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ИЗМЕНЕНИЕ РЕЗЕРВНОЙ ЩЕЛОЧНОСТИ КРОВИ ПОСЛЕ 
КОМБИНИРОВАННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ ИОНИЗИРУЮЩЕЙ

РАДИАЦИИ И КРОВОПОТЕРИ

Сохранение соотношения концентраций ионов Н4՜ и ОН՜ в крови и 
тканевых жидкостях на более или менее постоянном уровне имеет очень 
большое значение для жизнедеятельности организма. У разных живот
ных pH крови колеблется в пределах 7,3—7,4. Даже сравнительно не
большие сдвиги pH крови могут резко отразиться на содержании воды, 
на активности различных ферментов, на белковом, углеводном, жиро
вом и других обменах [3]. Сдвиг pH крови больше чем на 0,4 считается 
несовместимым с жизнью организма.

Обеспечение постоянства pH крови и тканей является одним из важ
нейших условий нормального существования организмов. В процессе эво
люции животных развивались и усовершенствовались мощные регулятор
ные механизмы, обеспечивающие pH крови и тканей на определенном 
уровне. Среди этих механизмов очень важное место занимают буфер
ные системы крови: бикарбонатная система, фосфатная система, белки 
эритроцитов и сыворотки крови. Буферные системы в конечном итоге 
обеспечивают превращение поступающих в кровь сильных кислот в 
слабую, плохо диссоцирующуюся угольную кислоту (Н2СО3), а посту
пающие щелочи—в слабощелочной бикарбонат (iNaHCO3). Этим реак
циям предшествуют сложные перемещения ионов между плазмой крови 
и эритроцитами, в которых очень важное участие принимает гемоглобин 
эритроцитов. При переходе гемоглобина в оксигемоглобин в капиллярах 
легких сдвиг в кислую сторону компенсируется, с одной стороны, тем, 
что одновременно происходит отдача СО2, а с другой—тем, что оксигемо
глобин связывает часть катионов, находящихся в эритроцитах. В этот мо
мент эквивалентное количество ионов хлора переходит из эритроцитов 
в плазму. А в венозных капиллярах органов, когда оксигемоглобин пе
реходит в гемоглобин, освобождается часть катионов, ранее связанных 
с оксигемоглобином, и соответствующее количество ионов хлора из плаз
мы обратно переходит в эритроциты. Этим постоянным перемещением 
ионов между эритроцитами и плазмой регулируются те сдвиги pH, кото
рые могли бы произойти вследствие поступления из тканей в кровь СО2.

Буферные системы не смогли бы обеспечить поддержание постоян
ства кислотно-щелочного равновесия крови, если бы не были физиоло
гические механизмы, способствующие быстрому удалению избытка кис
лоты или щелочей из организма. В этом отношении главную роль играют 
легкие и почки.
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хательного центра продолговат ’ избыток cq2 быстро удаля-
ния и гипервентиляцию, олагодаря 1 шепочей в связи՝
ется из крови. При увеличении поступления в кровь щелочен в связи . 
егся из криии. и . րՐւ птбудимость дыхательного цен-
уменьшением в ней концентрации ԼՕշ
)меньшем^ прпябпяется и в крови происходит задержкатра уменьшается, дыхание ослаоляетс , т
СО2.՛Путем образования в канальцах почек кислых фосфатов, которые 
в значительной степени выделяются с мочой, почки участвуют в регуля
ции кислотно-щелочного равновесия. При избытке щелочей в результате 
действия буферных систем бикарбонат выделяется с мочой.

Печень и кишечник также участвуют в регуляции кислотно-щелоч- 
пого равновесия. Вместе с желчью из организма удаляется ряд кислот 
и щелочей. В печени быстро окисляется ряд органических кислот. Регу
лирующая роль желудка связана с его способностью секретировать HCI, 
причем эта способность находится в известной зависимости от содержа
ния СО2 в крови.

О состоянии кислотно-щелочного равновесия в организме можно су
дить на основании определения резервной щелочности, количества аце
тоновых и кетоновых тел в крови, титрационной кислотности и щелоч- 
пости pH, органических кислот, аммиачного коэффициента в суточной 
моче. * .. ■ ՝ ՝ •. ՝

По утверждению С- Я. Капланского [3], каждый из вышеуказанных 
показателей в отдельности не дает точного представления о сдвигах кис
лотно-щелочного равновесия в организме. Однако эти показатели, вместе 
взятые, дают возможность точно определить состояние кислотно-щелоч
ного равновесия организма. ’ т

Проблема кислотно-щелочного равновесия в тканях, крови, жидко- 
• ея пяГ,а"ИЗ-1а ПриВЛеКла к себе внимание также радиобиологов. Име- 

но шеючногг Г П° ИЗУЧению отдель"Ь1х показателей состояния кислот- 
щелочного равновесия после воздействия ионизирующей радиации 
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животным второй подгруппы—через 2—2*/2 мес. после облучения. Вто
рая группа животных служила контролем. Она состояла из трех под
групп: в первую подгруппу входили интактные животные, у которых 
кровь бралась для исследования в те же сроки, что и у подопытных жи
вотных, т. е. эта подгруппа служила физиологическим контролем для вы
явления предела колебания резервной щелочности в условиях содержа
ния и кормления подопытных животных; во второй подгруппе кро
лики подвергались только облучению, а в третьей подгруппе—только 
кровопусканию.

Кролики облучались на рентгентерапевтическом аппарате РУМ-11 в 
дозе 800 р (доза рассчитана в воздухе). Условия облучения: общее, одно
кратное, напряжение тока —187 кв, сила тока—14—15 мА, фильтр 0,5 мм 
медиН֊ 1,0 мм алюминия, кожно-фокусное расстояние—60 см, мощность 
дозы на этом расстоянии—18—20 р/мин.

Кровь выпускалась однократно, из бедренной артерии, которая об
нажалась под местной новокаиновой анестезией в условиях асептики и 
антисептики- Во всех случаях выпускалось 30% общей массы циркули
рующей крови.

Резервная щелочность определялась титрометрическим методом 
В. И. Панисяка в следующие сроки: за два дня до соответствующего 
воздействия и через 20 мин., I ч., 24 ч., а также на 3-, 6-, 9-, 12-, 15-, 18-ь 
21-, 24-, 27-, 30-й день после воздействия.

У интактных кроликов в различные дни исследования данные ре
зервной щелочности колебались в пределах ±5% от исходной величины^ 
однако при статистической обработке достоверного различия от исход
ного фона не отмечалось. Резкого нарушения щелочного резерва не на
блюдалось также в группе животных, подвергшихся только облучению. 
В этой группе статистически достоверное снижение наблюдалось лишь 
через час и на 6-й день после облучения. Отклонения от исходной вели 
чины в сторону повышения и понижения, наблюдавшиеся в другие дин 
исследования, статистически были недостоверны.

О снижении щелочного резерва при острой лучевой болезни сооб
щают и другие авторы. По данным И. И. Иванова с соавт. [2], щелочной 
резерв после облучения снижается, особенно в терминальной стадии 
острой лучевой болезни. Причем, иногда снижение наступает с первого 
дня после облучения. Снижение щелочного резерва при острой лу 1евои 
болезни наблюдали также другие авторы [1, 3, 4].

В наших опытах такого резкого снижения щелочного резерва после 
облучения не наблюдалось, так как острая лучевая болезнь в условиях 
нашего эксперимента протекала, в основном, в легкой форме, в то время 
как вышеуказанные авторы имели дело с тяжелой формой острой л\ те 
вой болезни. В пользу данного объяснения говорит гот факт, что в от
дельных случаях наших опытов, когда лучевая болезнь протекала тяже 
ло, количество щелочного резерва снижалось рано, значительно и на 
длительное время (рис. 1).. На количество резервной щелочности резкое 
влияние оказывает кровопускание. Как у иеоблученных, так и у облу



ъ
м. а. МовсесяО^В^Мовсе^

------  ՜ ՜ , кровопускания количество ще- 
ченных кроликов непосредственно Так, через 20 мин. после кро-
лочного резерва знач,геЛЬ^^^жение резервной щелочности на- 

, а также у животных, благополуч-вопусканпя сравнительно
блюдается у неполученных кр< лик։ в ньшее снижение отмечается 
но перенесших острую ^чев^ через 20-30 мин.
у животных, у которых кроит., ■՛ . ոգօ/ \ Чепез
непосредственно после облучения (достоверность разли 99 /0). ерез 
Լ ոճ кровопускания в» всех группах количество щелочного резерва 

оставалось „в низком уровне. Через 24 ч. после кровопускания пронсхо-

10

եօ ■

So

*0 •

------ --------------- Г-------- ,
♦о * М 3 6 հ ft

^с- Дни

Рис. 1. Изменение щелочного резерва при 
(сплошная линия) и тяжелой (прерывистая

էծ

легкой 
линия)

степенях острой лучевой болезни. Количество ще-
лочно» о резерва выражено в процентам по срав

нению к исходному.
ДИТ повышение резервной щелочности-она доходит до нормального 
Пу0ВНЯ ' Ие0 лУяе11ных кроликов, а также у кроликов, у которых крово- 

՝ерИ 20՜30 ““ у кроликов.
“ХТГ''"" °'’”” лучму" бмв"ь. Щелочной резерв 

Г должает оставаться на низком уровне и топккп иа չ «
До нормы. Это еще раз подтверждает что J ДеНЬ Д°Х°Д
животных, несмотря на кажущуюся Հ Ре™
существенно отличается от оеактивппгт У ВЬ,здоРовле|1ИЯ- все еще 
свидетельствует резкое падение резервно^щХГ КР°ЛИК°В՝ 06 ЭТ°М 
ное восстановление. мелочности и более медлен-

шения наблюдаются n rm™ 
водилось через 2-շւ; Р՜ животных,

Выводы
1- Кровопускание вызывает уменьшение

облученных, так и у необлученш ,v . Щелочного резерва как У 
нк-ния наблюдаются в группе живот'Р°֊'ИК°В՜ ®днако небольшие умень
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2. У животных, которым кровопускание производилось через 2__
2’/շ мес., восстановление нормального уровня щелочного резерва по срав
нению с другими группами животных наступает позже.

Ереванский институт
рентгено-радиологии и онкологии Поступило 2/II 1964 г.
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Մ. Ա. ՄՈՎՍԻՍՅԱՆ, Մ. Վ. ՄՈՎՍԻՍՅԱՆ
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Ա մ փ ո փ ո ւ մ

ճ ագարնե րի 1[րա կատարած փորձերից Աք ա ր զվե ց ք որ արյոլնահո սութչու֊ 
նից հետո թե' ճառագայթավորված (800 ռ.) և թե' շճառագայթավորված կենդա

նիների մոտ արյան պահեստային ալկալիականության քանակը նկատելի չա
փով սլա կաս ում է։ ^*յդ ե րևույթն ավելի շատ արտահայտված է լինում այն կեն
դանիների մոտ, որոնք մ ին շև ա րյււ ւն ա թ ո ղո ւթ յ ո ւն ը 2 — 2,5 ամիս առաջ են
թարկվել են իոնացնոդ ճառագայթների ազդեցության և ավելի պակաս չափով 
է արտահայտված լինում, երբ ա րյսւնաթո ղութ յունր կատարվում է ևառագայ֊ 

թավորումից անմիջապե и հետո։
Արյունաթողութ յունից հետո պահեստային ա լկա լի ա կան ո ւթ յան նորմալ 

քանակի վերականգնումը համեմատաբար ավելի ոլշ է տեղի ունենում այն կե 

դանին երի մոտ, որոնք 2— 2,5 ամիս առաշ են ենթարկվել ճառագա յթ ավոըւ) ա
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Л. X. БАРХУДАРЯН

К ВОПРОСУ ОБ ИЗМЕНЕНИИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА ПРИ 
СОЧЕТАННОМ ВОЗДЕЙСТВИИ ИОНИЗИРУЮЩЕЙ

РАДИАЦИИ И КРОВОПОТЕРИ
В настоящее время проведено большое количество исследовании по 

вопросу изменения обмена веществ при воздействии на организм ионизи
рующей радиации. Однако состояние углеводного обмена при комбини
рованных радиационных поражениях изучено мало.

Задачей настоящей работы является экспериментальное изучение 
углеводного обмена при сочетанном воздействии рентгеновских лучей и
кровопотери.

Опыты ставились на кроликах обоего пола, весом в 2—2,5 кг. Кро
ликам давалась обычная пища (сено, овес, овощи). Исследования про
водились по утрам, по истечении 18 ч. после кормления. Животные под
вергались общему однократному облучению в дозе 700 р. Облучение
производилось на аппарате РУМ-11 при следующих условиях: напряже
ние тока—185 кв, сила тока — 15 мА, фильтр—0,5 мм Си+1 мм А1, кож* 
но-фокусное расстояние—60 см, мощность дозы—18—20 р/м. Во вре
мя облучения животные находились в свинцовой камере, где образовы
вались вторичные и третичные мягкие излучения.

Кровопускание производилось из бедренной артерии в объеме 30% 
общей массы циркулирующей крови. Артерия обнажалась под местной 
0,5%-ной новокаиновой анестезией. Кровь на исследование бралась из 
ушной вены. Количество сахара в крови определялось по методу Хагге- 
Дорна и Йенсена, молочной кислоты—по Самерсену.

Для выяснения тяжести заболевания кровь бралась на клинический 
анализ (лейкоциты, эритроциты, гемоглобин), велись* наблюдения за 
весом и температурой.

В первой серии опытов изучалось влияние кровопотери на уровень 
сахара и молочной кислоты крови облученных животных. Эти 

кроликах, которые были разделены
гания проводились на 20 
группы.

Кролики первой групп 
второй группы—

исследо- 
на три

ք только кровопусканию'И(1’ Т°ЛЬК0 облучению,
минированному воздействию вначале ’ *ИВ0ТНЫе третьей группы
а через 10-30 мин - J Чале общего У

¥'ге՛՛"' - ™»р у 5 «₽<>-
Доходит”10 С 11сходиым- начиная с 24 ч саха₽а в венозной крови, по 

* И Максимальнь,х цифр на Ч' после облучения ... ֊
1 " День после облучения наблю ЗЭТеМ постепеино снижает-

Չ1լ/ւ заметное понижение са-

вначале общего
кролики

—ком-
однократного облучения,

повышается и
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хэрз крови, уровень его даже к 28-му дню лучевой болезни не доходит до 
нормы. Количество молочной кислоты крови через 5—10 мин. после об
лучения начинает повышаться доходя до максимальных цифр также на 
4-е сутки.еПосле некоторого уменьшения к 7-му дню уровень молочной 
кислоты доходит до нормы на 10-й день болезни.

Все необлученные кролики хорошо перенесли кровопускание и вы
жили. Через 5—10 мин. после кровопускания содержание сахара в ве
нозной крови, как правило, увеличивается, достигая максимума по исте
чении 24 ч. после кровопускания, затем снижается и на 7-й день прихо
дит в норму. Содержание молочной кислоты через 5 мин. после крово
пускания достигает максимальных цифр, затем, постепенно снижаясь, на 
7-е сутки становится ниже исходного уровня, а к 10-му дню доходит до 
нормы.

Облученные кролики оказались менее устойчивыми к кровопуска
нию: из 10 5 пали непосредственно от кровопускания, а из оставшихся 
2 кролика в дальнейшем пали от острой лучевой болезни (один на 2-й, 
другой на 10-й день). Кровопускание через 10—30 мин. после облучения 
не вызывало ранней гипергликемической реакции. Повышение уровня 
сахара у них наблюдалось через 24 ч- после кровопускания с последую
щим волнообразным колебанием уровня. Нормализация наступала на 
30-й день- Непосредственно после кровопускания количество молочной 
кислоты увеличивалось и на 4-й день достигало максимального уровня, 
затем медленно снижалось и на 22-й день, а иногда позже, достигало 
исходных величин (рис. 1,2).

Из приведенных данных видно, что в течение первой недели повыше
ние количества сахара наблюдается у животных всех трех групп. Одна
ко гипергликемическая реакция у необлученных кроликов, подвергших
ся кровопусканию, возникает раньше и бывает выражена сильнее, чем 
у облученных как с кровопусканием, так и без него. У только облученных 
животных с 10-го дня количество сахара в крови снижается и остается 
пониженным до конца срока исследования. У животных, подвергшихся 
комбинированному воздействию, такого понижения не наблюдалось, ձ 
животных, подвергшихся только кровопусканию, с 7-го дня уровень са
хара колеблется в пределах нормы.

В крови кроликов всех трех групп ьаблюдалось повышение количе
ства молочной кислоты. Однако степень повышения и сроки нормализа
ции протекают по-разному: а) через 5—10 мин. после кровопускания у 
необлученных кроликов наблюдается заметное, но кратковременное уве
личение количества молочной кислоты, которое со второго дня постепен
но понижается и на седьмой день становится ниже исходного уровня, а 
к 10-му дню колеблется в пределах нормы; б) у облученных кроликов, 
спустя 5—10 мин. после кровопускания, уровень молочной кислоты так
же увеличивается, однако не столь резко, как у необлученных живот
ных, но более заметно, чем только при облучении; в) в группе живот
ных, подвергшихся комбинированному поражению, через 24 ч. уровень 
молочной кислоты более высокий, чем у кроликов других групп. С 7-го



л. X. Бархударян
10

Հ 

i^Q ,

I

Հօ

Рис. 1. Динамика изменения уровня сахара в крови (в °/0 к исход 
ному). 1 — при облучении; 2 - при кровопотере; 3 - при сочетай 

ном воздействии облучения и кровопотери.
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дня количество молочной кислоты у облученных животных как с кровопус
канием, так и без него начинает понижаться и доходит до нормы у об
лученных кроликов с 10-го дня, а у животных с комбинированным пора- 
жением—с 22-го дня.

Известно, что изменение уровня сахара крови в основном связано 
с запасами гликогена печени и его разрушением. Можно было предполо
жить, что отсутствие гипергликемической реакции могло произойти из-за 
нарушения гликогенолиза в печени и в мышцах. Для проверки предпри
няли серию опытов с применением адреналина.

Солянокислый раствор адреналина вводился кроликам в ушную ве
ну из расчета 10 հ на 1 кг веса животного. Кровь для определения са
хара бралась до введения адреналина и через 15—30—60—90 мин. после 
него.

Հ0 
* ■ 11 w ■ « ч ■ ■ " ■ 1 ........ -1 ■ 1

5-4? гчч. ь 7 հօ £6 гг jo
Ямс/

Рис. 3. Изменения гликемической реакции в ответ на внутри
венное введение адреналина у кроликов в различные сроки 
после облучения (количество сахара выражено в % от 

исходной вели* ины).
• • k <•

Опыты ставились на 28 кроликах, которые были подразделены на 
3 группы, как и в предыдущей серии опытов.

Опыты с введением адреналина проводились непосредственно после 
облучения или же кровопускания через 24 ч., на 4-, 7-, 10-, 16-, 22֊, 28-й 
день (рис. 3, 4, 5).

Спустя 15 мин. после введения адреналина у интактных животных 
наблюдается выраженная ւ ипергликемическая реакция. Однако уровень 
сахара через 60—90 мин. приходит в норму. А у облученных животных 
i-ведение адреналина через 24 ч. в большинстве случаев вызывало гипо- 
1 ликемическую реакцию. Такая парадоксальная реакция наблюдалась
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после облучения. Отмечались изменения н

также на 4-й, 7-й и Ю-и день Птм/тгтпич
другого характера: запоздалая двухфазная реакция или же тсутствие

РеаКСИ116-го дня после облучения начинается восстановление нормаль
ной гипергликемической реакции на введение адреналина. Однако у от? 
дельных кроликов на 28-30-й день эта реакция полностью ю восстанав
ливалась Все еще встречалась запоздалая реакция. Наибольшее повы
шение содержания сахара у этих животных наступило через 30-60 мин. 
после введения адреналина, в то время как до облучения максимум ги 
пергликемии проявлялся через 15 мин.

на через 24 ч. и на 4-й день
> кроликов, перенесших только кровопускание

после ровопускание՛ введение адренали- 
гипергликемическую реакцию лишь г°"ускаиия вызывало нормальную 
позже. Указанные изменения к 7-му дню и РаЗНИЦей> что 0»а наступала 

кроликов, neDenecniuv „„ У ДНЮ исчезали.
°блучения введение адреналина^епо^п^"116’ СПУС'Я '°՜30 мин> после 
после комбинированного воздействия РеДСТВенно’ а также через 24 ч. 

жение сахара в крови. Аналогичны 4։Ь1На,° И|1версную реакцию—по-
иовленСги., ВЫЖИВШИХ 2 КР°ЛИ^ - ^КЦ"" НабЛЮДались ..а 4-, 7-, 

ения гипергликемической Нз 22-е л ԴԸ
(. ««:■ "т восс”՜

0 крово„усмнве’м подвергались облучении» 
характерно изменение
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Рис. 5. Изменения гликемической реак
ции в ответ на введение адреналина в 
различные сроки после кровопускания, 
произведенного у кроликов через 10— 
30 мин. после облучения (количество 
сахара выражено в °/0 от исходной ве

личины).

реакции в ответ на введение адреналина—двухфазная, парадоксальная, 
ослабленная реакция и отсутствие ее. У необлученных животных после 
кровопотери аналогичных качественных изменений не отмечалось.

Инверсные реакции, наблюдав
шиеся нами на 4֊, 7-, 10-е сутки 
после облучения, можно связать с 
понижением количества гликогена в 
печени. Безусловно, этот фактор 
играет определенную роль, однако 
ом не имеет решающего значения, 
так как парадоксальная реакция на 
введение адреналина наблюдается 
и в первые двое суток после облу- 
чения, когда количество гликогена 
в печени не только не уменьшено, 
но, наоборот, по данным отдельных 
авторов [2], повышено. Интересно 

•отметить, что М. А. Мовсесян и др. 
[3] также наблюдали парадоксаль
ную реакцию на введение адренали
на у облученных животных, но в от
ношении кровяного давления и ко
личества лейкоцитов. Очевидно, при
чина во всех случаях одна. Поэтому 
правы те авторы, которые парадок
сальную реакцию связывают с функ
циональными изменениями, проис
ходящими в нервно-эндокринном аппарате, регулирующем углеводный 
обмен [1]. Различные гликемические реакции на введение адреналина, 
наблюдающиеся у кроликов при облучении и комбинированных воздей
ствиях, также можно объяснить нарушением нервно-эндокриннои регу
ляции углеводного обмена, в частности парабиотическим состоянием 
нервной системы.

Выводы

1. В течение первой недели после облучения или кровопускания, а 
также после комбинированного воздействия этих двух факторов в кро
ви животных наблюдается повышение количества сахара и молочной 
кислоты. Эти изменения возникают рано и бывают значительными у 
кроликов, которые подвергались только кровопусканию. Однако в кон
це недели количество сахара возвращается к исходному нормальному 
уровню, а количество молочной кислоты остается ниже нормального 
уровня, но с 10-го дня этот показатель также нормализуется.
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1М воздействии количество сахара в дальнейшем 
При одном лучевом в значителЬно ниже исходного, а коли-

резко снижается, доходя до ը пределах нормы.
чество молочной кисл > п,пр|”1(.ТВНЯх количество сахара к 7-му дню

При комбинированных ь _ дает волнообразное колебание,
доходит до нормы, однако Гпостепенно снижается и на
У этих животных уровень молочной КИСЛОТЫ ПОС
22-й день, а иногда и позже, доходит до исходного уровня.

2 Восстановление нормального уровня сахара и молочной кислоты 
V кроликов, подвергавшихся только кровопусканию, наступает раньше, 
чем при одном облучении или при комбинированных воздействиях.

3. У необлученных кроликов введение адреналина вызывает гипер
гликемическую реакцию. Эта реакция наблюдается также у необлучен
ных кроликов, подвергавшихся кровопусканию. У облученных животных 
как с последующей кровопотерей, так и без нее реакция на введение ад
реналина резко изменена. При этом наблюдается парадоксальная реак
ция, а иногда—отсутствие ее.

4. Облученные кролики менее устойчивы к кровопусканию.
Ереванский институт 

рентгено-радиологии и онкологии 
АМН СССР

Поступило 2/II 1964 г.

Լ. Խ. ^ՄԽՈԻԴԱՐՑԱՆ

ԻՈՆԱՑՆՈՂ ՃԱՌԱԳԱՅԹՆԵՐԻ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ԿՈՐԱՏԻ ՄԻԱԿՑՎԱԾ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ 
ԺԱՄԱՆԱԿ ԱԾԽԱ.9ՐԱՏԱՅԻՆ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ

ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇԶԻՐՋԸ

Ամփոփում

եևսումնաոիրություններր ցույց են տվևլ1

պես էլ նրանց միակցված հկեՈ̂ տճՒ -յն-

ե կաթնաթթվի մակարդակը բարձրանում է, արյան շաքարի
ա) այդ փոփոխովյուններն ավեյի յաո ,,

'Ьи • ւիեում արյան կորսաիո հետո յ. ս,ոաջ գալիս լ արտահայտ- 
Ոտ:. Սա11այն այդ կենդանիների մ ո տ щп ահ աՐ1էած կենդանիների

1“'Կի " հաԱՆՈւմ ^Հին վիճԲա^ինԲքՒան PU1JjZ

„ “Г'՞"'4. /-4

,1 Ւ,նԿ 
րյեսե դեպԲոլյ Դ րյՐՒ “ աՐ.(ունւսՀր, ո

ՐԴ օրր շաքարի րարձրադած համատեղ ադդեցու֊
Ո ծ ‘^^ակր իյնում k, ձր,աում
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նորմային, սակայն հետագայում ա յն մնում է նորմայից րարձր, տալով սղի- 
քաձև տ աin անո ւմն եր։

Այղ նույն կենդանիների մոտ կաթնաթթվի քանակը նորմայի ( հասնում 
22-րդ օրր, իսկ որոշ դեպքերում' ավելի ուշ-.

2. Ադրենւպինի ներարկումր ինչպես ինտակտ, այնպես էյ միայն ш р*
լունահոս ու թյուն կրած ճագարների մոտ, 
ռեա կցիաւ

3, ճ առա գայթահ արված կեն դան ինե ր ի 
առկայությունից, ա դրենալինի նկատմամբ

առաջացնում է հիպերգլիկեմիկ

լինում, նկ ատվում է երկֆաղային ռեակցի

մոտ, անկախ արյունահոսության 
ռեակցիան խիստ փոփոխված է 

կամ հիպերգլիկեմիայի փոխարեն
ադրենալին ի ներարկումից հետո առա ջանում է հ ի պո գք ի կե մ ի ա, իսկ երբեմն 
էլ առհասարակ ռե ա կց ի ան բացակայում է։

թյան նկատմամբ ճառա գա յթահացված ևա դա րն ե րն ավե- 
[ի քիչ դիմացկուն են, քան ոչ ճառագայթահարվաժ կենդանիներր
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Г. А. АРЗУМАНЯН, Ш. А. ПАПАЗЯН, Л. С. ГЕВОРКЯН

К ВОПРОСУ О ГИСТОСТРУКТУРЕ И КЛАССИФИКАЦИИ 
ФИБРОАДЕНОМ МОЛОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ

Узловые формы фиброаденоматоза с давних пор относят к доброка
чественным опухолевым процессам молочной железы, причем под тер
минами: фиброаденома, аденофиброма, смешанная опухоль, фиброма и 
аденома—подразумевают одну и ту же патологию. Разнообразие струк
тур этих опухолей очень велико.

Фиброаденомы, вернее участки ее, близкие по своему строению к 
нормальной железе, называются ацинозно-лобулярными (рис. 1). Они

₽"с '■ А—Фор». ф„брои։яоиы.

отличить от
Данным Т. В. Шемякиной [7],

ами, ветре-

сохраняют дольчатое строение и иногда UY
нормальной ткани молочной железы Пп °Чень тРУДно 
анинозно-лобулярные участки, наряду Հ ............ ..............
аюгся в 7,3% случаев фиброадено^ л Другими структурами, встре- 

"ома отличается от ткани нормаль» ЦИ1ЮЗН0-л°булярная фиброаде- 
зистые ячейки значительно отдалены „ М°Л°ЧН0Й желез« тем, что желе- 
нительнотканной стромой. 'ФУ1 от ^РУга разросшейся соеди-

В 6ojlee поздние сроки развит
Jac FKn аденоматозного типа, состоя и ^иГ,^0аден°ме можно встретить 

е из пузырьков, относительно ко՝
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ротких трубок и ходов. Иногда вся опухоль или ее основная масса име- 
■ет аденоматозное строение- Такую фиброаденому принято называть 
«аденофибромой», «чистой аденомой», просто «аденомой» (рис. 2).

Следующую ступень атипиза- 
ции строения молочной железы, на
ступающую под влиянием нараста
ющих гормональных нарушений, 
представляют собой тубулярные 
формы фиброаденом, состоящие из 
ходов и ацинусов, окруженных сое
динительной тканью. Их величина, 
взаимное расположение и форма 
представлены множеством вариа
ций (рис. 3). Они могут быть пря
мыми, изогнутыми и, анастомози
руясь друг с другом, иногда обра
зуют сложную систему ходов- Диа

Рис. 2. Аденоматозная форма фиб
роаденомы.

метры трубок разные: в одних труб
ках просвет еле различим, в дру
гих—он приобретает характер кис
тозной полости. Последние, увеличиваясь, превращаются в на
стоящие кисты, подчас очень большие. Образование кистозных полостей 
в ткани фиброаденомы наблюдается сравнительно редко (0,9% случаев 
£7]). На нашем материале они отмечены в 7,02% наблюдений.

Рис. 3. Тубулярная форма фиброаденомы.
Относительно редко в фиброаденомах встречаются солидные тяжи 

эпителиальных клеток, которые могут чередоваться со структурами. Тя*

2—380

мм sr
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„лоппяштгя в результате сдавления трубок жи эпителиальных клеток появляются Ржи эпителиальн „ пролиферации эпителия, высти-
пазоосшейся соединительном тканью 1
разрисшеи». „„„.аются просвета, а эпителии, высти-чающего их. При этом трубки лишаются присос
■Idivmciv н пмультате пролиферации многослой-лающий стенки протока, ставший в результате про । н
ным, сливается. Солидные эпителиальные тяжи мы наблюдали в 4,81 /0 

случаев.
Пролиферация эпителия расширенных протоков и кист при фибро

аденоме наблюдается значительно реже, чем при фиброаденоматозе: в 
одних случаях образуются сосочковидные разрастания, состоящие ис
ключительно из эпителиальных клеток, в других возникают многослой 
ные и солидные клеточные пласты, заполняющие просвет расширенного

Рис. 4. I ^нтраканаликулярна
я фиброаденсма.

ь Результате образования 
прол иферате.

' фиброаденоме не исключается

протока или кисты. Иногда в со
телия отмечаются просветы окоуююй? ПЛасгах "РеферирующегоJitH- 
ляющиеся результатом неполного слияния^™3 УДЛИ“!НН0Й Формы-А- 
■ "ферирующего эпителия. Такие ш-г ՛ Ь||,ячиваний и сосочков про- 
т>ры, наблюдаемые при фиброзтеномя Напоминают криброзные струк-

возмК П0Ка3али наши наблюдения

“ Kss,«»°™ нлн ииЛЯ1 ““теЛ“ГТ0Й ом"“ л»у„» ряда- 

раз.еХМ”Х’₽“« « 
™.н„ >окрЛХзктых

- эпителия. ֊Я
J интл*'"1 '1ГСЯ подРазДеления фиб- 

”»«« »0H™X,։,"aK„V’”P1'b,e 14Г

обпч™ 1 Распол°жении соеди- обРазований (рис. 4)
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С морфологической точки зрения определенный интерес представ
ляет строма в фиброаденомах. Она может быть неоднородной не толь
ко в различных опухолях, но и в соседних участках. Наиболее исчерпы
вающее описание морфологических вариантов стромы фиброаденом в за
висимости от ее зрелости дано Т. В. Шемякиной [7].

Иногда соединительная ткань в фиброаденоме имеет тенденцию к 
ослизнению, становится рыхлой. В таких случаях говорят о миксамато- 
зе стромы и опухоль именуется «фибромиксоаденомой» [2]. В наших на
блюдениях ослизнение стромы фиброаденомы имело место в 4 случаях.

Что касается жировой ткани, то ее отсутствие некоторые авторы счи
тают характерным признаком фиброаденомы [15]. При исследовании 
серии гистологических срезов секторально удаленных фиброаденом мы 
ни в одной из них не констатировали наличие жировой ткани. При соче
тании фиброаденомы с фиброаденоматозом в участках последнего всег
да можно было отметить жировую ткань.

В фиброаденомах очень редко можно встретить значительный учас
ток, не говоря уже об опухоли в целом, имеющий одну гистоструктуру. 
Поэтому предложенная классификация фиброаденом, подразделяющая 
их на эпителиальные [3, 8, 14], смешанные формы [6, 16], ацинозные и 
тубулярные [3], периканаликулярные и интраканаликулярные, не отра
жает полностью характерных черт в строении фиброаденомы. Каждая 
фиброаденома представляет собой сочетание тех или иных гистологи
ческих структур. Преобладание одной из структур придает ей некоторую 
характерность, которая и берется нами в основу патоморсЬилогического 
подразделения их.

Мы изучили гистологические срезы 83 секторально удаленных фиб
роаденом, патоморфологическое подразделение которых производилось 
по следующему принципу: сначала исходили из характера роста стромы, 
пери- или интраканаликулярной, а затем учитывали преобладание той 
или иной гисгроструктуры. При интраканаликулярных фиброаденомах 
обильно разросшаяся и вросшая в железистые трубки соединительная 
ткань искажает гистоструктуру опухоли и на первый план в ней высту
пает интраканаликулярный рост стромы.

