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3. А. БАГРАМЯН

О ХОЛИНЭРГИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЕ ТАЛАМО-КОРКОВЫХ 
ПРОЕКЦИОННЫХ СИСТЕМ

(сообщение I)

Влияние системного введения Н- и М-холинолитических веществ на 
вызванные потенциалы коры и таламуса

Концепция о холинэргической природе неспецифнческого таламуса 
была высказана Бредли [10]. Однако в настоящее время неясно՛ какие 

холинэргические структуры имеются на диэнцефалическсм уровне и яв-
ляются ли онп продолжением холинэргических структур мезенцефали- 
ческой ретикулярной формации, которая, как известно, преимущественно 
М-холинэргична.

Согласно исследованиям Куртис и Девис [14], холинэргические рецеп
торы в пределах таламуса представляют промежуточный тип между Н- 
и М-холиночувствительными синапсами. Нейрофармакологические ис
следования С. В. Аничкова [1], О. Г. Баклаваджяна [4] и др. с изучением 
действия атропина на таламическую реакцию «вовлечения» показали на
личие М-холинэргических синапсов в неспецифическои системе тала
муса.

Гистохимические наблюдения Фольберг и Вогт [15] показали, что 
специфический таламический нейрон восходящих путей не холинэрги- 
чей. Эта точка зрения была подтверждена нейрофармакологическпми ис
следованиями С. В. Аничкова [1] при изучении действия центральных 
холинолитпков на корковые ответы со специфических ядер зрительного 
бугра, а также 3. А. Баграмяна [5] при исследовании действия атропина 
па реакцию последействия (afterdischarge), приписываемую специфиче
ским таламо-корковым путям [11, 19, 21]. Андерсен и Куртис [9] при изу
чении таламического вентробазального комплекса электрофоретическим 
методом обнаружили, что атропин, понижающий чувствительность к аце
тилхолину, не влиял на электрические разряды клеток. Их данные под
твердили, что медиальная петля (lemiscus) не холинэргична.

В. Б. Прозоровским методом вызванных потенциалов была изучена 
специфическая афферентная система коры [6], где исследовалось дей
ствие атропина, никотина и др. препаратов на первичный ответ коры. Ւևւ 
основании этих исследований был сделан вывод, что в формировании пер
вичного ответа коры головного мозга принимают участие М- и Н-холи- 
нореактивные нейроны коры. Ряд авторов [22, 23] также исследовал влия
ние эрготропных и трофотропных веществ на ЭЭГ и на потенциалы
1*
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кооы мозга вызванные раздражением ретикулярной и интраламинар
ной группы ядер таламуса. Таламический уровень специфических аф- 

ферентов в этих работах не был исследован.
Таким образом, вопрос о наличии двух систем (холинэргическая и 

нехолинэргическая) на одном и том же диэнцефалическом уровне также 
требует в настоящее время детальных исследований и дальнейших дока
зательств. Выяснению этих вопросов посвящено настоящее исследование 
холинэргических структур корково-таламических уровней с помощью вы
званных потенциалов, отводимых от коры головного мозга, специфиче
ского ядра таламуса (VPL) и неспецифического таламического ядра 
(СМ) при периферическом раздражении.

Опыты проводились на 20 кошках в остром опыте. Операция про
изводилась под эфиром, по прохождении которого животное обездвижи
валось а-тубокурарином при искусственном дыхании. Запись биопо
тенциалов производилась на 4-лучевом катодном осциллографе. Реги
стрировались ЭЭГ коры и подкорки (ядер таламуса), а также вызванный 
первичный 2-й соматосенсорной зоны коры мозга (Տշ), вызванный ответ 
специфического таламического ядра ventralis posterio lateralis (VPL) 
и неспецифического таламического ядра centrum medianus (СМ). Потен
циалы отводились с поверхности коры монополярно с помощью серебря
ных шариковых электродов. Из подкорки вызванный потенциал отводил
ся также монополярно стальным изолированным электродом в 300 ми
крон с помощью стереотаксического прибора по координатам атласа 
Джаспера, Аймон-Марсана (VPL—֊F = 9; L = 6,5; v = 2; CM—F = 7; L = 3; 
v = 1).

Для получения вызванных потенциалов раздражался седалищный 
'ерв одиночными прямоугольными импульсами стимулятора напряжени

ем в 3 4 в, длительностью 0,5—1 мсек. Для введения препаратов 
канюлировалась бедренная вена. Вводились М- и Н-холинолитические
препараты: атропин (1—2 мг/кг) и ганглерон (4—6 мг/кг). В конце опы
тов, после электролитического разрушения ядер таламуса, гистологиче
ски определялась локализация электрода.
зонеПкоп1,Рм3пДРаЖеНИ" СедалИЩН0Г0 неРва во второй соматосенсорной 

ным периоюД— двххФаз։1Ь|й первичный ответ с латент
(ург ) о,՜ МСВК֊ ри этом в спепифическом ядре таламуса
(vPL) возникает двухфазный потенциал

пе а п иоопопил 1 на 2—$ мсек раньше, чем в ко
ре, а в неспецифическом ядре (СМ) аЖЖрпоо™ «чепр-ч .. афферентный импульс, проходящийчерез множество цепей коооткпяитииыг ~ յ 'кулярной Аопмяпии о Р нь,х п°Дисинаптических путей рети-
ный период (на 5 6 ^13ЫВ1ет ()ТВет՝ имеющий более длительный латент- 

Наблюд ния 7 Ше’ ЧеМ пеРв”чнь.й корковый).
1-2 мг/кг уВежчиваетапеИПРиТч° В"уТривениое вв^нне атропина в дозе 
Фазу (рис 1 2б) так К0РК0ВЫВ ответ (как положительную
ног.; пеоиол'я 1’Д1“°ТрИЦаТеЛЬНую 2. 2а)), не меняя его латент-
"ого периода. Аналогичные 
ронским [6] при внутривенном
стной аппликации на

результаты были получены В. Б. Прозо 
введении и О. Г. Баклаваджяном [3] при ме-

кору. Согласно нашим
Данным, увеличение вызван-
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ного потенциала конечной инстанции специфического
V

пути—коры на фоне
действия атропина сопровождается увеличением амплитуды потенциала 
этого же пути на уровне таламического реле (VPL) (рис. I. 2а). Оче 
видно, внешним выражением действия атропина на всем протяжении сне 
пифического пути является увеличение потенциалов, которое, однако, мо 
жет иметь различное происхождение в зависимости от генеза потенциа
лов на различных уровнях. Скрытый период этого таламического ответа
остается неизмененным до и после введения препарата (8 мсек).

1 2

Рис. 1. Влияние атропина на вызванный по
тенциал из VPL (а) и первичный корковый 
ответ (б) при раздражении седалищного 
нерва. Контролем служит ЭЭГ коры. 1 — 
норма. 2 — спустя 15 мин. после введения 
атропина ио 2 мг кг в в. Калибровка равна 

50 мкв, отметка времени — 20 мсек.

В отличие от специфического пути изменения, связанные с неспеци
фическим таламусом (СМ), при введении атропина (в дозе 1 2 мг/кг) 
выявили противоположную картину: в течение одного часа иоложитель 
пая фаза вызванного потенциала уменьшается. В конце опыта имеется 
сильно угнетенный ответ в неспецифическом таламусе (рис. 2, ֊6), в то 
время как в коре фигурирует четко выраженный двухфазный первичны., 
потенциал (рис. 2, 2а). Этим самым специфический корковый ответ ука
зывает, что угнетение неспецифического ответа не обусловливается 
ухудшением функционального состояния, а является специфическим ат
ропиновым эффектом для неспецифической системы таламуса. Скрытый 
период неспецифического таламического ответа увеличивается на
мсек в отличие от специфического пути.

Противоположный эффект оказывает ганглерон на СМ (в дозе 4 э 
мг/кг). Имеющийся в норме потенциал увеличивается.

При внутривенном введении ганглсрона (4 мг/кг) первичный корко
вый ответ не меняя скрытого периода, также увеличивается в положи
тельной и’отрицательной фазах (рис. 2, 3), сохраняя увеличенную кон
фигурацию в течение часа и более, несмотря на то, что согласно л шера- 
турным данным [2, 3 ,5], действие ганглерона на ЭЭГ коры сохраняется



՞ 3. А. Баграмян
о ՜՜

Рис. 2. Влияние атропина на вызванный потенциал из СМ (6). 
Контролем служит первичный корковый ответ (а). 1 — норма. 
2 — спустя 40 мин. после введения атропина по 2 мг/кг в в.

5—10 мин. Наши предыдущие электроэнцефалографические исследова
ния не выявили различий между специфическим и неспецифпческим та
ламусом в отношении действия холинолитических препаратов. Атропин г 
дозе 0,7—1,5 мг/кг одновременно и с одинаковой силой блокировал бы 
струю активность обоих таламических ядер (рис. 4а, б).

Согласно общепринятому в настоящее время представлению, пер
вичный корковый ответ является постсинаптическим цотенциалом [8].

13ис. 3. Влияние ганглерона на 
норма. 2 — спустя 20 мин.

4 мг/кг

первичный корковый ответ, 
после введения ганглерона по 

в/в.
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Следовательно, амплитуда положительной и отрицательной фаз первич
ного ответа отражает изменения холинэргических структур специфиче
ских проекций исключительно па корковом уровне. Неизменность скры
того периода первичного коркового ответа до и после введения 
атропина свидетельствует о неизменности функционального состояния 
специфических таламических нейронов [7]. Это дает основание думать, 
что специфический путь на уровне таламуса не подвержен холинолити
ческому действию (рис. 5).

Рис. 4. Влияние атропина на ЭЭГ таламических ядер (VPL и СМ). Сверху вниз: 
ЭЭГ соматосенсорной зоны коры, ЭЭГ зрительной коры, ЭЭГ VPL, ЭЭГ СМ. 
а) на фоне действия атропина по 0,7 мг/кг, б) на фоне действия атропина по 
1,5 мг/кг. Стрелками указано начало и конец раздражения седалищного нерва 

200 в сек.

Анализ таламического вызванного ответа интересно рассмотреть в 
свете работ некоторых авторов [13, 17, 20], согласно которым таламиче
ский потенциал состоит из двух компонентов; положительная фаза — 
пресинаптического происхождения (суммарная активность быстрых по
ложительных пиков окончаний аксонов лемнисковых путей (рис. 5, а), 
т. е. изменения положительной фазы этого потенциала должны говорить 
о холинэргической природе лемнисковых терминалий или, точнее, специ
фических путей каудальнее таламуса, но не о нейронах таламчса. А от
рицательная фаза таламического ответа, имеющая постсинаптическое 
происхождение (рис. 5 б), представляет собой разряд таламических ней
ронов и отражает таламо-корковые взаимоотношения. Таким образом, 
если увеличение амплитуды положительной фазы ответа специфического 
таламуса (VPL) на фоне действия атропина говорит о холинэргическои 
чувствительности субталамической части специфического пути, то уве
личение отрицательной фазы, на наш взгляд, может быть приписано 
постсипаптическому таламо-корковому нейрону.

Легко поддается интерпретации угнетение ответа в неспецифическом 
таламусе (СМ) и увеличение его скрытого периода. Эти изменения име 
ют место в результате блокады холинэргических синапсов мезодиэнце- 
фалической ретикулярной формации при внутривенном введении атро- 

""" Может быть затронут и другой интересный факт, подлежащий обсуж
дению: почему атропиновый эффект проявляется в виде «облегчения» на 
синапсах специфических путей и в виде угнетения» на синапсах неспеци- 
фнческих путей? При изучении «облегчающего» действия атропина (при
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местной аппликации на кору) были основания предположить [12] > на
личии двух видов холинэргических синапсов (возбуждающих и тормозя- 
щих) и приписать это «облегчение» блокаде атропином тормозных ней

ронов.
у нас сложилось впечатление, что «облегчение» при внутривенном 

введении не есть специфический атропиновый эффект. По данным ряда 
авторов [16, 18], известно, что ретикулярная формация осуществляет тор
мозное влияние на проведение возбуждений по «специфическим» сенсор
ным путям. По-видимому, когда снимается это «тормозное» влияние в 
результате блокады атропином ретикулярной формации, то в специфи
ческих путях наступает облегчение.

Рис. 5. Пути и происхождение коркового и таламического
вызванного потенциала, а) положительная аза первичного
коркового потенциала, обусловленная электрической реак
цией тел корковых нейронов; б) отрицательная фаза первич
ного коркового потенциала, обусловленная электрической ак
тивностью дендритов корковых клеток. Обе фазы коркового 
потенциала ֊ постсинаптического происхождения, а'-поло- 
жительная фаза таламического вызванного потенциала (спе
цифическое ядро) пресинаптического происхождения; б'-от- 
рицательная фаза таламического вызванного потенциала 
постсинаптического происхождения; а" и 6" - положительная 
и отрицательная фазы таламического вызванного ответа в 
неспецифическом ядре. Пунктиром обозначен нехолинэргиче- 

скии специфический таламический нейрон.

*, бХ^ХТ'""։аН"е "ОКа“Л0' ,то потенцив-

Дифференцировки чувотвигеяьиосоГ.
сравнению с ЭЭГ изучением” !е<К0Г° ЯДер таламУса к холинолитикам но 

изучением, однако он также имеет свои трудности ана-
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лиза, что не позволяет делать четкие заключения. Надо думать, что по
следующие внутримозговые локальные инъекции препаратов в исследуе
мые ядра внесут ясность в наши представления.

Выводы

1. Первичный корковый ответ увеличивается при внутривенном вве
дении атропина (1—2 мг/кг) и ганглерона (4—5 мг/кг). не меняя латент
ного периода, что подтверждают данные, говорящие об участии М- и 
Н-холинэргических корковых структур в этих изменениях.

2. Специфический таламический ответ (VPL) также увеличивается 
в положительной и незначительно в отрицательной фазе на фоне дейст
вия атропина (1—2 мг/кг) без изменений латентного периода Имеющие
ся изменения амплитуды фаз потенциала могут быть приписаны холинэр-
гическим изменениям не самих нейронов таламуса, а выше и ниже лежа
щих частей специфического пути. На основании неизменности скрытого 
периода первичного коркового ответа можно думать, что таламический 
нейрин специфического пути не холинэргичен.

3. Неспецифнческий таламический ответ (СМ) угнетается на фоне
действия атропина (1—2 мг/кг) с удлинением скрытого периода на 1—2 
мсек, что говорит о наличии М-холинэргических синапсов в ретикуляр
ной формации таламуса.

Институт физиологии 
АН АрмССР Поступило 19 VI 1965 г.

Ջ. Ա. ՎԱ2ՐԱՄՅԱՆ

ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ԹԱԼԱՄՈ-ԿԵՂԵՎԱՅԻՆ ՊՐՈՅԵԿՑԻՈՆ ՍԻՍՏԵՄՆԵՐԻ 
ԽՈԼԻՆԵՐԳԻԿ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԻ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Ներկա ուսումնասիրությունը մեզ Հանզեցրեց Հետևյալ եզրակացություն.

ներին'
1, Առսւ

զրդոումի.զ. 
պանէքլերոնի

շնային կեղևային պատասխանը, հարուցված իշիատիկ ներվի 
մեծացնում Լ իր ամպլիտուդան ատրոպինի (I — 2 յզկզ) Հ 

(4—5 ‘ մդ/կդ) ներերակային ներարկման ժամանակ' անփոփոխ

թողնելով թաքնված շըջանր։
2. Ատրոպինի ներարկման

զիֆիկս Կ՞րՒ՚ւԻ fVPU պ՞֊տասխանի աննշան մեծացումը և թաքնված շրշա- 
նի անփոփոխ մնալը թույլ են տալիս ենթադրել, որ «սպեցիֆիկս ուզու թալա-

ժամանակ (1 — 2 մզ!կզ) թւպամուսի «սպե-

ի նեյրոնը խոլիներզիկ շե.
զեցիֆիկ» կ՞րիզի պտտաս-

խան„ զղայի նվազում է ատրոպինի ներերակային ներարկման
ի է 1*1 I1 է1եաւում / «մս֊ խո լինե րզիկ սինապսների(1—2 մո կզ), որը անկասկած վկայուլ) է 1Ր I ЧII
առկայության մասին' թալամ ուս ի ռետիկուլյար ֆորմացիայի • ?■
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В. В. ФАНАРДЖЯН, Р. И. ПОГОСЯН. ДЖ. С. САРКИСЯН, И. А. МАНВЕЛЯН

К ВНУТРИКЛЕТОЧНОМУ ИССЛЕДОВАНИЮ АКТИВНОСТИ 
НЕЙРОНОВ КРАСНОГО ЯДРА КОШКИ

Красные ядра, представляющие собой одно из главных образований 
экстрапирамидной моторной системы, за последние годы привлекают 
все большее внимание физиологов. В настоящее время известен ряд мик- 
роэлектрофизиологических работ, посвященных исследованию данного 
отдела центральной нервной системы. Однако изучение красных ядер 
сильно затруднено их глубоким расположением. Некоторые исследова
тели для подхода к красным ядрам используют относительно большие 
(экстраклеточные) электроды, которые проходят через всю толщу ствола 
мозга [1, 2]. Этот способ непригоден при внутриклеточных экспери
ментах, где применяются стеклянные микропипетки с весьма тонкими 
(менее 1 микрона) и ломкими кончиками. В указанном типе опытов при
ходится прибегать к отсасыванию всего мозга, вплоть до передних буг
ров четверохолмия для приобретения удобного доступа к красным 
ядрам [3]. է Հ

В настоящей работе нами разработан новый операционный подход 
к области переднего двухолмия и сделана попытка изучить электриче
скую активность нейронов красного ядра в ответ на антидромное раз
дражение. ՛.֊'•

Опыты ставились на взрослых кошках, наркотизированных внутри
брюшинным введением 1%-ного раствора нембутала из расчета 50 мг на 
I кг веса. Производилась круговая трепанация черепа. Обширно вскры
вались оба полушария мозга с сохранением узкого костного лоскута 
лишь над областью сагиттального синуса. Сзади линия трепанации про
ходила вдоль тенториума мозжечка. Боковые границы костного отвер
стия располагались несколько отступя от латерального края тенториу
ма, что необходимо для создания вазелинового колодца над четверохол
мием с целью предотвращения колебаний мозга. После удаления твер
дой мозговой оболочки с обеих сторон отслаивался верхний край сагит
тального синуса от костной: полоски над ним, и последняя удалялась. 
Затем очень осторожно вводились последовательно узкие ватные там
пончики в область между сагиттальным синусом и внутренним краем 
полушария мозга для отслоения последнего. По ходу отслоения мозга 
осторожно перевязывались и перерезались сосуды, идущие от мозговой 
поверхности к верхнему краю сагиттального синуса. Затем отодвигалась 
затылочная область больших полушарий от тенториума, начиная с лате
рального угла костного отверстия. При этом у внутреннего угла тенто
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риума перевязывался сосуд, связывающий затылочную долю мозга с ме
стом слияния синусов.

После перевязки и перерезки указанных сосудов мозг по средне!՛! 
линии тупо отслаивался от синуса до мозолистого тела. При этом в глу
бине обнаруживался другой сосуд, идущий поперек заднего края мозо
листого тела. Данный сосуд осторожно мобилизовался дальнейшим от
слоением мозга от синуса до тех пор, пока отчетливо выявлялось мозо
листое тело кпереди от него. Мобилизованный сосуд перевязывался и пе
ререзался.

После всех указанных манипуляций кзади от мозолистого тела вво 
лился тупой крючок, и движением кверху и кпереди оно перерезалось. 
При этом обнажались передние бугры четверохолмия, а также пря
мой синус» идущий от нижнезаднего края сагиттального синуса под ост
рым углом, обращенным в область ложбины между буграми переднего 
двухолмия, и направляющийся к передней их границе. Данный синус пе
ревязывался и перерезался у места впадения в сагиттальный синус. Куль
тя его осторожно отводилась кпереди и фиксировалась, после чего перед
ние бугры четверохолмия полностью обнажались. При необходимости 
операция производилась на обеих половинах мозга.

Во время эксперимента затылочный отдел мозга со стороны отведе
ния несколько отодвигался в сторону специальной плексигласовой лопа
точкой, закрепленной неподвижно на держалке. Отведение электрической 
активности производилось от левого красного ядра при помощи стеклян
ных микропипеток с сопротивлением кончика от 2—20 Мом, заполненных
3 М КС1 или 2 М NaCL Микроэлектрод вводился стереотаксически 
при следующих координатах по атласу Снайдера: А = 3—6 мм, L = 0,5— 
2,5 мм. Потенциалы проходили через катодный повторитель с отрица
тельной емкостью, усиливались при помощи усилителя переменного или 
постоянного тока и дистантно записывались на фотопленку с экрана ка
тодного осциллографа.

Для раздражения рубро-спинального тракта обнажалась заднебо
ковая поверхность спинного мозга справа в области С2. Раздражение про- 
\тпи111иСЬ М()НОП°лярно серебряным электродом. Длительность прямо- 
>сольного импульса равнялась 0.02 моек, амплитуда достигала 5 в 
активности ТЫ пР0Всденных ‘^следований по изучению электрической 
тракта nnf ^асного ядРа в ответ на раздражение рубоо-спинального 
факта представлены на рис- 1.

Рис. 1А

0 ™р„т„алеквея 2 „а ’"ՀՀ
бугра переднего двухолмиверхности контрлатерального 

ла соответствует следующим 
мм- L’0,8 мм.

я. Точка проко- 
сгереотаксическим координатам: А= 4-3,5

““ кадХ'пте о6на»ж“։ии«“‘՜
. круто ™„„чявм,ся , а>,„и1уде. .которое =. постепенно, о
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8200 микрон. При последующем погружении микроэлектрода исследуе
мая волна отрицательного потенциала обнаруживает тенденцию к паде 
нию, исчезая на глубине 9200—9400 микрон. Латенция указанной огрн 
цательной волны на глубине 8200 микрон составляет 1,3 мсек, длитель
ность—0,7 мсек, амплитуда ее—более 1 мв. На глубине 8000 микрон опи
санная отрицательная волна предшествуется необльшим положительным 
отклонением, которое растет до 9000 микрон, а затем уменьшается вме
сте с уменьшением величины отрицательной волны. Следует отметить

02 «се*

Рис 1. Электрические потенциалы, возникающие в красном ядре при раздраже
нии дорсо-латеральной поверхности С2 спинного мозга. А — запись потенциала 
поля (цифры, указанные слева, представляют глубину отведения от поверхности 
передних бугров четверохолмия в микронах); Б—изменения потенциала действия 
одиночного нейрона красного ядра при приближении и попадании в него микро
электрода (усиление постоянное); В — внутриклеточная регистрация спонтанной 
(а) и вызванной активности (б) нейрона красного ядра с записью потенц ала 
поля после выхода из клетки (в); Г — ответ нейрона красного ядра на одиночное 
и частотное (180 сек.) раздражение рубро-спинального тракта (отметка времени) 
непрерывной записи (100 мсек.); Д — взаимодействие электрических ответов ней
рона красного ядра на парное антидромное его раздражение при разных интер
валах между импульсами (запись ,е“ произведена при более быстрой развертке 

луча). I

что в зависимости от коордииатов прокола в данном опыте, а также при 
одних и тех же ориентирах от опыта к опыту глубина, соответствующая 
максимуму амплитуды отрицательной волны потенциала поля, несколько 
варьирует. При достаточно маленьком кончике мпкроэлектрода удава
лось вне- и внутриклеточно регистрировать активность отдельных элемен
тов красного ядра, как спонтанную, так и вызванную в ответ на раздра
жение рубро-спинального тракта.

Изменение потенциала одиночного нейрона красного ядра при по
степенном его приближении к микроэлектроду демонстрируется на рис.
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1 Б. При этом кончик микроэлектрода был неподвижно установлен на 
уровне 9560 микрон. Как видно из рисунка, сначала экстраклеточ- 
но регистрировался двуфазный положительно-отрицательный потенциал 
(а), который имел склонность к постепенному увеличению (б, в, г) с по
следующим возникновением мембранного потенциала и появлением вну
триклеточного положительного пика (д, е). На восходящей фазе разряда 
данного нейрона виден потенциал начального сегмента.

На рис. 1В показана непрерывная запись (а) внутриклеточных пико
вых потенциалов спонтанно активного нейрона (глубина 7855 микрон), 
отвечающего одиночным разрядом (б) слатенцией 1,2 мсек на раздраже
ние рубро-спинального тракта. Кривая «в» отображает потенциал поля 
в той же точке после выхода из клетки.

Ввиду того, что латенция записываемых в данном исследовании пи
ковых потенциалов одиночных элементов красного ядра в ответ на раз
дражение рубро-спинального тракта варьировала в широком пределе 
(0,5—2,5 мсек), для идентификации природы разрядов использовалось 
частотное и парное раздражение. Эксперименты обнаружили стойкость 
одних ответов и чувствительность других к указанным видам раздраже- 
н и я.

На демонстрируемом рисунке показана реакция нейронов красного 
ядра на частотное (рис. 1Г) и парное раздражение (рис. 1Д).
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ԿԱՏՎԻ ԿԱՐՄԻՐ ԿՈՐԻԶԻ ՆԵՅՐՈՆՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ 
ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

ՆԵՐՈՋՋԱՅԻՆ

Ա մ փ ո ւ[ւ ո ւ մ

'ատոլների վրա կատարված Աոլր փորձերոլյ հետա . 
կորՒ՚ւԻ նեյրոնների էլեկտրական ակտիվոլթյոլնր կարմիր կորխլ 

գրգռման դեպքում։լին ոլղոլ ան տ իդրո մ 
Չշտկված է առա

նակ ստերեոտոկս 
ե % — 4 J նաւոռհ

էնային երկբրլլրին մոտեցման մեթոդիկա 
Ւկ սարքի օդնոլթյամբ մտցվում են շյ յ կ ’

լա որի ժամ լա

քւորի լուծույթով 1Ցված
ում ական քլորի

ա պ լա կ յա մ ի կ ո պ ի պ ետ-

Ուսումնասիրված ( կարմիր կորիզում ծ 
րանոցային մակարդակի վրա 
Ժիր կորիդ֊ողնուղեդային) 
նեյրոնների արտա ՚ ' *
։4րկ զաղտնի շրշան.

_ . . են ց ի ա [ ր է պա֊ 
գ դի ' ե տ ին ֊ կո դմն ա յին մակերեսի ( կար- 

գրգոման դե,դրում։ Հետազոտված են կ^րՒ՚էՒ 
րրէէ^իս ^-ոենցիայներր, որոնր „լնեն 0.5-2,5

Ուսումնասիրված են նաև տարրեր րնոմ1 Ո ,

' *֊ 1 ոաս սօ յրոն ա յին
հասցվող 
տարրերի
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ռեակցիան կարմիր կпրիղ֊ п ղնпւղե դային ուղոլ հաճախական անտիղրոմ
գրգռման դեպքում։
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ВНУТРИКЛЕТОЧНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ АКТИВНОСТИ НЕЙРО
НОВ СПИННОГО МОЗГА КОШКИ ПРИ РАЗДРАЖЕНИИ КРАС

НОГО ЯДРА

Среди ядер экстрапирамидной системы важное место в контроле 
рефлекторных двигательных реакций животного занимает красное ядро. 
За последние годы ряд авторов, используя технику макро- и микроэлек- 
трофизиологических исследований, показал, что раздражение контрла
терального красного ядра оказывает преимущественно облегчающее дей
ствие на флексорные и тормозное—на экстензорные мотонейроны спин
ного мозга [5, 6, 8, 13, 16]. Под влияниехМ красного ядра находится так
же ^-двигательная система [7]. Эти работы согласуются с новейшими 
гистологическими данными, показывающими, что рубро-спинальный 
тракт оканчивается в цитоархитектонических полях VI и VII спинного 
мозга по Рекседу [11, 12]. Наряду с этим установлена широкая эфферент
ная связь красного ядра с ретикулярной формацией среднего мозга и 
нижней оливой [9, 10, 15]. Если учесть, что красное ядро основную аффе- 
рентацию получает из мозжечка [9], то станет ясным, каким важным пе
редаточным центром оно является.

Настоящая работа посвящена дальнейшему выяснению характера 
рубро-спинальных отношений.

Опыты ставились на взрослых кошках под нембуталовым или сме
шанным немоу тал-хлоралозным наркозом из расчета соответственно 40 п 
ZO мг/кг интраперитонеально. В некоторых случаях для обездвиживания
внутривенно вводился а-тубокурарин и животное переводилось на ис
кусственное дыхание. Ламинэктомия производилась в области Լ 5 сегментов, для исключения активирующего влияния Հ-петли в исследуе
мой области перерезались вентральные корешки.

Внутриклеточное отведение активности нейронов спинного мозга 
производилось стеклянными микроэлектродами, изготовленными при по- 
ЗЛ/ГкС! Р114льног 0 ""'В автомата [3, 4]. Микропипетки заполнялись 
■У- > KCI или 2N раствором лимоннокислого калия. Для максималь- 

* Ж<'^Ж1ТВраще”"я образования пузырей в тонкой части микроэлектро-
модифицирована принятая техника заполнения мик- 

ванн^Т0К 131 П0СЛе Вытягивания последние помещались в дистиллиро- 
пи "?окВ°3?Ха Г™’ ЧТОбЫ В ЖВДК0СТИ находились лишь кончики 
пищокой части В пМЯ Ка.”НЛЛЯРНая час^ их успевала заполняться до 
диститтиповпшск ՜ ьнеишем микропипетки полностью погружались в 

иллированную воду, слегка нагревались, затем под вакуумом выка-
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чивался воздух из широкой части пипеток. При этом встпеча жидкостей 
проникших в микроэлектроды с обеих сторон, происходила в более рас
ширенной части конуса микропипетки, почти полностью исключая обра
зование пузырей.

Отводимые биопотенциалы через предусилитель с «отрицательной 
емкостью» [2] подавались на усилители постоянного и переменного тока 
п регистрировались на фотопленку с трубки катодного осциллографа.

Раздражение красного ядра производилось биполярными электрода
ми диаметром 0,1 мм и с межэлектродным расстоянием 0,3 мм, введен
ными стереотаксически через трепанационное отверстие в черепе соглас
но координатам по атласу Снайдера [14]. Применялись одиночные, рит
мические и серии прямоугольных стимулов длительностью 0,01—0,5 мсек, 
амплитудой до 10 вольт.

Рис. 1. Эффекты ритмического раздражения красного ядра на фоновую актив
ность нейронов спинного мозга. А — вызванная импульсная активность в нейроне 
заднего рога спинного мозга; Б — вызов длительном деполяризации мембраны 
флексорного мотонейрона; В — вызванная гиперполяризация мембраны экстензор-
ного мотонейрона; Г — угнетающий эффект на II оновую импульсную активность
экстензорного мотонейрона. Цифрами слева указана частота ритмического раздра
жения; стрелка вверх — начало раздражения, стрелка вниз выключение раздра

жения контрлатерального красного ядра (CNR).

11ейроны спинного мозга идентифицировались раздражением пе
риферических нервов п. gastrocnemius med. et lat., n. anterior biceps + 
semimembranosus (ABSM), n. posterior biceps + semitendinosus (PBST), 
n. suralis, а также стимуляцией передних и задних корешков. Пороги 
возбуждения определялись по потенциалу дорсальной поверхности 
спинного мозга.

Животное фиксировалось на специальном станке, снабженном сте
реотаксическим головодержателем. Синхронная работа всей аппаратуры 
обеспечивалась полуавтоматом для дистанционного управления экспе
риментом [1]. Гистологически контролировалось местоположение раздра- 
жающих электродов.

В 38 экспериментах зарегистрирована активность 150 нейронов. Изу
чены эффекты ритмического раздражения красного ядра на фоновую и 
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вызванную перифеоическими стимулами активность нейронов спинного 
мозга. Было обнаружено два типа влияний: облегчающее и тормозное. 
Первое выражалось в том, что ритмическое раздражение красного ядра 
приводило к вызову активности «молчащего» нейрона или к увеличению 
количества разрядов при наличии фоновой импульсной активности- По
следнее более выражено в промежуточных нейронах спинного мозга. При 
исследовании флексорных мотонейронов ооле: чающий эффект при рит- 
мическсм раздражении красного ядра сопровождался развитием дли
тельной деполяризации. На рис. 1А показан пример вызова импульсной 
активности «молчащего» нейрона в области задних рогов серого вещест
ва спинного мозга при ритмическом раздражении контрлатерального 
красного ядра. Кривая на рис. 1Б демонстрирует облегчающий эффект 
красного ядра на флексорный мотонейрон, при котором развивается зна
чительная деполяризация мембраны, достигающая критического уровня

CKR

w ГАВfo MCfK

I 20 MBlOfnTEK 5 МВ ГОМСЕК—1

Рис. 2. Различные эффекты раздражения красного ядра на нейроны спинного 
мозга. А - спинальный промежуточный нейрон (а - вызванный разряд при раздра- 

пеРиФеРического неРва ABSM; б — вызванный разряд при раздражении 
, в, г, д вызов активности этого же нейрона при раздражении красного 

ядра различным количеством стимулов в сериях)- Б_
ГН,10Г0 М0?Га в,зависимос™ от количества стимулов в серии, прило

женной к красному ядру (а, б, в, г); В - вызванная 

вызов смешанного ответа

активность промежуточного
7 корешка (а), б — угнетениенейрона спинного мозга при раздражении заднего L 

афферентной активности пои питминагк»..Р Р еском раздражении контралатерального
красного ядра.

«Хи«ёнВ™Ин7й".ЛУЛ“а ИеЙР°Н0“ КаК "Р"
урОВня людается спад деполяризации почти до исходного

В подавляющем большинстве cjivuapd 
приводило к тппм ' ‘RB Раз^ражение красного ядра
В ряде случаев сопр^да^ МЫШ?-
ного потенциала в сторону его гипрпп смеи*ением уровня мембран- 
казывает развитие длительной гипериХТзТ™' "°՜
го мотонейрона при ритмическом п')Г'°ЛЯризац|‘и мембраны экстензорно- 
ется фоновая имп^снТа^ ядра. Если име-

(рис. 1 Г)гто гиперполяризация
J к
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мембраны может сопровождаться урежением его ритмики, а в некоторых 
случаях—полным торможением импульсной активности. Последнее может 
развиваться и без заметной гиперполяризации мембраны. Тормозное втия- 
ние красного ядра обнаруживается и на фене вызванной активности ней
рона. На рис. 2В показан пример ответа промежуточного нейроча выз
ванного раздражением заднего корешка (а), который тормозится 
ритмическом стимулировании красного ядра (6)

Те же преимущественно облегчающие и тормозные эффекты соответ
ственно на флексорные и экстензорные мотонейроны наблюдались и при 
раздражении контрлатеральнсго красного ядра одиночными стимула

при

ми или короткой серией стимулов Как правило, одиночное раздражение 
давало оолее слабый эффект. Исследование спинальных промежуточных 
нейронов, отвечающих на периферическое раздражение, показало, что 
они могут быть активированы раздражением красного ядра. На рис. 2А 
показана вызванная активность спинального промежуточного нейрона 
Г'ри раздражении ABSM (а) и SL R (б). Этот же нейрон возбуждается 
при стимулировании красного ядра серией стимулов и степень его акти
вации зависит от количества стимулов в серии и частоты их следования 
(в, г, д). Наряду с чистыми облегчающими или угнетающими реакциями 
в виде возбудительных или тормозных постсинаптических потенциалов 
раздражение красного ядра в некоторых нейронах спинного мозга при 
определенном количестве стимулов в серии может вызвать смешанные 
ВПС11+ ТПСП ответы (рис. 2Б).

