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С. А. ОВСЕПЯН
МЕТОДИКА ПОЛУЧЕНИЯ ГИПЕРТРОФИИ СЕРДЦА 

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Как известно из данных литературы [1--22, 24, 25], до сих пор нет 
единого мнения о том, чем обусловливается раннее угнетение биоэнерге
тических ресурсов гипертрофированного миокарда, которое, как указы
вает повседневное клиническое наблюдение, в конечном итоге приводит

t> ок хронической недостаточности сердечно-сосудистой системы.
Изучение этой патологии пока остается одним из важнейших вопро

сов в медицинской науке, несмотря на то, что, как указывает А. И. Абри
косов [1], вопрос о причинах наступления декомпенсации в гипертрофи
рованном сердце издавна интересовал исследователей. И по настоящее 
время многие исследователи упорно стремятся найти тот основной ги
сто-морфологический субстрат, который дал бы возможность объяснить 
падение динамической силы гипертрофированного сердца.

Г. Ф. Ланг [16] наступление упадка сократительной деятельности 
гипертрофированного сердца при гипертонической болезни в основном 
связывает с переутомлением мышцы миокарда, которое возникает в ре
зультате напряженной, длительной работы сердца. Перегрузка сердца, 
сопровождаемая гипертрофией миокарда, является основным признаком 
и при гипертонической болезни и при пороках сердца. Переутомление 
ведет, в первую очередь, к нарушению биохимических процессов в мио
карде. А. И. Абрикосов [1], И. В. Давыдовский [10], М. К. Даль [11], С. С.
Вайль [7], А. Г. Бегларян [4], Л. Д. Крымский [15] и др. при пороках и 
при гипертонической болезни в сердце обнаружили явления микромио֊
маляции, микронекроза, фрагментации, миофиброза, коллагенизации ар
гирофильного каркаса, дистрофии интрамуральных и экстрамуральньг 
нервных узлов. Эти гисто-морфологические изменения, как предполага 
ют авторы, влияют на процессы питания миокарда и постепенно приво 
дят к уменьшению и затем к полному угнетению биоэнергетических за
паса» сердца.

Безусловно, такие морфологические изменения, какие обнаружили 
авторы в нервном аппарате сердца, в миокарде и в ею соединительно 
тканной строме, создают благоприятные условия для развития сердеч
ной недостаточности. Следует отметить, что указанные авторы пришли 
к такому выводу, исходя из изучения секционных данных.

Однако, как известно, на секции имеем дело с таким сердцем, кото 
рое еще до смерти больного переживает период полной декомпенсации.. 
Но неизвестно, какие тонкие гистологические и гистохимические измене-
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элементы миокарда до наступления, гипер-

трофии и в .течение ее развития. обоатил внимание советский уче-
В предке. »Р«« » , „„„„„ее «омпепе.,-

ный Ф. 3. Меерсон [17, ], кОТОрЬ через следующие три основные
торной гиперфункции сердце проходит через следу ющ и 
стадии* аварийную, компенсацию и декомпенсаци .

в первой стадии наблюдается интенсивный синтез белка, падение в 
2—3 раза содержания гликогена в миокарде, увеличение содержания 
молочной кислоты, падение содержания КФ при нормальном содержа
нии АТФ, набухание мышечных волокон и пр. Как предполагает сам ав
тор, первая стадия характеризуется развитием тоногеннои дилятации 
сердца. Во второй стадии—нормальное содержание гликогена, КФ и 
АТФ в миокарде, но увеличение содержания молочной кислоты до 200 /0
нормального уровня, отсутствие набухания мышечных волокон, увели
чение веса сердца на 100% в сравнении с нормой. В третьей стадии по 
степенное истощение веса сердца, некоторое увеличение его размеров за 
счет дополнительной дилятации, снижение содержания КФ и АТФ при
нормальном содержании гликогена и развитие кардиосклероза.

Имея в виду, что вопросы, связанные с изучением миокарда, носят 
больше биохимический характер, мы решили изучать их с помощью па
раллельных гистологических, гистохимических и биохимических методов, 
чтобы, по мере возможности, обнаружить те тонкие изменения, которые 
возникают в сердце, особенно в его строме, и объяснить, чем обусловлено 
повышение энергетических ресурсов миокарда во время компенсаторной
гиперфункции сердца и каким изменениям в дальнейшем подвергаются
миофибриллы и скелетная ткань миокарда, в результате чего ослабева-
ет динамическая способность миофибриллов и создается хроническая не
достаточность кровообращения.

Изучение подобных процессов у больных людей пока еще невозмож
но. Необходимо в экспериментальных условиях создать хотя бы сход
ную модель и по ней определенными методами наблюдать всю динами
ку развития гипертрофии.

По данным Ф. 3. Меерсона, [17], самым удачным методом для полу
чения гипертрофии в эксперименте является наложение лигатуры на со
суды крупных калибров (аорта)
Н ИЭ ВПеРВЫе В 1829 Г- °Существил известный русский хирург
Н. И. Пирогов при изучении аневризмы в паховой области и методов ее 

брюшную аорту, что нецелесообразноnJ"аЛ0ЖИЛ ЛИгаТуРУ Н3 
Фии потому что п па Р лля получения сердечной гипертро-
щение, которсХ"™™ раЗВИвается коллатеральное кровообра- 
не возникает Метол ИРУе Г деятельн°сть сердца, и полной гипертрофии 
“3 Меерсоя“1171
сильной травме. Р d животное (кролик) подвергается

Мы предлагаем разработанный т,.
жется, более близок к условиям пя- ՛ " Метод’ который, как нам ка- 

условиям развития гипертрофии в патологии. При 
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этом методе животное подвергается незначительной травме и переносит 
операцию легко и без осложнений.

Описание метода. До операции кролика иксируют на столе,1

Эв
I

обрабатывают операционное поле 10%-ным спиртовым раствором иода. 
Операция делается оез местной анестезии и без наркоза, так как моло
дые кролики плохо переносят наркотики и быстро погибают.

Делают прямой разрез на правой стороне передней части грудной 
клетки, отступя 1 — 1,5 см от грудной кости. Затем разрезают большой

V V игрудной мускул, малый грудной мускул, наружный межреберный мус
кул, внутренний межреберный мускул, плевру. Межреберные мускулы к 
плевру режут параллельно ребрам, по 2—3-у межреберному простран
ству в 1,5—2 см длиной.

После нарушения целостности плевры легкое подвергается ателек
тазу. При этом с правой стороны повреждается оболочка медиастинума
и открывается основа сердца, откуда выходит аорта и легочная артерия. 
Аорта имеет беловато-желтый цвет, а легочная артерия — бледно-розо
ватый. Затем соответствующей иглой ставят на восходящую часть аор
ты шелковую лигатуру. Захватив свободный конец нитки, иглу снимают, 
затем связывают концы. Во избежание осложнений в плевральную по
лость вливают значительное количество пенициллина и восстанавлива
ют цельность раны глухими швами. Диаметр лигатуры должен соответ
ствовать диаметру аорты.

По мере роста кролика недавящая лигатура становится давящей и 
возникает надклапанный стеноз аорты. На месте сужения возникает со
противление для тока крови. Для преодоления сопротивления суженного
участка левый желудочек должен совершить определенною напряжен
ную работу, что способствует возникновению процесса гипертрофии.
Для ускорения процесса гипертро I

И
1

ии мы пользуемся барабаном.

Ереванский институт 
кардиологии и сердечной хирургии 

АМН СССР

Поступило 14 VII 1964 г.

Ս. Ա. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ

ՍՐՏԻ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ 2ԻՊԵՐՏՐՈՖԻԱՅԻ ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ՄԵԹՈԴ

Ա մ փ ո փ и ւ U

Иршш 

ր Ո ւն լա կ ո լմ

մկանի լգաթոլոգիական հիպ ե րտ ր ոֆ իայի ուսումնասիրությունը շա- 
է մնաէ ժամանակակից բժշկագիտության ամենաարգիական Հար֊

Յ^րՒյ մեկը։
Գիտնականները քանում են գտնեք սրտամկանում այն Հիմնական աիւտո 

Ր"շիչ նյութը, որին գուցե հնարավոր քինի վերագրել սրտամկանի բիոմեխա
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ն քւկ ա կ ան ու Ժեբի վաղ մարումը, որբ արտա

անոթային иքւ

ւոեմի խրոնիկական ա նբավարարությամ բ
մ նշանակալից աշխատանքներ

Վերջին ժամանակներ
է կտտտոե, սովետական պաթտֆիզիոքՈ4 Ֆ. Զ- Մեերսոնր, 
յե,տ է հիստակել սլբ նրա աշխատանրներր ունեն մեծամասամբ բիոքիմի 
կան ուղղություն. Հյուսվածաբանական ե հիս աո քիմ իա կան ինչպիսի նուրբ 
փոփոխություններ են առաջանում սրտամկանում և նրա շարակցածյուսված֊ 
բային հենքում հիպերֆունկցիայի ընթացքում, մանրամասնորեն ուսումնա֊ 

ունեն որոշակի գեր անբավարարությունների ա֊

սակայն անհբ ա ֊

\ա-

սիրված չեն, որոնք անշուշս 
г աջացման ղործում։ եկ ատ նենալով վե րո^ իշյալը մենք
թոլոգիական հիպեըտըոֆիայի ընթացքում սրտամկանի ուս ումն ա и ի բո ւթ յ ո ւն ր 
տանել հյուսվածքաբան ակ ան, հ ի и տ ո քի մ ի ա կան և բիոքիմիական մեթոդներով 
համատեղ, որոնք գուցե հնարավորություն կտան որոշակի պ ա ր զա բ ան ո ւմն ե ր

մտցնել հ ի պ ե ըտ ր ոֆի ա յին և դե կ ո մ պ են и ա ց ի ա յ ին վերաբերվող հարցերի մեջ։

Ա ք ղ պատճա ռով էքսպերիմենտ ալ պայմաններում ճաղարների մոտ ստեղծել

ենք ե թ ե ոչ ւրիվ ապա պ ա ff п լո ղի ա կ ան Տ ի պ ե ր տ ր ո ֆ ի ա յ ին որոշակի նմ ան ու-

ող մոդել։

Վերցրել ենք 25֊ից 30 օրեկան ճագարների աորտայի վրա գրել չսեղմող 
կապ մեր կողմից առաջարկվող մեթոդով, որը Ֆ. թ. Մ ե ե ր и ոն ի մեթոդի համե

մատությամբ ունի որոշակի առավելություններ։ Հետագայում կենդանին մե- 
ծանալիս չսեղմող կապը աստիճանաբար դառնում է սեղմող, առաջանում է 
այսպես կոչված աորտայի վերփականային նեղացում։

Նեղացած մասում արյան հոսքի համար ստեղծվում է որոշակի դիմադրու
թյուն, որը հաղթահարելս սրտամկանը կատարում է որոշակի լարված աշ
խատանք և ենթարկվում է հիպերտրոֆիայի։

թյուն ունեց
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25 Цинамзгваришвили М. Д. .Советская медицина, 1956, 10, стр. 9.
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Г А. АРЗУМАНЯН, М. А. ЗЕЙТУНЯН

О ВОЗМОЖНОСТЯХ ЛЮМИНЕСЦЕНТНО-ЦИТОЛОГИЧЕСКОЙ 
ДИАГНОСТИКИ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

В современном клиническом лечении злокачественных новообразо
ваний молочной железы хирургический метод остается основным.

Объем хирургического вмешательства в основном решается харак
тером опухолевого процесса.

Большинство клиницистов [16, 21 и др.] считает, что к моменту опе
рации диагноз рака молочной железы обязательно должен быть под 
твержден патогистологически, так как клиническая симптоматология^ 
особенно в начальной стадии его развития, сравнительно бедна.

Однако некоторые хирурги [5, 15 и др.] отрицательно относятся к 
биопсии, производимой за несколько дней до операции, считая, что она 
может способствовать ускорению метастазирования.

Выходом из положения является срочная гистологическая диагно
стика во время операции с изготовлением срезов на замораживающем 
микротоме. Но этот метод не может широко применяться, так как не во 
всех лечебных учреждениях имеется соответственно оборудованная па- 
тогистологическая лаборатория.

За последние 2 3 десятилетия определенное место в срочной диаг
ностике новообразовании во время операций завоевал другой морфоло
гический метод —цитологический. Техническая легкость, минимальные 
сроки выполнения и большая достоверность обеспечили его успех.

Применение же люминесцентной микроскопии, занявшей, согласно 
литературным данным [10, 20, 22], определенное место среди других оп
тических методов диагностики новообразований, расширило возможно
сти цитологического метода. н

ко™л^х“«»р".л>и»« "■>"•՛".....

рингологической ппякти™ и ___  Р ДП1ОМ оранжевым в оторинола-гаНМЛО\ГИ1ПСК°Й/РТИКе- В патологии
[2], М. А. Штейнберг [28], Г. С. ЦераидИС [23] 

Чрезвычайно перспективным окатя mJ
центного метода для диагностики пакт . пользование люминес-

рактике [8, 9, 11, 12 171 R Р и ° ‘
пользовались этим методом приХ'Х',1 14 Н' А' Бь|кова I25) Ус11еШ"1>
ных вод. Джанни мокроты, мочи, промыв-

его описали А. В. Брайнев

а ку шерско-гинекологическомп
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По данным приведенных авторов, люминесцентно-цитологическая 
диагностика рака была достаточно достоверной.

Однако в доступной нам литературе не имеется сообщений, которые 
касались бы вопроса диагностики, рака молочной железы люминесцент- 
но-цитологическим методом.

За последние 3 года у 358 больных с подозрением на опухолевые 
процессы молочной железы произведено 378 цитологических исследова
ний. Из 358 обследованных больных 166 имели рак молочной железы, 
138—дисгормональные гиперплазии» 54—воспалительные процессы.

В связи с особо важной ролью дисгормональных гиперплазии в воз
никновении довольно значительного процента рака молочной железы 
[6, 18 и др.] своевременная диагностика представляет большой практи
ческий интерес.

У 166 женщин с клиническим диагнозом рак молочной железы в 96 
случаях материалом для цитологического исследования являлся п\нк- 
тат, полученный из патологического очага, в 70—отпечатки с опухолей- 
ампутированных молочных желез

Изучая цитограммы отпечатков с опухолей молочных желез разной 
гистоструктуры и сопоставляя их с гистологическими картинами, мы 
пришли к заключению, что при соответствующем навыке данные цитоло
гического исследования не только указывают на наличие или отсутствие 
злокачественного новообразования [7, 19, 24, 26], но в 97% случаев по от
печаткам и в 88 — по пунктатам дают возможность определить и ее ги
стологическую разновидность [1].

У 62 больных пунктаты и отпечатки параллельно исследовались в՛ 
люминесцентном микроскопе типа МЛ-2 с целью выяснения возможно-V сти использования этого метода для выявления рака молочной железы,, 
а также срочной субоперационной диагностики.

Препараты для просмотра в этом микроскопе готовились так же,, 
как простые цитологические, а для возбуждения люминесценции окра
шивались флуорохромом акридиновым оранжевым в разведении 
1 :40 000.

Люминесцентная микроскопия является в определенной мере цито
химическим исследованием, так как клеточная люминесценция обуслов
лена наличием в них нуклеиновых кислот (ДНК и РНК), которые в при
сутствии акридин оранжевого дают разное свечение: ДНК зеленое, 
РНК—красное [15, 29]. Интенсивность этого свечения позволяет судить 
об их количестве в клетках.

Контролем достоверности данных цитологического и люминесцент
ного исследований являлось гистологическое изучение опухолей удален
ных кусочков тканей или молочных желез.

При цитологическом определении разновидности рака мы исходили 
из морфологических особенностей клеточных элементов, степени их диф 
ференциации и характера расположения группировок, диффузно или в-. 
виде структур железистоподобных, сосочковых, слепков протоков [1].



10 •Г. А Арзуманян, М. А Зентунян

При определении разновидности рака молочной железы мы придер- 
живались общепринятой классификации С. А. Холдина [21], разделяюще
го рак этой локализации по степени дифференцировки клеток опухоли 
на 2 группы: на элементы, состоящие из сплошных клеточных скоплений 
без тенденции к образованию железистых структур (рак-мозговик), и 
на типичные железистые раки (аденокарцинома, плоскоклеточный, па-
пиллярный). ' £

В случае аденокарциномы при люминесцентной микроскопии так 
же, как и в окрашенных по Паппенгеиму цитологических препаратах, 
выявляются железистые комплексы атипических эпителиальных клеток 
без выраженного полиморфизма. Ядра, занимающие почти весь объем 
клеток, отсвечивают чаще белесовато-желтым цветом, реже белесо-зе
леным. Большинство ядер имеет рыхлую сетчато-зернистую структуру.
меньшая часть—грубо-петлистую, глыбчатую. Хорошо различаются

оранжевые или красные ядрышки. Протоплазма отмечается не во всех
клетках и ифлуоресцирует желто-оранжевым или оранжевым цветом.

Клеточные элементы менее дифференцированных форм аденокарци
ном (солидные раки) имеют тенденцию к отсвечиванию темно-оранже- 
выми или красными тонами. Отмечается большой полиморфизм клеток 
и ядер. Последние светятся желтовато-оранжевым цветом, занимают 
почти всю клетку и содержат крупные ядрышки (3—5), светящиеся 
красным цветом. Иногда ядра имеют большое количество диффузно- 
рассеянных маленьких красных ядрышек, которые придают им огненно- 
оранжевый отлив. Протоплазма одних клеток представлена в виде уз
кого оранжевого ободка, в других—довольно обширна.

При раке-мозговике эпителиоклеточные элементы не имеют тенден- 
НИИ к образованию комплексов и структур, они диффузно рассеяны по 
всему препарату, В отсвечивании описанных клеток также отмечается
прямая зависимость интенсивности оранжевого свечения от степени диф
ференциации клеточных элементов. Там, где отмечалось скопление диф- 
±нТеш°мВаНпХ КЛеТ°К’ К₽аСНЫЙ ЦВеТ В пР0Т0Плазме превалировал над 
к™ котоп ° лаК° "РИ Наименее "«Дифференцированных формах, 

»«.»ФФ«рекгаров,.......... „„.ди,,,,-
ЭгеХёнХ. ” пр'п>’"т' зиексто-желты»
•^то ооъясняется тем что
в оезутьтатр и™™ ’ анмающие почти весь объем кле-
цветом а ялпышки ДНК отсвечивают зеленовато-жел-
нветом, а ядрышки —ярко-красным.
РУбцовоГстромы, как^рави и, 'г?"'՚ ВСЛеДствие Разрастания плот

нические эпителиальные клетки. встрен^цнсТ'™™ ЭЛеМеНТаМИ֊ А™՜ 
или тяжей, могут быть 3 видов: а) мел В В‘'Де небольш||х ГРУ"'!
незаметным ободком протоплазмы б> б ’ С ЛИМФОЦИТ՛ мономорфные с 
вильной формы, в) крупные полиморфный™ ж"НЫе ВЬ1ТЯ"У™е, непра- 

При люминесцентном исследовании Ф°рМе " велич,1Не-
скирра элементы фиброзной ткани свети- '111тологических препаратов 
"тесно расположенных мелких скит Ись зелеными тонами. Группы 

°зных клеток, ввиду преобладания

тон. 
ток, 
т ы м

нои

При люминесцентном
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в них площади ядер над протоплазмой, имели белесовато-желтое отсве
чивание. В скоплениях более крупных полиморфных скиррозных клеток 
отмечался сдвиг свечения в сторону красных тонов, так как в последних 
площадь протоплазмы, светящейся оранжевыми тонами, сравнительно 
большая.

При плоскоклеточной метаплазии отмечалось особенно интенсивное 
оранжевое свечение, так как в мгтаплазированных клетках увеличивает
ся площадь протоплазмы, которая в результате накопления в ней РНК 
люминесцирует оранжевым цветом. Увеличение РНК в ядрышках вызы
вает их красное свечение, а накопление ДНК в ядрах—зелено-желтое. 
В результате получается яркая красочная картина, весьма характерная 
для этой разновидности рака молочной железы.

При люминесцентной микроскопии во всех комплексах раковых кле
ток отмечалось более интенсивное свечение их по периферии и менее
интенсивное—в центре. При наличии желтизны по периферии центр све-
лился зеленым цветом, при оранжевом—желтым, а при красном—оран
жевым. Это зависело от степени дифференциации опухолевых элементов.

В флуорохромированных препаратах клеточные элементы сохраня
ют характерные особенности группировок. Хорошо определяется струк
тура ядер, соотношение ядра и протоплазмы, но хуже, чем в окрашенных 
препаратах, видна структура протоплазмы: не удается выявить жировую 
дистрофизацию и прочие признаки клеточной дегенерации. Поэтому для
детального изучения структуры раковых клеток недостаточно одного лю
минесцентного исследования.

При исследовании отпечатков (43) и пунктатов (19) 62 больных ра-
<<ом молочной железы полное совпадение заключений гистологического.
цитологического и люминесцентного методов исследования по отпечат
кам имело место в 42 случаях из 43, а по пунктатам—в 16 случаях из 19.

В одном случае несовпадения при клиническом диагнозе рак молоч
ной железы гистологическим исследованием был выявлен доброкачест
венный процесс. Цитологически было высказано подозрение на малигни- 
зацию. Данные люминесцентной микроскопии также говорили в пользу 
этого заключения.

В 3 случаях (исследовались пунктаты) при клиническом диагнозе 
рака молочной железы цитологическим исследованием установлена толь
ко атипизация клеточных элементов, недостаточная для положительно
го заключения. В этих случаях при люминесцентной микроскопии выяв
лены железистые эпителиоклеточные комплексы с желтым отсвечивани
ем по периферии, что обусловливалось наличием увеличенных ядер, за
нимающих почти весь объем клетки. Эти наблюдения согласуются с ука
заниями некоторых авторов [4, 14, 27] о том, что при малигнизации кле
ток вначале идет накопление ДНК в ядрах, а с развитием процесса 
увеличение РНК в цитоплазме.

В литературе имеются указания о преимуществе люминесцентного 
метода исследования (точность, быстрота) перед исследованием окра
шенных препаратов при срочной субоперационной диагностике [25]. Од
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нако наши наблюдения привели нас к иному заключению: люминесцент
ная микроскопия не может заменить экспресс-метод окрашенных пре
паратов. который дает возможность лучше изучить морфологию клеток 
и требует значительно меньше времени, чем люминесцентное исследова-
ние То обстоятельство, что при флуорохромировании препаратовакри- 

получается хорошая дифференциальнаядиновым оранжевым не всегда 
окраска клеточных элементов, лишний раз подтверждает наше заклю
чение.

Выводы

I. Люминесцентная микроскопия может быть использована как вспо- и могательный метод для распознавания рака молочной железы.
2. При срочной субоперационной цитологической диагностике рака 

молочной железы люминесцентное исследование не может заменить экс
пресс-метод окрашенных препаратов, который не уступает в быстроте 
люминесцентному исследованию, но обеспечивает более детальное мор
фологическое изучение клеточных элементов.
Институт рентгено-радиологии и 

онкологии АМН СССР Поступило 13/V 1965 г.

Դ. Ա. ԱՐՋՈԻւրԱՆՅԱՆ, Մ. Ա. ՋԵՅ^ՈԻՆՅԱՆ

ԿՐԾՔԱԳԵՂՁԻ ՔԱՂՑԿԵՂԻ ԼՑՈԵՄԻՆԵՍՑԵՆՏԱՅԻՆ ՑԻՏՈԼՈԴԻԱԿԱՆ 

ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում
Վերքին երեր տարիների րնթացրում մեր կողմից կրծրազեղձի կտոկա

յի ուոոլցրային հիվանղո.թիններով տառապող 358 հիվանդների մոտ կա- 
տարվեւ է 3,8 բքքաբանական քննողին։ Հետազոտված 358 հիվանդներից 
166֊ր ո,նեցե1 են կրծրազեղձի րաղցկեղ, 138֊ր ղիոհորմոնալ հիպերպիզի 
«4-ր բորբոքային հիվանդովյո^ներ,

Ш,

Նպատակ ունենալով պարզաբանելու ԱՈւմ ին ե սց են տ ային մեթոդի հնա- 
I Հքա4Կ4 ^^րմանե իապսԼբօպե-

2տԼենետ"րՈ262 ^^երի մոտ պոլնկտատներր [ Հ- 
տսւտպոլկներր զուգահեռ ուսումնասիրվել են № I Հ> I Լ ... Հ' , , 
յին միկրոսկոպով, Րրզ L Л '•'г տՒպՒ Աումինեսցենտա-

Ղ^ո^,„,նր լար„ղ , կՒւ^Կ “Կ '■ ւ՛
2. Կրծրագեղեի րսՀոկեԼ, Հ 1 ՐԱ'ԼԱ մեթոդ.

‘"որոշման մեջ, ԱՈւմինեսցենտա ,են հ! ՜’31"" "1" գի ա կ ան ախ-
ներկած բսուկների֊ էրսպրես ,յ ք, Ա ‘“'՚ ՞J"ւնր ^րող փոխարիՆեէ
մինեսցհնտային հЬտաqոտու U,ան и/, '. ո Ш ff nJաւքՐ չի դիջո,ււմ 1/rfL- 
յին Լլե tf հն տն 1ւ ր ի ավ^ի J ան , , ' Հ,Ո,րԿանք1> թայց ապահովում է р!!ш՜

4 ^ակրկՒտ կաոո^վ.^^ „1սոլմնասՒ թինըւ
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А. А. АДАМЯН, Г. А. КАЗАРЯНИССЛЕДОВАНИЕ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ ТИРЕОТОКСИКОЗОМ КРАСКОЙ БЕНГАЛ-РОЗ, МЕЧЕННОЙ ЙОДОМ-131
Благодаря исследованиям ряда авторов [8, 9, 11, 12] стало известно, 

что в печени инактивируется избыточное количество многих гормонов. 
Эти детоксикационно-защитные свойства печени отчетливо проявляются 
по отношению к гормонам щитовидной железы.

В печени происходит разрушение излишков тиреоидных гормонов 
плазмы и тем самым регулируется количество циркулирующих с кровью 
гормонов.

При тиреотоксикозах печень поражается в результате цитотоксиче
ского действия гиперпродуцируемых тиреоидных гормонов. Кроме того, 
несмотря на усиление общего кровотока в организме гипертиреозного 
больного, количество крови, протекающей через печень, не увеличивается. 
Вследствие этого возникает относительное кислородное голодание пече
ночных клеток. К этому присоединяется и повышенная потребность к 
кислороду гипертиреоидного больного, которая усиливает аноксию пече
ночных клеток. Такое состояние ведет к усиленному распаду гликогена 
в печени.

Тироксин в свою очередь способствует быстрому расходу гликоге
на, что приводит к уменьшению гликогенного баланса, а иногда и к нс- 
чезновению его из печени.

При длительном продолжительном течении тиреотоксикоза часто в 
“[2 В°™ЮТ ск-1еР°зиРУ0Щне процессы, принимающие форму цир- 

ление жептХиНИИ ' ^"՚ " тиреотокеикозах свидетельствует и появ
ление желтухи при тяжелых формах этого заболевания.
ших на "вскрытие нябДЬЯР У 25~40% бш]ьных гипертиреозом, попав
ших на вскрытие, наблюдаются тяжелые изменения печени

У подавляющего большинства бопкны* то
нарушения антитоксической углеводной п Т"реотоксикозом отмечаются 
зовательной и других обменных функций печени"" По"’ Протромби11ообра՜ 
ставить практическую важность определения ж Му нетрудно пред- 
нии больных тиреотоксикозом Л™ ‘ функции печени при лече- 
стояния печени в клинике используютсяТг ՜'""1”1 Функциона֊г|ьиого с0՜ 
тесты. Однако необходимо отметить 'ЯЦепринять1е биохимические 
ми лишь при резко выраженных ил’и да/ХПР°бЫ бь1ва10т ДОСтоверны- 
чени. Клинически выявить понижение ж ’ зашедших Дистрофиях пе- онижение функции печени довольно трудно. 



Исследование функции печени у больных тиреотоксикозом 15-
так как эти изменения затушеваны разнообразными проявлениями ти
реотоксикоза.

Учитывая вышесказанное, мы решили выявить функциональные из-
менения печени, используя в качестве диагностического теста краску бен- 
гал-роз, меченную радиоактивным йодом-131, в комплексе с клинически-- 
ми и функциональными методами исследования.

В литературе имеются единичные работы о применении пробы с бен- 
гал-роз-йод-131 у больных, страдающих тиреотоксикозом [1,3,4].

Указанным методом нами исследовано 69 человек, из них 17 состав
ляли контрольную группу, а 52—больные тиреотоксикозом (легкой сте
пени—5, средней—39 и тяжелой—8). У 36 больных щитовидная железа 
была увеличена диффузно, у 16 отмечалась аденома III—IVе; мужчин 
было 10, женщин 42; возраст больных—от 25 до 60 лет. Причины, выз
вавшие тиреотоксикоз, были разнообразны: у 29 больных—инфекция в 
виде часто повторяющихся ангин, у 6 начало болезни совпало с климак
сом, и 17 больных не связывали начало заболевания с какой-либо при
чиной. Клинически у этих больных отмечалась тахикардия, дефицит ве
са, мелкое дрожание вытянутых пальцев рук, экзофтальм и головные- 
боли. Болезненность печени при пальпации и некоторое увеличение ее в 
размере отмечалось у 6 больных. Ни у одного больного не было субикте
ричности и симптомов желудочного дискомфорта. У всех больных на
блюдался повышенный уровень белков связанного йода, повышенное на
копление радиоактивного йода в щитовидной железе, усиленный основ
ной обмен. Биохимические пробы у 46% больных поражения печени не 
выявили.

Радиоизотопный метод исследования печени, получивший широкое 
распространение в клинике, является новым направлением в медицине; 
он дает количественную оценку патологического процесса в организме.

Краска бенгальская роза в течение ряда лет [10] применялась в клини
ке для определения функции печени, но вследствие высокой токсичности и 
сложности манипуляции этот метод не нашел широкого применения. В 
1955 г. американские ученые [7], заменив стабильный иод радиоактив
ным йодом-131, уменьшили количество препарата до нескольких микро
грамм, сделав метод безвредным, простым и чувствительным. Изотоп: 
бенгальская роза представляет собой (калийная соль, тетраиод-тетра- 
хлор-флуоресцнн) прозрачную жидкость красно-малинового цвета без 
запаха, легко растворимую в воде. После внутривенного введения изотоп 
избирательно поглощается печенью и выходит из организма с желчью к 
рез кишечник. Вводимое количество для индикации безвредно и не ока 
зывает влияния на ход биологических процессов в организме. Препарат 
в стерильном виде активностью 5—8 мккюри в 0,5 1 см физиологи ie 
(кого раствора вводили внутривенно. Регистрация гамма-изл\ ։ения 
области печени проводилась с помощью установки ПП-8 с коллимирс 
ванным сцинцилляционным датчиком. В качестве сцинциллятора сл\ 
жили: кристалл йодистого натрия, активированный таллием с фоте элек
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тронным умножителем
макси- 
накоп- 
погло-

типа 19-М Счет проводился непосредственна 
после введения изотопа в течение часа, затем через ֊ » 24 

Функциональными показателями для нас с. у Р
мального поглощения изотопа печенью, процент максимального 
ления по отношению к введенному количеству, средняя ск 
щения, процент поглощения за первые три минуты, данные, получе 
через 2 и 24 ч., характер и высота гепатограмм и т. д.

Функциональная активность печени, определяемая с помощью ен 
гальской розы, меченной.йодом-131, на графике (гепатограмма) дана в 
виде кривой. Восходящее колено отражает поглотительную способность 
печени» пик—максимальную активность печени, нисходящее колено- 
экскрецию изотопа в кишечник (рис. 1). Такое графическое изображе
ние позволяет определить паренхиматозные изменения по поглотитель- 

экскреторной функции.

м

ной функции печени и биллярной системы—по

Рис. 1. Гепатограмма здорового 
человека. печени по степеням.

Рис. 2. Функциональные изменения

Для оценки гемодинамики печени пользовались данными, получен 
яыми за первые три минуты, которые выражались в процентах по отно 
шению к введенному количеству.

Данный метод исследования печени среди существующих функцио
нальных методов является единственным, позволяющим получить сведе
ния одновременно о нескольких функциях органа. Он значительно углуб
ляет сведения клинициста, выявляя патологию печени в наиболее рай- 
них стадиях заболевания даже ппи пт™™, наииилее ран
показателей. Р отсутствии многих биохимических

Нами была составлена небольшая группировка new.»
вей скорости поглощения изотопа с учетом 2 PeJyJlbTaT0B по cPe"' 

жающая степень нарушения функции печени (таб7 Ո °Т°бРа'
казатели приведены в табл. 2 1). Нормальные ло

К

У 48 из 52 больных тиреотоксикозом г
выявлена недостаточность печеночной функниТ^10 бенгал-Р03-*0Д-131 

В каждом отдельном случае строился к В различнои степени.
тения функции печени I—II—Ш ՐԼ, ' ' 'рафик в В1|Де кривой. Нару- 

Hl степени обозначены кривыми (рис. 2).щения функции печени I—II—



Исследование функции печени у больных тиреотоксикозом

Таким образом, получаются характерные картины кривых —мед- о
ленный подъем восходящего колена, удлиненное плато с нисходящим 
коленом, которое к 24 часам почти доходит до уровня активности нор-

Таблица 1 
Разделение средней скорости поглощения изото

па печенью

Степень нарушения 
функции печени

III степень (тяжелая) 
II степень (средняя) 

I степень (легкая)

Средняя скорость 
поглощения изотопа 

_______в °/0______

0,01—0,05 
0,06-0,09 
0,1—0,15

Таблица 2
Показатели печени, полученные у здоровых лиц

Время макси
мального по
глощения в 

мин.

°/0 максималь
ного поглоще
ния по отно
шению к вве
денному коли

честву

Средняя скорость 
поглощения по от
ношению к введен
ному количеству

В •/.

Активность пе
чени за первые 

3 мин. в °/Л

Радиоактив
ность печени 
через 24 часа 

в °/0 от макси
мального числа

17-30 5-7 0,16-0,2 2,8-3,5 12-35

мально функционирующей печени. Для нарушения печени II—III степе
ни характерна некоторая скачкообразность кривых, чего не наблю
дается при I степени нарушения функции печени.

Выводы

1. Функциональная радиоизотопная диагностика печени с помощью 
•бенгал-роз-йод-131 является безвредным, доступным и чувствительным
тестом для выявления ункциональных нарушен ий печени.

2. Причиной несоответствия клинической картины гипертиреоза по
казателям функциональной активности щитовидной железы может 
.явиться и вяло текущая печеночная недостаточность.

3. Степень нарушения нкциональной активности печени зависит
от тяжести тиреотоксической интоксикации организма.

4. Предлагаемая нами классификация дает возможность дифферен
цировать различные степени патологических изменении печени, наблю
даемые при тиреотоксикозах.

5. Тест бенгал-роз-йод-131 желательно применить в динамике ле
чения как один из критериев эффекта той или иной терапии.
Институт рентгено-радиологии и 

онкологии АМН СССР Поступило 7/1 И 1965 г.

