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С. А. ОГАНЕСЯН, В. А КАРАПЕТЯН

К РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОМУ РАСПОЗНАВАНИЮ ЭХИНОКОККА 
ЛЕГКОГО

В отечественной литературе при наличии ряда монографий по хи­
рургическому лечению эхинококка легкого [4, 5, 6, 9 и др.] опубликован­
ных работ, всесторонне обобщающих данные по рентгенодиагностике
эхинококка легкого, за последние десятилетия нет.

Частота заболевания эхинококком в различных странах, также как 
и в различных районах одной и тон же страны, неодинакова. Так, подан­
ным И Я. Дейнека [6], если в Ленинградской, Архангельской областях на 
каждые 1,5 млн чел. приходится один больной эхинококком, то в Крым­
ской области один больной приходится на 1250 чел. По его же данным, 
в Армении один больной приходится на каждые 1(Ю00 чел.

По мнению Р. О. Еоляна [8], И. Я. Дейнека [6], С. X. Авдалбекяна[2],
Армения занимает первое место среди республик Закавказья по часто­
те поражения эхинококком. По мнению Р. О. Еоляна, это объясняется 
социально-бытовыми условиями населения и климатическими условия­
ми республики.

По частоте поражения эхинококк легкого занимает второе .место 
после эхинококка печени. По данным некоторых авторов, в последнее
десятилетие на фоне понижения общего числа эхинококкоза легочная
локализация эхинококка встречается чаще. На учащение
легкого почти вдвое еще в 1957 г. указывал В. А. анарджян

эхинококка 
[11], объяс­

няя это рентгенологическим распознаванием. Аналогичного мнения при­
держивается и ряд других авторов [4, 9 и др.].

Классификация эхинококка легкого нуждается в дальнейшей разра­
ботке, т. к. нет единого взгляда по этому вопросу.

Большинством авторов признано деление эхинококковых поражении 
легких на первичные и вторичные. И первичный и вторичный эхинококк 
легких могут быть одиночными и множественными. Первичное пораже­
ние может произойти одновременно с поражением другого органа со*
четанный эхинококк легких.

При делении клинического течения болезни на фазы, большинство 
авторов принимает за основу деление по Дьеляфуа на три фазы. 1) на 
чальная фаза—скрытого течения, 2) фаза прогрессирования легочныхЗЕ

явлений, 3) разрыв кисты и его нагноение.
Однако даже те авторы, которые придерживаются такого деления 

[5, 6], считают, что тщательно собранный анамнез почти всегда выявляет 
^наличие невыраженных симптомов и в начале болезни. Поэтому, как 
указывают авторы, бессимптомность первой фазы надо считать относи
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тельной. Таким образом, разница
между первой и второй фазами толь- •- имеется качественно новоепри третьей фа^ ужеко количественная, а

проявление болезни. Исходя из этого теЧении болезни различают

»■ - ——■ 
имеется подтверждение диагноза, в 28 опера-ка легкого. В 4/ случаях

тивное в 19-выхаркиванием элементов эхинококка. Множественный 
эхинококк легких наблюдался в 16 случаях (около 12%). двусторонний 
множественный эхинококк легких-в 8, односторонний - в 8, сочетай- 
ное поражение легкого и других органов в 4 случаях.

Осложненные эхинококковые кисты, в том числе и массивные плев­
ро-легочные перикистозные изменения, составляли около 50%. Это при­
мерно соответствует данным, приводимым А. Н. Львовым [9]. По нашим 
данным, частота поражений мужчин и женщин почти одинаковая, ио в 
литературе по этому вопросу нет единого мнения.

Рентгенологический метод действительно является основным в рас­
познавании эхинококка легкого. Следует отметить, что эффект рентге­
нологического исследования зависит от фазы заболевания. Эхинококко­
вая киста легкого может достигнуть значительных размеров, вплоть до 
величины головки новорожденного ребенка. ■ ;

Клиническая симптоматология этого заболевания скудна и не пато- 
гномонична. Обычно наблюдаемые кашель, кровохарканье, стеснение 
в груди, одышка, иногда температура являются симптомами многих за­
болеваний органов грудной клетки. Հտ ’Я '

Физикальное исследование как при малых, так и при больших не­
осложненных эхинококковых кистах легкого не дает оснований к распоз­
наванию заболевания При малых размерах эхинококка легкого он мо­
жет не выявляться, при больших—чаще всего определяются феномены, 
дающие основание думать о наличии жидкости в плевральной полости 
или опухоли легкого. В подтверждение сказанному приводим историю 
болезни. *

Больной О. С., 32 года, история болезни № 3039. Был направлен из 
терапевтического отделения поликлиники с диагнозом: правосторонний 
экссудативный плеврит. При просвечивании грудной клетки и на приве- 
мерн'ая Z:Z:ri1B0 определялась округлой фо мы равно- 
сре^немThZhTZ13 СМ- расположенная в 

диагноз был подтвержден на операции (рис 1 > ентгенологи

к. ... ........°™
но достоверного, патогномоничного признака .™..... .  НН одного
болевание очень трудно. Нам не раз пр ’ 
роннего исследования больного

и Диагностировать это за
и ходилось на основании всесто-

«эхиноккок легкого» на диагноз Ы ГЬ ^становленный диагноз
роны, в ряде случаев, где рентгенологическая Z" С ДРУГ°Й 

я симптоматология и лабо-



К рентгенологическом\ распознаванию эхинококка легкого

раторные данные не давали основании думать об эхинококке легкого, 
при операции определялся эхинококк. Поэтому, как это будет видно из 
дальнейшего изложения, диагноз эхинококка легкого должен устанав- 

• ливаться на основании тщательно проведенного, комплексного рентге­
нологического и клинико-лабораторного исследований.

Рис. 1. Округлой формы диаметром 13 см, равномерная тень 
с четкими контурами в нижнем легочном поле справа. 

Эхинококк.

Обычно принято считать, что эхинококковая киста легкого в рент­
геновском изображении представляется шаровидной или слегка оваль­
ной формы тенью с четко очерченными контурами. Монотонность затем­
нения нарушается лишь некоторым равномерным и постоянным умень­
шением интенсивности затемнения от центра к периферии, обусловлен­
ным уменьшением толщины поглощающего слоя. Однако даже такая 
рентгенологическая картина эхинококка легкого имеет различные диа­
гностические трудности. На это указывает и А. А. Штусс [13].

Дифференцировать типичный эхинококк легкого приходится от не­
паразитарных закрытых кист, заполненных жидкое! ью, перифери 
ческого рака, саркомы, одиночного метастаза, доброкачественных опу­
холей, осумкованных воспалительных процессов, губеркулом, ос>мко 
ванного плеврита и т. д. Этот перечень указывает на тс трудности, с ко 
торымн можно встретиться при рентгенологическом распознавании ин­
тактного эхинококка легкого.

Тщательный анализ наших рентгенограмм позволяет отметить, что 
вышеприведенное описание рентгенологической картины неосложнен­
ного эхинококка легкого зависит от величины и локализации пузыря в 
грудной полости. Беспрепятственно увеличившийся пузырь крупных ри. 
меров укладывается в рамки приведенного определения. При малых 
размерах кисты монотонность затемнения ее в рентгеновском изо раже
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НИИ и даже гпадкость контуров скрадываются просветлениями легочном 
ткани и наслоениями сосудистых изоораженин. । у
лируют неровность контуров тени в легком.

Одновременно различные плевро-лего..... .. изменения, образующие-
' ся вокруг эхинококка, могут настолько завуалировать истинную клини­

ко-рентгенологическую картину заболевания, что правильное распозна­
вание может быть достигнуто лишь при комплексном, всестороннем ис­
следовании больного, и то не во всех случаях. При образовании спаек 
между фиброзной капсулой и плеврой появляется симптом, напоминаю-
щий «дефект наполнения». Рентгенологическую картину наличием
неровных контуров, негомогенности тени и «дефекта» наблюдали в сле­
дующем случае.

Больной В. Г. 39 лет, история боле ши № 853. Жалуется на боли в левой половине 
грудной клетки, тяжесть в груди и сухой кашель. При рентгенологическом исследова- 
вин определяется округлой формы не сове м гомогенное затемнение, расположенное в 
левой прикорневой области ближе кпереди Пегомогенность характера тени и неров­
ность контуров обусловлены просветлениями бронхов и наслоениями изображений со­
судов. В боковой проекции округлость формы нарушается значительных размеров де­
фектом в переднем отделе (рис 2, 3). »

Рис. 2. I ia фоне округлой 

и наслоение 
Реакция Казони отрицательная

ХдХхВизпбЬ1 Просветлен”« бронхов 
удистых изображений.

й картине крови 
наблюдаласькратном исследовании эозинофилия няб.7....... ч’иви лимФопения

50 мм/ч. Рентгенологическое заключен,,' Дадась ««постоянно. РОЭ
Во время операции обнаружена «ниТ'՝0’"’ ИЗД «""«кокк легкого 

тени обнаружены спайки с передней , ձ«««а. Соот 
«"кои грудной клетки

При учете соответствующих
чип рентгеновской тени кп "'ИКО ла6оратопн1 и .։гло„ v ми во времени в 6nnL рнь1Х данных и эволю-новить правильным диагноз и . п°льШинстве rnvunАил1ноз. Необходимо т случаев можно уста- 

°ЛЬКо синить, что при лиф֊

ЦИИ рентгеновской тени во времен

пятн-
резко повышена -

ветствеино сдефекту*

& ’

<16%)» при
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ференциальной диагностике с злокачественными опухолями проводить 
длительное наблюдение за эволюцией рентгеновской тени не следует, 
так как опухоль может стать неоперабильной.

Наличие элементов обызвествления в центральных участках рентге-
новскои тени является показателем 
рый рост, увеличение количества 
рентгеновских теней, высокая РОЭ, 
плохое самочувствие больного ука­
зывают на злокачественную опухоль 
или метастазы. Однако ряд авто­
ров, на основании своих наблюде­
ний и литературных данных, указы­
вают на неравномерность темпа ро­
ста эхинококковой кисты [3—6,12 и 
др.]. Н. В. Антелава описывает слу­
чай, где, учитывая быстрый рост ок­
руглого образования в легком, был 
диагностирован рак, а на операции 
оказался эхинококк легкого.

Большое значение в диагности­
ке эхинококка легкого (при живом 
паразите) придается внутрикожной 
анафилактической реакции Казони. 
Однако при достоверном наличии 
живого паразита в организме в 
среднем реакция оказывается отри­
цательной до 20% случаев (С. X.

доброкачественной опухоли. Быст-

Авдалбекян—6,8%, А. Колесов—10—20%, Н.

Рис. 3. Тот же случай в боковой 
проекции. Округлость формы те­
ни нарушается «дефектом* в пе­
реднем отделе. Операция обнару­
жила плевральные сращения с эхи­

нококковой кистой.

Е. Штерн—35%, В. Н.
Штерн—20%). Распознавание осложняется и тем, что иногда при опре­
деленных состояниях организма, в том числе при опухолях, реакция Ка­
зони может быть положительной, на что указывают Е. Я. Подольская 
[10], В. Н. Штерн [12], В. С. Львов [9], И. И. Чижова [14] и др., а также
наши наблюдения.

Тем не менее в общем симптомокомплексе исследования больного
реакция Казони имеет важное диагностическое значение.

Малая частота эозинофилии при эхинококке и наличие ее при др\ 
гих заболеваниях делают этот признак практически малозначащим. 
Последнее тем более правильно, что в условиях нашей республики гли­
стные инвазии охватывают значительный процент населения, обхеловли
вая тем самым нередкое наличие эозинофилии в крови

В распознавании эхинококка легкого определенное место отводится 
симптому Неменова-Эскудеро, заключающемуся в изменении конфигх 
рации эхинококкового пузыря под влиянием дыхательных фаз. ак на 
основании собственного опыта, так и данных других исследователей [/]. 
можно отметить, что некоторое изменение конфигурации округ юн ген и
иногда наблюдается и при поражениях, вызванных другими этнологиче­
скими факторами, в том числе при кистах непаразитарной природы. По
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мнению В. Н. Штерна [12], Дыхательные
ков легкого приводят к изменению положения (нклопа) а Л тель- 

г к-пптиНЫ КИСТЫ, lit/ VI и ЖС МН6-
но, и формальной рентгенологи t 4 эхинококка легкого являет
»»„. характерный . ' Z» тени пузыря. нызванкое скоп-
Зг;яолулунное просветление )ЧК01-, » фиброзной капсулой мо­
лением воздуха между хитиновом ооолочкип щ Ւ 
сителя. Такой случай мы и наблюдали.

Больная Л Э 22 года, жалуется на боли в правой половине грудной клетки, сухой 
кашель' слабость, головные боли. При рентгенологическом исследовании определялось 
полукруглое затемнение в нижнем легочном поле справа. У верхнего полюса описан- 
ной тени имеется участок просветления в форме полумесяца (симптом полулунного про­
светления (рис. 4).

Скопление воздуха может произойти в любом отделе кис гы и да­
вать просветление менее отчетливое и более узкое. Эта разновидность

симптома полулунного просветле­
ния, описанная у нас в Союзе впер­
вые В. Н. Штерном [12], известна 
как симптом «отщепления» обо­
лочки. И ՛ ин

Некоторые авторы [4, 12] рас­
сматривают описанные симптомы— 
«полумесяца» и «отщепления обо­
лочки»— как грозные признаки, 
указывающие на возможность про­
рыва эхинококка в бронх. Однако 
прорыв при наличии этих симпто­
мов наблюдается не всегда, а сами 
симптомы встречаются не так часто. 
На нашем материале эти симптомы

Рис. 4. У верхнего полюса округ­
лой тени определяется просветле-
ние в форме полумесяца (симптом 

.полулунного просветления *)

наблюдались в 12% случаев.
Прорыв эхинококковой кисты в 

фонх может сопровождаться пол-

пневмокисты. Может быть прорыв 
жимого с образованием

111110 вЬ1харкиванием содержимого 
’ Ис Из՛ и ее ооолочки с образованием 

..... С частичнЬ1М выхаркиванием содер- 
дальнейшем. В таких случаях течей ՝’ позм°жным нагноением вЧастичная эвакуация содерХо'пузТ

нием воздуха в полость кисты, может ’ наРядУ с проникнове-
в околопаразитарную щель с отслоен! ’>П₽Овожда гься и поступлением его 
блюдается своеобразная картина, назив- °болочки- При этом па­
ки». Этот симптом встречается очень որ ' ''ո' ' имптомом «двойной ар- 
щенная оболочка ее может располагать^0 < С '° пГ’°РЬ1ва кисты смор 
Ораны при этом может полностью не Ճ "а ДНе ПОЛОСТИ- Часть мем- 
вываться в виде волнистой линии над к 'К<"ься в жидкость и вырисо-

Приводим такое наблюдение. Жидкостыо.
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Рис. 5. На уровне II—III межреберий слева полость с гори­
зонтально направленным волнистым уровнем. Друю? непра­
вильной овальной формы затемнение над ’диафрагмой слева.

Рис 6. Тот же случаи в боковой проекции.
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—. X в.».... X
........ ' —w»*

тает себя

X- рентгенологическом исследова..... обнаружено неправильной округлой формы

затемнение а прикорневой зоне слева. между II-IV ребрами, с неровными нечеткими 
контурами В пределах затемнения имеется полость с горизонтально направленным 
волнистым уровнем. При перемене положения больной содержимое полости медленно 
передвигается, принимая вновь ւарнэонтальное направление (симптом «плавающей обо- 
лочкн» (рис. 5,6). Другое затемнение неправильно овальной формы имеется над диа­
фрагмой слева’ ближе кзади. Предположение о множественном эхинококкозе левого 

«легкого с частичным опорожнением одном из кист было подтверждено после оператив­
ного удаления легкого.

В силу экспансивного характера своего роста эхинококк легкого
раздвигает и смещает в стороны расположенные вокруг элементы тка՝

Рис. 7. На бронхогрвмме опреде­
ляется значительное смещение в

ней, в том числе и бронхи.
На приведенной бронхограмме 

определяется значительное смеще­
ние в стороны язычкового и верхне­
долевого бронхов и их разветвлений 
(рис. 7). Диагноз эхинококка легко­
го подтвержден при операции (исто­
рия болезни № 13995). . . л у? ..

Однако в силу ряда условий 
растущая эхинококковая киста мо­
жет привести к сдавлению бронха и 
ателектазу легочной ткани. Подоб­
ные изменения значительно затруд­
няют диагностику. Мы наблюдали

сторону язычкового и верхнедо­

два случая 
осложненного 
твержденного

Значение

эхинококка легкого, 
ателектазом*, под­

ари операции.
сетчатого рисунка

левого б нхов и их разветвлений.
Эхинококк. (Операция;.

вокруг округлого легочного затем­
нения в диагностике периферическое 
го рака общеизвестно. С этой точки

одном из наших наблюдений при 
лабораторных данных и сетчатости

зрения интересно отметить, что в 
наличии соответствующих клинико-

ция выявила нагноившийся эхинококк.вокруг округлого образования опера-
рентгеновской картины вызвана пернфокальныы.Г СЛУЧЭе атипичноСТЬ 
менениями. ^"фокальными плевро-легочными из-

Больной А. Г.. 25 лет На передней
ная тень с нечеткими контурами в нижнем'тег ''ММС Опрелелястси пневмонноподоб- 
днафраг-'.ой. В боковой проекции на фоне тепл"'0՝' П°Л>՝ слев։՛ непосредственно над 
дугообразный контур затемнения в нижней Ра.''"’"их Наменений выявляется задний
патологической тени части круга предпо1а <РИе‘ 8 " 9>‘ Нг «ТУГИ
воспалительными изменениями эхииокоикГ.теТкп''^''''^ осл'»*»е””ого перикис’тозными 

^сти. Академ......... Ари( гр՝ . ' на операции.
рм< Л | (биол. H.V кг՛. . .

:| основании наличия о

с гр. (.М.
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Рис. 8. Над диафрагмой слева видна инев.моноподобная тень 
с нечеткими контурами.

Рис. 9. Тог же случай в боковой проек­
ции. Определяется задний дугообразный 

контур затемнения. Эхинококк легкого 
(операция).

Выводы

I. Изучение распознавания эхинококка легкого, особенно в областях 
и республиках, где это заболевание является краевой патологией, пред- 
стаоляет большой научно-практический интерес.
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оитппон диагностика эхинококка легкого2. вопреки мнению ряда а-ор^Диаг трудности> а в отдельных 
в части случаев представляет осложнений является непреодоли- 
наблюдениях, особенно при наличии осложнении, н

мои задаче размерах ЭХцНокою;овой кисты (приблизитель­
но до 6 см в диаметре) монотонность затемнения ее в рентгеновском 
изображении, а иногда даже гладкость контуров скрадывается просвет- 
пениями легочной ткани и наслоениями сосудистых изображений.

4 Дефекты в тени округлой или овальной формы эхинококковой 
кисты и нечеткость контуров их могут быть результатом плевральных 
сращений, не определяемых при рентгеновском исследовании.

5. Наряду с воспалительными изменениями, эхинококк легкого мо­
жет сопровождаться ателектазом легочной ткани.

6. Наличие в патологической тени легкого, в какой-либо из проек­
ций, части круга в виде сегмента должно предупреждать о возможности
эхинококкового поражения. ;г'чЯИ М I

7. Несмотря на то, что основным методом выявления эхинококка 
легкого является рентгенологическое исследование, достоверный диаг­
ноз этого заболевания может быть установлен только при тщательном 
и комплексном клинико-рентгенологическом и лабораторном исследова­
нии больного.

Ереванский институт 
рентгено-радиологии и онкологии АМН СССР Поступило 25/VII 1964 г.

V. Ա. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Վ. Ա. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

ԹՈՔԻ ԷԽԻՆՈԿՈԿԻ ՌԵՆՏԳԵՆԱԲԱՆԱԿԱՆ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ 2ԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋՐ

Ամփոփս է յ

~ր«եղ յեէ ԼՀԼ"յ'մՀ.''“Ն1<:Նտսււլւ ած

թյուններր նշանակալից էն,, ք,չ... Հ 1Г տ" Р " շմ ան ղմվարու-
վարոլթյուննէր ծագում են ոչ միա,ն . '' ’ ՚ Ա/ք անհադթահարելիէ Դրմ-
էխինոկոկս, յին բշսւերի գէպսոլմ է է՞^երի էեպրում, այլև ինտակ"’

րի հարթությունը խախտվում է օՀԼ ‘ՀՀ Հ ր1' ‘Ш J Ш “ Լ ‘ թ J Ո .ն ր և է գրե­
րով և արյան անոթների տկերնէոոմ, ւՀՀ“ւՈւս ш4." Р^шА ություննե- 
ներո կլոր կամ օվաչաձև Ստվերի սահմ և ն"՚յնիսկ «ղեֆեկտ֊
ների առկայության գեպք„ւմ, քլ, , ’’"“՚ Կատվում են պչևրաչ կպում֊
է թորային հյուովածրի ատեչեկՀ^’'^ նմանակ երբեմն նկատվում 
րագոյացությունր մի որևէ պր„ե. , Հ՞Հ"*^1աշտ„ւմ նկատվ„Ղ ստվե- 
մենտի ծեով, անհրամեշտ կ հիշեՀ^Հ թակում ( ?ք?ահ/, ,,Լ ոեգ- 
հնարավորության մասին, փահարման կխինոկ„կայք,Ն րն„4թի
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Չնայած որ ռենտգենաբանական քննությունր թորի էխինոկոկի հայտ­
նաբերման հիմնական մեթոդն է, նրա ճշգրիտ ախտորոշումր հնարավոր է 
միայն հիվանդի կոմպլեքսա յին ֊ կ/ինի կ ո ֊/ աբորատոր և ռենտգենաբանական 
րննության միջոցով։
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Ф. А. ХЕРОБЯН

КЛИНИКО-РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ О САРКОМЕ 
ЮИНГА И ПЕРВИЧНОЙ РЕТИКУЛОКЛЕТОЧНОЙ САРКОМЕ 

ПЛЕЧЕВОЙ КОСТИ
Несмотря на существующую довольно обширную литературу о сар­

коме Юинга и о ретикулоклеточной саркоме кости, обсуждающую мно­
гие вопросы морфологии, гистогенеза, клиники и диагностики этой опу­
холи в целом [1,4—11], специальных работ, посвященных изучению во­
просов частной патологии указанных опухолей в связи с их локализа­
цией в отдельных костях, в частности плечевой кости, не имеется.

Опыт практической работы и анализ имеющегося материала убеж­
дают, что указанные опухоли в различных костях скелета могут прояв­
ляться по-разному. И |1

В данной работе мы поставили перед собой задачу изучить клинико­
рентгенологические особенности названных опухолей при их локализа­
ции в плечевой кости. Эта кость—одна из наиболее часто поражаемых, 
по нашим данным, занимает после бедренной второе место среди труб­
чатых костей. -

Мы располагаем 13 наблюдениями с поражением 
из коих саркома Юинга имелась у II,

плечевой кости,
а первичная ретикулоклеточная 

саркома-у двоих (общее число больных с отмеченными опухолями дру- 
гих локализации—96). J 1

Женщин было 4. мужчин-9. Правосторонний процесс-в 6, лево- 
стороннии-в 7 случаях. Возраст больных-в основном второе десяти 
гистологически и „мтп У саркома Юинга, подтвержденная
пасте Из 8 больных ,< „ имелась у женщины в 75-летнем воз-j/tivic. rij о оольных в возрасте от 11возрасте. Ретикулоклеточные саркомьГвТ^" ?'ЛИ ” 17-֊пеТНеМ 
и 11-летнем возрасте. Р ™ В ДВуХ СЛучаях были в 30-летнем

Длительность анамнеза io npnumi тли - и
до 24 мес средняя ппттд, >спитализации составляет от 2
длительность анамнеза бы по с ՜ ^ри ретикулосаркомемес.длительность анамнеза была 5 и 13

Причиной заболевания в трех елх/ияя*
двух случаях болезнь началась после физической ТРаВМУ'
случае острое начало с высокой темпепя™^ ■ г нагРУЗКи и в одном 
гриппом. р -Р и было связано с вирусным

Первым симптомом болезни в 8 случая*
ной интенсивности, в большинстве не оказались боли различ- 
характера. В одном случае первым пр °СТрЫе’ и”огда периодического 
повременно боль и припухлость. И *НаК0м была опухоль, в трех—од-
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При поступлении в клинику у всех больных диагноз не соответство­
вал действительности. В трех случаях диагностирован туберкулезный 
артрит, в одном ревматизм, в одном—остеомиелит, в двух—параарти- 
кулярная гематома, остальные 6 больных поступили с диагнозом остео­
генная саркома. Ошибочный диагноз явился причиной неправильного 
лечения, что привело к быстрому развитию опухоли, особенно после 
физиопроцедур и согревающих компрессов.

У 5 больных отмечалось относительно медленное развитие болезни 
с периодическим утиханием болей. При поступлении в клинику больные 
жаловались на боли, наблюдалась припухлость плеча и в некоторых 
случаях—оформленная бугристая опухоль. Припухлость в большинстве 
случаев была выражена в области дельтовидной мышцы. При пальпа­
ции границы опухоли не всегда удавалось уточнить. Наименьшие раз­
меры отмечены при локализации опухоли в дистальном конце плеча. В
области же плечевого сустава опухоль в среднем достигала 8—9 см. 
Кожа на пораженном участке не была заметно изменена, лишь иногда 
наблюдалась слабо выраженная венозная сеть.

Регионарные (подмышечные, подключичные, шейные) лимфоузлы
прощупывались в 7 случаях. Все они были подвижные, безболезненные,
в диаметре в пределах 0,5 см. Только в одном случае узел подмышечной 
области доходил до 2 см.

Температурная реакция организма была выражена у 3 больных з 
пределах 37,5—39°.

В крови (при поступлении в клинику) наблюдалось отклонение глав­
ным образом со стороны РОЭ. У 10 больных—ускоренное РОЭ от 20 до 
64 мм/ч. Лейкоцитарная реакция в 4 случаях имела наиболее высокие 
показатели—от 7 до 9,000.

Одной из характерных особенностей рентгенологической картины
саркомы Юинга плечевой кости, по нашим данным, является ее мета-
физарная локализация. В двух случаях из процесс исходил из диа и-13
зарной части, а в остальных 11—из метафиза кости. Из отмеченных вы­

f

ше 11 случаев в 9 был поражен прокси мальный мета из.IIт
В этом отношении плечевая кость явно отличается от остальных

крупных трубчатых костей (бедро и большеберцовая) и больше напо­
минает своеобразие малоберцовой кости. Метафизарная локализация 
первично с субпериостальным возникновением процесса оставляет свои 
отпечаток на всей рентгенологической картине опухоли данной локали­
зации. Диафизарная локализация отличается своей рентгенологической 
картиной и напоминает картину опухоли Юинга, описанную в литерато­
ре как типичная «луковичная». Таким образом, понятие о типичности 
рентгенологической картины опухоли Юинга связано в первую очередь 
с локализацией ее первичного роста.

Как мы уже отметили, в проксимальном метафизе опухоль была ло­
кализирована в 9 случаях, из них в 2 имелась первичная ретпкулокле 
точная саркома, в остальных—опухоль Юинга. Ни одного из описанных 
в литературе признаков, характеризующих рентгенологическую картину 
Юинга как более типичную, в отмеченных случаях не было. При бег-
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„„.емчми больных подозревали остеоген- 
лом ознакомлении с Ре.нтген Լ. ояга СНИМков этих больных они ха- 
ную саркому. При серийном -Հ <ШПорами» или периостальными 
рактеризовались прежде всего своими ш Р ьной „

“X™ n««b»a, реакция

опухоли на лучевую терапию или же биоптическое исследование дава- 
ли возможность уточнить суть опухолевого процесса. Так, редко наблю­
давшиеся периостальные шпоры, которые скорее считались исключением 
из правила при опухоли Юинга [3]. в этой локализации, как показывают 
наши наблюдения, оказались обычным явлением со всеми рентгенологи- 
чески ми штрихами, определяющими этот симптом, описанный при остео­
генных саркомах чуть ли не как патогномонический. Лучистый перио! 
стит. не свойственный опухоли Юинга, здесь стал причиной ошибоч­
ного диагноза. Говоря о лучистом периостите, следует указать на его 
равномерное расположение, циркулярно охватывающее пораженный 
участок метафиза и прилегающую часть диафиза. Эти спикулы относи­
тельно короткие (0,5—1 см), тоненькие, слегка извилистые, расположе­
ны равномерно, но всегда перпендикулярно к стволу кости.