Институт физиологии 
им. акад. Л. А. О рое л и

АН АрмССР
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Կ. Ա. ԱՍՏԱՐԱՏՅԱՆ

ԿԱՏՎԻ ՈՂՆՈՒՂԵՂԻ ՆԵՅՐՈՆՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐԲՋՋԱՅԻՆ 
2ԵՏԱ9,ՈՏՈԻԹՅՈՒՆՐ ԿԱՐՄԻՐ ԿՈՐԻԶԻ ԳՐԳՌՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հասուն կատուների մոտ հետազոտվել են կարմիր կորիզի միայն՛ակ, 
սե րիական և ռիթմիկ գրգռմ ան ազդեցությունները ողնուղեղի նեյրոնների 
ներբջջա լին գրանցվող պոտենցիալների վրա։

Պոտենցիալների հ ա յտն ա բ ե րմ ան համար օգտագործվել է միկրոէլեկ֊ 
տրոգա լին տեխնիկան, որր հնարավորություն է տալիս ներթափանցել կեն
տրոնական ն լարդային համակարգության առանձին բջիջների մեջ և հաստա
տուն ու փոփոխական հոսանքների ա զղեցությունների օգնությամբ գրանցել 
դրանք կատոդային օսցիլոգրաֆի էկրանից։

Ցույց է տրված կարմիր կորիզի հեշտացնող և արգելակող ազդեցոլթյու- 
նր համապատասխանոորեն' ծալիչ ե տարածիչ մոտոնեյրոնների վրա։

Հայտնաբերված է կարմիր կորիզային ազդեցությունների կոնվերգեն֊ 
ցիան ողնուղեղային միջնագիր նեյրոնների վրա։
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8пЧд է տրված նաև կարմիր կորիզի արգերսկոդ աղդեցոէթյոլնր սոբևրիշ 

գրգիռներով հրահրված ակտիվության վրա։
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3. Л. ДОЛАБЧЯН, С. В. ГУРГЕНЯН, М. А. АСАТРЯН

О ЗНАЧЕНИИ ПРЕДСЕРДНОГО ЗВУКА В ОЦЕНКЕ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА ПРИ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ

Патологический предсердный звук и обусловленный им пресистоли 
ческий ритм галопа возникают в условиях систолической перегрузки же
лудочков при механическом или динамическом повышении сопротивления 
оттоку крови: при системной и легочной гипертензии, стенозе аорты и 
легочной артерии, коарктации аорты и идиопатическом и гипертрофи
ческом субаортальном мышечном стенозе [1, 5, 8, 11, 13, 14]. Предсерд
ный звук связан с усилением силы сокращения предсердий в условиях 
повышенного диастолического кровенаполнения, когда конечное диасто
лическое давление в желудочке значительно повышается [7, 17].

Пресистолический ритм галопа при дегенеративных и ишемических
поражениях миокарда левого желудочка также связан с гипертрофией
левого предсердия и повышением конечного диастолического давления в 
левом желудочке, что в этих случаях указывает на сердечную недоста- 
точность и не является компенсаторным приспособлением [6].

Предметом настоящей работы является генез предсердного звука п 
его значение в оценке функционального состояния миокарда левых отде
лов сердца при артериальной гипертонии.

Обследовано 109 больных гипертонической болезнью: 32—в 16 стадии 
заболевания, 42 — во Па, 23 — во Нб, 12 —в Ша (по классификации Ин
ститута терапии АЛАН СССР). Больные были в возрасте от 22 до 6/ лет.

Все больные были подвергнуты детальному клинико-лабораторному 
и всестороннему электромеха нокардиологическому обследованию. У 26 
больных была произведена фармакологическая проба с применением 
гексаметона. Фонокардиограмма в острых наблюдениях записывалась 
три раза—до введения гексаметона, через 15—30 и 30—60 мин. после вве 
дения препарата.

Анализ полученных данных указывает на весьма частую регистра
цию предсердного звука, причем наблюдается постепенное увеличение 
частоты регистрации звука по мере нарастания стадии заболевания. Так, 
в 16 стадии предсердный звук регистрируется в 25%, во Па—32,5%, во 
Нб_ 56,6% и в Ша—66,7% случаев (рис. 1). Аналогичная картина отме
чается и со стороны амплитуды звука.

Во всех случаях предсердного звука электрокардиографически обна
руживалась гипертрофия левого желудочка, выраженная в той или иной 
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степени. Степень выраженности гипертрофии леве™ желудочка опре- 
делилась но разработанной нами пятизначной условной системе (табл. ).

Анализ качественных и количественных критериев предсердного 
комплекса на электрокардиограмме выявил гипертрофию левою пред
сердия в 16 стадии в 43,8%, во Па-52.5%, во Пб-61,8% и в Ша- 
58,5% случаев (рис. 2). Следует отметить, что во всех случаях гипертро
фии левого предсердия была выражена гипертрофия и левою желудоч
ка. Обратного соотношения нами не наблюдалось.

Рис. 1. Частота обнаружения пред
сердного звука в различных ста
диях гипертонической болезни (в 

процентах).

У. I

Рис. 2. Частота обнаружения ги
пертрофии левого предсердия в 
различных стадиях гипертониче

ской болезни (в процентах).

Таблица 1
Условная схема оценки степени гипертрофии левого желудочка

Условная 
степень

Наличие гипертро-
рии левого желу

дочка
Электрокардиографический критерий

ծказание

Умеренная

Выраженная

Резко выраженная

Не обнаруживается

Вольтаж зубца Р увеличен в левых прекордиаль
ных отведениях

Имеется тип Rf Տյ։ւ в стандартных отведениях, 
волы аж зубца R увеличен в левых прекор
диальных отведениях

Все критерии гипертрофии левого желудочка 
выражены в изменениях комплекса QRS՜ воль
таж зубца Т уменьшен

Все электрические критерии гипертрофии и пе
ренапряжения левого желудочка выражены

31

О

валеч у “иьнТх б°ЛЬШИНСТВе СЛ*чаеЕ предсердный звук обнаружи- 
тех пелкихХ У K°T°Pb'X "МеЛаСЬ ги,1еРтРофия левого предсердия. В 
ствиРи гXZZ’ “""а ПреДСерДНЫЙ 3QVK Регистрировался при отсут- 

гипертрофии левого предсердия, почти как правило, на электро
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кардиограмме обнаруживалась выраженная гипертрофия левого желу 
дочка.

Для выяснения взаимосвязи между гипертрофией левого предсердия 
и предсердным звуком нами определялся коэффициент корреляции меж 
ду шириной зубца Р в отведении II и амплитудой предсердного звука, а
также между показателем соотношения сил левого и правого предсердий 
в отведении Vi (I) и амплитудой предсердного звука (табл. 2).

Анализ фазовой структуры сер
дечного сокращения в случаях пред
сердного звука указывает на изме-

Коэффициенты
Таблица 2 

корреляции между
шириной зубца P в отведении II и

нение продолжительности различ 
ных фаз систолы левого желудочка. 
Период асинхронного сокращения 
был удлинен в подавляющем боль
шинстве случаев и почти во всех 
случаях отмечалось увеличение про-

а.мплитудой предсердного звука (rj 
и между показателем соотношения 
сил левого и правого предсердий в 
отведении хд и амплитудой пред

сердного звука (га)

Стадия 
болезни

должительности периода изометри
ческого сокращения, рассчитанного 
для данного диастолического давле
ния (в среднем на 0,035 сек.). Эта 
закономерность наблюдалась с I 
стадии заболевания и сравнительно

16 
Па 
Пб 

Ша

0,39
0,41
0,77
0,26

больше была выражена

0,32
0,28
0,23
0,85

в поздних
стадиях. Фаза изгнания, рассчитанная для данного ритма, в начальных
стадиях была как укорочена, так и удлинена, но по мере прогрессирова
ния заболевания число случаев с удлиненной фазой изгнания увеличива
лось.

Наблюдался параллелизм между уровнем диастолического давления 
и амплитудой предсердного звука. Понижение уровня диастолического 
давления под влиянием острого гипотензивного эффекта приводит к 
уменьшению амплитуды предсердного звука. В ряде случаев наблюда 
лось полное исчезновение предсердного звука в результате его прибли
жения к 1 звуку и слияния с ним (рис. 3). Почти аналогичная картина 
наблюдалась и после полного курса эффективного гипотензивного ле
чения. Так, если до лечения предсердный звук регистрировался в 39,3% 
случаев, то после лечения он обнаруживался лишь в 15,8% случаев. В 
тех же случаях, когда после курса лечения предсердный звук сохранялся, 
значительно уменьшалась его амплитуда. Характерная динамика наблю
далась и со стороны интервала «предсердный звук I звук», ио мере 
снижения уровня диастолического давления уменьшалась его продолжи 
тельность.

Обобщение результатов проведенных исследований показывает, что 
при артериальной гипертонии уже с первых стадий заболевания проис
ходит компенсаторная перестройка сердца. Повышение сопротивления от- 
юку крови из левого желудочка преодолевается усилением сокращения 
левого желудочка, которое постепенно гипертрофируется. Нарастание 
левожелудочкового конечного диастолического давления, которое, почти

■Г
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как правило, наблюдается при этом состоянии [20], оказывает увеличен 
ное сопротивление кровенаполнению этой полости и приводит к усиле
нию сокращения и гипертрофии левого предсердия. Усиленное предсерд
ное сокращение в условиях высокого конечного диастолического
давления в левом желудочке является патофизиологической предпосыл
кой для появления предсердного звука [3, 4, 9, 12, 18].

Несмотря на большую связь между гипертрофией левого предсердия
и предсердным звуком, одним из первоначальных звеньев, ответственных 
в появлении этого звукового феномена, является гипертрофия левого же-

£)£>. \Я.з

юо
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Հօ
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Рис. 3. Динамика изменений диастолического давления 
(Д. Д.), амплитуды предсердного звука (П. 3.) и про
должительности интервала .предсердный звук- 

звук* (П. 3. — 1) под влиянием фармакологической 
пробы с гексаметоном у больного гипертонической 
болезнью Пб стадии. На диаграмме наглядно выяв
ляется параллелизм между снижением диастолического 
давления, амплитудой предсердного звука и продолжи

тельностью интервала .предсердный звук — I звук*

лудочка. Гипертрофия левого поедсердия нами „ ՈՐԱ„
ется как проявление выраженной перегрузки , М Рассматрива
ла левого желудочка. Результаты наших исследов5ни”ПрЯЖеНИЯ МИ0Кар‘ 
тературными данными о взаимосвязи предсер й ог согласуются с ли- 
левого желудочка [15 16 191 °Г° звука с гипертрофиейлевого желудочка [15, 16, 19].

Частое наличие предсердного звукл г 
периода асинхронного сокращения обусловлен."<>В,реМенным Удлинением 

v э общностью генетических
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механизмов: гипертрофией левого желудочка и повышением давления в 
левом предсердии. Предсердный звук и удлинение интервала Q—1 дру
гие исследователи [17] также считают существенным проявлением арте
риальной гипертонии. По-видимому, какую-то роль играет и удлинение 
интервала времени между предсердным компонентом и последующими 
колебаниями I звука в результате увеличения продолжительности ин
тервала Q—1 [10].

Удлинение периода изометрического сокращения больше должных 
величин для данного диастолического давления считается одним из наи
более ранних признаков недостаточности миокарда левого желудочка 
при артериальной гипертонии [1. 2]. Увеличение продолжительности это
го периода почти во всех случаях предсердного звука указывает на срав
нительно неблагоприятное прогностическое значение пресистолического 
ритма галопа, о чем свидетельствует и удлинение фазы изгнания, наблю
даемое во многих случаях предсердного звука. Гемодинамический меха
низм является определяющим фактором в появлении и интенсивности 
предсердного звука. В пользу этого предположения говорит обнаружи
ваемый нами параллелизм между снижением уровня диастолического 
давления и уменьшением амплитуды предсердного звука.

Наши исследования указывают на важное патофизиологическое 
значение предсердного звука в оценке функционального состояния мио
карда при артериальной гипертонии. В тех случаях, когда при наличии 
предсердного звука имеются критерии выраженной перегрузки левого 
предсердия, удлинение периода изометрического сокращения и фазы 
изгнания, предсердный звук является проявлением контрактильной дис
функции и недостаточности миокарда левого желудочка. В тех же слу
чаях, когда нет выраженной гипертрофии миокарда левого предсердия и 
нет патологического нарушения фазовой структуры систолы левого же
лудочка, предсердный звук нами расценивается как проявленье компен
саторных приспособлений сердечного сокращения.

Выводы

1. При артериальной гипертонии довольно часто регистрируется 
предсердный звук, причем как частота, так и амплитуда звука постепенно 
увеличиваются по мере нарастания стадии заболевания. Пресистоли- 
ческий ритм галопа приобретает важное значение при оценке функцио
нального состояния миокарда левых отделов сердца.

2. Во всех случаях регистрации предсердного звука наблюдается 
гипертрофия левого желудочка, а левопредсердная гипертрофия обна- 
руживается в подавляющем оольшинстве случаев.

3. При наличии предсердного звука обнаруживается удлинение 
периода асинхронного сокращения, а также и периода изометрического 
сокращения, превышающее должные величины для данного диастоличес
кого давления.
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4. Наблюдается достаточно высокая прямая корреляция между уров
нем диастолического давления, амплитудой предсердного зв\ка и интер 
ралом «предсердный звук—I звук».

Армянский институт 
кардиологии и сердечной хирургии Поступило 19/IV 1966 г. *
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ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԻ ԳՆԱՀԱՏՄԱՆ ԽՆԴՐՈՒՄ 
ՆԱԽԱՍՐՏԱՅԻՆ ՀՆՉՅՈՒՆԻ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԶԱՈՈԵՐԱԿԱՅԻՆ 

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Բ,ա րկե րակա յին 'իպերտոնիայի ժամանակ աճախակի դրան ց վում է նա-

խասրտափն տնչ/ուն- ո P ի հաճախականությունը 
հ ա րա բե բութ/ան մեջ են գտնվում հիվանդության 

և մ եծո ւթ յուն ր ուղդա կի 
ծանրութ (ան ա иտիճանի

հետ: Գալոպի պրեսիստոլիկ ռիթմր կարևոր նշանակություն է ձեռք բերում 
սրտի ձախ բաժինների ֆունկցիոնալ վիճակը ո րո շե լու խն դրո ւմ ։ Նա իյ ա и ր ր֊ 
տային հնչյունը գրանցվում է բոլոր այն դե պքերում, երբ առկա է ձախ փո
րոքի գե րաճր։

Նախասրտային .նչյունի հ ա յտնա բե րմ ան դե պ քերում նկատվում են սրտի 

կծկման փոլլային կառուցվածքի փոփոխություններ։ Դեպքերի մեծամասնու
թյան մոտ լարման փուլի ա и ին խ րոե ա կ ան և ի դո մ ե տ րի կա կան շրջանների 
տևողությունը մեծացած է լինում; Բավականին բարձր ուղղակի փոխհարտբե- 
րոլթյուն է հայտնաբերվում գիաստոլիկ ճնշման մակարդակի f նախասրտային 
հնչյունի մեծության և «նախասրտային հնչուն — I հնչյուն» հատվածի տևողու
թյան միջև:
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РАВНОМЕРНОСТЬ АЛЬВЕОЛЯРНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ И 
ОБЪЕМ ОСТАТОЧНОГО ВОЗДУХА У БОЛЬНЫХ С 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Равномерность альвеолярной вентиляции и объем остаточного воз- 
духа при патологии сердечно-сосудистой системы изучены недостаточно, 
хотя первые исследования относятся к двадцатым годам нашего столе
тия. Еще в 1921 г. Петерс и Барр изучили легочные объемы у 5 сердеч
ных больных с декомпенсацией. Они установили уменьшение общей ем
кости легких, причем у 3 из 5 больных был уменьшен также остаточный 
воздух. Лундсгард в 1923 г. исследовал 11 сердечных больных, у 3 из ко
торых имелась декомпенсация. Общая емкость легких и остаточный воз 
дух были понижены при декомпенсации, в то время как при компенсации 
объем остаточного воздуха был увеличен. В том же году Бингер иссле
довал легочные объемы у больных ревматическими пороками сердца. 
Согласно его данным, у больных с относительной компенсацией, но с 
одышкой при малейшей нагрузке, жизненная емкость легких была умень
шена, а объем остаточного воздуха был увеличенным. Однако с наступ- 
лением декомпенсации жизненная емкость легких продолжала умень
шаться, а объем остаточного воздуха был то повышенным, то понижен-
н ы м.

В 1929 г. Микинс и Христал, изучая взаимоотношения между легоч
ными объемами и степенью одышки, отметили значительное уменьшение 
резервного воздуха и увеличение остаточного объема. Эти изменения со
ответствовали степени декомпенсации. Несколько позднее Алтшуде, ЗоМ- 
чек и Лглауер [4], Франк и соавторы [6] и др., исследуя легочные объемы 
и равномерность альвеолярной вентиляции у сердечных больных, не об
наружили патологических отклонений остаточного объема и равномер
ности альвеолярной вентиляции. В этих исследованиях далеко не всегда 
учитывалось многообразное влияние на легочную вентиляцию. Показа 
тели равномерности альвеолярной вентиляции и объема остаточного воз 
духа не в полной мере сопоставлялись с другими показателями функции 
внешнего дыхания.

В аспекте представлений о значении бронхиальной проходимости в 
равномерности альвеолярной вентиляции и остаточном объеме представ
лялось чрезвычайно важным проведение исследовании с этой точки зре
ния у сердечных больных с недостаточностью кровообращения. В кли
нике терапии № 2 ЦИУВ мы у 56 больных с недостаточностью кровооб
ращения определяли легочный объем и время альвеолярного смешива-
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нпя по методике М. А. Акопяна, J. С. Спвошинского и Н. И. Воробьева 
чел.) страдало комбинированным ми-

— атеросклеротический кар-

fl] Большинство больных (41 
тральным пороком с преобладанием стеноза левого венозного отверстия. 
У 9 больных был установлен комбинированный аортально-митральны!., 
порок X 5 - гипертоническая болезнь и у 1 - атеросклеротический кар
диосклероз. Недостаточность кровообращения I степени была у 17 боль- 
ных, II степени — v 25 и III степени — у 14 больных.

Анализ данных (табл. 1) показывает, что при недостаточности кро
вообращения I степени время смешивания чаще находится у верхней гра
ницы нормы. Оно в среднем равно 2,7±0,98 мин. В дв^х случаях время 
смешивания было увеличено до 4—5 мин. Объем остаточного воздуха в 
основном колебался в пределах нормы, в среднем составлял 1350±292 
мл. У 6 больных соотношение остаточного воздуха к общей емкости лег
ких было выше нормы (от 20%—у молодых лиц до 30,5%—у пожилых).

У больных с недостаточностью кровообращения II степени отмечают
ся более выраженные и статистически достоверные нарушения. Остаточ
ный воздух увеличен, в среднем составлял 1560±498 мл. Заметно увели
чено соотношение объема остаточного воздуха к обшей емкости легких. 
Оно в среднем равно 37,7±8,8%. Это обусловлено не только увеличением 
«статочного воздуха, но и уменьшением общей емкости легких. Наряду с 

уменьшением общей емкости легких v больных еще в большей степени 
уменьшается их жизненная емкость за счет увеличения остаточного воз- 
духа. Время смешивания у больных с недостаточностью кровообращения 
II степени было статистически достоверно удлинено и в среднем состав
ляло 3,7± 1,49 мин.

При недостаточности кровообращения III степени остаточный воз
Д\х был увеличен, однако в меньшей степени, чем у больных предыду-
шеи группы; в среднем равнялся 1230±473 мл, составляя 34.1 ±11.9% 
общей емкости легких. Время смешивания в среднем равнялось 3,4±0.82 
мин. (лишь у 5 больных доходило до 4 5 мин). Интересно отметить, что 
в тех случаях, когда время смешивания было удлинено до 5 мин. боль
ные на протяжении длительного времени (7_ 10 лет) страдали выражен
ной рецидивирующей недостаточностью кровообращения

°6ра”“- У бМЬ"“' С кровообращения 1
степени имелись умеренные отклонения тегочны, ..д-е Ь
ноеть альвеолярной Увеличение — . ра"и։>мер'
Мени альвеолярного смешнвания о,че„„.“

евеиью недостаточности кровообращения Менее
нения у больных с III степенью недостаточности սոո < и
данные говорят „б отсутствии „араалелитча ՞ ° НаШ"
точного воздуха, временем смешивания и степей
■«обращения. Поэтому нельзя согласиться "достаточности кро- 
19аЗ г. мыслью, что изменение времени смешипшо ՜
Духа зависит от уменьшения ударного объема сердца 

Наши данные показывают, что в оавнпио
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Таблица 1
Показатели легочных объемов и времени смешивания у сердечных больных н зависимости от степени недостаточности кровообращения

Легочный объем и время 
смешивания

п

Недостаточность кровообращен и я — ___ _ _ _ - " — I ————■ —
1 степени

М

II степени 111 степени

М

Ж ЕЛ: в мл.................................
в °/0 к должной ....
в °/0 к ОЕЛ.....................

Резервный воздух: в мл . .
в % к ОЕЛ.....................

ЕВ в мл.........................

ФО В: в мл . . . .
в °/0 к ОЕЛ . '. ’ ' ’ 

О В: в мл.................
в О в ОЕЛ . . '. ’ 

Общая емкость легких, в мл 
Время смешивания, в мин.

17

17

17

17

17

17
17

3620
87,0
72,8

1180
23,7

2580
52,0

2390
48,0

1350
27,2

4970
2,7

223,8
5,31
1,91

11,6
1,88

127,0
1,24

104 ,6
1,24

71,0
1,82

210
0,23

922
21,8
5,88

480
7,7

523

5,0
292

7,48
868

0,98

25

25

25

25

25

25
25

2580
75,0
62,3

720
17,4

1810
43,7

2330
56,3

1560
37,7

4140
3J

149,6
3,16
2,03

14,3
1 ,37

122,5
1.34

118,7
1,65

99,8
1 ,76

182
0,30

748
15,8
10,2

359
6,8

612
6,6

594
8,26

498
8,80

910
1,49

14

14

14

14

14

14
14

2370
72,3
65,9

610
17,0

1720
47,8

1880
52,2

1230
34,1

3600
3,4

193,3
3,72
3,21

10,4
2.4

113,4
1,87

112,5
1,75

126,6
3,18

172
0,22

723
13,9
12,0

391
8,9

506
7.0

421
6,56

473
11,9

646
0,82

ЖЕЛ — жизненная емкость 
щая емкость легких.

легких, ЕВ ֊֊ емкость вдоха, «НОВ—функциональный остаточный азот, ОН — остаточный воздух, ОЕ.Ч — об-



Таблица 2
Показатели легочных объемов и времени смешивания у сердечных больных с недостаточностью кровообращения в зависимости от состояния 

бронхиальной проходимости

Легочный объел։ и время 
смешивания

С нормальной проходимостью 
бронхов

нарушением бронхиальной 
проходимости Степень достоверности

М 111 П1

Ж ЕЛ: в мл.............................
в % к должной . . . 

в % к ОЕЛ.................
Резервный воздух в мл . . 

в 0 0 к ОЕЛ.........
ЕВ в мл.................................

в % к ОЕЛ.....................
ФО В: в мл.........................

в % к ОЕЛ.....................
ОВ: в мл......................................

в 0 0 кОЕЛ.................
Общая емкость легких в мл . i 
Время смешивания в мин. . . I

16

16

16

16

16

16
16

25.50
67,3
60,5

630
15,0

1930
45,9

2280
54,1

1660
39,5

4210
4,2

181 ,7
2,94
1,88

59,0
1 ,44

157,4
1 ,82

110,6
1 ,94

118,1
1 ,93

220
0,36

727
11.7
7,52

236
5.7

629
7.3

442
7,7

472
7,72

880
1,46

—330 
-15, 
— 8.5 
֊230 
֊6,0 
—50

Р<0,95
Р>0,99
Р>0,99 

0,95<Р<0,99
Р>0,99
Р<0,95
Р<0,95
Р<0,95
Р<0,95
Р<0,95
Р>0,99
Р<0,95
Р>0,99
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состоянию бронхиальной проходимости. Чтобы установить влияние брон
хиальной проходимости на равномерность альвеолярной вентиляции и 
остаточный объем, мы, по данным индекса Тиффно [2] и данным мощно
сти выдоха [3], подразделили больных на две группы. В первую группу 
вошли 40 больных с нормальной проходимостью бронхов (индекс Тиффно 
более 72%, а отношение фактической величины мощности выдоха к долж
ной более 85%); во вторую— 16 больных с патологическими показателя 
ми индекса Тиффно и мощности выдоха, что свидетельствовало о нару
шении бронхиальной проходимости. Больные были с различными сте
пенями недостаточности кровообращения.

Из табл. 2 видно, что остаточный воздух у больных с нормальной 
проходимостью бронхов был равен 1300±343 мл, а в процентах к общей 
емкости легких — 31,0±9,35. При нарушении бронхиальной проходимо 
сти отмечается статистически незначимое увеличение объема остаточного 
воздуха в абсолютных величинах (1600±472 мл), но статистически до
стоверное увеличение объема остаточного воздуха в процентах к обще։’? 
емкости легких (39,5±7,72%). У 15 из 16 отношение объема остаточного 
воздуха к общей емкости легких превышало норму. Изменение легочных 
объемов и относительное увеличение объема остаточного воздуха у 
больных с нарушением бронхиальной проходимости в основном обуслов
ливается уменьшением резервного воздуха. Из табл. 2 видно, что у боль
ных с нормальной и нарушенной бронхиальной проходимостью функцио
нальный остаточный воздух как в абсолютных величинах, так и в про
центах к общей емкости легких не претерпевает существенных изменений 
(Р<0,95). Зато резервный воздух у больных с нарушением бронхиаль
ной проходимости уменьшен и составляет 630х236 мл (0,95<Ср<С0,99), а 
в процентах к общей емкости легких—15zz5,7 (Р>0,99).

Более отчетливо проявляется влияние бронхиальной проходимости 
на время альвеолярного смешивания. Если у 40 больных первой группы 
время альвеолярного смешивания в среднем составляет 2,9±0,76 мин.» 
несколько превышая норму у 9 больных, . 1 *
время смешивания в среднем составляло 4,2± 1,46 мин. (Р^>0,99), пре
вышая норму у 12. В отдельных случаях время смешивания доходило до
/ мин.

Таким образом, наши данные показывают, что у больных с недоста
точностью кровообращения между показателями бронхиальной прохо
димости, с одной стороны, и легочными объемами, а также временем аль
веолярного смешивания—с другой, существуют определенные корреля
ции.

Нарушение бронхиальной проходимости приводит к удлинению 
времени альвеолярного смешивания и увеличению объема остаточного 
воздуха за счет уменьшения резервного воздуха. Объем функциональ
ного остаточного воздуха как в абсолютных величинах, так и в процентах 
к общей емкости легких существенно не изменяется.

Центральный институт 
усовершенствования врачей Поступило 15 V 1966 г.
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ՕԴԻ ԾԱՎԱԼ!!

Ա մ փ n փ n ւ մ

Որոշվել են արյան շրջանառութ յան ան բ ա վա րա ր ո ւթ յո ւՆ ունեցող >56 *ի~ 
վանգի թոքա փն ծավալները, ալվեոլային խառնուրդի ժամանակր և բրոնխա

շին անցանելիության վիճա կր :
Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ արյան շրջան ա ռո ւթ յա ն անբա

վարարություն ունեցող հիվանդների մոտ բրոնխային անցանելիության

։ P րոն խ ա յին ան ց ան ե լի ո ւ֊
ցո ւց ան իշն ե ր ի , թ ո քա յին ծավալների, ինչպես նաև ալվեոլային խառնուրդի 

ումնե րմիջև դո յութ յուն ունեն որոշակի կարգավոր
թյան խախտումը երկարացնում է ալվեոլային խառնոլրգի ծամանակր, մե
ծացնում է մնացորդային օդի ծավալր ի հաշիվ պահեստային օդի։ Ֆունկ
ցիոնալ մնացորդային օդի ծավալր, ինչպես թոքերի րնդհանուր տ ա րո ղության
բացարձակ մեծությամբ, այնպես էլ տոկոսներով, էության չի փոփոխ-
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ДЫХАТЕЛЬНОЙ РЕАНИМАЦИИ В 
ГРУДНОЙ ХИРУРГИИ

Дыхательная реанимация является частью науки о восстановлении 
жизненных функций организма (сердечно-сосудистой, нервной, эндокрин
ной и т. д.). В вопросах дыхательной реанимации определенное значение 
имеет проблема этиологии, патогенеза, клиники и лечения нарушений 
дыхания. Решение данной проблемы становится возможным только при 
четком представлении о физиологии и патофизиологии дыхания.

Адекватное дыхание обеспечивается тремя механизмами: альвеоляр- V О Л V 1 « инои вентиляцией, альвеолокапиллярной диффузиеи и, наконец, транспор
тировкой кислорода в ткани- Практически главным звеном является аль
веолярная вентиляция, которая требует синергизма множественных фи 
энологических условий: свободно проходимое трахеобронхиальное дере
во, эластичная легочная паренхима, эффективная дыхательная мускула
тура, свободная плевральная полость и т. д. Отклонение от нормы даже 
одного из этих механизмов может привести к дыхательной недостаточно
сти.

Данные литературы [1—8 и др.] и собственные наблюдения показы
вают, что любое оперативное вмешательство на органах грудной клетки 
влечет за собой патофизиологические изменения дыхания у больных, 
которые часто невозможно предвидеть- Следовательно, только тщатель
ное клиническое исследование больного и изучение сдвигов основных па
раметров дыхания в послеоперационном периоде помогут своевременно 
выявить отклонения от предоперационного уровня и дадут возможность
предпринять соответствующие меры.

Простым и ценным методом исследования функции внешнего дыха
ния является спирография, которая регистрирует статистические (легоч
ный объем и емкость) и динамические (возможность использования объ
ема и емкости) величины внешнего дыхания. В диагностике дыхательной 
недостаточности важное место занимает определение динамических тес
тов легочной вентиляции (среди них предложенный Тифно и Пинелли в 
1947 г. максимальный объем выдоха в одну секунду). Процентное отно
шение последнего к жизненной емкости легких является пробой, которая 
не зависит ни от пола, ни от антропометрических критериев. Этот тест 
назван в литературе тестом Тифно. Он простои и легкий в исполнении и 
позволяет уточнить спирографически проходимость трахеобронхиального 
дерева, что очень важно при изучении вентиляторной недостаточности 
легких. В норме проба Тифно равняется 75—85% и выше. При благопо 
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лучном послеоперационном течении этот тест ""лв'’рга‘Т^ ” ’ ’ 
»ым колебаниям >клич.».. пробы Тнф.ю после *J»**^ZX 
тельства на органах грудной клетки наблюдается поел .
чин нарушения бронхиальной проходимости.

В подтверждение сказанному описываем две истории олезни.

Батыю. Д, 3! гол. Оперирован 19/Ш 1964 г. по пом,ду
на торакотомия и пластика пищевода лоскутом диафрагмы по Б В. Петровскому. Не- 
смотр, и. указанный в анамнезе туберкулез легких (1956» Г.) и
(1957 г.», операции и послеоперационный период прошли гладко. Проба Тифно до one- 
рации равнялась 82%. Больной был обследован спирографически после операции на 
3-. 4-, 5-, 6-, 7- и 10-й день, проба колебалась соответственно: 72. 73, 81, <5. и, 82%.

Батькой 3, 17 лет. Оперирован 9/111 1965 г. по поводу бронхоэктазни правого лег
кого с частыми легочными кровотечениями. До операции отхаркивал большое колнчест- 
во мокроты и пробл Тифно равнялась <0%. Произведена правосторонняя пульмонжто- 
мия. Проба Тифно колебалась в пределах: 92. 100. 96, 97, 87, 87, 76. 81 %. В послеопер а-, 
цмоином периоде количество мокроты постепенно уменьшается и доходит до минимума.

Наши обследования 44 больных с различными заболеваниями орга
нов грудном клетки до операции и в ближайшие 10 дней послеоперацион
ного периода позволяют говорить о важности определения вышеуказан
ной пробы.

В вопросах дыхательной реанимации в послеоперационном период» 
динамическое определение пробы Тифно позволяет своевременно выя
вить нарушения бронхиальной проходимости. Если она снижается ниже 
дооперационного уровня, то надо думать о задержке мокроты, слизи и т. 
д. в трахеобронхиальном деоеве. Применение активной дыхательной гим
настики. ингаляции (щелочные, аэрозоля, водного раствора 0,5% адре
налина) улучшает отхаркивание мокр 
процент ^акЬ°б. вю. сек- в пр 

жизн. емк. лег.

ты. вследствие чего увеличивается «г
фнлактике нарушений бронхиаль-

проходимости не последнюю роль играют многократные тренировки 
до операции и разъяснение больным важности дыхательной гимнасти
ки. рациональной экспекторации. В послеоперационном периоде дыха
тельная гимнастика должна проводиться регулярно по 10—15 мин каж
дый час. с помощью упражнений форсир званного дыхания с использова-
'Ха^,Х"м“ Д“Х""ЬН“К «' оперативным

хнзльном дереве, 
я в следующем: дыхание

> некоторых больных после торгкальных օո₽ո ...սձ .
предпринятые мероприятия, появляются осложнения чаш***0*1”’
»ые ,..։Гр..0Й мокро1ы „ друго6 с„р։ц„1, ,^4- .сего вызван- 
Клиническая картина характерна и заключаете
учащено, затруднено, шумное, на дистанции прослушивают^ , v 
шель мучительный, поверхностный и безэффект» вн Ո
имеется укорочение легочного звука, при ауску1Ьтаиин Р" ПерКуССИН 
калиберные свистящие хрипы во всех 1еГочислышны крупно- 
скин контрить не всегда может выяснить причину0??՝՜ Рентгенологнче՜ 
ружить ателектазированнын участок теги™-» в У՜ Ногда можно обна- 
нить причину дыхательной недостаточно™ .*H° своевРеменно выяс- 

лля применения рациональ-

причину. Иногда можно обна-
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пых мер: перкуссия грудной клетки, позиционный дренаж, введение кате
тера трансназально для аспирации мокроты и туалета трахеобронхиаль
ного дерева. Эти мероприятии могут восстановить проходимость бронхи
ального дерева. Эффективным средством .тля санации трахеобронхиаль
ного дерева является бронхоскопия, особенно при острой дыхательной 
недостаточности в стадии асфиксии Но повторные бронхоскопии, осо
бенно под местным обезболиванием, мучительны для больного и не всег- 
да безопасны.