. •
2- 112
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Ա. Ա. ԱԴԱՄՅԱՆ, Գ. Ա. ՂձԱԱՐՅԱՆ

ԼՅԱՐԴԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԻ ԱԽՏՈՐՈՇՈՒՄԸ ԹԻՐԵՈՏՈՔՍԻԿՈԶՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՌԱԴԻՈԱԿՏԻՎ ՐԵՆԴԱԼՅԱՆ ՎԱՐԴԻ ՄԻՋՈՑՈՎ «

Ա մ փ n փ n ւ if

Հեղինակները, հաշվի առնելով լյարգի Ղ^ՐԸ հորմոնների նյութափոխա
նակության մեջ, 52 թիրեոտոքսիկոզով հիվանդների մոտ լյարդի ֆունկցիան 
ուսումնասիրելու նպատակով կլինիկական և ւաբորատոր այլ քննութ f ունների 
հետ միասին կիրառել են ռադիոիզոտոպիկ մեթոդը։ Այդ նպատակով օզտա֊
գործվել է ուս դիոակտիվ բենգալյան վարգ ներկը շատ փոքր դոզաներով, որը
միանդամայն անվնաս է օրգանիզմի ^ամար։ Այգ մեթոդի միջողով հնարավոր 
է հայտնաբերել լյարդի աշխատ ան քի նույնիսկ աննշան փոփոխությունները 
երբ մյուս քննությունները ի վիճակի չեն հայտնաբերելու աքն։

Նախնական տվյալներ и տ ան ա լու նպատակով աքդ մ ե թո գով 
են 17 առողջ մարդիկ։

Այնքան, որքան թիրեոտոքսիկոզի տարբեր աստիճանների 
ԱաՐրւՒ աշխատանքը փոփոխվում է տարբեր չափով, ուստի աքդ 

и տ ուզված

թյունները պայմանականորեն բաժանված է երեք աստիճանի — թեթև, միջին 
ծանրության և ծանր (1, 2֊րդ, Ժ֊ըդ աստիճանի)։

հեղինակները առաջարկում են ռադիոիզոտոպիկ մեթոդը կի րա ռե լ թի
րեոտոքսիկոզով .իվան գների լյարգի գործունեության խանգարման աиտիճա- 
նր որոշելու և հետևապես հիվանդության բուժումը լիարժեք դարձնե լու ն պ ա —
տ ա
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С. М. ГАВАЛОВ, В. В. ТКАЧ

О СОСТОЯНИИ БЕЛКОВЫХ ФРАКЦИЙ, ГЛЮКОПРОТЕИДОВ 
И ЛИПОПРОТЕИДОВ СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ПНЕВМОНИЯХ У ДЕТЕЙ И ИХ 
ИЗМЕНЕНИЯХ ПОД ВЛИЯНИЕМ САНАТОРНО-КУРОРТНОГО

ЛЕЧЕНИЯ

За последнее десятилетие в литературе появились сообщения о па
раллельном- изучении спектров белков, глюко- и липопротеидов сыворот
ки крови при различных заболеваниях (триада Вундерли). Такое комп
лексное изучение белков крови при ряде заболеьаний считается более 
показательным, чем изучение только какого-либо одного компонента

I «

протеинов. В доступной литературе мы не встречали работ по изучению 
триады Вундерли при хронических неспецифическнх пневмониях и по
этому приступили к изучению этого вопроса. Нами была сделана попытка 
установить основные закономерности изменений белковых фракций сы
воротки крови детей, больных хронической неспецифической пневмони
ей, в различных фазах заболевания под влиянием санаторно-курортного 
лечения.

Динамика белковых фракций, глюко- и липопротеидов изучалась 
нами у 154 детей в возрасте от 7 до 14 лет, в том числе в фазе обостре
ния у 66 больных (I группа) и в фазе ремиссии у 88 детей (II группа). 
Исследования белковых комплексов у большинства больных проводи
лись трижды: в первые дни пребывания в санатории, в процессе лечения, 
к моменту выписки. Изучая состояние белкового обмена, мы убедились 
в том, что при хронических пневмониях белковый обмен нарушен. Так, 
у больных первой группы (табл. I) отмечались определенные сдвиги как 
в общем содержании протеинов, так и в составе отдельных белковых
фракций. Эти изменения проявлялись в нерезко выраженной гиперпро- 
теинемии и увеличении уровня а-и глобулинов. Эти сдвиги в белковом 
спектре сыворотки крови при различных стадиях хронической пневмонии 
по существу были однотипными и различались только выраженностью. 
Так, если во II стадии хронической пневмонии фракция альбуминов бы- 

концентрация глобулиновых фракции в сред-ла снижена—М = 48,7+0.7, 
нем (М) составляла: 04—6
7—20,1%±0,71, то при бронхоэктатической стадии эти изменения ока
зались более выраженными, нарастая по мере прогрессирования забо 
левания. Содержание альбуминов у этой группы больных снижалось 

45,5%±0,94. Фракция глобулинов 
соответственным образом изменилась: ~ — м = / .3° „ + 0.44. 'о— М —
до 35,7% и составляло в среднем

04—М = 7,3% ±0,44,
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-139»/+057 В—М = 11 7°о+0,47, 7-М=21.6°/о±О.78. Вышесказан- 
—13,9/0±и,о/, 1 ’ о глвигах белкового спектра крови
ное говорит о более выраженных Д լ ирпилиии 
при бронхоэктатической стадии хронической п

Теперь рассмотрим динамику белковых фракции сыворотки крови у 
Несмотря на видимое благополучие и отсутствие

= 13,9% ±0,57, ₽-М = 11,77о± 

больных II группы.
сколько-нибудь выраженных клинических признаков активности процес
са в легких и других органах (заметим, что у части детей были признаки 
скрытой дыхательной недостаточности), со стороны белковых фракций 
сыворотки крови отмечались некоторые изменения (табл. 1). Как и у

Таблица 1
Изменение белковых фракции сыворотки крови у детей в фазе обострения и в период 
ремиссии хронической неспецифической пневмонии до и после санаторного лечения * * *

Глобулины в относительных
процентах

Альбумины

I

о
альфаг а л ьфа2- бетта- гамма-

II !М+ш

III М+т

I М+т

II М+т

III М+т

48,7+0,70
53,4+0,75
45,5±0,75
52,1+0,43

52,8±0,76
58,2+0,82
54,4+0,35
59,4+0,44

б,7±0,31 <12,7+0,46 11,8±0,48 20,1+0,71
5,4+0,32 10,8±0,46 11,1+0,40 19,3+0,59
7,3+0,44 13,9±0,57 11,7+0,47 21,6+0,78 
5,7 +0,26 11,3 +0,31 10,9 +0,38;20,0+0,45

6,3±0,45
4,8+0,36
5,4±0,12
4,4+0,12

11,3±0,52 12,6+0,67
10,3+0,52 10,6+0,88
10,8+0,21 11,7±0,27
9,6+0,17 10,2+0,21

17,0+0,57
16,1+0,80
Г, 7+0,34 
16,4+0,40

53,3+1,60 6,1+0,70
52,2+0,95 I 5,5+0,60

0,96
1,14
0,83 
1,08

Լ12
1,40
1,19 
1,46

10,4+1,30.10,3+0,95 19,9+1,55 1,14 
Ю.6+1,00|10,5+0,55|18,2+1,2511,24

7,54
7,92
6,46
7,85

7,25
7,54
7,66
8,1
7,85
7,85

рнмечание. Верхняя строка в наших группах—результат исследования до 
лечения, нижняя-после лечения, М-средняя арифметическая, 
m средняя ошибка средней величины.

больных I группы, сдвиги в белковых фракциях обусловливались прей 
мушественно увеличением глобулинов и снижением альбуминов Только 
эти изменения были менее выпаженными „ «уминов. голыш
чи отдельных Жпянпий ₽ И’ И П0ЭТ0МУ средние показате
ли отдельных фракции нерезко отклонены от нормы

Динамические наблюдения к
комплексного санаторно-курортного чечен.^пГм Ч™ "°Д ВЛИЯНИеМ 
шения у большинства больных I группы оЛ Ре клинического УЛУ4' 
ги белкового спектра сыворотки кп'.ж. мечались значительные сдви- 
детей во II стадии хронической гп ' ° '■'орону нормализации. Так, у 
минов,а։- и P-глобулинов стали в предезах но^”"6 П0КЭЗаТеЛИ аЛьбу՜ 
рос альбумино-глобулиновый коэф*>рмы: соответственно воз- 
сколько превышая норму, а . и ’ ЗНачительно снизились, Не
стерову нормализации белков։ ix Հ 1Л°^ЛИНЬ1- Определенные сдвиги в 
бронхоэктатической стадией хроничеекпй Наблюдались у больных с 
силось содержание альбуминов что пневмонии: значительно повы- 
вом коэффициенте, который возрос Па альбУмино-глобулино-
булина также уменьшился У пппап Л° средний уровень гдо- 

• подавляющего большинства больных П 

и ^-глобулинов стали
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группы под влиянием санаторно-курортного лечения белковые фракции 
нормализовались, и только у 11 детей остались те или иные сдвиги.

Одновременно с изучением белковых фракций проводилось в той же
последовательности исследование глюкопротеидов и липопротеидов. В 
табл. 2 представлены средние показатели глюкопротеидов сыворотки
крови в процессе лечения в зависимости от азы и стадии заболевания.1• »I

В фазе обострения в период поступления в санаторий альбумин-глю-
копротеиды имели более глубокие изменения, чем белковые 1Е ракции
альбуминов. Относительно нормальное содержа։ ие этой ЗЕ ракции было1

Г

1

г

у 5 больных во II стадии заболевания, полное отсутствие глюкопротеи
дов—у 39 детей преимущественно в III стадии заболевания, снижение— 
у 22 больных в обеих стадиях заболевания в равном количестве.

Таблица 2
Изменение глюкопротеидов сыворотки крови у детей в фазе обострения и в период 
ремиссии при хронической неспецифической пневмонии до и после санаторного 

лечения

rd 
со 
со 
■е-

ос

II

III

<D

При

I X X
CD 
նճ

(V <и

Альбумины

3,4±0,69
7,9±0,64

6,6±0,46

7,6±0,63

8,2±0,30

6,5±0,45
12,0=1=0,75

н и е: Верхняя строка

Глобулины в относительных процентах

альфаг ал ьфа2- бетта- гамма-

16,6=5=0,67
13,8=1=1,03
16.5±0,46

17,8=1=0,51
17,4=1=0,32

16,0=±=1,55

в наших
лечения, нижняя—после

31,0=1=0,60
36,4±0,45
32,2±0,41

31,1=1=0,88

30,5±0,30
27,3±0,23

22,0=5=0.68
21,4±0,39
21,1 ±0,45
21,1=±=0,37

21,6±0,74
22,0±0,30
21,2=1=0,16

21.1=5=0,70

27,5±0,74
23,6±0,41

группах—результат исследования до
лечения, М — средняя арифметическая

I

м е ч а

ш—средняя ошибка средней величины.

Изменения в содержании альбумин-глюкопротеидов являются по
казателем активности процесса и выражены в большей степени \ боль
ных с острым и непрерывно рецидивирующим течением болезни. Степень 
снижения альбумин-глюкопротеидов находится в известной свя.-ш с 
клиническими проявлениями течения процесса, т. е. чем более остро 
протекает процесс, тем значительнее их снижение.

34-Глюкопротеиды отсутствовали у 1 больного, снижены у 43, по 
вышены—у 3, были в норме у 19 больных, в среднем составляя \ боль 
ных с хронической пневмонией II стадии М=13,2±1,16 и III стадии 
М= 18,8 ±1,03.

Наиболее разнообразные изменения наблюдались в з2-глюкопротеи 
дах. У отдельных больных уровень «^-глюкопротеидов.достигал ' 
в среднем составляя у детей с хронической пневмонией II стадии 
35,3±0,69 и III стадии— М = 36,4±0,45. Изменения уровня аа֊глюкопро-
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ш легочного процесса; сопровождают- тендов также связаны с активное . ■ обострения.
ся длительным повышением этой <11 ■ յ зависимость, существую- 

Необходимо отметить нзьч ■ тьбемин-глюкопротеидов и а.,. 
шую между изменениями содержания > ■ .щую межд) ounvillTP1, лому снижению альбумин-глюкопро-фпакции глюкопротеидов, значите.1ык

повышение «о-глюкопротеидов. Чем теидов соответствует значительное повн
более остро протекает воспалительный процесс, тем значительнее сниже
ние альб\ мин-глюкопротеидов и значительно повышены а2-глюкопротеи- 
ды. Менее значительным колебаниям подвержена фракция ^-глюкопро- 
теидов: у 48 из 66 больных детей было нормальное содержание, у 12— 
сниженное и у 6—повышенное. Содержание (-глюкопротеидов у боль-

* Т Yшинства больных было повышено: у детей с хронической пневмонией II 
стадии М=26,1±0,98 и III стадии—М = 27,5 ±0,51. Динамика глюкопро
теидов в момент выписки из санатория характеризовалась более мед
ленным возвратом к норме по сравнению с белковыми фракциями.

В фазе ремиссии при хронических неспецифических пневмониях в
соотношениях фракций глюкопротеидов сыворотки крови отмечались из
менения, по существу однотипные с таковыми у больных в фазе обостре
ния (они отличаются лишь меньшей выраженностью). Это говорит о 
стойком нарушении белкового обмена при хронических пневмониях у 
детей.

Сопоставление глюцидограмм с протеинограммами показало, что
у большинства больных с хронической пневмонией при поступлении в 
санаторий сдвиги в содержании глюкопротеидов имели в основном оди
наковою направленность со сдвигами между белковыми фракциями сы
воротки крови, особенно альбуминами, а2- и ^-глобулинами. В связи с 
этим наиболее выраженные изменения в соотношении между глюкопро
теидами согласовались с тяжестью и длительностью течения, продолжи
тельностью и интенсивностью последнего обострения до пребывания в 

и в период пребывания, наличием осложнений и сопутствую-
И °°1ЛГаННИ’ Ջ ТЭКЖе пеРенесением интеркурентных заболеваний, 

нообразные изхкн "дов сыворотки крови выявило самые раз-ноооразные изменения средних г
санаторного лечения как в фазе обострения;"П°Пр°ТеИДОВ в пр0ЦеССе 
(табл. 3). Т трения, так и в период ремиссии

Содержание ^-липопротеидов r Жяяа
было у 8 больных, умеренно повышен^ ձ °Р°Стрения в пределах нормы 
выпиской а- и Р-липопоотеилк! У 2$’ свыше — у 30. Перед
У остальных больных они несколько сни-J У больных из 66, а 
норму. снизились, но все еще превышали В * * * * *

В фазе ремиссии повышенное сопеп
при поступлении было зафиксирован.' ,oQaHHe ’■•пипопротеидов до 40%
мальное-у 36. По стадиям заболеваний СВЫШе 4О°/о֊У 24> НОР՜
мальное содержание липопротеипгт ' Р‘1Спределение было такое: нор
ных, при П-у 31, при 111-у । Vki "РИ 1 стадии отмечалось
40% 1 . у '• Умеренно-
ных, при П֊у 31, при III— 
40%) наблюдалось при I стадии

у 4 боль- 
v с Г1овь1шенное содержание (до у 6 детей, при Ц֊у 19, Р п|_у
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Повышение относительного содержания липопротеидов (свыше 40%) 
констатировали у 2 больных в I стадии заболевания, у 20 во 11 стадии и 
у 2—в Ill стадии. С улучшением общего состояния липопротеиды норма
лизовались у большинства больных.

Таблица 3
Изменения липопротеидов сыворотки крови у детей в фазе обострения 

•и в период ремиссии хронической неспецифической пневмонии до и 
после санаторного лечения

Фаза обостр тия Фаза ремиссии
Статисти

ческие 
индексы

альфа-липо- бетта-липо- 
протеиды I протеиды

альфа-липо- 1 бетта-липо-
протеиды протеиды

I

II

III

М + гп

М + ш

M+m

37,6+0,87 
31,2±0,87

41,1+0,81
32,7+0,89

62,4+0,87
68,8+0,87

59,9+0,81
67,3+0,89

36,8+1,12
30.1+1,63

38,0+0,72
29.9+0,54

34,3+3,5
30,4+2,6

63,8+1,12
69,9+1,63

62,0+0,72
70,1+0,54

65,7+3,6
69,6+2,6

Примечание: Верхняя строка в наших группах— результат исследования до 
лечения, нижняя*—после лечения, М — средняя арифметическая, 
m — средняя ошибка средней величины.

Таким образом, изменения в динамике белковых комплексов (бел
ковые фракции, глюкопротеиды, липопротеиды) сыворотки крови могут

•служить объективным критерием для оценки состояния реактивности ор
ганизма и эффективности санаторно-курортного лечения у детей, стра
дающих хронической неспецифической пневмонией.

Кафедра педиатрии 
Ереванского медицинского института, 

Кафедра детских болезнен 
Крымского медицинского института

Поступило 28/1 1966 г.

II. Մ. ԳԱՎԱԼՈՎ, Վ. Վ. ՏԿԱՑ

ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՈՉ ՍՊԵՑԻՖԻԿ ԹՈՔԱԲՈՐԲԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ 
ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԻ, ԳԼՅՈԻԿՈՊՐՈՏԵԻԴՆԵՐԻ ԵՎ 

ԼԻՊՈՊՐՈՏԵԻԴՆԵՐԻ ՎԻՃԱԿԻ ՄԱՍԻՆ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ ԵՎ ՆՐԱՆՑ 
4'ՈՓՈԽՈՒԹՅՈԻՆՆԵՐԸ ՍԱՆԱՏՈՐ-ԿՈԻՐՈՐՏԱՅԻՆ ԲՈՒԺՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՄԲ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Վերջին տասնամյակում գրականության մեջ հանդխգում են '՚ IP! 
ձեր տարբեր հիվանդությունների ժամանակ սպիտակուցային սպեկտրների, 
4ԱՈլկո~ և լի պ ո պ ր ո տ ե ի դն ե ր ի զուգահեռ ուս ումն ա и ի ր ո1 թ ք I (

Դ^Րէիի տրիադա )։ Արյան սպիտակուցների այսպիսի կոմպլերս у/
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սիրությունր ավելի ցուցադրական է, քան и պ ի տ ա կ ո ւցն ե ր ի միայն որևէ կոմպո֊ 
նենտի ուսումնասիրությունը։

Մատչելի դրականության մեջ չկան աշխատանքներ Վոլնդերլիի տրիադա֊ 
ւի ուսումնասիրության մասին խրոնիկական ոչ սպեցիֆիկ թոքաբորբերի ժա
մանակ։ Ա(դ պատճառով հեղինակները ձեռնարկել են այս Հարցի ուսումնա- 
սիրությունր։ Սպիտակուցային կոմ պլեքսներր ուսումնասիրվել են 7 — 
րեկան 154 երեխայի մոտ։

14 տա֊

Ո ւս ումն ա и ի ր ո ւթ (Ո ւնն ե րր ցույց են տվել, որ խրոնիկ ոչ սպեցիֆիկ թոքա֊ 
բորբով տւսոաւղող երեխաների մոտ ասրյան շիճուկի >ս պ ի տ ա կ ո ւցա /ի,ն կոմպ
լեքսների (սպիտակուցային ֆրակցիաներ, դ լլո ւկ ո պ ր ո տ ե ի դն ե ր և լիպոպրոտե֊ 
իդներ) ւիովւոխություններր դինամիկաքում կարող են օրդանիզմի ռեակւոիվա֊ 
կան ութ չան և и ան ա տ ո ր ֊ կուր ո ր տ ա չին րոււ/մ ան. արղչունաւէե տութչան մասին 
խոսող ցուցանիշ հանդիսանալ։
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ВИСЦЕРО-КОРОНАРНОИ 
СТЕНОКАРДИЕЙ АРПЕНАЛОМ

Среди многообразных патогенетических механизмов, вызывающих 
приступы стенокардии, клиницистам более известна роль висцеро-коро- 
нарных рефлексов со стороны патологически измененных органов брюш
ной полости. Стенокардии такого рода Клиникой факультетской терапии 
Свердловского медицинского института объединяются под названием 
висцеро-коронарных. Из 2010 наблюдений за 6 лет они имели место бо
лее чем у 1/3 больных стенокардией.

Повседневные клинические наблюдения свидетельствуют о благо
приятном действии при висцеро-коронарной стенокардии холинолитнчо 
ских препаратов, улучшающих функциональное состояние гладкомышеч
ных органов брюшной полости, являющихся в этих случаях очагами ир
ритации для патологических висцеро-коронарных рефлексов.

Наше внимание привлек новый холинолитик арпенал, являющийся
сложным эфиром диэтиламинопропанола и дифенилуксусной кислоты,
синтезированный в Институте тонкой органической химии АН Армян
ской ССР. По своим фармакологическим свойствам арпенал обладает 
выраженным блокирующим действием на никотиночувствительные .хо
линореактивные структуры в центральной нервной системе и в вегета
тивных ганглиях; в несколько меньшей степени он противодействует
мускариноподобным эффектам ацетилхолина. Арпенал был применен у 
60 больных (мужчин—26, женщин—34) в возрасте от 41 до 70 лет; из 
них у 3 применялся дважды. В стационаре проходили лечение 42 чел., из 
них 5 в последующем лечились амбулаторно, а 15—в условиях скорой 
помощи. У 14 больных приступы стенокардии возникали на фоне гипер
тонической болезни (ПА стадии—у 9, ПБ стадии—у 5). Продолжитель
ность заболевания составляла от 2 до 15 лет и более. У 2 больных пре
парат был применен в остром периоде инфаркта миокарда, 5 перенес
ли инфаркт сердца в прошлом. Двое больных перед началом лечения
имели мерцательную аритмию и один—желудочковую экстрасистолию. 
$—сопутствующие основному заболеванию приступы бронхиальной аст
мы, при которых применение арпенала также является целесообразным 
[2, 3], что подтверждалось наблюдениями и нашей клиники.

Необходимо подчеркнуть, что у большинства больных (55 из 60) 
имели место активные очаги ирритации патологических висцеро-коро
нарных рефлексов со стороны желчного пузыря, 12-перстной кишки, мо-



A. H. Кокосов

-чевыводящих путей в виде обострений холецистита, язвенной болезни, 
почечно-каменной болезни и др.

лось с
При выраженном спастическом болевом синдроме лечение начина- 

....... : подкожных инъекций арпенала в дозе 0,02 г (1 мл 2%-ного раст
вора) и при хорошей переносимости препарата доводилась до 0,06 г 
(3 мл 2%-ного раствора по 1 мл 3 раза в день)- При менее тяжелом со
стоянии больных арпенал назначался в порошках в дозе 0,05 г 3—4 раза
в день. Во всех случаях доза распределялась равномерно в течение дня. 
С уменьшением болей, а также в случае появления побочных явлений

W —

суточная доза препарата постепенно уменьшалась. Если же в течение 
5—7 дней эффекта не наступало, то препарат отменялся. Лечение всех
больных проводилось на }юне соответствующей диеты. При определен-
ных показаниях, кроме арпенала, больные получали желчегонные и сер
дечно-сосудистые средства. Средняя продолжительность курсового ле
чения равнялась 2,5 неделям. В условиях скорой помощи арпенал обыч- 
.но вводился однократно в дозе 0,04 г (2мл 2°/о֊ного раствора).

Лечение арпеналом больных с преимущественно висцеро-коронар- 
ным генезом стенокардии оказалось наиболее эффективным. Так, в ре
зультате курсового применения препарата полное обезболивание отме
чено у 32 больных (более чем у 2/3). У 8 больных, в том числе двое в
CCipr: пеоиоде инфаркта миокарда с обострением хронического холеци-
•стита и рефлекторными коронароспазмами, наблюдалось уменьшение
числа и ослабление интенсивности приступов стенокардии. Во всех этих 

•случаях имело место одновременное уменьшение диспептических рас
стройств и болей в животе спастического характера, а также улучшение
функции кишечника. Что же касается 5 больных, у которых на основа-
нии данных клинического наблюдения (стойкое повышение артериаль
ного давления, болевые приступы при напряжении и в покое, инфаркты 
миокарда в анамнезе, изменения на электрокардиограмме и др.) можно 
было говорить о преимущественно коронаросклеротическом генезе, то 
применение арпенала у них дало лишь кратковременное ослабление ин
тенсивности болевых приступов. /

В свою очередь, применение арпенала в условиях скорой помощи в 
большинстве случаев купировало сочетанный абдоминальный и коро
нарный болевой синдром на протяжении 30-60 мин. с момента введения 

репарата. Однако у больных с гипертонической болезнью в случае по
вышения артериального давления влияние арпенала на сердечные боли 
лее сложным патоген^оУ^арных б^Т'М°МУ’ СВЯЗЭН° ' б°' 

от больных 3“ся
рального введения разовой дозы при исходноГта^ ПареНТ6' 
ное давление под влиянием арпенала сни-է тахикардии. Артериаль- 
До 40 мм, диастолическое—от 5 до 26мм Ос,ь: систолическое—от Ю 
являлось у больных гипертонической болезнью в НаГЛЯДН° Пр°՜ 
КЗ арпенал нисявлял такое гипотензивное ոձ С°СТ0ЯНИИ кРиза- Одна՜ действие лишь у больных с не
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стойким повышением артериального давления—при гипертонической бо
лезни II стадии в фазе А, в то время как в фазе Б отмечалось лишь не
значительное снижение систолического давления, а диастолическое оста
валось на прежнем уровне. При нормотонии и при гипотонии (два на
блюдения) лечение арпеналом не оказывало существенного влияния на 
уровень артериального давления.

При анализе электрокардиограмм (ЭКГ) у 1/3 больных, у которых 
лечение арпеналом дало обезболивающий эффект, мы отметили в дина
мике некоторое улучшение конечной части электрокардиографического 
комплекса (интервал ST и зубец Т), что рассматривали как показатель 
улучшения коронарного кровообращения. Улучшению ЭКГ у таких боль
ных соответствовало исчезновение зон повышенной электропроводности 
кожи в соответствующих дерматомах в области сердца и на передней 
брюшной стенке, определяемых гальванопальпацией по методике Е. Т. 
-Залькиндсон. У остальных больных с висцеро-коронарной стенокарди- 
•ей в процессе лечения эти зоны значительно уменьшились.

Влияние аппарата на мерцательную аритмию у двух больных и стой
кую желудочковую экстрасистолию у одного не отмечено. Мы не отме
тили определенных сдвигов и со стороны общепринятых клинических 
анализов крови, мочи, а также протромбинового индекса и содержания 
холестерина в крови.

Клинический анализ случаев малой эффективности арпенала у боль
ных с висцеро-коронарной стенокардией привел нас к выявлению роли 
калькулезного холецистита и перивисцерита, поддерживающих упорство 
патологических висцеро-коронарных рефлексов.

Из побочных действий препарата необходимо отметить ощущение 
■сухости во рту у 10 больных, нарушение аккомодации—у 3, головокру
жение—у 3, своеобразное легкое опьянение—у 1. У некоторых больных 
указанные явления сочетались. Все они были нестойкими, продолжаясь 
от нескольких минут до 1—2 ч., и быстро исчезали после отмены препа
рата.

Таким образом, учитывая наш небольшой опыт, мы рекомендуем 
применение арпенала у больных со стенокардией висцеро-коронарного 
генеза, часто связанной с обострениями хронически протекающих забо
леваний гладкомышечных органов брюшной полости (холецистит, дуо 
денит, язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки, кишечные диски 
незии и др.). У этих больных спазмолитическое и ганглиоблокирующее 
действие арпенала оказывает благоприятное влияние как в отношении 
основного желудочно-кишечного заболевания, так и сопутствующих ему 
рефлекторных коронароспазмов.

Клиника факультетской терапии 
Свердловского медицинского института Поступило 26/V il 1964 г.
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Ա. Ն. ԿՈԿՈՍՈՎ

twiMHiH »»««* iiniwwri- иштարպենաէօվԱ մ ւ|ւ Ո փ Ո I մ
Սույն աշխատանքում բերված են 60 հիվանդների արպենալային բուժման 

արդյունքների ինչպես շտապ օդնության (սուր նոպաների ժամանակ), այն- 
պես էլ տևական կուրսային բուժման դեպքոււ).

Հիվանդների մեծ մասի մոտ վերացել են սրտի շրջանի ցավերը, պակասել 
է պուլսի հաճախականությունը և արյան ճնշման մակարդակը։

Երբ րն դե ր ա-պ и ա կա ձևա յին ռեֆլեքսի առաջացման պատճառն եղել է 
լեղապարկի քարը, արպենալի դրական ազդեցությունն ավելի թույլ է եղել։

Հետազոտության արդյունքները թույլ են տալիս եզրակացնելու, որ արպե- 
նալային բուժումը ավելի էֆեկտիվ է լեղապարկի բորբոքման, խոցային հի
վանդության և փորի խոռոչի հարթմկանային այլ որդանների խրոնիկ հիվան
դությունների ժամանակ նկատվող րնդերա - պиակաձև ծադում ունեցող ստե
նոկարդիայի ժամանակ։ Համեմատաբար նվազ է կ ոբո\ն ար л и կ չե բո տի կ մա
զում ունեցող ստենոկարդիայի ժամանակ (միոկարդի ինֆարկտ և պսակաձև
զարկերակների սկլերոզ ունեցող հիվանդների մոտ)։

Օնդերա ֊պսակաձև ծադմամբ ստենոկարդիայով հիվանդների մոտ արպե֊
նալի սպազմոլիտիկ և դանդլիոբլոկող հատկությունը
է թողնում ինչպես հիմնական հ իվանդության, այնպե 
զարկերակների սպազմի վրա։

и

բարերար ա զդե ց ութ յուն
էլ ուղեկցող պսակաձև
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ИЗМЕНЕНИЕ СКОРОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ПУЛЬСОВОЙ 
ВОЛНЫ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ДО И ПОСЛЕ 

ЛЕЧЕНИЯ

Определение скорости распространения пульсовой волны при раз
личных заболеваниях сердечно-сосудистой системы приобретает диагно
стическое и научное значение. Оно является одним из наиболее надеж
ных показателей упруго-вязкого состояния сосудистых стенок, а также 

Одает возможность с достаточной точностью количественно характеризо
вать величину упругого напряжения сосудистых стенок [5].

Для определения скорости распространения пульсовой волны В. П. 
Медведевым [3] был предложен особый аппарат. Н. Н. Савицкий [5] 
предлагает определять механокардиографом. Н. Н. Кипшидзе с соаат. 
{2] скорость распространения пульсовой волны устанавливают 6-каналь
ным электрокардиографом.

Данный показатель мы определяли 5-канальным электрокардиогра
фом, а также механокардиографом.U_ ОЮ. Т. Пушкарь [4] изучил скорость распространения пульсовой вол
ны как дополнительный показатель для ранней диагностики атероскле
роза при гипертонической болезни.

Как отмечает Н. Н. Савицкий [5], при различных стадиях гипертони
ческой болезни скорость распространения пульсовой волны увеличива
ется.

Мы задались целью изучить изменение скорости распространения 
пульсовой волны в различных стадиях гипертонической болезни, а так
же в случаях гипертонической болезни с сопутствующим атеросклеро
зом аорты и без атеросклероза до начала и после полного курса лечения.

Исследования проведены у 75 больных (мужчин 34, женщин 41) 
в возрасте от 17 до 64 лет. У 27 больных была I стадия гипертонической 
болезни (фазы «а и б»), у 43—11 (фазы «а и б»), у 5—Ша стадия (по 
классификации Института терапии АМН СССР).

Больные подвергнуты подробному клиническому, лабораторному, 
гемодинамическому, рентгенологическому и электрокардиологическому 
исследованиям. В 37 случаях рентгенологическое исследование обнару 
жило атеросклероз аорты.

Все больные были подразделены на три группы. В первую группу 
вошли больные, находящиеся в различных стадиях гипертонической бо 
лезни без учета сопутствующего атеросклероза аорты (табл. 1), во вто 
Ру ю—с сопутствующим атеросклерозом аорты (независимо от стадии бо
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симо от стадии

. «Я2Н в т„етыо-без сопутствующего атеросклероза (незави֊ 
лезнн (табл. 2)). в ре Во fpynnaX п0 вариационной ста-

величины базального давления (максималь, 
тистике определены р распространения пульсовой волны до н
ное и минимальное) и скорости распре и я

П0С՜ БотТным^азначено комплексное лечение с применением следующе
го гипотензивного состава, применяемого в терапевтическом отделении 
Ереванского института кардиологии и сердечной хирхргии Н СССР: 

0.1 мг, гипотиазид—0,01 г внутрь три разакватерон—0,03 г, резерпин 
в день. Курс лечения—28—30 дней. ■

1 2 отражены средние величины базального давления (мак-В табл.
симальное и минимальное) и скорости распространения пульсовой вол
ны у различных групп больных (за норму скорости распространения^ 
пульсовой волны принято 5,6—8,2 м сек.). ֊ Ж

Как видно из табл. 1, уже в I стадии гипертонической болезни на
блюдается увеличение средних величин скорости распространения пуль
совой волны, постепенно нарастающих по мере прогрессирования болез
ни. Параллельно этой динамике наблюдается постепенное увеличение и 
средних величин базального давления как максимального, так и мини
мального. ՜ հ,՚հհ.՝Տ

Из табл. 2 следует, что скорость распространения пульсовой волны 
у больных гипертонической болезнью с сопутствующим атеросклерозом 
значительно больше, чем без сопутствующего атеросклероза. Данные по- 
еле курса лечения показывают, что средние цифры в группе больных без
соп\тств\юще1 о атеросклероза почти нормализуются, в то время как в 
грхппе больных с сопутствующим атеросклерозом, .хотя и происходит 
уменыдегие скороди распространения пульсовой волны, средние вели
чины остаются еще повышенными. j

Можно отметить, что после лечения в этих двух группах обнаружи- 
вается заметное снижение как диастолического, так и систолического ба- 
зального давления.

определенная пря-Итак, наши исследования показывают, что есть 
мая связь между высотой артериального .
странения пульсовой волны а также меж ,v " СКОрОСТЬЮ раСПР°' 
распространения пульсовой волны- со Хеш Р°СКЛер030М " СКОРОСТЬ,° 
ния очень часто наблюдается и меньшей артериального давле-
казателя. ение или нормализация этого по-

распространения пуль-

Эти данные свидетельствуют о том ւ Д
ни скорость распространения пхльсовкй "РИ гнпеРТ0ннчес|<01''1 бо֊1е3՜ 
это отмечается и в тех случаях к 1 волны Увеличивается, причем 
за. Интересно отметить, что увелич^ СОПутствУюи*его атеросклеро- 
совой волны нередко наблюдается °С*°РОСТИ распространения пуль- 
тия заоолевания. С другой стороны8 НВИиолее Ранние периоды развИ' 
ное явление: в случаях комбинации гипр?2^.ИВаеТСЯ весьма характер* 
рость распространения пульсовой г""₽пт"... . ' ' v
в случаях без сопутствующего

1111 р։опии с атеросклерозом ско* 
1 увеличивается интенсивнее, чем 

росклерОЗа. Согласно преобразован'
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ной формуле Резали, скорость распространения пульсовой волныII в со-
судах мышечного и эластичного типа при прочих равных условиях пря
мо пропорциональна отношению толщины стенки сосуда к внутреннему 
его радиусу, т. е. чем больше утолщается стенка сосуда и суживается 
его просвет, тем интенсивнее увеличивается скорость распространения 
пульсовой волны. Основываясь на этом, можно ясно представить меха
низм увеличения скорости при атеросклерозе. При этом действуют оба 
отмеченных фактора—утолщение стенки и сужение просвета сосуда, ко- 
торые приводят к нарастанию скорости распространения пульсовой 
волны.

При гипертонической болезни увеличение тонуса стенки артерий ве
дет к уменьшению просвета сосуда и к некоторому утолщению артери
альной стенки. При этой болезни растяжение сосудистой стенки умень
шается, а это также ведет к увеличению скорости распространения пуль
совой волны.