Периостальная реакция при опухоли Юинга в 4 случаях из 7 выра­
жалась в виде периостальной шпоры или лучистого периостита (3 слу­
чая). I ՛

В двух остальных случаях, где имелась ретикулосаркома кости, 
периостальной реакции не отмечалось, несмотря на то, что протяжен-
ность патологического участка доходила до диафиза кости. Слоистый
или луковичный периоститы не наблюдались. Такими же признаками 
опухоль Юинга плечевой кости отличалась от таковой при локализации 
процесса в бедре или же в большеберцовой кости.

В 4 случаях первично опухоли исходили из губчатого вещества или 
из канала кости, а в 3—из кортикального слоя

Общий рентгенологический характер поражения в 6 случаях при 
опухоли этой локализации преимущественно деструктивный в 3 случа- 
ях—смешанный с чередованием деструкции и пятнистого склероза Оча- 
сТиХГмет^Тп'физа^ метафизарнущ часть, начиная
части диафиза кости «средня

Эпифиз во всех этих случаях н^и, „ ’1е ОЫЛ nonawau ____________ нот-кая структура головки и линии метаэпиЖи0^*6”՜ ЬыЛа сохРанена чеЧ 
паях, кроме двух, в которых нагյлпq пи а во все*՜
и стертость контуров ростковой зоны СЬ Мелкие склеР°тическис очаги

Очаги деструкции преимущественно 
различия их формы и величины, четкости 
дается пестрая картина. Они главным образом 
нон части кости, в области бугров Р 1 
вятся более крупными. Исходя

•нлкие (в 4 случаях). Из-за 
контуров и расположения со3'

случаях первоначально был

Расположены в спонгио3' 
из 'anG'2Скаясь В"ИЗ по каналу, стан<г 

поставлен \KTt 1> ։ очагов°й деструкции. ® 
- иапю3 туберкулезного пора*е
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ния. Более крупные очаги деструкции были в 2 случаях, 
рушен преимущественно кортикальный слой кости.

В результате очаговой деструкции костномозговой

ими был раз-

канал в 4 слу­
чаях кажется равномерно расширенным на протяжении почти всего по­
раженного участка кости, но без заметного нарушения общей конфигу­
рации ее. В 2 случаях местами отмечалось умеренное сужение костно­
мозгового канала и соответственно с внутренней стороны намечалось 
истончение кортикального слоя кости.

Разрушения кортикального слоя наблюдались в 6 случаях, пластин­
чатое рассасывание—в 3, истончение его с наружной стороны—в 4.

Мягкотканный компонент был выражен во всех случаях. Патоло­
гическая ткань здесь имела однородную структуру и локализировалась 
преимущественно в стороне дельтовидной мышцы или окутывала кость 
со всех сторон и, постепенно суживаясь книзу, кончалась в пограничной 
зоне, придавая участку поражения грушевидную конфигурацию. Тень 
улавливается скорее благодаря своей интенсивности, чем четкости кон­
туров. В двух случаях на фоне однородной мягкотканной тени отмеча­
лись бесформенные включения—мелкие обызвествления.

Патологические переломы имелись в трех случаях, они локализиро­
вались в области хирургической шейки и в бугровой части—ниже эпи­
физарной линии.

Обобщая приведенные данные, следует отметить, что указанные два 
вида опухоли данной локализации отличаются характером рентгеноло­
гической картины. Полное отсутствие проявлений эностальной и перио­
стальной реакции, выявление более крупных очагов деструкции с по­
ражением главным образом кортикального слоя кости, более выражен­
ная четкость контуров мягкотканного компонента и сопутствующий! остео­
пороз кости—все это является главными отличительными чертами рент­
генологической картины ретикулосаркомы данной локализации (рис. 1).

Что касается рентгенологической картины саркомы Юинга этой же 
кости, необходимо подчеркнуть ее большое сходство с общеизвестной 
картиной остеогенной саркомы. Это обусловлено метафизарной локализа­
цией процесса с соответствующим реактивным периостальным костсоо- 
разованием. Если, по существующему в литературе мнению, ошибочный 
диагноз остеомиелита характерен для опухоли Юинга, то. нужно сказать, 
что это общее положение может быть оправданным в первую очерсдт

«»

тля костей (бедро, большеберцовая косгь), в которых преобладает диа 
физарная локализация опухоли. По той же аналогии можно сказать, 
что для опухоли Юинга плечевой кости при ее локализации в прокси 
мальном метафизе ошибочный диагноз остеогенной саркомы также яв

. Ни в одной из трубчатых костей (за исключениемляется закономерным костях скелета, ммалоберцовой кости), а тем более в других смешанных 
периостальная шпора не была так четко выражена, как при данной ло-
кализации.

В этой связи мы не можем согласиться с мнением Ю. А. РатнераV
и А. Ф. Андриановского [2], которые, говоря о дифференциальной диаг­
ностике остеосаркомы плечевой кости, отмечают, что для опухоли ин
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ишчвпная ее локализация с разрыхлением и продоль- 
га характерна диафизарн. чт0 «характерный для остеоген­
ной слоистостью кортикалиса. . ’ опухоли Юинга». Авторы,
,юй „ркомы козыр.» “ ав по.»— » е»Р»"« Ю«иг.. . 
как •»«»«. ““"’“териат "։ S5 
так как, приводя материал из ии 
плечевого пояса, отмечают 15 остеосарком, 
в плечевой кости, и не приводят ни одного 
ной локализации.

первично локализированных 
случая опухоли Юинга дан-

кого 1етХзГ°РСХ°Ма "ЛеЧеВ°'"' КМТИ пР0КС||маль- 

мягкотканный
реакции.

По нашим наблюдениям, шпооы всегп» „„„
ничной с диафизом зоне патологического участк^Т"^ Т°ЛЬК° “ П°Гр ‘ 
го периостита, то он не был таким мощным* и, ™ Касается ЛУЧИСТ0' 
при склеротических формах остеогенной К ЭТ° ЧаСТ° наблюдаеТСЯ 
- Приведенные ниже рентгенограмм СарК0МЫ։
ческие разновидности опухоли паи,.,..- нллюстрируют рентгенологи- 
4, 5). Даниои "олгруппы больных (рис. 2. 3,
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Что касается рентгенологической симптоматики опухоли Юинга ди­
стального конца плечевой кости, то можно сказать, что отличительной V
чертой этих двух случаев является очаговая деструкция с преоблада- 
нием остеолиза. Опухоль охватывает метаэпифизарный отдел кости и
занимает относительно небольшую протяженность. В одном из этих
случаев имелось поражение преимущественно кортикалиса, в другом— 

Рис. 2. Саркома Юинга плечевой кости прокси­
мального метафиза. Мелкоочаговая деструкция и 
реактивный склероз. Выраженные периостальные 

шпоры.

губчатого вещества. Отсутствие периостального и эностального костеоб­
разовании характеризует эти два случая. Мягкотканный компонент вы­
ражен асимметрично.

В двух случаях была поражена диафизарная часть кости в ее сред­
ней трети. В одном из этих случаев опухоль поражала полуцилиндр ко­
сти, первичный рост исходил из-под периоста, здесь же имелась выра­
женная периостальная шпора. В другом случае рентгенологическая кар­
тина напоминает один из более или менее типичных случаев диафизар­
ной локализации с луковичным периоститом и веретенообразным
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_ •• Hiiwmii здесь начинался из костно-утолщением кости. Первичным рост опухоли зд

мозгового канала. 1П„։плями плечевой кости подверглисьВсе больные с отмеченными опухолями п и г'»Все вольные с больным проведено лучевое лечение
лечебным мероприятиям. Части rilllllv p1Vu<biv ււտո»

сочетании с химиотерапиеи. 15 отдельных случаях после
этого производилась резекция или лопаточно-грудинная ампутация.

Рис.
го метафиза. Истончениеt4„tBOh кости проксимально- *'&31в 
мягкотканный % Жн^ам.,

■ВЦ ный козырек '■ Периосталь- .

Сарколизин являлся основным
в качестве химиотерапии; он вводился^"^370**’ КОТОРЫМ пользовались 
суммарно от 70 до 230 мг. Тиком СЯ В11УТРИаРтеРИально и внутривенно 
в 8 случаях оно сочеталось с лучевой Че”ИЮ п°двеР*лись 9 чел., из кои* 
рургическим вмешательством Комби|Г1еРа"ИеЙ’ Я В одном случае—с хи 
лись в двух случаях. Обыино лечен ВСеХ ЭТИх вилов лечения име- 
юм эффект закреплялся химиотерапи 11ИИал<)сь с лучевой терапии, по- 
ласия больного, производилась и тпп/И’ "РИ Частих Рецидивах, с сог- 

1оч|,о՝грудипная ампутация.
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Лучевая терапия проводилась двумя-тремя курсами с соответствую­
щими интервалами между ними. Средняя доза на очаг поражения—о? 
3 до 5 тыс., минимальная — в течение одного курса 1200 р. мак­
симальная—10000—20000 р. Кроме одного, во всех остальных случаях

Рис. 4. Са кома Юичи проксимального метафиза плече­
вой кости. Мелкоочлговая деструкция, истончение кор- 

тнкалиса, нежный лучистый периостит.

опухоль оказалась радиочувствительной. Даже малые дозы давали по­
ложительный лечебный эффект. В первую очередь это проявлялось ос­
лаблением болевого симптома и уменьшением размеров мягкотканного 
компонента опухоли.

Однако, как и при других локализациях, даже при самых положи­
тельных местных результатах, вскоре наблюдались рецидивы и отдален՝ 
ные метастазы. Рецидивы наступали в течение срока от 2 до 11 мес. 
после»курса лечения. Метастазы в легких имелись в 4 случаях, а в дру 
гих костях—в 3. Они появлялись в различные сроки в среднем օւ 2 до 
27 мес. после лечения и от 3 до 39 мес. (в среднем 18 мес.) от начала бо­
лезни.

Из всех больных этой группы живы и находятся под наблюдением 
Двое в течение 3 и 6 лет, остальные 10 умерли в различное время.
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Рис. 5. Саркома Юинга плечевой кости проксимального 
метафиза. Лучистый периостит — извилистые спикулы, 

перпендикулярные к стволу кости.
Таблица 1

Нижеприведенная таблица иллюстрирует сроки выживае­
мости больных саркомой Юинга или ретикулоклеточной сар­

комой плечевой кости

Сроки в месяцах
Вид опухоли после первого 

лечения от начала болезни

Саркома Юинга
• •

• 0

• 0

0 0

Ретикулоса.жома
0

Саркома Юинга

о 
20 
з։
10
26
16
6

24 ♦
6 7

15
46
35
19
39
19
12
27

*
9

Средняя выживаемость

♦ Умер, но срок не уточнен

16 м 22 м
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Таким образом, средняя выживаемость после первых попыток лече­
ния составляет 16 мес., а от начала болезни — несколько больше чем 22 

* мес. Два случая, где имелась ретикулоклеточная саркома плечевой ко­
сти, не особенно отличаются своей более длительной выживаемостью— 
продолжительность жизни у двух больных (11 и 15 мес.) намного мень­
ше, чем у 4 других больных с опухолью Юинга той же локализации.

Выводы

1. Первично метафизарное поражение опухолью Юинга плечевой
кости заметно преобладает над диафизарным (из 11 в 9 случаях).

2. Особенностью рентгенологической картины опухоли Юинга плече-
V | овой кости при метафизарнои локализации является выраженная перио­

стальная реакция, четко выделяющаяся в виде шпоры и нежного лучи­
стого периостита.

3. Клиническое развитие опухоли Юинга плечевой кости, течение ее 
и исход болезни, по нашим данным, соответствуют известным в литера­
туре взглядам на этот вопрос.

4. Характерным для опухоли Юинга плечевой кости, по нашим дан­
ным, является ошибочный диагноз не остеомиелита, как это принято счи­
тать, а остеогенной саркомы. В более ранних фазах болезни дифферен­
циально-диагностические ошибки связаны и с туберкулезным оститом.

5. Рентгенологическая картина ретикулоклеточной саркомы плече­
вой кости (2 случая) отличалась от опухоли Юинга данной локализации 
отсутствием проявления периостальной и эностальной реакции, наличием 
более крупных очагов деструкции, главным образом с поражением кор­
тикального ее слоя.

6. Выживаемость больных с опухолью Юинга плечевой кости, не­
смотря на активное применение существующих методов лечения (луче­
вой, химиотерапевтический и хирургический), составляет в среднем 16 
мес. со времени первых попыток лечения, и 22 мес. от начала болезни.

Ереванский институт рентгено- 
радиологии и онкологии АМН СССР Поступило 11/IX 1965 г.

Ա. ԽԵՐՈԲՅԱՆ

ԲԱԶՈՍԿՐԻ ՅՈԻԻՆԴԻ ՍԱՐԿՈՄԱՅԻ ԵՎ ԱՌԱՋՆԱՅԻՆ ՌԵՏԻԿՈԻԼՈ-ԲՋԻՋԱՅԲՆ 
ՍԱՐԿՈՄԱՅԻ ՄԱՍԻՆ

Ա մ <|ւ n փ n ւ մ

ներկա աշխատության մեջ 13 դիտողությունների Հիման վրա փորձեր են 
կ ш տ Ш րվում կլին ի կա ռեն տ դեն ա բ ան ա կան վերլուծությամբ նշել և սա >մանա 
դատել այն առանձնահատկությունները, որոնք հատուկ են նշված ուսուցքնե 
րին բազոսկրային տեղակայման դեպքում։ Այդ ^աՐ31' դրականով յ 
արծ ածված չէ, ինչպես ցույց են ս/ալիս դիտ ո ղութ յունն ե րր կարող / ունենալ
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. ւ , t Նլոլս հ ռ„րծնական նշանակով յուն հիվանդության ախ֊ 
տաճանաման հարցում։ նշված են մ/> քանի ախտանիշներ, որոնք բազոսկրի 
Յոլինգի ուռուցքի մետաֆիզային ախտահարման ժամանակ ռենտգենաբանս։.* 
կան պատկերր շփոթեցնում են ոսկրածին սարկոմայի ռենտգենաբանական

պատ կերի Հետ։

ЛИТЕРАТУРА

I. Лагунова И. Г. Опухоли скелета, М., 1962.
2. Ратнер Ю. А. и Андриановский А. Ф. Труды 11 Всесоюзной конференции онколо­

гов, М, 1959.
3. Рейнберг С. А. Рентгенодиагностика заболеваний костей и суставов. М., 1964.
4. Coley В. L. Neoplasms of bone a. related condit. 1960.
5. Connor C. L. Am. J. Cancer, 22, 41—51, 1934.
6.. Geshicter F. a. M. M. Copeland. Tumors of bone, 1949. ՛*■•
7. Dahlin D C. Bone tumors, 1957.
8. Lichtenstein L. Bone tumors, 1959.
9. Jaffe H. L. Tumors a. tumorous conditions of bones a. joints. I960.

10- Sherman R. S. s. K. Y. Soong. Radiology, 66, 4, 529 -539, 1956.
11. Sherman R., Snyder R. Am .1. roentg., 58, 3,291-306. 1947,



20.5ԿԱ4ԱՆ Ս Ս Ռ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

էք«պեր. և կ||ւնիկ. 
բժշկ. նսւնզէօ , № 6, 1965 Журн. экспер. и 

клиним, медицины

С. М. ГАЛСТЯН. Г. М. АНДРЕАСЯН, Ст. М ГАЛСТЯН

К ОБОСНОВАНИЮ ЛЕЧЕНИЯ ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ КИСТ 
КРЕСТЦОВО-КОПЧИКОВОИ ОБЛАСТИ ЗАКРЫТЫМ 

МЕТОДОМ

Несмотря на более чем вековую давность описания эпителиальных 
кист крестцово-копчиковой области [6], и в настоящее время задача наи­
более эффективного лечения больных, страдающих этой патологией, не 
может считаться решенной. Об этом свидетельствует все еще высокий 
процент рецидивов.

К настоящему времени все предложенные методы оперативных вме­
шательств при эпителиальных кистах крестцово-копчиковой области 
можно разделить на открытые (в том числе операция марсупиализации) 
и закрытые методы лечения. Каждый из этих методов имеет и сторон­
ников и противников, однако остается неоспоримым, что оба метода все 
еще дают значительный процент рецидивов заболевания. Так, при мар­
супиализации наблюдается от 16 до 21% рецидивов [5,20], при других 
открытых методах — от 17,5 до 40% [7, 18].

При закрытом методе лечения рецидивы наблюдаются от 8,9 до 
37% [13,14,22,23,26]. В то же время следует отметить, что некоторые 
авторы, применяя тот или иной метод операции, достигли блестящих ре­
зультатов. Так, Белис [8], оперировавший 315 больных методом марсу­
пиализации, и Файстон [15], оперировавший 45 больных закрытым ме­
тодом, не наблюдали рецидивов болезни.

Большинство авторов в настоящее время являются сторонниками 
открытого метода лечения. По данным Свинтона и Марки [25]. 70% аме­
риканских хирургов применяют открытый метод лечения. Между тем 
открытый метод лечения имеет такие недостатки, как большая длитель- 
ность госпитализации, угнетение больного частыми и болезненными 
перевязками, и в то же время не гарантирует ог рецидива. С этой точки 
зрения лучше закрытый метод лечения, так как заживление раны пер­
вичным натяжением резко сокращает пребывание больного в стацио 
наре.

В настоящей работе мы решили поделиться опьном лечения боль 
ных с эпителиальными кистами крестцово-копчиковой области <акрь 
тым методом, который дал хорошие результаты благодаря некоторым 
особенностям подготовки и оперативного вмешательс гва.

Под нашим наблюдением за период с 1959 по 1965 гг. находилось 
62 больных, из них мужчин 51 и женщин—11 в возрасте ог 18 до лет. 
Подавляющее большинство больных имело выраженную растит», льне

* на теле. Как правило, больные поступали из поликлиник с диагнозами:
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\гт։։т пртромис 1ит копчика, лишь один боль՝ дермоидная киста, парапрокгпт, ос ппиикоиой Области I
ной с диагнозом эпителиальной кисты крестцово-копчиковой области.

Ph 62 больных только у пяти имелись .«инфицированные кисть,л
,Г.ПТПЛГЛ гнойного воспаления или с эпи­остальные поступили в стадии острого гнойною 

телиальными кистами, осложненными свищами.
Радикальная операция закрытым методом оыла произведена 56 

больным. Во всех случаях в удаленных кистах были оонаружены волосы. 
Пять больных после вскрытия абсцесса, с прекращением гнойных выде- 
лений из свищей, отказались от радикальной операции. Один больной 
был оперирован открытым методом и на 53-й день после операции был 
выписан в хорошем состоянии. I Н В

Залогом успешного лечения больных с эпителиальными кистами * и
крестцово-копчиковой области закрытым методом является правильный 
выбор времени для оперативного вмешательства. В этом отношении ре­
шающее значение имеет степень инфнцированности кисты и состояние 
окружающих ее тканей. При неинфицированной кисте больных можно 
оперировать после обычной подготовки, в то время как при кисте, ос­
ложненной свищами, необходима специальная предоперационная под­
готовка. Осторожность необходима особенно при операциях закрытым 
методом больных с острым воспалением. Лечение этих боль­
ных производилось вскрытием абсцесса и дренированием полости с 
мазью Вишневского. Всем этим больным обязательно назначались ан-
тибиотики и сульфаниламидные препараты. После уменьшения игнои-
иого отделения и организации свищевых ходов больные подготовлялись 
к операции. Им ежедневно назначались марганцевокислые сидячие ван­
ны, У ВЧ или соллюкс, антибиотики, поливитамины до полного рассасы­
вания инфильтрата и резкого уменьшения гнойного отделяемого из сви­
щевых эпителиальных ходов. Лишь после проведения этих мероприятий 
назначался день операции. Сроки предоперационной подготовки коле- 
блются обычно от 3-4 дней до 2-3 недель в зависимости от степени
инфицированности кисть։ и воспалительной реакции окружающих тка­
ней.

Операцию следует проводить в самых строгих асептических усло­
виях. чаще всею под местным инфильтрационным обезболиванием при 
положении больного на животе, с слегка раздвинутыми бедрами и под- 
ложенным ПОД лобок валиком. ядрами

двумя

вплоть

Основным условием ппелотнпл!паии«полное иссечение кисти гг «Рвения рецидива болезни является 
иссечение кисты со всеми боковыми ходами Для этого

полуовальными сходящимися разрезами Д
щевые ходы, рассекается кожа с полке а- - ,1ИЮ1И1ОЩИМи кисту и сви 
до надкостницы крестца и копчика и ети^ Ж?Р°В0Й клетчаткой

Для полной уверенности в удалений ՛.?■՛" °Л°К°М *даляется- 
дов часто для контроля пользуются МаССЫ эпителиальных х0՜ 
вводят в свищи перед операцией [1 ( метиленовой синью, которУ10
не всегда позволяет правильно ա։«Ոս ’ °ПЬ1Т показал, что эта проба 
метиленовая синь часто не заполняет \ 1Ителиальные ходы, так ка՛4 
этому нередко дезориентирует onJ/- ** боковь։е ответвления их и по- 4 

тора. Для полной уверенности 0
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том, что иссечение произведено радикально, прежде чем приступить к 
закрытию раны, мы рекомендуем тщательно исследовать как удаленную 

*массу, так и внутреннюю поверхность раны.
Следующим ответственным моментом операции является послойное 

ушивание образовавшейся полости, которая может быть различной ве­
личины. В настоящее время применяется несколько методов для закры­
тия раны после иссечения кисты. Так, лоскутные разрезы кожи приме­
няли Берман [9], Браун [И]; закрытие с пересадкой кожи — Боджер и 
Питхам [10]; закрытие раны с использованием ягодичной фасции и 
мышц—Шют с соавторами [24], Поп [22], Хольман [17], Циглер с соавто­
рами [20], Оливие и Лорд [21]; простое закрытие раны—А. Н. Рыжих [1]. 
Б. Е. Стрельников [2], Джозеф с соавторами [16].

Нам во всех случаях удавалось зашивать рану наглухо без особых 
затруднении даже при иссечении обширных участков тканей, пользуясь 
следующей методикой. После иссечения кис гы кожа с подкожной жиро­
вой клетчаткой со всех сторон отсепаровывается от ягодичной фасции 
создается условие для плотного подведения краев раны друг к другу. При 
небольшой полости и у больных со слабо выраженной подкожной жиро­
вой клетчаткой накладываются обычные глубокие швы. С этой целью, 
отступая от краев раны на 2,5—3 см, через всю толщу кожи, подкож­
ной клетчатки, а также через надкостницу проводится толстая нить ка­
прона. Между швами должно быть расстояние не менее 2,5 см. что поз­
воляет плотно подводить края раны друг к другу, ликвидируя яри этом 
все «мертвое пространство». Второй ряд швов накладывается непосред­
ственно на кожу для подведения ее краев и предупреждения вворачи­
вания краев кожи глубокими швами.

При большой полости у больных с выраженной подкожной жировой 
клетчаткой мы с успехом применяли и рекомендуем накладывать глубо­
кие швы на равном растоянии друг от друга, отступив на 3 см օւ края 
раны, и тонкие капроновые швы в глубине раны на жировую клетчатку, 
также проходящие через надкостницу. Затем такие же гонкие швы на­
кладываются на среднюю часть раны, на жировую клетчатку и. нако­
нец, на края кожи. Таким образом, полностью восстанавливаются анато­
мические соотношения тканей и ликвидируются все полости.

Для предупреждения образования гематом на протяжении вс<и 
операции следует производить тщательный гемостаз путем приклады­
вания к раневой поверхности марлевых салфеток с горячим филологи 
веским раствором, а после наложения кожных швов нужно оставлять в 
углах раны два резиновых выпускника, которые обычно удаляются через 
1- 2 дня. Глубокие швы снимаются на 4—5-й день, а кожные на 9 -10-ь 
день.

В послеоперационном периоде с целью профилактики больные 
вплоть до снятия глубоких швов получают антибиотики и сульфанил­
амидные препараты. .

В этом периоде мы наблюдали у трех больных осложнения. В од­
ном случае образовалась гематома, в двух других имело место нагное­
ние раны. Образование гематомы произошло вследствие нс до. ։а го шок
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Л „ппииитм наложения швов у больного 
гемостаза и применения первою <| ‘ ,, осложнение име-
с выраженной подкожной жировой клетчаткой. Данное ос.ю t е ме­
ло место в начале наших наблюдений, а после внедрения второю вари* 
анта наложения швов для закрытия больших полостей оно быстро лик- 
видировалось Нагноение ран, по нашему мнению, развилось вследствие 
недостаточной подготовки и неправильного послеоперационного ведения 
больных. Так, больные с еще имевшимися небольшими инфильтратами 
вокруг раны после вскрытия абсцесса были оперированы, а в после­
операционном периоде не получали антибио!иков. ‘

Все это является подтверждением того, что не следует спешить с 
операцией закрытым методом у больных с выраженным воспалительным 
процессом.

В заключение необходимо отметить, что при тщательной подготов­
ке больных, технически правильном выполнении операции и правильном 
послеоперационном ведении больных (антибиотики и сульфаниламид­
ные препараты), пользуясь закрытым методом лечения, можно добить­
ся хороших результатов. Наши наблюдения за оперированными больны­
ми в течение длительного периода (от G мес. до 5 лет) показали отсут-9 
ствие рецидивов болезни.

Описанный метод операции характеризуется коротким сроком гос­
питализации больных с эпителиальными кистами крестцово-копчиковой 
области. В среднем наши больные провели в стационаре 18 койко-дней, 
в то время как при открытом методе лечения, а также после операции 
марсупиализации больные находятся на стационарном лечении несрав­
ненно более длительное время. տ*

Считывая положительные стороны закрытого метода лечения и его 
преимущество перед открытым, мы рекомендуем его для широкого при­
менения.

Кафедра общей хирургии 
Ереванского медицинского института

Поступило 9/VI 1965 г.
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Ելնելով իրենց սեփական կլինիկական փորձից և վերլուծելով վերջին մի 
քանի տարիներում փակ եղանակով վիրահատված 62 հիվանդների բուժման 
հեռավոր արդյունքները, հեդինակներր իրենց հոդվածում են տալիս
խտացված լավ արդյունքների նախապ այմաններր t

Հիշյալ հիվանդներից և ոչ մեկի մոտ հիվանդության կրկնում չի արձանա֊ 
ղրրված։ Օպերացիոն վերքը թարախակալվել f միայն մեկ հիվանդի մոտ, իսկ 
րուժման համար պահանջվել է միջին հաշվով 18 մահճակալային օր։

(վստ հեղինակների բուժման լավ արդյունքները պայմանավորված են հի­
վանդների նախաօպերացիոն հատուկ պատրաստման (վիրահատման ժամա­
նակի ընտրության) և կիստան առողջ հյուսվածքների սահմաններում հեռաց­
նելուց հետո հ յո ւս վա ծքն ե րր ե րկշե րտ րնկղմող կաբելով, որոնք բացառում են 
վերքի խորքում «խուլ ղրպ անիկն եր)) մնա/ու ե ինֆեկցիայի ղարռացմ ան հնա­
րավորությունները։
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ИЗМЕНЕНИЯ КИНЕТИКИ КИСЛОТНОГО ГЕМОЛИЗА 
ЭРИТРОЦИТОВ (КИСЛОТНЫХ ЭРИТРО1 РАММ) ПРИ

РЕЗЕКЦИИ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ

Метод кислотных эритрограмм, предложенный И. И. Гительзоном и 
И. А. Терсковым [4], позволяет объективно и сравнительно легко реги­
стрировать процесс кислотного гемолиза эритроцитов. В последние годы 
этот метод все шире применяется как в клинических условиях, так и в 
эксперименте. Ряд авторов, применяя метод кислотных эритрограмм, по­
лучил интересные данные, относящиеся к процессу гемолиза эритроци­
тов при различных функциональных состояниях организма [5, 6, 8].