Если улучшение после консервативных мероприятий наступает мед
ленно, лучше не задерживаться с наложением трахеостомы. По этому 
!’оводу Бьерк (8) пишет: «Я никогда не сожалел о том. что накладывал 
трахеостому, но часто сожалел, когда накладывал ее поздно*.

Трахеостомия уменьшает мертвое пространство дыхательных путей 
и улучшает альвеолярную вентиляцию. В первые дни послеопера
ционного периода у большинства обследованных нами больных замет
но снижается объем дыхания, а компенсаторная одышка не обеспечи
вает адекватную альвеолярную вентиляцию. Если считать, что мертвое 
пространство в среднем равняется 150 мл, то альвеолярная вентиляция 
может быть измерена следующей формулой: альвеолярная вентиляция* 
(объем дыхания — 150) X частота дыхания. Следует учесть, что при очень 
низких дыхательных объемах этот метод неточен. Так, у больного П.. 47 
лет, глубина дыхания до операции равнялась 500 мл, а на следующий 
день после торакотомии снизилась до 300 мл. Соответственно альвео
лярная вентиляция с (500—150) X 15 = 5250 мл до операции снизилась до 
(300—150) X 19 = 2850 мл. В данном примере отмечается резкое сниже
ние альвеолярной вентиляции, что должно привести к задержке углекис
лого газа в альвеолах Здесь приходит на помошь определение углекис
лого газа артериальной крови и альвеолярного воздуха. Пункцией бед
ренной артерии взята кровь, и методом Аструпа определено pCOj (на
пряжение углекислоты) артериальной крови —36 мм рт. ст (норма 40 
мм рт. ст ). Капнографом (фирма Godart) было определено напряжение 
альвеолярного СО2, равняющегося 5.2% (норма 5.6%). Интерпретация— 
у больного после торакотомии и удаления субплевральной опухоли спра
ва, при частоте дыхания 19 в 1 мин . глубине дыхания 300 мл. на следую
щий день после операции имеется альвеолярная гиповентиляция с уме
ренной гипокапнией (рис. 1, 2, 3). Такой парадокс, по-вндимому, объ
ясняется тем. что движение воздуха по воздухоносным путям во время 
вдоха распространяется не прямоугольной волной, а остроугольным 
фронтом (рис 4).

Резко выраженная альвеолярная гиповентиляция сопровождается 
снижением парциального давления кислорода и одновременной задерж
кой углекислоты в альвеолах. Клинически альвеолярная гиповентиляция 
проявляется одышкой вследствие раздражения дыхательного центра по
вышенным количеством СО2 крови и раздражением аортальных и каро
тидных хемеорецепторов вследствие гипоксемии. Увеличение кислых про-
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дуктов метаболизма приводит к потливости, гиперсаливации, бропхпаль. 
ной гиперсекреции. Весь этот симптомокоплекс способствует наполнению 
бронхов мокротой. Вследствие сосудорасширяющего действия углекисло
го газа лицо больного гиперемируется. Сердечно-сосудистые признаки, 
помимо этого, выражаются артериальной гипертензией в начальном пе
риоде с последующим падением давления и коллапсом, У больного мо-

Рис. 1. Спирограмма больного П, до операции

Рис. 2. Спирограмма больного П. на следующий день после торакотомии.

Рис. 3. Капнограмма больного П. на следующий 
следующий день после торакотомии.

Iут быть судороги, галлюцинации Получартгя .
клиническими проявлениями дыхательной - П°роч|"яи КРУГ со всеми 
круга достигается увеличением альвеолящий Д°3а֊ Разрь,в поРочного 
чаях имеются прямые показания к трахеостом ВеНтиляции- в таких слу- 

Р хеостомии, иногда с последующим 
ьным аппаратам.

таких слу-
подключением больного к дыхател
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в 1 мин

Больная С., 23 года. Оперирована 4/XII 1962 г. по поводу бронхоэктазии нижней 
доли левого легкого. Параметры дыхания до операции следующие: частота дыхания—21

Iлубина дыхания 300 мл, жизненная емкость легких—54% должной величи
ны, максимальная легочная вентиляция—51 % должной МЛВ, проба Тифно—73%, на
сыщение *крови кислородом 92%. На четвертые сутки после операции состояние боль- 
нои резко ухудшилось; акроцианоз, пульс слабого наполнения, 100 ударов в 1 мин.,
при аускультации прослушиваются влажные хрипы как слева, так и справа, кашель 
неэффективный, мокрота не отхаркивается. Рентгенологически слева обнаружена пнев
мония. Консервативные мероприятия (массаж, перкуссия грудной клетки, медикаментоз
ная терапия и т. д.) не дали эффекта, состояние больной прогрессивно ухудшилось. 
Срочно произведена трахеостомия с последующей аспирацией 100 мл гнойной мокроты. 
] էււ31103 исчез, дыхание стало свободным и глубоким. В трахею периодически вводил
ся 2%-ный раствор соды для разжижения мокроты, а также антибиотики, резиновым 
катетером аспирируется мокрота. Дыхательная недостаточность постепенно стихла.
Деканюляция наступила через 9 дней. Больц я выздоровела.

Как видим, послеоперационная 
дыхательная недостаточность чре
вата опасностями для жизни боль
ного и требует срочного решения 
после уточнения вентиляторных и 
биохимических параметров (спиро- 
графически, определением газового 
состава крови, насыщения крови 
кислородом, кислотно-щелочного 
равновесия и т. д.). Когда клиниче
ски имеются явные признаки ды- 

Рис. 4. Продвижение воздуха по воз
духоносным путям во время вдоха.

хатсльнои недостаточности, то нужно незамедлительно приступать к 
дыхательной реанимации.

Центральный институт 
усовершенствования врачей Поступило 3/VI 1965 г.

Ա. ժ. ՎԵՄՅԱՆ

ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՌԵԱՆԻՄԱ8ԻԱ

Ամփոփում

Գրականութէան տվյա/ներր և մեր հետազոտությունները ցույց են տա
յիս, որ յռրսւրանշյուր վիրաբուժական միջամտություն կրծքի վանդակի որ
դանների վրա պատճառ է դաոնում շնչառական պաթոֆիզիոլոգիական փոփո
խությունների, որոնք հաճախ անհնար է լինում կանխատեսել։ Ուստի, շնչա
ռության մեծությունների մանրակրկիտ ուսումնասիրումր միայն կարող էօգնել 
ժամանակին դիագնոզելու հետօսլերացիոն շրջանի շնչական խանգարումները։

Հեսւօպերացիոն շնչական անբավարարության ախտորոշման գործում, 
բացի Տիֆերի փորձից, մեծ նշանակություն ունի նաև արյան ածխաթթու գա
զի ճնշման որոշումը։ Այդ պաթոյոգիան կլինիկորեն արտահայտվում է ,իմ-



Լրկա, էևաՀ ա^էների հիպատի, էացիա և ։№•* ”^երՒ 
.ն.ս2 ի..րքա.յ, Հէտաաէրացիան շնչական անրավարարաւթշան r^.dj^ 
,և„ր 4իք..նէրքա էն քրաՆքսոսկոպիան և տրախեոտոմիան, Վերշի^ 
ահոՀոէմ ( շնչական •ւցի^նքի աոէաշետր ե -արկ շինեշոէ դեպքում հնա. 
քար է Դ^,ՀՀ,մ ար.եոտական շնչաոո,թշան ապարատների կիրաոոս!քէ
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А. А. ВАНЯН

НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
ДО И ПОСЛЕ ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ ПОДГОТОВКИ У ДЕТЕЙ 
С ХРОНИЧЕСКИМИ ГНОЙНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ

В последние годы хирургический метод лечения хронических гной
ных заболеваний легких в детском возрасте получил широкое распростра
нение. Частые осложнения, наблюдаемые после операции на легких у де- 
тей, приводят к необходимости поисков путей их профилактики и ле
чения.

Предоперационный период является одним из недостаточно разра
ботанных разделов в хирургии легких у детей Большинство авторов счи
тает, что предоперационная подготовка влияет на исход оперативного вме
шательства [1,2, 3, 6].

При проведении предоперационной подготовки рекомендуется свести 
к минимуму воспалительные явления в легких и бронхах антибиотикоте- 
рапиеп и общеукрепляющими средствами, уменьшить количество мок
роты в трахеобронхиальном дереве посредством постурального дренажа 
[6. 11] или отсасыванием с помощью бронхоскопа с последующей сана
цией трахеобронхиального дерева путем введения в просвет бронхов ан
тибиотиков в виде аэрозолей, улучшить вентиляционную функцию аппа
рата внешнего дыхания с помощью специальной дыхательной гимнасти 
ки [8, 10].

А. Г. Колесов и др. [4] считают нецелесообразным проведение дли
тельной предоперационной подготовки, за исключением отдельных тяже
лых случаев, учитывая, что большинство детей с бронхоэктазами нахо
дятся в удовлетворительном состоянии.

В связи с отсутствием четких показаний к предоперационной подго
товке мы поставили перед собой задачу изучить динамику некоторых по
казателей функции внешнего дыхания до и после проведения принятой в 
клинике детской хирургии UHN В специальном предоперационной подго
товки. Опа заключилась в применении лечебной бронхоскопии, посту 
рального дренажа, лечебной гимнастики, переливания крови, витамино
терапии, сердечных, отхаркивающих средств и т. д. «

В предоперационном периоде функция внешнего дыхания исследо
валась у 56 больных с хроническими гнойными заболеваниями легких в 
возрасте от 4 до 14 лет. Для подтверждения диагноза, кроме подробного 
клинического обследования, использовались данные бронхографии, брон
хоскопии, рентгеноскопии и лабораторных исследований.
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. „"попп-гд диргпнего дыхания определяласьВентиляционная функция аппарата
. пртрй Ня полученных спирограммах спирографическим методом \ 4ծ детей. , ШИоНРНияя рм

учитывались частота, объем и минутный объем дыханья, жи я - 
кость легких, максимальная вентиляция легких и резерв ды. -< .На 
сыщение артериальной крови кислородом определялось кюветным отра
жательным оксигемометром 0-57, общая углекислота и кислород в объ
емных процентах—манометрическим методом по Ван-Слайку у 56

больных.
Полученный цифровой материал обработан методом вариационной 

статистики. Основные средние достоверны (М^>2,5с), разница между 
средним считалась достоверной, если Р<0,05.

Как показали наши наблюдения, у большинства детей с бронхоэкта
зами общее состояние удовлетворительное, однако показатели функции 
дыхания больных различны и зависят от разных факторов (объем пора
жения, обострение процесса, степень влажности легкого и др.).

В связи с этим мы разделили обследованных нами детей на три труп 
пы. При группировке больных мы исходили из степени нарушения вен
тиляционной способности аппарата внешнего дыхания: максимальной 
вентиляции, резерва дыхания и жизненной емкости легких.

Оценка нарушения внешнего дыхания до операции по этим показа
телям нам кажется более целесообразной, поскольку они более стабиль
ны и достоверно отражают состояние аппарата внешнего дыхания [5, 7, 9]. 

обследованных нами оольных выявлена опоеделенная зависимость 
объема поражения и степени нарушения вентиляционной способности 
аппарата внешнего дыхания. Выделены три группы больных.

В первую группу вошли дети, у которых показатели функции внеш-
него дыхания находились в пределах колебаний возвратной нормы, за 
исключением некоторого увеличения минутного объема дыхания в покое 
(в среднем на 26%). У детей второй группы имелось снижение вентиля
ционной способности аппарата внешнего дыхания с незначительной ги
поксемией в покое и некоторое повышение общей углекислоты артери- 
альнои крови которое, однако, не превышало верхнюю границу возврат- 
XZZe ГТеЙ ТРеТЬеЙ ГРУППЫ ИМеЛ0СЬ резкое с™ие вентиля- 
июннои способности аппарата внешнего дыхания и выраженная гипок- 
^емия и гиперкапния в покое.

После предоперационной подготовки у больных I rm, 
вентиляционной способности аппарата внешнего дыха! и "Т УВеЛИЧеН"е 
тельным, а увеличение жизненной емкости легких .г Б Л° 11ез11ач:'՜ 
ных из 16. Увеличение максимальной венти , о ."аблюлалось У 5 боль
шой группы статистически оказалось недостовеоным Рб3ерВа ДЫхания У

Иллюстрацией может служить следующая ^т(1р„я болезнн.
Больная Л. М., 13 лет, поступила с диагнозом- fin™

Доли левого легкого. Больна с годовалого возрасти п 1՝‘1',К|,1Т||'|еская болезнь нижней 
сто болеет катаром верхних дыхательных путей и ‘ Перенесенн<>й пневмонии. Ча- 
вочки удовлетворительное, хорошего питания, кожи, ''1С'1М°"ней- Общее состояние де- 
в"1՜/ Неб01ьшим количеством мокроты. Бронхоскопия "<)K|><’BLI обычной окраски. Ка-

ахее и леном бронхе, слизистая отечна, гнперемип УМеренное количество мокроты 
ՏքՏն,- вана. Бронхографические дан-
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иые-бронхи нижней доли левого легкого цилиндрически расширены и сближены меж
ду собой. Справа без патологии. Показатели внешнего дыхания в абсолютных цифрах 
И В процентах к должным. В условиях основного обмена МОД = 5 5 л ОД=212 mi 
ЖЕ Л =2400 мл, МВЛ=80 л, РД = 74,5, НВО2 = 97%, СО2 = 40,23 об. %.’

После длительной предоперационной подготовки в течение 60 дней исследование 
функции внешнего дыхания дало следующие результаты: ЖЕЛ=2360 мл, МОД = 8,4 л, 
ОД = 336 мл, МВД =82 л, РД = 74 л, НВО2=97%, СО2 = 41,64 об.%.

Значительное увеличение вентиляционной способности аппарата 
внешнего дыхания мы наблюдали у больных II и III групп (28 больных). 
Максимальная вентиляция легких увеличилась на 5± 1,5 л, резерв ды
хания—на 5,52± 1,6 л, жизненная емкость легких—в среднем на 
145+43 мл.

При значительном улучшении вентиляционной способности аппарата 
внешнего дыхания у больных II и III групп ощутимого изменения в газо
вом составе артериальной крови после предоперационной подготовки мы 
не наблюдали. Исключением является один больной, у которого имелось 
обострение процесса в пораженном легком.

Иллюстрацией может служить следующая история болезни (из II 
группы).

Больная Л. О., 14 лет. Больна с 1,5 лет после перенесенного коклюша, осложнен
ного пневмонией и энцефалитом. Девочка бледная, пониженного питания, постоянный 
влажный кашель, мокроту заглатывает. На бронхограммах слева определяются мно
жественные цилиндрические бронхоэктазы нижней доли и язычковых сегментов. Бронхи 
верхней доли без изменений. На бронхограммах правого легкого патологических изме
нений не выявлено. Бронхоскопия—в просвете трахеи и главных бронхов умеренное 
количество гнойной мокроты, слизистая отечна. Слизистая левого главного бронха ме
стами покрыта фибрином, устья зональных бронхов также отечны. Показатели внешнего 
дыхания в абсолютных цифрах и в процентах к должным: МОД = 7,4 л, ОД = 38/ мл, 
ЖЕЛ = 1800 мл, МВЛ=38 л, РД = 30,6 л, НВО2 = 95%, О2 = арт. крови= 12,65 об.%, а 
СО2 = 37,67 об.%.

После длительной предоперационной подготовки в течение 52 дней исследование 
внешнего дыхания дало относительно хорошие данные: МОД = 8,2 л, ОД = 375 мл, 
ЖЕЛ = 1890 мл, МВЛ = 48 л, РД = 40 л, НВО2 = 94%, СО2=37,67 об.%.

Изменения показателей функции внешнего дыхания после предопе
рационной подготовки у всех обследованных больных по группам указы
вают на необходимость предоперационной подготовки. Однако сроки и 
объем ее должны быть дифференцированными. Для больных с удовлет
ворительным общим состоянием и хорошими показателями функции 
внешнего дыхания срок предоперационной подготовки не должен превы
шать период обследования больных. Она должна заключаться в озна
комлении и обучении специальным дыхательным упражнениям, применя
емым в послеоперационном периоде.

Детям с выраженными нарушениями вентиляционной функции аппа 
рата внешнего дыхания и обширными поражениями легочной ткани, осо
бенно больным с гипоксемией и гиперкапнией, в покое во зсех случаях 
показана специальная предоперационная подготовка. Она значительно 
улучшает общее состояние больных, а следовательно, и вентиляционную» W о
способность аппарата внешнего дыхания ч тем самым в какой-то мерс 
создает определенные предпосылки благополучного исхода операции.



Выводы

1, У большинства больных с хроническими легочными нагноениями 
общее состояние удовлетворительное, однако нарушения функции внеш- 
него дыхания различны и зависят от обширности поражения обострения 
процесса и влажности легкого.

2) В предоперационном периоде в зависимости от общего состояния 
больных и степени нарушения функции аппарата внешнего дыхания це
лесообразно больных разделить на две группы: больных, требующих спе
циальной предоперационной подготовки, и больных, не требующих ее

а) Уг больных с удовлетворительным общим состоянием, с хорошими 
вентиляционными показателями, по-видимому, следует проводить пред
операционную подготовку в течение периода обследования Она должна 
заключаться в обучении специальным дыхательным и кашлевым упраж
нениях!.

б) Больным с плохими показателями вентиляционной функции внеш
него дыхания, гипоксемией и гиперкапнией, обширными поражениями 
легких во всех случаях следует провести специальную предоперацион
ную подготовку, направленную на уменьшение воспалительного процесса 
в легких и бронхах, улучшение общего состояния и вентиляционной функ
ции аппарата внешнего дыхания. я

Центральный институт 
усовершенствования врачей Поступило 15/1V 1965 г.

Ա. Ա. ՎԱՆՅԱՆ

ԱՐՏԱՔԻՆ ՇՆ2ԱՌՈԻՕՅԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ՄԻ ՔԱՆԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐՐ ՄԻՆ2 

ԺԱՄԱՆԱԿ' ԹՈ₽ԵՐԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ
ԹԱ( ԱԽԱՅԻՆ 2ԻՎԱՆԴՈԻ^ՅՈԻՆՆԵՐՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

նամիկայի վերաբերյալ։

Աշխատանքում վերլուծության են ենթարկվում հւլլ . , լ , , .
դիտողությունները թոքերի խրոնիկական թաոաև .. շփական
ժամանակ արտաքին շնչառության ֆունկցիայի մ^'

Պարզված ,,'ա Հ Ւ 9^անՒ^երի դի. 

շնչառության ֆոլնկցիաներր տարբեր կերա են ն „ J եՀՒ ШГ‘ЛШ№
ախտահարման ծավալից, 4րո4եսԻ սրՈլթյոլնՒ ձ Հ ; են թոքերի

ինչռպերացիոն նախապատրաստումի,, հետ П "'' Iйոնա‘1ոլթ!ոլնՒ9'
"ում /, հատկապես այն երեխաների մոտ, ,,ր,Հ’' 'ւ' տ Աս'9 Ւ ան լավա- 
!/տծր քո,ցանիչներ, Խորհուրդ է տրվում մին,,,,,,/' ևն ‘Լենտիլյացիայի
րտստման չենթարկե/ այն հիվանդներին, ոճ/, նախապատ-
1 ենտիլյաբիոն բավարար ցոլցանիշն եր։ ' ո,Ր^աքին շնչառության
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Э. А. ГРИГОРЯН. M. М. ШЕХТМАН, Е. Н. МОИСЕЕВА

КЛИНИКО-РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ БОЛЬ
НЫХ. ПЕРЕНЕСШИХ /МИТРАЛЬНУЮ КОМИССУРОТОМИЮ ВО 

ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ И ПОСЛЕ РОДОВ

В связи с успешным хирургическим лечением больных с митраль
ным пороком сердца особое значение приобретает вопрос о возможности 
беременности и родоразрешения у женщин, перенесших митральную 
комиссуротомию. Прежде чем решить вопрос о беременности или сохра
нении ее. необходимо тщательное обследование. Наряду с клиническими 
и функциональными методами исследования в выявлении послеопера
ционного состояния сердца и малого круга кровообращения, важное зна
чение имеет рентгенологическое обследование.

Рентгенологическое обследование беременных женщин является не
безразличным дня развития плода; это ограничивает возможности ди
намического наблюдения, широкого использования всех современных ме
тодов исследования.

Нами проведено клинико-рентгенологическое исследование 60 бе-
ременных женщин, перенесших митральную комиссуротомию; у трех из 
них эта операция была произведена дважды (второй раз по поводу ре
цидива стеноза левого атриовентрикулярного отверстия). Время между 
операцией и началом беременности колебалось от 3 мес до 9 чет '

После родов исследования производились чрп₽^ 9 գ ' '1-2,5 года. Эффект операции v данны fiZ > НеДеЛИ " Р 
|'ый оезутьтат v 9Գ и«п ՜ Х 1Ь|1ЫХ был следующий: отлич- “"ivT У • “роти"-у '7’ "“рем-гвекный - V |5. лло-следующий: отлич-

По состоянию кровообращения вп nr>a..„ «
разделены на три группы. В I группу вошти бер™еНН0СТи все женщины 
было нарушения кровообращения (1 ст \ /!՝е"Щ1,ны- У которых не 
женщина, у них во время беременности набп ՜ БакулевУб во II-21 
рушения кровообращения; в III—17 Жег юд<1Лась II и 111 степень на
ция кровообращения. 1111111 с IV и \ степенью наруше-

в величине отделов

Такое распределение было проведено с
ческих сопоставлений (табл. 1) елью Рентгено-гемодинамн-

Как видно из табл. 1, разница в величине от
и I руппами несущественная, ХОТЯ и выяв и отдел°в сердца между I н 
большей частоты увеличения полостей с Л Я 11екотоРый сдвиг в сторону 

Рдца во II группе. При сравне- 
группы— Ւ н

нии I и II групп, одной стороны, и IH
ливое преобладание значительного увеличт дРУг°й» заметно отчет- 
не. В основном это относится к левому пп ЖЯ ПОЛостей сердца в III труп- 

՜ "редсеРДию и 1|раЕОМу желудоч-



Таблица 1
Изменения размеров сердца и крупных сосудов соответственно нарушению кровообращения

Ill

8

7

Правое предсер
дие Левое предсердиеПравый желудочек

К)

И

2

18

18

14

4

3

3

14

12 7

13

8

4

10

Левый желудочек Легочная артерия

8 12

III луга по 
левому кон
туру сердца

8

9

6

6

7

1

1 8 9

8
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желудочка d III группе наблюдается
пищевода вследствиеку. Существенное увеличение левого

редко. Отклонение контрастированного барием
выпячивания в ретрокардиальное пространство задней поверхности ле 
вого предсердия по дуге малого радиуса наблюдалось в группе у 
чел., по дуге среднего радиуса —у 9, а по дуге большою радиуса \ .
Увеличение правого предсердия встречалось редко.

Как показали наши наблюдения за больными, перенесшими митраль
ную комиссуротомию, во время беременности га или иная степень де
компенсации наступала у тех из них, у которых были признаки митраль
ного стеноза. Чем меньше восстановление после операции, тем чаше во 
время беременности наблюдается выраженное нарушение кровообраще
ния. У этих больных была одышка в покое, нередко возникали приступы 
сердечной астмы, выслушивались хрипы 
чение печени и отеки.

В ряде случаев в послеоперационном 
ная недостаточность, диагностированная 

в легких, наблюдались увели-

периоде развивалась митраль- 
клиническими и рентгенологи-

вескими методами исследования. В указанной группе больных во время 
беременности нарушение кровообращения или полностью отсутствовало 
или выражалось в незначительной степени.

Комплексное изучение данных анамнеза, клинического состояния
больных, электрокардиографии, фонокардиографии и рентгеиологиче-А
ского исследования позволили у 6 больных диагностировать рецидив 
митрального стеноза, что имеет большое прогностическое значение во 
время беременности и является противопоказанием для сохранения бе
ременности. Его можно заподозрить, если период улучшения состояния 
после комиссуротомии сменяется прогрессирующим ухудшением, обычно 

скои оси вправо, м

после возвратного ревмокардита прослушивается мелодия митрального 
стеноза. На электрокардиограмме наблюдается отклонение электриче- 

итральный Р, признаки гипертрофии мышцы правого 
желудочка. Рентгенологически выявляется картина, характерная для 
митрального стеноза.

У больных, которым произведена неадекватная комиссуротомия, 
после операции не наступает хорошего восстяипппои " ИИнструментальные тесты „е отличав>'
новых при рецидиве митрального стеноза Беременное ճ егоРии от та 
“ ко„„ссУРогОмию, -«Ре֊
желыми нарушениями кровообращения, 
отверстия.

Рентгенологическое исследование
как и при рестенозе митрального

представляет большую ценность прежде веет ° ' ' ՜ KP(1U0()6Pau*eHIIH 
ьить левожелудочковую недостаточность непЧТ° позволяет вын
ется другими методами исследования. Мы не' 1 Ко раньше. чем это уда- 
'лютая застойные явления в легких v женпп^ - ' )ежДались в этом, на- 
’• 'фи отсутствии застойных хрипов при avcKvn' ' выраженн°й одышки

Непосредственное измерение давлен^ Ц"И
с рентгенологическими поха։։теля„„ Т°,ВДЙ “Рт'Р“и " соиоста- 

н«эвоа„л„ г м. Соловьеву 
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и II. X. Рабкину (1960) выделить три степени повышения давления в 
легочной артерии и найти рентгенологические эквиваленты: I степень
повышения давления соответствует 26—50 мм рт. ст., II степень_ 51_ 100
мм рт. ст III степень свыше 100 мм рт. ст., У четвертой части исследуе
мых в I и II группах давление в легочной артерии не было повышено.
Значительное повышение давления (II и III ст.) наблюдалось лишь в 
единичных случаях. Bill группе легочная гипертензия была выявлена у 
всех больных, причем у части больных в значительной степени (табл. 2). 

Распределение исследуемых женшин по типам сердечного застоя 
произведено соответственно классификации И. X. Рабкина (1959).

Преобладание артериального и.капиллярного типов застоя в III
I руине свидетельствует о выраженной легочной 
больных.

гипертензии у этих

Таблица 2
Распределение исследуемых по степеням гипертензии и типам сердечного застоя

Степень гипертензии

I

II

111

22

21

17

У больных с высокой легочной гипертензией при физическом напря
жении может развиться отек легких- Действительно, у одной больной из- 
II группы с III степенью легочной гипертензин, допущенной к самопро 
извольным родам, в конце первого периода родов развился отек легких 
и родоразрешение пришлось закончить наложением акушерских щипцов.

Динамические наблюдения в первые месяцы и ео второй половине 
беременности позволяют сделать предположение о появлении пли нара 
станин гипертензии, а вместе с тем и застойных явлении в легких, акцен
та II тона на легочной артерии, диастолического шума на верхушке серд
ца во II половине беременности. Это предположение подкрепляется так
же тем, что у ряда женщин, которым было произведено рентгенологи 
ческое исследование в отдаленном послеродовом периоде, уменьшилась 
степень гипертензии и исчезли признаки застоя в сосудах малого круга 
кровообращения по сравнению с данными рентгенологического исследо 
вания во время беременности.

Причиной усиления легочной гипертензии и появления застоя в лег
ких во время беременности является, по всей вероятности, формирование 
относительного митрального стеноза у ряда больных. Он образуется нс 
вследствие уменьшения площади митрального отверстия во время бере
менности, а в связи со значительным увеличением количества циркули
рующей крови (на 40—50%), для которого достаточная до беременности 
величина левого атриовентрикулярного отверстия при адекватно прове
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денной митральной комиссуротомии стала в изменившихся условиях ге
модинамически относительно узкой. Основная нагрузка на аппарат кро
вообращения (увеличение минутного объема сердца и массы циркули
рующей крови) приходится на 7—8-й месяцы беременности, а решать 
вопрос о сохранении беременности нужно в первые три месяца.

Для решения вопроса о сохранении беременности решающее зна
чение имеет исход операции и объективные показатели состояния систе
мы кровообращения в послеоперационном периоде. Так, у больных с IV 
стадией нарушения кровообращения, у которых было произведено доста
точное расширение митрального отверстия, уменьшились размеры серд
ца, исчезли признаки застоя и легочной гипертензии, нормализовался 
ритм и отсутствовали симптомы декомпенсации кровообращения; бере
менность и роды у них протекали без осложнений.

Изучение состояния кровообращения у беременных женщин, пере
несших митральную комиссуротомию, позволило выделить ряд основных 
противопоказаний к сохранению беременности (М. М. Шехтман, 1965): 
:) наличие нарушения кровообращения перед возникновением или в 
первые 3 мес. беременности; 2) признаки митрального рестеноза или не
адекватно проведенной комиссуротомии; 3) высокая легочная гипер
тензия; 4) значительные изменения миокарда; 5) рецидив ревматизма в 
последние 6 мес. до возникновения беременности, мерцательная аритмия: 
6) сочетание митрального порока сердца с пороками других клапанов

Выводы

1. Несмотря на то, что максимальная гемодинамическая нагрузка 
возникает на 7-ом месяце беременности, необходимо решать вопрос о 
продолжении беременности в первые 12 недель.

2. Факторами, определяющими прогноз, являются: а) наличие при
знаков декомпенсации кровообращения, б) характер митрального поро
ка сердца, в) состояние малого круга кровообращения, г) наличие ре- 

ии, д) сочетание митрального 
порока сердца с пороками других клапанов, е) состояние миокарда.

3. Высокая степень легочной гипертензии, а также рецидив митраль
но стеноза являются плохим прогностическим признаком у беременной 
женщины, перенесшей митральную комиссуротомию '

4. У больных с признаками поеобляляии„
ноет,., существующей до или развившейся о еЗГ"еД°СТаТ°Ч

՜ ( С1С митральной комиссуро-
кровообращения не наступает

томик, во время беременности нарушения 
пли наблюдается сравнительно небольшая

5. Динамика клинико-рентгенологических п™
ет предположение об относительном митпя^ "°,'азателе11 подтвержда- 
нарушения кровообращения во второй |1(,Ъ1 
тин, перенесших митральную комиссуротомию 

^^<5^ клинической и 
экспериментальной хирургии,

Институт акушерства н гинекологии 
Министерства здравоохранения СССР

(геиень декомпенсации.

стенозе как причине 
огроменпости у жен-

Поступило 10/Х 1966 г.
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ե. Ա. ԴՐԻԳՈՐՅԱՆ, 1Г. Մ. ՇԵԽՏՄԱՆ, b. Ն. ՄՈԻԱԵԵՎԱծՆՆԴԱՐԵՐՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԵՎ ՆՐԱՆԻՑ ՀԵՏՈ ՄԻՏՐԱԼ ԿՈՄԻՍՈԻՐՈՏՈՄԻԱ ԿՐԱԾ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱ-ՌԵՆՏԴԵՆԱՐԱՆԱԿԱՆ հետատէոտոիթցոինր
Ամփոփում

Աշխատանքում վե րլուծութ յան է ենթարկվում արյան շրջանառության և 
7ն՝ական օրգանների կ լ ինի կ ա - ռեն տ գեն ո լո գի ա կ ան վիճակը 60 հղի կանանց 
մոտ։ Հե տաղոտված է ե տ ծնն դարերա կ ան շրջանում արտահայտվող գինամի֊ 
կան: Ուշադրություն է դարձված թոքերի արյան շրջանառության վիճակի 
վրա: Ցու(գ են տրված այն նշանները, որոնք կարևոր են կ ան խ ա տ ե и ե լո ւ Հա֊ 
մար արյան շրջանառության վիճակը հղիության և ծննդաբերության մամա֊

նա կ:

432-4
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Э. Р. ЕДИГАРОВА, Г. О. ИП1ТЯН, Н. Л. АСЛАНЯН, К. Г. АДАМЯН

БЕЛКИ СЫВОРОТКИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ, ПОДВЕРГШИХСЯ 
МИТРАЛЬНОЙ КОМИССУРОТОМИИ

По вопросу изменений белков сыворотки крови у больных с приобре
тенными пороками митрального клапана имеется много работ, в которых 
в основном обращается внимание на уменьшение альбуминов и увели
чение глобулинов, особенно в стадии декомпенсации [!• 3—5,7 —11].

Успехи современной хирургии сердца, особенно при сужении левого 
предсердно-желудочкового отверстия, обеспечивают в большинстве слу
чаев полное восстановление нарушенной гемодинамики. Для оценки со
стояния больных, подвергшихся митральной комиссуротомии, некоторы
ми исследователями использовались данные белковой картины крови 
[4,8].

Б. С. Добряков [4] находит, что у больных с митральным пороком 
сердца с преобладанием стеноза изменения белковых фракций как до, 
так и после митральной комиссуротомии зависят от степени нарушения 
гемодинамики. Учитывая, что восстановление нарушенной гемодинамики 
после митральной комиссуротомии наряду с другими факторами зависит 
п от наличия и степени недостаточности митрального клапана, мы прове
ли сравнение степени изменений белков сыворотки крови у больных с 

пре

чистым сужением левого предсердно-желудочкового отверстия сердца и 
\ больных с сочетанным митральным пороком с преобладанием стеноза.

Под нашим наблюдением находился 41 больной с митральным поро
ком сердца. У 19 из них было определено чистое сужение левого пред
сердно-желудочкового отверстия (12-в HI, 7-в IV стадии заболева
ния, по классификации А. Н. Бакулева и Е. А. Дамир), у 22-сочетан
ный митральный порок с преобладанием стеноза (10—в Ш, 12—в IV 
стадии заболевания). Всем больным ппоизветеиапи произведена митральная комиссур0՝ 
томия пальцевым или инструментальным методом.
томиие7е°оеЬзе2?!Ра9Г'И ИССЛеД0Ваны У всех'больных до комиссуро
томии, через 20-25 дней после нее и в отдаленные ւ
мес. после комиссуротомии. Общий белок оппм,™ 7" ~ ՜«н„ ыетокои. белковые Фракция _ м։т °пр««”ан рефриктометрнче- 
окрашиианне бромфеволсиноы; количественное "Р°Ф"ре3а "а 
фракций , некоторых больных нронзноднли " ձ. ? отдельных
паратох, ЭФА-1, а у векоторых-злюирова.... ае"™то՝'"Р>''й
нии раствором 0,01 Н NaOH с последующей > "ЯТен отдель11ых ФРаК'

Белковые фракции были исследованы такж^у
к Ке У 32 здоровых первиЧ' 

сроки—через 6—3
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ных доноров методом денситометрии, у 24-методом элюирования и фо 
токолориметрии.