Таблица I
Данные артериального давления и скорости распространения пульсовой волны при 

различных стадиях гипертонической болезни

Стадия бо
лезни

I

О 
КО

Средняя величина 
систолического 

давления

до лече- после Ле
нин чения

Средняя величина 
диастолического 

давления

до лече- после Ле
нин чения

Средняя величина ско
рости распространения 

пульсовой волны

до лечения после ле
чения

первая 
вторая 
третья

27
43

5

131 + 17,94 116+10,77 
159+18,95 128+18,55 
190+19,13 153±21,33

84+10,77 
98+14,0 

123+26,87

75 ±8,82 
81+12,65 
97+14,9

11,1+2,57 
11,3+2,72 
13,9+1,68

8,6+1,9
8,9+2,06

10,6+1,57

X■—• JQ

Всего 75
Таблица 2

Данные артериального давления и скорости распространения пульсовой волны у 
больных гипертонической болезнью с сопутствующим атеросклерозом аорты и без него

Группа 
больных

Средняя величина 
систолического 

давления

до лече- после Ле
нин чения

Средняя величина 
диастолического 

давления

до лече
ния

после ле
чения

Средняя величина ско
рости распространения 

пульсовой волны

до лечения после ле
чения

Группа с 
атероскле
розом

Группа без 
атероскле
роза

Всего

37

38

75

158+27,82 127+18,38 95+15,33 81+12,61

146+11,22 126+19,6 93+14,35 80+13,42

12,6+2,9

10,4+2,22

9,3+2,17

8,4+1,74

По литературным [6] и нашим данным, между высотой артернально 
го давления и скоростью распространения пульсовой волны было отме ie 
но определенное, хотя и непостоянное и не строго закономерное соотно 
шение. Следует также отметить, что нами обнаружено взаимоотношение
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^-гпаыйНИЯ ПУЛЬСОВОЙ волны и функцно-
—« данными „ороет, P»™R« Р ։ ,ыраЖе,«ов

։««■""'« .то „а“,„аааась большее у։ели,е»«е

скорости, - ՛ лряпгп желудочка, которая лежит в ос-тем известно, что гиперфункция левого желхдич™, к
нове гипертрофии левожелудочковых мыши, связывается в основном с 
уровнем системного давления (Ц. О том. что уровень давления в артери- 
альной системе оказывает влияние на величину рассматриваемого пока
зателя очень ярко свидетельствуют данные, полученные после полного 
курса лечения: снижение давления в конце лечения в большинстве слу- 
чаев сопровождается уменьшением скорости распространения пульсовой 
волны.

Таким образом, увеличение скорости распространения пульсовой 
волны при гипертонической болезни связывается с повышением сосуди
стого тонуса. В тех случаях, когда гипертоническая болезнь сопровож- 

*

дается сопутствующим атеросклерозом, увеличение этого показателя за
висит не только от сосудистого тонхеа, но и от уплотнения стенки сосу- * < V J

дов. Наблюдаемое при этих заболеваниях уменьшение растяжимости со
судов и сужение их просвета также способствует увеличению скорости 
распространения пульсовой волны. .

На основании всего сказанного можно сделать следующие выводы:
1. При гипертонической болезни с I же стадии наблюдается увеличе

ние скорости распространения пульсовой волны. Параллельно с разви
тием болезни в большинстве случаев определяется увеличение этого по
казателя.

2. При гипертонической болезни с сопутствующим атеросклерозом 
скорость распространения пульсовой волны увеличивается больше чем в 
•случаях болезни без атеросклероза.

^°С1е полного кУрса лечения параллельно со снижением артери
ального давления уменьшается и скопорткЙП1ИМ - скорость распространения пульсовойволны. Это явление в тон или иной степени наблюдается пои всех стади
ях болезни, но особенно выпажартга ™ т 1юдиется ПРИ всех стади 
лезни. Я ПРИ стаДии гипертонической бо-

Ереваккий институт кардиологии и 
сердечной хирургии АМН СССР

Поступило 19/IX 1964 г.

Կ- տ.
'ՊՈԻԼՍԱՅԻՆ ԱԼԻՔԻ ՏԱՐԱԾ1ՈՈ lini.n
ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՃԻՎԱՆԴՈԻթ-ՅԱՆ Ժ111րւ/ւո’' ФПФПК’(1Ы|*,ЗПЬЪЪЬРС 

ԱԿ <յՈԻԺնԻՄԻՑ ԱՌԱՋ ԵՎ ՀԵՏՈ
Ա մ Փ n փ n ւ մ

Մենք ուսումնասիրեչ ենք
-Ւոխութ]„լէ1ն1։րւ, հՒպւր։ոոնՒկպ՞Հ^ -արածման թ ն փ„. 

Ւնչպես նաև հիպե™ Ւհ^նՀ^

‘•թերոսկլերոզով չդր։լգակցված ?5 ' Լ1”’Ր”զով ղոլղակցվա»
Ր4աևղի մոտ։

^դության
տսյրրեր ստա ղիաների մամա՜
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Դ ի տ ո դո ւ թ J ո ւնն ե ր ր ցույց են տվել, որ հիպերտոնիկ հիվանդության դեռևս
.առաջին ишшդիայի ժամանակ պումային այիքի տարածման արագությունը
ւինո։մ է մեծացած, ընդ որում հիվանդության ստադիայի բարձրացման հետ 
զուգահեռ նկատվում է այդ ցուցանիշի ավելի մեծացում։ Համեմատություն
ներից պարզվել է, որ հիպերտոնիկ հիվանդության աթերոսկլերոզով զուգակցր- 
ված դեպքերում պուլսային ալիքի տարածման արագությունը լինում է ավելի 
մեծացած, քան աթերոսկլերոդով չզուգակցված դեպքերում։

ալիքի տ արածմ ան արա զու֊

Հայտնաբերվել է որոշակի ուդդակի կ ա պ ինչպես հիպերտոնիկ հիվանդու- 
թւան, այնպես էլ աթերոսկլերոզի և պուլսային 

թլան միջև։

թ յան պակասում,

Նշվել է պուլսային 
и աթերոսկլերոզով

ալիքի տարածման արագու֊ 
չզուգակցված դե պքերում և

հիպերտոնիկ հիվանդության առաջին ստադիայի
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Л. К. ШУ ШАН ЯН
АНАЛИЗ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ФАЗ СИСТОЛЫ 

ПРИ ТИРЕОТОКСИКОЗАХ

Получившая широкое распространение методика регистрации элек
тродвижущей силы сердца, давая четкое представление об электриче
ских процессах, не отражает состояния сократительной функции сердеч
ной мышцы. В последнее время делаются попытки оценки сократитель
ной способности миокарда путем изучения продолжительности фаз си
столы, что представляет большой интерес в клинической медицине.

В доступной нам литературе мы не нашли данных анализа продол
жительности фаз систолы у больных тиреотоксикозом.

Изучая продолжительность фаз сердечной деятельности, изменения 
ее фазовой структуры при различных нарушениях сократительной функ- иции миокарда, обусловленные тиреотоксикозом различной тяжести, мы 
стремились выявить типичность этих изменений и установить возмож
ность использования их в диагностике. Полученные средние показатели 
длительности фаз сокращения сердца больных тиреотоксикозом сравни
вали с соответствующими нормальными показателями.

Мы применяли поликардиографический метод регистрации механи- 
М v _ _ ических проявлении сердечной деятельности путем синхронной запи

си II стандартного отведения, сфигмограммы сонной артерии и ФКГ 
(место приложения микрофона—точка Боткина) частотой 70/18.

Регистрация производилась шестиканальным электрокардиографом 
типа GNEK 1F2 после 15-минутного отдыха исследуемого в полсже-

ЗЕ
нии лежа на спине в изолированном помещении при скорости движения 
фотобумаги 100 мм/сек. Регистрировали не менее 10 циклов сердечной
деятельности.

Полученные нами кривые анализировались по следующей схеме.
1. Длительность периода напряжения (фаза трансформации-1-фа

за изометрического сокращения). * ;
Q ЭКГ-до начала подъема кривой пульса сонной артерии минус 

поправка на запаздывание: 1
а) длительность фазы трансформации Q3KT—начало 1 тона ФКГ;
и) длительность фазы изометрического сокращения

МИН ^^^0ДЪеМа Кривой сонной артерии

кривой^ь^сТ^ "аЧаЛа П0Дъема до инцизурЬ“
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3. Длительность всей систолы в секундах
Q ЭКГ—начало II тона ФКГ. * 1 2

период напряжения
10. Внутрисистолический показатель В. Л.

продолжительность периода изгнания X Ю0
продолжительность механической систолы

Анализ продолжительности фаз систолы был проведен у 20 больных 
тиреотоксикозом различной тяжести. Почти у всех больных анализ про
должительности фаз систолы был осуществлен до лечения, в процессе и я
конце тиреостатическпми препаратами и оперативным путем. Из иссле
дованных нами больных 6 страдали тяжелой формой, 8—средней,, а 6— 
легкой формой тиреотоксикоза. Одновременно исследовалась контроль
ная группа (7 чел.) с эутиреоидным зобом.

Наши данные выявили следующие изменения фазовой структуры
сердечной деятельности.

1. П е р и о д н а п р я ж е н и я. У больных тиреотоксикозом наблюда
лось некоторое укорочение периода напряжения в основном за счет уко
рочения фазы изометрического сокращения, у больных же тяжелой фор
мой тиреотоксикоза оно было выражено отчетливо: продолжительность 
периода напряжения колебалась в пределах 0,06—0,078 сек. (норма в 
среднем 0,085 сек.), соответственно фаза трансформации варьировала от 
0,05 до 0,062 сек (норма 0,061 сек.), фаза изометрического сокращения— 
от 0,01 до 0,02 сек. (норма 0,023 сек.).

У больных тиреотоксикозом средней тяжести период напряжения 
колебался от 0,066 до 0,09 сек., период трансформации—от 0,052 до 
0,066 сек., а период изометрического сокращения—от 0,012 до 0,02 сек.

У больных тиреотоксикозом легкой формы колеоания продолжи
тельности периода напряжения были в пределах нормы (0,08—0.09и 
сек.), фаза трансформации при этом варьировала от 0,068 д ՝ 0,078 сек.н 
я фаза изометрического сокращения—от 0,022 до 0,04 сек.

2. Период изгнания. У больных, страдающих тяжелой и сред* 
ней формами тиреотоксикоза, наблюдалось укорочение продолжатель 
яости периода изгнания до 0,22 сек., в среднем же период изгнания ко*

4. Длительность механической систолы в секундах 
начало I тона ФКГ—начало II тона ФКГ.
5. Длительность электрической систолы в секундах 
Q—Т ЭКГ.
6. Разность между электрической и механической систолами в се

кундах (в норме не выше 0,04).
7. Длительность электрической диастолы в секундах Т—Q ЭКГ.
8. Длительность механической диастолы в секундах 
начало II тона ФКГ—начало I тона ФКГ.
9. Механический коэффициент Блюмбергера.

период изгнания (норма 3,4).

Карпмана

(норма 80—90°о).
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„ 0.22 „ 0.27 сек. У ММ.
он варьировал от 0.2/ до 0,331 сек'• ,вор изгнания> по-видимому, связано

Укорочение нервов, приводящих к повышению
с изменением тонуса симпатических
сократительной способности сердца.

q ^чАктпичрская и механическая систол ы. Здесь
также наблюдалось некоторое укорочение как электрической систолы, 
так и механической, причем укорочение механической систолы было бо- 
лее выражено, чем электрической. Продолжительность механической си
столы колебалась от 0,22 до 0.3 сек. (норма 0,31 сек.), а продолжитель
ность электрической систолы—от 0,32 до 0,358 сек. (норма 0,351 сек.).

Определяя продолжительность электрической и механической си
стол, мы обнаружили, что разность между ними увеличивалась и варьи
ровала в пределах 0.04—0.11 сек. (норма 0,041 сек.). 9

Разность у больных тяжелой формой тиреотоксикоза была от 0,07
до 0.088 сек., средней—от 0.05 до 0,082 сек., легкой—от 0,02 до 0.06 сек.

По мнению Хегглина [5, 7]. уменьшение длительности механической 
систолы и увеличение разности между электрической и механической си
столами являются важными симптомами для установления так называе
мой энергетическо-динамической недостаточности без выраженных ве
нозных застоев и свидетельствуют о преждевременном окончании си
столы желудочков в результате их ослабления и неспособности долго 
удерживать повышенное давление.

Мы вычисляли также механический коэффициент Блюмбергера (от-
ношение периода изгнания к периоду напряжения), который у наших 
больных колебался в пределах допустимых изменений (от 2 до 4,64).

При определении внутрисистолического показателя (ВСП) мы вы
числяли процентное отношение периода изгнания к механической систо
ле. наших больных ВСП был несколько повышен и колебался от 79 до 
98 ՚, ।норма 80-90%). Установить параллелизм между ВСП и тяже- 
^Ь.^ Т Ре0Т°-С1 d ’ не >далось- У больных тяжелой формой тирео-

р наблюдалось как укорочение, так и увеличение ВСП.
В ходе динамического набтютрпия ми. —

ные сдвиги после успешного .ечения в Установили, что вышеуказан- 
этом период напряжения v бозьных ВН-°М нормалнзовались- Пр" 
несколько повышаясь все же не ™ ТЯЖеЛ0" Формой тиреотоксикоза, 
шение чаше всего колебалось в пр^'дах'о ЦИфР՜
почти у вех больных после vcnJLt °՛01 сек. Период изгнания же 
сек.). Это особенно было выражено ™ 1еЧения Достигал нормы (0,27а 
ней тяжести тиреотоксикоза. Тендем,՜,,, Ь1ШХ тяжелой формой и сред- 
со стороны разности между этект * к нормализации наблюдалась и 
большинства больных она՝г»’и„ трическои и механической систолами. У «փ».„ гр.™ „р„: » -р».

писку из истории болезни.
а у части больных — Д° 

J Качестве примера приводим вь1*
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Больная Ч. Л., 38 лег ^история болезни № 513/7699). Клинический диагноз: диф
фузный зоб II III степени, диэнцефальный синдром, тяжелая форма тиреотоксикоза. 
Поступила в IV терапевтическое отделение Республиканской больницы с жалобами на 
сердцебиение, одышку, головные боли, потливость, раздражительность, плаксивость, 
бессонницу, повышение жажды и аппетита, тремор конечностей и резкое похудание. За
болевание связывает с перенесенной травмой — сотрясением мозга. Болела бруцелле
зом, частыми ангинами и катарами.

Наследственность не отягощена.
Объективно: нормального телосложения, подкожная жировая клетчатка развита 

удовлетворительно. Имеется зоб II III степени, диффузный, безболезненный. Кожа 
влажная, бледная. Больная раздражительна, эмоционально лабильна. Рассказывает 
о своей болезни быстро, волнуясь, несвязанно, отвлекаясь от темы разговора и нередко 
забывая ход развития болезни. Отмечается выраженный тремор вытянутых пальцев и 
стойкий, красный дермографизм. Глазные симптомы не выражены. Границы сердца 
увеличены влево на 1,5 см. Аускультативно выслушивается систолический шум на вер
хушке и на легочной артерии. АД—120/70. Пульс—120 ударов в минуту, удовлетвори
тельного наполнения и напряжения. Со стороны других органов особых изменении нет.

Основной обмен при поступлении +100%. ЭКГ—синусовая тахикардия, других из
менений нет.

Продолжительность фаз систолы
После лече
ния (11/ХП 

1965 г.)

Период напряжения
Фаза трансформации
Фаза изометрического сокращения 

Период изгнания
Длительность всей систолы
Длительность электрической систолы
Длительность механической систолы
Разность
Коэффициент Блюмбергера

0,07
0,058 
0,012 
0,22
0,284 
0,304 
0,224 
0,08
3,14

98,2%

0,074 
0,06
0,014 
0,28
0,344 
0,36
0,294 
0,066 
4

98.7°/0В С П
Назначено лечение: мерказолил по 60 мг в день, микродозы йода, бромиды, внтами 

мы. Больная выписана в хорошем состоянии (основнои обмен равнялся + 18% ).
Таблица иллюстрирует результаты анализов продолжительности фаз систолы, про

веденных до и после лечения.

Выводы

1. Анализ продолжительности фаз систолы является важным мето
дом диагностики при оценке сократительной способности сердца.

2. Характерными для тиреотоксикоза являются: укорочение перио
дов напряжения и изгнания, продолжительности механической систолы 
(сближение тонов) и увеличение разности между электрической и меха 
нической систолами.

3. Нормализация характерных изменений продолжительности фаз 
систолы больных тиреотоксикозом после успешного лечения подтье [ ж 
Дает, что сердце больных тиреотоксикозом не подвергается органиче
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, 9т|1 изменения скорее всего имеют ди. 
ским, необратимым изменения. ֊ -эффективного лечения,
строфический характер и проходят после >ФФ

Кафедра госпитальной терапии 
Ереванского медицинского института

Поступило 8/1 1966 г.
լ % ՇՈԻՇԱՆՅԱՆ

ՖԱՏԱՅԻՆ ՏԵՎՈԱՈԻԹՅԱՆ քննոիթյոինրսիստոլայի ւ .. ...թիրեոտոքսիկոզների ժամանակԱմփոփում
վեր,ին ժամանակներս սիստոլայի ֆազային տևողության քննությանր 

տրվում < մեծ նշանակություն սրտի կծկողական ֆունկցիայի վիճակի գնահատ. 
ման գործում, Ներկա աշխատանքում նպատակ ենք ունեցել որոշեչ թիրեո
տոքսիկոզով հիվանդների մոտ նկատվող սիստոէայի ֆազային տևողության 
փոփոխոլթյուններր, նրանց սպ ե ց իֆիկ ութ յոլնր և կիրաոևյոլ հնարավորոլ. 
թյունր հիվանդության ախտորոշման ՝>ամար։

Ընդամենը քննության ենթարկվել են 20 հիվանդներ' տարբեր արտահայտ- 
վածութիան թիրեոտոքսիկոզով և ստուդողական խումբ էուտիրեոիդ զորով (/ 
հոդի): Կատարված հետազոտություններից պարզվեց, որ թիրեոտոքսիկոզով 
հիվանդներին բնորոշ են' սիստոլայի լարվածության, իզոմետրիկ կծկման,
արտամղման ֆազաների կարճացումը և էլեկտրական ու մեխանիկական սիս- 
տոլաների միջև եղած տարբերության մեծացումր։ Մեր հիվանդների մոտ Օր֊ 
1յումբերդերի մեխանիկական դործակիցր տատանվում է նորմայի սահմաննե
րում, իսկ ներսիստոլիկ ցուցանիշը համեմատաբար բարձրացած էւ

Օուծման ընթացքում հիշյալ փոփոխությունները մեծամասամբ աստի
ճանաբար վերադարձել են նորմա փ։

Այս բոլորք թույլ են տա/իս եզրակացնեի, որ թիրեոտոքսիկոզով հի
վանդների սիրտր չի ենթարկվում անհետադարձ, օրգանական փոփոխություն
ների, այլ այդ փոփոխություններ ունեն դիստրոֆիկ բիոքիմիական բնույթ.
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Н. Л. АСЛАНЯН

СУТОЧНЫЙ РИТМ Na/K СЛЮНЫ И ЕГО ИЗМЕНЕНИЯ ПОД 
ВЛИЯНИЕМ АКТГ, ПРЕДНИЗОЛОНА, ДОКСА И КУРЕНИЯ 

У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ1

Концентрация натрия и калия в слюне по сравнению с другими 
жидкостями организма невелика. Тем не менее определение соотношения 
Na и К слюны имеет определенное значение для изучения проблемы 
электролитного равновесия в организме.

Слюна выделяется в течение суток приблизительно в количестве 
1 —1,5 литра [1]. Содержание в ней натрия и калия приводится в табл. 1.

• Таблица 1
Концентрация натрия и калия в слюне у здоровых людей по данным раз

личных авторов (по методу пламенной фотометрии в мэкв/л)

Авторы Na Na/KК

Прейдер и сотр. [13J
Нидермайер и сотр. [11]
Киреева О. В. [2] 
Захерле и сотр. 117] 
Наши данные

12-36
11,2*5,5
12,5*1,2

25,64*9,63
9,21

11-27
23,7*5.4
20,2*1.3  

18,68*2,32  
26,61

0,6-2,1

0,68*0,05
1,4*0,55

0,35

Концентрация Na, К и коэффициент Na/K слюны меняются под 
влиянием больших хирургических операций [10], АКТГ [8, 13], ДОКСА 
[8], альдостерона и флуорогидрокортизона [12].

Ряд авторов считает, что величина коэффициента Na/K слюны ука
зывает на величину секреции альдостерона [2, 6, 17]. В то же время Росс 
[6] находит, что коэффициентом Na/K нельзя определить точное коли 
чество циркулирующего альдостерона. Трэд [9], Поуан [12] и др. указы 
вают на наличие суточного ритма коэффициента Na/K-

Рааб с сотр [15] у беременных женщин с прегипертоническими явле
ниями, О. В. Киреева [2], Нидермайер с сотр. [11] у больных с гипертонп 
ческой болезнью наблюдали понижение Na/K слюны.

Материал и методика. Исследования проводились у 46 боль
ных гипертонической болезнью: первой стадии А и Б 15, второй 
Б—29, третьей А—2, а также у 12 практически здоровых люден. Боль
ные и здоровые были в возрасте от 20 до 70 лет. Недостаточность сер
дечно-сосудистой системы и почек была исключена, се исследуе 
подверглись детальному клиническому и инструментальному
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ՅՏ
НИЮ В том числе было определено содержание натрия и калия р плаз- 
мё эритроцитах, моче и слюне методом пламенной фотометрии аппара- 
том производства Карл Цейсс. Источником сгорания служил ацетилен.

Стюну собирали без стимуляции в течение 5 мин. и не центрифуги
ровали. До собирания слюны в течение часа исследуемые не ели. не пи- 
ли и не курили. Субъекты с кровоточащими деснами этому исследова
нию не подвергались.

Слюну собирали у здоровых и больных 7 раз в сутки: в 10 ч. утра, 
'.О ч. 30 мин., 11 ч. 30 мин. 13 ч 30 мин., 16 ч„ 19 ч. и 9 ч. следующего 
утра. Такие исследования у каждого больного проводились 3—4 раза.. 
Первый служил контролем, остальные—для изучения влияния различ
ных средств на Na/K слоны. Были изучены однократные влияния АКТГ, 
ЦОКСА и преднизолона. АКТГ вводился внутримышечно в дозе 25— 
30 ед., преднизолон-10-20 мг внутрь, ДОКСА-2 мл 0,5%-ного мас^ 
ляного раствора внутримышечно. Для изучения действия курения боль
ные (некурящие) курили 3—7 сигарет в течение суток. Для определения 
натрия слюна разбавлялась 100 раз, для калия 500 раз.

Некоторые авторы считают, что концентрация натрия в слюне ла
бильна и зависит от скорости слюнотечения [9, 13].’ Поэтому Прейдер с 
соавт. [13], считая, что концентрация калия не зависит от скорости слю
нотечения и коррекции не подлежит, предлагают следующие формулы 
для коррекции натрия и Na/K:

К корр. = К,
Na Kopp. = Na + 1,6 (10—мл/5), 

Na/K Kopp. = Na/K + 0,l (10—мл/5),

где Na и К выражены в мэкв/л, мл/5—количество слюны в течение 5 мни.
Формулы, предложенные Прейдером с соавт. [13], были нами про

верены на 27 определениях Na/K слюны. Результаты показали, что без: 
применения формул Na/K в среднем равняется 0,37, с применением же 
формулы для Na/K равняется 1,23; при определении по коррегированпо- 
му натрию, деленному на калий, коэффициент Na/K равнялся 0,98 вме
сто 1,23, в связи с чем мы отказались от применения этих формул.

Все полученные данные были статистически обработаны с выведе
нием М, G, гл, է, р [4].

Результаты исследования. У практически здоровых лю
дей наименьшее значение Na/K было в 16 ч. Утром в 10 ч. коэффициент 
Na/K был больше чем в 16 ч„ а в 19 и 9 ч. следующего утра больше чем 
г 10 ч. (табл. 2), по-видимому, потому, что определения в 19 и в 9 ч. сле
дующего утра производились после обеденного отдыха или сразу после 
пробуждения утром. Таким образом, наши данные подтверждают мне
ние, что ритм Na/K слюны зависит от цикла сна и работы
ны бню,ЬНпЫе r""epT0HH4ecK™ боязнью по суточному ритму Na/K слю- 
человек и3 4бГёНкотёа “ ПерВуЮ ГруппУ вошли больные (36
человек из 46), у которых колебание Na/K в течение суток не превышало 
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0,5; во вторую (10 человек из 46) больные, у которых колебания были 
больше 0,5 и доходили до 3,0.

В табл. 2 приведены данные суточного ритма у здоровых людей н. 
больных гипертонической болезнью первой группы.

На рис. 1 иллюстрирована кривая суточного ритма Na/K больного, 
второй группы.

В

Рис. 1. Кривая суточного ритма слюны больного 
(колебания больше 0,5).

табл. 2 достоверность средних ари эк метических (М) у больных|

1

рассчитана по отношению к средним данным, полученным у здоровых в 
те же часы.

Понижения Na/K в 10 ч. 30 мин. ив 11 ч. 30 мин- у больных б первой 
стадии заболевания являются статистически достоверными по сравнению 
с данными, полученными у них в 10 ч. угра (է = 2,5Ց, 2,85; р < 0.02, 
<0,01).

У больных во второй стадии заболевания по сравнению с данными в 
• 0 ч. утра понижения в 11 ч. 30 мин., 13 ч. 30 мин., 16 ч. и 9 ч. следующего- 
утра статистически достоверны (է = 2,43,, 2,41, 2,25, 2,36, р<0,02, <0,0- 
<0,05, <0,02).

У больных в третьей стадии заболевания (2 случая) колеоанис 
Na/K слюны у одного больного было в пределах 0,5 0,7, \ второю 
°,15֊0,7.

Таким образом, на основании полученных данных (табл ֊I м жн 
заключить, что при гипертонической болезни наблюдается пониже ли 
коэффициента Na/K в слюне по сравнению с данными у здоровых, при-
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наблюдаетсяТ,- ” .т-ппк заболевания
чем понижение у больных в перв< >и второй стадии—только в
почти во всех образцах слюны а когда у здорОвых наблюдают
часы отдыха и утром рано, *■  е т /к
ся повышенные показатели кколебалось в пределах 150-

Максимальное артериальн е 95—105 мм у больных первой
165 мм отутного столба, минимальное֊-^ юо - > неуоэ мм рту _ J_y больных второй стадии. ;
стадии и 180—200/100—130 мм

Таблица 2

кч/kr р пюне v здоровых и у больных гипертонической Суточные колебания ла, К в стн нс н
болезнью первой и второй стадии (в мэкв/л)_____________________

Время исследо
вания

I — мм
са

10 ч.

10 ч. 30 м.

II

Зд.
I 

II

Зд.
ч. 30 м.

13 ч. .30 м.

16 ч.

19 ч.

Зд.
I 

II

Зд.
I 

II

Зд.
I 

II

9 ч. следующего 
утра II

0,.360 
0,320 
0,390

0,322
0,240 
0,350

0,324 
0,220 
0,310

0,300 
0,320 
0,310

0,260 
0,370 
0,320

0,465 
0,340 
0, .340

0,499 
0,370 
0,300

0,12
0,098
0,13

0,055
0,09

0,11 
0,072
0,12

0,09 
0,10
0,10

0,058 
0,094
0,11

0,10 
0,101
0,15

0,16 
0,117
0,15

0,034 
0,028 
0,026

0,036 
0,015 
0,018

0,036 
0,021 
0,021

0,0.30 
0,026 
0,018

0,019 
0,026 
0,020

0,033 
0,030 
0.026

0,053 
0,0.32 
0,030

0,91

2,10
0,69

2,494

0,50

3,42

2,802
2,976

<0,05

>0,7

>0,7

<0,05

<0,01
<0,01

12
12
24

12
12
24

12
12
24

12
12
24

12
12
24

12
12

<0,01

12
12
24

С целью выявления 
чение суток и уровнем артериального 
фициенты корреляции (г) у больных

Выяснилось, ЧТО коэффициенты սռոո
Na/K с уровнем каузального систолического^”” ВеЛИЧИНЫ колебанИЙ 
равняются +0,27 и +0 31 с ко,° и диастолического давления
ческого и Днастолического’давлени^+б и°ВН0Г° (базального) систоли- 
ницы каузального систолического ' 4 " + 0’14, с величиной же раз- 
равен +0,425. явления до и в конце лечения был

связи между величиной колебания Na/K
давления были рассчитаны коэф՜ 

г и о ерт он и чес кой болезнью.

М m с

в

У больных в первой стадии заболевание
ходило понижение коэффициента N цпод влиянием АКТГ проис- 
низолона (6 чел.) и ДОКСА—nnnJ $ чел )’ а под влиянием пред
ВО второй стадии заболевания пол ''Шение в течение суток. У больных 

"ОД влиянием АКТГ (4 чел.) Na/K слюны
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повышался, а под влиянием преднизолона (4 чел.) и ДОКСА (10 чел.) — 
уменьшался. *

Под влиянием курения у больных в первой стадии заболевания (2 
чел.) наблюдалось невыраженное снижение, а у больных во второй ста
дии (8 чел.)—значительное уменьшение суточных значений Na/K слюны.

X больных в третьей стадии заболевания под влиянием преднизоло
на (2 чел.) отмечалось падение Na/K слюны, а под влиянием АКТГ 
(1 чел.) изменений не было обнаружено.

Под влиянием отмеченных гормональных препаратов субъективных 
жалоб и объективных признаков ухудшения состояния больных не отме
чалось. Только под влиянием курения у одного больного наблюдалось 
резкое ухудшение самочувствия, головокружение, головные боли с одно
временным резким уменьшением Na/K слюны.

Обсуждение. Литературные и наши данные показывают, что на 
'величину Na/K слюны, помимо альдостерона, также влияют гидрокорти
зон, преднизолон, АКТГ, курение и т. д. Поэтому коэффициенты Na/K 

м ислюны как разовый, так и суточный не могут являться показателем толь
ко активности альдостерона. Кроме того, если альдостерон по сравнению 

« гидрокортизоном и кортикостероном своим минералокортикоидным эф
фектом во много раз активнее, то суточная секреция гидрокортизона пре
вышает в несколько раз секрецию альдостерона. Предполагается, что 
при длительном назначении АКТГ гидрокортизон является главным ми
нералокортикоидом [7].

По нашему мнению, регуляция электролитного равновесия и водного 
баланса осуществляется одним сложным аппаратом, состоящим из двух 
основных частей: а) часть, регулирующая электролитное равновесие, б» 
«часть, регулирующая водный баланс. Обыкновенно эти две части функ
ционируют в тесной взаимосвязи, но, возможно, в некоторых патологи

ческих процессах они проявляют определенную самостоятельность. На
пример, при первичном альдостеронизме нарушается, главным образом, 
электролитное равновесие (хотя нарушение водного оаланса также име- 

»ei место), а при несахарном диабете—регуляция водного баланса (хотя 
имеет место нарушение электролитного равновесия).

Эти две части сложного аппарата, регулирующего водноэлектролит- 
i.'oe павновесие, состоят из трех звеньев: нервнорефлекторного, эндо
кринно-гуморального и почечного. В зависимости от возникающей ситу а 
ции в регуляции приобретает ведущее значение то одно, то дру rot звено 
Действие аппарата осуществляется по принципу отрицательной обрат 
ной связи.

Суточный ритм колебания Na/K слюны указывает на функциональ 
ное состояние регулирующего электролитное равновесие аппарата в це 
лом.

Повышение коэффициента Na/K слюны в течение суток указывает 
на возможность аппарата к выделению из организма натрия п к за 
Держке калия. Понижение говорит об обратном.
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Из полученных данных видно, что гормональные препараты и ку
рение влияют на электролитное равновесие у больных первой и второй 
стадий по-разному, причем эффекты от АКТГ, с одной стороны, и пред
низолона, ДОКСА—с другой, противоположны. Подобное явление опи
сано и другими авторами при изучении эозинопении от АКТГ и корти
зона [5]. Согласно данным И. С. Наназиашвили [5], существует обратное
соотношение между функциональным состоянием коры надпочечников н 
чувствительностью ее к кортикостероидам. У больных в первой стадии 
гипертонической болезни чувствительность аппарата, регулирующего 
электролитное равновесие, к никотину менее выражена, чем у больных: 
второй стадии (более выраженное падение Na/K у последних).

Таким образом, можно заключить, что одной из причин изменении 
суточного ритма Na, К слюны у исследованных больных гипертоническом 
болезнью является нарушение функции эндокринно-гуморального звена
(гипофиз-надпочечники) аппарата, регулирующего электролитное рав
новесие.

Нарушение функционального состояния аппарата, регулирующего 
электролитное равновесие, при гипертонической болезни часто прояв
ляется повышением Na4՜ и уменьшением К+ внутри клеток. Такое яв
ление может способствовать повышению артериального давления по ме
ханизму отекания стенки артериол с последующим сужением его просве
та [16] или через увеличение чувствительности артериол к прессорным 
действиям катехоламинов [3, 14].

