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А. С. АНДРЕАСЯН

К ВОПРОСУ С ВЛИЯНИИ ПИРОГЕНАЛА, ЛИДАЗЫ И 
СТРИХНИНА НА ВОССТАНОВЛЕНИЕ НАРУШЕННЫХ 

ФУНКЦИЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

В результате исследований некоторых авторов [7, 13] стало извест­
но, что поврежденные аксоны центральной нервной системы дают кол­
латерали, которые растут в течение нескольких дней или недель. Однако 
это не приводит к восстановлению связи между краями поврежденных 
участков. Регенерация никогда не бывает функциональной, и поэтому 
она названа «абортивной».

Чтобы достичь функциональной регенерации центральной нервной 
системы при ее повреждениях, необходимо, с одной стороны, подавить 
рост грубого коллагенового глиального рубца, который образуется на 
месте повреждения, а с другой, стимулировать рост вышеупомянутых 
коллатералей.

Исследования за последние 10—12 лет [8, 9, И, 12, 14, 15, 16] пока­
зали, что можно получить восстановление нарушенных функций после м полной перерезки спинного мозга у млекопитающих животных при при­
менении ряда препаратов. Исходя из литературных [2, 4, 5] и наших дан­
ных [3], можно сказать, что пирогенный препарат бактериального проис­
хождения также способствует восстановлению опорно-локомоторных 
функций при полной перерезке спинного мозга. Кроме того, наши иссле­
дования [3] показали, что ферментный препарат гиалуронидазного дей­
ствия—лидаза способствует частичному или полному восстановлению на­
рушенных опорно-локомоторных и чувствительных функций. Продолжая 
эксперименты в этом направлении, мы для лечения спинальных живот­
ных приступили к комбинированному и последовательному применению 
этих двух препаратов.

С другой стороны, экспериментальные исследования последних лет 
показали, что стрихнин действует преимущественно в области вставоч­
ных нейронов, играющих роль тормозящих клеток (образующиеся в этих 
клетках химические вещества оказывают тормозящее влияние на пере­
дачу возбуждения в синапсах центральной нервной системы). Подобно 
препятствующему действию химического медиатора кураре в области 
нервномышечных синапсов стрихнин препятствует действию тормозяще­
го фактора в области центральных синапсов и, таким образом, вызывав 
возбуждение, благодаря чему облегчается проведение возбуждения в 
межнейронных синапсах. Учитывая возбуждающее действие стрихнина,
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МЫ комбинированно с пирогеналом спинальным крысам вводили и 
СТРИйНнастояШей работе приводятся данные, полученные в результате 
отдельного одновременного и последовательного применения пирогенала 
с лидазой и .............. ом у спинальных крыс.

Опыты ставились на 234 крысах-самках 6-7-недельного возраста. 
Потная перерезка спинного мозга производилась под эфирным нарко­
зом или с введением промедола и нембутала. Отщипывая остистые оь 
ростки, отводя позвонки и специальным крючком поднимая с каудаль­
ной стороны дужки 5-го позвонка, вскрывали оболочки, и глазным 
скальпелем поперечно перерезали спинной мозг. Проверив полноту пе­
ререзки. приостанавливали кровотечение и удаляли крючок из-под 
5-го позвонка. Рана послойно зашивалась. Я

Опыты проводились в пяти сериях. В I серии опытов (44 подопыт­
ных и 36 контрольных крыс) животным вводили только пирогенал в те­
чение 9П дней. Во II серин (28 подопытных и 14 контрольных крыс) в те­
чение 15 дней комбинированно вводили лидазу и пирогенал, а в течение 
последующих трех месяцев вводили только пирогенал. В III серии (46 
подопытных и 12 контрольных крыс) последовательно вводили лидазу 
или гиалуронидазу, затем пирогенал (в течение первых 15 дней еже­
дневно вводили лидазу, затем пирогенал в течение трех месяцев). В IV 
серии (22 подопытных и 9 контрольных крыс) комбинированно вводили 
пирогенал и стрихнин в течение одного месяца, а затем продолжали вве- 
. ение только пирогенала в течение трех месяцев. В V серии опытов (23 
подопытные крысы) последовательно вводили пирогенал и стрихнин (в 
ւ€ ?ение трех месяцев вводили пирогенал, затем стрихнин в течение одно- 
о месяца).

и лидазу вво-

Препараты вводились в следующих дозах: пирогенал 10 7 на 1 кг 
.I i.cca, лидаза—32 ед. на одну крысу, стрихнин—в субтетанических 

Дозах (0,6 мг на 1 кг живого веса). Пирогенал, стрихнин 
лили подкожно, причем лидазу в область операции 
Onp^Z’ZT'T ЖИВ0ТНЫМИ велось тщательное наблюдение. 
Xp'XZ т реФ֊ут°Р“°й возбудимости задних конечностей к 
реакцию н? 1 ՜. КУ Тетанический и гальванический), температуру, 
ческое описаниГ^иХескоГ карены'" Ь,.(ЩИ"°К)’ ПРОВ°ДИЛИ периоди- 
спинной мозг fhuwrunr ИНЫ’ ^атем животные забивались, и
«ререзкн спинного ио’гТ’з'иаисГГ’4" фор“ал""а 06JaCTb 

й методу Билн՛ 
опорно-локомоторных 4VI ,'Н0Г0 Мояа У крыс приводит к нарушению 
Рованные животные при г՜ "ИИ֊1ЬНЫХ и вегетативных функций. Опери- 
ностями; чувствительное и „РнеЛВИЖении не пользуются задними конеч- 
мическим и механическим г Места перерезки к электрическим, тер' 
рефлекторным ответом, иаьуц Ա 'ЯМ ()ГРаничивается спинальны41 

^тся акт дефекации и мочеиспускания.
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Клиническая картина между контрольными и подопытными живот­
ными была одинаковой в течение первых 7—9 дней, затем наблюдается 
разница между ними, которая заключается в том, что у подопытных 
крыс на 7—9-й день начинается восстановление нарушенных вегетатив­
ных расстройств, тогда как у контрольных животных продолжает оста­
ваться нарушенной в течение 17—25 дней. В I серии опытов из 44 под­
опытных животных в течение первых 2—3 дней погибло 7 крыс, на 8-й 
день еще 4 крысы. Из оставшихся 33 крыс у 9 наблюдалось полное a v 
12—частичное восстановление нарушенных опорно-локомоторных и чув­
ствительных функций. У 12 подопытных и 22 контрольных крыс восста­
новились только нарушенные вегетативные функции с той разницей, что 
у контрольных они имели место сравнительно поздно.

Во II серии опытов из 28 подопытных крыс в ближайшие дни 
погибло 5, на 8-й день еще две крысы. Из оставшегося числа у 6 крыс не 
восстановились нарушенные опорно-локомоторные и чувствительные 
функции, у 8 наблюдалось частичное и у 7 полное восстановление нару­
шенных опорно-локомоторных и чувствительных функций.

В III серии опытов из 46 подопытных крыс в первые дни погибло 
7, а на 12—15-й день 4 крысы. Из оставшихся 35 крыс у 7 не наблюда­
лось восстановления нарушенных опорно-локомоторных и чувствитель­
ных функций, у 15 наблюдалось неполное восстановление нарушенных
функций, у 13—полное восстановление нарушенных опорно-лскомоторны \ 

ви чувствительных ункций. Из 7 оставшихся живых контрольных
крыс только у одной наблюдалось частичное восстановление нарушен­
ных функций, а у остальных восстанавливались лишь нарушенные веге­
тативные функции.

Как видно из табл. 1, 2, кожная температура задних конечностей 
после операции, повышаясь, достигает своего максимума на 5-й день, 
затем постепенно в течение 20 дней у подопытных животных она опус­
кается до нормального уровня, у контрольных же остается чуть выше 
нормального уровня (табл. 2).

Порог рефлекторной возбудимости к гальваническому и тетаниче­
скому току задних конечностей после операции повышается, причем 
он достигает нормы у подопытного животного в течение 20 дней к тета­
ническому току и в течение 37 дней к гальваническому току, а у кон­
трольного животного он остается незначительно выше нормы (табл. 1,2). 
Из этих таблиц видно, что на термическое раздражение в 70°С в течение 
10 сек. задние конечности не реагируют, а также то, что у подопытного 
животного реакция на термическое раздражение становится нормальной 
г. течение 35 дней, тогда как у контрольных животных она остается чуть 
подавленной.

В IV7 серии опытов в течение первых дней из 22 подопытных живот­
ных погибло 6 крыс, а до полного восстановления акта дефекации и мо­
чеиспускания погибло еще 5 крыс. Из оставшихся 11 крыс у 3 не наблю­
далось восстановления нарушенных опорно-локомоторных и чу вс твите ль-



а блюд а лось частичное, а у 3—полное восстановление

г»оге=

- ??УетЕть. что к кояку первого месяца пос-ле операции, т. е. 
Ее прежвхпюж введение стрихнина, разница в клииичес. 
ине ?тихи кг-ысами и крысами, получившими только ли- 
:..'СК՝‘Г֊2: ՜Г.ТВКО в том. что у этих крыс возбудимость зад 
-- ,2֊֊ > . . £jBEH4ecBOMy раздражению была повышена.

1Л

3.0
1.6

2.3

на

— жрысы. и в течение трех ме- 
Ь коаду третьего месяца из остав- 
алс»с±> латное и у 7 частичное вос- 
4 же опорзо-локомотсрные и чув- 

Ctihxf . ֊ з течение одного ме- 
кс. ?рьх нарушенные функции вое* 
м ֊-зозилиск У таких крыс спустя 
? возглдамость задних конечностей. 
женй5 этих же конечностей у жи- 
я в֊РУ^^нных функций. У живот- 
движения задних конечностей ста-

некоторые пирогенные пре-
ЗДбствуют восстановлению
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нарушенных функций при полной перерезке спинного мозга у теплокров­
ных животных. С другой стороны, Артета [6], Ланце [10] и др. установи­
ли, что пиромен не обладает этим свойством. Наши предыдущие [1, 3] и 
настоящие исследования показали, что пирогенный препарат бактери­
ального происхождения—пирогенал способствует восстановлению нару­
шенных функций при полной перерезке спинного мозга у крыс и что фер­
ментный препарат гиалуронидазного действия—лидаза у спинальных 
крыс также приводит к полному или к частичному восстановлению на­
рушенных функций, причем от лидазы получался лучший эффект, чем от 
пирогенала [3].

Таблица 2
Картина изменений кожной температуры, порога рефлекторной возбудимости и вре­

мени при термическом раздражении задних конечностей у контрольной крысы
(II серия опытов)

Дни иссле­
дований

Температура 
задних ко­
нечностей

Порог рефлектор­
ной возбудимости 

к гальванич. то­
ку в V

Порог рефлектор­
ной возбудимости 

к тетаническому 
току в V

Время ответа на 
термич. раздраже­
ние в сек. (70’С)

до операции

спра­
ва слева справа слева справа слева справа слева

1-й день
3-й „
5֊й „
6-й „

31,4
31,5
31,3
31,3

ՅԼ1 
31,3 
31,6 
31,2

38,0
34,0
26,0
32,0

44,0
36,0
38,0
38,0

2,8
2.1
2.8
2,6

1,7
1.4
1.4
1,5

2.5
2.5
3.0
2.5

2.0
3,0
2.0
2,5

после операции

1֊й
3-й
5-й 
9-й

15-й 
25-й 
35֊й 
55-й 
83-й

день

»
Ո

Ո

Ո 

п

Я 
я 
я

32,1
34,2
32,8
32,5
32,3
32,1
32,2
32,1
31,9

31,9
34,0
33,1
32,7
32,4
32,5
32,4
32,2
32,0

64,0
60,0
54,0
44,0
50,0
52,0
52,0
46,0
48,0

76,0
68,0
56,0
56,0
48,0
50,0
52,0
50,0
50,0

4.6
4.4
4,0
3.6
3,8
3,8
4,0
3,6
3.4

2,4
2.3
2.2
2.1
2.0
1.8
2.2
1,8
1.8

больше
10
10
10
10
10
8,6
5.5
4,5
4.0

больше
10
10
10
10
10
7,5
6.5
4.0
3,5

Клемент [9] констатировал тот факт, что рубец, образующийся на о _
месте повреждения центральной нервной системы и мешающий враста­
нию коллатералей через него, состоит из двух компонентов—нейроглиаль­
ного и мезодермального. Выяснилось, что пиромен разрыхляет больше
всего первый компонент указанного рубца. С другой стороны, известно, 
что фермент лидаза гиалуронидазного действия, расщепляя гиалуроно­
вую кислоту, которая является основным веществом соединительной 
ткани, разрыхляет второй компонент вышеуказанного рубца. Исходя из 
этого, мы надеялись при комбинированном и последовательном введе­
нии пирогенного препарата бактериального происхождения пирогенала 
и ферментного препарата гиалуронидазного действия-лидазы получить 

лучший результат, чем при отдельном применении пирогенала. адо о
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,ть что наши ожидания оправдались, причем оказалось, что по срав­
ню с комбинированным введением последовательное введение этих

м"Р^Что^асается^комбин^о^ван^ого и последовательного введений пи- 

поген иа и стрихнина, то оказалось, что возбуждающим эффект стрих- 
пина не очень результативен для восстановления нарушенных функции 
такого тяжелого повреждения, каким является полная перерезка спин-
ного мозга. . ՋՋյ

Как видим, во II и III сериях опытов у двух контрольных крыс 
наблюдалось частичное восстановление нарушенных локомоторных
функций. Надо отметить, что у этих крыс долгое время акт мочеиспус­
кания не восстанавливался и моча была серого цвета, что является при-
знаком воспаления мочевого пузыря. Возможно, что у этих крыс инфек­
ция мочевого пузыря послужила источником бактериального пирогена, 
который способствовал частичному восстановлению нарушенных фун­
кций.

В заключение надо отметить, что в наших исследованиях восстанов­
ление чувствительности не всегда предшествовало восстановлению дви­
гательных функций, как это отмечает американский исследователь Мак­
Мастер [12], и более того, у большинства крыс сначала появлялись при­
знаки восстановления опорно-локомоторных функций, затем наблюда­
лось постепенное восстановление чувствительности. Помимо этого, иног­
да восстанавливались только моторные функции, а чувствительность 
задних конечностей животных до конца опыта (7—10 мес.) не восстанав­
ливалась.

Таким образом, все вышеизложенное позволяет сделать следующие 
выводы.

1. Комбинированное введение пирогенала и лидазы крысам с полной 
,еЛ?иТ°Н СПННН0Г° М°ЗГа ДаеТ сРавн”™ьно лучший эффект, чем от- 
дельное применение пирогенала. J
ной п₽^СЛеД-°ВаТеЛЬНОе введение пирогенала и лидазы крысам с пол­
ное :ХенХИеСПИНН0Г° М°ЗГа б°Лее ЭфФеКТНВН0’ ЧеМ ИХ ^инирован-

Гогенала истрихннна 'v крькМс по”^0" " "оследовательного введения пи- 
<енно отличается от дачи только от" Перерезкон спинного мозга не осо- 

дачи только одного пирогенала. 1
Институт физиологии

нж Л. А. Орбели 
АИ АрмССР Поступило 3 XI 1964 ռ
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Ա. II. ԱՆԴՐԵԱՍՅԱՆ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ ԽԱՆԳԱՐՎԱԾ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԻ 
ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ՎՐԱ ՊԻՐՈԳԵՆԱԼԻ, ԼԻԴԱ9.ԱՅԻ ԵՎ ՍՏՐԻԽԻՆԻՆԻ 

Ա9.ԳԵՑՈԻԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ
Ա մ փ n ւ|ւում

1960—1962 թթ. ընթացքում հեղինակը 234 առնետների մոտ 
սիրել է պիրոգենալի, ւիդազայի և ստրիխինինի ազդեցությունը 

լրիվ ընդլայնակի հատման հետևանքով առաջացած խանգարված 
ների վերականգնման վրա։ Սատարած հ ե տ ա զո տ ո լթ յունն ե րը թույլ 
անելու հետևյալ եզրակացությունները։

ուսումն ա֊ 
ողնուղե ղի 

ֆունկցիա֊ 
• ։

են տալիս

1. Պիրոգենալի և լիգաղայի կոմբինացված ներարկումը ողնուղեղային 

(հղնուղեղր լրիվ հատած) առնետներին տալիս է համեմատաբար ավելի լավ 
էֆեկտ, քան պիրոգենալի առանձին о գտ աո ործո ւմր ։

2՝ Պ ի ր ո գեն ա լի և լի գա զայի հաջորգաբար ն ե ր ա րկում ը ողնուղեղային
ա ռնե տն երին րմիշ և զգացող խանգարված ֆունկցիաների վերա­
կանգնում փորձնական կենգանիների ավելի մեծ տոկոսի մոտ, քան այդ պրե~
պարատների միաժամանակյ ա կոմ բինացված ն երարկոլմ ը։

3, Պ ի րո գեն ա լի և ստրիխնինի կոմբինացված և հաջս րդաբա ր ներարկու­

մը ողնուղեղային առնետներին առաջացնում է հատումից ներքև րնկած մա­
սի դրդա կանութ յան բա րձրա ցում այն կենդանիների համեմատ, որոնք ստա֊

ցել են միայն պիրոգենալ։
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О ЗНАЧЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СВЯЗИ МОЗЖЕЧКА И 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ПРОЦЕССЕ

КРОВОТВОРЕНИЯ

Многолетними исследованиями Л. А. Орбели и сотрудников установ­
лено, что существует теснейшая связь между мозжечком и вегетатив­
ными процессами организма. На основании накопленных данных Л. А.
Орбели сформулировал представление, согласно которому основная
функция мозжечка заключается в адаптационно-трофических влияниях. 

Экспериментальные данные Э. С. Андриасян [2] показывают, что
трофическое влияние мозжечка распространяется и на -систему крови: 
у безмозжечковых щенят развивается анемия, в костном мозгу иногда 
появляются мегалобласты. С другой стороны, Г. В. Тутаев и соавторы 
[7, 8] установили, что удаление мозжечка приводит к понижению функ­
ции щитовидной железы. Исходя из этих данных, можно предположить, 
что сдвиги, возникающие в системе крови безмозжечковых животных, 
определенным образом связаны также с гипофункцией щитовидной же­
лезы.

Об изменениях картины крови и костного мозга при нарушенных 
нь.ишл щитовидной железы в литературе встречаются как клиничес­

кие, так и экспериментальные

что тироксин влияет так-

исследования [1, 3, 4, 5, 6, 9]. Действие 
. ироксина на кровотворение обычно рассматривается как результат его 
общего влияния на окислительные процессы организма

В некоторых работах [10, 11] указывается,
>мен железа и витамина В12, что, несомненно, отражается на про­

цессе кровотворения.
товидной ВЬ1Шеиз,1ожениое’ мы задались целью выяснить роль щи- 
ковых^соба/ В НаРУШеНИЯХ пР°^а кровотворения у безмозжеч-

Для разрешения этого вопроса vaaiPuun » /
как на фоне антиреоза (I серия опыюгП мозжечка мы производили 
опытов). Опыты были поставлены на 14 И ГИПеРтиРеоза (П сеРия 
(I серия—Н щенят, II—8) ' Щенках в возрасте 3—6 мес.

ПОДОПЫТНЫХ живптпк^ г, I И
(количество эритроцитов, гемоглоб "'ССКИ изУчали состояние крови 
•пеикоформулу, средний диаметр чо/ Ре1икУл°Читов, лейкоцитов, 
иосгь И’итроцитов к гипотоническим ? <ЩИ10В’ осмотическую резистент- 
крови и костного мозга. Для ™ ՜՜ ՜
ВЫМ методом определи™ „

изучения^мГн^и ! 16”ЛИРУбИН В сывоРот1<е 
железа ортофенантролино- 

CI in/'" '<,11<,1()Ч110Г0 железа, процент 
Ui°P°TKe крови микробиологическим
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методом определяли содержание витамина В|2, что дзвзло возможность 
иметь предстзвление об утилизации этого витзминз костным мозгом. О 
функционзльном состоянии щитовидной железы судили по данным ди­
намического измерения основного обменз животных методом Дуглзсз- 
Холденз,

I серия опытов. У 7 тиреоидэктомировзнных собзк к концу второго 
месяца, когда картина крови и костного мозга указывала на анемию, 
был удален мозжечок. Удаление мозжечка уже в течение первых двух 
недель привело к заметному снижению количества эритроцитов в пери­
ферической крови (рис. 1а). В дальнейшем обнаружилась некоторая тен­
денция к повышению их числа, однако в течение второго месяца эри­
троциты заметно уменьшились, и лишь спустя 5—6 мес. после экстирпа­
ции мозжечка количество эритроцитов увеличилось до нормы, иногда 
даже превышая ее. Почти параллельно изменялся и процент гемоглоби­
на, но сравнительно в малых масштабах (рис. 16), вследствие чего 
цветной показатель часто превышал начальные величины (рис. 1 г). Как 
это видно из приведенной кривой, изменение процента ретикулоцитов 
почти соответствует изменениям количества эритроцитов (рис. 1 в).

Рис. I. Изменения цветного показателя (г), количества эритроцитов (а), гемогло­
бина (б) и ретикулоцитов (в) у тиреолдэктомированной собаки после удаления 

мозжечка.

В течение первой недели после удаления мозжечка эритроцитомет՝ 
рическая кривая часто представляется двухвершинной кривой с пиками 
7,4 и 8,88р с колебаниями диаметра эритроцитов от 4,4 до 12,5 р. Осмо­
тическая же резистентность в первые 2—3 мес. иногда оставалась в пре­
делах нормы (минимальная—0,52—0,45, максимальная—0,30 0,32), но 
часто отмечалось ее увеличение (0,44—0,42; 0,26—0,28).

После церебеллэктомии в картине белой крови отмечаются следую­
щие сдвиги: число лейкоцитов изменяется волнообразно с одновремен­
ным изменением лейкоформулы; процент эозинофилов вначале умень-
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шается
— ,, конце первого месяца увеличивается, до-
, „ногда до нуля, но в ни бпюдается относительный лим- 

половине первого «е . картина белой крови прибли-ходя до 14, в неи
фоиитоз, а во втором месяце и 
жается к исходной на 3-4-и мес.

о

Рис. 2. Мегалобласты в костном мозгу.

У этих животных в костном мозгу в первые два месяца после уда­
ления мозжечка наблюдается преобладание элементов красного ряда 
чад белым (Л:Э доходит до 1:2). В первой половине первого месяца и 
во втором месяце в костном мозгу встречаются мегалобласты—от 0 до 2 
на 400 клеток (рис. 2), много нормобластов с кариорексисом и макро­
формы красного и белого ряда (рис. 3), единичные эритроциты с тель­
цами /Колли. В это время в периферической крови отмечается анизоци­
тоз, гиперсегментация сегментоядерных нейтрофилов и эозинофилов,
иногда появляются полихроматофильные эритроциты.

Основн°11 обмен, вследствие удаления щитовидной железы, по- 
. 1Жается- а безмозжечковых животных в первом месяце становится в
Լ5 раза больше исходного
сравнительно низких величинах.

уровня, дальнейшем удерживаясь на

У 3 тиреоидэктомированных собак с 
изучено количество билирубина и вита;... 
Хо^ГчХХщХа1 СИДер°ЦИТ0В и сидеробластов. Установлено, 

в пер™. («8-3 *-՛2 »г%|-

2 мес- вместо мозжечкГбни 'v " П1ре°ИДЭКТОМИРованной

«ри». Одн,«0 а «оля
’Юи собаки мы не наблюдали выше՜

оеза, сидероиитов и сидеробтастов'ТПр0Цент сывороточного же- 
нению с исходным средним Հ К(Х1нчество витамина В14 по срав| 179нт/мл. РеДНИМ количеством увеличивалось

удаленным мозжечком было
мина В12 в сыворотке крови, сы

в среднем ни

собаки через 
одного полу-
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изложенных изменений, если не считать исчезновения ретикулоцитов 
крови и преобладания оксифильных нормобластов в костном мозгу в 
первые дни после операции.

II серия опытов. Гипертиреоидное состояние вызывалось путем 
кормления животных тиреоидином в течение 25—28 дней до операции, 
а также в первые дни после церебеллэктомии (из расчета 0,1 г на 1 кг).

Из 8 подопытных собак на 4 исследовалось состояние периферичес­
кой крови и миелограмма, а также показатели обмена железа и основно­
го обмена, на 3—содержание билирубина и витамина В12 в сыворотке 
крови, 1 собака была контрольной.

Рис. 3. Нормобласты с кариорексисом и макрофсрмы белого ряда.

Было установлено, что под влиянием тиреоидина у животных повы 
шается основной обмен, увеличивается количество эритроцитов, ретикх 
лоцитов и процент гемоглобина. Удаление же мозжечка уже в первые 
дни приводит к падению числа эритроцитов, ретикулоцитов и процента 
гемоглобина (рис. 4 а, б, в). При этом количество гемоглобина изменяет 
ся резче и цветной показатель в основном остается ниже исходного хров 
ня (рис. 4 г). В конце первого месяца величины показателен красной 
крови постепенно увеличиваются и на третьем месяце приближаются к 
фоновым цифрам.

В первые 10—15 дней после удаления мозжечка количество сыво­
роточного железа увеличивается, доходя иногда до 800 7 %. Количество 
сидероцитов повышается до 14%, а сидеробластов до 66%. На втором 
месяце после операции эти величины приближаются к исходным циф­
рам.

У подопытных животных количество билирубина и осмотическая 
резистентность эритроцитов особым изменениям не подвергаются.
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в гипертиреоидном состоянии наблюдается некоторый микроцитоз, 
а после экстирпации мозжечка в течение первых двух недель основание 

ривой Прайс Джонса расширяется, с некоторым сдвигом вправо.
Содержание витамина В12 под влиянием тиреоидина проявляет тен­

денцию к уменьшению, а после церебеллэктомии-к некоторому повы- 
на 56 pv/мл по сравнению с фоновой среднем вели-шению (в среднем 

чиной). •

-на эритроцитов (а)՛гемогло-
Р I иднои собаки после удаления мозжечка.

Развивающаяся лейкопения при гипертиреозе продолжается в пер- 
ьые дни после удаления мозжечка; при этом обнаруживается моноци- 
гоз (до 27 R топопи* Q огоз (до 27%). В течение2—3

течение второго месяца за счет ней-

а в лейкоформуле наблюдаетсТнейт еИ*0Пения сменяется лейкоцитозом, 
коядерные до 18%) и лимфопения R Р°(рилез со сдвигом влево (палоч- 
W«k„ развиваете, МВф„ц™оз

Вышеуказанные изменения
чаетс'°Т Картину Устного мозга. В ^рической крови в основном от- 
нако инзР°ЛИФеРаЦИЯ Красного Ростка (jT гГ” церебеллэ«томии отме- 
иако индекс созревания эритробХ* ДОходит до 0,8-1,0), од- 
отмечаются и ^’ЛИЧественяь.ми изменениям,(0'5֊0-6)-
эритробласт. В11Г" КаЧествеИН0Г0 .1, В КР0ВИ И костном мозгу 
троцит» . " "-’““«’«ческис. к ёт«, ‘ 'Ра: ” *Р°»»
»»“ -НТОКРОМЗЗИ, ,ри-

плазматических ИСЛ0 Мит°зов Набг М0110грамме. В костном 
~ ‘ КМ„ТО

д ВстРечаются нормобла-

появляются
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В качестве контроля у одной гипертиреоидной собаки вместо моз­
жечка удалялась затылочная доля оольшого полушария, что, однако, не 
сопровождалось указанными сдвигами.

В заключение можно сказать, что в опытах I серии мегалобласти­
ческая реакция костного мозга в сочетании с повышенной концентрацией 
витамина В12 в крови и повышенная осмотическая резистентность эри­
троцитов без изменения количества билирубина крови напоминают кар­
тину, близкую к так называемой ахрестической анемии. В опытах же II 
серии выражается гиперсидермическая гипохромная анемия, которая 
указывает на нарушение утилизации железа в костном мозгу (сидеро­
ахрестическое состояние).

На основании результатов наших опытов можно заключить, что в 
процессе кровотворения функциональная связь между мозжечком и ши­
товидной железой имеет значительную роль.

Кафедра нормальной физиологии
Ереванского медицинского института Поступило 18/11 1964 г.

Ռ. Մ. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ
ԱՐՅՈՒՆԱՍՏԵՂԾՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՈՒՂԵՂԻԿԻ ԵՎ ՎԱՀԱՆԱԳԵՂՁԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ԿԱՊԻ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆԱմփոփում

Ուղեղիկի հեռացման հետևանքով արյան սիստեմում տեղի են ունենում 
որոշակի փոփոխություններ։ Այվ փոփոխությունների մեջ վահանագեղձի 
մասնակցությունը պարզաբանելու համար մենք ուղեղիկի հեռացումը կատա 
րել ենք վահանագեղձի ինչպես թերֆունկցիայի (փորձերի առաջին սերիա),

այնպես էլ գերֆունկցիայի ֆոնի վրա (երկրորդ սերիա)։
Առաջին սերիայի փորձերում կենդանիների մոտ զարգացող սակավար­

յունությունը զուգակցվում է ոսկրածուծի մեգալոբլաստային ռեակցիայով, 
֊ի քանակր։ Բարձրանում է էրԻ~/гиկ արյան մեջ ավելանում է վիտամին Bjo

թրոցիտների օսմոտիկական կայոլնությոլնր, առանց արյան մեջ բիլիռուբինի 
քանակի փոփոխության, Ստացված տվյալները հիշեցնում են այսպես կոչ­
ված ախրեստիկ սակավարյունության պատկերը, որի ժամանակ տուժում է

ոսկրածուծի կողմիցվիտամին յուրացումր . _ _ _ .
Երկրորդ սերիայի փորձերում առանձնապես ցայտուն փոփոխություններ 

են առաջանում երկաթի փոխանակության մեջ, Շիճուկային երկաթի քանակր 
ոսկրածուծի էրՒթ["1ՒԴ 2ШГН մուտք գործած 
բվում հեմոգլոբինի սինթեզման համար, որի

բավականաչափ ա վե լան ում է. 
երկաթր դսւ րձյա լ [րիվ չի ՀՈԼՐա

ավելանում է սիդերոցիտների և սիդերոբլ 
ցված տվյալներից եզրակացնում ենք, որ

աиտների տո կոսր։
ուղեղիկը և վահանագեղձր

ֆունկցիոնալ տեսակետից կապված են և այդ կապն իր որոա կի դերն ունի

^րյունաստե դծման պրոցեսում ։
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В. А. ШЕКОЯН

О ВЛИЯНИИ ЗАДНЕГО ГИПОТАЛАМУСА НА ТЕЧЕНИЕ 
НЕКОТОРЫХ РЕАКЦИЙ ЕСТЕСТВЕННОГО 

ИММУНИТЕТА
. Роль подкорковых структур в регуляции процессов инфекции и им- 
I мунитета изучена недостаточно, несмотря на то, что на основании мно- 
| гочисленных исследований твердо установлено, что именно подкорковые 
| образования имеют наибольшее отношение к регуляции вегетативных 
Ւ функций [1,2,8, 11, 13].

Эти и некоторые другие данные позволили предположить, что гипо­
таламус принимает участие и в регуляции иммунных реакций [3, 4].

Только в последнее время в литературе появились единичные рабо­
ты о регуляции гипоталамусом иммунных реакций. Пользуясь методом 
раздражения мозга через вживленные электроды, Канда [12] и Петров­
ский [7] доказали, что гипоталамус влияет на мобилизацию уже вырабо­
танных антител. Из литературных данных [5, 9] известно, что двусторон­
нее разрушение гипоталамуса в области заднего гипоталамического по- 

I ля приводило к полному или резкому подавлению продукции антител.
Однако в настоящее время нет еще ясности, какова степень уча­

стия отдельных структур гипоталамуса (в частности заднего гипотала­
муса в области заднего и дорзального гипоталамических полей) в раз- 

է витии и течении некоторых реакций естественного иммунитета. Разре- 
| шению этого вопроса и посвящена настоящая работа.

В работе приводятся данные о влиянии двустороннего разрушения 
I заднего гипоталамуса в области заднего гипоталамического и дорзаль­

ного гипоталамических полей на: 1) бактерицидные свойства сыворотки, 
2) комплементарную активность сыворотки, 3) титр лизоцима.

Опыты проведены на 44 кроликах, из них 14 кроликов составляли 
контрольную группу.

Двустороннее разрушение соответствующих участков мозга произ­
водили электролитически с помощью стереотоксического прибора типа 
Делля через монополярный электрод постояннььм электрическим током 
силой 2 ма в течение 1 мин. Для определения координат пользовались 
атласом Сойера и соавторов [14]. Коагуляция производилась в области 

■ заднего гипоталамического поля (РНА) и дорзального гипоталамическо- 
го поля (ДНА) на уровне Р=1. Животных оперировали под нембуталом 
(40 мг/кг). Кровь бралась из уха кроликов в течение 6 недель после опе­
рации через каждые 7 дней.

I Бактерицидный титр сыворотки определяли по микрометодике Ми­
ронова и Свитальской [6]. Избранная густота исходной суспензии золо-
272—2
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Определение лизоцима в сыворотке крови кроликов производили 
при помощи общепринятого непрямого метода количественной индика­
ции этого сермеита в жидкостях, основанного на высокой чувствитель­
ности к действию лизоцима бактерий Micrococcus lysodeicticus. За титр 
лизоиилз принимали конечное разведение с заметным просветлением по 
сравнению с контрольной пробиркой.

Определение комплементарной активности сыворотки крови произ­
водили по методике, описанной Шуваловой [10].

Пол’.'чеемгя от кроликов сыворотка разводилась физиологическим 
раствором 1:1. Реакция ставилась в объеме 0,75 мл. Дозы сыворотки, 
вносимые в пробирки, были следующие: 0,05; 0,075; 0,1; 0,125 и т. д. до 
0,4 мл. Пробирки инкубировались в термостате при 37° в течение 45 мин., 
после чего добавлялась гемолитическая система в объеме 0,5 мл. Уче? 
реакции производился дважды: через час после выдерживания в термо­
стате и спустя 18—20 ч. (пробирки сохранялись в рефрижераторе). Кон­
тролем во всех сериях опытов служили многократно определенные ана­
логичные показатели у интактных кроликов, а также те же показатели
ъ динамике у кроликов, которым разрушение было произведено в дру­
гой области головного мозга (белое вещество подкорки).

