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МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕАЫ У СОБАК ПОСЛЕ ЭКСПЕРИ МЕНТАЛЬНОГО 

ПОВЫШЕНИЯ ВНУТРИЧЕРЕПНОГО ДАВЛЕНИЯ

Вопрос повышения внутричерепного давления изучался многими ис
следователями конца прошлого столетия. Большинство исследователей 
считало причиной всех симптомов, вызванных давлением на мозг, меха
ническое расстройство мозгового кровообращения. Барраус (1847) при
чиной этих симптомов считал сдавливание нервных элементов.

Л. В. Блуменау [3] с целью изучения давления на мозг повышал 
внутричерепное давление путем введения в субарахнаидальное простран
ство согретого полупроцентного солевого раствора. При этом за проис
ходившими изменениями сосудов наблюдал посредством лупы через круг
лое стеклышко, плотно укрепленное в трепанационном отверстии. Ав
тор пришел к заключению, что к механическому сдавливанию сосулов 

• примешиваются явления рефлекторного характера.
Лейден, Шрейбер, Бергман и др. отождествляли явления давления 

на мозг с явлениями анемии мозга.
Г. Т. Сахулина [9] повышала внутричерепное давление с целью ане- 

мизации головного мозга путем введения в субдуральное пространство 
физиологического раствора. Многие авторы вызывали анемизацию моз
га перевязкой мозговых сосудов. Экспериментальные исследования по 
анемии головного и спинного мозга проводились Н. Н. Аничковым [1], 
И. Р. Петровым [8], В. А. Негевским [7], Э. А. Асратяном [2] и др. Ряд ав
торов изучал и устанавливал сроки выносливости при анемии для ра^ 
личных отделов нервной системы. На основании этих работ авторы при
шли к заключению, что наиболее чувствительными к анемии являются 
кора головного мозга и мозжечок; значительно менее чувствителен ство
ловый отдел мозга и спиннои мозг. При полном прекращении кровоснаб
жения уже через 2,5 мин. в коре мозга возникают фокусы некроза, меж
ду тем как в продолговатом мозгу через 10—15 мин. после анемии об
наруживаются единичные изменения.

Гомец и Пик [11] после временной анемии головного мозга нашли, 
что в коре мозга малые пирамидные клетки наиболее чувствительны, 
после 8-минутной анемии большинство из них погибает. Из клеток моз 
жечка наиболее чувствительными являются клетки Пуркинье.

Гильде и Коб [12] вызывали анемию мозга на различные сроки. Наи
более резкие гистологические изменения были обнаружены в промежут
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„V 4« и 72-ЫМ часом. Эти изменения выражались в появлении 
ке между 48 и /֊ ым клетОк-«поля запустения».
участков, сво одних «уоковский [4 5 6] провели исследования па 

И Р Петров и В. П. Курковсы и г», о, յ i
кошках оживленных через различные сроки после остановки дыхания и 
сердечной деятельности. Гистологически наиболее резкие поражения 
были в коре мозжечка. Аммоновом роге и коре полушарии головного 
мозга Наиболее устойчивым к расстройству кровообращения оказался

стволовый отдел.
Б. Н. Клоссовский (цит. [7]) исследовал мозг животных, оживленных 

В А Неговским [7] после полного обескровливания. В мозгу животных, 
проживших после опыта не более суток, имело место переполнение 
кровью поверхностных сосудов. В стволе и в спинном моз1у были обна
ружены мелкие кровоизлияния. В коре головно!о мозга оыли отмечены 
«поля запустения». Аналогичные изменения были обнаружены в стволе 
и мозжечке у животных, проживших после опыта несколько суток.

Нами изучался головной и спинной мозг 2 собак, у которых путем 
повышения внутричерепного давления достигалась анемизация мозга, ко
торая продолжалась 16 мин. Одна собака была убита в конце опыта 
(прекращение искусственного дыхания), другая — через 7 мес. после
опыта.

Для гистологического изучения брали отдельные кусочки из различ
ных областей: коры, подкорки, мозжечка, промежуточного, продолгова
того и спинного мозга. Срезы в 10—12 микрон фиксировались в 96°-ном 
спирте, заливались целлоидином. Окраска производилась тионином, ге- 
матоксилин-эозином и по Ван-Гизону.

Собака № 1 (убита после острого опыта).
Микроскопическое наблюдение: на основании мозга, на всем протя- 

еяии отмечается субарахноидальное кровоизлияние. Кровяные сгустки 
имеются в области Сильвиевой щели и па нижней поверхности височной 

ЛИ С ИКИХ ^Т0Р011- В каудальном направлении кровоизлияние просле- 
Шсегп пЛи ° ЛаС™ пР°ЛОЛ1Оватого и спинного мозга на протяжении

В .««„ ““У'՛»™»" ПОЛНО

Ш желудочка окрашены
сосудистым сплетением, желудочка, под

ужены сгустки крови. Стенки 
кровью. В верхнем отделе III ___

сток прослеживается в Ci СЯ ՝ кР0Ви- Каудально кровяной сгу- 
IV желудочка. Каудальный отде'.'ш ВОДОГ1роводе н » оральном отделе 
вячком мозжечка. На попсреч Дочка резко сжат сверху чер-
второго шейного сегмента об?'* Сре3ах чеРез спинной мозг, на уровне 
расположенный в левой поло1 ар^Жсн 11е6ольшой очаг кровоизлияния, 
прослеживается на протяжении*1^ СПИН11ого м°зга. Очаг кровоизлияния 
га очаювых изменений нет остальных срезах спинного моз-

Зговое вещество бледное.



Морфологическое иг՞пецокание ц. н. с. у собак

Гистологически изучалось: I и 4 поля Бродмана, обонятельная ко
ра, Аммонов рог, подкорковые ганглии, мозжечок, Варолиев мост, шей- 
ный, грудной и поясничный отделы спинного мозга.

Во всех изученных нами отделах мягкая мозговая оболочка оказа
лась пропитанной кровью, местами оболочка морщинистая. Отмечается 
подоболочечный отек. Сосуды, как оболочечные, так и мозговые, частич
но сжаты (спавшиеся); другие, наоборот, имеют широкий просвет и пе
реполнены кровью. В некоторых сосудах обнаруживается большое коли
чество лейкоцитов. Вокруг сосудов мозга имеется периваскулярное про
странство. Адвентициальные клетки больше; частью набухшие. Вокруг 
некоторых сосудов отмечается небольшое скопление инфильтрата.

I-о е поле Бродмана. Шестислой ность коры сохранена. Име
ются мелковакуолизированные клетки, расположенные небольшими 
группами (3—5). Встречается значительное количество бледно окрашен
ных клеток и отдельные гиперхромные, среди них единичные сморщен
ные (узкие, угловатые с извитыми отростками). В белом веществе вид
ны небольшие глиозные узелки. Большинство капилляров в сжатом со
стоянии (рис. 1).

4-о е поле Бродмана. Здесь встречаются целые островки блед
но окрашенных, мелковакуолизированных клеток. Эти островки большей
частью захватывают мелкие и средние пирамиды, а иногда и лежащие 
глубже 4 и 5-й слои. Помимо этих изменений, отмечались отдельные, 
разбросанно лежащие, сморщенные клетки.

Обонятельная кора. В поверхностных слоях коры имеются 
островки мелковакуолизированных клеток. Структура Аммонова рога 
сохранена.

Подкорковые ганглии. Эпендима боковых желудочков ме
стами резко утолщена. Эпендимарные клетки набухшие, имеется суб
эпендимарный отек. В белом веществе сосуды крупного калибра сжаты, 
вокруг них небольшие инфильтраты (рис. 2).

Среди ганглиозных клеток имеются вакуолизированные, остальные - 
со светлым ядром, но диффузно окрашенной протоплазмой. В белом ве
ществе встречаются небольшие глиозные узелки.

Варолиев мост. Отмечается подоболочечный и подэпендимар
ный отек, большие периваскулярные пространства. Кровоизлияние в по
лость IV желудочка. Во многих местах вне сосудов и в просвете сосу
дов — скопление лейкоцитов. В Варолиевом мосту, наряду < сжатыми 
сосудами, имеется большое количество расширенных, переполненных 
кровью сосудов. Клетки основания Варолиева моста диффузно окраше 
ны. Вокруг некоторых клеток отмечается скопление глиозных эле м< *ов.

Мозжечок. У большинства клеток Пуркинье гиперхромная чдер- 
пая оболочка. ДУного бледных клеток. Есть клетки-гени.

Спинной мозг (шейный, грудной и поясничные отделы). В ле
вой половине спинного мозга, на уровне первого шейного сегмента, нмс 
ется очаг кровоизлияния, разрушившие! большую часть серою вешества. 
Многие сосуды, расположенные недалеко от очага кровоизлияния, <>кр>-
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жены эритроцитами, вышедшими из сосудов путем диапедеза. Централь
ный канал сжат. Сосуды, расположенные в центральном отделе спинно
го мозга, расширены, а периферические -сжаты.
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рис. 1. Собака 
ные нервные

в СПИННОМ мозгу ВСТПГ'ил1г>Т/.
™М' клетки с нечеткой границей адпГ™ ' ПСринУклеаРным хроматоли-

° заболевания и нейронофагии ® КЛеТКИ в сос™янии тяже

։ 1-эе тле 
клетки. Сжагые

Бтодмань Блг։нэо<р։шечные
СОСУДЫ. Окраса по Нисслю (Об 40. ок. 15).вакуопизиронан-
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Собака № 2 (убита через 7 мес. после опыта).
При макроскопическом изучении головного мозга отмечалось легкое 

помутнение и утолщение мягкой мозговой оболочки, а на фронтальных 
срезах — расширение боковых и 3-го желудочков.

Рис. 2. Собака № 1. белое вещество хвостового ядра. Сжатые сосуаы с ин
фильтратом вокруг них. Окраска по Нисслю. (Об. 40, ок. 15).

Для гистологического изучения были взяты кусочки из различных 
'Отделов головного и спинного мозга.

При микроскопическом изучении большого мозга во всех изученных 
нами областях мягкая мозговая оболочка несколько утолщена, особен
но на наружной поверхности полушарий. В некоторых местах оболочка 
лежит складками, как бы гофрирована. Наряду с неизмененными крове
носными сосудами в оболочке встречаются сплюснутые, спавшиеся со
суды. Многие из них не имеют просвета. В коре и в белом веществе так
же видны сжатые спавшиеся сосуды. Некоторые из них извилисты. От
дельные тонкостенные сосуды растянуты. Вокруг сосудов во всех отде-
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лах мозга видны периваскулярные пространства. Кроме того, в ткани 
мозга имеются небольшие, круглой формы пузыреобразные пустые про- 
странства часто с прилегающей непосредственно к ним сморщенной, де- 
формированной клеткой. Благодаря этим пустотам ткань мозга имеет 
вид решета. Слоистая структура коры выражена везде (кроме Аммонова 
рога). Во всех слоях коры, наряду с гиперхромными клетками, имеются 
в большом количестве клетки, плохо воспринимающие окраску.

1 и 2-ое поля Бродмана. Молекулярный слой бледно окрашен, 
за исключением отдельных гиперхромных клеток. Мелкие и средние 
пирамидные клетки изменены (сморщились). Клетки 4-го слоя 
круглые, многие из них с пузырчатым ядром, но большинство ядер ги
перхромны; попадаются клетки с пикиотическим ядром. В большом ко
личестве имеются бледные, еле видимые клетки. В слое крупных пира
мид нервные клетки большей частью гомогенно окрашены, граница яд
ра плохо выделяется. Ядро гиперхромно. Отростки нервных клеток про
слеживаются на большом расстоянии. В полиморфном слое имеются 
клетки с эктопией ядра. Вокруг многих нервных клеток значительное 
скопление глиозных элементов.

4-ое поле Бродмана (рис. 3). Молекулярный слой бледный.
Мелкие и средние пирамиды вакуолизированы, с изъеденными краями. 
Клеток обычной пирамидной формы здесь не видно. Ядро этих клеток 
большое, пузырчатое. У некоторых ядер гиперхромная оболочка. Среди 
клеток 5-го слоя встречаются бледно окрашенные и, наоборот, гипер- 
хромные клетки. Отмечаются небольшие глиорозетки.

5-ое поле Бродмана. Молекулярный слой—бледно окрашен. Во 
Չ и 3-ем слоях много сморщенных клеток (целые островки) с тонкими 
местами извитыми отростками. В 4-ом слое клетки гиперхромны, йх ядра 
с угловатыми контурами. В 5 и 6 слоях вновь много сморщенных клеток. 
тоРкХигИ41 г3”0 °крашенные Учас™ с остатками расплавленных кле- 
мы часто րս Г1И°ЗНЬ,е часто угловаты или продолговатой фор-
мы, часто гиперхромны. т
аналогичны вышеописанным ° Со Ջ " ИзМеНенИЯ молекулярного слоя 

попадаются сморщенные клетки ПИРЗМИД ВСЮДУ
этих слоях много очагов, состоящих из 
Встречаются клетки-тени. В 5 -

вакуолизированных клеток. В 
остатков расплавленных клеток.

НО несколько менее выражены.'в полн^'Т"^1^0™ Же хаРакте₽а’
клеток с пузыревитным полиморфном слое много неизмененных 
сивные и регрессивныйизме^ ВСЮДУ «яет прогрес-

17 и 18 поля Бродм
ки этого слоя гиперхромны, сморщены Ч՜??”1? СЛ°Й УЗКИЙ՜ Все КЛвТ՜ 
ки, где сморщенными являются вс Z И ем слоях имеются участ
ия нейронофагия и клетки-тени I'-/|1гКЛеТКИ* $ глУбоких слоях попадают- 
1рсссивные изменения. 1 )НаРУЖивает прогрессивные и ре-

20-ое поле Бродм
ры, на боковых поверхностях извили ' КТи| Не°Динаковая толщина ко- 

ЛИНЫ кора тоньше, чем на верхушке- Л
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На этом уровне клетки полиморфного слоя приняли вытянутую, удли
ненную форму и изменили свое обычное положение — расположились па
раллельно к поверхности извилины. В молекулярном слое клетки боль-

Рис. 3 Собака № 2. 4-ое поле Бро ан л. Гяжелэ 
Нейронофлгня. Окраска по Нисслю.

и тененные
(Об. 40. ок.

нервные 
15).

клетки.

шей частью сморщены. Определяется участок, где клетки всехслое> 
исключением полиморфного, в состоянии сморщивани Լпо иморфном 
слое клетки не изменены за исключением отдельных сморщенных клето .
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На боковой поверхности извилины определяется участок, где клетки всех 
слоев вакуолизированы или слабо окрашены, местами — нейронофагия.

50 и 51-ое поля Б родман а. Во всех слоях имеются сморщенные

-ое
штопорообразными отрос,

• * 4
Bi

Рис. 4. Собака № շ 5

Հ»

•U

В

4

*

ми. Окраска по нС՛ " "՜ "еРвнме клетки с 
метки, которые местами выступают . """“՜ ‘°6՜ 4°' °К '5՝’

роме того, попадаются клетки в состоял"1'' ՝'" '՝ виде небольших очагов. 
МЧОН()В poi (рис. 5), В Аммг ! 11и|Р°||()Фагии и клетки тени. 

ИГ)вом р0Ге на большом расстоя
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нии соответственно секторам Нз, Н2 и части Hi отмечается выпадение
всех ганглиозных клеток и на их месте мощное разрастание глиозных 
элементов. На остальной части Аммонова рога изменения аналогичны 
описанным в других областях коры.

Рис. 5. Собака № 2. Аммонов 
Н։. Окраска

рог. Выпадение всех ганглиозных 
по Нисслю. (Об. 8, ок. 3).

клеток Н։.

ч к а.и эпендима бокового ж с лХвостатое ядро
Эпендима всюду набухшая. Местами разросшиеся эпендима шюыек 
ки Образуют сосочки, обращенные в полость желудочка, местами, наооо
рот, они уплощены.
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Ядерная оболочка мелких клеток в большинстве гиперхромна, про
топлазма окрашена диффузно. Ядра крупных клеток большей частью на- 
бу.хшие, нисслевские зерна часто в виде грубых глыбой. Под эпендимой 
и в более глубоких отделах хвостатого ядра видны в большом количе- < 
стве глиозные розетки. Вокруг некоторых сосудов отмечается инфиль

трат.
Бледный шар. Среди неизмененных клеток встречаются клетки 

бледно окрашенные, сморщенные, гомогенно окрашенные, а также ней- 

ронофагия.
Мозжечок (рис. 6). В коре полушарий мозжечка клетки Пуркинье

большей частью гиперхромны, сморщены, с темным, иногда пикнотичным 
ядром, или гиперхромной является только ядерная оболочка. I ипер- 
хромные клетки чередуются с клетками бледно-окрашенной протоплаз
мы. Отмечаются места, где клетки Пуркинье выпали. В области червя 
аналогичные изменения, но участков с выпавшими клетками здесь мень
ше. В области зубчатого ядра отмечаются отдельные (разбросанные), 
интенсивно окрашенные клетки с большим перицеллюлярным простран
ством вокруг них. Клетки выглядят как «комочки». Имеются клетки, по
крытые глиозными ядрами. У некоторых из них огромное разбухшее 
чдро. У большей части клеток отмечается хромолиз в различной степе- 
ин; в одних клетках хромофильное вещество исчезло только вокруг ядра.
в других исчезло почти всюду, за исключением тонкого ободка по пери
ферии.

Средннн мозг. Среди совсем нормальных ганглиозных клеток 
красного ядра и ядер III и 1\ нервов попадаются и измененные, где хро- 
мофильные зерна имеют вид грубых глыбою Попадаются клетки-тени

я мозговая оболочка утол-

и остатки распавшихся клеток с нейронофагией.
Продолговатый моз г. Большинство клеток дорзального ядра 

олуждаюшего нерва гомогенно окрашено, имеет узкую, вытянутую или
И mrPMy՜ Встречаются клетки с перинуклеарным хромолизом, а 

также в состоянии тяжелого заболевания. Клетки олив со светлым пу
зырчатым ядром, но с гиперхромной ядерной оболочкой- среди них попа- 

аЮСпСиМн°нРоГмоезг7ТКИ И с.растворенным хромофил’ьным веществом, 
у-пинноимозг (шейный отдел). Мягка֊ 

шена. разрыхлена. Эндотелиальные клетки о'болп, 
расположены. Имеются спавшиеся сосуды к-, набУхшие. тесно
И в мозговом веществе. На поперечных срезах в^юду °!°Л°ЧКе’ 
в сером веществе отмечаются пузыреобоазп,,' У КЭК В белом> таК " 
меров; их больше в белом веществе Центо . Հ .‘>СТОТи> Различных раз- 
лима местами слущена. В полости центрам,юг" расшиРен- Эпен՜ 
ся измененные эпендимарные клетки К ' канала обнаруживают- 
восприняли окраску, бледные, их ко.чт\ г.|? ?'! эпендимы местами плох< 
ние рога хорошо выступают. Срети поп, ' ՝ ",Че1Л,|ВЬ|- Передние и зад- 
видны измененные. Хромофильная субгт\,''‘1Ь"ЫХ Клеток переднего рога 
образна, в других - в виде грубых зеп™ и" “ НскотоРых клетках пыле- 
краями. Среди мелких клеток попадаются ’еЮтСя ^етки с неровными 

К*՝* * • 1ак՝ПЛ|,Л1։рованные. Имеются 



Морфологическое исследование ц. н. с. v собак

также клетки гиперхромиые, гомогенно окрашенные с далеко прослежи
вающимися отростками—клетки-тени и нейронофагия (рис. 6). В белом 
веществе глиозные клетки гипертрофированы. Вокруг многих глиозных 
ядер хорошо видно протоплазматическое тело и даже отростки.

Рис. 6. Собака № 2. Мозжечок. Тяжело измененные клетки Пуркинье. Окраска 
по Нигелю. fO6. 40. ок. 15).

Изменение в области грудного и поясничного отделов спинного мо.< 
га не отличается от описанного в шейном отделе.
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собак подвергшихся повышению внутри- 

ные на все отделы центральной нервном системы.
В случае, когда смерть наступала непосредственно после опыта, были 

обнаружены явления острого расстройства кровообращения, выражаю
щиеся в отеке оболочки и мозгового вещества, в изменении просвета со- 
судов (наряду с сжатыми, сплюснутыми встречались расширенные, рас
тянутые сосуды). В полости сосудов имелось большое количество лейко
цитов Вокруг некоторых сосудов отмечалось скопление эритроцитов 
(диапедез). Кроме того, имелись и макроскопические очаги кровоизлия-
ния в различных отделах мозга.

В другом случае, когда собака была убита через 7 мес. после опы
та, также обнаружены сжатые, спавшиеся сосуды, причем многие из них 
совершенно без просвета. Такие сосуды встречались в оболочке и в моз
говом веществе. Изменение самого мозгового вещества прежде всего
выражалось в тяжелой дегенерации ганглиозных клеток.

Наиболее резкие изменения наблюдались в коре головного мозга 
как Xeopalium, так и Archipalium, где. кроме очень большого коли
чества распространенных всюду отдельных или небольших групп (2—3)
сильно измененных клеток, довольно часто встречалось очаговое рас
плавление нервной ткани (поля запустения). В коре мозжечка отмеча
лось выпадение клеток Пуркинье. В области подкорковых узлов было 
очень много глиозных розеток. В остальных отделах центральной нерв
ной системы (средний, продолговатый спинной мозг) также были обна
ружены необратимые изменения ганглиозных клеток, но в значительно 
меньшей степени.

Таким образом, повышение внутричерепного давления приводит к 
сложному расстройству циркуляции крови и ликвора в мозгу. При высо
ких степенях давления возникают очаги обескровливания (анемизация)

Неравномерность поражения различных отделов центральной нерв
ной системы при анемизации большинство авторов объясняет тем что 
филогенетически более поздние образования обладают большей чувстви- 

ТДаНИЮ И П°ЭТ0МУ П°Ра—ся сильнее и 
раньше, чем филогенетически более ранние образования Отнако энные 
гистологических исследований, имеющиеся в литегатуое 
ченные нами, не могут быть полностью объяснены по Фит'ог 
принципу. 10 Филогенетическому

<и

Так, по указанию многих исследователей наибопп 
гические изменения в мозгу происходят в Амма. РеЗКИе гистоло՜ 
(Archipalium). В изученном нами случае отмен Z рОге֊стаРой к0Ре 
секторов Н2, Н3 и части Н,, Аммонова рога а н Т'°е выпаДение 
оыла видна слоистая структупа Н ’ коре Neopalium всюдуоыла видна слоистая структура.

Б. Н. Клоссовский (цит. [7]) 
более резкие изменения находил

в

чае изменения спинного мозга ПО

в of/vir”НЫХ ИМ С*1учаях аноксемии наи- 
_ J степей? С"ИН"°Г0 М°ЗГа֊ В нашем СЛУ՜ 

изменений, имеющихся в стволовом отлрпр ЛарактеРУ не отличались от 
■ Оливы продолговатого мозга
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(филогенетически позднее образование) по сравнению с другими обра
зованиями продолговатого мозга были изменены незначительно. В коре 
полушарий мозжечка и коре червя обнаруживались одинаково резкие 

♦-изменения. Мозжечковые ядра оказались менее пораженными, чем его
кора.

Другая теория, объясняющая избирательное поражение централь 
ной нервной системы при анемии и аноксемии, основывается на сосуди 
стом факторе, т. е. связывает избирательность с анатомическими особен 
ностями сосудов мозга.

П. Е. Снесарев [10] на основании собственных наблюдений над арги
рофильной зернистостью выдвигает новое объяснение избирательной ра
нимости центральной нервной системы при аноксемии. По его мнению, 
различные участки мозговой паренхимы живут в условиях разного кис
лородного бюджета: у одних потребность в них меньше, а у других 
больше. При наступающем общем недостатке кислородного снабжения 
мозга скорее гибнут те его участки, у которых спрос клеток на кислород 
больше. При снижении кислородного режима они (избирательно) стра
дают и гибнут.

Нам представляется, что положение, выдвинутое П. Е. Снесаревым. 
наиболее правильно объясняет причину избирательной ранимости нерв
ной системы при анемии.

Выводы

1. Повышение внутричерепного давления приводит к резким рас
стройствам кровообращения (отек, венозный застой, кровоизлияние).

2. При нарастающей силе давления на мозг наступает сжатие сосу
дов и последующая анемизация мозга.

3. Анемизация вызывает диффузные и очаговые изменения во всей 
центральной нервной системе.

4. Наиболее резкие, необратимые патологические изменения отно
сятся к коре Аммонова рога, больших полушарий и коре мозжечка.

Институт фижоло<ии 
им акад. Л. А. Орбелн 
АН Армянской ССР

Поступило 25 XII 1964 г.

Շ. Ա. ԽԻԴՐՈԴԼՈԻՅԱՆ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 
ՈԻԱՈԻՄՆԱԵԻՐհԻԹճհ1»ՆԼ։ ՇՆԵՐԻ ՍՈՏ ՆԵՐԳԱՆԳԱՅԻՆ ՃՆՇՄԱՆ 

ՈԱՐՋՐԱՑՈԻՄԻՑ ՀԵՏՈ

Ամփոփում

Երկու շան մոտ հի и տ ոլոգի ակ ան մեթոդով ուսումնասիրված է դԼո1ՒյՐ 
Ողնուղեդր, որոնց մոտ վւ ո րձն ա կ ան ո ր են բարձրացված էր ներգանգային ճնշու֊ 

* մրլ Հետազոտություններ ցույց տվեցհն, որ ներգանգային ճնշման բարձրա-
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րումր առաջացնում է ուղեղի անոթա֊էիկվորային սիստեմի խիստ խանդա, 
րում։ ճնշման ամման հետ մեկտեղ ուղեղի անոթներր սեղմվում են, որի հե֊ 
տևանրուԼ առաջանում է ուղեղի արնաղրկում ( անեմիդացիա)։ Արնաղրկումր 

իր հերթին առաջացնում է ինչպես ղիֆուղ, այնպես էլ օջախային վնասվածք 
ամբողջ ներվային համւսկարղում։ Առավելագույն խիստ անվերադարձ փոփո֊ 
խռւթյուններ բազմաթիվ օջախային հյուսվածքի անկում և գանդլյող բջիջներ 
րի ծանր հիվանդություն (եկ. 3,4,5,6,) հայտնաբերվում են ամոնի եղջյուրի 
կեղևում, մեծ կիսադնղերի և ուղեղիկի կեղևներում:
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С. 3. ОГАНЕСЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ 
ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ ХОДОВ И КИСТ КОПЧИКОВОЙ

ОБЛАСТИ

основе лечения эпителиальных ходов и кист копчиковой области
лежит своевременное распознавание болезни и достаточно обширное хи
рургическое вмешательство.

Существующие методы лечения эпителиальных ходов и кист из-за 
весьма длительного лечения в послеоперационный период и частых реци
дивов не полностью удовлетворяют современные требования хирургии.

В настоящее время имеется значительное число оперативных и кон
сервативных методов лечения, однако единой методики лечения больных 
не выработано: не уточнено время радикального вмешательства, недо
статочно точно выяснены вопросы лечения в послеоперационном периоде. 
Значительные затруднения в лечении встречаются при осложненных слу
чаях, и количество повторных операций все еще продолжает оставаться 
большим (иногда 4—5 повторных операций). Поэтому поиски новых пу
тей для профилактики и лечения эпителиальных ходов до сих.пор про
должаются.

Мы хотим остановиться на методе, разработанном в клинике, кото
рый с успехом применяется нами в течение последних 6—7 лет.

Принцип способа зашивания погружных швов состоит в погружении 
краев в ране и самотампонаде. Толстые шелковые нити проводятся через 
кожу, всю подкожную клетчатку и фасцию копчика с таким расчетом, 
чтобы расстояние между краем раны и вколом иглы соответствовало глу- 

В зависимости от длины разреза накладывается от 2 до 4 таби не раны
ких швов (для разреза в 10 см достаточно двух погружных шрэв). Таки
ми редкими швами обеспечивается ликвидация остаточной полости и не 
нарушается нормальное кровоснабжение краев раны. В дальнейшем на 
кладывают и затягивают только кожные адаптирующие швы, расстояние 
между которыми не превышает 1 см. До затягивания погружных швов в 
зависимости от длины раны в ней оставляю! один или два выпускника. 
При затягивании основных погружных швов края раны, соприкасаясь, 
соскальзывают, погружаются в глубь раны и заполняют полость, ри 
правильном наложении и затягивании швов исключается возможность
«мертвого» пространства между кожей и копчиком. Кроме того, создаст 
ся умеренное давление, гемостаз, происходит срушание краев раны с зад- 

первичное заживЛ?Й4^ раны. Все это Ow^cne-ней поверхностью копчика и 
2֊֊ 449
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чивается самой техникой шва. В табл. 1 показаны результаты проделан
ных нами операций.

