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С. А. МИРЗОЯНАДРЕНЭРГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ В РЕГУЛЯЦИИ ТРОФИКИ СЛИЗИСТОЙ ЖЕЛУДКА В НОРМЕ И ПАТОЛОГИИИ УЧАСТИЕ В НИХ ГАНГЛИОБЛОКИРУЮЩИХ СРЕДСТВНа примере анализа процесса возбуждения секреторных клеток слизистой желудка обнаружено тесное взаимодействие нейро-гуморальных и эндокринных факторов. О прямой гуморальной связи между секреторными импульсами блуждающего нерва и слизистой желудка имеется значительное количество данных. Так, в условиях рефлекторного возбуждения желудочных желез и раздражения блуждающего нерва в крови, оттекающей из желудка, в стенке и в желудочном соке обнаруживается ацетилхолин [2, 5, 6, 10, 13—16]. Кровь собаки, взятая в момент раздражения периферического конца блуждающего нерва и перелитая собаке-реципиенту, обнаруживает способность оказывать стимулирующее влияние на деятельность желудочных желез [11]. Выраженная секреторная реакция обнаружена и в клинике при переливании крови, взятой у донора в период желудочного пищеварения [7]. Однако наряду с установлением роли медиатора холинэргической структуры в регуляции функции слизистой желудка нетрудно убедиться и в том, что регуляторное влияние нервной системы на железистые клетки осуществляется также образованием и высвобождением ряда других физиологически активных веществ типа гистамина, гастрина, серотонина, допамина, которые играют существенную роль в секреторной функции желудка. Доказано, что гистамин содержится в соке, полученном в ответ на раздражение блуждающего нерва и введение ацетилхолина, инсулина и др. Показано, что гистамин повышает чувствительность главных клеток желудка на введение ацетилхолина [4]. Обнаружено, что освобождение гистамина слизистой сопровождается обильной секрецией соляной кислоты [18]. Согласно литературным данным [21], гастрин расценивается как существенный компонент в механизме стимуляции блуждающими нервами желудочной секреции. При этом атропин, ган- глиоблокаторы, кокаин препятствуют высвобождению гастрина при механическом и химическом раздражении слизистой оболочки пилорического отдела желудка. Установлено, что гастрин также обнаруживает способность высвобождать из слизистой гистамин и тем самым стимулирует кислую секрецию. Согласно данным Фельдберга и Тога [17], большое количество серотонина содержится в слизистой желудка и особенно пилорической области. Влияние серотонина на секреторно-моторную функцию желудка, по-видимому, осуществляется путем изменения



4 С. А. Мирзоянвозбудимости нейрональных и контрактильных М и Д рецепторов. Серотонин ингибирует постгистаминную секрецию и подавляет кислотность и протеолитическую активность сока.Становится очевидным, что важнейшее и специфическое влияние на деятельность железистого аппарата желудка в первую очередь оказывают физиологические вещества, образующиеся в самой слизистой оболочке желудка. Однако обращает на себя внимание, что в механизме регуляции желудочной секреции немаловажную роль играют и другие структурные образования с высвобождаемыми из них химическими веществами. Многочисленными экспериментальными и клиническими исследованиями обосновано влияние гипоталамо-гипофиз-надпочечниково- го влияния на железистые клетки слизистой желудка. Анализ эффектов электрического раздражения гипоталамической области позволяет заключить, что средняя часть латерального гипоталамического поля является структурным образованием пищевого центра, который осуществляет интеграцию соматических и вегетативных пищевых безусловных рефлексов на уровне подкорковых образований. Электрическое раздражение этой области сопровождается интенсивным сокоотделением с высокими показателями кислотности и переваривающей силы. Согласно данным Портера [20] и др., электрическое раздражение гипоталамуса у обезьян уже не оказывает влияния на желудочную секрецию после удаления надпочечников. Исследованиями Вилларела, Ганонга и Грея [22] установлено, что введение АКТГ способствует- увеличению в желудочном соке соляной кислоты, пепсина и хлоридов. При этом эффекты АКТГ не обнаруживаются у собак с удаленными надпочечниками. В опытах на крысах с удалением гипофиза обнаруживается инволюция главных и обкладочных клеток. Эти данные с очевидностью свидетельствуют о роли стероидных гормонов в стимулировании секреторных клеток слизистой желудка.Приведенные литературные данные позволили допустить, что нервно-гуморальные механизмы регуляции деятельности железистого- аппарата желудка, в частности холинэргическая медиация, могут быть пусковыми в высвобождении слизистой желудка других физиологически активных веществ, в первую очередь, медиаторов адренэргической структуры, участие которых в регуляции тканевого метаболизма и трофического влияния симпатической нервной системы на железистый аппарат и в целом слизистую желудка еще во многом не выяснено. Хорошо известно, что блуждающие нервы иннервируют область дна, тела и пилорический отдел желудка, тесно переплетаются с межмышечными интрамуральными сплетениями желудка, а также играют первостепенную роль в передаче секреторных импульсов к железистым клеткам, однако данные о морфологической и функциональной взаимосвязи между железистым аппаратом желудка и симпатической нервной системой крайне противоречивы. Отдельными исследователями [19] отрицается прямая симпатическая иннервация не только железистого аппарата, но и гладкой мускулатуры желудка. Волокна симпатической нервной систе



Адренэргические механизмы в регуляции трофики слизистой желудка 5мы располагаются исключительно по ходу кровеносных сосудов. По данным гистохимических исследований, адренэргические волокна разветвляются в адвентициальном слое, адренэргический медиатор поступает в периваскулярную зону и отсюда всасыванием и диффузией достигает мышечного слоя и, может быть, поступает в общий кровоток. Становится очевидным, что передача симпатических влияний на гладкую мускулатуру желудка и его железистый аппарат осуществляется гуморальным механизмом. Можно допустить, что в период секреторной деятельности железистые клетки наряду с получением тканевой жидкостью растворенных в ней органических и неорганических компонентов одновременно получают и физиологически активные вещества.В начале работы на примере изучения секреторной деятельности слизистой желудка в условиях желудочного пищеварения представляются данные о выделении передатчиков нервного возбуждения адренэр- гических структур [9].В опытах на 4 собаках с изолированными желудочками, выкроенными из малой и большой кривизны, в трехчасовых порциях желудочного сока обнаруживается наличие катехоламинов. Спектры активации и флюоресценции флюоресцирующих ингредиентов желудочного сока, полученных из изолированных желудочков малой и большой кривизны по И. П. Павлову, подтверждают их идентичность с синтетическими препаратами норадреналина и адреналина (стандарт 0,05 мкг/мл). Флюоресцирующие кривые элюатов желудочного сока полностью совпадают с кривыми адреналина и норадреналина.

iOt (tOO 5է0 4Ճ0 500 (00

Рис. 1. Спектры активации и флюоресцен
ции элюатов желудочного сока большой 

и малой кривизны желудка собаки.На рис. 1 представлены спектры активации и флюоресценции элюатов желудочного сока из большой и малой кривизны. I спектр активации при волне флюоресценции 525 ммк и II спектр активации при волне 



6 С. Л. Мирзоянфлюоресценции 395 ммк; изображены волны флюоресценции адреналина, норадреналина (стандарт 0,05 мкг/мл); Э։—элюат желудочного сока большой кривизны, Э2—элюат желудочного сока малой кривизны; ТБ] и ТБ։, соответствующие слепым пробам.Обращает на себя внимание, что в элюате секретов, полученных из желудочков, выкроенных из малой и большой кривизны, суммарное содержание катехоламинов и количественное соотношение адреналина н норадреналина являются неоднозначными. В секрете желез изолированного желудочка большой кривизны суммарное количество норадреналина и адреналина в 3—4 раза больше, чем в соке из желудочков малой кривизны. Из табл. 1 видно, что суммарное количество катехола-
Таблица 1 

Содержание норадреналина (НА), адреналина (А) и суммарных катехоламинов (КА) 
в желудочном соке малой и большой кривизны подопытных собак в миллимкг/мл

Подопыт
ные жи
вотные

Малая кривизна Большая кривизна

НА А КА НА А КА

Дуглас 1,116+0,25 
(13)

0,895+0,13 
(13)

2,011+0,222 
(ГО)

8,60±1.54
(15)

0,209+0,064 
(ГО)

8,809+1,501 
(15)

Дунай 1,29+0,075 
(7)

1,58+0,15 
(7)

2,87 + 0,294 
(7)

8,88+1,89 
(8)

0,27±0,176 
(8)

9,14+1,68
ГО)

Лев 0,30+0,09 
(П)

1,34 ±0,4 
(11)

1,64+0,223 
(П)

2,89±0,214 
(И)

0,76+0,14 
(П)

3,66+0,199 
(И)

Тигр 0,05+0,044 
(ГО)

1,84+0,443 
(ГО)

1,89±0,335 
(Ю)

6,02+1,52 
(ГО)

0,88±0,332 
(12)

6,9+1,34 
(ГО)минов в соке желез большой кривизны Дугласа, Дуная, Льва, Тигра соответственно составляет 8,809± 1,501, 9,14+1,68, 3,66+0,199, 6,9± 1,3-1 миллимкг/мл. В соке желудочных желез малой кривизны обнаружено 2,011+0,222, 2,87+0,294, 1,64±0,223, 1,89±0,335. Все приведенные данные представляют среднее из ряда опытов, цифры которых представлены в скобках.Становится очевидным, что экскреторная (скорее секреторная) топография слизистой желудка в отношении выделения катехоламинов оказывается неодинаковой. В секрете желез дна желудка в целом значительно больше содержится суммарного количества норадреналина и адреналина, чем в соке малой кривизны. Так, у Дугласа это соотношение равно 4,37 : 1, у Тигра 3,63 : 1, у Льва 2,23 : 1, у Дуная 3,18 : 1. Обращает на себя внимание, что в секрете желез дна желудка содержание норадреналина превалирует над содержанием адреналина. У Дугласа оно в 42 раза больше, у Дуная—в 33,8, у Льва—в 4,8 и Тигра—в 6,8 раза, а в соке желез малой кривизны, наоборот, адреналина заметно больше, чем норадреналина.Так, у Тигра в трехчасовой порции сока из малой кривизны адреналин составляет 1,84±0,443, а норадреналин 0,05± 0,044 миллимкг/мл.



Адренэргические механизмы в регуляции трофики слизистой желудка 7

Суннсгрнл/е Камаололп/ин

Рис. 2. Содержание суммарных катехоламинов в 
секрете желез малой (МК) и большой (БК) кри

визны.

।—] Норадреналин

Рис. 3. Сравнительные данные о содержании адре
налина и норадреналина в секрете желез малой и 

большой кривизны.



8 С. А. МирзоянОбращает на себя внимание, кто хотя и желудочек из малой кривизны у подопытных животных сецернирует значительно больше сока, тем не менее абсолютное содержание катехоламинов остается низким. Так, у Дугласа трехчасовая секреция желез малой кривизны достигает 41,7± 1,37 мл, большой кривизны—22,08±0,29 мл, у Дуная—47,56±1,22 н 28,1 ±0,71, у Льва—42,65± 1,01 и 17,13±0,88, у Тигра—41,84=*= 1,24 и 15,28 ±0,68.

Рис. 4. Соотношение количествi сецернируемого же
лудочного сока из изолированных желудочков по Пав

лову, наложенных на малую и большую кривизну.Сопоставляя количество трехчасовой порции сока с содержанием катехоламинов, удается обнаружить, что количество сока большой кривизны почти в два раза меньше количества сока желез малой кривизны, в то время как содержание катехоламинов превышает в четыре с лишним раза. Все это дает основание утверждать о существовании местные механизмов в регуляции функции экскреции слизистой оболочкой желудка, находящейся, по-видимому, в непосредственной зависимости от неоднородного распределения адренэргических структур в области малой и большой кривизны. Это звено регуляции следует считать весьма важным не только в обозначении отдельных функциональных свойств желудка, но и в приближении к пониманию причин неодинакового сопротивления слизистой оболочки малой и большой кривизны на воздействие патогенных раздражителен.В этой связи необходимо было определить в желудочном соке содержание конъюгированного норадреналина и адреналина. Результаты исследования, выполненные на двух подопытных животных (Дунай и Дуглас), показывают, что в желудочном соке содержится незначительное количество конъюгированного адреналина. Из малой и большой кривизны с соком выделяется только неконъюгированный норадреналин. В соке желез из' малой кривизны у собаки Дуглас конъюгированный адреналин составляет 13,2%, большой кривизны—65%.С целью сопоставления данных о содержании катехоламинов в желудочном соке с'наличием норадреналина и адреналина в стенке желудка определение катехоламинов проводилось у собак в слизистом и мышечном слоях различных полей желудка. Анализ полученных данных 



Адреиэргические механизмы в регуляции трофики слизистой желудка 9показывает, что в отдельных полях желудка катехоламины содержатся в различных количествах и соотношениях. Так, в слизистой большой кривизны норадреналина содержится на 37,6% больше, чем в слизистой малой кривизны. Мышечный слой большой кривизны, по сравнению с

Рис. 5. Содержание свободного и конъюгированно
го НА'н А в секрете желез малой и большой 

кривизны.мышечным слоем малой кривизны, норадреналина содержит больше на 86%. Обращает на себя внимание, что исключительно высокое содержание норадреналина отмечается в слизистых оболочках обеих кривизн по сравнению с их мышечным слоем. В слизистой большой кривизны норадреналина найдено примерно в три раза больше, чем в мышечном слое. В сравнительно малых количествах найден адреналин по сравнению с норадреналином в слизистом и мышечных слоях области малой и большой кривизны. Так, в слизистой большой кривизны адреналина почти в 12 раз меньше, чем норадреналина, а в слизистой малой кривизны адреналина в шесть раз меньше, чем норадреналина. В мышечном слое большой кривизны адреналина примерно в пять раз меньше, чем норадреналина, а в мышцах малой кривизны в два раза меньше.Эти данные еще раз подтверждают, что основным передатчиком симпатических импульсов является норадреналин и что высокое содержание норадреналина замечается в тех областях желудка, где больше сосредоточены симпатические нервные волокна. Согласно литературным данным, симпатические нерры, идущие вдоль. кровеносных сосудов и участвующие в образовании подслизистых сплетений, заметно больше выражены в области большой кривизны, чем малой. С этими данными согласуются результаты определения норадреналина. Как видно, наибольшее количество норадреналина содержится в слизистой оболочке 



10 С. А. Мирзоянбольшой кривизны, небольшое количество его, по-видимому, связано с наличием рассеянных хромафиновых клеток в толще тканей, а имеющийся в них адреналин не связан с медиаторной функцией симпатической нервной системы.
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Рис. 6. Сравнительные данные о содержании НА и А в слизистом и мы
шечном слоях малой и большой кривизны.Обращает на себя внимание, что малые и большие дозы кватерона (0,2—0,4 мг/кг) обнаруживают способность понижать уровень адреналина в слизистом и мышечном слоях большой и малой кривизны. При этом более выраженное влияние на высвобождение адреналина обнаруживается в области малой кривизны. Так, в слизистой малой кривизны он уменьшается почти в семь раз, а в мышечном слое — почти наполо

вину.Сдвиги в содержании адреналина в слизистом и мышечном слоях большой кривизны менее выражены. Так, в слизистом слое уровень падает примерно в три раза, а в мышечном — в пределах 30%. Под влиянием кватерона несколько иной характер носят изменения уровня норадреналина по сравнению с адреналином. Через пять минут после внутривенного введения 0,2—0,4 мг/кг препарата содержание норадреналина в слизистой большой кривизны уменьшается на 92,2%, а в мышцах— на 70,4%, в то время как в слизистом и мышечном слоях малой кривизны обнаруживается статистически достоверное увеличение количества норадреналина. В слизистой оболочке он повышается на 71,83%, а в мышцах—на 71,4%. Кватерон в дозах 1,5—2 мг/кг обнаруживает способность достоверно увеличивать количество норадреналина в слизистой большой кривизны и в слизистом и мышечном слоях малой кривизны.Сопоставляя изменение содержания норадреналина в различных рецепторных полях желудка и в различных его слоях, можно заключить, что кватерон обнаруживает способность в основном достоверно увеличивать содержание норадреналина в обоих слоях желудка (за исключением большой кривизны)', и особенно в слизистой малой кривизны. Становится очевидным, что эффективность кватерона на содержание 



лдреиэргические механизмы в регуляции трофики слизистой желудка Иадреналина и норадреналина не может быть связана с одним и тем же механизмом. Кватерон способствует высвобождению адреналина из обоих слоев желудка, при этом более выраженное опустошение обнаруживается в области малой кривизны. Эти факты, а также литературные данные позволяют предполагать, что эффективность кватерона обуслов-

Рис. 7. Изменение содержания НА и А в слизистом и 
мышечном слоях малой и большой кривизны под влия

нием кватерона.ливается холинэргическим механизмом. Чрезвычайно важным поэтому представляется вопрос о том, какого рода изменения вызывает кватерон в отношении содержания в тканях ацетилхолина и активности холинэстеразы. Сопоставляя в острых опытах моторные реакции малой и большой кривизны желудка на введение кватерона с изменениями содержания в них ацетилхолина и активности холинэстеразы, мы обнаружили исключительно выраженные эффекты препарата на эти показатели. С повышением тонуса, учащением и увеличением амплитуды ритмических волн спонтанных сокращений желудка отмечается заметное усиление ацетилхолинового обмена, особенно в области малой кривизны.В 15 опытах на кошках обнаружено, что исходное содержание ацетилхолина в навесках тканей из малой кривизны составляет 1,08 (0,708 ± ±1,308) мкг, под влиянием кватерона оно достигает 1,68 (1,08-։- 2,28) мкг, т. е. количество ацетилхолина увеличивается на 0,6 мкг (55,5%). В тех же условиях активность холинэстеразы понижается на 42,2%. В то время как изменение содержания ацетилхолина и активности фермента в тканях, взятых из большой кривизны, соответствует следующим данным: количество ацетилхолина и активность холинэстеразы до введения кватерона соответственно составляли 0,786±0,235 мкг и18,32± ±3,7%. Под влиянием кватерона ацетилхолин увеличивается и дости



12 С. А. Мирзоянгает 1,468±0,51, а активность холинэстеразы понижается до 10,87± ±2,44%.Первое, что можно отметить, это неодинаковый уровень ацетилхолинового метаболизма в разных полях желудка. Причем наибольшая активность обнаруживается в области малой кривизны, что, по-видимо-

Рнс. 8. .Моторная реакция малой и большой кривизны желудка-на 
введение кватерона и изменение содержания ацетилхолина и актив
ности холинэстеразы в пробах тканей из малой и большой кривиз
ны. МК —малая кривизна (контроль), .МО — малая кривизна (опыт), 
БК—большая кривизна (контроль). БО — большая кривизна (опыт).

Рис. 9. Изменение содержания ацетилхолина (А) и холинэстеразной 
активности (В) в тканях малой и большой кривизны. МК — малая 
кривизна (контроль), МО — малая кривизна (опыт), БК — большая 

кривизна (контроль), БО — большая кривизна (опыт).му, свидетельствует о более интенсивно протекающих физиологических реакциях, которые по существу являются тем местом, где впервые зарождаются импульсы, возбуждающие деятельность секреторных клеток всего желудка, подобно тому как зарождаются импульсы в предсердии с последующим распространением на все сердце [1]. Становится очевидным, что наиболее выраженное возбуждающее действие кватерона обусловливается течением биохимических процессов в данной области, по-видимому, связанных с образованием и накоплением ацетилхолина.Несмотря на недостаточность прямых экспериментальных гистологических и гистохимических доказательств, подтверждающих нашу точ-
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-------— :- гд- ... ■ Д —г- — ■ - === ■■ ===. ку зрения, нам, однако, кажется оправданным допустить, что высвобождение адреналина обусловлено никотиновыми эффектами ацетилхолина на хромафиновые клетки, рассеянные в толще тканей желудка, способные секретировать адреналин. При этом высокое содержание ацетилхолина в области малой кривизны более чем благоприятствует интенсивному выбросу адреналина из цитоплазмы хромафиновых клеток слизистой и мышечных слоев малой кривизны. Как предполагает В. А. Гавырин [3], не исключена возможность, что синтез некоторого количества катехоламинов может происходить также экстраневрально в самых эффекторных клетках, не несущих медиаторной функции. Высвобождению таких катехоламинов, и в частности адреналина, может способствовать ацетилхолин.Различие роли адреналина и норадреналина в передаче адренэрги- ческой медиации и других особенностей, по-видимому, способствует проявлению неодинакового влияния кватерона на уровень адреналина и норадреналина. Это находит свое выражение в том, что содержание норадреналина в слизистом и мышечном слоях малой кривизны под влиянием малых и больших доз кватерона обнаруживает тенденцию к заметному повышению. Так, если до кватерона в слизистой малой кривизны найдено 213±55,05 миллимкг/г ткани и после малых доз кватерона уровень норадреналина достигает 366±96,2, то большие дозы кватерона несколько снижают и он равен 295,2 ±59,41 миллимкг/г, но тем не менее по сравнению с исходным уровнем достаточно высок. В тканях большой кривизны сдвиги в содержаний норадреналина носят несколько иной характер. В слизистом и мышечном слоях малые дозы препарата снижают уровень норадреналина, в то время как большие дозы кватерона в слизистом слое способствуют заметному увеличению норадреналина, а в мышечном слое уровень достигает почти исходной величины. Оставив пока в стороне механизмы, ответственные за повышение уровня норадреналина в тканях желудка под влиянием кватерона, мы подвергли рассмотрению физиологическую роль накопления норадреналина, особенно в слизистой оболочке обеих кривизн. Само собой разумеется, что этот сложный вопрос еще не получил определенного решения, и, несмотря на явную недостаточность прямых экспериментальных доказательств, тем не менее мы считаем оправданным допустить, что депонирование медиатора симпатических импульсов, по-видимому, способствует поддержанию структурно-химической организации ткани, способствует пополнению запасов норадреналина в клеточных и аксональных структурах нейронов симпатической системы, а последний, в свою очередь, восстанавливает влияние симпатической импульсации на интимные метаболические процессы в тканях, с помощью которых осуществляются, согласно учению Л. И. Орбели, адаптационно-трофические функции симпатической нервной системы. По-видимому, этим. обусловливается защитно-приспособительная реакция тканей на воздействие патогенных факторов внешней и внутренней средьгСопоставляя эффекты кватерона на экскрецию катехоламинов ели?,. 



14 С. А. Мирзоянзистой желудка с изменением объема сокоотделения, вызванного пищевыми раздражителями, мы обнаружили, что малые дозы (0,2—0,4 мг/кг) и, особенно, большие дозы кватерона способствуют понижению уровня норадреналина и суммарных катехоламинов из желез малой и большой кривизны. При этом более выраженные количественные изменения отмечаются в соке большой кривизны. Так, малые дозы препарата с возбуждением сокоотделения из малой кривизны обнаруживают способность понижать суммарные катехоламины с 2,87+0,294 до 1,93+1,14 миллимкг/мл. Уровень норадреналина уменьшается, однако статистически недостоверно.