Весь полученный цифровой материал подвергался статистической 
обработке путем определения средних арифметических показателей (М), 
средней ошибки (т) и коэффициента вариаций (V). Все цифровые пока- 
уагели оказались статистически достоверными.

Опыты п сказали, что \ интактных кроликов средний бактерицидный 
титр равнялся э00. Бактерицидный титр у кроликов с коагулированным 
белым веществом подкорки был таким же не изменяясь в течение 6 не-

т* е* оакт^рицидная активность

дель после операции.

эа, а па 42-й день титр равняла 401)0 С““|’от™ уменьшилась в 2 ра-
сьшоротки уменьшилась в 8 раз. Омако па 14 й „ « ■
шш бактерицидный титр возвращался к норме (пне п ՞0™' °" ՜

Комплементарная активность сыне Р ^ИС’ ‘ К
задним гипоталамусом на 7-й ден ^Отки кроликов с разрушенным 
нем в 2 раза по сравнению с нопхюГи'' (’’"‘рации Уменьшилась в сред­
никами, у которых было разрушено ** 2’2 Ра3а

■•а 14-й день комплементарная акт6 Ве1Цестпо подкорки.
кроликов несколько повысилась (0 21՛։ И|)110сть сывороток подопытных 

՛ ). НО нормы не достигла (0,131) и »

—по сравнению с кро
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1,6 раза была меньше комплементарной активности кроликов с коагули­
рованным белым веществом подкорки.

Максимальное уменьшение комплементарной активности наступи­
ло на 21-и день и равнялось 0,334, т. е. в 2,5 раза меньше по сравнению с 
нормой и в 2,4 раза—по сравнению со 2-й контрольной группой.

На 42-й день комплементарная активность оказалась уменьшенной 
по сравнению с нормой в 2,2 раза.

Результаты опытов отражены в табл. 1 и на рис. 2.

Рис. 1. Бактерицидный титр при коагу­
ляции заднего гипоталамуса (1) и бе­

лого вещества подкорки (2).

Г <4 21 2ձ 9? Հ2

^UU ԱՇՀՏՀՀօձգսսս

Рис. 2. Титр комплемента при коагуля­
ции заднего гипоталамуса (1) и белого 

вещества подкорки (2).

Таблица 1
Сопоставление комплементарной активности сывороток интактных кроликов, кроли­

ков с коагулированным белым веществом подкорки и коагулированным задним 
гипоталамусом

Характер повреждения 
мозга

Дни ис­
следова­

ний
М±(т) V—в %

С точностью 
99% 

(М±2,7 т)

Коагуляция заднего ги­
поталамуса

Коагуляция белого ве­
щества подкорки

Интактные кролики

7
14
21
28
35
42

7
14
21
28
35
42

0,269 
0,21 
0,334 
0,278 
0,175 
0,287

0,1225 
0,13 
0,135 
0,135 
0,1225 
0,1225

0,131

0,269 ±0,0029 
0,21 ±0,0054 
0,334 ±0,0042 
0,278 ±0,0061 
0,175 ±0,006 
0,287 ±0,0047

0,1225±0,0003 
0,13 ±0,0044 
0,135 ± 0,0044 
0,135 ±0,0044 
0,1225±0,0003 
0,1225±0,0007

4,05
9,7
4,7
7,7

13,2
6,2

8,1
11
10
10
8,1
2

'о,269 ± 0,00783

0,21 ±0,01458 
0,334 ±0,01134 
10,278 ±0,01647 
0,175 ±0,0162 
0,287 ±0,01269

0,1225±0,00082 
0,13 ±0,01188 
0,135 ±0,01188 

Jo, 135 յ-0,01188 
0,1225±0,00082 
'0,1225±0,00189

М

Из рис. 2 видно, что на 14-й и 35-й дни комплементарная активность 
сыворотки повысилась. То же самое произошло и с бактерицидной ак­
тивностью сыворотки (повышение бактерицидного титра на 14-и и 35-и 
Дни после разрушения гипоталамуса). Очевидно, снижение бактерицид-
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« гтг>ип co сншкением их ком п л с м епт а р -ной активности сыворотки тесно связано со снижен с н
ной активности и в определенной степени зависит от нее.

Коагуляция заднего гипоталамуса способствовала также значитель­
ному изменению активности лизоцима сыворотки.

Так, на 7-й день после опера-

иссле^оЬс и и и

Рис. 3. Титр лизоцима при коа­
гуляции заднего гипоталамуса 
(1) и белого вещества подкор­

ки (2).

ции титр лизоцима повысился по 
сравнению с нормой в 5,7 раза, од­
нако на 14-й день титр лизоцима 
уменьшился в 1,5 раза по сравнению 
с нормой, на 21-й—в 3, на 28-й—в 
6, на 35-й—в 5,7, на 42-й день—б 

2,8 раза.
Как видно из вышеизложенного, 

на 7-й день происходит активация 
лизоцима, которая, начиная с 14-го 
дня, уменьшается.

У кроликов с коагулированным 
белым веществом подкорки на 7-й
день после операции также наблю­
далось увеличение титра лизоцима, 
но в дальнейшем, начиная с 14-го 
дня, происходило постепенное сни­
жение титра лизоцима почти до нор­
мального уровня (рис. 3).

Таким образом, коагуляция заднего гипоталамуса вызывает рез­
кое подавление некоторых реакций естественного иммунитета.

Выводы

1. Двусторонняя коагуляция гипоталамуса в области заднего и дор­
зального гипоталамических полей на уровне Р=1 (по атласу Сойера и 
соавторов) приводит к значительному снижению бактерицидной актив­
ности сыворотки, ее комплементарной активности и титра, содержаще- 
гося в сыворотке, —лизоцима.

2. Выявлен параллелизм между комплементарной активностью сы­
воротки и ее бактерицидными свойствами.
ПИД К°агу*Г1ЯЦИЯ белого вещества подкорки на том же уровне (Р=1) 
либо не отражается на развитии и течении некотопк1У - нот <- ’-нении некоторых реакции естествен-

иммунитета, либо незначительно активирует их
Кафедра микробиологии 

Ереванского медицинского института
Поступило 21/П 1966 г.
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Վ. Ա. ՇԵԿՈՅԱՆ

ՀԵՏԻՆ ՀԻՊՈԹԱԼԱՄՈՒՍԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՐՆԱԿԱՆ ԻՄՈՒՆԻՏԵՏԻ ՄԻ ՔԱՆԻ 
ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ԸՆԹԱՑՔԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Ենթակեղևի ստրուկտուրաների դերը ինֆեկցիոն պրոցեսի և իմունիտետի 
եանոնավորման պրոցեսում հետազոտված է անբավարար։ Այդ նկատառու­
մով մեր կողմից հետազոտ 
տրոլիտիկ կո ա դո ւլյացիայի

վեչ է հետին հիպոթալամուսի երկկողմ ան ի էէեկ֊
ազդեցությունը' (ստերեոտոկսիկ и ա ր ք ա վո ր մ ան

միջոցով) շիճուկի բակտերիցիդ ակտիվության, շիճուկի կոմպլեմենտի ակտի­
վության ու լիզոցիմի տիտրի վրա։

Հիպո թալամ ուսի ե րկկողմ անի կո ա դուլյա ց ի ան հետին և դորզալ հիպո֊ 

թալամիկ դաշտերի շրջանում, I մակարդակում (րստ Սոյերի, էվերետի և 
նի ատլասի) առաջացնում է շիճուկի բակտերիցիդ ակտիվութ (ան կոմպլեմեն- 
տի ակտիվություն ու շիճուկի մեջ 
իջեցում։

Նկատվել է զուդահեռութ յուն

պարունակվող լիզոցիմի տիտրի զդալի

շիճուկի կոմպլեմենտար ակտիվության ու
նրա բակտերիցիդ հատկությունների միջև։

Ենթակեղևի սպիտակ նյութի կոագուլյացիան նույն մակարդակում P = /> 
կամ չի անդրադառնում վերոհիշյալ ռեակցիաների վրա, կամ աննշան չափով 
ակտիվացնում է նրանց։
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И. Г. ИСААКЯН, А. Л. АКОПОВАКОНСЕРВИРОВАНИЕ И ХРАНЕНИЕ КОСТНОЙ ТКАНИ В МАЗИ ВИШНЕВСКОГО
Одной из важнейших задач современной медицины является успеш­

ное разрешение проблемы пересадки тканей и органов.
Многочисленными клинико-экспериментальными работами доказа­

но что лучшим пластическим материалом является аутогенная кость, од- 
нако ряд общеизвестных отрицательных моментов препятствует широ­
кому применению этого метода пластики. I

В настоящее время одним из основных факторов успешного разви­
тия костной гомопластики является дальнейшая разработка различных 
способов консервации и хранения биологических материалов. Поиски 
новых методов консервирования тканей представляют не только теоре­
тический интерес, но и имеют определенное практическое значение.

Исходя из сказанного, с 1963 г. в лаборатории консервирования 
тканей Ереванского института травматологии и ортопедии началась раз­
работка вопроса о возможности консервации и хранения костной ткани 
в мази Вишневского. Как известно, эта мазь состоит из трех частей очи­
щенного дегтя, трех ксероформа и ста частей касторового масла. Мазь 

состава обладает выраженным бактерицидным действием, яв­
ляется слабым раздражителем. Я-
няти тек <РеДНеВеК(,ВГ)И АРмении (12—13 вв.) для лечения ран приме- 
дана твенные вещества, состоящие из дегтя, воска, смолы и ла- 

прос о консервации'костноГткя* ВСТретили РабоТ освещающих во- 
выбор означенной спеш с '"՚ МЭЗИ ^ишневского. Помимо этого, 
стью его состава. п11Одиктован постоянством и определенно-

С целью выявления биологически, . - J
ных сроков хранения костной т - свойств и определения оптималь- 
нения с охлажденными и зямпп ЗНИ В мази Вишневского в свете срав- 
нения был произведен рят лабоп^и61*111 Костями в разные сроки хра՜ 

6«т«Р««»р„ЧКК0’”Лю"С' исследований.
ни, из них 43 пробы взяты от ПОДВеРгнуто 89 кусков костной тка- 
ского при теи„ера,ур е +““с ....... ՜
ли стерильными + 4 С Во

СИ, консервированных в мази Вишнев- 
сех случаях исследования посевы бы-

Для изучения био
исследоваОниеРп”д1НЬ,МИ ^^обам^иами”"^" КОСТ1,ОЙ ™аии՛ коНСеРе 

Я1Ределению актип ՛ доводилось биохимическое 
Ности фермента щелочной фосфата‘
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зы и выявлению тканевого дыхания в этих костях. Активность иссле­
дуемого фермента определялась по методике А. Боданского, а выявле­
ние интенсивности тканевого дыхания проводилось аппаратом Варбурга 
по методу Н. П. Мешковой и С. Е. Северина [8].

Материалы биохимического исследования свидетельствуют о том, 
что в костной ткани, хранившейся в мази Вишневского и замороженной 
при температуре —20°С, относительно высокая активность щелочной 
фосфатазы наблюдается до 75-го дня. В костях, замороженных при тем­
пературе —70°С в течение 24 ч., с последующим хранением при темпера­
туре—20°С, высокая активность исследуемого фермента отмечается до

Рис. 1. Рис. 2.

90-го дня, а в костной ткани, охлажденной при температуре +4 С в раст­
воре Рингера, с 15% глицерина—до 22-го дня консервации. Интенсивное 
тканевое дыхание в костях, хранившихся в мази Вишневского и охлаж­
денных при температуре + 4°С, наблюдается до 15-го дня консервации, 
з в трансплантатах, замороженных при температуре 20 и 70 С, до 
20-го дня хранения.

В результате изучения микроскопической картины было установле­
но, что морфологическое строение костной ткани, консервированной в 
мази Вишневского и замороженной при—20°С, не изменяется до 75-го дня 
хранения. В костях, подвергнутых воздействию температуры —70 С, нор­
мальное строение сохраняется до 90-го дня, а в охлажденных до 22-го 
Дня консервации.
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пр xv платов лабораторных исследований
На основании изуче Р • консервирОванной в мази Вишнев- 

хстановлено. 4W MK В ко<т ՛, костях биологическая ак-
ZiZ” « «-««--"-„ого времени.

т‘,кин™ ре»». Уд.».,е,.ор-1е-»ии. рйульен.ы пронеденних нсе.хе- 
дований являлись основанием к изучению дальнейшей судьбы костной 
ткани, хранившейся в мази Вишневского при температуре +4 С. уже в 
условиях трансплантации.

С целью сравнительного изуче­
ния пластических свойств и опреде­
ления степени остеогенетической 
реакции материнского ложа в ответ 
на пересадку костей, консервирован­
ных разными способами, было по­
ставлено 136 экспериментов на кро­
ликах и собаках. Все опыты, в зави­
симости от вида пересаженной кост­
ной ткани, разбиты на пять серий.

Для выявления общей реакции 
организма при пересадке консерви­
рованной костной ткани у 5 кроли­
ков каждой серии изучалось состоя­
ние периферической крови. Для ис­
следования кровь бралась троекрат­
но. Полученные данные по изучению

Рнс. 3.

делить не удалось.

состояния периферической крови да-
ют основание полагать, что как при 
пересадке аутогенной кости, так и 
при трансплантации консервирован­
ной костной ткани (в том числе и 
хранившейся в мази Вишневского) 
какой-либо значительной разницы в 
составе периферической крови опре-

плантатов муч^лисьТ^омощь ю "оГ""' "ересаженных костных транс- 

рентгенологического наблюдения , тиняГ”*01՜0 Клинического осмотра, 
стологического исследовтпиг. - динамике. макроскопического и ги- 
блюденнй во всех сепиях |1КР°препаратов. Продолжительность на- 

в I <еР»« «ոսՀ "Լ°՞“ дней. Я
Н серин (24 эксперимента) костим^ ^Оставлено 20 экспериментов. Во 
тами, охлажденными при темпепаЛ ДеФекты заполнялись транспланта- 
жащем 1о% глицерина. В 1Ц сепии'оэо^ * ( В РаствоРе Рингера, содер­
жись гомокостью, замороженной пои 22 ЭКСПеримент*) Де< фекты замета- 
эксперимента) созданные дефект,, ТСМПератУРе ֊20°С. В IV серии (23 

ороженными при температуре -֊УО'с" r НЯЛИСЬ трансплантатами, за- 
՜ V серии опытов (47 экспери-

С в растворе Рингера, содер-
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ментов) дефекты лучевой кости ззмещзлись костной тканью, хранив­
шейся в мази Вишневского при температуре +4°С в течение 15—120 
дней.

Из анализа результатов всех пяти серий следует, что как при ауто­
пластике, так и при гомотрансплантации пересаженная костная ткань 
подвергается рассасыванию с одновременным замещением дефекта но­
вообразованной костной тканью (рис. I, 2, 3).

Наши наблюдения свидетельствуют о том, что процессы перестрой- 
кн при аутотрансплантации протекают несколько быстрее, чем при го­
мопластике. Однако в более отдаленные сроки наблюдения (через 300- 
365 дней) процессы замещения образованного дефекта как при ауто­
трансплантации, так и при пересадке консервированной костной ткани 
протекают примерно в одни и те же сроки. Если при пересадке аутоген­
ных трансплантатов реакция костного ложа реципиента была более ран­
ней, то при пластике гомокостей независимо от способа консервации 
реакция материнского ложа разыгрывалась в одни и те же сроки.

В результате исследования установлено, что нет какой-либо разни­
цы в процессах биологической перестройки как при пересадке костной 
ткани, консервированной в мази Вишневского, так и при применении ох­
лажденных и замороженных костей.

Процессы перестройки и замещения костной ткани, хранившейся 
в мази Вишневского, подчинены тем же закономерностям, что и ауто­
кости и гомотрансплантаты, подвергнутые воздействию низких темпе­
ратур.

Удовлетворительные результаты экспериментальных исследований 
по изучению биологической активности, пластических свойств и реакции 
тканевого ложа реципиента в ответ на пересадку костной ткани, хранив­
шейся в мази Вишневского, свидетельствуют о целесообразности исполь­
зования означенной мази для консервации костнопластического мате­
риала.
Ереванский институт травматологии н 

ортопедии Поступило 19fV 196о г.

Ի. Դ. ԻՕՍԱԱԿՅԱՆ. И. I.

ՎԻՇՆԵՎՍԿՈԻ ՔՍՈՒԿԻ ՄԻՋ ՈՍԿՐԱՅԻՆ ՃՅՈԻ11ՎԱԾՔԻ 
ԿՈՆՍԵՐՎԱՑՈՒՄ!.՝ ԵՎ ՊԱՃՊԱՆՈԻՄԸ

Ամփոփում

Սկսած 1963 թվից, մենք մշակում ենք Վիշնևսկոլ քսուկի մեշ ոսկրային 

1 շոլ սվածքի պահպանման ձեր։
Հիսսւոլոցիական, բիոքիմիական, բակտերիպոգիական փորձերի ար֊

Ս^նքնԼրր ցո1յց տվ/,ն> пр հնարավոր է Վիշնևսկոլ քսուկի մե, երկար մա-
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.,м, ',տղմ“-
յին որևէ փոփոխության։

Ո րոշելու հա 
մա^ր ոսկրի հակ

կրային հյուսվածքի և ռեցիպիենտի
տտագիրն ու ռեակցիան, կատարված են մի շարք էքսպերի. 

մենտներ հագարների U շների վրա. Այց փորձերի հիման վրա էլ 4^*ԼԿհ 
որ ինչպես աուտոպչաստիկայի, այնպես էէ 70 ֊ով սառեցրած և Վիշնևսկռլ 
քսուկի մեշ պահպանված հյուսվածքով համ ատրանսպլանտացիա յի ժամանակ 
տեգի են ունենում սկզբում տրանսպլանտանտի ներծծում և հետագայում նոր 

ոսկրային հյուսվածքով փոխարինում։
Ոսկրային հյուսվածքների կոնսերվացիան և պահպանումը Վիջնևսկոլ 

քսուկի մեջ իր մատչելիությամբ և պարզությամբ թույլ են տալիս պատրաս֊ 
տելոլ մեծ քանակությամբ (պաստերային) կոնսերվացված հյուսվածքներ։
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М, Г. МИКАЕЛЯН

ВЛИЯНИЕ ОСТРОЙ ОДНОКРАТНОЙ КРОВОПОТЕРИ НА 
СЕКРЕТОРНУЮ ФУНКЦИЮ ЖЕЛУДКА У ОБЛУЧЕННЫХ 

ЖИВОТНЫХ

Об изменениях деятельности органов пищеварения при действии 
ионизирующих излучений свидетельствуют многочисленные литератур­
ные данные [1—7]. Но совершенно не изучено состояние желудочно-ки­
шечного тракта при комбинированных лучевых воздействиях, в частно 
сги при сочетании с кровопотерей.

Учитывая отсутствие в литературе каких-либо данных о функции 
пищеварительного тракта при комбинированном воздействии, наши эк­
сперименты были направлены на изучение секреторной и моторно-эва- 
куаторной деятельности желудка при сочетанном влиянии облучения 
и кровопотери на организм.

В настоящем сообщении приводятся данные по изучению влияния 
кровопотери на секрецию желудка у облученных животных.

Опыты проводились на беспородных собаках—самцах и самках с фи­
стулой на большой кривизне желудка по Басову. Под наблюдением на­
ходились 12 собак в возрасте от 2 до 5 лет весом от 14 до 23 кг. Живот­
ные были разделены на 2 группы (по 6 собак). В I группу вошли живот­
ные, которые через 25—30 мин. после облучения подверглись кровопус­
канию, во II группу (контрольная)—необлученные животные, которые 
подверглись только кровопусканию.

Желудочный сок собирался в течение 6 ч. механическим раздраже­
нием слизистой оболочки желудка. В собранных порциях сока учитыва­
лось его количество (в каждые 2 ч.) и определялось содержание свобод­
ной соляной кислоты, общая кислотность сока (способом титрации) и его 
ферментативная активность (по методу Метта) с дальнейшим переводом 
на ферментные единицы (метод Шютц-Борисова).

После неоднократного исследования исходного уровня (фона) вы­
шеуказанных показателей животных подвергали общему однократному 
облучению в дозе 1000 р рентгенотерапевтическим аппаратом РУМ-11 
(напряжение тока—187 кв, сила тока—15 мА, фильтры—0,5 мм меди + 
+ 1 мм алюминия, кожно-фокусное расстояние—100 см, мощность дозы, 
измеренной в воздухе,—И р/мин.) Собаки во время облучения находи­
лись в свинцовой камере, которая была специально смонтирована для 
защиты от облучения персонала, находящегося в смежных помещениях.

Кровопускание производилось из расчета 40 мл на кг веса живот- 
иого через канюлю, вставленную в бедренную артерию. Для определения
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сга ........степени острой .тучевой бопезнв исследовалось количество лей.
„ эритроцитов в периферической кропи животных.

Данные исследовании желудочной секреции у облученных животных 
с последующей кровопотерей приводятся в табл. 1.

Таблица 1
Динамика изменений желудочной секреции после кровопотери 

облученных собак
I

У

Время исследования

Количество 
выделяемо­

го желудоч­
ного сока 

в мл

Кислотность в един.

свободная 
соляная 

кислота
общая 

кислотность

Количество 
фермент­

ных единиц 
по Шютц- 
Борисову

До комбиниров. пораже­
ния ............................ ֊՛

В день поражения* • *| 
Спустя 24 ч. после по­

ражения ...................
5-й день после пораже­

ния ............................ |
10-й день после пораже-: 

ния...........................
15-й день после пораже­

ния .............................I

9+3

30+11

36+12

17±2

3+0,6

61+9 
Oz±zO

27 ±9

28 ±9

12+5

0±0

Как видно из таблицы, изменения секреторной

96 ±8 
16+2

51+13

57+15

30+6

0+0

5480 ±172 
0+0

926+55

432+22

47+16

0+0

деятельности желу-
.точных желез наступают вслед за комбинированным поражением. Не- 
посредственно после облучения и кровопускания наблюдалось резкое 
уменьшение количества желудочного сока (на 88%), снижение его кис­
лотности и ферментативной активности. Со второго дня отмечалась сла­
бая тенденция к восстановлению деятельности желудка, однако показа­
тели не доходили до нормы. На 5-й день исследований количество сока 
гой fi/T ° НИЖе нормы՜ С пятого дня по мере развития острой луче- 
об Xй" НаСТУПаеТ ВТОраЯ В0ЛНа Снижения На 10-й день после 
облучения он снизился на 76,3%, а на 15-й день-на 97 4%

Наряду с изменением количества тип ’ /0*
ВО. В первый день кровопускания сок н₽ ' еНИЛОСЬ также его качест- 
кислоты, а общая кистотносТЬ г-- 6 С°ДерЖал вводной соляной
иию к исходному). ПереваСр^\ающаяНеситааЧТока,На "° 
чество ферментных единиц равнялось нуД г отсУтствовала. Коли- 
нием количества сока увеличилось так ко ՛ С° BWp°r0 дня с Увеличе- 
шей кислотности. На 5-й тень гппГ ' ° садеРжа||ие свободной и об- 
ляла 45,5% по отношению к исходному4 £°ЛЯНая кислота в соке состав- 
С пятого дня все показатели стати пЛ ЩаЯ Же кисл°тность-59,37%. 
лившийся сок был лишен свободной с К° СНИЖаться: на 15-й день выде- 
способности. Почти у всех жиплт лянои кислоты и переваривающей 
» «бак № 17 и
вала, или держалась на huw/ секРец>ия иля совсем отсутство-

Из 6 собак этой группы 4 УР°В,1е֊
21-22-го дня. Следует отметить?что и '4~15’й день- а 2 выжили до 

' ,о из этих двух собак у одной (№17)

резко снижаться: на 15-й день выде-

погибли на 14 а 2 выжили до
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в последние дни жизни наблюдалась гиперсекреция желудочных желез. 
Среднее количество сока у этой собаки в норме составляло 154,7 мл с 
содержанием 0,226% свободной и 0,372% общей кислотности, 6,6 мм пе­
реваривающей силы и 9122,3 ферментных единиц. После облучения и 
кровопускания выделялось всего 2 мл сока со слизью и кровью. Сок не 
содержал ни кислотности, ни переваривающей силы. Во второй день вы­
делялось 71 мл, или 45,31 % (по отношению к исходному), сока с содержа­
нием 0,182% свободной и 0,328% общей кислотности и с перевариваю­
щей силой, близкой к норме. На 5-й день сок снизился на 35,55%, а на 
Ю-й день выделялось всего 11 мл с низкой кислотностью. С 10-го дня 
выделение сока стало увеличиваться и на 15-й день равнялось 267 мл 
(172,59%) с содержанием 0,474% свободной и 0,511 % общей кислотно­
сти, но с низкой переваривающей силой- На 20-й день количество желу­
дочного сока было выше нормы на 25,41 %. (194 мл) с содержанием 
0,277% свободной и 0,357% общей кислотности также с низкой перева­
ривающей силой (2 мм). На 21-й день собака погибла.

Таблица 2
Динамика изменений желудочной секреции у собак контрольной группы

Время исследования
Количество 
выделяемого 
желудочного 

сока в мл

Кислотность в един.

свободная 
соляная 
кислота

общая 
кислотность

Перевари­
вающая си­
ла желудоч­

ного сока 
по Метту 

в мм

Количество 
ферментных 
единиц по 
Шютц-Бо­

рисову

До кровопускания . 
В день кровопускания 
Через 24 ч. после 

кровопускания . .
На 5-й день после 

кровопускания . .
На 10-й день после 

кровопускания . .
На 15-й день после 

кровопускания . .
На 20-й день после 

кровопускания . .
На 25-й день после 

кровопускания . .
На 30֊й день после 

кровопускания . .

56+10,2
18 ±7

22+9

42+4

32+10

37+8

49+12

57+10

55+10

87+7
9+3

22+15

45+12

28+Ц

42+12

61 + 12

81+6

80+5,4

108+7
33+8

41+9

59+13

31+7

71+8

79+Ю

98+6,7

95+12

3744+125 
138+z81

242+20

1481+526

250+56

2031+324

3132+142

3752+129

3402 ±129

Следует отметить, что в дни, когда количество сока увеличивалось, 
наблюдалось беспрерывное его выделение с момента начала опыта и до 
конца, чего прежде у этой собаки не наблюдалось. Таким образом, у со­
бак, подвергшихся комбинированному воздействию облучения и крово 
потери, можно выделить три периода изменения желудочной секреции, 
начальное угнетение секреции, слабая тенденция к нормализации секре 
торной деятельности желудка и угнетение этой функции, длящееся 
вплоть до гибели животных.

Данные контрольной группы, т. е. необлученных животных, подверг­
нутых только кровопусканию, приводятся в табл. 2.
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I . Острая однократная кровопотеря вызывает у необлученных собак 
лз временное угнетение количества выделяемого желудочного сока, 
его ейслотнести и ферментативной активности. 3

2 Ктовопотеря, произведенная через 25—30 мин. после облучения,, 
лрйзолжт к более глубокому нарушению секреторной деятельности же֊ 
.’гудка, длившемуся вплоть до гибели животных.
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А. А. АЙВАЗЯН, М. Р. ТЕР-КАСПАРОВА

О ВЛИЯНИИ ХАРАКТЕРА ПИТАНИЯ НА ПАТОГЕНЕЗ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО (КАЗЕИНАТНОГО) 

АМИЛОИДОЗА

Вопрос о влиянии питания на патогенез амилоидоза не получил 
окончательного разрешения в современной литераторе. Имеющиеся све­
дения весьма скудные и противоречивые. Так, например, ряд авторов 
[13, 14] установил, что питание, обильное животными белками, может 
вызвать амилоидоз у мышей. Также установлено, что легче вызвать экс­
периментальный амилоидоз у травоядных животных (кролики, рогатый 
скот, лошади), тогда как у собак и кошек, кормящихся преимуществен­
но животными белками, исключительно трудно вызвать, эксперимен­
тальный амилоидоз [2» И].

Амилоидоз часто возникает при заболеваниях, сопровождающихся 
белковой недостаточностью организма.

В диетанамнезе больных амилоидозом редко отмечается белково­
перегрузочное питание, а многие отмечают недостаточное полноценными 
животными белками питание. Такое питание оказывает благоприятное 
влияние на течение амилоидного нефроза [9, 11].

В литературе почти не имеется специальных исследований относи­
тельно влияния питания, недостаточно содержащего животные белки и
углеводы, на патогенез экспериментального амилоидоза.

Мы проводили эксперименты на 60 белых крысах и 50 мышах Жи­
вотные были разделены на две группы: одна из них получила пищу с 
пониженным содержанием полноценных животных белков и относитель­
но большим содержанием углеводов, другая-полноценное животными 
белками питание с меньшим содержанием углеводов

Химический состав пищевого рациона кпыг I
жиры-0,72, углеводы—13,26, калории—69 15—83 вЗ^п"^ белки—1՛78’ 
ки-1,84, жиры֊0,63. углеводы-6 75 калории-39 6^ Y ГРУППЫ:
став лишено™ пянипио ...__ _ > ’ • Р 111 39,65. Химический со-став пищевого рациона мышей [ группы- бе тки 
леводы—5,80, калории-32,99; .. —0,82, жиры—0,31, уг­
леводы—3,00, калории-20 08 (на'з9 белки~0’82’ жиры—0,30, уг-
ЖИ.ОТНЫХ 1) груД ® ПИШ“0Й ра“и“

как источника полноценных белков. >СЬ °Т 2,0 Д0 6,0 г ТВОРОГЗ 
В течение одного месяца животные of

ное выше питание. После этого им вопи™ U*X ГРУПП получали отмечен- 
5,0 мл 5%-ного казеина или сыворотку "В'1ЛИ °ДИ" РЭЗ В Де|1ь по 1'°~ 
первые четыре недели впрыскивали 5 L , Челов!ка <20 крысам). В 

15 Длдьнейшем—3 раза в не-
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() Животные забивались на 15, 30, 60֊й день, а многие—на 3—11-й 
после впрыскивания. Наряду с макроскопическим изучением вну- 

М)С1[пих органов, в частности селезенки, печени и почек, производились 
теистические и гистохимические исследования (окраска гематокси- 

тин-эозином, конгоротом на амилоид, по Браше на РНК, по Фельгену 
нч ДНК, на PAS вещество и пр.). Изучено 2900 препаратов.

При гистологическом исследовании препаратов установлено, что 
амилоидоз прежде всего развивается в селезенке, затем в печени и го­
раздо позже в почках. Изменения в селезенке в предамилоидной стадии 
заключаются в ретикуло-плазмацитарной гиперплазии лимфоидной 
ткани. Ретикулярные, плазматические клетки, а также переходные меж- 
ду ними формы, преимущественно расположенные по периферии фолли­
кул и под капсулой селезенки, становятся резко пиронинофильными и 
PAS-положительными. PAS-положительно окрашивается также прото­
плазма гигантских клеток, в большом количестве обнаруживаемых сре­
ди клеток пульпы. Примечательно наличие пиронинофильных зерен и 
глыбок вне протоплазмы. Отложение амилоидных масс в селезенке на­
чинается по периферии фолликул, в примыкающей к фолликулам крас- 
ной пульпе и в стенках центральных артерий. Клеточные элементы в 
местах отложения амилоида атрофируются и исчезают. При нарастании 
процесса амилоидная масса постепенно целиком захватывает фоллику­
лы, а затем и красную пульпу. Она фуксинофильна; при окраске конго­
ротом принимает желто-бурый цвет. Ретикулярные плазматические и ги­
гантские клетки, обнаруживаемые в ней, сохраняют вышеописанные 
тинкторальные свойства. Подсчет количества гигантских клеток в пре­
паратах из селезенки показывает их прогрессивное численное уменьше­
ние, а также уменьшение из размера при нарастании амилоидного про­
цесса. I игантские клетки располагаются по периферии амилоидных масс; 
некоторые из них имеют нечеткие расплывчатые контуры, среди которых 
встречаются вакуолизированные с обедненными хроматином ядрами.

Необходимо отметить, что при увеличении сроков иммунизации жи­
вотных наблюдается увеличение количества клеток, обедненных ядер- 
нь1м веществом. Вначале преобладают клетки, в которых глыбки хрома- 
1И|1։| располагаются по периферии ядер, под их капсулой, причем с 
уменьшением количества хроматина. При больших сроках иммунизации- 
•'РИ большей выраженности амилоидоза встречается все больше клеток 

полностью опустошенными ядрами за счет вымывания ядерного ве­
щества.

В печени в предамилоидной стадии наиболее ранними изменениями 
ЛЯЮтся зернистая и жировая дистрофии печеночных клеток. Затем в 

т^Ждолевых промежутках, в межбалочных капиллярах, вокруг цен- 
с ։ Jlllll,IX вен определяются клеточные скопления, достигающие в ряде 

5 пив очень крупных размеров и состоящие из лимфоидных, ретику- 
** Р 11 J J Y f я г м. большого количества плазматических клеток с примесью леи-

Л0ЦИто» (՝^Pv ^Реди них встречаются и единичные гигантские клетки с очень 
֊ |1։՚ւ\ււ[ причудливыми гиперхромными ядрами. В протоплазме боль­
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шинства указанных клеток при окраске по Браше выявляются темно- 
красные зерна РНК, которые снимаются после обработки срезов рибо­
нуклеазой. Эти же клетки дают PAS-положительную реакцию, их про­
топлазма окрашивается в розово-красный цвет; ядра их богаты ДНК. 
Отложение амилоида происходит по ходу базальных мембран сосудов 
и. в первую очередь, межбалочных капилляров. Базальные мембраны со­
судов утолщаются и интенсивно окрашиваются при PAS-реакции. По­
степенно количество амилоида увеличивается, вызывает сдавление и 
атрофию печеночных клеток (процесс развивается неравномерно в раз- 
личных участках печени). В далеко зашедших случаях среди амилоид­
ных полей наблюдаются остатки резко истонченных печеночных клеток.

Первые видимые изменения в клубочках почек заключаются в утол­
щении базальных мембран капилляров. При нарастании процесса отло­
жение белков в клубочках усиливается, они принимают вид гомогенных 
глыбок, окрашивающихся конгоротсм в желто-бурый цвет. Одновремен­
но с утолщением базальных мембран капилляров наблюдается образо­
вание многочисленных периваскулярных клеточных скоплений, содер-
жащих ретикулярные, лимфоидные и плазматические клетки. Такие же
пролифераты имеются и под капсулой почки. В этих клеточных скопле­
ниях много клеток, протоплазма которых богата пиронинофильными 
зернышками и интенсивно окрашивается при постановке PAS-реакции. 
Чиронинофильны также эндотелиальные клетки сосудов, в том числе 
эндотелий клубочковых капилляров. Большая часть эндотелиальные 
клеток набухшая, сочная, местами отмечается их пролиферация. Среди 
клеток-клубочков встречаются пикноморфные. Как правило, имеет ме­
сто зернистая дистрофия эпителия извитых канальцев.