В настоящей работе мы задались целью изучить кинетику кислот­
ного гемолиза эритроцитов подопытных животных после резекции у них 
седалищного и бедренного нервов. Известно, что в результате такого 
вмешательства наступает выраженная гипохромная анемия [1, 7, 9], од­
нако многие стороны механизма возникновения этого явления до сих 
пор остаются еще мало изученными. Применяя метод кислотных эритро­
грамм, мы рассчитывали получить данные, выясняющие участие гемоли­
за эритроцитов в развитии этой нейрогенной анемии. _

Подопытными животными служили 26 здоровых половозрелых кро-
ликов самцов, у которых до и после резекции периферических нервов 
определялись кислотные эритрограммы по оригинальному методу1 авто­
ров. Были внесены небольшие модификации в систему термостабилиро- 
вания рабочей кюветы [2] и расчета начала и конца гемолиза; за расчет­
ное число принималась разница между первым и последним показате­
лями оптической плотности гемолизирующейся соляной кислотой взвеси 
[3]. При оценке полученных данных учитывалась продолжительность 
кислотного гемолиза эритроцитов (расчетное число), высота максиму­
ма гемолиза, а также его расположение в эритрограммах. В целях луч­
шего понимания полученных результатов, кроме эритрограмм, памп па­
раллельно исследовались некоторые гематологические показатели крас­
ной крови-сдвиги в содержании эритроцитов, гемоглобина и ретикуло­
цитов по общепринятой лабораторной методике. Полученные данные бы 
ли подвергнуты статистической обработке (x + S '

Выяснилось, что в нормальных физиологических условиях исследу­
емые показатели кислотных зпитппт,,.., условиях исслед)
бильную величину. В разные споки >г<г • к1)о֊'иков представляют ста­
ну характеру принципиально не отличатиеЕЕ' Эритрограммы "° свое՜

После установления фоновых данных v жГ °? ДРУГЭ (ТабЛ՜
одномоментная резекция седалищною Т,,Ь1Х производила^
кусочков длиной 1,0—I 5 см я‘Дренного нервов с удалениемкусочков длиной 1,0—1,5 см
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Таблица 1

Показатели До резекции пери-1 ..
ферических нер- 'еРез ֊9 '*■ после 

вон (норма) Резекции нервов

Продолжительность кислотного гемолиза в 
минутах .... ............................................

Расположение .максимума гемолиза в минутах!
Высота максимума гемолиза по шкале ФЭК
Эритроциты в 1 мм3 ............................................
Гемоглобин г •/.............................
Ретикулоциты •/ 0 . •........................................ ....

7.3+10,1 11.3^0,3
4,8±0,1 8,514),3

93+4 54±4 լ
5.200.000+98.0005.880. 000 d 1Ц.000

12,6+0,2 13,7±0,ЛС

2,0+0,2 5,5+0,6

Наблюдения, проведенные после резекции нервов, показали, что 
сразу же после такого вмешательства в течение первых 24 ч. в крови жи­
вотных развивается небольшое и кратковременное увеличение содержа­
ния эритроцитов, гемоглобина и ретикулоцитов. Мы полагаем, что этот 
сдвиг явился результатом перераспределительных реакций органов депо 
крови, связанных с операционной травмой. Изучение кислотных эритэо- 
грамм, проведенное в те же сроки, показало, что наряду с увеличением 
количества молодых форм эритроцитов—ретикулоцитов - происходиттак- 
же повышение кислотной стойкости эритроцитов. В эритрограммах име­
ло место статистически достоверное удлинение процесса гемолиза эри­
троцитов, сокращение высоты максимума гемолиза с перемещением 
его вправо (табл. 1). Указанные сдвиги эритрограмм говорят в пользу 
омоложения эритроцитарного состава крови, возможно, за счет выбра­
сывания в кровяное русло незрелых, т. е. более кислотнорезистентны.х 
форм эритроцитов.

Отмеченная волна сдвигов длилась недолго. Содержание эритроци­
тов, гемоглобина и ретикулоцитов через 48 ч. после резекции нервов ста­
ло несколько ниже нормы. На первый взгляд, как будто наступило вос­
становление первоначального уровня эритропоэза, однако изучение ки­
нетики кислотного гемолиза показало, что это не совсем так. В отличие 
от предыдущего состояния в данном случае имелись расхождения меж­
ду гематологическими и гемолитическими показателями. Было отмечено 
статистически достоверное ускорение процесса гемолиза с перемещением 
его максимума влево. Учитывая, что количество ретикулоцитов при этом 
находилось в пределах нормы, можно сказать, что указанные измене­
ния кислотных эритрограмм не имели отношения к сдвигам в содержа­
нии молодых форм эритроцитов; очевидго, в данных условиях эритроци­
ты сами стали проявлять тенденцию к гемолизу. В результате этого на­
ступило усиление гемолиза последних. Результаты этих наблюдений 
представлены в табл. 2.

Вслед за снижением кислотной стойкости эритроцитов началось 
прогрессирующее уменьшение последних. Содержание эритроцитов и ге­
моглобина в периферической крови с каждым днем падало. К пятому 
дню опытов в периферической крови животных наступила досто-
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Таблица 2

I

После резекции нервов

Показатели
через 48 ч. через 4 дня через 15—25 дней

Продолжительность гемоли­
за в минутах . . . . •

Ра сположен ие м акси м у м а 
гемолиза в минутах . . .

Высота максимума по шка­
ле ФЭК....................

Эритроциты 1 мм1 ....
Гемоглобин г ’/о • • • ’ '
Ретикулоциты °/։................

98 ±9
4920000+162000

2,0+0,1

5,9+0,3 8,3+0,5

4,6+0,2

93+12
4310000+11С000

10,7+0,3
2,0+0,1

85+6
4130000+248000

верная картина анемии. Изучение же кинетики кислотного ге­
молиза эритроцитов, проведенное в те же сроки, показало, что выше­
описанное снижение кислотной резистентности эритроцитов длится не­
долго (2—3 дня). После этого, несмотря на развивающуюся анемию, 
стойкость эритроцитов снова повысилась (табл. 2). Аналогичная кар­
тина наблюдалась и в более поздние сроки опытов. Через 15—25 дней
после резекции нервов в крови подопытных животных выраженная ги­
похромная анемия продолжалась, и в то же время кислотная стойкость 
эритроцитов по-прежнему держалась на сравнительно высоком уровне.

Таким образом, на основании полученных данных можно заклю­
чить, что вследствие резекции седалищного и бедренного нервов у жи­
вотных развивается выраженная анемия. Изучение кинетики кислотно- 
го гемолиза эритроцитов показало, что вследствие нарушения нервных 
связен происходят некоторые сдвиги также в резистентности эритроци­
тов к кислотному гемолизу. Учитывая показания кислотных эритро­
грамм. мы приходим к выводу, что вышеописанная анемия по своей при­
роде не гемолитическая. Фактор гемолиза эритроцитов имеет место 
лишь в самом начале развития этого нейрогенного малокровия Можно 
полагать, что вследствие резекции седалищного и бедренного нервов 
происходит патологическое нарушение синхронной деятельности орга­
нов кровотворения и кроворазрушения. в результате чего по ви димому 

в крови подопытных животных увеличивается сна ■ видимому,
щих веществ. Под влиянием послетих п„ содеРжание гемолизирую- 
ной стойкости эритроцитов. Как ՜ - • Р°ИСХОДИТ уменьшение кислот­
но дней после резекции периферичесгахТе^Х^™™’ ЧСРе3 НеСК°ЛЬ՜ 
го падения, кислотная резистентност. Հ Р сле кРатковремеино- 
дальше остается на сравните и фвтроцитов снова повышается и 
приходим к выводу, что ДалХеГрОаКтитТВНе ”3 9™°’
вляется уже без существенного участия г ЭТ°И анемии осущест­
ви* план выступают нарушения дпуги 'еМ°ЛИЗа эРитРоцитов. На пер- 
эритропоэза. Последнее свидете.и сг. ■? 1веньев механизма регуляции

Ует, что резекция седалищного ”
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бедренного нервов у животных приводит к глубоким и разнообразным 
нарушениям сложных процессов нейро-гуморальной регуляции эритро­
поэза.

Институт физиологии им. И. П. Павлова АН СССР, 
Сектор радиобиологии АМН СССР Поступило 25/Х 1964 г.

fh Լ. ՀԱՐՈԻԹՅՈհՆՅԱՆ, 0. Վ. ԿԼեԱՏՈ-1,11.

ԷՐԻՏՐՈՑԻՏՆԵՐԻ ԹԹՎԱՅԻՆ ՀԵՄՈԼԻԶԻ (ԹԹՎԱՅԻՆ ԷՐԻՏՐՈԳՐԱՄԱՆԵՐԻ) 
ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՊԵՐԻՖԵՐԻԿ ՆԵՐՎԵՐԻ ՀԱՏՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Ուսումնասիրվել են կենդանիների նստա յին և ազդրային ներվերի հատու­
մից հետո էրի տ ր ո ց ի տն ե ր ի թ թ վա յին Հեմոլիզի կինետիկայի փոփոխություն­
ները։ Նիրառվել է Ւ. Ւ. Ղ ի տ ե լզոն ի և Ւ. Ա. Տերսկովի աոաջարկած թթվա/ին 
էրիտրոդրամների մեթոդը։ Փորձերը դրվել են ճագարների վրա։

Ստացված տվյալները ցույց են տալիս, որ պերիֆերիկ ներվերի հատումից 
հետո կենդանիների մոտ սկիզբ է առնում արտահայտված հիպոքրոմ սակավ­
արյունություն։ Ներվերի հատումից հետո առաջին մի քանի օրվա ընթաց­
քում նկատվում է էր ի տ ր ո ց ի տն ե ր ի հեմոլիզի ուժեղացում։ Վերջինս վկայում 
է, որ նեյրոգեն ալդ и ա կա վար յուն ութ յուն ր իր զարգացման ամենավաղ շըր֊ 
ջանում հետևանք է էր ի տ ր ո ց ի տն ե րի հեմոլիտիկ քայքայման պրոցեսների ու­
ժեղացման։ Սակայն հետագայում այդ ազդակը վերանում է և ուսումնասիր­
վող սակավարյունությունը շարունակվում է ի հաշիվ այլ, ոչ պակաս ազդեցիկ, 
գործոնների ազդեցու թյան հետևանքով։
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Г. А. АРЗУМАНЯН, М. А. ЗЕЙТУНЯН

К ЦИТОМОРФОЛОГИИ ДИСГОРМОНАЛЬНЫХ ГИПЕРПЛАЗИИ
ГЕ МОЛОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ

По экспериментальным и клиническим данным, дисгормональные 
гиперплазии по праву считаются предраковыми заболеваниями молоч­
ных желез. Однако патологоанатомическими исследованиями и клини­
ческими наблюдениями доказано, что не все формы дисгормональных 
гиперплазий одинаково чреваты опасностью развития рака.

Е. М. Кузьмина. Т. Б. Журавлева, М. Д. Ахундова, С. А. Холдин, 
И. Е Слоним, О. М. Веденина, А. В. Мельников, В. И. Мирер, Юинг 
[5, 7, 10, 12—15. 18, 25] отмечают, что наибольшую опасность перехода 
в рак таит в себе пролиферативная форма фиброаденоматоза с разра­
станиями эпителия солидного типа.

Имеющиеся на сегодняшний день успехи лечения и предупреждения
дисгормональных гиперплазий, говорящие о реальности профилактики 
рака молочных желез, многообразие клинико-морфологических форм и 
неодинаковая их роль в развитии рака, различный объем хирургичес­
кого вмешательства при доброкачественных и злокачественных опухо­
лях диктуют необходимость своевременной дифференциальной диагно­
стики этих процессов и использование всех доступных методов исследо­
вания.

В литературе имеются указания на диагностическую ценность цито­
логического исследования пунктата из опухолевидно измененных молоч-

что зна-

изучить

ных желез, дающего 78—96% правильных диагнозов [1—4, 6, И, 21—23. 
26, 27]. Однако формулировка заключения при доброкачественных про­
цессах молочных желез большинством авторов сводится лишь к сооб­
щению об отсутствии клеток злокачественного новообразования 
чительно снижает ценность цитологического исследования.

Исходя из вышеизложенного, мы поставили себе задачу 
особенности цитоморфологически* ун'р ^1ических картин разновидностей дисгормо- нальных гиперплазий, котопые мпгпи ™ дичин

но были изучены гистологические препараты ПредваритеЛ*'
нальных гиперплазий и цитоморфологические к’ "°ВИДН0Стеи дисгорМ° 
изведенных с тех же участков ог.^холев^ тк „ОТП(™В’ "₽° 
вели нас к выводу, что цитологическое закп. Э™ исследования пр" 
фиброаденоматоза должно основываться ючение 0 разновидности 
точного состава, но и на изучении харак Т°ЛЬК0 на моРфологии не­
структурных образований, отображаюц '<Ра Клеточных группировок — 
ткани. Иначе говоря, при определении ? архитект°нику опухолевой 

гистологической разновидности
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цитолог должен использовать приемы патологического анализа. Исходи 
из этого, ниже мы приводим описание питоморфологических картин 
разновидностей дисгормональных гиперплазий, получаемых в отпечат­
ках с кратким изложением основных критериев их гистологического рас­
познавания.

Аденома является органовидным образованием, состоящим из 
сплошных трубочек, тесно прилегающих друг к другу, выстланных высо­
кодифференцированным однорядным, реже двурядным кубическим эпи­
гелием. В аденоме без явлений пролиферации эпителия просвет трубо­
чек остается свободным. В соответствии с гистологическим строением
аденомы в отпечатках выявляются округлые, кольцеобразные одноряд­
ные или двурядные образования из клеток кубического эпителия, в ци­
тологических препаратах чаще имеющего округлую форму, а также не­
большие удлиненной формы клеточные скопления в виде слепков прото­
ков, в которых клетки располагаются типично часто, в один слой (пер­
вые являются отпечатком клеток, образующих стенку протока или аль­
веолы при поперечном разрезе, вторые—при продольном). При явлении 
пролиферации эпителия просвет многих кольцеобразных структур запол­
нен клетками, порядок расположения которых, в особенности в центре, 
нарушен. Размеры клеток и ядер пролиферирующего эпителия, по срав­
нению с нормальными, увеличены.

Фиброаденома характеризуется одновременным ростом соедини-
тельно-тканной стромы и эпителиальной паренхимы. Пс микроскопиче­
скому строению принято различать два типа фиброаденом: периканали- 
кулярный и интраканаликулярный. В нериканаликулярных фиброаде-
номах соединительная ткань растет равномерно с железистыми трубоч­
ками, окружая их в виде муфты. Это ведет к раздвижению и сдавлению
последних [16]. В отпечатках периканаликулярной фиброаденомы обна­
руживаются структурные группировки эпителиальных клеток, совершен­
но аналогичные таковым при аденоме, так как в том и другом случае они 
являются отпечатками поперечного или продольного разреза стенок же­
лезистых трубочек. Опорным признаком для дифференциации перикана­
ликулярной фиброаденомы в цитологических препаратах может служить 
меньшее количество описанных эпителиоклеточных образований отделен­
ных друг от друга пустыми участками, указывающими на наличие боль­
шого количества плотной фиброзной ткани, элементы которой не «отпе­
чатываются» на стекле при прикладывании его к поверхности разрезан­
ной опухоли.

Интракапаликуляриая фиброаденома отличается преобладанием ро­
ста соединительной ткани над ростом и ветвлением железистых трубо­
чек. В результате этого канальцы сдавливаются разросшейся соедини­
тельной тканью, местами совершенно лишаются просвета и принимают 
нид причудливо ветвящихся эпителиальных тяжей с многочисленными 
отростками, напоминающими оленьи рога [10, 16]. Адекватно этому в 
отпечатках нормальной морфологии (чаще без просвета в центре) и 
тяжистые ветвящиеся клеточные образования, отделенные друг от дру- 
'а «пустыми» участками, являющимися также результатом большого
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- ж лп^иой ткани Первые клеточные образования 
количества плотной фнброзноп тка> р „П,пп₽нных стоомой ст₽ 
явтяются отпечатками с поперечного разреза сдавленных стромой сте- 
нок протоков, которые получаются ПР" р33р^ ф1брОаденомы всле.ъ 
оси. Эпителиальные элементы интрадуктальной фиир հ

разросшейся фиброзной тканью иногдаствие сильного сдавления их разроешь» ч—г-----  _
.Апмппкцмр и несколько удлиненной формы.меньших размеров, чем нормальные, 

г г ЖыЯппяленоме в отпечатках выявляютсяКак при перинакаликулярнои фиороадениме, в vi 
в разном количестве элементы соединительной ткани. фибробласты,

фиброциты и фибриллярные нити.
Фиброзная мастопатия характеризуется фиброзом и гиалинозом

стромы и атрофией железистых долек. Огрубение стромы возникает 
и внутри долек и между ними, что приводит к атрофии и раздвижению
их. Довольно часто наблюдается кистовидное расширение железистых 
трубочек и протоков и образование отдельных кист. При фиброзно- 
кистозной мастопатии отмечается большое количество последних [10, 16]. 
Дифференциация в цитологических препаратах начальных форм фиб- 
розной мастопатии от периканаликулярной фиброаденомы чрезвычай­
но трудна, а иногда и вовсе не представляется возможной без изучения 
макропрепарата. Однако при внимательном изучении цитологических 
препаратов фиброзной мастопатии очень часто можно отметить наличие 
клеток, выстилающих стенки кист, указывающих на наличие процесса 
кистообразования, что при фиброаденомах наблюдается очень редко [10].

Кистозная мастопатия характеризуется образованием множества 
кист, возникающих на фоне тех или иных изменений стромы и парен-
химы, которые наблюдаются при фиброзной мастопатии. Эпителиальная
выстилка их весьма полиморфна. Она представлена либо кубическими 
клетками, обычными для эпителиального покрова протоков и альвеол

л

молочной железы, либо уплощенными клетками, либо своеобразным эпи­
телием, который встречается только при мастопатии и лишь изредка при 
фиброаденоме. Эго так называемый «бледный» эпителий, получивший 
свое название из-за способности протоплазмы клеток воспринимать кис- 
лые краски. Морфологически он неотличим от эпителия апокриновых 
потовых желез и является продуктом превращения эпителия молочной
железы вследствие изменения его секреторной функции. Реже кисты бы­
вают выстланы многослойным мозаичным эпителием, получившим свое 
название из-за мозаичного расположения ядер 116]. В соответствии с
этим цитоморфологическая картина кистозной мастопатии характери­
зуется чрезвычайной пестротой клеточного состава. Кроме клеток куби­
нее уплошеннмр * стенки кист, выявляются более или ме-
виде отдельных экземпляров однослойных .. "лоскои клетки
ции эпителия, выстилающего стенки Р пРоли։Ре*'
ков. Среди них могут быть клетки ст ** ВИД6 многослойнь,х сле 
кринизации. Кроме пестроты клеточно'։’0""0СТЬ,° к ороговению или апо- 
тозной мастопатии весьма натопи к ’ С0Сгава’ для ВДтограммы кис 
типа молозивныхтелец Появление и ............ является наличие клеток

лец. появление их при кистозной мастопатии, очевиЖ



К цитоморфологии дисгорм. гиперплазий молочных желез .37

но, тоже надо связывать с изменением секреторной 3! ункции эпителия1

т

молочной железы в результате нарушения гормонального статуса.
Цитоморфологическое заключение о наличии пролиферации эпите­

лия должно основываться на выявлении большого количества элементов 
эпителиальной ткани. Для определения же типа пролиферации эпителия 
необходимо учитывать характер многоклеточных структурных образо­
ваний: железистый, сосочковый или криброзный (солидный). Желези­
стый тип пролиферации эпителия характеризуется наличием выростов 
железистой структуры в просвет кисты или протока. Эти выросты состоят 
из железистого эпителия и соединительнотканной основы, пронизанной 
сосудами. Пролиферация эпителия сосочкового типа характеризуется 
наличием нежных сосочковых выростов без соединительнотканной осно­
вы, располагающихся внутри расширенных железистых пузырьков молоч­
ных ходов, в кистах и изредка в протоках [5]. При солидном типе проли­
ферации эпителия просвет протоков и кист полностью заполняется пла­
стами эпителиальных клеток, лишенных соединительнотканной основы. 
При этом типе пролиферации эпителия довольно часто отмечаются так 
называемые криброзные структуры, которые хотя и называются «струк­
турами», но по существу являются бесструктурными клеточными пласта­
ми, не имеющими соединительнотканной стромы. Наличие мелких округ­
лых полостей в этих эпителиальных пластах придает им своеобразный вид 
кружева или сита (отсюда и название «криброзный»). Эту форму проли­
ферации эпителия Дельбе [24] описал под названием «розетковиднон 
эпителиомы», а Шультц-Бранус (цит. по С. А. Холдину [19]) и Г. Л. 
Дерман [9] назвали криброзным раком. При пролиферации эпителия 
железистого типа в цитологических препаратах выявляются скопления 
эпителиальных клеток в виде округлых железистоподобных образова­
ний. Периферические клетки последних более крупных размеров и рас­
положены типично, ядра их часто имеют базальную ориентацию. Клер­
ки, находящиеся внутри этих структур, меньших размеров, очень че«м<о 
прилегают друг к другу, расположены беспорядочно и окрашиваются 
более интенсивно, чем периферические.

Пролиферация эпителия сосочкового типа характеризуется нали­
чием удлиненных клеточных комплексов, напоминающих форм\ сосоч 
ка. Клетки, образующие сосочковидные структуры, небольших разме­
ров, округлой, кубической, реже цилиндрической формы, красятся ин­
тенсивно. Клетки, расположенные по периферии этих компле»'_ов, так же 
как и в железистых структурах, крупнее, границы их четкие. Клетки, 
расположенные в центре, тесно прилежат др՝ г к другу, те> ноокрашсны.
границы их неразличимы.

Пролиферация эпителия солидного типа в цитологи-֊ских препара­
тах характеризуется наличием обширных бесструктурных клеточных 
полей, состоящих чаще из однотипных клеток, расположенных в один 
слой. Иногда в солидных клеточных образованиях отличаются полости 
(просветы) округлой формы, придающие нм ячеисп Л вид. ,рав 
ное изучение гистологических препаратов с тех же участков удаленных
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опухолей убедило нас в том. что эти обширные бесструктурные ячеистые 
клеточные образования, выявляемые в отпечатках при пролифератив­
ных формах мастопатии, описаны в гистологичес- их препаратах [5, 8, 1QJ 
как криброзные структуры со вторичными железистоподобными образо­
ваниями А. Д. Тимофеевский [17], В. Е. Цимбал [20], Н. I. Хлопни и С. Б. 
Беневоленская (цит. по 3. В. Гольберт [8]) и др. рассматривают образо-
ваниями.

ванне вторичных железистых структур как проявление аденогенных по- 
тенций эпителия. 3. В. Гольберт [8] считает их результатом расположения 
эпителия вокруг дегенерирующих пенистых клеток. В отпечатках при 
пролиферации солидного типа довольно часто отмечаются железисто­
подобные клеточные образования, группирующиеся вокруг одной клет­
ки типа молозивных телец. В полостях же криброзных пластов нередко 
можно отметить «тени» дегенерирующих пенистых клеток, а также 
участки бесструктурной массы, говорящие о клеточном распаде. Эти на­
блюдения позволили нам присоединиться к мнению 3. В. Гольберт, вы­
сказанному по поводу генеза криброзных структур.

Пролиферация эпителия иногда может сопровождаться в той или 
иной степени выраженными изменениями морфологических свойств кле­
точных элементов: увеличением их размера, изменением формы, диска- 
риозом, изменением морфологии ядра, появлением многоядрышковости.
Такие случаи наиболее подозрительны в отношении малигнизации и тре­
буют обязательного исследования серии гистологических срезов для от­
рицания инвазивного роста.

В предыдущих работах [3, 4] было указано, что, пунктируя очаги уп­
лотнения опухолевидно-измененных молочных желез толе' ыми иглами 
диаметром, равным 1,5—2 мм, мы в 95% случаев получал! богатый для 
цитологического исследования материал, содержащий маленькие кусоч­
ки ткани. В препаратах-отпечатках, приготовленных из этих тканевых 
кусочков, групповые скопления эпителиальных клеток сохраняют свою 
структурность, характерную для опухолевых процессов различных гисто- 
*Ю1 ических форм. Последнее позволяет в подавляющем большинстве 
случаев определи 1ь и гистологическую разновидность фиброаденомато- 
за. За последние два ։ода исследованием пунктата дисгормональные ги­
перплазии нами диагностированы у 76 больных, из коих у 73 в цитоло- 
յ ическом заключении указана и разновидность фиброаденоматоза.

Параллельно произведено гистологическое исследование в 54 наблю­
дениях. Совпадение гистологического заключения о виде дисгормональ- 
ной (иперплазии с цитологическим имело место в 46 случаях (85 1%) 
расхождение—в 8 (14, 9%). ’

Из 23 цитологических заключений о наличии пролиферации эпите­
лия последующим гистологическим исследованием проверено 19 Пол­
ное совпадение цитологического и гистологического заключения о типе 
пролиферации эпителия отмечено в 14 случаях 
дение—в 1. , неполное—в 3, расхож -

У одной больной цитологическим исследованием пунктата и отпе- 
чатков с биопсированных кусочков тканы а

է усичков ткани, а также гистологическим ис­
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следованием замороженных срезов оыла установлена фибрознокистоз­
ная мастопатия с криброзным типом пролиферации. Однако последую­

ще исследование серии тканевых срезов выявило нарушение собствен- 
ой мембраны и инвазионный рост.

Этот случай говорит о том, что при указании цитолога на наличие
пролиферации солидного типа необходимо безотлагательное оператив­
ное вмешательство с обязательным гистологическим исследованием тон­
ких срезов.

Исходя из вышеизложенного, мы приходим к заключению, что соот­
ветствующая патогистологическая подготовка и определенный навык 
позволяют цитологу, на основании данных цитологического исследования 
пунктата, в подавляющем большинстве случаев указать морфологичес­
кую форму дисгормональной гиперплазии. Это помогает уменьшить чис­
ло нежелательных хирургических вмешательств, а также является опор­
ным тестом для клинициста при выборе метода лечения как в случае 
дисгормональной гиперплазии, так и при раке ՝:олочной железы.

Ереванский институт рентген о- 
радиологии и онкологии АМН СССР Поступило 18/V 1964 г.
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ագնոստիկական արժեքի մասին, այդ տվյալների համաձայն ստացվում է 
78 —96%-ի սահմաններում ճիշտ դիագնոզ։ Սակայն բարորակ պրոցեսների 
դեպքում, հեղինակների մեծ մասի կողմից եզրակացության ձևավորումը հան­
գում է միայն նրան, որ չարորակ ուռուցքի բջիջները բացակայում են, դա 
իհարկե բավականաչափ իջեցնում է ցիտոլոգիական հետազոտության արժեքը։

Ներկա աշխատանքում խնգիր է դրվում ուսումնասիրել զանազան տեսա­
կի դիսհորմոնալ հիպերպլազիաների ցիտոլոդիական պատկերի առանձնա­
հատկությունները, որոնք կարոդ էին ծառայել որպես յուրահատուկ նշաններ 
նրանց տեսակի ցիտոլոդիական որոշման \ամար։

Այդ նպատակով մենք ուսումնասիրեի ենք կաթնագեղձի ուռուցքան, ա 
փոփոխություններից վերցրած պունկտատներդ հիստպոգիական պրեպարատ ֊ 
ներր և հեոացված կաթնագեղձի շրշաններից վերցրած արտ ատպոլկների ցի- 
^ու) որֆուոռ h աև ան պատկերները։

Այգ հետազոտությունները մեզ հանգեցնում են այն եզրակացության, որ 
տարրեր ֆիբ.ր„ազենոմատոզների մասին ցիտոլոգիական եզրակացությու ր 
պետք է հիմնված ւինի ոչ միայն թքային կազմի մորֆոլոգիայի վրա, այլ
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տ ոբէէային խմբավորումների բնույթի ուսումնասիրության 
էացությունների, որոնք արտահայտում են ուոուցքային

ստրուկ ւրայի
հ քուսվածքի

ЦП -

արխի.