Рис. 10. Изменение содержания НА, А и суммарных катехоламинов 
КА в желудочном соке под влиянием различных доз кватерона.В соке из большой кривизны количество норадреналина уменьшается на 62% (с 8,88± 1,89 падает до 3,32+2,65 миллимкг/мл), а количество сока возрастает на 6,7%. Эти данные целиком и полностью подтверждают, что процесс образования жидких частей желудочного секрета и изменения уровня норадреналина не протекает параллельно; бросается в глаза полная несогласованность, что свидетельствует об активном характере секретируемого норадреналина и его сдвигов под влиянием кватерона. Данные эти согласуются с эффектами препарата на характер сдвигов содержания норадреналина в слизистой оболочке обеих кривизн желудка. Обращает на себя внимание, что различие в изменении уровня содержания норадреналина и адреналина обнаруживается и в отношении экскреции их слизистой оболочкой. В то время как уровень норадреналина в соке уменьшается, содержание адреналина заметно повышается, превышая исходный уровень в три раза (с 0,27+0,176 до 0,84+0,23 миллимкг/мл).В связи с этим чрезвычайно важным представлялся вопрос исследования содержания катехоламинов в различных отделах стенки желудка в условиях образования рефлекторной язвы желудка и эффектов кватерона на количественные изменения адреналина и норадреналина в стенке желудка при патологии. В опытах на крысах [8, 12] обнаружено уве



Адренергические механизмы в регуляции трофики слизистой желудка 15личение содержания катехоламинов в тканях области малой и большой кривизны желудка через два часа после нанесения механической травмы на дуоденальную область. При этом в навесках тканей из малой кривизны адреналин возрастает на 64,3%, норадреналин—на 42,5%; в области большой кривизны—соответственно на 38,2% и 18,6%. Через сутки после нанесения травмы, наряду с возникновением на слизистой оболочке желудка множественных язв, эрозии и геморрагии, обнаруживается уменьшение содержания катехоламинов в тканях малой кривизны на 62,3%, а большой кривизны на—43,8%.Обращает на себя внимание уменьшение количества адреналина (84,5%) и, особенно, норадреналина (188,3%) в области малой кривизны, где наиболее интенсивно обнаруживаются дистрофические поражения. Между тем как в области большой кривизны патологические изменения либо отсутствуют, либо проявляются крайне слабо (табл. 2).
Изменение количества катехоламинов в миллнмкг/г в области малой и большой 
кривизны желудка при экспериментальной язве спустя 2 и 24 ч. после нане

сения травмы у крыс

Таблица 2

Условия 
эксперимента

Число 
животных

Малая кривизна Большая кривизна

адреналин норадрена
лин адреналин норадрена

лин

Контроль 30 22,7±4,4 120,8+14,1 31,4±5,7 167,1±12,4

Животные с травмой 
через 2 ч. 30 37,3±б,2 172,2+13,6 43,4±5,4 198,2+11,7

Животные с травмой 
через 24 ч. 80 12,3±3,3 41,9±8,3 19,9+4,5 91,7+13,2При сопоставлении результатов опытов на контрольных животных и на животных, получивших кватерон, обнаруживается, что препарат проявляет способность снижать процент поражаемости животных и количество дистрофических поражений стенки желудка, приходящихся на одно животное. Оказывается, под влиянием кватерона поражаемость животных дистрофическими изменениями с 96,4% в контроле снижается до 47,5%. Наряду со значительным предупреждающим влиянием в отношении деструктивных изменений кватерона обнаруживается способность оказывать действие на содержание адреналина и, особенно, норадреналина в стенке большой и малой кривизны. При этом содержание катехоламинов не только достигает уровня, наблюдаемого у интактных животных (контроль), но и в определенной степени (на малой кривизне—21,8%, на большой—5,5%) превосходит его (табл. 3).Наши наблюдения позволили установить также, что под влиянием кватерона и у интактных животных наступает повышение содержания катехоламинов в стенке желудка, причем заметное увеличение количества норадреналина отмечается в области малой кривизны желудка ч



Таблица 3
Влияние кватерона на содержание катехоламинов в миллимкг/г в области малой и большой кривизны желудка при экспериментальной язве

Условия 
эксперимента

Число 
животных

Малая кривизна Большая кривизна

адреналин норадрена
лин

% поражае
мое™ жи

вотных

кол-во ди
строф. по
ражений на 

1 жнвотн.
адреналин норадрена

лин
% поражае
мое™ жи

вотных

кол-во ди
строф. по
ражений на 

1 жнвотн.

Контроль 60 22,7±4,4 120,8+14,1 — — 31,4+5,7 167,1+12,4 —

Животные с экспер. язвой 80 12,3+3,3 41,9+8,3 96,3+3,35 7,3±0,8 19,9+4,5 91.7+13,2 7,5+0,82 2,1+0,03

Животные, подвергшиеся ле
чению кватероном 80 36,3+5,2 138,6+13,5 47,5+2,05 2,4+0,35 37,6+6,9 171,9+10,2 2,5±0,35 1,5+0,25



Адренэргические механизмы в регуляции трофики слизистой желудка 17՜Так, содержание норадреналина у интактных крыс в малой кривизне повышается на 18,7%, а в области большой кривизны—на 4,3%. Таким образом, представленные данные позволяют допустить, что понижение содержания катехоламинов и, особенно, норадреналина в тканях поврежденных желудков следует рассматривать как один из показателей, обусловливающих возникновение экспериментальной язвы желудка. Способность кватерона депонировать медиатор симпатических импульсов, в частности норадреналин, является важным звеном в проявлении защитно-приспособительных механизмов ткани, способствует улучшению нервной трофики и восстанавливает влияние симпатической импульса- ции на интимные метаболические процессы в тканях, с помощью которых осуществляется адаптационно-трофические функции симпатической нервной системы.
Кафедра фармакологии

Ереванского медицинского института Поступило 20/VI 1968 г.

Ս. Լ. ՄԻՐԱՈՅԱՆ
ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԼՈՐՁԱԹԱՂԱՆԹԻ ՏՐՈՖԻԿԱՅԻ ԿԱՆՈՆԱՎՈՐՄԱՆ ԱԴՐԷՆԵՐԳԻԿ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԸ ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ, ՊԱԹՈԼՈԳԻԱՑՈՒՄ, ԵՎ ԳԱՆԳԼԻՈՐԼՈԿԱՏՈՐՆԵՐԻ ՄԱՍՆԱԿՑՈԻԹՅՈԻՆԸ ՆՐԱՆՑՈՒՄ

Ամփոփում
Ստամոքսի փոքր և մեծ կորություններից, ըստ Ւ. Պ. Պավլովի մ եկուսաց- 

ված փոքր ստամոքսներ ունեցող շների վրա կատարված փորձերում բացա֊ 
հայտված է նորադրենալինի (ՆԱ) և ադրենալինի (Ա) առկայությունը ստա
մոքսահյութի եռժամյա բաժնեմասում։ Ստամոքսահյութի ֆլյուորես ցեն ցիա 
առաջացնող ինգրեդիենտների գրգռման և ֆլյուորեսցենցիայի սպեկտորները 
հաստատում են նրանց նույնությանը սենթետիկ ՆԱ-ի և Ա-ի հետ։ Ս տամոք- 
սահյութի էլյուատների ֆլյուորեսցենցիայի կորերը լիովին համապատասխա
նում են ՆԱ-ի և Ա-ի կորերի հետ։ Ստամոքսի մեծ կորություններից ստացված 
հյութում ընդհանուր կա տ ե խոլամինն երի քանակը 3 — 4 անգամ բարձր է, քան 
փոքր կորությունից ստացված հյութում։

Ստամոքսահատակի գեղձերի սեկրետում ՆԱ-ը գերակշռում է Ա-ին, իսկ 
փոքր կորության գեղձերի հյութում ընդհակառակը' Ա-ն զգալիորեն ավելի շատ 
է, քան ՆԱ-ը։ Փոքր ստամոքսների հյութազատության ծավալները նույնպես 
միանման չեն. ստամոքսի մեծ կորության հյութի եռժամյա բաժնեմասը 2 և 
ավելի անգամ քիչ է, քան փոքր կորության հյութի քանակությունը, իսկ կատե- 
խոլամինների պարունակությունը 4 անգամ գերազանցում է փոքր կորությունից 
ստացված հյութի կատեխոլամինների պարունակությանը։

Ստամոքսահյութում կապված ՆԱ գոյություն չունի, մինչդեռ Ա-ն դտնը- 
վում է ինչպես ազատ (հիմնականում), այնպես էլ կապված վիճակում (ան
նշան)։ Ստամոքսի տարբեր դաշտերի լորձաթաղանթում և մկանային շերտե
րում ՆԱ-ի և Ա-ի պարունակության վերաբերյալ տվյալների վերլուծությունլ- 
65-2
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ցույց է տալիս, որ ստամոքսի մեծ կորության լորձաթաղանթում ՆԱ-ի պա
րունակությունս 32%-ով ավելի է, քան փոքր կորության նույն շերտում» Մեծ 
կորության լորձաթաղանթում Ա-ը մոտ 12 անգամ քիչ է, քան ՆԱ-ր, իսկ փոքր 
կորության լորձս։ թաղանթ ում' 6 անգամ։ Գանգլիոլիտիկ միջոց քվաթերոնը' 
փոքր դոզաներով, իջեցնում է Ա-ի պարունակությունը ստամոքսի մեծ և հատ
կապես փոքր կորության լորձաթաղանթային և մկանային շերտերում։ -Բվա- 
թերոնը իջեցնում է ստամոքսի մեծ կորության ՆԱ-ի պարունակությունը 
50%-ով, իսկ փոքր կորության լորձաթաղանթային և մկանային շերտերում' 
բարձրացնում է ՆԱ-ի քանակությունը։ Մեծ դոզաներով' վստահելիորեն բարձ
րացնում է ՆԱ-ի պարունակությունը ստամոքսի փոքր և մեծ կորությունների 
լորձաթաղանթում։ Ըստ երևույթին, սիմպատիկ իմպուլսների մեդիատորի
դեպոյացումը նպաստում է հյուսվածքի կառուցվածքա-քիմիական կազմա
կերպմանը, ինչպես նաև ՆԱ-ի պաշարների լրացմանը սիմպատիկ նյարդային 
համակարգության բջջային և աքսոնալ կառուցվածքներում։

Այս առումով, հետաքրքրական են ստամոքսի տարրեր հատվածների կա- 
տեխոլամ ինների քանակական տեղաշարժերը ռեֆլեկտոր խոցի առաջացման 
պայմաններում և քվաթերոնի ազդեցությունը ՆԱ-ի և Ա-ի հյուսվածքային 
պարունակության վրա։ Սպիտակ առնետների վրա կատարված փորձերով բա֊ 
ցահայտված է, որ 12-մտտնյա աղիքի հատվածում մեխանիկական ւորավմա 
առաջացնելուց 2 ժամ հետո բարձրանում է կատեխոլամինների պարունակու- 
թյունը и տամ ոքսի փոքր և մեծ կորությունների հյուսվածքներում, ըստ որում, 
փոքր կորության հյուսվածքներում Ա-ի քանակությունը բարձրանում է մինչև 
64,3%, իսկ ՆԱ-ի պարունակությունը' 42,5%, մինչդեռ մեծ կորությունում այդ 
բարձրացումը համապատասխանաբար կազմում է 38,2% և 18,6%։ Տրավմա- 
j[ д մեկ օր հետո, երբ ստամոքսի լորձաթաղանթում առաջանում են խոցեր, 
էրոզիաներ և արյունազեղումներ, հյուսվածքներում իջնում է կա տե խոլամին- 
ների պարունակությունը' փոքր կորությունում 62,3°/ա , իսկ մեծ կորությունում՛ 
34,8%.

Հետաքրքրական է, որ Ա-ի և առավելապես ՆԱ-ի պարունակության քչա
ցումը (համապատասխանաբար 84,5 և 188,3%) ցայտուն կերպով արտահայտ
ված է հատկապես փոքր կորությունում, որտեղ էլ տեղակայվում են հիմնական 
դեստրուկտիվ փոփոխությունները, մինչդեռ մեծ կորությունում պաթոլոգիա- 
կան տեղաշարժերը կամ բացակայում են, կամ էլ արտահայտված են շատ 
թույլ կերպով։

քվաթերոնի ազդեցության տակ դեստրուկտիվ փոփոխությունները 
96,4%-ից իջնում են մինչև 47,5%-ի, միաժամանակ փոխվում է նաև կատե- 
խո լամ ինների պարունակությունը հյուսվածքներում, ըստ որում, քվաթերոնի 
ներգործության տակ կատեխոլամինների քանակությունը ոչ միայն հասնում է 
ելքային վիճակին, այլև գերազանցում է նրան (փոքր կորությունում 21,8%, 
իսկ մեծ կորությունում 5,5%).

Ստուգիչ խմբի կենդանիների մոտ քվաթերոնը բարձրացնում է կատեխոլ- 
սւմինների պարունակությունը ստամոքսի պատում. հատկանշական է, որ 
բարձրանում է հատկապես ՆԱ-ի պարունակությունը ստամոքսի փոքր կորու
թյունում (18,7%), մինչդեռ մեծ կորությունում այդ ավելացումը կազմում է 
4,3%,
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Այսպիսով, ստացված տվյալները մեզ հնարավորություն են տալիս են

թադրելու, որ կատեխոլամինների և հատկապես ՆԱ-ի պարունակության իջե
ցումը ախտահարված ստամոքսի հյուսվածքում պետք է դիտել որպես ցուցա
նիշ, որով պայմանավորվում է էքսպերիմենտալ խոցի առաջացումը։ Քվաթե- 
րոնի այն հատկււ։թյուհր, որ դեպոյացնում է սիմպատիկ իմպուլսների փոխան
ցիչը' մասնավորապես ՆԱ-ը, հանդիսանում է հյուսվածքների պաշտպանողա- 
հարմարողական մեխանիզմների կարևոր օղակը ևնպաստում է ներվային տրո- 
ֆիկայի լավացմանը։ Վերականգնվում է սիմպատիկ իմպուլսների ներգործու
թյունը հյուսվածքային մետաբոլիկ պրոցեսների վրա, որոնց օզնությամբ էլ- 
իրականանում է, համաձայն Օրրելու ուսմունքի, սիմպատիկ նյարդային հա
մակարգության ադապտացիոն֊տրոֆիկ ֆունկցիան։
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•ЭНЕРГЕТИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ МИТОХОНДРИЙ МОЗГА 
И ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ ЕЕ РЕГУЛЯЦИИ

Настоящее исследование посвящено изучению состояния процессов 
окислительного фосфорилирования в митохондриях, выделенных из раз
личных отделов головного мозга кроликов (кора больших полушарий, 
мозжечок, ствол). Для суждения о механизме некоторых возможных 
функциональных и структурных изменений митохондрий мозга исследо
вания проводились при закрытой черепно-мозговой травме. Были изу
чены способность митохондрий регулировать скорость дыхания в зави
симости от присутствия в среде акцепторов фосфата («дыхательный 
контроль»), оптическая плотность митохондрий, т. е. способность мито
хондрий к набуханию, а также ультраструктура митохондрий методом 
электронной микроскопии.

Опыты проводили на кроликах-самцах серой масти весом от 2,5 до 
2,8 кг. Дозированную черепно-мозговую травму наносили по описанной 
нами ранее методике [3]. Митохондриальную фракцию выделяли после
довательным центрифугированием [7], чистоту фракций контролировали 
с помощью электронной микроскопии. Интенсивность дыхания опреде
ляли методом Варбурга. Применяли инкубационную смесь с альфа-ке- 
тоглутаровой кислотой в качестве субстрата окисления в концентрации 
0,013 М [5]. Убыль неорганического фосфора определяли по методу 
Эннора и Розенберг [6]. Полученные данные выражали в микроатомах 
(мкат) поглощенного кислорода и эстерифицированного фосфора на мг 
белка за 1 ч. Белок определяли по методу Лоури и сотрудников [8]. «Ды
хательный контроль» (ДК) рассчитывали как отношение количества 
поглощенного кислорода в полной инкубационной среде к количеству 
поглощенного кислорода в среде, где отсутствуют акцепторы фосфата 
(АДФ и система гексокиназаЧ-глюкоза). Оптическую плотность мито
хондрий регистрировали спектрофотометрически [4]; полученные данные 
выражали в процентах убыли оптической плотности каждой пробы за 
45 мин.

Было изучено также влияние стимулирующих или тормозящих дея
тельность центральной нервной системы веществ на течение исследован
ных процессов. В качестве агентов, стимулирующих или тормозящих 
деятельность центральной нервной системы, применяли соответственно 
фенамин (0,6 мг/кг) и смесь уретана (400 мг/кг) с вероналом (30 мг/кг). 
Указанные агенты вводили подопытным животным однократно на 5-й 
мин. с момента нанесения черепно-мозговой травмы.





Эиергетич. функция митохондрий мозга и возможные пути ее регуляции 21

Исследования проводились через 1 ч. с момента нанесения травмы, 
так как нами было установлено, что именно в эти сроки наблюдается 
максимальное разобщение процессов окислительного фосфорилирова
ния [3]. Вначале были исследованы интенсивность процессов окисли
тельного фосфорилирования и способность к ДК в митохондриях, выде
ленных из различных участков мозга интактных животных. Полученные 
величины коэффициента P/О и ДК (табл. 1) свидетельствуют о наличии 
достаточно высокой сохранности биохимических свойств исследованных 
нами препаратов митохондрий мозга.

При черепно-мозговой травме, как видно из представленных дан
ных (табл. 1), наблюдается резкое нарушение интенсивности процессов 
окислительного фосфорилирования в митохондриях всех исследованных 
участков мозга. Интенсивность поглощения кислорода митохондриями 
возрастает по сравнению с таковой в митохондриях мозга интактных 
животных примерно на 20%, однако особенно значительные изменения 
при травме претерпевают процессы фосфорилирования, интенсивность 
которых во всех исследованных отделах мозга резко понижена (в 3,4 ра
за) по сравнению с таковой в мозгу интактных животных. Такое состоя
ние процессов дыхания и фосфорилирования в митохондриях мозга при 
травме, естественно, приводит к значительному понижению сопряжен
ности этих процессов — величина коэффициента P/О в митохондриях 
разных образований мозга примерно в 4 раза меньше по сравнению с 
таковой в митохондриях мозга интактных животных (табл. 1).

Черепно-мозговая травма приводит также к значительным измене
ниям в величине ДК. Интенсивность поглощения кислорода митохон
дриями всех исследованных отделов мозга в среде, где отсутствуют ак
цепторы фосфата, значительно увеличивается (более чем в 3 раза) по 
сравнению с таковой в митохондриях мозга интактных животных и до
стигает того же уровня, который отмечается в полной инкубационной 
среде (табл. 1). Это свидетельствует о том, что при травме отсутствует 
способность митохондрий мозга регулировать интенсивность дыхания в 
зависимости от наличия в среде акцепторов фосфата, т. е. ДК исчезает.

При введении травмированным животным фенамина наблюдается 
следующая картина. Интенсивность поглощения кислорода митохон
дриями всех исследованных образований мозга не отличается от тако
вой в митохондриях мозга интактных животных. В то же время отмеча
ется резкое увеличение интенсивности процессов фосфорилирования до 
уровня, который порой даже превышает уровень этих процессов в мито
хондриях мозга интактных животных. Такое изменение интенсивности 
процессов окислительного фосфорилирования приводит к нормализации 
их сопряженности (табл. 1).

Введение травмированным животным фенамина сопровождается 
также восстановлением способности митохондрий мозга регулировать 
скорость дыхания в зависимости от присутствия в среде системы акцеп
торов фосфата. Величина ДК при этом довольно высокая и не отлича
ется от таковой в митохондриях мозга интактных животных (табл. 1).
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В то же время введение травмированным животным смеси уретана 
с вероналом незаметно сказывается на интенсивности исследованных 
процессов в митохондриях всех исследованных отделов мозга, т. е. от
мечается резкое нарушение интенсивности процессов окислительного 
фосфорилирования при одновременном исчезновении ДК (табл. 1). 
Аналогичная картина была получена в серии опытов по исследованию 
процессов окислительного фосфорилирования в митохондриях мозга с 
янтарной кислотой в качестве субстрата окисления.

В дальнейшем нами была исследована оптическая плотность суспен
зий митохондрий различных образований мозга интактных и опытных 
животных для суждения о структурном состоянии митохондрий.

Как видно йз. представленных данных (табл. 2), черепно-мозговая 
травма сопровождается значительным повышением способности мито
хондрий мозга к набуханию (в 1,5 раза). Интересно, что введение трав
мированным животным фенамина приводит к нормализации способ
ности митохондрий всех исследованных образований мозга к набуханию, 
в то время как при введении травмированным животным снотворной 
смеси способность митохондрий мозга к набуханию не отличается от 
таковой в митохондриях мозга при травме без дополнительных вмеша
тельств (табл. 2). •

Способность митохондрий мозга к набуханию
Таблица 2

Форма опыта Кора Мозжечок Ствол

Контроль 10,7+0,18 10,2+0,27 10,1+0,18

Травма 16,2+0,18 
р<б?001

15,7±0,27 
р<0,001

16,2+0,13 
р<0,001

Травма+фенамин 10,3±0,27 
Р>0,2

9,9+0,22 
Р>0,2

10,0+0,18 
р>0,5

Травма -j-уретан 16,8+0,13 
р <0,001

16,2+0,22 
р<0,001-

16,5+0,18 
р<0,001

Исследование ультраструктуры митохондрий мозга дало следующие 
результаты.

Электронномикроскопическое исследование митохондрий, выделен
ных из коры больших полушарий мозга интактных кроликов, свидетель
ствует о сохранности ультраструктуры митохондрий (рис. 1).

Исследование митохондрий, выделенных из коры больших полуша
рий мозга травмированных животных, дало следующую картину (рис. 
2). Имеется значительное набухание митохондрий, увеличение их объе
ма, нарушение внутренней структуры митохондрий, нарушение правиль
ной ориентации и целостности крист митохондрий, дезорганизация внут
ренней мембраны, в отдельных случаях наблюдаются разрывы наруж
ной мембраны. Следует отметить, что наряду с патологически изменен- 
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иыми митохондриями при травме находили и интактные митохондрии, 
однако патологические митохондрии преобладали.

Как видим, черепно-мозговая травма сопровождается нарушением 
ультраструктуры митохондрий.

Рис. 1. Ультраструктура митохондрий, изолированных из 
коры больших полушарий мозга интактного кролика 

(увеличение — 40.СОО).

Рис. 2. Ультраструктура митохондрий, изолированных: из 
коры больших полушарий мозга травмированного кроли

ка через 1 час после травмы (увеличение — 36.000).

Указанные изменения митохондрий мозга не специфичны именно 
для черепно-мозговой травмы, они наблюдаются при травматическом и 
турникетном шоках [1], при судорожных состояниях различной этиоло
гии [2] и т. д.

Что же касается ультраструитуры митохондрий, выделенных из 
коры больших полушарий травмированных животных, получивших пос
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ле травмы фенамин, можно отметить тенденцию в сторону нормализации 
ультраструктуры митохондрий уже через 1 ч. после травмы.

Следует отметить, что вышеописанные изменения ультраструктуры 
митохондрий характерны не только для митохондрий, выделенных из ко
ры больших полушарий. Такого же характера изменения отмечаются 
также и в митохондриях мозжечка и стволовой части мозга.

Таким образом, нарушение сопряженности процессов окислитель
ного фосфориллирования в митохондриях мозга при черепно-мозговой 
травме сопровождается исчезновением ДК. а также нарушением струк
туры митохондрий, их набуханием. При этом введение травмированным 
животным фенамина приводит к нормализации интенсивности процессов 
окислительного фосфорилирования и восстановлению способности мито
хондрий мозга к ДК при одновременной нормализации структуры мито
хондрий мозга, что находит свое выражение также и в нормализации 
способности митохондрий мозга к набуханию.