Результаты наших наблюдений показали, что у животных I группы,, 
получавших впрыскивание казеина, амилоидоз возникал в 1 5—2 раза 
чаще, чем у животных II группы. Так, у мышей I группы амилоидоз з 
селезенке возник в 87,5, в печени
шей II группы—в селезенке

в 66,6, в почке—в 25% случаев; у мы- 
в 50, в печени—в 16% случаев (в почке

соотношения на-амилоидоз не был обнаружен). Примерно такие же 
v гпшЧТ '-КРЬ|? \°ТЯ ' НИХ амилоидо3 развивается гораздо реже, чем 
'ока“ ' п։ Ь ЖИВСТНЫХ (2° КРЫС) °беИХ ГРУ"П’ получавших ма- 
лоид'оз не развился."* “ ВПрЫСКИВание ^воротки крови человека, ами

Таким образом, из приведенных данных видно
статочным количеством животных белков и пит , " С Д°՜
чением углеводов и общей калорийности некотоРым огРани'
тие экспериментального амилоидоза т</ ‘ Льно замедляет разви 
ценными белками питание при ботып₽„ КаК недостат°чное полно- 
рий способствует его развитию содеРжаний углеводов и кало-

Наши экспериментальные данные
людениями, а также с данными днет-пг''Դ'°ТСЯ С клиническими на- 

амилоидозом. с амнеза большинства больных
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Согласно современным представлениям, амилоидоз рассматривается 
как заболевание аутоиммунного характера. В основе болезни лежит 
сенсибилизация opi анизма, нарушение гормонально-ферментативных си­
стем, извращение белковосинтетической функции РЭС и выработка ано­
мальных белков-парапротеинов [7, 15> 17]. Характер питания может ока*
•>ать определенное влияние на означенные отклонения [3, 5, 8].

Впрыскивание казеина вызывает у мышей и крыс глубокие иммуно­
логические сдвиги в организме. Об этом свидетельствуют такие харак­
терные для аутоиммунных процессов изменения, как ретикуло-плазмаци- 
тарная пролиферация в строме селезенки, печени и почек, утолщение
базальных мембран почечных капилляров, выщелачивание ДНК из ядер- 
ных структур, появление большого числа пиронинофильных и PAS-поло-
жительных клеток, т. е. клеток, богатых РНК. и мукополисахаридами

Таблица 1

селезенка 
печень 
почка 
всего

селезенка 
печень 
почка
всего

24
24
24
72

18
18
18
54

6
5
5

16

4
4 
1
9

87,5
66,6
25,0
59,718

И

6
3

9

3
8

18
29

9
15
18
42

50,0
16,0
0,00

22,2

селезенка 
печень 
почка 
всего

селезенка 
печень 
почка
всего

19
19
19
57

9
9
9

27

' 3
4

19
26

12
12

24

5
5
9

19

84,2
73,6
0,0

52,6

44,4
44,4
0,00

29,6

2
2

4

(—) — отсутствие амилоидоза,
(+) — слабо выраженный амилоидоз,
( + 4՜) — выраженный амилоидоз,
(+++) — резко выраженный амилоидоз.

Oiмеченные гистохимические сдвиги сопровождаются нарушением 
. -Нового обмена—диспротеинемией и дисглобулинемией в виде гипаль- 
ми|1|И|*еХ1ИИ И гипеРгл°булинемии, в частности гипер я2- и ^-глобулине* 

^‘Ффологические и биохимические сдвиги в организме подопытных 
Уве °ТНЬ1Х ^езче и раньше развиваются у животных I группы (табл. 2).

■И։чение размеров и веса селезенки у животных этой группы в сред- ։ 1м լյ п
раза больше, чем у животных II группы (табл. 3).
изложенное дает основание думать, что бедное животными бел- 

’1 нюсительно перегруженное углеводами и общей калорийностью
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действуя на ход иммунологических процессов и функцию РЭС.
способствует развитию казеинатного амиле ид 

питы нз патогенез амилоидоза, по֊ви- Одним из звеньев влияния пищи на naiui
лпмому, является ее действие на печень. Установленная нами белково­
жировая дистрофия печени и диспротеинемия, особенно резко выражен­
ная у животных I группы, дает основание полагать, что оедное белками 

богатое углеводами питание способствует развитию амилоидоза и пу­
тем угнетения протеиногенной функции печени, что обычно сопровож- 

Известно, что гипальбуминемия возбуждает

И

дается гипальбуминемиеи.
РЭС и ведет к компенсаторной гиперглобулинемии [4], что в свою оче-

Таблица 2 в

редь, может способствовать развитию амилоидоза.

Крысы 
здоровые

I 
II

15
7,48
5,84
6,64

53,71
34,15
43,69

10,69
13,83
11,67

9,27
14,58
12,53

13,81
20,81
18,12

10,89
15,98
12,53

1,22 
0,54 
0,79

Мыши 
здоровые 

1
II

7,05
5,73
6,36

47,41
30,68
38,16

11,00
8,05

12,23

12,72
22,79
16,92

17,03
22,22
21,09

11,83
16,23
11,60

0,89
0,43
0,62

I группа П группа
Таблица 3

До введения 
30-й день . 
45-й день . 
60-й день .

4
7
9
9

22,0
20,5
20,3
18,5

140
480
430
320

210

608

644
609

280
830
800
890

4
5
5
9

19,0
21,0
22,5
20,3

120
200
290
220

270
530
490
480

216
315
298
280

Ряд исследователей установил,
ками и липотропными веществами

что недостаточное животными бел-
вой дистпогЬии поиоиг питание приводит к тяжелой жиро-ии дистрофии печеночных клеток и угнетенна <■ .
НИИ [1, 5, 6], ограничение же общей ка зорийн, Пр°теиногеннои ФУНК' 
ловиях алипотропной диеты предотвращает питания, даже в ус- 
фии и поражение печеночных клеток [5, 6, «1 ЖИР°В°Й Д”СТР°՜

Наши данные подтверждаются исследованиями п
чающих десенсибилизирующее влияние г,,-, ‘ Рада автоРов> °™е' 
рийности при аллергическом феномене Артюс'ип™ УГЛеводов и кал0՜ 
ром гломерулонефрите, ревматизме и mL, - '■ Шварцмана и ПРВ ост- 

L х аллергических заболева

4
8
9
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„иях [4, 6, 8]; также установлено, что ограничение общей калорийности 
питания задерживает развитие нефрита, нефросклероза, периартериита 
„ других аллергических заболеваний у крыс и мышей [12, 16].

На основании наших исследований можно заметить, что богатую 
белками пищу с некоторым ограничением общей калорийности за счет 
углеводов и жиров можно рекомендовать для профилактики и лечения 
амилоидоза.

Кафедра госпитальной терапии 
Ереванского медицинского института Поступило 17/111 1966 г.

Ա. Ա. ԱՅՎԱՋՅԱՆ, Մ. Թ. ՏԵՐ֊ԳԱ1|ՊԱՐՈՎԱ

ԱՆՆԴԽ ԲՆՈՒՅԹԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ
ԱՍԴՎՈԻԴՈԶԻ ՊԱԹՈԳԵՆԵԶԻ ՎՐԱ

(ԵԱԶԵՒՆԱՅԻՆ)

Ա մ փ n փ n ւ J
Աշխատանքդ կատարված է 60 սպիտակ առնետի և

դանիների 1֊էն խումբը ստացեք է ա ծ խ ա ջր ա տն ե րո ւ
•0 մկան վրա. հեն֊ 
կալորիականությամբ

Հարուստ (նորմայի սահմաններում), բայց լիարժեք սպիտակուցներիդ աղ֊ 
լրււտ սնունդ: Հ֊րդ խումբր լիարժեք սպիտակուցներից հարուստ - նորմայի 
иա,մաննեբում)t բայց ածխաջրատներով և սահմանափակ կալորիս։/уանու֊ 
թյւսմբ սնունդ։

Ամ իլո ի դո զ ա ռա ջա ցն ե լո լ նպատակով շալ 
մինչև 3—11 ամսվա ընթացքում կ են դան ին ե րին

սթր 3— 5 անգամ, 15֊օրից 
иրսկվել է կազեինի 5% լոլ֊

6-ժ ի լո ի դո ղ ա ռա ջա ցն ե լո լ ընթ ացքում ո ւս ո ւմն ա и ի րվե լ են արյան շիճուկի 
•‘պխոակուցա յին ֆրա կցիանե րր էլեկտրոֆորեզի մ իջոցով. հ ե րձում ի ց հետո' 
' իսւռոլոգիական և հ ի и տ ո քի մ ի ա կան քննութ քուննե րր։ Ուսումնասիրված է մոտ 

3900 պրեպարատ։
եորձերի ա րդյո ւնքն ե րի ո ւս ո ւմն ա и ի րո ւթ յո ւն ր ցույց տվեց, որ կենդանի֊

ների 1 ֊ ին խմբում փայծաղի 
66’6%, երիկամների — 25^

" ’ Աացդի 16 դեպքում, երիկամում չի առաջացել։
ենթադրվում է, որ ածխաջրա տների և կալորիականության շատացումը 

Ժ^րժեք սպիտների ան բ ա վա ր ա ըո ւթ քան պայմաններում նպաստում է ամի֊ 

աոաջացմանր, ուժեղացնելով օրգանիզմի սենսիբիլիզացիան, լյարդի
1,1 ի կս ւլո ֊ էն դո թ ե լա քին սիստեմի ֆունկցիոնալ խ ան գա ր ո ւմն ե ր ր ։

ամիլոիդող առաջացել է 67,5^{q , լյարդի — 
ե պքերում, իսկ խմբում փայծաղի

Չ ^апланский С. Я., Старосельцева Л. К- Биохимия, 1959, 24, 1, стр. 18.
3 И. П. Диссертация, 1894.

акарычев д щ Сергеева М. А. Журнал высшей нервной деятельности, 1952, 2, 2, 
. СтР- 169, 

4* Ойвин И А 1Հ
А, Клиническая медицина, 1962, 7, стр. 13.
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X. А. ЧУБАРЯН

МАТЕРИАЛЫ ПО ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ИЗУЧЕНИЮ 
КЛЕЩЕВОГО ВОЗВРАТНОГО ТИФА У ЛАБОРАТОРНЫХ 

И ДИКИХ животных

В 1933—1934 гг. в Эчмиадзинском (Вагаршапатском) районе были 
выявлены больные со спирохетами в периферической крови. По клини­
ческому течению болезнь походила на клещевой возвратный тиф. Это 
было подтверждено экспериментально.

Чтобы сохранить штамм спирохеты от человека, мы пассировали 
его на морских свинках.

В начале нашей работы пассаж штамма на свинках производился 
ка 5— 10-й день их болезни. Когда же выяснилось, что спирохетемия 
длится 2—3 недели, пассаж спирохет от свинки к свинке стали произ­
водить не раньше, чем с 15-го дня болезни.

Имея спирохету на морских свинках, мы приступили к выяснению 
вопроса о переносчике возбудителя.

По литературным данным, переносчиками возбудителя клещевого 
возвратного тифа являются различные виды клещей рода Ornithodorus.

В то время (1934 г.) из рода Ornithodorus в Армении был известен 
только один вид клеща—О. lahorensis, обнаруженный еще в 1913 г. [6]. 
Однако в результате наших работ, проведенных в 1930 г-, было установ­
лено, что клещ данного вида не является переносчиком возбудителя кле­
щевого возвратного тифа.

Мы обратили свое внимание на клещей, обнаруженных в 1933 г. 
П. П. Перфильевым в норах тушканчиков вблизи Эчмиадзина.

Поскольку клещ еще не был известен как переносчик клещевого воз­
вратного тифа, как и не была известна его спонтанная зараженность 
(|1Ирохетами, то мы партию таких клещей (более 2000) для дальнейших 
экспериментальных работ инфицировали спирохетами человеческого 
Щтамма на больных морских свинках.

Для выяснения роли клещей как переносчиков возбудителей забо- 
,1еваний лабораторно инфицированных, а также диких клещей, мы пер- 
°<М|<|чально кормили их на морских свинках. Свинки не заболели or 
кормления на них как тех, так и других клещей.

20 клещей серии № 16, собранных из нор тушканчиков в виноград- 
который сторожили заболевшие А. С. и М. С., были инфициро- 

lil>| lo/VlII на спирохетозной свинке № 6. После 17/IX мы кормили ик 
1УШканчике № 8, который в результате заболел спирохетозом.
Этот опыт доказал передачу клещами О. alactagalis спирохеты гуш- 

ан ։икам путем кормления на них. Однако не было еще ясно, был ли
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՝ лабораторного инфицирования кле-
вызван спирохетоз тушканчика от - инфицированы спиро-
шей или они до заражения в лаборатории клешей L

՜ >шения этого вопроса 70 диких клещей се-летами в природе. Для разре., — л. ,1 /V пя tv։iii<4нчнка Я° 16. Последний заболелрии № / были посажены 1/л на тушканчика jn.

санрохетозом 6/Х, а 10/Х пал от болезни.
Приведенный выше и

опыт подтвердил во-первых, спонтанную ин-
во-вторых, что их кормление на тушканчикахфнцированность клешей,

может вызвать спирохетоз и, в-третьих, что клещ данного вида является 
переносчиком возбудителя клещевого возвратного тифа в Армении.

После того, как была установлена спонтанная зараженность кле-
шей О. alactagalis и их способность в диком виде передавать спирохету
тушканчикам, мы прекратили лабораторное заражение клещей и пас­
саж штамма на морских свинках для сохранения возбудителя клещево- 
го возвратного тифа, а также опыты на морских свинках с клещами 
О. alactagalis, ибо по отношению к последним свинки оказались нечув­
ствительными. В период с 1934 по 1938 г. мы работали только над ука­
занным видом клещей. В дальнейшем, с 1955 по 1965 г., мы стали изучать 
морфологию норовых орнитодорин, определять их вид.

Итоги наших экспериментов по изучению клещевого возвратного ти­
фа за 1934—1938 гг. и 1955—1965 гг. приведены в табл. 1, 2.

Степень заболевания животных от кормления на них клещей О. ala­
ctagalis и О. verrucosus была различной. В частности, лисица, баран, ку­
рица, полевка, хомячок, еж и домашняя мышь не заболели ни от корм­
ления на них клещей, ни от введения спирохетсодержащей крови.

Течение болезни, вызванной у животных от кормления на них кле­
щей и от введения спирохетсодержащей крови, было одинаковое.

Опыт с кормлением клещей оыл поставлен на 292 животных, из ко­
торых заболели 124.

Кдещсй О. alactagalis было 10375, из них инфицированных нами 
1976 а О. verrucosus 2317, из них 421 клещ собран в Казахском районе 
Азербайджанской ССР. р

Спирохетсодержащая кровь была введена 108 животным из них 
'^шейЛИ26 .Гт ЧИСЛе: И3 60 М°РСКИХ СВИИ0К ЗЭб0ЛеЛИ 40- 38 белых
мышеи—из 10 тушканчиков— 4.

Скармливание клещей О. lahorensis, инфицированных нами от
CZKO OSPirOChaeta аГтеПка)’ Н3 0ДН0Й б-°Й

И трех свинках дало отрицательный результат
Клещи обоих видов (О. alactagalis г>™'“։ ։о ке։ ф։м։ Լ™օբՓ±„°„Հ
t,icex *՛“ cB°=r°-p'»»
c 1934 no 1938 г. мы работали с двумя штаммами֊«Ч» полученным

•к.. - —В Советском CniriQ - « £ S К0Рмлением их на животных.

пости течения данного заболевания [1—4, 5, 7]. и некоторые особен-



Таблица 1
Заражение лабораторных и других животных кормлением на них клещей Ornithodorus alactagalls, О. verrucosus

I

00

Наименование животных

Морская свинка

Белая мыш

Вид клеща

alactagalls 
verrucosus 
verrucosus

„А“ 
„К“

<Խ

52
56
15

26

Инкубационный период в днях

10 11 12 19 23

alactagalls 
verrucosus 
verrucosus

„А- 
„К“

80
12

39
9

10 17

8 9

Крыса серая и черная alactagalls 
verrucosus 
verrucosus

ЯА“ 
»А“

Крыса белая 
К рол и к 
Кролик

alactagalls 
alactagalls 
verrucosus »A“

Тушканчик a lac tagalls 49 25
Итого 124 34 42 16

2

Примечай и е. „А“ — из Армении, „К ՛ — Казахский район.



Таблица 2
Заражение лабораторных и других животных введением внутрибрюшинно или подкожно спнрохетсодержащей крови

Названия подопытных 
животных

*
От кого вводили сии-

рохетозную кровь

.Морская Свика

Ттжкзячик

кровь человека
. свинки
. тушканчика 

белой мыши
кровь кролика

кровь свинки
. тушканчика

мышь вь свинки
тушканчика 
белой мыши
человека

108

Инкубационный период в дняхКоличество
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По нашим наблюдениям, случаев заболевания у лабораторных жи­
вотных при кормлении клещей О. alactagalis на морских свинках не 
установлено. Они зафиксированы нами при посадке на них клещей 
О. verrucosus переносчика Sp. caucasica. 100%-ное заболевание свинок 
отмечено от внутрибрюшинного введения 0,1 мл спирохетсодержащей 
крови человека или морской свинки независимо от того, болели они от 
штамма Sp. armenica или от Sp. caucasica.

При пассаже свинок спирохетозной кровью тушканчика и белой мы- 
ши заболевание составляет не более 20% (табл. 2).

Инкубационный период у морских свинок, заболевших от кормления 
клешей О. verrucosus, составлял 4—12 дней (в среднем 5—10 дней), а 
при пассажах—2—10 дней (в среднем 3—4 дня). Только в одногМ случае 
при пассаже спирохет от тушканчика инкубационный период достиг 
22 дней.

Продолжительность болезни у животных исчисляется соответствен­
но времени нахождения спирохет в крови; у свинки она колебалась от 
8 до 30 дней (в среднем 15—21 день). Часто болезнь протекает с непре­
рывной спирохетемией, а иногда с волнообразными приступами. Так, из 
38 больных свинок у 15 спирохетемия проходила непрерывно, у 21 свин­
ки по 2 приступа, а у двух—по три.

Инкубационный период и продолжительность болезни, по нашим 
данным, не зависят ни от того, в какой день болезни взята кровь для 
пассажа, ни от количества введенных спирохет. Так, при малых коли­
чествах вводимых спирохет инкубационный период может быть корот­
ким, и, наоборот, при большом количестве спирохет он может быть дли­
тельным, что, по нашему мнению, зависит от иммунно-биологических осо­
бенностей подопытных животных и штаммов спирохет.

Нами не установлены также связи температурной реакции с количе­
ством спирохет в периферической крови.

Спирохетемия начинается с появления единичных спирохет, в по­
следующие 2—3 дня количество их в поле зрения достигает максимума 
11|,() и оолее). Иногда бывает так, что количество спирохет уменьшается 
или они исчезают вовсе, а спустя еще 3—5 дней появляются вновь, и по­
степенно количество их нарастает.

При заражении штаммом Sp. armenica течение болезни у морских 
-винок легкое, гибели не наблюдается.

Очень вирулентным для свинок оказался штамм № 8, выделенный 
°1 клещей О. verrucosus, собранных вблизи Н. Чарбаха. Морские свин* 
К|1 от кормления на них этих клещей болели в 80% случаев, причем у 
п')։|()вины животных наблюдался паралич конечностей, а многие погиб- 
'1И‘ Паралич наступал на 2—3-й день болезни, через сутки проходил, а 

в некоторых случаях снова повторялся, и свинки погибали.
О 1963 г. клещи частично потеряли инфицирующую способность, а за՜ 

леваемость животных от кормления на них клещей резко снизилась. 
Переболевших свинок вырабатывался иммунитет не только к том} 
'лму спирохет, от которого они заболели, но и х другим штаммам,
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Крысы, черные и серые крысы (Ratus ratus. R. norvegicus), кролики. 
Каждое из этих животных по-разному реагирует на болезнь.

2. Наиболее чувствительными к клещевому спирохетозу животными 
являются тушканчики. Болезнь, вызванная у них кормлением О. alacta­
galis, проходит бурно, с большим количеством спирохет в крови. До 60% 
заболевших тушканчиков погибает. Гибель животных наблюдается пре­
имущественно в первые 10 дней. Продолжительность болезни от 1 до 30 
диен с 2 3 приступами. Часть тушканчиков не болеет ни от кормления 
на них клещей О. alactagalis, ни от введения им внутрибрюшинно спи- 
рохетсодержащей крови, что указывает на наличие у них приобретен­
ного иммунитета от заболевания в природе.

3- Морские свинки не болеют от кормления на них клещей О. alac­
tagalis, но заболевают в 100% случаев при введении им крови больного 
человека, заболевшего от укуса О. alactagalis или при пассировании 
кровью больных свинок штамма «Ч» (человеческий). Продолжитель­
ность болезни—2—3 недели, а иногда до 30 дней, с 2—3 приступами. 
Нередко болезнь протекает при постоянной спирохетемии. Заболевание, 
вызванное у морских свинок штаммом Sp. armenica, проходит легко, и 
гибель животных наблюдается редко. При заражении же штаммом 
Sp. caucasica болезнь протекает тяжелее, с явлениями паралича и ги­
белью свинок в 45—50% случаев.

4. Картина болезни у белых мышей и кроликов одинаковая: продол­
жительность—15—40 дней с 2—6 приступами спирохетемии и гибелью 
животных в пределах 15—20% (1934—1938 гг.). Нашими дальнейшими 
работами (1955—1965 гг.) было установлено, что продолжительность 
болезни у белых мышей и кроликов—2—3 дня с малым количеством 
спирохет в крови.

Ереванская городская 
дезинфекционная станция Поступило 17/1II 1966 г.

Խ. Հ. ՉՈԻՐՍՐՅԱՆ

նյութեր լաբորատոր եվ վայրի կենդանիների մոտ տզային 
""'’'•'ՈԽԵՏՈԶԻ էքսպերիմենտալ ուսումնասիրության արդյունքների

ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ n փ n ւ մ

1/7

Riant և տ 
հ,սն1Ւսան, 
Al Winla

դալին տիֆի հարուցիչներ Տ. ЗППеШСа 1ՏՁՅ֊
caucasica Kandelakyi-Д նկատմամբ դդալուն կենդանիներ են
1 Փոքբ փոքրասիական Սագա րասկնհրր (AlBCtagB elater և
ատյ), ժՈէիսխոդուկր, սպիտակ մկներր և աոնե տները, սև և դորշա֊

ր ԱՈ'',1"ո"՚,երը (Ratus ratus և Ratus norvegica), ինչպես նաև ճացարնե֊ 
''ենԳաներից լուրաքանչլուրը հիվանդոլթլան հանդեպ դրսևորում է
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, , , , նևատմամբ ամենազդայոլն կենդանին ճադա.
0. a'|7da"gal,7'-է^-’՛ ^-ւն^

ն մեջ սպիրոխետների մեծՀիվանդությունը ընթանում է փոթորկահույզ, արյա
'ГЧШ 7 րյ I I > մեն՝և 60 տոկոսր մահանում ե,

քանակով։ Հիվանդացած ճազարամկների ի 1 ' է'աՀՀսՀ t ՀՕ.ա։հ ■>» Հ՛ 27 . Г?"',՛ ,7’"՜՞...,1,սԲքյք մա.ր -ք <Ц.Л,М. . , 0. alactagalis֊^ Կւ-Կ կլրտ. 
լ.„,տն յ«.յ..է»4 ւ «■; էլ .պհ»Ւէ- ■wi-'W «-ռ"֊0ր

ընդերքը մտ ընելիս։ Мв
Տվյալ փաստը վկայում է այն մասին, որ ճադարամկները բնական պայ- 

մաններում հիվանդանալով ձեոք են բերում իմունիտետ։
3. 0. alactagalis տիզը կերակրեւիս ծովախոզուկների վրա, վերջիններս 

չեն հիվանդանում, բայց տալիս են 100 տոկոս հիվանդություն, եթե մտցվի 
նրանց օրդանիզմր 0. alactagalis կմելուց հիվանդացած մարդու արյունը կամ 
նրանը պասսւսժ կատարվի «9)) շտամով հիվանդ խոզուկների արյունը։

Հիվանգութ/ունր տևում է 2 — 3 շաբաթ, իսկ երբեմն մինչև 30 օրք 2 — 3
նոպայով: Տ. 3 Г ГП СП i С 3 * իը առաջացած հիվանդությունը ծովախոզուկների
մոտ ընթանում է թեթև և կենդանիների անկում չի նկատվում։ Սակայն 
Տ- caucasica֊jn// վարակվելիս հիվանդությունը ընթանում է ավելի ծանր, 
կաթվածահարոլթյան երևոլլթներով և խոզուկների 45— 59 տոկոսի անկումով։

4. Հիվանդության պատկերը նույնանման է սպիտակ մկների և ճաղարներ 
մոտ, տևողությունը 15-40 օր, и պիրո խե տե մի այի 2 նոպայով, ըստ որում 
կենդանիների 15—20 տոկոսր սատկում է (1334 — 1938 թթ.)։ Հետադայում 

է 19.,.,-1965 թթ.) տարված մեր աշխատանքներից պարզվեց, որ հիշլայ կեն֊ 
դանիների Հիվանդությունը տևում 1, 3-5 օր և արյան մեջ հա լտնաբերվում 
են քիչ քանակությամբ и սլ իրո խ ե տն ե ր։
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ СОСТОЯНИЯ ПЛОДА ПО ДАННЫМ 

ФОНОЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ

Проблема раннего выявления начинающейся асфиксии плода инте­
ресовала акушеров в течение ряда десятилетий. Попытки акушеров 
сконструировать специальный аппарат, позволяющий следить за элек­
трофизиологическими изменениями функционального состояния плода 
н период беременности и в процессе родов, не давали желаемого эффекта. 
В течение долгого времени начинающаяся асфиксия плода устанавли­
валась путем аускультации, которая позволяла выявлять выраженные 
патологические изменения, глубокие нарушения гемодинамики.

Большим достижением явилось, введение в акушерскую практику 
новых методов исследования—фонокардиографии и электрокардиогра­
фии плода.

Л. С. Персианинов [1, 2, 3] установил, что методом фонокардпогра-
фии можно своевременно обнаружить начинающиеся изменения в диа­
столических и систолических интервалах, нарушение ритма, проявление 
экстрасистолии и шумов.

Преимуществом электрокардиографии является регистрация сер-
дечных комплексов плода, что позволяет с большой точностью опреде­
лить наличие живого плода, помогает определить многоплодную бере­
менность, положение плода.

При наличии синхронной записи электрокардиографии и фонокар-
миографии плода можно анализировать его сердечную деятельность по 
фазам. И. В. Ильин [4] доказал, что фазовый анализ может использо- 
иаться в клинической практике для решения вопроса начинающейся па­
тологии.

Т. В. Червакова [5] доказала, что запись сердечных тонов плода поз- 
" Ь|сг объективно оценить состояние плода во время беременности и ро- 

լ • 011ределить, каково воздействие лекарственных средств, вводимых 
°Рганизм матери, выявить реакцию плода на внешнее воздействие и

11 Мить изменения сердцебиения плода при асфиксии. Использование 
Л0Да Фонокардиографии плода в родах расширяет диагностические и 

। ( оные возможности и позволяет осуществить объективный контроль 
С(֊РДечной деятельностью плода во время беременности.

(հ՝|/ 1963 г. в Институте акушерства и гинекологии Минздрава Арм.
г Мы начали проводить синхронные исследования электрокардио- 

1’1|н матери. Исследования проводились поликардиографом фирмы 
лилео», чернильными писчиками по движущейся ленте.
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В штеоатуре описаны основные стандартные проекции наложения 
.дек роХ им бДОминальных отведениях: 1) вертикальная проекция֊ 
С и над лоном; 2) горизонтальная проекция-справа и слева ог 
п ка ая ироекния-слева на уровне дна матки и справа на.,
п -партовой связкой или справа на уровне дна матки и слева над пупар- 
товон связкой; 4) передне-задняя проекция-дно матки и над рестцом. 

5)

< ■ ■ 1

Рис. 1. Фоноэлектрокардиограмма 
беременной Е. при беременности 
40 недель. На нижней кривой _ 
выраженные систолические комп­
лексы плода. Тоны сердца (сред­
няя кривая) не регистрируются.

• • •

• + •

* ■? *

* * < г

■

•^1
: •* •

нс. 2. Фоноэлектрокардио- 
грамма беременной С. Беремен­
ность 26 недель. Выраженные 
1111 'одические комплексы пло­
да. Тоны сердца (средняя кри­
вая) плода не регистрируются.

ч-

4<fr

Him* »»мс«м

•' 'МшЛ

влагалищная проекция-передняя 
маточная проекция-

проекции зависит от 
гих факторов.

передняя $Рюшная стенка и влагалище; 
п’"“«-я֊"8РМпЯ;::“”и полость матки; 

положения плодГспок1” гСтенка и ректум. Выбор 
а "временности и ряда ДРУ՜

косую, горизонтальную и
,1Й электрод накладывал-

-

* М ЙОЙ
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ся на уровне дна матки, а дифферентный над правой или левой пупар­
товой связкой, в зависимости от позиции плода, или вводился во влага­
ете. При поперечных положениях электроды накладывались слева и 
справа от пупка.

Для регистрации фонокардиограммы датчик-микрофон наклады­
вался на переднюю брюшную стенку в пункте максимального выслуши-

— •
* г

Фоноэлектрокардио-Рис.
•рзмма беременной С. при 
беременности 22 недели. Тоны

Рис. 4. Фоноэлектрокардиограмма 
беременной М. при беременности 21 
неделя. Сверху — ЭКГ матери, в се­
редине — ФКГ плода, внизу — ЭКГ 

плода.
сердца плода не регистрируются 
(средняя кривая). Систолические 
комплексы плода ясно выражены.

Плод жив.

<||||,я сердцебиения плода, а при затруднении в выслушивании сердце- 
1Ц|||1Я плода датчик-микрофон накладывался слева или справа ог 

пУпка.
С Целью анализа электрокардиограммы плода необходимо в обяза- 

*ььом порядке производить синхронную запись электрокардиограммы 
( Р11 в одном из стандартных отведений. Мы предпочитаем I стандарт- 

110е ведение 
272^4
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Большое практическое значение имеет возможность регистраций 
сердечных комплексов плода в ранние сроки беременности, когда аус- 
культативно сердцебиение плода не выслушивается и на фонокардио» 
грамме не удается получить желаемой записи. При наличии четкой за­
писи электрокардиограммы с соответствующей периодичностью и ампли­
тудой зубцов можно с достоверностью сказать, что плод жив.

Нам удалось при абдоминальном отведении получить запись элек­
трокардиограммы с наличием желудочкового комплекса QRS начиная 

Рис. 5. Фоноэлектрокардиограмма 
гой же беременной после заболе­
вания гриппом. На ЭКГ плода 
(нижняя кривая) систолические 
комплексы отсутствуют. Плод мертв

Рис. б. Фоноэлектрокардиограмма 
переменной К. при беременности 
36 недель. На ЭКГ плода отсут­
ствуют систолические комплексы. 
На ФК1 (средняя кривая) — аор­

тальные шумы.

с 16-й недели беременности. В литепчтх/п
электрокардиограммы 6-8-недель п г 6СТЬ описания четкой записИ 
точном отведениях. ' ° плода ПРИ влагалищном и ма-



Состояние плода_по_данным фоноэлекТрокаоДИогпажнн
51'

ДЛЯ иллюстрации приводим НРГКППкилн ' ■ ^сколько примеров доказывающих 
диагностическое значение элрктппиаппил ,, „ электрокардиографии и фонокардиографииплода в акушерской практике 1 1 р

Беременная Г„ 4-я беременность. Поступила в нормальнее акушерское отделение 

to,.» . кровянистых д. г «
плаценты. Положение плода продольное. 23/ХП беременная перестала ощущать ше­
веление плода. Установлено отсутствие сердцебиения плода. С целью уточнения диаг­
ноза проведена синхронная запись электрокардиографии плода (рис. 1). Установлено

Рис. 7. Фоноэлектрокардиограмма 
беременной X. при бере­

менности 40 недель.

Рис. 8. Фоноэлектрокардиограмма 
беременной К. при беременности 
40 недель. Двойня. На ЭКГ плода 
(нижняя кривая) ясно выражены 
два плодовых систолических комп­

лекса.

наличие систолического комплекса QRS, что говорит о живом плоде, несмотря на то
отсутствует. В дальнейшемобстоятельство что на фонокардиограмме запись тонсв

4 , напяплгь RWciviiiaTb 29/ХП родился живой доношенныйтакже сердцебиение плода не удавалось выслушать. յ 
плод весом 3000 0 Во время родов был установлен задний вид.

Беременная С 35 лет. 3-я беременность. Направлена в Лабораторию функциональ- 
. * тяпней Института акушерства и гинекологии для оо-"ои диагностики женской консультацией Института airy I
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Диагноз* угрожающий аборт, мертвый плод. Беремен- 
следования и уточнения диагноза. А • . чт0 околоплодные воды отощ
ная неделю не ощущает шевеления плода, и е и каж * синхронная
ли. Врачи определили отсутствие сеР- систолические комплексы, свидетель-
электрофоиокардиографии и определен ная направлена в отделение патологии
ствующие О ТОМ, ЧТО ПЛОД жив (рис. 2). Р ____ п уппшпрм гпетон
беременности для получения соответствующего 
нии с сохранившейся беременностью.

лечения и выписана в хорошем состоя*

Поступила в институт 19/Х1 1963 г. сБеременная С., 32 лет, 8-я беременность.Г ч .uunuim М2 недель) пиелит. Все предыдущие беременностидиагнозом: привычный выкидыш (1Հ недель/, Л. ,,
закончились абортом. Сердцебниеие плода не удалось выслушать. 31/1 1964 г. произ­

ведена синхронная запись и установлен живой плод (рис.
Беременная М.. 27 лет. Поступила в институт 6/X1I 1963 г. с диагнозом: привычный 

аборт (17 недель), нефропатия беременности. Сердцебиение плода не удалось выслу­
шать. Больная направлена на электрокардиографию, где установлен живой плод (рис.
4). В больнице беременная заболела гриппом и спустя неделю перестала ощущать ше­
веление плода. Произведено повторное исследование и установлен мертвый плод
(рис. 5).