տեկտոնիկան։
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Р. А. БАЗИЯН
О МОТОРНОЙ ФУНКЦИЙ ЖЕЛУДКА ПОСЛЕ ЕГО РЕЗЕКЦИИ 

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Вопрос о моторной функции резецированного желудка давно явля­
ется предметом изучения как экспериментального, так и клинического. 
Однако несмотря на это, до настоящего времени в литературе по этому 
вопросу имеются разноречивые данные. В частности, спорным остается 
вопрос функции культи желудка в раннем послеоперационном периоде 
и патогенеза расстройств моторики резецированного желудка.

Н. Н. Еланский [4] указывает, что в первые дни после резекции же­
лудка развивается воспаление и отек анастомоза. что приводит к рез­
кому нарушению моторной функции культи, вследствие чего происходит
полная задержка эвакуации из желудка.

В. Я. Шлапоберский [13] также отмечает ослабление моторики и 
эвакуаторной способности желудка после его резекции и связывает его 
с воспалительным процессом слизистой оболочки и повреждением нерв­
ного аппарата желудка во время операции.

По данным А. Г. Савиных [11], желудок после резекции начинает 
опорожняться только на 5-й день, когда воспалительный процесс в об­
ласти анастомоза постепенно начинает стихать.

А. Д. Рыбинский [8] считает, что в неосложненных случаях норма­
лизация моторной функции резецированного желудка отмечается на 
6—8-й день после операции.

Сабо [4] указывает, что нормальная двигательная функция после 
резекции желудка наблюдается только на 8 14 30-й день.

Киршнер [1], рентгенологически исследуя двигательную функцию ре­
зецированного желудка, в первые 8 10 14 дней обнаружил зна ште.и 
ное нарушение моторной функции желудка у 91 больных, которые պ <
ходили в ближайшие дни.

На атонию культи желудка в первое время после его резекции ука­
зывают Н. М. Бесчинская и Е. Л. Базлов [2], Я. М. . итвак [о], 
Лыткин [6], Сенек и Маркс [3], Мейер-Бургдорф [2] и др.

П. И. Скальдин [10]. исследуя 120 резецированных желудков клю 
нико-рентгенологическим методом.1 перистальтику наблюдал только .

И Л. Шихтер [14]—в 19 из 98 случаев.
первые 3—5 дней после резекции желудка мо-16 случаях

Сенек и Маркс [3] в
торную функцию или не наблюдали или наблюдали Р«к0_ „

П. В Скальдин [10]. Г. И. Хармандарян [12]. Н- ■•
Е. А. Базлов [2] указывают что тог у операции. Мно-
станавливаются не ранее, чем ւ



Р А. Базиян

гие авторы [3, 7 и др.] рентгенологически и рентгенокимографически не 
обнаружили перистальтику резецированного желудка в первые 3—4 
дня, в то время как Н. В. Рыжов [9] и др., пользуясь методом баллонной 
кимографии на 2—4-е сутки после операции наблюдали перистальтиче­
скую деятельность резецированного желудка.

Приведенные данные показывают, что по вопросу моторной функ­
ции резецированного желудка, особенно в ранние сроки после опера­
ции, в литературе имеются разноречивые мнения, что побудило нас изу­
чить его в эксперименте, в частности же, выявить динамику восстановле­

Всем здоровым собакам предварительно накладывалась желудоч-
ния моторной функции резецированного желудка.

Для этого периодически, начиная со второго дня, изучалась моторика
желудка путем баллонно-воздушной кимографии, после чего производи­
лась резекция желудка и снова изучалась моторная функция тем же 
способом в течение полутора месяцев и более.

Периодические сокращения стенки желудка до его резекции насту­
пали через 1,5—2,5 ч. и давали характерную для нормы кимограмму 
Глубина и амплитуда перистальтики везде сохранялись почти в одина­
ковом ритме и были связаны с индивидуальными особенностями живот­
ных.

Рис. 1. Гастрограмма собаки № 7 в норме. ,

Итог наших экспериментов, произведенных на 13 здоровых собаках, 
показал, что при всех способ ,х резекции желудка наступает явно вира- 
женное расстройство его мо-трной функции.

Оно выражается на гастрограммах нарушением ритма и частоты 
перистальтики и возникновением атипичных и неравномерных кривых со 
слабо выраженной амплитудой. В первые 3֊4 1ня после резекции эти 
данные были характерны для паралитического состояния стенки желуд­
ка (рис. 2). Затем наступает второй пеоиол Ռ-7 а ՝ У
ко угнетенного состояния моторной деятельности желудка ^՜3՜

В этом периоде наблюдаются небольшие перистальтически 
однако они носят большей частью хаотический хапакт п т В0Л"Ь'։ oviniecKHM характер. Такая карти-

Рис. 2. I астрограмма собаки № 7 Чепм Ղ а

желудка 1,111 "°СЛС РеаеКЦИ“-
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на желудочной деятельности с небольшими колебаниями в сторону акти­
визации моторики продолжается 10—15 дней (рис. 4).

Рис. 3. Гастрограмма собаки № 7 через 5—7 дней после резекции 
желудка.

ք 4 4 ք 4- < 4 р ք 4 4 4* 4֊ 4 * > 4 4 4 4 4 4 4 4 > ♦ 4 4 4 а ж * 4 < 4 А 1 -1 А А А 4 л <

Рис. 4 Гастрограмма собаки № 7 через две недели после резекции 
желуака.

Через две недели г ?сле резекции перистальтические волны желудоч­
ной стенки становятся ювольно выраженными с определенным ритмом, 
хотя нормальной периодичности еще нет. а через три недели желудочная 
моторика уже хорошо выражается, однако высота зубцов сокращения 
желудочной стенки еще недостаточна, и наблюдается атипичность пе«- 
риодики ( рис. 5).

Рис. 5. Гастрограмма собаки № 7 через три недели после резекции 
желудка.

Более нормальную моторику резецированного желудка удается на­
блюдать через 28—32 дня после операции. В этот период глубина зуб­
цов гастрограммы у ке достаточная, хотя и тонус желудочной стенки 

՛ остается еще низким (рис. б).

Рис. 6. Гастрограмма собак.. № 7 через четыре недели иоеле 
резекции желудка.

г։ илпМйЛИ ОПИЮ МОТООПОЙ фуНКЦИИ ЖелуДКЗ после CivПочти полную нормализацию н Опнако и в этот период
резекции мы наблюдали только мере * - , ' _
™.... ....... малость желудочной стенки (рис. /).отмечается некоторая вялость жел\
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Наряду с изучением моторной функции резецированною желудка, 
мы проверили и состояние анастомоза в раннем послеоперационном пе­
риоде. Через фистульную трубку пальцем легко контролировать об­
ласть анастомоза и составить о нем представление. Проведенные нами

Рис. 7. Гастрограмма собаки № 7 через пять недель после резекции
желудка.

исследования показали, что анастомоз у подопытных животных в пер­
вые 4—5 дней обычно бывает резко суженным за счет валикообразного
утолщения окружающих тканей, и проведение пальца через соустье уда­
ется с большим трудом.

Из 13 животных у трех такое состояние анастомоза длилось до 6— 
' дней, и только атропинизацией удалось снять этот спазм. Только у «г 
двух собак желудочно-кишечное соустье зияло и свободно пропускало 
указательный палец.

Таким ооразом, из 13 наших подопытных животных у 11 в течение 
первых 4 7 послеоперационных дней наблюдался выраженный спазм 
желудочно-кишечного соустья. Надо думать, что это обстоятельство иг­
рает определенную роль в задержке продвижения содержимого же­
лудка.

Анализ результатов наших исследований показывает, что моторная, 
и звакуаторная функции желудка в ранние сроки после его резекции рез­
ко нарушаются. В первые 3-4 дня после операции наблюдается порез 
культи желудка, далее в течение 5-8 дней-атония и, наконец, в пер­
вые 2—3 недели-гипотония. Полное же восстановление моторной дея­
тельности желудка наблюдается только через месяц после резекции

Надо думать, что в механизме возникновения расстройств моторной 
звакуаторнои функции желудка после его резекции лежит множество 

взаимно обусловленных факторов, начиная от местных и кончая цент­
ральными—корой головного мозга Спели чтит “

Լ. 'ճ р?. !.Р 1СТрОИСТВ1' кР0В0°бращения в культе резецированного же- 
՛ наших прежних работах [1].

стройств желудка после его резекции 'лежат'фГиг ДИ"ам",|еских рас՜ 
рефлекторные, ишемические и механические факторы ‘’"аЛЬИЬ,е НерВН°՜

дудка, о чем было указано в
Таким образом,

рефлекторные, ишемические
Клиника госпитальной хирургии 

Греванского медицинского института
Поступило 27/11 1965 г.
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IK Ա. ՈԱՋհՅԱՆ
11ՏԱ11ՈՔՍԻ ՄՈՏՈՐ ԳՈՐԾՈՒՆԵՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՎ ՆՐԱ ՌԵԶԵԿՑԻԱՅԻՑ ԵՏՈ 

ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ա մ փ ո փ ո լ մ

Ստամոքսի մասնատումից հետո, նրա մոտոր գործունեռթյան և ծայրատի 
անցանեքիաթյան խախտումների պատճառը պարզաբանելու և նրանց վերա֊ 
կանգնման ժամկետները ճշտելու նպատակով հեղինակը կատարեք է փորձեր 
13 շների մոտ է

Այդ նպատակով նախապես շների ստամոքսին դրված բասովյան խոդո֊ 
վակի միջոցով ուսումնասիրվել է ստամոքսի նորմալ գործունեոլթյունր որբ և 
հանդիսացել է որպես կոնտրոլ։ Ապա նույն կենդանիների մոտ կատարված է 
ստամոքսի մասնահատում, և կիմոգրաֆի վրա գրանցվել են հետօպերացիոն 
շրջանում առաջացած մոտոր փոփոխութ յուններր։

Միաժամանակ ուսումնասիրված է նաև ծայրատի անցանելիության 
խախտումներր և նրանց վերականգնման ժ ա մ կ ե տն ե րր ։

Հեգինակր կատարած փորձերից ելնելով գալիս է այն հետևությունների,
որ ստամոքսի մասնատումից անմիջապես հետո խիստ խախտումների A են­
թարկվում նրսւ մոտոր ու Ւէ վակուատոր գործունեություններր ։

Առաջին 3— 4-րգ օրերին այն պ ա յմ ան ա վո րված է ստամոքսի ծայրատի
պ ա ր ե ղի հետ։ Նրան հ ե տ ա գա յում հաջորդում /։ и տ ա մ ո քս ի ատոնիկ վիճակ և 
վերջապես տեգի է ունենում հիպոտոնիա (հետօպերացիոն 2— 3 շաբաթվա րն ֊ 
թ ա ց քում )։

Մասնատված ստամոքսի շարժողական գործունեության խանգարումների 
հիմքում րնկած են մի շարք փոխադարձ համակցված պատճառներ սկսած տե­
ղական և վերջացված րնգհանուր բնույթի։ Այգ բոլորի կողքին պակաս գեր 
չեն խաղում արյան շրջանառության խանգարումներր, կապված մասնատման 
հետ։ Այսպիսով, մասնատված ստամոքսի դինամիկ խանգարումների Հիմքում 
րնկած են ֆունկցիոնալ, ջդա - ռեֆ լե կտ ո ր, անեմիկ և մեխանիկական պատճառ­
ները։
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В. С. СЛДОЯН, С. Г. МУСЕЯИМЯН, Р. А. АРИСТАКЕСЯН

ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ 
ПАРАФИНОМ И ЭЛЕКТРОФОРЕЗОМ НОВОКАИНА

По современным представлениям, язвенная болезнь считается забо­
леванием всего организма с местным поражением желудка и 12-перст- инои кишки.

ций
В патогенезе этой болезни важную роль играет нарушение функ- 
нервного аппарата, дисгармония вегетативной и эндокринной се- 

1 _ _ _ _ v стем, а также рефлекторные воздействия на стенку желудка, в резуль­
тате чего происходит спастическое сокращение желудка, расстройство 
кровообращения и трофики слизистой с последующим перевариванием 
ее желудочным соком. Поэтому, исходя из патогенетических основ яз­
венной болезни, применяемое лечение имеет цель регулировать деятель­
ность нервной сферы, способствовать нормализации желудочной секре­
ции и восстановлению пораженного участка желудка.

При лечении язвенной болезни применяется множество средств: по­
кой, тепло, щелочи, диета, охранительный режим, атропик, папаверин, 
переливание крови, биогенные стимуляторы, витамины и т. д. За пос­
ледние годы рекомендованы также ганглиоблокирующие препараты, ко­
торые, по наблюдениям ряда авторов, оказывают положительное дей­
ствие. Надо отметить, что при лечении язвенной болезни этими медика­
ментами, наряду с блокированием парасимпатических ганглиев, бло­
кируются также и симпатические ганглии, что значительно нарушает 
процесс проведения импульсов. Нежелательными свойствами ганглио- 
блокаторов является непродолжительность эффекта их действия и при­
вычка больного к этим препаратам. Весьма незначительный эффект по­
лучен также от применения других новых препаратов: метилдиазила [I]. 
бензогексония, гастробамата. По данным II. О. Неимарка [3J, после кур­
са лечения больных язвенной болезнью ганглиоблокирующими препа 
ратами (мерпанит, гексоний, гастрипон) у 86% больных ниша осталась 
без изменения. Если при этом учесть, что назначение указанных препа­
ратов вызывает у некоторых больных и побочные явления (общая сла­
бость, учащение пульса, сухость во рту, расширение зрачков), то станет 
очевидным, что больные язвенной болезнью нуждаются в более эффек- 
тивных методах лечения.

Учитывая сложный патогенетический механизм язвенной болезни, 
более правильным будет применение комплексного лечения: покой, теп­
ло, диетическое питание, устранение факторов, отрицательно действую- 
Щих на организм.
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Проведенное нами лечение 375 больных язвенной болезнью различ- 
кыми способами и средствами (атропин, новокаин внутрь, переливание 
крови, биостимуляторы, парафин) [5] установило, что относительно луч­
ший эффект получен в результате комбинированно о метода лечения (na-W 
рафиновая аппликация, трансфузия кропи, охранительный режим .

Нами исследованы 45 больных (мужчин—32, женщин—13) язвен­
ной болезнью 12-перстной кишки в возрасте: от 20 до 30 лет 5 больных, 
от 31 до 40 лет—26, от 41 до 50 лет—8. от 51 до G0 лет 6 больных. Дав-
ность заболевания: v 3 больных—до 1 года, у 14 от 1 до 30 лет, у 9 
от 3 до 5 лет, у 19 больных от 5 до 10 лет.

Больные жаловались на сильные боли, локализованные главным
образом в правой верхней половине живота, временами на тошноту, из­
жогу, иногда—на рвоту. Боли в области живота имели приступообраз­
ный характер, появлялись чаще натощак и в ночное время.

До поступления в клинику больные лечились многократно в боль­
ницах. поликлиниках, в санаториях, после чего отмечался незначитель­
ный кратковременный эффект. В течение последних 6—12 мес. боли в 
области живота стали более сильными и продолжительными. За период 
болезни у них появилась общая слабость, понижение трудоспособности, 
раздражительность, лабильность психоэмотивной сферы, плохой аппе­
тит, неспокойный сон, потеря в весе. Г4՜*-*

Ло начала лечения больных, кроме общеклинического обследования,
производились исследования желудочного сока (фракционным мето­
дом!, дуоденального содержимого, кала (на скрытую кровь и на кишеч­
ные паразиты), рент!еноскопия желудочно-кишечного тракта. Больные
ооследовались и со стороны нервно-психической сферы.

Повышение секреции и кислотности отмечалось у 27 больных, по- 
у 6, желудочная секреция и кислотность были в норме у 12 

больных. В дуоденальном содержимом в порции «В» и «С» у 3 больных 
имелось большое число лейкоцитов; гемограмма 2 больных указывала 
на гипохромную анемию, у остальных картина крови была в пределах 
нормы. У 3 больных в кале были найдены яйца аскарид

Из 45 больных у 23 имелась ниша, причем v 2 nJ, л. л 
ка на ооеи.х стенках двенадцатиперстной кишки- v 99 а ,пия ivKORnini v 99 н лишки, у շշ была деформа­ция лхковицы. X 22 больных имелись изменения ™ ՞ ,
слизистой и двигательной функции желудка „ ю <ГОрОНЬ| рельефа 
пермотильность, спазм луковицы атооЛн , 2 пеРстной кишки (ги­
стон). ’ атрофия- сражение складок слизи-

ниженне

ция
л.

стой).

» и «С» у 3 больных

U

и
гепатохолецистит, у 2-гастропатоз, у 4 
бинированный порок сердца, у 1 —

Артериальное давление у 6 больных илн г
170/100 мм. У 12 больных „мелись сопутств^ш° "Р"4 150/ 

сопутствующие заболевания: у 2- 
хронический колит, у 2—ком- 

1և11ւ՚ււ(’| оофорит, у 1—спаечная бо-лезнь после лапаротомии.
> некоторых больных отмечался пял I

мов (тремор рук, пальцев вытянутых Հ ТоневР°™ческих симпто- 
психоэмотивной сферы. Поэтому до гипеРгиДроз), лабильность
предварительная подготовка больных ' ,11а։,еНия Учения проводилась 

1 ’1’1я заключалась в индивн- 
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дуальных беседах с ними о причинах, способствующих болезни и о 
необходимости соблюдения режима покоя.
ш Известно, что в регуляции секреторной и моторной функции желу­
дочно-кишечного тракта, а также в осуществлении трофических влия­
ний на органы пищеварения важную роль играют блуждающие нервы 
длительное раздражение которых может вызывать гиперсекрецию, эро­
зии и язвы желудка [2]. Одним из факторов, раздражающе действующих 
на иннервацию блуждающих нервов желудка, у больных язвенной бо­
лезнью является никотин.

При исследовании больных, которые в течение продолжительного 
времени курили, отмечена выраженная гиперсекреция. Количество же­
лудочного сока, полученное у них натощак, равнялось 150—225 мл [4]. 
Поэтому в целях предотвращения воздействия сильных химических и 
физических раздражителей на железистый аппарат желудка больным 
запрещалось курение. У 2 больных, имевших аскариды, проведена де- 
гельментизация.

Питание больных было полноценное, с дробным приемом пищи в 
течение дня (4—5 раз). В основу составления диеты положен основной 
принцип—как можно больше щадить моторную и секреторную функции 
желудка. В первые 5—7 дней больным с острыми явлениями со стороны 
желудка назначали № 1а и 1. В дальнейшем (чаще со второй недели) 
рекомендовали разнообразное питание, содержащее достаточное коли­
чество белков, жиров, углеводов, минеральных солей и витаминов.

Наряду с этим с первого же дня поступления больных в клинику 
мы настаивали на соблюдении ими физического покоя и охранительно­
го режима, которым мы придавали очень большое значение.

Учитывая, что в возникновении язвенной болезни существенную 
роль играет нервный фактор, мы выбрали в качестве лечебного воздей­
ствия средства, способствующие регуляции деятельности нервного аппа­
рата и улучшению функции желудка. Мы назначили больным парафин 
на область живота или туловища—на участок поверхности спины от V 
До XII грудного позвонка, который соответствует 6—12 грудным сег­
ментам спинномозговой иннервации. Последняя, как известно, связана 
с нервными путями желудка и 12-перстпой кишки. Лечение парафином 
мы проводили на основе идей о сегментарно-рефлекторной терапии.

Назначая больным парафин, мы имели в виду его антиспастичес­
кое, рассасывающее и болеутоляющее действие. Известно, что под влия­
нием парафиновых аппликаций улучшаются кровообращение, тканевой 
обмен и репаративные процессы в организме.

Эффект от парафина осуществляется путем висцерального рефлек­
са, вызывающего гиперемию слизистой желудка и 12-перстной кишки, и 
подавлением возбужденной моторики желудка.

Парафиновые' аппликации больные принимали через день в тече­
ние 30—40 мин., всего 12 раз. Лечение больных язвенной болезнью пара­
фином проводилось в сочетании с электрофорезом 10%-ного раствора 
новокаина: анод с новокаином располагался на эпигастральной области.
Катод—на пояснице. Сила тока 15-20 мл, продолжительность проце-
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дуры—15—20 мин., через день, всего 12 раз. Лечение электрофорезом 
новокаина представляет особый интерес, так как при этом здеиствие 
гальванического тока и лекарственного вещества происходит одновр* 
менно. Последнее вследствие поступления из кожною депо в ток прояв­
ляет свое действие в малых дозах и длительное время. J

Электрофорез новокаина назначали больным с целью ослабления у 
них болевого синдрома, воздействия на функциональное состояние нерв­
ной системы, урегулирования секреторной функции желудка и усилению 
тормозных процессов. I 3

В литературе имеется ряд работ по лечению оольных язвенной бо­
лезнью парафиновой аппликацией на область живота, а также электро­
лфорезом новокаина. Наблюдении же по сочетанному применению пара­
фина и электрофореза новокаина у больных язвенной болезнью весьма
мало. Поэтому мы выбрали метод комбинированного лечения больных 
язвенной болезнью 12-перстной кишки парафином и электрофорезом 
новокаина. 1

За время лечения у большинства больных на 3—5-й день отмечалось 
уменьшение болей в области живота, исчезновение диспептических яв­
лений. На 10—12-й день лечения наступило улучшение общего состоя­
ния, аппетита, настроения, боли в области живота исчезали. К концу ле­
чения общее состояние больных было хорошее, настроение бодрое, боль­
ные прибавили в весе на 1—3 кг. Наряду с клиническим улучшением со-
стояния больных наступила регуляция секреторной и моторной функ- । 
нии желудка. При сравнении результатов исследования желудочной сек­
реции до и после лечения оказалось, что повышенная кислотность име­
лась до лечения у 15 больных, после лечения она была только у 6; по­
ниженная кислотность до лечения—у 6 и после лечения—у 3 больных- 
Нормальная кислотность желудочной секреции была до лечения V 12 
больных, после лечения—у 32 больных. Я

После лечения были выявлены также морфологические изменения 
язвы 12-перстнои кишки: симптом ниши до лечения имелся у 22, после 
меаЧлыГпЯ02ппПВнВЛеН Т0ЛЬК° У 5 б0ЛЬНЫХ’ "Р" этом оказалась 
малых размеров Наступило улучшение также со стороны рельефа и мо­
торики слизистои желудка и 12-перстной кишки. За период течения у 6 
больных нормализовалось аптрпияп.ила » нериид леченгкаотина коови v 9 firm Г Р льное давление, стала нормальной 

артина крови у _ больных гипохромной анемией Из 45 ботьных кли­
ническое улучшение наступило у 42 v Հ ծ больных
2 из них имелся хронический Հ *>фект был незначителен (>
лапаротомии). Продолжительность лечения бс С"аеЧ"аЯ болезнь 
до 37 дней. ' ения больных колебалась от 4

Отдаленные результаты лечения от я „ ,о -Й
больных. Из них 32 человека за - тг , Д° ՜ МеС՛ иаблюдались У 
ворительно. * 0 вРеМя чувствовали себя удовЛсГ

За период лечения и после нет г
у больных не было. Больные xopoi ' Побочных нежелательных явленИ 
ции и электрофорез новокаина J° ,1еРеносили парафиновые апПЛИ*3ции и электрофорез новокаина.
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Выводы

1. Комбинированное лечение язвенной болезни парафином и элект­
рофорезом новокаина оказало благоприятное действие на общее состоя­
ние больных. В результате этого боли в области живота, диспептические 
явления и симптом ниши у большинства больных исчезли, секреция и 
кислотность желудка отрегулировались.

2. Результаты лечения язвенной болезни 12-перстной кишки во мно­
гом зависели также от предварительной подготовки больных: прекра­
щение курения, соблюдение охранительного режима, применение дроб­
ного полноценного питания и (по необходимости) дегельментации.

3. Эффективность комплексного лечения парафином и электрофоре­
зом новокаина заключается в их сочетанном влиянии на функциональ­
ное состояние нервной системы.
Институт курортологии и физических 

методов лечения АрмССР Поступило 10/1X 1964 г.

Վ. II. ՍԱԴՈՅԱՆ, Ս. Դ. ՄՈԻՍԵԼԻւրՅԱՆ, IK Ա. ԱՐԻՍՏԱԿեՍՅԱՆ

12-ՄԱՏՆՅԱ ԱՎԻԻ ԽՈՅԻ ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԵԹՈԴԻԿԱՆ ՊԱՐԱՖԻՆՈՎ 
ԵՎ ՆՈՎՈԿԱՅԻՆԻ ԷԼԵԿՏՐՈՖՈՐԵԶՈՎ

Ամփոփում

Նկատի առնելով խոցային հիվանդության պատոգենետիկ բարդ մեխա- 
նիդմր ավելի ճիշտ կ/իներ նշանակել նման հիվանդներին կոմպլեքսային 
բում ու մ է

Հիվանդները մինչև կինիկա րնղունվեյր կրկնակի անդամներ բուժվել էին 
հիվանդանոցներում, պուիկլինիկաներում, ոմանք նաև սանատորիաներում 
կարճատև արդյունքով։

Մենք աշխատում էինք վերացնել այն սլատճաոներր, որոնք նպաստում 
էին ստամոքսի սեկրեցիայի խանդարմանը, Այդ նպատակով Հիվանդներին 

նկատ

արդելում էինք ծխախոտ դործածելր։
Նշանակվում էր նրանց լիարժեք կոտորակային սնունդ' առաջիկա 5-7 

օրերը խնայողական 1բ և 1 սեղանները, հետադայոլմ' րաղմաղան Հարուստ 
սպիներով, ածխաջրերով, ճարպերով, հանքային աղերով և վիտամիններով, 
Դրանց հետ նաև խորհուրդ էր տրվում հիվանդներին պահպանել .անդիստր, 
Այդ միջոցառումներին տրվում էր մեծ կարևորություն։

' ի ունենալով, ոք խոցային հիվանդության առաջացմանը էական ղեր 
յոլմ ներվային ագդակը, մենք նշանակում էինք դեղանյութեր, 

որոնք նպաստելու էին ներվային համակաըդության կարգավորվելուն, .յղ ,Ը- 
■դատակով նշանակում էինք հիվանդներին պարաֆին որովայնի կամ մեջքի 
շրջանում, 30 — 40 րոպե տևողությամբ, ընղամենր 12 անդամ:

Բուժումը զուգակցում էր նովոկայինի 10% լուծույթի էխկտըոֆսրեգի հետ. 
որը նույնպես կատարվում էր օրը մեջ, ընդամենը 12 անդամ.
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, .... ...... 3-5 օրերին Н.... //..; ո,„,1,.ք,Կ,.,հԿՈմպլեքսա,ին րՀ՞ւ' 'Լ հԼսՀա I0_12 բարելավեմ էր հի. 
.րքանի ցավերի մեղմացո. , Ւ I ■ նկատ,լ„լմ էր յ.
վաղերի ր^ ^^ ՀլՀ հավաԱար

1 շ֊մատնյա աղիքի ԻյոՅՐ ՝ 3
32— 37 օր։

Հետագայում 8 — 12 ամիսների ընթացքում հիվանդներից շատերը ղգոլ,/ 
էին իրենց բավարար։ Բուժման րնթացքում և հետագայում, հիվանդները հա. 
վեւյաք ախտանիշներ չունեցան։ '

Այսպիսով, պա րաֆին֊նովո կտին էլեկտրոֆորեզ կոմպլեքսային բուժումը 
նպաստեց 12֊ մ ասրն յա աղիքի քսոց ունեցողներից մեծ Սասի լավանալուն, որը 
արտահայտվում էր հիվանդների ընդհանուր ղրու թ յան բարելավմամբ, խոզի 
սպիացում ով ստամոքսահյութի արտադրությամբ և թթվության կարդավոր- 
մ ամ բ ։
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.ПЕЧЕНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ИЗОВЕРИНОМ

В последние годы в лечении гипертонической болезни стали приме­
нять новые лекарственные средства с различными механизмами дейст­
вия. Препараты Rauwolfia serpentina, непресин, апрессолин имеют пре­
имущественно центральное действие, редергам—периферическое. Из 
группы ганглиоблокирующих препаратов эффективными являются пен­
тамин и ганглерон.