Результаты настоящего исследования вскрывают важную роль 
функционального состояния центральной нервной системы в регуляции 
энергетической функции митохондрий мозга.
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Ռ. Լ. ՏԻԳՐԱՆՅԱՆ, Ա. Վ. ՍՄԻՌՆՈՎ

ՈՒՂԵՂԻ ՄԻՏՈԽՈՆԴՐԻԱՆԵՐԻ ԷՆԵՐԳԵՏԻԿ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆ ԵՎ ՆՐԱ 
ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ ՀՆԱՐԱՎՈՐ ՈՒՂԻՆԵՐԸ

Ամփոփում

էլեկտրոնային միկրոսկոպիայի մեթոդով հետազոտված են գլխուղեղա
յին փակ վնասվածքների ժամանակ օքսիդացող ֆոսֆորիլա ցմ ան պրոցեսները 
միտոխոնդրիաներում, որոնք անջատված են գլխուղեղի տարբեր բաժիններից, 
ինչպես նաև միտոխոնդրիաների ընդունակությունը «շնչառական ստուգիչի)՝ 
նկատմամբ, նրանց օպտիկական խտությունը և ուլտրակառուցվածքըւ Ցույց 
է տրված, որ օքսիդացող ֆոսֆորիլացման պրոցեսների համագործակցության 
խանգարումը ուղեղի միտոխոնդրիաներում, վնասվածքի դեպքում ուղեկցվում 
է «շնչառական ստուգիչի)) վերացմամբ, ինչպես նաև միտոխոնդրիաների ուլտ- 
րակառուցվածքի խանգարմամբ' նրանց ուռչելով» Ֆենամինի ներարկում ը 
վնասվածքի ենթարկված կենդանիներին կարգավորում է հետազոտված ցու- 
ցանիշները։
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Б. А. ЕЗДАНЯН

О ДЕСТРУКТИВНЫХ ИЗМЕНЕНИЯХ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ 
ЖИЗНИ ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТОК в ДИФФУЗИОННЫХ

КАМЕРАХ IN VIVO

В обычных условиях существования в организме опухолевые клет
ки ведут паразитический образ жизни и понятие о продолжительности 
их жизни из-за частых митозов лишается конкретности. Жизнь каждой 
клетки фактически ограничивается продолжительностью короткого ин- 
теркинеза, лежащего между двумя митозами. До сих пор не изучался 
вопрос о продолжительности жизни опухолевых клеток в условиях, ис
кусственно создаваемых в организме, при которых они не имеют воз
можности размножаться, но способны поддерживать свою жизнеспособ
ность. Между тем изучение именно такого длительного переживания 
in vivo может дать определенные отправные точки для понимания ме
ханизмов регрессии опухолей и даже некоторых вопросов прогрессии их, 
таких, как механизм рецидивов после операций, появления поздних ме
тастазов и др.

Для получения необходимой экспериментальной модели мы решили 
прибегнуть к помощи диффузионной камеры. Клетки асцитной опухоли 
вместе с асцитической жидкостью помещались в камеру, в которую 
in vivo может диффундировать кислород и, возможно, некоторые пита
тельные вещества из серозной жидкости, циркулирующей в полости 
живота.

Ранее диффузионные камеры в экспериментально-онкологических 
опытах применялись рядом исследователей [4—12]. Так, в многочислен
ных исследованиях Тейхмана и др.. [10—14], помимо выяснения многих 
методических вопросов, связанных с изготовлением и применением диф
фузионных камер, показана исключительная перспективность этого ме
тода исследования. Подбирая различные фильтры для изготовления 
диффузионных камер, исследователь имеет возможность проводить цен
ные вирусологические и иммунологические исследования в области он
кологии.

В качестве примера могут служить исследования Бигсса и Айзелай- 
на [2], выполненные на асцитной опухоли Эрлиха. Опыты ставились с 
целью изучения иммунологической; активности асцитической жидкости 
опухоли Эрлиха. Результату опытов, показали, что эффективный анти
генный материал, помимо клеток опухоли, находится в каких-то субкле
точных образованиях («вирусные частицы»), имеющих величину более 
чем 0,1 мк. , .
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Наши исследования проводились по следующей методике.
Диффузионные камеры изготовлялись из пластинчатых (мембран

ных) фильтров № 2 (размер пор—0,5 мк, диаметр—35 мм). Для 
этого края фильтров по блестящей поверхности смазывались тонким 
слоем отечественного полимерного клея («наирит»), затем складывались 
таким образом, чтобы образовалась камера формы полукруга с зияю
щим отверстием на одном конце. После стерилизации камер в дистил
лированной воде в течение 20—30 мин. при помощи шприца, не касаясь 
открытых краев камеры, в них помещалось 0,2—0,3 мл свежеизвлечен- 
ной/асцитной опухоли Эрлиха. Затем края отверстия с внутренней по
верхности смазывались клеем и заклёййлЬсб наглухо. Стерильная чаш
ка Петри с закрытыми камерами ставилась в холодильник при темпера
туре +4°С.

Операции на животных производились под эфирным наркозом при 
соблюдении всех правил асептики и антисептики. Брюшная полость 
вскрывалась разрезом длиной 2,5—3 см, чуть отступя от средней линии 
живота. Взяв камеру с опухолью за заклеенный край, осторожным дви
жением вводили ее в брюшную полость поверх кишок. Затем непрерыв
ным швом зашивали рану—подкожные ткани, кожу. При наличии спе
циального приспособления для наркоза и при некотором навыке опера
ция длится всего 10 минут.

Наша попытка подвергнуть микроскопическому изучению изготов
ленные камеры на целлоидиновых срезах, предпринятая главным обра
зом с целью определения характера полимеризированного склеивающе
го «наирита>, не увенчалась успехом. При гистологической проводке 
камер через батарею спиртов возрастающей крепости основное вещество 
камеры уже в 96° спирте растворялось и через сутки от нее оставались 
только рыхлые хлопья. Интересно, что такого явления мы не наблюдали 
при заливке в целлоидин камер, извлеченных из организма животных.

При вскрытии животных диффузионные камеры оказывались или 
лежащими совершенно свободно поверх кишечных петель (а иногда 
между ними), или были фиксированы в том или ином месте в результате 
прирастания к ним сальника, складки брюшины на придатке семенника,, 
края печени, петель кишок и т. д.

При изучении гистологических срезов мы убедились в том, что стен
ка диффузионной камеры и заклеенный участок никогда не инфиль
трируются, даже в тех случаях, когда камера бывает замурована в при
росших к ней органах и окружена воспалительным инфильтратом зна
чительной толщины (рис. 1, 2).

Из 25 мышей, подвергнутых описанной операции, 2 мыши пали на 
следующий же день, 2® жили ют 4 до 54 дней, а одна мышь жила 6 мес. 
и была забита нами ■для определения состояния диффузионной камеры.

Через 24 ч. после помещения диффузионной камеры с асцитной опу
холью Эрлиха в брюшную полость отмечаются уже выраженные де
структивные изменения опухолевых клеток. Микроскопическая картина 
при окраске мазков метилгрюн-пиронином указывает на то, что опухо֊ 
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левые клетки значительно беднеют рибонуклеопротеидами. В большин
стве клеток деструктивные изменения протекают по литическому типу 
[I], т. е. при сохранении всей цитоплазмы резко падает ее пиронинофиль- 
ность в результате исчезновения зерен рибонуклеопротеидов. Это при
водит к тому, что в популяции опухолевых клеток появляется множество

Рис. 1. Участок диффузионной камеры с приросши
ми к ней органами (ув. 40Х).

Рис. 2. Заклеенный участок диффузионной камеры с 
воспалительным валом вокруг (в центре—слой по

лимерного клея) (увел. 60х).

уже полностью оголившихся ядер. В значительной части клеток отме
чаются другие изменения, которые могут быть охарактеризованы как 
частичное разрушение цитоплазмы клеток. Это происходит путем обра
зования у них лопастных отростков, в которых концентрируется пирони- 
нофильная субстанция цитоплазмы, с последующим отпадением их от 
клетки. Описанный процесс имеет некоторое сходство с разрушительно
литическим типом деструкции клеток, но характерные микроскопические 
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картины этого типа деструкции не встречаются. В препаратах имеются 
структуры «взрывного» типа деструкции в количестве, характерном для 
интактной опухоли, и, судя по окраске, они подвергаются постепенному 
лизису. Митотические фигуры уже через сутки от начала опыта исче
зают из популяции клеток.

Через четверо суток микроскопическая картина опухоли, пережи
вающей in vivo, становится довольно своеобразной. На фоне преобла
дания голых ядер, находящихся на различных стадиях лизиса, видны 
уцелевшие опухолевые клетки различной величины—от 10 до 40—50 мк. 
Цитоплазма этих клеток более базофильна, чем в опытах через 24 ч., н 
окрашивается пиронином в розовый цвет. Ядро в большинстве клеток 
расположено эксцентрично и окрашивается довольно интенсивно. Оно. 
как правило, имеет неправильную форму и крупнозернистое строение. 
Нередко наблюдаются клетки, которые по состоянию ядра могут быть 
отнесены к клеткам, находящимся в ранних фазах митоза. Однако вви
ду полного отсутствия в препаратах последующих стадий митоза (ана
фазы, телофазы) правильнее допустить, что такие клетки могут проде
лать только эндомитотическое разделение ядра. Об этом также говорит 
присутствие дву- и многоядерных клеток в относительно большем ко
личестве, чем в исходной опухоли.

Интересно, что в этот срок опыта в препаратах появляется некото
рое количество новых структур «взрывного» типа деструкции. Они ясно 
отличаются от таковых в интактных опухолях. Главное отличие заклю
чается в том, что здесь фактически происходит только фрагментация 
ядра и внутри этих структур не удается обнаружить характерных фио
летовых частиц, содержащих достаточное количество обеих нуклеино
вых кислот (ДНК и РНК).

Дальнейшие изменения, происходящие в опухоли, приводят к тому, 
что к 8—12 суткам в препаратах обнаруживаются преимущественно те 
клетки, которые уцелели после частичных разрушительных процессов. 
Эти клетки выглядят более базофильными, чем в ранние сроки опыта, 
однако большей частью они имеют неправильную форму, в их цитоплаз
ме имеются вакуоли. Процесс вакуолизации особенно сильно поражает 
цитоплазму многоядерных клеток. Чаще, чем в ранние сроки опыта, 
попадаются структуры, характерные для «взрывного» типа деструкции.

В последующие сроки опытов (до 25 суток) наблюдается определен
ное усиление пиронинофильности уцелевших опухолевых клеток. Базо
филия цитоплазмы усиливается настолько, что часто не удается рас
смотреть подробности строения ядра даже при иммерсионных системах 
микроскопа. Создается впечатление, что увеличивается также относи
тельное количество многоядерных клеток в опухолевой популяции. 
Последние становятся все больше и больше и могут дойти до 100 и 
более мк в диаметре. С другой стороны, в эти сроки опыта чаще наблю
дается картина разрушения многоядерных и одноядерных, но по вели
чине больших клеток. Интересно, что попадаются даже совершенно го
лые ядра, или группа ядер, принадлежащие многоядерной клетке, в ко-
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торых обнаруживаются несколько (а иногда и многочисленные) сильно 
базофильных ядрышек. Последние значительно гипертрофированы я 
почти всегда содержат мелкие вакуоли. Таких ядрышек мы никогда не 
встречали в клетках интактных опухолей в процессе их деструкции.

После 25 суток вновь усиливаются процессы регрессии и к 35—40 
дням в содержимом диффузионных камер остается очень небольшое ко
личество опухолевых клеток. Базофилия цитоплазмы мелких клеток вы
ражена уже очень слабо, а многоядерные клетки сильно вакуолизирова
ны и находятся в процессе разрушения.

В последующие сроки (до 54 суток) в препаратах, приготовленных 
из скудного содержимого диффузионных камер, обнаруживаются только 
единичные ядра нейтрофильных лейкоцитов.

Для постановки биологических проб (целью которых было опреде
ление продолжительности жизнеспособности опухолевых клеток Эрли
ха) из диффузионных камер при помощи шприца в стерильных усло
виях отсасывалось содержимое и вводилось одной интактной мыши. В 
случае, если жидкость оказывалась густой, тягучей, она разбавлялась 
стерильным физраствором в пропорции 1:3, 1:4.

Во все испытанные сроки (до 35 суток включительно) после иноку
ляции интактным мышам содержимого диффузионных камер мы наблю
дали появление асцитных опухолей. До 20 суток опухолевые клетки не 
только остаются в диффузионных камерах живыми, но и оказываются 
способными вызывать выраженные асцитные опухоли почти в обычные 
сроки—в течение 10—14 дней, после чего появление асцитной опухоли 
начинает задерживаться; в наблюдении, где мы вводили содержимое 
диффузионной камеры через 35 суток со дня опыта, асцитная опухоль 
появилась только через 34 дня.

Изучение асцитных опухолей, появившихся после инокуляции мы
шам содержимого диффузионных камер, показало, что они ничем суще
ственным не отличаются от обычной асцитной опухоли Эрлиха. Отме
чается только заметное усиление в их первых пассажах деструкции кле
ток по литическому и разрушительно-литическому типам по нашей клас
сификации [1].

Переходя к обсуждению результатов опыта по изучению пережи
вания опухолевых клеток in vivo, следует прежде всего уточнить усло
вия, в какие попадают опухолевые клетки, помещенные в диффузион
ные камеры. По-видимому, правильнее считать, что в диффузионных 
камерах существуют только минимальные условия для поддержания 
жизнеспособности клеток. Эти условия недостаточны для того, чтобы 
популяция опухолевых клеток могла размножаться дальше; большин
ство клеток погибает в первые же сутки пребывания в диффузионной 
камере. Механизм их гибели в основном не отличается от того, что на
блюдается при кратковременном переживании клеток этой же опухоли 
in vitro при температуре +37°С. На этом основании можно предполо
жить, что вначале причиной гибели клеток является увеличение концен
трации сильнодействующих метаболитов вокруг них. Однако если в 
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условиях переживания in vitro, начиная с 5—6 ч. от начала опыта, на
ступает аноксия, приводящая в течение нескольких часов к гибели 
остальных клеток, то в диффузионных камерах создаются относительно 
благоприятные условия для существования клеток. Итак, судя по про
должительности жизни клеток (до 35 суток), которая превосходит про
должительность жизни клеток, переживающих in vitro более чем в 100 
раз, можно считать оправданным существующее мнение, что примене
ние диффузионных камер представляет собой своего рода культивиро
вание in vivo.

Исходя из того, что в диффузионных камерах постепенно уменьша
ется их содержимое, а в последние сроки опытов они оказываются вовсе 
пустыми, можно считать, что через их стенку происходит только одно
сторонняя диффузия жидкости — из камер в брюшную полость. Таким 
Ьбразом, гибель клеток в поздние сроки опыта происходит в результате 
недостатка питательных веществ, но в аэробных условиях. Интересно, 
что в указанных условиях изменяется характер базофилии опухолевых 
клеток: с одной стороны, в промежутке времени от 5 до 25 суток цито
плазма уцелевших клеток больше насыщается пиронинофильными ве
ществами, чем это имеет место в интактной опухоли, с другой — эти 
пиронинофильные вещества теряют свой зернистый характер и пропи
тывают цитоплазму клеток диффузно. По-видимому, указанную микро
скопическую картину можно объяснить тем, что опухолевые клетки в 
условиях диффузионной камеры не имеют возможности размножаться 
н передавать синтезированные белковые вещества дочерним клеткам. 
Об этом же свидетельствует образование многоядерных клеток в ре
зультате эндомитотического деления их ядер. В этом можно усмотреть 
постепенную утрату опухолевыми клетками своих злокачественных 
свойств. Так, по Каудри [3], опухолевые клетки «...удаляются из «потока 
злокачественности:», образуя гигантские клетки, которые сами по себе 
незлокачественны».

Выводы

1. Жизнеспособность опухолевых клеток Эрлиха в условиях пере
живания в диффузионных камерах in vivo сохраняется примерно в тече
ние 35 суток.

2. Гибель опухолевых клеток при этом происходит преимуществен
но по литическому и частично по «взрывному» типам деструкции клеток. 
В диффузионных камерах клетки лишены возможности размножаться 
из-за недостатка питания, однако большинство уцелевших клеток в усло
виях длительного переживания не теряет своих злокачественных свойств.

3. Неблагоприятные условия существования вызывают превращение 
части уцелевших клеток в многоядерные гигантские клетки, которые 
сами по себе незлокачественны.

Армянский институт 
рентгенологии и онкологии Поступило ЗО/ХП 1968 г.
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Р. tt. ԵՋԴԱՆՅԱՆ

դիֆոիզիոն կամերաներում jn vivo ուռոիցքային բջիջների
ԴԵՍՏՐՈԻԿՏԻՎ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԵՎ ԿԵՆՍԱՏԵՎՈԻԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Դիֆուղիոն կամերաներում in vi\'O կենսազրկման պայմաններում էռլիխի 
ուռուցքային բջիջն ե րի կենսունակությունը պահպանվում է մոտ 35 օրվա ըն
թացքում։ Այդ դեպքում ուռուցքային բջիջները մահանում են դեստրուկցիայի 
դերադանցապես )իս։իկ և մասնակիորեն «պայթումային» տիպերով։ Դիֆու- 
ղիոն կամերաներում սննդի պակասության հետևանքով բջիջները զրկված են 
բազմանալու հնարավորությունից, սակայն երկարատև կենսազրկման պայ
մաններում պահպանվող բջիջների մեծամասնությունը չի կորցնում իր չարո
րակ հատկությունները։

Գոյության անբարենպաստ պայմաններում պահպանվող բջիջների մի 
մասը վեր Է ածվում բազմակորիզ հսկա բջիջների, որոնք աոանձին վերցրած 
չարորակ չեն։
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Л. А. МАНУКЯН

КРОВЕНОСНЫЕ СОСУДЫ ВОРСИН СИНОВИАЛЬНЫХ 
ВЛАГАЛИЩ СУХОЖИЛИЙ МЫШЦ ГОЛЕНИ ЧЕЛОВЕКА

При изучении кровеносных сосудов синовиальных влагалищ сухо
жилий мышц голени человека мы наблюдали большое количество вор
син, в частности на концах синовиального влагалища, в области слепых 
мешков. Ворсины имелись также в переходных зонах и на брыжейке 
сухожилия.

Механизму возникновения синовиальных ворсин, их форме, строе
нию посвятили свои работы Т. Фишер [9], М. А. Барон [1], А. В. Украин
ский [7, 8], И. П. Каллистов [3], В. Н. Павлова [5], В. Н. Павлова и Г. В. 
Орловская [6] и др.

По литературным данным, ворсины появляются на шестом-седь
мом месяце внутриутробной жизни, но формирование их начинается 
на первом году жизни, когда ребенок начинает ходить. Степень разви
тия ворсин синовиальных влагалищ тесно связана с амплитудой и часто
той движения.

Как известно, при ходьбе синовиальные влагалища сухожилий ис
пытывают постоянную нагрузку. Однако на различные участки сино
виальной оболочки, по данным В. Н. Павловой [4], динамический фактор 
распределяется неравномерно: Наибольшее давление приходится на 
проксимальные и дистальнйе концы синовиальных оболочек. При дви
жениях сухожилия в своем синовиальном влагалище в области слепых 
мешков суммируются различные виды механической силы; подсино
виальный слой с синовиальной оболочкой смещаются и растягиваются. 
В результате на этих участках возникают синовальные ворсины 
как типичные реактивные структуры. Процесс образования ворсин хоро
шо прослежен также М. А. Бароном [1].

Отсутствие ворсин в париетальном и висцеральном листках сино
виальных влагалищ объясняется тем, что эти листки срастаются либо 
с перитенонием сухожилия, либо с тканью фиброзной стенки. При дви
жении сухожилия оба листка синовиального влагалища испытывают 
трение, но не подвергаются дефлорации, так как здесь нет подсиновиаль
ного слоя.

Мы поставили перед собой цель изучить особенности кровоснаб
жения ворсин в стенках синовиальных влагалищ и участие этих сосудов 
в образовании синовиальной жидкости. Исследовались синовиальные 
влагалища сухожилий мышц голени человека, взятые от 15 нижних ко
нечностей человеческих трупов в возрасте от 20 до 70 лет, умерших от
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различных травм. В процессе работы мы пользовались безинъекционной 
методикой выявления кровеносных сосудов на тотальных препаратах, 
которыми служили фрагменты синовиальных листков. Методика эта за
ключалась в избирательной импрегнации сосудов азотнокислым сере
бром по способу Рассказовой, модифицированному на кафедре нормаль
ной анатомии II Московского медицинского института им. Н. И. Пиро
гова.

В ворсинах мы видели хорошо развитую сосудистую сеть, которая 
обычно была представлена в виде петель с приводящими и отводящими 
коленами. Иногда эта сеть образовывалась переплетающимися и изви
листыми сосудами. Основная капиллярная сеть в стенках синовиального 
влагалища формируется в результате ветвления артериол, от которых 
начинаются прекапилляры, а затем капилляры. Ветвления и соединения 
капилляров, слияние их в посткапилляры и венулы неминуемо ведет к 
образованию капиллярной сети (рис. I). В основании ворсин лежит уз-

Рис. 1.'Капиллярная сеть в висцеральном листке сино
виального влагалища сухожилия короткой малоберцовой 

мышцы. И»шрегнация по Рассказовой (увел. 80Х)-

копетлистая ажурная сеть, от которой к поверхности синовиальной обо
лочки и в толщу ворсин отходят сосудистые петли и клубочки (рис. 2). 
Необходимо отметить, что капиллярные петли сосудистой сети ворсин 
занимают поверхностное положение, а часть капилляров непосредствен
но примыкает к выстилающему покровному слою. Диаметр внутривор- 
■синчатых капилляров составляет 9—12 мк. Отток крови происходит че
рез несколько венул, соединяющихся на своем пути.

Форма и величина ворсин различна. По Лангу длина ворсин сино
виальных влагалищ колеблется от 50 мк до полсантиметра. По форме 
ворсины могут быть листообразными, грибовидными, нитевидными. Стро
ма ворсин образована соединительной тканью; поверхность покрыта 
клеточными элементами. Установлено, что синовиальные ворсины суще

■65—3
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ствуют недолго: постепенно клеточный покров слущивается, сосуды за- 
пустевают, ворсины атрофируются.

В области слепых мешков нами были обнаружены трехслойные со
судистые сети. Разветвления артериол и множества капилляров образу
ют сеть, расположенную поверхностно. Здесь же встречаются и капил-

Рис. 2. Сосудистая сеть ворсины на месте перехода вис- 
,цердльного листка в париетальный у дистального конца 
синовиального влагалища сухожилия длинного разгибателя 

• большого пальца. Импрегнация по Рассказовой (увел. 80Х)» 
I 

է ■ . I
лярные клубочки. Разветвления же артерий и вен, которые поступают 
сюда из-под синовиального слоя, находятся глубже. В местах перехода 

' париетального-листка в висцеральный, где происходит наложение со- 
՛ судов брыжейки друг на друга, сосудов висцерального листка и сосудов- 

эпитенония, м/jr также видели трехслойные сосудистые сети.
В стенках' синовиальных֊влагалищ сухожилий мышц голени чело

века сосуды располагаются во всей толще оболочки. Однако прекапил
ляры, особенно капилляры, располагается поверхностно, отделяясь от 
синовиальной полости только слоем покровных клеток. Еще Гаген- 
Торн [2] указывал на близость расположения капилляров к полости си
новиального влагалища. Гюнтер [10] в своих исследованиях обнаружил 
сосудистую сеть синовиальной оболочки не покрытой клетками, а рас
положенной свободно. Это поверхностное расположение капилляров 
играет, по-видимому, определенную роль в образовании синовиальной 
жидкости. По данным В. Н. Павловой [5], в генезе синовиальной жид
кости кровеносное русло не может не принять своего участия. Мы ви
дели в синовиальной оболочке сухожилий мышц голени человека в об
ласти голеностопного сустава своеобразные капиллярные клубочки. Ка
пилляры, расположенные поверхностно, сильно извиваются и образуют 
причудливые клубочковые структуры. Пути оттока крови от клубочков 
оказываются более длинными (рис. 3, 4).