Были рассчитаны суммарные показатели М, о, гл данных, полу 
ценных двумя методами, по формуле (6):

(Mi-ni)
1 ■ II -

^ni

о M)2-ni

В результате получены следующие суммарные показатели белковых
фракций в относительных процентах.

Общий белок был определен у 95 первичных здоровых доноров и 
практически здоровых людей: М = 7,76± 0,63±т 0.06 г%.

На основании полученных дан
ных были выделены четыре группы 
больных: I и II группа—с чистым 
сужением левого предсердно-желу
дочкового отверстия (I группа—в 
III, II—в IV стадии заболевания); 
III и IV группа больных—с сочетан
ным митральным пороком с преобла
данием стеноза (III группа—в III, 
IV—в IV стадии заболевания).

Белковые фрак
ции

Альбумины . .
<х։ - глобулины

•Հ - 
I

56,7
4.4
8,42

12,46 
. 18,04

Таблица I

3,83
1,60
2,42
2,98
5,15

0,51 
0,21 
0,32 
0,40 
0,69

М

Все количественные данные разработаны методом вариационной
статистики. Для каждого показателя определены: среднеарифметическая 
величина—М, среднее квадратическое отклонение—з, средняя ошибка 
средней арифметической —т, критерий достоверности—է, вероят
ность—Р.

Достоверность данных, полученных до операции, определялась по
отношению к данным контрольной группы; достоверность данных, полу
денных в ближайшие сроки после операции,—отношением к данным то 
операции; достоверность в отдаленные сроки после операции—отношенн
ом к данным ближайших сроков. В некоторых случаях определяли также
Достоверность данных в отдаленные сроки отношением их к данным до 
операции (табл. 2—5, 2-ая строчка է и Р).

В табл. 2, 3, 4, 5 приведены исходные данные о количестве общего 
белка и его фракций в сыворотке крови у больных с чистым суже
нием левого предсердно-желудочкового отверстия и у больных с сочетан
ным митральным пороком сердца с преобладанием стеноза. Количество 
общего белка колебалось в пределах нормы, однако, так как у большин
ства больных белок был ближе к верхней границе нормы, по среднеариф
метическим данным получилось статистически достоверное увеличение 
его во всех группах, кроме II (табл. 3).

У большинства больных наблюдалось выраженное понижение 
альбуминовой фракции. Повышение «յ - глобулиновой фракции было 
4*



Таблица 2

Концентрация общего белка (в г«/0) и его фракций (в относительных процентах) у больных с чистым стенозом левого предсердно-желудочкового 
отверстия в 111 стадии заболевания

Наименование белковых 
фракций

Общий белок....................
Альбумины.................................
я։- глобулины .........................
а2 - глобулины .........................
£- глобулины.............................
( - глобулины.............................

Ло операции

8.41 
46.60
8.25
9,70 

11,62 
21,37

0,21 
3,30
1,46
0,65 
1,04 
1.88

3,09 
3.03
2.61
1,77 
0,75 
1,66

<0,01
<0,01
<0.01
>0,05
>0.40
>0,05

Концентрация общего белка (в г° 0) и его фракций (в

В ближайшие сроки после 
операции

В отдаленные сроки после 
операции

М m է Р

8,04
52,08
5,95
9,41

11,95
19,33

0,13 
1 ,49
0,64
0,63 
0,80 
1,90

1,54 
1,51
1,44
0,32 
0,25
1 .77

>0.1
>0,1
>0,1
>0.9
>0,9
>0,55

М ГП

11аименование белковых 
фракций

Общий белок 

Альбумины 
я։ -глобулины

- глобулины 

ի•глобулины 

■( - глобулины

8,08
8,75
4,91
7,29

10,62
17,04

0.1 
1,35
0,33
0,5
0,91
1,23

0,12 
3,31 
1,48 
2,24
2,65 
1.1
1,01
2,03

>0,9
<0.01
>0.01
<0,05
<0,02
>0,2
>0,2
>0,05

Таблица 3
относительных процентах) у больных с чистым стенозом левого предсердно-желудочкового 
отверстия в IV стадии заболевания

До операции

М | m I t Р

I
В ближайшие сроки после 

операции
В отдаленные сроки после 

операции

7,68

41,07
7.39

8.89

12.39

26,16

0.25

3,35
1,00

0,75

1,75

1.97

0,32

4,63
2,93

0,58

0,03

3,92

М ш М

>0,70

<0,001
<0,01

>0,50

>0,9

<0,001

8.1

47,5
6,67

8,39

11,89

23,32

0,16

3,76
1,04

1,03

1,97

2,36

1,35

1.27 
0,5

0,39

0,19

0,92

>0,10

>0,1
>0,60

= 0,7

>0,8

>0,3

8,25

58,93
5,46

6,10

8,75

18,89

0,14

3,60 
0.75

0,43

0,73

2,98

0.71
2,03 
2,16 
0,94 
1,55 
2,06 
3,24 
1,49 
1,92 
1,16
2,04

>0,40 
>0,05
<0,05 
>0,30 
>0,10 
>0,05 
<0,01
>0,1
>0,05 
>0,2
>0.05



Таблица 4
Концентрация общего белка (н г°/0) и его фракций (в относительных процентах) у больных с сочетанным митральным пороком сердца с преобла

данном стеноза в 111 стадии заболевания

Наименование белковых 
фракций

До операции В ближайшие сроки после 
операции

В отдаленные сроки после 
операции

Общий белок

Альбумины • •
֊ глобулины

ւ2 - глобулины 
?- глобулины
7 - глобулины

Концентрация общего белка (в

Наименование белковых 
фракций

Общи й белок

Альбумины .................................
Յլ - глобулины .........................

а3 - глобулины .........................
fi-глобулины.............................
7 - глобулины..............................

М |

8,35

46,00
6,95

12,25
11 ,56
15,47

in М m М 1Ո

0,16

3,3
0,9
1,1
0,78
1,61

3,47

3,21
2,77 
3,35
1,03 
1,46

<0,001

<0,01
<0,01
<0,001
>0,2
>0,1

8,1

42,00 
7,7

11,85
14,3
20,86

0,15

2,28 
0,47 
1,2
1,2
1,2

1,08

0,90 
0,71 
0.24 
1,92 
2,69

>0,2

>0,3
>0,4
>0,8
>0,05
<0,02

7,75

49,50
6,0

10,65
12,15
20,75

0,17

2.14 
0,9 
0,96 
0,87
1 ,20

1,52
2,6
2,4 
1,68 
0,78 
0,37
0,065

>0,10
<0,01
<0,05
>0,10
>0,40
>0,70
>0,90

1 °/о) и его фракций (в относительных процентах) у больных с сочетанным
ладанием стеноза в IV стадии заболевания

Ло операции

М | in

8.2

47,91
5,41

9,56
13,12
22,00

0,17

1,52 
0,56

1,00
1,32
1,38

2,58

5,49
1.71

1,09 
0,47
2,57

Р М

В ближайшие сроки после 
операции

1Ո

Таблица 5 
митральным пороком сердца с преоб-

В отдаленные сроки после 
операции

М 111 Р

<0,01

<0,001
>0,05

>0,20
>0,60
<0,02

8,08

47,50
6,95

14,12
12,20
20,25

0,17

2,02
1,00

1,20
1 ,00
1.16

0,16

0,16 
1.35

2,92 
0,55 
0,97

>0,8

>0,8
>0,1

<0,01
>0.50
>0,30

7,8

46,50
8,58

9.51
12,87
21,04

0,13

1,26
0,76

0,7
0,65
1,Ю

0,63 
1,90 
0,42 
1,31 
2,78 
3,34 
0,56 
0,47

>0,50 
>0,05 
>0,60 
= 0,2 
= 0,01
<0,01 
>0,5 
= 0,5
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(табл. 2, 3), менее—уболее выраженным у больных I и II группы
вольных IV группы (табл. 5). В основном а, - глобулиновая франц,,, 
колебалось на верхних границах нормы, однако статистически лосто- 
верное ее повышение наблюдалось только у больных группы 
(табл. 4). Отклонения р-глобулиновой фракции почти не наблюла- 
лось. У больных III группы ^-глобулиновая фракция была несколь
ко пониженной—статистически недостоверно (табл. 4). У остальных
больных, особенно у больных II группы (табл. 3), наблюдалось не-
которое повышение ^-глобулина. В ближайшие сроки после митраль
ной комиссуротомии значительных изменений общего белка не выяв
лено, в отдаленные же сроки у больных III и 1\ группы определя
лась нормализация общего белка, а у больных II группы некоторое 
его увеличение.

У больных с чистым сужением левого предсердно-желудочкового от
верстия (I, II группа) после операции альбуминовая фракция увеличива
лась и в отдаленные сроки колебалась в пределах нормы. У больных же 
с сочетанным митральным пороком с преобладанием стеноза (III, IV
группа) сразу после операции и через 6—8 мес. после операции она не 
увеличивалась. У больных I и II группы а, -и а2-глобулиновые фрак
ции после операции уменьшились и нормализовались. У больных III 
группы -и а2-глобулиновые фракции в отдаленные сроки после one-
рации остались повышенными, а у больных IV группы ^-глобулино
вая фракция повысилась и стала больше исходных данных, ^-глобу
линовая фракция в ближайшие сроки резко повысилась, но в даль
нейшем приблизилась к исходным данным, ^-глобулиновая фракция 
статистически достоверным изменениям не подверглась. В отдаленные 
сроки после операции у больных I и II группы Հ-глобулиновая фрак
ция нормализовалась, а у больных III и IV группы-повышалась в срав
нении с нормой. н

метчческим

Таким образом, увеличение общего белка сыворотки крови проис- 
увеи1чен^С^,;ВТЧеНИЯ ”'г 'И Тубулиновых фракций. Такое 
увеличение общего белка нужно считать патологическим, так как у здо
ровых ЛЮдеи под влиянием физической нагрузки увеличение общего бел
ка идет за счет увеличения альбуминов [13]. По среднеариф 
Данным, увеличения общего белка ранее нами не наблюдалось [1]. Это 
яв1Яется3неНоОЧеТнеМ’ ЧТ<> ,1СП0ЛЬ30вали Гектометр РЛ-2, который 
является не очень чувствительным прибором. В и
следования производились более чувствитети,,,.,,, 
рефрактометром ИРФ-22. ՝ точным прибором—

последнее же время ис-

вина [10]. Это позволя-

Изменения альбуминовой фракции у бои hhv ՞
сердца отпажяшт որ ' 1 х с митРальным порокомрдца отражают, по нашему мнению Лункнипиоп н
чени. Такого же мнения придерживается П. нЦ^°Нальное состояние не- 
ет предположить, что у больных с чистым суженирм

енисм левого атриовентри- 
П()сле митральной комиссуро- 

Как ' больных с сочетанным

кулярного отверстия в отдаленные срок» 
томии функция печени нормализуется, топа 
митральным пороком с преобладанием стеноза ж,- 
несколько нарушенной пункция печени остается
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Нормализация 7.շ- и ,-глобулиновых фракций в отдаленные 
сроки после операции говорит, во-первых, о нормализации белковой кар
тины и, во-вторых, вероятно, о ликвидации активного ревматического 
процесса.

\ оольных с сочетанным митральным пороком с преобладанием 
стеноза (при наличии значительной регургитации) нормализации белко
вых фракций не наблюдается и после операции отмечается активация 
ревматического процесса.

Итак, детальный анализ белковых фракций у больных, подвергших- Ося митральной комиссуротомии, является вспомогательным методом 
определения эффективности операции.

Выводы

1 В ближайшие сроки (20—25 дней) после митральной комиссуро
томии у больных с сочетанным митральным пороком с преобладанием 
стеноза в IV стадии заболевания в оснввном наблюдается увеличение 
^-глобулиновой фракции и в III стадии заболевания —увеличение 
;-глобулина.

2. В отдаленные сроки (6—8 мес.) после операции у больных с со
четанным митральным пороком обнаруживается некоторое понижение 
общего белка, а у больных с чистым сужением левого предсердно-желу
дочкового отверстия—его некоторое увеличение. У больных с чистым су
жением левого предсердно-желудочкового отверстия сердца при эффек
тивной комиссуротомии все фракции белков нормализуются, а у больных 
с выраженной регургитацией белковая картина остается нарушенной.

3. Разницу в изменениях белковых фракций следует объяснять не
одинаковым восстановлением функции печени и наличием пли отсутстви
ем активного ревматического процесса.

Армянский институт 
кардиологии и сердечной хирургии Поступило 31 /V 1965 г.

I- Ռ. ԵԴԻԳԱք՚ՈՎԱ, 2. 2. ԻԳԻԹՅԱՆ, Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ, Կ. Գ. ԱԴԱՄՅԱՆ

ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԸ ՄԻՏՐԱ1, ԿՈՄԻՍՈԻՐՈՏՈՄԻԱՅԻ ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ մոտ

Ամփոփում

Միտըալ կոմիսուրոտոմիայի ենթարկված հիվանդների մոտ արյան շի
ճուկի սպիաակուցի որակական և քանակական փոփոխությունները հայանա֊ 
րերելոլ նպատակով սրտաբանության և սրտի վիրաբուժության ինստիտու
տում բուժված 41 հիվանդի մոտ հետազոտվեյ են արյան շիճուկում ընդհանուր 
ոպիտակոլդր ոեֆրակտ ո մ ետ րիկ եղանակով, սպիտակուցային ֆրակցիա
ները էլեկտրոֆորեզով թղթի վրա' բուժման սկզբում, սրահատությունից 

• ե ԼՈ Ո՝ ւ[արլ և հեռակա շրջաններռւմ։
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Ստտցվտծ տվյալների վերլուծության հիման վրա հեղինակները հանգս,, 
են հետևյալին։ Բուժման սկզբում արյան շիճուկում ընղհանուր սպիտակուցը 
զտնվեյ է նորմայի վերին սահմանում, սակայն սպիտակուցային ֆրակցիա, 
ների տոկոսային փոխհարաբերությունները եղել են խիստ խանգարված' այ. 

րումխհր պակասած, գջոբուլիններր' բարձրացած։
Կ ո մ ի и ուրո տ ո մ ի ա յի ց հետո, հատկապես հեռակա շրջանում, արյան շրր֊ 

ջանառության վերականգնման հետ միասին ձախ ն ա խ ա и ի ր տ - փ ո րո քա յին 
անցքի առանձնացված նեղացում ունեցող հիվանդների մոտ դիտվում է սպի֊ 
տակուցաքին ֆրակցիաների նորմալացում, այն դեպքում, երբ այն մնում է 
դեռևս խանգարված միտրալ կափույրի անբավարարությամբ ուղեկցվող 
դեպքերում, հավանաբար լյարդի ֆունկցիայի ոչ լրիվ վերականգնման պատ֊ 
ճառով:
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3. X. ПАРТЕВ, Н. Р. КАЛАНТАР, Р. Р. АГАХАНЯН

К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ СИМПАТИЧЕСКИХ ЦЕПОЧЕК 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ НА КРОВОТВОРЕНИЕ У ШЕНЯТ 

(Сообщение 1)

Немало работ посвящено вопросу физиологического влияния симпа 
тической нервной системы на различные органы и системы [3—5, 12, 
14—18, 20—22]. Однако число работ, касающихся вопроса участия сим
патической нервной системы в процессах кроветворения, невелико [1,6, 
9, Ю].

Данная работа посвящена вопросу изучения влияния брюшных сим
патических цепочек на кроветворение у щенят.

Опыты производились на 28 щенках в возрасте 1—2 мес. У 10 щенят 
были удалены симпатические цепочки брюшной полости. Из 18 щенков, 
служивших контролем, три щенка были подвергнуты всем этапам опера
ции без удаления симпатических цепочек и у пяти была произведена 
денервация надпочечников. Удаление симпатических цепочек и денерва
ция надпочечников были произведены по общепринятому методу, описан
ному Е. Н. Сперанской [19].

В качестве показателей наших исследований служили, картина пе
риферической крови и костного мозга, гематокрит, железо и билирубин 
сыворотки крови, объем циркулирующей крови, диаметр эритроцитов, 
динамика веса и, наконец, поведение животных. Кроме того, на белых 
мышах изучалась также эритропоэтическая активность плазмы крови по 
методу Р. А. Арутюняна и С. Ю. Шехтер [2].

Все показатели изучались в динамике—до и после операции, а также 
после функциональной нагрузки кровотворных органов, вызванном ост
рой и подострой кровопотерей из бедренной артерии в виде однократного 
массивного кровопускания в количестве от 26.7 до 48,3 мл на 1 г веса жи
вотного.

Наши исследования показали, что у щенят удаление брюшных сим
патических цепочек заметных нарушений не вызывает: они также хорошо 
развивались, как и животные контрольной группы.

Однако у всех животных (у 3—непосредственно после удаления сим
патических цепочек, а у остальных—после функциональной нагрузки кро
вотворных органов) наблюдались заметные изменения в изучаемых на
ми показателях.

В периферической крови наблюдались волнообразные колеоания 
числа эритроцитов. По сравнению с исходным уровнем содержание гемо
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глобина v всех щенят уменьшалось на 0.9-4.9 г%, причем степень из- 
менений 'гемоглобина не всегда соответствовала изменению количества 
эритроцитов. В то время как у щенят контрольной группы снижение ге
моглобина и числа эритроцитов как до, так и после кровопускания проис
ходило равномерно, у оперированных щенят наблюдалось отставание 
снижения уровня гемоглобина от количества эритроцитов и пониже
ние вследствие этого цветного показателя. большинства живот
ных отмечалось некоторое увеличение числа ретикулоцитов от 1 до 5%, 
которое было более резко выражено после функциональной нагрузки 
кроветворных органов. Изменение диаметра эритроцитов периферической 
крови и костного мозга не выявило заметных отклонений от нормы.

Наряду с количественными изменениями в периферической крови у 
большинства оперированных щенят наблюдались также и качественные,
структурные изменения ядра и протоплазмы эритроцитов: анизоцитоз, 
пойкилоцитоз, полихроматофилия. Упомянутые изменения чаще всего 
наблюдались после функциональной нагрузки кроветворных органов, 
носили временный характер и исчезали в процессе восстановления крови

У всех животных после удаления симпатических цепочек, а также*
после кровопускания наблюдалось некоторое повышение числа лейкоци
тов в пределах от 2600 до 13400 в 1 куб мм. У некоторых щенят одно
временно наблюдался и палочкоядерный сдвиг.

В лейкоцитарной формуле отмечались некоторые сдвиги: небольшое 
снижение числа сегментоядерных, у большинства щенят в пределах от 2 
ДО 14%, И повышение числа моноцитов в пределах 0,5—8%. Закономер- 
। ь.\ сдвигов в количестве эозинофилов и моноцитов не отмечено. Ука
занные колебания носили временный характер и на 60—70-й день после 
операции исчезли.

Изучение мчэлограммы показало, что после операции и в первые 
дни лосле кровопускания количество молодых клеток: гемоцитобластов, 
ИмГ°0ЛаСТ0В’ ПРОМИЭ,ЛОЦИТОВ» миэлоцитов—несколько уменьшилось. 
матоЖипкмТО Т$КЖе РаздРажение .ритроцидного ростка за счет полихро
матофильных форм. г

которые также к треть-

Что касается индексов миэлограммы то v 7 in 
nair’Li ’ T0 x 113 Щенят после one-I l..h НЗОЛЮДЗЛОСЬ 11ОВЫШ0НИР ЭПИ rhdunfiAr 

двух недель, «оторее дате., «одмалидо л« ո 
вышенне „ ле#ко..эрнтробластите։«ого «которое "°՛
ей неделе постепенно нормализовались

Реакция оседания эритроцитов у большими
иии и после кровопускания колебалаш ИНСТВа щенит после опера- 
что мы приписываем реакции организм/,“ СТОРОНУ ускорения.Количество бм„ру5им у ^epZX»3”""’”

делах нормы. Не было обнаружено та х Щенят находилось в пре- 
ипркулируюшей крови у подопытных • РСЗКИх колсбаний в объеме 
ми. Однако у одного щенка после \ла^т1Ա с^авнению с контрольны- 
олюдалось уменьшение объема плазмг 1է 11/1 с1’Мпатпческих цепочек на- 
зпементов крови. Такое состояние пплп - Леличенпе объема форменных

I () |жалось около месяца, после
элементов крови. Такое состояние



Вл, симпатии, цепочек брюшной полости на кроветворение 59

чего произошла нормализация объемного соотношения Указанное пару 
шепие нашло свое отражение и при определении гематокрита

է\ всех собак с удалением симпатических цепочек брюшной по
лости отмечалось резкое понижение железа в сыворотке крови до 
55 -"70 ‘j /q при норме 1/5—200 Указанные изменения после уда
ления симпатических цепочек продолжались G0—65 дней, после чего 
наступило полное восстановление.

Опыты, поставленные с целью выявления эритропоэтической актив
ности плазмы подопытных животных, показали, что удаление симпати- 
ческих цепочек брюшной полости вызывает повышение эритропоэтинов 
в крови.

Полученные данные позволяют сделать следующее заключение: на
блюдаемое несоответствие числа эритроцитов с уровнем гемоглобина и 
уменьшение цветного показателя вследствие этого, уменьшение коли 
чества легко расщепляющегося железа сыворотки крови, а также по
вышение эритропоэтинов в крови—все это говорит о возникновении у по
допытных щенят анемического состояния гипохромного типа в резуль
тате удаления симпатических цепочек брюшной полости.

Многими авторами [7, 8, 11, 13] доказана тесная взаимосвязь симпа
тической нервной системы с надпочечниками. Возникает вопрос, не яв
ляется ли причиной наблюдаемых изменений результат возможного на
рушения адреналиновой системы вследствие удаления симпатических 
цепочек.

Для выяснения этого вопроса нами была произведена серия опытов 
на реакцию организма на адреналин у щенят с удаленными симпатиче
скими цепочками и с денервацией надпочечников. В результате установ
лено, что по реакции организма на адреналин оперированные щенки не 
отличались от контрольных.

Колебания билирубина в пределах нормы 0.32 0.64 мг /о дают ос 
нование отрицать гемолитическое происхождение анемии. Отрицается 
также костномозговое возникновение анемии по причине отсутствия за
метных изменений в картине костного мозга, индексов мпэлограмм и
разницы диаметров эритроцитов.

В дальнейшем для установления причин анемического состояния \
иекоторых щенят

, ко-было произведено исследование желудочного сока 
На основании этого мы]орое показало понижение общей ki слотностп

что анемия, возникшая у наших щенят, имеет гастро-предположили, 
1 внный характе Исходя из этого оперированным щенкам мы давали на
грузку в виде препаратов железа с раствором соляной кислоты, 

анемическое состояние ликвпди-лечения щенятДвухнеделиного курса

Анализируя полученные нами данные, можно сделать за1 
брюшной полости влияют на кроветвор

ные процессы путем регулирования функции желез желудка. При пару
Юм, что симпатические цепочки



60
л vumuupckhh состав желудочного сока шении этой регуляции изменяется химикетении этой реп улиц ....рпптпости и нарушения усвояемости же֊

в сторону понижения обшей кислотности ру „прт ' 1Я 
леза, чем и объясняется развитие анемического состояния.

Институт гематологии и переливания крови 
Министерства здравоохранения АрмССР Поступило 7/X 1965 г.

о. ь. Պ1Ա4»ՓՎ. Ն. Ռ. 4>Ա1Ա1*11Ր. Ռ. Ռ. ԱՂԱԽԱՆՅԱՆ

ԹՈՒԼԱՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՐՅՈՒՆԱՍՏԵՂԾՄԱՆ ՎՐԱ ՈՐՈՎԱՅՆԱԽՈՐՇԻ ՍԻՄՊԱՏԻԿ 
ՇՂԹԱՆԵՐԻ ՈՒՆԵՑԱԾ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՃԱՐՑԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

ոացվել են սիմպատիկ շղթաներր; Մնացած 18 կմնար

կատարվել են վիրահատման բոլոր էտապները՝ առա

ուլարներից Յ֊ի մոտ 

կմպատիկ շղթաների

Հեղինակները նպատակ են ռւնեցել պարղելոլ թուլաների մոտ արյունա- 

ստեղծման վր՚-ս որովայնախորշի սիմպատիկ շղթաների ունեցած ազդեցու

թյունը։
Հետազոտվեք են 7—2 ամսական 28 թու/աներ, որոնցից 10-ի մոտ հե-

ու

•9
հեռա ցմ ան։

Որպես ցուցանիշներ ուսումնասիրվել են պերիֆերիկ արյունը և ոսկրա- 
ծուծր, հեմատոկրիտր, արյան շիճուկի երկաթը և բիլիռուբինը, շրջագայող 

արյան ծավալը, էրիտրոցիտնեըի տրամագիծը, թոլքաների վարքը և քաշի 
գին ա մ ի կան:

Բպիտակ մկների վրա ուսումնասիրվեք է նաև հետազոտվող կենդանինե

րի արյան պլազմայի էրիտրոպոետիկ ակտիվությունը:
Բոլոր ցոլցանիշներն ուսումնասիրվել են վիրահատումից առաջ և հետո, 

ինչպես նաև արյունաստեղծ որդանների ֆիզիոլոդիական ծանրաբեռնվածով 
թ յան պայմաններում;

որովայնախորշի սիմպատիկ 

ս1Րո սնե րին ։ Այգ մասնակ
ների կողմից ստամոքսա յին 

ո9ով> որի խանգարման գեպ- 
ւր թ թ վ ո լթ յ լլՀլյ իջեցում, խան- 
ն զանոլ մոտ զարգանում է */'

Ուսումնասիրությունները պարդեյ են, որ 

շղթաները մասնակցում են արյունաստեղծման 
ցությունե ի հայտ է զալիս սիմպատիկ շղթա} 
դեղձերի դո րծ ունեոլթ յոլն ր կանոնավորեի միք 

րոլմ առաշանում է и տամորսШհյՈլթի ընդհանո 
դարվում է սննդային երկաթի յուրս,ց„. ltր t ե , , 
պոխրոմ տիպի и ա կա վա ր յո լն ո լթ щ ւն
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АНТОНЯН. С. Н. АЛЛАВЕРДЯН. С. С. АМИРХАНЯН. Ж. А. ПХРИКЯН

ДЛИТЕЛЬНОСТЬ СОХРАНЯЕМОСТИ ПРО 11IBOTN БЕРК^ ЛЕЗНЫХ 
АГГЛЮТИНИНОВ В СУХОЙ ПЛАЗМЕ

Применение трансфузии иммунной крови и ее компонентов при ком
плексном лечении ряда заболеваний (дизентерия, брюшной тпф, скарла
тина, гнойно-септические процессы, ожоговая болезнь и др.).

Иммунная гемотрансфузия является не только методом простой пе
редачи готовых иммунных антител и многочисленных других протнвоин- 
фекцпонных и противотоксических веществ, но и способствует образова 
нию новых, которые в сочетании оказывают благоприятное влияние на 
защитные механизмы организма и его реактивность.

В современной клинической практике в настоящее время накоплен 
огромный опыт применения переливания крови в комплексном лечении 
бруцеллеза [1, 9, 13, 14, 19 и др.]. Однако, учитывая степень аллергиза- 
ции и характер формирования патологических явлений, лечение должно 
проводиться строго дифференцированно.

К числу таких дифференцированных средств, употребляемых для 
комплексного лечения бруцеллеза, относится иммунная бруцеллезная 
кровь и ее компоненты, поэтому выяснение вопроса о сохраняемости аг
глютининов по отношению к бруцеллам как в консервированной крови, 
пак и в ее дериватах (плазма, сыворотка) приобретает важное практи
ческое значение.

В литературе имеется ряд высказываний о сроках сохраняемости аг- 
1ЛЮТИНИНОВ и антител вне организма как в крови, так и ее компонентах.

Так, по данным Г. Я. Розенберга [12], титр агглютининов и антител в 
плазме и сыворотке сохраняется как при высушивании так и при хране
нии в высушенном виде. ' г

Г*К. М. Двойлацкая-Барышева и Ф И Бпплтипш rci < аг ՜ плотников [6] наблюдали аг- 1.1Ютинины по отношению к дизентрпийпп**V к ди ентерииным и ооюшнотифозным бактери
ям в сыворотках крови в течение 6 мрс и а * п Нагглютининов не снижался или 0ТХ а ос ПрИ ВСеХ СЛуЧИЯХ 

по отношению к исходному. Иммунные с,, "езНач,1тельное колебание его 
виях ледника (4-6°) в течение указаии Р°ТК"’ хранившиеся в уго
няют свою активность, защитные и агг °'° "ромежУтка времени, сохра- 
быть использованы в лечебной практик ИРУЮЩИС СВ°ЙСТВЭ "

Особый интерес представляет активна 
муногемотерапии ожоговой болезни н ” метод специфической им- 
и сыворотки, полученных от людей . Р" "0М0Щ11 инфузий крови, плазмы 

’ ВЫЗА°Ровевших после ожога.
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Переливание изоиммунной крови пли сыворотки при ожоговой бо
лезни, по наблюдениям Н. А. Федорова, С. В. Скурковича [151 Н В Во
скобойникова [о], благодаря наличию в них аутоиммунных антиген спе
цифических для ожоговой травмы, оказывает в большинстве случаев от- 
четливый лечебный эффект: уменьшаются или даже полностью ликвиди- 
руются явления интоксикации организма, улучшается общее состояние 
его.

С. А. Филина, М. А. Акопова [17], А. М. Минасян с соавторами [10], 
К. А. Антонян, М. А. Александрии [3] изучали сохраняемость иммунных 
антител по отношению к бруцеллам в крови, консервированной на раст
ворах ЦОЛИПК № 5, 7 и 76. В результате проведенных исследовании 
ими установлено, что антитела полностью сохраняются в течение всего 
срока годности крови и более, и что последняя с большим успехом мо- 
жет применяться при комплексном лечении бруцеллеза.

В данной работе, которая начата нами [2] еще в I960 г., была по
ставлена задача изучить сохраняемость агглютининов по отношению к 
бруцеллам в сухой плазме в течение длительного хранения как при комнат
ной температуре (18—20 ), при которой обычно сохраняется высушен
ная плазма, так и в леднике при температуре 4—6'.

Разрешение вопроса о сохраняемости иммунных свойств по отно
шению к бруцеллам в сухой плазме в процессе длительного ее хранения 
имеет важное значение, так как это обстоятельство открывает большие 
возможности для широкого применения иммунной плазмы в комплекс
ном лечении бруцеллеза, особенно в условиях периферии.

Для осуществления поставленной задачи кровь переболевших бру
целлезом доноров (в последующем практически здоровых при полном 
отсутствии клинического проявления заболевания) с положительными 
реакциями Хеддльсона и Райта, взятая на консерванте ЦОЛИПК № 7 
или 76 в соотношении 4:1 с соблюдением правил асептики, помещалась 
в холодильник на 20—24 ч. За это время эритроциты и лейкоциты полно
стью осаждались. Плазма отделялась и для сохранения ее в течение 
Длительного времени подвергалась высушиванию методом нагревания 
ЦОЛИПК п сублимационным методом в аппарате типа «КС-6». С целью 
Достижения полной обратимой растворимости сухой плазмы перед суш
кой добавлялось 8—10 г глюкозы на 100 мл плазмы [12].

Сохраняемость агглютининов против бруцелл в сухой плазме при ее 
Длительном хранении мы изучали с помощью реакции агглютинации 
Хеддльсона и Райта. Изучение этих показателей производило^ в тече
ние всего срока хранения плазмы: до сушки, через сутки, 3, 6, 9, 12 мес., 
1, 2, 5 и более лет после сушки плазмы. Контролем служила плазма, вы
сушенная теми же самыми методами, полученная из крови 1 1 здоровых 
Доноров с отрицательными реакциями Хеддльсона и Раита.

Нами заготовлено всего 36 флаконов высушенной плазмы, из кото
рых 24 флакона высушено нагреванием и 12 ьакуум-замораживаьием. В 
общей сложности динамически проведено 3^2 исследования. Для обес
печения идентичных условий растворения сухой плазмы мы последнее
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всегда производили в 
ства. Во всех наших 
была положительной 
была положительной

зависимости от исходного количества сухого веще. 
36 опытах до сушки плазмы реакция Хеддльсона 

в высоких титрах (1:400), тогда как реакция Райта 
значительно реже и в низких титрах (1:50, 1:100).

По мере хранения сухой плазмы наблюдалось некоторое падение титра 
противобруцеллезных агглютининов до 1.200 в 17 случаях, .100—в 5, 
в 4 случаях реакция Хеддльсона стала отрицательной. В сухой плазме 
падение титра агглютининов в основном происходило в первый год хра
нения, затем он стабилизируется и в дальнейшем мало изменяется.

После сушки плазмы совпадение положительных результатов реак- 
ции Хеддльсона и реакции Райта было тем чаще, чем выше был титр ре
акции Хеддльсона и чем дольше он сохранялся (из 34 случаев с положи՝ 
тельной реакцией Хеддльсона в разведении 1:200, 1:400 реакция Райта 
оказалась положительной в титре 1:50, 1:100 в 12 случаях).

С другой стороны, как показали наши исследования, положительным 
результатам реакции Райта всегда соответствовала положительная реак
ция Хеддльсона, иначе говоря, не было случаев положительной реакции 
Райта без положительной реакции Хеддльсона.