Беременная К., 27 лет. Поступила в институт 8/1 1965 г. Диагноз, беременность 
36-й недели, мертвый плод, пиелит. Настоящая беременность первая. Положение пло­
да продольное, предлежащая часть -головка. Сердцебиение плода не выслушивается. 
Проведена синхронная запись фоноэлектрокардиографии и установлен мертвый плод 
(рис. 6).

Методом электрокардиографии можно установить предлежащую 
часть плода, а также наличие многоплодной беременности. При наличии 
многоплодной беременности на электрокардиограмме ясно выражены 
два систолических комплекса QRS, по которым можно установить ча­
стоту сердцебиений каждого плода.

При головном предлежании плода зубец R электрокардиограммы 
матери и зубец R электрокардиограммы плода направлены в противо­
положные стороны, а при ягодичном предлежании зубцы R расположены 
в одном направлении.

г. с диагнозом: бе-
Беременная X., 17 лет. Первородящая. Поступила 24/XII 1963 

ременность 40-й недели, ягодичное предлежание пг фия плода, и клинический диагноз подтвержден՛ 7р вДеНа ^рофонокардиогра- 

1963 г, живым, доношенным плодом. ис> 7). Родоразрешилась 26/XII

по поводу слабых схваткообразныТболеГс ^'1,'^''|’Н0|к’дяи1ая- Поступила 16/111 1964 г.
зрением на двойню. ЗОМ‘ $еРменность 40-й недели с подо-

Произведена синхронная запись электрокардиогпаЛии н
ражены систолические комплексы двух пподов ( Ф ՚ ™ каРдиогРамме ясн0 вЫ՜ 
жании. Данные электрокардиографии подтверж теныПЛ0Да В ГОЛОВНОМ предле'

В заключение нужно отметить
кардиографии внутриутробного плог ՛ Исследования п° фоноэлектро- 
использовать этот метод для дета'ть ' в Дальнейшем широко
вания развития внутриутробного ւ" "°' ° " °олее УглУбленного исследо- 
осложнениях ее различными заб.и'1В° ВреМЯ беРеменности и при 
сердечную деятельность плоля п,. ва||иями, а также контролировать 

лада во время родов
Институт акушерства и гинекологии 

Министерства здравоохранения 
Армянской ССР Поступило 20/V1II 1964 г.
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Պ. Լ. ՍԱՐԴԱՐՅԱՆ, Դ. Գ. 0ԿՈԽԼ

ՆԵՐԱՐԳԱՆԴԱՅԻՆ ՊՏՂԻ Յմ1ՆՈ11 I hsPni пп». л ՞"Պխ| ■

Ա մ փ ո փ ո , յ

Ներարգանդային պագի ֆոնոէլեկտրոկ , „
առնվել պտղի սրտային կոմպլեքսներդ „ ամենա լ է
վորությոլն է տվել որոշելու կենդանի պտոհ ա I Ղ '2‘"n,l {ումբ հնարա- 
/Հրոնր, պտղի դրոլթյունր և բացառել չկ^ա ցա^վի^վՀ ՚ ’’“‘^մ֊ոպտղոլ.

Հետաղոտո,թյուններր կատարվել են dhn„tLսովորական աուսկոպտատիվ և պա/պացիոն ե ’ f Ր րՈւմ ‘ ЬРР
ճշտե, դիագնոզը. ' ^ակներով անհնարին է եղել
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Л. Ф ШЕРДУКАЛОВА. Л. С. ОГАНЕСЯН. А. X. ДАНИЕЛЯН

СПИРОГРАФИЧЕСКИЕ И ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ ПОД ВЛИЯНИЕМ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ У

БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНОМ ПОРОКОМ

При исследовании функционального состояния того или иного орга­
на взаимообусловленность физиологических процессов в организме тре­
бует сочетания ряда методов, позволяющих оценить не только разные 
стороны функции этого органа, но и его взаимодействие с другими орга­
нами и системами. Сообразно с этим изучение функции сердечно-сосу­
дистой и дыхательной систем должно проводиться комплексно, ибо не­
достаточность функции одной из них компенсируется гиперфункцией дру-
гой. Мы проводили спирографические и электрокардиографические на-
блюдения преимущественно в III и IV стадиях заболевания у 53 боль­
ных митральным пороком сердца. Исследования проводились в условиях 
покоя и после физической нагрузки (10 приподниманий в постели из по- 

. ложения лежа в положение сидя в течение 10 сек.).
Вопрос} изучения изменений ЭК1 при функциональных пробах по­

священо много работ [1—5] как отечественных, так и зарубежных авто­
ров. Они доказали, что в норме после физической нагрузки могут насту­
пать следующие электрокардиографические изменения: зубец Р в боль­
шинстве случаев не меняется или несколько увеличивается, интервал PQ 
укорачивается, по отношению к покою систолический показатель умень- 
меня тЯ, я ЭЛе/Тр“ЧеСКая систола QRST укорачивается, интервал ST не 
меняется, зуоец Т в ряде случаев увеличивается.
rpy3K„3“Z^֊ НЭМИ б0ЛЬНЫХ под влиянием на-

в покое у нихНимелисьареИзкЬиеОнапЬ1ШеПрИВеДеНН0^ Pe™' ТЭК 
картины. По характеру и тяжести эти^"™ ЭЛек„трокаРдиограФическои 

1аР}шений в покое больные рас-пределялись на 4 группы 
I группа (ЭКГ։)֊больнь

ними электрокардиографическими 
обладание митрального стеноза а
правого желудочка и левого

11 'lllla OKI շ)—больные в111

11 стадии заболевания с характер- 
I " "iai.,1 ни, указывающими на пре- 

предсердия"՛;? С выраженной гипертрофией 
и 1\ стадиях заболевания с этектг Ч’У'ша (ЭКГ2)—больные в Ш 
указывающими на наличие митра , ’’ )КардиогРафическими признакам и, 
пеР!Р^Фия правого и левого желуючк°/1 °Р0Ка’ у которых имелась ти­
па КГ3)—больные в IH и IV ста 1ИЧу °°оих пРедсердий. III груп- 
признаков, отмеченных в первых дв\ х .. ՝ ° Н Ва11ия> У которых, помимо 

арушения ритма по типу синусовой , Հ՝""''4' к°нстатировались также 
и нарушения коронарного крово< ”ГМии’ экстрасистолии и при

|V группа ։| _
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больные преимущественно в IV и V стадиях заболевания, у которых по­
мимо всех вышеперечисленных изменений ЭКГ, имелись' также явле- 
ция мерцания предсердий и нарушения внутрижелудочковой проводи- 
мости (блокада правой ножки пучка Гиса).

Несмотря на поражение мышц левого предсердия, изменения ЭКГ 
по типу ЭКГ1 и ЭКГ2 мы считали относительно благоприятными. Изме­
нения ЭКГ по типу ЭКГз и ЭКГ4, где уже имелись признаки расстрой­
ства коронарного кровоооращения и нарушения функции возбудимости 
и проводимости, мы считали неблагоприятными.

После физической нагрузки у оольных по сравнению с показателя­
ми ЭКГ в покое констатировались следующие характерные изменения! 
уменьшение амплитуды зубца Р в пределах 1—2 мм, уширение его до 
0,02—0,03 сек., инверсия, расщепление и сплющивание Рь Рн. Иногда 
наблюдался остроконечный Р, свидетельствующий о высоком давлении 
в легочной артерии и гипертрофии правого желудочка. Комплекс QRST, 
т. е. длительность электрической систолы, замедлялся до 0,04 сек. Почти
во всех случаях отмечалась синусовая тахикардия со снижением воль­
тажа зубца R в пределах 3—6 мм. Систолический показатель повышался 
на 10—12% от должной величины. Отмечались признаки нарушения ко­
ронарного кровообращения в большинстве случаев в области правого 
желудочка в виде появления пли углубления отрицательного или двух­
фазного зубца Ti-n и TvT — Tv2 и смещения интервала Т от изолинии 
кверху в этих же отведениях. Неполная блокада правой ножки пучка 
Гиса после нагрузки усиливалась, мерцание предсердий учащалось, 
иногда появлялись предсердные и желудочковые экстрасистолы, иногда 
возникало мерцание предсердий (2 случая). Анализ тяжести изменений 
ЭКГ мы проводили с учетом количественных и качественных изменении 
се, появляющихся под влиянием нагрузки, а также длительности време­
ни их восстановления. К количественным изменениям относились степень
учащения сердечного ритма, изменение длительности комплексов и ин­
тервалов и систолического показателя, а к качественным снижение ам­
плитуды в форме зубцов, смещение интервала ST и появление отсутство­
вавших в покое или усиление имевшихся ранее признаков перегрузки 
правого желудочка, а также нарушение функции проводимости.

Для удобства анализа изменений ЭКГ после нагрузки и сопоставле­
ния их со спирографическими данными были выделены пять групп ооль- 
пых с различной по тяжести ЭКГ картиной.

1 группа (ЭКГ^)—больные, у которых под влиянием нагрузки воз­
никали нерезко выраженные и быстро приходящие (через 2 3 мин.) к 
исходной картине количественные нарушения ЭКГ. II группа (ЭКГН2 
Сольные, у которых количественные нарушения были выражены более 
Резко и сохранялись в течение 5 мин. отдыха. III группа (ЭКГн3а) — 
()°льные, у которых имело место сочетание количественных и качествен-

изменений, нормализовавшихся на 5-й минуте отдыха. группа 
(ЭКГнаб)—больные, у которых под влиянием нагрузки также возника­
ли количественные и качественные изменения ЭКГ. причем количествен-
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восстановительного периода,ные изменения исчезали в тече, "^'Г^дыха. V группа (ЭКГщ)-наи- 

а качественные сохранялись լ заболевания> у КОТОрЫх возни-
более тяжелые больные IV ■ ■ качественные изменения ЭКГ 
кали резко выраженные количественные и качес 

восстановительного периода.
ботьных под влиянием физической нагрузкисохранявшиеся до конца

У всех обследованных
о wvnniPMHP каотины ЭКГ в соответствии с тя- мы отмечали значительное ухудшен] е [

жестью нарушения ЭКГ в покое. Это позволяло выявлять латентную 
недостаточность функции сердца. Необходимо отметить также, что тя- 
жесть электрокардиографических нарушений усугублялась по мере на­
растания тяжести клинических симптомов, особенно у больных в IV и V
стадиях заболевания.

Как известно, при митральном пороке наиболее ранние признаки 
недостаточности кровообращения имеют место в малом кругу кровооб­
ращения, что отражается на функции внешнего дыхания. Поэтому ис­
следование функционального состояния сердечно-сосудистой системы мы 
сочетали с изучением внешнего дыхания методом спирографии. С этой 
целью до и после физической нагрузки в течение 10 мин. регистрировали 
у больных изменения частоты и глубины дыхания, минутного объема
дыхания, потребления кислорода и коэффициента использования кисло­
рода. Помимо этого, при помощи манометрического аппарата Ван- 
Слайка в покое исследовался газовый состав артериальной и венозной 
крови.

В зависимости от выраженности изменений показателей внешнего
дыхания и газового состава крови нами в покое было выделено четыре 
типа нарушений газообмена. м

величине)

Тип Րյ несущественные изменения газообмена: нерезкая гипервен­
тиляция (в среднем 122% к должной величине) с нормальным коэффи­
циентом использования кислорода (КИО2),равным 40-45 см3/л, и нор­
мальным насыщением артериальной и венозной крови кислородом.

1ИП 12. Газообмен в этом случае характеризовался теми же измене- 
сое днем4лւօ ^340/ППе 1\Однако имело место повышение вентиляции в 
жению КИО Н° ^Ո1()՝'/1Հ|"’1' велнчине, приводившее к небольшому сни­
жению кио2 (до 30—40 см3/л)

ТИ" |в среднем 146% к должной
Гнне „„Г*“'“XT’ 30՜25 На“՜ 

94-90%, а насыщение венозной коови Ո ИЛИ понижено в пределах 
водило к повышению артерио-венпЛ 2 СНИЖеио ло 40-45%, что при- 
9об%. У таких больных при дыхани °Г° различия по кислороду до 8— 
тиляции, увеличение потребления и кисл<)Р°Дом имелось снижение вен- 
что указывало на наличие у них г 1СЛОрола в легких и повышение КИОг> 
ной задолжности. ՜ °лее или менее выраженной кислород-

Тип Г4. При этом газообмен v
тельной гипервентиляцией (в coenL хаРактеризовался значи- 
ким КИО2—ниже 25 см3/л. У ч^стц " К ДОЛЖной величине) и низ- 

аких (,0^ьных при низких величина4
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КИОг вентиляция легких была нормальной или даже сниженной Со сто­
роны газового состава крови отмечалась выраженная артериальная 
(НИже 90%) и венозная гипоксемия (ниже 40%) с высоким артерио-ве­
нозным различием по кислороду (до 11-12,5 об%). У наиболее тяже­
лых больных на фоне артериальной гипоксемии имелось нормальное или 
даже повышенное содержание Օշ в венозной крови с небольшим или 
даже низким артерио-венозным различием по Օշ. У всех больных отме­
чалась выраженная кислородная задолжность.

После физической нагрузки по характеру изменений взаимоотно­
шений вентиляции легких и КИО2 (в процентах к величинам в покое), по 
динамике частоты пульса и дыхания, а таг же по длительности времени 
восстановления всех этих показателей до исходного уровня мы выдели­
ли пять типов изменений внешнего дыхания.

Тип Гн)—когда непосредственно после физической нагрузки имела 
место нерезкая гипервентиляция (130—135%) и повышение КИО2 выше 
100% (110—130%)- Учащение пульса и дыхания—нерезкое. Все эти из­
менения на 6—7-й минуте отдыха приходили к исходному уровню.

Тип Гн1а—изменения показателей внешнего дыхания у таких боль­
ных были те же, что в типе Гнь однако нормализация их затягивалась 
до 10-й минуты отдыха.

Тип Гн2—в этом случае отмечалась более выраженная гипервентиля­
ция (150—160%). КИО2 при этом не превышал 100% и даже снижался 
до 80—90%. Пульс и дыхание значительно учащались. Все эти пока­
затели восстанавливались до исходного уровня в течение 10-минутного 
отдыха.

Тип Гн2а — изменения показателей внешнего дыхания у таких боль­
ных были те же, что у больных с типом Гн2, однако они не нормализова­
лись в течение 10-минутного отдыха. Нередко у них имело место расхож­
дение параллелизма в динамике изменений пульса и дыхания.

Тип Гн3—при этом типе реакции после физической нагрузки отме­
чалась или резкая гипервентиляция (200—250%), или, напротив, ншо 
вентиляция со значительным снижением КИО2 (ниже 80/о). ձ таких 
больных имелась резкая тахикардия и одышка, по ходу восстановитель 
ного периода нередко отмечалось отсутствие корреляции в динамике из 
менений пульса и дыхания.

При сопоставлении изменений газообмена в покое с тяжестью нар\ 
Шен и я его после физической нагрузки оказалось, что у больных, у ко 
ТоРых в покое констатировались незначительные изменения внешнего 
Дыхания (Г| и Г2), как правило, отмечалось резкое ухудшение его по ти- 
Пам Гн2, Гн2а, Гн’ у больных 'же, имевших в покое умеренные и 
значительные изменения газообмена (I 3 и Г4), под влиянием нагрузки 
^мечался очень широкий диапазон изменений показателей внешнего 
Дыхания: от незначительных до очень резких. При этом у одно по 
л°ьины больных имело место улучшение внешнего дыхания с изме- 
нением его по типам Гнр Гн1а, а у другой-газооомен в легких про-

с резкими нарушениями по типам Гнза, Гн3.
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. ^„оииАгкой нагрузки можно было т«»и Обпазом ПОД влиянием физической "“нт
•аким ооразо. , . ֊отоп1Нпй недостаточности у больных

пнявип • 11 скрытые формы дыхательно։выявить. 1) скрьишс г r показатели внешнего дыхания;
имевших в покое удовлетвори . • ‘' 1ОСТаточНости- 3) обна
2) установить степень усиления дыхательной недостаточност , о) оона- 
р’ж,"ь ”лл»,»е компенсаторных механизмов, направленных на поддер.

внешнего дыхания с данными ЭКГ показа- 
ло следующее. В условиях покоя у большинства больных в III стадии 

, ՛ AnTi.uuv r IV стадии обычно имело место со-заболевания и у некоторых больных в i\ ыадпи
ответствие между тяжестью изменений ЭКГ (ЭКГЬ ЭКГ2, ЭКГ3) и выра­
женностью нарушений внешнего дыхания (Г2 и Г3), в то время как у боль­
шинства больных в IV стадии заболевания нередко изменения ЭКГ бы­
ли выражены более значительно (ЭКГ4), чем нарушения газообмена 
(Го и Г3). Лишь у отдельных больных в III и IV стадиях заболевания 
имели место обратные соотношения: незначительные изменения ЭКГ 
(ЭКГ] и ЭКГ2) и выраженные изменения газообмена (Г3 и Г4). После 
нагрузки нарушение взаимоотношений между показателями ЭКГ и 
внешнего дыхания, имевшее место в покое, выявлялось более значитель­
но, однако зависимость между этими изменениями и клиническими ста- 
диями заболевания была выражена менее четко, чем в условиях покоя.

На основании сопоставления указанных изменений были выделены 
три группы больных.

I группа—больные в III и в IV стадиях заболевания, у которых в 
покое имело место совпадение тяжести нарушений ЭКГ с выраженно­
стью изменении газообмена. Как правило, после нагрузки у них отмеча­
лось углубление этих нарушений, причем иногда указанные взаимоот­
ношения выявлялись и у лиц в 1\ стадии заболевания, имевших в покое 
тяжелые нарушения ЭКГ на фоне умеренных изменений внешнего ды­
хания.

II группа-больные в III и в IV стадиях заболевания v котовых пос­
ле нагрузки имелось расхождение в 1еВс1НИЯ; У которых пос
мена вследствие резкого ухудшения ЭКГ п ° "П'е11СН11" ЭКГ и га3000՜ 
-азообпепп. которые Юме»,лИеь ' показателя>1"
шаапеь. Сюда относп.тсь больпые ,, IV
покое тяжелые нарушения ЭКГ и смепе,.,? заоолевания. имевшие в 
зообмена в легких, а также больные в ПI и 7v ™ СторонЫ га՜ 
имевшие в покое значительные нарушения Wr стаДиях заболевания, 

Итак, у ряда больных митральным п, “ Газообмена-
Диях заболевания как в покое, так и < - Р°КОМ сеРДИа в Ш и IV ста- 
ки отмечались парадоксальные вПС)Сле физической нагруз- 
газообмена в легких и изменения՝»» ^°°ТН0Ше,1ИЯ между показателями 
сдвигах газообмена (Гнп Гн )
нарушений ЭКГ (ЭКГн^ „ ЭКГ?) Ф°"е Тяжелых 

П1 группа—больные 1

1Ի) проявлялось в умеренных
и очень тяжелых

нием физической нагрузки ’н" ՏՂ???683™”’ У К0Т0рых "од влИЯ՜ 

Гн2) имелся большой диапазон в ,, * нарУШений ЭКГ (ЭКГн, и
- 'намике изменений газообмена от
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незначительных (Гн^ Гн а) до очень резких (Гн Гн3). В покое у них 
также были отме 1ены незначительные изменения ЭКГ (ЭКГ] и ЭКГ ) 
||а фоне умеренных (Г, Г2) и значительных (Г3) нарушений газообмен!.

Таким образом, у больных митральным пороком сердца в III и IV 
стадиях заболевания сопоставление тяжести нарушений ЭКГ и газооб­

2а,

мена в легких в покое и после физической нагрузки показало, с одной 
стороны, отсутствие четкого параллелизма между ними и клиническими 
сн;днями заболевания, а с другой выявило сложные взаимоотношения 
в динамике изменений ЭКГ и показателей внешнего дыхания

Ilo-видимому, в гех случаях, когда у больных в III, а иногда и в IV 
стадиях заболевания тяжесть клинических симптомов обусловлена, в 
первую очередь, гемодинамическими нарушениями в малом кругу кро­
вообращения, тогда имеет место параллелизм в тяжести изменений 
внешнего дыхания и в ЭКГ, и, наоборот, там, где на первое место высту­
пает расстройство гемодинамики в большом кругу кровообращения (осо­
бенно у больных в IV стадии заболевания), наблюдаются расхождения в 
динамике этих показателей. Указанные взаимоотношения ЭКГ и газо­
обмена после физической нагрузки у больных в III стадии заболевания, 
ио-видимому, указывают на наличие у них скрытых форм сердечной не­
достаточности.

Исходя из этих рассуждений, парадоксальные взаимоотношения 
между показателями внешнего дыхания и изменениями ЭКГ, особенно у 
больных в IV стадии заболевания, можно объяснить истощением резерв­
ных возможностей миокарда и преобладанием декомпенсации по право­
желудочковому типу, которая, как известно, является разгрузочным 
фактором для малого круга кровообращения, облегчающим течение га­
зообмена в легких. О тяжелом поражении миокарда у этих больных сви­
детельствовали также неблагоприятные изменения со стороны сердечно­
сосудистой системы, проявляющиеся в ареактивнои или гипотонической 
реакции артериального давления на оне резкой тахикардии, нередко
сменявшейся замедлением сердечного ритма. Спирографическое иссле­
дование у таких больных без учета изменении Э1\1 и гемодинамики мо­
жет дать ложное представление о функции дыхания и кровообращения.

Параллелизм в тяжести нарушений газообмена (Гнга, Гнз) и ЭКГ 
ОКГн и ЭКГн4) у больных в IV стадии заболевания свидетельствует о 
Резких нарушениях гемодинамики как по большому, таки по малому кру- 
ГУ кровообращения. Видимо, у этой группы больных патологические из­
менения в малом кругу были выражены значительно сильнее, 1ем у i оль 
,1Ь|х, имевших после нагрузки тяжелые изменения ЭКГ и незначитель 
111яе Расстройства газообмена. При наличии слаоости правого желудоч 
,ч<1 на фоне неблагоприятной реакции сердечно-сосудистой системы 
Г|Р|1Подило к резкому ухудшению условий для легочного кровообраще- 
"ия и вело к нарушению взаимоотношений вентиляции и кровотока в 
ll1 Mix и к тяжелым изменениям показателей внешнего дыхания.

Тяжелые изменения ЭКГ и газообмена в III стадии заболевания ука- 
?՝ывают. по-видимому, на несовершенство современной классификации
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../-плпьз¥’юшей в основном патологи- 

тяжести клинических симптомов, * хяпактеоу же измрческие изменения в организме в условиях покоя. По хар РУ изме- 
lecxue изменен! i ,1„„ичрской нагрузки эти больные долж-кений ЭКГ и газообмена после физической I
ны были быть отнесены к IV стадии заболевания, то вре я как в ус- 

чкг вечедствие латентной сердечной ловиях покоя нерезкие изменения ЭМ велели пЛ„попо„,
лоппооцпр отнести их к III стадии заболевания.недостаточности дали основание отнес ~TZ1.

Параллелизм в нерезко выраженных нарушениях показателен ЭКГ 
л внешнего дыхания после физической нагрузки у больных в III стадии 
заболевания на фоне удовлетворительной реакции сердечно-сосудистой
системы
лении,

(повышение систолического и снижение диастолического дав- 
° увеличение амплитуды пульсового давления, умеренно и быстро 

проходящая тахикардия и т. д.) указывает на согласованность функции
дыхания и кровообращения и на удовлетворительное состояние у них ге­
модинамики и газообмена.

Таким образом, исследование внешнего дыхания методом спирогра­
фии в комплексе с изучением нарушений ЭКГ показало, что у больных 
митральным пороком сердца до и после физической нагрузки имеют ме­
сто в различной степени выраженные изменения функции внешнего ды­
хания и кровообращения. Эти изменения часто не являются параллель­
ными, что и отражает различное состояние компенсаторных механизмов 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем. По характеру изменений по 
казателей внешнего дыхания и ЭК1 можно выявить наличие скрытых 
форм легочной и сердечной недостаточности, уточнить клиническую ста­
дию заоолевания, а также проанализировать причины тяжести и харак­
тер функциональных патофизиологических сдвигов в системах дыхания 
и кровообращения, имеющих важное значение в приспособлении орга- 
низма к физической нагрузке. }JI

v Гн (оратория газообмена и лаборатория 
лечебной физкультуры

Армянского института кардиологии и 
сердечной хирургии

I- Ֆ. ььрчпьчатча, լ. и. Հովհաննիսյան.
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Ե՚՚ՈՎ ՍՊԻՐՈԳՐԱՖԻԿ

ՈԻԹՅՈ ԻՆՆԵՐԸ

I n
Սույն աշխատանքր նլ/Ւր.ծ
սիրտ֊անոթատՒն և շնչա. ' ^էՀՐ^Ոով տաոապոդ հՒվանդների 

^ն4արման համակցված ոլԱոլԼալ ' մ^ա^4Կ^ների 4„րծոլնեոլթյան 
^“ասՒրուքքյոլնր պատճս,ո, 'ԿսպՒսՒ համաէյցվս.» ու-
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երկու համակարգությունները իրենց գործունեությամբ գտնվում են սերտ կա. 
ի և փոխազդեցության մեջ.

Մեր կողմից դինամիկ բնույթի սպիրոգրաֆիկ և էլե կտ րո կա բդի ո գրաֆի կ 

դիտողությունները կատարվել են 53 սրտային հիվանդների մոտ հանգստի և 
ծանրաբեռնվածության պայմաններում։

Հե տ ազո տ ության արդյունքները ցույց են տվել, որ մ ի տ ր ա լ արատով տա­
ոապոդ հիվանդների մոտ ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության ազդեցության
լուս I/ հանդես են դալիս տարրեր ա и տ իճանի արտահայտված շնչական և սիրտ֊ 
անոթային գործունեության խանգարումներ։ Այս խանգարումները իրենց ար֊
տւսհա (տվածության աստիճանով հաճախ չեն ընթանում զ ուդահե ռ, որը պետք
է բացատրել այդ համակարգությունների 
տարբեր վիճակներով։

կոմպենսատոր մեխանիզմների

Արտ աքին շնչառության և էլեկտրո կարդիոգրաֆիկ պատկերների փոփո­

խումը հնարավորություն է ստեղծում ի հայտ բերել շնչառական և սիրտ- 
անոթային համակարգությունների գործունեության թաքնված անբավարա֊ 
բութ (ոլնր։ Ալսպիսի մեթոդի շնորհիվ հնարավոր է դառնում վերլուծել սիրտ- 
անոթա (ին և շնչառական համակարգությունների գործունեության պաթոլո- 
գիակւսն տեղաշարժերի սկղբնապատճառներր։
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В. М. ШУМАКОВ

О РОЛИ ПСИХОГЕННОГО ФАКТОРА В КЛИНИКЕ ШИЗОФРЕНИИ

В исследованиях по судебной психиатрии большое внимание уде­
ляется изучению влияния психогенного фактора на клиническое проявле­
ние шизофрении. Существуют также различные точки зрения о его роли 
в возникновении и течении шизофренического процесса (автономность 
процесса, переоценивается значение психогенного, единство и взаимо­
действие эндогенного и экзогенного). Большинство советских авторов, 
[1—6 и др], придавая основное значение роли предрасположения, вместе
с тем подчеркивали патопластическое и патогенетическое значение эк­
зогенных вредностей, проявляющихся в единстве с эндогенными, а так­
же сложность единства и взаимодействия этих факторов, выражающих­
ся в атипичности структуры и динамики как шизофренического процес­
са, так и реактивного психоза [17].

Предметом специального исследования многих авторов явились пси­
хогенные деоюты шизофрении*. В дебютах описывались самые разно­
образные симптомы, в том числе и свойственные реактивным состояниям 
[2, 9, 16, 17, 18, 20,21].

Отмечалась корреляция между клинической разновидностью реак- 
тивного дебюта и формой шизофрении [4, 8, 11-14], Так, описаны дебю- 

ренической формы псевдодементным и пуэрильным синдрома- 
оотичеекю"НИЧеСКОИ֊ПаРаНОИДОМ ВНеШНеЙ обстановки, депрессией и нев-

,м:,,МПТ°МаТИК0Й; параноидноя֊Реактивными параноидами 
(реактивными галлюцинаторно-параноидными 
ступором, реактивным конфабутятопнмм
симптоматикой и т п 1 синдромом, паранойяльной

синдромами), реактивным
симптоматикой и т. д.

"РИПР'’, 
ядерной шизофрении [12]. . пении լւշ, 14, 18], а также При

Н. И. Фелинская [17] считает чтп „„
реакций у больных шизофренией ’необхоЛ В"ЗНИКНОВения психогенных 
даже измененной аффективности֊ у бон ни Достаточная сохранности 
чается большая динамичность психогр.н, 'Х С "аличием Дефекта отме- 
счадии более динамичным оказывается . 'Х мехаиизмов- в острой же 
несса, который в своем движении п< . ,<Х‘""1П1 шизофренического про-

Описаны довольно часто встоечати* ' реактивные явления.
Ремиссии: чаще галлюционатопн ₽ „ Я псих°генные включения Ц 
ипохондрические и Двигательно-волРпк,^е,/,Т'В;'"11Я’ реже навязчивость, 

■ по. -—-
и манифестные

Описаны довольно

проявления заболевания.
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можность реактивных параноидных переживаний. У всех больных в ре­
миссии с психогенными включениями отмечена эмоциональная неустой­
чивость и чувство неопределенного страха [7].

Существуют разные мнения о возможности перерастания реактив­
ных состояний в шизофрению [2, 5, 9].

Клиника больных шизофренией, опасных для общества отличается 
рядом особенностей: отмечается преобладание стертых форм шизофре­
нии, психопатология котсрых остается незамеченной до совершения

О Q •

больными криминальных действии (значительный процент составляют 
больные с вялым течением заоолевания). Диагностика таких больных в 
связи с невыраженностью шизофренической симптоматики и наличием 
экзогенных включений, зависящих от психогенных факторов, нередко 
представляет большие сложности, тогда как в судебно-психиатрической 
практике точности диагностики придается исключительное значение. Не­
редко такие больные определенные признаки заболевания обнаружива­
ют лишь спустя много времени с момента пребывания в травмирующей 
ситуации.

Для разрешения указанных вопросов большое значение имеет изу­
чение клиники больных с позиции «психиатрии течения».

Рассматривая в историческом аспекте развитие взглядов на шизо­
френию, можно убедиться, что деление шизофрении на отдельные фор­
мы имеет смысл только тогда, когда изучается и тип течения—стереотип- 
развития этих форм. Как показал А. В. Снежневский [14], отдельные 
формы шизофрении в клинической практике могут правильно диагно­
стироваться лишь на основе установления клинического стереотипа те­
чения заболевания в ее естественных границах, клинически установлен­
ных в литературе, где отражена относительная самостоятельность си 
Дельных форм шизофрении, различия в клинических проявлениях в за­
висимости от целого ряда эндогенных и экзогенных условий, в том числе 
предшествующих или возникших в течение шизофрении различных вред­
ных влияний, включая психогенные воздействия. С позиции динамичес­
кой концепции представляется возможность лучше уточнить особенно- 
сти развития отдельных проявлений шизофрении, психопатологическою 
структуру Обострений заболевания под влиянием психогенных факторов. 
Такой подход может способствовать выявлению и дополнительных диаг­
ностических критериев для отграничения психогенных дебютов шизо­
френии от реактивных заболеваний.

11астоящее сообщение основано на результатах клинико-катамне 
стического исследования (катамнез 10-15 лет) 152 больных шизофре- 
Н1|ей, совершивших криминальные действия и в связи с этим подверг­
айся в 1950—1954 г судебно-психиатрической экспертизе. Системати­
ки больных по А. В. Снежневскому [15], мы выделяли три основные 
Формы течения шизофрении: непрерывную, шубообразную и периоди- 
ссхую и частные формы шизофрении: параноидную, вялотекущую. 
^еРную, легированную, периодическую и синдром simplex.
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В наших наблюдениях значительно преобладали больные с пар,, 

нон ,но то формами течении шизофрении, больные с период,,чес. 
ноиднон и вялой ф । пгтпрчались реже. Подавляющеепргнппвяиной и ядернои формами встречались н “«е
кои, легиров; IVA„1Illhl особенно в числе больных ядерной,большинство составляли мужчины, осооенни 
вялотекущей и с синдромом simplex. ■ . ՛
՜ Клиника v всех больных отличалась полиморфизмом и стертостью 
психопатологических проявлений, преобладанием психопатоподобной 
симптоматики. У многих больных имели место различные экзогенные 
вредности, в том числе массивная хроническая алкоголизация. В усло­
виях психотравмирующих вредностей клиника обследованных больных 
находилась в соответствии с той или иной формой течения заболевания, 
что находило отражение в особенностях клиники как психогенных де­
бютов шизофрении, так и других этапов ее течения.

Следует отметить, что психогенные деоюты по своей психо­
патологической структуре отличались от начальных проявлении 
шизофрении вне психотравмирующих условий. Они преобладали у боль­
ных с легированной и ядерными формами. Реже они наблюдались у 
больных параноидной и периодической формами, в отдельных случаях— 
у больных вялотекущей формой, не наблюдались у больных с синдромом 
simplex. Начало и течение психогенных дебютов было неоднородным. У 
больных легированной формой они начинались по типу острых депрес­
сивно-параноидных состояний, которым предшествовали кратковремен­
ные невротические проявления (неспокойный сон, головные боли, подав­
ленность, тоскливость). В последующем эти приступы усугублялись и 
имели различную психопатологическую картину. В одних случаях на­
блюдалось преобладание кататонического возбуждения с речевой бес­
связностью, страхом и нестойкими отрывочными идеями отношения и 
воздействия, в других—наряду с наличием депрессии, выраженной в раз­
ной степени, доминировала параноидная или галлюцинаторно-парано­
идная симптоматика.