В зависимости от роста соединительнотканной стромы наши наблю 
дения можно подразделить на три основные группы: периканаликулир
ную (48 наблюдений), интраканаликулярную (13 наблюдений), пери- и 
интраканаликулярную (11 наблюдении). В зависимости оз гистострук 
туры паренхиматозных элементов периканаликулярные фиороаденомы 
в свою очередь подразделяются на следующие подгруппы: 1) ацинозно- 
лобулярные—10, 2) аденоматозные—7, 3) тубулярные—31, 4) смешан
ные—24- В последней подгруппе отмечены сочетания: а) аденоматозно- 
ацинозно-лобулярная форма (1 наблюдение), б) тубулярно-ацинозно 
лобулярная форма (6 наблюдений), в) тубулярно-аденоматозная форма 

(4 наблюдения)՛
В пери- и интраканаликулярной группах фиброаденом были отмечены 

1) периканаликулярно-ацинозно-лобулярпая и интраканаликулярная
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формы, 2) периканаликулярно-аденоматозная и 
формы, 3) периканалнкулярно-тубулярная и

интраканаликуляркая 
интраканаликуляркая

формы.
Кистообразование нами

было отмечено в 6 случаях из 83. Из них

5 имели тубулярное строение, 1 
•булярное.

смешанное аденоматозно-ацинозно-ло-

Солидные эпителиоклеточные тяжи мы наблюдали в 4 фиброаде
номах тубулярного отроения. Отсутствие последних в фиброаденомах 
другой гистоструктуры является косвенным подтверждением приведен- 
кого выше взгляда на генез этих образований. Пролиферацию эпителия 
расширенных протоков и кист в фиброаденомах мы наблюдали 14 раз. 
Из них 13 имели периканаликулярное строение, а 1—пери- и интракана-
ликулярное. Но гистологической структуре они подразделялись следую
щим образом: тубулярные—10, аденоматозно-ацинозно-лобулярные—1, 
тубулярно-аденоматозные—2 и периканаликулярно-тубулярные с участ
ками интраканаликулярного строения—1.

Таким образом, в наших наблюдениях пролиферация эпителия от
мечалась в подавляющем большинстве случаев (10) в фиброаденомах 
тубулярного строения. Если к этому еще прибавить, что кисты и солид
ные эпителиальные тяжи чаще встречаются при фиброаденомах тубуляр
ного строения, то становится очевидным, что тубулярная форма фиб
роаденомы является наиболее развитой стадией такого опухолевого про
цесса, которому присуща наибольшая активность эпителия.

Фиороаденомы являются доброкачественными опухолевыми обра-
зованиями. При радикальном удалении рецидивы не наблюдаются и, как 

то жевсякие доорокачественные опухоли, они не метастазируют. Но в 
время фиброаденомы являются узловатыми гормональными гиперпла
зиями. Об этом говорят многие факты. Так, нередко фиброаденомы бы
вают множественными. Наблюдаются случаи, когда после удаления узла 
фиброаденомы в другой молочной железе появляется новый узел Из- 
“яхТбот^’ ЧТ° ПРИ употреблении экстР°генов в терапевтических це-

Н ZZ о»"»"»® -л» множественные фнбро- 
аденомы, наконец, фиопоаленомктгормональной гннерпև, Д6““а , Հ °. ՛ ։'дш“г=уЮ1 «РУ™У виду 
менно с ним. Участки Z Z! 7 ““™МЮ1 “"“'’'՜
еаной фиброаденомы примерно , ։5%ZZТе “
номы с фиброадеиоматоэом мы наблюдали „ 10 71, Ф»«Р™«֊

Теоретически переход фиброаденомы R ж г Я
обоснован, поскольку и фиброаденома и фибоо [’И')р°аденоматО3 весьма 
ткани молочной железы в результате кчкн ’ °3 возникают из

Фиброаденома молочной железы к™ Г° Нфмоиальных сдвигов, 
раковым заболеванием. В тех редки՛ ■ п^авило> не является пред- 
на фоне фиброаденомы, действительней ?^*’ К°ГДа рак Разв“вается 
является не сама фиброаденома а ппг ’,1։<)И Для его возникновения 
Рушения, приводящие к патологической^™ гормональные на- 
’ем и к началу инфильтративного роста ,,,ра'и^ерации эпителия, а за- 

этой точки зрения к предра-

раковым заболеванием. В тех редких
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ковым заболеваниям может быть отнесена фиброаденома тубулярного 
строения, несущая в себе признаки активации эпителия.

Согласно литературным данным, возникновение рака из профили
рующего эпителия фиброаденомы наблюдается довольно редко [4,5, 11]. 
Реальную возможность озлокачествления фиброаденомы подтверждают 
Баклес и Буэйхи [9], наблюдавшие развитие его из фиброаденомы толь
ко у 9 из 905 больных раком молочной железы.

Малигнизация фиброаденомы может коснуться и второго ее компо
нента—соединительной ткани. В последнем случае фиброаденома стано
вится источником саркомы. Возможность такого превращения доказы
вается наблюдениями ряда авторов [10, 12, 13]- Все это говорит о необ
ходимости удаления фиброаденомы в целях профилактики рака.

Ереванский институт 
рентгено-радиологии и онкологии 

АМН СССР
Поступило 24/V 1966 г.

Դ. Ա. ԱՐԶՈՒՄԱՆՅԱՆ, Շ. Հ. ՓԱՓԱԶՅԱՆ, է. Ս. ԳԵՎՈՐԴ5ԱՆ

ԿՐԾՔԱԳԵՂՁԻ ՖԻԲՐՈԱԴԵՆՈՄԱՅԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾԱԲԱՆԱԿԱՆ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԻ
ԵՎ ԴԱՍԱԿԱՐԳՄԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ամփոփում

Ֆիբրոադենոմաներն օժտված են կառուցվածքային բազմազանությամբ։ 
Կրծքագեղձի նորմալ հյուսվածքին ավելի մոտ են կանգնած ացինոզլոբուլյար 
կառուցվածք ունեցող ֆ ի բ ր ո ա դեն ո մ ան ե ր ր ։ Գեղձային տիպի ֆիբրոմաները 
( ադենոֆիբրոման երր), կաոուցվածքի գեղձային սասի գե ր ա կշռո լթ յա մ բ է հան
դիսանում են կրծքագեղձի հյուսվածքի ատիպիղացիայի հաջորդ էտապը։ Խո֊ 
ղովակավոր կառուցվածք ( տաբուլյար) ֆիբրոադենոմաներր հանդիսանում են 
նշված դիսհորմոնային գերաճի առավել զարգացած ստադիան, երբ էւզիթելա 
յին հյուսվածքր հ ո րմ ոն ա յին պրո գրես իվ խանգարումների ժամանակ բուցա

բերում է գե րաճմ ան ա կտ ի վո ւթ յո ւն ։
Ֆի բրո ա դենո մ աների պաթոմ որֆոլոգի ական դասակարգման ժամանակ

սկզբում մենք ելնում ենք ստրոմայի աճի բն ու յթ ի ց, իսկ հետո > ա շվ ի ենք 
նում այս կամ այն հի и տո լ՝ո զի ա կան կառուցվածքի գերակշռություն ր.

Մեր կողմից արված եզրակացությունները հիմնված են կրծքագեղձի 
Ֆիբրոադեն Ոմաների մասնահատման հ չլսված ա բան ական ՃՅ կտրվածքի

տւսդոտման վրա։
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Т. С. ХАЧАТРЯН

ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОГО ДЕЙСТВИЯ ВИРУСА ГРИППА 
ТИПА А И 9.10 ДИМЕТИЛ-1,2 БЕНЗАНТРАЦЕНА НА ПРОЦЕСС 

ОПУХОЛЕОБРАЗОВАНИЯ У БЕЛЫХ МЫШЕЙ И КРЫС

Многие сторонники вирусной теории происхождения опухолей пред
полагают, что канцерогены не действуют как этиологические факторы, а 
только создают благоприятные условия для активации латентных опу
холевых вирусов ранее попавших в организм. При наличии в организме 
каких-либо инфекционных и опухолевых вирусов химические канцеро
гены могут активизировать эти вирусы, находящиеся в латентном состоя
нии, и их комбинированное, синергическое действие может привести к об
разованию опухолей.

Попытки вызвать неопластический процесс инфекционными вируса
ми в комбинации с химическими канцерогенами, а также выяснение воп
роса влияния этой комбинации на процесс канцерогенеза представляют 
большой интерес.

Ф. Дюран-Рейналс и Бриан [3] в 1952 г. вызвали у цыплят актива 
цию куриной оспы метилхолантреном с последующим развитием опухо
лей.

Дюран-Рейналс [1] в 1957 г. исследовал комбинированное действие 
вируса вакцины и метилхолантрена на мышей и получил опухоль на 
месте введения вируса.

Н. П. Мазуренко и др. [2] в 1957 г. вызвали лейкоз у мышей линии 
СС57 вирусом вакцины. В некоторых случаях взаимодействие вирусов 
и химических канцерогенов может изменить процесс образования опу 
холи. При наличии в организме некоторых вирусов канцерогенное дей
ствие ряда бластомогенных веществ ускоряется или замедляется, причем 
малигнизация завершается в более короткий или длительный срок, 
а также нарастает или снижается процент возникновения опухолей.

Опыты, проделанные для выяснения данного вопроса, в основном 
производились с опухолеродными вирусами, относительно же инфекцион- 
ных вирусов в литературе имеются лишь единичные данные.

Роус исследовал комбинированное действие вируса папилломы 
Шопа и бензпирена на кроликах и получил увеличение процента воз
никновения опухолей-

Роусон, Рок и Салямен [9] исследовали взаимное действие вируса 
полиомы и канцерогенов 9.10 диметил—1.2 бензантрацена и 3.4 бенз 
пирена на мышах и тоже получили увеличение процента возникновения 
опухолей по сравнению с контрольными животными.
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а сочетанного влияния вирусов с химическими
Механизм действия Поэтому изучение комбиниро-канцерогенами остается невыясненнывирусов „ химическРих 

ванного действия инфекционных научный и практический интерес, 
канцерогенов представляет большой научный Р Р

Нами изучалось комбинированное действие вируса гриппа и 9.10 
образование и рост опухолей у белыхдиметил-1.2 бензантрацена на

мышеи и крыс.
Вирус гриппа нами был выбран в первую очередь потому, что эта 

° и ее комбинация с хими-инфекция широко распространена среди люден
ческими канцерогенами в естественных условиях является, очевидно,.
наиболее вероятной.

В опыт брались белые беспородные мыши и крысы 8 10-недель
ного возраста, преимущественно самки. ИН

Использовали аллантоисную культуру вируса гриппа типа А-Швец, 
которая поддерживается пассажами на хорион-аллантоисную оболочку 
куриного эмбриона. Инфекционный титр вируса равнялся 10՜4

Заражение животных производилось обычным для пневмотропных. 
вирусов методом через нос. . д.

Животных предварительно наркотизировали эфиром, и через 1—3 
мин. животные становились малоподвижными, дыхательные движения 
более глубокими. В таком состоянии мышам с помощью пастеровской 
пипетки в каждое носовое отверстие вводили по 2—3 капли жидкости, со
держащей вирус. Животные заболевали после 3—4-дневной инкубации. 
Основными симптомами болезни были: вялость, взъерошенная шерсть, 
равнодушие к приему пищи.

Критерием заражаемости животных служила реакция торможения 
гемагглютинации—РТГА. Реакция основана на способности вируса грип- 
' ‘евш'г(ЮжННР0ВаТЬ КУРИНЫе эритроциты- При наличии в крови перебо֊ 
..евш.го животного антигемагглютининов происходит реакция тормо
жения гемагглютинации—РТГА. реакция торми

Реакция ставилась до и после ՝
для постановки реакции бралась из хвостовой °™“X гриппом- Кровь 
рования получали сыворотку и готовит/ Г '՜ УТеМ центриФУгИ՜ 

ведения. Конечное разведение испытуемой последовательные раз- 
гемагглютинацию, соответствовало’титру " СЬ'В°Р°ТКИ’ задерживающее

Реакция ставилась на 5 мышах и ^7 m "гемагглю™нинов.
залась отрицательной у 2 мышей РЬ1сах из каждой 
была положительной. Использовался 0 05 " „ -
'•2 бензантрацена в бензоле. Мыш— '° ,и Раствор 9.10 диметил֊ 
сток кожи между лопатками 
крысам был введен

группы и ока- 
и > крысы, у остальных животных

мчнп М На ПредваРИтельно выбритый уча 
подкожно раствор 9/o’'° КаНЦерогена

В персиковом масле из расчета 2 мг канпепо ' ___ _____
В опыт было взято 120 бонн Р°гепа на животное.

разделены на 4 группы (три подопыгии”10" ” ’° крыс- Животные был" 
шеи и 10 крыс в каждой. С " °л"а контрольная) по 30 мы-

через день.
Диметил-1,2 бензантрацена
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I группа. Животные инфицировались вирусом, а через 15 дней, к 
моменту выработки иммунитета, подвергались действию канцерогена'

II группа. Животные инфицировались вирусом и одновременно под* 
вергались действию канцерогена.

III группа. Животные подвергались действию канцерогена, а затем 
мыши после 15 смазываний канцерогеном, а крысы через 1 мес. после 
введения канцерогена инфицировались вирусом.

IV группа. Контрольные животные подвергались действию только 
канцерогена.

Мыши получили 45 смазываний канцерогеном. Животные наблю
дались в течение 5 мес., а затем оставшиеся в живых животные забива
лись и исследовались гистологически.

Целью работы было сравнение процесса индуцирования опухолей у 
животных, подвергавшихся совместному действию гриппозной инфекции 
и канцерогена, с животными, подвергавшимися действию только канце
рогена, а также выяснение влияния времени инфицирования животных 
вирусом на индукцию опухолей. Обращалось внимание на скорость и 
течение процесса канцерогенеза, процент выхода опухолей и выживае 
мость животных.

Рис. 1. Крупная папиллома.

Отмечается большая частота кожных опухолей в подопытных груп
пах по сравнению с контрольной.

Опухоли появлялись и росли быстрее у животных, которым предва
рительно вводился вирус, а затем наносился канцероген на кожу, п-.> 
сравнению с животными, которые сначала подвергались действию кан
церогена, а затем инфицировались вирусом-

При наблюдении за процессом канцерогенеза поэтапно обращалось 
внимание на скорость появления предраковых изменений и на перехо ւ 
их в раковое образование. Раньше и чаще папилломы появлялись в груп-
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пе животных, где вирус 
пой животных, которые 
щим введением вируса.

.водился предварительно по сравнению с груд, 
подвергались действию канцерогена с последую.

В группе с одновременным введением вируса и канцерогена, а так- 
же в контро'ьной группе папилломы появлялись несколько позже к у 
же в контроль •- Переход папиллом в злокачественныеменьшего количества животных, nipt՝ 
опухоли происходил быстрее в подопытных группах.

ные

Рис. 2. Несколько небольших папиллом, расположенных
рядом.

Рис. 3. Облысение смазанного к-д
кожи с уплотнением^0'еН°М участка

При наблюдении за течением прон^ 
поражения отмечались в группе г. *' К;"ЩеРогенеза наиболее силь- 

Де вирус и канцероген вводился
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одновременно, хотя процесс перехода предраковых изменений в опухоли 
в этой группе был более медленным, чем в 1 группе.

Среди животных с предварительным введением вируса было много 
с крупными папилломами (рис. 1), в контрольной группе в большинстве 
случаев наблюдались множественные паппилломы (рис. 2), а в группе 
с последующим после смазывания канцерогеном введением вируса боль
шинство животных было с явлениями уплотнения, с едва появившимися 
папилломами (рис. 3).

Изъязвление, секвестрирование папиллом и переход их в опухоли 
начались через 2,5—3 мес. после начала смазываний. Этот процесс на
чался раньше в I группе, затем в 
группах (табл. 1).

К концу опыта больше всего
/табл. 2),

Таблица 1
Возникновение опухолей у мышей по

III и лишь потом в остальных двух 

животных погибло в I и II группах

Таблица 2
Выживаемость животных

группам
Количество жи
вотных после пе
ренесения грип
позной инфекции 

и действия канце
рогена

Количество жи
вотных после пе
ренесения грип
позной инфекции
и действия кан

церогена

Количество 
животных, 

оставшихся 
в живых к 

концу 
опыта

I
II 

1П 
IV

30
30
30
30

25
27
29
29

23
20
24
20

I 
II 

III 
IV

30
30
30
30

25
27
29
29

12
13
16
19

Крысы также были разделены на IV группы в зависимости от вре
мени инфицирования вирусом и наблюдались в течение 4 мес., а затем 
были забиты. Опухоли вылущены, взвешены, гистологически исследо
ваны.

При наблюдении за крысами мы 
получили следующие результаты. 
В первых трех группах опухоли по
являлись раньше и чаще, чем в IV 
группе. Небольшая разница отмеча
лась между I и II группой. Во II 
группе опухоли росли быстрее и до
стигали большей величины, чем в 
I группе. Bill группе процесс обра
зования опухолей отставал от I и II 
групп и опухоли индуцировались у 
меньшего количества животных 
(табл. 3).

Животные, которые были инфицированы вирусом, оказались более 
чувствительными к действию канцерогена по сравнению с контрольными 
животными.

Таблица 3 
Возникновение опухоли у крыс 

по группам

Количество 
подопытных 
животных

Количество 
животных с 
опухолями

II 
ш 
IV

10
10

8
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Процент индуцирования опухолей в подопытных групп, .. протека, 
более интенсивно и тяжело, чем в контрольной группе. ■

Выводы

1. При введении вируса в организм животных до начала действие
канцерогена неопластический эффект химического канцерогена несколь 
ко усиливается и ускоряется по сравнению с контрольными животными

2. Неопластический эффект ускоряется больше у животных, которые 
сначала инфицировались вирусом, а затем подвергались действию кан
церогена, чем у животных, которые сначала подвергались действию кан
церогена и затем вируса. ' ՛՛ ■ ^

3. При сочетанном действии гриппозной инфекции и химического 
канцерогена на организм белых крыс действие канцерогена незначитель
но усиливается. ' ЙЙН

Институт 
рентгено-радиологии и онкологии 

АМН СССР
Поступило 12 IV 1964 г.
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.4 ՏԻՊԻ ԳՐԻՊԱՅԻՆ ՎԻՐՈՒՍԻ ԵՍ 9.10 ԴԻՄԵՏԻ1-1 9 АМ О1И «пням հ 

(ՈՑԵՍԻ ՎՐԱ ՍՊԻՏԱԿ ՄԿՆԵՐԻ ԵՎ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ п փ п լ մ

ԼԱ

էՀր դրՅՀԼՈ0 սս,Ւտակ մկան և 40 ^ետՒ վրա,
> LFF 4ՒՐ։’^լ> ներմուծվում / Լէն յ 

է^դենք, ազդեցության ոկիզրր, րիյիՀ^ 
Ւ"ր^արկվ„ղ կենդանիների մոտ, հս,մե1 9 ‘ր ՚ ՚Կ' ‘‘եոսԱա„,ոիկ էֆեկտր
՝Ւոքր ինչ ուժեղանում է է արագանում- ատած Կ^տրու կենդանիների Հետ, 

ր) նեոպչաստիկ էֆե/ յ,. , ’
մոտ, որոնց սկղրԼք րՀւմալԱ^ ^4^ում է ...յն կենդ»֊ 

է '1ան9եր՚'^նր Ա հետ„ ներմո՜ւծում վՒ
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ОПУХОЛИ КОРКОВОГО СЛОЯ НАДПСУи 
НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Все более широкое применение стероидных гормонов в клинической 
практике, а также внедрение оперативного вмешательства на надпочеч
никах требуют выявления ранних форм гипокортицизма или адренокор 
тикальной недостаточности и ее профилактики. Нам представляется, 
что сущность патологического процесса наиболее полно отображает тер
мин «надпочечниковая недостаточность», включая недостаточность функ
ции коркового и мозгового слоя надпочечника и недостаточность функ- 
ции гипофиза. Надпочечниковая недостаточность может быть следствием 
длительного применения больших доз стероидных гормонов и может на
ступить в результате оперативного удаления гормонально активных опу
холей надпочечника, особенно в поздно диагностированных и запущен
ных случаях. Հ

Показаниями для полного или частичного, одно- или двустороннего 
удаления надпочечника являются: 1) злокачественные или доброкачест
венные опухоли коркового или мозгового слоя надпочечника (феохромо
цитома, кортикостерома, альдестерома и др.); 2) болезни, сопровождаю
щиеся гиперфункцией надпочечников: болезнь Иценко-Кушинга, адре- 
ногенитальный синдром (врожденная гиперплазия); 3) рак молочной же
лезы и рак предстательной железы; 4) общие заболевания: гипертони
ческая болезнь, облитерирующий тромбангиит.

С 1965 г. мы наблюдали 8 и оперировали 6 больных с опухолями 
надпочечника. Три наших наблюдения касаются больных с опухолями 
мозгового слоя надпочечника. I

HaxofXH" L,a±JZCrBCHHOi' фе0ХР°м“-й оперирована нами в 1955 г. 
кг Zo Нейт""” Д° НаСТОЯЩег° вРе«ни, работает. Больная со зло-

d лстьеннои двусторонней феохромоцитомой VMPnna о 1ПС-7
исследования подтвердили диагноз двусторонней (пато™стологическИС
метастазами в головной мозг). Третья больная с ‘Л°Качественной феохромоцитомы с 
новленным на основании клинического проявленияТ"”0՝' феохРомоцитома֊ Уста՜ 
рентгенологическсго исследования, не была оперир. ЗНИ> ДаннЬ1х лабораторного ><

ми—

Пять наших наблюдений относятся к finn
вого слоя надпочечника: со злокачественны ' °ПуХ0ЛЯМИ К°рК°՜ 

1-Из 5 оперированных нами больных с г nv ’ лобРокачественНЬ'՜ 
почечника трое умерли в первые 2-3 опУхолями коркового слоя над
почечниковой недостаточности, пои яв "°СЛе опеРачии от острой иад-
дечно-сосудистой недостаточности п "С11Иях быстро нарастающей сер- 

Р11 ос । рой надпочечниковой недо՜ 
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статочности общее состояние больных было крайне тяжелым, развивал
ся коллапс и шок. Общепринятые противошоковые мероприятия оказа
лись неэффективными. При помощи сердечных препаратов, постоянного 
капельного вливания гидрокортизона с трудом удавалось поддерживать 
кровяное давление—максимальное на 70—80 и минимальное на 40— 
60 мм рт. ст. Пульс слабого наполнения, нитевидный, временами исчеза
ющий.

Несмотря на гормональную терапию, внутриартериальное нагнета
ние и внутривенное переливание крови как в период операции, так и в 
послеоперационный период, больных из тяжелого состояния острой над
почечниковой недостаточности вывести не удалось. На секции у этих 
больных выявилось, чю оставшийся контрлатеральный надпочечник со
стоит только из фиброзной капсулы, его паренхима отсутствует совер
шенно.

В этих наблюдениях заместительная и стимулирующая гормональ
ная терапия оказалась неэффективной. Многообразие клинического про
явления опухоли надпочечника находится в тесной связи с гормональ
ной активностью опухоли и ее локализацией, а также зависит от пола 
и возраста больных. Свыше 40 стероидных веществ выделено из корко
вого слоя надпочечника. Преимущественное выделение тех или иных 
стероидных гормонов при опухолях коркового слоя надпочечника пред
определяет характерную клиническую картину. При преимущественном 
выделении глюкокортикоидов (кортикостерома) бол пые отмечают: го
ловные боли, ожирение лица и туловища, сухость и шершавость кожи, 
появление на коже живота и бедер атрофических полос растяжения, У 
женщин появляется рост волос по мужскому типу на лице, груди, жи
воте и конечностях (гирсутизм), раннее появление или нарушение, умень
шение и прекращение менструаций, угасание функций половых желез, 
атрофия грудных желез (вирилизм).

Основные стероидные гормоны коры надпочечника влияют на жи
ровой, белковый, углеводный, минеральный и водный обмены или прояв
ляют андрогенные начала- Гипертония у этих больных является след
ствием минералокортикоидного гиперкортицизма. Существует мнение, 
что причиной гипертонии является постоянное давление на мозговой 
слой опухоли и кровоизлияние в мозговой слои. Симптоматика, часто 
трудно дифференцируемая от болезни Иценко-Кушинга, при которой 
гирсутизм, вирилизм и остеопороз позвоночника более выражены, а так
же наблюдается положительная кортизоновая проба, проба с дезокси
метазоном и проба Торна.

Ранняя диагностика опухоли надпочечника дает возможность преду
предить атрофию контрлатерально расположенной? надпочечника, 
предупредить метастазирование, учитывая, что около 7з опухолей над
почечника являются злокачественными и, наконец, предупредить раз
витие атеросклероза сосудов мозга, сердца, почек.

Диагностика и дифференциальная диагностика опухоли коры над
почечника облегчаются благодаря применению кортизоновой и дезокси-
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метаэоновой проб. У здоровых людей прием дезохсинетазона по 0.5 через 
г. Ч в течение суток вызывает полное прекращение выделен я -кето, 
стероидов с мочой. У больных же с опухолями коры надпочечника при- 

' D tpy же устовнях не влияет на выделениеменение дезоксиметазона в тех же уелиоплл
17-кетостероидов, а при болезни Иценко-Кушинга выделение 17-кетосте- 
роидов заметно уменьшается.

Если при ежедневном введении (3—5 дней) 25—50 мг кортизона вы
деление 17-кетостероидов в моче значительно уменьшится, то это ука
зывает на гиперфункцию надпочечника и, следовательно, ее гиперпла
зию; если же количество 17-кетостероидов не уменьшится, то это будет 
говорить о наличии опухоли.

При введении 25 единиц АКТГ и исследовании эозинофилов в кро
ви в норме через 4 ч. снижается количество эозинофилов на 50%. Эози- 
нопеническая реакция на введение АКТГ наблюдается при гиперплазии 
надпочечников и отсутствует при опухоли надпочечника.

Важным диагностическим методом является пресакральный ретро- 
пневмоперитонеум, который позволяет определить сторону поражения и 
локализацию опухоли. Имея опыт производства свыше 300 ретропнев- 
моперитонеум по методу Риваса при разнообразных заболеваниях почек 
и надпочечников, мы считаем его наиболее показанным в комбинации с
ретроградной пиэлографией и томографией. эдН

Оозорные снимки .мочевого тракта позволяют нередко выявить па
тогномоничные для опухоли надпочечника изменения, как и низкое рас
положение контура почки на стороне поражения и изменение в позвоноч- 
"^рыоии позвоночник,, когда грудные и поясничные позвонки 
X площены в передних отделах. Особенно важными
«рх-пйТ» ?с“ ”ч“и- « отдаплепный. оттесненный

ПОЧК" " смете""' монетонннка на 
нашей набаюденнн не^уилеваойот'"''^' б0Л|,Ш"5 Размеров (» 
составлял 1970 г) не дает возмож ՛ '°ЛИ надпочечника вместе с почкой 
РОДУ проникнуть в околопочечн^ пХрХоН°ЧУ 3абрЮШ""Н0 КНСЛ°' 

РekXplдХннПеР®“ЗВ0ДСТВ0 Ретроградной

являются на уретеро-

что служит основанием
пиэлографии и томографии, 

оксикортикостероидов (отдельных... А у '-кетостероидов и 17- 
ными фракциями) у больных с опухолями ՛
высокое содержание: у мужчин ___ надпочечников выявляет их
9—22 мг, у женщин 7—18 мг в сутки - •

оксикортикостероидов при'норме 0о™^/0՜80 ° “°
и Օ.ՍՀ-0,04 мг повышается

При операциях по поводу опухал» и
водили внебрЮшинно наиболее nt аДП0Чеч 
иионнын период. Остп^а Ветственн
рированных больных с\пух1т°ЧеЧНИК0ВаЯ Не 
«учаях привела к тетя-, 5 Ями КоРкового 
Лась ат₽«фия контрлатераль^ИСХОДУ’ ՜ 
-очник состоял из фиброзной

личество 17- 
до 1—շ иг.

количество 17- кетостероидов при норме

пика, которые мы произ* 
является послеопера- 

коркового сто??ЧНОСТЬ у ПЯТН °пе‘ 
v у 1 я "адп°чечника в трех 

Рзспатоженногп3 "՚Ա секцни выяви- 
капсудц пт, п * надпочечннка—надпо- 

■ ֊Ո п„„„„ „„>те.ия „
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Больная К. Т., 23 лет. Поступила в урологическую клинику 27.VI.62 г. Жалуется 
на постоянные тупые боли в правой половине живота. Летом 1961 г. стала отмечать 
нарушение менструального цикла, усиленный рост волос на лице, ногах, животе. В мае 
1962 г. больная сама прощупала опухолевидное образование в правом подреберье. 
Больная пониженного питания. Выражена волосистость по мужскому типу на лице, жи
воте, ногах. Изменений со стороны сердечно-сосудистой системы, органов дыхания 
не выявлено. Кровяное давление 115/75 мм. Анализы крови и мочи без изме
нения. Содержание хлоридов крови—585 мг%. Содержание кальция в сыворотке 
крови—11 мг%. Содержание калия в сыворотке крови—22,3 мг<уо. Содержание сахара 
в крови с нагрузкой: 0—94 мг%, 1 —115 мг%, 2—142 мг%, 3—147 мг%, 4—183 мг0/п, 
5—136 мг%, 6—105 мг°/0, 7—85 мг%.

Протромбиновое время 29 сек., индекс протромбина—103%. Свертываемость крови
8 мин., длительность кровотечения 2 мин. На фоне пресакрального ретропневмопери- 
тонеума произведена ретроградная пиэлография. Кислород в правое околопочечное 
ложе не проник. Правый мочеточник смещен на позвоночник, лоханка деформирована, 
отдельно чашечки почки не определяются. Хромоцистоскопия—индигокармин, слева 
1>ыделяется на 4 мин. интенсивно окрашенной струей, справа же выделение индигокар
мина не наблюдалось в течение 10 мин. После гормональной подготовки больная 2.VI 
1962 г. в 12 ч. 00 мин. под интрубационным эфирно-кислородным наркозом оперирована. 
Удалена опухоль вместе с правой почкой весом в 1970 г. В момент удаления опухоли 
наступил коллапс, из состояния которого больная была выведена внутриартериаль
ным нагнетанием крови, введением сердечных и гормональных препаратов.

В послеоперационном периоде: в 15 час. 00 мин. резкая сердечно-сосудистая недо
статочность. Артериальное давление не определяется. Внутривенное, струйное перели
вание крови. Инъекция кортизона и АКТГ. Кровяное давление максимальное—75 мм , 
минимальное—45 мм. В 17 час. состояние больной крайне тяжелое, пульс малый, часто 
нс удается сосчитать. Кислород. Введены кофеин и кортизон. В 22 час. состояние боль
ной тяжелое. На вопросы не отвечает. Капельное внутривенное введение глюкозы. 
3.VI1 в 7 часов общее состояние больной тяжелое. Повторно введен кортизон, АКТГ. 
В 8 час. 30 мин. кожа пигментирована, склеры иктеричные. Легкие—дыхание 25 в 1 мин., 
справа в нижних отделах, спереди прослушиваются дыхательные шумы, но слабее, чем 
слева. Печеночно-сердечный угол свободен. Между правой среднеключичной и средней 
подмышечной линиями справа шумы трения плевры. Тоны сердца глухие, шумов нет. 
Пульс малый мягкий, ритмичный, равномерный. Отеков на голенях нет. Артериальное 
давление 75/45 мм рт./ст. Рекомендовано: внутриартериальное введение тиомина с эфед
рином и кортизоном, внутривенное вливание гипертоническою раствора. В 12 ч. тяжесть 
состояния больной нарастает. Пульс периодически исчезает. Дыхание поверхностное 
Кровяное давление: 60/35 мм. В 19 часов у больной развилась желтушность кожных 
покровов и склер. Пульс слабого наполнения и напряжения. При явлениях нарастания 
сосудисто-сердечной слабости больная в ’9 час. 30 мин умерла.

Патолого-анатомический диагноз. Злокачественная опухоль коркового слоя правого 
надпочечника (кортикостерома). Состояьне после эпинефрэктомии справа, ерде 
сосудистая недостаточность.

Следующее наблюдение касается больной с доброкачественной кор- 
тикостеромой.

Больная А. Т., 31 года, поступила в урологическое отделение 20.VI1.63 г. с жало
бами на периодические боли в левом подреберье с иррадиацией в левую поясничную 
область. Диагноз: дистопия левой почки, тромбангитическая спленомегалия.

Боли нарастают при движении, иногда появляются в покое, сопровсжл 
иобами, повышением температуры. Жалуется на постоянные головные оол и. ՛ 
себя больной больше года, когда впервые стала отмечать непостоянные тупые оол 
подреберье слева. В декабре 1962 г. появился озноб, сопровождаемый повышением тем
пературы до 38°, усилением болей в левом подреберье и в поясничной оол .

380—3
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Ո «xuuift ппнетуп повторился в апреле 1963 г. слева. Принимала аналгин, тетрациклин. Подо _ Р ■ Ш

При осмотре была обнаружена опухоль бРюшнон гипертоническая болезнь.
В анамнезе: малярия в детстве, частые ангины кор^^

Менструация с 16 лет по 3 дня. Беременности ՛ . чки обЫчной окраски. Подкож- 
удовлетворительнее. Кожа и видимые слизне ошупываются. Костно-суставной
ножировой слой выражен хорошо. . нмф>֊■ с це. тоны ясные, акцент II тона
аппарат без изменений. Дыхание везику. р ■ ии<֊тый втажный живот

аорте А Д 160/100 150/90, 130/90, 130/80 мм. рт. ст. Язык чистый, влажн и, живот 
֊ безболезненный. В левой половине живота прощупывается опухолевидное об-на

мягкий, оезоолезненныи. d лсвии ииди*»***՝- •— * -
разевание мягкоэластической консистенции, подвижное, безболезненное Р^ера“И 
12X15 мм. Печень, селезенка, почки не прощупываются. Симптом Пастернац ого от
рицательный. Рентгеноскопия: легкие без очаговых и инфильтративных изменении, диа
фрагма подвижная, синусы свободные, сердце умеренно увеличено за счет левого же
лудочка, тень аорты не изменена, пульсация сердца средней силы и частоты, органи
ческих изменений в области пищевода, желудка и 12-перстной кишки не обнаружено.