Полученные данные подтверждают высказывания ряда авторов [11, 
18 и др] о высокой чувствительности реакции Хеддльсона по выявлению 
противобруцеллезных агглютининов. z ’քյ

В ходе исследований мы не могли отметить какой-либо зависимости 
сроков сохраняемости противобруцеллезных агглютининов в сухой плаз

плазмы у большинства больных

ме о, применения разных методов высушивания (метод нагревания, 
вакуум-замораживания), условий хранения (в леднике, при комнатной 
температуре), консервирующей среды (раствором ЦОЛИПК № 7 и 76). 
Длительность сохраняемости иммунных свойств была почти одинакова, 

опрос применения сухой иммунной плазмы в комплексном лечении 
нырянии ек‘111тер!туре ^достаточно освещен. Однако предваритель- 

сухой иммун"ой —՛в

дали
Под влиянием комплексной теоапии Հ

вакцины и введением сухой иммунной пРименением антибиотиков, 
наступало улучшение общего состояния что выпа»
иературы, исчезновении мышечно-суставн 'ражалось в снижении тем 
деления, увеличении веса тела yiv ЫХ уменьшении потоот- 
белкового состава, нормализации ге^н'1"' МорФологич«ской картины и 

В заключение следует укчзпт. Шамических показателей.
ченная от крови переболевших 6nvi 1,ммУнная плазма, полу
практически здоровых, без каких Ա։Ն1է3(ո1 Доноров (в последующем 

проявлений заболев^' 
времени (2 года и более) активных a ()ПРеделепного промежутка 

заслуживает внедрения в ЛЮтинин°в по отношению к бру՜ 
оруцеллезе. в Комплекс лечебн
цел л а м,

ых мероприятий пр11
Армянский институт

гематологии и переливания крови

Поступило 25/IV 1965 г.
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С. А. ФИЛИНА, М. А. АКОПОВА

СОХРАНЯЕМОСТЬ ПРОТИВОБРУЦЕЛЛЕЗНЫХ АГГЛЮТИНИНОВ 
В КОНСЕРВИРОВАННОЙ КРОВИ

Иммуногемотрансфузия занимает видное место среди лечебных ме
роприятий при инфекционных болезнях, в том числе и при бруцеллезе

Так как терапевтический эффект зависит не только от содержание 
է пецифических антител в переливаемой крови, но и от их количества
интересно выяснить, сохраняются ли противобруцеллезные антитела в
консервированной крови и в каком титре.

С этой целью мы брали кровь от доноров с положительными реак
циями Райта и Хеддльсона, заготавливали ее на рецептах ЦОЛИПК № 5, 
/ и 76 и хранили в рефрижераторе при температуре 4—6° в течение 50
дней (срок годности крови). Через каждые 5—10 дней ставили реакции 
Райта и Хеддльсона (плазма получалась прозрачной, фибрин совершен
но не мешал процессу агглютинации, не отражался на результатах реак
ций).

При исследовании консервированной крови, взятой стерильно, в 
дальнейшем мы уже не соблюдали правил асептики: плазму из стандарт
ной банки брали химически чистой, но не стерильной пипеткой, ампу
лу уже не заливали парафином. Несмотря на это, благодаря консерван
там, кровь хорошо сохранялась. Результаты от реакций агглютинации 
получались отчетливые как в пробирках, так и на предметных стеклах.

Из 100 проб крови, заготовленных на вышеуказанных рецептах, 42 
имели первоначальный агглютинационный титр от реакции Райта при 
разведении 1:200, от реакции Хеддльсона—1:400.

В 38 случаях реакция Райта была положительной при разведении 
реакция Хеддльсона—1:200. 20 банок консервированной крови с 

отрицательной реакцией Райта, но слабо положительной реакцией 
Хеддльсона (1 : 100 и 1 : 50), согласно инструкции можно расценивать 
Как отрицательные.

Результаты 50-дневной выдержки в холодильнике показали, что в 80 
(,аиках иммунные свойства консервированной крови полностью сохрани
лись; реакции Райта и Хеддльсона остались положительными в исходном 
,|ԼРвоначальном титре (1:100—1:400).

В 20 банках результат от реакции Раита с консервированной плазмой 
11լ изменился, реакция оставалась отрицательной и через 50 дней после 
Нзятия крови и выдержки ее в леднике; реакция же Хеддльсона на 21-й 
День из слабо положительной (1:50, 1:100) перешла в отрицательную.
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,>„1/п1лиРния спонтанной агглютинации, R ияиРГТйР КОНТООЛЯ С ЦвЛЬЮ исключения Lliunid ,В качестве Р пенептах крови, но полученной от
мы проводили исследования на тех ч I /40 проб) и не-
доноров с отрицательными серореакциями н I .доноров с oipnudic ։LQV1UT4TKI от реакций агглютинации наизменно получали негативные результаты р
протяжении 50—60 дней.

Особого интереса заслуживает факт выявления противобруцеллезных 
агглютининов в крови, заготовленной без стабилизатора. 10 банок, в ко
торых находилась чистая кровь без консерванта, были предназначены 
для приготовления противокоревой сыворотки, но вследствие положи
тельных реакций Райта и Хеддльсона были забракованы.

В течение 50 дней мы констатировали четкую ясную агглютинацию
как в пробирках, так и на предметных стеклах с сыворотками крови 
всех 10 банок в присутствии противобруцеллезного диагностикума.

Таким образом, можно сказать, что кровь, взятая стерильно в боль
шом количестве даже без консерванта, может сохранять иммунные свой
ства через 50 дней (срок наблюдения) после взятия и хранения ее в реф
рижераторе, так как агглютинины являются стойкими веществами.

Институт гематологии и переливания крови 
Министерства здравоохранения Армянской ССР Поступило 27/1V 1964 г.

II. Ա. 11ՎԻՆԱ. 1Г. Ա. ԱԿՈՊՈՎԱ

ԿՈՆՍԵՐՎԱՑՎԱԾ ԱՐՅԱՆ ՄԵՋ ՀԱԿԱՐՐՈԻՑԵԼՅՈԱԱՅԻՆ ԱԳԼՅՈՒՏԻՆԻՆՆԵՐԻ 
ՊԱՀՊԱՆՈՒՄԸ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Հեղինակներն իրենց առջև խնդիր են դրել ուս ումն ա и ի րե , կոնսերվացված 
արյան մեջ հ ա կաբրուցե լլողալին անտիթելների պահպանման հարցը։

Այդ նպատակով Ռայտի և Խեդելսոնի' դրական ռեակցիաներով դոնորնե

րից վերցվել է արյուն ՅՕԼԻՊԿ № 5,7 և7 (բ) ռեցեպտների վրա և պահվել 
սառնարանում 50 օր։

Յուրաքանչյուր 5—10 օրը մեկ կատարվել են (հայտի և Խեցե,սռնի 
ցիաներր արյան պլազմ այի հետ:

Արյունը վերցնելուց և 50 որ սառնարանում պահելուց հետ„ քՒտ.տ., 
ցիան շարունակել է մնալ բացասական, իսկ Խեդելսոնի ռեակցիան 
օրը թույլ դրականից (1.50 1.100) դաըձե, է բացասական. '

նբնածին (սպոնտան) ագլյուտինացիան ժխտելու նպատակով 
կո արու, արյան նույն ռեակցիաները կատաոմած են 4Ո .!.^ւլկ.ճ

21 ֊1Ղ

• ամար արյոլնր վերցնեք է րրոլ 
ցիայով դոնորներից։

րոնց
0 Աու(ի նկատմամբ բացասական սե րոռեակ՜

ո ր պ ե Ա

ո

Ալս փորձերը տվել են բացասական արդյռնրներ.

Այսպիսով, արյունը, վերցված առանց կ„նս A , , . ,
բանային պայմաններում, կարոդ Ւ աահ .. ’ 1՚'1 “,Ն ս> Ւ > ոտերի, և սառն*֊

(դիտման ժամանակամիջոցը) ոնօ'""1- "1"Л Հ “՚ տ Կ " ՝ P i" լնն Լ Ր Ր 5 
հանդիսանում են կայուն նյութեր։ ՚ 1>Ա'ն1' "/' ագլյուտինիններ!
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А. В. НОРАМИРЯН, Ю. М. ЕЛКИН, Г. Г. ДАВТЯН, Е. Л. АНАНЯН, Е. В. ЮНДИН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ И ХАРАКТЕР БАК
ТЕРИЕМИИ У ВЫСОКОГОРНЫХ ОБЫКНОВЕННЫХ ПОЛЕВОК 
ПРИ ЗАРАЖЕНИИ ИХ РАЗЛИЧНЫМИ ШТАММАМИ ЧУМНО

ГО МИКРОБА

Обыкновенные полевки как носители чумной инфекции в природных 
очагах на протяжении долгого периода не привлекали внимания иссле
дователей несмотря на то, что в ряде очагов от них неоднократно выделя
лись культуры чумного микроба.

Впервые от общественных полевок возбудитель чумы был выделен 
в 1941 г. Н. И. Тихомировым [17]. В 1915 г- Н. И. Тихомиров и Г. И. Коль
цов [18] выделили культуру чумного микроба от обыкновенных полевок.

В дальнейшем чумная инфекция обнаружена А. М. Скородумовым 
[16] у полевки Брандта. Н. В. Некипелов [12] в 1945—1946 гг. наблюдал 
эпизоотию чумы среди полевок Брандта в Забайкалье. В 1958 г. в Мон
голии была установлена чумная эпизоотия среди плоскочерепных поле
вок- Эпизоотия чумы среди обыкновенных и общественных полевок на
блюдалась также в северо-западной Армении в 1958—1959 гг. [2].

В последние десятилетия взгляды исследователей коренным образом 
изменились в отношении обыкновенных полевок как носителей чумы в 
природных очагах этой инфекции.

Л. Картман и др. [21]) высказали предположение о возможной роли 
полевок как носителей чумной инфекции в ее природных очагах. С по
добными же высказываниями выступали Н. И. Калабухов [8], М. Н Али
ев [1] и др.

В настоящее время имеется немало экспериментальных наблюдении 
в этом направлении. Все эти работы в конечном итоге ставят своей целью 
выяснение вопроса о роли этих видов грызунов в сохранении природном 
()чаговости чумы.

Экспериментами У- А. Мамед-Заде [11] установлено, что обществен
ные полевки относятся к высокорезистентным животным. К таким же 
выводам на основании своих опытов пришли И. Г. Пофф и Л. С. Kara 
нова [6].

Е. А. Сардар [15]. М. И. Леви, Ю. В. Канатов и др. [9] полевок отно- 
Сят к резистентным животным, придавая им роль основного носителя ч> 
МЫ в природе. В Н. Федоров, Б. К. Фенюк [19], Ю. М- Ралль идр.[14]счи- 
1ают, что в эпизоотологии чумы полевки не могут играть роль основного 
носителя. Имея в виду указанные литературные данные п то оостоятель- 
ство, что, начиная с ՜1958 г., эпизоотия регистрируется в высокогорьях
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общественных полевок и их блох, мы 
Армении среди обыкновенных пимеНтальным путем изучить воспри- 
поставили перед собой задачу экспер ^֊^ обыкновенных и обще- 
имчивость и инфекншиш? к>> чу инфекционного процесса-бакте
ственных полев< . ,1ПРменн твепд0 установлено, что чумной микроо 
риемии. К настоящему времени тверд . pnVuae если он
может сохраняться в природе длительное время в том случае^ е н 
непрерывно циркулирует в популяции грызунов при непременном участии 
ИХ блох. Обязательным условием для этого является бактериемия у чув 
ствительных к нему животных.

Изучению инфекционной чувствительности и бактериемии у разных 
видов полевок посвящено довольно много работ [3, 4 7, 10 13, 15].

В наших предыдущих опытах была выявлена высокая резистент 
ноегь обыкновенных полевок к чуме независимо от взятого штамма. Во 
всех опытах наблюдалась ярко выраженная индивидуальная чувстви
тельность՜. часть зверьков погибла при введении небольших доз чумного 
микроба, а некоторые оставались в живых при введении даже 100 млн. 
микробных тел. Возбудитель чумы, выделенный от краснохвостои пес
чанки и сурка, оказался значительно вирулентнее, чем его полевочья 
разновидность Однако и при заражении этими штаммами не определена 
минимальная летальная доза для полевок, хотя и были взяты дозы чум
ного микроба до 100 млн. микробных тел включительно.

В дальнейших опытах мы решили проверить чувствительность и 
характер бактериемии у обыкновенных полевок при введении возбуди
теля чумы полевочьей разновидности после годичного сохранения его на 
питательных средах, а также штаммов, выделенных от полуденной пе
счанки и малого суслика.

Свои эксперименты мы провели в июле-августе 1963 г. в лаборатории 
эпидемиологического отряда, расположенного непосредственно в очаге 
эпизоотии в Снсианском районе Армянской ССР. Методика работы была 
в основном аналогична описанной в предыдущих сообщениях [3, 4. 13].

В первом опыте для заражения обыкновенных полевок и белых 
мышей был использован штамм чумного микроба 1452 выдепенный 13 
июля 1962 г. посевом из органов обыкновенной полевки, минимальная
смертельная доза которого перед опытом равнялась 1000 микробных тел. 
Пало от чумы равное количество молодых

для молодых — 6,1 и белых мышей

и взрослых особей (табл. 1)'• 
средняя продолжительность жизни оавняпяги Ппа о ата а 1 равнялась для взрослых полевок 3,8,
для молодых —6,1 И белых мышей —6 4 cvtk^m Пп nmpnnu- v плп ՜ ՝ с^ткам՜ При вскрытии павшихполевок у половины наблюдалась инъекниа чатки гипрпоиоп Кция сосудов подкожной клетчатки, гиперемия внутренних органов увелииймпо
ных—видимых патологоанатомических изменЛ Сгелезенк^ У осталь՜ 

павших полевок отмечался ро ........ г °' И’ °РГ’'
С типичной для острой чумы па,ологоанат
вах всех органов наблюдался обильный пост ՝ каР™нои. При noci 
■внеся в живых зверьки были забиты Все 0<Հ՜
кротические узелки в печени и селезнке R -՛ Х Трех °™ечены не՜ 
делен. ‘ ке՛ Возбудитель чумы не был вы-
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Второй опыт (табл- 2) был проведен с использованием штамма чум
ного микроба 367, выделенного Н/П 1962 г. от блох et. Wladimiri путем 
биологической пробы на белых мышах. Взрослых обыкновенных полевок 
пало оольше, чем молодых. Средняя продолжительность жизни павших 
от чумы взрослых полевок равнялась 13,3, молодых—17,7 и белых 
мышей 5,9 суткам. При вскрытии павших полевок у пяти наблюда
лась такая же патологоанатомическая картина, как и в первом опыте; 
остальные зверьки пали без видимых патологоанатомпческих изменений.

Таблица 1
Иинфекционная чувствительность обыкновенных полевок к чумному микробу 1452

Обыкновенные полевки Белые мыши

Доза заражения в 
микробных телах

взрослые 
из них

из них
из них

молодые

с =: х 
* 
3 а

1
10

100
1000

10000
100000

1 млн
10 млн

100 млн

4
4
4
4
4

4
4
4

4
4
4
4
4
4
4
4
4

1
2
4
4
4
4
4
4

о

о

Таблица 2
Инфекционная чувствительность обыкновенных полевок к чумному микроб} 367

Обыкновенные полевки Белые мыши
взрослые молодые

Доза заражения в 
микробных телах

10
100

1000
10000

100000
1 млн

10 млн
100 млн

со

из них из них
из них

2 2

О

о

При посеве отмечали рост чумного микроба пз всех opian ь п
Ш» погибли с типичной для острой чумы ,,атологоапатом,,ческой на 
н°й; при посевах из всех органов отмечался пышный pi с т ’Լ 
Р°ба. Оставшиеся в живых зверьки были за иты. ри вс Р погтя 
Днмых патологоанатомических изменений не отмечено, рн к с р с 
чУмного микроба не было
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/ л пп оапяжрния обыкновенных полевок к В третьем опыте (табл. 3) для заражения ииыпп
контрольных белых мышей мы использовали штамм чумного микрооа 
581. выделенный 26/V 1962 г. от группы полуденных песчанок, выловлен
ных в урочище Терен-Худук Денгизерского района Гурьевской области, 
минимальная смертельная доза которого для белых мышеи равнялась 
1000 микробных тел. Единичные обыкновенные полевки гибли при зара
жении чумным микробом в дозе 100 микробных тел, однако при введе
нии 100 млн. микробных тел не наблюдалось гибели всех зверьков.

Таблица 3
Инфекционная чувствительность обыкновенных полевок к чумному микробу 581

Обыкновенные полевки Белые мыши

Доза заражения в 
микробных телах

из них
взрослые

о
3
о

из них
молодые

Е

из них

1
10

100
1000

10000
100000

1 млн
10 млн

100 млн

■=; о

О

Ё

подавляющего большинства павших зверьков при вскрытии отме
чалась измененная патологоанатомическая картина; гнойники на месте
введения, увеличение пахового лимфатического узла, инъекция сосудов 
подкожной клетчатки, некротические узелки в селезенке и ее увеличение. 
При посеве внутренних органов наблюдался пышный рост чумного мик
роба. Белые мыши погибли с типичной для чумы патологоанатомической 
картиной. При посеве из органов во всех случаях отмечен обильный рост 
чумного микроба. Все оставшиеся в живых подопытные и контрольные 
животные были забиты и исследованы. Роста чумного микроба не на- 
олюдалось. г
белых Г ( } °быКНОве«нь.х полевок и контрольных
18/V 1<£а 3араЖаЛН штаммом чумного микроба 1252 выделенным 
18/V 1956 г. от малого суслика, добытого в районе Кутана Алмаго Ла- 
гестанской АССР. Минимальная смертельная лтя
ЛЫХ мышей равнялась 100 микробным штамма для бе-
новенных полевок наблюдалась от чумного и ձ еДИНИЧпНЫХ обЫ'Г 
НЫХ тел. Минимальная смертельная'доза дзя них н МИКР°°՜
хотя максимальная заражающая доза равня Гас 100 " опР^елена 
Примерно у двух третей подопытных животных «КР 
ная патологоанатомическая картина- гнойник Наолюдадась изменен
ия Сосудов подкожной клетчатки легкий "а МеСТе введения- инЪ՜ 

Г||перемированы, селезенка
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увеличена. Остальные полевки пали без видимых патологоанатомических 
изменений. Белые мыши погибли с типичной для чумы патологоанато
мической картиной. Из всех органов павших обыкновенных полевок и 
белых мышей отмечался типичный обильный рост чумного микроба

Оставшиеся в живых подопытные и контрольные животные были 
забиты. Возбудитель чумы из их органов не был выделен-

Изучение характера бактериемии у обыкновенных полевок и белых 
мышей проводилось одновременно с опытами по изучению инфекционной 
чувствительности.

х Таблица 4
Инфекционная чувствительность обыкновенных полевок к чумному микробу 1252

Обыкновенные полевки Белые мыши
из них

Доза заражения в 
микробных телах

из них
взрослые

сз из них
молодые сз

с

0JГ"*

М 
о

0J
0J

5

1
10

100
1000

10000 
100000

1 млн
10 млн

100 млн

В опыте был использован штамм чумного микроба 230, выделенный 
из органов обыкновенных полевок в Шахбузском районе Нахичеванской 
АССР в 1962 г. Кровь у подопытных животных брали через каждые 8 ч. 
Бактериемия различной интенсивности наблюдалась у половины взрос
лых и двух третей молодых полевок. Интенсивная бактериемия (ооиль- 
чый рост) отмечалась чаше у взрослых полевок (8 особен), тем у мт ло 
Дых (3 особи) и была более продолжительной. У контрольных оелых 
мышей бактериемия зарегистрирована у 7 особей и только в двух слу-
чаях была интенсивной. л

В опыте со штаммом 1452, как и в последующих опыт ՛ ' _
через 8 ч. Слабая бактериемия (до Ю колоний) отмечена у^п^‘еВ°,К>У 
одной молодой—до 50 колоний и одной взрослой до 
дых мышей бактериемия зарегистрирована у 14 осооеи, в том .՛ .

интенсивная. бактеоиемия различной интенсивности заре-
В опыте (штамм ЗЬ/) оактериет н v ПЧПпмму особей

гистрирована v 12 особей (v 7 взрослых и о молодых). р . .
pnpuBdHdу 1ՃՍ1ՍՍԱ1 Լ* ! иЯП1Р (v трех—обильный

более интенсивная бактериемия отме с. с • * молодых (v__до 50 колонии), чем у молодых
_ in колоний) • и была оолсс про-одной—до 50 колоний, у четырех до

Р°ст, у одной до 100 колоний, у двух
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длительной. У 13 белых мышей отмечена бактериемия, в том числе у
7—интенсивная. , П1

В последних двух опытах бактериемия зарегистрирована у полев
ки- в том числе v 10-интенсквная (сусликовый штамм 1252). при введе
нии же песчаночьего штамма 581 бактериемия наблюдалась у 14 особей,
в том числе у 3—интенсивная

у контрольных белых мышей количество особей, у которых отмечена 
бактериемия, было примерно одинаковым (15, 16), и почти у всех она 
была интенсивная (14. 12).

Выводы

Обыкновенные полевки при заражении возоудителем чумы раз
личных разновидностей. как и в предыдущих опытах, оказались устой
чивыми к этой инфекции, проявляя ярко выраженную индивидуальную
чувствктельность Нами не отмечено четкой зависимости степени инфек-
иконной чувствительности от возраста зверьков.

2 Бактериемия тмечалась лишь у части особей независимо от дозы 
заражения При введении возбудителя чумы полевочьей разновидности 

-:те֊.сивная бактериемия регистрируется чаще у взрослых полевок, чем
V молодых.

: Обыкновенные полевки, зараженные песчаночьим и сусликовым
•г

штаммами чумного микроба, сказались более чувствительными и дали 
более длительна?: и интенсивную бактериемию, чем при введении поле- 
з чьей разновидности этого микроба. Вялое течение эпизоотического 

родесса средн популяции обыкновенных полевок в природных очагах 
высокогорья Армении обусловливается слабой вирулентностью чумного 
микроба и резистентностью этих животных.
Арм .искав прютижэчумза։ станция
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ե տյդ դաշտամկներից Ոլ նրանց լվերՒց ան}ատվԼլ են հՒվանդոլ^ 
թյան հարուցիչներ։

ԱՏՍ աշխատանքի նպատակն է փորձնական ճանապարհով պարզել դաշ
տամկներից ու նրանց լվերից անջատված կոպտոլրաների վիրոլլենտոլթյո,նր' 
այն համեմատելով ժանտախտի բնական օջախներում ավազամկներից և պոն- 
տական մկներից ստացված վիրուլենտ կուլտուրաների հետ: Փորձերը կա
տարվել են ժանտախտի կուլտուրայի հինգ շտամի վերաբերյալ, որոնցից 
երեքը անջատված են Հայաստանում, Փորձերի ընթացքում մեր կողմից օգ- 
տագործվել է 500 սովորական դաշտամու կ և 200 սպիտակ մուկ։

Փորձերից ստացվել են հետևյալ արդյունքները' ավազամկնային և պոն֊ 
տամկնային շտամներր սովորական դաշտամկներին ներարկելիս վերջիններս 
եղել են ավելի զգայուն և տվել են ավելի երկարատև ու ինտենսիվ բակտե֊ 
րեմիա, քան դաշտ ամ կնային շտամնե րր։

Մեր փորձերր ցույց են տվել նաև, որ Հայաստանի բարձր լեռնային ժան
տախտի բն ա կ ան օջախներում и ո վորա կ ան դաշտ ամկն երի մոտ հի վան դութ (ան
թույլ էպիդոոտիան պայմանավորված է ժանտախտի միկրոբների թույլ վիրու
լենտությամբ և դաշտ ամ կների օրգանիզմ ի կայունությամբ;
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ
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րժշկ. fituGqbu VI, № G, 1966 Журн. экспер. и 

клинич. медицины

Г. Г. ЗАЛИГЯН
О ЧАСТОТЕ АНГИОХОЛЕЦИСТИТОВ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕ
СКИМИ ПНЕВМОНИЯМИ И О ТЕЧЕНИИ ЛЕГОЧНОГО ПРОЦЕС

СА ПРИ САНАЦИИ ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ

В литературе имеется немного работ, посвященных вопросу состоя
ния желчных путей при хронических пневмониях. Б. Д. Боревская [1], 
обследовав состояние желчных путей у группы больных с абсцессами 
легких, у части из них обнаружила ангиохолецистпты. Г. И. Бурчинскип 
[2] при нагноительных заболеваниях легких придает большое значение 
изменениям в желчных путях. С. М. Гавалов [3] часто отмечал у детей с 
хронической пневмонией сопутствующий ангиохолецистит.

В этих случаях проводилась и санация желчных путей. Однако яс
ного указания на частоту подобных сочетаний в литературе не найдено 
Во многих монографиях о хронических пневмониях этот вопрос вообще 
упускается. Совершенно отсутствуют работы по изучению эффективности 
сочетанного лечения хронических пневмоний и «сопутствующих» ангио
хол еииститов.

У всех наших больных (60) с хроническими пневмониями тщательно 
изучалось состояние желчных путей. При дуоденальном зондировании, 
произведенном всем больным независимо от наличия клинических сим
птомов ангиохолецистита, установлено наличие ангиохолецистита. Ча
сто лейкоциты в большом количестве (иногда желчные лейкоцитарные 
цилиндры) обнаруживались в глубинной желчи. Порции А, В и началь
ная порция С были чисты и прозрачны, и лишь в дальнейшем, когда зна
чительное количество желчи уже отошло, в глубинной желчи появлялись 
лейкоциты и лейкоцитарные цилиндры. ■ -‘*4

Первоначально активного лечения ангпохолецисшгов нами не про
водилось. Основные мероприятия были направлены непосредственно на 
ликвидацию воспалительного процесса в легких. Больным ежедневно 
вводили пенициллин в трахею по 500 тысяч единиц (12 —15 введший на 
курс), широко использовали внутрь тетрациклин, биомицин, левомицетин, 
хлористый кальций, витамины, изредка новарсенол. Переливали кровь, 
прибегали к тюбажу 10%-ной магнезией по 100 см3 через день.

В клинических условиях подобное лечение было проведено 15 боль 
Пым с иагноительными процессами типа бронхоэктазий и хрони веских 
абсцессов легких. У 7 больных наступило улучшение или выздоровление: 
исчезновение мокроты, кашля, нормализация температуры, лейкоцитоза, 
р°Э.

В других случаях подобное лечение было менее эффективно, и \ I 
вольных с застарелыми формами бронхоэктатической оолезни отме ia



лось полное отсутствие эффекта от непосредственной терапии легочного 
процесса. Причиной неудачи мы считаем недостаточно активное лечение 
ангиохолециститов, которые поддерживают воспалительный процесс в 
легких, а также способствуют развитию рецидивов. Поэтому возникла 
необходимость в проведении сочетанного лечения гнойного процесса в 
легких (постуральным дренажем, интратрахеальными введениями пени
циллина) и желчных путях с извлечением воспалительного экссудата 
дуоденальным зондированием.

Подобную терапию у 20 больных мы проводили в амбулаторных 
условиях обычно в течение трех недель.

В зависимости от формы заболевания больные были разделены на 
три группы.

В первую группу вошли 6 человек с гнойным процессом типа брон
хоэктазий и абсцедирующих пневмоний, с длительностью заболевания от 

1 года до 10 лет. Количество выделяемой мокроты в сутки от 50 до 
400 см3.

Во всех 6 случаях сочетанной терапией было достигнуто клиническое 
выздоровление или улучшение: уменьшение или исчезновение мокроты, 
температуры, хрипов.

В качестве иллюстрации приводим историю болезни.
Больной Р. обратился с жалобами на кашель с отделением гнойной мокроты око

ло 2 стаканов в сутки. Болеет 1 год. Заболевание развилось остро после перенесенного 
гриппа. Лечился в стационарах, от операции отказался.

Кахексия (за время болезни потерял в весе 22 кг), цвет лица землистый. В легких 
в правой подмышечной области ֊ влажные хрипы. Притупление в правой подмышечной 
и подлопаточной областях. Тоны сердца приглушены; печень и селезенка не увеличены 
Рентгеноскопия грудной полости: бронхоэктатическая болезнь правого легкого (после 
перенесенного абсцесса).

Анализ крови: Л—16.100, Нв-65 ед., РОЭ-53 мм в 
мокроте не обнаружены.

Анализ мочи: в порциях А, В и С—большое количество 
окрашенные. ;

час. Моча в норме. ВК в

лейкоцитов; в порции

I!

Диагноз: бронхоэктатическая болезнь. Ангиохолит
Лечение: пенициллин в трахею, уротропин, тиосульфат внутривенно, витамины 

В12. никотиновая кислота подкожно, дуоденальные зондирования тетрацикчин с 
статином, холосас, Ессентуки 17. тетрациклин с

Вр 
ни-

Первое же доуденальное зондирование с откачиванием 400 см3 желчи изменило 
течение заболевания—больной почувствовал оезкп₽ пМог желчи изменило
сяцев снизилась температура. чение, впервые за восемь ме-

Во время курса лечения проведено пять nvnnpuon, 
400-450 смз желчи одномоментно. К концу лечения 3°НДИр°ВаНИЙ с откачиванием 
ное, температура нормальная, мокрота-20-30 см3 ". самочувствие удовлетворитель- 

ты более 200 см3 в сутки, на резкую слабость Hcxvia™₽ к От“ием гнойной м0КР0՜ 
возрасте подсолнечное семячко попало в бронх п Лен ° ЛеТ; В восьми-1етнем
затем в хроническую форму. Проводимое лечение билегког°- перешедший

Объективно: состояние тяжелое, истощение (ве'ДоТг?^™8"0' R
легких справа в подмышечной области ослабле՛ Г ’ одутловатость лица. В
иа чистые. А/Д-75/40 мм рт. ст. Печень болезненна» ХаНИе’ СуХИе хрипь1’ Т°НЫ серД՜ 
см. Селезенка не прощупывается. я’ выступает из подреберья на 3
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мокроте

Рентгеноскопия легких: в нижнем легочном поле справа мелкоячеистый рисунок с 
усиленной тяжистостью. Подвижность диафрагмы справа ограничена. Синусы свободны. 
Сердце и аорта без особенностей. Заключение: бронхоэктатическая болезнь В 
ВК не обнаружены. Моча нормальная. РОЭ-20 мм в час. Анализ дуоденального содер
жимого: в порциях В и С значительное количество лейкоцитов. Диагноз: хроническая 
пневмония (бронхоэктатическая форма). Ангиохолит.

Проведен курс лечения, пенициллин в трахею по 500 тысяч единиц, четыре раза 
дуоденальное зондирование с откачиванием 400—450 см3 гноя, тетрациклин внутрь, 
внутривенно через день 30%-ный тиосульфат по 20,0 и 40%-ный уротропин по 5,0. Под
кожно витамин Вр

К концу лечения состояние удовлетворите.!!՛ ое; мокрота—20—30,0. После повтор
ных двух курсов лечения, которые были проведены несмотря на отсутствие обострения 
через 2—3 мес. и во время которых больного санировали и от «сопутствующего» три- 
хоцефалеза, количество мокроты значительно уменьшилось, больной прибавил в весе 
на 8 кг, вернулась трудоспособность.

Отдаленные результаты (от 1 до 2 лет) прослежены у 5 человек этой 
группы. Все они практически здоровы. У одного больного отмечалась 
вспышка процесса после гриппа, которая была вновь купирована соче
танным лечением.

Ко второй группе (8 чел.) мы отнесли больных с хроническим диф
фузным бронхитом, в большей части случаев с бронхоэктазами, часто с 
астматическим компонентом, и больных с ограниченной хронической 
пневмонией (без нагноения).

Длительность заболевания колебалась от двух до двадцати лет. 
Больные жаловались на мучительный кашель, периодически резко обост
ряющийся, умеренное количество мокроты. Трое больных отмечали выра
женную одышку. У всех больных в результате сочетанной терапии ка
шель прекратился, значительно уменьшилось количество мокроты. Улуч
шилось самочувствие, в легких значительно уменьшились хрипы.

Отдаленные результаты (после одного года) прослежены у шести 
человек. Пятеро из них чувствуют себя удовлетворительно, продолжают 
работать (двум больным было проведено по два курса лечения). У од
ного больного по истечении месячного срока наблюдалось резкое обо 
стрение, которое было, очевидно, связано с чрезмерно частым применени
ем лечебных дуоденальных зондирований или плохой переносимостью: 
антибиотиков. , . .

В третью группу мы включили 6 больных с эмфизематозной ор 
мой хронической пневмонии, с длительностью заболевания от 5 до 20 лет 
(с момента клинических проявлений). У пятерых больных была эмфизе- 
ма второй степени и у одного—эмфизема первой степ.ни.

У всех шести больных был получен хороший непосредственный эф
фект, который выражался в значительном уменьшении 0ДЫШД\У тр^ 
шести больных ослабленное дыхание частично восста,'°^°\Ье 
к- ՜ hvrptrvjot себя вполне удовлетворн-'ольных через год сообщили, что чувству ։|\Плпгнм
’«“<> у шух других вольных эффект "овее-

Таким образом, у всех двадцати бол . ппоиесса
,1ечила значительное клиническое улучшение, компенсацию р 
ближайшие результаты лечения).



Г. Г. Залигяк
_ . rrvunip при гнойных заболеванияхОтдаленные результаты гораздо лучше при их

յ. vnniniuecKOH пневмонии они менеелегких, при эмфизематозной форме хронический спсе
11___ _

•Ф»
Наконец, кроме сочетанной тера.... I, пятнадцати больным с хрони

ческой пневмонией, в основном с хроническим бронхитом и ограниченной 
пневмонией, была проведена санация желчных путей без введения 
антибиотиков в трахею. Полученный эффект не уступист лечению с при
менением антибиотиков в трахею- Во всех случаях мы добились компен
сации процесса. Уменьшился, а в четырех случаях полностью прекратил- 
ся кашель, значительно уменьшилось количество мокроты, уменьшилась 
одышка. У одного больного (60 лет) несмотря на благополучие со сторо
ны легких через несколько месяцев присоединились приступы тяжелой 
стенокардии, которую удалось купировать в течение двух месяцев лече
ния. Следовательно, при лечении эмфизематозной формы хронической 
пневмонии у пожилых больных необходимо проводить и терапию, преду
преждающую коронарную недостаточность.

Таким образом, санация желчных путей должна входить в комплекс 
лечения хронических пневмоний. При гнойных заболеваниях легких не
обходимо применять лечебное дуоденальное зондирование. При других 
формах хронической пневмонии санацию нужно проводить с осторожно
стью, прибегая к тюбажу.

Ставропольская поликлиника Поступило 19/V 1965 г.

Գ. Գ. ԶԱԼԻԳՅԱՆ
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Б. Б. ХАНБАБЯН

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ ПРИ КИШЕЧНОМ
АСКАРИДОЗЕ

Кишечная стадия аскаридоза сопровождается токсическим и меха
ническим воздействием паразитов.

Принято считать, что возникновение большинства симптомов при 
этом заболевании обязано токсическому влиянию продуктов обмена 
аскарид, которым обусловливаются нарушения функций нервной систе
мы, желудочно-кишечного тракта и других органов. Вследствие механи
ческих факторов возможны закупорка выводных протоков ряда органов, 
развитие признаков кишечной непроходимости, нарушение целости сли
зистых оболочек и кровеносных сосудов. Описаны случаи смерти от ас
фиксии при закрытии дыхательных путей аскаридами.