У больных ядернои формой начало манифестных приступов прояв­
лялось острым психотическим состоянием с тревогой, страхом, галлюци- 
г/к1 И Кататонической симптоматикой. В дальнейшем
симптомы Лада-1И галлю"ионаторно-параноидные и кататонические

Начало психогенных дебютов v больно
«алось наибольшим разнообразием՜^ ' паРа"оидной формой отли- 
чальная симптоматика ՜ Пр°ЯВЛеНИЙ- У 0ДНИХ НЭ՜
на фоне депрессии, в последующем ' Z 1и'°’невротическими явлениями 
лоса, идеи отношения v nnvr»» '-'’‘"икали оклики, угрожающие го-

* J дру! ПА----ОСТ Г) kT MU
ными или параноидными явлениями галлюционаторно-параноид- 
хом, отказом от еды; у некоторых < ЛезориентиР°вкой, тревогой, стра- 
возбуждением или паранойя mu, Ж< ОСТРЬ1М кататоно-гебефренным

У больных "«Ри»дй.,е„0"фХ,

отличались большим аффективным "’ "нания психогенные дебюты 
блюдались депрессия и расстройстН/'а,1РЯЖеНИем- В одних случаях на- 

ю С1<а, в дпvru____  _____ _ пяс-



Роль психогенного фактора в клинике шизофрении

В дальнейшем^ерянность, в третьих—-кататоническое возбуждение. В дальнейшем 
психоз протекал с аффективными, кататоно-онероидными приступами 
ил11 по типу острой парафрении (с преобладанием идей величия, ярких 
идей воздействия, повышенного настроения).

у больных вялотекущей формой заболевания психотические дебю­
ты в связи с психогенными факторами также отличались клиническим 
разнообразием. Начинались они острым галлюцинаторно-параноидным 
состоянием или острой депрессией с наличием страха, слуховыми гал­
люцинациями, двигательным и речевым возбуждением; в других слу­
чаях вяло-апатическим состоянием или псевдодементным синдромом. 
Острые психотические явления, как правило, были непродолжительны­
ми. Характер динамики последующего многолетнего течения заболева­
ния давал полное основание относить его к вялотекущей шизофрении.

Изучая особенности клиники более отдаленных этапов течения за­
болевания у больных в психотравмирующих условиях, мы наблюдали 
наибольшее влияние психогенного фактора у больных легированной, пе­
риодической и ядерной формами шизофрении. Реакция на психогенные 
вредности была менее выраженной у больных с синдромом simplex. 
Больные вялотекущей формой по сравнению с больными параноидной 
формой шизофрении значительно чаще оказывались более чувствитель­
ными, хотя и менее бурно реагировали на психогенные вредности.

Касаясь особенностей психогенно обусловленных ухудшений забо­
левания, можно отметить, что у больных легированной формой, совер­
шивших криминальные действия в психическом состоянии, в условиях 
судебной ситуации, как правило, возникало усиление и усложнение пси­
хопатологической картины с наличием острой спутанности, рече-двига- 
тельного возбуждения, галлюцинаторно-бредовых переживании, катато­
нических симптомов. Если такие больные совершали криминалы в со­
стоянии ремиссии, то они реагировали на судебную ситуацию возникно­
вением выраженной психотонической симптоматики, которая проявля­
лась атипичной клиникой в форме «большого синдрома». Психотические 
с°стояния у них начинались с депрессивной симптоматики.

м

У больных периодической формой, совершивших криминальные дей­
ствия во время приступов, в период судебной ситуации также наблюда­
лось усиление и усложнение психотической симптоматики. Если боль- 
,1Ь1е привлекались к уголовной ответственности в состоянии ремиссии 
Пфеобладал психопатоподобный тип ремиссии), то у них наблюдалось 
в основном усиление имевших место в ремиссии психопатологических 
С|ц։птомов—различных неврозоподобных расстройств (аффективная не 
•Сг°йчивость, астено-ипохондрическая), депрессии, тревоги, вялости, 
3ат°Рможенности, невыраженных расстройств мышления, подозритель- 
"ОСТИ. окликов. Как правило, через короткое время состояние у больных 
^УЧШалось. У отдельных больных первоначальные нерезкие психиче- 
СКНе нарушения в последующем трансформировались в выраженные• оо- 
•^ненные состояния с преобладанием кататоно-онероидных симптомов. 
^РУгих случаях-с выраженной галлюцинаторно-параноиднои симпто- 
272 - к
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матикой на фоне речевого и двигательного возбуждения, с речевой ра. 
зорванностью, неопрятностью; в-третьих-с вяло-апатическои симптома­
тикой, временами бредом, возбуждением. В таком состоянии больные 
оставались продолжительное время. Отдельные больные в состоянии 
психопатоподобной ремиссии со значительными «негативными» измене­
ниями личности и массивной хронической алкоголизацией на судебную 
ситуацию не реагировали.

Усиление и усложнение психопатологической симптоматики в ус- 
ловиях судебно-психиатрической экспертизы сонару живилось и у боль­
ных ядерной формой, совершивших криминальные действия в психоти­
ческом состоянии. В их клинике преобладали кататонические симптомы, 
психомоторное возбуждение, автоматизмы. У некоторых больных наблю­
дался некоторый «ситуационный налет»—яркие зрительные галлюцина­
ции, бредовые идеи, которые отражали психотравмирующую ситуацию. 
В последующем у всех больных течение психоза было злокачественным. 
Не наблюдалось ухудшения психического состояния в условиях судеб­
ной ситуации у больных с синдромом simplex (в рамках ядерной 
формы).

У больных параноидной формой шизофрении отмечены значитель-
ные различия в степени и характере психопатологических проявлений в 
условиях психотравмирующеи ситуации. В ряде случаев превалировал 
выраженный ситуационный тип психической реакции—расстройство сна, 
невротические проявления, подавленность, тоска, тревога, страх, расте­
рянность, дезориен! ировка, истерические реакции, пуэрильно-псевдоде- 
ментьая симптоматика, слуховые, зрительные галлюцинации и бредовые 
переживания с ситуационным содержанием, кататонические явления (от
легкой заторможенности до субступорозных и ступорозных состояний), 

других случаях сразу же отмечалось усиление параноидной симптома­
тики ез отражения в ней психогенных факторов; иногда такое течение 
выявлялось после спада экзогенного налета. В молодом возрасте была 
± . „P?SHa симптоматика и „осле 40 лет֊дег,рес-
жеяност °™ТЛИ’° ““ выра-
женностн психопатологических nnnamomz пежинйний пт явлении и содержания бредовых пе­
реживании от глуоины шизофренического дефекта 
постных установок. В клинике больных , психопатизации, лич­
левания ситуационные факторы нахочип Шуб°°бРазным течением забо- 
личин у них психогенных дебютов в прощмТ^ °ТраЖеНИе’ ПрИ "3՜ 
рующую ситуацию в таких случаях чян.а п "" ”а псих0ТРавМ"՜
тематикой. 1 проявлялась реактивной сими՜

Больные вялотекущей формой nearun.
ухудшением психического состояния Р На судеб"Ую ситуацию 
ной симптоматикой (психопатопо тоб»пГ°Р°е "Роявлялось разнообраз- 
ион). У многих на первый план вь / 11евР030П0Д°бной, параноид- 
Нередко возникшая вначале реакти^1՜^ Реактивная симптоматика- 
Дила, и выявлялись собственно ripoi С11МПТ0Матика вскоре прохо՜ 
стойкими и держались Длительное а |ы։ыс симптомы, которые были 

части больных ухудшение



jiроявлялось нерезко (скоропроходящими психическими расстройства­
ми, преимущественно с экзогенными включениями). Вместе с тем от­
дельные больные, в их числе больные с относительной сохранностью 
личности и преобладанием в клинике заоолевания неврозоподобной 
симптоматики, не обнаруживали ухудшения психического состояния во 
время судебной ситуации. В то же время в иных условиях, при различ­
ных бытовых неприятностях, они часто реагировали ухудшением психи­
ческого состояния.

оольных с синдромом simplex в рамках вялого течения в условиях 
судеоной ситуации ухудшение психического состояния проявлялось 
различными неврозоподобными расстройствами (подавленность тоск­
ливость, ипохондричность), усилением вяло-апатической симптоматики, 
возникновением подозрительности, настороженности, эпизодических не­
резких расстройств мышления, окликов, нестойких и невыраженных 
идей отношения и преследования. У больного, злоупотреблявшего алко­
голем, наблюдались зрительные галлюцинации, которые были лишены 
яркости. Указанные психопатологические явления отличались невыра- 
женностью и нестойкостью.

Касаясь диагностических ошибок, допущенных в разное время во 
ւ-ремя судебно-психиатрических экспертиз в отношении обследованных 
нами больных при изменении их психического состояния в условиях 
психотравмирующей ситуации, следует отметить, что все они проявля­
лись в недооценке тех или иных проявлений шизофрении. Недостаточный 
учет динамики заболевания, определенная настороженность экспертов 
к высказываниям больных, недоучет их жалоб, фиксация внимания на 
различных нетипических для шизофрении психопатологических прояв­
лениях или сопутствующих заболеваниях—все это в какой-то степени 
приводило к ошибочной диагностике реактивных заболевании, психопа­
тий, истерических реакции и других невротических проявлении, маниа­
кально-депрессивных и алкогольных психозов, посттравматических и ор­
ганических заболевании центральной нервной системы, хронического 
алкоголизма и др. Наибольшие диагностические трудности возникали в
случаях с вялотекущей формой (более чем у половины больных необос­
нованно отвергался диагноз шизофрении), т. к. было трудно отграничить 
1||и°(’Френию от психопатии, реактивных состоянии, различных невроти 
'^г.их проявлении, хронического алкоголизма, травматических и орга- 
и к с «их поражений, а также сосудистых заболеваний головного мозга.
вольных периодической формой наиболее часто ошиоочно диагности- 

Р°вались реактивный, острый алкогольный и маниакально-депрессивный
''СИхозы. в
■ С°ЛЫ1Ых

меньшей части случаев ошибочная диагностика имела место
параноидной формой шизофрении (чаще на инициальном эта- 

е Заболевания) Ошибочно диагностировались реактивные состояния, 
^Скально-депрессивный психоз, олигофрения, органические заболева- 
'Ии Антральной нервной системы и др. Некоторые больные легирован­

ий в ремиссиях расценивались как психопатические личности, 
их, когда заболевание протекало по типу ядерпой шизофрении-3 в с-чуча
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г инициальном периоде отвергалось наличие психического заболевания. 
Больные с синдромом simplex иногда рассматривались как психопаты, в 
других случаях ставился диагноз органического заболевания централь- 
ной нервной системы. .'. ՜ SSSjfejjf

Резюмируя изложенное, следует отметить, что чувствительность об֊ 
следованных больных к психотравмирующим вредностям и структура их 
психопатологических проявлений находились в определенном соответ­
ствии с той или иной формой течения шизофрении и особенностями ее 
динамики, зависели от глубины поражения, возраста и других факторов.

Таким образом, при рассмотрении шизофрении в аспекте «психиат­
рии течения» создается возможность для уточнения ранних ее проявлений 
и типических особенностей психопатологической динамики. С позиций
динамической концепции представляется возможность полнее оценить 
роль психогенных факторов, в частности судебно-психиатрических усло­
вий, в формировании психопатологической структуры заболевания, что 
может иметь значение для более правильной клинической оценки состоя­
ния больного.
Институт психиатрии АМН СССР Поступило 15 V 1966 г.

Վ. 1Г. ՇИԻՄԱԿՈՎ

ՊՍԻԽՈԳԵՆ ԳՈՐԾՈՆԻ ԳԻՐԻ ՄԱՍԻՆ ՇԻԶՈՖՐԵՆԻԱՅԻ ԿԼԻՆԻԿԱՅՈՒՄ

Ամփոփում

տարած և ա (դ կ ւս պ ա
Տարբեր ժամանակներում հասարակական, վտանգավոր արարքներ կա­

տարած և այդ կապակցությամբ. դա տակտն - պս իխ/,w տրիկ էքսպերտիզայի են­
թարկված 152 շիզոֆրենիայով Հիվանդի կյինիկո-կաս, ամնես տիկ ուսումնասի­
րության .իման վրա պարզվեյ է, որ հիվանդների դդայունոլթյոլնր դեպի 

b/,wi<r 4.խլ,..Հ„,ն։

ամա կլ մ ’Г"*""'* «- “մ,

սակներոս հհմսյնոնեոհ iTnin, Դւ t .. ՚ • 4 ս ս սրջուպայր
ռեակցիա են հանդես բերում Sllnpb Հ1"" վն^“եերի ավեյի փ"քր

«Ընթացքի պսիխիատրիաւի, НшЪերր.
վորոլթյոլններ են Հ Հ^դոտեյիս ավեյի մեծ հնարա-

սւ / I ՚ I 'Կ՚Դխոդհհիկ գործոնի դերոէ մասե^վո 
կաոուցվածքի ձևավորման ժաման, ՚ 1"1 ։սնԴ^թ յան պսիխոպաթոլոդիկ
րւսպէւս դատւս ֊պսիխՒ
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С. А. ОВСЕПЯН

ВЕРХУШЕЧНЫЙ РАК ЛЕГКОГО ТИПА ПЕНКОСТА

Опухоль Пенкоста является одной из редко встречающихся разно­
видностей периферического рака легкого.

До настоящего времени в отечественной литературе ее описали А. В. 
Дольников и Г. Л. Дерман [2]—3 случая, И. Л. Тагер [5]—6, Г. И. Вайн­
штейн [1]—6, В. А. Самсонов [3]—1, Е. Ф. Фирсов, Н. Н. Чертков и С. 3. 
Шкляров [6]—6 случаев.

Впервые это заболевание подробно описано Пенкостом в 1924 г. 
(5 случаев) как опухоль верхней легочной борозды—саркома или эндо­
телиома плевры—со своим характерным симптомокомплексом, извест­
ным под названием триады Пенкоста: 1) синдром Горнера (птоз верхне­
го века, энофтальмия и сужение зрачка); 2) атрофия верхней правой или 
левой конечности и жестокие боли; 3) поражение I, II, иногда III ребер. 
Позднее, с вовлечением в процесс сосудистой системы, наблюдается 
отек соответствующей конечности-

Продолжая свои исследования, Пенкост в 1932 г. ранее описанный 
симптомокомплекс отнес к раку верхушки легкого, который, по его мне­
нию, возникает из остатков у жаберной щели и распространяется на ку­
пол плевры. Мнение Пенкоста в отношении характера опухоли вызвало 
ольшой интерес средн ученых. Большинство из них принимало синдром 
енкоста, приписывая его исключительно к опухолям, исходящим из 

верхушечных бронхов.
В 1940 г. советские ученые А. В. Мельников и Г Л Дерман [21 уста­

новили, что верхушечный рак тегкогп но лерман լ/յ yci
матозный хяпзктрп Հ 1еГК°ГО "е во всех ^Учаях носит паренхи- *у1<11Оэныи характер, а может ммртг и пг»
топое не имеет ныкпиг» ’Авральное происхождение, ко-юрие не имеет никакого отношения ս
ОНИ описали целый ряд опухолей не им ЛеГ°ЧН°И Кр°Ме Т°Г°’ 
НИЯ, которые, локализуясь в области г Легочного происхожде-
синдром Пенкоста. Таким обпя,™ ’Гб"'™ легкого’ обусловливают
пришли к выводу, ЧТО необходимо отличат, МеЛЬНИК0Д и Г ДеРМЭЧ 

рома Пенкоста, так как опухоль не . 1ухоль Пенкоста от синД- 
бронхов легкого. В свою очередь В Тс™ возникает из верхушечных 
легкого в классификации рака легкгг ' ~аМсонов И верхушечный рак 
му, тогда как А. И. Струков [4] не * ° ВЬ1Деляет как отдельную фоР‘ 
потому что он возникает из конечщ г Необходимым выделять его, 
видностью периферического бронх^ '1ких ()Ронхов и является разно- 
сивно-инфильтративно-периферичсскС1111ОГО РаКа’ хаРактеРН0Г0 экспан՜ 
пространяется на плевру пебпя .. ИМ ^остом (разветвляясь, он рас՜ 

И’ Реира и позвоночный столб).
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Как известно, рак легкого отличается многообразием 
ческой картины. Ряд ученых [2, 3 и др.] на основании микроскопи-

гистологических ис- 
следовании установил, что опухоль Пенкоста имеет типичное строение 
плоскоклеточного рака. Но необходимо отметить, что встречается и по- 
лиморфноклеточная форма, которая своим клиническим течением резко 
отличается от плоскоклеточного рака. Если плоскоклеточному раку ха­
рактерно медленное течение и длительный асимптомный период то при 
полиморфноклеточном раке асимптомный период заболевания наиболее 
короткий и раковый процесс развивается очень быстро и бурно.

Описываем наше наблюдение периферического рака легкого с симп- 
томокомплексом Пенкоста.

Больной О. К., <>6 лет (история болезни № /305), поступил с жалобами на темпе­
ратуру, общую слабость, кашель с выделением ржавой мокроты, жгучие боли в обла­
сти правого плеча, сердцебиение, одышку, слабость в левой руке, отсутствие аппетита. 
Считает себя больным с февраля 1961 г., когда появились боли в правом плече и верх­
ней правой части груди. В связи с этим больному было назначено 30 сеансов кобаль- 
тотерапии, однако состояние его ухудшилось, через 4 мес., появился птоз правого верх­
него века и спустя несколько дней—паралич правой верхней конечности.

При рентгенологическом исследовании в области правой верхушки легкого была 
обнаружена гомогенная интенсивная тень с нижним полукруглым контуром, располо­
женная ближе к задней стенке грудной клетки и как бы включенная в верхнюю апер­
туру. Имеется частичное умеренно-выраженное расширение промежутков задних отрез­
ков I, II, III ребер.

Рис. 1. Плеврокортикальная карцинома.

рак Пенкоста1111 биологически установлена плеврокортикальная кари__ ески уставов к состояния больНОГо. Возникла тетраплегия,
альнейшее лечение не улучшило „„„„„а R пр-^лктлтрп, задержка мочеиспускания, и в результате 

6/IX 1961 г. В результате вскрытия на перед- 
«отпл кппичневого цвета пигментация.

°И поверхности справа обнаружена c,r выражено умеренно. в

пятна розово-фиолетового цвета. ТР- нмеЮтся массивные грубые спайки.
плевральной полости (у верхушки ли ко око1О 150 см3 прозрачной жидко- 

шпой и правой плевральной полостях имеется около IP

общ^1|1ИСКая непроходимость кишечника 
Ней 111 Г0Ксикации больной скончался < 
Труп'!*' д,,°й поверхности справа обнаружена

пРавой
11 бРю
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нающий цветную капусту

Вход в гортань свободен, слизистая трахеи и бронхов бледно- 
сти; кишечник вздут. Вход в неб0ЛЬШим количеством жидкой мокроты. Легкие 
желтовато-синеватого цвета, покр < к1аг1г.,_ Из верхушки правого легкого вы-
темно-синевато-красноватого цвета. на^>пь շ) размером 7X10X11 см (наломи-
ступает желтовато-белого ет правый сосудисто-нервный пучок и вр.,-
нающий цветную капусту), котор Р. օրլս։քԱ Հ !
стает в 5,6, 7-й шейные и '~՜՜^’'^^"“конгломератом наощупь плотная. В осталь- 

ных ТЧТстяхПзегкое мягкое, на разрезе застойное, отечное с тусклым блеском. Справа 
ных лиг । грудные позвонки хрупкие, поперечные отростки разру­
шены серое вещество спинного мозга размягчено. Левое легкое наощупь мягкое, на 

’ Р тусклым блеском. Левый плечевой сосудисто-нервный пу-
5—6—7-н шейные и

разрезе застойное, отечное, с 
чок не изменен.

Рис. 2. Макропрепарат легких (стрелками 
указана опухолевая ткань, расположенная 

в области верхушки правого легкого).

Биф\ркационные лимфоузлы маленьких размеров, с резко выраженным антракс֊ 
мы п еРДЦе ДРЯ Л°е’ РазмеРом НХ13Х4 см. Аорта и коронарные сосуды склеротич­
ны. Левая почка размером 11X6X3 см. На
плотное инкапсулированное образование размером 4X^X7 с^нТ’^реТе ткань՜ 

^ZZe"™ темно к” М°ЧеВ0Г° ПуЗЫря сгла*ены. Селезенка весом 500 г,
соскоб темно-красно-багрового цвета, мягкой консистенции, дает обильный

Патолого-анатомический диагноз- пак пп,„„
типа Пенкоста с инфильтративным постом , ° ՝1егкого верхушечной локализации
плечевого сплетения, распадом попеоечних н<иключичную область с охватом правого 
со сдавлением и размягчением серого ве 1ростков и тел шейных позвонков справа, 
левом надпочечнике; наблюдается умев U1KCTBа спннного мозга. Имеются метастазы в 
ренный атеросклероз аорты и коронно аТро^ия пРав°й верхней конечности, ум?՜ 
пы селезенки. СОсУдов сердца и острая гиперплазия пуль՜

Микроскопическое исследование: опухотевая ■ ' '
’.еских полей, среди которых имеются хоп 'Кань состоит из больших некроти- 
выявляются полиморфного характера kW1С0хранившиеся участки. В последних 
с гиперхромным ядром. Наблюдаются веоете^п'к ЭЛементы (Рис. 3). Крупные клеткн 

различных направлениях. В мелких kdvtt. °б₽азные клетки, пучками расходящиеся 
клетках отмечается выраженный ядер՜
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НЬ1Й полиморфизм. Местами в массе опухолевой ткани обнаруживаются нервные ство­
лы (рис- 4>-

Как видим, в нашем наблюдении заболевание протекало полной 
триадой Пенкоста. Следует отметить, что в случае своевременной диаг­
ностики активное хирургическое вмешательство может дать положитель­
ные результаты.

I

Рис. 3. Полиморфноклеточный рак (окраска ге- 
матоксилин-эозином X 200).

Рис. 4. Уцелевший нервный ствол в 
массе опухолевой ткани (окраска ге- 

матоксилин-эозином 200).

Ча основании наших данных можно сделать с.1ед}ющие Д.
'■ Первичный периферический бронхогенный рак ве|5Х' ’

*0т°Рому присуща полная триада Пенкоста, можно причислить к р д.
^Ухолей типа Пенкоста.

2- Опухоли типа Пенкоста не во всех случаях имеют типичное строе- 
НИе илоскоклеточного рака; встречается и полиморфноклеточная форма. 
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для которой характерны короткий асимптомный период и бурное развц. 

тие заболевания.
Кафедра патологической анатомии 

Ереванского медицинского института Поступило 13/11 1964 г.

Ս. Ա. 2ՈՎ11ԵՓՑԱՆ

ԹՈՔԻ ԳԱԳԱԹԻ ՔԱՂՑԿԵՂ ՊԵՆԿՈՍՏԻ ԶԵՎԻ

Ա մ փ n փ n ւ մ
Պ ենկոստի ուռուցքը թոքային քաղցկեղի առանձին ձև չէ է ա յն էթինից 

ներկա(ացնում է պերիֆերիկ բրոն խ ո դեն քս,ՂՏկեդփ JnԼՐատոLk աթտւլ>հլլ>յ֊ 
տությոլն։ П ւռուցքի յո ւր ահ ա տ կո ւթ յո լն ը բնորոշվում է նրանով, որ ւսյն ունե֊ 
Նալով բ րոն խո դեն ծագում աեոււ) է դեպի թոքի հյուսւԼածքր, րնդդրկում թոքա- 

միղր, տալիս է նաև արտաթոքա լին ահ: Թափանցելով ուսային հյոլս ակը, 
պարանոցային և կրծքային ողերր ճնշոււէ և փափկեցնում է ողնոլղեղր։
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результаты частичных резекций легких у больных 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДЛИТЕЛЬНОСТИ 

ПРЕДОПЕРАЦИОННОГО АНТИБАКТЕРИАЛЬНОГО
ЛЕЧЕНИЯ

Частичные резекции легкого при туберкулезе, получившие научное 
обоснование, являются наиболее эффективными и весьма физиологич­
ными вмешательствами, и можно предположить, что разумное сочетание 
антибактериальной терапии и частичных резекций пораженных участков 
легкого должно явиться эффективным средством ликвидации тубер­
кулеза.

Целесообразность применения частичных резекций и их высокая 
эффективность у больных с ограниченными деструктивными формами 
туберкулеза легких доказана многими советскими и зарубежными ав­
торами [1—4, 8, 12, 13, 16, 17, 20. 22, 23].

Методика частичных резекций разрабатывается и с каждым днем 
совершенствуется, однако еще многие вопросы остаются научно не ре­
шенными. До последнего времени в литературе имеются разноречивые 
данные о сроках антибактериального до- и послеоперационного лечения 
больных, подлежащих частичной резекции легкого. Остается неясным 
вопрос интенсивности лечения.

Накопившийся клинический материал положительных результатов 
операций по поводу ограниченных процессов у больных, сравнительно 
мало леченных антибактериальными препаратами, и невозможность 
практического осуществления длительного антибактериального лечения 
} некоторых больных, развитие устойчивости, недисциплинированность 
больных, непереносимость препаратов и др. побудило нас изучить ре- 
з^льтаты частичных резекций легких у туберкулезных оольных, леченных 
антибактериальными препаратами (короткими и длительными курсами), 

сравнивая полученные данные, выявить: а) насколько необходимо дли- 
тсльное проведение антибактериальной терапии у оольных с локальным 
процессом до операции и б) как можно разхмно сок[ атить сроки пред 
°ПеРационной подготовки, чтобы предупредить развитие устойчивых 
Форм микобактерий туберкулеза, так как в этих случаях увеличивается 
пР°Цент осложнений после операции [6].

Необходимо отметить, что разные по характеру процессы в легких и 
Разные по тяжести больные должны получать различные виды антибак- 
Ч՝и.1льной терапии.

л ,,,1,000 ипгтичным резекциям легкого, на нашг однако больные, подвергшиеся части ihwm 
^зрлягт . ոճձււււս ^лботевания (отграниченность‘■'ЯД, имеют много общего в проявлении заоолсваи" , Ւ
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основного очага, общее удовлетворительное состояние, четко выражен- 
хорошие функциональные дан­ная кавериа или казеома, сравнит . ւ

ные. и могут подвергаться сравнительному клинико-рентгенологическому
<1 нализу-

В данной работе приведены результаты 131 случая частичных резек- 
ннй легкого.

По длительности антибактериального лечения (от начальных прояв­
лений заболевания до операции) все больные делились на две группы.

Первую группу составляли 62 больных, лечившихся на протяжении 
4_ 6 мес. Сюда вошли больные с фиброзно-кавернозным туберкулезом,
вновь выявленные (не лечившиеся), и больные со свежим деструктив­
ным туберкулезным процессом, которые, поступив в хирургическое от­
деление, лечились там на протяжении 4—6 мес., но каверна у них про­
должала четко определяться, и новых сдвигов в сторону ликвидации 
процесса больше не наблюдалось. Небольшое число в этой группе со­
ставляют больные с туберкуломами, также выявленные впервые. Муж­
чин в I группе было 40, женщин—22. В возрасте до 20 лет был один 
больной, от 21 до 30—35, от 31 до 40—25, свыше 40—1. Больных с дав­
ностью заболевания до 6 мес.—16, до 1 года —18, от года до 2 лет—13,
свыше 2 лет—15. По форме заболевания больные I группы распределя­
лись следующим образом: кавернозным туберкулезом—20, фиброзно­
кавернозным—24. очаговым туберкулезом с распадом—1, туберкуле­
мой 15, очаговым туберкулезом в сочетании с воздушной кистой—2.

Во вторую группу вошли 66 больных с фиброзно-кавернозным ту­
беркулезом, а также больные с другими формами туберкулеза легких, 
лечившиеся до поступления в хирургическое отделение антибактериаль­
ными препаратами и поступившие туда в состоянии вспышки процесса 
или без нее. Больные этой группы со сравнительно большой давностью

от 1 года до 2 лет—23, свы-

процесса лечились более 6 мес. (от года до 3 лет). Мужчин во II группе 
’’Ь'ЛО 44, женщин—22. В возрасте до 20 лет были 3 больных, от 21 до 

, от до 40 17, свыше 40 4. Вольных с давностью заболевания
до о мес. во И группе не было, до 1 года—5,

$°Рме -!<|1|о՝,е1։;1иия больные второй группы распреде-
SUSSES? тУберхулеэом—16, фиброзно
К»Н С ««Здушной'хнстой-Гхр"»,^”"0™” Т’6'1>КУЛМ<>“ " сочета- 
лезом легких—2. ’ СК11М текущим первичным туберпу-

ДЛЯ боЛЬНЫХ Первой Группы еппк „
риального лечения (4_ 6 мес ) Дсюперационного антибакте-
литературных данных о том,'чтГ^Хпш "° Случайно' а с учетоМ 
тов к этому сроку ограничивается ан'ибактериальных препара-
15, 18]. 11111 вовсе останавливается [3, 5, 7, 14-

В лечении широко использов.
гормональные препараты. При d IHCb ^^Укрепляющие средства и 
пользовались комбинацией е։е1։И11 вновь выявленных больных 
в°го ряда. 1рех Г1Р°тнвотУберкулезных препаратов пер-
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Сроки дооперационного лечения больных с большой давностью про­
цесса, ранее леченных антибактериальными препаратами безрезультат­
но, „о возможности сокращались. До определения чувствительности ми­
кобактерии туберкулеза к препаратам первого ряда лечение начинали 
назначением последних, а при отсутствии эффекта переходили к пре­
паратам второго ряда. Во всех случаях показаниями к операции явля­
лись: четко определяемая каверна (рентгенологически и клинически) - 
наличием БК в мокроте или временным отсутствием их; каверна с вы­
раженными фиброзными изменениями легочной ткани; наличие тубер- 
куломы с распадом или без распада размером не менее 1_ 1.5 см в дна-и
метре; наличие воздушной кисты в сочетании с туберкулезом.

I [соольшая часть больных оперирована под местным обезболива­
нием, а основной контингент оольных—под общим интратрахеальным 
наркозом. Во всех случаях проводилось капельное переливание крови с 
учетом кровопотери.

128 больным, находившимся под нашим наблюдением, произведена 
131 операция частичных резекций (3 больным произведены двухмомент­
ные двусторонние частичные резекции).

Характер операций и послеоперационных осложнений отражен в 
табл. 1,2.

Объем операции Всего
I группа

I слева справа

Таблица /

II группа

слева справа

Лобэктомия..........................
Билобэктомия.....................
Сегментарная резекция .
Клиновидная резекция . . 
Комбинированная резекция 
Краевая резекция ....

29

79 17 21 25 16

Итого. 131 27 34 38

I

2

Таблица 2

Вид осложнения группа II группа

Несостоятельность швов........................
Эмпиема с бронхиальным свищом . .
Ателектазы.................................................
Отек легких................................................
Пневмоплеврит ........................................
Торакальный свищ........................... • •
Обострение туберкулезного процесс .

тремя критериями: хорошийРезультат операции нами расценивался
«««д. осложнения (и хорошим реэульта-

К случаям с хорошим исходом и. * м периоде каких-либо
1 отнесены те, при которых в после*>'1 ‘ не наблюдалось, явле-

1’оявлений обострения туберкулезного i | *



В. А. Аветисян78
НИЯ интоксикации исчезли, улучшилось самочувствие в мокроте не на­
ходили микобактерий туберкулеза, легкое на стор°"У° Р Լ "°™0՜ 

стью расправилось, и в нем рентгенологически не определялись актив- 
ные туберкулезные изменения.

Ближайшие результаты операции были хорошими у 58 больных из 
62-1 группы (92%) и у 47 больных из 66 II группы (80 /о, - Летальный 
исход был в 2 случаях в I и в 4-во II группе. Осложнения и обострения 
после операции чаше наблюдались у больных II группы случаев), 
чем у больных первой группы (4 случая).

Отдаленные результаты были хорошими в 95% случаев у больных 
I группы и в 85% случаев у больных II группы. Таким образом, у боль­
ных I группы результаты частичных резекций оказались лучшими, чем 
у больных II группы.

М. Д. Кореневский [20] получил полный клинический эффект при 
применении экономных резекций у больных, леченных антиоактериаль-
ними препаратами на протяжении от 2 недель до 6 мес. (в среднем
2 мес.), применяя резекцию тогда, когда от антибактериальной терапии 
эффекта уже не наблюдается.

Следует отметить, что восстановление функции дыхания и сердечно­
сосудистой системы после операции также происходило лучше у больных 
I группы, тогда как у больных II группы функциональные показатели 
после операции улучшались незначительно, а у некоторых больных они 
стали даже хуже по сравнению с дооперационными данными. Это сле­
дует объяснить плохими компенсаторными способностями организма, 
глуоокими нарушениями газообменной функции легочной паренхимы, 
развитием фиорозных изменений вследствие хронического рецидивирую­
щего туберкулезного воспаления и поражения сердечно-сосудистой си­
стемы под воздействием хронической интоксикации и, наконец, удале­
нием сравнительно большого участка легочной ткани из-за обширности 
поражения ее туберкулезом у длительно страдающих туберкулезом 
ОО Л ЬНЫ X •

Выводы

1. Результаты частичных резекций npruuv „ г
леченных антибактериальными препаратами сп °0ЛЬНЫХ туберкулезом, 
ше, чем у группы больных, леченных бо1еР с / °Т 2 * 4 Д° 6 МеС" ЛуЧ' 
заболевания). ՝ 1 мес- (с большой давностью

2. Осложнения и обострение процесса п
У больных, леченных коротким курсом - 1о<֊леоперационном периоде
гельно леченных. ’ на®։11°Дались реже, чем v дли-

3. Раннее применение частичных
ского эффекта от антибактериальной 
операций.
Республиканский

Р1 ։( кций при отсутствии клиниче- 
теРапии улучшает результаты этих

I

противотуберкулезный
диспансер

ГIоступИЛО 10/1V 1966 г.