о

Вирикозного расширения вен пищевода и желудка не выявлено.
При рентгеноскопии и на рентгенограммах после введения газа через аппарат Боб

рова в петле толстого кишечника он свободно заполняет все его отделы. Селезеноч
ный угол расположен обычно. Вверху под диафрагмой над толстым кишечником видна 
тень несколько увеличенной селезенки, которая расположена правильно и нижний полюс 
ее у II ребра, снаружи. При обзорной рентгенограмме брюшной полости виден не
сколько опущенный книзу желчный пузырь, на 
спереди, ниже печени видна дополнительная тень 
на уровне II — III поясничных позвонков.

обзорной боковой рентгенограмме 
размерами 10X6 см, расположенная

При цистоскопии: слизистая без особых изменений, чистая, устья расположены 
симметрично. Ц ja

На обзорной рентгенограмме мочевой системы: тень почки справа расположена на 
уровне 3, слева—3—5 поясничных позвонков. Выше левой почки прослеживается опу
холевидное образование округлой формы на уровне XII грудного и II поясничного поз
вонков. На ретроградных пиэлограммах контрастное вещество четко заполняет чашеч
ки, лоханку, мочеточник правой почки. Слева оттесненный верхний и средний бокалы

* ПпВиЫпе П0ЧК" Пр0СЛеживается опухолевидное образование округлой формы.
При ретропневмоперитонеуме: правая почка четко контурируется на боне газа 

на обычном месте, левая почка как би лт^п фоне газа,.
На внутривенных урограммах через 25 мин. контрастное веществ че™ 

ашечки, лоханку, мочеточник обеих почек Лестпгктип Функция почек удовлетворительная. Дативных изменений не
заполняет 
выявлено.

Анализ крови: гем.-81%, РОЭ-13 мм/час 
сегм. 51 %, лимф.—41 %, моноц,—60' 
Протромбиновый индекс-100 о/ Свертываемост°ь 
истечения по Дуке-3'35". Диастаз

П.Я.—1%.„ эр-4090000, лейк,-5200,
/о- эоз. /0. Остаточный азот крови—37,5 мг%.

мочи-64 Ан- "° Ма<>МагРО-15'20". Время кро-
клетки не обнаружены. Реакция Каццони отпип» ‘ М0111 $ез изменений. Атипические 

Клинические данные и реитгеиологичёска
^изие иисты левого надпочечника или поджелудочнп"3 ՅՀ"°? "РаВ0 пРеДположить на- 

Высказано предположение, что опухолевидное ёбраТвщГие РеК°МеНДУется °"epa՛
исходит из надпочеч-

левого надпочечника
ПОД зфирно-кислороднымИЯнаркозсм>иг]1ослеопеДаЛе,1Ие °ПуХ0ЛИ

ёёя-ТО/ГмТГаГ "0СЛе °ПеРаЦ"И «ХёХ ПеРИ°Д ос-жне-
/ • Капельно вводился норадреналин 0 շօ< \ падение кровяного давле-

О~К°1₽10И/65 К°РДИаМИН- Давление МЮКОза֊5% ֊Ю00 мл 
НО/бо мм. выровнялось—90/60—100/70.

внутривенно. Подкожн
При выписке на 20-й день—

Патоморфологическое исследование
верхностью размером 12/1Х7 : °пУХо^видНоР
жевого цвета до о г Х/ см, в капсуле и evf о6Разование с бугр

тр„,тен„„

истои по-
участки оран-
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узлов до 4 см в диаметре, местами с небольшими кровоизлияниями 
стениии серовато-розового цвета.

мозговой конси-

Данные микроскопического исследования: в исследованных препаратах картина
кортикостеромы с участками мозгового вещества надпочечника.

Таким образом, наши наблюдения приводят к следующим выводам.
1. Изучение клиники и морфологии опухолей коркового и мозгового 

слоя надпочечника позволяет правильно диагностировать и вовремя опе
рировать их.

2. В период развернутой клинической картины опухоли надпочечни- и քка, когда контрлатеральныи надпочечник атрофирован, имеющиеся гор
мональные препараты малоэффективны, а поэтому необходимо создато 
гормональные препараты комплексного и пролонгированного действия.

3. Следствием острой надпочечниковой недостаточности в послеопе
рационном периоде являются возникновение коллапса, острой сосуди
стой и сердечной недостаточности.

Московская VI клиническая больница Поступило 27/Х 1965 г..

Ա. Վ. ԱՅՎԱՋՅԱՆ

ՄԱԿԵՐԻԿԱՄԻ ԿԵՎԵՎԱՅԻՆ ՇԵՐՏԻ ՈԻՌՈԻՑՔՆԵՐԸ ԵՎ ՄԱԿԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՐԻԹՅՈԻՆԸ
Ա մ փ ո փ ում

Սկսած 1955 թ. մեր դիտարկման տակ եղել են ութ ւ) ակերիկամի ուռուցք
ներով հիվանդներ, որոնցից օպերատիվ բուժման են ենթարկվել վեցը։ Հիշ~ 
1աԼ Հիվանդներից երեքի մոտ եղել է մակերիկամի ուղեղային շերտի ուռուցք։ 
^արորակ ֆի ո խ րո մ ո ց ի տ ո մ ա յո վ տառապող հիվանդը, որը ենթարկվել է օպե
րացիայի 1955 թվին մինչև օրս դտնվում է մեր հսկողության տակ։

Երկկողմանի չարորակ ֆիոխրոմոցիտոմայով հիվանդը, որը դիագնողվեչ 
էր մեր կողմից, մահացել է 1957 թ. և դիահերձման տվյալներով դիագնոզը 
հաստատվել է։ Երրորդ հիվանդը օպերացիայի չի ենթարկվել։

Մեր դիտարկած հինգ հիվանդները, որոնք ունեին մակերիկամի կեղևային 
շերտի ուռուցքներ, բոլորր ենթարկվել ,ն օպերատիվ միջամտության. - յ 
հորմոնալ թերապիայի և ներզարկերակային ու ներերակային ար յա и փոխնե 
կկումներին ինչպես օպերացիայի ընթացքում, նույնպես և հետօպե րացիոն 
շրջանում հիվանդներից երեքը մահացել են մակերիկամի սուր անբավարարու

թյունից։
Մակերիկամի կեղևային և ուղեղային շերտերի ուռուցքների կյինիկական 

Լ՚նթացքը և մորֆոլոդիական փոփոխությունների ուսումնասիրությունը թույլ է 
•"Աղիս ճիշտ ախտորոշել և ամենակարևորը ժամանակին վիրահատեյ հիվանդ֊ 

երին։
Մակերիկամի սուր անբավարարության հետևանքով (հակառակ կողմի 

•!“'կերիկամի հիպոտրոֆիկ կամ ատրոֆիկ վիճակը) հանդեցնում է հետ֊ 
“պերացիոն շրջանում սիրտ֊անոթային սիստեմի սուր անբավարարության..-



— * ЗГЕРЬЕНПЫЯЦИИ
хгоястилинл

it;

-*?тчля-з из расчета 1_2 мг

/fB^Bf|*> me елаксавтов ■ вар- 
гв 1959 к Отсутствие при-

— м гиперкапнии
Ке ^^-^03 от избыточного БЫ мы՜ 

расхода мыивчтн 
^^^^^н?логом. особенно пр* 

°-՝ секдо хол н нес тер а зо

ж <Х>Ъ*КП1ВНЫХ мепио*
ri£3’iKeM ненамеренной ги-



Пролонгирующее вл. гипервентиляции на действие бромотилина 37

В этой связи, наряду с выполнением других задач, нами проведен 
анализ влияния различных режимов искусственной легочной вентиляции 
и гипокапнии на расход бромотилина в условиях поверхностного наркоза 
(не глубже Illi).

Все больные по объем} легочной вентиляции, устанавливаемому в 
период наркоза, разделены ча 5 групп. Первая группа (контрольная) —15 
больных. Объем легочной вентиляции устанавливался равным должному 
МОД, вычисленному по дыхательной номограмме Редфорда. Вторая 
группа—28 больных (легкая гипервентиляция). Объем легочной венти
ляции не превышал 150% от должного МОД. Третья группа—22 боль
ных (умеренная гипервентиляция). Объем легочной вентиляции нахо
дился в пределах от 150 до 250% от должного МОД. Четвертая группа— 
15 больных (сильная гипервентиляция). Объем легочной вентиляции со
ставлял свыше 250% от должных величин. Пятая группа—38 больных. 
Объем легочной вентиляции проводился под субъективным контролем 
анестезиолога при отсутствии объективных приборов легочной вентиля
ции.

Объем-легочной вентиляции измерялся в период наркоза непрерывно 
с помощью волюметра фирмы «Драгер». Легочная вентиляция контро
лировалась данными pH крови и рСО2 в конце выдоха. Одновременно 
у 33 больных производилось исследование щелочного резерва, у 19 боль
ных изучалось кислотно-щелочное равновесие с помощью микрометода 
Аструпа.

Таблица Г
Расход бромотилина в зависимости от объема и режима легочной вентиляции

сл •
О

Объем легочной 
вентиляции в %

100% (контроль)
ДО 160%
150-250%

свыше 250%

с субъективным 
контролем вен
тиляции

Режим вентиляции

с пассивным выдохом 
с пассивным выдохом 
с пассивным выдохом 
с отрицательной фа

зой на выдохе
с отрицательной фа

зой на выдохе
с пассивным выдохом

Расход бромотилина 
за 30 мин. на 60 кг веса

в абсол. 
величин.

140 мг
100
82

97

87
80

в % к 
исходи.

100
71,4
58,5

69,2

62,1
57,1

.31,0 
24,5 
17,8

14,97

7,35 15
7,4 I 28
7,5 22

7,53 15
38

I 
X 
(U

Результаты расхода бромотилина в этих группах представлены ъ 
Габл. 1. Показатели кислотно-щелочного равновесия для первой и вто
рой групп не имели выраженных отклонений от нормы. Отмечалась тен
денция к развитию гипокапнии, выражающаяся в снижении рСО2 в ар- 
геРиальной крови и рСО2 в конце выхода, в уменьшении щелочных ре- 
зервов на 10% и буферных оснований на 9,7% без изменения pH крови.
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ճ « -т-гт-г жякт что повторное введение
Характерным для этих групп ы. только по признакам вое-

дробных доз бромотилина производилось восстановления спон-
становления мышечного тонуса, но и по пр оды в вос.
тайного дыхания. Продолженное апноэ гипокапническ Ւ Р 
становительном периоде после наркоза не отмечалось Дыхание в0сета 
навливалось сразу же после прекращения действия бромотили . При 
легкой гипервентиляции отмечалось некоторое удлинение интервалов 
между введением дробных доз бромотилина и расход его за 30 минутный 
период наркоза составлял 100 мг на 60 кг веса (в контрольной группе 
расход бромотилина составил 140 мг за тот же период времени)-

В третьей группе больных объем легочной вентиляции составлял 
150—250% °т должного. Максимальный минутный объем легочной вен
тиляции достигал 18 л. Показатели кислотно-щелочного равновесия со
ответственно указывали на сдвиг в сторону алкалоза (pH—7,5), сниже
ние рСО2 в конце выдоха отмечалось в среднем до 17,8 мм рт ст. (рСОг 
в артериальной крови до 22 мм рт. ст.). Отмечалось снижение истинных 
и стандартных бикарбонатоз на 15,2%, общей ՕՕշ на 19%, увеличение 
дефицита оснований на 50% от исходного уровня. При таком объеме 
легочной вентиляции расход бромотилина сократился почти наполовину 
(на 41,5%) по сравнению с контрольной группой и составил 82 мг на 
каждый 30-минутный период наркоза. Характерной особенностью для 
этой группы являлась необходимость введения повторных доз бромоти- __ էлина на эяроне полного апноэ, но при восстановлении мышечного тонуса
скелетной мускулатуры, создающем определенные трудности для выпол
нения операции и проведения искусственной вентиляции.

Таким образом, при умеренной гипервентиляции создается глубокий 
уровень гипокапнии и выраженное угнетение дыхательного центра Ги
покапническое апноэ возникало на более продолжительный срок.

Продолженное апноэ в восстановительном периоде после поекоа- 
шения гипервентиляции достигало в среднем 7 Р Р

среднем / мин. при условии после- дующего проведения нормовентиляиии с условии послемалой подачей кислород^ (менее 3 л в Г‘Z и""' абС°рбеР°М И 

личия колебались в значительных пределах Иногда "ДИВИДуальнь1е Раз՜ 
в этих условиях достигало 25—30 мин до мом₽ пР°-1°“1женное апноэ 
мостоятельных дыхательных движений. При 
апноэ в периоде наркоза расход боомоти™ - 1ИИ продолженного 
при гинекологических операциях и достигат „а ЗНачительно уменьшался 
период наркоза. Различный режим умепейнпй "" °°Лее ЧеМ часовой 
вождался различным расходом бромоти .ни-, 'пГИПервентиляции сопро- 
с отрицательной фазой давления на выдох РИ легочной вентиляции 
ший расход бромотилина (97 мН ... 5 °™ечался несколько боль- 

на фоне апноэ
шии расход бромотилина (97 мг). Так
легочной вентиляцией с помощью дыхате' подДерживаемого
строе восстановление спонтанного дыхан >Н°Г° Мешка» отмечалось бы- 
при переходе на вентиляцию с помощью НепосРед>ственно сразу же

Это Обстоятельство, по-видимому обЛ?՜
Дражением рецепторов легочной тканй ^ЯСНЯется Рефлекторным раз- 

’ В03Ника1°1Цим при создании от-
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рицательного давления на выдохе, направленным на стимуляцию дыха
ния (А. Г. Гинецинский, А. В. Лебединский—1956). Одной из причин 
«пролонгирующего» действия бромотилина при гипервентиляции являет
ся апноэ не только вследствие гипокапнии, но и от угнетения рефлекса 
Геринг-Брейера.

В четвертой группе объем легочной вентиляции составлял свыше 
250% от должного (18—28 л/мин.). Показатели кислотно-щелочного рав
новесия указывали на глубокую гипокапнию (рСО2 в артериальной кро
ви снижалось до 14 мм рт. ст., рСО2 в конце выдоха—до 14,97 мм рт. ст., 
р1֊[__7,53). Отмечалось снижение истинных бикарбонатов на 40%, 
стандартных бикарбонатов—на 13%, обшей СО2—на 34,5%.

Проведение сильной гипервентиляции обладает значительными воз
можностями для сокращения расхода бромотилина. Однако, как видно 
из таблицы, расход бромотилина в этой группе составил 87 мг на 30-ми
нутный период наркоза, т. е. мало отличался от величин, полученных в 
третьей группе. Это обстоятельство объяснялось нами стремлением к 
созданию полной релаксации и кратковременностью периода сильной 
гипервентиляции. При недостаточной релаксации мышц проведение 
сильной гипервентиляции в большинстве случаев сопровождается рас
стройством гемодинамики и нарушением газообмена.

Восстановительный период после проведения сильной гипервентиля
ции иногда достигал 30—40 мин., что ошибочно может быть расценено 
как состояние остаточной миорелаксации. Ингаляция 5—9%-ной смеси 
углекислоты с кислородом на фоне гипокапнического апноэ способствует 
восстановлению спонтанного дыхания в течение первых же минут ингаля
ции.

Расход бромотилина в пятой группе больных, у которых легочная вен
тиляция проводилась под субъективным контролем анестезиолога, со
ставил 80 мг на каждый 30-минутный период операции- Это свидетель
ствует о том, что субъективный контроль легочной вентиляции имеет тен
денцию к гипервентиляции. Специальные исследования в этом направ
лении показали, что даже опытные анестезиологи могут отклоняться от 
нормального режима управляемого дыхания в сторону гипервентиляции 
на 200% и более, а рСО2 в конце выдоха оказывается сниженным до 21 
мм рт. ст.

Таким образом, режим вентиляции при наркозе, направленный на 
создание гипокапнии, оказывает «пролонгирующее» влияние на действие 

оромотилина.
Однако в начальный период гипервентиляции нередко отмечается 

относительное увеличение расхода бромотилина с последующим значи- 
*сльиым сокращением его. По-видимому, создаваемый газовый алкалоз 
"Рн гипервентиляции обусловливает усиление щелочного гидролиза бро- 
м°тилина. Вместе с тем изучение кислотно-щелочного равновесия при 
1 ипсрвентиляции показывает, что момент пролонгированною действия 
Фомотилина совпадает с нарастанием метаболического ацидоза (дефи- 
^Иг оснований при этом достигает 9 и даже 11 мэкв/л).
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«.wuua гипеовентиляции на действие
«Пролонгирующее* влияние Р • ИСТИнным. Однако необходимо 

бромотилина, по-вндимому, не явл' Հ обмена и дефицит внутрикле- 
от«։тя,ь. что расстройство способствует язме-
точного калия, развивающийся при гипервентилицп , յ
нению клеточных мембран, близкому к состоянию деполяризации (Фол- 
”957. Несомненно, «пролонгирующее, влияние гипервентиляции 
на действие бромотилина зависит от многих причин. Основные из них 
могут быть следующие: а) гипокапния и вызываемое ею апноэ, наличие 
апноэ позволяет полностью использовать расслабляющее действие мио
релаксанта; б) угнетение рефлекса Геринг-Брейера при повышении вну- 
трилегочного давления, направленного на удлинение вдоха; в) снижение- 
активности дыхательного центра под влиянием гипокапнии и наркоза; 
г) изменение pH внутренней среды, влияющей на ферментативный гид
ролиз миорелаксанта; д) изменение электролитного обмена, дефицит ка
лия изменяет состояние клеточных мембран; е) развитие артериальной 
гипотензии, периферического спазма сосудов, снижение фильтрацион
ной способности почек и т. д.

Применяя различные режимы гипервентиляции, мы не отмечали 
продолженного апноэ, связанного с применением бромотилина. Диффе
ренциальная диагностика причины продолженного апноэ в этих услови
ях не трудна. При гипокапническом апноэ, наступающем вследствие 
центрального угнетения дыхания, отмечалось восстановление тонуса ске
летной мускулатуры, появление произвольных и непроизвольных дви
жений в полном объеме при бездействии дыхательных мышц. При апноэ՛ 
от остаточной миорелаксации тонус всей скелетной мускулатуры угне
тен или резко снижен. Я Wil

Ингаляция 5 9%֊ной смеси ԸՕշ при гипокапнической природе ап
ноэ в пределах 1—2 мин. вызывала восстановление спонтанного дыха-

го

ния, тогда как в условиях остаточной миорелаксации подобного эффек
та от ингаляции СО2 не отмечалось. Электростимуляция периферическо-

нерва (на проекции локтевого или лучевого нервов) при реобазе 6.> 
вольт в условиях гипокапнии выражалась резко выраженной ответной 
реакцией, тогда как при нейро-мышечном блоке такого эффекта не от- 
мечалось. Вопрос о центральном втиянии‘ я 1ИИ мышечных релаксантов на 
нервную систему в литературе остается спопним ротр1,цэть .«зможкос'ь ЗрХ,»Г0 пТ'""" Р°М°,

Кл-яческое яэучеяке 6ромо1илива է я •'
контролем у 70 больных показывает неко1(1У|еКТроэнцеФа֊’1ОГРафическим 
и амплитуды биоэлектрических колебаний пй Менения час™ты ритма 
или несколько увеличенных доз релаксанта ВВеДеНИЯ а™отических 
наступали каждый раз после введения бпАх. ' 110СКОЛЬКУ эти изменения 
их за счет других причин. тилина, мы не могли отнести

Если принять во внимание, что многие
выраженное замедление ритма мозговых пг>спаРаты брома вызывают 
дельта-волн, то наше утверждение о цен П°Те1щиалов и Даже появление 
становится более обоснованным. Втмяи Ральном действии бромотилина 

Ие Ром°тилина на ЭЭГ можно 
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было бы объяснить и результатом отражения периферического действия 
релаксанта, вызывающего ослабление проприоцептивной стимуляции с 
опорно-двигательного аппарата.

Уменьшение потока периферической стимуляции создает условия
для углубления процессов торможения коры, что и выявляется данными
ЭЭГ. Однако это было бы характерным для большинства миорелаксан
тов. Параллельные исследования, проведенные при введении листенона 
или сукцинилхолина (йодистого), не выявили подобных изменений. Цен
тральное действие бромотилина в отличие от других релаксантов, не име
ющих в своем составе брома, может являться исключением.

Электроэнцефалографические изменения от введения бромотилина 
не являются артефактами. Они появлялись, как правило, после каждого 
введения бромотилина и носили преходящий характер.

• Клинический анализ электроэнцефалограмм, полученных в период
применения бромотилина при наркозе, позволяет предположить возмож
ность центрального влияния его на биоэлектрическую активность коры 
головного мозга и объяснить причину этих влияний наличием брома в 
структуре бромотилина. Известно, что подобные ЭЭГ изменения могут 
наступить и в период гипервентиляции. Центральное действие гипокап
нии и алкалоза также может выражаться в значительном урежении рит
ма и повышении амплитуды биоэлектрических колебаний в виде дельта
ритма. Однако указание ЭЭГ изменения в период введения бромотилина 
наблюдались при проведении нормальной вентиляции.

Наблюдения, сделанные при клиническом применении нового оте
чественного миорелаксанта—бромотилина в условиях гипервентиляцион
ного режима, позволяют нам сделать следующие выводы.

1. Бромотилин является высоко эффективным миорелаксантом крат
кого действия и может быть применен как для целей интубации, так и 
Для целей управляемого дыхания.

2. Гипервентиляция при наркозе сокращает общий расход миорелак 
сайта-—бромотилина. Расход бромотилина обратно пропорционален ин
тенсивности и продолжительности гипервентиляции и тесно связан с 
газовым алкалозом, степенью гипокапнии, глубиной наркоза и состоя
нием электролитного баланса.

3. Не исключено центральное действие бромотилина на биоэлек 
трическую активность мозга, обусловленное наличием брома в моле 
куле бромотилина-

Кафедра анестезиологии 
Антрального института усовершенст

вования врачей
Поступило 13/VI 1964 г.
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Ն. Մ. ՍԱԴԻԿՈՎ, Ь. Ե. հՐԻՐՈՎ

«WV»" »'«|*3|"'Ն|' "РПИՈՏ|ՎՒՆՒ
ԳՈՐԾԱԾՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Հիպերվենտիլյացիոն ռեժիմի պայմաններում հայրենական միոոելաքսան֊ 
տի՝ բրռ մ ոտ իլինի նկատմամբ կատարված դիտարկումները մեզ թույլ են տա- 
լիս հանգել հետևյալ եզրակացությունների։

1. Բրոմոոտիլինը հանգիս անում է բարձր էֆեկտիվությամբ, կարճ աղ֊ 
գերությամբ միոռելաքսանտ, որը կարելի է оգտադործել թե ինտուբացիոն նպւս֊ 
տակների և թե ղեկավարվող շնչառությամբ նպատակների համար։

2, Նարկո զի ժամ անակ հ ի պե րվեն տ ի լյա ց ի ան պակասեցնում է միոռելաը֊ 
и ան տ ֊ բրո մո տ իլին ի ընդհանուր ծախսումը։

Բրոմոտիլինի ծ ախսում ը հակադարձ համ եմատական է հիպերվենտի֊
լյացիայի տևողությանր և հաճախականությանը և սերտորեն կապված է գա֊ 
զային ալկալոզի գիպոկապնիայի աստիճանի, նարկոզի խորության և էլեկ֊ 
տրոլիտիկ բալանսի վիճակի հետ։

3. Բացառված չի նաև բրոմոտիլինի ազդեցությունը ուղեղի բիոէլեկւորիկ 
ակտիվության վրա, որը պայմանավորված է բրոմոտիլինի մոլեկուլներում 
բրոմի առկայությամբ։ Հ 1՝
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КЛИНИКО-ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ СОЗНАНИЯ ПРИ ОСТРОМ АЛКОГОЛЬНОМ 

ОПЬЯНЕНИИ
Для клинициста и экспериментатора немаловажное значение имеет 

знакомство с отражением на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) состояния 
сознания при приеме алкоголя.

Индивидуальная чувствительность к алкоголю колеблется в широ
ких пределах, и степень отравления при одной и той же дозе может за
висеть от разных факторов (пол, возраст, психическое и физическое со
стояние и т. д.). Поэтому исследования, направленные на установление 
определенной связи между концентрацией алкоголя в крови и степенью 
опьянения, показав определенное влияние на психические функции даже 
небольших доз алкоголя (30—50 г), не установили постоянного соответ
ствия между концентрацией алкоголя в крови и тяжестью психопатоло
гической картины [7].

С целью изучения соотношения основных нервных процессов и про
ведения параллелей между ними и клиническими проявлениями опьяне
ния, содержанием алкоголя в крови были проведены и электроэнцефало
графические исследования. С. А. Чугунов [9], изучая действие алкоголя 
на здоровых людей, установил, что при его низкой концентрации в крови 
снижаются колебания потенциала в правой стороне частотного спектра, 
с повышением концентрации (125—140 мг%) появляются группы мед
ленных волн. В. Е. Рожнов, 3. Г. Гурова и Р. Е. Гальперина [6] не выя
вили корреляции между содержанием алкоголя в крови и нарушением 
биоэлектрической активности у хроников-алкоголиков. С. И- Субботник 
и П. И. Шпильберг [8] при остром алкогольном опьянении у здоровых и 
хроников вначале отмечают повышение биоэлектрической активности с 
явлениями возбуждения, затем появление тормозных компонентов, асим
метрии с нарушением сознания и сном. С. Л. Авакян и Р- К. Арутюнян [1] 
Лазали на ухудшение функциональных параметров (лабильность, фик
сация зрительных следов) уже через 20 мин. после приема алкоголя с 
’врастанием ухудшения в течение последующих 2 ч. Энгель и Розенбаум 

Цит. по С. А. Чугунову [9]) доказали определенные соотношения меж-
Уровнем алкоголя в крови, состоянием сознания и характером ЭЭГ.

Целью настоящей работы было изучение нарушения ясности созна- 
11151 с применением электроэнцефалографического метода исследования. 
13 показателей ЭЭГ наряду с другими особо изучался такой параметр, 
ак соотношение фаз колебаний потенциалов лобных и затылочных об- 
астей, его связь с состоянием сознания.
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Исследовалось 9 здоровых людей в возрасте от 20 до 50 лет, из них 
" мужчин и 2 женщины. Применялся 40°-ный спирт в количестве от 150,0 
до 250,0 в два приема с интервалом в 10 мин. Запись производилась при 
помощи 8-канального чернилопищущего электроэнцефалографа («Кай
зер»). В качестве специальных отведений брались лобные и затылочные 
монополярно и биполярно [2]. ЭЭГ снималась до приема алкоголя и че
рез каждые 20—30 мин. после алкогольной нагрузки в течение 3 ч. Отме
чалась двигательная реакция испытуемых в ответ на сенсорный раздра
житель (световая вспышка со щелчком). По ходу обследования испы
туемым предлагалось выполнять некоторые задания (несложные ариф
метические операции, тесты на внимание и запоминание, проверка коор
динации движений, беседа). ֊ *11

После приема алкоголя в течение 10—20 мин. ЭЭГ картина продол
жает оставаться без изменений. Доминирующим является альфа-ритм, 
фазовые соотношения лобных и затылочных областей составляют 180° 
Латентные периоды двигательной реакции 0,2—0,3 сек. Субъективно ис
следуемые ничего не отмечают (рис. 1). >

<------> 4—----------- > <--- >
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Рис. 1. ЭЭГ до приема алкоголя Mewnv ч

ластями обоих полушарий регистпип > лобнои и затылочной об- 
(--)• Латентный период двигате РУ.ЮТСЯ 1 0НтРфазные отношения 
нале-ответная двигательна°’2 Сек' На 7֊°м ка֊ 
отметка времени и раздражителя Т/ ИСПЫТуемого> на последнем- 

обозначения°СТаЛЬНЬ'* РИСунках ֊ те же 
Через 25—30 мин.
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Обильной речевой „род՝у"р«°* ։'~«тью. ути’о»аГР"Я ° бУР"“” 
ностны. Испытуемые непп СС0Циаиии ускооеи " МИМИКОИ՝
могут точно запомнить 4-5 “Г”0 Проиаводят 0ТЧ'т "еСК°ЛЬК0 ПОВерХ՜ 
передают содержание рисунков ' °Твлечением вн„м ՞° Крепелину’ Не 

У ков, отвечают ւր иимания, но правильно 
в°просы по существу, адек-
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);.1Тно реагируют на окружающее. Движения несколько некоординирова- 
лы, пальце-носовая проба нарушена, т. е. на описанной стадии опьяне- 
иия в основном нарушаются внимание и моторика, без изменения созна
ния: ориентировка в окружающем и своей личности сохранена-

На ЭЭГ, снятой в этот период, отмечается некоторая десинхрониза- 
с увеличением регистрации оыстрых колебаний потенциала. Альфа- 

ритм несколько дезорганизуется, даже в затылочных областях, это со
провождается уменьшением протяженности синхронных участков между 
лбом и затылком. Появляются единичные тета-волны. При действии ал
коголя эта десинхронизация обычно развивается в картину торможения. 
Двигательные реакции обследуемых по латентным периодам не измене
ны. Фазового сдвига между лбом и затылком нет, регистрируется контр- 
фазность (рис. 2).

FOs

' FOd

♦ -♦

SOjUKB

___ ■ —■

Рис. 2. ЭЭГ через 25 мин. после приема алкоголя. Кривая несколь
ко дезорганизована, синхронизация лучше выражена слева. Тип 

связи в обоих полушариях контрфазный. Сознание ясное.

Через 1,5—2 ч. после алкогольной нагрузки возбужденное состо
яние сменяется угнетением. Обследуемые лежат спокойнее, менее раз
борчивы, ассоциации замедляются, восприятие и переработка внеш
них впечатлений затруднены. Пробы на внимание и запоминание выяв- 
|У |от более выраженные отклонения. Обследуемые ошибаются даже при 
вьшолнении элементарных арифметических заданий, пересказ по кар 
1инкам производят поверхностно, выпуская существенное, суждение ос- 
։1<1блено, координация движений резко нарушена, речь несвязная. У не- 
1х< ирых отмечаются явления деперсонализации и дереализации. Затем- 
11 'ГГ('я сознание, окружающее недоосмысливается, хотя ориентировка со
хранена.

В
1

Запись биопотенциалов мозга выявляет значительные изменения. 
1!<?ьь наблюдается тенденция к синхронизации ритмов по всей коре. 
(|крь господствующими являются волны с частотой 6 8 колебаний в
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. + а пит՝՛ и тета-волны. Увеличивается сек., т. е. левая часть спектра альфа-ри. цЯстые оитмы пои.
амплнтуда колебаний потенциалов лобных о лас „ участки син
ти исчезают. В ответ на сенсорную стимуляцию в бпастях Наблю. 
хронизированных альфа-волн в лобных и заты.точны ..
даются явления межполушарной асимметрии, которая вь р р I
лицей амплитуды, протяженности синхронизированных участков между 
полюсами коры по продольной оси и, что, на наш взгляд, осо о важно, 
различной фазовой связью колебании биопотенциалов между л ом и за* 
тылком. Если до сих пор в обоих полушариях между указанными обла
стями сдвиг фаз состав.՜։ял 180э, т. е. имели место контрфазные отноше
ния. то на указанной стадии опьянения он уже колебался в пределах от
180' до 0е. т. е. появляются участки с синфазным, промежуточным и не
регулярным видами связи. Интересно, что изменение фазовой связи в
сторон)՜ синфазности раньше появляется в одном (чаще левом) полуша-
рии, сопровождаясь более выраженной синхронизацией ритмов (рис. 3)-

->■՛' У;.-
0s .-----Д_

FOs

SOjhkb t"

«ежлт Հ7. Հ2՜ ПРИеМа алкого1я- в «вом полуша-
-* Лввжежи. n°’BMHCb Участки с синфазной связью

-. ■՝֊ в ответ на раздражитель не координиро
ваны. Сознание неясное.

ряон работы полушарий большое значение придавал 
мало выясненных иеле* Он писал ."е:°ОДЕ"М из очередных.

засть больших полушарий? Ճ՜**'“* 0ДЬ0ВР*менную деятель-

jocts обоих полушарий. знаем «- 101 пшенная деятель-
«е леяте.хьвост. межху обоимиПЮе Рааделе՜ 
«х также бедует, что отсутствие одного пД "3 НаЛНЧНЫХ Же дан՜ 

* почти и.:, даже вполне возмещается \֊11арня с течением време* 
°=ьггы н и. Красногорского (31 н ւՈ п ° ' оста1ОиЛегося»*.
------  И др. показали, что условные реф-

ЛЭГГИ Е.ТИ -

ь 1951.
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с кожи, выработанные с одной стороны, точно воспроизводятся и 
^симметричных участков другой половины тела.

( Процессы в симметричных областях мозга изучены и электрофи֊ 
,и0 логически. Т. С. Наумова [4] установила, что полушария оказывают 
Р^аимное влияние через мозолистое тело, причем вначале выработки обо
дрительных условных рефлексов в стадии генерализации в обоих по- 
пушариях наблюдаются сходные изменения, а затем в ЭЭГ контрлате- 
ральной конечности регистрируется возбуждение, на одноименной же 
стороне—торможение. Эти данные, несомненно, говорят о функциональ
ном единстве коры больших полушарий.

Рис. 4. ЭЭГ через 2,5 ч. после алкогольной нагрузки, 
участки синфазной связи и в правом полушарии.

период двигательной реакции 1,3 сек. Наступает

Возникают 
Латентный 
сон.