Выводы

1. Определение суточного ритма коэффициента Na/K слюны являет
ся методом выявления функционального состояния аппарата, регули- 
рующего электролитное равновесие.  ‘*

2. У больных в первой и во второй стадиях гипертонической болезни 
функция этого аппарата направлена к задержке натрия и выделению ка- 
лия из организма. Г]
пеовой^таъшпп Ь"0С1Ь ЗППграта к преднизолону и ДОКСА у больных 
первой стадии понижена, а у больных второй стадии-повышена.
Ереванский институт кардиологии и 

сердечной хирургии АМН СССР
Поступило 23/I.I 1965 г;.
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Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ
2ԻՊԵՐՏՈՆԻԿ 2ԽՎՍ.ՆԴՈМ*ЗЦ.1ГР  ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ 

ԹՔԻ Na/K-ի ՌԻԹՄԸ ԵՎ ՆՐԱ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ 
ԱԿՏՀ-Ի, ՊՐԵԴՆԻԶՈԼՈՆԻ, ԴՕԿՍԱ-Ի ԵՎ ՄԽԵԼՈՒ 

Ա9.ԴԵՅՈԻԹՅԱՆ ՏԱԿ ՕՐՎԱ ԸՆԹԱՑՔՈՒՄ

Ամփոփում

Ուսումնասիրվել է հիպերտոնիկ հիվանղութշամр տառապող 46 և 12 առողշ 
մ ար ղկ անց մոտ թքի նատրիումի և կալիումի կոնցենտրացիան օրվա յոթ տար
րեր ժամերին. Հետազոտվել է որոշ նյութերի ազդեցությունր նատրիում/կա- 
լիում հարաբերության կորագծի վրա։

Արդյունքների վերլուծումից հետո հանգել ենք հետևյալ եզրակացություն
ներին։

1, Թքի ն ա տ ր իում j կա լի ում հարաբերության ռիթմի որոշումր հանդիսա
նում է օրգանիզմի էլեկտրոլիտիկ հ ավա и արակջոութ յունր պահպանող ապա
րատի ֆունկցիոնալ վիճակր հայտաբերելու մեթոդ։

2. Հիսլ երտ ոնի կ Տ իվանդությ ամբ տառապող Հիվան դն երի մոտ այս ա պ ա ֊
րատի ֆունկցիան փոխված է այնպես, որ աո րիումի պահում
Л կա/իումի արտահանում։

3. Հիպերտոնիկ հիվանդության առաջին ստադիա յի հիվանդների մոտ
էլեկտրոլիտիկ հ ավա и ա ր ա կշռութ յո ւն ր պահպանող ապարատի զգա յն ուր յուն ր 
հանդեպ պրե դնիզո լոնր և ԴՕԿՍԱ-ն ցածր է, իսկ երկրորդ ստադիայի հիվանդ
ների մոտ' բարձրացած է։
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Ա. Р. ԱԼԵՔՍԱՆՅԱՆ, 1Г. Պ. ՋԱՄ^ԱՋոԱՆ, Ա. լ. ԱՍՏԱՐԱՅՅԱՆ
ՀԱԿԱՔՈՒԹԵՇԱՅՒՆ ՆՈՐ ՊԱՏՎԱՍՏԱՆՅՈՒԹ!1 Ո ԵԱԿՏՈԴԵՆՈՒԹՅԱՆ • 

ԵՎ ԻՄՈԻՆՈԳԵՆՈՒԹՅԱՆ 2ԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

•Քութեշի դեմ պրոֆիլակտիկ պատվ 
50 տարվա ընթացքում առաջարկվել ու

ստումների ձեռնարկման ավե[ի քան 
փորձարկվել են բազմաթիվ բակաե-

բային պատրաստուկներ, սակայն դրանդից և ոչ մեկը երկարատև և լայն կի֊ 
բառում չի զտել կանխազգուշական բժշկության մեջ։ Մինչև այժմ առաջագրր֊ 
ված հ ա կա բութ եշա յին պատրաստուկները սխեմատիկորեն կարելի է բաժա

նել 3 խմբերի' 1) միկրոբային մարմնիկներից ստացված վակցինաներ և կոմ

բինացված վակցինաներ ( միկրոբա լին մարմնիկներ և տոքսին), 2) քութեշա

յին տոքսինից ստացված պատրաստուկներ և 3 ) ան ա տ ո ք и ինն ե ր ։

Քութեշի կանխարգելման համար գործածված առաջին պատրաստուկը 
եղել է Գաբրիչևսկոլ լ5] քութեշային վակցինան, որը փորձարկվել է 1005 թ.։ 
Մի շարք հետ աղոտությունների հիման վրա Գ. Ն. Գա բր իչևս կին [5] հանգել էր 
այն եզրակացության, որ քութեշի էտ ի ո լո գ ի ա յո ւմ ակնհայտ է ստրեպտոկոկի 
դերը։ հեռևս 1906 թվականին իր Զոդվածներից մեկում նա գրում էր? որ <(-@ու֊ 
թեշի ժամանակ ստրեպտոկոկի դերը համենայն դեպս մեծ է և թեև նրա սպեցի֊ 
ֆիկությունր չի կարելի լրիվ ապացուցված համարել, ա յն ո լա մ են ա յն ի վ րստ- 
րեպտոկոկի նշան ա կ ո լթյո լն ր բացասող բնույթի փաստարկները վճռական

•••»' 20֊րդ դարի առաջին երկու տասնամյակներին Ռուսաստանում այդ 
վակցինան կիրառվեց Ն. Ի. էանգոփոյի [15], Դ. Վ, Նիկփտինի [/5], Վ. Դ..Մաը֊
ևուդոՆի [77] և շատ ուրիշների կողմիդ, 
բերող նյութերի ամփոփումը ցույց տվեց,

и ա կ ա (ն պատ մն ե ր ին վե րա-

>է բավարար էպիդեմիոլոգիական
որ գործածված վակցինան օժտված

արղյոլնավետոլ
հն մ 6ц\ i / 1 ՚ '1՚՚ա1"" 1ո1'ո'1ւ՛ 1//?| քաջացրեց ստրեպտոկոկի միկրոբա֊ 
? ‘ 7 1Ւ է [հ կ7 էած որի մեկ մլ֊ր պարունա֊

էր միյիարց միկրոբային մարմին, Հե յ հլ>կ վակցինայի

,77.7^ ^պ^կոկային տոբսին այն !Հվով։ որ
վաստանյԼթևրի ^Հ ^վոր, Այս երկո, նոր պատ֊

նոսրացված տոբսինր ոծտվա^ծ / անհամեմ \

կո^ններով, քան միկրոբային մարմննա Ղ ՒմՈԼՆՈէ>հն
ոի կիրաոտմր ց„լրս չ1Հ. !П117 Ь ‘'7' Ptl մԼկՒ’ ^П" 
րից, Հակացոփեշային պատվասաանյո^ւ ՚՚թ"1'1 խրձա1,1ւման 
ձեռնարկեցին Ս. Վ. ԿորյոՀ և Ա , './ ՚ա?եI"Գ"ր<>ման ևս մեկ 
ֆորմաIինացված վակցինէԱ (J ,յ ս11՚ր/'նան [/4], որոնք առաջարկեցին
մարմնիկ և 2000 մաշկային ցՀ72'77''‘‘7'Г ' մՒ,1’արդ մՒ'1Ր”1^!ՒՆ

թյան բարձրացման նպատակՈլ! ՝ ա,ոՐա^աուկի ա ր գ յո ւն ա վե տ ու-
աոքսինի քանակը հասցնել մինչև 4000 ՁՒն1 ի մլ֊ում եղած

? է՛՛՛յին դոզայի, բայց շատ շուտով
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ստիպված եղան հրաժարվել ղրանից, քանի որ տոքսինի ավելացմանը զոլ. 
ղահեռ ուժեղանում էր վակցինայի ռեակտոդենոլթյոլնը, Ս. Վ. Կորշոլնի և 
Ա. Ա. Սպիրինայի [74] հետազոտական պրպսւոլմները վերք ի վերջո հանգեցրին 
այն բանին, որ նրանք մշակեցին տեխնիկապես բավականաչափ բարդ և դժվար 
իրագործելի պատվաստման եղանակ կոմբինացված վակցինայով և լրացու

ցիչ' տոքսինով. Այդ նոր սխեմայի համաձայն հակաքութեշային լրիվ պատ֊ 
հաստումների կուրսը ընդգրկում էր 5 ներարկում, ըստ որում, կախված տարի

քից. աոաջին երեք սրսկումների ժամանակ մտցվում էր 0,2-ից մինչև 2,0 «7/ 
կոմբինացված վակցինա, իս1լ լրացուցիչ չորրորդ և հինգերորդ ներարկումների 
դեպքում' քութեշային տոքսին 5000-ից մինչև 18000 մաշկային դոզա, Մ. Ի. 
եզաբոլինսկին և Բ. Պ. Կարպաչևսկայան [ 72] (1930 թ.), 0. Ս. թակը և Ա. Վ. 
'՛ՒրՒ 1ո1Լօ 1'91 (Ю30 թ.), Ռ. Դ, Զլաւտոպոլսկայան և Ռ. թ, Խարմազր [7 7} 
(1949 թ.), ինչպես նաև շատ ուրիշներ, о գտ ա գործե / ո վ վերր հիշատակված 
վակցինսձն, .նշել են, որ նրա էպիդեմիոլոգիական էֆեկտֆվությոլնր տատան

վում է 3—5 սահմաններում, Համանման բազմաթիվ հետազոտություններ 
կատարվեցին նաև արտասահմանում, ուր հիմնականում որպես պատվաստա

նյութ էբ ծառայում քութեշային տոքսինր, այսպես օրինակ' Դիկ ամուսինները 
[25a] (1924), Ցինգերը [33— 34] (1925), Պարքը (1925), Բոկեյր [25] (1926), 
Բենսոնր և էիենկինր [24] (1934), Ռապոպորտր [25*] (1936), Սոմերվիլր (1937)
և այլոք իմ ունւսցման նպատակով կիրառում էին քութեշային նատիվ տոքսինի

խոշոր դոզաներ։

Հակաքութ եշա յին պ ա տ վա ս տ ո ւմն ե ր ի մեջ շրջադարձային փուլ հանդի֊

սա ցավ պ իե g ի պ ի տ ա ց ված և հատկապես ա դս ո ր բ ցվա ծ ֊ զտ ված տոքսինների 
կիրառում ր։ Այս ուղղությամ ր Սովետական Մ իությունում կատարված մեծա

թիվ աշխատանքները ցույց տվեցին, որ բալաստային (շլաքային) նյութերից

բարձը ի մ ո լն ո դեն հատ

ստված բակտերա յին պ ա տ ր ա ս տ ուկն ե ր ր օժտված են 
կութ յուններով։ իրիտրոդեն այդպիսի տորսինի համե

մատական դնահատականր տալու Համար նրա փորձարկումը լաբորատոր կեն

դանիների վրա ի հայտ բերեց սորբցված տոքսինի իմունիզատոր բարձր որա֊
կը, որը և հաստատվեց մանկական կոնտինգենտների պատվաստումից հետո։ 
Սակայն այնուհանդերձ հակաքութեշային սպեցիֆիկ պրոֆիլակտիկայի պրոբ- 
լեմր դրանով էլ բուծվեց. Խնդիրն այն է, որ վերջին ժամանակներս մեծ ուշա
դրություն է դարձվում ասոցացված վակցինաների [այնորեն արմատավոր

մանը, Բազմաթիվ հետազոտություններով ապացուցված է, որ վակցինայի բա
ղադրության մեջ մեկ կամ մի բանի անտիգենի ավելացումը բացասաբար լի 
ազդում պատրաստուկի իմունոդենության վրա. Ելնելով դրանից էլ առաջ քաշ
վեց քութեշային էրիտրոդեն տոքսինը կոմբինացնել КДС-Д 1ետ, Պ Վ ավ- 
ւովի [20] նախաձեռնությամբ ստացված ասոցացված նոր վակցիա СКД 
(քութեշ - կապույտ հազ - դիֆթերիա - փայտացման վակցինան) էերկա-(բութեշ - կապույտ հազ - դիֆթերիա - փայտացման ‘ՒԿցՒ^՛") ^0^֊ 
յումս ենթարկված է էպիդեմիոլոգիական լայն փորձարկման իու(. յա , ,1 ի քս., 
քաղաքներում, այդ թվում նաև Երևան քաղաքում ու Մարտոլնու շրջանում, են
թադրվում է առաջնային պատվաստման ենթարկել 5-6 հազար մանուկների, 
Բրպես կոնտրոլ է ծառայելու Երևան քաղաքի էենինյան, 26 կոմիսարների 
չրջանների кас-ով և АКДС-/ իմունացվող մանկական բնակչությունը,

Դեռևս վաղ է այգ նոր վակցինայի էպիդեմիոչոգիական արգյունավետսլ. 
թյանր վերաբերող որևէ դատողություն անել, սակայն հավաքված նյութերն
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.ւ I ծհո եաոմեւ նրա ռեակտոգենության մա֊ 

.արդեն թույլ են տալիս ^ստումների մեջ են ներզրավված

սին, Երևանում СКДС Հ]ձ, և Շահ„լմյանի շրջանների 5 — 6 ամսա.
քաղաքի ՍպանղարյաԱ, Օրջ^ւ իկի ի 
եկան pnlnp երեքսանեքը անե համաձայն հրահանզավորվեցին հիշատակ. 

ՀՀ "հ^ՀԼեմիոտզիական և մանկաբուժական ծառայությունների 
նների էպիզն Ի I Hi ___ ո. ,..ո.ե1..ԼՆւ

.նձնակազմերր, մանկական կոնսուլ 
րվեցին СКДС վ^կ3ՒնաձՒ ոեակտո^

Վաղօրոք մշակված պ/

ված շրջա
բժշկական ա

տաբիտներին ու պոլիկլինի-

զհնությունր գրանցելու ան-
կաներին տ>-ւ-:>ր֊ՀՀ՜ձսապլսարսսստակ՛լան աշխատանքից հետո պատվաս. 

լսումներն սկսվեցին։ Ւնշպես ամեն մի նոր պատրաստուկ առաջին անդամ 
փորձարկելիս, այնպես Ц СКДС վակցինայի օզտազործման սկզբնական շբր. 
ջանում ցուցաբերվում էր թերահավատություն, սակայն կարճ ժամանակից 

հնության վերաբերյալ եղած բոլոր կաս 
փայտացման ւսսո- 
կտ ո գեն ութ յա մ բ։

հետո ռեակտոգ
կածանքներր փարատ-

վեցին և պարզվեց, որ քու 
ցացված վակցինան օժտւ

թեշ— կապույտ հազ — դիֆթերիա

ГСКДС վակցինայի ոեսրկտողենութ յան ցուցանիչները Երևան րադա

Աղյուսակ 1

Г47.
Տեղային երևույթներ Ընդհանուր երևու յթներ

Վակցինացի
թյուն թյուն

պասււ)աиտու_մէ րյ հետո (ժամերին)
©» «ч

С/
00

II

III

31,0

17,9

6,0

19,013,1

10,9

0,5 0,2

6,0 1.80,6

о

i

^ևն,ե,եԱէՀ' Լ Այդ1"ւԱա1'^’ երևույթներից առավել հա-

’7յ7՚ք'"՚ն' >-

մապատասխանաբար 1Ц,0 և 13 1, ին ո Г րռւթյան տոկ„սր կադմել է հա- 
,1ի դրսևորմանը երկր„ը„ ե լ. ’ * P“'p 6"լմ է տեղային այս ռեակցիա-
հրաժեշտ է նշել, որ պ ր„գրկ Աւ,^'՚՝"'" ‘Jեե ԲՒ ժամանակ, ապա ան- 
Այսպես օրինակ, երկրորդ պ ատվաս տամհ 4ալ1աս"լմ

տևղային կարմրությունր հաւյււյսա լ . ‘Ш ՞ ԱտոլԳված 3 ժամկետներին

Ներսփռման (ինֆիյտրացիսպի) և ՝, „Հ" Կետներին' 6,0%, 3,6% և 2,2°/о‘ 
՚րեք ներարկումների ժամանակ ւ լթյան ղինամիկա^ հաջորղակա՚ս
•ետևողականորեն նվազած են զրակԼն ն Jան °РՒնաչափ ությ ամբ—

.ՁՀնտ1Ւն ռեակցիս1]Ւ տվյալնյ ’ ’Ч₽М թիվր, ԱվելՒ ոլչագրավ են 
■,/տն .րահանզի համաձայն մաեոեէ Ա1ատվաստումների պաջտոնա-

^ժԻնացիայի ШПШ!/Л. նե_
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րարկռմների ընթացքում օրգանիզմ ներմուծվող քութեշային տոքսինի քա- 
նակներր զանազան են. եթե աոաջին ներարկման ժամանակ մտցվում է 750 
մաշկային դոզա, երկրորդին' 2000 մաշկային դոդ

ա, ապա երրորդ պատվաս֊ 
տում կատարելիս էըիտրոդեն տոքսինի քանակը հասցվում է 6000 մաշկային 
ցողայի, այսինքն առաջին ներարկումից 8 անդամ ավելի։ Չնայած դրան, բա

նային ռեակցիան գոյանում է առաջին պատվաստման հետ կապված, երբ օր

գանիզմը մինչ այդ սենսիբիլա ցված չէ քութեշային անտիգենով։ Այստեղից 
կարեէի է հետևեցնել, որ առաջին պատվաստումից հետո արդեն մակրոօրդա- 
նիզմում տեղի է ունենում որոշակի ի մ ո ւն ո լ ո գի ա կ ան վերակառուցում (հա

կամարմինների գոյացում) և վակցինացիայի հաջորդ 2 սրսկումների ընթաց

քում մտցվող անտիգենը ի վիճակի չի լինում տոքսինային ծագում

բանային ռեակցիա առաջ բհրել։ Առաջին պատ
ո լն ե ց ո ղ

ժից У — 1% ժամ ան ց
բան է առաջ եկել իմունացվող երեխաների 2,2%-ի մոտ, 20 — 24 ժամ հետո 
բանային էլեմենտներ ունեցողների թիվը կիսով չափ կրճատվել է, իսկ 48_

60 ժամ անց ցանր լրիվ անհետացել է։

Ընդհանուր բնույթի երևույթներից հաշվաոմ ան են ենթարկվեւ նաև փրս- 
խումն ու լուծը։ Փսխում ա րձան ա գրվե լ է պատվաստվածներից 3,2%-ի, իսկ 
լուծ' 0,5 % մոտ, րնդ որում թե մեկր, թե մյուսը տևական չեն եղել։

Առավել հետաքրքրություն են ներկայացնում այն տվյալները, որոնը վե

րաբերում են ւդատվաստումներից առաջ եկած ջերմային ռեակցիային։ Ստորև 
բերվոդ աղյուսակում լուսաբանված են КДС» АКДС և СКДС վակցինաների 
համեմատական ռե ակտ ո դեն ութ յան տվյալները (տե и աղյուսակ X։

Սպյ ուսսւ
1Լս ոցացված երեք վակցինաներից ջացած ջե րմա յին ռեակցի

ցանիչները (°/օ°/օ 4n,֊JujրՒտ)

րաստուկ^

ՀաստՈԼՍ I 11 պասւդււ

Ջերմ ային ռե կցիան պատ ( ժաժերին

9—12 20—24 48—60 9—12 20 48—60 48—60

кдс 
АКДС 
СКДС

16,5
12,7
7,6

23,9
2,2
4,9

1.7 24,4
1.3 8,7
0,2 5,2

И.8
1.8
3.7

0,4
13,6
5.8
1.8

5.8

0,6

0.9

Ինչպես երևում է աղյուսակից, համեմատվող բակտերիային երեք պատ
րաստուկներից ամենից թույլ ռեակտոգենր СКДС֊& է* КДС֊Д և АКДС-Д 
համեմատությամբ СКДС֊А պիրողնն հատկությունը 3 — 7 անգամ ցածր է։ 
Դա չափազանց կարևոր է պատվաստման ենթակա մանկական բնակչության 
մասսայաբար իմունիզացիայի մեջ ընդգրկելու տեսակետից, որովհետև մինչև 
այժմ էլ առանձին ծնողներ հրաժարվում են իրենց երեխաներին КДС-»^ 
պատվաստելուց, վերջինիս համեմատական քարձր ռե ակտ ո զեն ութ յան պատ

ճառով։
Սակայն СКДС վակցինայի թույլ ոեակտոզենությամբ օժտվածության 

հաստատումը զեռես կցավանք չի վերապահում բակտերային այղ պատրաս- 
•՞ուկի մասին վերջնական եզրակացություն անելու, քանի որ նախազգոլշա- 
>1ան այս կամ այն պատրաստուկի բնորոշման հիմնական չափանիշր նրա 
իմունոգենությունն է։

3֊112
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Դիկ ամուսիններր առաջին անգամ նշեցին, որ հեմոլիտիկ ստրեպտոկո- 
կերի կողմից արտագրված էկզոտոքսինր չեզոքացվում է հակատոքսիկ շիճու

կի միջոցով։ Քութեշով հիվանդացած անձանց միջմաշկային ճանապարհով 
նոսրացված տոքսին ներարկելու դեպքում նկատվում էր բացասական ռեակ

ցիա, այն ժամանակ, երբ քութեշով չհիվանդացած կամ հիվանդության առա
ջին օրերին գտնվող երեխաներին նոսրացված տոքսին ներարկելու դեպքում 
սրսկման տեղում առաջ էր գալիս պարզ արտահայտված կարմրություն։

Հիմնվելով համոզեցուցիչ այս փաստի վրա Դիկ ամ ուսիններր 1924 թ- 
առաջարկեցին քութեշային րնկալության վիճակր որոշել նոսրացված տոք

սինի միջմաշկա լին ներարկում ով, այդ փորձր հետագայում կոչվեց այն առա֊ 
ջարկոդ հեղինակների անունով և այժմ հայտնի է որպես Դիկի ռեակցիա։ իու

թյան և նշանակության տեսակետից այս ռեակցիան նույնպիսի դեր է խաղում 
քութեշի ժամանակ, ինչպես Շիկի ռեակցիան դիֆթերիայի դեպքում։

Սազմաթիվ հեղինակներ Ւ. Ւ. Լևինր [76], 0. Ե, Մւսուերմանր [7<S], Մ. Ւ» 
P աբակովան, Ա. Ւ. Գորոխովնիկովան [6] և շատ ուրիշներ, ցույց են տվել, որ 
խիստ համապատասխանություն գոյություն ունի Ղիկի ռ ե ա կ ց ի ա յ ի արդյունք
ների և արքան մեջ քութեշային հ ա կ ա տ ոք и ինն ե ր ի պա րուն ակութ յան միջև։ Այս՝ 
կապակցությամբ Ւ. Ւոֆֆեն [/*?] ПГ քութ ե շա յին տոքսինի 4 —10

մաշկային դոզայի 
լության հենց այն 
րոլոր երեխաների 
ժամանակօ։ Նման

ներմուծմանր հետևող բացասական ռեակց իան ((անրնկա֊ 
մակարդակն է, որր ձեռք է բերվում քութեշ կրած գրեթե 
կողմից և որին պետք է ձգտեք արհեստական իմունացման 
կարծիք է հայտնվել նաև արտասահմանյան մի շարք հե-

գինակների կողմից (Սմիթ և Թեյլոր [37], ^^բր [2?]։ Մակ 1'երտնի, Նեմհաոլ- 
զեր [£<$] և ուրիշներ )։

Այսպիսով, միանգամայն օբյեկտիվորեն Դիկի ռեակցիայի ւարդյունքներր

նիշ համարել հ ա կ ա քո ւթ եշա յին անրնկա լության մասին եզ-
րակացնելու համար: Ելնելով ղրանից Երևանի մի շարք հիմնարկներում 
(մսուր, մանկապարտեզ, դպրոց) մենք անցկացրինք Դիկի ռեակցիա քաղաքի

մանկական բնակչության շրջանում գոյություն ունեցող հակաբութեշային իմու
նիտետի մասին կարծիր կազմելու համար, Նախնական բնույթ կրող այղ աշ

խատանքի ընթացքում հետազոտվեցին 876 երեխաներ, Հիշատակության ար

ժանի է այն փաստը, որ նորածինները կյանքի առաջին ամիսներին ստացովի 
պատրաստի հակամարմինների շնորհիվ անրնկալ են լինում քութեշի նկատ-
մււոմբ ( Ա. Բ, Ալեքսանյան [7], Մ. ՛է

լիս, որ 8 —

մաւմբ (Ա. ր. Ալեքսանյան լ7], Մ. Ն. Սադովնիկովա թ/], Ֆ. Ն. Տեյտելբաւում 
[22] և Ե. Ե. Պիսմանիկ), Հաշվի առնելով այղ հանգամանքր մեր կողմից ուսում

նասիրման ենթարկվեցին առայժմ 8 ամս.-12 տարեկան երեխաները,
Դիկի գրական ռեակցիաների ղինամիկան րԱա տարիքների ց„լյց է и,Ш- 

12 ամսական երեխաների մոտ այն աստիճանաբար աճո,մ և հաս
նում է 31,7 ս-ի, այնուհետև Դիկ.գրական երեխաների թիվր կարուկ կերպով 
բարձրանում է 1 — ° ...... ‘ > I I T.L 1 I 4 t I է 1 , ,, , , , , / մոտ (58,6%) և ապա հ հասա-
վտյխ. խմբերում նկատվում է քոլթեշՒ նկատմամ ц,հևտևողա- 
կան նվազեցում, Այս ե օրինակ, 4 — 5 տարեկան հ ։յ р նտ

հավասար է 50,0%.ի, 6—8 տ.՝ 26,8%, 9-10 տ ֊ շ, քհ , ,ք ’ .
12 տ.' 13,9%, Ընկալության ստա գժ ածտմ ,ա >/ Լ ք , ’° "
„Լո..,էԼ( Լ r Լ ւ ու Ч 11ա թ1'1 րի >ամադրութ ւունր րստ տա՜
րիքային խմբերի քութեշով հիվանդացույին հետ „ Լ լ 5 / ,

Լ 1 V Տևտ, ցույց է տալիս, որ րնկ^'
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րոթյան աստիճանր ու քութեշով ախտահարվածության ցուցանիշներր ուղիղ 
համեմատական են միմյանց նկատմամբ։

Տարիքային ընկալության և հիվանդացпւթյան փոխհարաբերության մասին 
համանման տվյալներ են բերում Մ, Գ. Դանիլևիչր [3], Պ. Պ. Մասլակովեցը, 
Լ, Ա. Կոչչանովան, Գ. Ի. Բեսեգինր [3], ինչպես նաև Ա. Հոն թճ], Ա. Ցինգերը 
[34] և ուրիշներ։ Ներկա աշխատանքի ընթացքում մենք հետաքրքրվեցինք նաև 
հետազոտվածների շրջանում քութեշով հ իվան գա ց ութ յան д ո ւց ան ի շն ե ր ո վ, ո~ 
քքոնք բերված են № 3 աղյուսակում։

Ար|յուսւււկ 3 

թЬ շուք հխվա եղացություՀնը Ղft դրա կան և 7* ft կ-բ ա ց ա ft ա կան երեխաների շրձանում

7՛ պրոցա կանն ե ր
Մ անկ ապար in եղն երի и ա-

Մ ան կա մ и Mi. ր

1'նդամենը

բացար- 
ձա k Р4 ով

126 8

94

41
261

5

2
15

6,4

5,3

4,9
5,7

Նրանցից քութեշով 
հի վ անղա ցա^նե րը

Նրա նտՒք բու. թ ե չո վ 
հի tlան դ աց ա ծն երը

рա ցար- 
ձակ թւ1"վ

479

97

39
615

60 !

9

3
72

О/ С»
(>

12,5

9,3֊

7,4
11,7

աղյուսակից կարելի է անել կարևոր 2 ե զր ա կ աց ութ յունն ե ր, 
որոնցից մեկը վերաբերում է քութեշով հիվանդացած Դիկ֊գրական, իսկ մյուսը'

Վերոհիշյալ

է՚իկ֊բացասական երեխաներին։
Ինչպես երևում է չորրորդ սյունակից, քութեշ կրած դպրոցականների, ման- 
արտեզի սաների և մանկամսուրի երեխաների մեշ Դիկ-դրականնե ր ր հա-

մա պ ատաиխանարար կ ազմում են 6, մ է 
սին, որ քութեշով հիվանգանալուց Տե 
ցանցվածի (միքին հաշվով 5,7% մոտ) ձեռք քերվող անրնկսպոլթյան մակար- 
ղակր անբավարար է և նման երեխաներր կարող են կրկնակի անդամ հիվան- 
ղանւպ քութեշով, Դ. Ա. Կուրիցինան, Մ. Ե. Սուխարևան, Բ. Գ. Շիրվինցտր [23] 

են, որ քութեշային հետինֆեկցիոն իմունիտետր կայուն բնույթ ք կրում 
և մինչև պենիցխինային բուծումն սկսելր քութեշով կրկնակի հիվանդացումր 
քավական սակավ է արձանադրվել և չի ցերացանցել 1-1,5 /0 -ից, Հետպենի- 

մ բազմաթիվ հ ե տ ա զո տ ոզներ ի (Ա. Գ. Գրիդորևա 
1 ուսումն աս իրություն-

տո մանկական կոնտինգենտի որոշակի

ագանցել 1 — 1,5%-ից։ Հետպենի-

տՒէինային բուժման շրջանու
!?], Շ Ա. Բերղինա[2], Ա. Շտրոմ[32], Ռաշկա [50] և այլն) 

կրկնակի հիվանդացումներր հաճախացեւ են 5-, ան- 
՜ ա գեսլքում Դիկի ռեակցիայի

ներբ ցույց տվեցին, որ
գաս ձ ներկա /ումи կազմում են ե 8 /о ♦ Ն Ր { » , ւ լ։ Lf л
^դյունքներր թոլյ, են տայիս հաստատեի, որ եբոք հակաբիոտիկտյին բում- 

կաւդսւկցութ ամբ կյինիկապես չափազանց թեթև րնթալյող քութեշից հես,,.

•■Օդանիղմոլս- կուտակվող հակաթույների քտնակք եկ
«եակ իան դրական ստադվում նույնիսկ քութեշային տոքսինի մաշկային մեկ

զողա ներարկելու գեւզքում։
Ինչ վերաբերում կ այն ցուցանիշն երին, որո ք 

Վզզացած Դիկ-բացասական երեխաներին, ապա 
Իացահայտված տվյալներր հիմք ե'“

առնչվում են քութեշով հի^ 
անհրաժեշտ է ընգգծել, ոը 
հաստատելու, որ դեպքերի



52 Ա. Բ. Ալեքսանյան, Մ. Պ. Համբադյան. Ա. Լ. Աստարացյան

ճնշող մեծամասնությունում հ ա կ աքո ւթ եշային անընկալությունը ձև ավորվուս 
և ամրապնդվում է ոչ թե հիվանդության կրեղուց հետո, այլ այսպես Լ{ուՎո,Լ 
կոտորակային, գաղտնի, կենցաղային իմունիտետի շնորհիվ։ 615 Դիկ֊բացա- 
սա կան երեխաներից մ իա յն 72֊ն են ( 11 ,7 % ) քո ւթ եշո վ Հ իվան դա ց ե լ, իսկ մնա

ցած 88,Յո^-ի մոտ քութեշային անընկալոլթ յունր ձեռք է բերվել > են ց կոտո

րակային իմունացման միջոցով, որի d ամ ան ա կ, ինչպես Հայտնի է, մանկա

կան օրգանիզմը բազմաթիվ անգամ ենթարկվելով վարակի փոքր դոզաների 
ազդե ցութ յանր, չի հիվանդանում, սակայն չնչին քանակների վարակը որպես 
հակածին ներգործելով խթանում է հակամարմինների գոյացմանր և dաման ա֊ 
կի րնթացքում վերջիններիս քանակր Հ ասնում է այնպիսի մակարդակի, որ 
նույնիսկ վարակի վիրուլենտ մեծ դոզայի ներթափանցումը վտանգավորու

թյուն չի ներկայացնում իմունացած օրգանիզմի նամար։
Քութեշի դեմ չպատվաստված մ անկական կոնտինգենտի շրջան ում կա֊ 

տարված հետազոտությունները հանդիսացան այն ելակետը, ոբի dիջո п վ 
հնարավորութ լոլններ ստեղծվեց դատել СКДС վա^9 ա 1Ւ իմ ուն ո գեն ութ յան 
մասին Դիկի ռեակցիայի օգնութլամբ։ Ներկա աշխատանքում մեր կողմից 
նախնական վերլուծության են ենթարկվել նաև այն տվյալները, որոնք վերա

բերում են Երևան քաղաքի Օրջոնիկիձեի և Շ ահում (անի շրջաններում քութեշի 
դեմ պատվաստված և Դիկի ռեակցիայով ստուգված 847 երեխաների (տե и 
աղյուսակ .V 4 )։

Աղյուսա
^Ւկի ոեակցիայի արդյունքն ե րր վակցինացիայի երեք սրսկումն երից հետո

ռեակ
ցիայով ^ե֊

Այդ թվու. մ սլատվաиսւnl Jէ tj

5 —-7 ամսական 
8—10 >
11 — 12 > 
ք'ն դամ ենը

ւո ա պոin ման 
են ենթարկ֊ 
վեյ ընդա- 

մ ենր

382
307
158
847

2—4 ամիս նրանցից

հետո

4
3
2
9

4---6 ամիս
հետս

նրանցից
դրական ար- 
դյունքով

159
160
84

403

223
147
74

444

5
4
1

10

տվյալներիցԻնչպես երևում է հանրագումարային

և հեաազ,ավա»ից 1Տ.ի մոտ է ԴիկՒ ռեակցՒան Դրական ար ա_

ԱՒնքն վակցինացիայի 3 սրսկոլմՒց հետ„ միայն г>г4% ъ է յնա

' Г ց. ն^7մ.ամ1’։ Ւ^4ենությանր վէրարե
Հ. .յութերր թեև հոէսաղրող են> սակայն скдс վակ/յՒն մԼ 
նական և օիշտ եզրակացոլթյոձ կարելի է աՆել ռևակցինա4իա ,hа հi u ‘
նոգենոլթյան վերստ„14„լմի4 և . ,, ' . , ^^ցՒ^ից հետ„ իմոլ-
պարցարանելով միայն, ԿԻքեմի„գիական արդյոլնավէտ„լթ ն

847 պատվաստվածից

Երևանի րմշկական ինստիտուտի 
էպիդեմիոլոգիա յի ա մրի„ն

Ստացված է 20 X 1965 թ.



К ВОПРОСУ РЕАКТОГЕННОСТИ И ИММУНОГЕННОСТИ 
НОВОЙ ПРОТИВОСКАРЛАТИНОЗНОИ ВАКЦИНЫ

Резюме

Широкое эпидемиологическое испытание новой противоскарлати- 
нозной вакцины СКДС дает возможность сделать следующие предвари՝ 
тельные выводы.

1. Вакцина эта обладает слабой реактогенностью, что является по
ложительным фактором. По сравнению с другими аналогичными препа
ратами, какими являются КДС и АКДС, пирогенное свойство СКДС 
в 3- 7 раз меньше указанных вакцин. Среди наблюдаемых после приви
вок местных явлений превалирует краснота на месте введения вакцины 
(31,0%).

2- Из 847 трехкратно вакцинированных и подвергнутых реакции 
Дика положительный результат наблюдался у 19, что составляет 2,24% 
обследованных. Такой показатель иммунного состояния у привитых, 
безусловно, может являться надежным, если только активным путем со- 
занный иммунитет к скарлатине будет продолжительным и напряжен- 
н ы м •

3. Исходя из этого, для окончательного суждения о целесообразно 
сти внедрения в противоэпидемической практике противоскарлатиноз- 
пой вакцины необходимо в дальнейшем продолжать изучение иммуно- 
1енности и эпидемиологической эффективности этого препарата.
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C. 3. ОГАНЕСЯН

К ЭТИОЛОГИИ, ПАТОГЕНЕЗУ И ПАТОМОРФОЛОГИИ 
ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ ХОДОВ КОПЧИКОВОЙ ОБЛАСТИ

Вопрос об этиологии, патогенезе и патоморфологии эпителиальных 
ходов копчиковой области чрезвычайно разнообразен и неясен и поэто
му выдвигается как один из наиболее актуальных и неразрешенных во
просов.

Из-за недостатка фактов и точных наблюдений существовало и 
существует множество всевозможных гипотез, многие из которых в на
стоящее время уже отвергнуты.

Наибольшей популярностью долгое время пользовалась нейроген
ная теория или теория копчикового мозгового остатка, основоположни
ками которой были Турне и Герман [15]. Сторонники нейрогенной тео
рии утверждали, что эпителиальные ходы образуются из остатков руди
мента спинномозговой трубки, не имея при этом ясного представления с 
природе возникновения волос в эпителиальном ходе.

Ланнелунгом [9] была разработана теория эктодермальной инваги
нации. Сторонники этой теории образование эпителиального хода копчи
ковой области пытались объяснить инвагинацией эктодермы, которая об
разуется в эмбриональный период жизни плода.

Эти теории врожденного происхождения эпителиальных ходов име
ют много теневых сторон, их доводы мало вероятны, и объяснение ме 
ханизма образования эпителиальных ходов звучит неубедительно.

Если считать, что причиной образования эпителиальных ходов яв 
■ляется остаточная мозговая трубка или эктодермальная инвагинация, 
зогда в большинстве случаев ход должен быть трубчатой формы, распо
лагаться между кожей и последним копчиковым позвонком, иметь одно 
наружное отверстие, без дополнительных боковых разветвлении, не дол
жен спускаться ниже последнего копчикового позвонка или же подни 
маться в крестцовую область. Кроме того, по теории остаточной мозго- 
вой трубки ход должен сообщаться со спинным мозгом илисегооболоч- 

յ „ ™ л ոո трппии эктодермальной инваками и не должен содержать волос. А пс Р 
гинации ход должен иметь строение кожи, содержать сальные и потовые 
железы, фолликулы волосяных мешочков, живые волосы и иметь р. 
<1адии развития и выпадения волос. Однако, как изв
знаки отсутствуют. являются врожденным заболе-

Если эпителиальные ходы и кп эпителиаль-
ьанием, то непонятно, почему существующие во врожденных
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пых ходах волосы так долго остаются интактными, тем более, что все 
снп содержат первичные свищевые ходы, сообщающиеся с внешне й сре
дой. Не секрет, что такие ходы инфицируются с первого же дня рожде
ния ребенка.

Представители врожденного происхождения эпителиального заболе
вания считают, что клинические явления начинаются после присоедине
ния инфекции. Однако непонятно, почему инфицирование хода во всех 
случаях происходит после 18—20-летнего возраста .Нет необходимости 
доказывать, что дети значительно чаще, чем взрослые, падают, травмиру
ют и инфицируют копчиковую область, а также значительно больше вос
приимчивы к общим инфекциям. Но даже если предположить, что трав
мы и инфицирование хода встречаются одинаково часто во всех возра
стах, а воспаление эпителиального хода наблюдается преимущественно՛ 
после 18—20-летнего, то следует прийти к выводу, что и волосы в хо
дах должны появляться к этому моменту.

Нам кажется, что клинические явления начинаются тогда, когда 
процесс накопления волос преобладает над процессом рассасывания— 
тогда дренирующая функция хода нарушается и начинается воспаление. 
Такое предположение логично потому, что скопившиеся за 18—20 лет 
волосы создали бы в подкожной клетчатке копчиковой области опреде
ленные клинические симптомы, заметные как для больного, так и для 
окружающих. В течение такого долгого времени заболевание не могло 
бы оставаться интактным

Это предположение мы обосновываем также и нашими исследова
ниями. При массовом обследовании 1849 детей мы не выявили ни одно- 
ю эпигелнального хода (их было 14), в просвете которого удалось бы 
обнаружить волосы. Следовательно, мы констатируем, что эти неболь
шие точечные ямки сами по себе не являются патологическим состоя
нием и вызвать воспаление может только накопление волос и наруше
ние дренирующей функции хода. Наши данные дают нам право утвер
ждать, что к моменту рождения и в первые годы жизни ребенка волос*в- 
ходах не содержится. Волосы появляются в ходах после рождения ре
бенка и, по всей вероятности, непосредственно перед появлением клини
ческих явлении, так как трудно представить, что во врожденных интакт
ных эпителиальных ходах развитие волос может идти самостоятельно, 
без гормонального фундамента.