Фармакологическое испытание изоверина показало, что изоверин 
блокирует ганглии вегетативного отдела нервной системы и обладает 
гипотензивным свойством. Препарат выпущен в таблетках по 0,1 и 0,2 и 
в ампулах по 1 мл 2%-и 5%-ного растворов для внутримышечных инъ­
екций.

Препарат испытывали как в клинических, так и в амбулаторных 
условиях при лечении гипертонической болезни II и III стадий.

Всего под наблюдением находилось 30 больных (14 мужчин, 16 жен- 
• щин) в возрасте от 46 до 75 лет: от 46 до 50 лет—10 чел , от 51 до 60—9, 

от 61 до 70—9, больше 71 года—2.
По стадиям заболевания больные распределялись: гипертоническая 

болезнь Па стадии—2 чел., гипертоническая болезнь II б стадии 9, ги­
пертоническая болезнь Ша стадии — 9, гипертоническая болезнь Шб 
стадии—10.

Таким образом, большинство больных было в поздних стадиях ги­
пертонической болезни с наличием склеротических изменении в органах.

По давности заболевания больные распределялись: от 1 до 2 лет 
8 чел., от 2 до 5—6, от 5 до 10—4, от 10 до 15—8. от 15 и больше 4 
больных.

Проведено тщательное клиническое обследование. Определялась 
частота пульса и дыхания, венное давление, скорость кровотока, про­
изведена электрокардиография, рентгеноскопия. Все определения произ­
водились несколько раз до и после лечения. Ежедневно определялось 
кровяное давление.

Изоверин назначали на 3-4-й день после поступления в клинику 
в различных дозировках. Как правило, лечение начинали с 2%-ного раст­
вора по 1 мл один раз в день внутримышечно, а в дальнейшем, при от­
сутствии эффекта, мы постепенно повышали дозу, доводя ее до . /о-но- 
го раствора 1—2 мл 2—3 раза в день. Большие дозы применялись при 
поздних склеротических стадиях гипертонической болезни. Изоверин 
применялся также per os в таблетках по 0,1 три раза в день, а при позд- 

*них стадиях гипертонической болезни—по 0,2 два-три раза вдень.



Г. С. Мнацаканов. Г. А Наргизян

Продолжительность лечении изоверином равнялась в среднем двум-
Р В отдельных случаях улучшение наступало на 7—Ю-и

день, но были случаи, когда вынуждены применять препарат более дли, 
тельно, иногда с перерывами в продолжении 1 ■> недель.

Результаты лечения изоверином зависят от стадии заболевания. В 
таблице мы приводим результаты лечения изоверином в зависимости от

трем неделям

Ьазы заболевания.3«
Таблица /

Стадия болезни Число 
больных без изме­

нения

Эффективность лечения

незначит. |
улучшение > улучшение

значитель­
ное улучше 

ш.е

II а
II б

III а

III б

շ

9
9

10

3
5 
շ

Таким образом, надо отметить, что
нии изоверином наблюдался во II стадии

наилучший эффект при лече- 
гипертонической болезни. Как

видно из таблицы, у обоих больных наступило значительное улучшение 
со сравнительно стойким и более продолжительным гипотензивным дей-
ствием. Во Пб стадии заболевания препарат был менее эффективен. Из 
9 больных у 6 наблюдалось стойкое улучшение, а у 3—улучшение не­
значительное и нестойкое. В группах больных с гипертонической бо­
лезнью а и II16 стадий стойких улучшений не наблюдалось. Сниже-
кие систолического давления на 25-50 мм и диастолического на 15-30 
мм наблюдалось у 8 больных, главным образом во Па и отчасти во Пб

Т “к СИСТОЛИческого Давления на 15-20 мм и диастоли- 
ческого на 10—15 мм отмечено у 7 больных

Снижение артериального давления сопровождалось как правило, 
урежением пульса на 10-15 ударов в минуту Р •

По скорости кровотока венозноми поп՜ J
фин каких-либо закономерных сдвигов не об " электРокаРДИОгр1'՜ 
лестерина, остаточного азота и сахап- г )НаРУжено. Содержание хо 
понижении артериального давления Р б'Л՝Г10 “ "Релелах нормы. При 
чалось субъективное улучшение- vu/' '* 'Р1Х случаях и без него, отме- 
кружения, шум в ушах, улучшился сонТог^ ГОЛОВНые боли՝ ГОЛОВ°՛

Далее следуют краткие выписки и< ս самочУ«ствие.
сюрии болезни двух больны'-

Больная П. Е, 49 лет. Страдает гипео ' Л
чалась с головных болей, головокружения ог"1Ч'СК0Й Соле31|ыо пять лет. Болезнь из­
лечилась стационарно сериазилом дибазол *''' ’>1бажителыюсти, нарушения сил- 
лого магнезиума. Выписалась с улучшением и " ВнутРивенным вливанием сернокис- 
ухудшилось, и она повторно поступила и „,ш Ре< Л,։а гола состояние больной »ио»ь

Сердце: расширение границ влево вк. У֊ 
пряженный, 90 ударов в mhhvtv п ' 1СНТ 11 г0||а ___________________
ST,-CR.hhh«- изолинии. Т.-сН.-щ, «Менеиий нет Электрокардиограф1"1

’ ABVX'h*’»*— ‘ - ֊ peiirr^*

на аорте. Пульс ритмичный*

Двухфазные з выражен

ла-
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носкопия органов грудной клетки: легкие без изменений; сердце—границы увеличены 
за счет левого желудочка. Пульсация малой амплитуды. Аорта развернута и уплотне­
на. Исследование глазного дна показало сужение артерии сетчатки. Остаточный азот- 
30 мг%; холестерин—208 мгО/о; белки—7,85%. Клинический диагноз: гипертоническая 
болезнь Пб стадии. jT

В первые 9 дней лечили резерпином по 0,25 три раза в день, но безуспешно՛ за­
тем отменили и назначили 2%-ный раствор изоверина по 1 мл один раз в день внут­
римышечно.

С 5-го дня лечения изоверином отмечено субъективное улучшение состояния боль­
ной и понижение артериального давления. При поступлении артериальное давление 
равнялось 200/100, после 5 дней лечения изоверином—180/100, на 7-й день—170/80, на 
13-й—150/80. Для стойкости эффекта лечение продолжали еще пять дней. Итак, общий 
курс лечения составил 17 дней, в течение которого больная получила 17 мл 2%-ного 
раствора изоверина. При выписке состояние больной было хорошее.

Больной П. А., 54 года. В клинику поступил с жалобами на резкие головные боли, 
головокружение, слабость, плохой сон, неприятные ощущения в области сердца, сердце­
биение. Болен шесть лет. Болезнь началась с головных болей, головокружения. В по­
следние два года у больного появились сердцебиение и кратковременные боли в об­
ласти сердца. Сердце: расширение границы влево на 2 см, акцент II тона на аорте. 
Пульс напряженный, ритмичный, 96 ударов в минуту. Отмечаются единичные левоже­
лудочковые экстрасистолы. Артериальное давление равнялось 190/120. В крови изме­
нений нет. Моча: удельный вес—1013, отмечены следы белка. Рентгеноскопия о-танов 
грудной клетки: легочные поля прозрачные; сердце—границы увеличены за счет левого 
желудочка. Пульсация малой амплитуды. Аорта развернута и уплотнена. Электрокар­
диография: конкордантное снижение интервала S1 в трех стандартных отведениях, 
зубцы Т—отрицательные. Электрокардиограмма: выраженный левый тип.

Клинический диагноз: гипертоническая болезнь Ша стадии, кардиокоронароскле- 
роз, склероз мозговых сосудов.

Лечили 2%-ным изоверином по 1 мл один раз в день. На 5—6-й день лечения 
вместе с улучшением общего самочувствия снизилось и артериальное звление от 
180/120 до 175/100, на 10-й день—до 160/100, но полученный эффект оказался нестой­
ким, и через 4—5 дней артериальное давление снова поднялось до начального уровня.

При повторном назначении изоверина (5% по 1 мл один раз в тень внутримыше 
но) снова наступило улучшение. Больной выписан из клнникь в удовлетворительном 
состоянии.

Резюмируя наши наблюдения, мы приходим к заключению, что ле­
чение изоверином является эффективным при начальных стадиях гипер­
тонической болезни; при гипертонической же болезни в склеротических 
стадиях, если он и вызывает снижение артериального давления, то до­
вольно нестойкое. Других явлений при применении изоверина мы не на- 
блюдали.

Выводы

1. Клинические наблюдения над 
блокирующего препарата изоверина

действием отечественного ганглио-
при лечении начальных стадии

показали, что пзоверин обладает
(Па, Пб) гипертонической болезни ,lori,unA
гипотензивным и седативным действием: снижает
ние. урежает пульс, улучшает самочувствие уменьшает головные боли, 
головокружение, неприятные ощущения в oo.iaeiu сер. (III а

2. Лечение гипертонической болезни в более по дн х тадиях II а, 
Шб) при наличии склеротических изменении в органах и разви . 
компенсации только изоверином nt достаточно.
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3. Наиболее эффективно парентеральное введение препарата. Сред, 
ней терапевтической дозой для внутримышечного введения является 
1-2 мл 2%-ного раствора или 1 мл 5%-ного раствора. При применении 
же внутрь — 0,1—0,2 два-три раза в день. *

Факультетская терапевтическая клиника 
Ереванского медицинского института Поступило 13/V 1963 г_

Տ. I). ՄՆԱՑԱԿԱՆՈՎ, Գ. Ա. ՆԱՐԴԻԶՅԱՆԻՋՈՎԷՐԻՆՈՎ ՀԽՊԵՐՏՈՆԽԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՐՈԻԺՈԻՄԸ
Ամփոփում

Գանգլիոբլոկող հայրենական պրեպարատ իզովերինի կլին իկական փոր­
ձարկում ր հիպերտոնիկ հիվանդության բուժման Ժամանակ ցոպց տվեց, որ
այն էֆեկտիվ է հիպերտոնիկ հիվանդության սկզբնական ձևերի դեպքում 

և II&) և օժտված Ւ .իպոթենղիվ և սեդատիվ հատկությամբ, իջեցնում է 
զարկերակային ճնշումը, դանդաղեցնում է պուլսըք բարելավում է ինքնազգա- 
ցումր, պակասեցնում է գլխացավը, գլխապտույտը և սրտի շրջանի զգացողու­
թյունը։ Հիպերտոնիկ հիվանդության ակլերոթիկ շրջանում (111հ և 1Пб) 
իղովերինր կամ չի իջեցնում զարկերակային ճնշումը կամ առաջացնում է ոչ 
կայուն և կարճատև իջեցում: I I

Պրեպարատի պարենթերաչ ընդունման եղանակը ամենաէֆեկտիվն է. Մի֊ 
;ին բերապեվաիկ դոզան միջմկանային ներարկման համար հանդիսանում է 
! տոկոսանոց ջաՀոպթ մւ կամ 5 1ոոկոԱանո!յ ,
դոլնման դեպքում միջին դոզան հանդիսանում I 0 1 0 2 I i 9 ? ն

սեպարատը չի առաջացնում կոդմնակի երևույթներ։
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П. П. АНАНИКЯН, В. С. РАБОТНИКОВ. И. И РУШАНОВ

АБДОМИНАЛЬНАЯ АОРТОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ 
СИНДРОМА ЛЕРИША

Метод транслюмбальной аортографии, предложенный Дос Санто­
сом в 1929 г., получил широкое распространение за последнее десятиле­
тие в связи с развитием хирургии брюшной аорты и ее ветвей, на кото­
рых в настоящее время выполняются различные реконструктивные вме­
шательства при окклюзиях и аневризмах.

Преимущество контрастного метода исследования в отличие от 
обычных методов диагностики состоит в том, что с его помощью возмож­
но получить зрительное представление о морфологических изменениях 
сосудов или ангио-архитектонике пораженного органа.

Применение абдоминальной аортографии в диагностике заболева­
ний брюшной аорты начато в Институте сердечно-сосудистой хирургии 
АМН СССР с 1960 г. Всего было выполнено 215 абдоминальных аорто­
графий у 200 больных. Из них 132 имели атеросклеротические окклю­
зии брюшной аорты и подвздошных артерий с выраженной клиниче­
ской картиной синдрома Лериша.

Среди больных с синдромом Лериша мужчин было 129, женщин 3. 
Подавляющее число больных было в возрасте от 40 до 60 лег. Боль­
шинство абдоминальных аортографий (125) было выполнено путем 
транслюмбальной пункции брюшной аорты. Кроме того, 15 больным бы­
ла произведена аортография методом ретроградного зондирования, в 
том числе и по методу Селдингера (табл. 1). 132 больным было выполне­
но 140 аортографий, в том числе у 5 больных аортография была произ­
ведена повторно, ввиду неудачного первого исследования, и у 3 больных 
после реконструктивной операции на брюшной аорте. Следует указать, 
ито в большинстве случаев синдрома Лериша периферические артерии 
закупорены атеросклеротическими бляшками, и поэтому попытка зон­
дирования связана с опасностью отрыва их и эмболии жизненно важных 
органов. Во всех этих случаях транслюмбальная аортография является 
методом выбора.

Таблица I
Методы абдоминальной аортографии н количество их исследований-------------

Гранслюмбальная 
аортография

Ретроградное 
зондирование

Чрезкожная аортография 
по Селдингеру

125 Ю
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w* Лтлшипй яооты, в том числе и по Мр-Ретроградное зондирование брюшной aopiw, v ме-
Г?֊ пярюрд Ллпнным v которых имелась хорошаятоду Селдингера, производилось льн ճ ՝ - о I
пульсация хотя бы одной из бедренных артерии. У больных с выражен­
ным атеросклерозом периферических артерий абдоминальная аортограя 
Фия производилась путем транслюмбальной пункции. Д

‘ Абдоминальная аортография у НО больных была произведена на 
обычном рентгеновском аппарате—«диагномакс». У 21 больного иссле­
дование было произведено на сериографе «элема». На приставке, пред­
ложенной Н. А. Лопаткиным и А. П. Жирновым, было произведено 7 
аортографий, и на аппарате «филипс» с электронно-оптическим преоб­
разователем—2 исследования ■

На основании нашего опыта мы пришли к заключению, что для 
выявления патологии брюшной аорты и ее ветвей не обязательно ис­
пользовать сериограф. Методика исследования на обычном рентгенов­
ском аппарате с продленной экспозицией (до 3 сек), на кассете разме­
ром 30 на 80 см, при введении минимального количества контрастного 
вещества в брюшную аорту (20—25 мл) обеспечивает получение снимка 
с хорошим контрастированием сосудов. Благодаря продленной экспо­
зиции контрастное вещество фиксируется в течение всего времени его 
поступления в брюшную аорту. Следует отметить, что данная методика 
аортографии может быть с успехом применена в любом лечебном уч­
реждении, оборудованном обычной рентгеновской аппаратурой.

В качестве контрастных веществ нами использовались 70%-ный рас­
твор диодона, кардиотраста, трийодтраста. Я

Абдоминальная аортография может давать разнообразные, порой 
тяжелые осложнения. По данным Дескота с сотрудниками [4], на 100 аб­
доминальных аортографий приходится 1 смертный случай и 5 тяжелых
осложнений. На 215 абдоминальных аортографий у 200 больных МЫ

бы- 
при

ИЯ

Селдингеру,
контрастного ве­

зти х дву

имели 1 летальный исход и 1 тяжелое осложнение
В наблюдении, закончившемся смертью больного, аортограф 

ла произведена путем чрезкожного зондирования по 
.том в аортх было введено 50 мл 70%-ного раствора 
шества. Смерть последовав ия |ое>вора
креонекроза и почечной недостаточное^ а°РТ°ГрафИИ 
дении после транслюмба льной ал Кроме того, в одном наблю 
чечная недостаточность в течение^՛՛ отмечена 0СТРая "°՜
консервативными мероппиятяам, г- 1"СИ’ К0Т0Рая была ликвидирована 
больных имелась полная 0KKZия °™еТИТЬ> ЧТ° У

Показания к абдоминаль-Г брЮи'Н0Й аоР™- 
чаях, когда более простые ьной портографии ставились нами 
поражения, уточнить локализани|111 'И позволяли установить характер 
сосудов и решить вопрос о выбо'° °ККЛЮЗИИ> состояние периферических 
тивопоказаиия к абдоминальной оперативного лечения. Пр1)'
вишенной чувствительности к йо"'’1’10'рафии имеются при наличии 110 
чечной недостаточности. У больн/’ Лекомпенса1*ии кровообращения, ПО- 
оперативное лечение противопок , >ч '<ОТОРЫМ из-за тяжелого состояния 
тографию нецелесообразно. ' ' '°՛ "Разводить абдоминальную аоР'

в тех сДУ*
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Ангиографическая картина при синдроме Лериша может быть са­
мой разнообразной. Наблюдаются как ограниченные, так и распростра­
ненные окклюзии броюшной аорты, общих и наружных подвздошных 
артерий, а также их комбинированные поражения. По степени облитера­
ции просвета различают полные и частичные окклюзии брюшной и под­
вздошных артерий [2, 3].

Большинство авторов считает, что при полных окклюзиях брюшной 
аорты и подвздошных артерий периферическое сосудистое ложе, как 
правило, мало поражено, в то время как при частичных окклюзиях име­
ются нарушения проходимости периферических артерий [1]. Исследова­
ния этих авторов показали также, что окклюзирующий процесс редко 
распространяется выше устья нижней брыжеечной артерии.

Почти все наши больные с синдромом Лериша (121) поступили с 
диагнозом облитерирующего эндартериита (табл. 2).

Таблица 2
Распределение больных по диагнозу до и после аортографии

Диагноз
Облитерирующий 

эндартериит
Синдром 

. lepunia

.Облитерирующий агеро- 
| склероз сосудов 
’ нижних конечностей

При поступлении • • •
11осле аортографии

121 /

132

Как видно из этой таблицы, абдоминальная аортография в подав­
ляющем большинстве случаев позволила установить истинный диагноз
заболевания.

Анализ полученных аортограмм у 132 больных с синдромом Лериша 
облитерирующего процесса ввыявить различную степень

аорте и подвздошных артериях (табл. 3). Как видно из табл.3, 
по локализации окклюзирующего процесса в аортопод- 
области были разделены нами на пять групп. Из них в пер­

вые три группы вошли больные с ограниченными окклюзиями только ои- 
фуркации аорты, общей подвздошной и наружной подвздошной артерии 
(рис. I, 2), в две последние группы-больные с сочетанными поражения­
ми сосудов, а именно: сочетанная окклюзия брюшной аорты 
ных аптерий и сочетанная окклюзия общей и наружной подвздошной 
артерш р 3 4) Ограниченные окклюзии общих подвздошных арте- 

I срии (рис. о, 1 тошных артерий, в большинстве своем
РИН, также как и наружных иод брюшной аорты

имелась полная окклюзия просвета

позволил 
брюшной 
больные 
вздошной

были односторонними.
или подвздошных артерий °^ա(ւ>ւ;< „оражениях сосудов аорто-под­

вздошной области в подавляющем большинстве случаев наблюдалась не-сосуда, в то время как при

полная окклюзия.
Одним из важнейших условии

структинных операции на <‘)(֊> 1<1Х

для благоприятного исхода рекон- 
является наличие хорошей проходи-

п 11 / ՝т • । п к 11Р Р м га О К К Л К) з и и. 
мости периферических аргс’Р1 ՝

и
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Таблица 3
п г - -пнюпмпм Лериша по локализации патологическогоРаспределение больны х с синдромом . ։4',ւա

Л/.Т1. и гтрпрнп облитерации просвета сосудов, а также процесса, его протяженности и степс пи ишипч » м 
изменении со стороны периферических артерии

Локализация патологи­
ческого процесса

3

4

5

Состояние периферического оттока

при частичных ок­
клюзиях сосудов 
аорто-подвздош­

ной области

при полных ок­
клюзиях сосудов 
аорто-подвздош­

ной области

Дистальный отдел брюш­
ной аорты и ее би­
фуркация ......

Общая подвздошная ар­
терия .......................

Наружная подвздошная 
артерия ...................

Дистальный отдел брюш- О _ _ .нои аорты и под­
вздошные артерии • • 

Общая и наружная под­
вздошные артерии • •

3

17

24

66

22

13

19

18

66

Всего • 132 50

1

2

4

2

3

12

4

2

47

3

56

6 9

3 ( 13

2 16 44

4

9

Как видно из табл. 3, 11 ։ ',էյ вольных с сочетанными поражениями 
брюшной аорты н поДвздошных артерий только у 10 была удовлетвори­
тельная проходимость периферических артерий, а у всех остальных боль­
ных проходимость периферических артерий была плохой. Такая же за- 
кономерность наблюдалась при сочетанных окк/чюзнях общей и наруж-нои подвздошных артерии з iimphi о* по оо ՜ ~в 6 случаях nnnJJ "меньо. из 22 больных этой группы только 

случаях проходимость периферических артерий была удовлетвоои- 
тельной, в остальных наблюдения! удовлетвори
клюзирующего процесса. При ил, пн ’ ‘ еЧаЛИСЬ Различные степени ок- 
ты и общих подвздошных артерий vfo""1** ПОражениях брюшной аор- 
лась хорошая или удовлетворительно "J"KI ° количества больных име- 
судов, в то время как в группе боты Проладимость периферических со- 
вздошных артерий в большинстве с ivr'՝՝. С "ораЖением наружных под- 
аргерий была плохой. Так, и, ՛?() ք ՜ ''՝ ” "рох°Димость периферических 
ты или общей подвздошной аптои.,. Х1ЬН1'1Х с Оккл։озиями брюшной аор-

Հ.„, У "рох°димость периферических 
ьных с поп' ՝ оста֊1ьных 10 — нарушена, 

артерий проходимость периферически ‘Же"и™ наружных подвздошных 
творительной только в 6 случаях ( аРтерий была хорошей и удовле- 
ческие изменения со стороны перилЛТ՝1՝ °™етИть՝ что атеросклероти- 
степени окклюзирующего процесс-, , Р К"Х артерий не зависели от 
у больных как с полной окклюзией " аор1о֊"одвздошной области. Так. 
ворительная проходимость диета,." Час™чиой, хорошая и удовлет- 

с>лов отмечалась с одинаковой

артерий была удовлетворится 
В то же время из 24 бол
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Рис. 1. Транслюмбальная аортограмма. 
Отчетливо видна полная окклюзия 
брюшной аоргы на уровне четвертого 
поясничного позвонка, хорошо разви­

та коллатеральная сеть сосудов.

Рис. 2. Транслюмбальная аорто։рам- 
ма. Полная окклюзия правой обп'еи 
подвздошной артерии, атеросклеро­

тическое поражение брюшной аорты.

Рис. 3. Транслюмбальная аортограм- 
ма. Сочетанная полная окклюзия 
правой общей и наружной подвздош­
ной артерии, резкое атеросклерош- 
ческое поражение брюшной аорты.

Рис. 4. Транслюмбальная аор ւ ограм - 
ма. Сочетанная атеросклеротическая 
окклюзия брюшной аорты и ПОД­
ВЗДОШНЫХ артерий с множественны­

ми неполными окклюзиями.
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частотой. Однако чем проксимальнее и ограниченнее был оккл.озирую- 
шнй процесс, тем в большем проценте случев имелась хорошая прохо- 
димость периферических артерий (табл. 3). *

Считаем необходимым остановиться на принятых нами определе* 
ниях хорошей, удовлетворительной и плохой проходимости дистальных 
сосудов.

Под хорошей проходимостью дистальных сосудов мы понимаем 
такое их состояние, когда отсутствуют атеросклеротические изменения в 
их просвете, а если они и *г ՝ .
го кровотока.

Под удовлетворительной проходимостью периферических артерий 
мы понимаем такое их состояние, когда имеются атеросклеротические 
изменения в дистальных сосудах в виде ограниченных и неполных ок­
клюзий.

Под плохой проходимостью периферических артерий мы понимаем 
такое их поражение, когда имеется диффузный атеросклеротический 
процесс в этих сосудах, т. е. множественные сегментарные окклюзии.

Как показывает анализ наших наблюдений, только у 23% больных 
с синдромом Лериша наблюдалась хорошая или удовлетворительная 
проходимость сосудов дистальнее аорто подвздошного сосудистого сег­
мента. Наличие проходимости периферических сосудов у 50 больных было 
проверено методом интраоперационной артериографии сосудов нижних 
конечностей, у 53—методом сочетанной аорто-артериографии и у осталь-
ных на основании данных клинического исследования или операции. 
Этим больным были произведены реконструктивные операции на брюш­
ной аорте и подвздошных артериях (тромбинтимэктомия, обходное шун­
тирование, резекция пораженного сосуда с восстановлением его прохо­
димости с помощью сосудистого трансплантата).

л.

Необходимо остановиться на роли коллатерального кровообраще­
ния в относительной компенсации окклюзивных поражений брюшной 
аорты и подвздошных артерий. Этому вопросу в литературе был посвя­
щен ряд работ |5. 6 ]. От степени анатомической и функциональной до­
нн™ ^латерального кровообращения в значительной мере за- 

л п • я, а также судьба пораженной конеч­
оценить гтрпрш ո«ոս ф ’ ° Н0 удается с Достаточной полнотой 

развития коллатерального русла. При окклюзии брюш­
ной аорты главными путями д™ кппппаЛп. J Р окклюзии орюш ту ветвями верхней и пи ՜ ' вращения были анастомозы меж-

ZSTCSSZ՛ ар"₽“(wa ’ 

мои артерии֊.. ilto lural,։li։ „ „
При окклюзиях обшей « ՀՀձ

мозы между нижней брыжеечной и’’Հ'01’ артеРии развиваются анасто- 
зиях наружной подвздошной артеоии нТг" Э' hypoSastrica- ПРИ окклю- 
ветвей внутренней подвздошной аптеоии" ''''Ь111ее значе|1ие имеет связь 
denda interna u a. obturatoria с R։.TL ’ '՚ именно: a՛ g]utea inf., a. pu- 
profunda femoris. ми глУбокой артерии бедра—а.
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Коллатерали при атеросклерозе расширены, имеют извитой штопо­
рообразный ход. Степень развития коллатералей зависит от длитель­
ности заболевания, от места расположения окклюзии, а также от про­
веденного в прошлом консервативного лечения.

Выводы

1) В вопросе диагностики и установления показаний к хирургичес­
кому лечению синдрома Лериша решающую роль играет абдоминальная 
аортография.

2) Методом выбора при синдроме Лериша является транслюмбаль­
ная аортография, методика которой с продленной экспозицией на обыч­
ном рентгеновском аппарате позволяет выявить состояние перифери­
ческого сосудистого русла дистальнее места окклюзии.

3) Приведенные ангиографическиеисследования позволили выде­
лить ряд характерных форм синдрома Лериша и установить, что в по­
давляющем большинстве случаев атеросклероз брюшной аорты и под­
вздошных артерий сочетается с непроходимостью периферического рус­
ла; лишь в 23% случаев наблюдалась хорошая проходимость перифери­
ческих артерий.