Кишечный аскаридоз порой имеет чрезвычайно пеструю клиниче
скую картину и протекает разнообразно: от легких случаев с полным от
сутствием каких-либо симптомов до тяжелых форм заболевания. Симпто
мы болезни и жалобы больных носят самый неопределенный характер. 
Нередко больные направляются на рентгенологическое исследование с 
предварительным диагнозом, не имеющим ничего общего с истинным. 
Так, еще Фриц [13] впервые в 1924 г- описал рентгенологическую картину 
аскаридоза желудочно-кишечного тракта у больного с клиническим диаг
нозом язвы желудка.

В 1926 г. Лапена [17] при рентгенологическом исследовании устано
вил сужение двенадцатиперстной кишки, причиной которого, как пока
зала операция, оказались аскариды. В трех случаях с неясными кишеч
ными жалобами Пансдорф [20] в 1927 г. рентгенологически выявил в ки
шечнике аскариды.

В отечественной литературе впервые в 1929 г. В. А. Фанарджян опи
сал аскариды в луковице двенадцатиперстной кишки у двух больных, 
направленных на исследование с диагнозом язвенной болезни двенадца
типерстной кишки. В 1930 г. появилось сообщение В. О. Абгарова [1] о 
трех случаях аскаридоза желудочно-кишечного тракта. Интересно отме
тить, что в двух случаях аскариды симулировали заболевание червеоб
разного отростка Значению рентгенологического метода исследования 
желудочно-кишечного тракта при аскаридозе и состоянию тонкой кишки 
"ри Этом заболевании посвящены подробные исследования . . еселе- 
вич [4, 51- По ее данным, из 145 чел., у которых рентгенологически диагно
стировался аскаридоз, правильный клинический диагноз был поставлен 
только у 65.
432-6
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К- Т. Овнатанян [6] приводит данные, касающиеся 20 случаев кп- 
щечного аскаридоза, выявленные рентгенологическим исследованием, i 
8 больных имела место интермиттирующая кишечная непроходимость. 
Остальные 12 больных поступили в клинику с различными диагнозами: 
язва желудка и двенадцатиперстной кишки (6), аппендицит (3), частич
ная кишечная непроходимость (1), опухоль кишечника (1), неукротимая 
рвота (1). Л. Ф. Волков [3], рентгенологически изучая функциональные 
нарушения желудка и двенадцатиперстной кишки при глистных инвазиях, 
у многих больных установил изменения секреторной и двигательной дея
тельности желудка, приводящие к развитию гастритического симптомо- 
комплекса. На диагностическую ценность рентгенологического метода 
исследования в распознавании кишечного аскаридоза указывают также 
многие другие исследователи [11, 12, 14—16, 18, 19, 21—23].

Диагноз кишечной фазы аскаридоза обычно ставится на основании 
клинической картины болезни, обнаружения в кале больного яиц пара
зитов и гельминтов. Отсутствие яиц не исключает наличия аскарид, так
как в кишечнике могут находиться только самцы или неполовозрелые 
самки. Овуляция может временно прекратиться под влиянием некоторых 
лекарственных или пищевых веществ [7].

Согласно исследованиям ряда авторов, отрицательные лаборатооные 
результаты не могут исключить наличие кишечного аскаридоза. Гак, по 
наблюдениям Е. С. Геселевич [4, 5] на 180 первично и повторно обследо
ванных больных, у которых рентгенологически в кишечном тракте были 
обнаружены аскариды, у 54 (30%) лабораторные данные оказались отри
цательными, однако из 136 оольных, у которых в кале были найдены 
яйца паразитов, рентгенологически аскариды не были обнаружены толь
ко у 10 (7,3 /о). К. Т. Овнатанян [6], пользуясь визуальной и пальпатор
ной ревизией тонкой кишки, при 118 чревосечениях, по поводу различных 
болезненных состояний органов брюшной полости смог установить что 
неправильные результаты при анализе кала по методу Фюллеборна до- 
стигают 20%. г
отпииХ;0 Л,1тературным сведениям, так и по нашим наблюдениям при 
отрицательных копрологических данных рентгенологическое исследова- 
ние желудочно-кишечного тоакта явчяртга оп воляшп.й» „ фанта является единственным методом, поз-воляющим диагностировать аскапплпя и дегельминтизации. Р коп градировать успешность

Нами исследовано 67 больных с кишении.».
^»22 мужчины „« женшнн н возрасте ™,9 до ХТ"' 

Большинство больных направлено ,,я п
ванне „„ поводу раз„,„,ь|х за6о„в,....
(язвенная болезнь, холецистит, гастрит) В 8 еп Д0ЧН0-кишечН0Г0 тракта 
сопутствующим заболеванием, отягощающим? аСКариД03 оказался 
пня. Из общего числа больных у 17 пои я ечение основного страда- 
отрицательные результаты анализе кала были получены

При рентгенологическом исследовании ,
шишечного аскаридоза большое зиачен, ՛ ° "ОБОДУ предполагаемого

1 приобретает динамическое на՜



Рентгенологические набл. при кишечном аскаридозе

блюдение над прохождением контрастной массы бария через тонкую 
кишку, вплоть до ее поступления в слепую кишку. Особое внимание 
уделяется изучению рельефа слизистой тонкого кишечника с применени
ем пальпации и довированной компрессии. Повторные исследования 
(просвечивание и снимки—прицельные и обзорные) желательно произ
водить через каждые 20—30 мин.

При наличии аскарид на фоне заполненной барием тонкой кишки 
видны лентовидные просветления шириной приблизительно в 4—6 мм с 
заостренными концами и четкими контурами. Длина их может быть раз
личной и колеблется в пределах 3—20 см и больше. Иногда в кишечнике 
паразита обнаруживаются участки бария или все тело аскариды пропи
тывается барием и дает самостоятельную тень.

Одиночные аскариды чаще всего наблюдаются в средних и дисталь
ных петлях тощей кишки, а также в подвздошной кишке. При большом 
количестве паразитов они могут быть обнаружены на протяжении всей 
тонкой кишки, а иногда и в двенадцатиперстной кишке. В местах скоп
ления аскариды обычно укладываются рядами, располагаясь параллель
но друг другу. Нередко они принимают самые различные положения: из
гибаются в виде дуги, сворачиваются в кольца, образуют петли, склады
ваются пополам. Присутствие паразитических червей часто вызывает 
более или менее выраженные морфологические и 38ункциональные изме1

т

нения тонкой кишки. Рельеф слизистой в пределах расположения аска
рид обычно перестроен. Ci ладки слизистой расширены, утолщены или, 
наоборот, уплощены, иногда даже сглажены.

Наблюдается замедленное прохождение контрастной массы по гон
кой кишке и задержка бария в области нахождения паразитов. Это объ
ясняется механической закупоркой ограниченного участка кишки ско
пившимися гельминтами и рефлекторным спазмом кишки на уровне ло
кализации аскарид или несколько дистальнее его. Заполнение тонкой 
кишки часто бывает неравномерным. Наблюдается чередование расши
ренных, дилятированных петель тонкой кишки с участками, находящи
мися в состоянии спастического сокращения. Все это создаёт типичную 
картину дискинезии. Степень выраженности описанных выше изменений 
находится в зависимости от интенсивности глистном инвазии и длитель
ности заболевания.

При аскаридозе в отдельных случаях возможны нарушения двига
тельной и секреторной деятельности желудка. Нами у 10 больных выяв
лена гипертония желудочной мускулатуры; усиление перистальтических 
сокращений установлено у 12 лиц, ускоренное опорожнение желудка—у 
‘է пилороспазм—у 6, гиперсекреция—у 5, понижение кислотности желу
дочного сока—у 8, повышение—у 3 больных.

По данным ряда исследователей [2, 3, 9], кислотность желудочного 
сока при аскаридозе нередко бывает понижена.

Наши рентгенологические наблюдения показали, что рельеф ели 
Энстой желудка у большинства паразитоносителей не изменен, олько 
6*
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в одном случае интенсивной глистной инвазии мы установили изменение 
складок по типу гипертрофического гастрита.

У некоторых больных, у которых рентгенологически обнаруживалось 
спастическое состояние толстой кишки, клинически отмечались запоры 
или поносы, что согласуется с литературными данными [8, 9].

Описываем две истории болезни-
Больная М. А., 19 лет. Направлена на рентгенологическое исследование с жалобами 

на тошноту и слабые боли в животе неопределенной локализации. Аппетит иногда по
нижен, стул нормальный. За год до обследования больная заметила самопроизвольное 
отхождение глистов. После лечения наблюдалось отхождение большого количества па
разитов и самочувствие стало хорошим. В течение последних двух месяцев состояние 
больной вновь ухудшилось.

Рис. 1. Больная М. А. На оне
заполненной барием петли тонкой

Рис. 2. 1о же наблюдение. Видны 
тела аскарид, пропитанные барием, 

дающие самостоятельные тени.кишки при дозированной комп
рессии выявлено лентовидное
просветление—аскарида, которая 
дугообразно изогнута. Перистый 

рисунок кишки перестроен.

Анализ кала: яйца аскарид не обнаружены. Кровь: эозинофилы-8о/о Рентгеноло- 
гические данные: пищевод не изменен; в желудке натопт м.Х гентгенш

натощак много жидкости складки слизистои значительно расширены и ригидны nnvruv ’
двенадцатиперстной кишки нет; при динамическом стороны желудка
тонкой кишки обнаружено большое количество зентов 1”""" пр°ТЯЖеНИ"
контурами, шириной до 6 мм, длиной 20 смI KOToZ ~ ПР°СВеТЛеИИЙ С ЧеТКИМ" 
пополам (рис. I); тела некоторых паразитов пропитаны 6,браЗН° свеР»У™ и сложенЬ1 
тени (рис. 2); просвет тонкой кишки расширен местами ви" " ЛаЮТ самостоятеЛЬН“е 
сокращений: круговые складки значительно расширены и Լ Т™, 
толстая кишка заполнена по обычному типу. ' ՛՛ U<?HbI (рис> Чере3 24 '

Заключение: кишечный аскаридоз с явлениями 
кой кишки. fici ростерита, дискинезия тон-

Больной В. А., 52 года. Направлен нз рентгенологии^, 
хронический гастроколит. Болеет 3 года. Жалуется и> исследование с диагнозом- 
ной области, не связанные с приемом пищи. изжоге ''‘‘П°СТОЯ"ные боли в эпигастраль- 

.՛■ ■՝ Т°шноту. Боли иногда носят при-



Рис. 3. То же наблюдение. Картина 
дискинезии тонкой кишки. Ленто
видные просветления, обусловленные 

телами аскарид.

Рис. 4. Больной В. А. В средних 
петлях тощей кишки видны парал
лельно расположенные крупные 
аскариды. В зоне их расположения 
складки слизистой кишки уплощены.

местами сглажены.

Рис. 5. То же наблюдение. После пер
вого курса дегельминтизации выяв
ляются аскариды в петлях тонкой киш 
ки, в нижнем отделе левой половины 

брюшной полости.
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ступообразный характер, распространяясь по всему животу. Временами бывает слюно
течение Аппетит хороший. Стул: чередующиеся запоры и поносы. Язык влажный, нс 
обложен. Пальпация живота выявляет разлитую болезненность. В порции В дуоденаль
ного сока обнаружены соли в значительном количестве. Лямблии не найдены. Анализ 
желудочного сока: общая кислотность—48. свободная соляная кислота 10, связанная 
соляная кислота-34. В кале яйца глистов не обнаружены. Рентгенологическое нссле- 
дование: пищевод нормальный; тонус желудка повышен, перистальтика усилена; из-за
высокого расположения желудка складки слизистой исследовать не удалось, контурных 
нарушений нет; привратник функционирует нормально, эвакуация бария из желудка
ускорена; луковица двенадцатиперстном кишки и остальные ее отделы не изменены; в 
средних петлях тощей кишки имеются лентовидные просветления (аскариды), располо
женные параллельно друг другу, шириной около 5 мм, длиной более 20 см; в области 
расположения аскарид складки слизистой кишки уплощены, а местами сглажены (рис.
4) . Через 24 ч. толстая кишка заполнена по спастическому типу.

Заключение: кишечный аскаридоз с явлениями энтерита и спастического колита. 
После дегельминтизации отошло несколько паразитов, однако жалобы больного про
должались. В кале по-прежнему яйца глистов отсутствовали.

Повторное рентгенологическое исследование через 12 дней позволило обнаружить 
тени двух крупных аскарид в петлях тощей кишки в нижнем отделе левой половины 
брюшной полости (рис. 5). После повторной дегельминтизации состояние больного ста
ло хорошим.

Как видим, при неопределенных клинических признаках болезни и 
отрицательных копрологических данных рентгенологический метод ис
следования выявляет истинную природу заболевания и позволяет кон
тролировать успешность дегельминтизации после первого курса лечения.

Выводы
1. Рентгенологическое исследование желудочно-кишечного тракта 

является одним из объективных методов диагностики кишечного аскари- 
доза, который при отрицательных копрологических данных может стать 
единственным методом позипляшиппи
лировать результаты дегельминтизации ” ПР°К°НТР°՜
ФологХ^еС?фУчкцион1Гь№ГизЧеРВеЙ ВЬ'ЗЫВает неК0Т0Рые МОР՜ 

та. К ним относятся: изменения п< ик ’ЖелУдочн°-кишечного тРак' 
кенезия тонких кишок нарушена СЛИЗИСТ0Й по ТИПУ энтерита, дис- 
ности желудка, спастические сокра щен и?"™ ” СеКрет0рн0Й деЯТеЛЬ՜ 
стой кишки. крашения в различных частях тол-

3. Перечисленные изменения в известит ■
симости от интенсивности гли™ И степени находятся в зави-

К.ф.,и " амыюсти заболевания,кафедра рентгено-радиологии
Ереванского медицинского института

Поступило 15/IV 1965 г.
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р. р. խանւաբյան

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԵՎ

7. Ստամոքսի 

նում է ա ղիքային

ԱՂԻՔՆԵՐԻ ՌԵՆՏԳԵՆՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ
ԱՂԻՔԱՅԻՆ ԱՍԵԱՐԻԴՈ9.Ի ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

ճ աղի բների ռեՆտզենոլողիակւսն րննո/ի յունր հանղիսա- 

ասկարիդոզի ախտորոշման օբյեկտիվ եղանակներից մեկը,
որը կԴկԳանքԻ լաբորատոր բացասական տվյալների դեպքում կարող է դառ
նալ ասկարիդների հ այտնաբերման միակ հնարավորությունը և ծառայել 
որպես դե հելմինտիղացիայի վերահսկոդության միջոց:

2. ճիճվակրությունը ստամոքսում և աղիքներում հաճախ առաջացնում է 
որոշ մ ո րֆո լո դի ա կան և ֆունկցիոնալ փոփոխություններ, որոնցից են էնտե

րիտը, ստամոքսի շարժողական և սե կրետ որ գործունեության խ անգար ումնե֊
րր և հաստ աղիքի տարբեր մասերում սպաստիկ կծկումները:

3. Նշված փոփոխությունները որոշ չափով կախված են ճիճվային ինվա-

ղիայի ինտենսիվությունից և հիվանդության տևողությունից:
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В. А. ХАЧАТРЯН, М. А. ШАМАХЯН

КЛИНИКО-РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОГИСТ0,1ОГИЧЕС- 
КИЕ ОСОБЕННОСТИ ПОЛИПОВ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Данные о полипах, диффузном полипозе, а также методике рентге
нологического исследования толстой кишки, в частности ее дистального 
отдела, были обобщены нами в предыдущих сообщениях-

Несмотря на имеющиеся многочисленные методы исследования дис
тального отдела толстой кишки (пальцевое исследование, осмотр зер
калами, ректороманоскопия), дифференциальная диагностика пораже
ний ее нередко представляет значительные трудности. О сказанном го
ворят выявляемые на сегодняшний день довольно запоздалые и запу
шенные случаи опухолевых и предопухолевых заболеваний.

Запоздалую диагностику некоторых заболеваний дистального отде
ла толстой кишки можно объяснить тем, что применяемые для диагно 
стики полипов только эндоскопические или только рентгенологические 
методы исследования не могут полностью ответить на все вопросы, каса
ющиеся состояния слизистой. Необходимо добавить, что именно при пред
раковых, в частности полипозных поражениях дистального отдела, рент
генологическое исследование нередко оказывает неоценимые услуги кли
нике, дополняя данные пальцевого исследования и эндоскопии необхо-
димыми и важными сведениями, а именно: установлением степени рас
пространения патологического процесса, а также выяснением вопроса, 
является ли полип одиночным или множественным. Сказан 
необходимости рентгенологического исследования даже в тех 
когда пальцевым исследованием 
полип или опухолевое заболевание-

ное говорит о
случаях,

или ректороманоскопией обнаружен

В доступной отечественной и ^anvfipwu^
вешены вопросы пальцевого, ректором^ ЛИТерйТуРе достаточно ос- 
ческого исследований диста^1ог^ХОп1аНОСКОПИЧ.еСКОГО " Рентгенолог11՜ 
17 1R1 гТпь 1 отдела толстой кишки (1 9 6 8 13 1617, 18]. Однако в этих публикациях нечетко on. 1 2>Ь’8> '°՜
рентгенологического и ректором аногиг. опРеДелены возможности
венной литературе, кроме двух работ [4 исследований- в отечест- 
заний о значении сочетанного применении к "ИГДе Н<? встРетилн Ука՜ 
стадиях поражения дистального отдела ' ° '°”Х методов ПР” различных

Исходя из вышеизложенного в и-
редсобой задачу выявить имеющиеся Pa$0Te мы поставили пе-
тогистологические особенности ппч к^пнико-рентгенологические и па- 
ображений, что параллельное изучени'СГ0И КИШки> исходя из тех со- 
лической картины с сопоставлением ' Ре"тгенологической и эндоско- 

1а><и и< юлогических данных уда՜ 
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ценных полипов дает возможность более объективно расценить получен- 
ные данные в установлении истинной картины поражения.

Материалом для разрешения поставленной нами задачи явились 
наблюдения над 4/3 больными с диагнозами опухолевых и предопухозе- 
вых заболеваний, прошедших через стационар и поликлиническое отде
ление Армянского института рентгено-радиологии и онкологии АМН 
СССР в течение 1962-1965 гг. Из них 59 страдали раком прямой сигмо
видной кишки, 287 — различными видами колитов и проктосигмоидитом, 
/1 полипами и аденомами толстой и прямой кишок

X всех 473 больных в общей сложности произведено 560 исследо
ваний толстой кишки С помощью контрастной клизмы и двойного кон
трастирования, 580 ректороманоскопий с подробными клинико-лабора- 
торными исследованиями крови, мочи, кала; произведены патогистоло- 
гические исследования удаленных полипов, а также цитологические ис
следования отделяемого прямой кишки.

Из общего числа больных (71), страдающих полипами и полипозом 
толстой кишки, у 44 больных произведено 62 рентгенологических иссле
дования толстой кишки с помощью контрастной клизмы и двойного 
контрастирования, 96 ректороманоскопий и пальцевых исследований. 
46 патогистологических исследований удаленных полипов и кусочков 
слизистой. Больные (мужчин—42, женщин—29) были в возрасте от 
10 до 74 лет (наиболее поражаемый возраст—30—40 лет). Одиночные
полипы в подавляющем большинстве случаев располагались в прямой 

ми °кишке, групповые—в сигмовиднои и левой половине толстой кишки. 
В трех случаях установлено наличие полипов в цекуме и восходящей 
ободочной кишке.

Обследование 71 больного производилось в следующей последова
тельности: сначала, стремясь сократить время обследования больных, мы 
ь один и тот же день пытались утром произвести пальцевое исследование
и ректороманоскопию, а спустя 2—3 ч.—рентгенологическое исследова
ние. Как показала практика, при такой последовательности, из-за палп-

неудовлетворительными

Ч1’я раздражения рельефа слизистой и воздуха, введенного при ректоро
маноскопии, результаты рентгенологического исследования оказались 

В последнее же время мы старались между 
эндоскопическим и рентгенологическим исследованием оставить I ֊ 
Дня. Рентгенологическое исследование производилось после тщательной 
предварительной подготовки по предложенной нами методике. Дооавим, 

при всех рентгенологических исследованиях нами применялся также

При умелом и вним

литературны мХ()Тя по последним

метод двойного контрастирования. чплппмнг. mow

При умелом и внимательном рентген . .TRPHHIrv пшипои
Но выявить около 50% небольших одиночных и множественнь х .вить около эи /0 неи даннь1М выявляе.мость полипов пря-
М°Й КИШКИ выоажается различными цифрами: 5% [5], 15% И. 17% [4].

пики выражается раз-՛ сигмовидной п нисходящей
В последнее время при исследс < „кн рентгеиологнческо-

ТОЛСГОЙ в «язв о П°-
исследования выявляемость полни
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следний вопрос приобретает большое практическое значение в связи с 
тем. что полипозные образования располагаются также в проксималь
ных частях толстой кишки. 25—30% полипов расположены в толстой 
кишке выше досягаемости ректоскопа [14]. Поэтому значение рентгено
логического метода при выявлении полипов и при определении сос гояния 
слизистой сигмовидной и вышележащих отделов велико.

Рентгенологически определяемые полипы необходимо строго диф
ференцировать от образований, нередко симулирующих полипы, наличие 
которых чаще всего связано с недостаточной подготовкой больных к ис
следованию.

Как нами уже указывалось в предыдущих работах, истинные по
липы отличаются от ложных тем, что последние при пальпации, особенно 
при перемене положения больного, изменяют свою форму, размеры и ме
стоположение, а иногда и вовсе исчезают.

Исходя из литературных и наших данных [1,9, 10, 15, 17], рентгено
логическое исследование в диагностике полипов прямой кишки малоэф
фективно, так как наблюдения показывают, что с помощью этого метода 
можно выявить лишь полипы, расположенные в верхних отделах прямой, 
а также сигмовидной и вышележащих участках толстой кишки, когда 
размеры их не менее 0,5 см в диаметре.

Как говорилось выше, параллельно с рентгенологическим исследо
ванием мы проводили также ректороманоскопические исследования ди
стального отрезка толстой кишки, пользуясь комбинированным ректо
скопом отечественного производства Р-50. Последовательным продви
жением ректоскопа в направлении оси кишки соответственно ее изгибам 
добиваются установления одиночности или множественности поражения, 
состояния слизистой кишки выше участка поражения, цвета, формы и кон
систенции образования. При наличии множественных полипов определя
ется верхняя граница поражения. Наконец, используя эндоскопический 
метод, путем биопсии можно установить патогистологический характер 
образования.

Ректороманоскопическим исследованием мы смогли выявить три ти
па полипов: гладкие (28 чел.), дольчатые (9 чел.), ворсинчатые (3 чел.).

По внешнему виду полипы представляли собой опухолевые образо
вания шаровидной или овальной формы, находящиеся на ножке или на 
широком основании. Длина ножки полипа варьировала от 1 до 5 см.

'’а™«т 0.5 до 4—6 с» . д„а„еТре. На свободной 
поверхности длительно существующих гшппппп. . и >л полипов в некоторых случаях
можно обнаружить изъязвления в виде ме^окпппптпиашЛ11֊жокровоточащих грануляции- 

некоторые особенности имеют полипм v ֊ г\собой Oknvrnuio Г чолииы у детей. Они представляют<-ооои округлые образования размерами от пплгаип
покпнтир rnuou -г - 1 и OI просяного зерна до вишни,покрытые слизистои нормального цвета.

Необходимо отметить, что опоеделити
зацию полипа клиническими методами "ոէձօ6 'аСТуПИВшую малИГН"' 
СТИ дают возможность заподозрить его зло " ’о ° "°
-I. е. уплотнение основания полипа, потемнениСТВеННОе перерождение.

1 цвета, инфильтрация вок
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руг основания- Биопсия, которая является завершающим методом диаг
ностики, позволяет установить истинную картину заболевания.

На основании гистологического исследования удаленных полипов 
(одиночные и групповые) нами они разделены на две основные группы 
по классификации С. А. Холдина [11]: 1) полипы железистого строения, 
т- е. истинные, 2) полипы нежелезистого строения, т. е. ложные или псев
дополипы. В общей сложности железистые полипы с признаками воспа
ления выявлены в 16 случаях, полипы с окантозом—в 12, полипы с проли
ферацией эпителия—в 8, злокачественная аденома—в 8, ложные полипы и 
воспалительные процессы слизистой оболочки—в 19.

Считаем нужным вкратце остановиться также на особенностях кли
нических проявлений у наших больных, которые предъявляли различные 
жалобы. Из них ведущими симптомами были: кровянистые выделения из 
прямой кишки—у 39 больных; слизистые и гнойные выделения из прямой 
кишки—у 21; неустойчивый стул, иногда сопровождающийся поносами и 
запорами,—у 26; боли в левой половине живота—у 16; боли в заднем про
ходе—у 27; выпадение полипа или полиповидных тел—у 4. При ознаком
лении с анамнестическими данными выяснилось, что в 43.5% случаев 
полипы возникли на фоне предшествующих заболеваний воспалительно
го характера (дизентерия, хронические ректосигмоидиты и др.). Необхо
димо также отметить, что симптомы, наблюдавшиеся у больных полипа
ми прямой кишки, нередко были обусловлены (36%) сопутствующими 
заболеваниями (гастрит, колит, холецистит, хронический аппендицит, 
геморрой и др ).

Сопоставляя полученные данные клинико-рентгенологического и эн
доскопического метода исследования, а также данные патогистологиче- 
ского исследования, мы особое внимание уделяли показателям эффектив
ности рентгенологического метода исследования в выявлении полипов в 
зависимости от количества, локализации и размеров последних.

Анализируя наш материал, мы отмечаем, что рентгенологическое 
исследование в диагностике полипов прямой кишки малоэффективно. 
Наоборот, при поражениях сигмовидной и вышележащих отделов роль 
Рентгенологического исследования становится незаменимой, так как оно 
не только значительно дополняет данные ректосигмоидоскопии, но в со
стоянии обнаружить полипы на всем протяжении толстой кишки.

Ереванский институт 
Р^нтгено-радиологии и онкологии 

АМН СССР

Поступило 24 X 1964 г.
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2ԱՍՏ ԱՂԱ»

Ւ բերելով 
Ա(ողով տ լա ռա սլո ղ

Ամփոփում
և նոա հեռակա հաավածի պպիպներով և պո- 

\աստ աղիի 7 էնտդենաբանական և հեռացված
7/ հիվանդների կէինիկա֊ոենտգնէ, ր
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պոլիպների պաթոչոզռհյուսվածքաբանական հետազոտություններից ստացված 
տ վ (ա լն ե ր ր ե ղ ր ա կացնում ենք*

Հասս, ադիի և նրա հեռակա հատվածք, պոյիպային ե պոլիպողային ախ. 
տահարումներր դեպքերի մեծամասնությամբ րնթանո,մ են' կղանքային մաս. 
սայում արյունային, յորձային և թարախային արտազատուկների, որովայնի 
և ուղիդ ադիի շրջանի ցավերի, իսկ երբեմն նաև կղանքային մասսայում հան֊ 
դիպող ինքնուրույն կերպով անջատված պոյիպնԼրի առկայության կէինիկա.

կան ախտանիշն երով։
Եթե մատնային գննման ե ռեկւո ոռոմ անո սկո պիական քննությունը մատչե

լի տ ար ա ծո լթ (П լնից վե ր ընկած աղեհատվածներոլմ պոլիպների ե ա ղի ի լոր~ 
ձաթաղանթի 0,5 մ մ տրամ ագիծ ունեցող մ ակրոսկո պիական փոփոխություն
ներով ընթացող հիվանդութ քունների կլինիկական ախտորոշման մեջ հետա
զոտության ռենտգենաբանական մեթոդը գրավում է առաջնակարգ տեղերից 
մեկր, ապա նա իր աքդ տեգր զիջում է մատնային ե էն դո и կո պի ա կան միջոց՜ 
ներով կատ արվո ղ հետազոտություններին ուղիղ ե սիգմւսքաձև աղիում տեղա
կայված պոլիպների ախտորոշման հարցում, այն պարզ պատճառով, որ նրանք
աղի ի նշված հ ա տ վա ծն ե րի ա խտ ո րոշմ ան են բարձր
էֆեկտիվություն, իրենց դո րծա դրմ ան համար շեն պահանջում հիվանդների
նախապատրաստման հատուկ մ ի ջո ց ա ռո ւմն ե ր, որպես համեմատաբար խնա
յողական և հասարակ մեթոդ կարող են լայն կիրառություն գտնել քուրաքան- 

բոշ գա գա и ւոռդ
^ետագոտութ քան ռենտգենաբանական մեթոդը իր արժանիքները չի 

կորցնում անդամ այն դեպքերում, երբ կլինիկական մյուս հետազոտություն
ներով (հայեյիային և մատնային զննություններ, ռե կտոռոման ոиկոպիա).

ցմունքը։ Ցանկալի է հե տ ա դ ո
րոք հիվա նդներին էնդ

.աստատված է պոլիպների առկայությունր ուղիղ կամ սիզմայաձև աղիում, 
Հիվանդի կղանքում ախտաբանական արտազատուկների աոկա յությունր 

• անդիսանում է հաստ ադիի և նրա հեռակա հատվածի մատնային զննության, 
ոեկտոոոմանոսկոպիական ե ոենտդենաբանական մեկր մյուսին ւրացնոդ 
քննությունների անցկացման անհետաձգելի դու ՜ 
տության ռենտգենաբանական մեթոդին դիմե/ նախօ 
սկոսլիական քննության ենթարկելուց հետո։

Ո-եկտոռոմանոսկոպիական հետազոտությամբ հնարավորություն Ւ ոն- 
“Հոո ’ն "չ 1Ւա1 է Որ"2ձլՈւ ^ոՐակ կազմափոխությանը

ն ոշ.նարավոր ախտանիշներր, այ,և պոյիս,!, հ ա մ ա պ Լ ,աա խ j.

հածիր .յուսվածքաբանական հետազոտության համառ 1 ' հ , П 
քերցնեյոլ միջոցով (բիսպսիա) հանզեյոլ վեր,նանան I ? , ւ
բանական եզրակացության։ ' " կ! ին ի կա ֊ , յո ւս վա ծ քա-
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А. А. МИНАЛЯН

ПЕЧЕНИЕ ВОСПАЛЕННОЙ ПУЛЬПЫ ТЕТРАЦИКЛИНОМ В 
ОДИН СЕАНС

.Печение воспаленной пульпы зуба является одним из актуальных и 
по сей день не полностью разрешенных вопросов стоматолог ни.

Метод девитализации пульпы, который широко применяется в прак
тике. нередко вызывает осложнения как в периодонте, так и в тканях 
пульпы ввиду того, что мышьяк является протоплазматическим ядом. 
Применение мышьяковистой пасты для лечения пульпитов связано с мно
гократными посещениями больных поликлиники и отнимает много вре
мени как у врача, так и у больного.

За последние годы в результате детального изучения биологии пуль
пы установлено наличие репаративных и пластических способностей по
следней [1].

В связи с этим предложены биологические методы лечения пульпи
тов. В настоящее время многие авторы отказываются от применения мы
шьяковистой пасты, так как она прекращает жизненные процессы в пуль
пе. Метод девитализации постепенно уступает место методу консерватив
ного лечения пульпита.

Широкое и эффективное использование антибиотиков в лечебной
практике для лечения инфицированных ран и острых воспалительных 
процессов было основанием для применения пенициллина и других анти- 
сиотиков при лечении острого воспаления пульпы. Односеансовому ме
тоду лечения пульпитов антибиотиками посвящено много работ [2, 3 и др.] 
Однако на основании клинически* nanuuiv° клинических данных в литературе указывается, что 
не все формы пульпитов удается лечить в один сеанс. ֊ ■

Односеансовый метод мы ппимриятн пт. „ ,
п\'пеп14тгао 1 меняли при лечении следующих форм
31 Ynnuuuorvnrn - льпита, 2) острого общего пульпита,о) хронического простого пульпита 4) тпиишт, ?

jtpupuu^ „г rn ’ 7Равматического пульпита.Лечению подвергались 58 больных (60 < л ицлет из ни* •kpuiiiu., а ™ зубов) в возрасте от 14 до 45♦ из них женщин было 30, мужчин_ 28

пГоизводеМ П°СЛе Установленн; 
НОЙ полости с удалением размягченного СЯ препаровка кариоз-
камеры при острых формах пульпитов еД'и""3 Вскрытия пульповой 
ляются остатки пищи, полость обрабатываете?.Р°Г ПуЛЬПЫ’ Հօ 
ром, на дно полости наносится паст- пенициллиновым раство
пиклина, растворенной в 2%-ном 
’пипы, и зуб пломбируется фосф

11зготовленная из таблетки тетр*1' 
ВоР1 новокаина в виде густой ка' 
И1|н»м или же амальгамой с пр°
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кладкой. Одновременно в переходную складку слизистой вводится пени
циллин от 150.000 до 250.000 ед.

Результаты лечения проверялись непосредственно на 5-й день, через 
2 и 6 мес. (табл. 1).

Из таблицы видно, что наиболее благоприятные результаты достиг
нуты нами при лечении больных с острым частичным пульпитом и хро
ническим простым. С травматическим пульпитом всего было двое боль
ных. Результаты положительные. При острых общих пульпитах резуль
таты менее удовлетворительные- Из 12 леченных зубов в 7 случаях’на
блюдали осложнения. Диагноз мы устанавливали на основании жалоб 
больного, данных анамнеза, объективной клинической картины, термо
метрии и электрометрии и придерживались классификации Гонфунга

Таблица 1

Диагноз
.Моляр
ные зу

бы
Перемоляр- 
ные зубы

Фронталь
ные зубы

Количество 
осложнений

Острый частичный пульпит • • • • 
Острый общий пульпит...................... 
Хронический простой пульпит • • • 
Травматический пульпит- • • • • •

При проверке результатов было выявлено следующее: из 31 лечен
ного зуба по данной методике в двух случаях были осложнения в виде 
рецидивирующего пульпита, в одном случае паста не оказала лечебного 
действия, в остальных случаях результаты были хорошие.

Через 2 мес. было проверено 3/ зубов. Осложнения наблюдал:! в ֊* 
случаях, в основном после выпадеи*ия или расшатывания пломб. Как ви
дим, фосфат-цементная пломба менее устойчива, чем амальгамовая. 
Остальные проверенные зубы нормально функционировали, больные 
жалоб не предъявляли.

На основании наших клинических наблюдений можно сделать еле
дующие выводы.

1. Применяемая нами методика лечения воспаленной пульпы явля 
ется эффективной при острых частичных и хронических простых п>ль 
тах и менее эффективной при острых общих пульпитах

паста быстро снимает боли и позволяет закон-2. Тетрациклиновая
L!HTb лечение в одно посещение.