Наши наблюдения также позволяют указать на подобные факты. 
В состоянии бодрствования, при ясном сознании в обоих полушариях 
между лобной и затылочной областями регистрируются контрфазные 
связи. С наступлением физиологического сна или при нарушении яс
ности сознания под влиянием фармакологических средств (инсулин, ал
коголь) картина фазовой связи меняется, но не сразу и не одновременно 
11 обоих полушариях. Переход от ясного сознания к его затемнению и вы
ключению на ЭЭГ сопровождается сменой фазового антагонизма фазо- 
[лям синергизмом между полюсами коры по продольной оси. В начале 
Эгого перехода появляются короткие участки альфа-волн, идущих в од- 
,|Г)й и той же фазе в одном полушарии. В последующем с развитием тор- 
м°Жеыия эти участки удлиняются, учащаются, а затем синфазность раз
вивается и в другом полушарии- Исходя из этого, можно предположить, 

1() Нарушение ясности сознания имеет своей физиологической пред- 
)сы^ой нарушение функционального единства коры больших полуша- 

Р 111 вдоль и поперек. Электроэнцефалографическим проявлением этого 
ր ^Ниения является изменение фазовой связи. Степень же выраженности 

ига (раз на 0° характеризует количественную сторону глубины нару-
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аметить, таким образом, что первы
шения ясности сознания. Нетрудно и фазОвых взаимоотноше-
пплячтения нарушения полхшарн qqr кяптине совпала**»затылком в ЭЭ1 картине совпадают спроявления нарушения по.
ний потенциала между лбом и гп,НЯния
признаками начинающегося изменения ясно
’дальнейшее наблюдение за испытуемыми показывает, что у ни, 

развивается сонливость, которая может перейти в сон, если иет листа. 
г - - случаях на развиваетсяточных возбуждающих влияний. В этих
картина сна с синфазными связями между лбом и затылком в обоих по
лушариях ^рис. 4), т. е. полное выключение сознания.

Выводы

1. Первая стадия алкогольного опьянения, возникающая через 20— 
30 мин. после приема спирта, характеризуется состоянием возбуждения 
без изменения ясности сознания и некоторой десинхронизацией электро
энцефалографической картины. Соотношение фаз колебаний потенциа
лов между лбом и затылком в обоих полушариях составляет 180°.

2. В стадии угнетения, наступающей через 1,5—2 ч. после алкоголь
ной нагрузки, появляются признаки нарушения ясности сознания, со- 
провождающегося на ЭЭГ усилением тормозных компонентов и возник
новением фазового сдвига от 180° до 0° между лобной и затылочной об- 
ластя ми. ՛ 7Ц

3 Замена иктрфазйог» типа связи синфазным между лбом и затыл- 
(TZ" полушарии, чаше в леном.
т. .возникновение dсопровождают Г Ф^™™ ЭСИММетРии в К0Ре больших полушарий, 

ДаеТ —ь предположить 
поддержании оптимального \пс,Ф՜ ииониРования коры полушарий в 
«ессов. обусловливающего ясно^ЗниТ™” °СН°ВНЫХ “ервНЬ1Х пр°՜ 

вождает постепенн^измХшще фа3°В°Й связи в полушариях сопро- 
одн:временный симметричный сдвиг°րե™ С03нания- НаД° полагать, что 
ном выключении сознания. Фа3 В03|,,1Кает при внезапном пол-
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Е^ваадого иехипивского института

Поступило 12/Х 1964 г.
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է՛հե I սՒՐվե{ է ս'ւկ„հ„.լ

Ւկա1,ան և ա41եցո1թյո։ն
աւո4րաֆիւէ և [> Ո Ո fj V մարդկ անտ վրա կւՒ՜
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Ալկոհոլային
150,0—250,0 40°

սուր հարբեցողության ժամանակ, Որը 
սպիրտով, տեղի է ունենում գիտակցության

առաջացվում է 
ա и տ իճան ա կ ան

փոփոխություն։ Սկզբնական 
տո հետազոտվողների մոտ

շրջանում ալկոհոլ րնդունեչոլց 20 — 25 րոպե հե- 
նկսւտվում է թեթև գրգռվածություն առանց գի֊

կես, երկու Ժամ 
արգելա կմամբ:
գլ խ ա վոր ա պ ե и

գրգռված վիճակր փոխարինվոււք

ա։

տակցության փոփոխության, որր և համապատասխանորեն 
ԷլեկտրոԷնցեֆալո գրամայի վրա։ Հետագա շրջանում մեկ ոլ 
հետո գրգռված վիճակր ւի ո խ ա ր ին վո ւմ է ընկճվածությամբ 
Գիտակցությունը լինում է խան գարւէած, անդրադառնալով 
ուշադրության, հիշողության, ինչպես նաև շարժումների կոորդինացման վր 
Միւսժամանակ ր ի՚ո պ ո տ են ց ի ա լն ե ր ր ցույց են տալիս ֆազան երի փոփոխություն 
180°֊ից ր}եսլի 0° ճ՛ակատային և ծոծրակային մասերի ւ)իջև։ Փոփոխություն֊ 
ները սկզբում նկատվում են ուղեղի մի կիսագնդում, մեծ մասամբ ձախում: 
ն^ված փոփոխությունները զուգադիպում են գիտակցության խանգարման 
առաօին արտահայտությունների հետ, պայմանավորված լինելով վերջինների 

կողմից է
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Р. и.
МУТАФЯН, Г. Г. БАБАХАНЯН, Р. А. ЧХИКВАДЗЕ

РЕАКЦИЯ НА С-РЕАКТИВНЫП БЕЛОК КАК НОВЫЙ ТЕСТ ПРИ 
ДИАГНОСТИКЕ ВНЕМАТОЧНОЙ БЕРЕМЕННОСТИ

При эктопической беременности клинические проявления многооб- 
разны и нередко дифференциальная диагностика ее оказывается весьма 
затрудненной. ՜է

Обычно при постановке диагноза внематочной беременности учи
тываются и сопоставляются анамнестические и клинические данные с 
жалобами и объективными изменениями у больной. Одновременно опре
деляются некоторые неспецифические показатели, мало характерные для 
внематочной беременности (гемоглобин, температура, РОЭ, лейкоциты) 
и ставятся биологические пробы на беременность. В сомнитетьных слу
чаях прибегают к пункции заднего свода влагалища.

Несмотря на наличие большого числа клинических проявлений при 
внематочной беременности, процент диагностических ошибок и до на
стоящего времени продолжает оставаться высоким.

„ П՜’ данным различных авторов, процент диагностических ошибок ко- 
"Р““а* 3-9%-30% <"» м с- Александрову „ л. Ф. Шнн-

дома. Изуче ’^игтг” ар,ХИВНЫЙ материал II клинического родильного 

лечение по поводу Т СТаЦ“0ЯврН°!
беременности, угрожающих и начавшихся Италии, внематочной
пивших на клиническое обследование ՛ ВЫКИДЫШеи и больных, посту- 
внематочная беременность были ’ Де воспалитедьный процесс или 
410, из них с воспалиНтеТь^Ьь1миЛппоСОМНИТеЛЬНЬ1МИ՜ Таких больных было 
иостью-147, с подозрениями на внеТаточн՜2 ’ г ° ВНеМаточной беРемеН' 
кое обследование—50 женщин. 491 г У'° беРеменн°сть и клиничес- 
н начавшимися выкидышами ольная поступила с угрожающими

Из 147 больных, поступивших г I
носте», лишь в 63 случаях диагноз г». ДИагнозом «внематочная беремен- 

с՝учгев Уловлен воспа 'ЮЛТ1։ерждеч (42,8 °/0), а в осталь- 
больных, поступивших С подозш. !Ь"Ь1И процесс придатков матки

Hocrt (Зв® ^иЙХКОе обслед°вание, у Тэ^г "3 внематочнУю беремен- 
ппон Л Հ больных, поступи, ЫЛа внематочная беремен- 
процесса гениталий, в 9 случаях У ШИх По 
- «учаях оказалась поводу воспалительного

эктопическая беременность
Доложено иа заседании 

хянской ССР. Республиканского 061
Щества акушеров и гинекологов Ар՜



Новый тест при диагностике внематочной беременности 5Т

(4 2%). Из 491 случая поступлений с начавшимися и угрожающими вы
кидышами в 8 случаях оказалась внематочная беременность (табл. 1).

До настоящего времени установление диагноза внематочной бере
менности в основном базируется на ряде клинических проявлений, ха
рактерных для этого заболевания: задержка регул, кровянистые выде
ления из половых путей, схваткообразные боли внизу живота, наличие 
вероятных и сомнительных признаков беременности и т. д. При наличии 
большого внутрибрюшного кровотечения появляется типичная картина 
острой анемизации больной (пульс, артериальное давление, бледность 
покровов и т. д.).

Диагноз при поступлении

Таблица 1

1. Воспалительный процесс гениталий
2. Внематочная беременность . . .
3. Подозрение на внематочную бере

менность ........................................
4. Угрож. и начинавшиеся выкидыши

213
147

50
491

9
63

19
8

4,2
42,8

38,0
1,6

Согласно обработанному нами клиническому материалу, подтвер
жденному литературными данными [1, 3 и др.], часто внематочная бере
менность дифференцируется с воспалительными процессами придатков 
матки. И так как клиническая картина острого воспалительного процес
са придатков матки чаще напоминает картину внематочной беременно
сти, то дифференциальная диагностика между ними весьма затруднена.

Исходя из указанного вполне резонно, что всякие новые изыскания, 
в какой-то мере облегчающие диагностику этого заболевания, приобре 
тают практическую ценность.

Так, изучая состояние С֊реактивного белка при акушерской и ги
некологической патологии*, нам удалось установить бесспорную цен 
ность реакции на СРБ при дифференциальной диагностике внематоч
ной беременности с острыми воспалительными заболеваниями генита
лий.

С-реактивный белок—это своеобразная субстанция, появляющаяся 
в крови, серозных жидкостях, спинномозговом ликворе, перитонеальном 
эксудате и в плевральной жидкости при развитии острых воспалитель
ных и деструктивных процессов.

В 1930 г. Тиллет и Френсис [6, 8] в сыворотке крови больных в остром 
периоде кокковых инфекций и при ревматической лихорадке выявили и 
Дальнейшем описали ранее неизвестное белковое вещество, названное 
ими протеином острой фазы, получившее название С-реактивного ел

* Доложено на XLI отчетной научной сессии Ереванского медицинского институт®. 
I9/V 1964 г.
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1933 г. обнаружил С-реактивный белок у
м

ка-’ В дальнейшем Аш [6, 8] в-----
детей в острой фазе инфекций колитифознои группы. В 1941 г. он был по
лучен в очищенном виде Маклеод и Эвери [6, 8], а в 1947 г. Маккарти 

[6,8]—в кристаллическом виде.
Белок получил название С-реактивного белка (СРБ), 

своей способности образовывать преципитат с соматическим 

благодаря 
С полиса-

харядом пневмококков.
: В отличие от других неспецифических показателей интенсивности 

воспалительного процесса, температуры, количества лейкоцитов и РОЭ 
•СРБ в норме отсутствует. . I

СРБ определяется в крови больных спустя 18—36 часов от начала 
воспалительного процесса, в ряде же случаев значительно раньше ли
хорадки, лейкоцитоза и ускорения РОЭ. В дальнейшем он продолжает 
оставаться в крови на общем фоне неспецифических показателей и ис-
чезает быстрее нормализации последних.

При постановке реакции на СРБ в основу была положена методи
ка Андерсена и Маккарти [6, 8], несколько видоизмененная согласно ин
струкции к антисыворотке, изготовленная в Ленинградском НИИВС.

Методика постановки реакции очень проста и не обременительна 
для больного. Заключается в следующем: кровь берется из пальца в ко
личестве 0,5 мл, и обычным путем получается сыворотка. Стеклянный 
капилляр на ‘/з Длины заполняется антисывороткой, куда в последующем 
набирается в таком же количестве сыворотка больного, затем покачи
ванием содержимое смешивается и с помощью приспособленного штати
ва с пластилиновым основанием помещается в термостат при темпе
ратуре 37°. Через 3—4 ч. производится проверка результатов. Штатив 
хранится в леднике в течение ночи. Окончательный учет результатов про
изводят через 24 ч. В случае положительной реакции в капилляре об
разуется преципитат и по высоте его учитывается соответствующая реак
ция, которая обозначается крестами. Каждый крест соответствует I мм.

Оценка результатов проводилась согласно общепринятой системе 
учета: 1 крест—слабо положительная реакция, 2 и 3 креста—положи
тельная, 4 и более креста—резко положительная реакция

В отечественной и зарубежной литературе имеются многочисленные 
работы по изучению СРБ при самых различных заболеваниях: ревматиз
ме, пневмонии, колитифозных инфекциях, новообразованиях, инфаркте 
миокарда, лепре и т. д. [2,5,7—10 и др.]. ’ у Я

Всего нами обследовано 148 женщин. В I группу вошли 40 женщин 
с нормальной беременностью сроком до 12 недель, у всех этих беремен
ных CJ Б в крови не обнаружен. Во II группе было 60 женщин с воспа
лительными процессами гениталий, из них 29-с хроническими процесса- 
в ко ви отеТ" И,П0Д0СТрым пР0^ссами. В хронических случаях СРБ 
СРБ быта потожит՛1՛ 3 °СТрЫХ и подостРых процессах реакция на 
МОЙ зХи^о ти отеЛЬНОЙ’ СТеПеНЬ выраженности которой была в пря- 
--= P:z"՛

է мсмиистью, у շշ из цИХ реакция hj



Диагноз 3 Стадия

Хронич.
Воспаление придатков 50

подост. 25 25

Прочие воспалительные заболевания 
гениталий 10

Хронич.

подост.

Внематочная беременность 21

Подозрения на внематочную бере
менность, оказавшуюся воспале
нием 26 16



Таблица 2

25

19

10

Лейкоциты

до 
9000

23

13

12

15

выше до 15 16—30 31 и 
— 10000 10000 , мм/г
9000 —

мм/г выше
до 

37°С
37,1° 37,6° и 

выше

15 20

11 8

13 10

12

16

8
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СРБ была отрицательная и только у 2-положительная. В обоих случаях 
одновременно с внематочной беременностью имелся острый воспали
тельный процесс маточных труб, подтвержденный гистологическим ис
следованием. В IV группу вошли 27 женщин, поступивших с подозре
нием на внематочную беременность, у которых последняя не подтверди
лась и оказался воспалительный процесс, у 17 из них реакция на СР о 
была положительная, у 10—отрицательная.

Во всех случаях одновременно с определением СРБ учитывалась 
температурная кривая, определялось количество лейкоцитов и РОЭ. 
Сравнительные данные этих показателей приведены в табл. 2.

Анализ полученных данных, отраженных в этой таблице, убеждает 
нас, что изменения температурной реакции, количества лейкоцитов и ус
корение РОЭ менее закономерны при воспалительных процессах гени
талий и внематочной беременности, нежели появление СРБ в крови.

Таким образом, нам кажется вполне оправданным использование 
определения СРБ в крови как дифференциально диагностического теста 
при установлении диагноза внематочной беременности в сомнительных 
случаях с воспалительными процессами.

Ценность этого теста заключается и в том, что он появляется значи
тельно раньше прочих неспецифических показателей воспалительного 
процесса. Появление и исчезновение его настолько тесно связаны с воз
растанием и исчезновением воспаления, что может оказывать значитель-

I W

ную помощь клиницисту в оценке активности заболевания, одновременно 
может служить ценным тестом при выборе методов терапии, ибо опреде
лением его в динамике можно судить об эффективности проводимого 
лечения. Н
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իգության ախտո / Րարդացած դեպքերում արտաարդւսնդալի1'
1Г/ / քյ Ծ 1 I ա1քԱյս ուս Ւ։

ր կողմիդ առաջարկված Ւ նոո տես <
ձևերի ախտորոշման համար, ե'կւ.ն. ! 'Աք՝տաար^'Ղային հիղ^թյՀ

"էնենա1 նաև արգանդի համեՀմնեոե '“'Չդրված է լինում
դՒ-դնոստՒ1ւայՒ հետ կապ4ած “Աժների դիֆերենցիր



Новый тест при диагностике внематочной беременности

Այդ նպատակով մեր կողմից օգտագործված է <гСл 
հայտնաբերման ռեակցիան։

Հետ ազոտ մ ան է ենթարկված կ / ին ի կ ա կան մատերիալ,

ռեակտիվ սպիտի

րն րնդդրկում է
148 հիվանդ։ Լ՚նդ որում Հայտնաբերվել է, որ նորմալ հ դիության դեպքում
«С» ռեակտիվ սպիտր բացակայում է։ Արտս։արգանդւսյին հ ղիությ ան մամա֊
նակ. գերակշռող մեծամասնությամբ 
դասական է։ Արգանդի հավելումների

ռե ակտիվ սպիտի ռե ակցիան բա֊ 
սուր և ենթասուր բորբոքային պրոցես֊ 
սպիտի հայտնաբերման դրական ռեակ֊

ցԻա։ • I
Մեր հե տաղո տություններր թույլ են տալիս մեզ առաջարկել արյան մեջ
ռե ա կտ ի վ սպիտի հ ա յտն ա բ ե րմ ան ռե ակցի ան ա րտ ա ա ր գան դա յ ին հղիու֊ 

թլան առկայության կասկածելի դե պքե րում որպես արժեքավո ր դիագնոստիկ 
մի տեստ վերջինր ա ր գան դի հավելումների սուր բո րբոքա յին պրոցեսների

հետ դիֆերենցման մաման ակ։
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К МЕТОДИКЕ ЗАКРЫТОГО КОМПРЕССИОННОГО 
' ОСТЕОСИНТЕЗА ПРИ ДИАФИЗАРНЫХ

ПЕРЕЛОМАХ КОСТЕЙ ГОЛЕНИ

За последнее десятилетие в отечественной и зарубежной литературе 
все больше появляется работ о эффективности остеосинтеза с взаимо- 
давлением отломков. С этой целью применяется множество погружных 
металлических конструкций, обеспечивающих взаимное осевое давление 
отломков открытым способом (металлический замок X- С. Рахимкулова 
[3], сжимающий винтовой прибор Н. Д. Флоренского [4], пластинки Да- 
ниса [5], Дюшена [6], Егерса [7] и др.).

Закрытый чрезкостный остеосинтез с взаимным давлением отлом
ков аппаратами О. Н. Гудушаури [1], Г. А. Илизарова [2], Гофмана [8] и 
др. дает возможность избежать операционного вмешательства в области 
перелома и предупреждает ряд осложнений, возникающих при откры
том способе.

Отечественные авторы приводят сравнительно небольшое количест
во наблюдений переломов голени, излеченных закрытым чрезкостным 
способом. Наши наблюдения охватывают 58 больных со свежими, за
старелыми и несрастающимися диафизарными переломами костей голе
ни, которым был произведен закрытый чрезкостный остеосинтез с взаи-
модавлением отломков аппаратом конструкции О. Н. Гудушаури.

Из общего числа наблюдений поперечных переломов было 13, ко
сых 11, винтоооразных 25, оскольчатых—9; в том числе переломы в- 
верхней трети—у 3 больных, средней трети—у 28, нижней трети—у 27. 
Сроки наложения аппарата от 3 дней до 4 мес. после травмы; возраст 
больных—от 17 до 76 лет. ■

Основным показанием для закрытого остеосинтеза явилась безус
пешность одномоментной ручной репозиции или скелетного вытяжения, 
а также застарелые невправленные переломы. Воспалительные процес- 
сы в области перелома, в органах и тканях клтппоан тканях, которые могли явиться про
нмрм ппа интеза, не служили противопоказа-нием для закрытого чрезкостного остеосинтеза отломков- I

Принципы применения аппарата О. Н. Гудушаури из пожени авто
ром в соответствующих инструкциях Испоп. „о 'Р изложены авт 
личных переломах диафиза голени и в разные спо°Т
внесли в его методику ряд дополнений Р тРавмы՛ МЫ

Важным моментом наложения аппарата Ո И г
правильное проведение спиц через бол.... г Н' ГУдУшаУРИ является 

Р «ьшеберцовую кость. Спицы про-



к методике закрытого компресс, остеосинтеза при переломах 57
9

водятся во фронтальной плоскости с расстоянием между каждой парой 
спиц 7 14 см по два в каждый отломок и под углом друг к другу. При 
этом точки выхода спиц из голени должны соответствовать местам за
крепления их в аппарате. Для этой цели в местах закрепления спиц в 
аппарате обыкновенно натягиваются шелковые нити, окрашенные бриль
янтовой зеленью. Прикладыванием этих нитей по передней поверхности 
голени наносятся проекционные линии, которые служат ориентиром для 
проведения спиц. Несмотря на это, во многих случаях все же возникают 
отклонения спиц от проекционных линий и места их выхода не соответ
ствуют точкам закрепления спиц в аппарате.

Для обеспечения правильного положения дрели и контроля за пра
вильностью проведения спиц нами предложен и используется простой 
по конструкции направитель хода спиц. Он изготовляется из листовой 
стали толщиной 0,7—1 мм (рис. 1) и представляет собой дугу, состав
ленную из трех подвижных сегментов, позволяющих изменить ее соот
ветственно форме голени. Пружинный замок, расположенный на конце 
дуги, фиксирует направитель на шейке дрели.

Рис. 1. Направитель хода спиц (а), фиксированный на
шейке (6) электрической дрели.

Проведение спиц с использованием направителя осуществляется 
следующим образом. На проекционных линиях по наружной поверхности 
քолени намечаются метки введения спиц. Направитель изгибается по 
форме данной голени. Затем, выдвинув спицу из дрели, определяем точ
ку пересечения ее с дугой направителя. После этого дрель устанавли
вается в рабочее положение. Метку с направителя переносят на проек
ционную линию по внутренней поверхности голени, указывая место вы- 
*°Да спицы. Далее проводится спица. При проведении необходимо* сле
дить за тем, чтобы дуга направителя соответствовала проекционной ли 
иии, метки же направителя и голени не смещались относительно др.м
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iDvra. Это обеспечивает точное проведение спицы между двумя заранее 
намеченными точками.

Репозицию отломков мы производили либо одномоментно (сразу 
после наложения аппарата), при свежих переломах, либо в течение не
скольких дней, при застарелых переломах с большим смещением отлом
ков по длине. Однако мы всегда стремились к ранней одномоментной ре
позиции.

Для точной репозиции отломков в аппарате, кроме направления сме
щения отломков, имеет немаловажное значение определение величины 
смещения. Однако рентгеновский снимок вследствие несоответствия те
невого изображения кости ее действительным размерам затрудняет 
определение истинной величины смещения. Для измерения величины 
смещения отломкоз по рентгеновскому снимку мы использовали измери
тельную ленту с металлическими делениями.

Измерительная лента с металлическими делениями представляет 
собой кусок застежки («молния») длиной 10—12 см, с толщиной зубцов 
и промежутков между ними 0,2 мм. Для удобства измерений каждые че
тыре зубца укорачиваются, а пятый остается обычной длины. Таким об
разом, расстояние между каждым неукороченным зубцом равно 1 см.

Перед рентгенографией измерительную ленту мы накладывали про
дольно на область перелома по внутренней поверхности большеберцовой 
кости и закрепляли ее липким пластырем. В этом случае создается воз
можность с помощью рентгеновских снимков в разных проекциях (неза
висимо от расстояния рентгеновской трубки и кассеты от места перелома 
и толщины мягких тканей голени) достаточно точно определить величину 
смешения отломков, ибо изменение размеров кости пропорционально 
изменению величины ленты (рис. 2). Смещение отломков как по ширине, 
так и по длине определяется на рентгенограмме циркулем и измеряется 
па ленте с металлическими делениями. < д

Для более точного устранения смещения отломков необходимо пе

ММ.

ремещать дуги аппарата на расстояние, несколько превышающее вели
чину смещения отломков (на 2-3 мм при свежих и 5-6 мм при застаре
лых переломах). Таким образом, корригируется неточность, возникаю
щая вследствие остаточной деформации спиц и аппарата. Если при этом 
репозиция не происходит, дуги перемещают еще на 2—3

Устраняя смещение отломков по шипинр nnu ,
прпрппмчу ֊ ширине при косых и винтообразных
переломах после устранении других вилоп гмр|поиип * *тывать направление плоскости излома Ес\и ппТ ’ Необходимо УЧИ՜ 
шественно фронтальное направление вТанаи ^т"^
ВО фронтальной плоскости. Этим достигалось усТранялось смещение 
тей излома друг против друга. Затем производил'СТ°ЯНИе 
ь передне-заднем направлении при вчяимпп

Для проведения этих измерений на. сХеГ"" ° СИЛ°Й 3°~4° КГ 
парата О. Н. Гудушаури был изучен способи У'°ЩеИ конструкции ап- 
чых медицинских динамометров. Провепю, „ J Мерения с помощью руч- 
ставляющей собой два «отломка» устяш У Р°Изводили на модели, пред-

• У < новленных в аппарате, между ко

плоскос-
и сближение отломков
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торыми помещался контрольный динамометр, показывающий величину 
взаимодавления отломков. Статистическая обработка проведенных опы
тов показала, что ошибки измерений этим способом не превышают вели
чину погрешностей динамометров и равны 3—4 кг.

Взаимодавление отломков в передне-заднем направлении А (рис.З) 
измерялось двумя ручными динамометрами. Силы Р через динамометр 
прикладывали к разводным винтам в точках, наиболее близко располо 
жепных к месту перелома. Направление сил выбиралось таким обра
зом, чтобы они были параллельны друг другу и перпендикулярны развод
ным винтам. Величина взаимодавления отломков определялась по сум
ме показаний обоих динамометров. При достижении необходимого 
взаимодавления отломков разводные винты фиксировались.

Рис 2 Рентгенограмма винтообразного перелома голени, а - до репози
ции отломков (видна тень прикрепленной к голени измерительной ленты).

6 — после репозиции отломков.

Взаимодавление в передне-заднем направлении может быть также 
измерено с помощью одного динамометра. В этом случае усилие прикла 
дывается к нижней или верхней спаренным дугам (в зависимое 
правления излома во фронтальной плоскости). Однако истинное взаимо- 
Давлеиие при этом может быть фактически ниже перелома примерно 
20—30%. Это объясняется наличием плеча между точкой приложения 
силы и места перелома.

При плоскости перелома в сагиттальном направлении мы устраняли 
вначале смещение в этой плоскости, после чего поверхности излома сбли
жали в боковом направлении со взаимодавлением отломков с силон 
30-40 кг.
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птломков в боковом направлении Для измерения взаимодавления с т.
ր /п։|Р усилие Pi через динамометр прикла- фронтальной плоскости Б (рис. усилие ւ ।

г. /.пни ня нижней спаренной дуге. При ра- цывали к местам закрепления спиц на ниж н и
„ .nnuuo пяяимолавления отломков появляет- венстве внешнего усилия величине взаимид<п

ся люфт между головкой винта, который служит для перемещения ниж
ней спаренной дуги во фронтальной плоскости, и ответвлением репони- 
рующей дуги. С помощью этого винта осуществляется регулировка взаи
модавления до тех пор, пока не будет достигнуто заданное показание 
динамометра. В используемых аппаратах О. Н. Гудушахри указанный 
люфт недостаточен, что затрудняет проведение измерении. Поэтому це
лесообразно рекомендовать на время измерения увеличение зазора при
мерно до 3 мм. Для этого контрящая гайка должна быть предваритель
но расшплинтована. По окончании измерений гайка затягивается для 
устранения люфта.

Рис. 3. Аппарат конструкции О. Н. Гудушауои 
указаны тпики ____ /м/шаурмуказаны точки приложения

взаимодавле-СИЛ для измерения 
ОТЛОМКОВ.ния

При поперечных переломах
по продольной оси В (рис 3) Л ВЗаимодавление
>.»?«тР0։ пР„к.1ад„„;и» т° уси« ■>. ___________
ной дуге. Контргайки разводных в^^рег|‘1е|,ия спиц на нижней спарен- 
быть несколько отвернуты для образ В ** Момент измерения должны 
3 мм. По окончании измерений оачппп ЗНИЯ зазоРа» равного примерно

--------------- "=ПелХТ,“.
постепенно ШиМ смещением отлом-

отломков измеряется
с помощью двух дина-

У больных при застарелых 
ков вправление производилось 
Устранением смещения по длине по 3 Ч ' 
ния отломков при этом мп п.. ° ,5՜՜5 Мм
ханизм аппарата посте вп’п " Появ^ние боли Հ' 

°сле вправления остает ' Оли- Регулирующим ме- 
постепенную репозщщ " действУет как шина, что 

И1°' без помещения больного
позволяет проводить 
в специальные рамы.

в течение нескольких дней,
11 День. Пределом растяже-

лирующин ме
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После репозиции отломков с взаимным их давлением накладывали 
заднюю гипсовую лонгету до средней трети бедра. При наложении гип
совой лонгеты нужно следить за тем, чтобы спицы не касались краев ее, 
так .как это приводит к трениям спицы о лонгету, раздражает мягкие 
ткани вокруг спиц и может вызвать воспаление кожных покровов.

Но окончании репозиции и фиксации отломков в аппарате больные 
отмечали полное прекращение болей в месте перелома. Ходить на кос- 
1ылях больным разрешалось на 3—4-й день после репозиции.

Рентгеновские снимки при наложенном аппарате делали, как пра
вило, в рентгеновском кабинете; один-два снимка производили после ре
позиции и один перед снятием аппарата.

Срок ношения аппарата колебался от 25 до 50 дней в зависимости 
от вида перелома и срока наложения аппарата после травмы.

При поперечных переломах для поддержания постоянного взаимо- 
дацления между отломками, которое ослабевает за счет резорбции кон
цов отломков и остаточной деформации спиц и аппарата, на 10—12-й 
день наложения аппарата мы дополнительно подтягивали разводные гай
ки и, таким образом, восстанавливали взаимодавление отломков до 30— 
40 кг. После снятия аппарата накладывали циркулярную гипсовую по- 
ьязку до средней трети бедра до появления костного сращения перело
ма, затем больных выписывали на амбулаторное лечение.

По описанной методике у всех 58 больных была достигнута точная 
репозиция отломков с прочной их фиксацией. При достижении идеаль
ной репозиции отломков с их взаимным давлением, что наблюдалось у 
большинства наших больных, костное сращение перелома происходило 
примерно через 3 мес с едва заметной периостальной мозолью. Если 
после репозиции и взаимодавления отломков между ними все же оста
валась незначительная щель, заживление перелома наступало через 
4—5 мес., с развитием небольшой периостальной мозоли, определяемой 
»на рентгенограмме.

Итак, закрытый чрезкостный остеосинтез отломков с дозированным 
их взаимным давлением может быть успешно осуществлен с помощью 
-аппарата О. И. Гудушаури при свежих застарелых и несрастающихся 
Диафизарных переломах костей голени.

Основные преимущества этого, метода: 1) спицы проводятся вдали 
от места перелома, 2) достигается точная репозиция и прочная фиксация 
отломков, 3) ликвидируется диастаз между ними, 4) создается длитель
ное дозированное взаимное давление отломков. Этим самым метод обес
печивает оптимальные условия для консолидации перелома.

Аппарат переносится больными легко. С 3—4-го дня после репози
ции отломков они начинают ходить на костылях. Значительно оолегчает- 
ся транспортировка больных.

Предлагаемые нами дополнения к методике (направитель хода спиц 
измерительная лента для определения величины смещения отломков
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В. С. САДОЯН, Р. А. АРИСТАКЕСЯН

ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

Среди заболеваний сердечно-сосудистой системы атеросклероз за
нимает ведущее место. Это объясняется значительным его распростра
нением, а также и тем, что в результате этой оолезни нередки случаи ин
валидности и тяжелых исходов. Поэтому вопросы лечения и предупреж
дения атеросклероза являются весьма актуальными.

Причиной возникновения этой болезни считается нарушение обмена 
веществ, в частности липоидного, а также расстройство функции нервной 
системы.

Исследованиями ряда авторов [7, 3] доказано наличие тесной связи 
между деятельностью нервной системы и аппарата кровообращения. 
Экспериментальные и клинические наблюдения показали, что функцио
нальное состояние нервной системы играет существенную роль в разви
тии многих сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе атеросклероза 
[6]. В развитии этого заболевания в качестве предрасполагающего фак
тора имеют значение также изменения сосудистых стенок [3]. Наблю
дения Н. Н. Аничкова, А. Л. Мясникова, Ф. Г. Меньшикова и др. [1,5,6] 
установили волнообразное течение атеросклероза, при котором периоды 
атак сменяются периодами ремиссии, а также возможность излечения в 
начальной стадии с помощью наиболее эффективных методов лечения, 
изысканию которых и посвящена настоящая работа.

Под нашим наблюдением находилось 102 больных атеросклерозом, 
находившихся (по классификации А. Л. Мясникова) во II периоде заоо- 
Девания (первая ишемическая стадия 100 чел., вторая стадия 2 чел.). 
Из них с поражением преимущественно мозговых сосудов было 80 чело
век, венечных—21 и почечных сосудов—1 чел. Возраст больных был от 40 
До 69 лет, давность заболевания от 4 до 10 лет. Умственным трудом зани
мались 68 человек, физическим—34. Большинство из них в течение ряда 
лет выполняло напряженную умственную работу, а некоторые имели 
нервно-психические переживания.

Больные жаловались на общую слабость, раздражительность, на
рушение спа, утомляемость, головные боли, головокружение, шум в го
лове, временами на кратковременные боли в области сердца, сердце не
кие, одышку при быстрой ходьбе или при подъеме по лестнице; многие 
Жаловались на чувство онемения в конечностях, ослабление половой 
Функции.
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бппьных периодически усиливались, Ухуд-
Указанные симптомы у ° тупаЛ0 в периоды физического или 

шение общего состояния ооычно ‘ нервн0-психических напря-
умственного переутомления, а шш. .

жениях- помечались: повышенная эмотивность, неустой-
у /8 больных из ֊ женный красный дермографизм, вялая реак- 

чивость настроения, Р жильных рефлексов, ослабление на
ция зрачков на свет, „тянутых DVK иногда пошатывание примяти тоемоо век и пальцев вытянутых рук, ини.д Р

иеуХйчммая поза Ромберга, а также лабилькоеть к резким

Ре"еу'многихДболь"м։ верхушечный толчок сердца был ослабленный. У 
большинства левая граница сердца перкуторно и рентгенологически бы
ла увеличена влево на 1 см, тоны приглушенные. У части больных на вер- 
хушке выслушивался систолический шум, пульс среднего наполнения, 
80—90 ударов в минуту.