Институт сердечно-сосудистои хирургии 
АМН СССР Поступило 11/Х 1963 г.

Պ. ԱՆԱՆԻԿՅԱՆ, Վ. Ս. ՌԱ^ՈՏՆԻԿՈՎ, I՛. I’. Օ-ՈԻՇԱՆՈՎ

ՈՐՈՎԱՅՆԱՅԻՆ ԱՈՐՏՈԳՐԱՖԻԱՅԻ ԴԵՐԸ 
I ԵՐԻՇԻ ՍԻՆԴՐՈՄԻ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՄԵՋ

Ամփոփում

աորտոդրի ւս տ ե րո и կլե ր ո - 
132 հիվանդների վիճակի

Աշխատանքում շուսարանված են որովայնային 
տիկ խցանումներով (Լերիշի սինդրոմ) տառապող 
վերածությունդ Աշխատանքով բերված . աոդոո 

նրանից առաջացած հնարավոր են Լերիշի սինդրոմի հինդ
Անզիոդրաֆիկ տվյաք րՒ նկատված է որովայնային աորտայի

բնորոշ ձևեդ Ըստ որում ՛ Ախտահարումդ
և զստային զարկերակն րի чН ■ , < ին աորտայի և զստային զարկ-

Միաժամանակ նկատված է, որ յ է պերիֆերիկ (ազդրային)

երակների ատերոսկւերոդր ա ա հետ։
զարկերակների սկլերոտիկ ախտա Ր պերիֆերիկ արյունատար S»i-

Միայն դեպքերի 23 է\եյ անոթների վրա կատա-

4 r.t.r.r ,լ^ Հ
վերակ անդնողակUJ յ III

դրաֆիայի մեթոդները և
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Г. Л. МИРЗА-АВАКЯН

ГНОЙНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ РАКЕ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Ряд клинических наблюдений показывает, что рак толстой кишки 
часто протекает бессимптомно и первые проявления его бывают связаны 
с различными осложнениями. Среди последних мало изучено и недоста­
точно знакомо широкому кругу врачей развитие острого гнойного про­
цесса, который часто переходит на забрюшинное пространство и, види­
мо, встречается нередко, но обычно принимается за паранефрит, пара 
метрит и аппендикулярный инфильтрат или абсцесс.

А .В. Мельников наблюдал 9 случаев таких осложнений на 100 
больных с раком толстой кишки (кроме прямой), Керте—18 на 254, Гос­
се—2 на 50, Де Бовие—29 на 426, Роттер֊9 на 160 (по Г. Г. Карава­
нову [6]).

Б. Л. Бронштейн [3] в течение 6 лет наблюдал 4 больных с гнойными 
осложнениями рака толстой кишки.

Необходимо отметить, что нагноительные процессы относятся к весь­
ма тяжелым осложнениям рака толстой кишки, тем не менее этот воп­
рос в литературе освещен недостаточно.

Г. Г. Караванов [6] считает, что нагноительные процессы при раке 
толстой кишки могут быть двух видов: в виде небольших, иногда макро 
скопически невидимых абсцессов в ретороперитонеальнон клетчатке и 
по типу «серозной» флегмоны с исходом в абсцесс, происходящим ооыч- 
но вследствие некроза, распада опухоли при ее пенетрации в клетчатку 
(так называемые «диастатические перфорации»).

По данным Б. Л. Бронштейна [3], существует три возможности воз- 
; 1) когда источником ин-никновения нагноения при раке толстой кишки.

фекции является՝сам инфицированный рак толстой кишки, так
Фскция в толстой кишке особенно высоковирулентна (лимфангоит, аде- 
нит в брыжжейке. ретроперитонеальный многоочаговый целлюлит, пери- 

гнойный); 2) когда околокишечное нагноение
нсходит из
ТОНИТ—пластический ИЛИ „„„„шгоогич

нагноившегося регионарного лимфоузла
абсцесс, вторично сообщающийся с полостью кишки); 3) проооде ше к 
вечной стенки вследствие сверлящего рака. Клиническая карт ина на- 
пшительного процесса, осложнившего рак толстой кишизависитот 
того, в какую стенку происходит прободение и возникает слипчивое вое 

пли забрюшинная флегмона-параколит.
Караванова [6]. особенно благоприятное условие 

ДЛЯ распространения инфекции имеется в задних отделах толстой киш- 
где пет брюшинного покрова (pars nuda).

’a.ieime, перитонит
Но мнению Г. Г

° 5շշ
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Учитывая сложность строения забрюшинного пространства, лег- ' 
ко можно себе представить разнообразие локализации гнойного пронес, 
са, возникающего при раке толстой кишки. ;

Диагностика этого осложнения весьма затруднительна, и нередко 
даже вскрытие абсцесса не выясняет истинную природу заболевания.

По Б Л Бронштейну [3]. гнойное осложнение рака толстой кишки 
характеризуется двояко: 1) первоначальное проявление и последующее 
течение его. обычное для рака толстой кишки, причем о воспалительном 
фоне свидетельствует высокая температура, лейкоцитоз и соответствую-* • 
щий сдвиг в лейкоформуле: 2) заболевание проявляется картиной остро­
го процесса.

Дифференциальная диагностика особенно трудна, когда процесс ло­
кализован в правой подвздошной области. В этих случаях приходится 
исключить аппендицит, актиномикоз, туберкулез слепой кишки.

Учитывая относительную редкость гнойных осложнений рака тол­
стой кишки, трудность их диагностики, а также отсутствие четких уста­
новок в способе лечения, мы сочли необходимым описать четыре случая, 
наблюденные нами. «Я

Больные были в возрасте 40, 49, 50 и 53 лет (мужчин — 3, жен­
щин — 1).

По данным литературы, процессы нагноения встречаются почти с 
одинаковой частотой как слева, так и справа.

У одного из наших больных опухоль располагалась в слепой киш- а 
ке, у другого—в восходящей, у двух—в сигмовидной кишке.

По данным Г. Г. Караванова [6], начало заболевания при латент­
но текущих раках, осложненных инфекцией, характеризуется тупыми 
болями в /кивоте справа или слева, температурой постоянного ремити­
рующего характера. В ранних же стадиях заболевания высокая тем­
пература часто служит причиной диагностических ошибок [1], но необ­
ходимо помнить, что этот симптом при наличии опухоли, напоминающей 
воспалительный инфильтрат, в большинстве случаев характерен для ос­
ложненного инфекцией рака. Ж

Описываем наши наблюдения.

1963^°T^o«^L4J ЛСТ .1ИСТ°РИЯ б°ЛеЗН'' № 2412/2|> Поступил в клинику 21/Х" 

тыкается onvxo-n որ 7Упые боли в правой подвздошной области. Ошу
пывается опухоль правой половине живота. Заболевание началось 4 месяца назад 
острыми болями в правой полв-члпшипй Lb чна аппендэктомия Ппгп области, вследствие чего экстренно произвел1
nd dllllcHAГОМ ИЯ. 11ОСЛС пхч՜»..__  г г с
была обнаружена большая г лилась высокая температура, а через 15 ДНе"

° аружена большая болезненная опухоль в правой мезогастоальной области.
Общее состояние больного и мезогастральнои оол<«

чатка слабого развития. Живот овальной Փոո™ п°кровы бледные, подкожная клв1 
бец после аппендэктомии. Вся правая п $ ^МЫ прав°й подвздошной области Р) 
подвижной опухолью, резко болезненноГ при 6°ЛЬШОЙ’ бугристой, почти не-
Кровь: Нв—42о/о, лейк.-12000 РОЭ 7- Р альпации' Температура гектическа 
тельная. РПП с В/в урографией-֊™ Հ Реакиия на КРОВЬ " кале резко положи 

с ... слмой ""Հ,:.........  °ыя8-1ен°
՛“՛ -........

Пр"



Гнойные осложнении при раке толстой кишки

прорастающая в печень и забрюшинное пространство 
чепи. Гистологический диагноз: аденокарцинома слепой 
ионного расплавления.

множественные метастазы в пе- 
* кишки с участками распада и

В данном наблюдении острое начало, высокая температура сдвиг 
в крови явились причиной диагностической ошибки. Два аналогичных 
наблюдения описывает и Г. Г. Караванов [6].

В ряде случаев флегмоне или абсцессу могут предшествовать си мп- 
ТОМЫ механической или динамической непроходимости кишечника.

Механическую кишечную непроходимость мы наблюдали у одного 
больного.

Больной А. П., 53 года (история болезни № 1712). Поступил в клинику 14/IX 1963 г 
с жалобами на схваткообразные боли в животе, задержку стула и отхождения газов, на 
частичную проходящую кишечную непроходимость в течение года.

Общее состояние больного тяжелое. Пульс-90 уд., арт. давл.֊ 100/80 мм. Живот 
11ммстричныи, значительно вздут и напряжен. При пальпации разлитая болезненность.

Симптом Валя положительный, перкуторно-высокий тимпанит. Лейкоцитоз—16 000.

Произведена рентгеноскопия: чаши Клейбера в нижних отделах, двухсторонняя 
паранефральная блокада, эзерин, промывание желудка, сифонная клизма. Ввиду без­
результатности консервативных мероприятий больной оперирован 14/1Х 1963 г—сре­
динная лапаротомия. При ревизии установлена стенозирующая опухоль сигмы, прора­
стающая в боковую брюшную стенку. Ввиду тяжелого состояния больному наложен 
обходной анастомоз между коленами сигмовидной кишки,

В течение послеоперационных 7 дней состояние прогрессивно ухудшалось и 23/IX 
1963 г. больной умер.

Патологоанатомический диагноз: аденокарцинома сигмовидной кишки со стенозом 
и изъязвлением. Гнойный параколит. Состояние после обходного анастомоза сигмы. 
1яжелая белково-липоидная дистрофия паренхиматозных органов. Начинающийся 
цирроз печени.

Как известно, параколитический абсцесс может прорваться в один 
из соседних органов, а иногда и в свободную брюшную полость [3,6].

Прорыв гнойника в забрюшинное пространство может показаться
паранефритом или параметритом. При этом даже после разреза не
всегда удается поставить правильный диагноз, если в области свища не 
появляются опухолевые разрастания. Описываем такой случай.

Больная Б. В.. 40 лет (история болезни № 96). Поступила в клинику 5/1 1954 г. 
с Диагнозом: забрюшинный абсцесс. Считает себя больной около 5 мес., когда появи­
лись боли в животе, запоры. Проведенное тогда терапевтическое лечение дало некото­
рое облегчение Вскоре после этого состояние больной начало ухудшаться. Темпера* 
тура поднялась до 39°, появился озноб. Установлен гнойник в левой паховой области. 
Произведен разрез и эвакуировано около 500 мл зловонного гноя. В течение одного 
месяца свищ в области разреза не закрылся, с 3/1 1954 г. появились каловые выделе­
ния.

При поступлении общее состояние тяжелое Кожа и видимые слизистые бледные. 
В левой подвздошной области имеется свищ размером 2X2 см откуда выделяется ка- 

ДИЗДОШ1К1 ->200 000 лейк.—19000; сдвиг влево, токсиче-ловое содержимое. Кровь: Пв—34%, эр. -zuuuuo. деив- ” 
екая ieDHBcTneTK+ + + В моче обнаружены белок, гиалиновые и зернистые цилиндры.
Реакция на кровь в кале положительная.

Несмотря на все проводимые мероприятия (переливания дробных доз крови, ан*
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тибнотикн, витамины и пр), состояние больной прогрессивно ухудшалось. Предпол,. 

гали наличие амебного абсцесса печени.
21/1 1954 г произведена срединная лапаротомия выше пупка. В не обнаружу 

ны множественные метастазы рака. 19/II 1954 г. больная скончалась
Патологоанатомнческнй диагноз: полипоз толстого кишечника, фибромиома матки. 

Рак сигмовидной кишки с метастазами в лимфоузлы малого таза, парааортальную 
клетчатку и печень (диффузно). Пельвиоперитонит, гнойный параколит. Каловый свищ 
левой подвздошной области, тромбоз нижней полой вены, общее ожирение.

В данном случае первоначальная картина болезни не давала ос­
нований думать о раке, так как ведущими симптомами были признаки 
воспалительного процесса. Лишь оонаружение метастазов в печени да'ло 
возможность выяснить истинный характер болезни.

Настоящее наблюдение подтверждает правильность мнения Г. Г. < иКараванова [6], что каловый свищ после вскрытия околокишечного гной­
ника появляется позже. Это говорит о том, что воспалительный процесс
развивается в результате перехода инфекции через стенку опухоли в 
клетчатку при ее пенетрации, а перфорация наступает значительно поз­
же. Такой вариант образования свища автор наблюдал в 8 из 9 своих на­
блюдений. В нашем наблюдении каловый свищ образовался через 45 
дней после вскрытия гнойника. Следует указать, что при затяжных вос­
палительных инфильтратах и длительно незаживающих свищах, особенно 
у пожилых больных, всегда следует помнить о раке, осложненном на­
гноением.

В отношении тактики лечения гнойных осложнений рака толстой
кишки в литературе имеются разноречивые мнения. Первичный рак тол­
стой кишки, осложненный воспалительным инфильтратом, часто произ­
водит впечатление полной иноперабильности [2 и др.], так как многие 
авторы, как указывает Г. Г. Караванов [6], гнойные осложнения рассма­
тривают как заключительную стадию развития опухоли. Вместе с тем 
другие [7] указывают, что периколитические абсцессы могут быть очень 
ранним осложнением рака и поэтому после вскрытия гнойника можно 
вторично произвести радикальную операцию (они собрали 19 таких на- 
блюдении и прибавили два собственных наблюдения). Керте при аде­
нокарциноме восходящей кишки произвел резекцию через 51 день после 
вскрытия абсцесса и проследил отдаленный результат в течение 21 года 
(по 1.1. Караванову [6]).

Эти наблюдения дают основание считать, что в 
подобная тактика оправдана. некоторых сл уч ая х

ять месяцев тому на-

с ди“: tpBa4pZ np"°pP0CTy6naXM жал7о! '7'"' 1962 " •

правой поясничной области, озноб, рысокую температуру" рВо"уТ°пСИЛЬН“* “ 
зад начались тупые боли в правой поясииимпй
безрезультатно. За последние две недели боли оезко* иагноз: Радикулит. Лечился, но 
кая температура, и больной был направлен на ct hihoL J,' П°ЯВИЛСЯ озио6’ ВЫС° 

Общее состояние удовлетворительное Кожа ,, ‘,П1ое лечение.
це и легкие в норме. Арт. давя. 100/60 мм ' " ВИДИмые слизистые бледные. Серл՛

В правой поясничной области имрртгч г. ;. ՛ Я
денного. Кожа в этой области напряжена 1 ‘1ухлость величиной с головку новорож- 
болезненна, выраженная флюктуация. Температура"39շ»"ՂПаль,|а11ия реЗК° 

нсратура- 39,2 . Кровь: Нв—66%, эритр.—
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3 410 000, лейк.—34000, РОЭ—40 мм. 
стость + +. Диагноз: паранефрит.

Резкий сдвиг формулы влево. Токсическая зерни-

в день поступления под анестезией произведен разрез и выпущено около 500 мл 
ГНОЯ со зловонным запахом. Через три дня во время перевязки из раны появились ка- 
>»вые выделения, образовался каловый свищ. Стул почти полностью выходил через 
СВИЩ. До 3/V 1962 г. проводилось общеукрепляющее лечение (переливание крови, бел- 
ковые препараты, витамины и пр.).

1/\ 1962 г. под эфиро-кислородным наркозом произведена срединная лапаротомия. 
Слепая и восходящие кишки фиксированы к поясничной области. В слепой кишке про­
щупывается плотная, бугристая опухоль. Поперечноободочная кишка и ileum на рас­
стоянии 20 см от места своего впадения пересечены между зажимами. Все 4 культи 
зашиты и инвагинированы кисетными швами. Наложен илеотрансверзоанастомоз бок 
о бок. После мобилизации илеоцекального угла и восходящей кишки до свища сделана 
попытка вывернуть кишку через свищ. Последняя не удалась, поэтому кишка удалена 
чрезбрюшинным путем. Ложе восходящей кишки перитонизиросано, отсюда подведена 
дренажная трубка. Брюшная полость зашита послойно до дренажа. В поясничную ра­
не введены толстая дренажная трубка и два тампона с мазью Вишневского.

На удаленном препарате: на задней стенке слепой кишки имеется дефект 6x5 см, 
по краям опухолевидные разрастания с плотными бугристыми краями. Гистологический 
диагноз: аденокарцинома слепой кишки.

Послеоперационное течение гладкое. Через 5 дней стул нормальный 29/V 1962 г. 
больной выписан с почти зарубцевавшейся раной поясничной области.

Большинство авторов при гнойных осложнениях рака толстого ки­
шечника считают показанными многоэтапные операции, которые пре­
следуют цель отдалить время мобилизации кишки до исчезновения вос­
палительных явлений. Финстерер [8] описывает 6 случаев с применением 
двухстороннего выключения кишки с дренажем абсцесса и изоляцией 
брюшной полости сальником с последующим внебрюшным \д< пением 
кишки. Длительное выздоровление (Юи II лет) автор наолюдал у двух 
больных.

Исходя из всего вышеизложенного, можно сделать следующее за­
ключение: иагноительные процессы при раке толстой кишки icipe 
ются не очень редко и часто являются первыми проявлениями различных 
гнойных заболеваний (паранефрит, параметрит, псоит и др. Լ
явиться причиной диагностических ошибок ри нали 1" “ ' • .
протекающих воспалительных инфильтратов и незаж <
В особенности у лиц пожилого возраста, надо помнить о возможности

0 запущенности процесса

этого осложнения рака т0ЛСТ0‘' я" тдлстой кишки не всегда говорят
Иагноительные процессы пр Р< ^чаев вскрытия флег. 

моны или абсцесса возможно осуществление радикальной операции.

Кафедра госпитальной хирургии 
Ереванского медицинского института

Поступило 14/V 1963 г.



70 Г Л. Мирза-Авакян

Դ. Լ. ՄԻՐԶՕ-ԱՎԱԴՑ ИЛ

ՀԱՍՏ Ա։Լ1’1’ ₽ԱՂ8*ւԵՂ։։ ^ԱՐԱէսԱՅէ՚Ն |4Llullil’P,;HH։bbbl‘l‘ Ս՚ԱՍԻՆ
Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Համաձայն դրականության տվյալների. Հաստ աղիքի քաղցկեղի բարդու- 
թյռւնների մեշ որոշ ղեր I խաղում թարախային պրոցեսի ղարղացոլմր, որբ 
Հաճախ տարածվում է դեպի հետորովայնամիղւսյին տարած ությոլնր,

Հաստ աղիքի քաղցկեղի կյինիկական պատկերք թարախային բարդու- 
թյան ժամանակ կախված է այն բանից, թե դեպի որ պատն կ տարածվում ին­
ֆեկցիան ե ղարղանում Լ պերիտոնիտ կամ Հե ,ո որովա շնամ իղա յին ֆյեդմո- 
ն ա պ ա ր ա կ ո լ ի տ ։

'llկատի ունենալով \աստ աղիքի />“'7/7 4^' ՂՒ թաբա[սաձՒ բարդությունների 
ախտորոշման ղժվ ւսրո։ թյուններր ե նրանց բուժման տակտիկայի մի 2աիք 
անորոշ և վիճելի հարցերր՛ Հողվածում նկարագրված է 4 Հիվանդ, որոնց մոտ 
հաստ աղիքի քաղղկեդր բարդացել է թարախային պրոցեսով։ Մեկ հիվանդի 
մոտ ուոուցքր տեղակայված Լր կույր աղիքում, մեկի մոտ' վերևում, իսկ եր­
կուսի մոտ' սիղմայաձե աղիքում։

ելնելով ղրականու թյան տվյալներից և կլինիկական դիտողություններից, 
կարելի Լ անել այն \ ե տ ե ութ յոէնր, որ թարախային պրոցեսներր հաստ աղի­
քի քաղցկեղի ժամանակ հաճախ Հանդիսանում են հիվանդության աոաջին 
ախտանիշր: Այս րարղութշտնր տալիս < տարրեր թարախային Հիվանդություն­
ների կլինիկական պատկեր (պարանեֆրիտ, պարամետրիս,, ա պ են ղիկոէ [ շար 
ինֆեյտրատ և այլն), Երկարատև բորբոքային ինֆիլտրատների և խուղակների 
առկայության դեպքում, առանձնապես տարիքավոր մարդկանց մոտ, պետք է 
Հիշե, Հաստ աղիքի քաղցկեղի Հնարավորության մասին, ՜է I

Այս բարդոլթյոլնր միշտ .Լ, „ր ի,„ս„„է լ բարձիթողի վիճակի մասին՛ 
՛> դեպքերում ֆյեղմոնայի կամ թարախակույտի բացումից հետո,
Հնարավոր I, թւնռմ կատարե, մ իշա մ տ ո, թ շ ո։ն:
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НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

V, № 6. 1965 ЖУРН зкспеР- и
клинич. медниииы

Б. М. КОГАН. Р. Ф. ЧЕЛИКИДИ

ЗНАЧЕНИЕ ДВУХПОЛЮСНЫХ ГРУДНЫХ ОТВЕДЕНИЙ В 
ДИАГНОСТИКЕ КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Изучение электрокардиограммы в классических стандартных и од­
нополюсных грудных отведениях при различных патологических состоя­
ниях миокарда, обусловленных коронарной недостаточностью, не во всех 
случаях дает возможность судить о возникающих изменениях сердеч­
ной мышцы.

Неб [11] предложил методику двухполюсных грудных отведении, 
при которой все три точки регистрации разности потенциалов находятся 
на грудной клетке: 1-ая точка—во II межреберье справа у края груди­
ны, 2-я—в области проекции верхушечного толчка в заднюю подмышеч­
ную линию, 3-я—на месте проекции верхушечного толчка. Следователь­
но, при регистрации разности потенциалов между каждой парой точек 
могут быть получены соответствующие отведения (Д Dorsalis—спинное, 
А—Anterior—переднее, I—Inferior—нижнее). Запись отведения Д 
производится посредством присоединения к первой точке провода пра­
вой руки и ко второй—левой руки. Переключатель отведений устанав­
ливается на 1 стандартное отведение. Запись отведения А производится 
с помощью присоединения к первой точке провода правой руки и к 
третьей—левой ноги. Переключатель устанавливается на II стандартное 
отведение. Отведение 1 регистрируется при подключении провода левой 
руки во второй точке и провода левой ноги-к третьей точке; переключа­
тель соответствует III стандартному отведению.

Несомненная ценность двухполюсных грудных отведений отмечен' 
многими авторами (1-5. 7-10). На важность отведения Д для ранней 
Диагностики инфаркта миокарда задней стенки и отведении . 
распознавания инфаркта миокарда передней стенки указывал ещ 
[И]. По мнению другого автора [6]. при задне-боковой локал, зап ин- 

отведение Д может оказаться более чувствительны. , 
— А и I при локализации инфарктаФаркта миокарда

чем обычные отведения, а в отведениях . апрктпокюдио-
миокарда в передней стенке в ряде случаев изменения э ектрок ардио

F р становятся более выраженными, чем в
1 Раммы возникают раньше и
обычных отведениях.

Следует подчеркнуть, что 
'Флюсных грудных отведений н

в настоящее время эффективность двух- 
едостаточно выяснена и вопрос значения 

диагностики коронарной недостаточно
Каждого из этих отведении для
՛ 'н остается неразрешенным. сь 83 больных (68 мужчин. 15

Под нашим наблюдением ."коронарных артерий с коронар- 
Женщин), страдавших атероск; P
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ной недостаточностью. Электрокардиографические исследования произ- 
водились в 15 отведениях: трех стандартных, трех однополюсных от ко. 
нечностей, шести однополюсных грудных и трех двухполюсных грудны'х 
по Небу. Запись осуществлялась на многоканальном электрокардиограф^ 
(мигограф В-42). Общая характеристика электрокардиограммы в двух­
полюсных отведениях Д А 1 проводилась нами в соответствии с лите­
ратурными данными [4. 12]. В работе был проведен анализ электрокар­
диограмм 30 человек контрольной группы: ни у одного из них не было 
клинико-электрокардиографических указании на сердечную патологию. 
Электрокардиограмма в двухполюсных грудных отведениях у этой груп­
пы обследованных соответствовала принятым нормативам [6]. Проведен­
ный анализ позволил критически оценить изменения электрокардиограм­
мы в этих отведениях у больных коронарной недостаточностью.

Таблица 1
Сравнительные результаты исследования однополюсных и двухполюсных 

грудных отведений

Локализация поражения миокарда

Характеристика больных

Хроническая коронарная недостаточ­
ность ...........................   43

Инфаркт миокарда ........................... 40
Крупноочаговый.................................. շց
Мелкоочаговый ................................... п

передняя стейка задняя стенка

больных хронической коро-Как видно из таблицы, у большинства 
нарнои недостаточностью признаки ишемии_ _ миокарда (смещение интер
валов S-Т и появление отрицательных зубцов Т в одном
отведениях) локализовались на передней стенке. У 3 больных распозна­
вание коронарной недостаточности оказалось возможным
исследовании в отведениях А и 1, а у 3-признаки ишемии миокарда в 
этих отведениях были более отчет гшпи.мг, . < миокард~ е отчетливыми, чем в обычных
Следовательно у 9% больных л, к г»/о вольных (у о из 32) отведения А и I 
точными в диагностике коронарной г 
СОЛЬНЫХ МОЖНО было конт-րսոոո™, „
нениями эпектппкппл Р և П0ЛНУ10 корреляцию между изме
нениями электрокардиограммы в обычных и двухполюсных гпспных от- ведениях. • AuujijucH bi л грудных

или нескольких

только при

отведениях, 
были OO.iCt

недостаточности. У остальных 26

ний было Обнаружено,Ичто1изолиооНЫХ " ЛВухполюсных грудных отведе- 
процесса в области верхушки сердца"^ Л°КаЛИЗация патологического 
не (у2, уз) с одинаковой частотой ՛" ' ” пеРед"е’септальной зо-
дении 1 одновременно. По дайны встречается и в отведении А и в отве- 

м • И. Пег ронского [4], у аналогичной
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группы больных наблюдалось строгое соответствие между однополюс­
ными и двухполюсными отведениями. Так, при локализации изменений 
в передне-септальной области последние фиксировались только в от­
ведении I. Вместе с тем давно существует мнение о том, что отведение 
I отражает потенциалы собственно верхушки сердца [11]. По данным 
В. И. Петровского, нарушение 1 ровоснабжения верхушечной области от­
ражается изменениями в отведении А, а при изолированном поражении 
передне-септальной области отведение А не реагирует. Сравнительный 
анализ отведений А и CR4 показал большую диагностическую ценность 
последнего.

Не располагая большим фактическим материалом, мы также мо­
жем отметить, что у большинства больных хронической коронарной не­
достаточностью, как правило, изменения электрокардиограммы на пе­
редней стенке носят более развитой характер (сочетание локализации 
процесса в у3, у4 и в отведениях А и I или в отведениях у4, у5 и А I), что 
должно свидетельствовать о значительной величине участка поражения 
миокарда.