Исход

Таблица 1

Осложнение

Неосложненные эпителиальные ходы 
и кисты ..................................  •

Осложненные эпителиальные ходы и 
кисты........................................ * •

Абсцедирующие эпителиальные ходы 
и кисты ..........................................

Рецидив эпителиального хода • • •

49 10,25 16

23

15

19

13,13

15,13

15,1

18,65

28,53

20,26

48

23

15

19

Итого • • 106 13,4 20,86 105 13 1

Из таблицы видно, что всего по способу погружных швов было про
изведено 106 операций; при этом 13 операций прошли с нагноением, сред
няя послеоперационная койко-дней составляет 13,4 дня. Был выявлен
только один рецидив. На основании наших данных мы считаем, что ме
тод погружных швов значительно превосходит остальные методы ради- 
™°Г0 геЧеНИЯ э"ителиальнь1х ™ Погружные швы сокращают 
*хнкнХп'ВаНИЯ Х ” стационаРе- ^Дают МЯГк„е, эластичные, 
Функционально пригодные рубцы..и

Таблица 2*
I

Iо о
о

I 
3 о Исход Осложнения

Способ лечения
о о

I
I

С (D
со

Z
3

Выскабливание * . •
Иссечение с тампонадой ՜ '
Иссечение с обычными швами ' '

"кого"" П°,СПОСОбу С Б- Рамен-швами

18

75

Операция 
Операция ПО способу А. Н. Рцжи. 

по нашему способе
2

16
106

• 242

18,37 
19,42
14,77

39,5
16,75 
13,4

22,22

41,5
25,25 
20,86

14
105

20.38 25,87 208

9
8

13

34

31

13

50 20В таблице отсутствуй
тонки и о четырех больных с -;?"НЬ1е °б одном больно., ' а
сделана пластическая опеля Л0Жненными эПИто ’ Э1|ителиальным ходом мо 
чения и послеоперационный'ухо?1' Как Кли«ическоеХОдами’ которым была 

’ Здесь резко пзчп Ние и особенно тактика ле- 
ишю1ся по своему характеру.

Итого . .

9 8
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В габл. 2 представлены сравнительные данные всех примененных 
нами способов лечения эпителиальных ходов копчиковой области.

Из табл. 2 видно, что метод погружных швов дает наименьшие циф
ры среднего пребывания больного в стационаре, средней послеопераци
онной койко-дней, наименьшее число нагноений и количество рецидивов 
и потому является наиболее эффективным.

Второе место по первым двум показателям должны занимать обыч
ные глухие швы, однако последние два показателя, более важные чем 
два первые, не дают такого права: из 75 больных, оперированных этим 
способом, у 31 больного (41,33%) произошло нагноение раны, а у 5 
больных—рецидив. Следовательно, второе место по всем показателям 
должны занимать вертикальные матрацные швы.

Таким образом, среди существующих методов лечения эпителиаль
ных ходов и кист наилучшими являются методы лечения погружными и 
вертикальными матрацными швами.

Мы хотим остановиться также на результатах пластических опера
ций у 4 больных. Эти операции были произведены вынужденно, так как 
для ликвидации патологического процесса было невозможно применить 
ни один из способов радикального лечения. У этих больных из-за продол
жительности воспалительного процесса по обеим сторонам межъягодич
ной линии образовалось множество свищей, из-за чего было невозможно 
применить даже самый широкий эллиптоидный разрез. Для каждого из 
этих больных необходимо было продумать специальный план пластиче
ской операции. Одного из этих больных в течение 11 лет ошибочно ле
чили от хронического парапроктита, другого больного в течение 16 лет— 
от туберкулеза копчика; у двух больных заболевание эпителиального хода 
было 2—3-летней давности, однако вся кожа этой области была резко 
изменена, инфильтрирована, неэластична, число свищей доходило до 12. 
Всем больным произвели пластическую операцию—перемещение кожно
подкожного лоскута из ягодиц. У двух больных края кожно-подкожного 
лоскута сошлись без натяжения, и раны зажили первичным натяжением; 
срок выписки был коротким—12 и 14 дней. У одного больного получилось 
натяжение краев раны, в послеоперационный период образовался крае
вой некроз, и у одного больного в центре полученного после операции 
Дефекта остался небольшой участок, не покрытый кожей, где заживление 
раны происходило вторичным натяжением.

Итак, резюмируя данные лечения пластическими операциями, необ
ходимо отметить, что результаты лечения этих больных оказались не
плохими — во всех четырех случаях наблюдалось окончательное выздо
ровление. Продолжительность среднего послеоперационного 
больных в стационаре составляет около 35 дней.

пребывания

Некоторые хирурги рекомендуют перед операцией или же за не
сколько дней до нее ввести в свищевой ход раствор краски. Мы же счи
таем, что в большинстве случаев нетрудно отличить здоровые ткани от 
патологически измененных. При знании клиники и течения заболевания, 
а также при внимательном производстве операции невозможно оставить 
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неиссеченным эпителиальный ход. Кроме того, введение краски вызывает 
рядТежелательных последствий: введенная краска в состоянии показать 
тишь грубые анатомические изменения хода, в частности возможно уста- 
иовить наличие хода, приблизительные его размеры, местонахождение, 
отношение к окружающим тканям и т. д. Выяснить же мелкие или мель- 
чайшие, незаметные на глаз ходы введением краски невозможно.

Кроме того, эпителиальные ходы, не сообщаясь с полым органом, 
имеют небольшую замкнутую полость, которая заполнена волосами и 
патологическими грануляциями, и поэтому перед введением краски не
обходимо как-то опорожнить содержимое, иначе ход невозможно запол
нить краской. Другое дело, когда речь идет о ректальных свищах или же 
об остаточных полостях. Тогда введение краски целесообразно, так как 
краска свободно и беспрепятственно проходит через свищевое отверстие, 
очищая и заполняя его.

Для заполнения хода краской необходимо вводить ее под опреде
ленным давлением. При этом точно рассчитать предел необходимого дав
ления не всегда возможно: при сильном давлении краска может про
никнуть за пределы существующего хода, разрывая и инфицируя окру
жающую клетчатку, вследствие чего у хирурга создается ложное пред
ставление о распространенности патологического очага. При слабом дав
лении краска не заполняет все существующие ходы, и иссечением только 
окрашенной ткани можно оставить неиссеченным какой-нибудь ход. Вве- 
ленная краска, помимо всего, может инфицировать окружающую клет- 
чатку.

Из сказанного следует, что введение краски перед операцией не яв
ляется целесообразным. Операцию эпителиального хода копчиковой об- 
дхюши?1соПобпЗВ0ДНЛН П°Л спинномозгов°й анестезией, исходя из сле- 
местиойа ™ НИИ: В0’ПерВЫХ’ опеРавив эпителиального хода под 
местной анестезией не совсем ппгт-шлвокаин может nnnuu • ՜ Р -՝ана, так как во время анестезии но-
ку и инфицировать- кро^е т<>го Х0ДЬ| в окРУжающую клетчат-
оиределить границы гщтологиХго 077™ "е ВСе™ *даеТСЯ 
соответствующую местную анестезию п «возможно провести и 
дополнительное введение новокаин- .Р” недостаточной же анестезии 
ткани или же рану. Новоканнопг • ■'М°/ВС'т ннФичировать окружающие 
мелкие свищевые ходы, что -,атп "||<^"՝1ЬТРаиией возможно ставить

Наконец, надо помнить, что м<7 В1>1явле,,ие их в° время операции, 
ткани, в результате чего швы в пос ц.<- 1 le iHs| может вызвать отек
быми, а самотампонада раны — ||( , 1ера1П10Н110м периоде окажутся сла- 
<ия при операции эпителиально!<■ ДОСТато'||1Ов. Спинномозговая анесте- 
МУ, что эти больные большей чагт. ՜Ն' " Основн°м показана еще и пото
кровяным давлением, без жалоб 7' М°Л0Д0Г0 возраста, с нормальным

Из-за низкой локализации пато Բ°"ե' 
вую анестезию производят 
почти безопасно даже

В||утренних органов.
между п Т ՛՝°՛ 0 "Р°йесса спинномозго- 

"Р” понижении 1'1ОЯСИИЧ"ЫМ ПОЗВОНКОМ, ЧТО 
"°м кровяном давлении.
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Преимущество этого вида анестезии состоит в том, что создается хо
рошая релаксация тканей, больной абсолютно безболезненно переносит 
продолжительную операцию, все ткани сохраняют нормальный вид, и бы
вают хорошо видны самые мелкие ходы; разрез можно удлинить вверх, 
вниз и в стороны, в чем может возникнуть необходимость, особенно при 
операции осложненного эпителиального хода, при которой этот вид ане
стезии является наилучшим.

Таким образом, полное ью не отвергая местную анестезию мы счи
таем, что спинномозговая анес^зия при данной патологии является наи
лучшим способом обезболивания.

По поводу эпителиальных ходов и кист было произведено 246 опе
раций. Из них 128 операций —под местной анестезией, 118—под спинно
мозговой анестезией. Производят достаточно широкий эллиптоидный раз
рез, которым окаймляют свищевые ходы. Разрез должен проходить не 
ближе чем на 1 см от вторичных свищевых ходов, чтобы не оставить неис- 
сеченными заведомо инфицированные ткани. По мере выделения хода 
тампонируют ложе. Постепенно спускаясь к каудальному концу, удаля
ют весь патологический очаг. Операцию можно считать радикальной, 
если полностью удалены все ходы и разветвления, с боков раны видна 
совершенно здоровая подкожная клетчатка, а на дне раны остается фас
ция, покрывающая копчик. Затем производят гемостаз 3—4-минутной ту
гой тампонадой. После осторожного удаления тампона рана зашивает
ся по способу погружных швов. В послеоперационный период больного 
укладывают на живот, а на область раны ставят на 2 ч. мешочек с пес
ком. Со второго дня больному разрешают вставать и ходить; сидеть не 
разрешается в течение 10—12 дней. •

Первую перевязку производят на второй день после операции и в 
большинстве случаев удаляют выпускники.

При спокойном послеоперационном течении на 5—6-и день удаля
ют погружные швы, а на 8—10-й—снимают кожные швы.

По нашим данным, из 297 больных эпителиальными ходами с реци
дивом болезни было 51 (17,17%), из них 39 больных — по поводу перво
го рецидива, 6—по поводу второго рецидива, трое—по поводу третьего, 
трое—по поводу четвертого рецидива.

Результаты повторных операций эпителиальных ходов копчиковой 
области показали, что при рецидивах в большинстве случаев свищевые 
ходы заканчиваются в пределах операционного рубца. Эго обстоятель 
ство вызывает предположение, что рецидивы болезни возникают в ре
зультате вторичного попадания волос в рану извне.

Такое предположение логично, ибо если во время первой операции 
действительно остается неиссеченная часть эпителиального хода, го пр и 
повторной операции остатки эпителиального хода обнаруживаются за 
пределами операционного рубца в нормальной подкожной клетчатке.

Следовательно, волосы проникают в рану извне только в послеопсра
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ционный период, когда по тем или иным причинам рана остается откры
той.

Это предположение подтверждается еще и тем обстоятельством, что 
во время перевязки эпителиального хода на повязке, а иногда и в ране 
можно обнаружить свободные волосы.

Итак, если волосы проникают в рану извне, то' следует предполо
жить, что наилучшие условия для этого создаются в тех случаях, когда 
в ране имеются щели, карманы, невидимые углы, где волосы могут ос
таться незамеченными. Это возможно, когда наглухо зашитая рана на
гнаивается и открывается небольшой свищ или если после радикальной 
операции рану зашивают частично (дренируют, тампонируют). Наобо
рот, сравнительно реже волосы остаются незамеченными, когда рана с 
самого начала остается открытой. Иначе говоря, чем меньше поверх
ность и больше глубина раны, тем больше возможности для проникнове
ния волос в рану, и наоборот.

Это подтверждается результатами лечения очень многих авторов.
А. Н. Рыжих и М. И. Битман [1] до 1949 г. на основании собственного 

опыта считали, что наложение первичных швов по срокам лечения мало 
отличается от простого иссечения копчикового хода без швов, иссечение 
en bloc с оставлением раны открытой является для большинства случа
ев операцией выбора. Аргументом в пользу этого мнения служат данные 
Палумбо, Ларимор и Катц [4] — при открытом методе лечения наблюда
ется 12,7% рецидивов, а при закрытом—21,9%.

В пользу этого положения говорят также данные Лаурена и Бейке
ра [5]—при разных способах послеоперационного лечения процент реци
дивов был разным—от 16 до 37%, а по данным Свинтона и Марки [6],—- 
от 6,6 до 32 %.

Аналогичные данные приводит и Клекнер [7]. Анализ его наблюде
ний свидетельствует, что наилучшими следует считать результаты откры
того способа ведения раны. Рецидивы при этом способе наблюдаются 
редко. Так, из 4699 наблюдений в 4231 случае был использован откры
тый способ ведения с процентом рецидивов 1,13, в то время как при 
закрытом способе лечения 356 больных процент рецидивов был 33,29.

Надо полагать, что такое большое различие в данных авторов о ре
цидивах связано в основном со способом послеоперационного ведения 
раны (закрытое, открытое и т. д.), так как во всех случаях операция 
производится одинаково радикально, а разные результаты лечения и ре
цидивы зависят не от способа удаления, а от способа зашивания раны.

Следовательно, уже в начале 1950 г. большинство авторов наиболее 
радикальным считало открытое ведение раны, так как существующими 
способами глухого зашивания не обеспечивалось первичное натяжение 
раны, в результате оставалась остаточная полость, которая, как прави
ло, инфицировалась и гноилась, сроки лечения были удлиненными, соз
давались условия для высокого процента рецидивов.
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Материал и методика. Жизнедеятельность Е. coli протекает в толстых кишках в 
отсутствие свободного кислорода воздуха, поэтому нам казалось небезынтересным 
проверить некоторые биологические свойства их в аэробных и анаэробных условиях 
роста. В подобном аспекте этот вопрос в доступной нам литературе не освещен.

Из Государственного контрольного института (Москва) были получены морфоло
гически и биохимически типичные энтеропатогенные и апатогенные штаммы: Е. coli 
Голубевой за № 145 (ПЭМ, Москва, 1958 г.); Е. coli Новгородской № 408 (из Ин-та 
им. Пастера, Ленинград, 1956 г.); Е. coli 055:В5 за №. 155 (из Швеции, 1955 г.); 
Е. coli ОШ:В4 за № 24 (из Венгрии, 1955 г.); Е. coli 086:В7 за № Е-990 (от Кауфма
на, 1958 г.); Е. coli 026:В6 за № 157 (из Швеции, 1956 г.); Е. coli за № 86 (из Ин-та 
им. Листера, Лондон, 1944 г.); Е. coli за № 846 (из Ин-та им. Листера, Лондон, 
1S44 г.); Е. coli за .№ 675 (из Ин-та эксп. вет., Москва, 1944 г.); Е. coli communior за 
№815 (из Ин-та эксп. вет., Москва, 1944 г.); Е. coli communior за № 7—8/9 (из Мед. 
ин-та. Пермь, 1942 г.); Е. coli communior за № 1715 (из Ин-та им. Листера, Лондон, 
1946 г.).

Последние три культуры—Е. coli communior—отличались от Е. coli сахарозофер
ментирующим свойством, поэтому, согласно новой номенклатуре [7], они будут наз
ваны Е. coli сахарозорасщепляющим биоваром по терминологии инфраподвидовых 
названий.

В 1959 году были изучены биохимические свойства патогенных и апатогенных 
штаммов Е. coli в аэробных (обычных) и анаэробных условиях роста. Оказалось, что 
ферментативная активность культур более интенсивно выражена в анаэробных усло
виях культивирования, чем при обычных условиях роста. В последующем была про
верена и токсинообразовательная функция Е. coli.

Опыты по токсинообразованию были поставлены с шестью энтеропагогенными 
штаммами Е. coli на мартеновском бульоне при pH 7,,3 и 7,6. Культуры инкубирова
лись в термостате при 37° в течение суток, девяти и шестнадцати дней в условиях 
аэробного роста и одного, четырех, девяти и шестнадцати дней при анаэробном куль
тивировании в микроанаэростате при 37° термостата. Бульонные культуры фильтрова
лись через фильтр Зейтца на льду. Фальтраты культур проверялись на стерильность. 
Биологическая активность этих фильтратов была проверена внутрикожными пробами 
на 26 кроликах. Были использованы нативные—негретые и гретые фильтраты. Нагре
вание фильтратов проводилось в кипящей воде в течение одного часа. На каждом 
кролике ставилось по 12 проб: с левой стороны спины кролика внутрикожно вводи
лось шесть негретых фильтратов, а с правой стороны того же кролика—гретые фильт
раты по 0,2 мл. Фильтраты хранились в запаянных ампулах при 4—6°.

Результаты и обсуждение. Полученные экспериментальные дан
ные представлены в табл. 1, 2 и на рис. 1, 2, 3.

Как видно из табл. 1, в суточных фильтратах энтеропатогенных 
штаммов Е. coli внутрикожными тестами термолабильные вещества не 
были обнаружены, а термостабильиые вещества дали резко выражен
ную гиперемию. Но эти токсические компоненты находились в фильт
ратах культур при культивировании в течение девяти и шестнадцати 
дней. В фильтратах банальной Е. coli термолабильные вещества обна
руживались кожными пробами в четырех случаях из шести при 16-днев
ном росте, а термостабильиые вещества отсутствовали. Негретые де
вятидневные фильтраты дали более четкие результаты, чем гретые.

В табл. 2 представлены данные о биологической активности буль
онных фильтратов энтеропатогенных и апатогенных штаммов Е. coli 
при анаэробиозе.

Однодневные негретые и гретые фильтраты энтеропатогенных шес
ти штаммов Е. coli были введены внутрикожно кролику на другой день
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Ս. 5>. շՈ՚ԱԱՆՆԻԱՅԱՆ

ՊՈՉՈՒԿԱՅԻՆ ՇՐՋԱՆԻ ԷՊԻԹԵԼՅԱԼ ՈԻՎԻՆԵՐԻ ԵՎ ԲՇՏԵՐԻ 
ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԵԹՈԴՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ

Ամփոփում

Պ ոշուկային շրջանի էպիթելյալ 
ընկած է հիվանդության ժամանակին 
բուժական միջամտությունը։

ուղիների և բշտերի բուժման հիմքում 
աեյտորոԴումր և բա ժ ա ե ան ա ) ա ւի ւ/ևրա֊

Աքդ հիվանդության բուժման գոյություն ունեցող մեթոդները երկարատև 
հետօպ երացիոն ժամանակամիջոցի և հաճախակի ռե ց ի դի վն ե ր ի պատճառով 
!ըիվ 2^ բավարարում ժամանակակից վիրաբուժո/թյան պահանջները։

Հեղինակը համեմատական դնահատա վ 346 հիվանդների մոտ
տարված տարբեր բուժական մեթոդներին նշում է կարերի րնկղման մեթոդի
առավելությունը։ Այս մեթոդի էությունը կայանում է վերքի եզրերի ներս
ընկղմելու և ինքնատամպոնադա /ի մեջ։

Մատերիալի վերլուծությունը ցույց է տալիս, որ ամենակարճ հիվան-

դանոցային և հետօպերացիոն ՜ւրօա նի ժամանակամիջոցը, թարախակալում-
Ներր և ռեցիդիվները լինում են այդ մեթոդի կիրառման ժամանակ։

Կարտի րնկղման մեթոդը կրճատում է ստացիոնարում հիվանդների մր֊ 
նալոլ ժամանակամիջոցը, անաշխատունակության օրերը, ստեղծում փափուկ 
1.էաստիկ և ֆունկցիոնալ հարմարավեա սպիներ, ուղիների և բր2- 
տերի բուժման ժամանակ, 
կարդ նշանակություն ունի

ըստ հեղինակի, բազե հեռացման ձևից առաջնա 
վերքի կտրելու ձևը։
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Э. Т. КАРАПЕТЯН, В. А. АВЕТИСЯН

К МЕТОДИКЕ СЕГМЕНТАРНЫХ РЕЗЕКЦИИ ЛЕГКИХ*

Применение сегментарных резекций легких тесно связано с историей 
открытия сегментарного строения легкого.

Первая работа о сегментэкгомии была опубликована в 1939 году, 
однако этот вид резекции получил распространение только после второй 
мировой войны [1, 4, 7, 14, 15, 16] и др.

В настоящее время высокоэффективный метод сегментарной резек
ции завоевал всеобщее признание и широко применяется как в хирургии 
легочного туберкулеза, так и при нагноительных заболеваниях легких. 
Применение сегментарных резекций у больных с ограниченным туберку
лезным процессом предупреждает возникновение более распространен
ных хронических форм туберкулеза легких [4].

Несмотря на давность и распространенность рышеуказанных резек
ций, их методику еще нельзя признать усовершенствованной, ибо неко
торые вопросы ее требуют разработки. Стремление внедрять новое, бо
лее совершенное в методике сегментэктомии диктуется требованиями 
практики.

Общеизвестным является тот факт, что эффективность частичных 
экономных резекций легких в предупреждении бронхиальных свищеи и 
эмпиемы плевры стоит в прямой зависимости от быстроты расправления 
легкого в первые дни после операции. Расправлению лег кою препятству
ют просачивание газа из раневой поверхности и эксу нация.

Существующие методики сегментарных резекций в общих чертах 
можно разделить на две группы: 1) методики типичных сегментарных ре 
зекций с тупым или острым выделением сегмента; 2) методики атипич- 
ных резекций с применением аппаратов механическою шва.

В основе первой группы лежит раздельная обработка элементов кор
ня сегмента с дальнейшим тупым или острым выделением легочной тка- 

Бельси [17] после обработки корня сегментани. Например, Черчиль и 
рассекали ткань сегмента по уточненным анатомическим драницам меж 
ду двумя зажимами. Этот метод не нашел применения, илыер и ер 
нер [11] после рассечения висцеральной плевры по 1раница.м сегмента у 
по отделяли легочную ткань либо от корня, либо от периферии, аконец, 
тупое отделение сегмента потягиванием за периферические куль 
рии, вены и бронха применялось Кледжетом [16], Оверхольтом ՛ . 
Колесниковым [7], Л. К. Богушом [4] и др. Последняя методика нашла ши 
рокое применение, но имеет ряд сущее , венных недостатков, а 
женных фиброзных изменениях легочной ткани не всегда
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пое выделение сегмента, а 
вскрытию казеозных очагов, 
вральную полость;

б) при тупом выделении

насилие приводит к разрыву каверны или 
что чревато опасностью инфицировать пле- 

сегмента повреждаются бронхиолы и сосу

ды соседних сегментов;
В) если поражение локализовано на границе двух сегментов с основ

ным поражением одного из них, то вынужденно удаляют менее изменен
ный сегмент и вместе с ним значительную часть здоровой легочной ткани;

г) после удаления сегментов при данной методике ранев\ю поверх- 
ность оставляют открытой или сшивают.

В послеоперационном периоде наблюдаются осложнения в виде эм
пием и бронхиальных свишей, остаточной полости, ателектаза и пр.

Поданным К. К. Березовского, Г. С. Заброда [3], из 84 сегментарных 
резекций, выполненных по указанной выше методике, эмпиемы на
блюдались у 10 больных (12%);

д) иногда после операции не удается полностью расправить легкое 
ни по причине ранних бронхиальных свищей, а вследствие образования 
легочного свища, который образуется в тех случаях, когда имеется кол
латеральное дыхание, то есть между сегментами существуют бронхиаль
ные соединения в виде мелких бронхиол, которые при операции могут 
быть повреждены, а в дальнейшем через них может просочиться воздух 
в плевральную полость, препятствуя полному расправлению легкого.

Несмотря на все недостатки этой методики, она нашла достаточно 
широкое применение в практике при ограниченных и относительно све
жих процессах, когда сегмент выделяется свободно.

В основе второй группы методик лежит применение аппаратов ме
ханического шва (УКЛ-40, УКЛ-60).
լ Работы Н. М. Амосова [1], К. К. Березовского и Г. С. Заброда [3] 
указьшаюг на то, что экономные резекции, произведенные аппаратом 
.ո ՝Լ ’ П0ЛН0СТЬЮ заменяют типичные сегментарные резекции. Однакэ 

практика показала, что при резекциях с применением аппаратов меха- 
Г.™0 "Г ,УК;1'6<” у։алить Z“x не 

. « ZL7 ““ “ резекций лежит прилит

°°“...специфическим процессом. " ՛ <ИВ оывают поражены
Результаты пострезекционных исследований Но in 

называют увеличение процента бронхиал.....  ’ 3] убедительн0 п0՜
висимости от степени патоморфолотических“ °б°СТреНИЙ в ЗЭ՜ 
беркулезного характера Ташн г мнении стенки бронха ту- 
> КЛ-60 слишком длинная культя бронхТмо "Р" резекции аппаратом 
грессирования процесса в послеопеоаниош. ' ЯВИТЬСЯ пРИ1|иной про-

Мы согласны с мнением Н. И Г “ "ерИОДе՛ 

резекции могут быть рекомендованы при изо.,ւ ՛ --------
процессах, где клинически и рентгенологически “Х 0Граниче 
бронха. При атипичных резекциях оч исключается поражение

1асто наблюдаются ателектазы,

Ме|1ко [6] о том, что атипичные
иных
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которые возникают вследствие грубого захватывания и прошивания лег
кого при значительных его поражениях. Так, например, по данным К. К. 
Березовского и Г. С. Заброда [3], из 140 случаев атипичных резекций ате
лектазы наблюдались у 10 больных (7,1%). Хотя при данной методике 
такие осложнения, как эмпиема и бронхиальные свищи, наблюдаются 
сравнительно реже, но в отдаленном периоде обострение туберкулезного 
процесса бывает значительно чаще.

Располагая опытом более чем 60 сегментарных резекций при легоч
ном туберкулезе, мы убедились в том, что при выборе той или иной ме
тодики надо исходить из особенностей патологического процесса.

Нами разработана методика сегментарных резекций с применением 
аппарата УКЛ-60, в основе которой лежит принцип ампутации сегмен
тарного бронха и герметичного ушивания легочной ткани. Метолика опе
рации такова. После торакотомии и вскрытия переходной складки плев
ры последовательно обрабатываются элементы корня сегмента в зави
симости от того, какой сегмент удаляется и каким доступом. В резуль
тате потягивания за периферические культи сосудов и бронха сегмент 
тупо немного отделяется от корня; раздуванием легкого определяется 
граница ателектазированного сегмента и по ней накладывается УКЛ-60, 
легочная ткань прошивается и сегмент удаляется. Производится плеври- 
зация культи бронха легочной тканью или лоскутом из пристеночной 
плевры. Необходимо указать, что в отношении обработки центральной 
культи бронха мы поступаем различно. Если диаметр сегментарного 
бронха обычный, что в основном наблюдается справа, то бронх прошива
ем УКБ-16, а при малом диаметре сегментарный бронх перевязывается 
шелком и периферически накладывается несколько шелковых швов по 
Суиту. Операция заканчивается дренированием плевральной полости на 
24 ч. и послойным ушиванием операционной раны. Вследствие герметич
ности механического шва и отсутствия раневой поверхности в послеопе
рационном периоде легкое расправляется в первые сутки, и эксудация 
оказывается незначительной. Для иллюстрации приводим выписку из 
истории болезни.