Для транссудации жидкой части крови нужен медленный ток ее и 
большая поверхность соприкосновения с подлежащей тканью. Это и до- 
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стирается своеобразной капиллярной сетью, описанной нами и располо
женной близко к полости синовиального влагалища. Возможно, что об
наруженные нами своеобразные клубочки и играют роль в образовании 
синовиальной жидкости. Такие капиллярные клубочки мы наблюдали 
в обоих листках (париетальном и висцеральном) синовиального влага-

Рис. 3. Извитые капиллярные клубочки в висцеральном 
листке синовиального влагалища сухожилия длинного 
разгибателя пальцев стопы. Импрегнация по Рассказовой 

(увел. 80Х).

Рис. 4. Фрагмент предыдущего рисунка. Видны приводя
щие и бтводящие петли (увел. 200Х)-

лнща. Однако наибольшее количество их находится в ворсинах сино
виальной оболочки, где имеются более благоприятные условия для вы
деления жидкости и для ее всасывания.

В синовиальных ворсинах имеются все необходимые условия для 
образования синовиальной жидкости. Складываясь в клубочки, капил
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ляры, расположенные в ворсинах синовиальной оболочки, имеют зна
чительную длину. В артериальном отделе этих капилляров кровяное 
давление превышает онкотическое, вследствие чего через эндотелий 
выделяются вода и электролиты. В венозном отделе капилляров 
онкотическое давление, наоборот, выше, чем давление крови, и 
это способствует обратной резорбции низкомолекулярных солей, 
находящихся в тканевой жидкости. Резорбционную функцию синовиаль
ных капилляров Ланг и Нумберг [12] изучали с помощью радиоактивных 
веществ.

У новорожденных мало ворсин и стенки влагалищ берут на себя 
выработку синовиальной жидкости. Позже в ворсинах образуются вы
сокоспециализированные формы капилляров, которые более пригодны 
к фильтрации. По Рюкес [13] базальные мембраны капилляров сино
виальных оболочек уплотняются, увеличивается расстояние между ка
пиллярами и синовиальными клетками. В этом случае продукция сино
виальной жидкости обеспечивается врастанием новых капилляров во 
вновь образованные синовиальные Ъорсины. В образовании синовиаль
ной жидкости, возможно, играют роль и петлевидные сосуды эпитенония.

Выводы

1. Сосуды синовиальных оболочек участвуют в обслуживании меха
низма скольжения по костно-фиброзным каналам. Они располагаются з 
определенной последовательности. Капилляры, посткапилляры и венулы 
достигают слоя покровных клеток. Более крупные сосуды занимают 
наружный слой, переходящий в парасиновиальную клетчатку.

2. Выявленные нами петли и клубочки связаны с образованием вор
син синовиальной оболочки. Их функцией является, по-видимому, про
дукция синовиальной жидкости.

Кафедра нормальной анатомии
Ереванского медицинского института Поступило 20/И 1968 г.

Ա. Մ. ՄԱՆՈՒԿՅԱՆ

ՄԱՐԴՈՒ ՍՐՈՒՆՔԻ ՄԿԱՆՆԵՐԻ ՋԼԱԲՈՒՆՈՑՆԵՐԻ ՁՈՒՍՊԱԹԱՂԱՆԹՆԵՐԻ ԾՈՊԵՐԻ ԱՐՅՈՒՆԱՏԱՐ ԱՆՈԹՆԵՐԸ
Ամփոփում

Ջլի նորմալ սահքի համար կարևոր նշանակություն ունի ջլաբունոցների . 
ձուս պա խոռոչում ՛ձուսպ ահ եղուկ ի որոշակի քանակության առկայությունը։ 
Այս տեսակետից, դործնական մեծ հետաքրքրություն է ներկայացնում ձուսպա- 
հեղուկի արտադրության մեխանիզմի ուսումնասիրությունը։

Մեր կատարած հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ ձուսպահեղուկի 
արտադրության մեխանիզմի մեջ որոշակի դեր ունեն արյունատար անոթները, 
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առանձնապհս ձուսպաթաղանթի ծոպերի արյունատար անոթները, նրանց մա֊ 
ղանոթների և նախամազանոթների ճյուղավորումները։ Դրանք տեղադրված են 
խիստ մակերեսորեն և ձուս պա խոռոչից բաժանված են միայն ծածկող շերտի 
րջիջնհրով։ Այդ մազանոթների արտահայտված գալարումներից առաջանում 
են կառուցվածքային տեսակետից շատ հետաքրքրական գծիկներ։

Մազանոթների յուրահատուկ ցանցր ապահովում է արյան դանդաղ հոս
քը։ Անոթային ցանցի ենթադիր հյուսվածքի հետ եղած շփման մեծ մակերեսը 
արյունից հեղուկի մի մասի արտահոսքի հնարավորություն է ստեղծում։

Այդպիսի մազանոթային կծիկներ հանդիպում են ձուսպաթաղանթի ինչ֊ 
պես աոպատային, այնպես էլ ընդերային թերթիկներում, ամենից շատ նրանք 
հանդիպում են ձուսպաթ աղանթների ծոպերում, որը և նպաստավոր պայման
ներ է ստեղծում հեղուկի արտադրման և ներծծման համար։

Այսպիսով, ձուսպաթաղանթի արտադրման համար որոշող դերը պատկա
նում է արյունատար անոթներին։
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Г. С. УНАНЯН

О НЕКОТОРЫХ ОСОБЕННОСТЯХ СОДЕРЖАНИЯ 
МИКРОЭЛЕМЕНТОВ МЕДИ, МАРГАНЦА, КРЕМНИЯ, 

АЛЮМИНИЯ И МАГНИЯ В КРОВИ НЕДОНОШЕННЫХ
НОВОРОЖДЕННЫХ И В МОЛОКЕ ИХ МАТЕРЕЙ

Проблема изучения микроэлементов в организме человека имеет 
исключительно большое теоретическое и практическое значение. Перво
степенное значение этой проблемы заключается в том, что микроэле
менты, входя в состав различных ферментных систем, клеточных струк
тур, гормонов, витаминов й других биологически активных соединений, 
принимают участие в регуляции всех жизненных процессов организма. 
Недостаток или избыток тех или иных микроэлементов приводит к на
рушению функций организма.

Однако несмотря на чрезвычайно большое биологическое значение 
микроэлементов для растущего организма вопрос изучения содержания 
в крови недоношенных детей и в молоке их матерей таких жизненно 
важных микроэлементов, как медь, марганец, кремний, алюминий и 
магний, оказывающих влияние как на течение беременности, так и на 
развитие плода и новорожденного, в отечественной и зарубежной ли
тературе не освещен.

Изучение содержания микроэлементов в крови недоношенных ново
рожденных в какой-то степени может способствовать пониманию физио
логической роли изучаемых нами элементов, расширит наши представ
ления об обменных процессах, присущих плоду, и поможет вскрыть не
которые стороны патогенеза недоношенности. Кроме того, выявление 
недостаточности или повышенного содержания микроэлементов в крови 
недоношенных новорожденных позволит предложить новые методы про
филактики и терапии недоношенности с учетом особенностей микроэле- 
ментного состава их крови и молока матерей.

Нами произведено 280 анализов пуповинной крови от 56 недоношен
ных новорожденных и 45 анализов грудного молока от 15 матерей недо
ношенных новорожденных. Определение микроэлементов в крови и в 
грудном молоке проводилось методом эмиссионного спектрального ана
лиза на спектрографе ИСП-28. При этом нами выявлено, что в крови 
недоношенных новорожденных содержится:

меди—0,003% на золу ±0,00004
марганца—0,0022% на золу±0,00017
кремния—0,053% на золу±0,013



О содерж. микроэлмент. в крови недонош. новорож. и в молоке их матерей 39

алюминия—0,039% на золу±0,016 
магния—0,04% на золу±0,0058

Данные исследований содержания вышеуказанных микроэлементов 
в крови доношенных новорожденных, опубликованные нами раннее [16], 
близки к данным, полученным Е. П. Гребенниковым [6].

На основании анализа нашего материала выявлены значительные 
сдвиги в содержании микроэлементов в крови недоношенных новорож
денных по сравнению с доношенными.

Так, в крови недоношенных новорожденных меди содержится на 
25% меньше, чем у доношенных. В связи с огромной биологической 
ролью меди в организме человека уменьшение содержания меди в крови 
недоношенных новорожденных может играть значительную роль в жиз
недеятельности недоношенного организма. Медь в качестве специфиче
ского металлокомпонента входит в состав ряда окислительных фермен
тов, активно участвует в обмене веществ и тканевом дыхании, благо
приятно влияет на углеводный обмен, совместно с кальцием принимает 
участие в остеосинтезе [1, 4, 13, 19, 27]. Кроме этого, повышает невос
приимчивость организма к некоторым инфекциям, связывает микробные 
токсины и усиливает действие антибиотиков [3, 20]. Одним из важней
ших проявлений биологической роли меди является ее участие в про
цессах кровотворения [4, 20, 26]. Недостаточное количество меди в крови 
недоношенных новорожденных, возможно, и является одной из причин 
предрасположения недоношенных детей к заболеванию анемией.

Марганца в крови недоношенных новорожденных содержится на 
83% больше, чем в крови доношенных. Роль марганца в организме че
ловека весьма многообразна. Он является активатором окислительно- 
восстановительных процессов [7, 11], принимает участие в углеводном 
обмене [2, 4, 19], оказывает липотропное действие [22], участвует в про
цессах оссификации, кровотворения [4, 15, 20, 28, 29] и т. д. Но большие 
дозы марганца приводят к истощению кровотворных органов и сни
жению показателей красной крови. Избыток марганца также приводит 
к образованию так называемого «марганцевого рахита» с характерны
ми для рахита патогистологическими изменениями в костях [25]. Исходя 
из вышеизложенного, выявленное нашими исследованиями значитель
ное повышение содержания марганца в крови недоношенных новорож
денных можно рассматривать как один из неблагоприятных факторов 
недоношенности и одну из причин предрасположения недоношенных 
детей к заболеваниям анемией и рахитом.

Исследованиями Г- Т. Гацко [5], А. И. Войнара [4] и др. установле
но, что марганец начинает накапливаться в органах и тканях плода с 
33-й недели внутриутробной жизни. Исходя из данных наших исследо
ваний, можно предположить, что в связи с преждевременными родами 
недоношенного ребенка марганец, поступивший из организма матери 
через плаценту, циркулирует в крови плода, не успевая отложиться в 
достаточном количестве в органах, вследствие чего и концентрация его 
в крови недоношенных новорожденных повышается.
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Содержание кремния в крови недоношенных новорожденных на 
35,8% больше, чем у доношенных. Биологическая роль кремния в орга
низме человека еще недостаточно изучена. Имеются некоторые сооб
щения, что органические соединения кремния обладают каталитическим 
действием на ряд энзимов [10, 18, 21]. Двуокись же кремния является 
постоянной составной частью эпителиальных и соединительнотканных 
образований и служит одним из факторов прочности этил тканей [4]. 
Повышенное содержание кремния в крови недоношенных новорожден
ных может говорить за незрелость и недостаточную прочность его эпи
телиальных и соединительнотканных образований.

Другим элементом, принимающим участие в построении эпителиаль
ных и соединительных тканей, является алюминий. Алюминий в крови 
недоношенных новорожденных содержится в 3 раза больше, чем у до
ношенных. Большие же концентрации алюминия, как указывает А. И. 
Войнар [4], весьма токсичны, вызывают тяжелый рахит, вследствие того, 
что алюминий в кишечнике вступает в труднорастворимые соединения 
с фосфатами, затрудняя их ассимиляцию. Кроме того, большие дозы 
солей алюминия приводят к резкому снижению количества эритроцитов 
и гемоглобина, вызывая гемолиз эритроцитов. Таким образом, резкое 
повышение содержания алюминия в крови недоношенных новорожден
ных нужно рассматривать как один из неблагоприятных факторов не
доношенности новорожденного.

Следующий изучаемый нами элемент—магний—принимает участие 
почти во всех ферментативных реакциях организма [14]. В крови недо
ношенных новорожденных магния содержится на 43% меньше, чем у 
доношенных.

Дефицит магния приводит к нарушению формирования скелета как 
в процессе эмбрионального, так и постнатального развития ребенка. При 
выраженном дефиците его в организме детей появляются неврологиче
ские симптомы и эпилептиформные судороги [12. 23, 24].

Необходимо отметить, что значительное снижение магния в крови 
недоношенных может отражаться на процессах их роста и развития вви
ду многообразного влияния его на деятельность всего организма.

В связи с значительным отклонением в содержании микроэлементов 
в крови недоношенных новорожденных нас интересовал вопрос, изменя
ется ли содержание микроэлементов и в молоке их матерей. Результаты 
наших исследований показали, что в молоке матерей недоношенных 
новорожденных содержится:

меди 0,021% на золу±0,0017 
марганца 0,002% на золу±0,0004 
кремния 0,107% на золу ±0,025 
алюминия 0,12% на золу±0,04 
магния 0,2% на золу М։ = М2

При сравнении с данными содержания вышеперечисленных микро
элементов в молоке матерей доношенных новорожденных, опубликован- 
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ними нами ранее [17], близкими к данным, полученным Л. С. Диневич [8, 
9], выявлено, что в молоке матерей недоношенных новорожденных меди 
содержится в 3, кремния—в 2, алюминия—в 4,4 раза больше, а марган
ца—в 2 раза меньше, чем в молоке матерей доношенных новорожден
ных. Содержание же магния в молоке матерей доношенных и недоно
шенных новорожденных одинаковое.

Возникает естественный вопрос, почему в молоке матерей недоно
шенных новорожденных микроэлементов меди, кремния и алюминия со
держится больше, чем в молоке матерей доношенных новорожденных. 
По-видимому, недоношенный плод по ряду причин не успевает получить 
необходимое количество указанных микроэлементов и избыток их оста
ется в организме матери, в связи с чем с грудным молоком матери не
доношенного новорожденного выделяется большее количество этих ми
кроэлементов, чем с молоком матери доношенного новорожденного. 
Наши исследования показывают, что организм матери подстраивается 
к недоношенному ребенку таким образом, .что доставляет ему после 
рождения недостающее количество микроэлементов через молоко.

Интересные данные выявлены нами при сравнении содержания кро
ветворных микроэлементов в крови недоношенных новорожденных и в 
молоке их матерей.

Так, при наличии в крови недоношенных новорожденных дефицита 
меди на 25% в молоке их матерей меди содержится в 3 раза больше, 
чем в молоке матерей доношенных новорожденных. При увеличенном 
содержании марганца в крови недоношенных новорожденных на 83%, 
в молоке их матерей марганца содержится в 2 раза меньше, чем в моло
ке матерей доношенных новорожденных. В данном случае, по-видимому, 
действует природный физиологический компенсаторный механизм, 
уравновешивающий содержание марганца и восполняющий недостачу 
меди в организме недоношеного новорожденного через молоко матери.

При изучении же других микроэлементов, не кроветворных, а при
нимающих участие в построении специфических тканей, как кремний, 
алюминий и магний, вышеуказанные регуляторные механизмы действу
ют иначе. При увеличенном содержании в крови недоношенных ново
рожденных кремния и алюминия в молоке матерей недоношенных ново
рожденных они также определяются в большем количестве, чем в моло
ке матерей доношенных новорожденный,՜ что имеет глубокое физиоло
гическое значение.

Принимая во внимание, что повышенное содержание указанных 
элементов в крови недоношенных новорожденных может быть следстви
ем незрелости его тканей, в результате чего они, по-видимому, не успе
вают аккумулировать эти элементы в достаточном количестве, в грудном 
молоке их матерей содержание этих элементов также повышается.

При дефиците же магния в крови недоношенных новорожденных на 
43% содержание его в молоке матерей доношенных и недоношенных но
ворожденных остается одинаковым, что находится, по-видимому, в за



42 " Г. С. Унанян

висимости от того, что вообще концентрация его в .грудном молоке вы
сокая и восполняет потребности новорожденных.

Выводы

1. Содержание микроэлементов в крови недоношенных новорожден
ных существенно отличается от содержания их в крови доношенных но
ворожденных.

2. У недоношенных новорожденных в крови имеется значительный 
дефицит меди и магния и определяется рост в содержании кремния, 
алюминия и марганца.

3. Значительные сдвиги в микроэлементьом составе крови недоно
шенных новорожденных объясняются спецификой внутриутробного 
микроэлементного обмена плода, а также недостаточной зрелостью его 
органов и тканей и могут служить одним из моментов предрасположе
ния недоношенных к заболеваниям анемией и рахитом.

4. Микроэлементный состав грудного молока матерей недоношен
ных новорожденных резко отличается от молока матерей доношенных 
новорожденных. При этом имеется значительное увеличение содержания 
меди, алюминия и кремния и уменьшение содержания марганца.

5. В молоке матерей недоношенных и доношенных новорожденных 
содержание магния одинаково.

6. Уменьшенное содержание меди и увеличенное содержание мар
ганца в крови недоношенных новорожденных соответственно компенси
руется повышенным содержанием меди и уменьшением содержания 
марганца в молоке их матерей.

Родильное отделение
Ереванской VHI клинической больницы Поступило 27/XI 1967 г.

Գ. Մ. ՀՈԻՆԱՆՅԱՆ

ՕՐԱՊԱԿԱՍ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ, ՆՐԱՆՑ ՄԱՅՐԵՐԻ ԿԱԹԻ ՄԵՋ ՊՎԻՆՋ, 
ՄԱՆԳԱՆ, ԿՐԵՄՆԻՈՒՄ, ԱԼՅՈՒՄԻՆՈՒՄ ԵՎ ՄԱԳՆԵԶԻՈՒՄ ՄԻԿՐՈԷԼԵՄԵՆՏՆԵՐԻ 

ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՈՐՈՇ ԱՌԱՆԶՆԱ2ԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Մայրնա օրգանիզմի համար մ իկրոէլեմ ենտնե րի կարևորության մասին 
կուտակված փաստերը անհրաժեշտություն են ստեղծում պարզելու անհաս 
նորածին երեխաների արյան ու նրանց մայրերի կաթի մեջ աճող օրգանիզմի 
համար կենսականորեն կարևոր այնպիսի մ իկրոէլեմ ենտնե րի պարունակու
թյան նշանակությունը, ինչպիսիք են պղինձը, մանգանը, կրեմնիումը, ալյումի- 
նումը և մագնեզիումը, որոնք ազգում են թե հղիության ընթացքի, և թե պտղի 
զարգացման ու նորածնի վյրա։

Այս հարցը, մեր տրամադրության տակ եղած հայրենական և արտասահ
մանյան գրականության մեջ դեռևս չի լուսաբանված։
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Արյան և մոր կաթի մեջ միկրոէլեմեն տների որոշումը անց էր կացվում 
էմիսիոն-սպեկտրալ անալիզի մ իջոցով, ԽՍԴ-28 սպեկտրոգրաֆի օգնությամբ, 
ընդունված եղանակի (մեթոդի) համաձայն:

Հետազոտություններից ստացված արդյունքները ցույց են տալիս, որ 
հասուն և անհաս նորածինների արյան բաղադրության մեջ դիտվում է միկրո- 
էլեմենտների պարունակության էական տարբերություն:

Տվյալ դեպքում գործում է բնական ֆիզիոլոգիական կոմպենսատոբային 
մեխանիզմը, որր հավասարակշռում է մանգանի պարունակությունը և մոր 
կաթի միջոցով լրացնում է պղնձի պակասը անհաս նորածն ի օրգանիզմում:

Հնդ որում, նորածին անհաս երեխաների արյան մեջ կա պղնձի և մագնե
զիումի պակասություն և մանգանի, կրեմնիումի ու ալյումինումի բարձր պա
րունակություն:

Անհաս երեխաների մայրերի կաթը, բացառությամբ մագնեզիումի պա
րունակության, նույնպես խիստ կերպով տարբերվում է նորմալ ծնված երե
խաների մոր կաթից։ Անհաս երեխաների մայրերի կաթի մեջ նկատվում է 
պղնձի, կրեմնիումի ու ալյումինումի բարձր և մանգանի ցածր պարունա
կություն։

Երբ համեմատում ենք արյուն գոյացնող միկրոէլեմ են տներ պղնձի և ման
գանի պարունակությունը անհաս երեխաների արյան մեջ և նրանց մոր կաթի 
մեջ, նկատվում է, որ անհաս նորածինների արյան մեջ պղնձի պարունակու
թյունը 25°/օ-ով պակաս է նորմայից, իսկ նրանց մայրերի կաթի մեջ պղնձի 
պարունակությունը 3 անգամ ավելի է, քան հասուն նորածինների մայրերի 
կաթի մեջ։

Այն դեպքում, երբ օրապակաս երեխաների արյան մեջ մանգանի քանակը 
830-ով ավել է, նրանց մայրերի կաթի մեջ երկու անգամ պակաս մանգան է 
պարունակվում, քան նորմալ ծնված երեխաների մայրերի կաթի մեջ։
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Ж. А. ПХРИКЯНМЕТОД ЗАГОТОВКИ ТРУПНОГО КОСТНОГО МОЗГАРазработка новых методов получения костного мозга от трупов является одним из основных вопросов проблемы медулотерапии, так как использование донорского костного мозга связано с некоторыми затруднениями и возможность его получения резко ограничена.Исследование жизнеспособности клеток костного мозга, полученного от доноров и трупов скоропостижно скончавшихся людей (до 4 ч. после смерти), свидетельствует о весьма незначительном их качественном различии.Всестороннее изучение трупного костного мозга, а именно: ряд морфологических, функциональных и биохимических исследований, проведенных Л. М. Спижарской [4, 5], М. Н. Блиновым [1, 2] и др., позволяет признать трупы внезапно погибших людей вполне пригодными для получения костного мозга и использования его в лечебных целях. Поэтому усовершенствование методов заготовки трупного костного мозга является весьма перспективным.Необходимо отметить, что основным преимуществом трупного костного мозга является неограниченная возможность получения, консервации и хранения его, а также создания необходимых запасов.По данным Ферреби и Томаса [8], в общей сложности от трупа взрослого человека может быть получено 40—50 млрд, клеток, в то время как максимальное количество клеток, которое удается получить от одного донора, составляет 16—18 млрд [10].Предложено много методов получения костного мозга из различных костей трупа. Эти методы главным образом основаны на откачивании костного мозга или промывании его консервантом, а также путем сдавливания и выскабливания. Американские ученые Рей [9], Токантис [11] и др. предпочитают методы сдавливания и выскабливания костного, мозга, между тем как Н. Г. Карташевский с соавторами [3] и А. Г. Федо- тенков с соавторами [6, 7] предпочитают метод откачивания или промывания консервантом. Согласно литературным данным, эти методы имеют как свои преимущества, так и отрицательные стороны.Мы считаем, что лучшим методом взятия трупного костного мозга является метод откачивания. Исследование проводилось над трупами скоропостижно умерших, людей в возрасте 16—78 лет через 2—4—6 ч. после смерти. Вначале костный мозг брался при помощи шприца— троакара из подвздошных костей, а затем был разработан закрытый метод взятия трупного костного мозга.