Частичные резекции легких у больных туберкулезом
79Ա. ԱՎեՏհՍՅԱՆ

թ(1Քէ,ՐԻ ԱԱՍՆԱՀԱՏՈԻՄՆԵՐԻ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐ!’, ԿԱԽՎԱԾ ՄԻՆՉ 
ՏՈԻՄՐ ՏԱՐՎԱՆ ՀԱԿԱԲԱԿՏԵՐԻԱԼ ԲՈՒԺՄԱՆ ՏԵՎՈՎՈՒԹՅՈԻՆԻՑ 

ՏՈՒԲԵՐԿՈՒԼՅՈԶՈՎ ՏԱՌԱՊՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

ՎԻՐԱՀԱ- 
ԹՈՔԵՐԻ

Ա մ փ ո փ ո է մ
խնայած թոքերի մ ա սն ահ ա տումնե ր ի բարձր արդյունավետությունը թո֊ 

քերի սահմանափակ դեստրոլկտիվ ձևերի ժամանակ կարելի է համարել դի֊ 
կանորեն հիմնավորված, այնուամենայնիվ դե ևս շատ հարսեր պահանջումտա

են գիտա կան պարզաբանում: Օրինակ, մինչև այժմ դրականության մեջ թոքն֊ 
րի մասնահաաումների ժամանակ մինչև վիրահատումը և վիրահատումից հե֊ 
տո տարվող հ ա կա բ ա կ տ ե ր ի ա լ բուժման թյան մասին տվյալները հա­
կասում են։ Չի ճշտված նաև բուժման ինտենսիվության հարցր։

Սեր աշխատանքում բերված թոքերի մասնահատման 131 դեպքերի ար֊ 
դյունքների վերլուծումր թույլ է տալիս անել հետևյալ եզրակացություններդ

1) Մինչ վիրահատումը 4—6 ամիս տևողությամբ հակաբակտերիալ բու­
ծում ստացած հիվանդների մոտ թոքերի մ աււնահատման արդյունքները ավե֊ 
1Ւ 1ալԼ ենt քան 6 ամսից ավելի բուժում ստացո գների մոտ։

2) Կարճատև բուժվածների մոտ թոքի մ ա սն ահ ա տ մ ան z/ ի րահ ա տ ո ւմն ե րի զ
եղած բարդությունները ավելի քիչ են, քան երկարատև բուժվածների մոտ, 
որոնց ւ)ոտ տուբերկուլյոզի պրոցեսը ունի ավելի մեծ վաղեմություն։

3) Թոքերի մասնահատման համեմատաբար վարէ կիրառումը թոքերի 
տուբերկուլյոզով հիվանդների մոտ, երբ Տակաբակտերիալ բուժոլն ր չի տվել 
ղրական արդյունքներ, բարձրացնում է այդ միջոցառումների (թոքերի մաս֊ 
նահաւոումների) արդյունավետությունը և այս երկու միջոցառումների (հա֊ 
կոյբւսկլոեըիւսլ բուժման և թոքերի մասնահաաումների) մտածված զուգակցու֊ 
մԸ կնպաստի թոքերի տուբերկուլյոզի լիկվիդացման գործին։
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А К АДЕ М И Я Н АУК АРМЯНСКОЙ

,0|Ь<֊. և Կ(1>նՒՆ 
.յքկ. 6անդէս VI, № 4, 1966 Журн. экспер. и 

клинич. медицины

Կ. IJ. ՄՈԻՐԱԴԽԱՆՅԱՆ

ԲՐՈՆԽԻԱԼ ԱՍԹՄԱՅԻ ԼՏԻՈԼՈԳԻԱՅԻ ԵՎ ՊԱԹՈԳԵՆԵԶԻ 2ԱՐՅԻ ՇՈՒՐՋԸ
Բրոնխիալ ասթմայի պատճառներս և ախտածագումը հանդես են դայիս 

մի ընդհանուր հարցադրման մեջ, որի էությունը մինչև այժմ չի գտել իր սպա. 
ռ/յ2 պարզաբանումը, սակայն հայտնի է, որ հատղւսպես բրոնխիալ ասթմայի 
ժամանակ էֆեկտիվ միջոցառումների կիրառումը և հիվանդի բուժման նկատ֊ 
մամբ անհատական մոտեցումը պայմանավորված են բացառապես հիվան­

դության պատճառական և պաթոդենետիկ մոմենտների դնահատմամբ։

ԱIи տեսակետից չի կարելի կասկածել, որ բրոնխիալ ասթմայի էտիոլոգիայի 
և պաթոգենեզի հարցերը որոշակի հ ե տ ա քրքր ութ պ լն են առաջացնում։

Բրոնխիալ ասթմայի զարդացմ ան հարցում տարբերում են երկոլ կողմ'

(ի առաջա ցմ ան մեխանիզմ և ընդհանուր հիվանդության ախտածագում։ն ո պ ա
Ժամանակակից հայացքների տեսակետից բրոնխիալ ասթմայի նոպան ան֊

միջականորեն պայմանավորված է բ րոն խ п и պ ա զմ ո վ, բրոնխների լորձաթա֊ 
դանթի հիպերեմիայով, այտուցով և հիպերսեկրեցիա յով. վերջինս երեխանե֊ 
րկ մոտ գերակշռող բնույթ ունի, որի հետևանքով հիվանդությունը նրանց մոտ 
ավելի հաճախ արտահայտվում է ասթմոիդ բրոն խիտ ի երևույթնե րով։ Բրոն֊ 
խիաչ ասթմայի նոպայի զարգացման այս մեխանիզմը Պ. Կ» Բուլատովը [2] 
համարում է օրգանիզմի ռեակցիա, որը մինչև այժմ մնում է քըիվ չուսռւմնա֊

սիրված։

Բրոնխիալ ասթմայի ընդհանուր պաթոգենեզի վերաբերյալ վերջին հա- 
թյոլններ, ձգտելով բացահայ-րյուրամյակում հանդես են եկել զանազան տեսու 

հիվանդության էությունը, դրանցից են' 1. Ինտոքսիկացիայի տեսությու֊ 
մբ եղել են ֆրանսիական կլինիցիստները^Ըէ որի կոդմնակիցներր մեծ մասա,

?Տ, 75], Այս հեղինակների կարծիքով բրոնխիալ ասթման պայմանավոր, 
է օրգանիզմի ինֆեկցիայի, ինտոքսիկացիայի և գերզգայոլն ներվային 

՞սմակարգռլթյան առկա յութ յամբ։ Այս տեսակետը հագեցած է կյինիկական 
ոքսինների և ներ֊ 
ալերգիական երե֊

'11'ս"’ղոլթյուններովւ Ասթմայի ժամանակ բակտերիալ տ 
'1ային համակարգության ախտահարման առկայությունը 
‘("Կթի զարգացման 'կարևորագույն գործոններն են հանդիսանում, 
սկայումս ընդգրկվել են ասթմայի պաթոգենեզի ժամանակակից 

^Ոէննե րՈլմէ

որոն ր 
տեսու֊

ԼԷեֆլեկտոր տեսությունը, որը Լայն դւսէղ11 
' 1^/] աշխատանքներում, բրոնխիտլ 

մւի լ, հատկապես վերին շնչակա

ասթմայի առ 
ն ուղիների

Ռոդոս֊ 
աջացումը կապում է որևէ 
ախտահարումն երի հետ» 
սսաես եոքմած «ասթմո֊

'՚Լ\ կտիներ», 
՚ Կերսեկրե. 

Ա“1Ա14մր կապ, 
'''"1ոման հետ,

,րումներր կարող են Տասգրս^^^ մ . * Հ
/ I ոհոներո ռեֆլեկտոր կերպով բրոնխների

որտեղից գրգիռները հ Լծակներ [14, 16], ռե 
’1Ш են առաջացնում։ Որոշ Ղ1
,, .........м

եֆլեկտոը

գոտ ու



3. Ալերգի տեսությունը, որր առաջարկվելն^ գինակների կոդ, 
մից [< /7], սկգԲեավորել է մի նոր „ջան բրոնխիալ ասթմայի հետա- 
զոտման մեջ։ ներկայումս այս տեսությանը լայն տարա ում և համարյա 
ընդհանուր ճանաչում ունի։ Ալերգիկ աեսության համաձայն PP^M^L "սթ- 
ման զարգանում է որևէ նյութի, հատկապես սպիտակուցային նյութի հետ 
կրկնակի կոնտակտի հետևանքով, Այս տեսության հետ կապված հանդես են 
եկեւ աշխատանքներ, նվիրված րրոնխիալ ասթմա առաջացնող սպեցիֆիկ 
ալեր դենն երի հայտնաբերմանր, Սակայն կւինիկական և 
տվյալները, ինչպես նաև դեսենսիբիլիզացիայի կիրառման 
.են հաստատել ալերգիա,ի սպեցիֆիկության տարածված լինելը, Մարդկանց 

լաբորատորա փն 
արդյունքները

չեն հաստատել ւպերգիայի սպեցիֆիկության տարաԾզաԾ լըսսլը։ ս^ըդւլասց 
մոտ, մոնովալենտ иենսիբիլիզացիան հանդես է գալիս միայն բացառիկ 
դեպքերում, դրա համար է, որ վերջին տարիներում վճռական նշանակություն

շեն տալիս ալերգիայի սպեցիֆիկությտնը։

4. ներվային տեսությունը կապված է եղել րրոնխիալ ասթմայի ծագման 
b զարգացման համար ներվածին համակարգության ունեցած մասնակցության 
հետ։ Չժխտելով ալերգիայի հայտնի դերը, հեղինակներից ոմանք

[1,9,10,12,13], ընդգծել են ներվածին համակարգության հատուկ նշանա֊ 
կությունր րրոնխիալ ասթմա լի զարգացման համար։ թստ Մ» Վ. Չերնորուցկու 
և Վասիլևի [/5], թոքերի խրոնիկական և հաճախակի կրկնվող տոքսիկս֊
ինֆեկցիոն պրոցեսները մի կողմից и ենս ի բ ի / ի գա ցն ո ւմ են բրոն խի ա լ մկան֊ 
ներր, գեղձերը և նրանց ներվավորող պ արաս իմ պ ա տ իկ ներվային համակար֊ 
գության ճյուղավորումները, մյուս կողմից տևականորեն գրգռում են բրոնխ֊

ների լորձաթաղանթի ինտերոռեցեպտորներր, սկիզր աս^ով պաթոլոգիական 
ռեֆլեքսների, որոնք առաշացնում են բրոնխների иենսիբիլիզացված մկան­
ների սպազմ և դեղձերի հիպերսեկրեցիա։ Վերոհիշյալ տե

Պ. Կ. Բուլատովր [2] րրոնխիալ ասթման անվանել է «ալերդո֊տռքսիկո֊ինֆեկ- 
ցիոն հիվանդություն,, որի ժամանակ օրգանիզմի սենսիբիլիզացիան պայմա- 
ավորված է Ւ^ֆեկցիոն-տոքսիկ-սպիաակռցային այն նյութերով, որոնք 
գոյանում են հիվանդի շնչական օրգանների ,որձաթաղանթում սեփական 
հյուսվածքների և բակտերիաների քայքայումից, հեղինակը զ„լ,դ է տվե, շբն-

Г ’■ ы ““ ZJi’.

ադյալներում ևս շնչական ուոևնևոև ւ , 7 Լ J 1
ասթմայի ժամանակ հասնում է բարձ,, Шп1)Ш^^пЛР րր՚՚նխիաչ

'եենկինի և Մ. Վ. Օվչինսկոլ ГЗ] , /"՞ 1ո"'ս!Ւն թվերի, Այսպես՝ Ս. Մ. 
վան [Հ երեխաների,մոտ k' Ց^Ւնէ>ե-

մերերր [7] 56-66%, Ա. Գ. Գոտեսֆ. 'լ. հ ’^^վ^ն [<S] 75%, Գ. Կե-
Վ. Գրիմը [75] 64% և այլն, ' qL’ յ՛ Յա- Հա!նրՒխսգորֆր [5] 66%, 

Ակնհայտ է, որ րրոնխիալ ասթմա,ի ժեոոհե

Լ- սպաոե, ,են 7 Ր ^շյա1 "1ատճաո^կ֊սն և պաթռ- 
աոահա,տ1.. .. "Հ"ոա11 "Կենալով սեփական ար-

սությոլնից ելնելով

գենետիկ տեսոլթյուններր 
վյալների հիման վրա ըա 
(որը անկասկած պետք է հա?վի 
մեր դիտողության տա

z ,,,41է]ի մի քանի կարևոր կողմ երբ 
, . . - 4 b'“P վերցրե, րՈՈՀաւն',1' րՈւ,1ումՍ կազմակերպելս),
վանդՒ, որոնք ենթարԿե են ;քԼ'Հո'՚"1՚-ր ասթմայՈվ տառա 
է ,եո.թյան, շՒվտնդներՒ!) 3^ր եՀ^Հ I ' 

են մինչև 40 տարեկան, 51 հիման, 4Ո '1 " 39՝P 19 հՒ'Լանէ
Բարձր, Հիվանդներից՜ եդե[ են՝

70 հի
կ լին ի կա կ



ասթմտխ հարցՒ շոլր։ր

20 ծս՚սայոդ, 9 բանվոր 4 կոյս,и եսական, 24 տնային տնտեսուհի և 3 թո֊ 
1-'^'"ՈՀ,/( 7ն'(Ութրն]0վԱ^եմ'Հ^նլ "'ե“ակետից, մինչև 4 տարի տաոա֊ 
պե, են 36 հիվանդ, 5-10 տարի 30 հիվտնդ, 10 տաբուդ ավելի 4 հիվանդ.

Կլինիկա ընդունվելիս հիվանդների մոտ բրոնխիալ ասթման արտա֊ 
հայտված է եղել կլինիկական երկու ձևով, րստ „ 
րրոնխիաւ ասթմայի նոպաներ, իսկ 34֊ 

քանի որ այս խումբ հիվանդների մ

րում 36 հիվանդ ունեցել են 
թմոիդ բրոնխիտի երևույթներ։

տՈւթ (սւնն երի տվյալները էապես չեն տա
ոտ կլինիկո֊լաքորատոր հետաղո֊

ննությունր նշված հիվանդների մոտ
րբերվել միմյանցից,

սխեմայով։ Վերջինս առա 
ների հայտնի հետազոտո 
որՈշ հավելումներով։

•Անց է կացվել մշակվա ծ
ուբյեկտիվ 
րնդհանուր

ջարկված է եղել 1936 թվին ալերգիկ հիվանդություն֊ 
դ Գ. Սեմ երերի կողմից [7], որբ մենք կիրառել ենք

մեր տվյալները ցույց են տալիս, որ հիվանդների գերակշռող մեծամաս֊ 
նության մոտ օրգանիզմի ալերգիական վերափոխումը չի սահմանափակվում 
որևէ որոշակի կլինիկական արտահայտությամբ: Նշված դեպքերում բրոնխիալ 
ասթման ուղեկցվել կամ հերթափոխվել է ալերգիկ այլ հիվանդություններով 
Լս, ինչպիսիք են մոլաքորը (27 հիվանդի մոտ), Սվինկեի անգիոնևրոտիկ այ֊ 
տուցր (13 հիվանդի մոտ), միգրենը (20 հիվանդի մոտ): Շատ հաճախ բա­
ցահայտ վե ւ են ալերգիական երևույթների հե տևանք հան դի սա ցո ղ նողկանքը, 
փսխումը, հարբուխը և գլխացավը։ 11 հիվանդի անամնեզում նշված են եղել 
սպազմոֆիլիան և շնչա կս>ն ջղաձգումնե րը։

^զերգիական պրոցեսի հետ կապված, հիվանդների մոտ նկատվեք են մի 
քարր վեգետատիվ խանգարումներ մաշկի գույնի նոպայաձև փոփոխություն֊
Ներ, առատ քրտնազատում, աչքերի խոնավություն և փայլ, վերջույթների

Դոր1ո,9է սրտի բաբախում, անկալուն պուլս, հաճախակի փորկապություն։ Նըշ֊

խծ ե րևո ւ լթն ե բի ւէե դե տп ֊ էն դո կրին բնոլ լթր հաստատվել է ուղեղա֊ս ըտային

ոեֆլեքսն երի կիրառո
Չցային ֆրակցիաների, խոլեսթերինի, կալի 
^երի որոշումով։ Արլան շիճուկի մեջ, ընդ , անուր и

ւմով, արյան շիճուկի ընդհանուր սպիտակուցի և սպիտա֊ 
ում ի և կալցիում ի էլեկտրոլիտ֊

պիտակուցի քանակությունը

անկայուն է եղել (6,8f— 
5,90-6,83% 11 հիվան֊

'^սյզոտված 55 հիվանդի մոտ
՚ մ)2 ' } /5 հիվանդի մոտ, 7,56 — 9,61% 26֊ի մոտ,
''A մ“ա), սակայն հիվանդների գերակշռող մեծամասնության մոտ նկատվել 
՚ “՛էրումինների պակասում (1,26—4,78%), գլոբուլինների և ֆիբրինոգ ի 

ալբումինո֊դլոբուլինային

թեև չափազանց

հարում (2,29 —5,39% և 0,42—0,85%),
Լծակցի տնկում (23—1,92) և հիպերխպեսթերինեմիա (208—338 դ օ)<

_ դված, նշված էլեկտրոլիտների հարաբերության դոր֊

փ փ.փ.խո,ք,-' .Ւ -l'v «W՛-
ռեֆլեքսները հիվանդների մեծամասնոլ- 

'եսկ Դանիելոպպուի կքինիոստատիկ ոեֆ- 
! 1 л IL. Լ m м ո ւո nli ո H

9 10 )• ղըա հետ կապւ
1Կնէ'ւՈ1՚ք1որև1' °քՒնաչա.

՚ ՚ք՚՛ անինի Չերմակի և Պրեելի Ու. է, r ,, , „
թւան 'Гп,„ ե Հ ւ/ I huh Դանիեքոպուուի կէինիոստատիկ ոեֆ-

եղեյ են ոշ ադեկվաս, ի“կ է՚Հ ' աՀս///„#/ է վագոտոնիկ

Հնտ''Ն/ են կենտրոնական ^‘^^Համր հիվանդների դեբա- 

՚Պ]Ոո' ('“է’ո1"'"թյ՚",եների հետ. այս ՝ յա թ,ան տևական ան֊
1 'եեծամասնոլթյան մոտ նկատվել են ր 1

ւե հէ



կ Ս. Մէորաղխանյան

կում, մելանխոլիա
իսկ որոշ դեպքերում (17 հիվանդի մոտ) խիստ դրդովա-

ծությոլն և զայրույթի նոպաներ։

զիներիՎերին շնչական ու
սկան փոփոխությունների հետա֊ 

զոտման կապակցությամբ հիվանդները ենթարկվել են մասնադխտակլան 
րննութ,ան օտորինոլարինդոլոզի կողմից, պարզվել է, որ քննության ենթա 
կա հիվանդների գերակշռող մեծամասնության մոտ (60 հիվանդ) առկա են 
եդե, քթի միջնապատի թեքում, ռինիտ, քթի պոլիպներ, խրոնիկական տոն֊ 
զիլիտ, հա,մորիս., էթմոիդիտ կամ օտիտ։ Նրանցից 48 հիվանդի անամնե­
զում նշված է եղել խրոնիկական կամ ենթասուր բրոնխիտի առկայությունը, 
դեռևս մինչև բրոնխիալ ասթմայի զարդացոլմր։ Վերին շնչական սպիների 
նշված փոփոխությունները մեծ մասամբ կապված են եղել կ լի մ ա - աշխ ա րհ ա- 
գրական պայմանների հետ, ինչպիսիք են ցուրտը, խոնավությունը, քամին, 
աշխարհագրական վայրի բարձր դիրքավորումը և այլն։ Սակայն, որոշ հի­

վանդների մոտ կլիմայական պայմանները ներգործել են զուտ ալերդիական 
և նե րվո֊ ռեֆլեկտո ր մեխանիզմով, այսպես օրինակ 15 հիվանդի մոտ բրոն֊ 
խիալ ասթմայի անմիջական պատճառը եղել է ամառային շոգը և օդի չորռւ-

թյունր։ Հ .
Մեր դիտողությունների ընթացքում մեծ մասամբ հնարավոր է եղել 

բացահա^տել ասթմւսլի սկզբնավորումը և նոպաների անմիջական պատճառը։ 
Այսպես օրինակ, 32 հիվանդի մոտ ասթմայի երևույթները սկսվել են սուր 
ռինիտից, անգինայից և բրոնխիտիդ անմիջապես հետո։ 11 հիվանգի մոտ 
նոպւսփ անմիջական գրգապաւոճառր հանդիսացել են ֆիզիկական և հոգեկան 
լարվածությունր, ալկոհոլային խմիչքները և բիոմիցինի գործածում ր։ Չնա­

յած դրանք բրոնխիալ ասթմայի հետագա զարգացումը ոչ մի հիվանդի մոտ 
չի ունեցել մոնովալենտ բնույթ: Հետազոտված բոլոր հիվանդների մոտ բրոն-

խիալ ասթմայի պո/իվալենտ րնթ ացքր պայմանավորված է եղել հետևյալ 
ալերգեններով և պարաալերդեններով' ա) որոշ կերակրանյութեր, ավե­

լի հաճախ կծու, թթու և աղի բնույթի, միս, ձոլ, ձուկ՝ ալլուր, կարտո­

ֆիլ, ձավար, սոխ, սխտոր, թութ, մեղր, ընկույզ, կաղին, կաթ, /որի և պա­
նիր։ Հատկանշան ական է, որ առանձին դեպքերում պարաալերգենի դերում 
հանդես են եկել նաև ձմերոլկր, սեխր, տանձր, խնձորը, խաղողը, ծիրանը 
ելակը, կեռասը, կաղամբը և սպանախը)։ բ) Որոշ դեղերից' բիոմիցինր։ գ) Բու֊

սական, կենդանական և քիմիական նյութերի հոտերից, օդեկոլոնի, փշատի, 
ծխախոտի, տարբեր ճաշերի, լիդրոինի, բենզինի, նավթի, բենզ^ի, ացետոնի,

արճճի, 
ցուրտը։

սպիրտի, ծծմբի, կանիֆոլի, կաուստիկ սոդայի, ամոնյակի, յուղաներկի, կիրԻ 
և ռետինի հոտերը, ինչպես նաև բորբոսած կամ նեխած նյութերի գարշահո- 
տությունր, դ) Ծխից և զանազան փոշիներից բամբակի, բրդի, ,ածխի 
քամու և սենյակի փոշիներր, ե) Կամայական ազդեցություններից, 
շոգր կամ խոնավությունը, զ) Տեղաշորերի փ ո փ „ խ ,,լթ յուն ի ց t տարբեր տեզսւ- 
շորերիյյ օդտվեւր. է) Ֆիզիկական / ա րվ ա ծ ո լթյ ո ւն ից, դ ե ոհ „ զն ա ծ ո ւթ , ո ւն ր կամ 
նույնիսկ երդելր, ր) Հոգեբանական գործոններից, նկարչական գործերում, 
գրքերում կամ կինոնկարներում ցավաթ, միջադեպերի պատկերումը. №< 
.ակառակ բրոնխիալ ասթմայի նոպա առաջացել ( նաև խիստ ուրախությու- 
եից։ Սակայն պ տ ր ա ա յ ե ր դեն և դերում հանռես II ճ , fit
ճախակին եղել են ցրտի ներգործություն,, « ք„



րրոնխիա, ասթմայի հտիոլոզիւսլկ ե

Ամփոփելով մեր տվյալներր գա[իԱ լՀ,
Ոէ լ Լ I It,, ■ յե եզրակացության, որ բրոն֊

խիա, ասթմայի տարբեր կլինիկական ծևեըի զարգացման հիմըում ընկած է 
սենսիբիւի^ցվ”* օրգանիզմի ափրգիական երևույթների զարգացումս, Վեր֊ 

սանալով հիպերերգիկ ըարգ ոեակցիա, պայմանավորվա 
֊էնդոկրին, հումորալ և դեռևս չպարզաբանված այ, 
անկասկած իր կարևոր

վինս հանգի
ցանիղմի վեգետո֊ էնդոկրին, հումորս,, Հ ևռև' ’ ՜'՜յ“ հ օր֊
շարժերով, որտեղ անկասկած իր կւյ ,լ1ո ? ^''“ե՚Ղ^Բանված այ/ տեղա֊
ներվային համակարգության մասնաևոոլԱ '■Գր'ս^ում կենտրոնական 
վերափոխումը չի սահմանափակվում ոըհէ '՚ 4'“'՚ Ւ 4 մ Ւ ^լերգիական
ւ Ct- / /А $ / / '41Ո2ակի կէինիկակա]յ տ ա տ կ ե ր ո մև դրա հետ կապված բրոնխիալ ասթման կարոս է ոլդեէոմե, ,֊ մ ռ , լ

„պիներ/, ինֆեկցիայի և ա nun ո ին տ nfu ի կաց ի ա յի հետ. սակայն, հիվսՀոլ. 

թյան հետացա զարգացումը ամենևին էլ չունենալով մոնովալենտ բնույթ, 
պայմանավորված է ւՒնում բոլորովին տարբեր բնույթի և ոչ սպեցիֆիկ ըազ֊ 
մապիսի գրգիռներով, որոնց հանդես են գափս պարաալերգենի գերոմ Ա,ս- 
տեղ նշանակություն ունեն նաև ներքին և արտաքին որոշ գործոններ, ինչպի֊ 
սիք են կոնստիտուցիոնւպ նաիւատրամագրությոլնր և արտաքին վնասակար 
ազդակները (ցրտի ներգործությունդ զանազան փոշիների շնչառումդ ներ- 
վա֊հ ո գեկւսն գրգիռները), որոնք ես կարևոր տեղ են գրավում բրոնխիալ 
ասթմայի պաթոգենեզում։

Հ1/ՍՀ (ՒԱ փորձառական
կ են ս ա բ ա^հ ո ւ թյան ին и ա ի Ս տ ացված է 10 III 1904 թ.

К. С. МУРАДХАНЯН

К ВОПРОСУ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА БРОНХИАЛЬНОЙ 
АСТМЫ

Резюме
сторон вопроса этиологии и патогенеза

бронхиальной астмы нами
Для выяснения некоторых . „пннические наблюдения над 70 

ПР°Тми брахиальной астмы (36 больных) 
больными, страдающими пристх <
и астмоидным бронхитом (34 больных ■ ИОСОвой перегородки, поли-

У 60 больных было обнаружено^ щэтМОидит и отит. У 48 боль- 
пы носа, хронический тонзиллит, гаим ический бронхит, 
них в анамнезе отмечался подострив нЫХ путей были связаны с

Указанные изменения верхних д < ми^ ПрИ которых влияние хо 
климатическими и географическими . нчесК0Г0 расположения играли 
л°Да, сырости, ветра и высокою ’\ ительНого пропела веРхних д*’1 
отрицательную роль для развития в больнЫХ возникновение прист 
Отельных путей. Помимо этого, у ю летнего сезона. . ՛ ’ ։|.0’й
оыло связано с жаркой погодой иՀ-- свЯзано с физпчакои ю
п°явление астматических явлепш > применением алкоголь

курением, пр еванИЯ у всех исследуе^Ивевнымн переживаниями, 
к°8 и биомицина. Но дальнейшее те ин 

больных имело поливаленпнин
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В аллергической перестройке организма нами выявлен ряд вегето- 
эндокринных нарушений с проявлениями приступообразных изменений 
цвета кожи, потоотделения, влажности и блеска глаз, дрожания конеч­
ностей, сердцебиения, лабильного пульса и частых запоров.

У большинства больных в сыворотке крови отмечалось понижение 
количества альбуминов, повышение глобулинов и фибриногена, пониже­
ние альбумино-глобулинового коэффициента и гиперхолестеринемия.

Количество электролитов калия и кальция почти у всех больных ока­
залось повышенным. Местный дермографизм, рефлексы Ашиера-Даньи- 
ни, Чермака и Превеля у большинства исследуемых больных были не 
адекватными.

Клиностатический рефлекс почти у всех исследуемых больных про­
являлся по ваготоническому типу. Ясно, что отмеченные вегето-эндокрин- 
ные сдвиги являются следствием функциональных нарушений нервной 
системы и потому у большинства этих больных отмечаются явления ме­
ланхолий или приступы нервной раздражительности.

Из всего сказанного можно заключить, что для возникновения пер­
вых приступов бронхиальной астмы большую роль играют инфекционно­
воспалительные процессы верхних дыхательных путей, а дальнейшее те­
чение заболевания в основном является следствием парасенсибилизации 
и парааллергических реакции организма, что обусловлено поливалент­
ностью аллергенов.

о
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Г. Г. КАРАПЕТЯН, Л. Т. БАДАЛЯНОДНОМОМЕНТНАЯ ВАКЦИНАЦИЯ ПРОТИВ ТУБЕРКУЛЕЗА и ОСПЫ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ
Одним из основных факторов ликвидации инфекционных заболева­

нии является спецпрофил актика, которая в основном осуществляется по­
средством прививок.

Это привело к тому, что с первых же дней жизни ребенок со своей 
слабой реактивностью подвергается вакцинации против различных ин­
фекций. Это заставило иммунологов-эпидемиолосог искать пути сокра­
щения объема прививочной профилактики, разумеется, без ущерба для 
иммунного состояния организма.

Для выяснения реальной возможности совместной вакцинации про­
тив некоторых инфекций ряд французских исследователей эффективно
вакцинировал животных стафилококковой и дифтерийной ассоцииро­
ванной вакциной (анатоксинами) без каких-либо нарушений физиологи­
ческих функций органов животных. Впоследствии иммунизировали кро­
ликов трианатоксинами (дифтерийный + стафилококковый + столбняч­
ный). Оказалось, что антигенные свойства всех трех анатоксинов были 
такие, как при раздельном применении анатоксинов.

При попытке вакцинации людей ассоциированной вакциной, в со 
став которой входили дифтерийный, стафилококковый анатоксины 
шечная тривакцина, в крови у них появлялись соответствующие а
СИНЫ и агглютинины. 1Г_ „ л

А. М. Ивенская и С. Я- Фейгина [2] вакцинировали 150 детей комби­

нированной вакциной

нанной коклюшно-дифтерийной вакциной. Р^^^ась 
нинацию была незначительной: у полови > -

ИСЧЕ3 л" WJВ-ТПилипенко [3] с успехом

•««янирояаап морсЮИ с.ияок 
|1аиии с анаэробными анатоксинами

С. Я- Фейгина [2] вакцинировали 150 детей комби

Цева и сотрудники [1] в

•йего типа, которая
Р. А. Салтыков и

успехом

■1еза и т. д. одновременном введении
М. Л, Хатеневер [5] установил , повышается резистент-

Биж и противотуляреминой вакцины од аково^
"°СТь организма животного против цт0 прн комбинированной

Вышеуказанными авторами уставе реактивность, в силу
вакяннации повышается общая яимуяояогяческ.
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чего полученный иммунитет к каждой инфекции в отдельности более на­
пряжен, нежели при разновременном введении вакцины.

Исходя из вышеуказанных соображений, мы задались целью в экс­
перименте изучить возможность вакцинации против туберкулеза и оспы.

Эксперимент был проведен на 93 кроликах, которые были разделе­
ны на четыре группы:

1 группа—60 животных, из них 30 вакцинировались однократным 
внутрикожным введением смеси 0,02 мг БЦЖ и тремя дозами осповак- 
цины; 30—раздельно внутрикожным введением 0,02 мг БЦЖ и тремя 
дозами осповакцины;

II группа—14 животных, вакцинированных 0,02 мг БЦЖ внутри­
кожно;

III группа—14 животных, вакцинированных осповакциной внутри­
кожно;

IV группа (контроль)—5 животных невакцинированных, но зара­
женных вирулентным штаммом микобактерий туберкулеза.

С целью изучения реакции организма животных на комбинирован­
ную вакцинацию в течение 20—25 дней как до вакцинации, так и после
нее измеряли температуру тела, определяли лейкоцитоз и т. д. При этом 
выяснилось, что температура не превышает 38—39°, количество лейко­
цитов в крови колеблется в пределах 11000—15000, РОЭ была почти 
одинаковой как до вакцинации, так и после нее, колеблясь в пределах 5— 
10 мм в час. Существенно не изменилось и количество общего белка кро­
ви после введения комбинированной вакцины. Таким образом, стало оче­
видным, что заметных нарушений физиологических функций животных 
после совместного введения осповакцины и БЦЖ не происходит- Не уда­
лось отметить также каких-либо особенностей местного порядка при сов­
местном и при раздельном введении двух вакцин.

Так, на 4 5-й день на месте введения осповакцины (совместно с 
БЦЖ или раздельно) появляются небольшие индуративно-инфильтра- 
тивные изменения, напоминающие инфильтрат, в виде папулы, известной 
под названием «пробы Грота». Эти изменения наблюдались как в I, так 
и в II гр\ппе. На 7 10-й день начинается рассасывание этих измене­
нии без перехода в нагноительный процесс.

Через 40—45 дней животные I, II и IV групп заражались микобак- 
териеи ТуберКуле3а (бычьего типа) путем введения ого
паха 0,5 мг. յ г

вазтияик ’ И"ТеРеС Представляла Динамика аллергической реакции в 
вуюZ еРУППаХ ПТе вакцинацив и после заражения. Туберкулино- 
-? Р У СТЭВИЛИ на бритом Участке кожи спины старым туберкулином

и 45 дней после вакцинации, а так-
Коха (реакция Манту № 2) через 20 
же после заражения (табл. 1).

Как видно из таблицы v 46 ич по м/г.™
пинании именам VM У ° 'киво™ых через 20 дней после вак-

нации имелась умеренная аллергическая пр-п-т.» / . ւ о она
выражалась двумя дкрестами. В группе вак,ж ’ " У г пЖ 
после вакцинации умеренно пеагиш Р , ? ВакциниРова||иых только БЦЖ 

1 ли животных. Аналогичная карти*



Таблица 1

Появление аллергии у вакцинированных и зараженных животных

г р у п п а 
I I

после вакцинации после заражения 
__________________ I ____________________

-1 + 1++1+++I -U 1++1+++
Через 20 | I I I 1111

Дней . I 5 | 46 I 9 — — 51 7 2
Через 45 1 1 I । '

дней . | 1 54 5 — — 48 9 3

после вакцинации

И

14

группа

после заражения III группа

2 9

10

3

4

12

13

2

1

IV группа

после заражения
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на наблюдалась через 45 дней после вакцинации. После заражения ви­
рулентным штаммом в группе комбинированно вакцинированных мало 
что изменилось. Так, через 20 и 4э дней после заражения у 50 из 60 жи­
вотных продолжала оставаться умеренно выраженная реакция на тубер­
кулин. Во II группе вакцинированных только БЦ?К с последующим зара­
жением через 45 дней аллергическая реакция на туберкулин была выра­
женной у 10 животных и резко выраженной у 4.

В ограниченном количестве производилось исследование на образо­
вание противооспенных антител в крови животных I и III групп. При 
этом оказалось, что в I группе (комбинированно вакцинированных) об­
разование антител было в 2—3 раза больше, чем в III группе, где живот­
ные были вакцинированы только осповакциной. А спустя 65—75 дней 
после заражения микобактериями туберкулеза кролики контрольной 
группы пали. Одновременно газовой эмболией забили всех животных I и 
II групп и несколько из III группы. Макроскопическое исследование дало 
следующее: животные контрольной (IV) группы были истощены. У жи­
вотных II группы отмечалось небольшое похудание, тогда как животные 
I группы, где проводилась комбинированная вакцинация, были в хоро­
шем состоянии, прибавили в весе. Во внутренних органах животных кон­
трольной группы имелась сплошная диссеминация туберкулезных оча­
гов, вследствие чего индекс поражения по Вейсфейлеру составлял 18— 
20. ձ животных II группы наблюдалось отсутствие макроскопических из­
менений у 1 животного, индекс поражения до 10—у 1, до 5—у 12 жи­
вотных.