Больной К. А.. 32 лет, история болезни № 230. Поступил с диагнозом: хронический 

фиброзно-кавернозный туберкулез легких. В —- ВК+ в фазе затишья. В течение

двух лет лечился антибактериальными препаратами. При поступлении на томограм 
справа в первом межреберье определялась неправильной формы каверна ™т““" 
стенками. На верхушке были очаговые изменения разной плотности После падтотовк 

и сегментов правого легкого под интубационным

— II сегментов и на легоч-

лроизведена операция—удаление I— ппп
методике. Послеоперацмоннын период пронаркозом эфир-кислород по вышеуказанной д ^«илтяммй

_ 1 v п - А.п пиписан по выздоровлении. На рентгенограмметекал без осложнении. Больной был выткан по ւ 
справа видны танталовые скрепки, наложенные на бронхи I 

ную ткань (рис. 1).
?т м. и. Ширяк [9]. Данную мето-Аналогичную методику описывае.

дику мы разработали совершенно независимо и применяли у ֊с. _ »
ИЗ которых у одной больной наблюдался бронхиальном свищ, у друг 
остаточная полость. Оба больных выписались по выз ю| < в.кии
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случаях, когда имелсяНастояшая методика применялась нами 
фиброзно-кавернозный туберкулез с выраженным фиброзом легочной
ткани или когда, наряду с основным очагом патологического процесса в 
одном сегменте, имеются небольшие изменения в соседнем. В таких слу-
чаях методом ощупывания берется в УКЛ-60 и этот участок соседнего 
сегмента Резекция производится без всякого ущерба для здоровой ткани.

Рис. 1. Рентген ?гр< ՝•'иi легких больного К. А. после операции. 

Видны танталовые скрепки.

Выводы

SZXXT"° 0։ер"-,ь,у 

«ТВ», «отд. смен,

“""""««ого шва (УКЛ-60.
процессах, когда

3. Предложенная нами методикаТе^™ Поражение бронха, 
фиброзных и казеозно-очаговых изменен! ' " ’УеТСЯ при значительных 
лизании процесса на границе сегментов' i.v ЛеГ°ЧНОЙ тка,1и и при лока- 
ным клинико-рентгенологическим ппп в одном) с одновремсн-
о. < 11-КИМ поражением бронха I
Республиканский -Цютивотуберкхлезный 
диспансер Министерства здравоохранения 

Армянской ССР Поступило 20.VI 1963 г.
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I;. I*.  ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ. Վ. Ա. ԱՎԵՏԻՍՅԱՆ
ԹՈՔԵՐԻ ՍԵԳՄԵՆՏԱՐ ՄԱՍՆՍՀԱՏՄԱՆ ՄԵԹՈԴԻԿԱՅԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼԱմփոփում

{Հ/ւեշ այժմ գոյություն ունեցող թոքի սեգմենտար մասնահատման բո֊ 
քոր մեթոդներն ունեն էական թերություններ և չեն կարող ապահովել բար֊ 
ղությունների ցածր տոկոս, մանավանդ թոքերի գեստրուկտիվ տուբերկուլյոզի 
որոշ ձևերի ժամանակ, որտեղ առկա է թոքի հյուսվածքի արտահայտված ֆիբ- 
բոդր։

Նշելով թոքահանման տարածված մեթոդների թերությունները, մենք փոր֊ 
ձի փոխանակման կարգով առաջարկում ենք թոքերի տուբերկուլյոզի դես- 
արուկտիվ սահմանափակ ձևերի ժամանակ արտահայտված ֆիբրոզով՝ թոքի 
սեգմենտար հատման մեր մեթողր (ի. Թ. Կարապետյան ) ՚ ռրի հիմքում ընկած 
է սեգմենտի արմատի էլեմենտների առանձին մշակում, թոքի հյուսվածքի 
հետագա հեռացում ով մեխանիկական կար գնող ապարատի օգնութ յամ բ։

Մեր կողմից առաջարկված մեթոդը սեգմենտի տիպիկ հատման և կարող 
ապարատների օգնությամբ թոքահատման կամ ատիպիկ հատման պարզ զու
գակցումն է։ Այն հանդիսանում է էֆեկտիվ և պրակտիկ մեթոդ թոքերի գես֊ 
ւորուկտիվ տուբերկուլյոզի նշված ձևերի ժամանակ և այն դեպքում, երբ սեգ 
մ են տ ի հիմնական ախտահարման հետ մեկտեղ կա նաև փոփոխություններ եր

կու սեգմենտների սահմանագծում։

Л ИТЕРАТУРА

1. Амосов Н. М. Очерки торакальной хирургии. Киев. 1958.
2. Белкин В. Р., Горкин Н. С. Аппараты для ушивания корня легкого (УКЛ-60 и УКЛ

40) . М., 1962.
3. Березовский К. К., Заброда Г. С. Новый хирургический архив, 1959, 1, стр. 18.
4. Богуш Л. К. Проблемы туберкулеза, 1956, 3, стр. 16.
5. Г арин Н. Д. Хирургические аппараты для резекции легких. М., 1962
6. Герасименко Н. И. Сегментарные и субсегментарные резекции легких. М, I960.
7. Колесников И. С. Проблемы туберкулеза, 1956, 3, стр. 9.
8. Лернер И. О. Зональная и сегментарная резекция легкого. Кишинев, 1956.
9. Шнряк М. И. Грудная хирургия, 1963, 2, стр. /9.

10 Кульчинский П. Е. Рефераты доклада XVI научной сессии Института туберкулеза 
АМН СССР, М., I960, стр. 89.

II. Лернер И. О. Зональная сегментарная резекция легкого Кишинев, 19<>6.
12. Andrews N. и др. Современные проблемы туберкулеза, 1957, 6. стр. 82.
13. Beau lien М., Wang Т., Duharme М. Современные проблемы туберкулеза, 195/, о,

14
15.

16.

17.

стр. 61.
Chodakowska S.. Lange I Современные проблемы туберкулеза, 
Overholt R, Woods F. М, Rams у В. Н Segmental pulmonary 

surg., 1950, 19, 2, 207—220.
Clagett О J , Deterling R. A. A. technigue for segmental pulm.

1959, 3. стр. 62. 
resection J. Thor.

resection. J. Thor.

surg. 194b. 15, 2. 222-238.
Churchill E. D , BJsey R. Segmental pneumonectomy in 

1939, 109, 4, 481-499.

bronchiectasis. Ann surg.



ւՒՏՈՒ^Յ ՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԳհւրԻԱ
д у К Д Р М Я НСКОЯ ССР
V V 5 1965 Жур"’ жслеР
* ’ кдянич. медицину

Լ й. ՃԱՅՐԱ^ԵՏՅԱՆ
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^P*"e-4*-A Ւե^ար11",Ւ բարդությունների շարքին է պատկանում

ինքՆաախդ աիմպաամոկոմպյեքս, որր բնորոշվում է ջերմության կրկնակի 
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րիաի, թոքարարրի գարգաոմամր: Г 1

Արաաոաէմանյան գրականության 
ՒնՀարկաային ոինդրոմչ անվան տակ 
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Սրտի հ ակախ ցանվա ծ ւսնևրիղմ ա յի մի դեպք ՅՒ
Հիվանդության 24. րդ օրը հիվանդի մոտ երևան է եկեչ հևոց, սրտի շրջանում ճնշման դգա- 

ցում, հաղ, ջերմ ութ յան բարձրացում մինչև 38°, չսվել է պերիկարդի քսման աղմուկ, թոքերում 
հայտնաբերվել են կրևպիտացիոն /սղոցներ, էրիթրոցիտների նստեցման ռեակցիան եղել է արա- 
դտցած' 49 մմյժամ: Պ րոթրոմբինային ցուցանիշը եղել է նորմալ 780/Q,

Հիվանդը բուժվել է կոմպլեքսային ձևով' անտիբիոտիկներ, անտիկոագոպյանտնեը, սիրս,, 
անոթային սիստեմի թերապիա, սակայն նրա ընդհանուր վիճակի մեջ լավացում չի դիտվել,

Հիվանդության 44-րդ օրվա էլեկտրակարդիոգրամայի տվյալներր եղել են. րնդարձակ 
աոջևի միջնապատային ինֆարկտ ենթասուր ստադիայում անևրիդմայի գոյացմամը, պոլիտոպ 
!ք и տ ր ա и //и տ ո աՆ ե ր ։

Հիվանդության 52֊րդ օրր հիվանդի մոտ նկատվել է դարձյալ ջերմության բարձրացում 
մինչև 38°, էրիթրոցիտների նստեցման ոեակցիան եղել է 56 մ մ մեկ ժամում, Թոքերի կողմից 
արտահայտվել է պ լևրո - պն ևմ ոն ի ս. յ/ պատկերը, Անց է կացվել անտիբիոտիկներով կրրկ- 
նակ[ւ բուժում, սակայն անա րդ յունւս վևտ ։

Հիվանդության 60-րդ օրր հիվանդի վիճակը խիստ վատացել է' բարձը ջերմություն, ցա

վեր կրծրավանդա կում, ձախ ձեռքի թմրեցում, հիշողության կորուստ, խոսելու դժվարացում։ 
Նևրոպաթոլոգի հետ կոնսուլտացիայի ենթարկելիս դիագնոզվել A միջին ուղեղային զարկերակի 
թրոմբոզ ձախից, որր կլինիկորեն արտահայտվեք է աջակողմ յա հեմ իսլլեդիա յի ղարղացմամբ։

Հիվանդի րնդհ անուր դրությունը շարունակվել է պահպանվել ծանրւ Հիվանդության 110-րդ
օրը դիտվել է նոր սրացում, կրծքավանդակում ուժեղ ցավեր, հատկապես շն չտ ռու թ յան ժամա
նակ, երկու թոքերում լսվում է պլևրայի րսման աղմուկ։ 4— 3 օր անց, կրծքավանդա կի աջ 
կողմում, սկսած 3-րդ կողմից, ամբողջ երկարությամբ հա/տնաբերվել 1 բթության և շնչառու
թյան բացակայում, էրիթրոցիտների նստեցման ոեակցիան եղել է շարունակ արագացա)

36 մմ մեկ ժամում։
Անտիրիոտիկա յին թերապիայից հետո նկատվել է էքս ու դատ ի արագ ներծծում, սակայն

հիվանդի րնդհանուր դր ութ յուն ր շա րո ւն ա կվե լ է մնալ ծանր, աճել է արյան շրջան ա ոու թ յան 
խանգարման երևույթները (ցիանոզ, հևոց, ոտքերի այտուցվածություն)։

Անտիբիոտիկների երկարատև օգտագործման հետևանքով հիվանդի մոտ զարգացել է կան- 
դիդամ իկող, որը կլինիկորեն ա րտահա յտվ ել է (եղվի և բերանի խոռոչում, լորձաթա ղան թում 
սպիտակ փառի ղոյացմամբ, որը լեզվի վրայից անջատելիս թողել է արյունահոսող շրջաններ, 
լեզուն եղել է փայլուն և վառ դույնի։ Բերանի անկյուններում դիավել են ճեղքվածքներ:

Վերոհիշյալ և ր և ո ւ յթն և ր ր վերտցնեյո, նպատակով հիվանդին տբվևլ է նիսՆւատին և յոդային

պրե պ արատն եր ։
Էչեկտրակարգիոգրամա' ' սինուսա յին տախիկարդիա, 94 ղարկԼբակ մեկ րոպեո,մ, որր րնդ- 

Հատվո,մ է պպիտոպ փորոքային էքստրասիստոլաներով, ձախ փորոքի աոջևի կողմնային պա

տի սպիական փոփոխություններ, ինֆարկտի մասում սրտի անևրիդմայի գոյացում:
Կրծքի վանդակի ռենտգենյան հետ ա դո տ ո, թյոլնր, ինչպես նաև ֆոն ո կա ր դի ո գր աֆիա յի տրվ- 

յալներր չեն տվել համոդեցուցիչ ցուցմունքներ սրտի անևրիդմայի մասին:
Արյան բիոքիմիական քննության ժամանակ պարդվեչ է, որ երիկամներում կծիկային ֆիւ֊ 

տրացիան և ռհաքսորբցիան չեն փոփոխված, կրեատինինի, խպեստերինի, մնացորդային ադո- 
տի, բիլիոուբինի, կալցիոնի, քլորիդների և սպիրտի քանակներր նորմալ են. Վանդենքերգի 
ոեակցիան անուղղակի է, Տ ա կա տա - ա րա յի և ֆորմոլի ռեակցիաները բացասական են, Պրո. 
թրոմ բինա յին ցուցանիշը տատանվել է նորմայի սահմաններում, իսկ պրռթրոմ բինա յին ժամա

նակ' 20— 36,
Հետագայում հիվանդի մոտ գիտվեէ է արյան փոքր և մեծ շրջանառության անբավարարու

թյան բարդացում և սրտային անբավարարության ծանր ձևի ղարգացում, Հիվանդը մահացավ 
հիվանդության 168-ըդ օրռւմւ

Կյինիկական դիադնոզ — սրտամկանի ինֆարկտ ձախ փորոքի աոջևի կողմ
նային պատի վրա, սպիական ստադիա, սրտի անևրիզմա նեկրոտիկ օջախի 
2Г2^пиГ, պսակաձև անոթների ա թ ե ր ո и և , ե ո ո թ ե ր ո и կ լե ր ո տ ի կ կարդիոսկլե- 

4 1 դիա, հետինֆարկ-
րոդ 3-րդ ստադիա, հիպերտոնիկ հիվանդության 3-րդ ստա 
տային սինդրոմ, պ յ ևր ո պն ևմ ոն ի ա , .էքս ո ւդա տ ի վ պ/ևրիտ, պերիկարդի 
ջին ուղեղային զարկերակի թրոմ քող աջակողմ  յա հեմիպլեդիայի ե 
դամիկող, արյան շրջանառության խանգարում Յ֊րղ ստադիայի:

տ,

տ, մի-
կ ան դի -
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էքսցենտրիկ Հիպերտրոֆիա (

1աթ„,ոդո անատոմիական դիադնոդ—հիպնրտոնիկ հ վանդություն, ս ւ 
ձախ փորորի).

րոսկլերոզ, աորտայի 4 պոակաձե անոթների "Р^ Г՛"!’
աո,եի կողմնային պատի տարածով սպի, "РР Ч^РЧ^ է խրոնիկական 
անևրիզմայով 'և ձախ փորոքի կազմակերպի աոպատային թրոմբով (նկ. 
I). պերիկարդիտ, երկկողմանի կանզային թոքաբորբ, պարենխիմատոզ օր. 
դանների ճարպա՝սպիտային դիստրոֆիա, րնդհանոլր երակային կանդ, կան.

ղիղա մ իկոզ։

и ո/ւ ա J ւս յն ր չ դեղանյու֊ 
• տ յտն սյր երվել է պերիկար-

.աճախ £Ьг,, ցավ, ժ , ,և 'լ ‘թր՚ ,ր,ան.,մ p^l>.
ի տարբերություն и տ են ո կ ար ո /, ա /, Հ ' ' Г'"Ч1 ’ ե Ղե Լ է երկարատև և

էհ՛ե դՒտվ 1 1 կ1,կնակՒ ^^մոնի 
րեբև։ 1

տ

!\г Р^Р ացե լ է համեմատաբար
!>նորոշ է այն, Որ երեո,յթնե 

ընթացքում դիտվեչ է Հ անդամ On ՚ Ընթացք, 6 ամսվա
յին անոթների թրոմբող հետացա 'V/Դ/--, պերիկարդիտ, ոպեղա-

Ետինֆարկտային սին' ' ""'■''Ւ՚^Ւ Ատ,

թո,մ օրդանիզմի տյերղի^ացք,աgիՀՆԿ">մ մեծ նյանակո,թյոլն է տբր֊ 

Ո ՚Հ Ընռ թ, ո„Ւ մասին վկայովԿեոպթներր չ„,նեն ինֆեկ֊ 
^P^r՛ ■ ^^Ւկային րոլյյՀ անարդյո,նա-

Սրտի աՆ և րի rj J լյյյյ հսյԼ^ի । I
Ь ամենա հաեաի, ^տնդիպոԼՀՀ''-Հ^մկանի ինֆարկտի ամենածանր 

11 ^'Th մեկր, Պետք է էնթա1քրԿւ „ր
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սրտամ կանի ինֆարկտր այսպիսի ծանր բարդություններով 
յին սրտամկանի դարդարում ով առաջարե/ է հիպերտոնիկ

ե ետինֆարկտա- 
հիվանդության и

կարդիոսկլերոզի հոդի վրա։արտ ահա յտ վա ծ

ՍՍՌՄ րմյկական դիտով/ յանների ակադեմիա քի 
սրտաբանության և սրտի վիրայ ու <1п»թյան 

ինսսր ե տուտ
Ստացված Լ 28, XU 1963 թ.

| К, Т. ЧМШКЯН Л. С. АЙРАПЕТЯН

СЛУЧАЙ БОЛЬШОЙ АНЕВРИЗМЫ СЕРДЦА С ОБРАЗОВАНИЕМ 
МАССИВНОГО ТРОМБА ПОСЛЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА 

С ПОСТИНФАРКТНЫМ СИНДРОМОМ

Резюме

Среди различных осложнений ин аркта миокарда в литературе опи
сывается своеобразный симптомокомплекс, который характеризуется по
вторными повышениями температуры, возникновением болей в грудной
клетке, развитием перикарда, плеврита пневмонии после инфарктаи
миокарда.

Наблюдавшийся нами случай обширного инфаркта с образованием
большой аневризмы левого желудочка с массивным организованным 
тромботическим образованием и с постинфарктным синдромом представ
ляет большой практический и научный интерес.

В настоящей статье подробно излагаются клинические, лаборатор
ные, электрокардиографические и патологические данные..Описанный 
случай представляет большую клиническую редкость и обогащает науч
ные представления о постин })арктном синдроме.
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Г И. МИРЗОЯН. Ф С. ДРАМПЯН. А В. СТЕПАНЯН
к ВОПРОСУ О ГЕМИСКЛЕРОДЕРМИИ

За последнее время как в отечественной, так и в зарубежной лите- 
ратуре [L 2, 3 и др.] все чаще стала описываться клиническая картина 
системной и очаговой склеродермии, я значительно реже—случаи ге
мисклеродермии. I

Так. Г. Я. Высоцкий [4] описывает десять случаев ограниченной скле
родермии, как синдром поражения нервной системы.

Э. К. Гур [5], касаясь вопроса патогенеза атрофии лица, приводит
три случая, в которых он подчеркивает локализацию патологического 
процесса в диэнцефальной области, развившегося в одном случае на поч
ве инфекции, в другом — интоксикации и в третьем — на почве травмы.
По мнению автора, различные этиологические факторы в патогенезе за
болевания, воздействуя непосредственно или рефлекторно на вегетатив
ную нервную систему, вызывают своеобразную ее дисфункцию в виде ат-

1 ии лица или половины тела.
Системная склеродермия относится к группе коллагеновых болезней

со своеобразными фибриноидными изменениями соединительной ткани, 
с системностью прогрессирующей дезорганизации соединительной ткани, 
а также с вовлечением в процесс болезни стенок сосудов [6].

Однако клиническая картина очаговой склеродермии, ее начало, 
течение и частота поражения внутренних органов, резко отличается от 
системной склеродермии и не имеет черт коллагеновой болезни.

За последние годы наблюдалось 43 больных системной склеродерми
ей [7], причем ни у одного из этих больных не имелось гемисклеродермип.

Приводим редкий случай гемисклеродермии, наблюдавшейся нами 
в нервной клинике. -3

Больная Е. М., 15 лет, поступила в клинику 20/111 1963 г. с жалобами на похудание 
левой половины тела. Заболела в шестилетием возрасте после травмы черепа. Заболева
ние развивалось постепенно: сначала появилась отечность среднего пальца левой руки; 
через некоторое время на левой половине живота появились три уплотненных участка 
величиной в пятикопеечную монету. Постепенно эти участки увеличивались наряду с 
похуданием левой руки. Через 1-1,5 мес. отметилось прогрессирующее похудание ле- 

3 В Дальнеишем-« всей левой половины тела. Кожа больной половины тела 
ная лрциГяТЯШСИ ’ ? плотнен"ой и сРослась с костью. До пос.упления в стационар боль
ная лечилась, но безрезультатно.
ная ома" лТсИвВнхкон Черепномо’говых “рвов отклонений не имеется. Мышеч-

жильные рефлексы տ “ ո“ '"“՚ МЫШечны" слева несколько повышен, сухожильные рефлексы S>b, патологических рефлексов нет Резкая диффу >ная атроФ*» 
левой половины тела и правого плечевого пояс» II диффузная атр ч-
сросшихся с костью; пораженные участки „ Истонче«ие кожи в виде полос, как 

пальцах и других уставах из за °™‘ЧаеТСЯ
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Со стороны внутренних органов отклонения от нормы нет. Кровь и моча без пато
логических изменений. Глазное дно в норме.

Рентгенограмма: на снимках черепа отмечается повышение внутричерепного дав
ления, на сравнительных снимках костей конечностей—отставание роста костей левых 
конечностей Осциллограмма: отмечается асимметрия. Капилляроскопия: расстройство 
капиллярного кровообращения по спастическому типу. Кожная температура: правая ру
ка—32°, левая—31,7°, правая нога—32,8°, левая—32,5е. ш

Электровозбудимость:

М. deltoideus sin
М. biceps
М. triceps
М. brachialis
М. dig. sublimins ,
М. opponens

АЗС = КЗС 
АЗС=КЗС 
АЗС = КЗС 
КЗС < АЗС 
КЗС > АЗС 
КЗС > АЗС

Биопсия кожи: эпидермис истончен с увеличением пигмента меланина, коллагено
вые волокна в сосочковом слое гиализированы. Периваскулярно расположены кругло
клеточные рыхлые инфильтраты. ... • .

Результаты исследования говорят о наличии очаговой гемисклеродермии.
Это заболевание встречается в клинической практике очень редко и 

одновременно представляет интерес в том отношении, что травма черепа 
может служить причиной развития нейродистрофического синдрома -ди
энцефалита с последующим развитием гемисклеродермии.

Кафедра нервных болезней 
и пропедевтики внутренних болезней 
Ереванского медицинского института

Поступило 15/111 1964 г.

Դ. I». 1Ո՚ՐՅ.է13ԱՆ, Ֆ. II. ԴՐԱՕՅԱՆ, Հ. Վ. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ
ՀԵՄԻՍԿԼԵՐՈԴԵՐԱԻԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋԸ

Ամփոփում

Կոլագենային հիվանդություններ ներկայումս գտնվում են թե մեր և թե 
արտասահմանյան գիտնականների ուշադրության կենտրոնում։

Չնայած տվյալ հարցին վերաբերվող հարուստ գրականության և ըազմա֊ 
թիվ լսողությունների պետք ( նշել, Որ մարմնի մի կեսի սկԱցերմիան 
(հեմիսկլերողերմիա) պատկանում է Հա4վագՏոլտ ցեպքերի շա րրին որ ի պ ШШ - 

մառով հաճախ բժիշկների կողմից հնարավոր շի լինում մամ տնակին և ոիշտ 
ախտորոշել և հետևաբար ձեռք առնել ժամանակին համապատասխան միշոցա- 
ռոլմներ. Երկարամյա մեր պրակտիկ աշխատանքների ժամանակաշրշանում 
մենք ունեցել ենք հեմիսկլերո ղերմի ա յի մեկ ղեպք, որբ և նկարացրոլմ ենք

uj ւ11 ա / ա j ftJ ես Մ1 ութ /ան մեջ։ /< / / /
Լնղ .առնելով մանրամասն տվլալ հիվանցսւթյան էթիոպաթոցենեց վրա 

պետք է նշենք, որ ալն ներկայումս ղւխավորապես ցիտվում է որպես ղի Ц ֊

ֆա{ շրջանի ախտանիշներից մեկր։
Հետ,սրոըիր է նշել, որ տվյալ հիվանդի նոտ հ ի վան դո ւթ JnL^JP ղարդացեւ

է 7//ս/ր ս։րավմսւյիրյ ^ևտո։
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Ինչպես հայտնի է դ(խի տրավմատիկ վնասվածքները առաջին հերթին 
փոփոխման են ենթարկում ղիենոեֆայ շրջանի ֆունկցիան, որր շատ ան ֊ 
կայուն է հանդեպ ինֆ ե կցի ան երր, ին տ ո ք и ի կ ա ց ի ան ե ր ր և տրավմաներր։

Նկատի ունենալով, որ մեր հիվանդր ունեցե1 է Գ{խի տրավմա, որից հետո 
լյարդացել է սկլերոդերմիա, պետք է ենթադրել, որ տրավման խոշոր դեր է

խադացել հիվանդության պ ա թ ո դ են ե զո ւմ ։
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Б. А. БАРСЕГЯН

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КВАТЕРОНА ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
5ОЛЕЗНИ И ЕГО ВЛИЯНИЕ НА ОБМЕН ЭЛЕКТРОЛИТОВ 

(НАТРИЯ И КАЛИЯ)

В последние годы в патогенезе гипертонической болезни, кроме на
рушения нервно-гуморальной регуляции сосудистого тонуса, выдвигает
ся роль электролитного обмена, особенно натрия и калия, регулируемых 
надпочечниковым минерало-стероидным гормоном—альдостеронов.

С. Симпсоном, Дж. Тайтом и И. Бушем [15] проводились эксперимен
тальные и клинические исследования, доказывающие влияние гормонов 
надпочечника, особенно альдостерона, на кровяное давление, через ре
гуляцию обмена натрия и калия в организме. Б нормальном организме 
регуляция сосудистого тонуса обусловлена электролитным обменом 
[7, 12].

В настоящее время в патогенезе гипертонической болезни большое 
внимание уделяется количеству натрия в крови и выделению его с мо
чой, нарушению водносолевого обмена, являющегося важным звеном в 
патогенезе эссенциальной гипертонии. Доказано, что повышение количе
ства натрия в крови приводит к гипертоническому состоянию и гиперто
нической болезни, а при понижении его уровень артериального давления 
понижается до существующих физиологических норм [11,9]. Е. Гольд
бергер [10], В. Рааб [14], В. В. Парин [6] отмечают, что повышение кон
центрации альдостерона в крови увеличивает количество внутриклеточ
ного натрия. Происходит переход жидкости и натрия от межклеточного 
пространства к внутриклеточному и обратное передвижение калия. 
Вследствие этих сдвигов происходит набухание артериол и сужение его 
просвета, что приводит к повышению периферического сопротивления 
и кровяного давления.

В последние годы широкое распространение в терапии гипер они.е 
ской болезни получили новые гипотензивные препараты, подавляющие 
вазомоторные сосудосуживающие импульсы на различные отделы щн 
тральной нервной՜ системы. Эти же препараты способствуют снижению 
артериального давления путем прекращения проведения возбуждения в 
симпатических ганглиях, что как бы создает своео разную фарм
ческую функциональную «симпатэктомию». ռս։րո

Наблюдения отечественных и зарубежных авторов пок азали^высо-
КУК) эффективность ганглиоблокирующих нрепар-п в и . <•

др.], особенно кватерона, синтезированного 
в Институте тонкой органической химии Академии наук А| мя
тонической болезни [5, 8, 13 и
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няном [1] экспериментально было До
Н. Е. Акопяном и Р. А. Алекса.. runmwiun

пятом авторов 14 3, 4J гипотензивное казано, а затем и подтвержди Р Птняко воппоект пг..прптпнической болезни, однако вопросы До. действие кватерона при гипертс деисшие квлч ւ прШЖИЯ а также отдельные вопросы ме- зировки и длительность курса лечения, а мкмс г
ханизма действия препарата пока недостаточно из\ юны.

В настоящей работе, наряду с изучением эффективности кватерона 
на отдельные проявления гипертонической болезни, мы задались целью
выяснить его влияние на одно из важных звеньев патогенеза гипертони
ческой болезни—обмен натрия и калия. I я

Под нашим наблюдением находились 93 больных гипертонической 
болезнью, из числа которых, по классификации А. Л. Мясникова, 25 че
ловек были во Па стадии, 54—Пб и 14—Ша стадии заболевания.

Эффективность кватерона определялась субъективным состоянием 
больного, объективными данными, главным образом его влиянием на ар
териальное давление. Наиболее благоприятные результаты были полу
чены при введении кватерона в дозе 0,05—0,06 г 3 раза в день в течение 
18—22 дней. У больных во Па стадии среднее снижение максимального 
давления равнялось 42 мм рт. ст. и минимального—19 мм; у больных во 
Пб стадии максимальное давление составило 49 мм, минимальное— 
12 мм; у больных Ша стадии максимальное—21 мм, минимальное— 
30 мм рт. ст.