Учитывая сложность патогенеза атеросклероза, а также и то, что 
это заболевание сопровождается нарушением функций ряда органов, 
главным образом нервной и сердечно-сосудистой системы, мы наметили 
лечебный комплекс: радоновые ванны, микроволны, витамины и лечеб
ную физкультуру.

По характеру примененного лечения больные были подразделены 
на две группы. I ИГ'■

Первая группа (80 чел.) получала: Հ1;

з .«яу. кроме «Шбиз’шм" с"хЛ:,1"'ГВДИЙ (’Ст '°-'2 »«>.

действие на функциональнее состоя. '* 1|репаРата- его благоприятное
4) УЧКТЫ.ЗК, ч,0 , большим™, ։'”р։ной “™'“-

дом и ведущих сидячий образ ж ЬНЬ1*, занятых умственным тру 
пости, которые отражались на тея- ИМелись явления детренирован՛ 
больными занятия по лечебной сердца» мы проводили с
назначали индивидуально с учет/ 1 ;1ЬТуре- Физические упражнения 
лечно-сосудистой системы, общргп )уикциональной способности сер' 
ложения лечебной физкультуры-., ՛°СТ0ЯНИч больных и основного по-

,о”епенности тренировки. В процесс®

1) Радоновые ванны через день (концентрация 100 ед- Махе при 
температуре воды 36°, продолжительность процедуры 8—10 минут), все
го за период лечения 10 12 раз. Применение радоновых ванн, как из
вестно, оказывает гипотензивное, успокаивающее нервную систему дей
ствие и регулирует обмен веществ.

2) Микроволновую терапию через день (аппаратом ЛУЧ-58 на об- 
б1С8ЬмПи°нЯСНИЦЫ’ Р:ССТс°ЯНИе 8֊1° СМ’ продолжительность процедуры 
шипения пеоиХ^п ° Целью Усиления процессов обмена, рас-
ширения периферических сосудов.

3) Витамины: а) витамин R. ГՊо/ \ о
дневно в течение 18-20 дней Пои -т ° ВИДе инъекции по 1 мл еже' 
мических» свойств препарата е^/пГ' уЧИТЫВали’ помимо «антиане- 
ное кровообращение, на спазмы сосудоГпЛЬН°С ™НИе На коРонар՜ 
200 микрограммов через день R пи УД з * * 6 * витамин В12 назначали по
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курса лечебной физкультуры в организме больного развиваются при
способительные реакции, которые усиливают физиологические функции 
органов и систем и способствуют активации восстановительных процес
сов. В результате этого создаются благоприятные условия для работы 
сердечно-сосудистой системы и дыхательного аппарата.

5) Ввиду того, что никотин способствует спастическим явлениям со 
судов и считается одним из важных факторов ускоренного развития ате
росклеротического процесса в венечных сосудах сердца (2), больным за
прещалось курение. Назначался стол № ю, рекомендовались фрукты, 
овощи.

За время лечения у большинства больных наступало улучшение об
щего состояния. На 15 30-й день ослабевали головные боли, головокру
жение, шум в голове, боли в области сердца, сердцебиение и одышка, от
мечаемые до лечения, постепенно утихали и исчезли.

У 12 больных в течение первых 4—6 дней лечения наступило усиле
ние болезненных симптомов (головные боли, головокружение, шум в го
лове, отсутствие сна, аппетита, сердцебиение), которые спустя 7—10 
дней прошли. Эти явления возможно объяснить повышенной реактив
ностью нервно-сосудистой системы больных.

Результаты исследования показали, что уровень артериального дав
ления до лечения у 52 из 80 больных находился в пределах: максималь
ное 140—215 мм, минимальное—95—110 мм, частота пульса у 48 боль- а 
пых—90—100 ударов в минуту. После лечения величина артериального 
давления стала нормальной у 45 больных, у остальных она снизилась, 
но до нормы не дошла. Частота пульса стала нормальной у 38 больных, 
У других она осталась в пределах 80—90 ударов в минуту.

Динамика электрокардиографических изменений у больных атеро
склерозом до и после лечения отражена в табл. 1.

Таблица 1

Число больных

Характер изменений до 
лечения

после 
лечения

гипертрофия мыпшы желудочков...............................................
" нарушение обменно-трофических процессов в миокарде . . 
՜" нарушение венечного кровообращения.......................................
'Рубец на задне-боковой стенке миокарда...............................

гинусовая тахикардия .......................................................................
нормальная электрокардиограмма ...............................................

24
19
12
2
8

15

24
13
10
2
1

30

многих из них на

Из таблицы видно, что у небольшой части больных после лечения 
“мелось Улучшение электрокардиографической картины. Наряду с 
У многих'из них наблюдалось регулирование ритма сердца. Малый про
чит положительных сдвигов у больных можно объяснить кратковремен
ные курса лечения, а также наличием возрастных изменении в сер
дечной мышце. Несмотря на это, у всех больных в результате комплекс

но֊֊ յ
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„Аг„„ГГ1 состояния боли в области сердца ной терапии, с улучшением общего состоя ндца
ппркпятитись или значительно ослабли.

р Г ; , больных атеросклерозом до и после лечения определял,,
,ровен " естерииз. лещина, фибриногена, бета-липопротеидов. про- 
™Ха и сахара крови. Уровень холестерина в крови до лечения ко. 
яебался в довольно широких пределах—от 100 до 345 мг к, после лече
ния v •/, обследованных с гиперхолестеринемией отмечалось снижение 
количества холестерина (в среднем на 81 мг%). Количество лецитина в 
крови у больных до лечения было в пределах 140 160 мг /з (в среднем 
260 мг%), после лечения—295-5 мг%. ■

У большинства больных, несмотря на отсутствие выраженных сдви
гов в количестве холестерина, после лечения отмечалось повышение 
коэффициента лецитин-холестерина, что расценивается как положи
тельный фактор в динамике липоидного обмена.

Количество фибриногена крови, определенного весовым методом по 
Гутенбергу, до лечения было в среднем 500 мг%, после лечения—439 
мг%. Уровень бета-липопротеидов до лечения находился в пределах от 
300 до 800 мг% (в среднем 500 мг°/о)- После лечения количество бета- 
липопротеидов снизилось в среднем на 100—170 мг°/о. Н

Уровень протромбина до лечения был в пределах 60—90%. После 
лечения имелось повышение уровня протромбина, доходившего до
нормы.

Результаты исследования указывают, что содержание в крови хо
лестерина, лецитина, фибриногена, бета-липопротеидов и протромбина в
результате лечения снизилось в большинстве случаев до нормы.

Картина периферической крови у больных была близка к нормаль
ной, за исключением 3 человек, у которых имелась слабо выраженная 
гипохромная анемия, прошедшая после лечения. Жизненная емкость 
ZZqL??ЬНЬ1Х бЫЛа следующей: лечения у мужчин-3 л, у же»- ֊ 

‘ RoeZ’Z’ П°СЛе Лечения֊у мУЖчин֊3,5 л, у женщин-2-2,5-3 л.
Восстановительная способность сердечно-сосудистой системы после 

в среднем: до лечения у мужчин 2 
сек., после лечения у мужчин 2 мин

функциональной пробы равнялась
мин. 40 сек., у женщин—9 мин. 50
20 сек., у женщин—2 мин. 40 сек.

30 ». “У«’""֊40 кг, у жениот-
Результаты исследований больнпу КГ'

чения указывают на опрск֊™,,,, . dгеРосклерозом до и после ле 
влиянием комплексного лечения и 5ЛУ'""'՝""е в состоянии больных. ПоД 
'О, у 5 человек эффект лечрпиа г 5 Г)°льных наступило улучшение' 
В среднем 32 дня. слабь'й- Продолжительность лечения

Вторая группа больных атепоскп™ X
ными ваннами по общепринятой ՝ Р()3()М (22 чел-) лечилась хв°и 
ПО Вермелю, витаминами В, и В ■ электРофорезом 2% эуфилин^

Указанный метод лечения сш,' г''* 6"<>Й (1’изкУльтурой.
йервной системы, органов кровоогж ' *''1"|(;1Л Улучшению деятельности

„ оГ,мс цеществ вкл„„.
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в комплекс лечения эуфилин, мы учитывали его тонизирующее и сосу
дорасширяющее действие. Продолжительность курса лечения больных— 
в среднем 34 дня. Лечение этим методом в большинстве случаев (20 из 
22) дало положительный эффект. Благоприятные сдвиги у больных яви
лись результатом сочетанного воздействия комплексной терапии на 
функцию нервной системы, сердечно-сосудистого аппарата и на другие 
органы, участвующие в регуляции обмена веществ.

После выписки из стационара больные продолжали соблюдать ре
жим покоя, труда и питания, а также проводить физические упражнения 
в пределах рекомендованного комплекса.

В результате последующих наблюдений в течение 6—10 мес. 30 об
следованных из 50 были в хорошем и удовлетворительном состоянии.

Выводы

1. У больных атеросклерозом наблюдаются изменения со ^тороны о Vнерано-вегетативнои, сердечно-сосудистой системы и нарушение липоид
ного обмена.

2. Комплексное лечение больных атеросклерозом—а) радоновые ван
ны, микроволны, витамины, лечебная физкультура, б) хвойные ванны,, 
электрофорез эуфиллина, витамины, лечебная физкультура—оказывает 
благотворное влияние на общее состояние и трудоспособность. У боль
шинства больных атеросклерозом наступало улучшение функции сер
дечно-сосудистой системы, а у ряда больных и регулирование липоид
ного юбмена.

3. Отдаленные результаты лечения у большинства больных были 
удовлетворительными и хорошими. Они зависели от соблюдения ими 
в последующем режима труда, покоя и питания, а также выполнения 
Дозированных физических упражнений. , ,

Институт курортологии и изиотерапии
им. дроф. А. А. Акопяна Поступило 26/V 1965 г.

Н

Վ. Ս. ՄԱԴՈՅԱՆ, Ռ. Ա. ԱՐԻՍՏԱԿԵՍՅԱՆ

աթերոսկլերոզով հիվանդների կոմպլեքսային 
իոիժոիս՚ր

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Ներկա.,,մս սիրա-անոթային սիստեմի հիվանդութչունների չարքս,մ ամ£- 
կարևոր տեղը ղրավում k լՍ է Ըոսկւ 'Ր Ч.Р* հաոմանռամու

քածում ունի և հազվադեպ չեն նրա հետևաեքոզ ! H
չան և մ ահադուՍ չան դեպքերը: t ւ г
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ր„րդ ստադիայում' 2), ուղեղային անոթների ախտահարումով' 80 հիվանդ, 
պսակաձև ‘անոթների' 21 և երիկամների անոթների վնասումով' 1 հիվանդ, Հի

վանդների տարիքը' մեծ մասամբ եՕ-ից 60։
՚ Հիվանդն: րի մեկ խմբին (80) նշանակվեց կոմսԱեքսային բումում 1) ռա- 
.„նային վաննաներ (10—12 անգամ), որոնք ինչպես հայտնի է ունեն հիպո- 
սւենդիվ, ներվային սիստեմը հանգստացնող և նյութերի փոխանակությունը 
կարգավորող հատկություն, 2) մ ի կ րո ա լի բային թերապիա (6—8 անդամ) փո
խանակության պրոցեսները ումեղացնեչու, շրջագծային անոթներր լայնացնելու 
նպատակով, 2) վիտամիններ В! և В12, 4) հիվանդների հետ անց էր կացվում 
նաև բուժական մարզանք։

Նկատի ունենալով, որ նիկոտինը նպաստում է անոթների սպաստիկ երե
վույթներին ե համարվում է պսակաձև անոթների աթերոսկյերողի զարգացումը 
արագացնող միջոց, հիվանդներրն արգելվում էր ծխեր

Բուժման ընթացում շատ հիվանդներ ունեցան րնդհանուր դրության, 
ախորժակի տրամադր^ւթյան բարելավում։ Բուժումից հետո &0 հիվանդից 
75֊ի մոտ նկատվել է լավացում։ Բուժման միջին տևողությունն է 32 օր։

Հիվանդների երկրորդ խմբին (22, որոնք կլինիկական պատկերով համա֊ 
նման էին առաջին խմբին) նշանակվեցին փջատերևային լոգանքներ, /2 % 
էուֆիլինի էլեկտրոֆորեզ, վիտամիններ В[ և Bjo, բուժական մարզանք (առա֊ 
ջին խմբի ձևով)։ ՚

Բուժման երկրորդ ձևի ազդեցությամբ 22 հիվանդից 20~ի մոտ նկատվեց 
կ/ինիկական, բիոքիմիական պատկերի և մյուս ցուցանիշների բարելավում։ 
Ւ ուժմ ան տևողությունր կազմ ում է 34 օր։

ՀՒվ անդների բուժման դրական արդլունքր հետևանք էր կոմպլեքսային 
մ իջոցների համատեղ ներգործության ներվային, и ի րտ - ան ո թ ա յ ին և այ/ սիս֊ 
տեմների վրա։ հ Я

Հետագայում հիվանդներից շատերը շարունակում էին պահպանե/ աշխա
տանքի, հանգստի, սննդի ռեժիմը և կատարում ֆիգիկական մարդանքեր չա
փավոր կոմպլեքսով։ Հիվանդների դիտարկումները ցույց տվեցին, որ նրանցից 
21՚-ր 6֊ից 10 ամսվա ժամանակամիջոցում ունեին բավարար և լավ դրություն։ 
Նրանք շարունակում էին իրենց աշխատանքը։
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В. С. ШАГИНЯН

ЗНАЧЕНИЕ КОМБИНИРОВАННОГО ИНСТРУМЕНТАЛЬНОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ

С целью определения возрастных изменений сердца и сосудов с по
мощью электрокардиографического, баллистокардиографического и ар- 
i зриопьезографического исследований нами у 76 больных было проведе 
но комбинированное инструментальное исследование- При этом дела
лась попытка выяснить, не являются ли возрастные изменения сердца и 
сосудов у практически здоровых людей выражением доклинической ста
дии развития атеросклероза.

Одновременно проводился анализ результатов указанных трех ме
тодов исследования у практически здоровых и сердечно-сосудистых боль
ных различного возрастного состава в распознавании скрытых форм 
коронарной недостаточности с учетом роли этих методов функциональ 
ной диагностики при изучении функционального состояния сердца и со
судов. При ЭКГ и БКГ исследовании использовалась дозированная ф с- 
зическая нагрузка по Мастеру, при АПГ исследовании применялась ме
тодика А. М. Гринштейна [1] изучения вазомоторной иннервации арте
рий.

Далее, исследовалась взаимосвязь нарушений функций венечныч 
артерий с нарушениями функций височных артерий, как известно, ана
стомозирующих с внутричерепными артериями, и при этом изучалась 
возможность связать эти нарушения вазомоторной иннервации с рас
стройством корковой динамики при помощи задачи на вторую сигналь- 
ную систему (счет в уме при регистрации АПГ).

Анализ данных комбинированного инструментального исследован7”* 
У 28 практически здоровых лиц, 10 больных нейроциркуля горной дне? 
ьией, 27 больных атеросклеротическим кардиосклерозом и Н больных 
атеросклеротическим кардиосклерозом в сочетании с гиаертоничссь?* 
болезнью отчетливо показал диагностические возможности каждого и> 
fPex методов в распознавании функциональной патологии сердца и с с 
судов.

Сопоставление результатов ЭКГ, БКГ и АПГ исследования у 20 здо
ровых молодых людей от 20 до 29 лет показало наибольшую чувстви
тельность электрокардиографии, выявившей у одного из них электри
ческую альтернацию зубца К„ у 2-«обратпую реакцию» сегмента S-1 

влиянием физической нагрузки, оказавшенся «сверхсильным раз- 
лРажителем» и у 3 физически нетренированных молодых людей. БКГ
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исследование у этих же обследованных показало I степень изменении 
по Броуну, что подтверждает экстракардиальный характер изменений, 
АПГ исследование вазомоторной иннервации и скорости распростране
ния пульсовой волны патологии не выявило.

ЭКГ исследование у 1 из 4 практически здоровых исследуемых II 
возрастной группы (от 30 до 39 лет) выявило II степень и у I—III сте
пень функциональной недостаточности миокарда по классификации, 
предложенной нами в 1959 г. [4]. БКГ исследование у этих же 4 чел. 
показало I степень изменений по Броуну, снижение БКГ индекса до 0,42,
удлинение интервала R—Н до 0,11 сек. при удовлетворительном внутри- 
систолическом показателе—71,4% [5]. При АПГ исследовании наблюда- 

О _лось ускорение распространения пульсовой волны, доходившее по височ
ной артерии до 0,12 сек. при норме 0,15—0,17 сек-, по лучевой артерии— 
до 0,18 сек. при норме 0,21—0,23 сек., что указывало на уплотнение со
судистой стенки (по нашим нормативам—6); у 2 из 4 наблюдалось при 
этом нарушение вазомоторной иннервации.

Для сочетанного инструментального исследования практически здо
ровых людей III возрастной группы были выделены 4 чел. в возрасте от 
40 до 50 лет с ЭКГ изменениями II степени функциональной недоста
точности миокарда. БКГ исследование у них в покое выражало I и II 
степень изменений по Броуну; интервал R—Н в покое в среднем 0,11 
сек. удлинился после физической нагрузки до 0,12 сек. Средний уровень 
внутрисистолического показателя не превышал 64,8%. АПГ исследование 
у 3 из 4 чел. этой возрастной группы выявило ускорение распростране
ния пульсовой волны: по височной артерии интервал R—А доходил до 
0,11 сек., по лучевой артерии—до 0,18 сек.

нагрузке. Эти дан-

Анализ и сопоставление данных инструментального исследования 
практически здоровых людей старших возрастных групп указывает на 
наличие у них доклинической стадии атеросклероза, 'явившегося при
чиной выявленных скрытых форм коронарной недостаточности что в 
SSXT* ПРИЧИН°Й понижения адаптационной ’способ
ности сердца и сосудов к дозированной физической нагрузке Эти дан
ные подтверждают положение В В Папина Г91 гг ' Д „
поплоше таи ււ՚ուտ,». р а °® атеросклеротической■риро„е так называемых возрастных изменений сосудов.

Инструментальное исследование у 10 боиши
Дистонией показало более активное участие ЭКГ неиРОВДркуляторнои 
֊пившего выявить у части больных пар докса™еИпСЛеД°ВаНИЯ’ «°3B°՜ 
чески настроенного экстра- и интрамураль РеаКЦИИ паРабиотИ՜ 
па (у 3—«обратная реакция» смещения 
Хжатааиаэ™экг ~ 

распространения пульсовой аолпь. Бкг °" “
Ю „оказ։.,о , „епе111. изменений „„ Л^ "С“М0Ва"ие У 5

Д‘ я иллюсграции необходимости пыгюк . ‘жИ՛!
иратимости миокарда у больных „ - ^1к'РенДироваиной оценки со- 
'<>РЬ1х диапазон изменений может BaJ/biiV 1|’>КуЛЯТОр11ОЙ Дистонией, у ко- 

ровать в широких пределах, от

юго нервного аппарата серд-
(| iMiina S —Т, у 3—замедление
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чисто функциональных нарушений до нейродистрофии миокарда, при
водим данные комбинированного исследования у двух больных.

Больной 22 года. Диагноз, кардиальный тип нейроциркуляторной дистонии 
ЭКГ исследование выявило и- и тригеминическую желудочковую экстрасистолию, ко 
торая под влиянием физической нагрузки переходит в групповые экстрасистолы; спус 
гя 2 мин.-бигеминическая интерполированная экстрасистолия (аллоритмия)-Ш сте 
лень функциональной недостаточности миокарда (рис. 1).

Баллистокардиограмма в покое (рис. 2): 
класс О пэ Броуну; бигеминическая экстра
систолия переходит в одиночные экстрасис
толы с выраженно низкой амплитудой де
формированных волн экстрасистолического 
комплекса. R—Н = 0,08 сек., Н—К = 0,24 сек., 
Р֊— К = 0,32 сек. Внутрисистолический по
казатель = 73% при возрастной норме 73,5%
(по нашим данным). БКГ после физиче
ской нагрузки показала класс О по Броу
ну, одиночные экстрасистолы. R—Н = 0.00 

.сек., Н—К = 0,25 сек., R—К = 0,34 сек. 
Внутрисистолический показатель = 73,5 %. 
БКГ спустя 2 минуты после нагрузки: класс 
О по Броуну, одиночные экстрасистолы. 
Внутрисистолический показатель = 72,7% 
при норме 73,5% (рис. 2).

Несмотря на то, что экстрасистолы не 
исчезли под влиянием физической нагруз
ки, БКГ исследование позволило опреде
лить хорошую сократительную способность 
сердечной мышцы даже при наличии аль
тернации систолических комплексов БК1 , 
указывающей на снижение пропульсивной 
способности сердца во время экстрасисто- иииимш
пы, в то время как ЭКГ исследование по
казало III степень функциональной недоста
точности миокарда.

АП Г исследование у этого же больно
го показало чередование 1—2 колебаний с 
низкой амплитудой с более высокими колс-

Рис. 1. Больной П. Кардиальный тип 
нейроциркуляторной дистонии.

сниженную пропульсивную способностьнакак и БКГ, указывает
’ ^атипического сокращения. По правой лучевой ар-сердечной мышцы во время экстрасистолического щ г

0.22 сек.. экетр.снстолическнн -«W » ««
0.2,֊0.23 сек, П. «Г

• „«’О.™".™ ։ап>да„,„։ „„„.„и. „„расе,™.

баниями, что так же

теРии интервал R—

Т|сской пульсовой волны (рис. 3). нейроциркуляторной дистонии. ЭКГ
СольМ С, 2. гол. Диагноз; о

покоя выражала бигеминическую т uarnvaKn экстрасистолия исчезла,
от 75 до 85 в минуту. После физической WKfl"oT 40 до 57 в миниту. Сег-

' ИуГХмельны՜ по типу «коронарных». Спустя 2 
Tj-aVL. отри г Հլ дозированпая физическая нагруз- 

Мнн- «коронарные» Т сохранились в отведенш в власти передне-боковой стен-
Ка вызвала резкое снижение кровоснабжения после нагрузки. III степень

лось и спустя Ճ

>ступив место неправильному
мент Տ—Т сместился вверх;
М||н- «коронарные»

М| левого желудочка, которое сохрани 
Функциональной недостаточности ւրмиокарда (рис. 4).
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БКГ исследование у больного показало класс О по Броуну, перешедший под влия
нием физической нагрузки в 1 степень изменений по Броуну с периодическим одиноч- 
ьым асинхронизмом изометрического напряжения желудочков (раздвоение волны 
с общей длительностью интервала R-H, не превышающей 0,13 сек.). Амплитуда де
формированных волн в экстраскстолическом комплексе снижена. Внутрисистолическии. 
показатель в покое = 67,6% (при норме по нашим данным—73,5%); после физическом 
нагрузки—68.5%. БКГ индекс колебался в пределах 0.5—0,42. Анализ временных соот
ношений БКГ указывал на снижение сократимости миокарда и его патогенетическун> 
связь с выраженным снижением кровоснабжения миокарда, выявленным электрокарди^ 
графически (рис. 4). Представляет интерес также гипокинемическая БК1 кривая черел- 
2 мин. после физической нагрузки, отражающая потенциалы последействия у ваюгони֊ 
ка (рис. 5).

В помов

же больной. БКГ.Рис. 2. Тот

Данные инструментального исследования v 27
Готическим кардиосклерозом (средний возраст К , . НЫХ атеР°скле-
Динамичными. Из ЭКГ изменений обращали ™ } °Казались более
вне восстановления исходной частоты питч- В11Имание отсутст- 
грижелудочковой проводимости, электрической ИСХ°ЛН0Й величины вну- 
локазателя спустя 2 мин. после физической и СИСТ0ЛЫ и систолического 
та -Т у 16 из 27 больных, изменения зуби ՝1~РУЗКИ’ смещение сегмен- 
реакция» у 12. Бкг изменення 3? Ца J у 18 из 2? и «обратная

,| „ „епени Լ •««•»■». также OKil'saJ1„, 
'“«т»енно в Ill степень „осле фязнчесы Р°У"У 
чзмеияия я спустя շ с ,еско" 
«покое-0.11 „к. ушж,я

выраженными: II и III степей

«on и преиму-
няя продолжительное4™ °СТавалось бсз 

■ ьность интервала R—Н
J До 0,12 сей г, _ сек., в го время как....................

К., что снижало вяутрясястолнческя։ L '21 "к еокращалась я» 
'"показатель с 65,4.* до64,8,ь.
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Существенное значение в диагностике атеросклероза имезо ДПГ нссзе- 
зоеание. Ускорение Распространении

„ „итеппялом R л Լ ранения пульсовой волны по височной артерии С интервалом К—А, доходившим до 0 1) о и ••■ п иитттр ։ ппм D л д ’ u’ u,14 Сек- и по лучевой артерии c интервалом R֊А, доходившим до 0,18—0,20 
зывало на уплотнение сосудистой стенки

сек., неизменно ука-

Сопоставление данных инструментального „сслсдм։„„я ,, 6мь. 
атеросклеротическим кардиоскл«озом в сочетании с гипертоннчес- 

кой полезные (средний возраст 64 гппя\ л года) показало ценность каждого из
трех методов функциональной диагностики.

правая лучевая ЯРТЕРИЯ

эиг- правая виеочпля

эиг- ПРАВАЯ виео^иля

ЭМ1* ֊ ЛЕВАЯ меочши
» :

Рис. 3. Тот же больной. АПГ.

ЭКГ изменения указывали на низкую адаптационную способность, 
сердца и сосудов к физической нагрузке; не восстанавливались спустя 2 
мин. после физической нагрузки до исходной величины частота сердеч
ных периодов, длительность предсердно-желудочковой проводимости и 

электрической систолы; оставалось без апп։ппу
Увеличение систолического показателя. Кроме того, у всех 11 больных 

наблюдалось смещение сегмента S—Т и измене! ия . cnnvHV сни
Rizr ппгпчзто III степень изменении по Броуну, сни

Же '<Г "с“едова,"'е . „вел„чеп11е средней продолжительности 
""е БКГ индекса до 0,35-0.3.։«■’„ (|_|$ т „ос.,е ф„з„че„ой „а.

н—к до 0.2։ сек- и до 0,20 сек՛ 2 мин֊

'"Устя после нагрузки. <*^“**!^ спусгч

И.НX?™» "■’* (П" '1ОР“°™“։" М"
(титута терапии АМН—7). коронарного кровообращения и

Взаимообусловленность состояния группы больных подтверж-
‘-’•сгояния сократимости миокарда и у

интервала R—И до 0,14 сек. в 
‘Рузки, укорочение интервала
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дается ЭКГ данными снижения кроши 
релируют с БКГ данными сннж»ння и *

чтбжсния миокарда, которые кор- 
гимости миокарда. АПГ дан-

пульсовой ВОЛ.... "° височной артерии
0,08 0,12 сек. (при норме 0,15—ние ускорения распространения

с интервалом R-A дохелом R—А, доходившим до 0.1£-
С,17 сек.), по лучевой артерии с интервалом --------------  “ПЯ
0,17 сек. (при норме О °1 — О 23 сек), неизменно указывали на уплотнение

АЛ _________ A. W W Г «РХ. А _ ___

сосудистой стенки, что подкрепляло
ЯГ

*«Ш1ИИМ 
...

CA4.il

*

Li,, 
^-«Ч1йви1й| I

Рис. 4. Больной С. Кардиальный тип 
нейроцнркуляторной дистонии. ЭКГ.

диагностику атеросклероза при от
сутствии в подавляющем большим- ■г
стве случаев биохимического под
тверждения. Нарушение вазомотор
ной иннервации в височных артери
ях наблюдалось у всех 11 больных, 
в лучевой артерии—у 9 больных.

Особый интерес представляло 
сопоставление ЭКГ, БКГ и АПГ ис
следований при парциальном опре
делении сократимости мышцы пра
вого и левого желудочка в отдель
ности задолго до клинических прояв
лений сердечной недостаточности, 
что имеет важное теоретическое и 
практическое значение. Целесообраз
ность этих исследований подтвер
ждается следующим примером.

Больной А., 53 года. Диагноз: гипер
тоническая болезнь, коронарокардиосклероз. 
ЭКГ промежуточное положение электри
ческой оси сердца, снижение кровоснабже
ния миокарда левого желудочка по перед
нему типу. ЭКГ на 10-й мин. стояния:усилилось снижение кровоснабжения м • •

трической активности левого желудочкГТп^ °C РСДНей стенки» преобладание элек- 
уиокарда. ’ степень функциональной недостаточности

БКГ—III степень изменений по Броуну БКГ и 
я высокие диастолические волны. R н К и"лекс 
Внутрисистолический показатель '

Апп 0,33. Расщепление волны Н
для пп ИК > 1,|-К = 0,25 сек.. R-K = 0.34 сек. 

ШИМ данным 64,8%). К-Н^О.Псек Н v*MWO4Ka"73>5% <"Р» норме по на- 
^■че“ий показатель для левого желудок-, ~М,7 С_ек - К֊֊К=0,34 сек. ВнутРисИ՜ 

Р АПГ Г° желУД0"ка֊И.8% (рис 6)
«... “Т •"Р.« , ■_

հ Р их Уменьшилась на сч • ' ( и артерии увеличилась.
Атеросклеротический"па°тбеИМ •"“’"“«•֊-Г—-”՜ “0 ПРвВ°Й ЛуЧе80Й артеР“ 

раженного ускорения распростп "?' Мболевания 
Риям, что указывает в, ПУЛЬС0»“«
с«му размах колебаний в внсоПР« I 
что является парадокса ,.11пВ ’ '՜՜
1X1111 В атерос^Р°тическ'и ’изм^Х

= "3»5°/о (ПРИ норме по на-

— 50%. Дефицит силы сокращений мио-

тервал R—А
а в
ИН'

И 14,11 । А а» 0,09 сек. (рис. 7). 
"‘’Утверждается АПГ данными
1,0 1111,1 1Н) ВИСОЧНЫМ

• 311 Да Че артеРиях уМ0Н1
11 ,1>1|»И/К)Нч 

•Сериях.

•шился, а
крушение

ВЫ'

и лучевой ар14
на вторую сигнальную сИ 

в лучевой увеличился» 
на юмогорной нннер®3
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Патологические изменения ЭКГ, БКГ и АПГ, отражающие (соот- 
ветственно) снижение кровоснабжения миокарда, понижение сократи
тельной функции миокарда и ускорение распространения пульсовой вол
ны с нарушением вазомоторной иннервации, с развитием гипертониче
ской болезни и прогрессированием коронарного атеросклероза нарастают 
по частоте и выраженности. Это объясняется, по-видимому, тем, что как 
первая, так и вторая форма сосудистой патологии обусловливает коро- 
парную недостаточность той или иней степени, а вместе с тем и снижают 
сократимость миокарда.

в ломо®

Рис. 5. Тот же больной. БКГ.

Этот отчетливый параллелизм ЭКГ, БКГ и АПГ исследовании 
•Функциональной диагностике сердечно-сосудистой патологииг взаи но 
сближает и дополняет их, способствуя более глуоокому изучению интим- 
вых.сторон сердечно-сосудистой деятельности.

Выводы

, способности сердца к фи-
1. Понижение с возрастом адап исследований у практически 

ическои нагрузке по данным ЭК локлинической стадии атероскле- 
' 'фовых лиц—это Проявление разви артериопьезографическимп
'ia коронарных артерий, что коррелир) ‘ волны и нарушения ва- 

;,нными ускорения распространения • пторую сигнальную систе- 
э°моторной иннервации с помощью задачи навтору
Д1У> выявляющими снижение корковом ди
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2. Сопоставление данных инструментального исследования у боль- 

кых атеросклеротическим кардиосклерозом в со ‘ 
ской болезнью показало динамичность изменении, спе ф 
дого из трех методов: электрокардиографического—снижен» р на
женин миокарда, баллистокардиографического—понижения сократимо
сти миокарда и артернопьезографического-ускорения распространения 
пульсовой волны, нарушения вазомоторной иннервации и понижениям
корковой динамики.

шт®» шш лучсвдд 37*23

i ЙЯМЙв®

Рис. 6. Больной А. Гипертоническая 
болезнь, коронарокардиосклероз. БКГ Р11с 7- Тот же больной. АПГ.