В I группе вакцинированных комбинированной вакциной у 45 из 60 
животных макроскопические изменения отсутствовали. 15 кроликов 
имели единичные туберкулезные очаги в селезенке и печени. Только в 
двух случаях в регионарных лимфоузлах обнаружен небольшой сухой ка- 
зеоз. Из этих 1а кроликов, у которых обнаружены единичные туберку­
лезные очаги, 13 были из числа тех животных, которым БЦЖ и осповак- 
цина были введены одной смесью.

Представлял определенный интерес вопрос высеваемости микобак- 
р у еркулеза из внутренних органов животных, вакцинированных 

различными схемами. Е
Из внутренних органов животных 1 и II групп (легкие печень се- 

лезенка, торокальные, портальные лимЛоучптИ \ ’
чески «а лимфоузлы), в которых макроскопи-чески не отмечалось никаких изменении Е
среду Гельберга. Данные приведены в i շ Т“РДУЮ ””'",УЮ 
группе туберкулезнь|х микобактерий в
9 она положительная). Р 'Х °ЧеНЬ низкая (из 54 только у

разницу в степени Xa^eH^T^opr' ВНуТреННИХ о₽ганов обнаружило 

Так, у комбинированно-вакцинировГнвь,?0™11^ раЗЛИЧНЫХ гРуПП’ 
микроскопические изменения св И заРаженных животных
рубцовых изменений и пи одились к образованию незначительных

или небольших инфильтраций лимфоидных клеток,
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тогда как у животных, вакцинированных только БЦЖ 
заражением, отмечались образования с последующим

виде эпителиоидно-клеточныхбугорков с выраженной лимфоидной инфильтрацией. Это указывает на 
т0, чт0 комбинированная вакцинация препаратом БЦЖ и осповакцин^ 
вызывает резкое повышение резистентности животного в отношении ту­
беркулеза, чего не наблюдается при вакцинации только БЦЖ В этой 

,же группе отмечаются более высокие титры противооспенных антител по 
сравнению с группой животных, вакцинированных одной осповакциной 
Такая резкая разница эффективности комбинированной вакцинации на- 
ходит свое объяснение в վ•» изиологическгх реакциях иммуногенеза.

Таблица 2
Результаты посева внутренних органов

Группа животных
К о л и - 

чество 
живот­

ных

Результаты

положи­
тельные

I

отрица­
тельные

1 — БЦЖ плюс осповак- 
цина ..........................

II - Только БЦЖ . . .
IV — Контрольная . . .

54
12

Как зарубежными, так и советскими

45

исследователями установлено,
что при комбинированной вакцинации происходит наслоение на имму­
нологическую реактивность,вызванную одной вакциной, другой анало­
гичной реакции от второй вакцины. Также установлено, в чем и мы в экс­
перименте убедились, что иммунологическая сила при комбинирован-* 
ной вакцинации в несколько раз превышает арифметическую сумму двух
вакцинальных реакций.

Такую комбинированную вакцинацию можно рекомендовать для 
практики, исходя из того, что она совершенно безвредна для орган 
имеет то преимущество, что, помимо экономии времени ц сокращен» я 
объема работы, возникши»”» иммунитет прошв дв\ \ инфекции

лее высокий титр. „ТГ) Tv6eo-
Для практики комбинированная „ оспо-

кулиноотрицательным людям МОЖН°по1ОЖИТельНО реагирующим на ту­

беркулин, смесь двух вакцин следует вводить накожно методом скаривакцину накожно, а также лицам

фикации одномоментно.

Ереванский республиканский 
Противотуберкулезный диспансер

Поступило 3/IJ 1966 г.

՛
1
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Դ. Դ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, Լ. Թ. ՐԱԴԱԼՅԱՆ
ՏՈՒԲԵՐԿՈՒԼՅՈԶԻ ԵՎ ԾԱՂԿԻ ԴԵՄ ՀԱՄԱՏԵՂ ՊԱՏՎԱՍՏՈԻՄԸԱ մ փ n փ n ւ մ

Ինֆեկցիոն հիվանդությունների լիկվիդացման դործում կարևոր դեր է 
կատարում ի մ ուն ո սլ ր ոֆի լա կտ ի կան ։ Ժամանակը խնայելու, աշխատանքի
ծավալը փոքրացնելու, ինչպես նաև իմունիտետի հզորությունը բարձրացնելու 
նպատակով մենք փորձ ենք կատարել կենդանիների վրա, մֆաժամանակ
պատվաստելով տուբերկռւլ լռղի և ծաղկի դեմ։ Այդ նպատակի համար առա- 

ում բ ս
աստվել է 0,02 մդ ՕՑԺ և 3 դոզա ծաղկի դետրիտ։

Երկրորդ խումբ ճաղարների (14) պատվաստվել է միայն ՉՑԺ։

ազարների (60) միջմաշկային ճանապարհով միաժամանակջին խ 
պատվ

Երրորդ խմբին (14) միալն ծաղկի դետ բիտով։ 
Չորրորդ խմբին (5) ոչինչ չի պատվաստվել։
Պատվաստումներից 40 — 45 օր հետո առաջին, երկրորդ և չորրորդ խմբի

կենդանիները վարակվել են տ ո լբերկո ւլյո զի վիրուլեն տ մ ի կո բ ա կ տ ե ր ի ան ե ր ո վ, 
որՒյ ' ' ոլ կես ասիս հետո առաջին, երկրորդ, չորրորդ և մասամբ երրորդ
խնբի կենդանիները սպանվել են։ Նրանց ներքին օրգանները ենթարկվել են 
միկրոսկոպիկ և մակրոսկոպիկ մանրազնին քննության։ Միաժամանակ նույն 
օրգաններից ցանքս է կատարվել Գելբերգի միջավայրի վրա։

Ա,ս և մի շարք այլ քննությունները ցույց են տվել, որ կոմբինացված 
վակցինացիան նախ չի առաջացնում ոչ մի խանգարում կենդանու ֆիզիոլո- 
գայում, Աոաջին խմբի կենդանիների մոտ տուբերկուլյոզս,յին պրոցեսը մի 
բանի անգամ ավելի պակաս է արտահայտվել, քան մյուս խմբերում. Ապա 
այն, որ այս նույն խմբի կենդանիների արյան մեջ ծաղկի հակամարմինների 
տիտրր ավելի բարձր է եգել, քան մյուս կենդանիների մոտ.

Տվ։ա1 էքսպերիմենտը ցույց է տալիս կոմբինացված պատվաստումների 
ռեալ հնարավորությունները պրակտիկայում.
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А. В. КАЗАЗЯН

О НЕКОТОРЫХ ПРИЧИНАХ ПЕРЕХОДА 
В ЦИРРОЗ И ДИСТРОФИЮ

БОЛЕЗНИ БОТКИНА 
ПЕЧЕНИ

Возможность перехода болезни Боткина в цирроз печени установте- 
на многими авторами. Особенное значение в развитии циррозов печени 
приобретают рецидивирующие формы желтухи. По данным М. Г. Мал­
киной (6], развитие цирроза печени чаще отмечается после второй волны. 
И՛, кодя из литературных данных, приходим к выводу, что переход гепа- 
тита в цирроз зависит как от тяжести первичного поражения печени, так 
и от числа и тяжести рецидивов. П. Я. Григорьев, Н. П. Кукина [3] отме­
чают, что переход болезни Боткина в цирроз печени зависит от тяжести 
заболевания, применяемого лечения, сопутствующих заболеваний и ин­
токсикации. И. Мадьяр [5] на основании литературных данных и своих 
наблюдений делает вывод, что гепатит переходит в цирроз печени толь­
ко в исключительных случаях.

В последнее время вопрос применения кортикостероидных гормонов 
при эпидемическом гепатите Боткина стал предметом дискуссии, по-ви- 
димому, на основании литратурных данных относительно увеличения
числа обострений и рецидивов при лечении кортикостероидными гормо­
нами [2, 7, 10, 13 и др.], а также по той причине, что в переходе гепатита 
в цирроз печени рецидивам придается большое значение. Безусловно, по­
добные разногласия возникают и по другим причинам, в частности, на­
блюдаемые побочные явления кортикостероидов нередко затрудняют 
подбор лечебного метода при разных формах эпидемического гепатита
Боткина.

Мы задались целью изучить связь между болезнью Боткина, ц РР 
з°м и дистрофией печени с выяснением значения рецидиве в г1Рс

Под нашим наблюдением на.ход . ֊ Кпткина Больные лечи-
Различными формами эпидемического гепатита желчегон-
֊пись обычными методами (г— и—
нь>е, липокаин, метионин, антианемин, р • средстВ։ из этих больных 
Ч тствии лечебного эффекта, кроме ՝к^^ческне дозы (20—30 мл в сут- 
()Н дополнительно получили су^и^к1Пу^ч11|||| с антибиотиками широко- 
К|։) преднизолона или преднизона в <֊() ltTf заболеваний проводи-сопутствуюшнл
г° спектра действия. При наличии
,|()сь соответствующее лечение. г тгиков мы меняли в зависимости от

Дозу кортикостероидов и анти и Благодаря такому строгому
1,1 Рсносимости и эффективное ги
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грпкрчмых осложнений мы не наблюдали, а индивидуальному подходу серьезных ослилчп^
незначительные легко устранялись.

По причине поздней госпитализации часть этих больных лечебные 
мероприятия получала только в последний период болезни при пере 
ходе гепатита в хроническое и рецидивирующее течение или при разви­
тии цирроза и дистрофии печени.

Анализ наших исследований показал, что у сольных с эпидемиче­
ским гепатитом Боткина часто наблюдаются рецидивы (9,67%), циррозы

), прецирротическое изменение печени (1,13%), дистро-печени (1,08%), прецирротическое изменение печени и,ю/о/, диири- 
фия печени с летальностью (0,46%), без летальности (1,44%)» усиление 
болезненных явлений при активном лечении (14,8%). После перенесе­
ния основной волны болезни Боткина повторение желтухи один раз на­
блюдалось в 7,20% случаев, два раза—1,5% случаев, три и более раза 
в 0,9% случаев.

Из анализа наших материалов видно, что циррозы печени при основ­
ной волне болезни Боткина развиваются редко (0,35%), но при этом 
в 0,46% случаев в печени развивается прецирротическое изменение. Од­
нако дистрофия печени в основном наблюдается в этот период болезни. 
Весьма часто наблюдается цирроз печени при повторных желтухах. Так, 
например, из 16 больных с циррозом печени это смертельное осложнение 
оформилось при 1 рецидиве у 2 лиц, при 2-м рецидиве у 3, в остальных 
11 случаях цирроз развивался при 3֊м и 4֊м рецидивах. Однако небезын-
гересно отметить, что в отдельных случаях, даже при 8-кратном повто­
рении желтухи, цирроз не развивался.

Одновременно нам удалось выявить (табл. 1), что сопутствующие 
болезни Боткина бруцеллез, амебиаз, дизентерия, язвенные болезни же- 
лудочно-кишечного тракта, лямблеоз, гастрит, глистные инвазии, раз­
личные другие инфекции, а также беременность и профессиональные бо-
лезни в зависимости от характера сопутствующего момента также при­
водят к диффузному поражению печени, способствуют развитию цирроза 
и^дистрофии печени. Эти же факторы создают фон для возникновения 
ооострения и рецидивов болезни Боткина, при котором нередко обостря­
ются также и сопутствующие заболевания.

Л
В табл. 2 приведены данные о частоте рецидивов, циррозов и дистро- 

фин печени в возрастном аспекте, в табл. 3-в аспекте пола и путей зара- 
жения гепатитом. յ *

одн„„есвидетельствУют- что при учащении рецидивов 
ся аистооЛчи՛ п ЦИРРОЗЫ. при учащении обострений учащают-
>»иа ‘ б юе ■ при с°путст։'»щ« эпидемическому гепатиту Вот- 
»е^увеличиваются Г™™1"10 Р™«н։и. обострения, а так-
же увеличиваются хронические формы ботечпк R,циррозы и дистрофии печени. Боткина, с переходом в

Рецидивы, циррозы и дистрофии печени ппи с
Боткина сравнительно часто развиваются v "пидемическом гепатите 
чаще у мужчин (кроме дистрофии печени) особ/™^ 4° ЛвТ’ НаМН°Г° 
заболеваниях. Это дает нам основание с тел т, Г"° С0ПУТСТВУЮЩИХ 

л ларь заключение, что в разви-



заболеваниях при болезни БоткинаЧастота рецидивов, циррозов, дистрофии печени при различных сопутствующих

Название группы
Количество 

больных Рецидивы
Прецирротиче- 
ское состояние 

печени

Циррозы пече­
ни со смертель­

ным исходом

Дистрофия пе­
чени с выздо­

ровлением

Дистрофия пе­
чени со смер­
тельным исхо­

дом

а/ч

Болезнь Боткина без отягчающих моментов 
(чистая форма)..........................................................

Болезнь Боткина при наличии отягчающих ՝ 
моментов........................................................................ |

Болезнь Боткина, развивающаяся на фоне алко­
голизма, тяжелого физического труда или про-

647

278

։ ессиональных вредностей ......................
Болезнь Боткина сердечно-сосудистые

188
и л и

нервно-психические заболевания............................ '
Болезнь Боткина 4֊ гепатотропные заболевания .
Болезнь Боткина 4֊ прочие воспалительные забо­

левания .......................................................
Болезнь Боткина 4- беременность
Болезнь Боткина 4֊ глистная инвазия

156
208

181
96

190

1944

о

100

100

100

100
100

100
100
100

100%

°/о

0,150,312,01
2,884,67132,5234,53

2,131,591 ,5910,64

0,64
1,92

219,670/188

3,87
3,12
4,21

0,64 
1,92

0,55
2,08

6,41
14,85

1,13% 1,08% 1 ,44%

1,65
3,12 
0,53

°/о

13

96

20

10
31

1,79

1,06

0,96

0,4б°/0

I
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тин цирроза и дистрофии печени весьма большую роль играет и ряд дру­
гих патологических моментов. Об этом также свидетельствует и то об­
стоятельство, что при усилении интоксикации, связанной с эпидемиче­
ским гепатитом, нередко одновременно обостряются и некоторые сопут-
ствующие болезни (бруцеллез, дизентерия, амебиаз, холецистит, язвен- 

д.). Кроме того, рецидивы болезни Боткина, циррозы, ная оолезнь и т.
дистрофия печени наглядно учащаются при контакте больного с лицами,
страдающими болезнью Боткина, а также при парентеральном зараже­
нии, что требует особого изучения.

Наши наблюдения показывают, что тяжелейшие ооострения часто 
возникают при наличии дряблой и болезненной печени со значительным 
снижением активности холинэстеразы, повышением активности аспара- 
( иновой и особенно аланиновой трансаминазы, сорбитдегидрогеназы, не­
редко и урокиазы, макроцитоза, лейкоцитоза, снижением фагоцитоза; 
эти изменения зачастую протекают параллельно со значительными сдви-

U огами сулемовой и тимолевои проб.
Предвестником ожидаемого цирроза печени, по-видимому, являются 

повторяющиеся рецидивы со стойким зудом, вздутием живота, цикличе­
ской повышенной температурой, увеличением селезенки и при наличии 
плотной печени с острым краем, особенно если вышеупомянутые симпто­
мы стойко держатся при кортикостероидотерапии и проба Вельтмана 
нарастает (резкая правограмма).

Следует отметить, что с применением современных методов лечения 
кортикостероидами и другими препаратами, оправдывающими себя при 
лечении многочисленных заболеваний, необходимо пересмотреть некото­
рые наши представления о прогнозе болезни Боткина, протекающей с со­
путствующими заболеваниями, с обострениями и рецидивами, что под­
тверждается следующим.

обо-

апии и антибиотикоте

Несмотря на то, что при кортикостероидотерапии рецидивы и 
стрения у больных с эпидемическим гепатитом также учащаются при со­
путствующих заболеваниях и сравнительно чаще они наблюдаются у 
лужчин старше 40 лет, однако дистрофия и цирроз печени в таких случа­
ях наблюдаются редко. При кортикостероидотер 
рапии на фоне уменьшения интоксикации, связанной с основной болез- 
цидивыdiro " СИМПТ0МЫ СОПУТСТВУЮЩИХ заболеваний. Обострения и ре­
протек аЮТ тегкпЮЩИе П0СЛе пРекРащения дачи кортикостероидов, чаше 
ная билирубинемиЯ)Же 6™°ր° <"езн™ельная вторич-

В ПОЛЬЗУ ЭффеКТИВНОСТИ КОПТИКОСТРппипнт, 

тибиотиками говорит и то обстоятельство что ГПИИ В С0ЧеТанИИ С аН՜ 
больные до этого лечились обычными метотами 
эффекта не годами и при этом желаемогоэффекта не наблюдалось.

Табл. 4 наглядно подтверждает эффекты»,յոռ
отложного применения кортикостерон 1 „п ” "еобход1|мость не՜ 
ротическом состоянии печени ри дистРофическом и прецир-



Таблица 2
Частота рецидивов, циррозов и дистрофии печени в возрастном аспекте при болезни Боткина

Возраст 
групп Отягчающие моменты

Количество 
больных

а/ч

Рецидивы
Прецирротическое 

состояние без 
смертельных 

исходов 
а/ч | %

Цирроз печени со 
смертельным 

исходом
Дистрофия печени
с выздоровлением

Дистрофия печени 
со смертельным 

исходом

о/I о
От 1 года 

до 17 лет

От 18 до 
40 лет

чистая форма

всего
смешанная орма

От 41 до 
50 лет

чистая форма 
смешанная форма 
всего

чистая форма 
смешанная форма 
всего

От 51 и 
выше

Итого

чистая форма 
смешанная форма 
всего

чистая форма 
смешанная форма 
всего

209 100
' 195 100

1
 404 КО

350
760 100

1110 100

1 31
130 100

՛ 161 100

57 100
212 100
269 100

647 100
1297 100
1944 100

3
6
9

8
101
109

1
25
26

1
43
44

13
175
188

1 ,44 
3,08 
2,23

2,29 
13,29
9,82

19,23
15,53

22,84
16,36

2,01
13,49
9,67

1
5
6

2
2

13
13

2
20
22

0,29
0,64
0,54

1 ,54
1 ,24

6, 13
4,83

0,31 
1 ,54 
1.13

9
9

3
3

9
9

21
21

1
1,32 
0,81

2,31
1 ,87

4,25
3,34

1,62
1,08

а/ч °/о



Пол

.Мужчины

Женщины

Частота рецидивов, циррозов, дистрофии печени в аспекте пола и путей заражения

Отягчающие моменты

чистая форма 
смешанная форма 
всего

чистая форма 
смешанная форма 
всего

Пути заражения

С невыясненным источником инфекции 
Парентеральный гепатит
Контактирующие с желтушными боль- 

н ы м и

Таблица 3

Количество 
больных Рецидивы Прсцирротивеское 

состояние
Цирроз печени 

со смертельным 
исходом

( Дистрофия печени 
с выздоровлением

Дистрофия печени 
со смертельным 

исходом

а / ч

205
568
773

233
534
767

996

192

о

100 ।
100
100

100
100
100

100
100

100

а/ч

99
104

70
75

89
45

45

о//о

2,44
17,43
13,45

2.14
13,1
9,78

9,93
12,78

23,44

10

10

°/о

0,49
1 ,76

1,87
1,45

1,42

1,04

а/ч °/о

15
15

10
6

2,64
1,93

0,78

1,0

2,60

8

18

10

11

1,44
1,03

0,43
3,16
2,35

1.0
1,42

0,70
0,52

0,94
0,65

0,21
1,13

1,56



Причины перехода болезни Боткина
—^Цирроз и дистрофию печени 99

Наконец, небезынтересно отметить, что с того ппО„
меняем кортикостероиды при среднетяжелом и тяжелом ™ "Բ”՛
Боткина, детальных случаев нами не наблюдалось ՝ ‘ °°ЛеЗНИ

Цель настоящего сообщения — рекомен
даромов в антибиотиков широкого спектра действия'
։р„„„ поддающихся обычному методу деяеияя формах эпидемического

Эффективность различных методов лечения при дистрофиях, нрецирХеском 

состоянии и циррозах печени

Прецирротическое 
состояние печени Цирроз печениДистрофия печени

31 22Обычный ............................
Обычный -}֊ кортикосте- 

роидотерапия • • • •

4

24

28 34

35

27

62

16

19 23 I 42

10 10

10 10И т о т о •

гепатита. Необходимо дальнейшее более углубленное изучение клиники, 
диагностики, а также разработка рациональной терапии эпидемического 
гепатита Боткина, сопровождающегося сопутствующими инфекциями 
Другой этиологии.

Кафедра инфекционных болезней
Ереванского медицинского института Поступило 2 \ П Լ6 г.

Ա. Վ. ‘ԼԱԶԱՋՅԱՆ

Սարդի ցիրոցի եվ դիստրոֆիայի աաաջայաան որոշ պատ^առներր
ՐՈՏԿԻՆԻ ԷՊԻԴԵՄԻԿ ՀԵՊԱՏԻՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍՕՏ

Ա մ փ n փ ո ւ մ
Բո^կինի էպիդեմիկ հեպատիտով տառապող 19^4 ^դնիզոԼ

ршя1' սովորական բուժումից ստացել են նաև պր 1Գ չստացվելու
Կո94Ւկոսս,երոիդները տրվել են սովորական բուժումից

’ Ա,քէ1’Ում։ , , , ,, , մոտ սրումների, ռեցիդիվ­

ների կՒնք' ^Ւ՚էեմիկ հեպատիտովփոփ„խ„ւթՏունների առա- 

Յմս'նր լուրջ կերպով նպաստում են բազ աթի ախտահարո.մր,
.... ■‘ ■ փով նրանց, որոնց ^^Հ^կատվում են մեժա. 

-^ր-մներ <ամեմատաբարև հի.

տղամարդկանց մոտք է1 Լ4

Г լուրջ կերպով նպաստ ու 
ո> արւաւ1եւ քափով նրանք, որոնց [

^երից՝
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վանդների հետ մինչև հիվանդանա լր շփման մեջ գտնվողների և պարենտե֊ 
րալ հեպատիտով հիվանդների մոտ։ Էպիդեմիկ հեպատիտի հ իմն ական ալիքի 
դե պքոլմ սովորաբար լյարդի ցիթոգնե րը զարգանում են հ ա գվա դե պ։ Կրկնվող 
դեղնախտի ժամանակ լյտրդի դիստրոֆիաները պատահում են բացառիկ 
դեպքերում, մինչդեռ նշան ա կա լի ց չափով հաճախանում Հ և ա ր ա դան ո ւմ լյար­
դում տիպիկ ցիրոտիկ փոփոխությունների առաջացումը։ Այդ փոփոխություն- 
ները կլինիկորեն արտահայտվում են յուրահատուկ ախ տ ան իշն երո վ։ Նոր 
սկսված ապ պրոցեսները սովորաբար կասեցվում և հիվանդի կյանքն ապա­
հովվում է ակտիվ բուժմանը կոբտիկпиտերոիդների ավելացնելու և ուղեկցող 
հիվանդութլունները բուժելու դեպքում։
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С. Т. МНАЦАКАНОВ

КОЛИЦИНОТИПЫ БРЮШНОТИФОЗНЫХ БАКТЕРИЙ

В настоящее время можно считать установленным 
обладают строгой специфичностью действия что от колициньг
специфических рецепторов на поверхности чувствительной 7 "аЛИЧИвМ 
ной клетки. Доказано, что встречаются штаммы, чувствительныГГдеГ 
ствию нескольких колицинов. Так, исследованиями В. Г. Лиходеда дТ 

К}.паи и И В. Голубевой [2] установлено, что различные штаммы 
Е. сой могут быть чувствительными к 7-12 колицинам. Рядом авторов 
OI.I.IO предложено использовать спектры чувствительности к колицинам 
д.1 я типирования оактврии кишечной группы

Характеристика штаммов по спектру чувствительности к колицинам 
была определена как колицинотипы по аналогии с фаготипами [1, 3]. Ко- 
лицннотипирование может быть использовано при установлении эпиде­
миологической цепи, выявлении эпидемического очага и т. д„ так как 
штаммы, выделенные из одного очага, относятся к одному и тому же^ко- 
лицинотипу. Д. Г. Кудлай, В. Г. Лиходед и И. В. I олубева [ - ] уста
ли 24 колицинотипа Е. coli. пячирприия

В настоящей работе приводятся результаты.
имевшихся в нашем РаспорЯЖеН"" ^цинам методом, описанным в ра- 
спектрами их чувствительности к - ГолубевОй [2]. В качестве эта- 
боте В. Г. Лиходеда, Д. Г. Кудлай и И- ^Холининогенных штам- 
лонных колициногенных культур о.
мов коллекции П. Фредерика1*. брюшнотифозных культур. На-

Всего было проверено 115 шта. . Р штамМов 16 штаммов 
ми были получены следующие резулыа >. ам КОЛИцинов. проду- 
(13,91%) оказались устойчивыми ко всем штаммов (86,09%)
аируемых штаммами коллекции П. ре'^е типам колицинов. В табл. 1 
были чувствительными к одному и оОЛ, . g typhi к различным 
приводятся данные о чувствительности
сочетаниям колицинов. „и..ыми к колицинам типа

Как видно из табл. I. моночуветвительными
D

°Казались 3 штамма, J—6, Ег 4 штамма.
По своей чувствительности к отдельным типам «^Д^исГследу- 

*Ь1е штаммы (за исключением 16 резистентных) подразделялись ду 

Н)|Ц||м образом (табл. 2). к кодицинам ТИПов D, Е3,
Исходя из того, что чувствительн игпытуемые штаммы на 14 

2 пстречается чаще всего, мы распределил
ГРУПП,
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Таблица 1
Спектры чувствительности к колицинам

Спектры чувст­
вительности

Количество 
штаммов

Спектры чувст- Количество 
вительности штаммов

E3gJE2 
DE3JE, 
DE3gJE, 
DE, 
DE3JKE2 
gJ 
E3JKE9 
DE3gJKE3
VBDE3FKE 
DE3gJKS5E 
DJKE, 
JE0 “
JI ՜
DJS4 
DBS, 
AJS,E 
Ш 
DJE, 
bje;
JSt 
DC

5
3
5
2
3
1
1
2
1
1
1
8
1
1
1
1

10
5
3
6
2
1

D
DJSj 
E3 
DJSXE2 
BDE3JE2 
DE3gE/ 
DgCJE2 
gJE2 
BCJE, 
DE3 
DE3J

i E3JSt 
BS,E9 
BDJ ‘ 
JS5E2 
E3JE, 
BD ' 
BDJE9 
BJE, “ 
E3JS\E2 
E3JE, 
Резистентные

3
1
4
1
1
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
3
2
1
8

16

Դ

2

Таблица 2 
Чувствительность бактерий к отдель­

ным типам колицинов

Таблица
Колицинотипы S. typhi

Тип 
колицина

Количество 
чувстви­
тельных 
штаммов

°/о к обще­
му числу 

(115) испы­
танных 

штаммов

Спектр чувствитель­
ности

5
V 
В 
D 
А

g 
J 
С 
Н 
J 
к
S,

1 
12 
51

1 
34

1
21 

3
4

81
9 

10
2 
2

67

0,86 
10,43 
44,34
0,86

29,56 
0,86

18,26 
2,61
3,47

70,43 
7,82 
8,69 
1,73 
1,73

58,26

III
IV
V

VI 
VII 
VIII 
IX

XI 
XII 
XIII 
XIV

Резистентные

DE3
D.l (S4, S„ В)
DE2 ’
DE3 J

(g, V, B, F, К 
ռ՚էշ (K,g, С, B. S։) 
FE14c\(g’ K> S=’ 
ՌՅյ (oj

K, J, ST) 
JE2 (A, S1։ В, g. C

16

10

13

15

16
16

13,91 
5,21
8,69 
4,34 
0,86

11,30 
1,73 
0,86
1,73
9,56

13,04 
0,86

13,91
13,91

В скобках указаны типы колицинов. 
нительно редко. >ствигсльность к которым встречается срав-

Как видно из приведенной таблицы нам v™™
тры чувствительности испытанных нами ку1ьт n Т РЭЗГранИЧИТЬ спеК՜
группы. >-1ЬТ> Р на довольно четкие
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При анализе колицинотипов, приводимых В. Г. Лпходедом, Д. Г. 
Кудлаи и И. В. Голубевой [2], можно отметить, что у Е. coli колицино- 
типы различаются по чувствительности бактерий к типам V В D А К и 
их сочетаниям. Подобная же картина наблюдается и при анализе коли­
цинотипов у S. typhi. В этом случае колицинотипы определяются чув­
ствительностью этих бактерий к типам D, Е3, J, Е2 и их сочетаниям По 
всей вероятности, существует определенная зависимость в отношении 
определения колицинотипа для каждого вида микроорганизмов, т. е. v 
каждого бактериального вида существуют свои спектрь чувствительно­
сти к колицинам, свои колицинотипы.

Приведенную нами схему колицинотипирования еще нельзя считать 
окончательной. Возможно, что при дальнейших исследованиях будут вы­
явлены новые колицинотипы S. typhi.

На основании вышеизложенного можно заключить, что штаммы 
брюшнотифозных бактерий по чувствительности к типам D, Е3, J, Е2 под­
разделяются на колицинотипы и по чувствительности к указанным типам 
колицинов подразделяются на 14 групп.

Лаборатория микробиологии
Института эпидемиологии и гигиены Поступило 30 III 1966 г.
Министерства здравоохранения АрмССР

U. Տ. ՄՆԱՑԱԿԱՆՈՎ

ՈՐՈՎԱՅՆԱՏԻՖԱՅԻՆ ԲԱԿՏԵՐԻԱՆԵՐԻ ԿՈԼԻՑԻՆՈՏԻՊԵՐԸ

Ամփոփում

ըստ

Աշխատանքում փորձ է կատարվել Տ. typhi շտամներր բաժանել խմբերի 
կոլիցհնոսպեկտրի զննության, Աշխատանքր կատարվել է վերր ցույց

տրվաձ 115 բակտերիա։ շտամների վրա։
w* ծ- ‘

Կւ.ՀճթՀ t

կպիցինոտիպերի
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УСИЛИТЬ .МЕДИКО-ГЕОГРАФИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
НАШЕЙ РЕСПУБЛИКИ

С 23/XI по 27/XI 1965 г. в Ленинграде проходило научное совещание
по проблемам медицинской географии, созванное Академией наук СССР 
и Всесоюзным географическим обществом.

Совещание было посвящено проблеме—географическая среда и здо­
ровье населения. Здесь обсуждались основные направления, итоги и пер­
спективы научных исследований в области медицинской географии в Со­
ветском Союзе за последние годы и обобщены результаты географиче­
ских аспектов исследований в различных отраслях медицины. На сове­
щании был также рассмотрен вопрос преподавания медицинской геогра­
фии в высших учебных заведениях.

Следует также отметить, что за несколько дней до этого совещания 
в Москве Институтом социальной гигиены и организации здравоохране­
ния им. Семашко была организована научная конференция, посвящен­
ная вопросам организации сельского здравоохранения в зависимости от 
различных экономико-географических условий, где отмечалось, что ме­
дицинская география в нашей стране, интенсивно развиваясь, должна 
решать актуальные задачи, проводить множество исследований, связан­
ных с запросами практической медицины и дальнейшим изучением дела 
организации здравоохранения в нашей стране.

В задачу медицинской географии входит вопрос изучения внешней 
v-реды, раскрытия закономерностей влияния комплекса природных и со­
циально-экономических условий местности на состояние здоровья людей, 
на возникновение и распространение различных заболеваний.

По определению А. А. Шошина, «медицинская география—отрасль 
науки, изучающая природные условия местности, с целью познания за­
кономерностей влияния комплекса этих условий на здоровье населения, 
с учетом определяющей роли в этом влиянии социально-экономических 
факторов». . .

Таким образом, исследования в области медицинской географии ох­
ватывают много вопросов, разрешение которых возможно лишь при со­
трудничестве медиков, географов, биологов, антропологов, экономистов 
пгиопГИХ специалистов. Только объединенные усилия и совместный труд 
мепш ЯТ ГЛ” °К0 И всестоРонне исследовать и познать закономерности 
медицинской географии. н
здоповьр и Я 1Т° В|1ешняя среда неодинаково влияет на жизнь и труд, 
здоровье и возникновение различных заболеваний, за последние годы в 
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нашей стране проведена большая работа по и,,™™.
„„ компонентов естественных „ ооц„азь„„.5коноии^"“Я™0°нХа 

" Г"Граф"'““»™ РаспространенийЧо

ф. Энгельс писал, что «между отдельными странами, областями и 
даже местностями всегда будут существовать известные неравенства в 
жизненных условиях, которые можно будет свести до минимума но ни­
когда не удастся устранить совершенно. Обитатели гор всегда будут 
жить в других условиях, чем жители равнин...»1

Медико-географическим исследованием окружающей человека сре- 
ды занимаются во многих странах мира. Ге основные принципы наибо­
лее легко применимы в нашей стране, так как вопрос здравоохранения у 
пис поднят до уровня общегосударственного значения, в связи с чем про­
водятся планированные комплексные мероприятия по охране здоровья 
всего населения.

В настоящее время нам очень многое известно о влиянии природных 
факторов, а также социально-экономических и производственных усло­
вий на организм человека, их роль в возникновении различных заболе­
ваний, в связи с чем возникает особая необходимость обобщить все эти 
данные и разработать определенные практические рекомендации, реали­
зация которых может изменить и создать наиболее благоприятные гигие­
нические условия быта и труда людей. Исследования в этом направле­
нии позволят по-разному, в соответствии с местными требованиями и 
спецификой, организовать борьбу с инфекциями.