в последние годы за рубежом появляется все больше сторонников 
теории прпооретенного происхождения эпителиальныхобласти [2 3 5 6] «слиальных ходов копчиковом

Эту теорию в 1946 г. выдвинули Пей ти и Скарфф [11]. Они считают.что эпителиальные ходы копчиклипй 1 J՜ օւուասւ,заболеванием, а волосы в них погшда^т .ХХннГЯЯТПРИОбРетеИгЫЮ 
ла еще больше сторонников после обнаох-кени, n P"" ПрИ°бре՜
пания (эпителиальные ходы) в других об-,•• °"идального заболе- 
ганизма. - бластях человеческого ор-
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Так, Пейти, Скорфф и Кинг [8, 11] описали
девания в межпальцевом пространстве у парикмахеров33"'"0 ’™'<։ 

В дальнейшем было обнаружено заболева
в пупочной яме [4, 7, 14 и др.]. ние эпителиального ход

Пейти и Кари [121 наблюдали mvuoAz .■ А ' случаи пилонидального заболевания
надлобковой области у женщин, Эрд [1] сообщил об эпителиальном ходе в подмышечной ямке, Матесов 11Ո1 ’ |<Х1е<֊он լւ սւ описал случаи эпителиального хо
да межпальцевого пространства у прядильщицы и т д

В отечественной литературе описаний подобных наблюдений мы не-
нашли и хотим сослаться на одно наблюдение, которое нам встретилось- 
в практике. У больного, поступившего в клинику по поводу трофической 
язвы левой голени (по специальности—парикмахер) во время объектив
ною обследования между II и III пальцем левой кисти был выявлен эпи- 
и*лиальный ход, в его просвете торчало четыре коротко остриженных, 
волоса.

Обобщая теорию приобретенного происхождения эпителиальных хо- 
Дпв копчиковой области, необходимо сказать, что высказывания всех 
представителей этой теории построены на эмпирической основе. Прав
да, их предположения имеют вероятные и логические корни. Авторы 
приходят к выводу о приобретенном происхождении эпителиальных хо* 
дов, основываясь на аналогии между эпителиальными ходами копчико
вой области и другими локализациями этого заболевания, приобретен
ный характер которых не вызывает никакого сомнения- Основанием для 
этого является и то обстоятельство, что в строении и содержимом здесь 
много общего. Однако факта, доказывающего приобретенный характер 
эпителиального хода копчиковой области, нет. Наличие эпителиальных 
ходов в межпальцевом пространстве у парикмахеров и примеры подоб
ных наблюдений в других областях тела являются фактами бесспорны
ми: они говорят о приобретенном характере этих локализаций. Но пря
мых доказательств приобретенного происхождения эпителиальных ходов 
копчиковой области в доступной нам отечественной и зарубежной лите-
Ратуре мы не нашли.

Перед нами была цель_выяснить, насколько предположение о при֊
обретенном характере эпителиального хода копчиковой области соот-

гетствует действительности.
п - пгру клинических форм грО/Явленш։Для этого необходимо изучение всех кон ւ г

одробное серийное морфологическое исследование- 
необходимо объяснить природу на-■того заболевания, п

гДаленных препаратов. Кроме того 
ւո„օ1|| хггтяновить их принадлежность к томугодящихся в этих ходах волос, установи н
ипи „ ,։опппрцрского организма и определит^.-•'Ди другому периоду развития человечес ւ
'1Х Региональное происхождение.v п я тя н а то м и ческ их исследс ваниях пиО клинических наблюдениях, пата пахпт Но с стопе
трп.^ ымрртгя очень много работ, но о стро.-->1иальных ходов в литературе имее й пябптыпни г иам ир удалось найти ни одной раооты,

111 волос эпителиальных ходов нам ^пнтрлияпьныхи . .л.1ио лтппрния волос эпителиальны^Между тем мы считаем, что изучс Р
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ходов могло бы помочь в решении интересующего нас вопроса, Р 
уже более столетия занимает умы многих исследователей.
' Нами изучено больше 330 серийных гистологических препаратов . 
55 больных, а также 25 препаратов архивного материала.

В процессе гистологических исследований было замечено, что о р 
зование эпителиального хода, а также воспалительный процесс связаны 
<՝ наличием в тканях свободно лежащих волос, находящихся в состоянии 
различной степени распада и рассасывания.

При изучении тотальных препаратов на всем протяжении эпите
лиального хода было замечено, что на месте перехода кожи в начальную 
часть эпителиального хода почти никакой разницы гистоструктх ры ко 
жи и эпителиального хода не замечается.

В средней части ход покрыт многослойным плоским эпителием, од
нако в отличие от кожного эпидермиса здесь ороговевший слой очень 
тонкий, в основном превалируют шиповидные полиморфные клетки, а в
области базальной мембраны отмечается атипический рост эпителия. 
Эпи гелий в виде языков проникает в собственно кожу, образуя эпите
лиальный ход. Обычно в этих участках определяется выраженная вое-
палительная реакция Следует отметить, что здесь кожные дериваты от
сутствуют, но среди эпителиальных клеток или в собственно коже встре
чаются поперечные, косые или продольные срезы волос.

Структура внедрившихся волос в части случаев нарушается, в дру
гой же части—сохраняется. Однако нарушение не везде одинаково: 
встречаются волосы почти с нормальной структурой, где можно видеть 
все три слоя, но на каком-то участке имеется нарушение кутикулы. В
других случаях повреждение занимает и корковое вещество, а в треть
их—все три слоя. Иногда волосы фрагментированы, расчленены, а иног
да встречаются поля, где на месте волос определяются пигментирован
ные полосы или же остатки распавшихся волос в виде глыб темно-ко
ричневого цвета. Иначе говоря, в этих препаратах можно было устано- 
гр.ть почти все стадии рассасывания волос, начиная от небольшого по
вреждения до конечной стадии рассасывания.

Для выяснения природы пигмента мы провели гистохимические ис- 
следования, которые показали, что темно-коричневый пигмент в боль
шинстве случаев является результатом распада волос (меланин).

В области дна эпителиального хода эпидермис резко истончается 
почти лишается ороговевшего слоя, целостность нарушается; здесь фак
тически встречаются отдельные островки эпидермиса с атипическими 
разрастаниями, которые окружены лейкоцитами, а также волосы в виде 
отдельных экземпляров или пучков. Одновременно встречаются в боль
шом количестве глыбы или зерна темно-коричневого цвета Интересно 
отметить, что в этой области среди лейкоцитарной массы очень много 
макрофагов, перегруженных указанными пигментными зернами

Весь этот процесс протекает с бурной воспалительной реакцией По 
мере удаления от эпителиального хода в глубь собственно кож “ ен 

■сивность воспалительного инфильтрата уменьшается и на грани ее обна- 
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руживается мощный вал рубцовой гиалинизированной соединительной 
ткани, который как бы ограничивает распространение процесса в под
кожную жировую клетчатку. Наличие различной степени распада и рас
сасывания волос как в грануляционной ткани, так и в толще эпителия 
при отсутствии в эпителиальном ходе кожных дериватов наглядно пока
зывает. что волосы, обнаруженные здесь, не имеют местного происхож
дения, но они же являются основной причиной как образования эпите- 
лиального хода, так и поддерживания воспалительного процесса вокруг 
Иего. Таким образом, вышеописанные картины, как нам кажется, явля
ются отдельными этапами образования эпителиального хода, которые, 
судя по нашим морфологическим данным, являются реакцией организ
ма, изолирующей инородное тело—волос-

Для определения времени рассасывания волос в ходах нами было 
поставлено 69 опытов. В подкожную клетчатку собак вводили стериль
ные человеческие волосы, затем в различные сроки (через 1, 6, 9. 12, 15. 
18 мес.) брались волосы вместе с окружающими тканями для гистологи
ческого исследования. Наши исследования показали, что волосы полно
стью рассасываются через 1,5 года.

Мы провели детальное морфологическое исследование волос у 24 
больных с тем, чтобы рассмотреть их региональное происхождение.

Всего было изучено 258 волос хода или кисты и 530 волос из разны.х 
участков тела. Волосы других частей тела (головы, спины, подмышеч
ной, лобковой, крестцовой областей) брались только для сравнения и 
уточнения происхождения волос хода или кисты.

Необходимо отметить, что на 258 исследованных волос хода име
лось только 133 (51,97%) волоса с луковицами, однако все луковицы 
были мертвыми (сухими). 125 (48,03%) волос были вообще без луковиц. 
Центральные концы этих волос были игольчато истонченными, коничес
кими, ровно или косо пересеченными, шлифованными, а также ступен
чато пересеченными. Этот факт говорит о том, что волосы проникают з 
ход извне, так как волосы местного происхождения обязательно должны 
были бы иметь луковицы.

Изучение периферического конца волос выявило, что концы 13. во 
лос (53,49%) были игольчато истончены; немало волос было с коничес- 
|;ИМИ концами (36 волос), а также с ровно и косо подрезанными концами 
• 54 волоса). Наличие в ходе ровно и косо подрезанных волос свидетель- 
( щует о том, что волосы проникают в ход извне и что это, вероятно, 
в°лосы головы, которые подверглись стрижке. Кроме того, периферпчес- 
Кие концы 5 волос были метлообразно расщеплены, что также говоритго 
Т°М, что это волосы головы. Были обнаружены и единичные э«зе' ₽ 
во*ое с разлохмаченными, раздавленными, раздвоенным и стпенчато 
"Усеченными концами, что свидетельствует частичкео.трав
<Т|’ЧНО Об употреблении не очень острого пнстрсмспт . , бы мест
ах не изменения не могут произойти с волосами, которые имели бы мест 

, (‘е ||роисхождение.
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У 3 больных на поверхности волос были обнаружены допо.мнитель
ные наложения в виде желтой муфты, что в основном характерно для 
волос подмышечной ямки. У 13 больных были обнаружены разного рода 
повреждения кутикулы (отслойка и разрушение кутикулы, переходящие 
на корковое вещество и на сердцевину; разного рода повреждения и 
т. д.). Наконец, вместе с волосами были обнаружены и 4 хлопчатобу
мажные нити, что, без всякого сомнения, говорит об их проникновении в.
ходы извне.

Как уже было сказано, у 12 больных одновременно мы изучали и по
перечные срезы волос. Исследование поперечных срезов показало, что* 
основная масса волос имеет овальную (30 волос) и вытянуто овальную 
(44 волоса) форму, немало волос имело округлую форму (27 волос). Из-
редка встречались волосы трех- и четырехугольной (7 волос) 
разной формы (4 волоса).

Приблизительно такие же данные были получены и 
логическом исследовании эпителиальных ходов. Как мы уже 

и почкооб

при гисто- 
говорили

выше, при изучении микропрепаратов было обнаружено много попереч
ных срезов волос- Среди множества округлых, овальных и удлиненно 
свальных форм поперечных срезов волос были обнаружены и единич
ные экземпляры почкообразных, треугольных и других форм волос.

Известно, что большая часть волос головы и спины округлой и
овальной формы, волосы груди—вытянуто овальной формы, лица—трех
и четырехугольной формы, а почкообразная форма характерна для во
лос лобковой области.

Итак, на основании изучения 258 волос ходов, 530 волос других об
ластей тела и некоторых гистологических препаратов нам удалось обна
ружить много доказательств в пользу проникновения волос в ходы из 
вне; из них часть фактов бесспорна и говорит о разной региональной 
принадлежности волос—метлообразное расщепление периферического 
конца, остриженность периферического и центрального концов, всякого 
рода повреждения и наложение волос, трех-, четырехугольные и почкооб
разные формы поперечных срезов волос, хлопчатобумажные нити и т д 
Кроме того, имеются и косвенные признаки проникновения вотос в ходы 
извне-резкая разница толщины и цвета волос, строения коркового ве- 
щества и сердцевины, сухие луковицы и т. д.

основании наших данных можно сказать, что волосы, на
ходящиеся в эпителиальных ходах, не местного происхождения их мож
но отнести к разным региональным областям, и, следовательно можно 
считать, что они проникают в ходы извне. Так как большая часть эти՝֊ 
волос появляется после полового созревания то и в холм ™ 
никнуть только после определенного возраста. М°ГуТ "Р°

В условиях проникновения волос в ходы основное меет
Мубине межъягодичной складки и сопрнкаса^^ХпТХ 
диц, которые, как известно, окончательно офоомтяютес Р " Яг 
созревания. При глубокой межъягодичной скатке Г ' ПОЛ<’В01° 
։։риЯ1ные условия для большого трения. потлиВОСТи и бЛаГ°՜

КОЖПг
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1ИЧН0Й гигиены, топ если в то же время бывают нарушенными нормы .г 
возможность задержки и проникновения коротко остриженных' волос' в 
верхние слои мацерированной кожи увеличивается. Этому способствует 
также и сидячая работа. Если еще учесть, что в период полового созре
вания активирую 1ся воспалительные явления в коже и ее придатках 
(воспаление сальных и потовых желез, волосяных мешочков кожи ли
ца, спины, ягодиц и т. д.), то ясно, что именно к этому моменту и созда
ются благоприятные условия для проникновения волос в верхние слон 
кожи и для начала воспаления.

Механизм проникновения волос в межъягодичкую область нам 
представляется следующим образом. В нормальных условиях в пупоч
ную ямку и в межъягодичную складку попадают волосы и обрывки на
тельного белья, не вызывая никаких нарушений. Надо предполагать, 
что в эпидермис кожи межъягодичной складки или во врожденные отвер
стия проникают вначале только коротко остриженные волосы, которые, 
сближаясь своими проксимальными концами, становятся как бы неболь
шими иголками большой прочности и пробивной силы и после неболь
шого вклинения хорошо удерживаются в коже. Такому проникновению 
волос способствует строение их кутикулы: клетки кутикулы волос имеют 
черепицеобразное строение, нижняя часть вышележащих клеток при
крыта верхними частями нижележащих клеток, в результате возникае. 
направленная к периферическому концу волоса зазубренность. После 
небольшого вклинения происходит дальнейшее продвижение волоса 
в глубь кожи.

Нам кажется, что вначале происходит проникновение только корот
ко остриженных волос, вслед за которыми следуют более длинные во
лосы. *

>акой механизм проникновения волос подтвердился эксперимен
тальными исследованиями. Мы провели 25 опытов на собаках: в подкож
ную клетчатку 12 собак проводили волосы проксимальным концом, а 13 
собак—дистальным концом. Частичное проведение проксимального кон
ца волоса в подкожную клетчатку собак спосооствует дальнейшему са
мостоятельному внедрению волоса и окончательному проникновению ею 
вглубь, и, наоборот, проведение дистального конца в подкожн\ю клет
чатку завершается постепенным выталкиванием и выбрасыванием воло
са. Вероятно, достаточно пройти одному волосу, как вслед за лил! про 
Никают другие. В ходы проходят те волосы, которые вклиниваются своим 
Максимальным концом. Волосы, будучи инфицированными инородны-

сР°к рассасывания
м" телами, постоянно поддерживают небольшое воспаление, а так кая 

достаточно велик (до 2 лет), то с течением времени 
Число волос увеличивается. В невоспаленном ходе волосы лежат очень 
ак*Уратно, в одном направлении, наподобие многожильной электричек- 
К°й проволоки, и вокруг них образуется соединительнотканная оболочка, 
к'""Рая эпителизпруется снаружи. В случаях, когда в
3 воспаления образуется абсцесс, расположение волос может нар. - Ю
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шаться: плавая в гнойной полости, они начинают свободно ш рс вещать
ся по всем направлениям и после стихания явлений воспаления ложатся 
беспорядочно.

Выводы

1. Эпителиальные ходы и кисты копчиковой облае т i являются при
обретенным заболеванием. Они возникают после полового созревания 
когда начинается обильное развитие волос на всем теле и окончательно 
оформляется конфигурация межъягодичнои складки.

2. Эпителиальные ходы и кисты копчиковой области образуются в
результате попадания коротко остриженных волос извне. В межъягодич
ную складку внедряются только те волосы, которые проникают своим 
проксимальным концом.

3. Изучение строения волос хода показало, что до появления остро
го воспаления они лежат аккуратно в одном направлении, наподобие 
многожильного электрического провода. Волосы хода имеют разное-ре
гиональное происхождение, среди них можно найти волосы головы, лица, 
бороды, спины, подмышечной лобковой, крестцово-копчиковой обла
стей и т. д.

4. Способствующими образованию эпителиального хода и кисты 
факторами являются: глубокая межъягодичная щель, трение, потли
вость. несоблюдение правил личной гигиены и сидячий образ жизни. 
Травма, общая и местная инфекция имеют второстепенное значение.

5. Волосы в организме долгое время не рассасываются и, будучи 
инфицированными инородными телами, постоянно поддерживают хро
ническое воспаление.

6. Патоморфологические исследования эпителиальных ходов копчи
ковой области показали, что волосы в организме изолируются постепен
но расчленяются и рассасываются. Как конечный продукт рассасывания 
волос появляется темно-коричневый пигмент—меланин.

Кафедра хирургии
Ереванского ГИДУВ-а

Поступило 23/IV 1965 г.

о. Я- ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ՊՈՉՈՒԿԱՅԻՆ ՇՐԴԱՆԻ ԷՊԻՕԵԼՅԱԼ ՈՒՂԻՆԵՐԻ ԷԹԻՈ1ՈԴԱՆ 
ՊԱԹՈԳԵՆԵԶԸ ԵՎ ՊԱԹՈԱՈՐՖՈԼՈԴԻԱՆ

ման թեորիաների վրա, տաղով նրանց դրական 
փական ուսումնասիրություններից , 
ԿՒԲԿւ^է Ոէղիներր համարում է ոչ թե Հածին
Լ7 л Ո a

և րացաոական կոդմերր, Սե֊ 
Կ^Կով. հեդինակր պոշ„,կային '„անի

Л ձէ>ոք բարովի հիվանդ
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Այղ միտքր հաստատելու ^ամար հեղինակը կատարել է մ ա սաււ յակ1,1 ն 
քննություններ 1849 երեխաների մոտ։

Մանրակրկիտ ուսումնասիրել է հիվանդության բոլոր կլինիկական ձևերը, 
կատարեվ է հեռացված պրեպարատների մ ո րֆ ո լո զի ա կ ան քննություններ, պար
զաբանել է այդ ոլզիներում եղած մազերի բնույթը, նրանց առաջացումը օր֊ 
զանիզմի զարգացման տարբեր շրջանների հետ կապված, նրանց ռեգիոնալ

պա in կանելիությունր և մազերի ծծման շրջանները։ Ուսումնասիրվել է 55 հի֊ 
ւ/ ւսն զն ե ր ի պատկանող 330 հ ի и տ ո լո զ ի ա կ ան պրեպարատներ և 25 պրեպարատ 
արխիվային նյութերից, ԲացԻ ա!Դ նաև ա1Դ ուղիների մազերից 258 մազ և 
օրգանիզմի տարբեր մասերին պատկանող 530 մազ։

Մաղերի ներս թափանցմ ան մե խ անիզմ ր պարզելու նպատակով գրվել (
էքսպերիմենտներ 25 շների վրա։

Քննություններից պարզվել է, որ այդ ուղիներ որպես
ատ ՝ըն՝կած >են խո ղո վա կի լուսանցքում կամօրենք, լինում են մազեր, որոնք ագ 

ընկղմված պատերի մեջ։ Նկատելի են մազերի քայքայման և ծծման տարբեր 
շրջանները։

Հեղինակի ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ մազերը 
թե տեղային ծագում այլ տեղագրվել են մարմնի տարբեր մասերից, 
սւսմբ սեռա մՒ9 հետո։

J] ИТЕРАТУРА

1. Aird Y. Brit. M. J. 1:902, 1952.
2. Downing J. G. J. A. M. H. 148:1501, 1952.
3. Ewing M. R. Lancet. 1:427, 1947.
4. Gerard M. A. J. Surg. 103:394—396, 1962.
5. Gifford H. Med. Bull., 12:185-189, 1954.
6.

8.
9.

10.

Hueston J. T. Brit. J. Surg. 41:167, 307-311, 1953
Hardaway R. M. U. S. Armed Forces M. J. 10:88, 19o9.
King E. S. J. Aust. N. Z. J. Surg. 19:29.33, 1949. 185—194:
Lannelongue O. Bull, et mem. soc. d c*1ir- e ari ’ .’
Matheson A. D. New Zealand .1. Surg. 21:76, 1951.
Patey D. H. and Scarff R. W. Lancet 251.32, 484-486. 1946.
Patey D. H. and Curry R. C. Lancet 24:6-0-621. Jb-
Patey D. H. and Williams E. S. Lancet, 1956, 69, 37, 281 282.

14. Sadegh N. H. Lancet 1:567. 1958 e( de physio|ogie 1887, 23,
15. Tourneu F. and Herrmann G. J. d

ունեն ոշ 
մեծ մա.֊-

498-52?.

12.
13.



էք«պեր. և կլինիկ.

академия наук
A p M Я К С КОИ

VI, № 2, 1966
Журн. эксиер. и 

клинич. медмцши*

Э. Г. МЕЖЛУМЯН

НАБЛЮДЕНИЕ НАД КЛИНИКОЙ АМЕБИАЗА

Проблеме амебиаза уделяется немало внимания. Однако до сего 
времени остается много вопросов, освещенных неполно. Разнообразие 
клинических Проявлений заболевания и относительно редкие копрологи
ческие и бактериологические подтверждения затрудняют раннюю диаг
ностику, особенно стертых и смешанных форм этого заболевания, что не
редко ведет к ошибочной диагностике—хроническая дизентерия, язвен
ный колит невыясненной этиологии, гастроэнтероколит, рак прямой киш
ки. Только при хирургическом вмешательстве или после смерти больно
го устанавливается этиология тяжелого осложнения. Описание подобных 
случаев встречается как в отечественной литературе, так и в зарубеж-

Мы поставили перед собой задачу подробно изучить клинические 
проявления данного заболевания, патанатомическую картину слизистой
дистального отдела 
рентгенологические 
сопоставления их с 
дистального отдела

толстой кишки в динамике (эндоскопия), а также 
изменения рельефа слизистой толстой кишки путем 
патологоанатомическими изменениями слизистой

толстой кишки-
Под нашим наблюдением оыло 1/0 больных. Патологоанатомичес

кие изменения дистального отдела слизистой толстой кишки в динамике 
были изучены у 166 больных (5 больным эндоскопия не произведена из- 
за тяжелого состояния здорсвья). Диагноз амебиаза у 135 больных был 
установлен клинически и лабораторно-во всех случаях в испражнения 
больных или в соскобе из слизистой дистального отдела толстой кишки 
были выявлены тканевые формы гистолитической амебы с заглоченны
ми эритроцитами-эритрофаги. У 35 больных диагноз определялся кли
нически, в частности на основании эндоскопической картины листа 
го отдела толстой кишки. В 7 случаях » м... „ Р ы дистально
ВЫЯнТены ткяими. А У в испражениях этой группы быливыявлены тканевые формы гистолитической
знака минуты, а в 5 случаях—цисты. Имеющен Ф°Рму

Среди больных амебиазом, полтнепч,™,...,.
случаев отмечено сочетание амебиаза с бяи ° лабоРатоРно- в 40 
ди 135 больных в 28% случаев одновременио’бГЬ"°Й ДИЗеНтеРией֊ Сре՜ 
дизентерийной группы. У остальных 16 бои выявлены бактерии 
бактериальной дизентерией было vctsua 11Ь1х сочетание амебиаза с 
чески. ' вдено клинически и эндоскопи-

Возраст больных амебиазом без сочетями « 
терией—20—70 лет с преобладанием возраста 21
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В большинстве случаев (68 из 81) заболевание протекало легко в 

4^средне-тяже/о, у 9 больных наблюдалась тяжелая форма. Среди 
последних в 3 случаях заболевание было осложнено абсцессом печени, в 
1-периколитом, в 2—сочетанием амебиаза с неспецифическим язвенным 
колитом. У трех больных, поступивших на стационарное лечение в тя
желом состоянии, вскоре после госпитализации наступила смерть. На 
аутопсии были установлены тяжелые осложнения амебиаза: в одном 
•случае абсцесс печени с обширным язвенным поражением кишечника, 
»с небольшими участками гангренозных изменений, в другом—абсцесс 
верхней доли правого легкого с гнойным правосторонним плевритом и мперфорированным гнойным перитонитом, в третьем случае—тотальный 
некротический колит с отторжением слизистой на определенном участ
ке, перфоративный, осумкованный перитонит. В данном наблюдении от
мечено укорочение толстой кишки и сужение просвета на всем его про
тяжении.

Начало заболевания амебиазом в большинстве случаев (63 из 81) 
отличалось своей постепенностью, без заметно выраженных явлений ин
токсикации, без повышения температуры (реже субфебрильная), со 
скудными симптомами дисфункции желудочно-кишечного тракта (ка
шицеобразный или неустойчивый, реже жидкий стул без видимых пато
логических примесей) и некоторое учащение акта дефекации (2—4 раза 
в сутки) без тенезмов; только у 14 больных из 81 отмечены тенезмы в 
первый месяц заболевания.

В дальнейшем к указанным диспептическим явлениям присоединя
лось более или менее выраженное чувство скопления газов и тупые боли 
в животе чаще стойко-локального характера.

В таком состоянии больные пребывали от 3—15 дней (53 случая) ди 
нескольких месяцев (9 случаев). У части больных (17 случаев) <акая
дисфункция желудочно-кишечного тракта наблюдалась в течение про
должительного времени (от года до 10 лет и больше) по типу непрерыв
ной, чаще рецидивирующей формы заболевания с длительными перио 
Дами ремиссии. Вследствие этого, а также ввиду легкости течения бо 
лезни, больные продолжительное время не обращались к врачу и позд։.< 
госпитализировались, о чем свидетельствует нижеприведенная таблица 
(табл. 1).

в 53 случаях из 81 ко 2-у, 3-у, чаше к 10-15-у дню заболевания 
Диаррейный стул принимал дизентерийный характер с присоединением 
патологической примеси—слизи и крови. Кровь, .тесно смешанною 
слизью (малиновое желе), являющуюся характерным при: 1 „амй 
биаза. мы наблюдали в 13 случаях из 81. Слизь у обследованных^ нами 
больных в подавляющем большинстве имела стекловпднь ' й

Нередко <в 7.8% случае.) «««™е -Р»" "
Массы наблюдалось и при оформленном кале. ПРНИЯ забочевания 
*е« . у .ругня вольных . Paa.»»՛» о” Х’™У

Вол, . ж».от. был» слабо “L взгляд, можно
( ги больных наблюдались поздние

-•-112

мечец и у других больных в
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«•
объяснить сегментарным сужением просвета кишки воспалительно-ин
фильтративного характера. Слабо выраженный, ио стоико^локальный 
болевой синдром сегментарного характера в ооласти толстой кишки, в 
частности в проксимальном отделе ее, является характерным для боль
ных амебиазом. Соответственно такому локальному болевому синдрому 
почти всегда прощупывался сегмент толстой кишки, набухший, с ин֊ 
фильтрированными, уплотненными стенками, с ясными, четкими конту- 
рами. Сегментарное поражение кишечника мы наблюдали одновременно 
в различых отделах толстой кишки. Так, пальпаторно болезненность по 
всему ходу толстой кишки нами наблюдалась в 32 случаях из 81, при 
этом только в 12 случаях отмечена болезненность почти одинаковой ин- 
тенсивности на всем протяжении толстой кишки; у остальных 20 боль
ных при прощупывании отдельных сегментов в 8 случаях наблюдалась 
бстезненность в области цекума, в 2—цекума и сигмы, в 5—сигмы, в 5 —

Таблица 1

Диагноз
Давность заболевания

до 20 до 25
лет лет итого-

Примечание: х Выявлены гематофаги. -

Амебиаз, подтвержден
ный лабораторно 9 8 6 13 23 9 3

Амебиаз, установленным 
клинически 6 2 2 4 5 4 6

Итого 15 10 8 17 28 13 9

1

1 116

81*

35**

Среди них у 7 больных выявлена форма „минута* гистолитиче- 
ской амебы, у 5 — цисты.

в области различных сегментов толстой кишки. У 40 больных болезнен-
яость в области толстой кишки носила локальный сегментарный харак- 
тер. она наблюдалась в различных отделах ее. В области цекума-в 6 
кишки-вЦ1Ктоа СНГМЫ֊В ‘°’ цекУма 11 нисходящего отдела ободочной 
кишки в 1, только по ходу восходящего отдела ободочной кишки—в 2 
восходящего отдела ободочной кишки и сигмы «1 Г
щего отдела ободочной кишки и сигмы- 3 тГ ’ области«исходя՜ 
зонтальном отделе ободочной кишки ֊ ’ ЛЬК° СИГМЫ~В 5- в гор"՜ 

Таким образом, при объекта
в 8 случаях из 81 болезненность отмечена ™
толстой кишки. Следовательно тс только в дистальном отделе
чает возможности амебиаза лько левосторонний колит не исклю-

в 1, в области эпигаструма—в 1. 
вном обследовании больных амебиазом

9 больных пальпация живота б
эндоскопия показала язвенное поражен^ 5езболезненна- Среди них у л 
кишки. Следовательно, пальпатооная дистальном отделе толстой 
лает практическому врачу основания е3болезненность живота еще не 
обследованного им больного при иа^ JICKJI<J1|aTb кишечную патологию 
этом случае необходимо произнести ” 'НИ Н) жало$ на кишечник. В՞ 

Роизвести полное обследование больного: лабо-
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раторпо, эндоскопически и рентгенологически путем контрастной клиз- 
м ы.

Не менее важное диагностическое значение имеет диффузное увели
чение печени и ее болезненность (32 случая из 81). Диффузное увеличе
ние печени с умеренным болезненным синдромом в сочетании с хрони- 
ческим диаррейным или дизентерийным стулом может быть включено в 
группу ведущих симптомов амеоиаза, но при этом поражение печени 
амебной этиологии следует установить путем исключения всех тех забо
леваний, которым также свойственно увеличение печени (малярия, бру
целлез, болезнь Боткина, пернициозная анемия, лямблиозное поражение 
печени, заболевание сердефно-сосудистой системы и др.).

Определенную ценность в диагностике амебиаза представляет эндо
скопическая картина слизистой дистального отдела толстой кишки.

При амебиазе, без сочетания с бактериальной дизентерией, слизи
стая оказалась нормально окрашенной или несколько бледноватой в 40 
случаях из 76 (5 больным ректоскопия не произведена из-за тяжелого 
состояния). Только в 3 случаях была отмечена очаговая гиперемия. В 
29 случаях наблюдалось язвенное поражение слизистой. Язвы были в

мразличном количестве и различной величины, начиная от мелких, вели
чиной с булавочную головку или заметных только при помощи лупы, до 
больших глубоких язв с валикообразно возвышенными краями диамет
ром 1,5—3 см, нередко с гиперемированным ободком вокруг, иногд с 
полулунно расположенные на больших складках слизистой и сливаю
щиеся между собой, они оставляют впечатление опоясывающих язв. В 
28 случаях наряду с такими язвами наблюдались холмовидные набуха
ния слизистой с дефектом округлой или овальной формы или с некроти
ческой тканью на их вершине, размером со средний или крупный горох, 
часто с гиперемированным ободком вокруг, в количестве от единичных 
До множества. У 9 больных на указанном фоне слизистой отмечены толь
ко холмовидные набухания. Таким образом, язвы наблюдались в 55 слу- 
чаях из 76, холмовидные набухания слизистой с дефектом овальной фор
мы— в 37 из 76- Вместе взятые эти патанатомические изменения слизи
стой наблюдались в 66 случаях из 76. В 8 случаях, наряду с вышеприве
денными изменениями, на нормальном или несколько оледповатом фоне 
слизистой нами были отмечены красные точки величиной с булавочную 
головку с четко выраженными контурами; при рассматривании под лу
пой слизистая вокруг них была несколько возвышена, в центре отмеча- 
лось некоторое углубление.

Определенный интерес представляет рентгенологическое исследова- 
пне толстой кишки путем контрастирования. При этом в рельефе слизи
стой толстой кишки наблюдались следующие характерные для амеоиа- 
за изменения расположение бария в виде полулуния поперечно ходу 

pdLiH.i- Тяк и негоризонтальным уровнем;
ТОЛСТОЙ КИШКИ как С горизонтальны* , ‘ пПрПРЦНп янтяюширся
Тулупные возвышения, расположенные также попере , явл ю . умные возвышен։։ , н гпнчистой с дефектом или некро-
Отражением холм обидного набухан։ - - ением холмивнд ао^мяча- наличие зубчатости контура
'■ОМ на вершине, специфичны для а
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м „опии!* изменении; наличие мелкихтолстой кишки как проявление язвенных
и֊.։ k-яптине оельефа слизистом; су- просветлении в виде псевдополипоза на кар | у

жение просвета толстой кишки в различных отделах, чаше в дис альном 
отделе; резкая деформация слепой кишки с уменьшением ее в размерах, 

п _ А «„лчппиип грплечно-сосудистои системы отме-При объективном обследовании сердечм .
чено приглушение тонов сердца в 4/ и глухие тоны в случаях. . 
больных выслушивался нежный систолический шум над верхушкой серд
ца. Наблюдалось также небольшое понижение артериального давления 
Пульс, за редким исключением, был ритмичный, удовлетворительного 
наполнения (70—80 уд. в мин.).

На электрокардиограмме, произведенной до специфического лече
ния, у 7 больных из 40 (в возрасте от 30 до 40 лет 5 случаев, 50 60 
лет—2) наблюдались следующие изменения: преооладанпе левого желу
дочка в 1 случае, преобладание левого желудочка и поражение миокар
да—в 3, диффузное поражение миокарда в 1. У одного больного были 
выявлены диффузное поражение миокарда и экстрасистолическая арит- 
м и я.

В анамнезе 2 больных отмечено—в одном случае скарлатина, в дру
гом— малярия и сепсис. Пятеро больных в прошлом не болели.

С указанными клиническими проявлениями у наблюдаемых нами 
больных амебиаз в 31 случае протекал по непрерывному типу; при этом 
нередко поносы периодически сменялись кратковременными запорами 
длительностью 2—3 дня- У 38 больных это заболевание имело рециди
вирующий характер с разной длительностью ремиссий

У 10 больных в течение заболевания наблюдалось постепенное уко
рочение периодов ремиссии с последующим переходом рецидивной фор
мы заболевания в непрерывную.

Тенезмы наблюдались в 2/ случаях из 81. Из них у 14 больных к 
диснептическьм явлениям они присоединились в первый месяц заболе
вания, а у остальных 13—в более поздние сроки (спустя 2 мес после 
первых клинических проявлений-в 3 случаях, 5-6՜ мес-в 4 один 
год—в 3,2 года в 2, 10 лет—в 1). ’

Тенезмы и очень частый акт дефекации при амебиазе мы наблюдали 
г.ри обширном поражении дистального отдела толстой кишки.

Температура, зз исключением ОС П П ж пр н ս ւ I v n- ^ожиенных случаев, в превалирую-
шел большинстве была в пределах нормы, в остальных-субфебриль- 
ион. Повышение температуры у больных в более поздние срс>к! указы- 

H^X“koobh6v б Э ИЛИ На С°ЧеТаНИе еГ° С Другой инфекцией, 
раженной анемии. Только՜ у ГбольныТг "23°” г * ПОказало заметно вы- 
60%, из них в 2 случаях заболеваниебь бЫЛ В ПреДеЛаХ 58՜՜
у 55 больных гемоглобин был в пределах ВоГ*"*"0 абСЦеССОМ печеНИ 
до 70%. Лейкоцитарная формула не ппрп ° И ВЫШе’ а У остальных 
вых изменений. Лимфацитоз отмечен толь kTv ’?ЛагКаких-либ° характер- 
лейкоцитоза, то он у 27 болг hmy v г ‘ больных. Что касается, -«յրտՋՏ " »15 >■4

‘С-тво лейкоцитов в пери՜
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ферииескои крови было в пределах нормы. Лейкоцитоз наблюдался как 
грав1.ло, при осложнениях амебиаза и при глубоком язвенном пораже- 
։1И11 толстой кишки.У этих же больных наблюдалось заметно выражен-
Ное повышение РОЭ (у 6 больных—до
Ю, у 2—ДО 60, а у остальных больных 
была в пределах нормы).