3- Раздельное изучение фазы 
изгнания для каждого из желудоч. - .ков ТРН 1еского напряжения и фазы 
жения и диссоциации баллистических п.■*' асинхР°низме периода напря- 
определять сократимость миокарда ппяп 'озволяет Дифференцированно 
Дельности, а также дает возможность Հ ՜ ” ° " Леног° желудочка в от- ™=,ог, слосо6но<;111 мыц|цы °™ ТО,,„ТЬ „ра։те|, и >тик|1ь

сти мышцы левого желудочка. ' 'Мочка при понижении со- 
Окружной военный госпиталь

Поступило 27/Х 1963 г.
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Վ. U. ՇԱ2ՒՆ31ԷՆ

կոմբինացված գործիքային 2իտաջոտության նշանակությունը
ՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՅԻՆ 2ԻՎԱՆԴՈԻԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ n փ n լ մ

Մեր հողմից կատարված են գործիքային կոմբինացված հետազոտու
թյուններ սիրտ-անոթային էլեկտըսկարզիոզրաֆիկ, բալիստոկրադիոգրաֆիկ, 
արտերիոպիեզոգրաֆիկ ցուցանիշների վրա սիստեմի հասկային փ ո ւի ո խ ու- 
fl /ունների ազդեցութ յունը որոշելու նպատակով:

Մենք փորձեք ենք այդ փոփոխություններր կապել աթերոսկլերոզի զար֊

զար ման մինչ կլինիկական շրջանի հետ։
Կատարված հետազոտությունները թույլ են տվել

ք ութ յան, որ հասակի հետ կապված и ի րւո ֊ անո թա յին
գալու ա քն եզրակա֊
սիստեմի ադապտա-

զիոն ունակության իջեցումը ֆիզիկական լարվածության նկատմամբ կապված 
4 աթերոսկլերոզի զարգացման նախակլինիկական շրջանի հետ։
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Г Г. ГЕЛЬШТЕЙН, Е. М. СМИРЕНСКАЯ, Б. М. КОГАН

ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ В ПРОЦЕССЕ 
РАЗВИТИЯ КЛИНИЧЕСКОЙ СМЕРТИ И ПОСЛЕДУЮЩЕГО 

ВОССТАНОВЛЕНИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ СЕРДЦА

Развитие клинической смерти во время различных оперативных вме
шательств является одним из наиболее тяжелых осложнений. В сердеч
но-сосудистой хирургии она наблюдается несравненно чаще (в 50—10') 
раз), чем при обычных операциях ([5, 10, 13, 14]). . ;

Это обстоятельство привлекло внимание многих исследователей к 
изучению данного вопроса. ’. И.1

Клиническая смерть, являясь самой глубокой, но обратимой стадией 
терминальных состояний, характеризуется отсутствием всех видимых 
признаков жизни—сознания, дыхания, сердечных сокращений. Однако 
в этом периоде сохраняются биоэлектрическая активность сердца, при
митивные рефлекторные реакции при нанесении раздражения извне и 
минимальный обмен веществ с преобладанием процессов гликолиза» Не
сомненный интерес представляет изучение особенностей развития кли
нической смерти и последующего восстановления сердечной деятельности 
при сравнительном анализе различных причин и факторов, способствую
щих возникновению терминальных состояний.

Изучение этих вопросов по данным, полученным при клиникоэлек
трокардиографических сопоставлениях, является предметом настоящего 
сообщения. Мы провели обследование 82 больных, у которых во время 
агоениЯТИ?ГтГОДМеШаТеЛЬСТВа Наблюдалась клиническая смерть (72) или 
Z ей, Jm L °НИЯ ХарактеризУется ^определяющимся артериальным 
вой сёрТ^оТТят?" РеДК°Г° ПУЛЬСЭ На С0ННЫХ артеРия* " отчетли- 
участием вспомогатёт"’”0^™0’ Неритмичными судорожными вдохами с 

ь:xxzr иГгтвием рефлексов мигания՛ 
сознания. Под наблюдением находились \РСаКЦИИ На свет- отсутствием 
(40), приобретенными многоклапанным 5 Ые митРальным пороком 
врожденными пороками сердца- тетвал”-П°ражениями сеРДЧа (12>’ 
риальным протоком (5), коарктацией аорты 7Հ° °TKpbITbIM арТе՜ 
кардитом (4) и больные (И) другими f (2)’ сДав֊™вающим пери
сердца, хроническая коронарнаяДелос^ °ЛеВаНИЯМИ (аневРизм аорты, 
рального и аортального клапанов и Հո /™ЧНОСТЬ- недостаточность мят
ным и закисно-кислородным наркозом пеРации проводились с эфир» 
тропной и под местным обезбочии-,. ’ С^есями Шейна-Ашмана и азео- 
ного вмешательства проводило^ "ротяжении всего оператив-

' непРеРывное элрктпг.иог.п.^г^оЖмирс-электрокардиографичес-
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кое визуальное наблюдение (электровекторкардиоскоп И. Т. Акулини
чева) или графическая запись электрокардиограммы (многоканальные 
электрокардиографы фирмы «Галилео» и «Мингограф В-42»). Восста
новление функций проводилось по методике, разработанной В. А. Не- 
говским с сотрудниками [7].

Правильное понимание происходящих нарушений деятельности серд
ца и объективная оценка изменений электрокардиограммы теснейшим об
разом связаны с четкой характеристикой различных этапов терминаль
ного состояния и их терминологией.

Началом клинической смерти является момент прекращения крово
обращения на фоне уже угасших остальных функций организма. Прекра
щение кровообращения наступало в результате полного отсутствия сер
дечных сокращений—асистолии или возникновения фибрилляции желу
дочков с отчетливыми, но разновременными сокращениями отдельных, 
мышечных волокон и их групп, не обеспечивающими выброса крови из 
сердца.

Анализ наших данных показал, что наступлению клинической смер
ти в подавляющем большинстве случаев предшествуют различные нару
шения сердечной деятельности, которые в значительной степени опреде
ляются причинами, способствующими развитию терминальных состояний 
(табл. I).

Как видно из таблицы, начальные изменения электрокардиограммы, 
предшествующие звену различных нарушений, в конечном счете привед
ших к развитию клинической смерти, находятся в несомненной зависи
мости от причины, способствующей развитию терминальных состояний. 
Так, при кровотечении наиболее частым исходным нарушением сердеւ- 
ной деятельности было замедление ритма, а при непосредственном раз
дражении сердца—желудочковая экстрасистолия.

Виды прекращения кровообращения и быстрота его развития также 
определяются характером причины, вызвавшей терминальное состояние.

Если при кровотечении у подавляющего большинства больных имела 
место асистолия, возникавшая с различной быстротой, то при развитии 
клинической смерти под влиянием рефлекторных реакции осиным ви
дом прекращения кровообращения была быстро развивавшаяся первич- 

"" К=Х.И1е11М —

ТИЯ клинической смерти, как показал։ < деятельности серт-
определенным изменениям ЭКГ, в^^^^^^ообращения. Сре- 

Ца> приводившие непосредственно к щ по нашим данным> были
Ди исходных изменений ЭКГ наибол желДОЧКОвая экстрасистолия 
замедление сердечных сокращении ( ■ -
(21), выраженные признаки ишемии миок<а , обусловленной ВЛИянием

Возникновение выраженной ра ‘ 0 у подавляющего боль-
''“'УЖдающих нервов, способствОВ^°й бл0Кады и' последующему резко- 
։пицства бол ьпых внутрижелудочковой бл°тК‘^ст0ЛИЯ> развиваясь, как 
МУ замедлению ритма. Желудочковая э.
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П р и ч и н ы
о

Наиболее часто встречающиеся 
начальные изменения электрокар

диограммы

Таблица 1

Виды прекращения кровообра
щения

Прекращение кровообра
щения

асистолия
первичная 
фибрилля

ция всего
из них с 

вторичной 
фибрилля

цией

внезап
но быстро посте

пенно

1. Кровотечение Замедление ритма — 14
Ишемия миокарда — 6
Желудочковая экстрасистолия — 6 23

2. Непосредственное раздражение 
сердца

Желудочковая экстрасистолия — 12
Замедление ритма — 6 12 1G 12 10

3. Рефлекторные реакции Узловой ритм па фоне выраженного 
замедления — 3

4. Острая сердечная недостаточность Желудочковая экстрасистолия — 3
Блокада ножек пучка Гиса — 3

5. Различные причины (бронхоспазм, 
снятие зажимов с сосудов и т. д.) 15

Признаки ишемии миокарда — 6
Замедление ритма — 4 12 8

Итого: 82 27 55 14 20 34
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правило, в результате непосредственного раздражения миокарда, особен
но зоны левого атриовентрикулярного отверстия, являлась исходным фо
ном для атриовентрикулярного ритма и трепетания желудочков. У ряда 
больных нарушения сердечной деятельности встречались независимо от 
исходных изменений.

Однако все же отмеченная выше закономерность последовательного 
развития нарушений сердечной деятельности оставалась характерной 
Постепенное возникновение нарушений ЭКГ у больных во время угаса- 
ния деятельности сердца описано и другими авторами [3, 9]

Следует подчеркнуть, что у 20 больных клиническая смерть разви
лась внезапно без предшествующих дополнительных изменений ЭКГ по 
типу развития рефлекторной асистолии [2, 10]. Внезапное развитие кли
нической смерти наблюдалось нами чаще всего при непосредственном 
раздражении сердца или возникновении рефлекторных реакций во время 
операции.

По характеру начальных нарушений электрокардиограммы в зна- 
' лтельной степени можно определить вид последующего прекращения 
кровообращения. Желудочковая экстрасистолия и трепетание желудоч
ков приводили обычно к развитию первичной фибрилляции. Замедление 
ритма на фоне ишемии являлось обычно предвестником асистолии.

Во время клинической смерти в зависимости от вила прекращения 
кровообращения на ЭКГ фиксировались различные изменения. Так, при 
первичной фибрилляции регистрировались беспорядочные частые колеба
ния, как правило, определяющиеся и визуально. При асистолии наблю
далась прямая линия (31 больной) или редкие комплексы обычной фор
мы (24 больных) с блокадой ножек пучка Гиса, выраженными призна
ками ишемии миокарда или более тяжелыми нарушениями (идиовентри
кулярный ритм, полная атриовентрикулярная блокада, монофазные 
комплексы и т. п.).

Наличие редких деформированных, а иногда и неизмененных же
лудочковых комплексов во время клинической смерти отмечалось так- 
Же и другими авторами [7, 12, 15].

Механизм прекращения кровообращения и угасания деятельности 
Других органов есть парабиоз. Такое заключение можно сделать на 
<ч новации наблюдавшихся нами различных тяжелых нарушении ЭК1 
(< риовептрикулярный ритм и диссоциация с интерференцией, атриовен- 
‘Рикулярная блокада ножек пучка Гиса, монофазные комплексы и др.) 
"Ри сопоставлении их с материалами по этому вопросу ряда других ис- 
С;1<дователей [1 6 8] Следовательно, возникновению клинической смер- 
111 способствуют все факторы, понижающие лабильность миокарда или 
Ус”ливающие частоту раздр. жения. К факторам, понижающим лабиль- 
"^ь, относится общая [4] или очаговая гипоксия миокарда в резуль
тате гле Спириной мышцы кислородом 12J, ин-Լ неравномерного снабжения сердечной мышц է

՜ „л„ппгтпрмных препаратов или несов-КСикация большими дозами лекарственных ։
’Честюл., пппкоз и нарушение ионного рав-иимым их применением, глубокий наркоз н Ւ
н°вееия [5].
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Чрезвычайно сильное раздражение наносится сердцу во время трав-
Чрезвычайно епло Г „ ,ппРиН|,|У манипуляции. Обычное для 

матических и длительных внутрисер • в,п..цяйно сильным ոոստ 
операций раздражение сердца может стать чрезвычайно сильным при 
снераци । । илтпппр возникает при применении
повышении возбудимости миокардщ Р повышении - пХплпяюших симпатомиметическим деист-наркотических препаратов, обладают >
вием (эфир, флюотан и др.), а также при гиперкапии {2, 3, 5J.

Анализ электрокардиограмм, проведенный у 10 больных, находив
шихся в состоянии агонии, показал, что на этом стадии терминального 
состояния тоже наблюдались различные изменения биоэлектрической 
активности сердца. У 5 больных регистрировался замедленный синусо
вый ритм, у остальных были отмечены различные нарушения ритма
(полная атриовентрикулярная блокада, блокада ножек пучка Гиса,
идиовентрикулярный ритм и трепетание желудочков), не сопровождав
шиеся прекращением кровообращения.

Особенности усиления деятельности сердца после агонии, также, как 
восстановление его сокращений после клинической смерти, зависели от 
причин, способствующих развитию терминальных состояний (табл. 2). 
Если у больных терминальное состояние развивалось в результате кро
вотечения, то при восстановлении деятельности сердца наиболее часто 
появлялся идиовентрикулярный ритм, или на электрокардиограмме про
должала сохраняться прямая линия. После терминальных состояний, 
возникших при непосредственном раздражении сердца, наиболее типич
ной характеристикой ЭКГ в начальном периоде восстановления был ис- 
ходный ритм. Характер причины оказывал существенное влияние и на 
завершающий этап восстановления сердечной деятельности. Если при 
“Ровотечении у большинства больных развивалась необратимая оста- 
чаше набтют' Г° непосРедственном раздражении сердца значительна 

ще наилюдалось полное восстановление исходной ЭКГ
При проведении клинико-электрокардиографических՛ сопоставлений 

оыло установлено, что в отличие от ոք֊ո^Հ , сопоставлении
вост» во время ։е восстановления на^юм^е”""՛ “рде,|,,ой деят“ь՜

изменений злектрокардиограммы, а у 25 во.,раЗЛ""՜ 
ливался исходный ритм. Следует та™» У Х сРазу восстанав-
периода восстановления, что при быстппмП°ЛЧеРКНУТЬ И Ту особенность- 
лексов ЭКГ к исходному ритму эффективная^^ появившихся комп՜ 
новлялась сразу. При появлении тяжг Деятельность сердца возоб- 
атриовентрикулярной блокады и блокад Нарушений на ЭКГ в виде 
'Рикулярного ритма и т. п., как поавип J Н0Жек пУчка Гиса, идиовен- 
ков ишемии миокарда и замедления питм’ $°He выРаженных призна- 
етановление эффективной деятельности ! Наблюдалось постепенное вое-

Как показали наши наблюдения СерДЦа֊
ескои смерти восстановление было б< ПОВТОРНОМ развитии клини- 

валяШеНИЯМИ ритма֊ вссстановленир СС Медленным с выраженными 
вала свое влияние и длительность Изм“ , СерДечной Деятельности оказы- 
Функции сердца. После медленного разд?* ЭКГ ° Процессе УгасаниЯ 

ги>ке«пых нарушений вое-



Таблица 2
Изменения ЭКГ в процессе восстановления сердечной деятельности в зависимости от причины, вызвавшей остановку сердца

Причины

1. Кровотечение

2. Непосредственное раздражение 
сердца

3. Рефлекторные реакции

4. Острая сердечная слабость

5. Различные причины (бронхоспазм, 
снятие зажимов с сосудов и т. п.)

Итого

Число 
больных

28

15

82

Наиболее частые изменения в 
начале восстановления сердечной 

деятельности

идиовентрикулярный ритм — 10
отсутствие комплексов — 8

исходный ритм — 10 
идиовентрикулярный ритм

различные изменения ЭКГ

исходный ритм — 3

исходный ритм — 7
идиовентрикулярный ритм — 2

Последующее развитие 
восстановления

блокада ножек пучка 
атриовентрикулярная

блокада ножек пучка 
атриовентрикулярная

Завершающий этап 
восстановления

исходный 
ритм

необратимая 
остановка 

сердца

Гиса — 11
блокада — 7

Г иса — 4
блокада — 4

признаки ишемии миокарда — 4

различные изменения

различные изменения

блокада ножек пучка 
атриовентрикулярная 
замедление ритма — 6

19

22

ЭКГ

ЭКГ

Гиса — 6
блокада — 5

33 49
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■ чкг мы могли зафиксировать только у 8 из 28 
становление исходной օւ\ւ ■ > „ .пушений такое восстановление
больных, а при более быстром разви .
наблюдалось у многих сольных "Լ да у больных после агонии 

Особенности восстановите. $ был зафнкС11рован исходный
характеризовались , У „ идиовентрнКулярный ритм

լ I х 1 • а 1 * •ритм, а у остальных
ИЛИ возникла асистолия. пытжрнинг

Последующее развитие изменении проходило на фоне выраженных 
признаке. »ше«и„ миокарда (у 7 из 10 больных). На завершающем 
этапе восстановления сохранялась та же закономерность, что и у боль-
ных с клинической смертью.

Отличительной особенностью восстановления сердечной деятельно
сти у наших больных являлась быстрая смена одних нарушений други
ми. В отличие от ряда других исследователей [1, 7] мы не наблюдали в 
процессе восстановления зеркального отражения изменений ЭКГ, воз
никающих при угасании сердечной деятельности. Как было уже указа
но. у многих больных отмечалось быстрое и даже внезапное восстанов
ление исходного ритма, что было обусловлено, по всей вероятности, столь 
же внезапным развитием клинической смерти и ее непродолжительно
стью.

Проведенное исследование позволяет сделать следующее заключе
ние: .1՜ КIB

1. Развитие терминальных состояний является одним из наиболее 
тяжелых осложнений во время оперативного вмешательства в условиях 
сердечно-сосудистой хирургии. В

2. Развитие терминальных состояний начиналось с типичных и лег-
кообратимых изменений, характерных для обычного течения операций 
(желудочковая экстрасистолия, замедление ритма, гипоксия миокарда

НаРУШеНИЯ ВНе3аПН0 прогРессиРовали и углублялись с раз-

этих нарушений начинались с различных^ Ф”брилляции. Оба вида 
мы: фибрилляция с желудочковой экаоаеГ™6™" электРокаРДиогРам՜

.спстолия-е заие„։ния ,, трепетания жеиу
Во время кратковременной (1 миокарда.

1 современной (1—3 мии \
отсутствии сокращейий сердца у большинства ,КЛИНИЧеской смеРти прИ 
электрическая активность в виде наличии г г больных сохранялась его 
сов с блокадой ножек пучка Гиса ФибРилляции 
желудочковых комплексов и т

5- Изменения ЭКГ в процессе veUn„
кости сердца характеризовались быстп.'ИЯ ИЛИ иосстановления деятель- 

синусового или мерцательной аритмии։'” "()Япле,1Ием исходного ритма 
нарушении (идиовентрикулярного ритма л° ЧаЩе РазВИТИем различных

•)■ Последние через ряд промежуточш >Л°Кады 110жек пучка Гиса и
1Х этапов возвращались к ис-

п.
сформированных

редких комплек- 
или монофазных



в процессе разв. клинич. смерти $5
„диому ритму или прекращались ^Т„^Гда^Граз։„т„։~ 

обратимом остановки сердца. и
6. Изменения ЭКГ (начапьимп

с, последующие, прекращение кровообращения и характер восстановлений D ™ р приври1 * н ^ановления) В процессе угасания и восстанов
ления деятельности сердца у больных R quqi.w™^„ r J ‘ ьных в значительной степени определи- 
лись причиной, вызвавшей клиническую смерть, продолжительностью 
ее, повторным возникновением, начальным нарушением электрокардио- 
граммы и т. п. 1 г

Институт сердечно-сосудистой хирургии 
АМН СССР Поступило 5/V1IJ 1964 г.

Գ. Դ. ԴհԼՇՏԵՅՆ, Ե. Մ. ՍՍԴՐեՆՍԿԱՅԱ, Р. Մ. ԿՈԳԱՆ

ԷԼԵԿՏՐՈԿԱՐԴԻՈԳՐԱՄԱՅԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՄԱՀՎԱՆ 
ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԵՎ ՍՐՏԻ ԳՈՐԾՈՒՆԵՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏԱԳԱ 

ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հեղինակները հետաղոտել են էլեկտրոկարդիոգրամա յի փոփոխություն
ները (անընդհատ գրանցում) սիրտ անոթային համակարգի տարրեր հիվանդու

թյուններով տառապող 82 հիվանդի մոտ, որոնց մոտ կլինիկական մահը և 
ագոնիան առաջացել են վիրահատման ժամանակ։

Կլինիկա-էլեկտրոկարդիոգրաֆիկ համադրումները ցույց տվին, որ էլեկ-

տ լ, ո կարգի ո գրա մ ա յի թեթև փոփոխությունները, որոնք բնորոշ են վիրահատ
ման սովորական ընթացքին (փորոքային էքստրա-սիստոլիա, ռիթմի դանգա- 

շլն), երբեմն ուժեղանում են, խորանում 
միոկարդի գիպոկսիա և ա ^ , ,
,լմ է անցելիության խանգարում, իգիովենտրիկուլյար ռիթմ և այլ

և հանգեցնում են աերմինալ վիճակի զարգացմանը,
Կլինիկական մահը վրա է հասնում արյան շրջանառության երկու տիպի 

խզարումների պատճառով' ասիստոլիա կամ առաջնային ֆիբրիԱաոիա որոնք 
գարգւսնսլմ են կլեկտրսկարգիոգրամայի տարբեր խանգա^բումնե,րՒ ՛
Հխ Կարճատև կլինիկական մահվան ժամանակ 
ների բացակայության գեպրամ նրա էլեևտրական ակտիվությունը պահպան 

վում կ ֆիբրիլյացիայի, միաֆազ փորոք
,ին կոմպլեքսների, կամ Գիոի փնջի 
առեա կոմպլեքսների առկայության

ոտքհրի բլոկադայի հետ

■Ում։ լ է,,ւ. /, վերականգնման պրոցեսում էլեկ-
Արտի գործունեության գազարից՛ մասամբ որոնվում են աերմինալ

■.■„գարգրոգրասայր , .. ,ո,ան պատճառով
վիճակի և նրանց զարգացման երկարատևության է
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н. М. САРКИСЯН

ВЕКТОРКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ПРИ 
РЕВМАТИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ

МИОКАРДА У ДЕТЕЙ

При активном ревматическом процессе на электрокардиограммах от- 
мечаются изменения со стороны предсердного комплекса, предсердно- 
желудочковой проводимости и зубца Т. Гораздо реже встречаются не
характерные изменения желудочкового комплекса.

П. Е. Лукомский [9] отмечает, что электрокардиографические наблю
дения при ревматизме имеют большое значение, так как во многих слу
чаях ревматический миокардит трудно отличить от ревматического эндо
кардита.

Для более углубленного анализа комплекса QRS при активном рев-
матическом процессе начато применение векторкардиографического ме
тода исследования. 3. 3. Дорофеева, И. Ф. Игнатьева [5, 6] считают, что 
при ревматическом кардите отмечаются определенные изменения петель 
векторкардиограммы в виде их деформации и уменьшения, изменения 
ориентации и ротации. Все это может свидетельствовать о большей или 
меньшей степени активности ревматического процесса. Поданным Ю. Ю. 
Ругенюс [13] ВКГ более четко и наглядно, чем ЭКГ, отражает расстрой
ства процессов деполяризации и реполяризации. В. И. Маколкин, В- А. 
Аствацатрян [1 10, 11] пришли к выводу, что ревмокардит вызывает глав- 
ным образом изменение петли Т и угла QRS-Т. Согласно наблюдениям 
В. С. Гасилина и Ю. П. Мироновой {2], векторкардиографическая инфор
мация не может дать четких диагностических данных об активности рев
матического процесса, так как здесь возможно влияние воспалительных, 
Дистрофических процессов и гипертрофии различных отделов сердца. То 
же утверждает и И. В. Мамонтов [12].

Целью данного исследования являлось изучен». некторкарлнограм- 
Мы детей больных ревматизмом, без наличия пороха сердца. Всего об- 

дс си, иильныл и прбенка—с первой атакой ревматизма,
следовано 66 больных, из них 42 ребенка լ пртппьно обспедОва- 

попмпкяппитом. Больные детально ооследова 24~с рецидивирующим ревмок. р стандартных, однополюсных и
лись в клинике: ЭКГ зарегистрированы в "Г А тгтг пглшпопп п пяти ПГТ Л Г-

системе И. Т. Акулиничева в пяти плос-

, чем при преимущественном пораже-
грудных отведениях, ВКГ "° Изменения ЭКГ при миоэндокардите 

)стях при усилении Imv преимущественном пораже-
(29 детей) были более выраженные. 15—17]. Наблюдались
"Ии эндокардита, эндомиокардите вольтажа, зазубренности, удли- 
«зменения зубца Р в виде сни*е диМ0Сти. удлинение электрической 
чение предсердно-желудочковое P
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ivfiiioB различные виды нарушения, систолы сердца, снижение вольтажа зуоцов, р
ритма. _

Анализ векторкардиограмм исследуемых больных дал л у ие- 
результаты: пространственное положение петли Q существенн не из 
менилось, поэтому не менялось и направление записи петли в раз 
личных проекциях. Лишь у 7 детей при наблюдении в динамике отмене 
но изменение вращения петли QRS в первой и четвертой проекциях, ак! 

симальный вектор петли QRS в первой проекции располагался в секторе 
от +15° до +80°, чаше ближе к +80°. Мало варьировала форма петли 
QRS. В основном отмечались небольшие изменения в длине и ширине ее, 
которые можно было объяснить, по-видимому, съемкой при различных 
фазах дыхания. В трех случаях петля QRS стала значительно удлинен
ной. У 6 детей конечное отклонение петли QRS было изломанным, не
ровным, затем в динамике в период клинического выздоровления кон
туры его стали гладкие. У 14 детей форма петли QRS была характерна 
для частичной блокады правой ножки пучка Гиса, имела выраженное^ 
увеличенное конечное отклонение, направленное вправо и вперед. У од
ного ребенка—типичная блокада левой ножки пучка Гиса, которая не ис
чезла в динамике. У одного—полная блокада правой ножки исчезла з 
период клинического выздоровления. В 22 случаях площадь петли QRS 
уменьшилась, а затем в процессе лечения при наблюдении в динамике 
увеличилась. Это можно было ооъяснить улучшением обменных процес
сов в миокарде, что, в свою очередь, способствует увеличению электри-
ческой активности сердечной мышцы. У большинства из них увеличение 
петли QRS шло параллельно увеличению вольтажа зубцов ЭКГ У 9 
больных площадь петли QRS при наблюдении в динамике уменьшалась, 
что можно было объяснить глубиной поражения сердечной мышцы или 
РпеГтИтиТОрГИ ПРИ раЗЛИЧНЫХ фазах дыхан”*- У 4 больных площадь 
' ' „nnaVZ?2'" “np'a"e""V“ »="" "°Р«У. у 20 детей не отмена- 

лось выраженной динамики петли QRS.
Анализируя петлю Т, прежде всего

изменение ее րհոոսււ ы-. , . . можно было отметить частое
дальнейшем становилась вытГнЛут^ПРб^е7РВ0НаЧаЛЬН°Й СЪСМКе °"3 ’ 

контуры петли Т, волнистые в начале заболеванияД°В°ЛЬН° ЧаСГ> 
тивности ревматического процесса станов™ . ПерИОД снижения ак' 
вектор петли Г увеличивался в перио ւ ст иу‘Ь ГЛадкими- Максимальный 
ных, причем только у 22 это увеличение . '"НИЯ активн°сти у 42 боль
на Т ЭКГ. В 20 случаях изменения Т на п^тствовало увеличению зуб- 
ЭКГ. В 15 случаях изменения петли Т не . г "°явились раньше, чем на 
личивалась соответственно гигантским ՀՀ". ались՝ 0 9—петля Т уве- 
} меньшением их на ЭКГ и ВКГ в связи с*с 110Следующим

Петля Т в большинстве случаев отИ КЛИ"ическим выздоровлением, 
петли QRS, что слегка увеличивало угол НИСХ0Дяи1емУ колену
выходило за пределы нормы. Только Н0 это Увеличение не
больше нормы (45°, 96°, 76°). Затем случаях Угол QRS—Т был

амике петля Т больше откло?

к нисходящему колену
но это увеличение не
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нялась к восходящему колену пет™ ոձգ »ր1 ՜ у петли կ)1ՀՏ, что уменьшало угол ORS—ТПодобные изменения наблюдались у 20 детей У 4
При активном ревматическом

_П1. qdq плиты и роиессе пространственное положение
петли почти не изменяется слрпппдтопьил ..ս , ледовательно, не происходит существенных изменении в электрическом полр гриппа у

мр ‘ поле сердца. Отмеченные нами измене-
„ия петли QRS и Т связаны, видимо, с неспецифическим воспалительным 
процессом в миокарде, особенно бурно развивающимся в детском воз
расте В связи с особенностями анатомического строения сердечной мыш
цы [ , ]. ару шенне биохимических процессов в миокарде ведет к изме
нению процессов деполяризации, снижению их, что на ЭКГ проявляется 
снижением вольтажа зубцов и уменьшением петли QRS ВКГ. С наступ
лением улучшения состояния больного под влиянием принимаемого ком- 
плесного лечения наступает улучшение обменных процессов в миокарде, 
что увеличивает вольтаж зубца QRS ЭКГ и петли QRS ВКГ. Выражен- 
кость поражения миокарда различна в связи с глубиной и силой воспа
лительного процесса. Отсюда понятно, что в отдельных случаях петля 
QRS не изменяется. Уменьшение петли QRS ВКГ можно объяснить бо
лее выраженными изменениями в миокарде, которые не исчезли с кли
ническим выздоровлением- Увеличение Т зубца ЭКГ (гигантские) и Т

■ мм
петли ВКГ с последующим их уменьшением было оценено как проявле
ние гипоксии миокарда, имеющегося в случаях выраженного миоэндо
кардита. Изменение формы петли QRS в виде увеличения конечного от
клонения влево и кзади можно связать с развивающейся гипертрофией 
левого желудочка. Неровные контуры конечного отклонения, по-види- 
мому, связаны с нарушением проводимости. Увеличение конечного от
клонения петли QRS вверх и вправо у 14 детей в виде частичной бло
кады правой ножки пучка Гиса встречается в норме и в динамике не 
исчезает, что дает возможность считать частичную блокаду привои нож-
ки пучка Гиса вариантом нормы.

что изменения Т петли ВКГ ранее наблюда-’•Существенно отметить
лись значительно чаще, чем зубца Т ЭКГ. С точки зрения диагностики
это может явиться одним из основных моментов в наолюдении за тече
нием ревматического процесса у больного реоенка. По нашим данны-ւ, 
трудно судить о ценности изменения угла QRS-T при ревмокардите, 
т. к. он изменялся только у частя больных, прячем колебания эти были 
незначительными за исключением трех случаев. Угловому расхождению 

QRS н Т можно было придать большое значение в случаях раз- 
v ч »,.о„ио т п₽тли наблюдаемая ее динами- ' ивающейся гипертрофии. Изменен։ ՛щснси 1HIKF р I ре ппощади, колебания углового рас-

*а, изменение формы петли QRb, ее пло . гкя_ят, „ ня„н.
вектора ORS и Т, хотя и незначительно, можно связать с нал։։
вектора этического процесса, уменьшением и

’нем и определенным течением рев

векторов

вождения

увеличением активности.
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Выводы

1. При активном ревматическом процессе ориентация и форма 

петли QRS изменяются мало. , /
2. Величина площади петли QRS претерпевает определенную ди

намику: отмечаются ее изменения в сторону уменьшения или увеличения.
3. Со стороны петли Т изменения более выраженные: иногда она ме

няет свою форму, часто величину, причем в ряде случаев эти изменения 
предшествуют изменению зубца Т ЭКГ-

4. Угловое расхождение векторов QRS и Т при активном ревмати
ческом процессе увеличивается в некоторых случаях незначительно.

5. В период клинического выздоровления указанные изменения могут 
претерпевать обратное развитие.

Институт педиатрии v •'
АМН СССР Поступило 23/Х11 1964 г.

Ն. Մ. ՍԱՐԴՍ5ԱՆ

ՄԻՈԿԱՐԴԻ ՌԵՎՄԱՏԻԿՈՎ

Տվյտլ Հետազոտության

ՏԱՌԱՊՈՂ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՎԵԿՏՈՐԿԱՐԴԻՈԳՐԱ1ԻԿ 
ՏՎՅԱԼՆԵՐԸ

• • л.
նպատակն է եղել ուսումնասիրել 66 ռևմատիզմով

լիվանդ երեխայի վեկտորկա
Ակտիվ ռևմատիկ պրոցեսի առկայության դեպքում QRS հանգույցի 

օրիենտացիան և ձևը քիլ ք փոփոխվռմ, QRS հանգույցի մակերեսի մեծու֊ 
իյոլնր որոշակի դինամիկայի է ենթարկվեմ (մեծ մ յն ՚ սկզբում փոր֊

առողջացմանը J որր համապատասխանում ք կլի^1իկական

Wh, պէմ հ են.
բեմն այն փոխում է իր ձևր, հաճախ մեծոլթյոլնր, ըստ 
րում այդ փոփոխությունները նախորդում են է էԿԳ 
թյանր։ ատամների փոփոքսու֊

դե ւզքերիզ, որտեղ այն հասնում է 45°,

QRS և Т վեկտորների անկյունային տարբերումս } , , , , .
պրոցեսների մամանակ մեծանում է, մի ,ШП / թ ր կտՒվ ռևմատիկ 
դեպքերից, որտԿ այն հասնոլյ ' Jo Հ™ ան^ն, բացի երեք
ծ ամանակ նշված փոփոխությունները կարո'' են Հ / ա 9 ան

II! րր լարող են հակառակ զարգացում ապրել.
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VI, № 5, 1966
Журн. экспер. н 

клинич. медицины

Г. Н. ТЕР-ОГАНЕСЯН. А. П. ПЕТРОСЯН

ОБЕЗБОЛИВАНИЕ ПРИ ИМПЛАНТАЦИИ ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИ- 
МУЛЯТОРОВ У БОЛЬНЫХ с ПОПЕРЕЧ 

блокадой сердца

Обезболивание и мероприятия по обеспечению безопасности опер 
ций при имплантации миокардиальных электродов и электрокардиости- 
муляторов у больных с поперечной блокадой сердца представляет зна- 
чительные трудности. ՝■ Ц

Распространенный атеросклероз у этих больных (часто с преиму
щественным поражением венечных артерий), гипертензия и состояние 
постоянной циркуляторной гипоксии являются отягощающими обстоя
тельствами для проведения обезболивания и требуют пристального вни
мания анестезиолога. Тем более ответственным и трудным становится 
обезболивание при развитии затяжных приступов Морганьи-Эдамс-Сток-
са, во время которых оперативное вмешательство производится по жиз
ненным показаниям. Учитывая сложность анестезиологической пробле
мы, значимость деталей техники обезболивания у этих больных,, мы ре
шили обобщить наш опыт по этому вопросу.

С 1962 по 1965 гг. мы наблюдали 60 больных, которым были произ
ведены торакотомии для постоянной электрокардиостимуляции. В том 
числе 11 больным было произведено еще 13 реторакотомий для реим
плантации миокардиальных электродов.