Кафедра стоматологии 
ереванского медицинского института

Поступило 2 IV 196-՜) г.
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ք*ՈՐՕՈՔՎԱԾ ՊՈԻԼՊԻՏՆԵՐԻ ՏԵՏՐԱՑ1։|։ԼԻՆ11Վ РП1чМ)

Ա մ փ п փ n 1 lf
. < զննումների հիման

Բորբոքված պուլպիտների մեր կ[Ի Ւ ! 1 պուլպիտների p

Հանգել այն ե զրակացութ յան է որ РпГР

ՍԵԱՆՍՈՎ

վրա կարելի 
ււժման մեր

8 
б
9

3
7
2
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կիրառած մ եթոդիկան ավելի արդյունավետ է սուր մասնակի և խրոնիկ հ 
րակ պուլպիտների ժ ամ անւսկ, սլա կա и արդյունավետ է սուր րն դհ ան ուր 
պիտների ժամանակ։
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Р. Հ. ԿԱՊՐԻԱՅԱՆ, Ն. |„ ԽԱԼԱքէ-ՅԱՆ
1)ՏԱՖԻԼՈԿՈԿԱՅԻՆ ՍԵՊՍԻՍԻ ԴԵՊՔ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ

Սեպսիսը ոչ հազվադեպ հիվանդություն է մանկական հասակում ե. շնա- 

1ած ժամանակակից անտիբիոտիկների առկայությանը, տալիս ( մահացու֊ 
թյան մեծ տոկոս, հատկապես վաղ մանկական հասակում, Սեպսիսի առաջաց. 

ման հարուցիչները կարող են լինել բոլոր տեսակի պաթողեն միկրոբները, 

բայց ամենից հաճախ սեպսիսը զարգանում ,է ստաֆիլոկոկերից, ստրեպտո- 

կոկերից և աղիքային ցուպիկներից, Սեպսիսը ընդհանուր ինֆեկցիոն հիվան

դություն է, որը զարգանում է օրգանիզմի որևէ տեղի բորբոքային օջախից, 

օրգանիզմ ի ցածր ռե ա կտի վո ւթյան դեպքում։

Սեպսիսի ժամանակ ախտահարվում են օրգանիզմի բոլոր օրգան-սիս֊ 

տեւ)Ներր։ Որպես սեպսիսի >աւ\ախակի և մշտական սիմպտոմներ հանդես են 

գալիս բարձր ջերմությունը, քաշի ան կում ր t զարգացող անեմիան> Լեյկոզի֊ 

աողի եզակի դե պքե րում լեյկոպենիան, ՌՕէ֊ի արագացում, մաշկի գույնի 

փոփոխում, լյարդի, փայծաղի մեծացում, նոր մետաստատիկ օջախների 

զարգացում և ալլն։

Արյան բ ակտերիոլո դիական դրական արդյոլնքը չի խոսում սեպսիսի 

զոյության մասին, իսկ բացասական արդ(ունքր չի ժխտում սեպսիսր։ Սի շարք

բորբոքային պրոցեսներ' մատնաշունչ, ֆուրունկուլյոզ, մաստիտներ, ֆլեգ- 
մոնիա և այլն, տալիս են կարճատև բակտերեմիա։

Ա\ Ֆրենկելր 120 սեպսիսով հիվանդների արյան բազմաթիվ ստուգում֊ 

^^րից դրական արդյունք է ստացել 115֊ի մոտ, իսկ 15֊ի մոտ բացասական; 

Ա- Պ. I/ ա րկո վա լի տվլալներով արդյունքր 02^1^֊ի մոտ է լինում դրա կ ան: Ե. ԱՀ 

փնբերգր պարզել է, որ անտիբիոտիկներ և սուլֆւսմ իդ պրեպարատներ ստա֊ 

9ող հիվանդների մոտ 50% ֊ի մոտ լինում է բացասական պատասխան: Սեպ֊ 

սՒոր դիագնոզվում է ոչ թե դրական բակտերիոլոգիական արդյունքի ‘.իման 

Հբա, այլ կոմպլեքս կլինիկական սիմպտոմների հիման վրա: Այս տեսակետից 

հե^^քրքրություն է ներկայացնում մեր հիվանդի նկարագիրդ

օրր,Հիվանդը (18 տ.) ընդունվել է 4/11-64 թ. հիվանդության 20-ըդ 

4իագնոզր պարզե/ու համար, Ընդհանուր դրությունը ծանր, ջերմությունը 38,4. 
մս'2՚1ր չոր, մաքուր, ենթամաշկային ճարպաշարակցական շերտը թույլ դար- 
^9ած. մ կանալին տոնուսը ընկած, լեզուն փառակալված բկանցքը Հպե- 
!^Իկ, ասիմետրիկ, աջ նշիկը մեծացած, պատած թարախային խցանով, 

^էնշիկտյին շրջան ր այտուցված, ստորին ծնոտ այրն շրջանը աջից այտուց.
1Г ZPZ P J հան4„լյցներր մեծացած մինչև

ոոաւեն հնչյունի կարճացում, աոլս-
՚ած, շոշափ ումր խիստ ցավոտ, լիմֆա ա 
բոլ մեծության, թոքերում պերկոււոոր թ

իվ թուլացած շնչառություն: Սրտի
սահմաններր նորմայ, գագաթնա֊

^32_7
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յին հրոցը տարածված, պուլսը ռիթմիկ, РШ4.ШРШГ խումով և լարվածոլ- 

թյամբ՝ 1 րոպ> 90 զարկ։
1!րովայնը փափուկ, շոշափումը անցավ, լյարդը և փայծաղը մեծացած 

շեն, գիտակցությունը պարզ, ջրային ռեֆիքսները պահպանված, կղկղանքը ե 

միզարտադրությունը նորմալ։
Ար լան րնդհանուր անալիզը րնդռւնվելիս. հեմոգլոբին 70,8 /q , էր — 

3.500.000, ֆ. ի — 1,0, լեյկոցիտ. 7,400, Ռ0է — 61 , է—1%> У ֊52%, է—41%. 
Մ- 6%։ Մեզի րնդհանուր քննությունը առանց փոփոխության: Ընդունման 

օրվանից հիվանդի մոտ զարգանում էր րնդհանուր թուլություն, մկանային 

տոնուսի խիստ անկում, անտարբերություն դեպի շրջապատը, մաշկի գունա

տություն, կլման ակտի դժվարացում, հեղուկներ րնդունելիս արտահոսք քթից, 

ստոր ծնոտափն այտուցվ ածոլթյան տարածում պսւրանոցի վր ա մինչև վեր~ 

անրակային շրջանր, բերանի դժվար բացում, լեզվի փառակալում, բերանից

եկող գարշահոտություն» րնդհանոլր հյուծում։ Ավելի ուշ ա յտոլցն ե ր առաջա֊ 

գան ձեռքերի դոռզալ և նախաբազուկների շրջանում, որոնք ուղե կցվում էին

բարձր ջերմ ութ յամ բ։ Հիվան դի մոտ պրո գրե սիվ կերպով զարգացավ անե*

միան։ Կլինիկայում գտնվելու 20֊րդ օրր արյան րնդհանուր անալիզը Հ. 25%, 
էր. 1.440.000, Ֆ. Ի. 0,9. էեյկ. 3000։ Արյան թիթեղիկներ 82.000. Ռ0Է—50, 
տնիզոցիտոզ, պ ո յկի լո ց ի տ ո զ, պո լի խ րո մ ա զի ա, оլի գո խ ր ո մ ա զի ա ։ Էրիտրո- 

ցիտների ռե զի и տ ե կտ ե կ ան ո ւթյո ւն ր 0.52 — 0.38, մեզում —սպիտների հետքեր, 

բկանցքի քսուկը դիֆտերիայի վերաբերյալ 3 անգամ բացասական, բկանցքի 
քսուկում հայտնաբերվել են ստաֆիլոկոկեր։

Արյան բակտերիոլոգիական քննությունը՝ ստերիլ, արյան անտիստրեպ֊ 

տոլիզինային տիտրր՝ 413 միավոր (նորման 200 միավոր), Վիտալի, Ռայտհե֊ 
դելսոնի ռեակցիաները բացասական, իմուն անտիթելեր շեն հայտնաբերվել, 

արյունխ ռեզուս դրական, Կոմսի ռեակցիան՝ բացասական, պիրկեի և մատուր 

աո սյ սառեակցիան բ կան:

Կրծքավանդակի ռենտ դեն լոլսա

թյոլնների, ԷԿԳ՝ սինուսա լին
վորումր առանց պաթո քՈգիկ փոփոխ

տախիկարդիա 7 րո պեում 100 գարկյ Կատարվել
ոպսիա ենթածնոթային լիմֆատրզ Տանդույցից. օնկոլողիական քննու- 

>. պատասխանը' ֆիբրինողային լիմֆադենիտ, բկանցքի միկրոֆլորան 

Гш է ստրեպտոմիցինի, պենիցիլինի և լևոմիցիղինի նկատմամբ, 
Հիվանդր տեղափոխվել է Վիրաբո^ական բաժամունք, որտեղ կատարվեր 

,նրակա-կրծքա լին մկանին ղոսլահեո., թարախ չի հայտ- 

բուժումր անց Լ կացվել օլետետրինր ղոլդորդված սուլ- 

.. . ։։ Ներ1’ հետ> ‘ԼՒտամ^>’թերապիա, երկաթի պրեպարատ
ներ, ֆոլիկոբալամին, հաճախակի կատարվել է արյան

կվարցի տուբաս բերանի խոռոչում, Կինիկայում անց է կացրել 75 մահճա- 

կալ օր և դուրս է ղլ,վԿ լավացումով, Արյունը լ 40,8%, է-2.100.000, ֆ. խ 

09, լ. 7.600, Ռ0Է—10, սեզ. 80. Լ. 19. Մ. — անհոոոե, IL Լ Ոմմ
ՀԼ I < լ , . - * սրՂո9ՒԱ1ր1դ» պոյկիքոգիտող։ Այժւէ
.իվանդի ընդհանուր դրությունը բավարար է,

ատիկ հ ան գույց ի ց. օնկոլոգիական

նաբերվել։ Հետագա 

ֆամիդ պրեպարատ

փ ո խն ե ր ա ր կ ո ւմ
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т. Г. КАПРИЕЛЯН, Н. Л. ХАЛАТЯН
СЛУЧАЙ СТАФИЛОКОККОВОГО СЕПСИСА У ДЕТЕЙ

Резюме

В статье описывается случаи редкого тяжелого 
сепсиса у мальчика 12 лет. стафилококкового

Сепсис протекал несколько необычно. Наблюдали отек и инфиль 
грацию тканей сначала в области миндалин, затем в области всей шеи 
предплечья и кисти.
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С. О. НИКОГОСОВА

ПРОГРЕССИВНАЯ АТРОФИЯ ЛИЦА

Прогрессивная атрофия лица—это медленно развивающаяся атрофия 
одной половины лица, внешне проявляющаяся в асимметрии лица

Чаще поражается левая половина лица, причем сначала атрофирует
ся кожа, а затем подкожная жировая клетчатка, мышцы, а в выражен
ных случаях даже кость. Кожа становится тонкой, депигментированной 
или же. наоборот, ненормально окрашенной в желтый или коричневый 
цвет и приобретает вид пергаментной бумаги. Затем атрофия распрос
траняется на соседние участки лица, т. е. атрофируется ретробульбарная 
жировая клетчатка, что ведет к западению глазного яблока, начинают 
выпадать ресницы. Редко атрофия распространяется на шею и на всю по
ловину тела. В литературе существует мнение, что при этой болезни необ
ходимо отложить операцию до полного завершения процесса.

В пораженных участках уменьшается салоотделение, часто наблю
дается гипергидроз, а иногда и ангидроз. Иногда ощущаются тригеми
нальные боли, что объясняется сужением костных каналов.

Несмотря на атрофию тканей, функция мышц сохраняется. Некото
рые авторы отмечают у больных парестезию.

Болезнь эта чаще наблюдается у женщин, причем, как отмечается 
некоторыми исследователями, у мужчин процесс развивается больше на 
правой стороне лица, а у женщин—на левой; болеют в основном в возра
сте 10 20 лет, реже в раннем детстве, а еще реже—в пожилом возрасте.

Этиология прогрессивной атрофии лица неизвестна. Большинство ав
торов относит ее к трофоневрозу, причем местом поражения, по мнению 
одних авторов, считается область Гассерова узла, по мнению других,- 
шейный отдел симпатических узлов и центральные симпатические узлы. 
В одном случае Оппенгейм (по Эйнтеру [2]) обнаружил опухоль в обла
сти верхнего шейного симпатического ганглия. Удаление опухоли при- 
вело к значительному улучшению процессов

В связи с теорией симпатического генеза гемиатрофии лица как ме-
симпатэктомия наружной

отрицательные ре-
тод лечения применялась периартериальная 
сонной артерии, что в большинстве случаев давало

“етод-это пр“’е"'н"» «лловластик,,. В мировой лите. 
....................... .......ством. в результате чего в дальнейшем чепр^ in ir л -г.1 агмпрпиа ’ рез |()—15 лет, могут бытьнагноения. Большинством авторов более ное гпястниргигчо ™ н ее рациональным считается мест-

Участка тела больно" Г”
ости жира к атрофии и к не-
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крозу приходится по мере надобности эту операцию повторять несколько 
раз. За последнее время в выборе метода лечения гемиатрофии лица 
прибегают к применению полиэтиленовой прокладки. По нашему же 
мнению, на сегодняшний день лучшим методом лечения прогресссивной 
атрофии лица является применение прокладки из ауто-или гомохряща.

Мы наблюдали трех больных с гемиатрофией лица в возрасте до 20 
лет (2 мужчин, 1 женщина.) Все трое оперированы, причем в одном слу
чае пересажен костный аутотрансплантат, а в двух - аллотрансплантат
В одном случае в результате нагноения трансплантат был удален. 

Описываем две истории болезни.
Больной Н. А., 18 лет, поступил 9/1Х-1958 г. с жалобами на выпячивание левой 

щеки.
При осмотре констатировано не выпячивание левой щеки, а асимметрия за счет 

атрофии тканей правой половины челюсти. Рентгенологически отмечено некоторое из
менение структуры челюсти справа.

Оперирован 27/Х 1958 г—аллопластика нижней челюсти справа трансплантатом из 
ЭГМАСС—12, т. е. заранее приготовленный стерилизованный кипячением в течение 25 
минут, затем выдержкой в спирте в продолжение 20 мин. трансплантат был наложен и 
фиксирован отдельными узловатыми швами с окружающими тканями челюсти. В связи 
с тем, что в послеоперационном периоде у больного развились сепсис и пиелит, рана 
была расшита на пятый день после операции. Выделилась сукровица, трансплантат 
обнажился. Было проведено лечение антибиотиками и противосептическими мероприя
тиями, но улучшения в состоянии больного не наступило и 8/XI 1958 г. пластмассовый 
трансплантат был удален. От вторичной операции больной отказался.

Больная М. А., 21 года. Поступила 6/12 1959 г. с жалобами на асимметрию лица. 
Считает себя больной в течение 7 лет. Начало заболевания ни с чем не связывает, 
болей никогда не имела.

Объективно имелась асимметрия лица за счет резкой атрофии мягких тканей правой 
половины ее на уровне нижней челюсти. Подбородок резко выступает вперед, особенно 
в правой половине лица, переход его к мягким тканям щеки сильно вогнхтыщ

• ыо гиитятк незначительного истончения ее. Рентгенолопатологических изменении, если не считать незна! о
Yппмяк'снмртоичбски лицевой нерв с Обеих сторон СО" гически патологии не отмечалось, лронаксиметр и ее

кращался нормально. ичятог0 из 8-го ребра правой по-
Оперирована 15/1V 1959 г-аутопересадка хряпа в зятог

ловины грудной клетки больной и наложенного н< ՜ ' гладкое Больная выписана 
1՜ а на з а и ւ т У ociv[ото через два года подтвердил эф-

в удовлетворительном состоянии. Контрольный ос 
фективность операции.

Институт травматологии и ортопедии 
Министерства здравоохранения

Поступило 11/III 1965 г.

՝ II. 2. ՆԻԿՈՂ0ՍՈՎ11-

դեմքի ՊՐՈԳՐԵՍԻՎ ԱՏՐՈՖԻԱ

ոԱ

“Իվ ատրռֆիայի երկու դեպք:
Այդ հիվանդության էտիոյոդիան ի i

ււ՚Ւ4 1ՈլսաFulil“է՛"Л Hl՝"1
ում են տրոֆոնևրոզի հետ։

Հեղինակներ հիվան ղութ յան
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Բուժման համար առաջարկված են տարբեր եղանակներ (արտաքին, քնաղար. 
կեըակի, շուրջղարկեըակային սիմ պաթեկտոմիա, ալոպլաստիկա և աուտո

Հողվածի հեղինակը մի ղեպթամ օղտաղործել է ալո պլաиս,իկ նջոլթ, մյուս
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НЕКОТОРЫХ ВИДОВ ПРИКУСА ПЕРЕД 
ПРОТЕЗИРОВАНИЕМ

При некоторых патологических видах прикуса и частичных дефек
тах в зубных рядах через больший или меньший соок возникают дефор
мации зубных рядов. Эти деформации являются факторами, которые 
неблагоприятно влияют на функцию жевания, пищеварения, дыхания, а 
тем самым и на общее состояние организма.

В повседневной практике эти деформации или вовсе не устраняются, 
или устраняются хирургическими вмешательствами с последующим про
тезированием.

Известно, что ортопедическое лечение обычно проводится в детском 
и юношеском возрасте, т. е. до 18 лет. В литературе имеются указания 
отдельных авторов о возможности и целесообразности ортопедического 
лечения взрослых [2,4—6]. Но большинство авторов высказываются про
тив ортопедического лечения взрослых, считая, что после 18—25 лет, 
вследствие законченного роста челюстей и других костей лицевого скеле
та, ортопедические мероприятия малоэффективны [1, 3, 7, 8 и др.].

В литературе мы не нашли достаточных данных, касающихся изме
нений в зубо-челюстной системе у больных с глубоким прикусом при ча
стичной потере зубов. У таких больных, если они длительное время не 
протезировались, наступает деформация зубных рядов — выдвигаются 
зубы, лишенные антагонистов, уменьшается межальвеолярное простран
ство и снижается высота нижнего отдела лица. Часто фронтальные зубы 
нижней челюсти, реже верхней челюсти, травмируют слизистою оболоч 
ку полости рта.

Нами обследовано 90 больных с глубоким прикусом при частичной 
потере зубов в возрасте от 25 до 65 лет.

Для более правильного построения плана протезпроаанн. мы разле- 
тили обследованных больных на две группы.

ռ Лгч^иые с глубоким прикусом при наличииВ первую группу вошли больные ■ характерны
контакта между фронтальными "“.ркг'пого контакта на
1 'едукщие признаки: I) отсутгГ։"՝ ? зу6,1Ых поверхностей корп- 
'1’Ронтальных зубах с сохранением к деформация окклюзионных
""к Фронтальных зубов верхней челю ՚հ՜ >|)тальных зубов на нижней 
1:'՝верхностей; 3) травма десны у шеи' тпавма слизистой оболочки 
!ел։ости с вестибулярной стороны (пног <
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геба во фронтальном участке фронтальными зубами челюсти); 4) неболь
шое снижение высоты нижнего отдела лица.

Во вторую группу включены больные с глубоким прикусом при от
сутствии режуше-буторкового контакта на фронтальны w 
группы характерны следующие признаки: I) отсутствие режуще-бугор
кового контакта на фронтальных зубах—режущие края фронтальных зу
бов нижней челюсти упираются в слизистую оболочку неба; 2) деформа
ция окклюзионных поверхностей; 3) травма слизистой оболочки неба; 4) 
значительное снижение высоты нижнего отдела лица; 5) резкие измене
ния контуров нижней трети лица:

В первой группе было 36 больных, из них 14 женщин и 22 мужчины., 
во второй группе—54 больных, из них 36 женщин и 18 мужчин.

Жалобы больных сводились к затрудненному разжевыванию пищи, 
травме слизистой оболочки полости рта, подвижности зубов, боли под 
протезами и косметическим недостаткам. Диагноз ставился на основании 
клинического обследования, анализа пародонтограммы, измерения вы
соты нижнего отдела лица при физиологическом покое и в центральной 
окклюзии и изучения моделей челюстей.

Из 90 обследованных больных проведено комплексное ортодонти
ческое и ортопедическое лечение у 62 (24 чел. из первой группы, 38 чел 
из второй группы).

Ввиду того, что понижение высоты нижнего отдела лица влечет за 
собой определенные последствия (глоссалгия, невралгия, жжение языка»
щелканье, хруст и боли в височно-челюстном суставе и т. д.). протези
рование подобных больных должно иметь целью не только восстановле
ние отсутствующих зубов, но и профилактику возможных осложнений-

Учитывая тяжесть поражения, возраст больных, их трудовую дея
тельность, мы поставили перед собой задачу сохранить максимальное 
количество зубов, а также сократить сроки протезирования и упро- 
стить ортодонтическую аппаратуру.

Ортодонтическое лечение заключалось в создании режуще бугор
кового контакта на фронтальных зубах путем сагиттального перемеще
ния нижней челюсти. Для этой цели мы пользовались пластинкой с на
клонной плоскостью, которую накладывали на верхнюю челюсть. Эта 

ос елн^ НаПРавляющей нижней челюсти и удерживала
не 6уг >пкЮовВкГ-аГИТТаЛЬИ°М П0Л0ЖеНИИ֊ Одновременно создавался режу- 
блюсти R °"13'1՜ МеЖДУ Фр0Нтальными зубами верхней и нижней 
травма слизисто-аВ fHBaJldCb ВЫС°Та нижнего отдела лица и устранялась 
™ е как ™ "й° Л0Л0С1" р,а- Кр°”' ™>- с помощью плас-
а ппи HPnfivnnu ^вливались отсутствующие зубы,при необходимости пластинку можно было снимать

в некоторых случаях, ПОМИМО пластинки с Hawnnuu^" 
мы применяли дополнительную ортодонтическую я "°И пл°скостыо, 
небном наклоне фронтальных зубов верхней ч^п 1араТУРУ’ Так' ПР" 
сагиттальному перемещению нижней челюсти Л""’ K°T°Pb'e 
Раюм Энгля, а при веерообразном расхождении ,(,°ЛЬЗ°ВаЛ"Сь ап"а

I lx )ждении фронтальных зубов

и.
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верхней челюсти мы до наложения на нее пластинки с наклонной плоско
стью применяли скользящую дугу. Срок пользования последней не пре
вышал 2—3 недель.

Ретенционным аппаратом в обоих случаях служила пластинка с на
клонной плоскостью и вестибулярной дугой на верхнюю челюсть, в то же 
время являясь нзпрзвляющей для сзгиттзльного перемещения нижней 
челюсти-

В тех случаях, когда отсутствовали фронтальные зубы на нижней 
челюсти, а фронтальные зубы верхней челюсти упирались в десну, изго
товлялся пластиночный протез на верхнюю челюсть со специально смоде
лированными наклонными плоскостями позади крайних жевательных 
зубов для удержания нижней челюсти в сагиттальном положении.

При наложении пластинки с наклонной плоскостью на верхнюю че
люсть больные только в первые 2—3 дня жаловались на неудобства при 
жевании и разговоре, что с нашей точки зрения можно отнести за счет 
привыкания к протезам. Жалоб на болезненные ощущения со стороны 
жевательных мышц и челюстного сустава больные не отмечали. Через 
5—7 дней после наложения пластинки с наклонной плоскостью на верх
нюю челюсть мы приступали к протезированию. Протезирование заклю
чалось в изготовлении по показаниям съемных или несъемных протезов 
со специально смоделированными буграми у крайних зубов на верхней 
челюсти.

В ряде случаев оставленные одиночные зубы вне контакта, на кото
рые впоследствии по плану предполагалось изготовить окклюзионныэ 
накладки, выдвигались до контакта с антагонистами, а те зубы, которые 
после дезартикуляции не выдвигались до контакта с антагонистами, по 
крывалпсь каплями с окклюзионными накладками.

Выводы

I. Применяемая нами методика предварительного ортопедического 
лечения при протезировании больных с глубоким прикхсом и частичным 
отсутствием зубов является весьма эффектной.

2. Ортодонтическим путем можно исправить контуры нижнего отде
ла лица восстановить его высоту, создать условия для протезирования, 
предупредить пли устранить травму слизистой оболочки полости рта.

3. Протезированием закрепляются полученные результаты орто
донтического лечения и восстанавливаются отсутствующие зубы, что 
приводит к улучшению самочувствия больных и повышению их трудо- 
способности.

Кафедра ортопедической стоматологии 
Московского медицинского стоматолог и- 

ческого института,
Кафедра стоматологии 

Ереванского медицинского института

Поступило 7/1V 1965 г.
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Ь. Ա. ԷՒԼԻԿ8ԱՆ

ԿԾՎԱԾՔՆԵՐ!’ Ս՛Ի ՔԱՆ!’ ՏԵՍԱԿՆԵՐԻ ՕՐՏՈԴՈՆԻԿ ՐՈԻԺ-ՈԻՄԸ 
ՊՐՈՏԵԶԱՎՈՐՈԻՄԻՑ ԱՌԱՋ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Հեղինակի կողմից ուսումնասիրվել են խոր կծվածքով և ատամների մաս֊ 
նակի կորուստով 90 հիվանդներ: Կատարվել են մի շարք հետազոտություն֊

ներ' 

նե ր

կլինիկական 
ե ծն*ո տ ա ւին 
Հիվանդնե րի

զննում, պ ա ր ո դոն տ ո զ ր ա մ ա / ի վերլուծում, դեմքի չափում֊ 
մոդելների ուսումնասիրություններ։
պրոտեզավորում ր կատարվել է օրթոդոնիկ բուժումից հե֊

տո ։ Հեղինակի կողմից առաջարկված սլ րո տ ե զա վո րմ ան այս եղանակը հնա֊
րավորություն ,/ տալիս ուղղել դեմքի ստվերագիծր և կանխել բերանախորշի

լո րձաթ ա ղանթ ի սլ րո տ ե զա վո ր ում ի ց առաջա ցո ղ վնասվածքները։ Պրոտեզա֊

վո րոլմ ի զ հետո բարելավվել է հ իվան դնե րի ի*ն քն ա զգա ց ո ւմ ր և վերականգնվել 
նրանց աշխատունակությունը։
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- АКАДЕМИЯ наук АРМЯНСКОЙ ССР

Vuujbr. և ԿՒն1։Ն ՜ w
„а-կ. ЯшЬпЬи VI. № 6, 1966 Журн- экспеР-
1 1 клинич. медицины

ЦЕННАЯ МОНОГРАФИЯ

(Б- А- Вартапетов, А. Н. Демченко. «Климакс у мужчин» 
изд. «Здоровья», Киев, 1965).

Еще в древности было известно, что у женщин в определенном воз
расте, между 40 50 годами, наступает климакс. Это физиологическое
состояние характеризуется значительным нарушением менструального 
цикла, постепенным литическим ослаблением менструальной ункции.иI

I

уменьшением количества теряемой крови, а также значительным сниже
нием половой функции֊ В течение 1—2 лет климактерическое состояние 
все больше усугубляется и завершается прекращением менструальной 
функции (менопауза). Обычно климакс у женщин протекает без особых
жалоб и нарушений нормальной деятельности различных органов и си
стем, в ряде же случаев он протекает патологически. Это сопровожда
ется не только резким понижением половой функции, но и тягостными 
субъективными и объективными ощущениями со стороны сердечно-со
судистой, нервной и других систем. Следует отметить, что климакс у 
женщин изучен достаточно хорошо, разработаны эффективные методы 
профилактики и лечения, в частности при его патологическом течении.

Вопрос о существовании климакса у мужчин до настоящего времени 
является предметом дискуссии, хотя уже более чем три века он вызывает 
в науке все более нарастающий интерес. Тем не менее его всесторон
нему экспериментальному и клиническому изучению уделяется все еще 
недостаточное внимание. Особенно это касается уточнения симптомато
логии климакса, его течения, профилактики и терапии. Этому весьма 
важному и интересному вопросу посвятили свои многолетний труд Б. А. 
Вартапетов и А. Н. Демченко.

Монография посвящена механизму климакса у мужчин, его генезу, 
изысканию эффективных средств для профилактики и терапии этого со
стояния. а также продлению срока активной полноценной половой жизни 
мужчины.

Первый небольшой по объему, но весьма интересный раздел книги 
«Инкрет мужских половых желез и его физиологическое значение» по
священ обзору II критическому анализу существующих рао<՝т оо пзмеш 
чин функционального состояния половых желез в возрастном аспе 
частности в климактерическом периоде и при старении.
отношения жизнедеятельности организма и биологически_г
кретов мужских половых желез—андрогенов в книге и и ‘ |Х0ДЯТ
Конкретных схем. На основании литературных данибяолог„. 
к Убеждению, что андрогены обладают широк!,м
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ческого действия, они обусловливают не только сексуальную активность, 
но и функциональное состояние многих органов и систем.

Второй раздел монографии—«Нейрогуморальные взаимоотношения 
при кастрации и гипогонадизме» трактует о взаимосвязи мужских по
ловых желез с другими железами внутренней секреции и нервной систе
мой. В этом разделе речь идет о связи половых желез с центральной 
нервной системой, гипофизом, надпочечниками, щитовидной и паращито
видными железами, а также с функциями поджелудочной и вилочковой 
желез. Авторы анализируют данные литературы, показывающие тесную 
связь нервной и эндокринной систем с инкреторной функцией мужских 
половых желез.

В третьем разделе книги—«Климактерический период у мужчин, его 
клиническая терминология и классификация» обсуждается вопрос о на- 

иличин климакса у мужчин и подвергаются аргументированной критике 
взгляды ряда авторов, отрицающих существование климакса у мужчин. 
Авторы приводят многочисленные собственные наблюдения, подтвер
ждающие концепцию о существовании этого физиологического состояния 
у мужчин. Им удалось из полиморфной клинической картины патологи
чески протекающего климакса систематизировать три кардинальные 
группы симптомов: сердечно-сосудистые, психоневротические и мочепо
ловые. Эти симптомокомплексы и легли в основу впервые выдвигаемой В. 
А. Варгапетовым и А. Н. Демченко схемы классификации климакса у 
мужчин.

Четвертый и пятый разделы—«Сердечно-сосудистый синдром пато
логического климакса у мужчин» и «Мочеполовой синдром патологиче
ского климакса у мужчин» являются основным ядром монографии и за
нимают его большую часть, включая в себя обширный эксперименталь
ный и клинический материал.

четвертом разделе представляет большую ценность разработанная 
.А. Вартапетовым в 1946 г. модель экспериментальной посткастрацион- 

нои гипертонии в мужском организме, благодаря которой стало возмож 
ным изучить роль половых гормонов в процессах вазомоторной регуля-

Здесь приводятся исключительно ценные данные о роли централь- 
" вегетативной нервных систем, а также вазопресина. гонадотропных 

» стеР°™“>‘ гормонов " предстательной железы е
нье ,.... ....  А"’°Р“ летально излагают соб-

, ' наблюдения об изменениях сердечно-сосудистой системы, отяго-
ciJJZ,""” Т4""....  приводя"’ Результаты электро-

же данные нзучени " ’KhTP'’‘,'1-l-IIKT(’1 Рафпческих исследований, а так- 
юе.™ Э в 4 , тонус, „ периферического кронообра-

- ^ти факты представляют несомненно няии1н Н
»н,„,сть и позволяют авторам прийти к у6ежде„2 " "Р’"""'"5'՛" 
сдвиги сердечно-сосудистой системы
мужчин носят обоатимый ժ ՛ ,,атологич^ском климаксе у)СЯТ ооратимыи функциональный хапактрп

В пятом разделе разбирается вопоог п
вении мочепотового синппг С ° пР°статы в возникно-ТИОЛОВОГО СИНДПОМа ПОИ КЛИМяиго ж,аксе у мужчин. Авторы уделяют 

что выраженные



Ценная монография 109

большое взимание анализу существующих фактов по этой еще недоста
точно изученной теме. Приводятся весьма интересные данные об изме
нении структуры предстательной железы в возрастном аспекте и при 
кастрации. В этом разделе заслуживают особого внимания наблюдения 
Б. А. Вартапетова о гипотензивном действии секрета простаты. Не менее 
интересными являются проведенные Б. А. Вартапетовым и А Н. Дем
ченко исследования состояния предстательной железы, а также ионного 
состава семенной плазмы и секрета простаты при физиологическом и па- 
голо! пчсском течении климакса у мужчин. Результаты этих исследований 
показали наличие глубоких сдвигов в функциональном состоянии пре- 
.таты при патологическом климаксе, по-видимому, они принимают опре
деленное участие в генезе симптомов половых расстройств при этом, 
состоянии.

Представляют особый интерес шестой и седьмой разделы моногра
фии—«Лечение патологического климакса у мужчин», «Лечение патоло
гического климакса у мужчин тестобромлецитом», в которых авторы де
тально анализируют основы рациональной терапии климакса у мужчин 
с учетом важной роли центральной нервной системы, в частности коры 
больших полушарий головного мозга.

Следует отметить большую заслугу Б. А. Вартапетова в предложе
нии нового эффективного препарата тестобромлецита, который в настоя
щее время широко применяется для терапии климакса у мужчин. Авторы 
приводят многочисленные наблюдения, показывающие физиологические 
механизмы действия тестобромлецита Весьма подробно излагаются дан
ные о влиянии тестобромлецита на клинические проявления патологи 
ческого климакса у мужчин. Благодаря лечению этим препаратом, авто
ры наблюдали у всех больных устранение тягостных проявлений сердеч
но-сосудистого происхождения, а также психоневротических и половых 
симптомов. В монографии приводится богатая иллюстрация в виде гра
фических изображений, показывающих физиологическое регулирующее 
действие тестобромлецита на артериальное давление, реактивность со
судов кожи, периферическое кровообращение, а также на характер кри
сталлизации секрета простаты при патологическом климаксе.

На основании этих данных авторы приходят к заключению, что те- 
стобромлецит оказывает регулирующее влияние на центральную нерв
ную систему, а также на различные стороны обмена веществ и гормо
нальный баланс. Полученные результаты позволили авторам широк - 
рекомендовать тестобромлецит для терапии патологически протекающе
го климакса у мужчин.