Таким образом, наилучшие результаты были получены у больных во 
Па стадии, хорошие у больных во Пб стадии и незначительные—у

ольных в Ша стадии заболевания. Важно отметить, что даже в тех слу
чаях, где снижение артериального давления было незначительным, субъ
ективно больные отмечали улучшение состояния.
и калияТгктаНИЯ электр04ИТ0в пУтем определения содержания натрия

больных во Па стадии^'г^ солсржание калия в сыворотке крови у 
16—22мг%) а натрия ?Г'?'КВСУ1ИЯ ло лечения было 18,3 мг% (норма 

ное выделение электролитовՀ ° 3°°՜35° МГ%)֊ Среднее суТ°4՜
среднее количество калия составляю 2 Не бЫЛ° наруше"0’
4.44 г (норма 3-6 г). Пос; * ’ г (норма 1,7—3 г), а натрия — 
тролитов в сыворотке кп к-рса лсчения кватероном содержание элек- 
колебалось незначительно * И ИХ Ср<Д|1се суточное выделение с мочой 

Содержание ЭЛеКТОО п I II
во 116 стадии гипертоническг° г СЬ1Воротке кРови у некоторых больных 
среднее содержание электпотыт ЛСЗНИ 40 лечения было нарушено, а 
трий-342 мго/о. калий219 ip/ ?%В.К0Р°ВИ бЫл« 
воротке крови было ֊ . У J 2 бол

в пределах нормы (на*
выше нормы ьных содержание натрия в сы

КИх пределах нормы; у 6 же ռ "՚ С0Держание калия — ниже или в низ- 
личества калия. ' вольных отмечалось также повышение ко- 

°Д влиянием кватерона ппл
тролитов понизились (натрий н 9о К^Са лечения средние цифры элек- 
ние среднего количества натрия и° МГ%’ Кал”й-на 1,3 мг"/0) Пониже* 

кзлия в сыворотке крови до лечен||Я 
о, калий—на 1,3 мг%). Пониже*
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является результатом гипернатриемии и гиперкалиемии. Когда же коли
чество электролитов в сыворотке крови у больных во Пб стадии до лече
ния было в пределах нормы, кватерон не оказывал заметных сдвигов.

> У больных во 116 стадии среднее суточное выделение электролитов 
с мочой до лечения не было нарушено, среднее количество калия состави
ло 2,1 г, а натрия 3,28 г; у 12 гипертоников суточное выделение натрия 
было ниже нормы.

Под влиянием кватерона после курса лечения выделение натрия, как 
правило, увеличивалось и доходило до нормы.

Таким образом, под влиянием кватерона количество натрия и калия 
в крови имеет тенденцию к нормализации, между тем суточное выделе
ние натрия с мочой явно увеличивается.

Таблица 1

Количество электролитов

Стадия 
гипертония, 

болезни
Время

Артериальное кро
вяное давление |

электролиты 
крови

К | Na
в мг/°0 в мг° 0

выделение 
электролитов

Na 
в г

На

Пб

Ша

до лечения 
после лечения

до лечения 
после лечения

до лечения 
после лечения

163
121

205
156

208
187

94
75

118
88

113
101

18,3
18

19
17,7

20,3
20,28.

327
324

342
322

318
317

2,1
2.9

2,1
2,4

1.4
1.7

4,44 
4,95

3,24
4

2,57
3,1

сыворотке крови до лечения уСреднее содержание электролитов 
Ша стадии не было нарушено, а среднее суточное вы.те- 

—2,5՜ г, калий—1,4 г).
гипертоников в 
ление электролитов с мочой уменьшено (натрии 
По-видимому, в поздних стадиях гипертонической болезни в результате 
поражения почек выделение электролитов частично нарушается. кон 
це курса лечения кватероном содержание электролитов в крови и их вы
деление с мочой изменились в незначительном количестве.

Из вышесказанного можно заключить, что а) -атерон яв ся но
вым эффективным средством для лечения гипертонической болезн . п и 
чем более благоприятные результаты получаются у больных в I Пб 

б) пот влиянием кватер** после курса лечен и я содержание 
„„«.отгя я выделение натрия с мочой зна калия в крови нормализует ,

стадиях; 
натрия и
чительно увеличивается.

Кафедра факультетской терапии 
Ереванского медицинского института

Поступило 15,1\ 1965 г,

К 
в г

в
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Ա մ փ ո

93 հիպերտոնիկներին նշանակված է քվատերոն 0,05 — 0,06 գրամ դե

ղաչափով օրը 3 անգամ 18 — 22 օր տևողությամբ:
' Քվատերոնի արդյունավետությունը հիպերտոնիկ հիվանդության մամա֊ 

նակ գնահատվել է նրա ունեցած գրական ներգործությամբ արյան դարկերա- 
կային ճնշման, արյան մեջ էլե կտրո/իտների մակարգակի և նրանց մեգով 
դուրս բերման փոփոխությունների վրա։

•Р վատերոնը հիպերտոնիկ հիվանդության թերապիայի ասպարեզում գոր
ծածվող բավականին արդյունավետ դեղամիջոց է, որն ավելի նպատակահար
մար է գործածել հիվանդութ յան երկրորդ ա և երկրորդ բ շրջաններում ։

•Рվատերոնի ներգործության հետևանքով էլեկտրոլիտների (նատրիումի և 
կալիումի) քանակությունների նորմայի շրջան ակներից դուրս տեղաշարժերը 
կանոնավորվում, նորմալանում են, որն ուղեկցվում է համօրվա մեգով ալդ 
իոնների դուրս բերման ի։ ան գա ր վ ա ծ ո ւ թ լ ան կանոնավորումով և ծւ ո ո մ ա ւ ա ո ո, -
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ИЗМЕНЕНИЯ НЕКОТОРЫХ ФАКТОРОВ СВЕРТЫВАЮЩЕЙ 
СИСТЕМЫ КРОВИ ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ ДИАТЕЗАХ

В настоящее время клиническая медицина уделяет особое внимание 
изучению проблемы свертывания крови. Большой практический интерес 
представляет изучение изменений факторов свертывающей системы, осо
бенно в тех случаях, когда имеет место замедление процесса свертыва
ния. В результате такого нарушения появляется кровоточивость, которая 
является одним из основных клинических симптомов при различных бо
лезнях системы крови, в частности при геморрагических диатезах.

Имеющиеся литературные данные недостаточно раскрывают причи
ну геморрагий при этих патологических состояниях, поэтому мы считаем 
интересным более подробное изучение изменения факторов свертываю
щей системы крови у больных различными формами геморрагических 
диатезов. Мы полагали, что более глубокое изучение этой системы дарт 
возможность выявить причину геморрагий при этих патологических со
стояниях.

Исследования проводили у 63 больных с различными формами ге
моррагических диатезов. Из них с болезнью Верльгофа 29, с гемофили 
ей— 14, с болезнью Шенлейна—Геноха. 20 человек.

Все больные были подвергнуты тщательному клиническому и лаоо- 
раторному обследованию: общин анализ крови, миелограмма, .егака 
риоцитограмма, количество тромбоцитов, время кровотечения (по Д\ке) 
и свертываемости (по Мас и Магро и по методике Ленинградского 
ститута переливания крови), ретракция крови, тромболитическая 
иость крови, протромбин в плазме, потребление протромбина, сод р 
ние фибриногена, время рекальцификации, содержание кальция в
ротке.

Из 29 больных болезнью Верльгофа женщин было 20. мужчин 9
ռ л io пп АО пет Давность заболевания отВозраст больных колебался от 12 до ои J • м
года до 20 лет. „ТПРПение с рецидивом заболевания и с бо-

Все больные поступили в отделе։ , UUAniin
лее или менее выраженными явлениями кровоточивости. Հ1" 
как на кожных, так и на слизистых покровах. Наолкмал,так-е кро 
чения (носовые, оральные, желудочные), нмапрн ՛ колебал-
мия была констатирована у 12 больных. Iljjm до
СИ в пределах от 30 до 50, количество ,| I норма.1ЬНая. Коли- 
2580000; у остальных картина М’*11"1"' ՝' ^ и колебалось от 2000 до- 
чсство лейкоцитов было понижено \

— от 1 540 000 до
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•„шгитоз в пределах от 12000 до 19000. У
4000; у 2 больных имелся леи оцитов было и пределах нормы, 
остальных больных количеств։ ■ отклонений не было выявлено.Со „ОРОНЫ пейкоформупы ~ 7 .«« больных, пр..

Количество тромбоцитов оы. I 123 000 v 10 больных—от
чем у 19 количество их колебалось от 0 до 1^ши, у

174680 до 224 000. ,61Ю1.)Пась v больных, имеющих выраженную
Резкая тромбопения наблюди.пась у геморрагическим

анемию, и шла параллельно клинической кари
11 РОЯ “• 1 сп И л М.

Со стороны миелограммы в основном наблюдалось реактивное кро- 
вотворение в стороне эритроидного ростка (часто процент эритроидных 
элементов доходил до 50). В двух случаях имели макронормобластиче- 
скую и макромегалобластическую реакцию; эти изменения, вероятно, 
были связаны с кровотечениями и анемией. Мегакариоциты не подсчиты
вались. однако при осмотре в мазках отмечалось резкое увеличение их 
числа; часто количество их в одном поле зрения доходило до 3—5, а в 
единичных случаях—до 25—30. Увеличение количества мегакариоцитов 
отмечалось в разгаре заболевания, когда имели место выраженные пре
явления геморрагического диатеза.

В мегакариоцитограмме обычно наблюдался сдвиг влево — увеличе-
ние количества базофильных форм, а именно: мегакариоцитов, базофиль-
ных, мегакариоцитов с юным ядром, форм с диссоциацией созревания 
ядра и протоплазмы (базофильных со зрелым ядром и полихроматофиль
ных с юным ядром). Мегакариоциты характеризовались ясными, четки
ми контурами, без дегенеративных изменений. Однако необходимо отме
тить, что при такой гиперплазии мегакариоцитарного аппарата в пунк- 
тате \ 16 из 29 больных функцирнирующих мегакариоцитов не встреча
лось вовсе; в остальных случаях они составляли всего 12—35%. В функ-
ционирующих мегакариоцитах отшнурование наблюдалось в молодых и 
базофильных формах; при этом имело место образование «голубых пла- 
""Т” т՜ е՜ непо-1н°иенных тромбоцитов без зернистости и причудли- 
вой формы. г

Полученные данные говспят г-тляпгии r nrurwun Ր т о том, ।то тромбопения при данной па
пайпитяпнпт "опальными нарушениями мегака-
р оиитарного аппарата, выражающимися в их замедтенном созоевании 
и в нарушенном процессе обпй«։......,.„ 1 инном созревав"
ные отмечают и И. Л. Кассирский Г '՚\" \ "'м<՝г""ок' Аналогичные дан-

Время свертывания крови было •'1К1ее|։ и ДР- (51.
Магро 13—24 мин.), в пределах удлииено у б больных (по Мас и
но-у 5. У 14 больных время свертьХн?'՛^11 "°РМЫ ՜ У 4 " н0РмаЛЬ' 

Прямой зависимости между коли........" "՝ ии՝ловалось-
свертывания не отмечалось Д-, 1К1И|)м тромбоцитов и временем
время свертывания оставалось ^ормзл| ОТС^ТСТВИИ тромбоцитов

11 1 . .... .. •нот, что время свер-тываемости крови при тромбоците.. у™еРЖДают, что время свер-
_  ՜ 1ачитр.1 ИП1Х "'1Х0ДИтся в пределах нормы- 

■ Учительное удлищ
Б. П. Шведский отмечает незн

чве времени свертывав’
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мости у 27% больных с симитомокомплексом Верльгофа и укорочение 
времени свертываемости у 30% больных (цит. [4]).

При пробирочном методе ретракция кровяного сгустка была по
нижена у 22 больных (0,1—0,2), на касторовом масле у 10 больных пол
ностью отсутствовала. Изменение ретракции в основном шло параллель
но с тромбоцитемией. Время кровотечения по Дуке у подавляющего 
большинства оыло нормальное. У 6 больных было удлинено от 4 до 
30 мин.

Из 29 обследованных больных у 21 дополнительно было исследова
но также количество протромбина, потребление протромбина, иибрино-1

1

ген, время рекальцификации и содержание кальция в сыворотке. Коли
чество протромбина в плазме было нормальное у 17 больных и пониже
но у 4 (62—78% при норме 80—100%).

Из 21 больного у 5 потребление протромбина было понижено и ко
лебалось в пределах от 26 до 75% (норма 80—100%). Это указывает на 
нарушение свертываемости крови в первой фазе и связано с нарушением
образования тромбопластина крови, вероятно, в результате тромбопении.

Количество фибриногена у 5 больных незначительно (следы) и сгу
сток не появлялся, у 4 больных было несколько понижено (150— 
175 мг%). У этих же больных параллельно наблюдалось удлинение вре
мени рекальцификации, т. е. запоздалое появление сгустка (от 18,5 до 
28 мин. при норме 7—12 мин.). Запоздалое появление сгустка наблюда
ли также у 5 больных, имеющих нормальное количество фибриногена. 
Концентрация кальция у больных была понижена в пределах 6,2 9мг%
при норме 10—13 мг%.

Как видно из приведенных данных, при болезни Верльгофа у подав
ляющего большинства больных отмечаются значительные изменения в
системе свертывания крови — тромбопения, гиперплазия мегакарлоци- 
тарного аппарата с резким понижением их пластинообразовательнои 
Функции, отсутствие или понижение ретракции кровяного сгхстка, запо 
здалое появление фибринного сгустка (удлинение времени рекальцифи
кации). Понижение потребления протромбина и концентрация кальция 
в сыворотке отмечались лишь у части больных. Все эти данные говор 
о том, что свертывание крови при этой патологии в основном нарушае с 
В 111 и частично в 1 фазе свертывания. Изменения эти связаны с резкой 
тромбопенией, которая играет ведущую роль в генезе кровотечении при

(юлезни Верльгофа. ли։.ЯплшшЯ. И. Выговская [4] у больных с тромбоцитопеническим синдромом 
отмечает резкие нарушения в первой фазе свертывания h ,

»рк свертывании. А.тор указывает..ефишпом 
Р.ину, а также на то, что коагуляцион > - Р м’ячабели 181. 
тромбоцитов. Аналогичные данные больные с гемофилией, из

клинической гемофилии наКо второй группе (14 чел.) были 
которых у 10 определялась типичная для
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следственность. Клиническая картина заболевания характеризовалась 
повторными проявлениями кровоизлияний, кровотечении и развитием ге- 
мартрозов.

Из 14 больных слабо выраженная анемия была констатирована 
лопько у 3 Процент гемоглобина колебался в пределах от 53 до 65. Ко
личество эритроцитов-от 2 580 000 до 3 340 000, у остальных эти пока֊ 
затели были в пределах нормы.

Со стороны количества лейкоцитов и лейкоформулы особых откло
нений не наблюдалось. Исключение составили: один больной с кровото
чащей после травмы раной верхней губы, у которого палочкоядерный 
сдвиг достигал 11%, и 3 больных с лимфоцитозом в пределах 41 45%.

Количество тромбоцитов в основном было нормальное, только у 3 
больных оно было незначительно снижено.

У всех обследованных больных наблюдалось значительное удлине
ние времени свертываемости крови при нормальном количестве тромбо
цитов: время свертывания колебалось от 14 мин. до 1 ч. (по Мас и Маг- 
ро) и от 320 до 629 мин. (норма 150—300 мин.). Время кровотечения 
было удлинено только у 4 больных и колебалось в пределах 4 мин. 
20 сек.— 10 мин. 30 сек. (по Дуке).

Дополнительное исследование факторов свертываемости показало, 
что протромбиновое время, а также количество протромбина у подав
ляющего большинства больных находятся в пределах нормы. Значи
тельные изменения были обнаружены со стороны потребления протром
бина.

Из 14 обследованных у 9 выявлено резкое уменьшение потребления 
протромбина в пределах 25—60% (норма 80—100%), что говорит о не
достатке плазменных факторов тромбопластина (VIII, IX или X факто
ры), которые нами не были определены. На недостаток плазменных
факторов при данной патологии указывают также 3. С. Баркаган, Е. Я. 
Суховеева, Н. М. Городецкая, В. П. Балуда, Н. А. Мессинева, Е. В. К 
расева и др. [1, 2, 3, /]. Интересные данные получены и со стороны рет
ракции крови: у 10 больных она полностью отсутствовала, у 2 была ни
же нормы, у 2 в пределах нормы. Аналогичные данные отмечают Н А. 
Мессинева и Е. В. Карасева [7]. Количество фибриногена был 
у 8 больных —от следов до 125 мг% (норма 200-400 мг%); у одного 
было повышено — 725 мг%, у 5—в пределах нормы. Параллельно пони
жению количества фибриногена у этих же больных наблюдалось удлине
ние времени рекальцификации от 25 до 35 мин. (норма 7—12 мин ) у 7 
не имели образования фибрина (сгустка). Концентраци 
воротке была несколько понижена у 6 больных 
ма 10—13 мг%).

а-

о понижено

я кальция
— от 7 до 9,2 мг%

в сы- 
(нор-

бол!wufv Аиал“знР-4 я Flo/n Ч(‘|1ные данные, необходимо отметить, что для 
и понижени п/т XdJ)dKI<pil° Резкое Удлинение времени свертываемости 
ка фибрин, п Ш1Я "р0Тр0мби,,а՛ замедленное образование сгуст
ка фиорина с понижением концентрации фибриногена . .

Как видно из приведенных данных, эти изменения в свертывающей 
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мсистеме при гемофилии относятся не только к I фазе, как вообще при
нято считать, но и к III фазе процесса свертывания, за что говорит за
медленное образование фибрина, отсутствие ретракции в касторовом

>масле.
III группу наших больных (20 чел.: женщин—6, мужчин—14) со

ставляют больные болезнью Шенлейн—Геноха. Возраст больных коле
бался от 9 до 45 лет, давность заболевания—от 15 дней до 2 лет; 5 боль
ных имели простую форму болезни, 15—диффузную.

Больные поступили в отделение с жалобами на геморрагии на коже 
верхних и нижних конечностей, кровотечения (носовые, желудочные, по
чечные), боли в суставах и на приступообразные боли в области желудка.

Со стороны красной крови особых сдвигов не было выявлено.
Количество лейкоцитов было нормальное у 16 больных и повышено 

у 4 (10400—26000). РОЭ была повышенауН больных в пределах от 22 до 
37 мм. Со стороны лейкоформулы особых изменений не было, за исклю
чением 4 больных, где имелся сдвиг влево (миелоциты—1 %), и одного 
больного с палочкоядерным сдвигом до 17%. Количество тромбоцитов 
было нормальное у 18 больных, у 2—наблюдалось незначительное сни
жение (171380—202800).

У 6 больных из 20 был исследован также костный мозг. Со стороны
мислограммы изменений никаких не наблюдалось. Со стороны мегака-
риоцитограммы отмечалось очень незначительное увеличение базофиль
ных 31 орм без дегенеративных изменений. Функционирование было нор1

I

мальное и только в одном случае подавленное: количество функциониру-
ющих мегакариоцитов составляло 5% против нормы—40—50%.

При изучении костномозгового пунктата при этом заболевании Пайр-
Днер (1948) не находил в костном мозгу особых изменений, за исключе- 

клеток [9].нием увеличения числа зрелых и незрелых эозинофильных
Длительность кровотечения (по Дуке) и свертывание 

нормальные у всех больных. Ретракция кровяного сгустка 
отсутствовала, у 5 была удлинена от 45 до 93 мин. (норма

крови были 
V 8 больных 
20—40 мин..

на касторовом масле).
В острой стадии заболевания у больной с пониженным количеством 

тромбоцитов (54000) В. Н. Шамова (1935) отмечает отсутствие ретрак
ции сгустка и удлинение времени кровотечения до 12 мин.

Протромбиновое время, количество протромбина, потребление про
тромбина было в пределах нормы.

3. А. Данилина (1956) в острой стадии заболевания у половины де
той находила повышение протромбинового индекса.

Количество фибриногена было понижено у 9 больных от следов д. 
175 мг%. Параллельно с этим наблюдалось удлинение времени рекаль
цификации от 17 до 30 мин. (норма 7-12 мин.), у 5 из них сгусток не об
разовался, количество кальция в сыворотке было нормальное.

Как видно из приведенных данных, факторы свертывания крови щ и 
болезни Шенлейна—Геноха меняются, за исключением пониженного ко
личества фибриногена и удлинения времени рекальцификации.
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Таким образом, подтверждается существующее мнение, что .в пато
генезе кровотечений при этой болезни в основном имеют значение сосу
дистые факторы.

Выводы

1. При болезни Верльгофа в разгаре заболевания имеют место тром
бопения, гиперплазия мегакариоцитарного аппарата без дегенеративных 
изменений с резким понижением пластинообразующей функции их; от
сутствие или понижение ретракции кровяного сгустка, запоздалое появ
ление фибринного сгустка (удлинение времени рекальцификации), пони-
жение концентрации кальция в сыворотке и потребления протромбина у 
части больных. Все эти данные говорят о том, что свертывание крови при 
этой патологии нарушается в основном в II I и частично в I фазах свер
тывания и связано с резкой тромбопенией, которая играет ведущую роль 
в генезе кровотечений при болезни Верльгофа.

2. При гемофилии характерны: резкое удлинение времени свертывае
мости и понижение потребления протромбина, замедленное образование 
фибринного сгустка с понижением концентрации фибриногена и отсут
ствие ретракции у большинства больных. Изменения свертывающей си
стемы при гемофилии наблюдаются не только в первой фазе, как приня
то считать, но и в III фазе процесса свертывания.

3. При болезни Шенлейн—Геноха отмечается некоторое понижение
количества фибриногена и удлинение времени рекальцификации у части 1 
больных. Ретракция, время свертываемости и кровотечения, количество
протромбина, протромбиновое время, потребление протромбина и содер
жание кальция в сыворотке крови не изменяются.

Не изменяется также количество тромбоцитов, мегакариоцитограм- 
ма и миелограмма. Тем самым подтверждается существующее мнение о 
том, что в патогенезе кровотечений при этой болезни в основном имеют 
значение сосудистые факторы.
Институт гематологии и переливания крови 
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7. Վերլհոֆի հիվանդության ժամանակ, հիվանդության արտահայտված 
շրջանում ունենում ենք տրոմբոպենիա, մեդակարիոդիաար ապարատի հիպեր. 
պյաղիա (առանց դեգեներատիվ փոփոխությունների) տրո մ բո ց իտն եր, առա. 
ջացնելու ֆունկցիայի նկատեյի իջեցումով. Ռետրակցիայի իջեցում կամ բա

ցակայում, ոեկայցիֆիկացիայի ժամանակամիջոցի երկարացում, կալիումի 
կոնցենտրացիայի և պրոտրոմբինի բանակի իջեցում հիվանդների մոտ. Բպոր 
այս տվյայներր խոսում են այն մասին, որ այդ պաթոլոգիայի ժամանակ մա

կար դո ւն ա կ ո լթ յ ո ւն ր խանգարվում է 3-րդ և մասամբ 1-ին ֆոլգաներում, որր 
հավանաբար կախված է արտահայտված տր ո մ բ ո и/ են ի ա / ի դ ։

2. Հեմոֆիլիայի ժամանակ լինում է արյան մակարդունակության ժամա
նակամիջոցի արտահայտված երկարում, սլրոտրոմբինի յուրացման իջեցում, 
ֆիբբինային մակարդուկի առաջացման դանդադում, ֆիբրինոդենի կոնցեն
տրացիայի իջեցում և ռետրակցիայի բացակայություն մեծ մասի մոտ։ Մա
կարդունակության խանդարում ը հեմոֆիլիայի 
1-ին այլ նաև 3-րդ ֆաղայում։

ժամանակ լինում է ոչ միայն

3. Շ ենլե յն ֊Հեն n խ ի հիվանդության ժամանակ նկատվում է ֆիբրինոդենի
բանակի որոջ իջեցում և ոե կա լց իֆ ի կ ա g ի ա յի Ժամանակամիջոցի երկարում 
հիվանդների մի մասի մոտ։ Ռետրակցիան, արքան մ ա կ ա ր դ ո ւն ա կ ո ւ թ / ան և ար-
/սլնահ ոսութ լան ժ ա մ ան ա կ ա մ ի ջո ց ր, սլրոտրոմբինի բան ակր, պրոտրոմբինա- 
յին ժ ամ ան ա կ ա մ իջո ցր, նրա յուրացումր և կալցիումի կոնցենտրացիան արյան 
շիճուկում չի փո խվում ։ Ձի փոխվում նաև տ ր ո մ բ ո ց ի տն ե րի քանակր, մեգա֊ 
կ արի ոցիտ ո դրա ման և միելոդրաման, դրանոմ իսկ հաստատվում է այն կար- 
ծիբր, որ Շ են լ ե յն ֊ Հ են ո խ ի > իվանդութ յան ժամանակ արյունահոսության պա
թոգենեզում հիմնական ն ջ ան ա կ ութ յո ւն ր ունեն անոթային ֆակտորներր:
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А. А. ГРИГОРЯН

О ВОЗМОЖНОСТЯХ ПРОФИЛАКТИКИ 
АФИБРИНОГЕНЕМИЧЕСКИХ КРОВОТЕЧЕНИЙ

Среди причин материнской смертности кровотечения в последовом и 
паннем послеродовом периодах продолжают занимать одно из первых 
мест [1, 11]. Ряд авторов отмечает некоторое увеличение числа кровоте
чений в родах за последние годы, в связи с чем проблема акушерских 
кровотечений остается актуальной и по настоящее время [5,9,17].

В соответствии с существующими в настоящее время взглядами при
чиной акушерских кровотечений является не только нарушение сократи
тельной способности матки, но и дефект в системе свертывания крови, 
главным образом понижение содержания фибриногена в сосудистом 
русле материнского организма (гипофибриногенемия) или же его полное 
отсутствие в плазме крови (афибриногенемия).

Первые данные о патогенезе акушерских кровотечений, возникаю
щих вследствие нарушений в системе гемостаза, представили 
[30] и Келлог [20], согласно которым понижение концентрации 

Вильсон
ибрино-

гена происходит вследствие его разрушения токсическими веществами,
проникающими из плаценты в сосудистое русло матери.

Данные Вейнера и сотрудников [27], Шнайдера [25], Вилле [29] пока
зали, что в плаценте, децидуа, ретроплацентарной гематоме и околоплод
ных водах содержится в большом количестве тромбокиназа (тромбопла* 
стин). Основываясь на этих данных, Шнайдер [25] выдвинул тромбопла
стическую теорию развития афибриногенемии в родах, согласно которой 
проникающий из матки в сосудистое русло тромбопластин ведет в конеч
ном счете к превращению фибриногена в фибрин, возникает дефицит 
фибриногена, что ведет к несвертываемости крови и последующему кро
вотечению. Такой тип кровотечения, носящий в иностранной литературе 
название abruptio placentae type, чаще всего наблюдается при предлежа
нии плаценты, ее преждевременной отслойке и ручном отделении.

Исследования Вейнера и сотрудников [28] показали, что тромбопла
стической активностью обладают также амниональные воды. При эмбо
лии околоплодными водами происходит поступление тромбопластина в
кровоток, внутрисосудистое 
ведущие к кровотечению, 
amnioltc fluid embolism.

свертывание крови, дефицит фибриногена, 
Такой тип кровотечения носит название

Другая теория развития афибриногенемии, принимаемая 
шее время большинством исследователей,- фибринолитическа в настоя- 

fl теория,
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предложенная Филлипсом и сотрудниками [23]. Сущность этой теории 
заключается в следующем. Известно, что после образования кровяного 
сгустка (тромба) через определенное время начинается его растворение, 

^или фибринолиз, осуществляемый при помощи сложной фибринолитиче
ской системы, которая является своеобразным шомполом для сосудов 
Основной компонент этой системы — белок плазмин — существует в цир
кулирующей крови в неактивном состоянии и активируется под влияни
ем различных активаторов (киназ), находящихся в плазме и тканях ор- 
ганизма.