20 мм в 
реакция

час, у 8—до 30, у 7—до 
осаждения эритроцитов

Выводы

1. Амебиаз без сочетания с бактериальной дизентерией в большин
стве случаев начинается постепенно и протекает без заметно выражен
ных явлений интоксикации.

2. Повышение температуры в более поздние сроки заболевания ука
зывает на осложнение этого заболевания или на вторичную инфекцию.

3- Слабо выраженный, но постоянный, локального характера боле- и _ __вон синдром и соответственная прощупываемость отдельных набухших 
инфильтрированных сегментов толстой кишки, диффузное увеличение 
печени также со слабо выраженным болевым синдромом с характерным 
диаррейным или дизентерийным стулом являются ведущими клиничес
кими симптомами амебиаза.

4. При амебиазе на слизистой дистального отдела толстой кишки 
наблюдаются характерные патологоанатомические изменения.

5. Холмовидные набухания слизистой с дефектом овальной формы 
или некрозом на вершине являются специфичными для амебиаза.

6. В рельефе слизистой толстой кишки при амебиазе наблюдаются 
следующие характерные органические изменения: а) расположение ба
рия в виде полулуния поперечно ходу толстой кишки как с горизонталь
ным, так и без горизонтального уровня; б) полулунные возвышения, 
расположенные также поперечно, являющиеся отражением холмовидно
го набухания слизистой с дефектом или некрозом на вершине, в) нали
чие зубчатости контура толстой кишки как проявление язвенных изме
нений; наличие мелких просветлений в виде псевдополипа на картин, 
рельефа слизистой; д) сужение просвета толстой кишки; е) резкая де
формация слепой кишки с уменьшением в размерах.

7. Лейкоцитоз и повышение РОЭ при амебиазе наблюдаются при 
осложнениях его и глубоком поражении кишечника.

Кафедра инфекционных болезнен 
Ереванского медицинского института

Поступило 26/1 1966 г,



70 Э Г. Межлумянէ. Դ. ՄԵԺԼՈԻՄՅԱՆ
ԱՄԻՈՈԻԱԶԻ ԿԼԻՆԻԿԱՅԻ ԴԻՏՈՒՄՍ ԵՐԵՎԱՆԻ 1-ԻՆ ԻՆՖԵԿՑԻՈՆ ՀԻՎԱՆԴԱՆՈՑԻ ՄԱՏԵՐԻԱԼԻ ՎՐԱԱ մ փ n փ n ։ մ

Ամիորիազր Հայաստանում կքում է էնդեմիկ բնույթ։ Այս հիվանդության 
բազմազան կլինիկական պատկերը և նրա հարուցիչների հայտնաբերման հա
մեմատաբար ցածր տոկոսը, ոչ մշտական հայտնաբերումները բավականի 
դժվարացնում են նրա ախտորոշումը։ Դիագնոստիկայի տեսանկյունով մենը 
հնարավորություն ունեցանք հետևեչոլ ամիոըիադի կլինիկական րնթացքր 170 
հիվանդի մոտ և միևնույն ժամանակ ուսումնասիրել հաստ ագիի դիստաչ հատ
ված' լորձաթաղանթի պ ա տ ան ա տ ո մ ի ա կ ան փոփոխությունները 166 հիվանդի 
մոտ (էնդոսկոպիա) և հաստ ադիի լորձաթաղանթի ռելեֆի վրա օրգանական 
փոփոխությունները 44 հիվանդի մոտ ( ո են in դեն ո լո դի ա կ ան քննություն)։

П ւս ումն ա иիրված հիվանդներից 135-ի մոտ դիագնոզը հաստատված է 
լաբորատոր մեթոդով — կդանքում կամ լորձա թ ա ղան թ ի քերուկում էրիտրո֊ 
ֆազն երի հայտնաբերումներով։ Ա(գ հիվանդներից 54֊ ի մոտ կլին իկո րեն ախ
տորոշված է ամիոբիազի խառր ձեր բակտերիադ դիզենտերիայի հետ, ՈԸԸ 
կազմում է հիվանդների ընդհանուր թվի (135) 40 տոկոսր։ Լաբորատոր մեթո
դով Հաստատված խառր ձևերր կազմում են 28 տոկոս։

Այս աշխատանքում ամիոբիազի կլինիկական պատկերի նկարագրությունը 
բերվում է 81 լաբորատոր մեթոդով հաստատված դեպքերի ուսումնասիրու
թյունների հիմաւն վրա: Այս հիվանդության կլինիկական պատկւեըի սեղմ ա\մ-
փոփմա՚ն մեջ անհրաժեշտ ե՛նք համարում նշել հետևյալը. 1. Ամիոբիազր — հի- 
վանղների մեծ մասի մոտ սկսվում է աստիճանաբար, ընթանում է ա՛ռան '/ 
նկատել՛ի ինտ ո կ սի կ ա ցի ա յլի երևույթների, 2. Ջերմության բարձրացումը հի
վանդության ավելի .ուշ շրջանում նշում է այդ հիվանդության բարդությունը 
կամ ինֆեկցիայի զուգորդման մասին, 3. Հիվանդության առաջատար ՛հատ
կանիշներն ՛են համարվում, ա) Որով՛այնի շրջանում թույլ ,արտահայտ՚ված, սա
կայն կայուն և լոկալ բնույթի ցավերը ,և դրա համապա՛տա՛սխան հաստ աղու 
փքված ինֆիլտրացիայի ենթարկված ՛սեգմենտի շոշափելի լինելը, բ) կարգի 
դիֆուզ.մեծացումը դարձյալ թույլ արտահայտված ցավի սինդրոմով, զուգորդ
ված տևողական լուծ՚ո՚մ. ամիոբիազի բնորոշ կղանքով (մորան՚ման մելե, ՚ա-
պակենման /որձ)

4 էնդոսկոպիս^ միջոցով ամիՈրիազին պտտտնւստոմիտկտն
փոփոիւոլթ նները ցՒտվոլմ են հՒվանդներՒ յեծ մոտ
վանղՆերից յ։ 1 է Г ПР 1

Տ. 1որձաթա,լանթի թմբիկանման արտա 
ղաթում, համարվում է ամիոբիաղին խիստ 
դեպքում 76֊իդ )։

փքումը օվաքաձև դեֆեկտով դ^~ 
սս/եցիֆիկ երևույթ (դիտվում 35

,..7, ‘նն-^ն ■՛՛■■

րիոլմի կիսալուսնաձև դասավորումս են՛1, I "‘f"'”LPl”լննbРԸ ա> Рш՜
հորիզոնական մակերևույթի զուգահեռ հԼԼ աՏնս1ես և աՈան»
նաձե արտափքումներ նույնպես ո„լօահ1 աղՈւ բ) Կիսալուս-

1 I զուզա,ես դասավորված, որոնք հանդիսանում



__ Наблюдение над клиникой амебиаза уլ
/,(, վերք Կվա* Բեկանման արտափբռմներֆ արս,ա9պոլմը։ ч) կ
ՒՒստ արտահայտված դեֆորմացիան նրա չափումների փոքրացումով,

7. Լեյկոցիտոզր և РОЭ-արադացումր դիտվում ք ամիոբիադի բարդու- 
թյոէնների ե հաստ աղու ծանր ախտահարման ժամանակ,

Л ИТЕРАТУРА

I дбдурасулов Д. М. Клинико-рентгенологическое распознавание заболеваний ди- 
стального отдела толстой кишки. Ташкент, 1960, стр. 258.

2. Алексеев А. Г. Клиническая медицина, 1926, т. IV, 3, стр. 255.
3. Алексеев А. Г. Клиническая медицина. 1926, т. IV, 3, стр. 258.
4 Есипова И. Е. Архив патологоангтомии и патологофизиологии, 1940, 3, стр. 122.
5. Иосифян А. Г., Межлумян А. Г. Тезисы докладов 42-й научной сессии. Ереван, 1965.
6. Калиничева И. Г. Диссертация. Сталинабад, 1954, стр. 330.
7. Калиничева И. Г. Сборник трудов факультетской хирургической клиники, Сталина

бад, 1950, т. VI, стр. 105.
8. Маруашвили Г. М. Невропатология и психиатрия, 1946, 5, стр. 64.
9. Меер Л. К. Медицинская паразитология и паразитарные болезни, 1954, 4, стр. 322.

10. Рустамов Я. А. Труды Таджикского медицинского института, 1962, т. 54, стр. 57.
.11. Сахаров П. И. Медицинская паразитология и паразитарные болезни, 1961, 5, 

стр. 557.
.12. Сосняков Н. Г. Клиническая медицина, 1950, 5, стр. 79.
13. Фанарджян В. А. Рентгенодиагностика заболеваний пищеварительного тракта, том 

II. Ереван, 1964.
114. Хашимов Д. М. Труды Таджикского медицинского института, 1962, т. IV, стр. 5.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ Ս 0 Ռ 
АКАДЕМИЯ |ք սսլեր. և կլինիկ.

P 6անզհս
^ՏՈԻԹՅՈհՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ
НАУК ЛГИ ЯНС КОЯ С СР
==■—— Журн-' экспер. м>

VI, № 2. 1966 клиним. медицину

Э. М. ДАВТЯН
КЛИНИКА И ЛЕЧЕНИЕ УДВОЕНИЯ ПИЩЕВОДА 

У ДЕТЕЙ

Удвоение различных участков пищеварительной трубки является 
редким и своеобразным пороком. В литературе эта аномалия описыва
лась под различными названиями: энтерогенная киста, киста брыжейки, 
гигантский дивертикул и др. Однако наибольшее признание получил 
термин «удвоение пищеварительной трубки», так как он объединяет все 
виды данной аномалии и показывает общность эмбриологического раз
вития.

Вопрос о происхождении удвоения выяснен недостаточно. Однако* 
все авторы приходят к заключению, что удвоение развивается в ранних 
стадиях эмбриогенеза. Изучая развитие пищеварительного канала у жи
вотных и человека, Люис и Тинг [10] обнаружили дивертикулы, располо
женные вдоль пищеварительной трубки, которые в норме регрессируют^ 
При определенных условиях не происходит обратного развития и эти 
дивертикулы могут быть причиной удвоения. Существует теория, кото
рая объясняет происхождение удвоения вследствие отклонения в процес
се вакуолизации пищеварительной трубки [7]. Выдвинута гипотеза, со
гласно которой причиной многообразных форм и локализаций удвоения 
является слипание неироэктодермалыюго листка и энтодермального [11].

Nдвоение располагается в любом отделе пищеварительного канала 
ст глотки до прямой кишки. ՝

Определение и классификация. Удвоение—это полостное
образование с довольно толстыми стенками, по структуре сходное со 
строением стенки какого-либо отдела пищеварительной трубки Изнутри 
полость выстлана слизистой оболочкой. Характер секрета зависит от ти
па и патологического состояния слизистой. Обычно это прозрачная, бес- 
цветная слизистая субстанция. Жидкость может стать геморрагической 
или мутной, когда под действием высокого давления изнутри'происходит 
отслойка слизистой. В случаях, если удвоение выстлано желудочной сли
зистой. жидкость содержит соляную кислоту, пепсин. Мышечная стенка 
поаХнняГч "Т Н3 СЛ°еВ՛ располагаюш>'хся в одном или разных на- 
правпениях. Эти волокна переплртяштга ՞ .. кновнсй трубки. переплетаются с мышечными волокнами ос-

Различают тубулярные, сферические формы удвоения когда обра
зование располагается параллельно и инеет общую с основной труб
кой стенку и дивертикулярные удлинении.» ж У основной Л у 
виде рога или ветви. Кровоснабжение поп • * РМЫ’ К0Т0Рые отходят 

дополнительных образований осу՜՜



Клиника и лечение удвоения пищевода у детей

ществляется сосудами, питающими смежный отдел пищеварительного 
к з н ձ л а *

Дупликация встречается в виде сообщающихся и изолированных: 
форм, когда отсутствует сообщение с основным каналом. В подавляю
щем большинстве описанных в литературе наблюдений удвоение изоли
ровано [5, 12].

Локализация удвоения на любом уровне пищеварительного канала,, 
форма, размер и характер слизистой ее являются причиной многообра
зия вызываемых клинических синдромов. В подавляющем большинстве 
случаев удвоение проявляется в детском возрасте [2, 4, 8, 9, 13], однако в 
литературе имеются описания удвоения и у взрослых [Г, 3].

Клиническая картина удвоения пищевода складывается в ос
новном из симптомов сдавления органов средостения и легкого, с одной 
стороны, и осложнений, вызванных аномалией,—с другой. Образование, 
увеличиваясь в размерах в той или иной степени, сдавливает трахею и •г
бронхиальное дерево, в результате чего в легких развиваются различные 
патологические процессы: воспаление легких, коллапс, бронхоэктазы. В 
анамнезе у таких детей часто отмечаются со дня рождения сухой ка
шель, одышка, повторные пневмонии, которые с трудом поддаются лече 
нию антибиотиками. Больные поступают в лечебные учреждения с диаг
нозами заболеваний органов грудной клетки. Течение болезни ослож
няется в случае прорыва, перфорации стенки удвоения с излиянием со
держимого в плевральную полость или в ткань легкого, что приводит к 
образованию свища.

Распознавание удвоения пищевода представляет большие тр\две
сти. Физикальными методами обследования не удается выявить ( пре де
ленной симптоматики. При обследовании пищевода эзофагоскопом в 
случае сообщающейся формы удвоения возможно определить \сть< до 
волнительного образования. Однако ценность эзофагоскопии снижается 
вследствие редкости сообщающихся форм удвоения пищевода.

Рентгенологическое обследование является наиболее эффектив. 
методом. Однако в большинстве случаев лишь многократным рентгено
логическим обследованием можно более пли менее четко определить
образование. г,,,. тткМетодом лечения удвоения пищевода является операции U шь- 
ко выявлено удвоение, его необходимо удалить, так к пепфорациеи. 
случаев оно осложняется кровотечением, воспаление». грудной
Ранее предложенные методы марсупкюретажем „ склерози- 
клетки и затем разрушение слизис Р затяГ11вается и часто-
РУющими растворами .^«"^одом операции при уд-
сопровождается кровотечением. Н - ■ Так как пищевод и-

в С Л ■ ой вылущивание удвоения произ-
Удвоение имеют общий мышечный слои’ от пищевода на стенке
в^сти не удается. Разрез проводят па н осторожно препа-
^Двоения до слизистой. Последнюю не удается удалить удвоение. 
РируЮт от мышечного слоя у основания.
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без повреждения стенки пищевода 
удвоения с легким, то производится 
имеете с легочной тканью [8, 13].

(рИС. լ). Если имеются сращения 
лобэктомия, т. е. удвоение удаляется

Рис. 1. Удвоение пищевода: а) пищевод и удвоение имеют 
общий мышечный слой; 6) разрез мышечной оболочки]удвое- 
ния у его основания; в) после удаления удвоения мышечный 
слой пищевода зашивается узловым швом; г) удвоение уда
лено без повреждения слизистой пищевода (по Свенсону).

В клинике детской хирургии ЦИУВ наблюдалось 30 детей с удвое
нием различных отделов пищеварительного канала, в том числе два ре
бенка с удвоением пищевода. Приводим их описание-

Больная С. Л., 13 лет (ист. бол. № 432), поступила с диагнозом—плевропневмония, 
грипп, левосторонняя пневмония. Девочка родилась недоношенной от первой нормаль
но протекающей беременности. В последующие годы 6 раз болела воспалением легких.

При поступлении состояние тяжелое, жалуется на боль в левой половине грудной 
клетки; выраженная одышка, цианоз. Слева в легких приглушение перкуторного звука, 
лускультативно прослушиваются мелкие влажные хрипы. Диагноз-грипп, осложненный 
левосторонней пневмонией. ■

При рентгеноскопии определяется большой, округлой формы не совсем гомогенный 
участок затемнения легочной ткани, идущий к тени левого корня. Сердце находится .• 
правой половине грудной клетки. При следующей рентгеноскопии определяется слева 
большая полость и несколько более мелких с наличием воздуха и горизонтальных уров
нен. Подозревается многокамерный абсцесс левого легкого пли киста Дальнейшее
клиннко-рентгенологическое наблюдение 
io, так как после прорыва образования 
сти жидкости стало больше.

дало возможность исключить абсцесс легко- 
он(1 не опорожнилось, а наоборот, в его поло-

Произведена пункция образования, эвакуировано около 100 мл густой жидкости 
темного цвета, после чего состояние ухудшилось плпиг.. густой жидкостисдыц-ча. В плевральной полост., сле^ оиреТеляетс.выпот"

слева во втором межреберье, плевральная полость дп^нипп роиз^еден торакоцентс 
Дренирована по Бюлау. После этого
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состояние улучшилось, и на 33-й день после поступления с 
,ография: бронхи нижней и языковой долей начителыю сб;В клинику произведена брон-
ценены книзу, внутрь, назад и окгймляют 1 и жены между собой и от

. медиальный и нижний kohtvdБронхи верхней доли (заднего и переднего сегментов) также c,,,vvncn >Р 
бронхов не изменен. В имеющуюся полость иодолипол не прошеГв'ысказапо
ние, что образование является паразитарной кистой

полости.
оттеснены вниз. Просвет

подозре

На операции обнаружено кистозное образование в I и 2-ом сегменте левого легко 
10, сообщающееся с бронхом и спаянное, но не сообщающееся с пищеводом (рис. 2)

Рис. 2. Кистозное образование сооб
щается с бронхом, имеет общую с 
пищеводом мышечную оболочку и с 
просветом последнего не сообщается.

Из полости кисты выделялось тягучее слизистое содержимое. После пересечения брон
ха ] и շ сегменты удалены; обнаружено, что с главным бронхом эти сегменты нс со- 
общались. Грудная стенка наглухо защита. Ребенок выписан в удовлетворительном со
стоянии. Микроскопия стенки образования показала: образование построено по тип. 
онщевода: в просвет обращена слизистая, покрытая многослойным эпителием и распо 
воженная на м. проприя, далее подслизистая (с немногими железами) и двух-трех- 
дойная мышечная оболочка. Заключение: удвоение пищевода.

в списанном наблюдении клиника удвоения подобна клинике аосце- 
л,1РУЮщей пневмонии, осложненной плевритом. Очевидно, секрет слизи 
стой удвоения, поступая в бронх, вызывал асептическую воспллипльну i 
Реакцию соответствующего сегмента. В дальнейшем с присоединением 
"ифекции v больной развилась картина воспаления легких.

В некоторых случаях удвоение пищевода протекает ессимп 
"Появляется в более старшем возрасте. Приводим историю болезни с 
Г|°Добным клиническим проявлением удвоения.

Больная Л. Т., 8 лет (история болезни №
Редостения. Жалобы на затрудненное дыхание ՝ • ‘ МДРКОГО и твердого неба.

Հ " 5’летнем возрасте оперирована ио повод} н> ‘ обнаружена опухоль средо- 
0ГАа же при рентгенологическом обследовании случайно Р)
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стения, предложена операция, от которой мать отказалась. Опухоль не беспокоила ре
бенка и не давала клинических симптомов. Однако с ноября дека ря г. девочка 
качала жаловаться на затруднение при глотании, загрудинные боли, затем присоеди- 
нилось затруднение при дыхании.

При поступлении перкуторно в легких справа, сзади паравертебрально до середи
ны лопатки обнаружено притупление, справа, спереди вдоль грудины тимпанит. Аус- 
культативно над местом притупления отмечается ослабленное дыхание. Со стороны 
других внутренних органов патологии обнаружить не удалось.

Произведено многократное рентгенологическое обследование. На обзорной рент
генограмме грудной клетки и при обследовании пищевода с барием обнаружено, спра
ва к тени сосудистого пучка примыкает овальной формы опухолевидное ооразование 
сазмером 7X5 см, расположенное в паравертебральной области Д։ —Д4. Наружный 
контур образования правильный, четкий, выпуклый, внутренний—от средостения не от
деляется. Описанное образование смещает пищевод влево, смещение пологое, просвет 
пищевода не сужен (рис. 3). Подозревается опухоль средостения: невринома или за-

Рис. 3. Контрастное обследование пищевода.

формы
грудинный зоб. На пневмомедиастинограмме четко ко»
опухолевидное образование размером буй контурнруется овальной
сзади. Образование отделяется в нижнем отя/лГЛ՞0™**՛1"0* от '֊го до 3-го ребра 
включений не содержит (рис. 4). е °Т и,,и позвоночника, однородно,

На операции в верхнем отделе средостения пг
размером 6\8 см, мягко-эластической консистенпи^ Округлой формы опухоль, 
плевры тупым путем удалось выделить onvxon . И ° ВСКРЫТИИ медиастинальной 
поверхности, которая на протяжении 4_ 5 см спяС ВС< Х СТОРОН՛ хроме внутренней его

М СПаЯНа со стенкой пищевода (отдельные
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мышечные волокна переходят со стенки пищевода на опухоли r
желудочный зонд, и киста вскрыта. Стенки кисты иссечены ДеЛект Пр0ВеДе“
л1|Щевода зашит узловым швом в продольном направлении.

Рис 4. Пневмомедиастинограмма.

ОДвом. Швы сняты на ГО-е сутки, заживление—первичным натяжением. Выписана в 
Удовлетворительном состоянии.

В описанном наблюдении удвоение как заболевание проявилось 
только в 8-летнем возрасте. Очевидно, образование, вначале небольших 
Размеров, не сдавливало органы средостения и не вызывало жалоб. Од
нако с течением времени в результате скопления секрета, вырабаты
ваемого слизистой, удвоение постепенно увеличивалось в размерах и 
стало сдавливать трахею и пищевод, вызывая тем самым явления за
полнения дыхания и глотания. В литературе имеются описания наолю- 
лений с подобным клиническим проявлением удвоения пищевода [6, 8. 
Я 13].

Подводя итоги следует отметить, что удвоение пищевода представ- 
•1яет довольно редкую аномалию развития пищеварительном трубки 
Диагностика трудна ибо проявляется клиническом картиной заболева- 
"™ легких. В «"которых случаях аномал». протекает “
ОДнаруживается случайно при рентгенологическом обследова
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Наиболее эффективным методом исследования при удвоении пище- 
вода является рентгенологический. Своевременная диаиюстика и пра 
впльная хирургическая тактика дают возможность из ежать осложне
ния- Методом лечения удвоения пищевода является его удаление.

Кафедра детской хирургии
Центрального института 

усовершенствования враче»։

Поступило 5/VI 1965 г,-

է. Մ. ԴԱՎԹՅԱՆ
ՄԱՐՍՈՂԱԿԱՆ ԽՈՂՈՎԱԿԻ ԵՎ ՈՐԿՈՐԻ ԵՐԿԱՏՈՒՄԸ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏԱմփոփում

թքոլնր վերաբերվում է մարսողական խողովակի երկաւո
ման հազվագ/ուտ լոկալիզացիային — որկորի երկատմաեր երեխասերի մոտ։ 
Տերվում են անոմալիա (ի դասակարզումր և նրա տեսակների ն կա ր ւս գրութ յու- 
Նր։ Կլինիկական պատկերն արտահայտվում է միջնորմի օրգանների, թոքի
ճնշման и ի մ պ տ ո մն ե ր ո վ և անոմալիայի հետևա նքով ա ռա ջա ց ած բարդութլուն-
ներով։ Ախտորոշումր մեծ դժվարություններ է ներկայացնում։ Հետազոտման 
ամ են աարժեքավոր մեթոդր ռեն տ դեն ո լո դ ի ա կ անն է։

նկարագրվում են որկորի երկատման կլինիկական րնթադքր և բուժում ր 
երկու երեխաների մոտ։ Մեկ դեպքում 13 տարեկան աղջիկ էր, որի մոտ հի
վանդությունն արտահայտվում էր թոքերի բորբոքման նշաններով։ Ռենտգե-
նոլոգիական հետազոտությունից հետո ախտորոշվում է թոքի պարազիտային 
կիստա. Վիրահատման ժամանակ հայտնաբերվեց որկորի երկատում, վեր
ջինիս հետ չ հաղորդվող-. Այդ դոյացոլթյոլնր հեռացվեց առանց որկորի լորձա
թաղանթի վնասման. Մյուս դեպքում 8 տարեկան աղջիկ էր, որի մոտ երկա
տումն ուներ «համր» րնթացք և հայտնաբերվեց պատահաբար ռենտդենոլո- 
դիական հետազոտության ժամանակ, Երկատոլմր նույնպես հեռացվեց առանց 
որկորի լորձաթաղանթի վնասման։վնասմ ան։

Երկու դեպքում էլ 
ЬпвЬэ դուրս գրվեցին։

երեխաներն առողջացան և լավ վիճակում հիվանդա-
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Г. Г. КАРАПЕТЯН

СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ ИММУНОПРОФИЛАКТИКИ 
ТУБЕРКУЛЕЗА

Иммунизация против туберкулеза с каждым годом занимает более 
широкое место в профилактике этого заболевания. Но, к сожалению, 
ввиду локалистического подхода к его патогенезу, образовалась своеоб
разная научная концепция о его иммуногенезе, которая не отражает фи
зиологических принципов иммунитета. Это является в основном резуль
татом того, что патогенез туберкулеза не рассматривается в закономер
ности общей инфекционной патологии. Это привело к тому, что о протп-
готуберкулезном иммуногенезе сформировалось своеобразное представ
ление, имеющее характер Sui genezis, т. е. самодовлеющее, своеобразное.
Ене общих физиологических принципов. В силу этого сложилась непра
внльная концепция вакцинации и ревакцинации против туберкулеза пре
паратом БЦЖ, послужившая причиной неудач в теории и практике про
тивотуберкулезной иммунизации. Исследования Ф. П. Здродовского [6] 
и И. В. Давыдовского [3] показали, что в основе иммунитета нет той 
строгой специфичности, которая принималась школой Эрлиха, а в наши 
дни—Бойда [1] и др. Советские ученые выявили, что основой невос
приимчивости организма в отношении различных инфекций является ин
тенсификация физиологических функций различных систем организма. 
Следует помнить, что в этом вопросе не составляет исключения и тубер
кулез.

Дюбо [5, 11] показал, что при инфицировании организма различ
ными инфекциями, в том

3£ и.

числе туберкулезной, совместно с развитием 
патологических процессов активизируются как гуморальные так и тка
невые защитные механизмы организма (фагоцитоз, выделительная 
функция, функция фиксации и др.), что приводит к стройной защитной 
снстеме-к иммунитету. В свете таких физиологических принципов было 
установлено, что первичная туберкулезная инфекция вызывает первич
ное раздражение защитных механизмов организма, чем „ объясняется 
относительное иммунное состояние алпрпгкиипгА ~аллергичного организма в силу чего 
"бМе7куТеЯззНеКОТОРаЯ РеЗИСТе™ь инфицированного в’ отношении

Как известно, с целью иммунизации против туберкулеза до послед
них лет новорожденным вакцина БЦЖ У ? послед
шим—парэнтерально скарификационным ере3 Р°Т> б°Дее СТар՜
не были аффективными. Հ՚6~ °ДНако э™ мет0ДЬГ
тель появившегося иммунного состояния v аЛЛергия-0СН0ВН°й показа- 

’ О состояния, у грудных детей (вакцинирс-
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ванных через рот) не превышала 30-50% по сравнению со всеми вак
цинированными. При скарификационном методе этот же показатель 
(поствакцинальная аллергия) у подростков составлял 50—65%, У взрос- 
пых—60—80%. Это побудило перейти к внутрикожной вакцинации, и в 
।. а _ ~ новорожденные и мантуот-
рццательные вакцинируются этим методом. При такой вакцинации пост- 
вакцинальная аллергия составляет 95—97%.

Основным противопоказанием как при скарификационном, так и 
внутрикожном методе является положительная туберкулиновая реакция, 
сто вызывает большую трудность в противотуберкулезной иммунопро
филактике, и в результате оснозная масса населения с весьма относи
тельным иммунным состоянием в отношении туберкулеза остается без 
•специальной защиты. Однако любая медицинская статистика показывает, 
что активно прогрессирующий туберкулез в 95—97%. случаев является 
рсинфекционным у людей уже инфицированных, поэтому понятно, что 
вакцинация таковых является необходимостью. Отказ таких лиц от вак
цинации основан на боязни вспышки старых туберкулезных очагов под 
воздействием антигенного раздражителя БЦЖ.

Решив вакцинировать эту часть населения, т. е. инфицирован-
пых, мы прежде всего экспериментально доказали безвредность такого 
мероприятия. Успешный исход нашего эксперимента сделал возможным 
безущербно для здоровья и самочувствия вакцинировать туберкулезом 
инфицированных (молодежь и взрослые)- Вакцинация эта была эффек
тивной.

Так, в течение 10.лет нами вакцинировано около 20 тысяч положи
тельно реагирующих на туберкулин (преимущественно по реакции Пир- 
гке) взрослых и установлено за ними наблюдение от 13 до 40 45 мес. 
Оказалось, что заболеваемость в среднем за 3—3,5 года среди вакцини
рованных составляет 0,16—0,23%. при 0,96% заболеваемости среди 

инфицированной, но не вакцинированной группы. А кконтрольной, т. е.

лению с контрольной
концу второго года заболеваемость в вакцинированной группе по срав- 

__в 7 раз меньше. Это происходит вследствие дей
ствующих закономерностей иммуногенеза, базирующихся на Физиоло
тических реакциях организма.

еще Сеченов [11] установил, что при порциальных (частые, 
Маленькие) раздражениях нервно-мышечного аппарата эти раздра 
суммируются и полученный эффект намного превышает ариф 
*УЮ сумму эффекта՜ каждого раздражения в отдельности. Этим самы 
^'Ыл открыт новый закон в физиологии—закон суммирования р ' 
НИя» который, по данным литературы, целиком распрост Ппинни-

Так,

1 ;ւ инфекционный процесс. Впоследствии 
11иальной разницы между инфекционным 
1։|чмунитета не существует.

>ье выяснилось, что принци-
процессом и возникновением

Гленни [12] обнаружил, что
В 30-х годах английский иммунолог вгонимv ооганов во

ր ревакцинации Таким образом,
•«ого раз возрастают и повышается сила

112



Г. г. Карапетян

ппртпппом введении антигена сумма имму. 
было установлено, что при повтори кяжлой вякпмп’։յ .. л ппрпышает эффект каждой вакцина-нологических реакции во много раз р
ции, взятой в отдельности.

последователи [2, 10], исследуя огром- Ф. П. Здродовский [7, 8] и его
Е - ««„on х/гтяновти что при первичной вакци-экспериментальныи материал, установили, к г

только слабое раздражение, которое можно охаракте-
н ы й
нации происходит
ризовать как предыммунное состояние, иммунологическую настроен
ность организма, и лишь при повторном введении антигенного раздра- 
жителя в организме вырабатывается напряженный иммунитет.

Выше было сказано, что, согласно данным современной патофизно^ 
логин, механизмы развития инфекционною процесса и иммуногенеза 
идентичны. Поэтому при первичном заражении туберкулезом (так на
зываемое развитие малых форм туберкулеза) происходит раздражение 
иммуногенных органов. Проявление^ этого измененного реактивного со
стояния является положительная туберкулиновая реакция. При введе
нии в такой в иммунологическом отношении настроенный организм по
вторного антигенного раздражителя (БЦЖ) мы создаем вышеупомяну
тый механизм—процесс суммации [7, 10] одного иммунологического 
раздражения (вакцинальное) на другое раздражение первичной инфек-
иии. Таким образом, вакцинация туберкулезом инфицированного чело
века, по сути дела, есть ревакцинация. / ч*"- '

Ф. П Здродовский [6, 7, 8] и его последователи после длительных, 
исканий пришли к заключению, что напряженность (сила) иммунитета 
после ревакцинации зависит от интенсивности раздражения первой им
мунизации (инфекции), т. е. чем сильнее первичное раздражение, тем 
напряженнее иммунитет при ревакцинации. В этом отношении вакцина- 
ция инфицированных имеет то огромное преимущество, что введенная 
вакцина попадает в организм, где первичная инфекция в прошлом выз
вала значительно более сильное раздражение, чем это мог бы сделать 
вакцинальный штамм микобактерий туберкулеза БЦЖ. Вот почему при 
’ох/лкгтей” пРепа[,атом в прошлом инфицированных туберкуле- 
к сожалению3 Л^>ДЭеТСЯ ՛"высокий иммунологический эффект. Но. 
" ЛД п Ю' В В0ПР0Се вак“»наиии инфицированных многие придержи- 
ваются противоположного мнения " ”

Основная мотивировка, как было сказано =и, 
предположение о возможности вспышки Д ’ ЭТ° апРиоРное
Но оно, как показывает общая патоИш ' dpb'X тубеРкУлезных очагов; 
наблюдения, не имеет наУч^.те<™“°ГГЯ " МН0ГИе практические 
что возникновение заболевания обуелп», основания. Так, известно, 
робным фактором, а состоянием внутг/ еТСЯ не только одним мик- 
ких реакций, нарушением внутпеНН»Д '"1'° Равновесия биофизичес- 

'3՛4-5-111
тически здоров. Это значит, цто н ՛, вакцинируемый прак-
физиологические функции нахппа^аР^ШеНИЯ В11УтРеннего гомеостаза и 

ТСЯ В «бальных рамках» и БЦЖ,
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аттенуированный штамм микобактерий, потерявшая свою патогенность 
не может вызвать в здоровом организме туберкулезное заболевание ’

Таким образом, в аспекте новых трактовок механизма иммуногене
за с физиологических позиций вакцинация инфицированных (туберкули- 
неположительные) не только не противопоказана, а, напротив, имеется 
прямое показание, и оно научно обосновано.

С вопросом вакцинации положительно реагирующих на туберкулин 
тесно связан вопрос ревакцинации против туберкулеза. Если против ин
фекционных болезней ревакцинация делается тогда, когда не погасла 
реакция от первой вакцинации, в результате чего происходит наслоение 
двух вакцинальных реакций, то при туберкулезе опять-таки из-за не- 
обснованной боязни перед положительной аллергической реакцией на 
туберкулин ревакцинация делается, когда организм потерял иммуноло
гические реакции от первой вакцинации.

Но если ревакцинация, как исходит из вышесказанного, есть на
слоение, суммирование двух иммунологических раздражений, то о ка
ком суммировании (ревакцинации) может идти речь, если погасло пер
вое раздражение, т. е. если не на что наслаиваться раздражению от во 
второй раз введенной вакцины. Таким образом, сам принцип ревакцина
ции диктует, что повторное введение БЦЖ должно быть при положи
тельной туберкулиновой реакции.

Это положение подтвердилось нашими клиническими данными. Так,
среди туберкулиноотрицательных вакцинированных один раз в течение 
3 лет заболело 18 чел., из них 16 через 2—3 мес. после вакцинации име
ли отрицательную аллергическую реакцию. За такой же период време
ни из ревакцинированных заболело 8 чел. Все они перед ревакцинацией 
имели отрицательную туберкулиновую реакцию, т- е. потеряли туберку
линовую чувствительность. Это говорит о том, что ревакцинацию ւ тедует 
производить тогда, когда организм еще не потерял чувствительности к 
туберкулину, когда имеется положительная или слабоположительная 
реакция на туберкулин. В противном случае введение вакцины не будет 
ревакцинацией.

Таким образом, новые понятия, новые проблемы противотуберку
лезной вакцинации сводятся к тому, что положительно реагирующий на 
туберкулин практически здоровыи человек должен подвергаться вакци 
нации БЦЖ, т. к. в этом случае во много раз возрастает противотубер
кулезная резистентность организма. Необходимо с ще раз подчеркнуть, 
что ревакцинация против туберкулеза должна быть произведена 
Риод, когда организм не потерял чувствительности к туоеркулину.