Недостатком монографии, на наш взгляд, является отсутствие в ней 
трактовки таких важных факторов«в этиологии климакса, как роль на 
следственности, влияние социальных факторов, а также питания на сро 
КИ наступления климакса и его течение. В книге также не отражены ме
тоды психотерапии, физиотерапии, лечебной физкультуры, которые в со
четании с медикаментозной терапией, несомненно, привели ы к оолк. 
положительным результатам.
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Хотелось бы пожелать, чтобы авторы в дальнейших исследованиях 
еще более усовершенствовали методы профилактики лечения климакса у 
мужчин. Одновременно следует отметить, что Б. А. Вартапетов и А. Н. 
Демченко недостаточное внимание обращают на комплексное лечение 
климакса у мужчин. На наш взгляд, было бы полезным включить в со
став тестобромлецпта предложенные Б. А. Вартапетовым некоторые гор
моны, витамины и незаменимые аминокислоты, роль которых в регуля
ции функций организма несомненна.

В заключение хочется еще раз отметить, что монография Б. А Вар- 
тапетова и А. Н. Демченко представляет большой теоретический и прак
тический интерес- Она находится на грани нескольких наук, таких, 
как: андрология, эндокринология, сексуология, геронтология, физиоло
гия, невропатология и терапия.

Можно не сомневаться, что эта книга не только окажет большую по- 
мощь в диагностике, профилактике и терапии климакса у мужчин, но и 
вызовет интерес к проведению новых исследовании в очень важном и до 
сих пор недостаточно изученном вопросе—в вопросе продления возможно
го потенциального срока активной полноценной биологической жизни че
ловека и его многогранной деятельности.

Академик АН Арм. ССР 
С. К. КАРАПЕТЯН

Канд. биол. наук 
В. А. ВАРДАНЯН



3 Ա Ն Կ
«Հայկական ՍՍՀ Գիտաթյունների ակադեմիայի էքսս|երիմենտա( և կլինակական բժշկության հանդեսի» 1966 թ. ընթացքում դետեդված հոդվածների (հ. VI, 1—6)

Ադամյան Ա. Ա., Ղացարյան Գ. Ա., հարդի ֆանկցիոնայ վիլակի ախտորոյամր թի. 
րեոտոքսիկոզով հիվանդների մոտ ռադիոակտիվ բենդալյան վարդի միջողովԱյեքսւսնյան Ա. Р., Ջամրազյան Մ. Պ., Աստաբացյան Ա. Լ. Հակաքութեշա էին նոր 
պատվաստանյութերի ռե ա կտոդենոt թյան և իմոլնոդենության հարցի շուր^րԱլեքսանդրյան 1Г. Ա., է^ուրաջյան Ռ. Z. Լիմոնաթթվի վրա արյան կոնսերվացիայի մեր 
փորձը ............Ա-կոս|Ու|սյ Ս*. Ա. էլեկտրոլիտների քանակական տեղաշարժերի մասին 1^1կոՂով 'Ւ՜ 
վանդների մոտ . , .........Ամատունյան Վ. Դ., Հարու|)յուն|սւն Վ. Մ., Սաքանյան Ն. Ն. Վահանաձև դեղձի ֆունկ-

2—14

2 — 46

3 — 82

3 — 87

ցիան և հ իմնական փոխանակությունը շաքարային դիաբետի տարբեր ձևերի

և որոշ բարդությունների դեպքում 2— 90Այվազյան Ա. Ա., Պետրոսյան Ս. Ա. Ամիլոիդային նեֆրոզի սերոլոզիա կան ախտո

րոշում ր • 4Այվա^յւսն Ա. Ա,, Sbl'-Ղասսյսւրովսյ 1Г. Ռ. Սննդի բնույթի ազդե ցութ յունր էքսպերի

մենտալ (կազեինային) ամիլոիդոզի պաթոդենեդի վրա . . . .Այվսւզյան Ա. Վ. Մակերիկամի կեղևային շերտի ուռուցքները և մ ա կե ր ի կա մ ա յին ան

բավարարությունը .

HGl|гЬաս |ան Ա. II. Կենտրոնական ներվային սիստեմի խանդարված ֆունկցիաների 
վերականդնման վրա պիրոդենալի, (իդաղայի և ստրիխնինի ազդեցության

հարցի շուրջը .........................................Անղրեասյան I). Ա. Մի քանի Լլեկտրոկարդիոզրաֆիկ փոփոխություններ տարբեր քի
միական կազմ ունեցող փոշու միջավայրում աշխատող բանվորների մոտԱնջեյյան H. Z. Դիզենտերիային և դիզենտերիանմ ան հիվանդությունների նկատմամբ 
սահմանված մի քանի դիտարկումների մաւինԱնտո6,ան 4?. Ա.. Ա,|ավէրղ(աէ Ս. Ն., ԱմիրխանյաՏ II. Ս., Փխրիկյաէ ժ. Ա. ««ան 
շոր պյաղմայոէմ հակարրոլցեյյողային ադյյատինինների պահպանման երկարա-

Սպսիա II. II., Կո>4նեցո.|ա Տ. Դ„ |.ոպաըա«ա6 Ն. Ն. շր/անաոո։թյան ֆո,նկ.
ցիան երկփեղկ և եոփեղկ կափյռւրների նեղացողով Հիվանդների մոտԱոոաաամյաՏ U. Ա. Կոկորդի քաղցկեղի ոեն տ ղենո ղի աղնո ս տ ի կ Ш) ի վերարերյալ . 

1Աւան(աՏ Ն. Լ. Հիպերտոնիկ հիվանդաթյամր տաոապող Հիվանդների , ի .J,K ի
ոիթմր և նրա փոփոխռթ^ններր ԱԿՏՀ-ի, պրեդնիղո^նի, ԴՕԿԱԱ-ի խ - 

յու ազդեցության տակ օրվա ընթացքում • • 'Ասս.ա/աս.,ա6 Կ. Ա. Կատվի ողնաղեղի նեյրոնների ակտիվռթյան ներր,յային դետա.^ 
ղոտությոէնր կարմիր կորիզի գրգռման մամանակ , / . ГЛ1 ձ 1եոաԱվէտիաաէ Վ. Ա. Ц-ոքերի մասնաՀատամների արդյունք ներր. կախվա. ի չ վիր 
.ատումր տարվձ <ակաք ակտերիայ րումման տեո,փյունից, թոքերի տա- 

րերկոպյողով տաոաոյող հիվանդների մոտ „եԷ„ք, . ,„լմինեսցենտայինԱրզամաՏյաՏ Դ. II., ftbjpniSjUlfi 1Г. Ա. Կրէքադեղեի քաղցկ ղՒ U 

ցիտոլոդիական ախտորոշման մասին

2 — 86

4—32

5 — 30

4 — 3

1 — 94

5—114

6 — 62

5 — 98

1 — 65

2—39

6—16

4 — 75

2—8



112 ՏԱՆԿ

Արզումանւան Դ. Ա.. Փափազյան Շ. Z., Գեորզյան Լ. Ս. Կրծքադեղձի ֆիբրոադենո֊ 
մա էի հյուսվածաբանական կաոուցվածքի և դասակարդման Հարցի շուրթըք*Ս11|ա||1սն Դ. Հ.. Հակոբյան U . Ա. Արյան շրջանառության ան Г ավար արու ր յուս ուսս֊ 
դող հիվանդների ալվեոյային օդափոխութ յան հ ա մ ա չ ա փ ո է թ յո ւն ր և մնացոր

դային օդի ծավալր

Pարփւո 1 qiuг |էսն Լ. hl. Իոնացնող ճառադայթների և արյան կորստի միակցված ադ- 
դեդութ յան ժամանակ ածխաջրատային փոխանակության խ ան գա ր մ ան । ա ր ց ի շուրշր Դալստւան Ա. Ա. Աիստոլայի էկվիվայենտների ուսումնասիրությոլնր երեխաների մոտ Դալստւան Սա. Մ.. (Լնանիկյսւն Պ. Պ. Ստորին ծայրանդամների ֆյե ր ո գ ր աֆ ի ա յի տեխ

նիկայի վերաբեր յալՂւսսսյսյր յւսն М. Տ. Պ ուլսային ալիքի տարածման արագության փ ո ւի ո խ ո ւ թ յո ւնն ե ր ր 
հիպերտոնիկ հ իվ ան դո ւթ յ ան ժամանակ բուժ ում ի ց առաջ և >ետո . . .Ղավալով II. Մ., Տկաչ Վ. Վ. Խրոնիկ ական

(ան շիճուկի սպիտակուցային ֆր ս՛ կցի ան ե ր ր է գլյուկոպրոտ եիգների և լիպո֊ 
պրոտեիգների վիճակի մ ա и ին երեխաների մոտ և նրանց փոփոխությունները 
սանատոր֊կուրորտա յին բուժման ազդեցությամբ • ա • • *Դելշտեյն Գ. Ղ.. Սմիրենսկաււս Ե. IT., նո^ւսն Р. {•լսկտըոկարդիոզրամ այի փ ո փ и •

խություննեբր կլինիկական մահվան զարգացման պրոցեսի ե սրտի գործոլնե ոլ~ 
թյան Հետագա վերականգնմ ան ժամանակ ....... Ղո^Ունց Մ. Ղ. Տեսաներվի պտկիկի այտուցը .......Ղրխյորյան b. Ա... Նե|ստման 1Г. ՍՀ. Ծննդաբերության ժամանակ և

Նրանից Տետո միտրալ կ ո մ ի ս ո ւ ր ո տ ո մ ի ա կրած հիվանդների կ [ ին ի կ ա ֊ ո են տ գ են ա -֊ 
բանական • ետազոտութ յունր .Ղրէցորյան է. II». Միտրալ արատի խիրուրգիական բուժման Հեռանկարները Հետօպե֊ 
րացիոն արդյունքների տեսանկյունով ......Ղևորգյան Ի. 1ս. Ստորին ծայրամասերի զարկերակների խ ց ան ո ղ հ ի վան դ ո ւթ յ ո ւնն ե ր ի 
մասին .......Դևորզյան Լ. Ա-, Սարուխանյան Վ. Վ. Կարող ապարատների կիր 
վիրաբուժության մեջ • • . .

առումը ստամոքսի

• • * • •Աորգյան Ս. Դ. Նոր Հերբիցիդ 3-ն ի տ ր ո ֊4-օքս ի ր են ղ ի չքլո ր ի դի (ԽՄՆ) թունաբանա֊ 
կան բն ութ ա գի ր ը ♦••...Դևորգյան Վ. Լ. Հեշտոցի և արտաքին սեռական օրդանների արյունատար անոթներր 
հդիու/ւյան տարբեր ամ իսներումէաոոոյան Ս.. 4?.. Երամյան Ս. Դ.. 2այրապհտյան 1Г. Ա., Րազյան 1Ւ. Հ. Պրոֆեսիո-

նալ ախտահարումները տուֆի հանքերի բանվորների մոտ .Դավթյան է. 1Г. Մարսողական խողովակի և որկորի երկատամը երեխաների մոտԴարրինյաէ Հ. Լ., Գևորգյաէ Դ. Դ. Հիղերտոնիկ հիվանդաթյամը ե հիպերտոնիկ ձևի 
խրոնիկական նեֆրիտով հիվանդներիԴո^արջյան Ա. I,.. Դուր<յեն|ան Ս. Վ բուժում ր կրսյոզիդուԼ. Ասատրյան Մ. Ա. 11ր,ոամկանի ֆանկըիոնայ
վէտկի ղնա.ատման խնղրոս, նախաոր տային հն։է„,նի նշան ակա/J յան ր ոարկ ֊ 
երակային հիպերտոնիայի ժամանակ',Ո|ա|Հաէ a- Լ ' -'Հ-ՒԿտն Ն. գ. 1/րաի կտրական ո,մերի տարաձտկան վեկտորա. 
կան Ո։ո Ումնասի րո, p յոէն ր միտրս,. ոտենոոի մամանաեԱսլանյան Ն. I. ir.uruiqjm6 Ա. Ռ. Սիստեմային սկլերոդերմիայի

!ևս|ի<է|ան ԳԿհ—վա է. IK. ԿՒւ,,ան Z. Z., Ասւանյան Ն. Լ Ա Հ • ■ ■ ■ ■
ետոա. ' • ՆՐձուկիս պ ի տ ւս -Ւ րա, կոմիոռրոտոմիտյի ենթտրկված հիվտնղեերի մոտ

^խտկտՀ^ ‘ ^Կեըի մոտ տևղիոխ ո^իոտիտևերի հտ-
ՀՀի րՀ Կա'Ւն “^այի մտմտևտ,, „....„'/.....!-|.|Նան.| \ ' րթԱ1!,քՒ
նության բարձրացաժն

5 — 16

6 — 2?

5—8

1—31

3 — 16

2 — 29

2—19

5—78

2 — 103

6 — 44

1—39

1—5

1—80

1 — 97

— 107

— 90

2 — 72

— 85

6 — 21

1-26

— 106

6 — 50

6—79

՜38

եիտեմի վ[է 

1|։որ(|ոմյսւն (•►. I ..

՝- Աաթրինսան Ռ. Ա. Օրղտեի^ի ղիմտղրողտկտ. 
Տղային տևի նկտտմտմր կենտրոնական ներվային 
սսանքի ազդեցության դեպրում .

’• 1ГшГ^^д ոեգուս-Ֆաետր...!. .ւ.... , ւ ' ւ

'• էսստատուՆ



113»»* :ս^պ„4ՒաւՒ և արյան փ„խներարկման
տի տվյալներով

Кп,'П1,|шЬ) է <ն կՒր^յր պս.էմՀնէրո’ւմ Գ

տոնիկ հիվանդության բուժման ժամանակ Ր

|„Խան U. ՚Ն, ^ւոՀյան է. Գ. ԱյՒորային դիգենտեր1,աւՒ ^մանակ ■
էորձաթաղանթի փոլիոիւոլթդան ոլսո.մնասիր„լթ1„լնր ռէ,նտ4են։ան և ՀՀ 
սկոպիկ հետազոտությամբ

I’nu

իսահակյսւն Ի. Դ Ակոպովա Ա. Լ. Վիշնևսկ

սերվաց ում ր և պաՀս/անումր
ու քսուկի մեջ ոսկրային հյուսվածքի կ„ն-Իսայան Մ. Վ. Ֆակոգենետիկ իրիդոցիկ^տները և նրանց բուժումը .իԱ|1Ա|Ա1ն Ա. Ա. Կովկասյան բժշկական ընկերությունը և հայ բժշկությունըԽանթսւքյան P. P. Ստամոքսի և աղիքների ռենտգեն ոլոգի ական փոփոխությունները 

աղիքային ասկարիդոզի ժամանակԽաշատրյան Վ. Ա., Շամախյան (Г. Ա. Հաստ ադիի ч„^Ь4/,д $МЬМ«..л4Ьи¥»ш. 
բանական և պաթոհիստոլոգիական առանձնահատկություններըԽաչատրյան Տ. II. А տիպի գրիպային վիրուսի և 9.10 դիմետիլ 1.2 բենդանտրաբենի 
կոմբինացված գո րծ ո գութ յան ազդեցությունը ուռուցքաաոաջացմ ան պրոցեսի 
վրա սպիտակ մկների և առնետների մոտ ......

3 — 76

5 — 111

1—57

4—22

2—105

4—108

6 — 81

6 — 88

5 — 23Խերոթյան Ֆ. Ա. Փոքր ոլոգի Յուինգի սարկոմայի կլինիկ ա ֊ ռեն տ զեն ա բ ան ական ընու֊ 
թագրումբ ............................................... 1—47նապւիԼլյան Թ. հ., 

մոտ
hlupupjluG Ն. Լ. Ս տաֆիլոկոկային սեպսիսի դեպք ե րե խանե րի

6—97
(1Ա1ՐԱ111|ետ |Ujfl Դ. Տուբերկուլյոզի ժամանակակից իմ ունո֊պրոֆիլակտիկ պրոբլեմ -

նե րը . 2 — 80նարասյետյան Ղ. Գ PlUI|lU||luG Լ. Թ. Տ ոլբերկուլյոգի և ծաղկի դեմ համատեղ պատ-

վաստում ր ......... 4— 81հա ՈԱԱլե տյ ան Ս. Ա.։ Վարդանյան Վ. Ա. Արժեքավոր մենագրություն . . . 4—107ԿԻւԻկյ Ա1ն է. Ա. Կծւէածքների մի քանի տեսակների օրտոդոնիկ բուժումը պրոտեգավո֊

բումից հոկոսով Ա. Ն. առաջ •

Ըն դե ր ա ֊ պսակաձև ստենոկարդիայով հիվանդների բուժումը արպենալով

6 — 103

2—25հցոյան Ա. Ս., Մարտի ՐՈսւան Վ. Մ. Աղբար Իսահակի Իսահակյան-(80-ամյակի առ֊ 
Բիվ) .........................................*՚Ա յւ՝1ԱԱ|եա յան Մ. 111. Կարտ իգային գեղձի ուռուցքների -.արցի շուրջըՀարությունյան Ա. II. Կոըոնար շրջանառության խանգարումների ժամանակ արյան 

մի քանի բիոքիմիական ցացանիշնէրի դինամիկան քվաթեքոնով քռմվող

՝ իւյ ւսնդնե ր ի մոտ
кШ

** n ւ| 11 ւս ն և ի и । ա |՚։ Հ
Ա. Հայկական ՍՍՀ-ի մակերեսային և 
պահպանության ՜՛արցի 2П1Г2Г

Կույր աղիի ենթալորձային լիպոմա

ստ որերկրյա ջրերի սանի֊

*՝ու| հաննիսյան 
դեն եզր ^վսԼվւյան II. -,։։խԼ»ի,ան Ս. ^'հարւան Ա.

(ճարպային ուռուցք)

Փակ մի։ո..կքա։ին կոմպրեոիոն ոոաեոսինթեդի մեթոդիկայի մաոին 
Պոշռկաշին 1Ր1անի ^իթել^լ հիների էթՒո։ոդիական ոլաթռ

և պաթոմ որֆոլոգիան

II.. Սրտի էքսպերիմ ենտալ
Հիպ^տրոֆիսէի աոա/ացման մեթոդ .Ա. Թոքի գագաթի քաղցկեղ Պ ենկոստ

պ ա տ ե ա ոն ե ր րՎ. Կ^Ւ մՒր^Ւ Ь ՀՀՀՕ
Բոտկինի կպիդեմիկ Հեպատիտով -.իվանդնեքի .լտ/,ն ցանդա-Ա"ԿյԱ.ն Ն. չ. Պնևմոդրաֆիկ մեթոդի - -------------- 4"-^ W

փ^սի էեղոլկատար ուղիներ ր կ ա յտն ա ր ե ր ЬI ի

1ր,ս1աք|ան Ա. 2. Ար^լնաՀոսութւան ադդեցո. թէունք 
տեմի կլանողական ֆունկցիայի վքա ռենո / 
դադով ճաոադա դթահարված կենդանիների ..ոէւեետրոկարդիոդրաֆիան

-JU.G -II. 4. Օկոև Գ. Դ. Ներարդանդադին «ՀՀՀ * ....

որպես մանկաբարձական ■>ետագւ՚տ^Այ

ոե տ իկուլո - է^գո թ ե լա յին սի

Հաոադաւիննրի մահաց ու դո֊
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Մարիմյան Լ. U. Աշխատունակության էքսպերտիզան ն եյր ո տ րավմ ա տի կ շաքարային 
դիաբետի դե պքում • ••♦•••••ՄեԺլՈւմյան է. Я*. Ամ իոբիազի կլինիկա յի դիտումը Երևանի / ինֆեկցիոն հիվանդա

նոցի տվյալների Համաձայն *••••••••

1ГЬ||ւ Г—Փա>ա|ան Մ. Ա. Գիտակցության փոփոխության ուսումնասիրությունը 
կան և էլեկտրոէնցէֆալողրաֆիկ եղանակներով սուր ալկոհոլային

կլինիկա- 
հարրե ցո

ղու թ /ան Մ ի ն Ш Ц1Ա ն Ա. Միրզոյան II. ճ
լք ամ անակ « •• • •Ա. Բորբոքված պուլպիտների տե տրացիկ/ինով րումումը մ ե կ սեանսովՂաթր|ւելյսւն է. Ս. Պ. Պ. Դենիսենկոյի «Կենտրոնական խոլինոլիտիկ-

ներս հթքի վերաբերյալ 
11իրզուան II. Թաոևոսյան Թ. 

թւան և արհեստականորեն

II. Բվաթերոնի ներղործութ յունր ար ղանղի կ ծկ ե/իու-

առաջացրած ծնն դ ա բ ե ր ա կ ան գոր ծունեութ լան վրա

փորձի պայմաններումՄի funել|Ա1ն II. Ղ. Արքան սուր կորստի ա զ դե ց ո Լ թ յ ո ւն ր իոնացնող ճաո ազ ա քթներով ճա֊

ոա զա / թ ա Հ ա րվա ծ կենդանիների ստամոքսի սեկրեցիայի վըաՄնա ց ակա նով II.Մովսիսյան 1Г. Ա. Ո րուԼա յնատիֆա յին բակտերիաների կ ո լի ց ին ո տ ի պ ե ր րՄովսիսյան 1Г. Վ. Արյան այ կալիակ անությ ան պահեստի փ ո փ ո խ ու֊

Մուրա թյուններր օրգանիզմի վրա 
կրցված ներգործությունից ցիււսն |Ա1ն U. Ս. Բրոնխ իալ

իոնացնող ճառաղա յթնե րի և արյան կորստի համա֊ 
հետո » •••••••

ասթմայի էտիոլոգիայի և պաթողենեղի Հարցի

2ոլՐՀԸ ........................... -ւ1 ւււրւսւ|յան ճ. Տ.. հարւսիոսն յան է. ր. Վ եղետատիվ և и ու ր օր ղ ին ա ց ի ոն շեղումների 
բնուքթր ծննդյան տրավմ ա կրած երեխաների մոտ . . . .Մուտաֆյան Ռ. Ի.. Բաթաիւանյան Գ. Գ.. Չիփկվաձե Ռ. Ա. С-ռեակտիվ սպիտակուցի 
նկատմամբ ռեակցիան որպես նոր տեստ ա ր տ ա ա ր դ ան ղ ա (ին հղիության ախտ

որոշման մ ամանակ • . . » , ահաՐ€|ի(|յան Ղ. Ա. Կորոնար աթերոսկքերող ••-...•<Նիկողոսու|ա U. Հ. Դեմքի պրողրեսիվ ատրռֆիա ♦•••••< Նորամիրւան Ա. Վ., Մլկին Յու. Մ., Դավթյան Լ. Դ., Անանյան Ե. I... Յունրփն Ե. Վ.
Հայաստանի բարձր լեռնային զոնայի սովորական զաշտամկների զգալնու~ 
թ յան ե բակտերեմիայի բնույթը կապված ժ ան տ ախ տ ի միկրորների տարբեր

շտամների ներարկմ ան հետ

1«ա|սոյան Я. Խ., Հայրյան Ա. Պ. Ուժեղացնել բ ժ շկ ա աշխ ա րհ ա զր ա կ ան ուս ումն աս ի ր ու֊

թ յունր մեր '• ան ր ա պ ե տ ո ւ թ ( ո լն ո ւմՕա1ւբա<||ան Ա. Ա. Նատրիումի մետասիլիկատի ախտահանիչ հատկությունների ուսում֊ 
նասիրութ յունր լաբորատոր և գործնական պայմաններում .Օահինյան Վ. IJ. Կոմբինացված գործիքային հետազոտության նշանակությունը սիրտ֊ 
անոթային հ իվան գութ յ ո ւնն ե ր ի ժամանակ< աաախւան 1Г. Պ. Որզանման է/ունի ցիտոլոզիական պատկերն ապենզիքււի նորմա/ 

վիեակում և նրա պաթոլոգիական պրոցեսի ժամանակ...............Շեկոյան Վ. II.. Հետին ,իպոթալամուսի ազդեցությունր բնական իմունիտետի մի քանի 
ոեակցիաների ընթացքի վ ր ա

fitրցուկալովա Լ. Ֆ Հովհաննիսյան Լ. II., Դտնիե|յաձ II.
• իվանգների մոտ ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության ազդեցության 

r . . Նր}Լս Լ,,Ոդ ւյ4ՒՐոզրաֆիկ ե էլեկտրոկտրդիոգրաֆիկ փոփոխությունները
it ՛;• !;• ^՞նՒ դերՒ .

՚ , Հ՛ ՚ Ի^պայի ֆազային տևողության քննությունը թիրեոտոքսիկոզների

Ո ա ւղ ո ղ
. Խ. Մ ի տրւսլ արատ ո

<»ո11 nir յան
տո

I. / 0°- անոց սա

խրոնիկական տոնզրլրտր դեպքով և նրա հնարավոր 
նպատակուէ այղ հիվանդության ժամանակ

lu. Z. Նյութեր րսբորատոր ե վայրի կենդանիների մոտ 
4Ւ էքսպ ե րի մ են տ ա / Ուսումնասիրության արդյունքների

/իրտի ներարկման ազզեցությունր նշիկների հյուսվածքի

կիրառ ու մր

3—106

2 — 64

5 — 43

6 — 94

3—113

3—3

4 — 27

4 — 101

5 — 3

4 — 81

1 — 111

5 — 50

3 — 65

6—100

6 — 69

4 — 104

3—103

5—69

3 — 20

4—17

4 — 5 4

4 — 62

2 — 34

1-41

4 — 39
տղ ա յին и պիր ռ/ս ե - 
մառեն • •
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Պարթև Զ- 1»»., Քւսլանթար Ն. Ռ., Աղախաձյան Ռ. Ռ. Թոպաների մոտ արյունաստեղծ
ման վրա որովայնախորշի ունեցած ազղեցաթյան հարցի մասինՊողոսյսւն Շ. Գ. Կլեկտրաքուն ստանա, ու համար իմպոպսային հոսանքի ում ի, հաճա
խականության և իմպուլսի երկարության նշանակությունը .Սաւփկով Ն. Մ., (Կււրով Ն. Ե. Հիպեըվենտիլյս ցիայի պրո,ոնղիկ տղդեցությունր բրո֊ 
մոտիլինի գործածության վրա .

UluqniUlG Վ. Ս.. Արիստակես յան Ռ. Ա. Աթեր ոսկքեր ողով հիվանդների կոմպյեքսափն 
բուժումը . . ......Սարգսյան 

UuirqujiuG 
ֆՒԿ

I.. 1Г. Խպիպի տարրեր հի и տ ոլ ո դի ա կ ան ձևերի ցիտոլոգիական բնորոշումը 
Ь. Մ. Միոկարդի ո և մ ա տ ի դմ ո վ տաոապոդ երեխաների վեկտոր աըդիոգըւս- 
ւովյալները . ..... .ւհոեփւսնյ աս Ռ. 1Г. Արյունաստեղծման պրոցեսի ժամանակ ուղեղիկի և վահանագեղ

ձի ֆունկցիռնա/ կապի նշանակութ/ան մասին . ,-Լանրա մյան 9,- Ա. Գլխուղեղի թ ա լա մ ո - կ ե ղ ևա յին պրոեկցիոն սիստեմների խոլիներգիկ 
կառուցվածքի մասին .........

‘1,Ա1ն|Լսն Ա. Ա. Ար տ ա բին շնչառության ֆունկցիայի մի քանի ցուցանիշներր մինչ և

6 — 57

3—43

5 — 36

5 — 63

1—99

5 — 87

4 — 10

6 — 3

հետօպերացիոն նախապատրաստման ժամանակ թոքերի ՛խրոնիկական թա֊

ախային հիվանդություններով տաոապոդ երեխաների մոտՐՎեմ|Ա1ն Ա. Ժ. Շնչական ռեանիմացիա .....Տեր-Հով11Ա1ննիս յան 9*. Ն. Տուբերկուլյոդային մեզադենիտով Հիվանդների կոմ պլեք-

6 — 39

6 — 33

սաքին բ ուժմ ան հեռավոր արդյունքները 3—72Տեր-«1ովհաննիս |ան 9*. b., Պեւորոսյան 1է. Պ. Նախասիրտ-փորոքա ւին բլոկադա/ով հի

վանդների անդդա քացում ր էլեկտրոկարդիոստիմուլյատոըի պատրաստման ժա-

մանակ . . . ... . . . . •Ցուկերմսւն Դ. I’., Դանիելյան Լ. Ա.. Եժու| Յու. Ս., Միսւոակոսյութւ Ն. Ъ. Թոքերի այ
տուցը և բրոնխոսպազմը սրտի բազմակափյոլը արատների վիրաբուժությունում 

fliq|i(iqni| Ե. I’. Գլաուկոմայի պրոֆի լակտիկա (ի կազմակերպման մի քանի ձևերի 
մասին • . ........

•P |աքւր|1ԱՐ |ան Ь. Ա. իբշտեյնի անոմալիայով տառապող հիվանդների սրտի փորոքների 
մկանի ախտահարման էլեկտ ր ո կա րդի ո գրաֆիկ պատկերը , . . .Ֆանւսրջյան Վ. Վ., Պողոսյան Ռ. I1., Սարգսյան 1քասւ|ե|յան Ւ*. Ա. Կատվի
կարմիր կորիզի նեյրոնների ակտիվոլթյան ներբջջային հետազոտության մասին .<հ|1[|)նա Ս. Ա., Ակոս[ու|ա Մ. Ա. Կոնսերվացված արյան մեջ , ակա բ ր ուց ե լյո գա յին

ագլյուտինինների պահպանում ր%|)տելևա Լ. IT., 1սուղսւթաչ |ան Ն. Ն. Սրտի եռակի արատների ախտորոշման առանձ
նահատկությունները , . .»••••*•
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բովանդակոիթյոինՎտհրամյան Я. Ա. Դլոլխոլղեցի րալամռկեցևա յիՆ պրոյեկցիոն սիստեմների /սպիներ- 
դիկ կաոուցվածքի մասին . .Ֆանարչյան Վ. Վ„ Պողոսյան Ռ. Ի., Սարգսյան Ջ. II., ՄաՏւ|եԱան Ի. Ա. Կատվի կարմիր
ՒրՒղՒ նեյրոնների ա կտիվո<թյան ներբջջային հետազոտության մասին ♦ 4Աստարատյան Կ. Ա. Կատվի ողնուղեղի նեյրոնների ակտիվության ներկային հետացո- 
տությոլնր կարմիր կոթ1՝ղի ղրզ^մաԱ ժամանակԴոլարջյան <Լ Լ., Գւսրդենյան II. Վ., Ասատրյան Մ. Ա. Սրտամկանի ֆոլնկցիոնա, վի
ճակի գնահատման խնդրում նախասրտային հնչյունի ն շան ա կ ու թյունր զարկերա-

կա{ին հիպերտոնիայի ժամանակ •

Ьш դա լյան Ղ. 2., ^ակոբյան Մ. Ա. Արյան շրջանառության հ ա մ աշ ա ւի ութ յուն ր ե մնա- 
{յորղային օղի ծավայրՎեւքյսւն Ա. Ժհ Շնչական ռեանիմ ացիաՎանյան Ա. Ա. Արտաքին շնչառութ յան ֆունկցիայի մի քանի ցուցանիշներր մինչ և հետ

օպերացիոն ն ա խ ա պ ա տ ր ա и տ մ ան ժամանակ 
5 իվանղոլթյոլններով տա ռասյ ող երեխ սւն երի Ղրի(յոր|սւն Ե. Ե., Շեիւտման Մ. Մ.. Մոիսեևա Ե, Ն. 
ն ի ց հետո միտ ցաք կոմիսոլրոտոմիա երտծ

թոքերի խրոնիկական թարախային

Ծննղաբերոլթ (ան ժամանակ և նրա֊ Հ ի վան զն ե ր ի կ [ ին ի կ ա ֊ ռեն տ զ Լն ա ր ա ֊

նա կան հետազոտությունը

1՚ղ|ւգարովա է. IK, I’qfipjuiG Հ. 2., Ասլանյան Ն. Լ., Ադա մ յան *։. Շիճուկի սպիտա

կուցները միտըայ կ ո մ ի и ո ւր ո տ ո մ ի ա հ ի ենթարկված »իվանղներ ի մոտՊարթև 9. Խ., >ալանթԱ!Ր Ն. Ռ., Աղախան|ան 1b. Ռ. Թույաների մոտ արյունաստեղծման 
վրա որովայնախորշի սիմպատիկ շղթաների ունեցած ազդեցության ^աՐ9Ւ

մասին •••••••’•Անտոնյան Ք. Ա., Ալլավերդյան U. Ն., Ամիրխանյան II. Ս., Փխրիկյան ժ. Ա. Արյան 
շոր ւգլադմայում հ ա կա բ ր ո ւց ե / յ ո գա յին ագլյուտինինների սլա^պանւան երկարա

տևություն ր

3>|ւլինա II. Ա-, Ակոսլովա 1Г. Ա. Կոնսերվացված արյան մեջ հ ա կա բ րո ւ ցե աո զա յին ս՚գ

լյուտինինների պահպանում ը • • .Նորամիրյան Ա- 4.» Ելկին Յու. Մ., Դավթյան Z. Գ.» Անանյան Ь. Լ., Յունդին b. Վ. 
Հայաստանի բարձր լեռնային զոնայի սովորական գաշտամկների զգայնության 
և բակտևրեմիայի բնույթի կապված ժանտախտի միկրոբների տարբեր շտամ֊

ների ներարկման հետ •Զսղիդւան Դ. Դ. Խրոնիկ պնևմոնիայով հիվանդների 
հաճախականության և լեղային ուղիների սենացիայի

• •

մոտ ան գիոխ ոլե ց իստ իտնե ր ի 
ժամանակ թոքային պրոգես-

ների րնթացքի մասին
kHufipuipjUlfi P. p. Ստամսքսի ե աղաների ոենտցենպսգիտկան փսփո/սս^յռննէրր 

աղիքային ասկարիղոզի ժամանակ *Խաչատրյան Վ. Ա-, Շամախյան Մ. Ա. Հտստ տղՒի պպիպների ^ինիկա-ոԼնտցենարա. 
սանաևան և պաթոհիստոլոգՒական աոանձնա հատկռթյսւններր ■ ■

1Г1Г ր Ա Ա PuLP-էվա» պսզպՒ^Կերի տետրացիկլին րո^^մր մեկ սեանսով .Մինասան Ա. Ա-, l-4'Р Pl Հե 'հ" ^Հիլոկ՚-կ^ ‘^ՒՒ I^P երեխաների մոտ .

1|սյս|ւփԼլյան Թ. * Ն|ւկո^ոս։|ւս II. ’փփկյան Ц. Ա.
Խալաթյան Ն. Լ. Ս
Դեմքի պրոգրեսիվ ատրռֆիա . • « ՚

Կեվտ^եյվ. մՒ քտԿՒ տեստկեեր1. ս^Ւկ ^մր սյցստեցտվս-

վ որում ի ց ա Արժեքավոր մենագրություն .ւեւուան И. M., Վարդանյան Լ Ա. Wf / II
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