46 Ж. А. ПхрикянПри взятии костного мозга соблюдались правила асептики и антисептики, а также учитывались показания и противопоказания к использованию трупов в указанных целях. После обработки кожи пятипроцентным раствором иода и обкладывания операционного поля стерильной простыней в гребешок подвздошной кости вводился троакар, затем из него извлекался мандрен, и в втулку троакара вводилась длинная игла с боковыми отверстиями, которая с помощью пластмассовой трубки и тройника соединялась одним концом с ампулой, содержащей консервант, а другим концом с сухим флаконом. Между тройником и сухим флаконом помещалась маленькая стеклянная трубочка (ампулка) для взятия пробы на бактериологические и серологические исследования. Сухой флакон своим вторым выходом соединен с электроотсасывателем.Введенная в кость игла перемещается в разных направлениях и на разную глубину, во время чего консервант непрерывно поступает в кость. После того как достаточное количество консерванта поступило в кость, в системе создается отрицательное давление не более 200 мм рт. ст. и промытый костный мозг поступает в флакон. Процесс этот повторяется несколько раз. Когда поступление суспензии в флакон прекращается, в маленькую ампулу набирается небольшое количество суспензии костного мозга; с обеих сторон ампула зажимается и отключается от общей системы.Таким образом, при помощи данного метода из каждой подвздошной кости мы в течение 15—20 мин. получали 250—300 мл костного мозга с консервантом, содержащего 2—5 млрд ядросодержащих клеток. Костный мозг этим способом нами брался 93 раза у 83 трупов.
Таблица 1

Пол До 19 лет 19—29 лет 29—39 лет 39—49 лет 49—59 лет 59 лет 
и выше

Мужчины 4 17 16 8 10 10

Женщины 1 5 4 1 3 4Количество костного мозга; у лиц до 40 лет колебалось от 450 до 600 мл, выше 40 лет—от 300 до 400 мл. Оно также зависело от количества кровопотери пострадавшего. В тех случаях, когда было потеряно много крови, количество костного мозга уменьшалось и колебалось в пределах от 150 до 200 мл.Костный мозг заготовлялся в следующие часы после смерти: до 2— 24 раза, до 3—15, до 4—22, до 5—19 и до 6—13 раз.Анализ результатов показал, что срок от момента смерти до заготовки оказывает решающее влияние на сохранность костномозговых элементов. Так, сохранность костномозговых клеток по методу суправитальной окраски эритрозином через 2 ч. после смерти в среднем составляет 94,8, через 3 ч.—84,6, через 4 ч.—68,2, через 5 ч.—43,4, через 6 ч,—21,3%.



Метод заготовки трупного костного мозга 47Исходя из наших и литературных данных, можно сказать, что для трансплантации целесообразно использовать костный мозг, полученный до 4 ч. после смерти.Таким образом, результаты проведенных исследований показали, что предложенный нами метод взятия трупного костного мозга дает возможность заготовить его в стерильных условиях и использовать для целей трансплантации.
Армянский институт гематологии

и переливания крови Поступило 28/111 1967 г.

ժ. Ա. ՓԽՐԻԿՅԱՆԴԻԱԿԱՅԻՆ ՈՍԿՐԱԾՈՒԾ ՎԵՐՑՆԵԼՈՒ ԵՂԱՆԱԿԸԱմփոփում
Հանկարծամահ էյի ակն երից ոսկրածուծ վերցնելու նպատակով առաջարկ

ված են մի քանի եղանակներ։ Դիակային ոսկրածուծի կոնսերվացիայի ուղղու- 
թյամր մեր կողմից տարվող աշխատանքների ժամանակ մենք մջակել ենք 
դիակային ոսկրածուծ վերցնելու մի այլ եղանակ։

Դիակի ղստոսկրր տրոակարով ծակելուց հետո նրա մեջ մտցվում է եր
կար ասեղ, որը ռետինե խողովակներով միացված է կոնսերվացնող հեղուկ մի
ջավայրի հետ։ Ասեղը ետ ու առաջ շարժելով կոնսերվանտի համար հնարավո
րություն է ստեղծվում թափանցելու ոսկրի ներքին խոռոչները։ Երբ ոսկրի խո
ռոչները լցվում են կոնսերվանտով, ռետինե խողովակը միացվում է արտա- 
ծրծող մեքենային։

Կոնսերվանտը, ողողելով ոսկրի խոռոչները, ոսկրածուծի բջիջների հետ 
մեկտեղ լցվում է ստերիլ սրվակի մեջ։

Այսպիսի եղանակով ոսկրածուծ է վերցվել 83 դիակներից' 93 անգամ։
Այս մեթոդի առավելությունը կայանում է նրանում, որ ստացվում է մեծ 

քանակությամբ լիարժեք ոսկրածուծ։
Ոսկրածուծի վերցման սիստեմում նախատեսված փոքրիկ սրվակը, որի 

մեջ բակտերիոլոդիական քննության նպատակով լցվում է ոսկրածուծը, հնա
րավորություն է տալիս գաղափար կազմել եղած ոսկրածուծի ստերիլոլթյան 
մասին։
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Т. Л. ТОРГОМЯН, В. М. НЕРСЕСЯН

СОХРАНЯЕМОСТЬ РЕЗУС И ГРУППОВЫХ АНТИГЕНОВ КРОВИГ 
КОНСЕРВИРОВАННОЙ НА РАЗЛИЧНЫХ КОНСЕРВАНТАХ

В РАЗНЫЕ СРОКИ ХРАНЕНИЯ

В связи с широким применением консервированной крови для пере
ливания нас интересовал вопрос влияния консерванта на агглютина- 
бильность А, В групповых и резус-антигенов эритроцита и их антител.

Известно, что у человека группа крови и резус-принадлежность яв
ляются его постоянными серологическими свойствами, которые появля
ются с эмбрионального развития и остаются в течение всей жизни. 
П. Н. Косяков [5] и другие исследователи доказали, что качество изоан
тигенов не претерпевает изменений, происходят лишь количественные 
изменения.

В литературе имеется ряд указаний относительно тормозящего дей
ствия на реакцию агглютинации самых разнообразных органических՜ 
и неорганических веществ. П. С. Васильев и Е. С. Моргунова [2] пока
зали, что после кратковременного воздействия кислоты или щелочи 
сыворотки теряют свою гемоагглютинационную активность. По данным 
Е. С. Моргуновой [6], наблюдается коренное отличие в механизме воз
действия на реакцию агглютинации сильных неорганических кислот 
и щелочей и органических веществ. По мнению автора, происходит унич
тожение агглютинационных свойств первыми необратимо, в то время 
как в присутствии органических веществ после разбавления реакция 
агглютинации вновь восстанавливается.

По данным Н. В. Шестакова и В. П. Моторной [7], при определении 
АВО и резус-принадлежности было установлено, что раствор поливино- 
ла повышает агглютинабильность эритроцитов в пробирке и ускоряет 
реакцию агглютинации с кровью больных, а также не ведет к изменению 
групповой и резус-принадлежности, получивших переливание поливино- 
ла в качестве плазмозаменителя. Авторы предлагают поливинол для 
ускорения реакции агглютинации эритроцитов при определении груп
повой и резус-принадлежности.

В. Б. Бейлина [1] установила, что антигены резус сохраняются в 
эритроцитах, консервированных на рецепте 7-6 ЦОЛИПК, при исполь
зовании методики солевой агглютинации и непрямой пробы Кумбса в 
течение 3 месяцев, редкие образцы—в течение 6—12 месяцев. При опре
делении методом конгглютинации с использованием желатина антиген՜ 
сохраняется в течение двух недель.
65-4
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Ичаловская Т. А. и соавторы [4] с целью изучения длительности со
хранения антигенов резус-разновидности и М, N, S, Келл, Даффи в кон
сервированных эритроцитах на растворе ЦОЛИПК 7-6 кровь брали от 
доноров в флакон с консервирующим раствором, затем в стерильных 
условиях разливали по 2 мл в ампулы и хранили до 2 лет. По их дан
ным, титр 5 антигенов системы резус в непрямой пробе Кумбса и при ме
тоде агглютинации в солевой среде в течение первых 2 месяцев хранения 
остался без изменения. Методом конглютинации с применением жела
тина положительная реакция получалась только при хранении крови 
не более месяца.

М. И. Дубник и соавторы [3] при определении антигенов Rh0, М, N, 
АВО в процессе хранения консервированной крови на растворе 
ЦОЛИПК 7 и 7-6 при малом и большом разведении показали, что в ма
лом разведении способность антигенов А, В и М сохраняется лучше до 
15—30-го дня, чем Аг, Rho и N, которые хранятся в течение 5—10 дней. 
При большом разведении крови все антигены быстрее теряют свою спо
собность к агглютинации Аь В и М в течение 15 дней, а Аг, Rho и N—в 
течение первых пяти дней.

Для установления титра А, В и резус-антигенов, а также титра ес
тественных и иммунных анти- А и анти- В антител в консервированной 
на рецептах 7, 7-6, 12 ЦОЛИПК и на рецепте 12 с прибавлением поли
винилового спирта крови, находящейся в флаконах, авторами прово
дились исследования на второй и через каждые 10 дней, до 30-го дня 
хранения при температуре +4°, +6°. Была исследована консервирован
ная кровь, взятая от 123 доноров. На рецепте 7-6 консервирована кровь 

■от 56 доноров, из них 11 имели 0lS (I), 24—А? (II), 13—В։ (Ш) и 8—АВ0 
(IV) группы крови.

На рецепте 7 консервирована кровь от 40 доноров, из них 10 имели 
Оар (I), 14—A? (II), 8—В։ (III) и 8—АВ0 (IV) группы крови.

На рецепте 12 консервирована кровь от 15 доноров. Из них 
(I)—6, 6—А? (I), 2—В. (III) и 1—АВ0 (IV) группы крови.
На рецепте 12 вместе с поливиниловым спиртом консервирована 

кровь от 12 доноров— 0^ (I) группы—2, A3 (II)—8 и В. (Ш)—2.
С целью определения групповых агглютининов и агглютининогенов 

консервированной крови использована отмытая стандартная 15%-ная 
эритроцитарная взвесь А и В группы и стандартная сыворотка с титром 
1 : 64 группы А и 1 :128—В.

В консервированной на указанных рецептах крови всего обследова
но 69—А и 42—В антигенов, а также естественных—54—а, 81—Р, 10 им
мунных анти- А и анти- В антител.

Резус антиген определяли в 123 пробах крови, консервированной по 
методу конгглютинации на чашках Петри.

Титры А и В антигенов и естественных ® и ₽ агглютининов в крови, 
консервированной на указанных рецептах, на протяжении 12 дней не 
изменялись. С '20 до 30-го дня хранения титры А и В антигенов в 14 про
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бах крови, консервированной на рецепте 7-6, не изменялись, в 18—сни
зились на одно разведение, в 20—на два, в 8—на Зив 3—на 4 разведе
ния. Титры естественных анти- А и анти- В антител в 17 пробах крови 
не изменялись, в 22 снизились на одно разведение, в 10—на 2, в 5—на 
Зив 5—на 4 разведения.

Титр антигенов А и В крови, консервированной на рецепте 7, с 20 
до 30 дня хранения не изменился в 5 случаях, снизился на одно разве
дение в 12 случаях, на два разведения—в 12, на 3 разведения в 16 и в 
трех—на 4 разведения. Титр естественных «- и ₽-антител до 30-го дня 
хранения не изменился в 8 случаях, в 16—снизился на одно, в 12—на 
два, в 6—на три разведения.

Титр антигенов А и В в консервированной на рецепте 12 крови с 20 
до 30-го дня хранения не изменился в 6 пробах, в 3—снизился на одно, 
в 2—на два, в 2—на Зив 2—на 4 разведения. Титр естественных «- и 
Р-антител в 7 пробах крови не изменился, в 5—снизился на одно, в 2— 
на 3, в одном—на 4 разведения.

Титр антигенов А и В в консервированной на рецепте 12 + ПВС кро
ви на протяжении 30 дней не изменился в 8 случаях, в 4—снизился на 
одно разведение после 25-го дня хранения. Титр естественных антител 
анти- А и анти- В снизился на одно разведение в 2 случаях к 30-у дню 
хранения.

При параллельном исследовании в солевой и коллоидной среде 
плазмы крови, консервированной на рецепте 7-6, а также сыворотки 
12 доноров 0о? I группы иммунные групповые антитела системы АВО 
не выявлялись.

В 121 пробе резус-положительной крови, консервированной на 
указанных рецептах на протяжении 2—10—20—30-го дня хранения, 
определяли резус-принадлежность эритроцитов по методу конгглютина- 
ции на чашках Петри. В 71 случае (58,5%) резус-антиген обнаружи
вался до 20-го дня хранения, причем на протяжении 12 дней хранении 
агглютинация была выраженной, а в дальнейшем—ослабевала. В 50 
случаях (41,5%) консервированной крови до 30-дневного хранения от
мечалась резус-агглютинация. Таким образом, во всех 121 (100%) про
бе крови, консервированной на указанных рецептах, резус-принадлеж
ность определялась на протяжении 20 дней.

Определение резус-антигена при консервации на указанных рецеп
тах, особенно с поливиниловым спиртом, представляло затруднение для 
чтения результатов реакции из-за появления фибринных пленок в ис
следуемой капле. В крови, консервированной на 7, 12 и 7՞-6 рецептах, 
до 30-го дня хранения появлялись следы гемолизина, которые yqHnHBa- 
лись при определении резус-антигена методом конгглютинации на чашке 
Петри.

На основании наших’исследований можно сделать следующие вы
воды:

1. Исследование А-, В-антигенов и «-, Р-агглютининов в крови, кон
сервированной на рецептах 7, 7-6, 12 и 12 + ПВС, при различных сроках 
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хранения показало, что группоспецифические вещества крови имеют 
различную устойчивость в зависимости от состава консерванта.

2. Титр А-, В-антигенов и титр а-, Р-агглютининов в крови, консер
вированной на указанных рецептах, не изменяется на протяжении 12 
дней; более стойко, до 30-го дня хранения, держалась агглютинабнль- 
ность антигенов и антител в крови, консервированной на рецептах 7-6, 
по сравнению с рецептами 7 и 12.

3. В крови, консервированной на рецепте 12 с прибавлением поли
винилового спирта, титр антигенов А, В и а, ₽-агглютининов на протя
жении 20 дней не претерпевал изменений. До 30-го дня хранения пони
жение титра на одно разведение отмечалось у 6 из 12.

4. В консервированной на рецепте 7-6 крови иммунные анти- А и 
анти- В антитела нами не выявлены.

5. В крови, консервированной на рецептах 7, 7-6, 12 и 12+ПВС, во 
всех 121 (100%) случае резус-антиген был обнаружен до 20-го дня 
хранения, из них в 50 случаях—до 30-дневного хранения.

6. Изучение сохраняемости групповых и резусных свойств на раз
личных консервантах при длительном хранении показало, что изменение 
титра антигенов и антител связано не только с истинным снижением 
их активности, но и с наступающим гемолизом эритроцитов, который 
мешает появлению агглютинации.

Необходимо отметить, что изучение агглютинабильности антигенов 
и антител в консервированной крови имеет немалое значение в практике 
переливания крови.

Армянский институт гематологии
и переливания крови Поступило 8/VI 1967 г.

Г. Լ. ►ՈՐԳՈՄՑԱՆ, Վ. Մ. ՆԵՐՍԵ08ԱՆ

ՏԱՐԲԵՐ ԿՈՆՍԵՐՎԱՆՏՆԵՐԻ ՎՐԱ ԿՈՆՍԵՐՎԱՑԻԱՅԻ ԵՆԹԱՐԿԱԾ ԱՐՅԱՆ 
ՄԵՋ ՌԵԶՈԻՍ ԽԱՐԱՅԻՆ ԱՆՏԻԳԵՆՆԵՐԻ ՊԱՀՊԱՆՈՒՄԸ ՏԱՐՐԵՐ

ԺԱՄԱՆԱԿԱՄԻՋՈՑՈՒՄ

Ամփոփում

Պահպանման տարբեր ժամանակամիջոցում' 2—10—20—30 օր, կոնսերվա
ցրած արյան մեջ А, В ռեզուս-անտիգենն երի, а և ֆ ագլյուտինինների տիտրը 
և" իմուն անտի- А և անտի- В հակամարմինների առկայությունը ^րոշեյու 
նպատակով, հեղինակներլր արյունը ենթարկել են կոնսերվացման 7, 7բ, 12 
լուծույթների և 12 լուծույթի վրա' ավելացրած պոլիվէինիլսպիրտ։ Հետազոտ
ման համար կոնսերվացվել է 123 դոնորից վերցրած արյուն։ Հետազոտություն
ները պարզել են, и ր А և В ան տ ի դենն ե րի ,0. և քՅ ագլյուտինինների տիտրը, վե
րը հրջատակված լուծույթներով կոնսերվացրած արյան մեջ 12 օրվա ընթաց
քում մնում ւէ նույն աստիճանի վյւաւ Իսկ մինչև 30 օր պահելու դեպքում ան
տիգենների և ագլյուտինինների ագլյուտինականության ակտիվությունը ավե- 
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l/i կայուն է այն արյան մեջ, որը կոնսերվացված է եղել 7բ լուծույթի վրա, (7 
և 1 ? լուծույթների համեմատությամբ)։ 12 լուծույթի և պռլիվինիլսպիրտի խառ
նուրդով կոնսերվացրած արյան մեջ և В անտիգենների և Я, Р ագլյուտինին
ների տիարը 20 օրվա ընթացքում մնացել է կայուն, իսկ 30 օրվա ընթաց
քում մեկ աստիճան նոսրացումով 12-ից իջել է մինչև 6-ի։ 7բ լուծույթի վրա 
կոնսերվացրած արյան պլազմայում և նույն դոնորների արյան շիճուկում 
կոլոիդ և աղային մեթոդներով իմուն անտի- 1Հ և անտի- В հակամարմին
ներ չեն հայտնաբերվեր

Վերոհիշյալ լուծույթների վրա կոնսերվացրած արյան մեջ ռեզուս-ան- 
տ ի դենը որոշվել է կոնգլյուտինացիոն մեթոդով, Պետրի թասի վրա։ 20 օր պա
հելու դեպքում ռեղուս-անտիգենը հայտնաբերվել է 98,4% դեպքերում, դրան
դիդ 4Օ,6ո1օ-ի մոտ ռեղուս-անտիգենը ագլյոլտինացիա տվել ւէ մինչև 30 օր 
պահելիս։ Ռեղուս-անտիգեն չի հայտնաբերվել 1,6% դեպքերում։ Արյունը 
վերցված է եղել ռեղուս-բացասական դոնորից։
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Խ. II. 1ր1ւԼ-հՈԻ1ր8ԱՆ
BIENERTIA CYCLOPTERA BGEԲՈՒՅՍԻ ԱԼԿԱԼՈՒԴՆԵՐԻ ՀԻՊՈՏԵՆԶԻՎ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Սոպն հաղորդման ն լսւթ է հանդիսացել СЬеПОроШЯСеае ընտանիքին 
պատկանող Bienertla բուէսի ուսուէքևասիրոլթլունը։ Chenopodiaceae ընտանի
քի տարբեր տեսակների նևըկալացոլցիչսևբը ՍՍՀՄ-ուժ գլխավորապես աեում 
են Միջին Ասիալամ/ Նրանք լալս կիրաոսր մ են գտել բժշկական և անասնա
բուժական պրակտիկա լում ւ

Հիպո տենդիվ ազդեցութլամբ օժտված ա լկալոիդ պարունակոզ տե и ակնե
րին է պատկանում' SfllSOlfl RichtGri КНГ-£/ Ալն պարունակում է սալսոլին 
և սալսո լիդին ալկալոիդներ, որոնք մաքուր վիճակում անջատվել են 1934 
թվին Ա. Պ. Օրեխովի և Ն. Ռ. Պրոսկուրնինալի կողմից [5, 4] ♦ Տձ1ՏՕ1Ձ gldUCa М. В. [2], Տ. ruthenica Iljin, Տ. soda Լ., Տ. kali Լ. բուլսերի մեջ նույն
պես հարոնաբերված է սալսոլին ալկալոիդը [7]/ Suaeda phySOphOra Pall 
բու լսի ջրալին, սպիրտալին և չոր էքստրակտների հիպոտենզիվ ակտիվու֊ 
թ լունը ապացուցված է Զ- Խ* Պարթևի հետազոտութ լուններով ճ|/

Հա լաստանում ChenOpodiaCOaC ընտանիքի տեսակները դլխավորապես 
աճում են Արարատ լան դաշտավալրի կիսաանապատա լին շրջաններում ։

Առաջնորդվելով բուսաբան ական ֊ազգակցական տեսակների ֆիզիոլոգս- 
քիմիական համեմատական սկզբունքով, մենք կատարել ենք В1еПегИв СуС- loptera (Chenopodiaceae ընտանիքից ) բոպսից անջատված երեք աոանձին 
ալկալոիդների նախնական հետազոտութլուններ' նրանց հիպոտենզիվ ազդե֊ 
ց ութ լունը պարզելու նպատակով։

Հետազոտվող ալկալոիդները Bn — 1, Bn--- 2 և Bn — 3 մեր կողմից ան֊
չատվել են ՀՍՍՀ ԳԱ բուս արան ութ լան ինստիտուտի բուսական ծագում ունե֊ 
գող դեղամիջոցների լաբորատո րիա լում [1]/

Պրեպարատների հիպոտենզիվ ազդեցու թէան ուսումնասիրմ ան համ ար 
որպես ցուցանիշ վերցվել է ար լան ճնշումը սուր փորձերում, որոնք դրվել են 5 
շների վրա պրոմ եգո լ-նեմբուտա լա լին նարկոզի պա լմաններում (Sol. РгОШе~ dol 2°/օ —2,0։ nembutal—30 45Ւ կենդանու քաշին, նհրորովախալին)։

Ծեր կողմից հետազոտվող բոլոր պրեպարատների ներարկումներն առա֊ 
ջացրին ար լան ճնշմ ան արտահալտված անկում, ախ դեպքում, երբ կոնտրո լ 
լուծուլթների ներարկսւմեերը մնում էին անհետևանք։

Կատարված փորձերը թուլլ են տալիս անելու նախնական եզրակացու֊ 
թլոլն ալն մասին, որ В1вПегНа բուլսից ստացված բոլոր պրեպարատներն 
էլ ալս կամ ալն չափով օժտված են հիպոտենզիվ ազդեցութլամբ, որի մե֊ 
ծութ1"մնը կախում ունի պրեպարատի տեսակից և դոզա լից։ Ամենալավ հի պո֊ 
տենզիվ ազդեցութլամբ օժտված է Pl)—1֊ի 1QIQ չքալին լուծուլթը,



Բույսի ալկալոիդների հիպոտենզիվ ազդեցության մասին 55

Այսպես, Bienertia պրեպարատների էկվիվալենտ դոզաների' 20 մ գյկգ 
ներարկման ժամանակ, դեպքերի մեծ մասում ար լան ճնշումն իջնում է ВП* 
1֊ի դեպքում 30 մմ, իսկ Bn—Յ֊ի դեպքում' 10—20 մմ սնդիկի սլան չափով։ 
Մեր բոլոր հետադոտսւթրոնների ընթացքում ընդամենը կատարվել է В16ПСГ" է1Ձ պրեպարատների 14 ներարկում։

Ար լան ճնշման վերականգնումը մինչև ելակևտալին մակարդակը սովո֊ 
րարար տեգի է ունենում 3--- 5 րոպեի ընթացքում, իսկ մի քանի դեպքերում
Ա՚իվ վերականգնման համար պահանջվեց ավելի երկար ժամանակ' 10—15 
րոպե ։

Անհրաժեշտ է նաև ընդգծել, որ լուրաքանչլուր նոր ներարկում կատար֊ 
վել է նախորդ ներարկումից 10—15 րոպե անց, ալս ինքն ար լան ՛ճնշման 
լրիվ։ մնալուն վերականգնումից հետո միալն։Bienertia P ուլսի պրեպարատների ներարկսւՍևերից ստացված ար լան 
ճնշման փոփոխութրոնների տվլալներն ամփոփված են .1? 1 աղլուսակումւ

Աղյուսակ 1
Bienertia-/* ալկալոիդների ազդեցությունն արյան 

ճնշման վրա

Պրե պարատներ
Ներարկվող 

պրեպա րատ- 
ների դոզան 

մմ-ով

Արյան ճընշ- 
ման իջեցու
մը սնդիկի 

սյան մմ—ով

Ներարկվոդ 
պրե պար ատ ի 
խտութ յոլնր

Bn—1 5 30 յօ/օ 1րայէն
10 10 լոսծոսյթ
20 30
20 30

Bn -2 20 20 101օ 1րայՒն
50 50 լՈ^ծոԼյթ

Bn ֊3 20 — 10և ջէ“»յՒն
20 30 լուծույթ
20 10
50 10 1% ջրային
10 20 լուծ ու. յթ
10 20
20 10

/ОО/օ սպիրտի
20 —

կոնսւրո լ

Ւնչպես երևում է բերված աղլուսակից, Bn— 1 պրեպարատի հիպոտեն
զիվ ա գդեց ութ լուն ը, մ լուսն երի համեմատ, ամենաբարձրն է, չնալած,
երեք պրեպարատները մեկը մլուսից ունեն աննշան տա րբերութ լուն ։

Մեր կողմից ստացված տվլայները հետաքրքիր է համեմատել Օշան (SalSOla) բու լսի մլուս տեսակներից ստացված պրեպարատների հիպոտենզիվ 
ազդեցութլան հետ (աղլուսակ 2 յ։

Ալսպիսով, մեր հետազոտութլունների հիման վրա հանգում ենք ալն
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Աղյուսակ 2
Chenopodlaceae ընտանիքի մյուս տեսակներից ստացված պրեպարատների 

աղղեցոլթյսլնը արյան ճնշման վրա

Բույսերի 
տոեսստկը Պրեպարատ

էս*3 ? ь

Արյան ճնշման 
իջեցումը Անցիկի 

սյան մ մ-֊ով
հեղինակ

Salsola Rlchterl

Salsola glauca

Աալսոլին

1Օ0/0 եփուկ
էքստրակտ

10-25
20-35

1.0

50-70
15-25

15-20

b. Բ. Բեր թին
Գ. Ս. Գվիշիանի

0. Հ. Միրղոյան
U. V. Հովսեփյան

Suaeda 
physophora

100/t եփուկ 
չոր էքստրակտի 
ջրային լուծույթ

50
50

25-35
15-20

«. ե. Պարթև

Տոր էքստրակտի 
սպիրտային լու- 
ծոլյթ—7Օ°

50
50

10-20
15-25

նախնական եդրակացութ յանը, որ В1£ПСГ118 բույսը հարուստ է արժեքավոր 
ալկալոիդներով' օժտված հի պո տեն զիվ ազդեցությամբ, որոնք հետաքրքրու
թյուն են ներկայացնում ինչպես տեսական, այնպես էլ գործնական տե
սակետից։

Ստացված է 2/4 1068 թ.