Электрокардиографические признаки хронического нарушения кро­
воснабжения миокарда задней стенки были обнаружены у 11 боль­
ных, причем у 5 из них эти изменения фиксировались только в 
отведении Д. У 2— признаки хронической ишемии миокарда в 
этом отведении были более выраженными; у одного больного нарушение
кровоснабжения задней стенки нашло более четкую электрокардио! ра- 
фическую характеристику в обычных отведениях, у остальных 3 боль 
ных отведение Д полностью соответствовало изменениям, зарегистри-
рованным в отведениях II, III и FI. Следовательно, хроническое нару­
шение кровоснабжения задней стенки миокарда х большинства бо.и 
ных нашло свое электрокардиографическое выражение в двухполюсном 
отведении Д. По нашему мнению, ограниченная с на н>| 
или задне-боковой стенки левого желудочка оказывается более пред­
почтительной и значительно демонстративней для исследованияi в отв - 
Денин Д, а в отдельных случаях такое исследование спосооствет выяв­
лению скрытых для обычных отведений рубцов изменении миокарда, 
что наблюдалось нами у 0ДН0Г"б0ЛЬп"Ведней стенки были обнаружены 

Очаговые изменения миокард Р .
у 26 „3 40 больных :Ф7^м:^ь1м111|ф;1рктоммиокар- 
оольпых с крупноочаговым } ■ отведениях А и I находились в
Да) изменения электРокаРДНОГ|’‘'11 отведеНиями, отражающими пораже- 
прямом параллелизме с обычн ,. круПноочаговым поражением
ине передней стенки. У “""^^"кардиографические изме- 
передне-септальнои и ооков отведениях; у 3 больных ооыч-

правильной дна-нения фиксировались только в 1։тр(1|цЫми для
ные отведения оказались бо только у 3 больных электро-
|՝ностики переднего инфаркта миокар^ миокарда „ двухпОлюсных груд- 
кардиографические признаки Փ՛ обычных отведениях. . од-

4 ных отведениях были более выражен ..

1ностикп передпег
Кардиографичес
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ного из них крупноочаговый инфаркт миокарда передне септальной об­
ласти не нашел отражения в отведении I, что, вероятно, может свиде*
тельствовать об ограниченном характере поражения, 
ствх'ют также данные В. И. Петровского [4].

о чем свидетель-

локализации ин-Полученные результаты говорят о том, что при
фаркта миокарда на передней стенке отведения А и I не имеют суще­
ственных преимуществ по сравнению с обычными отведениями. Одина­
ковая выраженность изменений в однополюсных и двухполюсных (при
сочетании А и 1 грудных отведениях, обнаруженная у большинства 
больных, по нашему мнению, может свидетельствовать о распростра- 
ценности процесса поражения и выраженности электрокардиографиче­
ских изменений.

Очаговые изменения миокарда задней стенки были обнаружены у 
14 больных. У 8 из них отведение Д выявило те же признаки 
инфаркта миокарда, что и обычные отведения; у 3 больных крупнооча­
говым инфарктом миокарда диагностика базировалась преимуществен­
но по обычным отведениям; у 3 больных.—главным образом, по выра՝ 
женности изменений в отведении Д. Следует отметить, что у одного из 
них обычные отведения (II, III и A1F) указывали на мелкоочаговое по­
ражение миокарда, а в отведении Д, наряду с коронарными зубцами 
Т, были обнаружены патологические зубцы Q.

Как показали наши наблюдения, очаговые поражения миокарда 
задней и задне-боковой стенки находят свое отражение как в обычных, 
так и в двухполюсном отведениях, что, по всей вероятности, является 
свидетельством выраженности и глубины изменений. Несомненным яв­
ляется и то, что при большей выраженности изменений в отведении Д 
можно с определенной хверенностью судить о тяжести нарушения кро­
воснабжения задней стенки миокарда левого желудочка.

Выводы
I)1. Сравнительные результаты изучения больных коронарной недо­

статочностью указывают на целесообразность одновременного исполь­
зования однополюсных и двухполюсных отведений электрокардиограм 
мы, отражающих в известной степени rnvfiHHv и „1 1луоину и зону поражения мио-

2. Ценность двухполюсных отведений наиболее отчетливо выявляет­
ся при локализации патологического процесса в задней стенке мпокар- 
р а жен ноет иТмёХ°йНваШеМУ МН-НИЮ> "е ИМеЮТ пРеимУ֊Цеств при вы- 
раженности изменении в передней стенке г

3. применение двухполюсной электрокардиографии 
бенно эффективным у больных с хроническим нарушением коовоснаб- 
жения задней стенки левого желудочка шением кровоснао

4. Оценка одновременного игпппк.по.„..
электрокардиографии является необходимо ' °0ЫЧН0Й и Двухполюсной 
казаний к оперативному лечению богини РИ |)еше։||,и вопроса по- 
стью. вольных коронарной недостаточно-

является осо
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«•
Такое исследование целесообразно в тех случаях, когда результаты 

обычной электрокардиографии оказываются негативными или недоста­
точно убедительными.

Ййститут сердечно-сосудистой хирургии 
АМН СССР Поступило 23/VII 1963 г.

Р. 1Г. ԿՈԴԱՆ, Ik Ֆ. ՋԵԼԻԿԻԴԻ

ՊՍԱԿԱԱԵՎ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՈԻԹՅԱՆ ԱԽՏԱՃԱՆԱՉՈՒՍ^ ԿՐԾՔԱՅԻՆ 
ԵՐԿԾԵՎԵՌ ԵՏԱԴԱՐՏՈԻՄՆԵՐԻ ԱԻՋՈՑՕՎ

*Ա մ ւի ս փ ս ւ մ

Պսակաձև անբավարարությամբ տ ա ո ա պ ս դ հիվանդների Հետազոտության 
տ րդյունքներ ր մա տնանշում են էքե կ տ ր ո կա ր դի ո դ բա մ ա յի միւսբևեո և երկբե- 
վեո. ե սւ ա դ ար ձ ո լմն երի միաժամանակյա օդտադործման նպատակահարմար ու- 
թլունր, որոնք դույդ են տայիս սրտամկանի վն ա ս ված ութ յան սատմ անր և խո֊ 

րությունր։
Աշխ ա տ անքում օգտ ա դործված են Ների լրացուցիչ երկբևեռ կրծ քա յին 

ևտա դարձումն ե րր պսակաձև անբավարարությամբ տառապոդ 83 հիվանդների 
մոտ։ Այդ ե տ ա դա րձու մներր առանձնապես արդյունավետ են ձախ փորոքի 
ետևի պատի արյան մատակարարման խրոնիկական անբավարարության ժա֊ 
մանակ։ իլե կտրոկարդիոդրամայի սովորական և երկբևեռ ետա դարձումների 

միաժամանակյա օդտագործումր կարևոր նշանակություն ունի պսակաձև ան­

բավարարության վիրաբուժական բուժման ցուցմունքներդ
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;Н. Л. АСЛАНЯН, С. Г. ПАНОСЯН

КРОВОТБОРЕНИЕ. БЕЛКОВЫЕ ФРАКЦИИ СЫВОРОТКИ КРОВИ 
И ПОЧЕЧНЫЙ ПЛАЗМОТОК ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ

И’,'-՛ : БОЛЕЗНИ

В сложном гомеостатическом механизме, сохраняющем постоян­
ство уровня артериального давления, участвуют главным образом выс­
шая нервная система—основной регулятор, эндокринная система, почки, 
печень и другие органы. При гипертонической болезни нарушается нор­
мальная взаимосвязь отдельных звеньев этого механизма.

С целью выяснения роли отдельных органов и систем в регуляции 
уровня артериального давления проведены многочисленные исследова­
ния [5, 6, 7, 11, 18. 19, 21]. Однако вопрос этот пока еще окончательно не 
разрешен.

Работами Н. С. Розановой [12] выявлено гипотензивное действие 
ферритина у собак с экспериментальной гипертонией. Это привело нас к 
мысли о том, что возможно существование определенной связи между 
функциями регуляции артериального давления и кровотворения.

В настоящей раооте приведены результаты изучения соотношений 
между изменениями кроветворения и некоторыми показателями почеч-
кого прессорного гуморального фактора при гипертонической болезни.

Изучению подверглись 38 больных гипертонической болезнью: 4 
больных первой стадии. 22-второй и 12-третьей стадии. Мужчин бы­
ло 1/, женщин 21. Возраст больных был в пределах 40-G0 лет.

Больные были детально обглрплпаш i ‘у.Иследованы клиническими, инструмен­
тальными и лаоораторными методами. В качестве
вия почечного прессорного гумопал, нот ж показателей деист-
оппететри о ^морального фактора у всех больных был 
определён оощии белок и его (Ьпчиттии г» г
фрактометрии и электрофореза и', КР°ВИ МеТ°Д°М
по коэффициенту очищения кардиотраста С иепТ П°ЧеЧНЫЙ "лаз«0Т0К 
иии кроветворения исследовалась миэлогр^мм в °ЛреДеле"ИЯ фУ"К' 
взятом по методу М. И. Аринкин-, 111 н . пунктате грудины,
лись изменения эритроидного и ми . миэлогРаммах детально изуча- 
ческих клеток. ^юидного ростков и число плазмати-

Почечный плазмоток и белковые фр֊ 
у практически здоровых лиц (Ю человек) 
ров (35 человек). Нормативы -----

акции были определены также
и первичных здоровых юно-

населения Армении Э. Р. Паипшян |')1" раммь| установ.пены д >я
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Таблица 1
Нормативы почечного плазмотока в мл/мин у белковых 

фракций в относительных процентах

I1аименование 
исследования М

Почечный плазмоток • •
Общий белок . • • • •
Альбумины ...................

а1֊глобулины . . . .
аг-глобулины . - . .
ի-глобулины • • • •
^-глобулины • . . .

748
7,76

55,52
3,94
8,64

13,58
18,32

110,5 
0,63 
3,44 
1.71
2,67 
3,26
5,81

28,5 
0,06 
0.6 
0,3
0,47 
0,57
1,02

Таблица 2
Нормативы элементов миэлограммы для населения 

Армении (по Э. Р. Пашиняи)

Наименование показателя Пределы колебания

Индекс созревания эритробластов • • 
Индекс созревания нейтрофилов • • • 
Лейко-эритробластическое отношение 
Плазматические клеткив */в................

Данные, полученные у здоровых людей,

0.7-1,0 
0,4—0,9 
2.0-6,1

0-1

приведены в таол
Количественные соотношения белковых фракции определены тенсито- 
метром аппарата ЭФА-1.

У большинства больных гипертонической болезнью наблюдается 
нормальное количество гемоглобина, общего белка, понижение аль► у 
мина, увеличение а, глобулиновой фракции. У больных третьей ста 
повышение а.-и ^-глобулиновых фракций сопровождается увел
нием количества гемоглобина.

У части больных гипертонической болезнью 
РОЭ при нормальном количестве общи

отмечается ускорение 
я - и т,-глобулиновых

Фракций. РОЭ коррелируются с
Больше чем у половины больных изменения 

.„„<5,™»™ «—.а плаа-
У большинства больны < нормальном количестве общего

матических клеток костного , алЬбуминовой фракций; участь
белка а,-глобулиновой и пониж чениеv -глобулина. Характерным
больных при этом наблюдалось уве. ‘ново^ фракции и количе-
г,ыло одновременное увеличение Ч _ больных гипертонической 
ства плазматических клеток у большинства 
болезнью (рис. 2). клеТок сопровождалось разной

Увеличение числа плазмой։

изменениями

степенью ишемии почек.
Наконец, необходим0 01 ме 111 J 

чается определенная корР1-11111 
Роидного ростка миэ.Ю!рамм1՛1 1

что v исследованных больных отме- 
между изменениями элементов зрит- 

Гобулинопой фракции белков сыво-

н
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г гпртичение элементов эритроидно- ротки крови, причем у части больных увели ,ен Апякиин
го ростка сопровождается повышением Հ -глобулиновой фракции.
го ростка кджриви/пА функции кровотворс»Полученные данные указывают на усиление* фу н н •
ния в первой и второй стадиях гипертонической болезни. В третьей ста- 
дии плазматические клетки увели ։еь . <* НИВ

V

10 12 U И эз 2k Яб 8<

Рис 1 Изменения РОЭ и ‘.'-глобулиновой фракции у одних и тех же больных 
с гипертонической болезнью. Количество кружков соответствует числу больных.

ростка не увеличены [8]. Усиление функции кроветворения сопровож­
дается почечной ишемией и увеличением -глобулиновой фракции бел­
ков сыворотки крови. Определенное соотношение между степенями по­
чечной ишемии и повышением ^-глобулина является показателем дей­
ствия почечного прессорного гуморального фактора, выраженного глав 
Паяные полученные стадиях гипертонической болезни (21-
Данные. злу нами при сопоставлении степени нарушения функ­
ции кроветворения с действием почечного нарушения ФУ" v
зывают на то. что усиленное действ™^Zt ? Р"°Г° МеХаНИЗМа- уК!'՜
шением функции кровотворения. особен» сопровождается новы 
плазматических клеток у больных гипеп " увеличением количества 
менное увеличение плазматических кпетп 'ИЧ< К< " болезнью- ()Д||0ВР1" > 

неких клеток костного мозга и а.-глобу-



■ ——7 

линовой фракции белков сывооотки „п™ - =
наблюдали также П. И. Егоров и В М п "Р" гипертонической болезни 

► Повышение функции кровотворе^я 'ЗК

связано, по всей вероятности с усиленной ’ ""1,р'он"ческон болезни 
образующихся в почках вследствие гипоксии [Ա-™°Մ р°П0ЭТИН0В- 
при ишемии почек имеет место гипоксия в почечной тканж РаЗУ‘МееТСЯ֊

1

£

Д5456Т89 4О /

ыг.ес^°֊5 ксястко.

^ис. 2, Изменение а ^-глобулиновой фракции белков сыворотки криви и плазмаih- 
ческих клеток костного мозга у одних и тех же больных. Кружками обозначено 

число больных.

Есть основание предположить, что увеличение ^глобулинов при ги- 
"ертонпческой болезни является результатом увеличения плазматиче­
ских клеток, играющих определенную роль в образовании глобулинов 
"Дазмы крови вообще и ֊-глобулинов в члепннгн

У больных тоетьей стадией гипертонической болезни наблюдается 
оольных третье л„„ирнИр плазматических клеток, однаковыраженная ишемия почек и увеличение плазмат
,р»Тро.«»»го р««» ™ Г— ПР».»«"Г к

и™”""՝ ЯИХ1СЯ ет««у~» « .................... ..
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ток стимулирует, кроме ишемии почек, также и повышение
новой фракции белков сыворотки крови.

7 -глобули-

♦
Выводы

1. У больных гипертонической болезнью наблюдается параллелизм 
между ускорением РОЭ и увеличением Հ-глобулиновои фракции. У ча­
сти больных увеличение * -глобулиновой фракции сопровождается на­
растанием количества плазматических клеток и ускорением созревания
элементов эритроидного ростка.

2. Увеличение количества плазматических клеток у больных гипер­
тонической болезнью сопровождается повышением -у -глобулиновой
фракции и почечной ишемией. Это явление указывает на наличие опре-
деленной связи между действием почечного прессорного гуморального
}>актора и функцией кроветворения.• ։
Институт кардиологии и сердечной хирургии
К АМН СССР Поступило 4/VI 1964 г.

Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ, Ս. Հ. ՓԱՆՈՍՑԱՆԱՐՅՈԻՆԱՍՏԵՂԾՈՒԹՅՈՒՆԸ, ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԸ ԵՎ ԵՐԻԿԱՄԻ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
Ամփոփում

Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ ռապող 38 հիվանդների մտառապող iJQ հիվանդների մոտ հետազոտ֊ 
են արյան շիճուկի րնղհանոլր սպիտակուցի և նրա ֆրակցիաների քանակք 

ոեֆրակտոմետրիկ և էլեկտրոֆորետիկ եղանակներով, երիկամի արյան պլազ­
մայի շրշանառությունր կարղիոտրաստի մաքրման զործակցի եղանակով. Ար­
յուն ա սա եղ» ուի յան ֆունկցիան ուսումնասիրեի նպատակով հետազոտվի է 
կրծոսկրից Արինկինի եղանակով վերցված ոսկրածուծի պունկտատի մեշ միե- 
իրաման. Հատուկ ոլշաղրո. թյ„.ն Հ ,ա/։ձ1/ձ; ,,
փոխոլթյունների և պլազմատիկ րյիշների քանակի վրա,

Հետազոտության տրղյոլնքներր ցույց ևն հին,

տառապող Հիվանղների մոտ կրի տրոցիտների նստեցման ոեակ- 
ցիայիարազոլթյանև ֊ զյորոլյինային ֆրակցիայի շատացման միշե նկատ­
վում կ զոլղաՀեռոլթյոլն. Հիվանղների որոշ մասի ։1Հ ”
ֆրակցիայի շատացումր ուղեկցվում Լ 
ոսկրածուծի կրիթրոիզ շս. ի .ասունլսցման արազացմամքլ 
պող տաոտ-
մամր և երիկամի իյեմիայով, Աշս ե ր՚՚ՈԻ^էին ֆրակցիայի շտսւաց֊
ե երիկամային ճնշական in. մորս,. Ւ'՞""ւմ '• ս։է4^.ասԱ,եղծո.թյտն

մասին, "P"! կաս/ի առկայության

դութ յա մբ

, պլաղմատ
ո Г " 1

իկ բջիջների շ ւս տ աց մ ա մ բ և
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В. M. НЕРСИСЯН

ОПРЕДЕЛЕНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ РЕЗУС-АНТИТЕЛ ПРИ 
РЕЗУС-НЕСОВМЕСТИМОСТИ В КРОВИ 

ИММУНИЗИРОВАННЫХ БЕРЕМЕННОСТЬЮ
И ЖЕНЩИН

Большинство антиэритроцитарных антител представляют собой 
гамма-глобулины. Антитела системы резус относятся к р- и у-фрак- 
циям сывороточного глобулина. Различают три вида антител: 1) полные 
(солевые, агглютинирующие, двухвалентные (антитела, которые обна­
руживаются в солевой и коллоидной средах); 2) неполные (белковые, 
агглютинирующие, одновалентные) антитела обнаруживаются только в 
коллоидной среде; 3) неполные блокирующие (криптоагглЮтиноиды, 
антитела III порядка) выявляются при помощи антиглобулиновой сыво­
ротки. ж я в ■

По данным некоторых авторов |5, 10, 15, 18], полные антитела появ­
ляются в организме в начале сенсибилизации; они называются «ранни­
ми» и лучше реагируют в солевой среде.

При продолжительной изоиммунизации организма титр полных ан- յ 
тител снижается и в сыворотке появляются неполные антитела с высо­
ким титром, которые выявляются в коллоидной среде.

Эти антитела названы Даймондом [15] «гипериммунными» или 
^поздними». По литературным данным, молекула полных антител по ве­
личине значительно Польше молекулы неполных антител, и поэтому не­
полные антитела чаще и легче проходят через плацентарный барьер, на 

ми. В. Н Крайн­

ею

основании чего они считаются более опасными для организма.
Неполные блокирующие антитела сенсибилизируют эритроциты без 

агглютинизации, а затем они выявляются агглютинацией с помощью 
антиглобулиновой сыворотки. При помощи антиглобулиновой сыво­
ротки, кроме антирезусных неполных антител, можно также выявлять 
еще особые формы антител, которые другими методами не обнаружи­
ваются. Эти антитела называют кринтоагглютиноида 
ская-Игнатова и М. И. Черненко [7] при помощи антиглобулиновой сы- 
В°Р°™" иоГСТ™ЛУЧаЯХ °бнаРУжилн изоиммунные антитела, Т. Г. Со- 
■ а [* 1 из -° сь'пороток блокирующие антитела получила в 6 слу­
чаях, Д. С. еллер и Я. Ф. Ваксман [3] непрямой реакцией Кумбса обна­
ружили фиксированные антитела у 52 из 57 обследованных

Для обнаружения различных Фопм яититл л 1 форм антител в практике в большин­стве случаев используют три метода- а» оольш
ках Пртпи ипи n с д 1 метод конглютинации——в чаш-c. Пе ри или пробирках; б) метод солевой агглютинации—в микро- 
пробирках, в) метод непрямой реакции Кумбса-при помощи антигло- 
булиновои сыворотки. р помощи антшл»
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С целью выяснения, какой из указанных трех методов является 
наиболее чувствительным при обнаружении антирезусных антител и оп­
ределении значений различных форм антител при беременности, мы ис­
следовали сыворотки крови 426 резус-отрицательных женщин с отяго­

II

щенным акушерским анамнезом
Таблица 1

Выявление различных форм антирезус-антител в сыворотке 
крови беременных

Количество 
обследован­
ных сыво­

роток

Антирезус-
-антитела 

обнаружены

Виды антирезус-антител в сыво­
ротке крови

полные неполные

426 36 260
12,2*7. I 87,8е/.

Как видно из таблицы, в 36 случаях из 296 методом солевой агглю­
тинации были обнаружены полные антитела, что составляет 12,2%.

Редкое выявление полных антител, по всей вероятности, объясняет­
ся тем, что полные антитела появляются в ранних стадиях иммуниза­
ции, а женщины в большинстве случаев обращаются в консультацию во 
второй половине беременности, когда в сыворотке крови появляются 
неполные антитела.

В большинстве случаев при наличии полных антител обнаружива­
ются и неполные антитела более высокого титра. Полные антитела ред­
ко обладают высоким титром. Так, из 36 сывороток в одном случае титр 
был 1 :՚32, в остальных случаях—ниже. Следовательно, для практичес­
кой работы эти сыворотки непригодны.

Полученные нами данные относительно частоты выявления полных 
антител в сыворотке крови у резус-отрицательных женщин совпадают с
Данными литературы [4, 8, 13, 14].

Из 296 положительных реакций неполные антитела были обнаруже­
ны в 260 случаях (87, 8%), из них в 15 случаях (э%) выявлены криш 
тоагглютиноиды только непрямой реакцией умса,__ „--пппм 
случаях (82,8%) антитела с титром । :2 до 1 : 1024 выявлены методом

Конглютинации в чашке Петри. к«м6гя быта по-г-г аититрп непрямая реакция кумоса оыла пиПри наличии неполных анти .
ложительной. „ппеделения изоиммунных анти-

МТкшш Кумбса, но, ввиду дефицита ан-
тел является метод непряМ01' Юности техники определения реакции 
•иглобулиновой сыворотки и P. пяплты- ЛУЧШИМ и чувствительным 
Кумбса, для широкой практической является метод конглюти-
методом определения антирезусных антител явл

"ации в чашке Петри. сыворотка дала реакцию агглютина-
В наших исследованиях ՛ °п 1

Нии в чашке Петри, начиная с разведения
I : 64— 1 : Ю24 (содержала
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«скрытые» антитела) Наши данные (82,8%) сходны с данными Н. И. 
Блинова и Н. С. Дробышевой [2], которые неполные антитела в чашке 
Петри выявляли в 83-95% случаев. Т. Г. Соловьева [10] обнаружил^ 
изоиммунные неполные антитела в 95% случаев. В. Н. Краинская-Иг- 
натова, М. И. Черненко, Л. М. Дробашевская [6] получили 84,9% поло­
жительных реакции в коллоидной среде. Как показывают наши наблю­
дения, обнаружение антирезус-антител методом конглютинации в чаш­
ке Петри дает больший процент положительных реакций (82,8%) и вы­
являет антитела более высокого титра, чем метод солевой агглютинации 
(12, 2%)-

При наличии неполных антител в сыворотке крови в большинстве 
случаев наблюдался неблагоприятный исход беременности или тяжелое 
течение гемолитической болезни у новорожденных.

Из 426 րհ (—) женщин 56 были одновременно иммунизированы бе­
ременностью и переливанием крови без учета резус-принадлежности, а 
370—только беременностью.

У 56 րհ (—) женщин, получавших переливание резус-несовместимой 
крови, почти во всех случаях вырабатывались антирезусные антитела. 
Так, в сыворотке крови у 55 женщин из 56 выявлены антирезус-антите- 
ла (98,3%).

Из 370 женщин, иммунизированных только беременностью, антире- 
зус-антитела обнаружены в сыворотке крови у 241 (65, 1) (табл. 2).

Таблица 2
Влияние переливания крови на выработку резус-антител

Характеристика случая Число 
случаев

Антирезус-
-антитела 

обнаружены

Антнрезус-
-антитела не 
обнаружены

Женщины, получавшие трансфузии • ■ 56 55
98, 37

Женщины, не получавшие чрансфузий • • 37( I 241
65,170

129
34,9-/о

Эти явления можно объяснить тем, что при переливании
кровяное русло вводится большое количество крови,

крови в
е. антигена, а

при беременности, по-видимому, антиген плода поступает в организм
матери в ограниченном количестве, в чем, вероятно, 
рает плацентарный барьер.

немалую роль иг-

Полученные нами данные совпадают с данными Р. А. Авдеевой Ա]. 
что переливание крови устраняет иммунологическую толерантность ор­
ганизма, способствующую усилению сенсибилизации организма жен- 
щин.

По мере роста беременности у большинства женщин наблюдалось 
повышение титра антител в сыворотке крови.

В послеродовом периоде у некоторых женщин наблюдалось новы- 
шение титра резус-антител.
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Если женщина одновременно иммунизирована беременностью и пе­
реливанием крови, то антирезусные антитела в сыворотке крови сохра- 
няются долго с высоким титром.

Приводим пример из наших наблюдений.

Роженица В. Н. Arh (֊), иммунизированная тремя резус-несовместимыми беремен­
ностями и переливанием резус-положительной крови, родила доношенного ребенка с 
тяжелой гемолитической болезнью.

Сыворотка крови дала крупную агглютинацию с Rh ( + ) эритроцитами на чашке 
Петри (с rh (—) эритроцитами агглютинации не наблюдалось) с титром 1 : 256. В на­
стоящее время находится под наблюдением сывороточной лаборатории Сыворотка ее 
крови 3 года служит для приготовления антирезусной сыворотки. Через год снизился 
титр антирезусных антител на одно разведение. Через два года титр антител был 
I : 64. Через 3 года в сыворотке имеются неполные анти.Rho.антитела с титром 1 : 16.

Т. Г. Соловьева обнаружила антирезусные антитела через 10 лет 
после резус-несовместимого переливания крови. Фогель и Розенталь [17] 
обнаружили антитела в течение 9—23 лет после родов. У некоторых 
женщин антитела могут исчезнуть через несколько недель или месяцев, 
у других они могут держаться в продолжении нескольких лет. По мне­
нию Левина [16], после исчезновения антител иммунное состояние орга­
низма остается на всю жизнь.

Антирезусные сыворотки в подавляющем большинстве случаев со­
держат анти֊К1ю-антитела; в 9 случаях мы получили активные сыворот­
ки, которые содержали два вида антител Rho и Rh' (Rho ), из них 4 сы­
воротки принадлежали к группе В, 4—к группе А и 1 к группе С. Сле­
дует отметить, что антирезусные сыворотки, содержащие Rho -антитела, 
чаще наблюдаются в крови у женщин группы В, несмотря на то, что эта 
группа в процентном отношении реже встречается, чем группы О и А.

Полученные данные согласуются с данными Т. Г. Соловьевой [9].
Антирезус-сыворотки, полученные Т. Г. Соловьевой [9J, свыше ЬО /0 

случаев содержали анти-Rho (D)-антитела. По данным М А. . миовои 
[11], из 26’антирезус-сывороток 25 содержали антитела анти-Rho (О). 
Эти данные говорят о том, что антиген Rho (D) является самым сильным 
антигеном и « L с.язано по«а~я»шее ннооо »у,.е. сененбииизн- 

Нии» Умнова).

Выводы

I Нзоиммуккме антнтеи. .
'’и.,..

"их антител. М,оиммунные антитела обнаружива-
3. В сыворотке крови не1|ол .ջշօ, криПтоагглютиноиды—в 5%.

"1СЬ в 82,8% случаев, полные “ , Հ՜ ’,д8 обнаруживаются в сы-
4 Антирезус-антитела унизированных также и перелива- 

н°ротке крови rh (—) женщин
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пнем резус-несовместимой крови, чем у женщин, иммунизированных 
только беременностью (65,1%).

5. Обнаружение различных форм резус-ан шiе.i \ матери имее^ 
прогностическое значение в исходе беременности. В подавляющем боль-

V шинстве случаев, при наличии неполной {)ормы изоиммунных антител,
наблюдается неблагоприятный исход беременности и тяжелое течение
гемолитического заболевания у новорожденного.