Исследования Альбрехтсена [16] показали, что наиболее богатым 
этими активаторами органом является матка. Во время родов может про՜ 
изойти всасывание активаторов из матки в кровоток, ведущее к актива
ции плазмина, который гидролизует фибриноген в фибрин, что проявля
ется кровотечением в родах. Наиболее часто активация плазмина проис
ходит при всасывании продуктов распада мертвого или мацерированного 
плода, в связи с чем такое кровотечение носит название в зарубежной ли
тературе macerated stillborn type.

Каковы же новые взгляды на патогенез афибриногенемических кро
вотечений? Исследованиями Копли [18] и Д. М. Зубаирова [3] доказано, 
что в здоровом организме в малых количествах циркулирует тромбин, 
ведущий к непрерывному превращению фибриногена в фибрин, который 
осаждается на эндотелии сосудов. Этот процесс носит название фибрина
ми. Одновременно с этим происходит непрерывный процесс дефибрина- 
Дни, т. е. разрушение образующегося фибрина при помощи фибриноли
тической системы. В физиологических условиях существует динамичное 
равновесие между этими процессами. При активации процесса фибрино
лиза активаторами из матки начинает преобладать разрушение фибри
ногена и фибрина, сосуды плацентарной площадки не успевают подвер- 
таться тромбозу, начинается кровотечение.

В вопросе возникновения афибриногенемии большой интерес пред
ставляют данные Б. А. Кудряшова [6, 7] о существовании в организме 
нейрогуморальной антисвертывающей системы [АСС] и ее роли в пато
генезе афибриногенемических кровотечений. АСС сохраняет циркулирую
щую кровь в жидком состоянии путем рефлекторного выбрасывания в 
кровоток активаторов плазмина при появлении в сосудистом русле кон
центрация тромбина, угрожающих жизни организма. При массивном вса
сывании тромбопластина из матки провоцируется полноценная реакция 
А^С, что проявляется усилением лизиса фибриногена, ведущего к афи 
’’рипогенемии и кровотечению.

Разноречивы данные по вопросу о возможностях профилактики афи- 
^Рнногенемическнх кровотечений. Так, К- В. Порай-Кошиц [8], М. С. Ци 
Р.^льников [12] считают что существует зависимость между уровнем 411 
Г)Риногена в начале родов и величиной кровопотери после родов. В про- 
7лив°положность этому мнению Старчевский и сотр. [26], Цилинская [. 1]. 
А А- Червинский и В. М. Рассохин [13], В. В. Штейнгауэр [15] доказыва-
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՚ ' ՛ жибпиногена в начале родов не предотвращаетют, что высокий уровень фибриногена г

։о։ и™ ™рОТ с,„р«и„ փ
«РИ, ™. . .mi.»»™ ф»6р»н«.,»чнч«к,,» системы в начале норма».» 
но протекающих родов, закончившихся в дальнейшем сверх фи миологи
ческой кровопотерей, а также решение вопроса о возможности таким оп
ределением предугадать возможное кровотечение в последовом или ран-

и-нем послеродовом периодах. !м
Содержание фибриногена определялось по методу Э. Сирмаи, 4 

бринолитическая активность крови—эуглобулиновым методом Коваль
ского. Копек и Неверовского. Обследование системы гемостаза произвё-

,- 277 женщин, из числа которых 110 составляли здоровые небередев о v
менные женщины-доноры (1 группа), 116—здоровые роженицы с нор
мальным течением беременности и родов <11 группа), 51—здоровые ро
женицы, беременность и роды которых протекали нормально, но закон
чились атоническим кровотечением (III группа). Первые две группы слу- 
жн.тн в качестве контроля.

Полученные данные исследований (коагулограмма) во всех группах 
обработаны методом вариационной статистики по общепринятой методи
ке. Достоверность различия определялась по таблице распределения Стю- 
дента.

В первой группе полхчены следующие данные. Среднее содержание 
фибриногенa (Mi составило 270 мг% при средней ошибке среднего ариф
метического m ֊ 4 мг" 0 с пределом колебаний а ± 41 мг 0 0. Средняя 
активность фибринолиза —

374 мг °/0 (при m ± 7

՛> и з ± 27).

321 мин. при т±5 мин. и з±49 мин.
& и ГР-ПП€ - Р1 жении кровь исследовалась в первом периоде ро- 

оженицы этой грхппы имели неотягощенный акушерский анамнез
Tt ИНИе 6еРеменности И родов. Средняя продолжатель- 

«жиютепя—T-i՛ 1 '1""4 ' В ЭТ°Й группе составляла 13,1 мин., средняя 
374 мг о/ /пп. СРеД|1ее содержание фибриногена составило ш ЛВ I f<k. I 1 I I A IJ Т Л — լ « 1ч
ринолиза —226 мин՜ (при щ 1 о Величнна актжвности фиб

риоде родов Течени՝1/ '1""1' кров,< так«е производилось в первом пе-
. р..т..... .... «“"» »•»««« У 37 У 12-

ления из гениталий Akviup^4111'1 Гк РеМс||,1ОСТИ» У 2—кровянистые выде- 
вое кровотечение, 2—пп ՝ tKH" анамне3: • рожениц имели послерол0՞ 
продолжительность пос те՛]1 ։ М111Ь1е Роды* * —нефропатию. Средняя 
мин ; среднее количество (hur 11 1И^И0Да в этой группе равнялась 
средний уровень в^?Т“ ՜372 ("Ри m ±9 и з ±
продолжительность последового и 
мин.; среднее количество фибриногена 
средний уровень активности ___________
’±24 ’фибринолиза- 236 мин, (при m ± 3.4

Обсуждая полученные данные vWl ла
их беременности происходит пони "" "'’|1111Ли к заключению, что к к°н՜ 
средняя концентрация н начат,. '"'Н'ржапия фибриногена: еГ°

У Донорой 27о"... .. Р°Л0П состамяст 374 “Г*

и

При среднем содержании
М| % (Р<ОД5), Об ЭТом же св»1'



Профилактика афибриногенемических кровотечений

детельствуют данные ряда отечественных и зарубежных авторов (4 10 
14, 22, 24]. Повышение уровня фибриногена в начале родов рассматри
вается как защитная реакция организма против возможной кровопотери 

'•ко время и после родов. Таким образом, к концу беременности повышает- 
ся свертывающая активность крови. В начале нормальных родов обнару
жено также повышение фибринолитической активности крови, составля
ющей в среднем 226 мин. (р<0.05), рассматриваемое как защитная реак- 
пня противосвертывающей системы в ответ из повышение коагулирую
щей активности крови. Повышение фибринолиза в нзчэле родов отмена- 
ют Джильман Найду и Хаторн [19], Коташек и Казел [21], Л. Б. Боко
ва [2] и др. :

Анализ данных, полученных в группе рожениц с последующим кро
вотечением, показал те же изменения, что и в группе здоровых рожениц 
без кровотечения, т. е. повышение содержания фибриногена (р<0,05) и 
фибринолитической активности (р<0,05) в начале родов. Таким образом, 
несмотря на высокий уровень фибриногена в начале родов, у рожениц 
в последовом периоде началось атоническое кровотечение..Между содер
жанием фибриногена и величиной кровопотери не удалось обнаружить 
какой-либо зависимости (табл. 1). Следовательно, определяя содерж ւ- 

\ Таблица 1
Соотношение содержания фибриногена, фибринолиза 

й величины кровопотери у рожениц III группы

Нир

КровопЬ- 
теря В

мл Л

400 I
500 I
500 I
500 ।
500
500
500 ।
500
500
500
550
600
600
600
600
600
650
650
650
650
700
700
700
700
700
700

Фибрино
ген в
МГ 7о

355
311
444 
355
289 
422
333
311
466 
533 
422
377
311
333
355
333
377
311
355
333
444
466
311
422
400
289

Фибрино- Кровопо-
лиз в 
мин.

278 
230
224 
276
250
218
246 
220 
278
281
244
223
210
250
255
224
214
200
300

220
216
218
256
234
210

теря в 
мл

700
700
750
750
750
800
800
850
900
900
900
900
950

1000
1000
1000
1000
1000
1000
1000
1200
1250
1500

Фибрино
ген в 
мг °/0

311 
466
444
355 
355
333 
422
311
355
374
377 
333
555

400 
377
400 
355 
289
400
355
355
266

Фибрино
ЛИЗ в 
мин.

224
220
210
202
210
213
200
200
232
199
241
244
195
222
208
208
238
204

202
200
210
188

предвидеть возможно можем ещефиориногена
'0е "аРУшение в системе гемостаза у .

* ^логической кровопотери после родов. Иными словами, высокий уро-

начале родов,
рожениц и возникновение свер.хфи-в

1

м ы
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вень фибриногена в начале родов не оберегает рожениц) от кровоте
чения.

При анализе коагулограмм рожениц, имевших патологическую кро
вопотерю, была выявлена определенная закономерность между активно
стью фибринолиза и величиной кровопотери: у тех рожениц, которые в 
начале родов имели более высокую фибринолитическую активность, ве
личина кровопотери также была высокой (табл. 1). Исходя из этого, было 
сделано предположение, что при высоком уровне фибринолиза его даль
нейшая активация идет быстрее, что и проявляется в высоком уровне 
кровопотери. В этом отношении рожениц с более высокой фибринолити
ческой активностью в начале нормальных родов можно считать потенци
альными на сверхфизиологическую кровопотерю в последбвом или ран
нем послеродовом периодах. (

Основываясь на полученных данных, можно сделать Следующее за
ключение. Определение фибринолитической активности в начале родов 
дает реальные возможности для профилактики афибриногенемических 
кровотечений в последовом или послеродовом периодах путем назначе-
ния таких средств для купирования фибринолиза, как про] 
толуидин синий, аминокапроновая кислота. При продолж 
вотечении, наряду с мероприятиями общего характера, cJ 
фибриноген, сухую плазму, свежую донорскую кровь. /

Широкое внедрение в акушерскую клинику методф 
системы гемостаза у рожениц даст возможность еще деы|с‘ 

амин-сульфат, 
ающемся кро- 
едует вводить

лить профилактику и лечение кровотечений, возникаюц 

исследования 
гвенней прово- 
х при наруше

нии свертывающей системы, тем самым способствующих дальнейшему 
снижению материнской смертности от атонических кровотечений.

Кафедра акушерства и гинекологии 
Ереванского медицинского института Пос ■пило 28/ХI 1964 г.

Ա. Ա. ԴՐԻԳՈՐՅԱՆ

ԱՖԻՐՐԻՆՈԳԵՆԵՄԻԿ Ս.ՐՅ (1ԻՆԱՀՈIIՈ г И-3 Ո ԻՆՆԵՐԻ ՊՐ11Լի| Ս.ԿՏԻԿԱ.ՅԻ
ՀՆԱՐԱՎՈՐՈհԹՅհԻՆՆեՐԻ Ս Ա11ԻՆ

и/ ПШ^ш д Ш ձ ւս ր յ п ւն ւսհ п ֊ 
ոչ միայն արդւսնԼի կրճատման հատ֊

ЛРГ

1,‘նկերբային կամ վաղ հԼտծննդւան շրւԱյնույ 
էությունների պաաճառր հանդիսանում է 

................................................

յան տես„ւթ1„ւններր։ ՀԿՒնակր ոլսումն t Տ .7 7աւ զա՚"’7յ՛ 
Ps^r և ֆՒրրՒն.ւԻ4Ւ ակաՒվ„ւթյոենր 277 7ԼՀ7 4 ՚ ^՞^- 
նորներ կին, 116-ր »ննգարերոլռ.ան Լ ք Հ ’ 11 ՜’"՜
ծննղկաններ, որոնք ունեին ատՀ„Ւկ ա7ո,ն!սհո 7 "77"'' ծնէ"1''ան>'1''' ե 51 
ք'-1 է ֆիքրինողենի և ֆիրրինո,1,„1, > Հեղինակ,, հայտնարե

I Ի՚ա/իղի րարձրացոսէ ն„րյալ[ ծնն դարերով ,ան рц_
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"Р հետագայում ավարտվում է կամ նորմալ կամ էլ ատոնիկ արյոլ. 
i^nuntpJ^F' այսինքն կապ չկա ֆիբրինոզենի պարունակության և արյան 
Jki կորուստի միջև. Հայտնաբերված է, որ ֆիրրինոլիզր և արյան կորուստի 

Ոչռառիյս^ր կախված են մեկը մյուսից, ինչքան բարձր է ֆիբրինոչիզր 
յննւբսբերության սկզբում, այնքան ավե/ի շատ արյան կորուստ է չինում 
ծՆՆդ^բեՐՈԼ1ց^Ունհետո։

Հ : .
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СЕРДЦЕБИЕНИЕ И ДВИГАТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ПЛОДА 
ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ болезни у матери

к электрокармиографическое исследование)

Известно. что в хутриу дробное развитие плода теснейшим образом 
связано с состоянием организма матери, а также, что для обеспечения 
нор удт<чого т т՜:та необходимо достаточное кровоснабжение
мвткж. Рибогамм ияслежих лет. проведенными в условиях клнническо-

К^ЮвСТСКД 5 030 1X1
что г.ри гипертонической болезни скорость 
s материнской части плаценты уменьшена

бттее «км в Ж1 ?х֊д [ԼԼ էձ. U. 16]. Можно предположить, что с наруше
нием мд-?<-՝֊֊ . : ֊ ту кровообращения и связанным с ним ухуд-«• «•
сзг <հ ՝ «ясссдгвлх С5дс - енг.ч и питания плода у беременных, больных

н ение
M.-LL вплоть до гибели, а в ряде случаев отстава-

мйииейшвх жжение для профилактики осложнении внутр и-

Л И Шванга. Н. Н. Константиновой, А. Б. Кречетов а 
мыюжин\ю характеристик) функционального состоя- 

- -։пс? ь^к ,.л можно получить на основании объективных

> регистрации.
' и двигательную активность

и^иоии Ило |.ч при p.i ц1ых стадиях пиерто- 
°КН *с|л|||։'ц ’н п клиническая опенка

> ՝ жвв ^‘•сложанцч приН|

11 ll։|”‘I’v.ihHop активности плода пу- 
‘ 111'և՚|։՝ւ।е н՝й состоянием ребенка 3

՛ Н UIVII Я

■жафмяаграммы (Ф\Г| н *։ ' 1,1 1 ц,։ ис|’|'грцннаа регистрации
’ ;;\ч.... ......  • кгГ^со^

»У—»Ш ՏՏձ . ..... "I- А^ФКГ.ЭКГ^
’***»>. • <ип?|>ма.л |''7? ՛՛"' mm՝W№ wpaerf*®*1

' ՚ ' ֊■*«*••> «mmchvum.. ........... .. »«*'М«миЙ в учение
-ssHtitk. '' I' плода пли его шеве*

‘ I'՝ И1цч чистота ч\՝р
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При оценке общего состояния новорожденного учитывались: общий 
тонус, дыхательная функция, состояние сердечно-сосудистой системы, 
окраска кожных покровов и активность рефлексов.

Всего выполнено 179 исследований у 63 беременных женщин; из них 
133 исследования у 40 беременных, страдающих гипертонической бо
лезнью разной тяжести, в сроки беременности от 21 до 39 недель и 46 ис
следований у 23 здоровых женщин с нормальным кровяным давлением 
(контрольная группа) в те же сроки беременности. Каждая женщина 

исследовалась несколько раз.
По сроку беременности женщины обеих групп были разбиты на 3 

подгруппы: в первую подгруппу вошли женщины со сроком 21—28 не
дель, во вторую—29—35 недель, в третью—36—39 недель.

Для того, чтобы выяснить, в какой мере сочетание гипертонической 
болезни с беременностью отражалось на сердечной деятельности и дви
гательной активности плода, необходимо было установить диапазон фи
зиологических изменений этих показателей у беременных с нормальным 
артериальным давлением в разные сроки беременности.

Эти данные представлены в табл. 1.
Таблица 1

Средние показатели сердцебиения и двигательной активности плода у женщин 
с нормальным артериальным давлением в разные сроки беременности

Срок бере
менности 

в неделях

Количе
ство ис
следова

ний

Средняя ча 
стота серд

цебиения
М+т

Внутриминут
ные колебания 

сердечного 
ритма 
М+т

Количество 
шевелений 
за 5 мин.

М+т

Учащение 
сердцебиения 

при шевелениях 
М+т

21-28

29 ֊35

36-39

21

31

19

146,6+1,2

146,7+2,3

141,2+1.6

3,6+0,3

3,4+0,1

4,2+0,3

1.7+0,2

1,9+0,4

1,9+0.1

11.2+1.2

12,0+1,0

14,8+1,1

Как видно из табл. 1, средняя частота серднеоиения 
прогрессирования беременности почти не изменялась и

плода но мере 
колебалась в

пределах 146,6± 1,2 и 141,2± 1,6 удара в минуту.
многих авторов [2, 5, 10, 15], сердечный ритм плода в те

чение исследования постоянно меняется. При определении 1астоты ссрд 
цебиения в короткие отрезки времени у одного и того же плода 
даются более или менее выраженные колебания. В наших исследова 
было замечено, что эти колебания изменялись в зависимости от Ч

По данным

21—28 недель оказа-беременности. Их величина в сроки беременности ՜
лась более выраженной, чем в сроки 29—35 недель. К концу оереме 
сти (36—39 недель) она снова возрастала. Эти данные сходны с
ми А. Б. Кречетова [8, 15].

Другим показателем жизнедеяте.֊ ,
доступным для исследования, является шевеление плода. виг^\*

* а.։п4л<рпности V женщин КОН активность плода с увеличением срока бероин!28 недель частота шсвелс

льности внутриутробного плода.

трольной группы усиливалась, и в сроки 21
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ний составляла 1,5±0,1 за 5 мни., а после 29 недель и До конца беремен- 
ности—1,9 ±0,1.

Таким образом, оказалось, что чем старше плод, тем он активнее. 
Степень учащения сердцебиения плода при его шевелениях также была- 
больше (Р<0,05) у зрелых плодов (14,8<1,1) по сравнению с незрелы
ми (11,2± 1,2). Все 23 ребенка контрольной группы родились живыми, в 
удовлетворительном состоянии, развивались нормально и выписаны 
здоровыми. Следовательно, обнаруженные нами показатели сердечной 
деятельности и двигательной активности плода этой группы про։ности- 
чески благоприятны и могут служить критерием нормально! о состояния 
внутриутробного плода. ’

Изучение сердцебиения и двигательной активности плода у матерен, 
страдавших гипертонической болезнью, позволило выявить некоторые- 
особенности состояния плода в зависимости от срока беременности и тя
жести заболевания. Средняя частота сердцебиения плода (табл. 2) в сро
ки беременности 21—28 недель при гипертонической болезни как 1, так 
и II стадии по сравнению с нормой оказалась увеличенной (Р<0,01).

I стадия

II стадия

Контрольная 
группа

Стадии ги
пертониче
ской болез

ни

21—28 недель 29—35 недель 36—39 недель

Таблица 2
Средняя частота сердцебиения плода при гипертонической болезни у матери

26

22

18

150,2+1,4 <0,01

152 z±zO,6 <0,01

i 146,6+1 ,2 j —

30

22

16

146,1 + 1,3 21 141,2+1,6

137,7+1,7 <0,01 (

146,7+2,3 —— 12 141,2+1,6 —

Примечание. P вычислен в сравнении с контрольной группой.

По мере увеличения срока беременности (29—35 недель) при гипер
тонической болезни I стадии частота сердцебиения плода замедлялась, 
приближаясь к частоте контрольной группы. Во II сталии заболевания 
это замедление значительное (на 15 ударов), в результате чего средняя 
частота сердцебиения при этом оказалась меньше данных контрольной 
группы (Р<0,01). I ЗЭВВ

женщин с гипертонической болезн՛ ю 11 стадии беременность часi11 
прерывалась досрочно, поэтому исследований в более поздние сроки ее- 
ременности в этой группе нет. ?

нутриминхтныс колебания частоты сердечного ритма плода
2 . При г”"еРт°ниче«°й болезни 1 стадии в сроки беременности
i p.......К Д'" ՜ ' ’ "еЛсль |1е отличались от показателей контрольной
. ........ ... колебал«ь в пределах 3,7±0,2 и 3,4±0.15. Ближе к родам эта ,
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величина уменьшалась до 3,1 ±0,2 и оказалась меньше (Р<0,01) данных 
контрольной группы. При второй стадии заболевания этот показатель 
был меньше (Р<0,01) контрольной во всех изучаемых сроках беремен
ности. Это уменьшение было наиболее сильно выражено в сроки беремен
ности 21—28 недель. Учитывая, что в последнюю группу гипертонической 
болезни II стадии вошли липа в очень тяжелой форме заболевания, мож
но заключить, что чем тяжелее заболевание, тем меньше величина bhv- 
триминутных колебаний сердечного ритма плода (табл. 3).

• Таблицу 3
Внутриминутные колебания сердечного ритма плода при гипертонической 

болезни у матери
-- - — ----- * — - ֊ - — ֊

Ср ок беременности

Стадии 
гипертони
ческой бо

лезни

1 стадия

11 стадия 
•

Контрольная 
группа

36 — 39 недель21 —28 недель

26 ! 3.7±0,2

22 2,6±0,2

18 3,6±0,3

<0,05

<0,01

29—35 недель

30

22

3,4±0.15

3,0±0,2

3,4±0,2

— 21

<0.05 —

— 12
I

3,1 ±0,2 <0,01

16 4,2±0,3

Примечание. Р вычислен в сравнении с контрольной группой.

Для достоверности связи между тяжестью заболевания и величиной 
внутримииутных колебаний сердцебиения плода мы вычислили коэффи
циент корреляции (г), взяв в качестве коррелируемых признаков уро
вень диастолического давления матери и величину внутриминутных коле
баний сердцебиения плода. Коэффициент корреляции оказался равным 
0 9 + 0 2 то есть характер зависимости указанных величин обратный и

'ШСТЕсли'учесть. что чем тяжелее заболевание, тем в большей степени 
выражено нарушение маточно-плацентарною кровооораше 
лученный факт может свидетельствовать в польз} прсдпо.кже я 
Гармашевой [5] о том, что внутриминутные ко.поания сердцеоие 
ляются одним из показателей состояния маточно-плацентарною
обращения плода. .. . гтя.

Двигательная активность плода при гипертонической болезнста 
пни по 35 нетель беременности включительно не отличалась от Д ■ 
дии до 35 недель Р _ внутриутробного существования плода

0,2 против 1,9±0,2. У плодов,контрольной группы, а в конце
стала меньше нормы (Р<0,05), т. е. 1,4±
матери которых страдали гипертонической болезнью
тельная активность на всех этапах исследования была угнетена. ер 

что на двигательную активность

11 стадии, двига-

представил тот факт
плода влияла вы-
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летворительном состоянии (двое из них погибли в первые сутки жизни). 
Реакции плода у этих 9 беременных, больных тяжелой формой гиперто
нической болезни, характеризовались тахикардией (151 ± 1,25), уменьше
нием внутриминутных колебаний сердечного ритма плода (2,1 ±0,14), 
слабо выраженной реакцией сердечной деятельности на его шевеления

ПО

КО

ИО

■■

140.

ПО.

________________ 1________________ *________________» ւ_ 
Հ' 2' 3' 4'

Рис. 2. Тахокардиограмма плода. Условные обозначения: по горизонта
ли — время в минутах; по вертикали — частота сердцебиения в минуту; 
жирная сплошная горизонтальная линия —шеветения плода; пунктирная 
линия—средняя частота сердцебиения; ломаная сплошная линия—тахо

кардиограмма.

(9,6± 1,8) на фоне достаточного числа шевелений. Эти данные, получен
ные на других беременных, согласуются с данными других авторов [2, 6, 
8, 10], которые также указывают, что уменьшение либо резкое увеличе
ние сердечно-сосудистых реакций плода свидетельствует о нарушении у 
него приспособительных реакций, что прогностически неблагоприятно.

Выявленные нами показатели, характеризующие особенности сер
дечно-сосудистой системы и двигательной активности плода при гиперто
нической болезни у матери, могут быть использованы для оценки вну
триутробного состояния плода. Своевременное установление нарушений 
жизнедеятельности плода и правильная оценка акушерской ситуации 
предоставит возможность проведения соответствующих мероприятии, 
обеспечивающих благоприятный исход родов для плода.

Выводы

1. При наличии у беременных женщин гипертонической болезни в 
сроки беременности 21—28 недель отмечается некоторое учащение серд
цебиения плода. По мере прогрессирования беременности частота серд
цебиения уменьшается, особенно при II стадии гипертонической болезни.

Внутриминутные колебания частоты сердцебиения плода уменьша
ются соответственно тяжести гипертонической болезни и обратно корре-
лируются с высотой диастолического давления матери. _

շ Двигательная активность плода у женщин с гипертонической оо-
лезнью I стадии после 36 недель беременности по сравнению с перемен
ными женщинами с нормальным артериальным Давлением«ень.щ выра 
я сна Пои II стадии заболевания она угнетена во вес I” Число Хеинй Обратно коррелируется с «сотой ,ртер,».тьногожена. При II стадии
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давления. Учащение сердцебиения плода при его шевелениях резче ВЬ1. 
ражено при гипертонической болезни большей тяжести. I

3 Показатели, характеризующие особенности сердечно-сосудистой 
и двигательной активности плода при гипертонической болезни у мате. 
ри. могут быть использованы для оценки внутриутробного состояния. Та- 
хикардия, уменьшение внутриминутных колебаний сердечного ригма пло
да, слабо выраженная реакция сердечной деятельности на его шевеления
(на II оне достаточного числа шевелении) являются прогностически не1

1

благоприятными.
Институт акушерства и гинекологии 
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֊ղիաթյաւ, զարգացման գոլգրնթաց սրտի զարկերի 

%~ՐՂ շրքտնում։ • ի >ղ ն ր տ ոև ի կ հիվանդության

պերտոնիկ հիվանդության 1-ին , Р"Ч‘ է ա1՝տահա!տՀած
շաբաթից հետո համեմատած ՀսԼ"' մ"տ' հՂԻ"։^1ան Зв

կանանց մոտ, հիվանդոլթ ,ան ? ' Ր 1 ՚ ճնշում ունեցող ՛ղի
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в А. ЗУЛУМЯН
КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ НАРУШЕНИЯ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА 

' У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ВИСЦЕРАЛЬНЫМ ЛЕЙШМАНИОЗОМ

В настоящее время исследованию белкового состава сыворотки кро
ви при различных патологических состояниях придается большое значе
ние. Глубокие нарушения обмена веществ, и в особенности белкового об
мена, отмечаются при висцеральном лейшманиозе у детей. Это заоолева- 
ние, встречающееся главным образом в южных районах нашей страны, 
нередко принимает затяжное течение, ведет к дистрофии, а при ослож
нениях— даже к летальному исходу.

Согласно данным различных авторов [2, 3, 5 и др.], основные изме
нения белкового состава сыворотки крови при висцеральном лейшманио
зе сводятся к гиперпротеинемии, гиперглобулипсмии, гипоальбуминемии.