У больных анестезиологическая предоперационная медикаментоз
ная подготовка начиналась накануне дня операции и сводилась к приему 
на ночь 0,1-0,2 амитала натрия или 0.25 ноксирона и 0,25 андаксина, 
что снимало эмоциальное напряжение и обеспечивало спокойный сон. 
Рекомендуемая некоторыми авторами [7, 8] медикаментозная подготовка- 
ХтивТнИсЧсетСиКИМИ И СИМПатомиметнческими средствами из-за их малой 

эффективности нами не применялась.
1 мл3? sVnnoZ' Д° °ПеРаЦИИ б0ЛЬНЫМ внУтРИМЬ|шечно вводилось по 
। мл 1,5—2-процентного раствора промедола 
вора атропина. В некоторых случаях за 5 и 1 мл 0,1%-ного раст- 

дополнительно .нутрнвенно ։։օ։„։օ։„Հ“
раствора атропина. Необходимость введения п ’ ’ МЛ °’' %'Н°Г
пина диктовалась резистентностью некотопых ?<>ПОЛНИТельных *03 атР0՜ 
требление более 1 мг атропина мы считав^ » ЛЬНЫХ к препарату. Упо- 
ние секреции слизистых и блокада ваго-к- Ирациональным: прекраше- 
гается уже при введении 0,7—1 мг У> • Рдиальных рефлексов дости- 
собствует дальнейшему углублению бГокГлм'"° Д°ЗЫ атропина не сп0՜ 

! ьагуса,, приводит в то же 
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иремя к значительному повышению основного обмена и усилению имею
щейся гипоксии.

За 15—20 мин. до введения наркоза у тяжелых больных с выражен
ными кардиоваскулярными расстройствами начинали инсуфляцию кис
лорода через носовые катетеры. При этом мы руководствовались сле
дующими соображениями: переход на дыхание чистым кислородом свя
зан с определенной перестройкой дыхательной функции—приспособле
нием к новым условиям среды. У больных с компенсированным кровооб
ращением оыстрота адаптации и энергетические затраты на это не су
щественны; в условиях же выраженной циркуляторной гипоксии, особен
но у пожилых лиц с ограниченными и инертными компенсаторными воз
можностями, резкое увеличение парциального давления кислорода и бы
страя депитрогенизация может стать причиной нежелательных ослож
нений, особенно у больных с кардиосклерозом и поражением венечных 
артерий. К одной из главных патогенетических причин, обуславливаю
щих острую остановку сердца, Веек [5] относит неравномерность окси
генации различных участков миокарда, которая на фоне глубоких кар
диоваскулярных расстройств в связи с резким увеличением парциаль
ного давления кислорода в наших условиях может оказаться вполне 
реальной.

Инсуфляция кислорода через носовые катетеры в течение достаточ
но продолжительного времени (15—20 мин.), удлиняя время адаптации, 
делает введение наркоза менее рискованным и опасным.

Опасность вводного наркоза подчеркивается многими авторами. 
Золл [8] считает, что причиной острых нарушений кровообращения во 
время вводного наркоза является фармакологическая стимуляция ваго- 
кардиальных рефлексов, вызываемых анестезиологическими средствами 
(барбитураты, миорелаксанты и др.). В. С. Савельев [4] считает опасны
ми факторы, усугубляющие состояние гипоксии и гиперкапнии (гипотен
зия, гиповентиляция).

Внутренняя индукция барбитуратами наряду с ваготропным влия
нием часто приводит к гипотонии и заметному снижению альвеолярной 
вентиляции, что может явиться почвой для развития приступов в любой 
Их форме. И тем не менее для больных с попеэечной блокадой сердца 
вводный наркоз барбитуратами при осторожной тактике применения 

ается наиболее щадящим и целесообразным-
Индукцию 2,5%-ным раствором тиопентала мы применяли у 4о боль- 

Иь'х (средняя доза—375 мг). Гексенал в той же концентрации был при- 
^енен у больных (средняя доза 400 мг). У одного оольного наркоз был 

[ введением байтинола (450 мг).
некоторых наших больных соблюдение даже всех предосторож- 

1Լ|յ (медленное введение барбитуратов и миорелаксантов, адекват- 
'*ая вентиляция при индукции и т. д.) не привело к устранению острых

Шений кровообращения. У 4 больных, страдающих гипердинами- 
<М)и формой синдрома Морганьи-Эдемс-Стокса, во время введения 
Антала развилась спонтанная фибрилляция желудочков, которую
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геоша. В качестве примера удалось купировать наружным массаже Р> 
приводим историю болезни.

< /1 т г г ЖАЛОбЗМИ На ЧЗСТЫе приступы ПОТС-Больная К. Е„ 55 лет, поступила 4/11 1965 г. с жа * головокружение. в 1962 г., 
ри сознания, на сжимающие боли за грудин • электрокардиографически обна-
спустяЗмес. после перенесенного й«Фа₽КТ8 “7^’с „У-’м 28 ударов 
ружена интермитирующая атриовентрикулярная блокадсерДИ . м и ЭдеИ1
Ц MHHVTV Неоднократное стационарное лечение по поводу п[ у 1
Стокса и строгий постельный режим не привели к улучшению^ В последне^» врем 
блюдалась постоянная брадикардия с уреженнем пульса до 24 ударов минуту.

я на-

Рис. 1. Имплантация электрокардиостимулятора ЭКС-2. Во 
время вводного наркоза после групповых экстрасистол 

возникла фибрилляция желудочков.

Неэффективность консервативного лечения и часто повторяющиеся приступы Мор 
|аньи-Эдемс-Стокса, а также тяжелое состояние больной послужили показанием к 
электростимуляции сердца.

9/II.1965 г. произведена торакотомия и имплантация 
риод вводного наркоза введено 375 мг—2,5%-ного раствора 
нона. На ЭКГ зарегистрирована фибрилляция желудочков 
наружный массаж сердца, который продолжался 1,5 мин.
самостоятельных сокращений желудков.

В дальнейшем операция протекала без осложнений 
67 ударов в минуту (рис. 2).

электростимулятора. В пе- 
тиопентала и 100 мг листе- 
(рис. 1). Немедленно начат 
до полного восстановление

и навязан искусственный ритм

„ ® “ “Г”' °Р" “ВСДе"ии наркша "н^юдалась скоропр»֊
, ~ к»Z° ВРе”Я “н»РН«а«аятов и интубации,
еслотря на быстроту и атравматичность ее У

ных было отмечено появление единичных выполнения, у четырех боль- 
экстрасистол и проходящаягипотония- В одном наблюдении введение листрипио /ол ч 

наступлением полной асистолии, и лишь в резудьт” е сп С°ВПаЛ° ' 
ционных мероприятий больной был спасен У Ср°ЧНЫХ реанима-

Развитие гипердинамического ппиступя пп„
переходом в асистолию описано и К) \л г Р применении листанона с 
ческое действие деполяризующих миопелХЛИКНС°М Х°ТЯ с,1ециФи՜

влиянии на с.рдм .
[2. 3, 6], ОНИ остаются лучшими средствами

в изменении вагус- 
вызывает сомнении

при интубации.
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Поддержание наркоза у большинства больных проводилось эфиро- 
кислороднои смесью посредством аппаратов ЭМО (АН-4 или УНА-1) 
Эфир, как известно, в небольших концентрациях обладает выраженным 
симпатомиметическим действием, и поэтому является наиболее приме
нимым у этой группы больных. Глубина наркоза удерживалась на уров
не 13 Uh, что обеспечивало легкое управление наркозом и быстрый вы- 
ВОД ИЗ него. На рИС. 3 ПРИВОДИТСЯ НЯПтиаст vorv'T'o՜1 н наркозная карта, иллюстрирующая
типичное течение наркоза в неосложненных случаях.

Рис. 2. Навязывание искусственного ритма 
67 ударов в минуту во время операции.

В течение всей операции проводилась искусственная вентиляция 
легких через полуоткрытый или полузакрытый контуры. Миорелаксанты 
для обеспечения апноэ вводились фракционно по 30—50 мг. Всего за опе
рацию было введено в среднем до 775 мг препарата (листенон).

Для профилактики чрезмерной гипервентиляции минутный объем 
вентиляции превышал исходный лишь на 25—40%• Дыхательный объем 
составлял 450—650 мл, частота дыхания варьировала в пределах 14—18 
в минуту.

Давление на вдохе не превышало 18—20 см НгО. Соотношение вдо- 
Ха к выдоху старались удерживать в пропорции 1 :2.

При наркозе аппаратом УНА-1 до торакотомии для нормализации 
кровообращения в малом кругу при помощи дыхательных мехов на вы
дохе периодически создавалось разряжение до 6—8 см Н2О. После пнев- 
Моторакса обычно начиналась вентиляция мешков с пассивным выдо
хом.

^окончанием операции переход на дыхание 40/о ной воздушно кис 
л°Р°ДНой смесью осуществлялся также постепенно (в течение 
Мин Ъ случаях с восстановлением спон-ч*/» после чего, при неосложненных случа ,
Та"”ого дыхания больной дезинтубировался. С этого момента начиналась 
^Уфляция кислорода через носовые катетеры, продолжающаяся в те- 

е,1Ие исследующих суток-



96 Г. Н. Тер-Оганесян. Д. П. Петросян

Обезболивание и операции проводились при постоянном наблюде
нии за динамикой центрального и периферического кровообращения. 
Измерялось артериальное и венозное давление, велось наблюдение за 
пульсом и оксигенацией крови. С момента поступления больного в опера-
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Рис. 3. Наркозная карта, иллюстрирующая типминп»
К иннчное течение наркоза в 

неосложненных случаях
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Դ. Ն. ՏԵՐ-ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Ա, Պ. ՊԵՏՐՈՍՅԱՆ

ՆԱԽԱՍԻՐՏ-ՓՈՐՈՔԱՅԻՆ ԲԼՈԿԱԴԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՆքԼԴԱՅԱՅՈԻՄՐ 

Է1ԵԿՏՐՈԿԱՐԴԻՈՍՏԻՄՈ1ՎՅԱՏՈՐԻ ՊԱՏՐՈՒՍՄԱՆ’ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ 11 փ ում

Սրտի տտրիովենտրիկուլյար բլոկադայով 60 հիվանդ ենթարկվեցին թո֊ 
րակոտո միա յի և սրտի մշտական էլե կտրոս տիմոլլյացիայի ։

Մանրամասն նկարագրված են նախավիրահատման շրջանում հիվանդ
ների նախապսօորաս ոման, սիմպաթոմ իմ ետիկ դեղամիջոցների կիրաււման 
I անզգաJացմ սւն տարբեր շրջանների յուրահատկությունները: Հատուկ ուշա
դրությամբ ուսումնասիրվել են հիվանդության բարդությունները (Մորգանի- 
իղեմս-Ստոքսի նոպաների որոնք կարող են ծագել անզգայացումն սկսելուց 

առաջ, նրա ներածական շրջանում և հետագայում։
Շեշտված է

է սւն մ շտ ա կ ան

էլե կտրոկարդիոգրաֆիական և էլեկտրոէնցեֆալոգրաֆիա- 

հսկողութ լան անհրաժեշտությոլնր ամբողջ վիրահատության

րն թ սւցքոււք:
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С. О. АПСИТ, Т. Д. КУЗНЕЦОВА, Н. Н. ХУДАБАШЯН

ФУНКЦИИ ДЫХАНИЯ И КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 
МИТРАЛЬНО-ТРИКУСПИДАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ

Пороки трикуспидального клапана в изолированном виде встреча
ются крайне редко. Чаще всего они сочетаются с митральным пороком 
сердца и поэтому диагностика их бывает затруднена [3, 4, 7, 8, 11].

При сочетанных пороках сердца нарушения кровообращения, харак
терные для одного порока, стираются присоединившимися нарушениями 
гемодинамики и дыхания, обусловленными сочетанием с митральным а ,
стенозом. Появляются новые закономерности в развитии дыхательной 
недостаточности; от характера и глубины этих нарушений в определен-
ной степени зависит течение и исход оперативного лечения.

Показатели функции внешнего дыхания и газового состава крови 
имеют большое значение в диагностике приобретенных пороков сердца. 
Изучению этого вопроса посвящен ряд работ [1, 2, 6, 9, 10].

Нарушению функции внешнего дыхания и газового состава крови 
при сочетанных пороках с поражением трикуспидального клапана уде
лено недостаточно внимания. Опубликованные по этому вопросу работы 
дают отрывочные сведения без сопоставления основных тестов функции 
внешнего дыхания с клиническим проявлением порока.

Задачей настоящего исследования является сравнительная оценка 
ФУНКЦИИ ДЫХаНИЯ И кровоо^Ращения больных митрально- 

трикуспидальным пороком сердца с разной степенью органического сте
ноза правого венозного отверстия с болкимми Рунического сте 
hvk) нелостятпиипгтг ™ , 1 ьными, имеющими относитель-
митральным стенозом с У больных
грузкой правого желудочка. пертониеи в связи с пере-

Исследования проводились у 96 чел Боп,.... «
три группы. В первую группу вошло 42՛чет / °ЫЛИ раздедены на 
трехстворчатого клапана (площадь твехетп/п паническим стенозом 
шинства больных была в пределах 1 Рчатого отверстия у боль- 
-ел. Площадь правого венозного отверстия ՚՜ " 
ства вольных колебалась в предетах 3 I аУ подавл 
больных она была равна от 1 до 3 см* R 
комбинированным митральны?
за и относительной недостаточностью 
ческие проявления которой ՛ 
Диагностики с органическим пороком

ВТ()РУЮ группу вошли 24

см2.
яющего большин-

Лишь у нескольких
м пороком сещш-? Группу вошли 30 чел. с

। тор» С 11рео^лаДа||ием стено- 
требуют тш.,С'1Ш)рЧаТ0Г0 клапапа, клини- 

? тщательной пиы֊ тРехстворчатог?ФФеРеНЦИаЛЬН°И' 
иРчатого клапана.



функция дыхания и кровообращ. у больных мит.-трикуспидальн. стенозом 99

Величина митрального отверстия во всех трех группах больных, 
включая контрольную с изолированным стенозом митрального отверстия, 
была одинаковой, колеблясь от 0,5 до 1 см, составляя в среднем 1 см2.

В клинической картине больных первой группы (митрально-трикус
пидальный стеноз без выраженной гипертонии малого круга кровообра
щения) на первый план выступают симптомы стеноза трикуспидального 
отверстия: увеличение печени, высокое венозное давление, отеки нижних 
конечностей и пр. Отмечается стертость симптомов перегрузки малого 
круга кровообращения, т. е. отсутствие одышки в покое, почти полное 
отсутствие кашля и кровохарканья, приступов ночного удушья, явления 
стека легких были редкими. Не наблюдалось резких нарушений гемо
динамики малого круга кровообращения. Систолическое давление в ле
гочной артерии не превышало 600 мм рт. ст. По-видимому, этим и объ
ясняются маловыраженные изменения функции внешнего дыхания. Так, 
жизненная емкость легких снижалась незначительно, в среднем до 
89,32% от должной величины, минутный объем дыхания возрастал до 
162,1%. Соответственно этому увеличивалось потребление кислорода 
легкими. Эффективность газообмена в легких у этих больных наруша
лась незначительно: коэффициент использования кислорода колебался՜ 
в пределах цифр, близких к нормальным или нормальных, составляя в 
среднем 35,47. Насыщение артериальной крови кислородом в среднем 
равнялось 91%, венозной—68,2% при нерезко измененной артерио-ве
нозной разнице по кислороду—4,9 об %. Незначительная венозная гипок
семия и нормальная артерио-венозная разница по кислороду свидетель
ствует о том, что при трикуспидальном стенозе венозный застой не при
водит к выраженным нарушениям циркуляторного характера окисли- 
’ельно-восстановительных процессов в тканях. Избыток оснований (BE ) 
в среднем составлял 2,5 мэкв/л. По-видимому, при данном уровне газо- 
°бмена в легких и минутном объеме крови, равном 4,59 л/мин, тканям 
Доставляется достаточное количество кислорода.

Во вторую группу вошли больные с митрально-трикуспидальным 
ПоРоком с нерезко выраженной степенью стеноза трикуспидального от- 
ВеРстия. Стеноз трехстворчатого клапана был выражен нерезко. По-ви- 
Димому, этим объясняется большее проявление признаков митрального 
СТен°за у этих больных (резкая одышка как при физической нагрузке, 

и в покое, приступы удушья, положение ортопноэ, кровохарканье), 
сраженной оказывается и гипертония малого круга кровообращения. 
');։нэк0 она колебалась в пределах 60—90 мм рт. ст., в чем сказывается 
“определенной степени защитное воздействие трикуспидального стено- 
- ^я легочного кровообращения. Проявления венозного застоя П'՛ 

Плному кругу кровообращения мало отличались от предыдущей груп- 

֊Жизненная емкость легких, поданным средних величин, падает До 
?у’ что может быть обусловлено перегрузкой венозного конца со- 
,1о1оц системы легочной артерии. Это подтверждается данными рентгено- 

веского исследования. По сравнению с предыдущей группой значи-
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тельно возрастает и легочная вентиляция, достигая в среднем 190 /0 ог 
должной величины в покое. Несмотря на это, потребление кислорода 
легкими возрастает всего на 136% к должному, что меньше средней ве 
личины предыдущей группы. Этот факт следует объяснить застоем кро
ви в легких, высокой легочной гипертонией, в связи с чем нарушается 
диффузия газов через альвеолярно-капилярную мембрану, что и снижа- 
ет потребление кислорода. Данный уровень газообмена в легких не мо
жет создать достаточного напряжения кислорода в крови и нарастает 
кислородная задолженность в организме. Насыщение кислорода в ар
териальной крови по средним показателям равняется 88,68%, а веноз-

80 ^360

эи == зии
40 а 280
30 Д 260
20 1240

10 = 220

Мм։ ь мин.
«АГША ЬОССТЛШИТЕЛЬНЫЙ ПЕРНОЯ

Рис. 1. График кривых легочной вентиляции и коэффициента
использования кислорода при коэффициента

Р исследовании с нагрузкой v
больных первой группы. *

нои—61,6%. Нарастает артерио-венозная по,. = сй
об%. Минутный объем крови в среднем < разница 1,0 кислороду-5,68 
ное снижение потенциальных возможностей™^ Л/МИН՜ ВыраЖеИ՜ 
артерии и аппарата дыхания подтверждав УД°В системы легочной 
ванной физической нагрузкой (рис L п исследованием с дозиро- 
нагрузки резко возрастает по сравнен егочная вентиляция в период 
на 189,7%, а коэффициент использован^ УР<’Внем покоя и превышает 

я кислорода возрастает незна՜ 
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чительно 117/о. Заметнее он начинает возрастать только в первые ми
нуты восстановления, а на 6-й мин. падает ниже исходного уровня по
коя 97,4 /0. Легочная вентиляция остается повышенной до конца иссле
дования 118,3/о. Возвращение показателей газообмена к исходному 
уровню покоя происходит через 6—9 мин. от начала исследования.

Рнс. 2. График
использования

кривых легочной 
кислорода при

вентиляции и коэффициента
исследовании с нагрузкой у

больных второй группы.
в этой группе՜ пктатов исследован» ий внеш-На основании

можно sa«« ,да։»о е »а «“ ։Ыраженнон я«о 
него дыхания в осио вен03НЬ1М засг груП.
кругу кровообращ больных заН' а имеется от-
пертонией. „ обслеД°в< пГ>пчатого кла * .. 'гпя3ано с рез-

Особое место в п роКа трехст ние котор°" ей малого
па, где нет органическичносТЬ, возник вЫ(,оКОй гиперТ й артерии У 
носительная его недос ‘ 0 оТверстИЯ аВление в лег т ст. Четко
ким стенозом миТр" Систоли»еск°е достИгает 167 МкрОВообрашения:
круга кровообраше мМ рТ. ст. Д маЛом крУ У 
этих больных не ниже мпенсаДИИ
проявляются СИМПТОМЫ
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одышка в покое, положение ортопноэ, застойные . р лёгких
ступы удушья, кровохарканье, периодические прпс . пплпя.
Выражены также признаки декомпенсации в большом кругу кров р 
тения: увеличение печени, отеки нижних конечностей, повышение веноз 
ного давления в среднем до 190 см водного столба.

Со стороны функции внешнего дыхания в покое заметном разницы 
по сравнению с предыдущей группой не было отмечено за исключением 
более высокой жизненной емкости легких—89,3% по сравнению с 77,7 /0 
в предыдущей группе. Это объясняется тем, что наличие высокой гипер
тонии свыше 90 мм рт- ст. сопровождается более резким спазмом сосу
дов и у больных изолированным митральным стенозом предохраняет 
легкие от переполнения кровью. Минутный объем крови как и в преды
дущей группе остается низким—4,4 л/мин. При исследовании с нагрузкой 
по сравнению с предыдущими группами появляется заметная разница 
в газообмене в легких (рис. 3). Кривые легочной вентиляции и коэффи
циента использования кислорода в этой группе больных образуют нож
ницы: резко возрастает легочная вентиляция в период нагрузки, а коэф
фициент использования кислорода падает ниже исходного уровня. Это 
объясняется тем, что в период усиленного кровотока правый желудочек 
не может преодолеть легочное сопротивление и в достаточной мере уве
личить минутный объем крови для обеспечения адекватного поглощения 
кислорода на литр вентилируемого воздуха.

Сочетание резкого стеноза с высокой легочной гипертонией приве- 
к перегрузке и дилятации правого желудочка, снижению его потен- 

циальных возможностей. Об этом свидетельствует низкий ударный объ
ем сердца в покое у больных митральным стенозом с высокой легочной
гипертонией и относительной недостаточностью трехстворчатого клапа
на—32,4 мл, особенно по сравнению с первой группой—54 2 
со второй—40 мл. ’ мл, а также

-ия "ZbC.Con Проведеиным исслеД°ваниям функции внешнего дыха- 
' > >льных органическим пороком трехстворчатого клапана с преоб

ладанием стеноза в сочетании с митральным стенозом men Р 
тить четкую закономерность в характере ’ едУет отме-
«на в зависимости от степени сужения ՞3"6'

усаовни одинаковой степени сужении „„Հտ„„3 ' .
в первой группе больных, где резко ճո-, и- клаиана-

HO3, функция внешнего дыхания нарушается \ грехствоРчать1Й сте՜ 
митрального стеноза отступают на второй ; ВЗИачитель110. признаки 
■Рехстворчатого отверстия защищает легки/ П°-виДимому, стеноз 
правый желудочек производит меньшую п-.' °՛ Переполнения кровью, 
С 1ерии возрастает незначительно. Heciv * И давление ռ легочной 
^льшом кругу Кровообращения в связи сН8 венознь1й застой в 

верстия, сопровождающимся высоким г ? стенозом 1 рехстворчатого от- 
^'мьшим периферическим сопротивлением'/ւա" Давлением (183,7) и

>ъем сердца падает нерезко, а также м ° ° ^ИН‘ сек-՜5), ударный 
инУтный объем уменьшается
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незначительно. Это происходит за счет того, что у этих больных в доста- 
точной мере сохранены потенциальные возможности правого и левого 
желуд°чков» чт0 п°ДтвеРжДается исследованием внешнего дыхания с 
физической нагрузкой.

По мере уменьшения степени 'т'рехстворчатого стеноза на первый 
план начинают выступать признаки митрального стеноза и развивается 
высокая легочная гипертония. Это особенно проявляется во второй груп
пе больных с умеренным стенозом трехстворчатого клапана и высокой 
неточной гипертонией. Значительно нарушается эффективность газооб
мена в легких в покое, становятся выраженными артериальная и веноз
ная гипоксемии, нарастает артерио-венозная разница по кислороду, па-

Рис. 3. График кривых лег0™°" ^следомнии с* нагрузкой у 
использования хнслоро^ группы.

Дает Ппи сравнении указанных тестов данной 
минутный объем крови- Ир» I митральным стенозом

Руппы больных с больными с изолиров ^знаЧИТелЬНаЯ, за исключе
на ница в показателях внешнего дыхани пьНЫХ изолированным мит- 
,|(м Жизненной емкости легких, которая у тонней почти не снижена. 
альНым стенозом с высокой легочной п симптоматика, харак-

.. ";|>1е говоря, в обеих группах имеется ос • гипертонией. От- 
Тер«ая для митрального стеноза в сочетании I
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личие в этих группах более рельефно выступает при исследовании 
обмена в легких с физической нагрузкой. Если у больных с умеренным 
стенозом трехстворчатого клапана в период нагрузки коэффициент ис 
пользования кислорода, хотя и замедленно, но повышается на по 
отношению к исходному уровню, то у больных с изолированным мит 
ральным стенозом и высокой легочной гипертонией он не только не по 
вышается, а даже падает ниже исходного уровня в связи с низкими по
тенциальными возможностями правого желудочка, который не может 
создать соответствующей циркуляции крови в легочных сосудах. Относи
тельная недостаточность трехстворчатого клапана не является разгру
зочным фактором для правого желудочка, а свидетельствует о его не
полноценности. В пользу этого предположения говорит низкий ударный 
объем сердца у этих больных по сравнению с больными, у которых име
ется органический стеноз трехстворчатого отверстия, который даже при 
умеренной степени выраженности предохраняет правый желудочек от 
перегрузки.

На основании приведенных данных можно сделать вывод, что ос
новным диагностическим тестом функции внешнего дыхания, способст
вующим выявлению органического поражения трехстворчатого клапана,
является соотношение легочной вентиляции и коэффициента использо-
вания кислорода в период физической нагрузки, когда наиболее демон
стративно проявляются резервные возможности правого желудочка.
Институт сердечно-сосудистой хирургии

АМН СССР Поступило 14/IX 1964 г..

и. 0. ԱՊՍԻՏ, տ. Դ. ԿՈԻՋՆԵՅՈՎԱ, Ն. Ն. հ»ՈՒԴԱք*ԱՇՅԱՆ
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Ամփոփում

հն ^փեղկ և եոփեղկ կափույրների նե- 
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թյամբ հիվանդներ։ 1 1 Ւ
Բոլոր հիվանդների դիադնոզր հաստատվեք է 

ման միջոցով և վիրահատոլթյան Ժամանակ։
Հիվանդներին բաժանել ենք 3 խմբի, հսյշվի 

վածքի նեղացման աստիճանը։

սրտի խոռոչների զոնղավոր֊

առնելով աջ երակային րաց~



функция дыхания и кровообращ. у больных мит.-трнкуспидальн. стенозом 105

Բերված է արյան շրջանս,ոո,թ,ան լ. ,յ,,„Հ . „ ,
համաոոտ բնութագրումը համապատասխան "/ 13^и‘^ կւինկկական,
ն1րՒն. ՚ ա“1Աան կատարված ենթաբաժանում֊

քւՀ ,^տման . £
„рН,.1и,м„( „м ախԼ ՞լ J /• ■

Л ИТЕРАТУРА

1. Апсит С. О., Кузнецова Т. Д., Миронова Е. И. Тезисы докладов VI сессии Института 
сердечно-сосудистой хирургии АМН СССР, 1962, стр. 65.

2. Виницкая Р. С., Сергеева К. А. Грудная хирургия, 1964, 2, стр. 62.
3. Колесников С. А. с сотр. Труды Института сердечно-сосудистой хирургии АМН 

СССР, 1963, 8, стр. 285.
4. Костюченок Б. М., Щерба С. Г. Грудная хирургия, 1964, I, стр. 21.
5. Левант А. Д. Диссертация, М, 1961.
6. Левант А. Д. Клиника, диагностика и хирургическое лечение трикуспидального сте

ноза, М, 1964.
Ն Незлин В. Е.» Фитилева Л. М., Кассирский Г. И. Труды Института сердечно-сосудис

той хирургии АМН СССР, 1963, стр. 321.
8. Dogliotti А. М.» Actis-Dato A., Weisz R. Thoraxchlrurgie, 1956, В. 3, Н. 5, стр. 363.
9. Donald К. W., Bishop V. М. Am. Heart. J., 1957, v. 54, 3, стр. 352.

10. Fowler N. О. et al. Am. Heart. J., 1957, 48, 1, стр. 1.
П. O’Weill et al. Circul. 1954, v. 9, 6, стр. 881.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍ2 Գ Ի S Ո Ի l> 5 Л ԻՆՆ b Ր Ի Ա Կ Ա*> Ե ՄԻ Ա 
академия наук ар МЯНСК£Й ССР —

I- Журн. экспер. и
էքսպնր. Ն կլինիկ. - г j 966 КЛИНИЧ. МСДИЦИНЫ

•ժշկ. հանդես VI’ ’

Ф. С. ДРАМПЯН, Н. Л. АСЛАНЯН, А. Р. МУРАДЯН

О НЕКОТОРЫХ БИОХИМИЧЕСКИХ СДВИГАХ ПРИ 
СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИИ 

• •
Патолого-гистологическое изучение коллагеновых заболеваний 

[4,5, 11] способствовало разъяснению многих невыясненных вопросов, од
ним из которых является изучение висцеральных поражений при этих за
болеваниях.

Исследованию биохимических сдвигов при коллагеновых болезнях, 
особенно при системной склеродермии, посвящен ряд работ [4, 8, 12 и др.].

Некоторые авторы, изучая обмен белков при системной склеродер
мии, установили уменьшение альбуминов и увеличение глобулинов, осо
бенно -[-глобулинов, в сыворотке крови [9, 10, 13—16 и др.]. Урал [17] об
наружил понижение почечного кровотока при нормальной фильтрации 
вследствие органических изменений эфферентных сосудов клубочков.

Под нашим наблюдением в течение последних 8 лет находились 42 
больных системной склеродермией. Большинство больных было в возрас
те от 25 до 50 лет, с длительностью заболевания свыше 5 лет. Больные 
обычно поступали в клинику по поводу обострения болезни, с пораже
нием тех или иных внутренних органов (сердце, легкие, почки, пищевод 
и др.).

всех больных отмечалось понижение почечного плазмотока, сте
пень которого нарастала в зависимости от тяжести склеродермического 
процесса- Ишемия почек сопровождалась нормальным количеством азо
та и повышением полипептидов в сыворотке крови (табл. 1)

1 Таблица 1Некоторые показатели функционального состояния почек у больных системной 
склеродермией

Группа
Почечный плазмоток в 

мл/мин.
больных пределы 1 

колеба- М 
ний *

Остаточный азот 
В МГ«/0

пределы 
колебаний ГП

Полипептиды в мг°/0

пределы 
колеба

ний

m
М М m

Систем- »

ная скле- ՛
родермияр73-557 356 117,5 33,9 26.4-52,8 37.4 7,74 2,079,6

2.6—39,2^26,1 10,95 4,15

Количество общего белка у большинства Кпп
Делах нормы. а больных колебалось в пре-

При сопоставлении данных, полученных пт ,
го азота и белковых фракций у одних и тех Ճ гИССледования остаточно- 

Же больных, выяснилось, что
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сопровождается пониже- 
или повышенным коли-цеством a

нормальное количество остаточного азота 
пнем альбуминовой фракции, нормальным

^глобулиновой, повышенным а2, нормальным р и повышен
ным 7-глобулиновои фракцией (табл 2)

Нани у 32 первичных доноров определены норматнвы белковых 
фракции.

Следует отметить, что определенной связи между количественными 
изменениями протромбина, белковых фракций и холестерина нами не 
было обнаружено. Повышение концентрации кальция (табл. 3) сопро
вождалось повышением или наличием нормального количества калия՛ 
при этом наблюдалось понижение альбумина, повышение ^-глобулина’, 
нормальное или повышенное содержание я2-глобулина. Параллелизма 
между количественными изменениями калия и белковых фракций не на
блюдалось.

1 ликемические кривые от сахарной нагрузки и количество билируби
на в сыворотке крови, за исключением одного случая, были в пределах 
нормы.

Понижение сывороточного железа сопровождалось снижением аль
буминовой, повышением 7-глобулиновой фракций с отчетливо выражен
ным понижением почечного плазмотока. Повышение ^-глобулиновой 
фракции сочеталось с положительной формоловой реакцией и некоторым 
повышением активности аспарагинтрансаминазы.

Полученные данные указывают на наличие определенной связи меж
ду степенью ишемии почек и тяжестью склеродермического процесса. 
Ишемия почек является следствием сужения эфферентных сосудов клу
бочков почек, что, по всей вероятности, не влияет на выделительную 
Функцию почек, и поэтому количество остаточного азота колеблется в 
пРеделах нормы.

Нормальные показатели сахарной нагрузки говорят о более позд- 
|,ем нарушении некоторых функций печени по сравнению с нарушением 
Функции почек.

Повышение полипептидов связано с распадом различных белковых 
Фракций, при нормальном количестве общего белка сыворотки крови.

Изменение уровня кальция, по-видимому, связано с кальцинозом 
К(,*и при склеродермии [17] и с нарушением функций свертывающей си- 
СТ(-Мы, о чем говорит одновременное повышение индекса протромбина

Определенная взаимообусловливающая связь имеется между коли- 
СТцснными изменениями сывороточного железа, альбумина и , .лооу 

‘"на- Это связано с определенными изменениями кроветворения вслед- 
„шемии почек, что выражается плазмоцитозом 

цп] Одновременное увеличение а2-глобулинов и 
положительной формоловой реакцией указы-

й Ule ^Испротеинемии и 
а °СТНом мозгу [I, 8 и , 
Вар 8Ности трансаминазы с

Наличие текущего склеродермического процесса. * ,.„п„ПРп
х, Такнм образом подробное изучение больных системной склеродер
мией пп,. °Разом- подрооное > ււււռրւՀ11Հ исследований является од-

Ри помощи различных биохимически



Таблица 2
Протеинемия у больных системной склеродермией

Е

Глобулины в °/0

а

1Ո пределы 
колеба

ний
М in пределы 

колеба
ний

М ш М m

Систем- I 1111 
на я скле- 7,08—; 128,3—!
родермия 1-9,358,150,61 0,14 -53,8 41 6,93 1,58 3,5—9,3 5,41
у здоро- I I ւ
вых лиц 16-12 ՚8,56|0,94յ0,16'40-65 55.52 |3,44 0,6 0-1? 3,94

1,57 0,36 7,5—16,8 11,2 0,57 7,9—17,6 12,9 2,630,6 3,23 0,74
4-16 8.64 2,67 0,46 23,58 3,26.0,57 8-34 18,32 5,81 1,00
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Количественные изменения кальция кллип и ™ Таблица 3
Ла„, „/ холестерина в сыворртке крови убольных системной склеродермией • У

Группа 
больных

Системная
-склеродер

мия

Кальций в мг°/0 Калий в мгп/0 Холестерин в мг°/0
пределы 
колеба

ний

16

Ill пределы 
колебаний

in пределы 
колеба

ний

7,42—28,3 19,4 5,4 1,13 147-263 213

М М М m

ним из важных методов изучения функций органов и систем при этой бо 
лезни.