Республиканский противотуберкулезный 
диспансер

Поступило 29/XII 1G65 г.
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Գ. Գ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

ՏՈՒԲԵՐԿՈՒԼՅՈԶԻ ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ ԻԱՈԻՆՈ-ՊՐՈՖԻԼԱԿՏԻԿԱՅԻ ՊՐՈԲԼԵՄՆԵՐԸ

Ամփոփում

Մինչև վերքին տարիները տուբերկո4յողի դեմ պատվաստողները ԲՅԺ 
վակցինայով նորածինների մոտ կատարվում էր խմեցնելու միջոցով fperOSJ 

մեծերի մոտ' վերմաշկային։
Այժմ հ ակա տուր ե րկոլլյո գա յին իմունիղացիան կատարվում է միջմաշ.

կային եղանակով։
ԲՑԺ վակցինայով պատվաստումներր կատարվում են այն անձանց, որոնց 

մոտ տուբերկուլինային պրոբանեըր պատասխանվում են բացասական ռեակ֊ 
ցիայով, այսինքն նրանց, ովքեր վարակված չեն եղել տուրեր կոբուզով։ Սա 
հիմնավորվում է այն ենթադրությամբ, թե վարակվածներին վակցինացումը 
կբերի մարդու մեջ եղած, հանգած տ ուր ե ը կ ո ւլյո զյ ան մնացորդների բռնկման։

Մեր երկար տարիների դիտողությունը և իմ ունիտետի ֆիզիոլոգիական 
բնույթը, մեզ բերեցին այն եզրակացության, որ նշված երկյուղը չափազանց
ված է, որ ԲՑԺ վակ ց ին ան հազիվ թե ի վիճակի լինի ա ռաջացն-Ьբու հին տու
րեր կ ուլ յ ո զա յ ին ւիոփոխությունների բռնկում։

Մեր այ,и թեզը հաջողվեց ա պ աց ո ւց ե լ էքս պ երի մ.ե,ն տ ալ կերսբով և\որր հիմք
տվեց վա կցին ացնելու տուբերկուլինային դրական ռեակցիա ունեցող մեծա
հասակներին։ 10-տարվա ընթացքում մենք վակցինացըել ենք մոտ 20000 տու
բերկուլյոզով վարակված մարդ։ Երկարատև դիտողությունները ցույց տվեցին, 
որ ակտիվ տուբերկուլյոզով հիվանդացումը վակցինացվաժների խմբում մինչև 
7-անգամ պակաս է, քան կոնտրոլ, չվա կ ց ին ա ց վա ծն ե ր ի խմբում։

Այսպիսի էֆեկտիվությունը բացատրում ենք նրանով, որ մինչև պատվաս- 
տոլմը գոյություն ունեցող ալերգիկ վիճակին (գրգիռին) գումարվում է մի 
նոր իմտլնոլոգիկ գրգիռ, առաջացած ԲՏԺ վակցինայից, Այս տեսանկյան տակ 
փոխվում է մեր տակտիկան նաև ռևակցինացիայի հարցում, Մինչև վերջերս 
ԲՑԺ ռևակցինացիա կատարվում էր, երբ հանգչում էր առաջին պատվաստոլ- 
մից առաջացած ալերգիկ վիճակր։

Մեր էքսպերիմենտալ և կլինիկական .գի տո գություննե րր ցույց տվեցին, 
որ ռևակցինացիան էֆեկտավոր է, երբ մինչև պատվաստման սպերգիկ վիճա
կին վերա գոլմ ա բվում է նոր մտցված վակցինայից առաջացած ա լե րգո-իմ ունո- 
ւոգիկ գրգիռ, Այլ խոսքով' ռևակցինացիան պիտի .կատարել այն ֆազաքուՏ, 
երբ դեռ օրգանիզմում չի հանգել առաջին վակցինացիայից առաջացած ալեր- 
հՒկ ռեակցիան։
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А. А. АЙВАЗЯН, С. А. ПЕТРОСЯН

О СЕРОДИАГНОСТИКЕ АМИЛОИДНОГО НЕФРОЗА

Вопрос амилоидоза является одной из актуальных проблем, что в 
определенной степени объясняется значительным учащением этого забо
левания [1,4, 11].

Ранняя и дифференциальная диагностика амилоидоза и амилоид
ного нефроза чрезвычайно затруднительна,
тоды не являются абсолютно точными [2, 3,

так как существующие ме- 
10, 13, 14, 19] и даже отри

цательная проба Бенгольда не всегда говорит за отсутствие этого забо
левания [5, 12, 15, 20, 21].

В 1927 г. Лешке [18], а в 1934 г. Леттерер [17] обнаружили преципи
таты в крови больных амилоидозом и пришли к заключению, что ами
лоид образуется в результате реакций между антигеном и антителом в 
сенсибилизированном организме. По данным Парнес [8], введение жи
вотным (морские свинки) белка из амилоидно измененной селезенки вы
зывает анафилактическую реакцию независимо от первичного заболе
вания (туберкулез, нефрозо-нефрит, гнойный цистит), тогда как повтор
ное введение этим животным белка селезенки без амилоидоза при тех 
же заболеваниях не дает подобной реакции. Это говорит о том, что при 
амилоидозе, вызванном различными заболеваниями, по-видимому, воз
никает общий специфический для амилоидоза антиген.

В последние годы обнаружена флюоресцирующая антикомплимент-
ная сыворотка при амилоидозе у человека и экспериментальном ами
лоидозе у мышей [23]. Эти данные легли в основу аутоаллергическоп 
концепции амилоидоза и использования серодиагностики при нем.

Мы задались целью изучить специфичность реакции связывания
комплемента (РСК) при амилоидном нефрозе и возможность примене- 
ния этой реакции для диагностики в условиях клиники.

Отсутствие точных сведений о химической структуре амилоида яв
ляется одним из существенных факторов, затрудняющих оценку метода 
РСК и самой постановки реакции. Процесс связывания комплемента за-

ЗЕвисит и от неспецифических явлений тканевых экстрактов, которые об
ладают большим антикомплементарным действием. Исходя из этих со
ображений, необходимо отметить, что применение в качестве антигена
гомогената ИЛИ суспензии- Уготовленных из тканей, неправильно при 
ГСК у больных амилоидозом. Для этой цели подходят растворимые, 
приготовленные с соблюдением определенных химических условий тка
невые экстракты. Мы применяли белковые фракции амилоида, выделен
ные „о методу Хасса и Шульца [17] из перерожденных органов людей, 
умерших от амилоидоза. *



О серодиагностике амилоидного нефроза
87

При РСК употребляли только основную фракцию, которая по элек- 
трофоретнческои подвижности была близкой к а- и 7-глобулинам 
(рСК была поставлена по методу Борде-Жангу). Антиген изготовлял
ся в следующих разведениях: 1/100, 1/300, 1/500, 1/1000 и 1/1200. Каж
дый раз перед реакцией антиген титровался в присутствии комплемента. 
Исследуемые сыворотки были инактивированы в водяной бане при тем
пературе 50° в течение 60 мин. и разводились физиологическим раство
ром: 1/5, 1/100, 1/300, 1/500 и 1/1000. Гемолитическая система приготов
лялась обычным методом. Проверка реакции производилась через 30 
мин. после добавления гемолитической системы, а также через 24 ч. 
после постановки реакции. Результаты реакции фиксировались по четы
рехкрестовой системе.

Изучению подверглась сыворотка 28 чел из них 2—здоровые,
10—с амилоидным нефрозом и 16—с различными заболеваниями бе* 
амилоидоза (периодическая болезнь, ревматоидный артрит, ревматизм, 
хронический нефрит, туберкулезный мезаденит, бронхоэктазия).

Основную группу составляли больные с выраженными клинически
ми явлениями амилоидного нефроза (протеинурия, отеки, гипопротеи
немия, диспротепнемия и дисглобулинемия. гепатолиенальный синдром, 
резко положительная реакция с краской конгорот и т. д ). У 9 больных 
этой группы РСК была четко положительной в основных разведениях. 
Во всех положительных реакциях констатировалась одно- или двухкре
стовая реакция. В одном же случае, клинически выраженном и тяже
лом, закончившемся летально, РСК была отрицательной. Наличие аб
солютной гипо- Հ-глобулинемии и тяжелого общего состояния дает ос-
нование предполагать, что отрицательная РСК у больной, по-видимому, 
была связана с подавлением функции РЭС, в частности выработкой 
амилоидных аутоантител плазматическими клетками.

Как известно, изменение соотношения специфического комплекса 
антиген-антитело приводит к определенным иммунологическим измене
ниям, меняя степень и интенсивность РСК [6]. Это подкрепляет наше 
•'Редположение и дает основание думать, что слабоположительная ре
акция связывания комплемента в остальных случаях также об\словлс 
1]а подавлением выработки аутоантител клетками РЭС.

Из 18 больных контрольной группы РСК с амилоидным аугоантиге-
ном У 17 оказалась отрицательной в основных разведениях, у одной же 
больной с ревматоидным деформирующим артритом резко положи 
Ильной (-1֊ + + -f-) Однако в данном случае нельзя было исключить \ 
больной амилоидоза внутренних органов, так как отмечалось нек.т | 
Увеличение (на 1,5-2 см) и уплотнение селезенки, извращение 
КоэФфициента, гипер-а-(19,65%) и у-глобутинемия 2О’-'; ,В Г^
*'•65), гиперфибриногенемия (650 против 350-500 г/о нор мы) • 
^ние содержания ДНК (0,260 против 0,180-0,200 нормы), небольшая

М и V одного с начинающимся амилоидозом РСК 
л Юбольных с явным и у одного с гпуцдри) тогда как

далась положительной в 46 из 50 реакции (92% случаев), тогда
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г*рп заболеваниях, не сопровождающихся амилоидозом, РСК в основ
ных разведениях оказалась отрицательной во всех (42) исследованиях.

Все сказанное говорит об определенной ценности серодиагностики 
амилоидного нефроза.

J1. В. Павлихина [7] ставила РСК с амилоидным антигеном с сыво
роткой крови у 9 умерших, имевших амилоидоз, и 4 не имевших ами
лоидоза, причем реакция выпала положительной только у первых.

В. В. Серов [9] обнаружил специфические для амилоидоза аутоан
титела в сыворотке животных даже в доклинической стадии эксперимен
тального (казеинатный) амилоидоза. Автор предлагает реакцию РСК 
для диагностики начинающегося амилоидоза у людей. Наши клини
ческие исследования подтверждают обоснованность его предложения.

Антигенное действие и связывание комплемента есть проявление- 
է ической активности амилоидных антител^ Специфичность РСКзсж 

при амилоидозе указывает на аллергическую перестройку организма п:> 
отношению к определенным раздражителям антигенного характера. Это- 
подтверждает аллергическую природу амилоидоза.

Отрицательная РСК с амилоидным аутоантигеном при туберкулезе, 
хронических нагноительных и других заболеваниях без амилоидоза дает 
основание предполагать, что при амилоидозе антигены не поступают из
вне, а образуются в собственных тканях организма; т. е. имеют аутоан
тигенную природу и специфичны только для амилоидоза.

Выводы

1. При амилоидозе в собственных тканях организма вырабатывают^ 
ся специфические для амилоидоза аутоантигены и соответствующие ау- 
тоантитела.

2. Клинические исследования
РСК может быть ценным

дают основание подтверждать, что՛
дополнительным методом диагностики ами-

лоидоза и амилоидного нефроза.
ГТГ СТаДИИ амилоидкого ,,еФроза в связи с подавлением 

и^ в коови РСК тТ ауТ°аНТИТел и Уменьшения, концентрации послед- 
4 Пои доугих зяб еДКИМ И(Ж֊1ЮЧением'бь|вает слабоположительной. 

тагеноГы п^иоличее ЛебВИЯХ’ В ™ ЧИСДе и ^аллергических (кол- 
‘тельной ПерИ°ДИЧеСКая болезнь., нефриты и пр.). РСК бывает отрица-

5. Исследования ряда автовод и тлртг
что амилоидоз не является сугубо дистосП0дтвеРжда,0Т’ 
патогенезе решающее значение имеет coctr J*™” заболеванием- В е1" 
ма и хракатер иммунологических процессов Реактвв«ости. организ-

Кафедра госпитальной терапии 
Ереванского медицинского института

Поступило 16/VI 1965 г.
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Ա. и.. Ա:։ՎԱՋՅԱՆ, I), Ա. ՊհՏՐՈՍՏԱՆ.

ԱՄԻԼՈԻԴԱՅԻՆ ՆԵՖՐՈԶԻ ԱԵԻԵԼՈԴԻԱԿԱՆ 1Լ1»ՏՈՐՈՇՕ1'1ր1!

Ամփոփում
Ամիլոիդային կազմափոխության ենթարկված

լշյ յյ 9 Ш Ш մՒւոՒԴաձ№ անտիգեն ըստ Հասսի
փայծաղից և երիկամից
և Շուլցի [77]/ Ստացված 

անտիգենով դրված է կ л մ պլե մ են տ ի կապման 92 ռեակցիա ամի/ոիդային նեֆ
րոզով 10, այչ հիվանդություններով տառապող 16, ու 2 առողջ մարդկանց ար- 
ւան շիճուկի հետ։

Կոմպլեմենտի կապման դրական ռեակցիա հիմնական նոսրացումներում՜
ստացված է ամ իլոիդոզով տառապող 10 հիվանդի մոտ։ Առողջների և մյուս 
հիվանդների մոտ ստացված է բացասական ռեակցիա։

Հիմնվելով մեր հետազոտությունների և դրականության որոջ տվյալների 
մրա, կարելի է հաստատել, որ ամ իլո իդո զի ժամանակ օրդան ի զմո ւմ առաջանում՜ 
են այս հ իվան դութ յան ր հատուկ հակամարմիններ, հետևաբար հնարավոր / 
կոմպլեմ ենտ ի կապմ ան ռեակցիայի օգնությամբ դիագնոզել ամիլոիդոզր և 
ամիլոիդա յին նեֆրոզը։ Ամիլոիդային նեֆրոզի վերջին շրջաններում հիջյաԼ 
ռեակցիան կարող է լինել բացաиականկապված՛ հակ ամարմինների առաջս ց~
ման պրոցեսի ճնշման հետր
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В Г. АМАТУНЯН. В. М. АРУТЮНЯН, Н. Н. САКАНЯН

•ФУНКЦИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ОСНОВНОЙ ОБМЕН ПРИ 
РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ И НЕКОТОРЫХ ОСЛОЖНЕНИЯХ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА

Главной причиной многообразных нарушений в организме при са
харном диабете является недостаточность инсулярного аппарата. Одна
ко в литературе имеется много указаний на одновременное участие в 
патогенезе заболевания и других эндокринных желез, в частности, ги
пофиза, щитовидной железы, надпочечников. Известно также, что ин
сулярный аппарат, щитовидная железа и надпочечники находятся под 
■ебщим гипоталамо-гипофизарным контролем. Клинические наблюдения 
показали, что у больных сахарным диабетом нередко обнаруживаются 
и признаки, отражающие нарушения функции щитовидной железы: та
хикардия, гипергидроз, тремор вытянутых пальцев рук, бессонница, 
нервное возбуждение и др.

Ряд авторов обнаружил при диабете повышение основного обмена 
(Լ 3, 5, 6, 7, 9] Интерпретация последнего может быть двоякая: либо по
вышение основного обмена связано с диабетическим нарушением обме
на, либо с повышением функции щитовидной железы.

Повышение поглощения кислорода, в сравнении с выделением СОз 
из организма с повышением дыхательного коэффициента, может быть 
связано с усиленным окислением жиров и белков, а также с образова- 
I нем ацитоуксуснои кислоты и оксимаслянои кислоты, требующих до
полнительного потребления кислорода [2, 3, 4]. Однако это повышение 
потребления кислорода не может объяснить повышения основного об- 
мена.

Некоторые авторы наблюдали при сахарном диабете и случаи сни
жения основного обмена [7, 8], что объяснялось истощением больного и 
выраженным нарушением тканевого обмена при тяжелом диабете [9].

Отсутствие в литературе прямых исследований функции щитовид- 
тои железы при сахарном диабете затрудняло выяснение многих вопро
сов. связанных с объяснением' ряда клинико-лабораторных особенно
стей в картине заболевания и изменений основного обмена не угады
вающихся в клинику диабетического синдрома. У

В связи с этим мы проводили параллельные исследования v боть- 
■пых сахарным диабетом основного обмена, поглощения радиойода-1.31 
шитовиднои железой, осаждаемого с белками тазмы naf - 
стерина в крови. Основной обмен определяется ՜ методом Д™ xJv 
Лена. Степень отклонения основного обмена от попм, Дугласа АО. 
•считывалась по таблицам Гаориса и Бенедикта П ' НЫХ величин Рас՜ 

Венедикта. Данные основного обме-



осложн сахарного диабета 9լ
ФУНКЦНЯ щитовидной желез^пр^еко^ 

на и функции щитовидной железы сопоставляла е 
ьического исследования в аспекте внят ՛ Результатами кли-с >екте выявления нарушений функции шито 
видной железы и возможных осложнений и сопутствующих заболевай

Это сопоставление позволило нам выделить группы боль ых с <ли- 
„„чески выраженными нарушениями функции щитовидной железы (ги
пертиреоз, гипотиреоз) сочетание сахарного диабета с диабетической 
„ефропатиеи (синдром Киммельстиль-Вильсона) и сердечно-сосудистой 
недостаточностью, связанной с атеросклеротическим поражением серд
ца и сосудов. С другой стороны, сахарный диабет в чистой форме рас
пределялся нами соответственно возрасту, тяжести заболевания, давно- 
С1И мболевания, соотношения веса к росту и влияния инсулинотерапии.

Исследования проводились на 147 больных, из них у 17 был выяв-
лен клинически определимый гипертиреоз (у 2 имелся тиреотоксикоз 
средней тяжести) и у 11—гипотиреоз.

Изучение этих групп больных показало, что больные гипертиреозом 
(\абл. 1) находятся в среднем возрасте (41 год в среднем), соотноше
ние веса к росту у них нормальное, основной обмен повышен у 14 чело
век из 17 от +19 до +62 (в среднем +29,3), пульс ускорен у всех (в 
среднем 95 ударов в 1 мин.) при нормальном артериальном давлении. 
Определение поглощения радиойода щитовидной железой и осаждаемой
с белками плазмы радиойода свидетельствует о повышении })ункцио-
пальной активности щитовидной железы во всех случаях (индикация
55%, индекс конверсии в среднем 49%)- Холестерин крови оказался сни
женным у 7 больных из 15, диапазон его колебании ог 98 mi % Д° 
118 мг% при средней величине 126 мг%. У всех больных описанной 
группы наблюдался зоб различных форм и степеней: у 4 больных -диф 

, 3-й степени, у 3—узловое увеличение 1-й, 2-й стефу зное увеличение 2-й
пени, у остальных—смешанная форма зоба.

В группе с клинически выраженным гипотиреозом все исследован
ные больные в старшем возрасте (средний возрастай год), соотноше
ние веса к росту V них по типу тучного диабета наблюдался у 9 из ւ 
больных (64 кг к 157 см в среднем), основной обмен снижен у 9 из . 
(в среднем 17%). Пульс у всех больных был 
от 62 до 80 ударов в одну минуту (в среднем / ударов в _ ено_ 
риальное давление (максимальное и минимальное) неск лько _
Ло 140/90 мм рт. ст., за исключением
Ным повышением (180/90 мм рт. ст.) . - железы показало
болезнью. Функциональное “еле3ой только у 3 больных и
|10рмальные цифры поглощения иод пгчзях наблюдалось

снижение индикации иода-131 ( /о/ кооме одного, повышен до
Н4%). Холестерин крови во BCeji "'г^потиреозах увеличение щитовид- 
-57 мг%. (275 мг% в среднем). При J՜
1!°й железы не наблюдалось ни в 0ДН0 '.фунКцИОнальное исследо-

Как видно из вышеприведенного, основных проявлении
вание I группы больных показывает нал



Сахарный диабет и со
путствующие заболева

ния
о

Возраст
Давность за
болевания 

(лет)
Вес (кг) Рост (см)

а) Сахарный диабет, лег 
кая форма

б) Сахарный диабет 
средней тяжести

в) Сахарный диабет, тя
желая форма

1. Сахарный диабет в 
сочетании с гиперти
реозом

2. Сахарный диабет в I 
сочетании с гипоти
реозом

3. Сахарный диабет без 
нарушений функции 
щитовидной железы

4. Сахарный диабет в 
сочетании с сердечно
сосудистой недоста
точностью

5. Сахарный диабет в 
сочетании с диабети
ческой нефропатией 
(синдром Киммель- 
£тиль-Вильсона)

14

47

42ւ
1 7!

ЮЗ

10

56

53,5

48
41

70

69

62
59

(23) —(60) (14)—(4 м-ц) (45)-(74)

61 4.7
(53)—(73) (1)—(13) (49)—(101)

161

157•

164
160

(152)-(168)

157
(149)—(175)

52 67

62 .'7,2
(52)—(71) (18)—(? м

57
(42)—(70)

-ц)

8
(51)—(12)

67
(52)—(79)

72
(51)֊֊(95)

161

156
(149)—(166)

155 
(148)—(168)



Таблица 1

I

Осн. обм. 
Ճ О/о от 
ДОЛЖНОГО

Пульс
Артериаль
ное давле

ние
Холестерин

<ь 2

о
+3,9

+12
+29.3

(֊1)֊(+62)

-17
(—3)—(—24)

+5,3

+ 15,5
(0) —(+34)

+5,9
(-41)֊
֊(+23)

79

80
95
(80)—(114)

70
(62)-(80)

78

(74)-(88)

(64) —(86)

13070

135/80

135/85
125/75 
(110/70)— 
-(140/80)
140 85 
(115/75) — 
— (180,90)

135 80

140 85 
(120 70)- 
-(175 90)

170 95 
(145 85)-

I —(210 100)

36

(39)—(97)

13
(6)—(20)

30

(12)-(43)

48
(33) -(85)

29

25

26
49

(38)—(75)

14
(8) ֊(23)

27
21 
(8)—(28)

13
(9)—(25)

237

211

203
126 
(98)—(178)

275 
(161)—(357)

218

203
(160) —(219)

217
(186)—(291)
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усиления функции щитовидной железы, свойственных больным нетяже
лым тиреотоксикозом. С другой стороны, гипертиреоз наблюдается у 
больных и с нетяжелым диабетом, что наводит на мысль, что диабетичес
кий синдром и гипертиреоз причинно не связаны друг с другом и не яв
ляются один следствием другого, а оба являются проявлениями эндок
ринной дизрегуляции, связанной, по-видимому, с нарушением гипотала- 
мо-гппофизарного контроля функции щитовидной железы и инсулярного 
аппарата.

Отмечается определенный параллелизм между клинико-функцио-
пальными признаками гипертиреоза и величиной основного обмена и хо
лестерина крови. Однако в ряде случаев у 3 больных относительно бо
лее высокий основной обмен (+41 +62%) не соответствовал степени 
гипертиреоза.

Учитывая возрастной состав и тип диабета, можно считать, что ги
пофункция щитовидной железы при диабете наблюдается у больных, 
главным образом, легким диабетом с повышенным весом и проявления
ми общего атеросклероза при высоких значениях холестерина в крови. 
Последнее объясняет отсутствие ясно выраженного урежения пульса и 
умеренное повышение максимального артериального давления пр ւ 
сравнительно меньшем увеличении минимального давления.

Степень снижения основного обмена не вполне соответствует более 
выраженным клинико-функциональным проявлениям гипотиреоза. В 
наших случаях мы не имели оснований связывать снижение основной^ 
обмена с декомпенсацией тканевого окисления, связанного с тяжелым 
диабетическим процессом [8, 9], поскольку таких случаев, по имеющимся 
клиническим данным, у нас не было.

Рассмотрение групп больных сахарным диабетом без наличия выра
женных проявлений нарушения функции щитовидноп же и -.ы пока .ы 
вает определенную зависимость изменения основного обмена от возра 
ста. Наибольшее повышение основного обмена наблюдалось в возра
сте до 40 лет, в особенности у 4 больных в возрасте до ~ лет (в_<֊ред 
нем +40 5) Случаев снижения основного обмена в возрасте до эО лет 
не отмечалось. В возрасте же старше 50 лет наблюдалась тенденшм по
вышения основного обмена, однако встречаются ея“ обмена
сниженным основным обменом. Заметное снижение о«о ого обмен

только ,
ДИ<1 г ДРУГОГО В воз--Вильсона (—41 /о), а \ ДР- 1

-«֊ « «глнгтитуцич наблюдались стертые при-
Расте 57 лет нормостенической комет.п>и||ндикац||Я йода-131 щи- 
Знаки гипотиреоза (пульс 60 ударо - • . շ7«/0 холестерин в
видной железой 8%, индекс конверсии иода-131 -/

крови-270 мм %, основной обмеН основного обмена наблюда-
Таким образом, тенденция преимущественно в молодом и

'•ась во всех возрастных группах, н четкого параллелизма между 
среднем возрасте. Важно отметить, цюиндикации, индексом
вменениями основного обмена и данными радио

лет наблюдался тучный
розом и синдромом Киммельстиль
Расте 57 лет
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конверсии и уровнем холестерина в крови не отмечалось. I кключенпе
составляют 4 случая юношеского диабета, когда повышение основного 
обмена от 4-25% Д° 4-52% сопровождалось повышением показателе։! 
радиоиндикации и индекса конверсии при умеренной тахикардии без 
других клинических проявлений гипертиреоза, что дает основание ду
мать о наличии у них скрытого гипертиреоза. В остальных возрастных 
группах повышение основного обмена не сопровождалось повышением 

функциональной активности щитовидной железы, которые
J ипоказателей

колебались в нормальных пределах и иногда достигали верхней границы 
нормы. Последнее свидетельствует о тэм, что повышение основного об
мена при сахарном диабете не всегда и не только обусловлено усиле
нием функции щитовидной железы.

Зависимость изменений 
стояния щитовидной железы 
блюдается.

Распределение больных

основного обмена и функционального
от продолжительности заболевания не

со-
на-

по тяжести заболевания показывает,
тенденция повышения основного обмена возрастает с увеличением

что 
тя-

жести заболевания. С другой же стороны, снижение основного обмена 
также наблюдалось в группе с тяжелым диабетом (от 16% до 41%)» 
причем у двух из них (22% и 41 %) отмечались стертые признаки гипо
тиреоза. Следовательно, при сахарном диабете у части больных имеется 
тенденция к повышению основного обмена и в тех случаях, когда кли
нически гипертиреоз не выявлялся. Снижение же основного обмена на
блюдалось только в случаях с клинико-функциональными признаками 
гипотиреоза.

Распределение материала по соотношению веса к росту показывает 
что тенденция к повышению основного обмена наблюдается не только 
при тощем диабете, но и при тучном диабете и у нормостеников Но мак
симальные цифры основного обмена наблюдаются только при тощем 
диабете и нормальном соотношении веса к росту. Основной обмен ни
же должной величины более чем на ]0%. наблюдается только при туч- 
ном диабете и у нормостеников. н յ

Резюмируя все изложенное, можно ппийтн к
шение основного обмена при сахарном диабете ձЧто повь" 
возрасту, тяжелому и средней тяжести ' диабету ““жГ ՝10Л°Д°МУ 
мальным соотношением веса к росту Повышение nr '՝е,1НЬ1М 11 нор- „о.™ .о „„ сч...р։ „„„ -

г.ри наличии данных, свидетельствующих о повышении ,ГИПертиРеоза ” 
активности щитовидной железы Но оно няб, ии Функциональной 
явных признаков гипертиреоза Однако наличиТ^асТ °TCyTC™" 
признаками гипертиреоза, весьма четкой случаев со стертыми
пульса с тяжестью заболевания и уровнем осип 6?"°" СВЯЗИ величины 
допустить, что связь повышения основного об Г° °бмена позволяет 
те с измененной функцией щитовидной желез, Л”*՛ -ПрИ Сахарном диабе՜ 
место и в ряде случаев с нормальными цифоамн^ТВИТельности имеет 
И при отсутствии ясных клинических поизн- и Функциональных проб 

рИЗНаков гипертиреоза. Снижение
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же основного обмена при сахарном диабете наблюдается значительно. 
пржс чем повышение, и почти исклюиитОпиил „Реж ’ 1И исключительно при наличии клинико
функциональных признаков гипотиреоза и без увеличения щитовидной, 
железы, в старшем возрасте со сниженным соотношением роста к весу 
(тучный диабет) и с сопутствующим атеросклерозом.

В связи с тем, что в литературе имеются данные, свидетельствую
щие о том, что инсулинотерапия у нелеченных до того больных сахар
ным диабетом приводит к повышению основного обмена [1, 7], мы рас
смотрели группу больных, у которых основной обмен определялся в ди
намике в процессе инсулинового лечения. Как показали эти исследова
ния, основной обмен действительно имеет определенную тенденцию к 
постепенному повышению в процессе лечения, причем повышение его 
продолжается и после достижения нормальных цифр и, кроме того, по-
вышение основного обмена наблюдается и в случаях с исходными не
сколько повышенными цифрами, что исключает объяснение этого явле
нии нормализирующим влиянием инсулина на основной обмен у лиц с 
декомпенсированными формами диабета и сниженным основным обме
ном. Можно предполагать, что продолжительное введение инсулина в 
организм приводит к активизации антиинсулярных систем организма, 
ведущей к стойкому повышению окислительных процессов в организме.

Нами были выделены также 2 группы больных с осложнениями са

в среднем

харного диабета: атеросклеротическим кардиосклерозом с недостаточ 
постью кровообращения второй А и Б степени и диабетической нефро 
патией (синдром Киммельстиль-Вильсона). В первой группе больных 
недостаточностью кровообращения также отмечается hji

денция к повышению основного обмена (у 6 чел. из 11, 'п__ирй 
+ 15,5%). Это больные старшего возраста от 52 до 71 года, с° Լ 
продолжительностью заболевания 7,2 года, с повышенным соотношение, 
веса к росту и тенденцией к повышению холестерина ° несколь 
них несколько ускорен, максимальное яРтеРиаль^/" кочеблет- 

ко увеличено. Функциональноебез клинических прояв- 
ся в пределах нормы, как и в грх п . основного обмена
лений гипертиреоза, поэтому }1е00 'ь"‘С\ к самим диабетом и изменен- 
У этих больных может быть объясН „ возможно. нарушением кро- 
НОЙ функцией щитовидной желез ,
^обращения. „ „ж^лплтией (синдром Киммель-

В группе больных с диабетической наблюдалНсь у всех боль- 
стиль-Вильсона) альбуминурии и .ирцная недостаточность и азоте- 
рых, а отеки были у 6 из 10 больных. бмена наблюдалось лишь у ֊ 
Ь|ия отсутствовали Повышение основь гпуппы также относились ь

10 ( + 22 +23%>. > «сред՛»'
старшему возрасту (от 42 до 71 лет, с значительное повышение отн 
продолжительностью заболевания
Шения веса к росту имелось у 8 больных п0ВЬ1шеНие

Исследования функции щитовид (в среднем 48%) ПРН сНИ
1!оглощения радиойода щитовидной ж
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женин индекса конверсии (в среднем 13%) и нормальном пульсе. От
сутствие повышения индекса конверсии, основного обмена и урежение
пульса при высоких значениях холестерина в крови свидетельствуют об 
отсутствии повышения функции щитовидной железы. Повышение же ин
дикации йода-131 и понижение индекса конверсии иода-131 можно легко 
объяснить нарушением функции почек (клубочковой фильтрации), за
держивающим выделение из организма радиойода и увеличивающим по
глощение его щитовидной железой. В связи с этим можно предполо
жить, что с развитием почечного синдрома и отеков тенденция к увели-
^ению основного обмена и функции щитовидной железы определенно
уменьшается, что хорошо связывается с нашими представлениями о ро
ли гормонов щитовидной железы и изменениях основного обмена при 
отечных синдромах.

Сахарный диабет в современном представлении является сложным 
заболеванием с многообразными нарушениями обменных процессов, в 
патогенезе которого принимает участие не только инсулярный аппарат, 
но и другие железы внутренней секреции и ферментативные процессы
организма. Настоящая работа позволяет из всего многообразия форм
заболевания с определенностью выделить 2 группы, которые имеют оп
ределенную клиническую очерченность и патогенетически определяются 
измененной функцией щитовидной железы. Труднее интерпретировать 
тенденцию повышения основного обмена в случаях без определенных 
данных за нарушение функции щитовидной железы. Отмечается опреде
ленное несоответствие между показателями функции щитовидной желе
зы и величиной х~ровня основного обмена: в случаях гиперфункции щи
товидной железы основной обмен повышен в большей степени, нежели 
можно было ожидать, исходя из цифр индикации йода-131, индекса кон
версии йода-131 и выраженности клиники гипертиреоза. С другой же 
стороны, основной обмен при гипотиреозе снижен в меньшей степени,
чем цифры этих клинико-функциональных показателей. Это наводит на
;ысль о том, что, помимо нарушении рункции щитовидной железы, в

изменениях основного обмена играют роль и другие факторы эндокрин
ного и обменного характера.

экВыделение двух форм сахарного диабета в зависимости от функ
циональной активности щитовидной железы (гиперфункция и гипофунк
ция) имеет важное значение в аспекте правильного и всестороннего ле
чения больных сахарным диабетом. Хорошим и наиболее простым мето- 
ДОМ ДЛЯ диагностики СОСТОЯНИЯ функции шитппипилй щитовидной железы и для 
ориентировки при назначении лечения являртгп' является определение основного
обмена и тщательное изучение клиники забопрпяииаհ заоолевания под углом зрения
возможного нарушения функции щитовидной железы.

Выводы
1. При сахарном диабете наблюдается определенна» ™ 

повышению основного обмена, в ряде же случаев отмечаете "ДеНЦИЯ К 
основного обмена. ՜ СВ отмсчается снижение
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2. Сопоставление изменений основного обмена с данными клиники 
։: изучения функциональной активности щитовидной железы (индика- 
„ия йода-131, индекс конверсии йода-131) позволяет выделить две фор- 
МЫ заболевания с повышенной и пониженной функцией щитовидной
железы.

3. Повышение 4 ункции щитовидной железы со всеми основными
признаками гипертиреоза (11,6%) наблюдается обычно при тяжелом, 
тощем диабете, в молодом и среднем возрасте, при низких цифрах хо
лестерина в крови.

4. Понижение функции щитовидной железы с клиническими прояв
лениями гипотиреоза (7,5%) наблюдается при легкой форме и диабете

U

средней тяжести, повышенном соотношении веса к росту («тучный диа
бет»), в старом возрасте, при наличии клинико-биохимических призна
ков атеросклероза с повышенными цифрами холестерина в крови.

5. У основной части больных сахарным диабетом изменения функ-
вин щитовидной железы не отмечаются при наличии тенденции к повы
шению основного обмена.

6. Повышение основного обмена наблюдается и в группе больных.
осложненных атеросклеротическим кардиосклерозом с недостаточно
стью кровообращения второй степени. В группе же с диабетической не
фропатией (синдром Киммельстиль-Вильсона) эта направленность ос
новного обмена отсутствует.

Кафедра факультетской терапии 
Ереванского медицинского института Поступило 20/XI 1965 г.

Վ. Գ. ԱՄԱՏՈԻՆՅԱՆ, Վ. V*. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ, Ն. Ն. ՍԱՔԱՆՅԱՆ

ՎԱՀԱՆԱԱԵՎ ԳԵՎԱԻ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆ ԵՎ ՀԻՄՆԱԿԱՆ ^ՈԽ1>.ՆԱԿՈ1՚Բ:.ւ1ԻՆ1 

շաքարային դիաբետի տարբեր ջեվերի ԵՎ ՈՐՈօ I
դեպքում

Ամփոփում
li6 հիվանդի

են տվել, որ հիմնական

Շաքարային դիաբետի տարբեր ծերությամբ րնթադոդ 
մոտ հետազոտվել է հիմնական փոխանակություն

ւեեր հետազոտությունների ^Ավանդության ծանրության

փոխանակության մեծությունդ կախվա . առլսնձնահատկոլթյոլննհրից
ա"աիճանից, օրգանիզմի կոնստիտուդի ոն այ

(•"իպ), ինսոլլխնոթերապիայիր և այյնւ
Մենք եկել ենք հետևյալ եզրակադությ հիվանդներիդ մեծամասնության

Շաքարային դիաբետով տաոա յ / , . , եոե, են նորմալ։
‘’"ա հիմնական փոխանակության դուդա ի? P մեծությունդ համդնկնում 

Որ„շ դետքերում հիմնական փոխանակով 
л 9 I 4 ■

* հիվանդության ծանրության?'