Применение рядом авторов метода электрофореза белков сыворотки 
крови [11, 15, 17 и др.] позволило установить, что увеличение глобулино
вых фракций при висцеральном лейшманиозе происходит, как правило, 
за счет հ -глобулинов и что изменения а- и Р-глобулинов не позволяют 
выявить определенные закономерности. Необходимо отметить, что ис
следованию белковых фракций при лейшманиозе у детей методом элек
трофореза до сих пор уделено недостаточно внимания. В то же время та
кие исследования дополняют представления о патогенезе лейшманиоза, 
они могут иметь не только определенное диагностическое, ио и прогно
стическое. значение и быть одним из критериев правильности проводимой 
терапии. ՏՏ

Мы поставили перед собой задачу выяснить степень и характер сдви
гов альбумино-глобулиновых фракций белка в различные периоды забо
левания висцеральным лейшманиозом у детей. Тяжесть заболевания и 
его периоды в клинике устанавливались по И. А. Кассирскому [41, кото- 
и кахскти|ЧаСТ ',1ачальнь1и пеРиод, период полного развития или разгара 
и кахектический (терминальный). Йо тяжести выделяли легкую средне- 
тяжелую и тяжелую формы. ’

1 готВаСеГ8 "°т1йаб,1ЮЛеНИеМ -Ди-ось 63 ребенка, из них в возрасте до 
1 юда—й детей, в возрасте 1—3 лет—4Ղ и զ -7 . ~ .
ступили в начальном периоде висцерального Д° * ° Д<?ТеЙ "°*
разгара и 8֊в кахектическом пеоиме 45“В пеРиоде
чено лишь у одного ребенка, у 60-теченис' было"""' ТеЧ<?НИе °™6՜ 
затяжным, йреобладали тяжелые (34 бол "°ДОСТРЬ1М и у 2 детей ՜ 
больных) (Ьовмы чяГк.ппи,..... „ оольнь>х) И средне-тяжелые (27больных) формы заболевания, у 15
сторонняя мелкогнездная пневмония'1 "аблюдались осложнения: дву- 

- . кагар верхних дыхательных
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путей-у 5 детей. Помимо данных анамнеза, объективного исследовании 
больного и дануых лабораторных исследований, решающее значение для 
постановки диагноза заоолевания имело обнаружение паразитов в пунк-

<тате костного мозга. յ
Содержание общего белка в сыворотке крови определялось рефрак

тометрическим методом, белковые фракции исследовались методом элек
трофореза на фильтровальной бумаге на аппарате ПЭФ-1 №80; остаточ- 
|1ый азот определялся калориметрическим методом с реактивом Пес՜ 
слсра; полипептиды тем же методом, но в фильтрате, полученном после 
осаждения белков трихлоруксусной кислотой, которая, как известно, не 
осаждает полипептидов. Исследования проводились на протяжении за
болевания у каждого ребенка от 3 до 5 раз. Полученные нами результа
ты были обработаны методами вариационной статистики.

В результате проведенных исследовании было установлено, что в
начальном периоде висцерального лейшманиоза до начала комплексной
терапии общее содержание белка в сыворотке крови было умеренно уве
личено (7,85±0,55 г°/о). Содержание альбуминов было снижено как в 
абсолютных (3,1 1+0,23 г°/о), так и в относительных величинах (43,64% ± 
5,7%). Содержание օկ и -глобулинов соответственно составляло 
0,59±0,11 г% и 0,85±0,1 г%, фракции р-глобулинов—1,08±0,1 г/0.

Уровень 7 -глобулинов был отчетливо увеличен уже в этом периоде 
заболевания (2,22±0,11 г% общего белка).

Уровень остаточного азота почти у всех исследованных детей нахо
дился в пределах физиологических колебаний, кроме двух больных, у ко
торых наблюдалось его некоторое повышение, в то же время количество 
азота полипептидов было увеличено в среднем до 5,92±2,8 mi /о при нор
ме 3,51 мг%.

Таким образом, выявленные нами изменения белкового обмена по
зволяют считать, что нарушения белковообразовательной функции пече
ни имеют место уже в начальном периоде заболевания. Наряду со сдви- 
гами в белковых фракциях в этом периоде были изменены пробы коллои- 
доустойчивости: отмечался умеренный сдвиг коагуляционной ленты 
Вельтмана вправо (7-8 пробирок), реакция Таката была слабоположи- 
тельной (±) у большинства больных.

При улучшении общего состояния, особенно в периоде выздоровле- 
тенденция к нормализации показателей белковою оо-ния, наблюдалась

мена, причем следует отметить, что клиническое выздоровление насту
пало раньше, чем нормализовалась белковая картина сыворотки крови

В периоде разгара висцерального лейшманиоза изменения были вы 
ражены еще более резко: содержание общего белка составляло .а - 
+ I 23 г % альбуминов — 2,94 + 0,46 г 0
-и;-. + ո 11 'г % (7.62+1,99%). ««.-глобулинов-0,87 ±012 г

/0 (34,36±5,4%). ։,-глобулинов— 
՜ % (10.35 +

7-глооули-
), З-глобулннов -0,90 ±0,17 г %

нов —3,18 ±0,49 г
Подобные нарушения были отмечены главным образом 

ложненном течении висцерального лейшманиоза.

при неос-
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Содержание остаточного азота у большинства детей было нормаль- 
ним и только у двух оно было повышено до 46-48 мг /0.

Уровень полипептидов у всех больных этой группы почти вдвое пре- 
ьышал нормальные значения (в среднем /,06±3.03 mi /о).

В процессе лечения и улучшения общего состояния снижение содер- 
жания 7-глобулинов сочеталось с транзиторным нарастанием уровня խ 
глобулинов. Так же как и в начальном периоде, клиническое улучшение 
и выздоровление наступало раньше, чем наступала полная нормализация 
белка и белковых фракции.

В отличие от начального периода и периода разгара в кахектическом
периоде висцерального лейшманиоза наблюдалось снижение содержания 

сыворотке крови (в среднем 6,55±0,2 г%). Особеннообшего белка в
низкий уровень отмечен у больных с отечным синдромом. До начала ком
плексной терапии белковые фракции сыворотки крови были значительно 
изменены: содержание или уровень альбуминов — 2,01 ±0,26 г % (30,74 ± 
= 4,04%), а-глобулинов — 0,78±0,26 г % (11,90 + 3,9%), ^-глобулинов —
0,95± 1,145 г ° 0 (14,50±2,21%)> 7-глобулинов—2,3±0,41 г °о/ (35,04±

Восстановление белкового спектра крови происходило медленно и 
зависело от состояния упитанности — наличия более или менее выра
женной дистрофии, а также от восстановления белковообразовательной 
функции печени.

При более тяжелом течении или при возникновении осложнений мы 
выявили несколько иные изменения со стороны белковых фракций сыво
ротки крови.

При осложненном течении висцерального лейшманиоза (преимуще
ственно пневмония) еще до развития клинической картины осложнения 
наблюдалось нарастание фракции а -глобулинов в среднем до 1,4± 
0,55 г% (17,66 ±6,95), тогда как при благоприятном течении болезни Не
которое увеличение этих фракций было отмечено лишь у детей в возра- 

е до двух лет. Следовательно, возрастание уровня а-глобулинов гово
рит о наличии осложненного течения висцерального лейшманиоза и, 

ра нип известное диагностическое значение. То 
большинства ЛеД'еТ՛ СКазать 11 0 иР°бах Вельтмана и Таката. У 
оального лей»ДеТеИ 7 В разгаре 11 кахектическом периоде висце- 
10 пробирок ШМа1 рс*акция Вельтмана давала сдвиг вправо до 9—

7 пробирок. Положктокьк։, . .............................. Вельт“а“ «° б"
ла на существование значитЛ Таката у таких больных указыва- 
фракций, т. е. глобулинов- следов °в в стоРону грубодисперсных 
мана соответгтнппа по ~ тельно, «нормализация» ленты Вельт -

с. свидетельствовала о наличии
мана соответствовала сдвигу влево
острого воспалительного поонрег, ’ _

Таким образом, исследован
воротки крови также имеет օււո^֊‘к1<)идной Устойчивости белков сь1՜ 
бенно при невозможности исс тет և 1 ' " 1,,а| н°стическое значение, осо-
трофореза. Необходимо отметит <И111И ()е՝1Ковых фракций методом элек- 

Ь’ что вип°лнение простых проб коллои-
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доустойчивости требует меньше времени, чем принятая в большинстве 
лаборатории методика электрофореза (18_ 20 ч)

По нашим наблюдениям, изменения уровня общего белка в сторону 
увеличения, особенно в разгар болезни при подострой и затяжной фор- 
ме висцерального лейшманиоза, происходят параллельно повышению со- 
цржания глобулиновых ф'ракций, и прежде всего, ^-глобулинов. Нор
мализация уровня общего белка в периоде клинического улучшения и 

’.ыздоровления происходит, по-видимому, в результате исчезновения из 
крови продуктов распада тканевых белков, близких по структуре y-гло
булинам (парапротеины). 1

Для иллюстрации сдвигов в белковых фракциях сыворотки крови опри висцеральном лейшманиозе приводим следующее наблюдение.

Больная А., 1 г. 5 мес., история болезни № 1329. Поступила с диагнозом-, висце
ральный лейшманиоз. Девочка от первой, нормально протекавшей беременности, роди
лась доношенной, весом 3 кг 400 г; была на естественном вскармливании до 1 года, ра ,- 
вивалась правильно. Болела гриппом и воспалением легких.

3 мес. назад девочка стала жаловаться на боли в горле, ее лечили в стационаре по 
поводу гнойной ангины, через 6 дней была выписана в удовлетворительном состоянии 
Через 10 дней вновь повысилась температура. Стул стал неустойчивым, и в таком со
стоянии ребенок был направлен в г. Ереван в I детскую клинику. Состояние при по 
ступлении средне-тяжелое, кожа чистая, бледная, цвета восковой свечи, видимые 
слизистые бледные, адинамична, от еды отказывается. Подкожно-жировой слой развит 
недостаточно (вес 10 кг 100 г). В легких перкуторно ясный легочный звук, аускульта
тивно-везикулярное дыхание. Тоны сердца приглушены, живот мягкий. Печень и селе
зенка выступают из-под края ребер на 7 см. Стул оформленный. Общий анализ кро
ви: эритр.—2 800 000, гемогл.—47%, цв. пок,—0,9, лейк.—5800, РОЭ—58 мм в час, 
миэл.— 1 %, пал.—2%, сегм.—29%, лимф.—65%. анизоцитоз, пойкиноцитоз, поликрома 
зия. В пунктате костного мозга грудины обнаружен лейшмании.

Рентгеноскопия органов грудной клетки не выявила ничего патологического. Реак
ция Пирке отрицательная. Начато лечение солюсурьмином (оптимальными дозами) в 
комбинации с трансфузиями крови. На 5-й день лечения после 4 вливаний препарата и 
1 трансфузии крови состояние девочки заметно улучшилось, температура снизилась до 
нормы. , .

На 10-й день лечения (9 инъекций солюсурьмина и 2 трансфузии крови) состоял с 
ребенка значительно улучшилось. Размеры селезенки и печени резко сократились. е 
пература нормальная.

Больной было сделано 15 вливании солюсурьмина и _ трансфузии крови. \ 
менту выписки общее состояние девочки удовлетворительное, температура нормальная, 
селезенка выступает из-под края ребра на 1 см, печень- -на 2 см. Ребенок прибавил 
весе.

Исследование белков сыворотки крови в разгаре болезни показало выраженные и 
менения со стороны как общего белка, так и белковых фракции.

Диагноз: висцеральный лейшманиоз, подострая форма, период разгара, средне тя 
желое течение. Динамика показателей белкового обмена представлена в табл. 1.

Так как снижение фракции альбуминов было наиболее значитель
ным при тяжелом течении лейшманиоза, можно сделать заключение, что 
динамика изменения альбуминов отражает тяжесть заболевания. Основ
ной причиной гипоальбуминемии следует считать нарушение протеино
образовательной функции печ°чи.
5-449
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Таблица 1
.. ^.прго белка и белковых фракции сыворотки крови Результаты исследовании обще г

J у больной А 

Дата
Ог О

о

ГлобулиныАльбумины
■г

34.58 3,16
49,76 4,41
54,92 3,99

4,73 0,43
4,69 0,41
3,05 [ 0,22

8,11
8,66
8,16

0,74
0,76
0,59

13,46
10,11
13,84

1,22
0,89
1,02

5/VI 1962 
14/V1 1962 
21/VI 1962

9,14
8.87
7,28

39,12
26,78
20,79

3,57
2,37
1,50-

По мнению Чекраварти [7], печень при висцеральном лейшманиозе 
не способна превращать в альбумин аминокислоты пищевого происхож
дения. .

Механизм нарастания фракции հ-глобулинов не может считаться 
единым. Грей и Баррон [12] считают, что увеличение этой фракции гло
булинов является компенсаторным фактором в ответ на гипоальбумине- 
мию, однако такое объяснение не может считаться достаточным. Извест
но, что в регулировании коллоидно-осмотического давления крови основ
ная роль принадлежит альбуминам, тогда как значение глобулинов до 
настоящего времени окончательно не выяснено [13]. По мнению А. Е. 
Черномордик [6], регуляция протеинограммы крови осуществляется нерв- 
но-гормональными механизмами, и в частности надпочечниками. В фазу 
преобладания провоспалительных влияний наблюдается усиление воспа
лительных процессов, повышение проницаемости сосудов и нарастание 
сдвига протеинограммы в сторону глобулинов. Существенным фактором, 
влияющим на увеличение глобулиновых фракций при висцеральном лей
шманиозе, является процесс пролиферации клеток ретикуло-эндотели- 
альнои системы, на которые Ху и Каш [10] обратили внимание еще в 
192/ г. Мартин [16] показал, что печень у здоровых людей может аккуму
лировать и перерабатывать часть -глобулинов, но в условиях патоло
гии она теряет эту способность, и это обстоятельство также способствует 
нарастанию фракции глобулинов. Франклин [9] добавляет, что неперера- 
ботанные печенью белковые продукты превращаются в своеобразные 
аутоантигены, которые вызывают продукцию антител и увеличение г гло
булинов. Р. Россан [18] связывает гипергаммаглобулинемию при висце
ральном лейшманиозе с разрушением тканей, с выработкой белковых не- 
тоней сОе7бпЯИВаКЯЦИХ НеспециФическУ'° защиту для организма, и, на- 
крови v больныхвис,'ИеМ аНТИТеЛ' ПРИ элеК1Р°Ф°Резе белков сыворотки 
крови у больных висцеральным лейшманиозом в области Ժ ракции ֊, -гло- 
булинов удается выявить медлен™ Գpaкции ]
торую большинство исследователей от РеДВИгающУюся подфракцию, ко- 
вение патологических форм белка припи^ * ",1рапротеинам- Возникно- 

р исцеральном лейшманиозе изве-
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СТНО с 1928 г. [14]. По мнению Варгес и Раффи [19], парапротеины обра
зуются в результате распада макрофагов, участвующих в фагоцитозе 
Одной из разновидностей парапротеинов являются криоглобулины, об
наруживаемые у одной трети больных висцеральным лейшманиозом. 
Криоглобулины ведут к спонтанной преципитации белков сыворотки кро- 
ви при температуре ниже 37 . Вертгеймер и Штейн [20] объясняют появ
ление криоглобулинов в крови больных раздражением клеток ретикуло
эндотелиальной системы.

Изменения фракции а -глобулинов при неосложненном висцераль- мном лейшманиозе не позволяют установить определенных закономерно
стей. В эксперименте и в клинике часто обнаруживается некоторое уве
личение этих глобулинов. Большинство авторов увеличение фракции
i-глобулинов связывает с деструкцией тканей, главным образом соедини
тельной ткани [8].

Наши наблюдения позволяют высказать предположение, что значи
тельное нарастание фракции х -глобулинов при висцеральном лейшма
ниозе является одним из признаков развивающегося осложнения (пнев
мония), и в этом отношении исследование белковых фракций в динамике 
заболевания приобретает определенное практическое значение. Необхо
димо указать, что изменения в содержании фракции х- и 3-глобулинов 
не могут быть связаны только с одной причиной, так как известно, что с 
этими фракциями в организме ассоциируются углеводы, холестерин, фос
фолипиды. В то же время состояние обмена жиров и углеводов при вис
церальном лейшманиозе изучено мало.

Проведенные нами наблюдения позволяют сделать следующие вы
воды.

1. При висцеральном лейшманиозе у детей наблюдается повышение 
содержания общего белка в сыворотке крови, особенно отчетливо выра
женное в периоде разгара болезни.

2. При исследовании белковых фракций сыворотки методом электро
фореза на бумаге выявляются характерные сдвиги, снижение содер 
ьия альбуминов и увеличение у-глобулинов. Выраженность этих сд 
сов находится в прямой зависимости от тяжести заболевания и его дина-

мики в процессе лечения. ,пневМ0НИЯ) сопровождается опреде-
3. Присоединение осложнении (пне * измене

нными изменениями белковых фракции cbIB0p0TK д глобулинов 
''ИЯ характеризуются значительным ^"^'симптомов осложнения

обычно опережают появление клин ^ротки крови при ВИСцераль-
4. Исследование белковых фраки ’ ачеНие при определении тя- 

ч°м лейшманиозе у детей имеет большое
^ссти и динамики заболевания.
'•Гаванская детская клиническая больница 

им. О. А. Каприэляна
Поступило 20/Н 1964 г.
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Р. Հ. ՋՈԻԼՈԻՄՅԱՆ

ՎԻՍՑԵՐԱԼ ԼԵՅՇԱԱՆԻ119.11Վ ՀԻՎԱՆԴ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՍՊԻՏԱՅԻՆ 
ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ DblKlI'in.aill'Pnhd-Bm.

ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՆՇԱՆԱԿՍ ԻԹՅՈԻՆՐ

Ա մ փ 11 փ n ւ մ

Մեր հսկողության տակ եղած վիսցերալ լեյշմանիոզով 63 հիվանդներից 
ւօ֊ր րնդոլնվել են հիվանղության նախնական շրջանում, 45֊ր բուռն դարգաց- 
ման և 8֊ր կախեկտիկ շրջանում:

Նախնական շրջանում նկատելի էր արյան շիճուկի մեջ րնդհանուր սպիտի 
!t '■-գլոբուլինների պարունակության չափավոր բարձրացում և ալքում ինների

իջե ցում ւ 2 Я., և p գլոբուլինների նկատելի շեղումներ չկային։ Տակատայի
ռեակցիան հիվանդների գերակշռող մաս

Վե լտ մ ա նինր տա չափավոր աջ թեքում։

Բուռն զարդացմ ան շրջան ում նկատեյի էր րնդհանուր սպիտի և Հ գլոր ու֊

/ինների պարունակոլթյ

Տակատայի ռեակցիան

ան նշանակալի բարձրացում և ալբումինների իջեցում: 
տալիս էր գրական (4՜ + J, ի и կ Վելտմանինր աջ թե-

ուռն զարդացւ) ան շրջանում նկատելի էր ընդհանուր սպիտի և գլոր ու֊
փնների պարունակության նշանակալի բարձրացում և ալծումինների իջեցում։ 
Տակատայի ռեակցիան տալիս էր դրական ( 4՜ 4՜), իսկ Վելտմ ան ինր աջ թեքում: 

Ի տարբերություն նախորդ շրջանների, կախեկտիկ շրջանում ակնհայտ

էՐ րնդհանուր սպիւոր և ալ,բոզմինների պարունակության խիստ իջեցում, 
հատկապես այտուցային սինդրոմի առկայության ժամանակ, Հ գ/ո բո ւլինն երի

պարունակության խիստ բարձրացում 
ղում։ Տակատայի ռեակցիան խիստ 
խիստ աջ թեքված։

? լլոբոլլինների արան ղ ի սւ ո ր բարձր

գրական էր (4֊ 4֊ 4֊ ), իսկ Վելտմանինր

Վիսցերալ լեյշմանիողի բարդությունների ժամանակ (թոքաբորբ) նկատելր 
էր Л2 գլոբուլինների պարունակության բարձրացում և Վելտմանի ժապավենի 
կարճացում, որոնք ահազանգում են սուր բորբոքային պրոցեսի զարգացման 
աոկայոէթյան մասին։
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Г. С. АРЕВШАТЯН

СОСТОЯНИЕ АЛЬВЕОЛЯРНОГО ОТРОСТКА У ДЕТЕЙ, 
БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

Некоторые стороны этиологии и патогенеза альвеолярной пиореи — 
парадонтоза — пока еще недостаточно освещены. Большое количество 
теорий, объясняющих ранние изменения в парадентальных тканях, недо-
статочно выявили этиологические предположения.

Е. Е. Платонов [I] отмечает, что при изучении патологической анато
мии альвеолярной пиореи особенно тщательно обсуждалось участие в 
этом процессе костей челюсти с первичными симптомами атрофии и ди-
строфии. Г. М. Риттер [2] и др. альвеолярную пиорею рассматривают как
случайное явление при диабете. П. П. Мендел [3] отмечает, что диабет
часто сопровождается патологическими разрыхлениями десен и гноете
чением, шатанием зубов, являющимися характерными симптомами аль
веолярной пиореи. М. И. Мартынова [4] считает, что у детей, заболевших 
сахарным диабетом, в полости рта обнаруживаются стоматиты, молоч
ница, а в тяжелых случаях ~ альвеолярная пиорея.

Причины рассасывания альвеолярного отростка объясняются по-раз
ному. А. П. Покалин [5] это связывает с нарушением обмена веществ, 
приводящим к понижению сопротивляемости ткани. В. П. Шкепасте [6) 
отмечает, что тяжесть изменения в костной ткани альвеолярного отрост
ка зависит от тяжести или интенсивности развития болезни. Д. М Ше
пард [7] считает, что резорбтивные изменения в костных тканях появля
ются или обнаруживаются у больных после 18 лет. Некоторые же пола
гают, что причиной рассасывания альвеолярного отростка является диа 
бетическая ангиопатия.

Настоящая работа посвящена изучению состояния альвеолярного 
отростка при диабете у детей и подростков, поскольку вопрос изменения 
полости рта при сахарном диабете у детей в литературе мало отражен. 
желой^Лоом чо°“аН 61 РебеН°К В возрасте от 6 до 16 лет. из них в тя- 
^ой Ճ оГ “ Среднсй֊22- Из обще™ числа 8 детей страдали тя- желои формой альвеолярной пиореи.
ние от°ХнеыхЖилиВаЛИСЬ "а Вровото~ь Десен и гноетечение, шата
ние отдельных или группы зубов, запах изо рта. У всех 8 больных отме
чался катаральный гингивит и одновременно- ОЛЬ11ЫХ °™
жение шеек зубов; отмечены патологические л <- Р *ИЯ деСНЫ и обн ? 
нон глубины, достигающие в некоторых у. астрах П КаРМа"Ь'

■ ИЗ карманов. Рентгенологически отмечаГась убы ’ " ПЮеТС"еИИ1 
зубных перегородок. Характерна убыль костн°й ткани меж-

’’^равномерность степени костных измс-
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нений у разных групп зубов. Надо отметить, что если у больного ребен
ка объективно обнаруживается гингивит, то на рентгенограмме мы уже 
видим рассасывание верхушки межзубных перегородок, что и следует 
^читать начальной формой альвеолярной пиореи. Если больной не ле- 
чится или плохо лечился, то этот процесс развивается более интенсивно.

Приводим одну историю болезни.

Больная Т. Г., 14 лет, история болезни № 5018, поступила 10/IX. 1962 г. с жалоба
ми на повышенную жажду, частые гипергликемии. Болела корью, ветряной оспой, грип
пом. I

При поступлении в клинику сахар в крови равнялся 361 мг0/0, кетоновые тела — 
!0 2 мг%, холестерин—227 мг%, билирубин—0,4 мг%. Получила физиологическую Дие- 
ղ (1995, большую калорию). Больна сахарным диабетом с 1953 г. Стоматологический 
статус: жалобы больной на кровоточивость десен, зуд, особенно по утрам, шатание зу
бов. Прикус ортогнатический. Состояние зубов:

7 6 5 4 3 2 1

7 6 5 4 3 2 1
II0 1Г 111°

1 2 3 4 5 6 7

1 2 3 4 5 6 7
IIIе 11° 11°

Рчс. 1. Нижняя челюсть 
мерная атпофия десен,

больной Т. Г. Отмечается неравно 
местами-обнажение шейки з>бов.

Рне. 2 Рентгенограмма верхней
Рис 3. Рентгенограмма нижнеи 

челюсти больной 1.1.
челюсти больно!։ 1- Г* .. полости рта бледно-розоватого цвета. 

Объективные признаки: слизистая о6о1^1отечность десенных сосочков н десенного 
верхней челюсти отмечается синюшное
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края, н
__ _ ., На нижней челюсти отмечается неравно- аблюдаются патологические карманы.

мерность десен обнажение корней фронтальных зубов, атрофия десен с выделением „з 
карманов гноя, шероховатость на обнаженной поверхности корней (рис. I). На рентге. 
нограмме верхней челюсти в области фронтальных зубов отмечается рассасывание меж. 
зубных перегородок, отсутствие компактной пластинки (рис. 2), а на нижней ֊ гор, < 
зонтальная атрофия альвеолярного отростка, компактный слой кости отсутствует, вслед, 
стене чего зубы едва удерживаются в лунках (рис. 3). ՚ ՜ *й

Исходя из вышесказанного, можно сделать следующие выводы.
1. Атрофия альвеолярного отростка является одним из ранних пато

логических изменений у детей, страдающих сахарным диабетом, а такж» 
гингивитом.

2. По рентгенологическим данным, резорбция кости начинается о? 
вершины межзубных перегородок.

Кафедра стоматологии
Ереванского медицинского института Поступило 14 IX 1965 г

:. II. ւս՚ԵՎծԱՏՅԱՆ

ԱՏԱՄՆԱԲՆԱՅԻՆ ելոիոտի վիճակը շաքարախտով տառապող 
ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

(շաքարախտով տառապող երեխաների մոտ բերանի խոռոչի ախտաբանս՝ 
կան փոփոխություններ դեռևս քիչ են ուսումնասիրված։ Հեղինակի կողմից 

ուսումնասիրված է 61 հիվանդ, որոնցից 8֊ի մոտ հայտնաբերվել է ալվեոլյար 
եչուստի ատրռֆիա, որր հանդիսանում է վաղամամ ախտաբանական երևոււթ- 
ներից մեկր։

Ռենտգենյան ուսումնասիրոլթյունր ցույց է տայիս, որ ոսկրային ատրռ
ֆիան սկսվո,մ է միջաւվեոլյար պատի դադաթից,
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М. Е МИРАКЯН, В Г. СТРЕЛЬНИКОВА

МИКОЗЫ СТОП У БАНЩИКОВ, ИХ ПРОФИЛАКТИКА 
В ГОРОДЕ ЕРЕВАНЕ

Среди дерматомикозов наиоолее распространенным заболеванием 
является эпидермофития. Об этом свидетельствуют данные отечествен
ных и зарубежных авторов.

Клинике, патогенезу, лечению и профилактике эпидермофитии посвя
щено много работ, и тем не менее, борьба с этим заболеванием продол
жает оставаться актуальной проблемой, ввиду очевидной тенденции эпи
дермофитии к распространению, а также ввиду того, что вопросы тера
пии и профилактики этого заболевания еще не могут считаться разре
шенными. Кроме этого, до сих пор отсутствует организованная система
борьбы с эпидермофитией, диспансеризация больных и пр.

Авторы, изучавшие заболеваемость эпидермофитией у различных 
групп населения, находят, что наибольшая заболеваемость наблюдается
у шахтеров, рабочих металлургических заводов и горячих цехов некото
рых промышленных предприятий, военнослужащих, а также \ спортсме
нов-пловцов и банщиков [2, 4 и др.].

В проблеме микозов стоп особое место занимает эпидермофития \ 
банщиков. Об этом свидетельствуют многочисленные данные юветских 
и зарубежных авторов [2, 4. 7, 13, 14].

Описаны заболевания кожи стоп и кистей у банщиков, вызванные 
дрожжеподобными грибками [10]. П. Н. Кашкин [3] кандндамикоти н 
ские заболевания кожи банщиков относит к числу профессиональных за
болеваний.

Бани, душевые, бассейны являются резервуаром грибка эпидермо- 
фитона, местом, где происходит рассеивание инфекции. . пидемиолс ги 
ческая роль бань изучена многими авторами. Доказано, ito воз удител i 
эпидермофитии не только сохраняют жизнеспособность, но живут и ра
стут на предметах обихода бань [5, 7, 8, 12 и др]- ап1<л₽п

Из различных групп населения с высокой заболеваемостью эпидер
Из различных труп пягсмотрена отдельно. Банщики, имея

мофития банщиков должна быть р Հ и различными
n~Z ОХ™:, подвергаются постоянному инфицированию 

грибками и, в свою очеРеДЬ/^ в результате длительного
Кроме этого, кожа стоп и мацерируется и представляет

контакта с горячей водой Разрь ‘ * 5МН0’жения грибков. Профилактика 
хорошую почву для внедрения и ра - взаимНо дополняющих
микозов стоп состоит из комплекса мс । <
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Друг друга: организация систематической дезинфекции в банях и душе
вых, профилактические осмотры и лечение микозов у персонала, широ
кая санитарно-просветительная работа, осуществление диспансерных ме
тодов борьбы, применение массовой и личной профилактики. В основе 
этого комплекса лежит улучшение санитарно-ւ и։ ионического состояния 
бань. . я ай I В 

Заболеваемость населения эпидермофитией стоп в Армянской ССР
ранее не была изучена.