X. А. МЕЛКУМЯН

О ГИПОТЕНЗИВНОМ ДЕЙСТВИИ АЛКАЛОИДОВ 
BIENERTIA CVCLOPTERA ВОЕ

Нами проведено предварительное фармакологическое испытание 
трех алкалоидов (Вп-1, Вп-2, Вп-3), выделенных в индивидуальном 
состоянии в Лаборатории растительных ресурсов БИН-а АН Арм. ССР 
на гипотензивное действие.

В опытах, проведенных на 5 собаках, установлено, что алкалоиды 
Бинерции окружнокрылой (Вп-1, Вп-2, Вп-3) обладают гипотензивным 
свойством.
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А. А. КАТАНЯН. Т. Г. САРКИСЯН

ИЗМЕНЕНИЯ ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ
И ФИБРИНОГЕНА КРОВИ ПРИ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОЙ 

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Изучение свертываемости крови в течение последнего десятилетия 
ознаменовалось рядом открытий, дающих возможность глубже озна
комиться с причинами внутрисосудистого тромбообразования. Благо
даря исследованиям ряда ученых стало известно, что одной из причин 
тромбоза сосудов являются нарушения физиологической антисверты
вающей системы՛ крови.

Фибринолитическая система является той составной частью физио
логической антисвертывающей системы, которая осуществляет лизис 
образовавшегося фибрина.

Ряд исследователей предполагает, что на внутренней поверхности 
сосудистой стенки постоянно образуется небольшое количество фибри
на, уменьшающего вязкость и сцепление крови и тем самым облегчаю
щего кровоток, а также благодаря наличию фибринолитической актив
ности происходит лизис его [12].

За последние годы исследованиями многих ученых [3, 13, 14] уста
новлено, что в крови людей и животных имеется постоянная фибриноли
тическая активность. Интересно отметить, что в физиологических усло
виях положительное влияние на фибринолитическую систему крови ока
зывает физическое напряжение. Возбуждение, резкая боль, травма, опе
ративное вмешательство сопровождаются патологическим усилением 
фибринолиза. Эту активацию фибринолиза Макфарлан и Биггс [14] рас
сматривают как проявление тревоги адаптационного синдрома Селье.

Угнетение фибринолитической активности крови у больных атеро
склерозом и тромбозом венечных сосудов обнаружено многими иссле
дователями [2, 4, 6, 7, 10 и др.]. Нужно отметить, что исследования про
водились большей частью у больных с инфарктом миокарда.

Мы задались целью изучить изменения фибринолитической актив
ности крови при атеросклеротической ишемической болезни сердца в 
различных клинических проявлениях ее и по возможности выявить ран
ние сдвиги в фибринолитической системе крови, в динамике последней 
по мере усугубления патологического процесса и изменения под воздей- 

-ствием лечения.
Фибринолитическая активность крови определена методом Ковар- 

зика и Булюка у 213 больных коронарным атеросклерозом. Из них в 
ишемической стадии находилось 82, в тромбонекротической—50, в скле-
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ротической стадии—81 больной. В 42 случаях атеросклеротическая ише
мическая болезнь сочеталась с гипертонией. Больные были в возрасте 
32—82 лет.

Для получения более правильного представления об изменении фи
бринолитической активности крови у больных нами обследована кон
трольная группа здоровых людей в возрасте 20—35 лет. Время фибри
нолиза в контрольной группе колебалось от 120 до 250 мин., составляя 
в среднем 186± 1,8 мин. (табл. 1).

Таблица 1
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186,0
8.0 

±1.8

373,7
46,7 

+10,3

280,5
69,2 

±11.9 
<0,001

463.0
77.5 

+13.2 
<0,001

266,0
60,8 

±10,4 
>0,05

449,4
131,2 
±22,4 
>0,05

274,4
111,0 
±37.0 
<0,05

505.0
89,2 

+28,2 
>0,05

278,8
75,7 

±25.2 
>0.05

482,5
61.6 

+19,4 
>0,05

368,1
12.1 

±24,8 
<0,001

594,0
109,0 

±22,2
<0.01

318,5
164,0 
±33.4
>0.05

515.6
108,9 
±22,2 
<0,02

306,6
69,3 

±12.4 
<0,001

508,2
115,5 

z±20,7 
<0,001

264,5
90,0 

±17,7 
<0,05

513,5
109,4 
+19,6 
„0,05

Исследования показали, что из 82 больных, находившихся в ишеми
ческой стадии заболевания, у 75 наблюдалось удлинение времени фи
бринолиза. У 15 из них удлинение было заметно выраженным и колеба
лось от 300 до 400 мин. (норма 186 мин.). У 40 больных со свежим ин
фарктом миокарда фибринолиз также был удлинен, причем у 8 боль
ных он доходил до 600—700 мин. и более. Значительное удлинение вре
мени фибринолиза наблюдалось и у больных (70 и 81), находившихся 
в склеротической стадии атеросклеротической ишемической болезни 
сердца.

Из таблицы видно, что у больных, страдающих атеросклеротической 
ишемической болезнью сердца, во всех стадиях заболевания наблюда
ется отчетливое удлинение времени фибринолиза. Так, если у здоровых 
людей время фибринолиза составляет 186± 1,8 мин., то в ишемической 
стадии заболевания оно удлиняется и доходит в среднем до 280± 11,9 
мин., у больных с инфарктом миокарда—368,1 ±24,8 мин. и в склероти
ческой стадии—315±11,7 мин. Все данные статистически достоверны 
(Р<0,001).

При сравнительном изучении других биохимических показателей, 
которые обычно проводятся при атеросклеротической ишемической бо
лезни сердца (уровень холестерина и лецитина крови, лецитин-холесте- 
риновый индекс), мы убедились, что снижение фибринолитической ак- 
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1 явности крови выявляется раньше и более определенно, чем изменения 
указанных показателей. Так, у 24 больных, находившихся в ишемиче
ской стадии атеросклеротической ишемической болезни сердца, фибри
нолитическая активность крови была снижена в различной степени, од
нако из них только у 10 наблюдалось повышение количества холестери
на, у 13—понижение количества лецитина и только у 5 имелось сниже
ние лсцитии-холестеринового коэффициента.

Следует подчеркнуть, что имеется значительная разница в степени 
угнетения фибринолитической активности крови в ишемической стадии 
и у больных с инфарктом миокарда. Развитие коронарного тромбоза 
сопровождается дальнейшим падением фибринолитической активности 
крови. При рассмотрении отдельных случаев можно отметить, что наря
ду с резким угнетением фибринолитической активности у некоторых 
больных с инфарктом миокарда фибринолиз находится на должной вы
соте. По всей вероятности, в указанных случаях возникает защитная 
реакция со стороны антисвертывающей системы организма [1], или акти
визация фибринолиза связана с возникновением адаптационного син
дрома Селье в ответ на различные стрессы, часто наблюдаемые у боль
ных инфарктом миокарда (кардиогенный шок).

Трудно согласиться с мнением некоторых авторов [5], что фибрино
литическая активность крови является наиболее лябильным показате
лем и заметно меняется в зависимости от состояния больных. Наши дан
ные согласуются с данными А. Л. Мясникова, Е. И. Чазова, Т. Л. Кожев
никовой [7], которые считают,, что фибринолитическая активность кро
ви при инфаркте миокарда угнетается более резко. Кроме того, наши 
исследования подтверждают, что при прогрессировании заболевания и 
развитии кардиосклероза фибринолиз остается значительно затормо
женным.

Возникновение и развитие атеросклеротического процесса сопро
вождается угнетением фибринолитических свойств крови, причем это 
угнетение связано с выраженностью атеросклеротического процесса.

Динамические исследования фибринолитической активности у 116 
больных показали, что время фибринолиза имеет непостоянную величи
ну даже у одного и того же больного, однако, колеблясь в определенных 
границах, оно всегда оказывается удлиненным, оставаясь таким даже 
после лечения. Приведенные данные говорят о том, что депрессия фи- 
бринолитиечскоп активности крови у больных атеросклеротической ише
мической болезнью сердца трудно поддается лечению. Такого мнения 
придерживаются В. М. Панченко [8] и А. А. Сюрин [9]. Однако суще
ствует и противоположное мнение [1, 11].

Уровень фибриногена крови мы изучали параллельно с фибриноли
тической активностью у тех же больных. Параллельное изучение позво
лило составить более полное представление о фибриноген-фибринолити- 
ческой системе. Уровень фибриногена крови мы определяли весовым 
способом.

Повышения количества фибриногена крови за пределы нормальных 
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цифр (300—500 мг%) в ишемической стадии заболевания мы не наблю
дали (таковы и данные литературы), однако статистическая обработка 
приводит к предположению, что у больных, страдающих атеросклероти
ческой ишемической болезнью сердца, имеется тенденция к повышению 
количества фибриногена крови (у здоровых в среднем—373,7± 10,3 мг%, 
у больных—463±13,2 мг%).

Количество фибриногена значительно и закономерно повышалось 
при инфаркте миокарда, причем в первый день развития Инфаркта мио
карда уровень фибриногена крови обычно не бывает повышенным, со 
второго дня заболевания наблюдается постепенное повышение его уров
ня, достигающее максимума к концу первой недели заболевания. Осо
бенно высоким был уровень фибриногена у больных с большой зоной 
некроза.

Разница среднего арифметического уровня фибриногена как при 
ишемической стадии, так и у больных с инфарктом миокарда по сравне
нию со здоровыми людьми статистически достоверна. Надо отметить, 
что уровень фибриногена крови у больных с мелкими очагами некроза 
или очагами ишемической дистрофии намного ниже, чем у больных с 
крупноочаговым некрозом миокарда (табл. 1). Такие же данные при
водили Волк, Лознер [16], Л. П. Ермилов [4]. Высокий уровень фибрино
гена при инфаркте миокарда держится продолжительное время, выявляя 
тенденцию к снижению на 4—5-й неделе заболевания. Такое длительное 
сохранение высокого уровня фибриногена при инфаркте миокарда, 

связанное с продолжительностью заболевания, позволило некоторым 
авторам рассматривать данное явление как своеобразную реакцию ор
ганизма на развитие некроза в сердечной мышце, а не как проявление 
состояния гиперкоагуляции. Манн [15] предполагает, что имеющаяся в 
крови концентрация фибриногена достаточна для начала процесса свер
тывания и дальнейшее его увеличение не повышает коагуляционных 
свойств крови. В. П. Балуда [3] в увеличении количества фибриногена 
при инфаркте миокарда видит защитную реакцию со стороны организ
ма. Он обосновывает это тем, что фибриноген, будучи первым фактором 
свертывания, является одновременно антитромбином и обладает способ
ностью адсорбировать на своей поверхности тромбин. В более поздние 
сроки при инфаркте миокарда концентрация фибриногена снижается, но 
не нормализуется.

Таким образом, при атеросклеротической ишемической болезни 
сердца в I стадии заболевания имеется тенденция к повышению уровня 
фибриногена по сравнению со здоровыми людьми; при трансмуральных 
инфарктах имеется резкое увеличение концентрации фибриногена, ко
торое в определенной степени связывается с более ярким проявлением 
заболевания и образованием очага некроза в миокарде; в склеротиче
ской стадии заболевания уровень фибриногена высокий (выше, чем в 
ишемичесхой стадии, и ниже, чем при инфарктах).

Больной к. А. 57 лет. Страдает выраженным коронарным атеросклерозом, трансму
ральным инфарктом передней стенки левого желудочка. На 6-й день развития инфарк
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та миокарда наблюдалось значительное снижение фибринолитической активности кро
ви (время фибринолиза 345 мин. при норме 190—220 мин.) н увеличение содержания 
-Ьибрииогеиа.

Больной А. Д. 37 лет. Установлена ишемическая стадия атеросклеротической ише
мической болезни сердца. Наблюдалось явное угнетение фибринолитической активности՛ 
крови (300 мин.) при нормальном содержании холестерина и фибриногена (рис. 1).

ЪЬОмнн.

5 4 5 мин.
5Ю МНИ.

2в0 мтн.

250 мни.

220мин

120 мг% 5»0мг% 190%

-------- КОАГУЛОГРАММА РОЛЬНОГО К. А.

----------- КОАГУЛОГРАММА РОЛЬНОГО А.

Рис. 1.

Из полученных данных мы приходим к выводу, что с развитием 
атеросклеротического процесса уровень фибриногена крови изменяется, 
достигая наиболее высоких цифр при развитии некроза в сердечной 
мышце, однако столь отчетливой динамики, какая характерна для изме
нений фибринолитической активности крови, нам выявить не удалось. 
По-видимому, это можно объяснить тем, что уровень фибриногена крови 
определяется не только фибринолитической активностью, но и другими 
факторами, участвующими в регуляции белкового обмена в целом.

Кафедра терапии
ГИДУВ Поступило 15/V 1968 г.
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Ա. Ա. ՔԱՐ֊ ԱՆՑԱՆ, Տ. Գ. ՍԱՐԴՍ ՅԱՆԱՐՅԱՆ ՖԻՐՐԻՆՈԼԻՏԻԿ ԵՎ ՖԻՐՐԻՆՈԳԵՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԻ ԱԹԵՐՈՍԿԼԵՐՈՏԻԿ ԻՏԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿԱմփոփում
Կատարված է աթերոսկլերոտիկ իջեմիկ հիվանդությամբ տառապող 213 

հիվանդի արյան ֆիրրինոլիտիկ զուգահեռ ուսումնասիրություն։
Աթերոսկլերոտիկ պրոցեսի առաջացումն ու զարգացումն ուղեկցվում է 

արյան ֆիրրինոլիտիկ հատկության ընկճումով, ըստ որում, վերջինիս արտա
հայտվածության աստիճանը անմիջական փոխհարաբերության մեջ է աթերՈ֊ 
սկլերուոիկ պրոցեսի արտահայտվածության հետ։

Արյան ֆիրրինոլիտիկ ակտիվության ընկճման հետ միաժամանակ նկատ
վում է ֆիբրինոգենի քանակի բարձրացում։

Սրտի մկանի նեկրոզի առաջացման ընթացքում, որը հիվանդության ամե
նածանր էտապն է, արյան ֆիրրինոլիտիկ ակտիվության և ֆիբրինոգենի քա
նակի փոփոխությունները հասնում են իրենց ամենաարտահայտված աստի
ճանին։
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О ЗНАЧЕНИИ ДИСФУНКЦИИ НЕЙРО-ЭНДОКРИННОЙ 
СИСТЕМЫ В ГЕНЕЗЕ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Сущность и патогенез этой загадочной до сих пор болезни остаются 
неразрешенными в современной медицинской литературе. Имеющиеся 
данные носят в основном описательно-казуистический характер. Одной 
из наиболее обоснованных можно считать теорию нейро-эндокринного 
генеза этой болезни.

Анализ нашего и литературного материала при учете патогенетиче
ских моментов болезни дает нам основание подтвердить, что основны
ми и обязательными клиническими признаками периодической болезни 
нужно считать периодически возникающую кратковременную высокую 
гипертермию и признаки пароксизмального (аллергического) возврат
ного перитонита, плеврита или перикардита, сопровождающиеся силь
ным болевым синдромом.

За последние 8 лет мы наблюдали 142 больных периодической бо
лезнью.

С целью выяснения состояния деятельности нейро-эндокринной сис
темы при периодической болезни мы произвели у ряда больных тщатель
ные клинико-неврологические, электроэнцефалографические, эндокрино
логические, биохимические и другие исследования.

У больных мы нередко наблюдали признаки эндокринопатии: ин
фантилизм и физическое недоразвитие—в 31,5, аменорею или скудность 
месячных у женщин—в 60,0, половую слабость и слабое развитие вторич
ных половых признаков у мужчин—в 23,4% случаев.

За участие дисфункции нейро-эндокринной системы в патогенезе 
периодической болезни говорит тот факт, что эта болезнь в большинстве 
случаев (65,8%) возникает в период полового созревания или в раннем 
детском возрасте—в период возникновения новых нейро-эндокринных 
связей. Это подтверждается тем, что у большинства больных (78,1%) 
наблюдается полное прекращение характерных для этой болезни па
роксизмов во время беременности и их возобновление после разрешения 
или лактационного периода. У некоторых больных это наблюдалось во 
время 2—4-й беременности.

Известно, что во время беременности происходит значительное по
вышение функции передней доли гипофиза и коры надпочечников с уси
лением выделения АКТГ и глюкокортикоидов, а плацента становится 
мощным эндокринным органом, выделяя большое количество различных 
стероидов. Это обстоятельство дает нам основание думать, что прекра- 
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•щение пароксизмов во время беременности связано с изменением функ
ции эндокринных желез и стероидного обмена. Все это дает нам осно
вание предполагать, что именно ослабление деятельности гипофиз-над- 
почечниковой системы, в частности угнетение процессов выделения глю
кокортикоидов, способствует возникновению периодической болезни, а 
обратное состояние препятствует этому. Для уточнения этого мы произ
вели пробу с введением АКТГ у 48 больных периодической болезнью и 
у 10 здоровых. Уменьшение количества эозинофилов в периферической 
крови спустя 4 ч. после впрыскивания АКТГ составляло у здоровых 
54,6%, у больных периодической болезнью—27,7%, а после присоедине
ния амилоидоза—16,0%.

Данный факт является объективным подтверждением того, что при 
периодической болезни действительно имеется значительное угнетение 
процесса выделения гидрокортизона и других глюкокортикоидов пол 
влиянием АКТГ. Таким образом, речь идет о порциальной, а не тоталь
ной гипофункции коры надпочечников.

Изучение содержания сахара в крови натощак у больных периоди
ческой болезнью (54 исследования) показало наличие явного сдвига в 
сторону гипогликемии. Алиментарные гликемические кривые под влия
нием сахарной нагрузки (38 исследований) имели в большинстве слу
чаев уплощенный вид с замедленным подъемом уровня сахара и запаз
дыванием его спуска. Указанные признаки нарушения углеводного об
мена, в свою очередь, подтверждают угнетение деятельности гипофиз- 
надпочечниковой системы.

Весьма большой интерес представляет то обстоятельство, что вве
дение АКТГ и кортизона не только уменьшает гипертермическую реак
цию и болевой синдром при периодической болезни, но и ведет к умень
шению содержания 17-кетостероидов и этиохоланолона, некоторой нор
мализации коэффициента этиохоланолон-андростерона и других наруше
ний обмена андрогенов [3, 4].

Этиохоланолон обладает удивительными свойствами. Исследования 
Каппаса и соавторов [2] показали, что внутримышечное введение 25— 
200 мг этиохоланолона у здоровых людей вызывает высокую гипертер
мию (39—40°), распространенные мышечно-суставные боли, местные 
воспалительные процессы, тошноту, высокий лейкоцитоз, нейтрофилоз 
и другие характерные для пароксизмов периодической болезни явления.

Ряд авторов [1, 3] установил накопление свободного этиохоланолона 
в крови, уменьшение содержания 17-оксикетостероидов, увеличение 
17-кетостероидов, повышение коэффициента этиохоланолон-андростеро- 
наи исчезновение прегнанетиола в моче во время пароксизмов периодиче
ской болезни. Они предполагают, что нарушение обмена андрогенов и 
накопление в крови свободного этиохоланолона, что является основной 
причиной возникновения пароксизмов периодической болезни, связано 
с врожденным дизензиматозом, в частности с недостаточностью 21-гид- 
роксилазы. Вследствие этого 17-гидропрожестерон превращается не в 
прегнанетиол, а в 4-андростен-З-17-дион, из чего и синтезируется этио- 
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холанолон. Означенные нарушения происходят в коре надпочечников. 
Это говорит об активном участии гипофизарно-надпочечниковой системы 
в генезе периодической болезни.

Однако гипофиз-надпочечниковую систему нельзя рассматривать 
как отдельную обособленную систему, она находится под постоянным 
контролем высших отделов центральной нервной системы, в частности 
вегетативных центров гипоталамуса и ретикулярной формации.

С целью изучения состояния деятельности диэнцефальных отделов 
мозга мы подвергли тщательному неврологическому исследованию 22 
больных периодической болезнью. Во всех наших наблюдениях присту
пы носили характер вегетативно-сосудистого криза. Характерна стерео
типность пароксизмов с правильным чередованием клинической симпто
матики.

Исследования в межприступном периоде почти у всех больных вы
явили умеренную дистальную гипотермию, в отдельных случаях—нару
шение в топографическом распределении кожной температуры, симмет
ричное усиление, и реже—ослабление ультрафиолетовой эритемы.

Ограниченная симптоматика неврологических нарушений была 
выявлена у всех больных.

Электроэнцефалографическая запись производилась в межприступ
ном периоде как в условиях покоя, так и с применением функциональ
ных нагрузок в виде световой стимуляции или гипервентиляции у 17 
больных. У 4 из них отклонений от нормы не выявлено. У остальных 
больных выявлен ряд отклонений от нормы, указывающих на нарушение 
функций диэнцефальных отделов мозга.

Детальный анализ клинико-неврологических и электроэнцефалогра
фических исследований у больных периодической болезнью говорит о 
заинтересованности и вовлечении в патологический процесс диэнцефаль
ных, в частности гипоталамических, отделов мозга.