'^112
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Նիհար դիաբետիկների մոտ կա հինական փոխանակության բարձրացա 
ման տենդենց։ Որոշ դեր դիաբետիկների մոտ հիմնական փոխանակության ցոլ֊

ցանիչների իջեցում է նկատվում։
Հիմնական հ իվան դութ յան ր ուղեկցող իրտ֊անոթային ա

թյան բարդությունների դեպքում, մեծ մաւսի ւմ ո տ [նկատվում Հ հիմնաւկ,ա<ն փո֊
խ ան ա կո ւթ յ ան ց\ո լցան ի շն ե րի բ ա րձրա ցո եմ ։

Հիմնական փոխանակության բարձրացում նկատվում է վահանաձև գեղ

ձի հ իպ երֆունկ ց ի ա յի դեպքում, իսկ իջեցում հիպոֆունկցիա յի դեպքում։

Այն հիվանդներր, որոնք սկսում են ին иուլին ոթերա պի ա, հիմնական փո

խանակության ցուցանիշներր բարձրանում են։
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Е. И. УДИНЦОВ

НЕКОТОРЫЕ ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ ФОРМЫ РАБОТЫ ПО 
ПРОФИЛАКТИКЕ ГЛАУКОМЫ

Подавляющее большинство окулистов Советского Союза едины во՝ 
мнении, что наиболее эффективной мерой борьбы с глаукомой при не
выясненном до конца патогенезе этого заболевания является ранняя 
диагностика. Многие окулисты осматривают на глаукому всех посе
щающих глазных кабинеты больных в возрасте старше 40 лет. 
некоторые—всех больных, прибывших в амбулаторно-поликлиническое 
учреждение по другому поводу, а также находящихся на стационарном 
лечении в глазном или других отделениях, а ряд окулистов вообще про
водят осмотры среди населения в возрасте старше 40 лет. По предложе 
нию В. Н. Архангельского лицам с подозрением на глаукому некоторые
окулисты с целью профилактики назначают закапывание мистических
средств, обычно 1%-ного пилокарпина на ночь. Однако системной рабо
ты по профилактике и лечению больных глаукомой до настоящего вре 
мени не ведется.

Поскольку раннее выявление больных является одной из главных 
мер борьбы с глаукомой, следует решить, какие контингенты подвергать 
медицинскому осмотру.

По материалам Бюро санитарной статистики Министерства здра՝ 
сохранения РСФСР заболеваемость городского населения глаукомой 
составляет 0,1, сельского—от 0,04 до 0,1; от 40 лет и старше она колеб
лется среди жителей городов от 0,6 до 13,5, сельской местности от 0,2 
До 2,1 на 1000 населения. Наиболее высокая заболеваемость наблюдает՝

среди пенсионеров и домашних хозяек.
Тем не менее, некоторые показатели заболеваемости глаукомой и 

практический опыт врачей приводят к выводу о необходимости про
водить осмотр на глаукому всего населения в возрасте старше 18 лет. 
Такого же мнения придерживаются В. Н. Жуков и соавторы 
Рые при осмотре населения молодого возраста ,т е. с
(1юдали случаи глаукомы (0,5%). „..пппаткУ У населения на глаукому позволяет выявлять.

стадиях В этих случаях глаукома ооыч- 
стадиях с резко нарушенной регуля-

Такой массовый осмотр
'То заболевание в более ранних
10 распознается в терминальных 
Пией офтальмотонуса.

Иднако ранняя диагностика 
։,1егея в трудностях применения

глаукомы сложна. Сложность ее заклю-
методов исследования, особенно вне-

гп -—------ * . читать что массовый осмотр насе-
азного кабинета. Поэтому следует <■ • нни и что ошибки ц.

иа глаукому—это первое звено в исследовании
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диагностике при этом неизбежны и они будут исправлены в последую
щем в амбулаторных или стационарных условиях. В ранней стадии за
болевания органические изменения не устанавливаются и зрительные 
функции остаются обычно ненарушенными, поэтому основным крите
рием суждения о начале заболевания глаукомой во время проведения 
массовых осмотров населения служат тщательно собранные анамнести
ческие данные. Следует учитывать, что повышение внутриглазного дав
ления не всегда удается обнаружить [5]. Поэтому задачей медицинских 
осмотров является выявление всех подозрительных на заболевание гла
укомой людей самыми простыми и доступными методами.

Желательно осмотры проводить не реже одного раза в год по зара
нее составленному плану, утвержденному на заседании Горисполкома 
или Райисполкома, на основании приказа заведующего Горздравстдел .։ 
или главного врача района.

Ниже следует примерный план медицинского осмотра населения на
глаукому.

План медицинского осмотра населения (области, края, республики).
1. Провести осмотр населения старше 18 лет в 3 районах и 3 городах. Указать 

названия (в течение года).
2. Составить список промышленных предприятий, колхозов, совхозов в указанных 

городах и районах (1 квартал).
3. Составить пофамильные списки населения в возрасте старше 18 лет, проживаю

щего на территории указанных районов и городов, согласовав их с местными совет
скими или домовыми комитетами (I квартал).

4. Составить списки работающих на промышленных предприятиях, в колхозах и 
совхозах, согласовав их с администрацией (1 квартал).

5. Обеспечить глазные кабинеты при поликлиниках необходимым инвентарем и 
медицинским оборудованием для выявления больных глаукомой (1 квартал).

6. комплектовать вакантные должности врачей окулистов (1 квартал).
7. Договориться с областным обществом Красного Креста о выделении активистов 

для помощи в проведении осмотров (1 квартал).
8. Провести занятия со средним медицинским персоналом, который будет участво

вать в осмотрах, о порядке проведения, о диагностике глаукомы; обучить их измерению 
внутриглазного давления, остроты зрения и поля зрения; поручить это местному оку
листу или врачам областного, краевого, республиканского центров (II квартал) 
га н9«ПРГТИ 3аНЯТИ"С активистами Красного Креста о порядке проведения осмот- 
ра и их обязанностях (II квартал).

10. Провести осмотр рабочих и служащих промышленных предприятий колхозов 
и совхозов по графику (11 полугодие). Р ’ колхозоа
'тной1'<кКп0ЯеппйИР„01։аТЬл " МеСТИЫМ °Кулисгам вРач®й глазной клиники, обла
чной (краевой, республиканской) глазной больницы в соответствии с графиком ос-
мотров населения (II полугодие).
года')2' РаЗВеРНуТЬ санитаРнО‘Просветительиую работу (по особому плану) (в течение 

к ■ • • •
• ’* К каждому из "У'КТОВ записывается ответственное лицо за исполнение План 

сло.ра рабочих промышленного предприятия, населения определенного нрачебко-, 
։частка,. города или района составляется более конкретным с учетом меетпь^ усло-нй.

План осмотра населения города или района.
1. Провести осмотр населения на глаукому nafinuu* 9

тий. 3 колхозов и 3 совхозов (их названия) (II՛ полугодие) "Р°МЫШЛе1ших пр։дприя-
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2. Составить списки рабочих промпредпонятий
гтарше 18 лет. согласовав их с администрацией (I „олугодне)’ " С0ВХ°3°В В °°ЗРаСТе

з. Составить график осмотров с указанием Հ»6 „ ' '
ром предприятия, председателем колхоза директором 77°' СОГЛасова|։ нх с диРект°- 
сгвуюшии приказом или распоряжением данного объекта’полут^ХГ "° '001°”՜

4. Развернуть на предприятиях (их название! и „ ™ , У '
схие пункты в здравпунктах, в амбулаториях сельских бочонки "а’.“а""С) меди“ин' 
шерских пунктах (их названия), оснастив их необходимым инструм^нтарием^ннХ. 

։арем, оборудованием и медикаментами (ко дню осмотра)
5. Окулисту поликлиники, районной больницы составить заявку на перечень необ- 

холимого инструментария, инвентаря, оборудования и медикаментов для осмотра на
селения на глаукому (I полугодие).

6. Дать заявку в облздравотдел на командирование в город или район необходи
мого числа окулистов для проведения профосмотров населения на глаукому (указать 
число врачей и срок командировки) (1 полугодие).

7. Развернуть широкую санитарно-просветительную работу среди населения (лек. 
гии, плакаты, фильмы) (I полугодие),

8. Провести занятия по глаукоме с врачами, фельдшерами, медицинскими сестрами . 
и с активистами Красного Креста, которые будут участвовать в проведении медицин
ских осмотров населения (I полугодие).

План осмотров можно составить не на один, а на два, а в ряде мест 
и на три года в зависимости от того, за какой срок медицинские кадры— 
окулисты — смогут осмотреть все население. В первую очередь осматри
ваются рабочие заводов, колхозов и совхозов, затем и остальные* При 
малейшем подозрении на глаукому больной сразу же направляется з 
глазной кабинет поликлиники или стационар, где проводится основа
тельное обследование и уточнение диагноза.

Отдельные авторы [1, 6 и др.] предлагают пребывание больных 
1лаукомой в ночных санаториях для обследования и лечения. Это необ 
ходимо особенно в тех местностях, где недостаточно глазных к ек в
больницах и клиниках.

Рекомендуется лечение на месте только больных с ранними стадия 
МИ заболевания, с хорошей функцией органа зрения, и лишьслу • 
чаях, когда есть уверенность, что консервативное лечени г1азные ка.

J г VifiiTtin^a ЧТО HP ВСС тЗЗпЫС Ка
V больных внутриглазное Давление. достатОчнын опыт
бинеты хорошо оснащены и не все . оазрешеНие на лечение на 
Для всестороннего обследования ами областной глазной боль-
Месте больных глаукомой дается р ные на леЧение в полнкли-
ницы или глазной клиники. Больные. • специалистами глазного 
нике, должны 1-2 раза в год обследоваться специал

стационара. и участка входит контроль за
В обязанности окулистов гор > $ также обеспечение профи-

своевременной госпитализацией больн ՜լ ЛИЦам с подозрением на 
тактического закапывания миотическ
глаукому. пооводили исследование, работники

В Саратовской области, где м’ профилактические закапыва
казной клиники применили на практ J опыт показал. чт0
«ия на ночь 1%-ного раствора Злейшем подозрении на глауко
Применение мистических средств F
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му (легкое затуманивание зрения, появление радужных кругов, чувства 
полноты в глазу) предупреждает развитие болезни у лиц старше 50 
лет. Это подтверждается следующими данными.

Под наблюдением врачей находилось 108 чел., из них 43 с неопреде
ленными жалобами (на быструю утомляемость глаз, боли в области лба 
и вокруг орбиты, мелькание мушек перед глазами, временное затумани
вание зрения) и 65 с односторонней глаукомой различной стадии и сте
пени компенсации. У 15 больных первой группы элестотонометричес- 
кие кривые уклонялись от нормы, у 10 больных однократно отмечалось 
повышение внутриглазного давления до 30 мм. При повторных обследо
ваниях данных, подтверждающих диагноз глаукомы, не было получено. 
Больным продолжали закапывание 1%-ного раствора пилокарпина на 
ночь. В результате жалобы исчезли у 12 больных, эластокривая вырав
нялась у 10. Из 43 больных явные признаки начальной стадии глаукомы 
были выявлены только у 3, а у остальных глаукома не развилась.

Второй группе больных (65 чел.) закапывали 1%-ный раствор пи
локарпина на ночь в здоровый глаз. Глаукома развилась через год у 2 
больных, через два года—у 3, через три года—у 2. У остальных боль
ных признаков глаукомы второго глаза не обнаружено.

Это еще раз говорит за то, что рекомендованный В. Н. Архангель
ским метод профилактики глаукомы путем закапывания 1%-ного раст
вора пилокарпина на ночь лицам пожилого возраста с подозрением на 
глаукому следует широко использовать в практической работе, особен
но при проведении массовых осмотров населения.

Большое значение в работе по борьбе с глаукомой имеет точное вы
полнение больными предписаний врачей. Контроль за этим должны 
проводить не только окулисты, но и работники общелечебной сети уч
реждений.

Одновременно с выявлением больных силами врачей и среднего ме
дицинского персонала при содействии общественности необходимо про
водить обследование условий труда и быта больных и принимать меры 
к устранению недостатков, всевозможных нервных раздражителей, спо
собствующих возникновению и развитию этого заболевания.

Врач после осмотра составляет сводку, указывая число обследован
ных данного предприятия, города, рабочего поселка или села, выявлен
ных больных и с подозрением на глаукому. К этой сводке приклады
вается список больных для последующего вызова и наблюдения При 
повторном осмотре указывается срок предыдущего осмотра 
гавт?,^64 ВЫЯВЛеННЫХ б0ЛЬНЬ,х глаукомой рекомендуется заполнить 
нарту учета, сводную ведомость, а затем в глазном кабинете поликли- 
ники составляется сводная таблица для постедуюшрй rTQT разработки «следующей статистическом

Располагая данными о больных, состоящих на учетр и 
явленных, окулист может производить расчет интриги ’ ВН°ВЬ ВЫ‘ 
заболеваемости, анализировать данные делать выв ВНЬ1Х Указателей 
тические мероприятия. ’ 3 воды и наметить прак-
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Имея интенсивные нокачатрпи
п паспоостпанрмии ’ которЬ1е даДУт возможность су-

дить о распространении глаукомы среди населения определенной адми
нистративной территории, если даже все население в данном год , X 
мотрено, а только его часть, можно будет установить часть поражаемо- 
Сти этим заболеванием. 1 алх<։сми

Но для того, чтобы эти показатели в разных местностях были сопо
ставимыми, мы рекомендуем,.кроме проведения стандартизации, учиты
вать данные осмотров и их повторность. Иначе говоря, при сравнении 
показателей необходимо, во-первых, указывать, вошли или нет в дан
ную цифру выявленные в результате медицинского осмотра больные 
глаукомой и, во-вторых, какой по счету проведен осмотр данного насе
ления. Ежегодные медицинские осмотры позволят уточнить показатели 
заболеваемости глаукомой и вместе с Тем сократят число вновь выяв
ленных больных.

Необходимо отметить, что осмотры населения способствуют не 
топько раннему выявлению глаукомных больных, но и установлению за
кономерностей в заболеваемости населения глаукомой, о которых мож
но судить по интенсивным показателям, что невозможно сделать по ре
зультатам осмотров в поликлиниках и больницах.

В борьбе с глазными заболеваниями вообще, а с глаукомой особен
но, имеет большое значение санитарно-просветительная работа средн 
населения, так как при этом заболевании первостепенную роль играет 
режим больного, аккуратность в лечении, несоблюдение которых может 
привести к тяжелым последствиям. Формы санитарного просвещения 
среди населения могут быть самыми разнообразными. В первую очереди 
необходимо подготовить окулистов и работников домов санитарноп 
просвещения, как организаторов этой работы, с помощью семинарск 
занятий. Затем обучить сельских фельдшеров и медицинских сестер по
ликлиник устанавливать диагноз заболевания (техника тоно’ 
определение остроты зрения и поля зрения). Такая уче адt . центрах 
литься не только в областном центре, но и в городах " Р знания по- 
сде имеются опытные окулисты. Полученные наլ * ь санитарно-про- 
могут медицинским работникам кач®ст^““°и „ беседь1 должны прово- 
светительную работу среди населени „ населения и. вместе с
Литься в такой форме, чтобы не вьвв‘ болевания и необходимость 
тем, должны подчеркнуть тяжесть эт враЧа-окулиста. Вместе с
систематического обследования и ле лаются советы о режиме
Некоторыми сведениями о заболевании
тРУДа, отдыха и питания больных. лозунгов и плакатов, по-

Можно рекомендовать выпуск I ояпп-ской газете, многотиражке, 
священных этому вопросу. В меСТН^"’ ески помешать статьи о глау- 
р стенной газете рекомендуется пер Можно организовать уголок 
к°ме, изложенные в доходчивой Фс Р 01-Լ
3Доровья с разделом о заболевании обобщить, что массовое об-

На основании всего сказанного ^ольных глаукомой и своевре- 
^^сдование населения, раннее выявл
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менное лечение методом диспансеризации является единственным в на
стоящее время средством ликвидации глаукомы—одного из наиболее тя
желых заболеваний.
Поликлиника ЦК КПСС Поступило 15/1 1966 г.

b. I’. ՈհԴԻՆՑՈՎ
ԳԼԱՈՒԿՈՄԱՅԻ ՊՐՈՖԻԼԱԿՏԻԿԱՅԻ ԿԱԶՄԱԿԵՐՊՄԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ԶԵՎԵՐԻ ՄԱՍԻՆԱմփոփում

Հոդվածում մ շակվոլմ են գլաուկոմայի պրոֆիլակտիկ կազմակերպման 
մի քանի ձևեր, որպես առաջնահերթ միջոցարւում հեղինակը հանձնարարում է
մ ասսայական բժշկական քննության ենթարկել բնակչությանը}

։

ЛИТЕРАТУРА 
в J|*

1. Брикман В. Т. Вестник офтальмологии. 1965, 1, стр. 15.
2. Воробьев И. Ф. Вестник офтальмологии, 1965, I, стр. 11.
3. Жуков В. Н. и др. Вестник офтальмологии, 1965, 1, стр. 24.
4. Петрушка Г. Вестник офтальмологии, 1965. 1, стр. 21.
5. Ремаиовскин И. М. и Козлова Л. П. Методика диспансерного 

ных глаукомой. В кн.: Труды совещания окулистов РСФСР 
сии НИИ им. Гельмгольца. Саратов, 1961, стр. 88.

обслуживания боль- 
и XXII научной сес-



ՀԱՅԿԱԿԱՆ |)П ԴԻՏՈ1 
А к а дем ня наук

էքսպեր. ե կլինիկ, 
թժշկ. £անւ)հս Vj, № 2, 1966 Жури, экспер. к 

клинич. медицины

M. в ИСАЯНФАКОГЕННЫЕ ИРИДОЦИКЛИТЫ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ
Впервые о раздражающем действии на глаз поврежденного хруста

лика сообщено Шимером [7], который считал, что вещество хрусталика 
может оказать на глаз прямое токсическое действие. В настоящее вре-
мя, по литературным данным, под факогенным иридоциклитом принято 
понимать: 1) реакцию на механическое воздействие хрусталиковых масс
при внедрении их в раневой канал или закупорке ими путей оттока, 
2) реакцию на токсическое влияние хрусталиковых масс, 3) аллерги
ческую реакцию на белки хрусталика, 4) реакцию на резорбцию вещест
ва хрусталика [2].

Штраубом [8] при эндофтальмитах хрусталикового происхождения
введен термин «факогенетический эндофтальмит».

Б. Л. Поляк [5] считает наиболее удачным для клинических целей и 
охватывающим все случаи воспаления, вызванного попаданием в по
лость глаза частичек хрусталика и продуктов его распада, термин «фа-
когенная офтальмия». Другие термины, как «факоанафилактическая 1
сфтальмия» или «факотоксическая офтальмия», можно сохранить для 
тех случаев, когда удается с помощью внутрикожной пробы уточнить, 
является ли природа воспаления аллергической или токсической.

Н. Е. Браунштейн [1] подчеркивает значение распадающихся бел
ков поврежденных тканей глаза при травматическом ”риД01*^ 
вполне созвучно с современным представлением о aKOrJ бетков 

յ и я и пептическим влиянием оелковииклитах, вызываемых токсическим I
поврежденного хрусталика [2, 3 и больных. Больные

За 1958, 1959 и 1960 гг. нами наблюдено 30 таких оольн ~ 
распределялись по возрасту: до 10 '11 г ' .
До 30 лет—11, от 31 ДО 40 лет՜ ’ ния хрусталика и факогенного

Из общего числа, кроме Р на6людалось перфорированное 
иридоциклита, у больных одн р 0 тела внутри глаза—у 3, с
Ранение роговицы (с наличием инор . акогенного иридоциклита был 
Выпадением радужки—У 4). Диагноз аликовых масс в переднюю 
подтвержден на основании выпаденмеханически раздражать ре- 
камеру, крупные частицы которых Кроме того, продукты рас-
Пепторы ткани радужки и цилиарн едко как химический раз-
"ада вещества хрусталика могли ֊ тие воспалительной реакции
Дражитель рецепторов, вызывающ

влиянием белков

от 11—20 лет—6, от 2՛
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В случаях ранения роговицы с выпадением радужки мы предвари
тельно произвели хирургическую обработку раны [5]. При наличии ино
родного тела внутри глаза было произведено их удаление [3].

м

Анализируя наши данные для выяснения вопроса на какой день 
после травмы развился у больных иридоциклит, мы получили следую
щую картину: от I дня до 10—у 22 больных, от 11 —20 у 6 больных, ог 
26 дней до 1,5 мес.—у 2 больных.

При исследовании щелевой лампой наблюдалось: выраженная сме
шанная инъекция глаза, радужка резко отечная, цвет изменен, рисунок 
смыт, в 2 случаях имелись передние синехи, а в 8—задние синехи, поч
ти во всех случаях отмечалась наклонность зрачка к сужению. Помут-

W

невший хрусталик у всех больных был набухшим, выпирал в переднюю 
камеру, а в 24 случаях катарактальные разрыхленные массы заполняли 
область зрачка, углы и дно передней камеры в виде хлопьев и гриоа, 
внутриглазное давление было понижено, за исключением одного, у ко
торого было несколько повышено.

До хирургического лечения все больные получили общепринятое 
медикаментозное лечение против развития инфекций. Оперативное лече
ние при факогенетическом иридоциклите преследует цель не только улуч
шить зрение, но предотвратить возможные осложнения в виде образо
вания грубых шварт в области зрачка, синехии, вторичной глаукомы, 
ретракционной отслойки сетчатки и т. д. • «

Ряд авторов [3—6, 9] придерживаются того мнения, что при фаго- 
1енном иридоциклите ранняя экстракция катаракты может служить как 
профилактикой, так и лечением факогенетического ирита.

Нами также установлено, что операции, произведенные в сравни
тельно ранние сроки после получения травмы (в первые недели), закан
чиваются благоприятно и мы придерживаемся принципа по возможно
сти более ранней экстирпации катаракты при факогенном иридоциклите.

Сроки оперативного вмешательства после полученной травмы по
поводу факогенного иридоциклита различны: от 1 до 10 дней—14 боль
ных, от 11 дней до 20—6, от 21 дня до 30—7, от 31 дня до 1,5 мес,—3.

Из 30 обследованных нами больных в одном случае произведена 
-комбинированная экстракция катаракты, в 22-выпускание катарак- 
тальных масс через.лимбальный разрез, в 7-через роговичную рану с 
последующей хирургической обработкой раны. После оперативного 
вмешательства явления иридоциклита постепенно стихали, внутриглаз
ное давление нормализовалось в 29 случаях и только в одном случае 
глаз оыл гипотоничным. Визуальные результаты после оперативного 
вмешательства следующие: у 8 больных острота зрения от светоощуще- 
ния достигала до 0,05, у 5-от 0,06 до 0,1, у 6-от 0,2 до 0.5. Острота зре
ния без изменений оставалась у 7 больных, ухудшение наблюдали вод- 
иом случае, в 3 случаях острота зрения не определена из-за малолет- 
от է ЛЛпНЫХ' некот°Рых слУчаях низк”й оптический эффект зависел 

ряда причин: помутнения роговицы [6]. сращения капсулы хрустали-
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ка с радужкой и с роговицей [10], а также помутнения стекловидного 
тела, изменения дна глаза. >-шиловидного

Таким образом, целесообразность раннего хирургического вмеша 
тельства экстракции катаракты при факогенном иридопикле подХ 
ДИЛ.СЬ 6Л.™Р,т„™ функции,1альны„ „с։о։о„ ’ „Ллю"™ их™ ,.

(выздоровлено 15 чех.. улучшение я։б.,у и, ве бЬ1Л0 
менении у 1). Отдаленные результаты (19 больных), полученные в тече
ние 1 2 лет, показали стойкость полученных функциональных исходов.

Резюмируя все вышеизложенное, необходимо отметить, что актив-
ние 1 Л

ное хирургическое вмешательство-выпускание катарактальных- масс 
при факогенном иридоциклите в раннем периоде—диктуется тем, что та- 
кой тактикой предотвращается развитие иридоциклита, образование 
грубых шварт в области зрачка и развитие вторичной глаукомы.

Кафедра глазных болезней
Ереванского медицинского института Поступило 25/VI 1964 г.

Մ. Վ. ԻՍԱՅԱՆ

ՖԱԿՈԳԵՆԵՏԻԿ ԽՐԽԴՈՑԽԿԼԻՏՆԵՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆՑ ԲՈՒԺՈՒՄԸ

Ամփոփում
• •
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М. Г. ГОГУНЦ

ОТЕК СОСКА ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА, ВЫЗВАННЫЙ 
ВИРУСНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ECHO И КОКСАКИ

За последние годы выявляются инфекционные заболевания, вызы-
ваемые вирусами Echo, Коксаки и аденовирусами [4].

В офтальмологической литературе до сих пор почти не освещался 
вопрос о поражении зрительного нерва как осложнения после перенесе
ния вирусной инфекции Echo и Коксаки.

Встречаются описания заболевания только переднего отрезка гла
за вирусной этиологии.

В настоящее время известны 25 серотипов вируса Echo. Вирусы 
Коксаки подразделяются на две группы. В группе А насчитывается 20 
серологических типов, в группе В—5. У людей выявлено 18 серологичес
ких типов аденовирусов и 5—от обезьян. Они устойчивы к антибио
тикам.

Заболевания отличаются большой контагиозностью, особенно для
детского возраста. Пути распространения инфекции—капельный, кишеч
ный и контактный. Инкубационный период 3—7 дней. Длительность 
лихорадочного периода не превышает 3—5 дней.

Вирусы Echo и Коксаки объединены в настоящее время в подгруп
пу кишечных вирусов, сходных с вирусами полиомиелита не только по 
своим размерам, устойчивости к серному эфиру, характерному цитопа- 
тогениому действию на тканевые культуры, но и по клинико-эпидемио
логическим особенностям вызываемых ими заболеваний.

Для уточнения диагноза эти вирусы можно выделить в остром пе
риоде из конъюнктивальных и носоглоточных смывов и из фекальных 
масс, а при наличии менингита—из спинномозговой жидкости методом 
вирусологического и серологического исследований.

Характерным для заболеваний (небактериальные конъюнктивиты, 
пленчатые конънктивиты и эпидемические кератно-конъюнктивиты),. 
связанных с аденовирусами, являются катаральные воспаления слизи
стых оболочек глотки и дыхательных путей.

Пленчатые конъюнктивиты иногда с подконъюнктивальными крово
излияниями, вызываемые аденовирусами 2-го типа, возникают чаще 
детей до 2 лет; наличие пленок может дать повод к ошибочной диагно- 
стике (дифтерия глаз) I ГИ

Методическое письмо Главного санитарно-эпидемиологического уп
равления Министерства здравоохранения РСФСР [2, 4] констатирует, 
являютсяKJePHblM ДЛЯ ЕГеХ 3аболеваН11Й- связанных с аденовирусами, 
являются катаральные воспаления слизистых оболочек дыхательного 
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тракта и 1лаз, а также поражение пимЖпзом шейных [I]. $ тических узлов, главным обра-

Вирусы Коксаки вызывают также яй1РН.к.
миалгии. С. Носов [3] наблюдал что R m • геРпетической ангины и 

* то в одних и тех же усповияк опии и тот же серотип вируса может вызынят. условиях один и
вывать различные клинические Ժ»ոո\<ւր болезни—эпидемическую приступообпяянгич . формы

„окзрдит взрослых н «„ей, „цеф,„„„„„„ „„„„„„„„Լ,

При заболеваниях, вызванных вирусами Echo и Коксаки, характе
рен внешний вид больного: белый носогубный треугольник, щеки шея, 
верхняя часть груди значительно гиперемированы; отмечается инъекция 
конъюнктивальных и склеральных сосудов

Иногда в начальном периоде болезнь протекает с явлениями асеп- 
тического серозного менингита, постоянными симптомами которого яв- 
ляются: сильные головные боли, тошнота, рвота, повышение темпера- 
т\ ры до 38 40, ригидность затылочных мышц, в отдельных случаях го
ловокружение, симптомы Кернига и Брудзинского; причем болезненно
сти глазных яблок при движении нет.

Иногда менингиальные симптомы могут быть выражены очень лег
ко и даже быть сомнительными.

Во всех случаях асептического серозного менингита спинномозговая 
жидкость изменена, вытекает под повышенным давлением; ликвор бес
цветен и прозрачен; цитоз колеблется от нескольких десятков до трех-
сот и больше (преимущественно лимфоцитарный).

В период рековалесценции у многих больных в периферической кро
ви отмечается нарастание количества эозинофилов до 1о 20%, POj

нормальна или незначительно ускорена.
Помимо различной выраженности менингиальных симптомов, в те

чение первых' дней болезни бывает светобоязнь, выраженная инъекция 
склеральных сосудов. Иногда обнаруживается горизонтальный 
ризонтально-ротаторный, редко вертикальный нистагм и головокру 

жение. ,
Самое существенное заключается в том, что у некоторых _

вследствие механического сдавливания нервных волокон 
изменения в гтазном дне՛ небольшая нерезко выраженная отечность 

менения в глазном д ,nv„IPHHe функции органа зрения, которые сков зрительных нервов и наруДавильном лечении быстро рас
при своевременном диагностиро й не остаВляют.
сасываются, изчезают и серьезнь больнымиПриводим наши наблюдения над двумя больными.

Больной Г. А.. 2! г. Жалобы на с11;ь^^Х‘։'^т0р°ы7 ХсГ4бТией и проте- 

Незадолго до этого болел анрусны■ Р ой рвотой. головокружением, кашлем >. 
с сильнейшими головными болями, вь13доровления, приступил к ра оте,

герпесом на губах. Не дождавшись полного
через несколько дней лишился зрения сКТИВным. . ,,„^ирций не

Амбулаторные лечение оказалось ах глазНых яблок ВИДИЛ ЫХ ' ՝ еакция на
Объективные данные^ “ ДеР^"кая. зрачки полностью paciH.^

ььгявлено; рефракция эммет[ „рние нормальное. На д»-
<-вет отсутствует; внутриглазное дав
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бывают при повышении внутричерепного давления, а именно: сосочек зрительного нер- 
ьа слегка увеличен и отечен, выстоит в стекловидное тело с неясно выраженными мут
новатыми границами диска; сетчатая оболочка вокруг соска зрительного нерва и жел
того пятна также отечна, местами очень маленькие, едва видимые белые эксудативные 
очажки; ретинальные артерии сужены, вены расширены, штопорообразно извиты; ме
стами кажется, что целость сосуда нарушена. Светоощущение отсутствует. Осрота 
правого и левого глаза равна нулю.

Консультация невропатолога, рентгенолога, фтизиатора и терапевта показала, что 
патологические явления отсутствуют, кроме единичных сухих хрипов в легких.

Артериальное давление—90/60 мм рт. ст. Анализ крови: кроме незначительного- 
повышения количества эозинофилов (4%), других изменений нет. Реакции Вассермана' 
и Пирке отрицательны. Моча в норме.

Назначение: внутримышечные уколы витамина В-12.
Кроме этого, больной получал внутривенно 4О°/о֊ный раствор глюкозы и уротро

пина с целью улучшения питания сетчатки, дегидратации и дезинтоксикации.
Благодаря этим лечебным мероприятиям, на четвертый день восстановилось све

тоощущение, а на шестой день—зрение. Острота зрения равнялась 0,01. Общее состоя-, 
ние больного постепенно улучшалось, зрение усиливалось.

Через двадцать дней после начала лечения: у больного зрачки сужены, реакция на՛ 
свет нормальная, отечность сосков зрительных нервов и сетчатки почти рассосалась, 
ретинальные сосуды нормальны, острота зрения как правого, так и левого глаза рав
на 0,7.

2. Больной М. 3., 10 лет. Острота зрения правого глаза равна нулю, левым глазом 
едва различает предметы на очень близком расстоянии (у самого лица).

На шее с правой стороны увеличен лимфатический узел (с гусиное яйцо). Паль
пация узла была слегка болезненна. Состояние глазного дна почти такое же, как у 
вышеописанного больного.

Из анамнеза: полтора месяца назад больной перенес тяжелое заболевание с поте
рей сознания и болью в глазах, в результате которого больной ослеп.

Возможно, что он также болел серозным менингитом, вызванным вирусами Echo 
и Коксаки, воспалением зрительного нерва и ретины, а также лимфаденитом, вызван
ным аденовирусами.

Лечение проводилось тем же методом, как и у первого больного, 
принимал и антибиотики.

~ Через три недели с начала лечения острота зрения правого глаза 
0,0/, левого глаза—до 0,25; припухлость шейного лимфатического узла 
чезла.

Больной находится под наблюдением; периодически принимал биогенные стиму- 
лизаторы. Повторная проверка показала, что острота зрения правого глаза равна 
ՍքՀ, ЛСВОГО—и,О.

дополнительно

повысилась до 
полностью ис-

Итак, ссылаясь на В. П. Филатова [6]„ ֊ и исходя из результатов про- 
деланной нами работы, мы считаем, что при остроте зрения, равной ну
лю, не следует считать лечение бесполезным. Опыт показал, что свор- 
зГачитеНл0ьНоИобН0СТИР0ВаНИе " ПРави֊1ЬН0 проведенное лечение может: 
значительно облегчить состояние больного

Ленинаканская 
железнодорожная больница

Поступило 28/V111 1963 г.



Отек соска зрительного нерва, вызванный заболев, есно и коксаки

Մ. Գ. ԴՈԴՈԻՆՅ
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Ամփոփում

Փտրձր ցույց է տալիս, որ Եսնոյի և Կոկսակիի վիրուսային Հիվանդություն֊ 
ներից առաջացած տեսողական ներվի պտկիկի այտուցների ժամանակին ախ
տորոշումը և ճիշտ բուժումը նպաստում է հիվանդների տեսողության սրու֊ 
թքան դցաւի բարելավմանը։
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նոր պատ
վաստանյութի ոեա կտոդենութ յան և ի մ ուն ո դեն ութ յ ան հարցի շուրջր . . .Հովհաննիսյան II. 9,- Պոչուկային շրջանի էպիթնլյալ ուղիների էթիոլոգիան, պաթոդե֊ 
նեղը և , պաթոմորֆոլոգիան

b եժլու մյան է, Ղ. Ամիոբիազի կ լ ին ի կ ա յ ի դիտումը երևանի ] - ին ինֆեկցիոն հիվանդա֊ 
նոցի մ ատերիալի վրահսվբյաև V Մարսողական խողովակի և որկորի երկատումը երեխաների մոտ■Կարապետյան Գ. Գ. Տուբերկուլյոզի ժամանակակից ի մ ո ւն ո - պ ր ո ֆ ի լա կ տ ի կ ա յի պրորլեմներր Այվազյան Ա. Ա., Պնտրոսյան II. Ա։ Ամիլոիղա յին նեֆրոզի սերոլոգիա կան ախտորոշումը Ամատանյան Վ. Գ„ Zwrnipjiubjb.b Վ. Մ., Սաքանյան Ն. Ն. Վահանաձև գեղձի ֆունկ
ցիան և հիմնական փոխանակո,թյունր շաքարային դիաբետի տարբեր ձևերի և 
որոշ բարդութ յուննեիի դեպքումՈպինցով Ե. Ի. Գյաո.կոմայի պրոֆիլակտիկայի կազմակերպման մի քանի ձևերի մասին 

1'սւսյաս Մ. Վ. Ֆակոգենետիկ իրիդոցիկլիտներր և նրանց բուժումր .Ղո<|ուս<յ 1Г. Ղ. Տեսաներվի պտկրկի այտուցը . _ _
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