6. В широкой практической работе лучшим и чувствительным мето­
дом определения антирезусных антител является метод конглютинации 
в чашке Петри, который дает большой процент положительных реакций.

Ереванский институт 
гематологии и переливания крови I loc i у пило 8/1II 196՜» г.

Վ. Մ. ՆԵՐԱԻԱՅԱՆ
ՕԵՋՈՒՍ-ԱՆՀԱՄԱՏԵՂԵԼԻ ՀՂԻՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏԵՎԱՆՔՈՎ ԻՄՈԻՆԻԱԱՑՎԱԾ 

ԿՆՈՋ ԱՐՅՈՒՆՈՒՄ ՏԱՐԲԵՐ ՏԵՍԱԿԻ ՌԵ^ՈՒՍ-ՀԱԿԱՄԱՐՄԻՆՆԵՐԻ 
ՀԱՅՏՆԱԲԵՐՈՒՄԸ

Ա մ փ ո փ ում

ծարբեր տիպի անտիռեդուս հակամարմինները կնոջ արյան շիճուկում 
հայտնաբերելու հա՛մար ի զո и ե ր ո / ո դ ի ա կ ան քննոլթ յան ենք են թ ա ր կ ե լ 426 հղի 
կանանց կոնդյ յուտինա ցի ոն ադային և կումքսի շեղ ռեակցիայի մեթոդներով։ 
Կատարված հ ետ ա դո տ ութ յոլնն երր թույլ են տայիս անելու հետևյաք եզրակա­
ցությունները։

Ռեդուսի անտիգենի նկատմամբ սենսիբիլիզացիայի ենթարկված կնոջ 
արյան շիճուկում հայտնաբերվում են տարբեր տեսակի անտիռեդուս հակա֊ 
մ արմ իններ։

2. Ւ մ ուն ոհ եմ ատ ո լո դի ա կան մեթոդների կոմպլեքս 
միաժամանակ օգտադործումր հնարավորություն Լ տայիս 
բեր տեսակի անտիռեզուս հակամարմիններ,

զո ու ո լթ յունն երի

3. Արյան շիճուկոսմ ոլ լրիվ իղոիմուն հակամարմիններ հ այտն արե րվե[ 
են 82.8 տոկոս, լրիվ-12,2 ա„կ„ս ն կրիպտոագգԱուտինոիդներ 5 տոկոս,

4. Անտիոեղուս հակամարմինները ավեյի հաճախ (38,3 տոկոս) հայանա 
րերվամ են այն կանանց մոտ, որոնք իմունխլացված են արյան փոխներար­
կողով ե հղիո^յամր. քան այն կանանց մոտ (65,1 աոեոսԼ եմռնե

ունի ւդրոդնոստ

ղազված են միայն հղիությամբ։
5. Տարրեր տեսակի անտիոեզոէս հակամարմինների հալտնա/, ,,րո1 ,յր մոր

, ւ,, , ,Ւկ ԿՒ^թյան րնթացրռմ, 1П.Л մա-
սամր ոլ էրիվ հակամարմինների աոկայռխյան 7ձս//>„,մ Ц,, հ իո։. 
քժյան անբարեհաջող րնթացր։

6. Գործնական աշխ աւոանոո։ մ /• ։. . . . , ‘ ' P ս'"'"Ւ"ե4ո1ս հակամարմինների հայանա
րսրսաս հաւքար tun և դռայուն մեԱոո I Հ... f ւ о . ся Պ1 ! լ, , , К ՚ '■ •ш,Ги‘Р11"“Г Կ"ն4ւյ„լտինացիոնքէողր Պստրի fdujuntJ, -- ---- լ * ... ւյ 9 V!րբ տայիս ( դրական „ ե տ կցիսյՆ երի մեծ տոկոս։
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

էքտսյեր. և կլինիկ 
թժ{կ. ճանդեօ V, № 6. 1965

Журн. экспер. и 
клиннч. медицины

Э А ХАЧАТРЯН

ИЗУЧЕНИЕ КАНЦЕРОГЕННЫХ СВОЙСТВ ХРОМИСТЫХ 
СОЕДИНЕНИЙ ПУТЕМ ИХ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА 

КОЖУ МЫШЕЙ

Профессиональный рак кожи в сравнении с другими
ми злокачественных опухолей по частоте занимает первое

локализация- 
место.

В литературе описаны случаи рака кожи, вызванные воздействием
рентгеновских и ультрафиолетовых лучей, как рак кожи мошонки у 
трубочистов, рак кожи среди рабочих мышьячной, угольной, сталепла­
вильной, никелевой промышленностей и т. д. Несмотря на многочислен­
ные литературные данные, касающиеся клиники хромовых отравлений 
и профессиональных заболеваний на почве воздействия хромовых сое­
динений, тем не менее канцерогенное воздействие их изучено недоста­
точно.

Надо отметить, что среди профессиональных заболеваний, вызван­
ных хромистыми соединениями, важное место занимают хронические 
хромовые язвы кожи, которые при дальнейшем соприкосновении с хро­
мовыми солями становятся более прогрессирующими, глубокими и, 
постепенно разрушая мягкие ткани, доходят до кости. В эпидермисе и 
близлежащих тканях после хронических соприкосновений с хромовыми 

Рис. 1. Раковая язвочка на коже мы­
шей. образовавшаяся вследствие ка­
пельного воздействия клинкера в 

течение 6 мес.

соединениями появляются некроти­
ческие изменения. Заживление хро­
мовых язв протекает очень медлен­
но, иногда этот процесс длится год 
и более. Переход их в злокачествен­
ную опухоль наблюдается исклю­
чительно редко.

В литературе не имеется сведений 
о получении рака кожи эксперимен- 
1альным путем под воздействием 
хромовых соединений. Поэтому, на­
ряду с изучением общего бластомо- 
1СНН0Ю свойства хромовых соеди­
нений, мы пытались исследовать их
канцерогенную активность при сма

зывании кожи подопытных животных этими соединениями
Исследование произведено на белых мышах, наиболее'чувствитель- 

ных к действию канцерогенных продуктов, следующими методам. 1) 
смазыванием кожи хромистыми соединениями после предварител՛ ого
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повреждения кожи; 2) подкожным введением хромистых соединений 
3) капельным воздействием на кожу прокаленными хромистыми соеди 
нениями хромистого железняка, клинкера, отвала. Необходимо отме 
в

Рис. 2. Папиломатозные изменения кожи с постепенным злокачественным 
превращением.

мышей,
капельного воздействия отвала.

рак кожи 
вследствие

11лоскоклеточмыи 
образовавшийся i3. Плоскоклеточный рак кожи мышеи.

06РазовавшийсяЗ вследствие 6-месячною
в°здействия клинкора.павших на 9-ом мет _iu։.p нмп
Т р хпомистых соединении и смазывание ими
»ть, что подкожное введение • Р я „е дал0 нам желаемых ре-

кожи после предварительною Р _ пало от отравления и раэ-
* Штатов, так как большинство животнь

Личных инфекций.
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Капельное воздействие на кожу животных прокаленными хроми­
стыми соединениями проводилось в области крестца в неделю два раза 
в течение 6 мес. т_ а

Полный курс смазывания из 300 мышей получили лишь 90. Чере9 
несколько дней на месте воздействия начиналось выпадение шерсти, ио 
вскоре она вновь отрастала, затем нередко снова наступало облысение. 
Процессы выпадения и регенерации волос несколько раз сменяли друг 
друга. Регенерация волосяного покрова была обычно неполной, т. е. с 
меньшей густотой.

Больше всего облысение происходило после капельного воздействия 
хромита и клинкера. На месте облысения появились дерматиты.

Особого внимания заслуживает факт возникновения ожоговидных 
язв на месте воздействия хромита и клинкера. Эти язвы покрывались 
желтой коркой, а у некоторых животных—черной с синеватым отливом. 
При незначительном затрагивании корок язвочки кровоточили.

Особый интерес представляет материал микроскопического исследо­
вания павших животных, получивших в течение 8—9 мес. полный курс
смазывания.

После окончания курса смазывания клинкером у некоторых живот­
ных с 7 и 8-го мес. на месте смазывания отмечалось папиломатозное из­
менение, и, несмотря на удовлетворительное общее состояние животных, 
все же папиломы превратились в язвочки круглой формы и к концу 9-го 
мес. у части животных (7) при микроскопическом исследовании был об­
наружен плоскоклеточный рак кожи.

Такие же изменения наблюдали и при воздействии хромита; у 5 из 
29 мышей возникли опухоли, оказавшиеся при гистологическом иссле­
довании плоскоклеточным раком, а у остальных животных на месте воз­
действия было обнаружено только атипическое разрастание эпителия 
кожи. У животных, подвергшихся воздействию отвала, из 36 мышей, 
получивших полный курс смазывания, раковая опухоль была обнару­
жена лишь у двух.

Таблица 1

Наименование вещества

Клинкор 
Хромит 
Отвал

Количество животных, 
получивших полный 

курс смазывании

25
29
36

Количество обнаружен­
ных опухолей в течение 

8—9 мес.

опухоли бХполу^Х^мише? АПИТелЬН0Г0 воздействия клинкера 
Таким образом. полученГье . ХР°МИТа֊У 5- °™ала֊у 2.

ду, что хромистые соединения Д'"'"Ь1е позв°лили нам прийти к выв 
время прокалки в прокалочннх Р"о,’рета1ОТ канцерогенные свойства в 
не вызывают атипических р ,,р- ПеЧаХ- ТЭК КаК непРокаленные хромит
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Кроме того, выяснилось, что среди хромистых соединений сила кан 
церогснности зависит от количества содержащегося в них чистого 
хрома
Еррванская V клиническая 

больница Поступило 25/111 1965 г.

Է. Ա. ԽԱՉԱՏՐՅԱՆ

ՔՐՈՄԱՅԻՆ ՄԻԱՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՔԱՂՑԿԵՂԱՅԻՆ ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒՄԸ ՄԿՆԵՐԻ ՄԱՇԿԻ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Բրոմային միացությունների ուռուցքած ին հատկութ յոլննևրը փորձնական 
ճանապարհով կենդանիների մաշկի վրա ուսումնասիրված չէ, ուստի քրոմա­
ծին միացությունների րնդհանուր ուռուցքածին հատկությունների ուսումնա- 
սիրության հ ե տ մեկտեղ ուսումնասիրեցինք նաև նրա ազդեցությունը սպիտակ 
մկների մաշկի վրա։ Ըստ մեր ստացված տվյալների եկանք այն եզրակացու­
թյան, որ' 1 J քրոմային միացությունների մեջ ուռուցքածին հատկություններով 
օժտված է մաքուր մետաղական քրոմը, 2) քրոմային միացությունների ու­
ռուցքածին հատկությունները մեծ մասամբ մ շտկվում ե անջա տվ nt մ / շի 
կացման վառարաններում բարձր ջերմ աստիճանի տակ:
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А. А. АДАМЯН

СЛУЧАЙ ГРЫЖИ ПУПОВИНЫ

Грыжа пуповины, являясь весьма тяжелым и редким пороком, 
встречается очень редко, по данным И. А. Пекидько [2], — 1 на 5—5 тысяч 
новорожденных. Данная патология является весьма тяжелом, и ново­
рожденные, не подвергшиеся оперативному лечению в первые же дни 
жизни, как правило, погибают. Летальность от операций также высока 
и составляет примерно 50% оперированных и меньше. В отечественной 
литературе описано несколько десятков случаев грыж пупочного канати­
ка. значительная часть которых после оперативного лечения закончи- 
лась выздоровлением. SJ

Наблюдаемый нами случай грыжи пуповины представляет собой 
редкую и тяжелую патологию.

Новорожденный С. А. поступил вместе с матерью в хирургическое отделение Ноем- 
берянской больницы 9/V1 1961 г. По словам родителей, ребенок родился в срок, за 20 
ч до поступления в больницу; роды по счету третьи; предыдущие два ребенка роди­
лись нормальными. Вес ребенка 4400 г., грудь берет хорошо, мочеиспускание и дефе­
кация нормальны. 1 яН ՚ I

Границы сердца в пределах нормы; тоны чистые, ясные. Пульс ритмичный—100 уд. 
в мин. Границы легких нормальные. Выслушивается жесткое дыхание. На передней 
поверхности живота в центре имеется опухолевидное образование размером 9X10 см, 
запрягающееся при плаче ребенка. Кишечник и сальник просвечивают через амнио­
тическую оболочку.

Спустя 20 час. после рождения под эфирно-кислородным наркозом произведена 
операция—разрез по краю амниотической оболочки и ее отделение от брюшной стенки.

При ревизии брюшной полости был обнаружен меккелевский дивертикул, верхуш­
ка которого была плотно спаяна с амниотической оболочкой, и удален у основания с 
наложением на кишечник двухрядного шва. Обнаруженный .между петлями тонкого 
кишечника мясистый тяж длиной 7 см иссечен между лигатурами;՜ культи тяжа пери- 
тонизированы. Края грыжевого кольца диметром 5 см рассечены сверху и снизу на 
0.7 см с каждой стороны.

Произведено послойное зашивание боюшипй ггмши Пг> „ ирюшнои стенки. Предварительно отделенный 
пупочный конец круглой связки печени ппи чяшипашш „1 ՛ "Ри зашивании выведен в рану и подшит к
апоневрозу с созданием дополнительной аппнркпптииш.^;՛.>н вротическои дупликатуры՛ затем швы наложены на кожу. 7 • 1 •

Но ходу операции произведены инъекции: 200/0-„ое камфарное масло-1 0 20%֊ 
ныи раствор кофенн-бензоат натрия—0,5 1 и ’ ’ /0

Только в первый день операции темпмпажт^» К.Л
периоде ребенок получал в соответствующийУ ' ՝'И1'Ла 38° В послеоперационном
раствор глюкозы подкожно, что значительно v.iviii В11тамИ|1Ь|» ант»биотнки, 5%-ньИ

Рана зажила первичным натяжением. На 9-йՀ . состоянне- ? '
состоянии. В настоящее время ребенок прпб нпя- 6ыл вы։|исан в хорошем
рационной грыжи нет. * Яег в весе» чувствует себя хорошо, one-
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Данный случай подтверждает существующий взгляд на то, что пу­
повинной грыже в большинстве случаев сопутствуют другие аномалии, 
^ак меккелевский дивертикул и тяж (в нашем случае). Необходимо от­
метить, что благополучный исход операции в основном зависит от свое­
временного оперирования.
Ноемберянская районная 

больница Поступило 2.1 X 1963 г.

Ա. Ա. ԱԴԱՄՅԱՆ

ՊՈՐՏԱԼԱՐԻ ՃՈՂՎԱԾՔԻ ԴԵՊՔ

Ամփոփում

Նկատի ունենալով պորտ ալարային ձո ղվածքն 4 րի հաղվա դեսլութ յունր,
համեմատաբար մահվան մեծ տոկոսը, Հեղինակը բերում է իր ղիտոգությունրt

Նկարագրվող ղեպքր վերաբերվում է վերոհիշյալ արատով տառապող մի 
արու երեխայի, որը հաջողությամբ վիրահատված է ծնվելուց ՀՕ մամ >ետո։ 
Հետաքրքիր է նշել, որ բագի պորտալարային հողվածքից երեխան ուներ նաև 
մի այլ զարգացմ ան արատք այն է' մեկկելյան ղիվերտիկուլ, որի ծայրը կր- 
պած էր ամնիոտիկ թաղանթին (վերացված է նաև այս արատր)։ Սա լրացնում 
է գրականության մեջ եղած այն կարծիքը, որ հաճախ բնածին արատները կա­

րող են զուգակցված լինենւ
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կամային նովոկայինային ոոկադայից աո աջ ե հետո

fb^Hw Ս 1Г. Աիրտ.տն.թտէին վիէտկր Շ^իի
պայմաններում

р“'гик,։'юг։ ь,Ա; Р1пЛ" '■ո՚՚^վ. ֆւ.է^9Ւ.:և.ոևս.^ցՒ„ւ

ֆՀկցկա,), վրա հիպերտոնիկ հիվտնդ,սթյտն Յտմտնտկ . . Հ
1.Ար„Կյ„,ր. . U.Հվտտևրոնի տր^նտվնտո^նր հիպձրտոնիկ հիվտն.,ո.թ1..,և ,տ-

մանակ և նրա ս,,լդ1,Տ„։р,„Лр Է1էկտրո1ւ,տնլրՒ (11
խ անա կութ յան վր ատրիումի և կալիումի) փո-

Pmrubqjwb Վ. Դ. Ար1ան ^„Հի, յ д
Դաքրիելյան է. Ս., ^UHjKnujiuG Վ. 

շնչառության համարԴայստյան Ս. Մ., Անրյրևասյան Z. Մ.
Հ4ՒթԿիա1 կիստաների փ 1ս կ 
2ոլՐ!Լ' .

ազդեցության
^պիտակռցային ֆրակցիաների 
տակ

ւ՚ն^կ^վ ։,Դ զ^րկԿ,աւ1ա11,ն ճ|,շ|/աէ ե

Կ^ս.կ.վ հ1,մհս„1ու,յան ,.1կՀ

1 — 25

1 — 46

5 — 70

6 — 34

6 — 41

•> — 3 հր м

3—40

3-47

5 — 37

4—26

5 — 95

б—?5

տ

Դյանքևցյան Ռ. Ն. Հիպերտոնիկ հիվանդուռ1ամո,..₽/ս,մր ^,„տպ„դ 6Ւվանդէւ1ւր,Ւ յ„տ
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անրավարար^թյտն մամանակ Որդն1, ն„սրա1ւվաէ հաՆէալՈ4տնքՒ

է, ի.։որյան Ա. Ա. Աֆիրրինսդենեմիկ արյս.նահ.սս.թյ„,նների պրսֆ/դս, կտիկա ,ի
Т րավորութքունների մասին

1 — 85

Նիգորյան է. 1Г. Բ՚րոմբոգոյացման
—| ա արյան ֆիբրինոլիտիկ ակտիվու-
րյան տարաշեղումների մասին կորսնար անրավարարռթ յամ ր տաոապ.., հի. 
վանղների մոտ . . ' ՞

4 — 73Գւփ<|որյան Ն. Խ. թորային արյան շրշանաո„,ք1յսլնր միշփորոքային արատների մա-

4 — 59Գր]պորյան Ն. Ь., Րիկով Դ. Ա. Մ իջփ որոքային գեֆեկտի մեծռթյռլնր իբրև հեմոդինա- 
միկայի խանգարման տեսակի որոշոգ գսրծոն ..........Դաշտոյան Ա. Ք. Աչքի ախտահարումներս կալսման աշխատանքների ժամանակ Դոլաքքյան Զ. Լ., Գասպարյան Կ. Տ. էլեկտրակարդիոգրաֆիկ գիտողոլթյոձներ հե- 

պատո խոլե ցիստ իտների ժամանակ ......

3 — 23

3 — 96

'IriudpjiuG Մ. Ս. Վիտա մին ]3լշ և երկաթի պ՚ս բունտ կոլ
մ իւսների Ժամանակ խրոնիկական գիֆ"պ գլ՞մ երոլլոն եֆրիտների ժամա֊

2—74Ջուլումյան P. Հ.

կութ յան
P'nrqndjiufj Թ. Լ.

Վիսցերալ լԼյշմանիոզով հիվանդ երեխաների սպիտային փոխանա- 
խ անդարման ուսումնասիրության կլինիկական նշանս: կութ յոլնը Ներս|ւսյան Վ. Ն. Արյան խմբերի ժառանգական անցումը հեմատոլո-

հՒս՚յՒ արյան փոխներարկման ինստիտուտի տվյալներով...' Հ. Հ. Լյարդի ֆունկցիոնալ վիճակը կոմիսուրոտոմիայից աուսջ և նրանից Հետոքօաչատրյան է. Ա. Բրոմային միացությունների քաղցկեղային հատկուր յունների
ուսումնասիրում ր մկների մաշկի վրա .......հւաչատրյան 1Г. Ռ. թթվածնային բուժումը թոքերի քրոնիկական ոչ սպեցիֆիկ Հի­

վանդությունների ժամանակ • ••••*••ևաչատՈԼրով Յոս Ա. Ողնուղեղի կարծրենու մեծ ղեֆեկտի ծածկումը կապրոնով 
HrnpjUiG Ֆ. Ա. Ցայլոսկրի Յուինղի սարկոմայի մասին..................հերորյան &. Ա. Բազոսկրի Ցուինգի սարկոմայի և առաջնային ռետիկոզոբջիջային 

սարկոմայի մասին .••••՛'■*

1 — 110

4 — 66

6—88

2—54

2 — 67

6—14^Պ՚-Ո^ւույան Տ. U. Կենտրոնական ներվային համակարղի մսրֆոլողիական ուսոսէնա. 
սիրությոլնր շների մոտ ներգանղային ճնշման րարերացտմիք հետս . .

IWmrjwt Ն. Հ. Շաքարային դիաբետով տառապող հիվանդների վահանադեդձի ֆսւնկ- 
‘ ցիսնայ վիճակր և ղղայնտթյս^ր հանդես, ինսսզինր............Քարյաս Ն. լ. Ատրսպինի աղդսրս^նր արյան շաքարի ինսս4ինս,յին կսրի վ^ 

շաքարային ղիարետսվ աառապսղ հիվս1նդնե, ք
I. . Ա fr ոեոե սեէւմենտաը մասնտՀատման մեթոդի-Ա| Ւ|Ա11|Լւո | U1Q է. Թ., Ավետիս յան Վ. Ա* "P PIԱվետիսյան Վ- a. -ն^նտար

1 — 38

4—92

5 — 25

կայի վերարերյա, < „^նաշսսէր կրմքա֊
’ihqwG Р. Մ., Տելիկիդի П*. Ֆ. Պսակաձև անրավարա /. . . .

յին երկքեես ետադար.\ս.մն:.րի ն/,կ հիվանդսւթւան մամանակ ■’• ’■ Հ77 «Հ-.> ՛■՛^“ւթյունյան Ն. Վ., Ֆելդման Ս. ր. иГ
բոտալյան ծորանի ժամանակ ՕՕԺային հեմոլոզի (թթվայինՀ,Ար֊Ո1Իյ,Որւյան Ռ. չ.դ պեսաովսւ 0. ս1երիֆերիկ ներվերի հատման Ժ,Ա֊
էրթտրողրամ աների) փ"փոՒ / . е

,Z“1'“4 • Հ ' էհա,ի մեթսդր ե նրա նշանակս^ս֊նր վա ֊

--|liu.libhuju.r. ft. Ա. հէնեմսթիք^ւ՚՚Հ^1Հ' յտն հարրս^ ՚ ՚
I հանաղեդեի հիվանդս^* ՚ ղ ս„4այի ե ինսսԱինի տդդերտթյտնր% '“վ8>ս|;էխ,յաէ Ռ и ։ 2nl[lim56h"Ju'1՛

արյան մակարղս^ակս^ւ^՚ն If

6—71

6 — 30

4 — 23
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Հու|հանէիսԱսն U. Ա., ԿարսւսլԼտււսքւ 
ախտորոշման »արցի ?ոէր?րՀւււ|հս>ննիսյաս II. Ա., Ubqq’urjiuG Մ.

Ա. Ւոբի Լխինակոկի ռենտգենաբանական

Լ. ^ոքի flԱ' դցկեղի մի քանի ձևերի դիֆերենցիալ
ղիւսգնոստիկան^ովհաննիսյսւ 1ւ II. Պո;♦ ու կային շրջանի էպիթելիս^ ուղիների և բշտեք/, դա и ա կա բդում րՀււվհաննիսյան Ա. Զ- Պոչուկային յրջանի էպիթեյիա, ո,դիների և քշտերի րումման մե֊

թողներ/?Հովսեփյան I1. ճ
մու|1ւեփյաս Տ. Լ..

համեմատական գՆա »ատականր
. Օպերատիվ միշամտությ՚ււն մոդիֆիկացիան ամորձու ջրգողության

Հա|սէւ|1|ան Լ. Լ. Աչքի կոնյունկտիվ иц պարկի միկոլողիտկան ֆյո-

Ղ^րիբ րանյան Я* Ս*. Սրտի Լյեկտրական ակտիվ ութ րւ/նր խրոնիկական նշիկաբորբերի

Ժամանակ • • • ’ ■ " • • *
11'ա|Ա1|ան Ս. Վ.« Թուման յան Լ. Մ. , Կււստ ա ն I ա ն lb. P. Օ^Գ֊ի ճառագայթներ// աղդեցու֊

Մատ թյան ուսումնասիրությունը է1յչք)ի թաղանթի վ(էա . . . • •ինյան Լ. Ա. Լրիվ հատված ողնուղեղի ֆունկցիաների վե րականդնում ը ֆերմեն ֊ 
տոթերապիայի ժամանակ ..••••••»Ս՚արօարյան Ա. Հ. ^Մալարիայի լ ի կվ[ի գա գ իա յ ի մսր վ/որձր G ամ շաղին ի շրջանում և հե֊ 

տագա միջոցառումները նոր դեպքերի աոաջացման կանխման ուղղությամբՄ1» լ |ւ f—‘1’ա >ա | ա G Մ. Ա. Ւնս ուլին ա քին ձ* իպո գյիկեմ իա լի րնթացքում շիզոֆրենիայով 
տառապող Հիվանդների գիտակցության խանգարման կլինիկական և էլեկտրա֊ 
քնցեֆալոգրաֆիկ եղանակներով ուսումնասիրության հարցի վերաբեր յա/

11’ն|կումյանց
մոտ

I*. Տ. Նյութեր միղաքարային հ իվ ան գութ յունն ե ր ի Սասին երեխաներ//
Լա յկական II ՍՌ - ո է մ . . . . . ։Մ|,յտ|ւնա P. Ա., ԼԼւյանտ Ա. K, fbiuli|iL յյա!ւ Լ. Ա. Արտւս րին շնչառութ յան փ ոփ ո խ ու ֊

fl յուններր եոփեղկ կափույրի սսւենււղով հիվանդների մոտ .

11|1նասյաքւ Ա. Մ. /Ւեղիոնար իլեիտի մասինՍֆրաքյան Մ. Ե., ՍւորԼլնիկովա «Լ. Գ. Ոաղնիոպանների ոտնաթաթերի միկողներր ե 
նրանց պրոֆիլակտիկան երևան քաղաքում ......

11իրզա-Ավադյա& Դ. Լ. Հաստ աղիի քաղցկեղի թարախային բարդությունների մասինՍիրցոյան Դ. Ի., Դրամքյան Ֆ. II., ԱտԼփանյան Հ. Վ. Հեմիսկլեյողերմիայի 
2"լՐ!ր ............................ ’

11իրզոյւսն Ս. Ա. Առաջադեմ գիտնական և կազմակերպիչ . Հ
IFjir-qnjmG II. Ա., Մովսիպան Տ. Դ. Լյարդի ֆունկցիոնալ փոփոխով)յուններր 

ու լյարդային >յոլովածքի հանքային բաղադրամասերի տեղաշսւրժերր 
հանքային ջրի ազդեցության ներքո .....

հարցի

և I և է[Ո I 
a Ար գնի»

'Ւփևզարյան Z. 2.։ Чшгшп 
քային վաննաների աղղեցությ/ււնր պերիֆերիկ ե կենտրոնական նհր֊

վային հ ա մ ա կ ա ր ղւո թ յ ան վրա Աիքայէյյան Ն. Գ. Ուղեղիկի ցնրր թԴ}ո1 Մկրտյաէ Գ. Կ. հնդուկտոթերմիայի ա 
նորմայում և էքսպերիմենտա յ

Լ րս,4 երիմենտա/ նևրիտի ժամանակ 
նների վերարտադրողական ֆունկցիայում 
զդեցռւթյան մեխանիզմը արյան ճնշման վրա 
հիպերտոնիա ի ժամանակ • . . .Մկրտշյան Լ. Ն. ԴՆԹ-ի քանակր, սպի 

կպաղենային հիւ/անղաթքա^ 
յան շիճուկում

տակոլցային և ղլիկոպրոտեիդային ֆրակցիաներր
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