Вегетативно-сосудистые кризы, которые лежат в основе развития 
периодических кратковременных воспалительных процессов серозных 
оболочек (перитонит, плеврит, перикардит), являются одной из форм 
пароксизмальных состояний, обычно возникающих при функциональных 
нарушениях вегетативных центров гипоталамуса.

Длительное пароксизмальное течение гипертермических пароксиз
мов при периодической болезни говорит против инфекционного их генеза 
и за сложно-рефлекторный генез с участием гипоталамических вегета
тивных центров, так как гипертермические пароксизмы весьма харак
терны для диэнцефального синдрома. Для этого синдрома харак
терны также описанные выше нарушения обмена углеводов.

Исходя из вышеизложенного, можно предположить, что в основе 
возникновения нарушения обмена стероидов, аллергизации организма 
и всего синдрома периодической болезни лежит дисфункция гипотала- 
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы.

Кафедра госпитальной хирургии
Ереванского медицинского института Поступило 27/1Х 1968 г.
65-5
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И. Ա. ԱՅՎՍՔՅԱՆ, Գ. Р. ԲԱՂԴԱՍԱՐՅԱՆ, ft. Ա. յէԱՔԱՐՅԱՆ, է. Ա. ԳՐԻԳՈՐՅԱՆՆԿՅՐՈ-ԷՆԴՈԿՐԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ԴԻՍՖՈԻՆԿՑԻԱՑԻ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ԳՈՐԾՈՒՄ
Ա if փ ո փ ո ւ մ

Վերջին 8 տարում ուսումնասիրվել է 142 հիվանդ։ Նրանց մոտ կատարված 
մանրակրկիտ կլինիկական-նևրոլոդիական։ Էլեկտրաէնցեֆալոգրաֆիկ, էն- 
դոկրինոլոդիական, բիոքիմիական և. այլ հետազոտությունները ցույց են տվել, 
որ այս հիվանդության ժամանակ խանգարվում է բարձրագույն վեգետատիվ 
կենտրոնների կանոնավորող ազդեցությունը հիպոֆիղ-մ ակևրիկամ սիստեմի 
գործունեության վրա։

Դրա ապացույցն են հանդիսանում հիշյալ կենտրոնների ֆունկցիայի խան
գարման նշանները կլեկտրաէնցեֆալոգրաֆիկ քննության ժամանակ, հիդրո
կորտիզոնի արտադրության զգալի թուլացումը АКТГ-/г սրսկումից հետո, սե
ռական ներզատական դեղձերի թերֆունկցիայի նշաններր, նոպաների /րիվ 
վերացումը կանանց մոտ հղիության ընթացքում և այլն։

Կատարված հետազոտությունները հիմք են տալիս ենթադրելու, որ պար
բերական հիվանդության առաջացման գործում կարևոր դեր է կատարում հի- 
պ ոթալամուս-հ ի պ ոֆիղ-մ ա կ ե րի կամ սիստեմի կանոնավորող ֆունկցիայի 
խանգարումը։
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М. С. БЕРБЕРЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА НЕКОТОРЫХ ПРОЕКЦИЙ 
ПРИ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ 

СРЕДНЕГО УХА

В отиатрии рентгенологическое исследование способствует объек
тивному отображению морфологических и функциональных изменений 
органов и систем, диагностированию и лечению, особенно хронических 
воспалений среднего уха, которые встречаются очень часто и оставляют 
тяжелые осложнения [1, 5, 6]. Осложнения и клиническое течение болез
ни далеко не всегда идут параллельно. Среднее ухо расположено глу
боко в височной кости и мало доступно обследованию обычными клини
ческими способами, и поэтому рентгенологическое исследование являет
ся очень важным фактором.

Рентгенологическое исследование височной кости позволяет допол
нить, уточнить и подтвердить характер имеющихся патологических из
менений и даже решить вопрос выбора метода лечения.

Методически правильно проведенное исследование височной кости 
на рентгенограмме дает возможность объективно выявить следующее: 
1) состояние аттика, изменения его наружной стенки; 2) степень пора
жения слуховых косточек; 3) состояние крыши пещеры и барабанной 
полости; 4) форму, размеры и положение пещеры, состояние ее стенок; 
5) размеры и характер очагов деструкций в височной кости; 6) положе
ние сигмовидного синуса и состояние его стенки; 7) положение и шири
ну слуховых проходов; 8) структуру височной кости (степень, размеры 
и характер пневматизации). При исследовании в динамике выявляемые 
патологические изменения дают основание для объективного суждения 
об эффективности лечения.

Сложность строения височной кости и особенность расположения 
анатомических элементов требуют овладения методикой и техникой ис
следования. В. С. Майкова-Строганова и Д. Г. Рохлин [7], изучившие 
своеобразие расположения анатомических деталей органа слуха в плос
костях, близких к физиологической горизонтали и к ушной вертикали, 
пришли к выводу, что анатомические образования находятся в различ
ных параллельных плоскостях и при съемке височной кости проекцион- 
но накладываются друг на друга и искажаются.

Рентгенологическое исследование височной кости было предложено 
производить в различных проекциях (более 30), но их разрешающие 
диагностические возможности были ограничены, и многие проекции не 
нашли практического применения. В рентгенотиатрии многие годы и
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диагностических целях применяются проекции Шюллера [9], Стенверса 
[10], Майера [11]. Шюллер предложил косую проекцию височной кости 
(по отношению к продольной оси пирамиды). На косом снимке плос
кость ушной вертикали перпендикулярна к пленке. На рентгенограмме 
наружный, внутренний слуховые проходы и барабанная полость вписы
ваются одна в другую. Представляется возможным изучить варианты 
пневматизации кости, величину отверстий наружного и отчасти внутрен
него слуховых проходов, стенки наружного слухового прохода, положе
ние сигмовидного синуса, основание скулового отростка и височно-че
люстной сустав. Полость среднего уха и пещера на типичном снимке, по 
Шюллеру, проекционно накладываются на область капсулы лабиринта 
слуховых проходов и на участок основания пирамиды между углом Чи- 
телли и лабиринтом. В этой проекции плотная тень капсулы внутрен
него уха наслаивается на барабанную полость, пещеру, вследствие чего 
полость среднего уха не может быть изучена.

Стенверс разработал другую проекцию для съемки височной кос
ти— поперечную по отношению к продольной оси пирамиды. На попе
речном снимке височной кости верхний полукружный канал перпендику
лярен к пленке, видны детали внутреннего уха (преддверие, полукруж
ные каналы, улитка), внутреннего слухового прохода, верхушки пира
миды. Судить о состоянии пещеры и барабанной полости в проекции по 
Стенверсу невозможно, вследствие искажения анатомических деталей 
полости среднего уха и пещеры, так как неблагоприятные Проекционные 
условия и суперпозиция тени затылочной кости затрудняют изучение 
среднего уха.

Майер разработал продольную проекцию височной кости. На про
дольном снимке верхний край пирамиды перпендикулярен к пленке. 
Наружный слуховой проход и барабанная полость видны спереди от 
верхнего края пирамиды, а внутренний слуховой проход—сзади от него. 
Эта проекция отображает некоторые анатомические детали среднего 
уха (аттик, слуховые косточки, пещера) и тем не менее для полноценно
го изучения полостей среднего уха несовершенна. В этой проекции пе
щера искажается за счет укорочения тени пирамиды и наложения плот
ной тени сосцевидного отростка. Аттик ввиду сложности укладки не 
всегда отображается на снимке, а его наружная стенка не может быть 
изучена, так как проецируется на наружный слуховой проход, который 
также очень деформируется за счет смещения тени верхушки сосцевид
ного отростка за пределы тени пирамиды в сторону средней черепной 
ямы. Изображение аттика в проекции Майера получается неполное, ис
каженное, и изучить состояние слуховых косточек невозможно [1, 4, 5, 
6, 8].

Изложенное дает право утверждать, что рентгенологическое изобра
жение среднего уха в проекциях Шюллера, Стенверса, Майера недо
статочное, искаженное, со значительной суперпозицией теней плотных 
образований. Отмеченные недостатки этих проекций не дают возмож
ности получить четкую объективную информацию об этой полости.
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Для распознавания и уточнения морфологических изменений височ
ной кости при хронических воспалениях среднего уха и его осложнениях 
необходимы поиски более простых по укладке проекций с наименьшими 
наложениями и искажениями, с более или менее изолированным изо
бражением полостей среднего уха и их анатомических элементов.

Ось полостей среднего уха располагается почти в одном направле
нии с осью евстахиевой трубы [3]. Ось пирамиды не совпадает с воздухо
носными полостями среднего уха. Ось полостей среднего уха и ось пи
рамиды образуют угол, открытый кпереди в 10—15°, а кзади они скре
щиваются в области сигмовидного синуса. Расхождение осей пирамиды 
и полостей среднего уха, а также форма барабанной полости в виде 
двояковогнутой линзы являются анатомическим обоснованием для съе
мок среднего уха с тангенциальным направлением рентгеновских лучей 
по отношению стенок барабанной полости.

В 1950 г. Шоссе [12] предложил производить снимки височной кости 
при тангенциальном направлении лучей по отношению к стенкам ба
рабанной полости и направить их по наружной или внутренней стенке. 
Это предложение не применялось в практике, так как без прямого уве
личения размеров изображения распознавание патологических измене
ний в этой проекции было недостоверным. Положение изменилось с по
явлением рентгеновских трубок с точечным фокусом.

Нами разработана техника съемок височной кости при тангенциаль
ном направлении лучей. Использована методика прямого увеличения и 
изучена рентгенанатомия среднего уха в этих проекциях [2]. Анализ 
снимков височной кости, произведенных с тангенциальным направле
нием лучей по отношению к стенкам среднего уха, показал, что в этих 
проекциях полости среднего уха отображаются изолированно от сосед
них плотных анатомических элементов. В центре снимка, снизу вверх, 
спереди назад, располагаются барабанная полость с ее тремя отделами, 
вход в пещеру и пещера; ясно видны наружная стенка аттика и слухо
вые косточки. Такое расположение полостей среднего уха и его анато
мических элементов дало основание предположить о преимуществе 
снимков височной кости с тангенциальным направлением лучей перед 
снимками в проекциях Шюллера, Стенверса, Майера.

Для сравнения производились снимки одним и тем же больным в 
трех классических проекциях и с тангенциальным направлением лучей. 
Мы отказались от снимков проекций Стенверса из-за невозможности 
изучения среднего уха (мешают искажения и суперпозиции плотных 
образований).

Снимок в проекции Шюллера дает представление о структуре и 
пневматизации сосцевидного отростка, ложе сигмовидного синуса, от
верстиях слуховых проходов, угле Чителли, состоянии крыши пещеры. 
Он дает представление о височной кости в целом и как ориентировочный 
имеет большое значение.

Снимки в проекции Майера производились для сравнения разреша
ющей способности со снимками с тангенциальным направлением лучей. 
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ибо только в этой из трех общепринятых проекций видны некоторые 
анатомические элементы среднего уха.

Сравнительное изучение патологических изменений, выявляемых 
рентгенологически, показало несравнимое преимущество снимков в про
екции с тангенциальным направлением лучей по сравнению со снимками 
в проекциях Шюллера и Майера. Выявляемые изменения на снимках 
с тангенциальным направлением подтверждались при операции или кли
нически.

Описываем два наблюдения.
Больная М. Р., 40 лет. Жалуется на гноетечение из правого уха, понижение слуха, 

головокружение, тошноту. Болеет с 4-летнего возраста после перенесенной кори. Гное
течение периодически усиливается, а слух снижается.

Отоскопия, ушная раковина не изменена, слуховой проход свободен, барабанная 
перепонка отсутствует, слизистая барабанной полости нормальной окраски и с неболь
шим количеством гноя, эпитнмпанальная область открыта. Клинический диагноз: пра
восторонний хронический гнойный отит, с явлениями раздражения лабиринта.

Снимок правой височной кости в проекции Шюллера: структура спонгнозно-ком- 
пактная. стенка ложа сигмовидного синуса и крыша пещеры без изменений, пещера пе
рекрыта частично плотной тенью лабиринта, а в заднем отделе впечатление губчатой 
перестроенной структуры. Слуховые косточки, наружная стенка аттика, вход в пещеру 
не определяются (рис. 1).

Рис. 1. Определение по Шюллеру спонгиозно-компактиой 
структуры. Пещера перекрыта плотной тенью лабиринта; 

в заднем отделе отмечается губчатая структура.

На снимке в проекции Майера: тень слуховых косточек не видна, наружная стенка 
не дифференцируется, на месте проекции пещеры определяется неправильной овальной 
формы без четких границ участок менее плотной кости (рис. 2). Вследствие суперпози
ции уплотненного сосцевидного отростка и плотной тени пирамиды иметь ясное пред
ставление о состоянии пещеры невозможно.

На внутреннем тангенциальном снимке: интенсивность тени слуховых косточек сла
бая, контуры нечеткие, смазанные (кариес), наружная стенка аттика цела, но мелко 
зазубрена, пещера отображается в виде просветленного участка неправильной треуголь
ной формы с неравномерно зазубренными стенками (рис. 3).
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Рис. 2. По Майеру слуховые косточки и 
наружная стенка аттика це определяются; 
на месте проекции пещеры неправильной 
овальной формы с нечеткими контурами 

менее плотный участок кости.

Рис. 3. Внутренний тангенциальный снимок. Тень слухо
вых косточек слабая, контуры нечеткие (кариес), наруж
ная стенка аттика сохранена, пещера в виде просветлен
ного участка неправильной треугольной формы с нечет

кими неравномерно зазубренными стенками.
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Анализ снимков в описанных проекциях и сравнительная оценка 
выявленных симптомов показывают преимущество снимков в танген
циальной проекции. На снимках в этих проекциях достоверно распозна
ется правосторонний хронический мезоэпитимпанит, осложненный ка
риесом слуховных косточек и деструктивными изменениями пещеры. 
Произведена радикальная операция с тимпанопластикой. Изменения, 
выявленные на тангенциальном снимке, подтвердились.

Больная П. Н„ 24 года. Жалуется на гноетечение из правого уха, головную боль, 
головокружение. Болеет с раннего возраста; причину и начало болезни не может уточ
нить. 20 лет страдает гноетечением из правого уха, которое то уменьшается, то увели
чивается. В последний месяц появилось головокружение, выделение гноя увеличилось. 
Отоскопия: ушная раковина нормальная, слуховой проход свободен, выделения скуд
ные, обширная перфорация барабанной перепонки, слизистая барабанной полости ги- 
перемнрована. Определяется нистагм влево (при резком повороте головы) — мелкораз- 
машнстын, горизонтальный. Клинический диагноз: обострение хронического гнойного 
правостороннего эпимезотимпанита, мастоидит, раздражение лабиринта.

Снимок правой височной кости по Шюллеру: структура спонгиозная, крыша пеще
ры истончена, ложе сигмовидного синуса сохранено (рис. 4).

Рис. 4. Структура спонгиозная по Шюллеру.

Продольный снимок по Майеру: слуховые костсчки и наружная стенка аттика не 
отображаются, на месте проекции пещеры участок спонгиозной структуры в виде не
правильного удлиненного овала без четких границ (рис. 5).

На тангенциальном снимке: слуховые косточки остеопорозны с зазубренными кон
турами, наружная стенка аттика сохранена, но истончена, вход в пещеру кажется 
широким за счет заметного истончения компактной кости у вершины наружного полу
кружного канала, пещера неправильной формы, ее стенки в одних участках нечеткие и 
зазубренные, а в других—гладкие, четкие и плотные; крыша истончена (рис. 6).

Симптомы, выявленные на снимках с тангенциальным направлением 
лучей, дали основание для уверенного распознавания правостороннего 
хронического гнойного мезоэпитимпанита, осложненного кариесом слу
ховых косточек, гнойно-деструктивным процессом в пещере, с развитием 
холестеатомы. При промывании аттика в промывной жидкости имеются 
холестеатомные массы. Как уже отмечено нами, снимок по Шюллеру яв-
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Pi:c. 5. По Майеру слуховые косточки и 
наружная стенка аттика не отображаются; 
на месте проекции пещеры участок спон- 
гиозной структуры в виде неправильного 

удлиненного овала без четких границ.

Рис. 6. Наружный тангенциальный снимок. Слуховые ко
сточки остеопорозны с зазубренными контурами, наруж
ная стенка аттика сохранена, пещера неправильной фор
мы, ее стенки неравномерно уплотненней сглажены, ис
тончение компактной кости у вершины наружного по

лукружного канала.
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ляется ориентировочным, а на снимке по Майеру не были выявлены из
менения для подобного заключения.

ij
Выводы (

1. Сопоставление рентгенологических признаков на снимках в проек
циях Майера, Стенверса и тангенциальных показывает несомненное 
преимущество тангенциальных в смысле полноты и достоверности симп
томов, выявляемых в рентгеновском изображении в полостях среднего 
уха. Проекция Шюллера является обзорной, дает представление о ви
сочной кости в целом и как ориентировочная имеет большое значение.

2. На тангенциальных снимках височной кости отсутствуют проек
ционные искажения, уменьшается суперпозиция плотных образований, 
сохраняются правильные анатомотопографические взаимоотношения 
полостей среднего уха, что дает возможность изучить состояние стенок 
и их содержимое.

3. Сочетанная съемка височной кости в проекциях Шюллера и тан
генциальных убедительно и достоверно выявляет патологические изме
нения в полостях среднего уха при,хронических гнойных отитах и их 
осложнениях.

Кафедра рентгенологии
ГИДУВ Поступило 24/V 1968 г.

Մ. U. ԲԵՐԲԵՐՑԱՆ

ՄԻ ՔԱՆԻ ՊՐՈՅԵԿՑԻԱՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ' ՄԻՋԻՆ 
ԱԿԱՆՋԻ ՌԵՆՏԳԵՆԱՐԱՆԱԿԱՆ ՔՆՆՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Քունքոսկրի հանրահայտ պրոյեկցիաներում' շեղ (Schuller)j հորիզո
նական (Stenvers) և երկայնակի (Mailer), կատարած ռենտգենաբանական 
նկարները միջին ականջի խոռոչի մասին բավարար տեղեկություններ չեն տա
լիցս վերջինիս ստվերագծային աղճատման և քունքոսկրի կարծր մասերի ու 
միջին ականջի խոռոչի ստվերների համընկնման պատճառով։

Ռենտգենա-անատոմիական քննությունների վերլուծությունից պարզվում 
է, որ միջին ականջի խոռոչի առանցքը քունքոսկրի բուրգի առանցքի հետ կազ
մում է բացվածքով առջև դարձած 10 — 15Տ-ի անկյուն։ Այս հանգամանքը օգ
տագործվել է երկգոգավրէր՜ ոսպն յակի ձև ունեցող թմբկախորշի պատերի նկատ
մամբ տանգենցիալ (շոշափողփ) ուղղությամբ ճառագայթներով նկարահանում
ներ կատարելու համար։

Հիշյալ պրոյեկցիայի և նկարի ուղղակի մեծացման եղանակի զուգորդ- 
մամբ ընդարձակվում են ռենտգենաբանական ուսումնասիրության հնարա
վորությունների սահմանները։

Տանգենցիալ նկարներում ստվերագծային աղճատումները և համընկնում
ները նվազագույն չափերի են հասնում։
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Մաուերի պրոյեկցիայում, բացի արտահայտված պրոյեկցիոն աղճատում
ներից, միջին ականջի խոռոչի վրա ցնկնում է նաև պտկաձև ելունի ստվերը, 
իսկ Ստենվերսի պրոյեկցիայում' լաբիրինթի խիտ ոսկրային միջուկի ստվերր։

Շյռւլլերի պրոյեկցիայում արված նկարի միջոցով հնարավոր է պարզել 
քունքոսկրի հարևան րաժինների վիճակը, ուստի որոջ չափով կարելի է օգտվել 
նաև այս նկարից։

Շյուլլերի պրոյեկցիայում, քունքոսկրի ռենտգենաբանական քննությամբ 
ձ միջին ականջի խոռոչի պատերի նկատմամբ տանգենցիալ ուղղություն ունե
ցող ճառագայթներով արած նկարների ջնորհիվ հնարավոր է միջին ականջի 
լիարժեք քննություն կատարել։ Դա բազմիցս հաստատվել է ռենտգենաբանա
կան քննության և վիրահատության ժամանակ հայտնաբերված փոփոխոլ- 
թյունների լրիվ համընկնմամբ։
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К ВОПРОСУ ОБ ОПУХОЛЯХ ШЕЙНЫХ НЕРВОВ

Среди опухолей и опухолевидных образований шеи встречаются и 
неврогенные опухоли, которые могут происходить из стволов или ветвей 
шейных нервов. Еще Вирхов [15]. изучив неврогенные опухоли, устано
вил, что они могут быть истинные, состоящие из элементов нервной тка
ни, ложные, происходящие из соединительнотканных элементов нерва, 
и смешанные. Верокай [14], учитывая данные эмбриогенеза нервной тка
ни, дал новое объяснение происхождению и развитию опухолей перифе
рических нервов. При преобладании соединительнотканных элементов 
автор предложил термин «нейрофиброма:», «фибронейринома> и «нейри- 
нома>. Последнее название получило общее признание. Массон [5], Лахе 
[12], Нестман [13], возражая против мнения Верокая, считают, что все 
опухоли периферических нервов исходят из соединительной ткани. Этот 
спорный вопрос окончательно был разрешен в последние годы отечест
венными авторами. Экспериментально доказано нейроэктодермальное 
происхождение этих новообразований [7, 9, 10]. В настоящее время в 
клинике приемлемы следующие названия этого заболевания: нейринома. 
шванома, невринрма и др.

В литературе описаны невриномы различных локализаций. Забрю
шинную невриному описывает Н. П. Батян [2], легкого, зрительного, ли
цевого, подъязычного, блуждающего—В. С. Маят, Н. А. Кочнева и др. [4].

Редкость этого заболевания и отсутствие достаточной литературы 
по этому вопросу затрудняют предоперационную диагностику. Диффе
ренциация неврогенных опухолей затруднительна еще и тем, что шей
ная область является местом для возникновения многих опухолей и опу
холевидных образований.

Исходя из этого, каждое наблюдение представляет определенный 
интерес и публикуется в отечественной и зарубежной литературе [1—3 
и др.]. Сравнительно большой материал по этому вопросу опубликовал 
за последние годы Р. А. Мельников [6] (163 наблюдения различных ло
кализаций, в том числе 9, исходящих из шейных нервов).

Учитывая редкость неврогенных опухолей шеи и дифференциально
диагностические затруднения, мы публикуем наш небольшой материал 
по диагностике и лечению неврогенных опухолей шеи. За период 1954— 
1966 гг. мы наблюдали 6 случаев.

Данные литературы и наши Собственные наблюдения показывают, 
что правильный диагноз невриномы можно установить только после



К вопросу об опухолях шейных нервов 77

морфологического исследования либо пункцией с цитологическим иссле
дованием, либо гистологическим исследованием удаленных опухолевых 
образований. В литературе имеются сведения относительно возможности 
цитологической диагностики неврином черепномозговых и спинномозго
вых нервов [8, И]. Авторы цитологическим исследованием мазков пунк- 
татов установили правильный предоперационный диагноз невриномы, 
шваномы.

В наших наблюдениях мы установили, что до поступления на лече
ние в клинику больные подвергались неоправданному поликлиническо
му лечению, чаще всего получая противовоспалительное и противотубер
кулезное лечение.

Невриномы шейной локализации представляют собой образования 
величиной от фасоли до куриного яйца. Опухоли эти плотно эластичес
кой консистенции, чаще округлые или овальные; располагаются в основ
ном на боковых поверхностях шеи, иногда—в надключичной или под
челюстной областях.