Нами обследовано 155 работников бань. Клинические проявления 
заболевания стоп выявлены у 86 (56,1 %). У 77 из них была клиническая 
картина эпидермофитии, а у 9—поверхностного кандида микоза. Из 44 
терщиков больными оказались 28, из 88 уборщиков—47, из 23 гардероб
щиков—11 чел.

При распределении больных но стажу работы выяснилось, что со
стажем до 1 года было 2 чел 1—5 лет—21, 5—10 лет—34, свыше 10
лет—29 чел. Тот факт, что больных со стажем до года очень мало, ука
зывает, что инфицирование происходит именно в период работы в банях.

Из 86 больных у 37 наблюдались изменения, свойственные сквамоз
ной эпидермофитии, у 25—интертригинозной, у 2—дисгидротической; ми
коносительство выявлено у 6; эпидермофитийный онихомикоз наблюдал 
ся у 7 банщиков. У 9 больных обнаружена кандидамикотическая эрозия 
стоп, причем у 3—в сочетании с поражением кисти. Кроме больных с ми
козами стоп, у 10 человек выявлена пиококковая опрелость. При сква
мозной эпидермофитии заболевание проявлялось мелкопластинчатым и 
крупнопластинчатым шелушением в III—IV межпальцевых складках 
при отсутствии воспалительных явлений.

У больных с интертригинозной эпидермофитией в III и IV или толь- 
ко в 1\ межпальцевой складке наблюдалась гиперемия, опрелость, тре
щины и отслойка серо-белого рогового слоя мацерированного эпидерми
са. Эти больные жаловались на зуд и потливость стоп.

У больных с дисгидротической эпидермофитией наблюдались пу
зырьки на своде и на боковых поверхностях пальцев на фоне отечной 
гиперемированной кожи. У больных с онихомикозами мы наблюдали на- 
птасти11к7 ' НИ ' ! "ИЯ " ТЯ В ВИДе жслтых пятен в толще ногтевой 
т- к ю то7 "0ДН0ГТеВ0Г0 ксРатоза и разрушения свободного края ногтя, а 
также тотальное поражение ногтевой пластинки.
складок бит օքււ-ո°°Լ взятом с вилимо здоровой кожи межпальцевых 
таких носителей очТи6" ГрИбКа' Э”иа™"ологическое значение
ми инф™Й ”ЧеДИД"°; ,ти ЛИ,1а ЯВЛЯЮТСя неуловимыми источника- 
б1то £наЦр7ж но Р'ИЧеСКИХ ВЫСЫПаНИЙ -^Р-фитидов не

лении в виде шелушения, трещин, 
пальцевая сквамозная

Особенностью эпидермофитии v няблюпа»...
ляется ограниченность и незначите и ’ "аМИ ба11|циков яв՜ ------  "значительная интенсивность кожных прояв- 

эпипрп» ж мацерации кожи. Преобладала меж
эпидермофития. Большинство больных жаловальных жадова -
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лось на зуд, однако свое состояние они объясняли воздействием горячей 
воды и соды, а не болезнью. За медицинской помощью не обращались

Представляют интерес 9 больных с кандидамикотическим пораже
нием кожи стоп. Клиническая картина выражалась в значительной ма- 
церации кожи соприкасающихся поверхностей пальцев стоп, в опрелости, 
трещинах, ярко-красных блестящих эрозиях, прикрытых обрывками ма
церированного эпидермиса.

У двух больных заболевание стоп сочеталось с межпальцевыми эро
зиями кистей, у одного—с паронихией и онихией II пальца правой кисти.

У всех осмотренных лиц был взят соскоб с кожи даже при отсутст
вии клинических проявлений (с кисти взят при наличии клинических про
явлений). Патологический материал подвергался тщательному бакте- 
риоскопическому и бактериологическому исследованию. Из 86 лиц с кли
ническими проявлениями диагноз подтвержден лабораторно у 37. Пато
логический материал засеян на среду Сабуро, часть па Сабуро с биоми
цином и кукурузную среду. Выделено всего 14 культур эпидермофитона 
Кауфман-Вольф (12—пушистого, 2—гипсовидно:о варианта) и 2 культу
ры красного эпидермофитона. В 6 случаях получена чистая культура 
Candida во всех пробирках от больных, где клинический диагноз кандида- 
микотического заболевания подтвержден микроскопически. В одном му- 
чае, где клинически имелась опрелость, а микроскопически обнаруже
ны дрожжеподобные грибки, получился рост эпидермофитона Кауфман-
Вольф и культуры Candida.

При сравнении наших данных о заболеваемости банщиков микоза 
ми стоп с данными литературы процент заболеваемости, выявленный на 
ми оказался более низким; это можно ооъяснить у потреблю ьс
ков и смазыванием раствором квасцов кожи стоп.

Обследуя банщиков, мы проверяли и санитарное состояние оань. 
Выяснилось, что дезинфекция производилась minuu.i։՛- . -^ хзнях 
сандалии не дезинфицировались. Стоки мыльных вод в пекгорыбанях 

_ мапипннгкое обследование банщиков oi ран устроены нерационально. Мся,1Ц"^К скопического исследования, а 
чивалось беглым осмотром "°" 0 3 подвергались обследованию. Са- 
вновь поступающие на работ вов 
нитарно-иросветитсльнои раооты । - ™ппыатий мы

Благодаря организованному эпилермофитии в банях
осуществления общей и личной Р Р * щем
Эти мероприятия заключались « ^^лажи. матерчатые дорож-

В банях ликвидированы ДЧ МЫльных вод; в двух банях
КИ заменены резиновыми; улучин > водоустойчивой нитроэмале-

баншнков окра }стематической дезинфекцией в

добились

Деревянные сандалии 
вой краской; установлен контроль
банях- ,„иу мероприятий осуществлены следую-

Из лечебно-профилактическ закончившие лечение нахо-
Щие. Все больные привлечены к Հ"1՝ g зависимости от клиническом 
Лились под диспансерным наблюдет
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обЩСНрИНЯТЫМИ КСрЗТОЛИТИ- картины заболевания лечение проводил
ческими и фунгицидными средствами.

П n 7TRVV банях Организованы профилактические сма-Помимо этого, в двух оанях о г։„,.։жЛ
Л1, Лпитикон посче работы. Для этой цели применялась зывания кожи стоп оанщиков после

присыпка, содержащая квасцы, борную и салициловую кислоту с таль-Ч 
ком, а также жидкость, содержащая квасцы, борную и салициловую
КИСЛОТУ. л

Также развернута массовая санитарно-просветительная работа (лек
ции беседы, демонстрация кинофильмов, плакаты и т. Д-).

Через 6 мес. после осуществления профилактических мероприятий в 
двух банях было проведено повторное обследование банщиков. Сравне
ние результатов свидетельствует о значительном снижении (почти в 3 ра- 
за) заболеваемости банщиков микозами стоп.

Профилактика эпидермофитии у банщиков является узловым мо
ментом в организации борьбы с эпидермофитиеи. Необходимо, чтобы 
вопрос}՜ борьбы с эпидермофитией среди работников бань уделялось 
больше внимания со стороны дерматологов, санэпидстанций, а также со 
стороны администрации бань.
Кафедра кожно-венерологических болезней

Ереванскою медицинского института Поступило 12/111 1965 г.

1Г. |յ. ։րհՐ1Ա’5ԱՆ. Վ. Դ. 11ՏՐեԼՆ1*ԿՈՎԱ

^ԱՂՆ1»1)ՊԱՆՆԵ14’ ՈՏՆԱԹԱԹԵՐԻ ՄԽԿՈՂՆԵՐԸ 1;Վ 
ԵՐԵՎԱՆ ՔԱՂԱՔՈԻԱ

Դերմատոմիկոզների շարքի ամենատարածված

ՆՐԱՆ» ՊՐՈՖԻԼԱԿՏԻԿԱՆ

> իվ ւսն դու/ձյուն ր' է^պիրք֊ևր֊
մոֆիտիան I, էպիդերմոֆիտիան ունի տարածման.... , ,------Հա կ ու մ, ա ւ դ պ ա ւոձա ոո if
ուոնաթաթերի սնկային հիվանդությունների դեմ պտյքարր շարունակում է, մր- 
սալ որպես ակտուալ պրոբլեմ, էպ իդերմոֆիտ ի ա հի վա ն դ ությ ո լնր աոավեէ 
բարձր է բաղսիսպանների մոտ. Ինֆեկցիայի տարածման վայր են հանդիսա- 

ոլ РШЧ Ւս րր^, 1ողարա1,ներր, ջրավազաններր /, այլն, Բ ա դն ի и պ անն երբ 
ԲեԾն ե'' \ Ին մշտական վարակման /, իրենդ հեր-

թին հանդիսանում են վարակման ադբյռր, " 7
Ոտնաթաթերի միկոդների"հ!!^Ա'ն1'ր'էւա1> Իմ " ֆ Ւտ Ւ ա հիվան գությունր:
սակներիХДՋ ’JՀ 7՞,/նԱ? "ւԱՈ'մն^ր^։ հարուցիշների «*֊ 

նպատակով հետազոտված են L"'',UJ'J‘ JՒէ՚՚ցաոումների կազմակերպն1

1իներ, հանդերձապահներ, Ոտնա/3 հավաքարարներ, քի“ա
կական երևույթներ հաւտնաոե II I ■ ’ սո '' 'I'4ությունների կւԻՆՒ'

' *• է ր "էր ւս
րերի կ անդիդամիկուր

™ Snrpn ,քոտ (56j)t նրանցից 77 հ"' 
Ո',Ո1 '1ՈՈ'՝ ՈԱ1^աթաթերի միջմատնյա **1’

Դիավել են էպիզերմոֆիտիա,ե հւ, ,
■յփտիա (37 հիվանդ), դի„հիդր„տ.1 Լ'1'"1 ձև1'Րրւ Р ե փ ո տ վոդ էպիդերմ”

•1"1տ1,դ)։ շփարորրային (25 հիվաեէ)'
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սնկակրություն (6 հիվանդ), օնիիյոմիկոզ (7 հիվանդ), Լաբորատոր հետաղռ 
տությամր արտախորշումր հաստատված է 37 հիվանդի մոտ, իսկ պաթո/ո֊ 
դիկ նյութի ցանքսերից ստացված է 14 կոպտացա էպիդերմոֆիտոն կռֆման-

Կազմակերպչական и անի տ արա-պրոֆիլա կտ իկ ե բուժ֊ պրոֆիլակտիկ մի֊ 
յոցարւոևմների կազմակերպման շնորհիվ իրականացված է հիվանդ բաղնիս
պանների բուժումր և դիսպանսերի հ и կ ո դ ու թ յո ւն ր, էպ ի դե րմ ոֆի տ իա լի րնդ֊ 
Հանուր ե անձնական պրոֆիլակտիկան։
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Т. Л. ОВСЕПЯН, Л. Л. ОСИПЯН

МИКОЛОГИЧЕСКАЯ ФЛОРА КОНЪЮНКТИВАЛЬНОГО
МЕШКА ГЛАЗА

Грибки как возбудители микозов глаза известны давно, однако рас
познаются они редко, что связано с большим полиморфизмом пораже
ний, вызываемых грибками, и с недостаточной осведомленностью окули
стов относительно методов лабораторной диагностики.

Первое сообщение о грибке Aspergillus, обнаруженном у боль
ного с язвой роговицы и гипопионом, было сделано Лебером [6] в 1878 го
ду. В отечественной офтальмологической литературе микозы описыва
лись К. X. Орловым [5], В. Н. Архангельским [1], И. А. Шарковским [6] и 
др. Однако в большинстве случаев речь шла о микозах слезных путей.
поражения же других отделов глаза описывались значительно реже. Так. 
Мораке [9] в результате многочисленных наблюдений установил всего 
один случай грибковой инфекции глаза. • >

В последнее десятилетие в связи с длительным, часто необоснован
ным применением антибиотиков и кортикостероидов значительно возрос
ла частота грибковых заболеваний глаза во всех странах. По данным 
Гровера с соавторами [3], в Индии с 1933 по 1951 г. зарегистрировано 
всего три случая микозного кератита, а с 1952 по 1956 г.—30 случаев. 
Американские ученые Файн и Циммерман [8] считают, что в последние
годы значительно чаще встоечаютга ™ I *ные эндофтальмиты грибковой этно'опп^ 17°™^ " Послео']еРацион- 
1 рибковых поражений могут служить Հ Источником внутриглазных 
гл.3., перфорация . p’Jro“ ™ ™а““ " 1р„„ы
экзогенных поражений грибковой’ инсЬекпи"^ “Нфекция֊ Источником 
почва, инородные тела, хирургические и. ■ " М°ГуТ оказаться воздух, 
ли, в которые проникают грибкИ г, - 1Стр^ 'н нты. глазные мази, кап- 
го встречаются у сельских жителей ” К°аые "°Ражения глаза чаще все- 

Внервые в Армении мы задали՛ С° енно в° время полевых работ, 
юнктивального мешка и роговины Л ЦеЛЬЮ ВЫяснить микофлору конт, 

л։։ора„р„„ ,и„Լ“™“ ;՛« MOP«»UX. „ 0օ.,„,Լ " ,
исследования соскоба и выде,1е11и, '1։К1' ,|утем микроскопического 
<ения чистой культуры грибка в кач ” Чистую кУльтуру. Для полу
И исследования'куГ В Дальнейшем для՞^,,-՛ 'Т(‘1ЬНОЙ сРеДы использо- 
на среду Чапека и ДУРальнь|х признаков За ростом колоний
мостате при температуреКультУра гриб‘'0‘'’°ДИЛСЯ пеРесеп грибка 
«֊твует развитию сопутет» 7՜՜28 С- так как та . ‘ЫдеРЖивалась в тер- 
грибков. Нами исследованГЦСЙ Микр°Флоры ТемпеРатУРв препят- 

Мик°флОра Ко ’ Не мешает развитию 
К0НЪюнктивы и роговицы 650
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,Лаз. из них 250—со здоровой конъюнктивой (1 группа), 170-сзаботева 
ПИЯМИ конъюнктивы и роговицы (II группа), 230-С перфоративными ра
нениями, ожогами, после экстракции катаракты (III группа)

I Результаты этих исследований представлены в табл. 1.
Таблица 1

Количественное распределение штаммов выявленных грибков по группам больных

250

170II

Роды грибков

230 27 20 28

Итого • 650 39 40

Как показывают данные таблицы, при микроскопическом обелено- 
вании 650 глаз в 39 случаях обнаружены 40 штаммов грибков. Наиболь
шее количество грибков зарегистрировано у больных III группы. Все эти 
больные длительное время получали антибиотики в 'комбинации с кор
тикостероидами. Именно этим объясняется наличие у них ша ,ите ь.. 
числа штаммов дрожжей и дрожжеподобных грибков, в том числе и
тогенного грибка Candida albicans.

По мнению большинства зарубежных авторов, ^ительное грвмене
ние антибиотиков нарушает существующее в организме т тогенными 
сие между нормальной непатогенной микрофлорой и изменениям 
грибками, что приводит к ' патогенные
непатогенных грибков, в результа плесневые грибы, попавшие в
свойства. Дрожжи, дрожжеподооньк среды находятся в антаго-
конъюнктивальную полость ^аьной бактериальной флорой глаза, 
нистических отношениях с 1 ‘ вочитк подавлению жизнедея-
Длительнос применение антио|Щти Р флоры Такнм образом. созда-
тельности и даже гибели бактер грнбков, а при наличии трав-
ются благоприятные условия для I <
мы —для внедрения их в ткани гла3а՛ ероидов> По мнению Гофмана

Длительное же првменен с Р иммунные механизмы в организ 
и Шмитца [8], отрицательно вли п1ПИтные реакции и стимулирует 
ме больного, тормозит мезенхимные защитные

по своему систематиче-рост грибков. пенообразны
Выделенные грибки весьма ^есоверШе11Ны 

«֊'кому положению; они относятся указанные
"՛՛ ,ра““

м сумчатым грибкам и
штаммы существуют

актиномицетам. В большинстве 
как сапрофиты в почве, воздуха
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и выступают в роли 
случая плесневого

vrпинияv они становятся патогенными в благоприятных для их развития условиях Հ
возбудителей микозов. Так, нами наолюдались два 
микоза вызванного двумя грибками из рода 

Penicillium. клиника которых описана Т. Л. Овсепян [4]. Penicillium 
palitans, по данным Рапера и Тома [9]. в природе встречается в почве, на 
плодах фруктовых деревьев, в зерне, хранящемся в закромах, в субстра
тах. богатых белками, Penicillium fellutanum же, по данным Рапера и То
ма. был обнаружен в военных снаряжениях тропиков и субтропиков.

Интересно отметить, что эти два грибка относятся к разным секци-
ям и находятся в далеких родственных отношениях.

На рис. 1 представлена колония грибка Р. palitans West, ко
торая на среде Сабуро имеет округлую форму, с радиально растущим

Рис. 1.

ворсистым субстратным мицелием, в центре конусовидным в виде хо
холка, колонии вначале белые, в дальнейшем серовато-зеленые, плотные, 
мучнистые, с узким белым ободком, исчезающим по мере роста колонии. 
На среде Чапека колонии округлые, первоначально белые, затем зелено-
ьато-серые с белым, впоследствии исчезающим ободком, в центре слегка 
выпуклые, плотные с мелкоячеистой структурой и светло-янтарными экс
судатами, в старости поршистые, грязно-синевато-серые. С обратной сто
роны колонии первоначально зеленовато-желтоватые, затем желтые, бу- 
рые. Конидиеносцы длинные, кисточки асимметричные, 
ми—10—15X4,5 {1. метулы—10—

веточки размера-
U,.TADI/„V զ ո /ոօ rz 1оХ2,5хЗ յւ, стеригмы в комплектных

՛ UJd ,аДа эллиптические, затем шаровидные, гладкие, диаметром 3—4 и в випр п™.,,, ՜виде длинных цепочек обоазующнх более или менее плотные пучки. ииразуюш
На рис. 2 видна колония грибка Р. fellutanum Biourse.
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На среде Чапека колонии грибка мелкие, ограниченные в .՝*)ст»- 
плотные, выпуклые, начиная с краев зональные, синебато-зеленоватые, в 
старости серо-оливковые, в центре остаются белыми, при слиянии склад
чатые. Мицелиальный ободок только на молодых колониях, затем исче
зающий, узкий, серовато-белый. Колонии с обратной стороны первона-

Рис. 2

чально серовато-беловатые, затем коричневатые. Конидиеносцы корит 
кие, гладкие, размерами 2,5—3,5р*, иногда на конце расширенные до 
5,6 |х, одномутовчатые; стеригмы многочисленные, в компактных м\тов 
ках имеют размер от 7 до 11,2 Цепочки конидии длинные^эллиП1 
ческие или округло-угловатые, диаметром 2,5 3,3 Р, зеленоваты .

р a Լ ւ С а п J
Инс 3.

I

гк'ь также чувствительность
Интересно отметить, что нами onpt Д< тоМИЦИНу, левомицетину 

«выделенной микофлоры к пенициллин). < 
6—449
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биомицину, тетрациклину, нистатину, а также к фитонцидам лука и чес
нока.

Была изучена чувствительность штаммов грибков, полученных из 
воспаленной и клинически нормальной конъюнктивы. Чувствительность 
микофлоры проверялась при помощи диагностических дисков и эфирнои 
вытяжки лука и чеснока. Диски накладывались на поверхность агара на 
расстоянии 2 см друг от друга от края чашки. Результат учитывали че
рез 24 ч. после выдержки в термостате при температуре 37°С. У всех вы
деленных штаммов грибков отмечалась устойчивость ко всем антибиоти
кам, они оказались слабочувствительными к нистатину,*а к фитонцидам 
лука и чеснока — чувствительными.

Результаты проведенной работы дают нам основание сделать следу
ющие выводы.

1. При длительном и часто бесконтрольном применении антибиоти
ков и кортикостероидов в конъюнктивальном мешке обнаруживается 
значительное число штаммов дрожжей и дрожжеподобных грибков, в 
том числе и патогенного грибка Candida albicans.

2. При обнаружении грибков в конъюнктивальном мешке дальней
шее применение антибиотиков и кортикостероидов должно быть ограни- 
чено или комбинировано с фунгицидными препаратами.

Кафедра глазных болезней ФУВ 
Ереванского медицинского института.

Кафедра ботаники 
Ереванского университета

Пос упило 10 IX 1963 i ••

S. I.. 2114111;Փ:1ԱՆ, Լ. Լ. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ

ԱՉՔԻ ԿՈՆՅՈԻՆԿՏԻՎԱԼ ՊԱՐԿԻ ԱԻԿՈԼՈԴԻԱԿԱՆ ՖԼՈՐԱՆ

Ա մ փ и փ ո ւ մ

Ներկա հոդվածում նպատակ ենք ունեցեշ պարզելոլ կոնյոլկտիվաչ պարկի 
միկոլոգիական ֆլորան ինչպես առողջ աչքի, այնպես է, աչքի .„արբեր հի֊ 
վան դութ յունն ե րի ծ ամանակ։

Միկոլոդիական հետազոտության ենթարկված 650 այրիդ 
ւնաբերվել է սնկերի 40 չտամ, 
Ավեքի շատ քանակությամ

րում, որոնք երկար ժամանակ 
կ ո ր տ ի կ ո ստ ե ր ո ի դն ե ր ի հետ,

39 դեպք ում

հիդտնդ աշքե֊ 
կոմբինացված

սնկեր են հայտնաբերված այն
ստացե, են անտիբիոտիկներ,

րսձաձտննաԲ1երվՇծ Լ -ալձնա4վ^ և ս.աՐ,.ևրվույ
еГ,սԲ.,ւա։Հ Հոլսս..

կավոր սնկերին և ակցինոմիդետներեն։ Ա„1է1օ1Տ < , Г է J
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Այսպիս"վ> կատարված աշխատանքի արբունքներից զաէիս ենք այն եզ֊ 
րակացության, որ երբ կոնյնկտիվալ պարկում հայտնաբերվում են սնկեր հե֊ 
տւսզա բոէմման րհթացքում անտիբիոտի կներր ե կ որտի կ ոиտերոիղներր պետք 

սահմանափակվեն, կամ պետք / կոմբինացվեն ֆունգիցիտ պբեպաբատնե֊ 

բով։
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В. Г. ЧАЛАБОВ

КАНЦЕРОГЕННЫЕ АРОМАТИЧЕСКИЕ УГЛЕВОДОРОДЫ
В ОТРАБОТАВШИХ ГАЗАХ АВТОМОБИЛЬНЫХ ДВИГАТЕЛЕЙ 

И МЕТОДЫ ИХ ОБЕЗВРЕЖИВАНИЯ

С ростом автомобильного движения в крупных городах и промыш
ленных центрах усиливается загрязнение атмосферного воздуха, так как 
двигатели городского транспорта вместе с отработавшими газами выбра
сывают в воздух много вредных веществ, как окись углерода, альдеги
ды, окислы азота, сажа и несгоревшие углеводороды, в том числе кан
церогенные вещества. НИ

Как советскими, так и зарубежными исследователями в атмосфер
ном воздухе населенных мест обнаружено наличие канцерогенных мно
гоядерных ароматических углеводородов, из которых наиболее распро
страненным и обладающим высокой бластомогенной активностью явля
ется 3,4-бензпирен [3].

За последние годы в ряде стран наблюдается резкий рост заболе
ваемости раком легких [5, 8]. Многие авторы связывают это с возможно
стью воздействия на организм человека канцерогенных агентов, находя
щихся в окружающей внешней среде и особенно во вдыхаемом воздухе. 
Имеющиеся в настоящее время различные взгляды на этиологию и пато
генез раковых заболеваний не отрицают существование во внешней 
среде канцерогенных веществ и их действие на организм животных 
и человека, вызывающих злокачественные опухоли.

На образование канцерогенных веществ в отработавших газах двига
телей внутреннего сгорания значительное влияние оказывают свойства 
частиц сажи и условия, при которых они образуются в цилиндрах двига
теля. Трудности в определении канцерогенных веществ заключаются не
только в том, что они содержатся в малых количествах, но и в том, что 
эти вещества в большинстве случаев настолько смешаны с сажей, что 
расщепление их представляет сложную проблему.

При впрыскивании сажи, содержащей 3,4-бензпипрн чкгпрпимрн-содержащей 3,4-бензпирен, эксперимен
тальным животным раковые заболевания возникают только тогда, когда 
одновременно вводятся и специальные растворители [101 Все же такой 
прочно связанный 3,4-бензпирен не совсем безопасен, так как, по мнению 
некоторых исследователей, влияние даже самых незначительных доз кан
церогенных веществ может суммироваться в живом организме на протя- 
жении всей жизни. r 1

Попытки установить связь между действием отработавших газов 
двигателей внутреннего сгорания и пояилриио*. „ Н10,1В-։ением рака легкого у человека
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были сделаны Брокбэнком [/] и Хатчинсоном [9]. Однако авторам не уда
лось установить этиологическую или патогенетическую связь между эти
ми явлениями. До настоящего времени имеется сравнительно мало не- 
следований, посвященных изучению содержания канцерогенных веществ 
в отработавших газах двигателей внутреннего сгорания и их бластомо
генного действия на живой организм. ' Я|

Лабораторией профилактики канцерогенных воздействий Институ
та экспериментальной и клинической онкологии Академии медицинских 
наук СССР совместно с научно-исследовательской и конструкторской ла
бораторией аппаратов и процессов нейтрализации отработавших газов 
автомобильных двигателей проводятся систематические исследования 
состава отработавших газов двигателей внутреннего сгорания с целью 
обнаружения в них канцерогенных веществ и изыскиваются способы их 
нейтрализации.

Для отбора смолистых веществ и сажи, содержащихся в отработав
ших газах, последние пропускались через фильтр из синтетической ткани 
Бф устанавливаемый в специальном патроне. Разработанная нами для 
таких исследований установка (рис. 1) универсальна, и ее можно под
ключить к любому двигателю, испытываемому на стенде. После отбора

Рис. 1. Схема
«лтшлрки тля отбора проб отработавших 

универсальной стендово-ւ у ............Ti.
газов и их нейтрализации. ... ..................

nnroiirq экстрагированию в 500 мл 
проб отработавших газов фильтр подв Р , тйым хйлОДиЛй'йком в во- 
||еРегнанного кипящего бензола в кол с <֊ й , экстракта, тша-
Дяной бане в течение 30 мин. Фильтр, извл ֊ о ֊экстрагированию 
Т^ЬНО отжимался, после чего подвергался повторному эк Р Р 

'՝■ тех же условиях. нр флуф£центно-спек-
Р 1. осйдвой՝да; Методики по-

*'Ральны
В 1950 г. А А Ильиной [I] был3,4-бензпиренаи метод определения
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фиолетового инетадавать яркую

вое масло растворяет 3,4-бензпирен значительно

служила способность 3,4-бензпирена
флуоресценцию, имеющую характерные полосы поглощения в синец ча
сти спектра По наличию последних можно судить о присутствии 3,4-бенз
пирена в исследуемых смолах. Л. А. Ильина определила, что вазелине 
вое масло растворяет 3,4-бензпирен значительно лучше, чем мншие дру
гие флуоресцирующие ингредиенты смолы, и ослаоляет денствие туши- 
телей, присутствующих п смоле, и действие кислорода. Поэтому рекомен
дуется пробу смолы растворять в вазелиновом масле, тщательно переме
шивать и через 1/2—I ч. фотографировать спектр флуоресценции.

А. А. Ильина пыталась количественно определить 3,4-бензпирен по
шивать н через 1/2—I ч.

числу его полос в спектре флуоресценции. Так, наличие одной наиболее ин
тенсивной полосы (длина волны Х= 403,4 мк) свидетельствует о присут
ствии 0,001% 3,4-бензпирена. двух полос (Х= 403,5 мк и Х=428 мк) —О
0,005% и т. д. Однако эти признаки не всегда отвечают действительному 
содержанию 3,4-бензпирена в смоле. В одинаковой навеске смол различ
ного состава появление одной самой интенсивной полосы наблюдалось 
при различных количествах 3,4-бензпирена — от 0,001 до 0,005%. Поэто
му этот метод можно рассматривать как ориентировочно-количествен
ный.