На наш взгляд, эта работа должна вестись как в общем плане, так 
и на местах органами здравоохранения в зависимости от возможности и 
целесообразности. В нашей стране разрабатывается комплексная проб­
лема—географическая среда и здоровье населения, которая в основном 
имеет следующие направления: а) медико-географическая оценка отдель-
ных компонентов географической среды, природно-территориальных ком 

Г ; б) ВЛИЯ-

гиеническая оценка

плексов и географического распределения болезней человека 
ние географической среды на физиологические функции организма 
ловека в условиях определенных природных ландшафтов и 
гиеническая оценка факторов географической среды, г) reorf 
Распределение эпидемических и паразитарных болезней и др $

Выяснение и изучение зтих вопросе ■ каждой меегностн » о _ 
мдимые знания и возможности для лучшего представления пла р

^кие исследования В. А. Алексанян

пания задач и перспектив здравоохранения медико-географиче-
В нашей республике проводились ^прагдасаряном и др. в Геогра­

фическом обществе Армении имеется комиссия
вторая проводит определенную РаботуЛ аТ°едицинской географии всю-

Но нам кажется, что в настоящем, հ перспективы, необходи- 
•1У придается большое значение и он*1 Щ'|ее

---------- «֊. т М 1935 г.
1 К- Маркс и Ф. Энгельс. Собрание сочиннппь
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мо сделать ее в нашей республике более целенаправленной и последо­
вательной.

Очень важно, чтобы каждый организатор здравоохранения и плани­
рующие инстанции изучали и знали бы в достаточной степени медицин-

М оскую географию и учли бы ее место и значение в своей практической дея­
тельности. Но, к сожалению, следует отметить, что у нас в республике ме­
дицинская география все еще не находится на должной высоте и ею не 
пользуются как одним из методов научной организации здравоохране- 
ния. В периодической медицинской и географической литературе за по-

Vследние годы очень мало выступлении по этому вопросу, в которых от­
ражались бы результаты исследований в этом направлении, между тем 
как интересы общего дела здравоохранения требуют разработки единого 
научного комплексного плана для медико-географического исследования 
Армении.

Именно сейчас назрела необходимость разработки и составления 
комплексного медико-географического атласа Армянской ССР, который 
охватит и осветит все вопросы, необходимые для медико-географическо­
го исследования территории республики.

Нами разработан проект программы этого атласа со всеми необхо­
димыми разделами. Такие работы давно начаты и проводятся в Казах­
стане, Молдавии, Забайкалье, Целинном крае и т. д.

Было бы своевременно организовать центр медико-географических 
исследований у нас в Армении, который специально занимался бы этим
вопросом. В связи с этим Министерство здравоохранения Армянской
ССР намерено в самое ближайшее время организовать отдел медицин- 
скои географии при научно-статистическом бюро республики. Создание 
такого центра, несомненно, улучшит и ускорит разрешение тех задач, 
которые сегодня поставлены перед медицинской географией-

Считывая, что медицинская география является основным факто­
ром для научно-обоснованного развития здравоохранения, необходимо 
приложить максимум усилий для расширения и углубления медико-гео 
графических исследований в нашей республике.

Научно-методическое бюро 
санитарной статистики 

Министерства здравоохранения АрмССР Поступило 28/1 1966 г.

Я- 1о. .ՇԱհՈՅԱՆ, Ա. Պ. ՀԱՅՐՅԱՆ

ՈՒԺԵՂԱՑՆԵԼ ՐԺՇԿԱԱՇԽԱՐՀԱԴՐԱԿԱՆ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ՄԵՐ 
ՀԱՆՐԱՊԵՏՈՒԹՅՈՒՆՈՒՄ

Մ մ փ ո փ ո ։ J
^,խաւ,<ա,ր.Լք,.,ւ М» „֊
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զաբանելու մարդՈլ Шпп 
և սոցիալ-տնտեսակաե

Ղջ^ւթյան վրա ա -------- -
/Z է. Թեմանների կ„մ I ա,'տա^՜ե միջավայրի բնական
Այդ Ո^”ւմնասիրոլթյոլննե Լ> > '“Ա^քսր.

ներ ձեռնարկվեն բնական ֆակտորԱներիև'!^",բ\տ միշոցաոում.
որոնք դրական ազդեց„լթյուն ոլՆեն մ՚^ոնալ օդտաղործման համար, 
միջոցառումներ պլանավորել, մարոո, ա '"'"'IVtfբսն վրա։ երկրորդ'
միջավայրի անբարենպաստ Шզդեց„լթ .Հ1 րհադր,ական
հետև դիֆերենցիալ միջոցառումներ ձեռնարկն PUJ!J "պղՈւ^էամԲ’ ա.^ու- 
թյոլնների կանխարդելմանր և վերացման Լ 
հիմնավորե, „լ կազմակերպել առողջ 
թափ տալը հրամայակս, 
ծել հատուկ կեն տ րոն > / 
Հայկական ՍՍՀ֊ի բժշկ

ղղված տարբեր հիվանդոլ֊ 
Ը, վերջնականապես գիտականորեն 

ապահությ^ն գործը։ Այդ գործին լայն 
ь է դարձել մեր հանրապետությունում։ Պետք է ստեղ. 
ւրր պարբերաբար և նպատակային կերպով զբաղվի 
աաշխШրհ ադրական ուսումնասիրությամբ։
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Журн. экспер. и 
клинич. медицины

/Ա. Ա. ԼԱԼԱՑԱՆ
ԿՈՎԿԱՍՅԱՆ ՐԺՇԿԱԿԱՆ ԸՆԿԵՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՎ 2ԱՅ ՐԺՇԿՈՒԹՅՈԻՆԸ
XIX դարի 60-ական թվականներր Կովկասի բժիշկների, այդ թվում նաև 

հա/ բժիշկների համար, նշանավորվեց ջանքերի միավորման առաջին ԼոլԸՀ 
քայլովս Կովկաս(ան բժշկական ընկերության ստեղծմամբ։ Այդ ընկերությու­

նը ստեղծվեց 1864 թվին Ռիֆլիսում։ նա ստեղծվեց այն մարդկանց ջանքե- 
րով, որոնք Կովկասի պայմաններում ց ան կան ում էին չկտրվել բժշկության 
առաջընթացից, ձգտում էին օգտագործել բոլոր միջոցները ժողովրդի առո ղ-

ջապահությանր ծառա (ելու համար։
Կովկասոլմ կային բոլոր պայմանները, որպեսզի ըժիշկր ամբողջովին

կտրվեր բժշկութ (ան առա 
նենք Ռիֆլիսր' Կովկասի

ջրնթացից։ Եթե իբրև բացառություն մի կողմ թող-

ադմինիստրատիվ, կո լլտ ո ւր-լ ո ւս ա վորական կենտ­
րոնը, ապա Կովկասի մյուս վայրերում մասնավորապես քա դաքներից դուրս

ապրող բժիշկներր վերը նշված իմաստո պայմաններում էին
գտնվում։ Բայց չնայած դրան, նրանք չէին ուզում կտրվել բժշկության առաջ֊ 
ընթացից, քանի որ բժշկական բարձրադույն դպրոցներում այնպիսի Լուրջ 
կրթությոլն էին ստացել և այնպիսի ոգով դաստիարակվել, որի հետ անհա- 
մատեղեքի էր բժշկության արհեստավորի վիճակին անցնելը։

Առաջավոր գաղափարներով տոգորված բժիշկներր Կովկասի ծանր պայ֊ 
մաններում ձգտում էին անել իրենցից կախված ամեն ինչ, որպեսզի բարե֊ 
լավվեր ժողովրդի առողջապահության ծանր վիճակը։ Էավ ըմբռնելով, որ 
այդ ուղղությամբ ցարիզմից շատ բան չի կարելի սպասել, նրանք աշխատում 
էին ամեն հարցում հանդես բերել իրենց նախաձեռնությունր։ Ալդ ուղղու­

թյամբ նրանց նախաձեռնություններից մեկն էլ ջանքերի միավորման փորձն 
էր հանձին Կովկասյան բժշկական րնկերության ստեղծման, որի հետ նրանք 
կապում էին իրենց ա մ են ա լ ա վա գույն հույսերը։

Կովկասյան բժշկական ընկերության հիմնադիր անդամների մեջ էին նաև 
Ռուսաստանում, իրենց բարձրագույն կրթությունը ստացած մի խումը հայ 
բժիշկներ Ս. Ա, Ամիրովր, Ա, Ե. Բաստամովր, Գ. 0, Վասակովր, Դ. Խ. էի֊ 
^Իցեր, Մ. Դ. Ռոտինյանցր, Գ. Բ, Տեր-Ասատոլրովը և ուրիշներ, ինչպես նաև 
րժշկոլթյան դոկտորներ Ա. Ի. Հովհաննիսյանը, Ի. Ա. Մարկոլզովր և Մ. Մ. 
ձեր֊Դրիկուրովր։

դո յութ (ան րնթացքոլմ 
աո զորված, ռոլս, հայ,

Ընկերության բազմատարր կազմում, նրա ամբողջ 
դդալի տեղ էին գրավում առաջավոր գաղափարներով 
֊//-.7А, ադրրէ,աէցՒ և այ, ա4գերՒ պատկանող ր<էշկական գործՒչներր, 

կսած անցյալ դարՒ 6Օ.ական թվականներից Կ„„վկասոլմ ծաոա}ած 
ւղվում Լր դեպի 1 ո վ կա и յան բժշկական րնկե րու-

Բժիշկների ուշադրությոլնք 
թյունր։ Այդ ընկերության
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նալով, որ Կովկասուժ գոյություն ունի մի կենտրոն „ I. Լ
տակտն հեաազոտությոլններր, քննարկում ո, հ ^,,ա1Ա"ւսոս1 է Դե՜

г..,ւհհ Հ;"՞^

ղայիս գիտական բնույթի աշխատանքներով, Կովկա '' { '7 եՆр,.Ле կԿ.պ ԿՀկՀձ " '"•'"‘՜

րությունը անդամ է ընդունում միաւն ա ,ն ոժրեեն ւ , ւ „ 'Ll
, ' լ . \ լ, ր 1 ! F'Wif’b, որը ընկերությանն է ներ­

կայացնում դիտական զեկուցում կամ հաղորդում, Կովկասոլմ ծառայող Հ- 
բյուրավոր բժիշկներ իրենց կատարած դիտական աշխատանքների հրատաըա- 
կոլթյան, քննարկման, իսկ բազմաթիվ դեպքերում հենց դրանց կատարման 
համար մեծ մասամբ պարտական են այդ ընկերության եռանդուն գործունեոլ- 
թյանը,

Առանց չափազանցության մեջ ընկնել

Կ ովկաս ում ծառայած բժիշկների
է պնդել, որ

* աՏԴ թւ[ոլմ նաև հա
հետազոտությունների պատմութ լան մե

յ բժիշկների գիտա

ստեղծումր նոր ժամանակաշրջա
ջ Կովկասյան բժշկական ընկերության

նի սկիզբ էր
Կովկասյան բժշկական ընկերությունը հենց իր ստեղծման պրոցեսում

ւսռանձն ահատուկ ուշադրություն դարձրեց երկրամասային պաթոլոգիա լի

>ետազոտման հ ա բց ե րին, այն հա մսւրելո վ իր հիմն ական խնդիրներից մեկը։ 
Կ ո վ կ ա и յան Բժիշկն ե ր ը սկսեցին լրջորեն ուսումն ասի րել իրենց ծառա յած 
վայրերում եբկբամաиային պաթոլոգիայի հետ կապված հարցերը, մասնավո֊ 
րւսպես մ ա լա բի ան։ Ա^դ հ ե տ ւս ղո տ ութ լո լնն ե ր ր հնարավորություն տվեցին, 
այս կամ ալն չափով ամբողջական պատկերացում կազմելու Կովկասում եր- 
կրւսժասալին պաթոլոգիա փ տարածվածության, բնույթի, ինչպես նաև դրա դեմ

l,iUJյքաթի միջոցառումների մասին։
թն կե ր ո ւթ (ո ւնն իր կարևորագույն խ^ դիրն երից մեկն էր >ամարում պայ֊ 

I՝աԸԸ հեըիմների և շառլատանների դեմ։ Աքդ շատ ակտուալ հարց էրէ բանի 
ՈԸ բուժական գործը Կովկասում դեռևս զգալի չափով մնում էր հեքիմների, 
ինչպես նաև ի ր ան ա֊ թ ուր բա կան տիրապետությունից ծանր ժառանգություն 
մնացած շաոչաաանոլթյան կրողների' ռացիոնալ բժշկության հետ ոչ մի կապ 
չունեցող խաբեբաների ձեռքում ։

Հենց սկզբից րնկերությոլնր առանձնահատուկ ուշադրություն էր դարձ­

նում ժողովրդական ,այն խավերի մեջ բժշկական զիտեչիքների տարածման

գործին,
Այսպիսով, հենց իր ստեդծման պրոցեսոմ ընկերությունը իր աոյ լ դ ոս 

(բ շատ կարևոր և ակտուալ խնդիրներ, որոնք ամբողջովին ուղղված էի ո- 
4ովրդի առողջապահության գործը բարելավեի և բժիշկների որակավորու ը 

ր՚որձրացնելոլ վեհ նպատակներին, է,„ներես, պայման֊
Իր հետագա դործունևության ընթացքում, կախված կոնկրետ պ ! 

ներՒց, ընկերությունը առաջ էր քաշում կյանքի պա ա ջ րից Ր ոող 

՚՞ր1՚Հ:րէՆ

■"‘՛Ի բժիշկների համատեղ ջանքերի ,>իավոР‘ ոչ՝Ակների համա-

Խոսքր մասնավորաւղես վերաբ >ր՚ > ՚ ծաոատո

4ոշ արների սկդբնավորմանը։ իչ' ՝ ՝ „րավեւորդ անգամ բա-
նեՈր չեն ունեցե/ իրենց համագումարը, մի >/■ ’ F



Ա. Ա. Լա/այսւն

ցահայտում է կովկասյան իշխանությունների անհողի վերաբերմունքը Կով֊ 
կասում բժշկական գործի նկատմամբ։ Մյուս կողմից ցարիզմը նպատակա­
հարմար չի համարել այդպիսի համագումարի գումարումը Կովկասոլմ վա­

խենալով, որ այդտեղ կբացահայտվի առողջապահության դործում եղած հա­

մատարած ծանր վիճակը, ցարիզմի անհոգությունը այդ գործի նկատմամբ և 
կձևավորվի բժիշկների պայքարը իբրև միավորված ջանքերի պայքար, հա­

նուն ժողովրդի առողջապահության գործի։ Այդ վիճակը տևել է երկար, բայց 
մի դեպք փոխեց նրա րնթացքր։ 1892 թվի խոլերան մեծ գոհեր տարավ Կով֊ 
կասում ։

1892 թ, նոյեմբերի 2-ին կովկասյան բժշկական րնկերոլթյան երկոլ իս­
կական անդամներ—9*, Ն. Ստեփանլանր և Մ. Զ* Ավթանդիլովր դիմեցին 
ալդ րնկերութ լանր մի հ ա լտ ա ր ա ր ո ւթ յա մ բ, որի մեջ նրանք առաջ էին քաշում

Կովկաս լան բժիշկների համագումարի դումարման անհրա ժեշտությունր և

հանդամանորեն պատճառաբանում էին ալն։ Նրանք իրենց հ ա յտ ա ր ա ր ո լթ յո լ- 
նր ավարտում էին հետևլալ խոսքերով «թերևս առաջին համադումարի փորձը 
և օգուտը կհամոզի մեզ այդպիսի հ ա մ ա դո ւմ ա րն ե ր ի ճիշտ և պարբերական 
կազմակերպման անհրաժեշտութ  յան մ եջ.*Հ^ ։

Կովկասյան բժշկական րն կե ր ո լթ յո ւն ր լզ ա տ ր ա и տ ա կ ա մ ո ւթ լա մ բ մոտե­

ցավ այդ առաջարկին և իր վրա վերցրեց կովկասյան բժիշկների առաջին հա­

մագումարի կազմակերպման նախ աձե ոնոլթ լունր։

ԱյԴ շրջան ում կո վկա и յան բժշկական րնկե րութ յուն ր հարց հ ա րուցե ց Կով- 
կասի ադմինիստրացիայի առաջ համադում ար հավաքելու թույլտվության 
մասին, այն պատւ^առաբանելով իբրև ան հրաժեշտութ լուն , խոլերայի հնարա­

վոր հետագա արշավանքների դեմ պայքարելոլ համար։

Խոլերա յի Հ ա մ ա ս ա ր ա կ ի սարսափի թարմ տպավորոլթլան տակ ցարիղմր 
4 ե մ չեղավ համագումարի գումարմանր։ Այսպես սկիղբ առան Կովկասլան 
բժշկական համագումարները, որոնք անջնջելի հետք են թողել երկրամասի 
բժշկության պատմության մեջ։ Առաջին համ ագում արր, ինչպես վերն արդեն 
ասվեց, նվիրված էր խոլերայի հարցերին։ Կարդացված բազմաթիվ ղեկուցում- 
ներր ակնհայտ կերպով բացահայտեցին Կովկասի բժշկական դործի ծանր 
խոցերր, բժշկասանիտարական վիճակի մեծ թե ր ո ւթ յո ւնն ե ր ր ։ Ձևավորվեց և 
առաջ քաշվեց դրանց դեմ պայքարի հիմնական հարցերը, թեպետ խոլերայի 
դեմ պայքարի ուղդութ յան անվան տակ։

Այսպիսով, 60-ական թվականների կեսերին, Կովկասյան բժիշկների 
ջանքերի միավորման ուղղությամբ ձեռնարկված միջոցառումները հՈղ նա­

խապատրաստեցին, որպեսզի դարավերջին կովկասյան բժիշկները հանդես 
գային կազմակերպված ձևով, ժողովրդական առողջապահության դործի աս­
պարեզում ջանքերի կուռ միավորումով։

Կովկասյան բժշկական րնկերոփյռնր մեծ սաիմող կր, որի արդյունբր 
ղավ Կովկասում ծառայող բազմաթիվ բժիշկների ղիաական գործունեության 
աշխուժացումր։

Այն յուրատեսակ գիտա-կաղմակերպյական կենտրոն էր, որր առաք էր 
քաշում այն պրոբյեմներր, որոնք տվեւի ակտուաչ էին և պահանշում էին իրենց

1 Протокол заседав
։сда, № 10, стр. 339. ня имп. Кавказского медицинского общества от 2 ноября 1892



ծումը, դրանց վրա 
րեն շնորհիվ Կովկ

ասի բժիշկների ուչադրոլթլոլնր ե փաս.

,, , , , < , < ։ л '՚ ^Г^Р։^ Կ„վկաս„ւմ ծ ծ
բժիշկների գիտական կյանքը նոր ժամանակաշրջան ապրեց-

Ամենից առաջ, շնորհիվ Կովկասյան բժշկակի ընկերության, բժիշկներն 
արդեն հստակ պատկերացում ունեին այն կարևորագույն պրոբլեմների վերա- 

a ր LP էին Կովկս,սի համար
թյամբ կարող կին Օժանդակել այս կամ ալն հաոոե ,ուծմա-

1ЛП

բերյալ, որոնք տեղական լինելով հանդերձ, րնդհանո

հ ղրանց վերլուծոլ

„ 4ոդդասյաս բրշղազան ընտրության ստեղծումը дшр րլ ցրիվ> 
եսակետից կազմակերպչական ոլորտներից դոլրս բժիշկների համար փաս- 

տորեն նոր դարաշրջան էր։ Բժիշկը
ա

if ել, նա
արդեն գիտեր, թե ինչով պետք է զբ 

գիտեր f որ իր գիտական գբաղմոլն քի արդյունքր չի կորչի,

աղ-

նա
հետաքրքրում է որևէ մեկին, որ դա քննարկման առարկա կդառնա,

քակվի, որ նույնիսկ կօգնի գործին՝ Ս
կհրապա-

ա շատ մեծ ստրմոլլ էր, որի հետևան-
քով, շատ կարճ ժամանակամիջոցում, Կովկասյան բժշկական ընկերության 
ստեղծումից հետո, Կովկասում գործող բժիշկների գիտական աշխատանքներր 
մեծ քանակով աճեցին։ Ւր գործունեության ամբողջ ընթացքում աքդ ընկերու­

թյուն ր շատ օժանդակեց Կովկասում ծառայող բժիշկների գիտական գործու­

նեության զարգացմանը։

տւսրբերություն համալսարանական քաղաքների ղիտական րնկեր

թյունների, Q ո վկա и քան բժշկական ընկերությունը ունեցել է իր յոլրահատկու֊ 
թլունր ալն տեսակետից, որ եթե համալսարանական քաղաքների գիտական 
մտքի հիմնական կենտրոններր հանդիսանում կին համալսարանի բազմաթիվ

մ բ ի ոնն ե ր ր, որտեղ կենտրոն ված էր գիտական միտքր և որտեղ բժշկա-

հան րնկե րութ քոլննե րր ավելի շատ կատարված աշխատանքների ն րապարակ- 
ման և քննարկման կենտրոններ էին հանդիսանում, ապա Կովկասյան բժշկա­

կան րն կե ր ո լթ լո լն ր շատ ավելի լա յն կոչում ուներ։ Կ ո վկաս ում չկար բժշկա­

կան բարձրագուլն դպրոց, երկար տարիներ չկային նաև գիտական մտքի մեծ 
օջախներ և երբ հետագայում դրանք ստեղծվեցին, ապա իրենց տեսակարար 

բժշկական ընկերությունը պետք էկշոով ու դերով մեծ չէին և Կովկասյան
ն-կազմակերպչական, գիտական հրապարակում­

ների, դիսկուսիաների և գիտական ինֆորմացիոն կենտրոն, Այսպիսի ԲաՐԿ 
՞է դժվարին դերր Կովկայան բժշկական ընկերությունը պատվով կատարեց 

այն բանի, որ նրա աշխատանքներում շատ ակտիվ մասնակցությու 
օ,նեցան Կովկասում ծառայող բժիշկները անկախ իրենց ազգային պատկա 
!/ П П . ւ ,...ւ,^^.Ո....ն^նոոհհժէր,սրԿ'’վծ“!ս1ն
''գլությունից։ Այդ

հանդես գար իբրև գի տ ա կա

Հևորհիվ

բժիշկների նախաձեռնության շնորհիվ էր,

Բժշկական րնկերոլթլունը կարողացավ իրագործել իր գերը, 
, ՚ Հ < , ւ ռ 5 նաև ոմջևական մտքի դաստիարա-
Կովկասյան բժշկական րնկերությու ը F 2 „մեջեներհ համար, 

կոլթլան ' --• _____  /■„ Կոմևասում ծառայող ր Ւ2 IГ

* աԿւսդրՈլթյուններին, որոնք տալիս A ամփոփման խոսքերը,

Հև մանրազնին ձևովչՈլրշր եղա ծ մտքերի փոխանակումը և նախագա 
ն ե,„ոե եհետնա,, թե ինհպիսի բարեխիդ^

ւԼիայն կարելի է գրասալ, ր ֊,, ՚ Կովլասոլմ; Կատարված
'•ն գնահատվել գիտական աշխատա / րր ՚ ? մասնագիտական

Կիտողոլթյոլնները չեն կրել մակեր սալի F ■ ,.լսն ճշմարտությունը։ 
'!ի՝երի են հասցրել, որ օգնել է [• աց<ա ‘ ՚J ’ „ցիների, Կովկասում ծաոա- 
Այս ամենը որոշակի չափով օժանդակել է I 14
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յող բժիշկների գիտական հետազոտությունների կուլտուրայի աճին։ թերևս 
դրան ենք պարտական այն բանով, որ 19-րդ դարի 2-ըդ կեսի և 20-րդ դա­
րի սկզբի Կովկասում բժշկական գիտական մտքի հետազոտությունները մի 
շարք դեպքերում ոչ միայն նշանակություն ունեին Ռուսաստանյան մասշտա­

բով, ալլ իրենց հետազոտությունների արժեքով տասնում էին նաև միջազդա- 
(ին մասշտաբների։ Կովկասյան բժշկական ընկերությունը այնքան բազմա­

զան ծա ուս {ութ լուններ է մատուցել, որ դժվար է սպառել նրա գործուն եու-

թ (ան վերաբերյալ միտքը։ Կովկասյան բժշկական ընկերությունը գիտական 
անգնահատելի դեր խաղաց, փաստորեն օժանդակեց որպեսզի ք-^^շելիէ մոտ

մ ի շտ վառ մնա հետազոտական կրակը, ըստ որում հետազոտությունը եթե

ամբողջովին, ապա հիմնականում գնաց դեպի պրակտիկա, բխեց պրակտի­

կա (ից և ծառայեց պրակտիկային դրա մեջ էր նրա 
ցից շատերը այսօր զուտ պատմական արժեք են

ակտուալություն ը։ Դրան- 
ներկա հլացնում։ Սակայն

դրանց մի զգալի մասը հանդիսանում են այս կամ ա (ն պրոբլեմի, մասնավո­

րապես տեղական պաթոլոգիա^ հարցերի նախապատմություն և պա տ մ ու֊
թյուն, առանց որի անհնար է պ ատ կեր ա ցն ել ա լն հայացքների զարգա դումը,

որոնք ունեցել են այդ հարցերի վերաբերյալ, աեղոլմ ծառայող բժիշկները։ 
Եթե դրան ավելացնենք այն միջոցառումները, որ վերաբերվում են համագու­

մարներին, Կովկասյան բժշկական ընկերության հրատարակություններին, 
ապա այդ պատկերը շատ ավելի հարուստ կդա ռն ա։ Փաստորեն բժշկական 
մանուլից զուրկ Կովկասր, Կովկասյան բժշկա կան ընկերութ լսւն արձանագրու­

թյունների, աշխատությունների և ժողովածուների միջոցով Ռուսաստան ի և 
մ իջա զգա յին բժշկա կան հ աս ա ր ա կա յն ո լթ յանն էր ներկայացնում Կովկասի 
բժիշկների հետազոտությունների արդյունքները։ Այդ ամենից հետո պատա­

հական չէ, որ ռուս նշանավոր գիտնականները, այդ թվում Ի, Պ, ,Պ ավլովը,

' Р եխտ երևը բարձր են գնահատել ընկե րոլթյան գործունեություն^, իսկ 
«Վրաչյյ հանդեսը նրան համարեք է ամենագործոն բժշկական րն կե ր ո լթ յո ւն ր% ։

Կովկասյան բժշկաևան ընկերության գո րծ ո ւն ե ո լթ յան ր շատ ակտիվ 
մասնակցություն են ցույց տվել Ռիֆյիսաբնակ բժիշկները, սյդ թվում նաև 
Հայ բժիշկներ Ա. Ն. Բաբայանր, Ս. Ս. Իստամանյանը, Վ, Մ. Արծրունին, է* Ա* 
Հովհաննիսյանը ք Գ. Հ. Արեշյանր, Գ. Ա, Մելքոնյանր, Գ. Ա. Պանդոևր, Ն. Զ- 
Ռւմիկովը և շատ ուրիշներ։

Կովկասյան բժշկական ընկերության գործունեությանը ակտիվորեն մաս­

նակցել են նաև այն բժիշկները, որոնք գտնվել են Ռիֆլիսից հեռու, Կովկասի 
տարբեր ծայրամասերում, որը դալիս է ասելու, թե այդ բժիշկների ձգտումն 
էր չկտրվել բժշկության պրոգրեսից։

Ռիֆլիսոլմ ընկերության նիստերի այդ աշխատանքները լսվում էին, 
վերլուծվում, ապա հրատարակվում այդ ընկերության աշխատությունների 
ժողովածուներում։ Այսպիսով, Կովկասյան բժշկական ընկերությունը իր ընդ- 
դրրկման սահմաններով շատ ավելի ,այն մասշտւսբներ ուներ և դրանով նա 
տարր րվում էր բազմաթիվ այլ բժշկական րնկերությունների գործունեությու-

1 Протокол торжественного юбилейного 
сятилетия имп. Кавказского медицинского 
стр. 295, 296.

заседания 
общества

в день 
от 20

празднования пятиде­
апреля 1914 г., № 18„

2. Хроника и мелкий известия. «Врач», 1889 г., № 10, стр. 262



Կովկասյան ր^ական և

из
նից. Դա թեպետև շատ դժվարեցնսլմ էր այդ ընկերոլթյան գործունեո^ } 
բայց միևնույն ժամանակ դարձնում էր շատ արժեքավոր, րնԼ ,յ / "ւ 
տարով լայն և նշանակալից։ ԴԳՕկ ա ասշ֊

կամ շատ

վւսծ չլինեին պրակտիկայի հետ.

Հրատարակված հոդվածներին բնորոշ է այն հանգամանքը, որ նրանցում 
ըթչ էին այն հետազոտությունները, որոնք ոլղղակի

п1"ле Ււ^դրված չշինեին պրակտիկայի 
կողմից և չծառայեյին պրակտիկային, Բնորոշ է նաև, որ դրանց մեծ մաս,, 
որոնք առաջարկում էին այս կամ այն բարելավում, կապված էին պետական 
միջոցառումների հետ և համարյա անիրագործելի մնաց, Տարական ադմի­

նիստրացիան բոլորովին անտարբեր գտնվեց այդ աշխատությունների նր֊ 
կատմ ամ բ։

Այսպիսով Կովկասյան բժշկական ընկերությունը հանդիսացավ 
ռևոլյուցիոն Կովկասի բժշկա դի

նաիյւս-
տակտն մտքի

նրէ Ռուս աս տ ա
առաջին և ամ ենալուրջ կենտրո֊

նի բժշկական ընկերությունների մեջ ամենագործոններից

ամ են ա լա վա դո ւյնն ե ր ի ց մեկը, որն իր ժամանակին հսկայական և անգերա­

զանցելի դեր խաղաց Կովկասի} այդ թվում նաև հայ բժիշկների կյանքում և 
հանդիսացավ ռուս և կո վկա и յան ժողովուրդնե րի բժշկական կապերի ամենա֊ 
նշանավոր օղակներից մեկը։

Հայկական սլևտական ֆիզիկական 
սուրա յի ին и ւոի ա ո լտ ի ֆ ի ղի ո լո գի ա յի 

ամբիոն

Ստագված է 5/III 1995 թ.

А. А. ЛАЛАЯН

КАВКАЗСКОЕ МЕДИЦИНСКОЕ ОБЩЕСТВО 
И МЕДИЦИНА В АРМЕНИИ

Резюме

60-е годы XIX века для кавказских врачей, в том числе для армян 
врачей, ознаменовались первым серьезным шагом в объединении ус 
лий—созданием Кавказского медицинского оощества.

Кавказское медицинское общество явилось первым и самым р 
ным центром врачебно-научной мысли дореволюционного авг 
ним из самых деятельных и лучших медицинских обществ и-ПоКаза 
рое в свое время сыграло огромную роль в ра медицинские
в том числе и Армении, и явилось одним из ва՝ 
связей между' русским и кавказскими народами.



Р Ո Վ Ս. Ն ԴԱԿՈԻԹՅՈԻՆ
II ս I] rblU ս I ա ն II». U. Կենտրոնական ներվային սիստեմի խանգարված ֆունկցիաների

վերանորոգման վրա պիրոգենալի լիգա դ ո (ի և ստրիխինինի ազդեցության > արցի

շուրջը • ’
11աեփանյան IE Մ. Արյո ւն ւս и տ և ղծ մ ան պրոցեսի ժամանակ ուղեղիկի և վ ա Հ ան ա դե ղձի 

ֆունկցիոնալ կապի նշանակության մասին « • . • • •Շեկոյան Վ. Ա. Հետին հիպոթալամուսի ազդեցությունը բնական իմունիտետի մի քանի 
ռեակցիաների ընթացքի վրա • •••••••«՝*

I'uuifiiulnuif: Ր. Դ. Վիշնևսկու քսուկի մեջ ոսկրային հյուսվածքի կոն и ե ր վա ց Ո ւմ ր և պահ֊

պանում ըԱիքաւելյան 1Г. Դ. Ար լան ա ղդ ե ց ո ւթ յ ո ւն ր ի ոն ա ցն ո ղ ձա ռա գա յ թն ե ր ո վ

ճառագայթահարված կենդանիների ստամոքսի սեկրեցիայի վրաԱյվսւզյան Ա. Ա Տեր֊ Ղասպարու|ա Մ. Թ. Սննդի բնույթի ազդեցութ յոլնր էքսպերիմենտ
տաք ( կադեինային / ամիլոիդոզի պաթոգենեզի վրա ...... Ջութարյան Խ. Նյութեր լաբորատոր և վա (րի կենդանիների մոտ տզային սպիրոխե֊ 
տողի էքսպերիմենտալ ո ւս ո ւմն ա и ի ր ո ւթ / ան արդյունքների մասին . .(քարցարյան Պ. Հ., Օ1|11և Ղ. Ղ. Ներարգանդային պտղի ֆոնոէլեկտրոկւսրգիոգրաֆիան որ- 

պես մանկաբարձական հետազոտման նոր եղանակ . . • . .^ովհաենի սյան Լ. Ս., Ղանիելյան Ա. 1ս. Միտրալ արատով տառապող

հիվանդների մոտ ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության ազդեցության տակ հանդես 
եկող սպիրոդրաֆիկ և էլե կ տ ր ո կ ա ր դի ո դր աֆ ի կ փ ո փ ո խ ո ւթ յո ւնն ե ր ր<>Ո1ւ1ակուլ Վ. 1Г. Պսիխոզեն գործոնի դերի մասին շիզոֆրենիայի կլինիկայում ._ու|սեփյւսե Ս. Ա. 0'ո ք ի դադաթի քաղցկեղ Պենկոստի ձևի ...... Ղվետիսյան Վ. Ա. Թոքերի մ ասն ահ ատումներ ի արդյունքները, կախված մինչ վիրահա­

տումը տարված հակաբակտերիալ բուժման տևողությունից, թոքերի տուբերկուլյո­
զով տառապող հիվանդների մոտ ........

>1 ուրարյխւսնյսւն Կ. Ս. Օրոնխիալ ասթմայի Լտիոլոգիայի և պաթոգենեզի հարցի շուրջըԿարապետյան Գ. Գ 
տում ր

Օադւսլյան Լ. P*. Տուբերկուլյոզի և ծաղկի դել) համատեղ պատվաս֊

Լազազյան Ա. Վ. Լյարդի ցիրողի և դիստրոֆիայի առաջացման որոշ պատճառները 
հ՚ոտկինի էպիդեմիկ հեպատիտով հիվանդների մոտ . ,

(1{յացականով Ս. Տ. Որովայնատիֆային բակտերիաների կոլիցինոտիպերրՇախոյան Ц. Խ., Հսւյրյւսն Ա. Պ. Ուժեղացնել բժշկաաշխարհագրական ուսումնասիրու­
թյունը մեր հանրապետությունում .....Լւպայան Ա. Ա. Կովկասյան բժշկական ընկերությունը և հայ բժշկությունը
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