Выводы

1. При системной склеродермии ишемия почек не сопровождается
нарушением азотовыделительной ункции почек.

Изменение кальция связано с нарушением ункции свертывающей
системы и кальцинозом тканей.

3. Отмечается определенная связь между количественными измене
ниями почечного плазмотока, сывороточного железа, альбуминов и 
v-глобулинов сыворотки крови при системной склеродермии
'Пропедевтическая терапевтическая клиника 

Ереванского медицинского института
Армянский институт 

кардиологии и сердечной хирургии 
АМН СССР

Поступило 23/ХП 1964 г.

%. II. ԴՐՍՄՔՅԱՆ, Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ. Ա. Ռ. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ

սիստեմային’ սկլերոդերմիայի ժամանակ որոշ ոիոքիմիական
ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ա ժ փ ո փ Ո I '1

^Ւոբի^Ււս կան տ

' ՚ ՚ ■ տարվա ընթացքում եղել 
'իվանդէ որոնցից 10 հիվանդ 

հունների ա կա դե մի ա յի ոևմ ա տ 

՚}0 տարեկան։

.քերի ուսումնասիրությունը “Ւ"«*մաJՒն “Мг"- 
ո^ումնասիրված, Մեր դիտողության ներքո վեր- 

Ռեմային սկլերոդերմիայով տառապող 
իրված են ՍՍՀՄ Բժշկական գիտոլ- 

իղմի ինստիտուտում, Հիվանդները եղել են
ո լա ումն ա Ա

Հիվանդության վաղեմիությունը շատ Դ
»պ.ր М„ ԼԼ/пШ, » М!'Г .

^ս,կան քննութ լան ։ ւ

и,^и'Р ե ն,,ա կլեկտրոֆորետիկ և ոեֆրտկտո

եղել է տարեկանից 
կլինիկական և բիո՜

՞Հ 5 ն ս^ան հոսքը’ ^աեուՐՈրոշվեէ - ԼՒԿ ֆրակրիան, մնաւյորդա-
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(ին ազոտը, պո լի պե պ տ իդն ե րր, խոլեստերինը արյան շիճուկում, պրոտրոմ֊ 
բինր, ընդհանուր և շիճուկային երկաթը, ա и պա րա գին և ալանին տրանսամի֊ 
նազան, կալիումի, կալցիում ի բիլիրուբինր, Վան֊Դեն Սերդի ռեակցիան։ Կա

տարված քննությունների արդյունքներր թույլ են տալիս մեզ անելու հետևյալ 
եզրակար ությ ուններր ։

7. Սիստեմաքին սկլերոդերմիայի ժամւսնակ երիկամների իշեմիան չի 
ուղեկցվում երիկամների ազոտաարտադրիչ ֆունկցիայի խանգարմամր։

2, Կալցիումի փոփոխությունները կապված են արյան մ ա կա ր դա կան ո ւ- 
թյան փոփոխման և հյուսվածքների կալցինոզի հետ։

3. Սիստեմային սկլերոդերմիայի ժամանակ նկատվել է ո րոշակի կապ

երիկամների արյան շրշան ա ռո ւթ յան քան ա կա կան փոփոխությունների, շիճ

կային երկաթի, ա լբո ւմ ին ի և Հ֊ գլորուլինի միջև։
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AKA ДЕМИ я НАУК
էքսպեր. և ԿւԻնԻԿ- 

|,ժշկ. հանդես

յ|"'^Ե1Դ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
5₽МЯНСК0И ССРVI. № 5, 1966 Журн. экспер. и 

клинич. медицины՛

Ա- Ա. ԹՈ ՐՈ и ՅԱՆ

ԱՍԿՈՐԲԻՆԱԹԹՎԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄՐ ԱՄԲՈՒԼԱՏՈՐ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ 
ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԲՈՒԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա U փ ո փ ո I մ

Հիպերտոնիկ հիվանդության բուժման ասպարեզում վիտամինների կի֊- 

թառման Կաըցը դեռ մինչև այժմ էլ ամբողջովին չի պարզաբանվել։
Կան կարծիքներ, որ վիտամինները նպաստում են արյան ճնշման իջեց

մանը, այսպես օրինակ, անեյրինը (վիտամին BjJ: Այս կարծիքին են P. Ա. Օվ֊ 
լթննըկովր, Ս» Ւ» Շերմանը և ուրիշներ։ Հեղինակների մեծամասնությունը 
(Ա ♦ եղն ե ր, Ա, Ա, Նեչաև, Ա, է, Մյասնիկով, Ս. Մ, (էիս և ուրիշներ ) գտնում 
են, որ ընդհակառակը, անե լրինը ունի հիպերտենզիվ հատկություն։

թլան մեջ ասկորբինաթթվի հիպոտենզիվ հատկՄեզ մատչելի գրականու
/ձյան վերաբերյալ տվյալներ չգտանք։ Ընդհակառակը, որոշ հեղինակներ, ինչ֊ 
պես օրինակ' Մ, Ֆ, Մերեժինսկին, Լ. Ա. Չերկասովան և ուրիշներ գտնում 
են, որ ասկորբինաթթվի դերդոզաների պարբերաբար о գտ ագործմ ան դե պքում

առաջ է դալիս երիկամային կծիկների աիւ տա րի հետևանքով առա֊

ջանում է հիպերտոնիկ ռեակրյի ա։ երևույթը բացատրվում է նրանով, որ
ցիա(ի է ենթարկեմ մակերիկամի ֆունկցիան, 

■ նի, դեզօքսիկորտիկոստերոնի և մյուս ստերոիդ 
'^^մոնների առ աջացումը, որոնք իրենց հերթին ազդում են երիկամների կծիկ֊ 

^^ըի վրա և դրանով առա^ բերում հիպերտոնիկ ռեակցի
քնելով այն հանդամանքից, որ ասկորբինաթթուն լայնորեն կիրառվում 

’֊ մՒ շարք հիվԼնգոլթինների դեպքում, որոնց հիմքով որպես պաթոդնոծո
°դակ ընկած է օքսիդո֊վերականդնման ռեակցիաների խանղարումը իսկ 

հիերտոնիկ հիվանդության ժամանակ առկա է այս փաստը, մենք վօռ ցի ք
РЧ ՕԴ Դ FJ որ 1/սյրգ։,վւ կիրառել ասկորբինաթթուն

“ակորբին ա թթուն ստիմուլյա

ևՒջանի պայմաններում

"•՛ ԴՊ..^,Ւվ ^,^Р1.лг ւն,..նէլ
ուժման ընթացքում մենք որպես կո T I Ր

չափոլմ բո3լւ1ոլմից առաջ, նրա ընթացքում և վերջում։
Բ"'ժմս,ն համար մենք վերցրել ենք 100 հիվանդ, որոնք, ըռտ Ս'.0 Բժջկա

ևւ . Հ , ու 1,,„հե ենստիտուտի կողմից րնդոլն^Խտությունների ակադեմիայի Հ . ձ. է բաժանել հետևյալ

ԿԿ 'էօերտոնիկ հիվանդության դասակարգ ՚ i հիվանդների տարիքը՝ 
Հոնների' f ասաիճան-20 հողի, 11֊53՛

՚;,յ^ սեռի' 64 կին, 36 տղամարդ՛ ի։ }j^J5 տարի'

Տհի2ր հոդէ" 3~5 տարՒ' 44ո"4Ի,ե 6՜են°ր ա“կորրինաթթվի օպտիմալ դո- 

4օ,ն 'ուժ։քս՛^ համար մենք վերցր I խաոնված), Դեղորայքըկ' 0,3 (դլյուկոդայի հ^ տՀոլթյամը.

րր 3 անդամ, ուտելուց հետո, ընդամենը Гէ о
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Рուժմւսն ենթարկված բոլոր հիվանդները նախօրոք վերցված են եղել դիս. 
ժման ընթացքում ուրիշպան սեր հսկողության տակ. բոլոր հիվանդներին բ ու 

ոշ մի հիպոտենզիվ միջոց չենք նշանակել։
Ավելի կոնկրետ եզրակացությունների հանգելու համար մենք ամեն մի աս- 

ւոիճանի հիվանդների համար ստացե1 ենք նրանց սիստո^կ և դիաոտոլիկ 

ճնշումների միջին մեծությունը բուժումից առաջ և բուժո,մից ֊. աո։
Կազմել ենք նաև սիստոլիկ և դիաստոլիկ ճնշումների տատանման սահ. 

Հանի հիվանդների համար առանձին։
լիկ ճնշումը եղել է 143 մմ,

մւսնները' ամեն մի աստ
Հիվանդության 1-ին աստիճանում միջին սիստո 

որր բուժումից հետո դարձե, է 122 մմ, տարբերությունը' 21 մմ, Միջին դիաս֊ 
ւոոլիկ ճնշումը եղել է 60 մմ, որը բուժումից հետո դարձել է 78 մմ. տարբե-

րությունը' 8 մմ։
2-րդ աստիճան ում միջին սիստոլիկ ճնշումը եղել է 186 մմ, որր բուժու

մից հետո դարձել է 166 մմ. տարբերությունը' 20 մմ։ Միջին դիաոտոլիկ ճնշսւ- 
մը եղել է 107 մմ, որր բուժումից հետո դարձել է 92 մմ. տարբերությունը' 

15 մ մ։
Յ֊ըղ աստիճանում սիստոլիկ ճնշումը եղել է 212 մմ, որը բուժումից հետո 

դարձել է 204 մմ. տարբերությունը 8 մմ։ Միջին դիսւսւոոլիկ ճնշումը եղել է 
132 մմ, որր բուժումից հետո դարձել է 126 մմ. տարբերությունը' 6 մմ։

Արքան ճնշ կորբինաթթվով բուժում ի ց հետո ավելի ին տ են и ի վ է իջ֊
նում 1 ֊ին աստիճանում, համեմատաբար ավելի քիշ 4 իջնում 3-րդ աստիճանում։

Այն դեպքերում, երբ մենք արդյունք շենք ստացել, կամ ստացել ենք ոշ 
լիովին հուսալի տվյալներ, ա и կ ո ր բ ին ա թ թվո վ բո ւժման կուրսը կրկնել ենք։ 
Արոշ հիվանդների մոտ այս մ ոտեցում ր տվել է 1ավ արդյունք. ի и կ որոշ հի
վանդների մոտ ոշ մի արդյունք շի տվել, նրանց մենք բուժել ենք այլ դեղո
րայքով։ Այն հիվանդները, որոնց արյան ճնշումը իջած է եղել մինչև նորմա, 
կամ մոտ է եղել նորմայի սահմաններին, բուժումից հետո մոտ մի ամիս 
ղտնվել են հսկողության տակ և այդ ժամանակամիջոցում ուրիշ դեղորայք շեն 
օգտադործել։

Պտրզվէչ է, „ր ասկորբինաթթվի հիպոտենզիվ հատկությունը այնքան էլ 
կայուն չէ. արյան ճնշումը 20— 30 օր հետո դարձյալ ոաոձոաոե. 1 և հասել
նախկին մակարդակին։ Ասկորբինաթթվի կրկնակի նշանակ 
1 լավ արդյունք։

րձյալ տվել

Այսպիսով, հիպերտոնիկ հիվանդության ժամանակ ասկորբինաթթուն 
պետք է տրվի երկարատև և պարբերաբար. Բնականաբար, ասկորբինաթթվի 

‘4ճ 'ս̂ !է’ մեծանր,ւմ է ձմ՞ան և դարնան ամիսներին, ուստի և հիպերտո- 
իկհիվանդների համար այս դեղորայքի օգտագործումը դաոնում է կենսական

խ д հիպերտոնիկ հիվանդության դեպքում աս- 
ւ, , չ մ11ա1ն տ1ն պատճառով,

ղիվ հատկություն, այլ նաև այն պատճառով 
հատկութ յուն։

կորըինաթթու է նշանակվում
նի հիլդ ոտ են

նի ն տ և ա կ ա ա կւ ե րո տի կ

նք Հեռու չենք այն մտքից, Որ տ и կ ո րր/Հլ, ա П il I հ Լ /5 լ / 
1ունր մասամո աւսւմանս..!^.!...! ւ . ' ՐՒ 1եաԲթվի Դպ^ենզիվ ազդե

րա а fl Ո Ш հ LU UI
լ. ւ լ .^Ւէ.,կ.,ն րն"'՞’1
Այնինչ, հաճախ հիպերխոյև կ ութ յամբ '

նիկ հիվտն դո ւթ յս* " 
ստնում աթերոսկլերոզի ղարդտցմանը։



Ասկորր^աթթվի կք,րտ„ո,յЦ հիպ1.րտոնհ. . ,, ,
*= --------- ^ՀԼրտոնիչ լիվանի/, pnutJuib
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/. Ասկորբինաթթուն ունի հիպոաենդիվ հաակ„լթ,ոլն .

է ա^իս։ Տ
2 „п ,^.,Р1лЛе պ.,է^ն

I „„„b Jt, Ւպւ...,.ւ,^Ւ քտ^ն և ան„թն
բարորակ ազդելու ունակությամբ։ ՚

3 Հիպոտենզիվհատկոլթյունլ, ավելՒ ակնաոոլ է արտահ վոլմ 
1'“Р1шЪ 1-ին ստադիայում, մասամբ 2_րդ ստսւդիայոլմ։ հա՝

մ ար (Ш չկան հ /' վան դ ո ւթ յան Յ֊րդ ստադիալում։
4 . Ասկորբինաթթուն կարեթ, է կիրառե, ամբուլատոր պայմաններում' 

ս.ոանց հիվանդին արտադրությունից կտրելու։
5 . Ասկո րբին աթ թ վի կրկնակի նշանակոլմներր հակացուցված շեն և հա- 

ձախ տալիս են սպասելի արդյունք։

^աղսյ^սյ յին \իվս/1» ղ шЪ „ց 11տա9ված է 2Տ/ա 19հ4 р.

А. Т. ТОРОСЯППРИМЕНЕНИЕ АСКОРБИНОВОЙ КИСЛОТЫ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХРезюме
Аскорбиновая кислота обладает некоторым гипотензивным свои 

ивом при лечении больных гипертонической болезнью и успешно можег 
Пять применена в амбулаторных условиях.
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Лекарственные средства. М.,

Р А

I960, 7, стр. 31.
i960, стр. 320.



Էքսպեր. և կլինիկ 
քւանւլԼս

Դ է' Տ II I' Թ 3 Ո I' Ն Ն I։ I' I՛ >1֊ ՛■ '•֊Դ |։ 11 ||' 
НАУК армянской С С р

Журн. экспер; и-;
VI, № 5r Т966 клинич. медицины

Б. О. АНДЖЕЛЯН

НЕКОТОРЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ В ОТНОШЕНИИ ПОНОСНЫХ 
(ДИЗЕНТЕРИЙНЫХ И ДИЗЕНТЕРИЕПОДОБНЫХ) 

ЗАБОЛЕВАНИЙ

Детские поносы часто протекают по типу энтеритов, энтероколитов, 
либо напоминают диспепсию и поэтому обычно рассматриваются как за
болевания неинфекционной природы. Однако многочисленные исследо
вания путем клинико-бактериологического и патологоанатомического 
изучения доказывают инфекционный характер таких поносов. Важно, 
что дизентерия в этиологии детских поносов играет большую роль. За
болевание дизентерией может выражаться далеко не одинаково и зави
сит от индивидуальной реактивности.

Под нашим наблюдением находились дети и обслуживающий пер
сонал трех здоровых детских коллективов (детские ясли, детский сад, 
детский дом дошкольного возраста)- Следует отметить, что детские яс
ли и детский сад находились в одном помещении, но с отдельным входом 
и хозяйством. Бактериологические посевы производились на месте для 
получения точных ответов и сразу же доставлялись в лабораторию. Сре
ди обслуживающего персонала бактериологические исследования во 
всех случаях дали отрицательный результат.

В течение ряда последних лет дизентерийная инфекция больше по
ражает детей, чем взрослых. Следует отметить, что у детей нередко удает
ся обнаружить микробы дизентерии независимо от того, болели ли они в 
прошлом дизентерией или нет. Обнаружение дизентерийных микробов 
' ’"и толковалось как носительство дизентерийной инфекции, 
тизентепии ИнССЛеД0В'АаНлНЫХ Т°ЛЬК° У 9 были обнаРУ*<ены микробы 
д зентерии, из них 3 были из детских ясель, 2 
детского дома. —из детского сада, 4—из

Многими исследователями и нами локгтип
риологических исследований в значительной ст₽ резУльтаты бакте' 
ности. При многократных исследованиях удаетсГобнГ^ ” “ “Т 
Дизентерии. Первыми двумя исследованиями °бнарУжить микробы 
Дизентерии гораздо меньше, чем при 4-5 и 6 к ВЫД€ЛЯЮТСЯ в°збудители 

Путем Т1пятопи„„------ Р 6-кратном исследованиях.Дизентерии гораздо меньше, чем при 4-5 и Г, возоудители
Путем тщательного опроса родителей °М исследованиях.

Детей выясняется, что у большинства детей с полож ИСТ°РИЙ раЗВИТИЯ 
тами в анамнезе значатся желудочно-кишеч,,, 1ОЛОЖИТельными результа- 
И дизентерия. кишечные заболевания, в том числе

Ребенок T. А 6 прт н->и лет, из детского саля гы..
довании обнаружены микробы дизентерии грулпь^*0՛^ Жв бактеРИШ1огическ°м иссле- 

лекснера, агглютинировавшиеся б



Н^мабл^ в отношении поносных заболеваний
։i5=“ т.- - —

нос, который прошел незаметно ° месяцсв до обследования был по-
որրմոո Г0Д' "3 ДеТСКИХ ЯСеЛЬ- кратно подвергался бактериологическим
исследованиям; во всех случаях получены отрицательные результаты микробы д вен 
герпи не обнаружены. Через несколько месяцев ребенок заболел дизентерией тя^ 
желой формы и был госпитализирован.JI

После, выздоровления, на основании трех отрицательных бактериологических ис
следовании. был выписан и возвращен в ясли. Возбудители дизентерии в стационаре 
не шли выявлены; диагноз был установлен на основании клинических проявлений. 
В результате наших частых исследований в кале был обнаружен микроб дизентерии 
группы Флекснера, а также некоторое выпадение прямой кишки, что является столь 
характерным при хронических и затяжных формах дизентерии. Ребенок снова был на
правлен на стационарное лечение.

Ребенок С. В., 3 года, из детского дома. Болела дизентерией и лечилась в ста
ционаре, где многократные бактериологические исследования давали отрицательный 
результат.

Нами произведенные бактериологические исследования выявили дизентерийные 
микробы группы Флекснера. Это рассматривалось как носительство, и ребенок был пере
веден в изолятор, где проводился комплекс противодизентернйных мероприятий. Стул 
время от времени становился неустойчивым. В дальнейшем, несмотря на многократные 
исследования, были получены отрицательные результаты.

Работами ряда авторов показано, что характер стула не имеет осо
бого значения для обнаружения в нем дизентерийной палочки. По дан
ным литературы, дизентерийная палочка была выделена при нормальном 
стуле почти в половине случаев. Длительное носительство дизентерпи
ной инфекции немыслимо без явлений затишья на короткое или длитель- 
ное время. Практические врачи же обычно не обращают внимания на 
кратковременно наблюдаемый жидкий стул.

Надо полагать, что когда в течение длительного времени при перио
дически повторяющихся кишечных расстройствах даже изредка обна
руживаются дизентерийные микробы, то все равно 
носительство или хроническую дизентерию- Эпидемическо значение этих 
двух форм заражения неодинаково; также неодинаковы мероприяти , 
которые должны пРинимаТЬС^7"и Дизентерийных микробов в по-

1ак называемые здоровь яв1ЯЮтся больными дизентерией. Здо- 
давляющем большинстве случ. • опасны, чем больные, и тем
ровне носители эпидемиологически ме возможный источник инфек-
не менее они должны рассматривать^ еми0Л0ГИческих орга-
НИИ и стать объектом наблюдения санитарно

низацни. ՜ говорят о том, что с помощью тща-
Результаты наших наблюдет - дизентерия выделяется и и.;

Ильных бактериологических исслед »)OpMbi бактериальной дизенте- 
1 Руппы диспепсий. Известно, что *1е этом клинические проявле
Рии нередко протекают весьма атип ’ чт0 в практике они часто оши- 
,<ия бывают настолько неясно выр
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бочно принимаются за вульгарные поносные заболевания (разные дис
пепсии и другие кишечные «невинные» заболевания). В этом заключает
ся одна из причин большого процента ошибочных диагнозов, т. е. несов
падений диагнозов с клиническими. УЯ ն I

Все это говорит за то, что в вопросе диагностики дизентерийных и 
дизентериеподобных заболеваний в каждом отдельном случае требуется 
индивидуальный подход с учетом клинического полиморфизма и лабо
раторных данных, что, на наш взгляд, очень важно для правильной ор
ганизации лечебных и эпидемиологических мероприятий.

Кафедра эпидемиологии 
Ереванского медицинского института 
Армянский педагогический институт 

им. X. Абовяна

Поступило 28/ХП 1964 г.

I I

Р. Լ. ԱՆՋԵԼՅԱՆ

ԴԻԶԵՆՏԵՐԻԱՅԻՆ ԵՎ ԴԻԶԵՆՏԵՐԻԱՆՄԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՆԿԱՏՄԱՄԲ 
ՍԱՀՄԱՆՎԱԾ ՄԻ ՔԱՆԻ ԴԻՏԱՐԿՈՒՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

П

Բակտերիային դիզենտերիան մանկական յուծերի կթի ո լո գի ա յում կարևոր 
ղեր է խաղում։ Մեր դիտարկման տակ են գտնվել 
նարկների ( մ 
երեխաներն ո

սուր, մւսնկապւս
առողջ մանկական երեք հիմ֊ 

րտեղ և նախադպրոցական հասակի մանկատան) 
պասարկող անձնակազմր, Սպասարկող անձնակազմի շրջանում 
աերիպռղիական քոյոր քննություններ տվել են բացասական 

արդյունք, մինչդեռ հետազոտված 785 երեխա,իո մեա,ն 9 և Г А5 7

բերվել դիզենտերիային մանրէներ։ Հարռոե.4 / Լ ւ / / J
թյանր որոշեչոլ համար անցկացված րննո,Ս И ւ “"" ^^1^֊ 
88'9^֊C ^եք-ների տիպի ի^կ յյ Իղ PC պլզեցին, որ նրանց

Ծնողներին մանրակրկե ֊ '

^ն երեխաների դար-

^ունք տված երեխաների մեծամասնության ‘.4“՞9’
մոքսա֊աղիքային հիվանդոլթչռՀննեո ,,ն ան^մնեզում նշվում են ստա֊ 

. ^պես կոչվող դիղենսՀխՀն աԼ^Հ A

ծամասնոփյամբ, հանդիսանում են nl,, եէ / , եРГ’ ճն1Ո1 մ1'՜
Կեաից, նրանց կպ ի դե մ ի ո լո դի ա կ ս,ն հ Դն ե ր և այս տեսա֊

ոենլ->վ չի զիջում բացահայտ հիվանոնե ‘Հ"'1""'1’ "Սպես վարակի աղբյուր 
“անկպիդ կայանների հսկող„լթյսւն ներյտՀ Ո'Ա1Ոէ' նրԱ'նԲ "/‘“'Դ է գտնվեն 

երևանի մանկական հիվ ՜

զՒ^զոլթյոլններր ցոլյց ևն

Ш ‘‘ո "ր՞2'Ա11Ի ^եՆեԾ ներկ
ՆԱե'ռ Ա^պես, օրինակ, կդան Ւ

).. г’-л ուՀՀհ^՝.,ս.լ.1վԿ , Հ փ

ՀՀՀերԻ0 ^րաբերող մեր սեփական 

ր ա ա^Ո^Աա"արւՒ^աձԻն սուր խանդա֊ 

Հ z. ԴՒզենաերիայի ատիպիԿ

. լա րւ: րսւ տրպ>
ШИ



Нек, иабл. в отношении поносных заболеваний 
л

Այսպիսով, դիզենտերիա.կն I I м , 
ախտորոշման ժամանակ պետռ I հ ^ ։ ։ ‘ “՚ ‘Ւվանդոլթյունների
դեմիոլոգիական տվյալները, այլև լաբոոատոր^ և է^՜

քանի որ ճիշտ և ժամանակին ախ ՚ 'տաԳ»տության արդյունքները, 

խոշոր էպիդեմիոլոգիական նշ ան ակությունւ
նի ոչ միայն բուժական է այլև
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Жури, экспеп. и 
клиним. медицины

О. Т. ОГАНЕСЯН
ПОДСЛИЗИСТАЯ ЛИПОМА СЛЕПОЙ КИШКИ

Подслизистая липома слепой кишки—сравнительно редкое заболева- 
ние и относится к числу доброкачественных опухолей.

С. С. Пеньковичем [2] и Т. С. Шальневой [4] в мировой литературе 
описано 172 случая липомы толстой кишки. Ими же описано еще 6 на
блюдений (С. С. Пеньковичем—1, Т. С. Шальневой—5). Одно наблю
дение описал А. А. Никишенко [1]. Мы также наблюдали больную с 
подслизистой липомой слепой кишки.

Больная Б., 52 года. Поступила с диагнозом: инфильтративный аппендицит в ста
дии рассасывания. Жаловалась на боль в правой подвздошной области, похудание, 
слабость. Заболела за месяц до поступления в стационар; болезнь проявилась болью в 
животе, в правой подвздошной области, тошнотой, рвотой. Больная обратилась к хи
рургу, который заподозрил у нее опухоль в брюшной полости, при рентгеноскопии 
/келудочно-кишечного тракта отклонений от нермы не обнаружилось.

Рис. 1. Макропрепарат. Опухоль с 
гладкой поверхностью, овальной фор
мы, величиной 10 х 4 см. Па разрезе 
она представляет собой жировую 
ткань с участками кровоизлияния.

мм рт. ст. Язык Сухова г, 
не вздут, участвует в акте

ПГ|։ поступлении общее состояние удовлетворительное. Кожные покровы и види

увеличены. Легкие и сердце без изменений. “'£> ударов”?.... .. ЛИМ*°УЗЛЫ ?
удовлетворительного наполнения и напряжения АД. “з0/90 У У' РИ™ИЧНЫИ'

о ложей сероватым налетом, живот обычной конфигурации 
л?т:;\:сХо^Л?еа?а?ж?^ХЯ б0ЛеЗНе“ь » "Ра»о* подвздошной об- 

риного яйца, плотной консистенции, малоподв^наТ бо"՝ "УТЬ б°Л11Ше КУ՜
ского и Ровзинга выражены, Щеткина.Блюмбгера^н’еяс,?? п"^'' СИМПТ°МЫ COTK0U' 
ки не прощупываются. Симптом Пастернацкого Печень, селезенка и поч

о отрицательный. Анализ крови: РОЭ—49
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мм/ч., зри ।р. 3810000, лсйк.—7000 гемогл_ 75°/ ин пп
фоц—21%, эозиноф,—3%, МОНОЦ.-3% папочкой t ֊10"' ' Неитро*-73%> лим՜

ո ՞ ™ обострилась приступообразная боль в правой подвздош
ной области, вновь появились тошнота и рвота. подвздош

Диагноз: обострение хронического аппендицита, опухоль слепой кишки.
Больная оперирована (операция начата под местным обезболиванием и продолже- 

на под эфирным наркозом). Косым разрезом в правой подвздошной области вскрыта 
брюшная полость. С некоторыми трудностями найдена слепая кишка (находилась под 
печенью). Отросток изменен по типу хронического аппендицита. На расстоянии 6 7 см
ог основания отростка в слепой кишке прощупывается неподвижная опухоль плотной

Рис. 2. Гистологическое исследование. Ткань опухоли 
по структуре соответствует липоме и покрыта нормаль
ной слизистой. Червеобразный отросток с изменениями 

по типу хронического аппендицита.

консистенции 
холью, после

дения в брюшную полость антибиотико . ■ паствора В послеоперационном
—.= да—“■ “ "■

успешно. Через четыре месяца больная скончалась.

Хирургическое отделение
Ленинаканской 1 больницы

Поступило 4, VII 1964 i

չ Տ 2ՈՎ2ԱՆՆ1’Ս5ԱՆ

,,nHP и.. (ճ1ս՚«5"ն nhMM₽)

I !. ԼնՍա/որձային ւիպոմայի հազվա..
Հոդվս1^մ տվյալներՒ

4յուտ դեպք, "PC Cuut ւ մհ։ս,ն 172 դեպքերի
1963 թ. վերջը նկարագրվի է “f J
4յուտ
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ՀԻՀ անդր տարվել է ո ր ղան մ ան ելունի խրոնիկական բորբոքում ղիագնո֊ 

զով և որդանման ելունի հեո ացմ ան ժամանակ պարզվել է, որ ելունի բորբո
քային փոփոխությունների հետ միաժամանակ կուլր աղիի են թալո րձա յին շեր֊
տում, ելունի հիմից 6—. սանտիմետր հեռավորության վրա առկա է լիպոմա։
1իպոման ուներ 10^Հ4 и մ 
// լիպոման հեռացվել են,

չափեր ե դ տն վո ւ մ էր 
լիպոմայի դիագնողր

ոտիկի վրա։ Որ դան ման ելունր 
հաստատվել է պաթոհիստոլո֊

դիորեն։
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բովանդակը ի թ в ri ի նՄովսիսյան, Մ. Ա., Մ„վսիսյաձ (J-. Վ Արւան 
թյունները Օրգանիզմի վր ա ի„նացն 

վաձ ներղործությունփց հետո

BuirJuniqiurjuiG Լ. Խ. Իոն

աէկ աչի ակ անութ յան պահեստի փոփոխոլ֊ 
ող ճառագայթների և արյան կորստի համակրց֊

В ն ժ մ , , ա.ն"ղ և արյան կորստի միակցված աղղեցոլ.
թյան ժամանակ ածխաշրատային փոխանակով յան խանգարման հարցի ;ո,„ր . . ճ . , Հ-’ Դև"րգյան Լ. Ս. Կրծքագեղձի ֆիբրոագենոմ այի
հյուսվածաբանական կաոուցվածքի և գասակարգման հարցի ոոլրքր .«սւշատրյան Տ. Ս. А Տիպի գրիպային վիրուսի և 9.10 գիմետիլ 1.2 բենզանտրացենի կոմ- 
բինացված գործողության ազդեցությունը

Արզրսմանյան Դ. Ա.» Փափազյան Շ.
սպիտակ մկների և առնետների մոտ Այվացյան Ա. Վ. Մակերիկամի կեղևային շերտի 

վարարությունը ։

Ոևռուցքաառաջացմ ան պրոցեսի վր

ուռուց բներ ր և մակերիկամային անբւս֊Սաղիկով Ն. 1Г Pntrn Հիպերվենտիլյացիայի
ր ր ո մ и տ ի լին ի գործածության վր ա

պրոլոնգիկ ա զդեց ո ւթ յո ւնրՄեյիք-Փւսշայան Մ. Ա. Գիտակցության փոփոխության ուսումնասիրությունը կլինիկական

և էէեկտրոԼնցեֆալոգրաֆիկ եղանակներով սուր ալկոհոլւս
Ժամանակ .....Մուտաֆյան Ռ. Ի., հաթաիւանյան Դ. Գ., Չխիկվաձե Ռ. Ա. С-л/

P յան

սպիտակուցի
նկատմամբ ռեակցիան որպես նոր տեստ արտաարգ ան գային հ ղիության ախտորոշ֊ 
ման ժամանաե •
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անո թ ային

Հ. Փակ մրջոսկրային կոմպրես իոն օստեոսինթեզի մեթոդի կայի մասին Արփսւոա1լես |Ա1ն Ռ. Ա. Աթեր ռսկլերռզռվ Հ իվանղների կոմ պչե բսա յին
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63
Կոմբինացված գործիքային հետազոտության նշանակությունը սիրտ֊ 

հիվանդությունների ժամանակ ......Սմիրնիցկայա Ե. Մ., Կոզան Р. Ս*. էլեկտրոկարդիողրամ այի փոփոխու֊

69Ղելշտեյն %. 9*
թյունները կլինիկական մահվան զարդարման պրոցեսի և սրտի գործունեության

հետագա վերականգնման ժամանակ ♦»••••Սարզսյան Ն. Մ. Միոկարդի ռևմատիզմով տառապող երեխաների վեկտորկարդիոզրաֆիկ

տվյալնե ր ր •Տէր-Հոմքւաննիսքան Դ. Ն„ Պետրոսյան Ա. Պ. Նտխասիրտ-փորոքտյին բլոկսւգայսվ Հի֊ 
վանգների անղգայտցումլւ էլեկտրոկարգիոստիմուլյտտորի պատրսլսմաե ժամանակԱսյսիտ Ս. 0., ԿոպՏեցովա Տ. Դ„ ԽոպաքաշյաՏ Ն. Ն. Արյան շրշանառսւթյան և 
թյւսն ֆունկցիան երկփեղկ և եսփեղկ կափույրների նեղացումով ոիվապւերի ոտ

Հ Ս. ԱսլաՏյաէ Ն. I., Vn.ru.,յաէ Ա. 1>. Սիստեմային սկյերոգերմիայի մա֊ 

մանակ որոշ բիոքիմիական տեղաշարժերի մասինԹորոսյան U. Ա. ԱսկորրՒՍ^՚Ռ ‘1Ւր-“'"“։Օ

Հ IK Ш "'Հ1! ' ^‘^.Հր Ւ աղւփ^ւ^ՄՍ^^ 11,Ա'՞մԱ1 (ձա1։պԱ11Ւն ";Ո"ւ9ք>Հովհաննիսյան Հ. <>. 4ույր ц / < . . .

Ասյսիսւ Ս. 0., Կուզնեցովս։ Տ. ।
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