В 1955 г. П. П. Дикуном [2] был предложен более совершенный ме
тод качественного и количественного определения 3,4-бензпирена в опре
деляемых пробах. Этот метод отличается от метода А. А. Ильиной тем, 
что П. П. Дикун анализируемую пробу хромотографирует, разделяя про-

фракции. В качестве сорбента для фракционирования употреби»€ ляет
прокаленную порошкообразную окись алюминия (.\12Օ3). Выделителем 
служит в начале хроматографирования петролейный эфир, к которому в
конце указанного процесса прибавляется бензол от 10 до 50%; получа
ется от 4 до 12 хроматографических фракций. Далее снимается спектр
нфлуоресценции каждой фракции совместно чистым 3,4-бензпиреном
как эталон. Ту фракцию, где находятся характерные для 3,4-бензпирена
полосы поглощения, подвергают спектрофотометрированию по методу, 
при котором учитываются примеси в исследуемой фракции (вычисление 
результатов спекгрофотометрирования производится ио расчетным фор
мулам, предлагаемым автором [2]).

Возможности спектрального анализа в определении 3,4-бензпирена 
сильно расширяются при использовании тонкой структуры спектра флуо
ресценции, основанной на эффекте проф. Э. В. Шпольского

В течение ряда последних лет. в особенности после обнаружения 
Э. В. Шпольским с сотрудниками [6] возможности получения квазилиней- 
чатых спектров ряда органических соединений в замороженных при 

■ Рас™ОР** « нарафинов, спектральнолюминесцентные методы на
ходят все более широкое применение при анализе сложных смесей. Ис
пользование эффекта Э. В. Шпольского приводит к повышению точности 
и чувствительности не менее чем в два раза но сравнению с спектрофо
тометрическим методом, предложенным П. П. Дикуном 121 Качествен
ное и количественное определение 3,4-бензпирена в наших исследованиях
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проводилось по квазилинейчатым спектрам флуоресценции в н-октане 
при температуре кипения жидкою азота. ' в и октане

Сравнение двух различных методов количественного анализа (метод 
добавок [11] и метод внутреннего стандарта [2]) показало, что не мотря 

51,а их высокую чувствительность и точность анализ методом добавок Լ 
линейчатым спектрам люминесценции замороженных н-парафиновых 
[6] растворов имеет несомненные преимущества В этом случае исключа 
ется целая серия ошибок, связанных с присутствием в растворе посто
ронних примесей, и при определенных условиях становится возможным 
уменьшение, а в ряде случаев исключение операций предварительного 
хроматографического фракционирования. Это в свою очередь связано с 
большим выигрышем времени и уменьшением потерь вещества, неизбеж
ных при хроматографии.

Поэтому мы применили для анализа методику [4], которая основыва
ется на методике Мюэля и Лакруа [11].

Возбуждение люминесценции осуществлялось группой ртутных ли
ний в области 366 ммк (лампа ДРШ-250 с фильтром Вуда).

Кюветой служила стеклянная пробирка емкостью 10 мл, укреплен
ная в штативе и опущенная в прозрачный стеклянный дюар с жидким
азотом. Диспергирующий прибор монохроматор УМ-2 (может быть ис
пользован спектрограф ИСП-51 с фотоэлектрической приставкой 
ФЭП-1).

Фильтрованный свет лампы фокусировался на пробирку пол углом 
~ 60° к оси монохроматора.

Спектр регистрировался фотоумножителем ФЭУ-17, сигнал после 
усиления поступал на самописец ПС-1.

В качестве аналитической выбиралась наиболее интенсивная в спек- о
тре н-октанового раствора 3,4-бензпирена линия 4030 А (рис. 2).

При проведении исследования полученный из фильтра экстракт от
гонялся до остатка не более 10 МЛ и подвергался как качеств iiiom\ a । 
Лизу, так и приближенному полуколичественному анализу для проверки 
необходимой степени разбавления экстракта п-окыном.

С этой целью к 1 мл экстракта добавлялось 2 мл н-октана и записы-
кался спектр замороженного раствора.

После предварительной оценки
разбавлялся н-октаном в 10—

t количества 3,4-бензпирена экстракт
Ю3 раз до концентраций порядка 10

10 7 исключения реадсорбннн в 0—0 полосе—4030 А) и

Следует отметит!: 
мость хроматографии

подвергался количественному , метода добавок необходи-
ХТесли

.... жоном создаваемым примесями.
"а (4030 А) отчетливо выступав н<. * цег0 исслед0Вания оказалось

Во всех случаях при проведении наг 1 Tfi<)B предварительной хро-
возможным не подвергать экстракты из 
мвтографии.
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Количественное исследование сводилось к последовательной записи

+ 3 мл н-октана,
спектров трех растворов, содержащих: I) 1 мл исследуемого раствора+ 
+3 мл н-октана, 2) 1 мл исследуемого раствора +2 мл н-октана +1 н-ок
танового раствора 3,4-бензпирена с концентрацией 5- Ю՜8 г/мл, 3)1 мл 
исследуемого раствора +2 мл н-октана I мл н-октановою раствора 3,4—, 

г/мл (график).БП с концентрацией 1 • 10

Рис. 2. Спектрограмма экстракта из фильтра № 14 (табл. № 1) с различ- 

ной концентрацией добавки 3,4 бензпирена (I—С доб.=0; II—5 10 * : 
Ш-10՜7 г/мл.).

По оси абсцисс откладывалась концентрация 3,4-бензпирена в до
бавке соответственно: 0; 5-10 8; 1 • 10՜7 г/мл в I-й, 2-й и 3-й пробирках 
(рис. 3). ,
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По оси ординат-интенсивность в максимуме линий 4030 А измерен- 
,!ая в мм по спектрограмме. Абсцисса точки пересечения прямой „оказы
вала в выбранном масштабе содержание 3,4-бензпирена в 1 мл исслетуе 
мого раствора.

* Для компенсации вариаций интенсивности, не связанных с различ
ным содержанием 3,4-бензпирена в растворе без добавки и с добавками 
каждое измерение начинали с того, что при определенной длине волны
(3070 А), для которой излучение 3,4-бензпирена практически равно 0 по 
сравнению с излучением примеси, устанавливалось одно и то же отклоне
ние пера самописца при одинаковом темновом токе. Это позволяло ре
гистрировать спектры так, как если бы они были получены в одинаковых 
условиях для всех растворов, исследуемых в процессе одного анализа.

Чувствительность метода не ниже 10“10 г/мл. Относительная по
грешность измерений не превышает 10%.

Спектр раствора каждой концентрации (без добавки и с добавками) 
записан двукратно. По графику (рис. 3) содержание 3,4-бензпирена рав
няется 6,8-10՜8 г в 1 мл экстракта. Так как первоначально был полу
чен 1 мл экстракта и анализу подвергался экстракт из пробы, разбав
ленный н-октаном в 100 раз, то количество 3,4-бензпирена в пробе со
ставляло: 6,8-10՜8 гХ 100X1 =6,8-10-6 г = 6,8 т (հ = 1 • Ю֊6 г).

Аналогично были проведены анализы и расчеты количеств 3,4-бенз
пирена, выделившихся на различных режимах работы дизельного двига
теля ЯАЗ-204.

Целью настоящего исследования было также выявить возможность 
обезвреживания 3,4-бензпирена применением различных нейтрализирх- 
ющих средств. На первом этапе исследовании мы применили нейтрали
затор повторно-кратковременного действия (ПКД), который представ 
ляет собой корпус с решетчатыми трубками, обернутыми высокотемпера
турным фильтрующим элементом из ультратонкого стекловолокна рис. 
1). Процесс фильтрации состоял в осаждении сажи и др\н>.\ 
ших аэрозолей отработавших газов на поверхности фильт[ .юн
.\1 Н Т <1

Пробы отработавших газов отбирались гршкрагно и ւ ю кои- 
жиме работы двигателя до и после нейтрализатора ПКД с целью 
тролирования эффективности его работы. еля бЫли подобра-

Результаты и обсуждение. ^^“симость количества 3,4-бензпире- 
отработавшими газами от 

(табл. !)•
НЫ таким образом, чтобы выявить
на. выбрасываемого за единицу времени^ * в) при запусках
а) нагрузки, б) числа оборотов дв ц'исла оборотов двигателя

Исследование показало, что уве- 4.бензпирена, так как коэф-
"°чти не приводит к увеличению выор ւ ’ янным. Увеличение выде- 
Фициент избытка воздуха ։)) 1>С,‘“ КЧ ' а оборотов двигателя (табл. 
1ения 3,4-бензпирена в зависимости от ՜ е, фильтр БФ с увелн- 
*■ № 4—15, 25—36) объясняется тем. что р ՝ честв0 отработавших 
,ением числа оборотов пропускалось больп
1, № 4

*



Таблица I

23
24

26
27

Номера 
проб

I

<v

О сз

2

_ т а.б^тпиоена в отработавших газах дизельного двигателя Я АЗ-204 при применении нейтрализатора
С,ОДСрЖЗпг1с vr j

повторно-кратковременною действия (ПКД)

Продолжитель
ность отбора 
проб в мин.

I

Количество 3,4-бензпирена в гаммах (7) (1*;= ЫО

до нейтрализатора ПКД

-б

после нейтрализатора ПКД

Режим работы 
двигателя

запуск холодного 
двигателя

холостой ход 
п —500 об/мин.

I

гз
<и

<Խ г*

(V

со

(V *

8

погрешность

2

10

(D
*

5

12 13

погрешность

2

14 15

28
29
30 |

7
8
9

холостой ход 
п= 1000 об/мин.

по пять 
сков на 
пробу

запу- 
каждую

21,2
27,4
39,4 7,8

27,0
5,0

34,0

֊0,2

2

2
2
2

2
2
2

8,3 г0,4

16,0
16,0
32,0

степень

2,28
2,34
2,17

степень

8.0
4,8
4.7

нейтрализации — 76%

1,14
1,17
1,09

1,13
—0,01
—0,04
-0,04

0,9 0,55 
0.7 
0.7

0,65
֊0,1

։

15,0

нейтрализации — 43%

4.0
2.1
2,4

2,9
+ 1,1
—0,5 
— 0,5

38
18
18

1.7
1,5
1.2

0,85
0,75
0,60

0,7
—0,15
֊֊0,05
-0,1

20,0
6,6

14,0
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степень нейтрализации — 75%

3!
32
33

10
11
12

холостой ход 
п —1500 об мин.

2
2
2

2
2
2

степень нейтрализации — 62%

16,0
18,2

8,0
9.1 8,6

—0,6 
1-0,5

6,8
5.6

6,3
6,5

17,6 8,8 +0,2 2.3 5.7

3,15
3,25
2,85

0,0 
+0.1 
֊0,2

0,0
3.0
6,0

34 |
35 |
36

13
14
15

холостой ход 
п "2000 об/мин.

9••
2
2

2 
շ
2

30,0 
32,2 
29,0

15,0
16.1
14,5

15,2
-0,2 1,3

+ 0,9 6,0
0,71 4,1

степень нейтрализации — 50%

15,0
15,4
1 1,8

7,5
7.7
7,4

0,0
7,5 4-0,2

0.0
2,8
1.3

37
38
39

16 I
17

18 I

нагрузочный режим 
п = 1200 об/мин.
Р -60 кг

6,9
7.2
7,1

6,9
7,2
7.1

7,1
֊0.2
+9.1

0,0

2.8
1.4
0,0

5.5
6.8
7.0

5.5 I
6,8
7,0

6.4
2.0
6.0
8.0

степень нейтрализации 10%
40 ;
41
42

19
20
21 I

нагрузочный режим 
п — 1200 об'мин.
Р—30 кг

1
1
1

1
1
1

5,3
5,4
5.9

5.3
5.4
5,9

5,5
-0,2.
-0,1!
+0.4,

3,8
1.9
7.6

5,5
5.1
5,6

5,5
5,1
5,6

I I
5,4 -0,3

I +0.2 I

2.0 
6.0
<0
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газов, и если считать по количеству газов (м ч), то концентрации оста
нутся почти постоянными и равными.

Увеличение же нагрузки двигателя (табл. 1, № 16—21, 37—42) 
приводит к возрастанию количеств выделяющегося 3,4-бензпирена. Наи
большее количество 3,4-бензпирена выделяется, как показало проведен- < 
ное исследование, при запусках двигателя. Запуск производился во всех 
случаях одинаково и продолжался около 10 сек. Разница в количествен
ном содержании 3,4-бензпирена в каждой отдельной пробе (табл. 1, 
№ 1—3, 22—24) при неизменном режиме может объясняться колебания
ми времени запуска.

Обращает на себя внимание резкое увеличение количества 3,4-бенз
пирена в единицу времени при запусках по сравнению как с режимом 
холостого хода, так и работы под нагрузкой.

В среднем при одном запуске выделяется 6 7 3,4-БП (за 10 сек.), 
следовательно, за 2 мин. выделится 72 т этого вещества, чего не наблю
далось на других режимах работы двигателя.

Из табл. 1 видно, что пропускание отработавших газов через нейтра
лизатор ПКД приводит к заметному снижению концентрации 3,4-БП, 
особенно при запусках и при работе двигателя на холостом ходу. Сниже
ние эффективности работы нейтрализатора ПКД при работе двигателя 
под нагрузкой (табл. 1, АГ® 19—21, 40—42) объясняется несовершенством 
конструкции последнего, а также увеличением противодавления нейтра
лизатора от забивания фильтрующего элемента сажей, аэрозолями и 
т. д., что приводит к дополнительному выделению дыма.

Выводы

Проведенное исследование позволило впервые выявить ряд законо
мерностей по разработке методики отбора проб отработавших газов дви
гателей внутреннего сгорания, использованию метода Шпольского для 
количественного определения 3,4-бензпирена по линейчатым спектрам 
люминесценции в н-октане методом добавок с фотоэлектрической реги
страцией спектра.

Исследование также 
связывающие количество 
ного двигателя ЯАЗ-204, 
генного 3,4-бензпирена:

позволило впервые выявить закономерности, 
выделившегося 3,4-БП и режим работы дизсль- 

11 гакже изыскать пути нейтрализации канцеро-

11 
влечет

2) 
стает.

двигателя ЯАЗ-204 не 
в отработавших газах.

Увеличение числа оборотов дизельного 
за собой увеличения концентрации 3,4-БП
С увеличением нагрузки двигателя концентрация 3,4-БП возра-

на выделяется при запус-
3) Максимальное количество 3,4-бензпире

бо ”а^з“ЬК0 РЭЗ б°ЛЬШе За един|’цУ времени, чем при ра-

4| Выделение 3,4-бензпирена с отозбпт™, 
прямой зависимости от выделения сажч! "ими газами находится в
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5) Фильтрацию отработавших газов можно считать одним из пео 
спективных методов обезвреживания 3,4-бензпирена. Р՜
Лаборатория автомобильных
нейтрализаторов ПИИТА

Поступило 15 XI 1964 г

Վ. Դ. ՉՍՀ|Լբ||Վ
ԵԱՆՑԵՐՈԴԵՆԱՅԻՆ ԱՐՈՄԱՏԻԿ ԱԾԽԱՋՐԱԾԻՆՆԵՐԸ ԱՎՏՈՄՈՐԻ1,ԱՅԻՆ ՇԱՐԺԻՉՆԵՐԻ ԲԱՆԱԾ րԻ<Լ<Հհ(4'||’11' ԵՎ ՆՐԱՆՑ ՎՆԱՍԱԶԵՐԾՄԱՆ ՄԵԹՈԴՆԵՐԸԱ U փ в փ n ւ մ

Վերջին տարիներս մեծ տեղ է տրվում քաղցկեղածին նյութերի հայտնա
բերման գործին։

Այդ Հ'աՐչ/'11^ կարևոր տեղ է գրավում շրջապատի օղի հետազոտումը։
Հեղին ա կ ր հատուկ ուշադրություն է եվիրեյ 3,4 - ր են ղ պ իրեն ի ուսոլմնասի- 

ր ութ (ան ր է որը մեծ քանակությամբ արտ ած վում է ավտոմեքենաների շարժիչ
ներում վառելանյութի ոչ յրիվ այրման հե տ ևանքով:

Կատարված ուս ւււմն ասիրոլթ յունր թույլ է տվել աոաջին անգամ երևան 
Հանել ներքին այրման շարժիչների աշխատած գազերի նմուշների ընտրման 
մեթոդիկայի մշակման և սպեկտրի ֆոտ ոէլեկ տրա կան գրանցման ավելացման 
մեթոդով ր и տ \\֊օկտանոււ) լյոլմ ինեսցեեցիայի գծային սպեկտրի 3,4-բենզոլի֊ 
ք են ի քանակական որոշման ^ամար Շպոլսկու մեթոդի օգտագործմ ան iJ ի շարք 
օրինաչափությունները։

Ուսումնասիրությունները թույչ են տվեչ նաև առաջին անգամ երևան հա- 
նեյ ՅԱԶ—2Օ4 դիզելային շարժիչի աշխատանքային ռեժիմից կախված 3,4֊ 
րենղպիրենի արտադրման օրինւսչափութ յուններր, ինչպես նաև որոնել / յ 
րոգենա յին 3,4 ֊ ր են զ պ ի ր են ի չեզոքացման ուղիներ,

1) Շարժիչի պտուտաթվերի ավելացումը չի հանգեցնում արտածծող գա֊ 
զերոլլք 3,4֊ բենզպիրենի կոնցենտրացիայի ավելացմանը։

2) Շարժիչի բեռնվածության ավելացումից 3,4֊բենզպիըեւփ կոնցենտրա

զիան ավելանում է։ .
3) 3,4 - րենգսլ իրենի առավելագույն բանակությունր արտագրվում L շար֊ 

'Դշխ գործարկման մամանակ (միավոր ժամանակում մի բան, 
գամ ավեւի շատ, բան բեռնվածության տակ աշխատելիս )•

4) Բանած դաղերի հետ 3,4 ֊ րենզպի բեն ի արտադրո,
գտնվում է ուղիղ կախման մեշ (սրբան շատ ( արտագրվում մուր, 

ննգպիրենի կոնցենտրացիան հեսւաղստվող նծո^

f ) Ո ա ն ւս ծ գ ա ղ ե ր ի հ ե տ
տը մրի արտագրման

քան
ծերում։

5) P ւս ն ա ծ 
Պիրենի վնւսս ա

դաղերի ֆխտրոլմր (ծծանբոլմր) կարելի Լ^րել 
գերծման հեռանկարային ^եթողներիբ մեկբ:

3,4 բենդ֊
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Э. С. ГАБРИЕЛЯН, Ю. В. ТАТЕВОСЯН

ИНДУКТИВНЫЕ ДАТЧИКИ ДЛЯ РЕГИСТРАЦИИ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ И ДЫХАНИЯ

Предлaւ аемые нами датчики по классификации П. Дональдсона [2] 
относятся к статическим механо-электрическим татчикам с изменяю
щейся индуктивностью.

Известно, что энергия магнитного поля одной и той же напряженно
сти, созданная в одинаковом объеме пустого соленоида, отлична от энер
гии при соленоиде с ферромагнитным сердечником.

Плотность энергии магнитного поля зависит от квадрата напряжен
ности поля и от магнитной проницаемости среды (и). Она определяет- 

рН2 Ր ,ся выражением —. Следовательно, в каждом кубическом саитимет- 
8П

ре поля при напряженности Н внутри ферромагнетика с проницаемостью 
Р находится количество энергии в р раз больше, чем в 1 см поля, соз
данного в вакууме и обладающего той же напряженностью Н [1].

Также наблюдается тесная зависимость магнитной индукции от на
пряжения поля. магнитная индукция равна на-

В случае пустого соленоида 1) магнитная и д) ц Հ чива.
,о_ it\ ппн введении ферромагнетика он< ֊пряженности поля (В —Н), при ввел ч

ется в ц раз (В = нН). тленоит вставлен сердечник из фер-
Таким образом, когда в соленоид ա так

ромагнетика, то поток магнитной индукции воз а। проницаемости
магнитная индукция тока пропорциональна магнитной щ

среды. . „инейном перемещении сер-
Отсюда вытекает, что при угловом ил и .

дечника соответственно меняется и ,1Н*уКТ артериального давле-
Предлагаемый вами датчик для регистрации I

кия сконструирован следующим образе /շյ из органического
На ,„у™~ <ПЭВ 0 41

стекла с необходимым количеств плестигласовый поила
5000 витков). В качестве сердечника ^рДечника (3) вы-
вок, заполненный порошком феррита. ЧГ\шке. Полученные сшна
зывает изменения в магнитной инд\ кции вւ ■ щее устройство. Если
лы усиливаются и передаются па р^1 во- схеме, то для комнен- 
регистрирующая система выполнена по ая катуи։ка (-)•
сации включается идентично намотанн<

1



96 Э. С. Габриелян, Ю. В. Татевосян

В наших опытах манометр-датчик включали к выход) серин но вы
пускаемого тензометра, а полученные сигналы регистрировали на шлейф
ном осциллографе, элекгроэнцефалографе, кардиографе. Манометр-дат
чик позволяет регистрировать изменения артериальной пульсации на эн
цефалографе или кардиографе при прямом включении его к вход) при
боров.

5

Рис. 1. Схема

индукгив-
регистрации арте-датчииа манометра для

риальною давления. 1 — индуктивная катушка, 2
пая катушка для компенсации, 3

клеммы
плексигласовый поплавокнаполненный ферритовым порошком, 4-ртуть. 5- °К'

ДЛЯ подключения к усилителю, 6-отверстие для полсое-
динения с артерией.

ПриНЦИНИЗЛЬНО аНзлОГИЧНVЮ кпигтпуипшл
дыхания (рис 2) У конструкцию имеет также датчик для

՛՛■21
если измерение провопит™ ’ предназначена Для компенсации,
ме. На тонкой резиновой мембранТ^прХеплеи’Г "° М°СТ°В0Й СХе՜ 
дечник, наполненный ферритовым порошком Пп. Ю1ексигласовый сер՜ 
Датчика (6) с трахеей животного происходит Р ‘°единеиии отверстия 
ответствующими перемещениями сердечника ^ебание мембраны с со- 
в катушке регистрируются на соответстпе^" , енения индуктивности

На рис. 3 показаны результаты " У Щеи Установке.
ния и дыхания на шлейфном осциллотп^' Грации артериального давле- 
чиков. Как видно из рисунка, компоненты L Помощью индуктивных дат- 

мпоненты артериального давления и ДЫ-



1 1=Ջ=ն=^^
хания выражены четко. Введение ацетилхолина 5 т/кг 
падение уровня артериального давления вызывает

и дыхания 97

нием.
резкое 

с последующим восстановле-

Рис. 2. Датчик для регистрации дыхания, 
1 — индуктивная к тушка для компенсации, 
2—индуктивная катушка, 3—плексигласо
вый поплавок, наполненный Ферритовым
порошком, 4—мембрана, 5—корпус датчи
ка, 6 — отверстие для подсоединения с 
трахеей, 7— клеммы для подключения к 

усилителю.

Рис- 3. Регистрация артериального давления и дыхания с помощью hi 
Активных датчиков. Сверху вниз: дыхание, артериальное давление, н\ 
левая линия и отметка введения препарата (скорость записи 1 см/сек.).

Таким образом, при регистрации др>' записывать так-
х ектронными приборами датчики позволяют Р
Же изменения артериального давления и дыхания. ________

Кафедра фармакологии
Ереванского медицинского института Поступило 15/111 1965 i
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է. II. ԴԱք«1'1ՓԼՅԱՆ, ՑՈԻ. Վ. ԹԱԴԵՎՈ113ԱՆ

ԻՆԴՈՒԿՏԻՎ Տ’1,1Հ»Ն1։ՐԻ ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ ՃՆսՄԱՆ ԵՎ ՇՆՉԱՄՈ Ի 1*3ԱՆ ՀԱՄԱՐ
Я

Ա մ փ n փ n ւ մ

Զարկերակային ճնշումը ե շնչառությունը դրանցելու 
վում են ին դուկտ իվ տվիչներ: Աշխատանքի սկզբունքը կւ

ե շնչառության փոփոխությունների հետ, կոճի ժեջ առաջացնում է ինդուկցիոն 
հոսքի փոփոխություն, որր ուժեղացվելով համապատասխան ուժ եղաց ուց ի չն ե րի 
օգնությամբ, զրանցվու մ է շլեյֆս։ յին օսցիլոգրաֆի վրա: Տվիչների օդն ու֊ 
թյամր հնարավոր է նաև զարկերակային պուլսի և շնչառության փոփոխու
թյունների դրանցում ր ԷլեկտրոԷնցևֆալոդրաֆի կաւե էյե կտ րո կա ր դի ո գրաֆի 
վրա г
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2. Danaldson Р. Electronic apparatus for biological research. London. 1958.



1>1) 4.ԱՆԴԱԿ <1ԻԹՅՈ1-Ն
1<փք)րւս]լւս|ան Շ. Ա. Կենտրոնական ներվածին համակարգ/, մորֆոքոգիական ո,„ո,մնաս/ 

րոլթյունր շների մոտ ներգանգային ճնշման րարձրա գամ իգ հետոՀովհաննիսյան II. Զ- Պոշակային շրքսնի Լպիթեյիաշ ուղիղների ե բշտերի բուժման JL

թո գ ն երի հ։ս մ ե մա տա կան գն ահ ա տ ականը1ևսրաս|ետ|ան է. Աւ|եա|ւսյան Վ. Ա. Մորերի սեգմենտար մասնաՀատման մեթոդիկա-
յի // երարերյալՉմշկյան ■₽. Տ. Հ.այրապԼտյան Լ. Ս. Սրտի հակախգանված անևրիզմա յի ետինֆաըկ-

տային и ինգրոմ ի մի դեպըir|irqnjmG Դ. I1., Դրամթյան Ֆ. 1Լ, Ստեփանյան Z. Վ. Հեմիսկլերոգերմիայի հարգի շուըյը PlurtlbqjUlG P. II. Քվաթերոնի արղյունավետությունը հիպերտոնիկ հիվանդության ժամա֊ 
նակ ե նրա ազդեցությունը Լ / եկտրոյի տների (նատրիումի և կա/իումիշ փոխանա- 
կոթւյան վրա . ...........Պոպոսւան Հ. Ա., Ավղւպթեկյա1ւ Լ. 1Г., Փաչինյան է. IK. Sbr-2i|ոհաննիսյան II. Մ. Մա
կարդունակության սիստեմի որոշ ֆա կտ որների ւի ովւ ոխու թ յուննե րր Հ եմ որա զիկ

գի ատ եզների մ ամանակ ........4*ր||<|Ո PjUlG |Լ. Ա. Աֆիըրինոգենեմ իկ արյունահոսությունների պ ր ոֆի ք ա կ տ ի կ ա յ ի Հնարա֊ 
վորու թ յունների մասինՎարդան|Ա1ն !1 1Г. Պտգի սրտի ե շարժոգական գործուն եւււթյոլնր մոր Հիպերտոնիկ Հի֊

վանգության զ^պքում ..*•••••9,П 11 ում I ս։ Г1 P. Z. ։1ի и յյե րա / յեյշմանիոզով հիվանդ երեխան ե րի սւգիտային փո ի աՆ ա կա - 
ք/յան խ անգա րմ ան ուսումնասիրության կյինիկական նշանակությանըԱրեւ|ջաւո |Ա1ն 2. Ս. Ատամնաբնային ելուստի վիճակը շա րարախտով տաոտպող երե

խաների մոտ • • • • •Միրաքյան Մ. ե., ււտրԼ^իկովա Վ. Դ. Բաղնիսպանների ոտնաթաթերի միկողներր և նրանց 
պրոֆիլակտիկան երևան րա զա բումձովսԼփյան Տ. I... ՀովսԼվւյան Լ. I.. Աչքի կսնյանկտիվալ պարկի մրկպողիական ֆ^րան•Juipupiiq Վ. Դ Կանցերողենաւին արոմատիկ ածխաէրածիններր ավտոմпբի[ա jին շար- 
միչների բանած պաղերում ե նրանց վնասազերծման մեթոդներրԴաթրիեւյան է. II., ^-աւյևոսյան Յու. Վ. Ինդուկտիվ ավիշներ զարկերակային ձնշման Լ> • *
շնշսէո/ււ քքյան 'սւմւսր • •
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