Неврогенные опухоли в основном проявляются в виде солитарного 
узла. Поверхность их гладкая, отсутствуют перифокальные инфильтра
тивные или воспалительные явления, подвижны в горизонтальном на
правлении в отношении оси нервного ствола, откуда исходит опухоль, 
по ходу нервного ствола они неподвижны. Болезненность ощущается при 
опухолях, исходящих из спинномозговых нервов. Неврогенные опухоли 
в основном доброкачественные, однако не исключается их злокачествен
ное перерождение.

Невриному шейной области необходимо дифференцировать от опу
холей каротидной, слюнных желез, от локальной лимфогранулемы шеи, 
от туберкулезного и хронического вульгарного лимфаденитов, врожден
ных кист шеи и др.

По нашим данным, при невриномах шеи даже больших размеров 
отсутствуют неврологические и другие симптомы. Чаще, кроме наличия 
опухоли на шее, больные других жалоб не предъявляют.

Невриномы шейной области в основном исходят из ветвей спинно
мозговых нервов (шейного или плечевого сплетения)—4 из 6 наших на
блюдений, у двух были опухоли черепномозговых нервов (блуждающе
го и у одной опухоль подъязычного нерва).

После клинического обследования все 6 больных подверглись опе
ративному лечению. Гистологическое исследование всех удаленных опу
холей показало наличие невриномы.՛ Злокачественное перерождении 
неврином не было установлено ни в одном случае.

Описываем истории болезней. -՚ձ «жт

Больная А. С., 28 лет. Поступила с диагнозом—опухоль шеи. Жалуется на наличие 
безболезненной опухоли на правой боковой поверхности шеи. Опухоль обнаружена 
случайно 3 года назад, растет медленно. Объективно: больная среднего роста, правиль
ного телосложения, со стороны внутренних органов патологических изменений не вы
явлено. Местно: справа на боковой поверхности по заднему краю кивательной мышцы 
прощупывается плотная опухоль с гладкой поверхностью, с четкими краями; пальпация 
безболезненная. Диагноз: опухоль шеи. ■ ‘
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Кровь и моча без отклонений от нормы. Органы грудной клетки клинически и 
рентгенологически в пределах нормы. Произведена операция под местным обезболи
ванием—разрез кожи над опухолью, послойно обнажена опухоль, которая оказалась 
весьма чувствительной при надавливании. Опухоль величиной 2X2 см удалена с 
капсулой.

Патогистологическое исследование: опухоль покрыта тонкой фиброзной капсулой, 
сосуды капсулы расширены, наличие стаза. Опухоль состоит из множества вытянутой 
формы клеток, расположенных в разных направлениях. Местами же ядра клеточных 
элементов располагаются параллельно друг другу, образуя полисадообразные фигуры. 
Эти двойные ряды местами имеют вид прямых линий, в другом поле зрения клеточные 
элементы образуют фигуры завихрения. Дистрофические изменения выражены слабо. 
Участками—мелко-кругло-клеточный инфильтрат. Диагноз: невринома.

Исходя из локализации опухоли, предполагается, что опухоль была связана с блуж
дающим нервом.

Больной С. Р., 26 лет. Поступил с диагнозом—опухоль шеи. Жалобы на наличие 
опухоли на правой боковой поверхности шеи, обнаруженной 3—4 мес. назад. Опухоль 
постепенно увеличивается. Ранее больному было оказано противовоспалительное и 
противотуберкулезное лечение, но безрезультатно. Объективно: больной нормального 
телосложения, среднего роста, в анализах крови и мочи отклонений от нормы не вы
явлено. Органы грудной клетки клинически и рентгенологически без патологии. На пра
вой боковой поверхности шеи по средней трети кивательной мышцы прощупывается 
опухоль величиной с орех, с гладкой поверхностью и очерченными границами. Диагноз: 
опухоль шеи. Больной оперирован. Под местным обезболиванием произведен разрез 
параллельно внутреннему краю кивательной мышцы, послойно опухоль отсепарована 
и удалена в пределах здоровой ткани. При ревизии опухоль оказалась расположенной 
в области сосудисто-нервного пучка, что привело к предположению о невриноме блуж
дающего нерва. Послеоперационное течение гладкое.

Морфологическое исследование: среди жировой клетчатки обнаружены 2 узелка 
размерами 0,5 и 1 см в диаметре. Они мягкоэластичны, инкапсулированы, с гладкой 
поверхностью.

Микроскопически: в узлах обнаруживается новообразованная ткань, клеточные 
элементы которой вытянутой формы, ядра их местами располагаются параллельными 
рядами в виде частокола, местами клеточные элементы расположены вихреобразно. 
Среди них видны мелкие полости без определенной стенки. Диагноз: невринома (шва- 
нома).

Больная Д. А., 16 лет. Поступила с диагнозом — опухоль подчелюстной области 
слева. Жалуется на наличие опухоли в левой подчелюстной области. Опухоль прогрес
сивно увеличивается, болезненная. Давность заболевания около 3 лет. В поликлинике 
диагцостирован-'туберкулезный лимфаденит, и все 3 года больная находилась под на
блюдением фтизиатра.

Объективно: больная правильного телосложения, среднего роста, со стороны внут
ренних органов патологии не имеется. Кровь и моча без изменении. Органы грудной 
клетки՝ клинически и рентгенологически в пределах нормы. На шее слева, ближе к краю 
челюсти, прощупывается плотноэластичная опухоль величиной с гусиное яйцо, огра
ниченной подвижности, с гладкой поверхностью и с ясными границами. Пункция опу
холи: обнаружен обильный тканевый пунктат. Цитологическое исследование: наличие 
зрелой фиброзной ткани, среди комплексов этих клеток отмечено слизеобразование. 
Диагноз: фиброма с ослизнением (возможно, в другом участке имеется малигнизация). 
На основании этого заключения установлен предоперационный диагноз: фиброма с по
дозрением на малигнизацню. Произведена операция. Под интубационным эфир-кисло
родным обезболиванием произведен разрез параллельно краю нижней челюсти, послой
но обнажена опухоль, верхний край опухоли заходит в подъязычную область. Опухоль 
удалена в пределах здоровых тканей, последняя была связана с подъязычным нервом. 
Послеоперационное течение гладкое.

Морфологическое исследование: опухоль диаметром 8x5 см, неравномерно доль
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чатая, покрыта капсулой. На разрезе мелкобугристая, белого с желтоватым оттенком 
цвета, местами мелкие очаги кровоизлияния.

Микроскопически: новообразование состоит из множества веретенообразных клеток, 
расположенных в ряды в виде частокола, ядра их образуют параллельные линии, места
ми эти клетки расположены с завихрением. Диагноз: невринома (типа Верокея).

Больной X. Р., 46 лет. Поступил с диагнозом—опухоль шеи слева. Болеет около 
4 лет. За это время маленькое образование наподобие лимфатического узла на шее 
слева постепенно увеличивалось. В стационаре клиническое обследование со стороны 
других органов и систем патологических изменений не выявило. Кровь и моча без из
менений. Органы грудной клетки в пределах нормы. Пункция опухоли не обнаружила 
клеточных элементов.

В области левой половины шеи у угла нижней челюсти прощупывается с гладкой 
поверхностью опухолевое образование величиной с куриное яйцо, подвижность в вер
тикальном направлении ограничена.

Больной оперирован. Под общим интубационным наркозом проведен разрез па
раллельно внутреннему краю кивателыюй мышцы длиной около 5—6 см и мягких тка
ней, лигированы кровеносные сосуды, обнаружена опухоль, отсепарована и удалена с 
капсулой. На разрезе опухоль напоминала невриному. Рана зашита наглухо, послойно. 
Больной выписан с выздоровлением.

Патогистологическое исследование: опухоль овальной формы разрезом 5x3,5 см 
инкапсулирована, с гладкой поверхностью, мягкоэластичная. Поверхность разреза белая 
с желтоватым оттенком, в центре опухоли видны участки мелких кровоизлияний.

Микроскопически: опухоль мелко-дольчатого строения. В дольках обнаружено мно
жество новообразованных клеток вытянутой формы, расположенных в виде частокола; 
чаряду с ними видны участки, расположенные в виде завихрения. Между этими кле
точными образованиями виднеются очаги мелкокруглоклеточной инфильтрации и участ
ки ослизнения межуточного вещества. Диагноз: невринома (шванома).

Больная А. М., 29 лет. Болеет 9 лет. Находилась под наблюдением онкодиспансера. 
Опухоль расположена в надключичной области слева, подвижная, с гладкой поверх
ностью, безболезненная. За последние 2 мес, опухоль увеличилась, стала болезненной. 
Боли тянущего характера. Вокруг опухоли имеется воспалительная инфильтрация. 
После противовоспалительного лечения и стихания воспалительных явлений опухоль 
удалена в пределах здоровых тканей.

Макроскопически: новообразование размером 1X1,2 см в диаметре, с гладкой по
верхностью. инкапсулированное, эластичное на резрезе, неровное, белое с желтоватым 
оттенком.

Микроскопически: капсула утолщена, местами инфильтрирована мелкими круглыми 
клетками, структура новообразования неоднородна, местами видны комплексы кле
точных элементов вытянутой формы, ядра которых расположены параллельно в виде 
частокола, волокна их красятся в бледно-розовый цвет. Кроме этого, видны участки 
ослизнения и мелкие полости без определенной выстилки, сосуды толстостенные, иног
да с гиалинозом в ней. Диагноз: невринома с дистрофическими изменениями.

Больной М. А., 25 лет. Поступил в хирургическое отделение VIII клинической боль
ницы с диагнозом—опухоль надключичной области справа. Опухоль обнаружилась 
2 года назад и, постепенно увеличиваясь, достигла величины грецкого ореха; безболез
ненная, с четкими границами, подвижная; поверхность гладкая, бело-желтого цвета.

Морфологическое исследование: в поле препарата имеется новообразование, кле
точные элементы которого располагаются то в виде частокола, то с завихрением. Между 
ними имеются светлые поля, очаги ослизнения и мелких кровоизлияний и образование 
гематогенного пигмента. Капсула толстая. Отмечается также некоторая клеточная ати- 
пизация. Диагноз: невринома (шванома) с дистрофическим изменением.

Как видно из приведенных наблюдений, заболевание протекает бес
симптомно и не вызывает вторичных явлений. Наши наблюдения пока
зывают, что невриномы периферических нервов являются доброкачест՝ 
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зенными и не обладают инфильтративным ростом, ограничены, инкапсу
лированы. Необходимо также подчеркнуть, что все образования, напо
минающие опухоли лимфатических узлов и невриномы, подлежат хирур
гическому удалению, особенно в тех случаях, когда кратковременный 
курс противовоспалительного или противотуберкулезного лечения ока
зывается безэффективным или малоэффективным.

Армянский институт
рентгенологии и онкологии Поступило 1U/V1IJ J967 г.

Մ. Ь. 2ԱՅՐԱՊԵՏՅԱՆ, С. 2. ՓԱՓԱԱՅԱՆՊԱՐԱՆՈՑԱՅԻՆ ՆՅԱՐԴԵՐԻ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸԱմփոփում
Հեղինակների դիտարկության տակ են եղել 6 հիվանդներ, որոնք տառապել 

են պարանոցային հատվածի ուղեղ֊ ողն ուղեղային նյարդերի ուռուցքներով։ 
Բոլոր հիվանդները բուծվել են վիրաբուժական եղանակով։ Հեռացված ուռուցք
ները ուսումնասիրվել են ինստիտուտի պաթո-անատոմիական լաբորատորիա
յում։

Հեղինակները նշում են, որ պարանոցի շրջանի նյարդային ուռուցքները 
պրակտիկայում հանդիպում են ավելի հաճախ, քան այդ մասին հրապարակ
վում է։

Որոշակի փորձառություն ունենալու դեպքում պարանոցի նևրոդեն ու
ռուցքների ախտորոշումը դժվար չէ։ Այն վերջնականապես ախտորոշվում է 
հյուսվածաբանական քննություններից հետո։

Պարանոցի շրջանի նյարդային ծագում ունեցող ուռուցքները չեն զուգորդ
վում երկրորդային ախտանիշներով։ նրանք բարորակ են և պարփակված են 
լինում պատիճով։

Հեղինակները գտնում են, որ բոլոր նման գոյացությունները կարճատև 
հակաբորբոքային և հակապալարախտային անարդյունը բուժումից հետո են
թակա են վիրաբուժական միջամտության։
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Р. Л. АРУТЮНЯН, Д. П. ДАНИЕЛЯН, А. Н. ХАНДЖЯН

О НЕКОТОРЫХ ОТКЛОНЕНИЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ АДЕНОМОЙ ЩИТОВИДНОЙ

ЖЕЛЕЗЫ ДО И ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ

Сердечно-сосудистым нарушениям, занимающим видное место з 
клинике тиреотоксикозов, посвящены многочисленные исследования. 
Этот вопрос особенно хорошо изучен при диффузно-токсическом зобе. 
Сравнительно меньше работ, освещающих сердечно-сосудистые измене
ния у больных узловыми формами зоба.

Основными патогенетическими механизмами нарушения сердечно
сосудистой системы при тиреотоксикозе, по мнению Ю. И. Кардакова, 
Г. С. Айзен и М. Т. Сальцевой [6], являются: нарушение высшей нервной 
деятельности; нарушение высшей нервной регуляции (экстракардиаль- 
ные нервы—симпатикус и вагус) и интракардиальных нервных образо
ваний; нарушение биохимизма сердечной мышцы вследствие действия 
тиреоидных гормонов и катехоламинов (адреналин, норадреналин); дли
тельная напряженная работа сердца в неблагоприятных условиях вос
становления его энергетических ресурсов и относительной кислородной 
недостаточности; изменение сосудистого тонуса нервного и гуморального 
генеза (тиреоидные гормоны, снижение функции коры надпочечников и 
др.); нарушение сосудистой проницаемости; изменение тканевого обме
на на периферии.

В прошлом большое значение среди сердечно-сосудистых наруше
ний придавалось так называемой «механической форме зобного сердца». 
При этом нарушения кровообращения, связанные с одновременным рас
стройством дыхания, часто распространялись на малый круг кровообра
щения. По мнению М. Н. Тумановского [15], в чистом виде механическое 
влияние зоба на сердце наблюдается очень редко.

По мнению О. В. Николаева [12], изменения механического порядка 
при зобе усиливаются вследствие возможной или выраженной тиреоид
ной «интоксикации», в результате чего образуется так называемое зоб
ное сердце.

В нашем сообщении дается анализ некоторых изменений со сторо
ны сердечно-сосудистой системы у 64 больных токсической и 66 эути
реоидной аденомой щитовидной железы (полученные данные обработа
ны методом вариационной статистики).

Среди многочисленных жалоб больных тиреотоксикозом одной из 
наиболее постоянных и ранних является сердцебиение, которое обычно 
подтверждается тахикардией. У обследованных нами больных токсиче
ской аденомой сердцебиение констатировано у 51 больного, тахикар- 
65-6
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дия—у 62. В группе больных эутиреоидной аденомой на сердцебиение 
жаловались 12 больных, а тахикардия была выявлена у 15.

Довольно часто больные тиреотоксикозом жалуются на одышку. 
Последнюю отмечал Г. Г. Геворкян [2] в 51%, Ю. И. Кардаков с соавто
рами [6]—в 70% случаев; Р. М. Шевченко [18] у больных токсической 
аденомой одышку выявил в 51,3% случаев. У наблюдаемых нами боль
ных токсической .аденомой одышка имела место у 18 больных. Мы 
объясняем ее не только явлениями тиреотоксикоза, но и местными ме
ханическими факторами — смещением трахеи в сторону, противополож
ную аденоме, что подтверждается наличием ее и у больных эутиреоид
ной аденомой, где одышка отмечалась у 16 больных.

Некоторые авторы отмечают частые жалобы больных тиреотокси
козом на боль в области сердца. Ю. И. Кардаков с соавторами наблю
дали болевые ощущения при тиреотоксикозе у 44, П. И. Федорова [16]֊— 
у 34% больных. По данным Р. М. Шевченко, у больных токсической 
аденомой сердечные боли наблюдались лишь в 4,2% случаев. Среди на
ших больных токсической аденомой болевые ощущения в области сердца 
имели 9 больных, 7 из них были моложе 40 лет. В группе больных эути
реоидной аденомой на сердечные боли жаловались 7 больных, все они 
были старше 40 лет. У одного из больных токсической аденомой боли 
в сердце носили характер стенокардии и были ликвидированы после 
операции. И. Б. Хавин [17] причиной возникновения тканевой гипоксии 
и, следовательно, болей в миокарде считает существующий разрыв меж
ду потребностью сердечной мышцы в кислороде и его поступлением. 
Возникновение сердечных болей в группе больных эутиреоидной адено
мой, по-видимому, нужно объяснять атеросклерозом коронарных сосу
дов, являющимся частой причиной ангинозных болей.

Нарушение сердечно-сосудистой деятельности у больных тиреоток
сикозом вызывает также общую слабость и повышенную утомляемость. 
По данным Р. М. Шевченко, среди больных токсической аденомой общая 
слабость и быстрая утомляемость выявлены в 63,9% случаев. Среди 
наблюдаемых нами больных токсической аденомой эту жалобу предъяв
ляли 46, а в группе больных эутиреоидной аденомой—14 больных.

На 8—10-е сутки после операции никто из больных токсической аде
номой не предъявлял вышеупомянутых жалоб. Только 10 больных эути
реоидной аденомой пожилого возраста продолжали жаловаться на не
которую общую слабость, что можно объяснить наличием сопутствую
щих заболеваний.

Из объективных симптомов тахикардия является наиболее частым 
спутником больных тиреотоксикозом. При ее отсутствии диагноз пред
ставляется неубедительным [6]. В противоположность диффузному ток
сическому зобу, при котором тахикардия чаще колеблется в пределах 
120—160 уд. в мин., при токсической аденоме пульс редко превышает 
120 ударов. У наблюдаемых нами больных токсической аденомой средняя 
частота пульса составила 96±0,12 уд. в 1 мин. Если учесть то обстоя
тельство, что некоторая часть больных поступила в клинику в состоянии
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ремиссии под влиянием тиреостатических препаратов, то нужно пола
гать, что в действительности средняя частота пульса у больных токси
ческой аденомой несколько выше (это касается и других гемодинамиче
ских показателей). Пульс у больных токсической аденомой мягкий, пол
ный и быстрый. Нам удалось выявить у подавляющего большинства 
(98%) больных токсической аденомой и у части больных эутиреоидной 
аденомой (20%) лабильность пульса — положительный ортостатический 
рефлекс (учащение пульса более чем на 16 уд. в 1 мин.), по-видимому, 
вызванный повышенной возбудимостью вегетативной нервной системы 
[7, 9]. В группе больных эутиреоидной аденомой средняя частота пульса 
составила 82±0,7 уд. в 1 мин. Учащенный в раннем послеоперационном 
периоде пульс (более выраженный у больных токсической аденомой) на 
3—4-й день постепенно урежался. К моменту выписки средняя частота 
пульса у больных токсической аденомой составляла 82±0,5 (Р<0,001), 
а в группе больных эутиреоидной аденомой—80±0,4 уд. в 1 мин. 
(Р<0,001).

Важным гемодинамическим показателем деятельности сердечно-со
судистой системы является уровень артериального давления. Мнения 
большинства исследователей сходятся на том, что максимальное арте
риальное давление при выраженных формах тиреотоксикоза заметно по
вышается, минимальное несколько снижается или остается нормальным. 
Артериальное давление при тиреотоксикозе характеризуется большим 
пульсовым давлением [17]. У наблюдаемых нами больных токсической 
аденомой артериальное давление в среднем составило 127± 1,6/69 ± 1,1 
мм рт. ст., пульсовое давление—53± 1,2 (норма максимального арте
риального давления—100—ПО, минимального—60—70 мм рт. ст., сог
ласно данным Г. Г. Геворкяна [2]). Таким образом, у больных токсиче
ской аденомой имело место умеренное повышение максимального дав
ления при нормальном минимальном, и, следовательно, небольшое по
вышение пульсового давления обусловлено повышением максимального 
артериального давления. В группе больных эутиреоидной аденомой ар
териальное давление в среднем составило 116± 1,2/75±0,46, пульсовое— 
43± 1,08 мм рт. ст. К моменту выписки больных токсической аденомой 
нами констатировано уменьшение пульсового давления, которое в сред
нем составило 44±0,7 мм рт. ст. (Р<0,001). Нормализация последнего 
произошла за счет некоторого повышения минимального и более значи
тельного снижения максимального давления. Артериальное давление в 
среднем составило 119±0,9/73±0,4 мм рт. ст. У больных эутиреоидной 
аденомой в послеоперационном периоде заметных изменений со стороны 
артериального давления не произошло. Оно в среднем составило 
113±0,8/73±0,6 мм рт. ст.

Для получения полного представления о деятельности сердечно-со
судистой системы немаловажное значение имеет изучение венозного 
давления. Венозное давление, как и скорость кровотока, нами исследо
вано у 42 больных токсической и 24 больных эутиреоидной аденомой. 
Венозное давление в среднем у больных токсической аденомой состави
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ло 124±5,4 мм вод. ст. (норма 50—120 мм вод. ст.). Причем венозное 
давление оказалось нормальным у 18 и повышеннььм в пределах 130— 
220 мм вод. ст. у 24 больных. У больных эутиреоидной аденомой веноз
ное давление в среднем составило 111 ±5,0 мм вод. ст., причем оно было 
нормальным у 18 и несколько повышенным у 6 больных (130—160). Из 
30 больных с повышенным венозным давлением у 6 (2—эутиреоидной и 
4 токсической аденомой) до операции были выявлены признаки недоста
точности кровообращения, у остальных 24 больных повышение венозно
го да'вления нами расценивается как признак скрытой сердечно-сосуди
стой недостаточности. К 8—10-у дню после операции у больных токси
ческой аденомой произошло снижение венозного давления, в среднем 
составившее 107±3,4 мм вод. ст. (Р<0,001), однако у 8 больных оно 
все же колебалось в пределах 130—170 мм вод. ст. В группе больных 
эутиреоидной аденомой венозное давление в среднем составило 110±2,7 
мм вод. ст. (Р>0,05).

Среди гемодинамических величин, определяющих функциональную 
способность сердца, особое место занимает скорость кровотока. В сужде
ниях о скорости кровотока при тиреотоксикозе расхождений нет, все 
исследователи указывают на ускорение кровотока [2, 4, 8]. У здоровых 
лиц скорость кровотока, определенная магнезиальным методом, в сред
нем составляет 14 сек. [3]. Скорость кровотока у больных токсической 
аденомой в среднем составляла 13±0,26 сек. Нормальный показатель 
скорости кровотока выявлен у 11, у остальных больных (31 чел.) ско
рость кровотока колебалась от 6 до 13 сек. У больных эутиреоидной аде
номой скорость кровотока в среднем составила 15±0,14 сек. К 8—10-у 
дню после операции в группе больных токсической аденомой скорость 
кровотока в среднем составила 15±0,2 сек. (Р<0,001), причем только у 
10 больных она оставалась ускоренной, а в группе больных эутиреоид
ной аденомой изменений в скорости кровотока не произошло (в среднем 
15±0,12 сек, Р>0,05).

Одной из основных величин, характеризующих состояние кровооб
ращения, является минутный объем. Большинство исследователей ука
зывает на повышение минутного объема у больных тиреотоксикозом. 
«Систолический объем у базедовиков идет параллельно с минутным 
объемом»,— пишет Г. А. Буссель [1]. При определении систолического 
и минутного объемов мы пользовались формулой Старра [20]. Минутный 
объем у больных токсической аденомой в среднем составил 6,0±0,18 л, 
систолический объем—63± 1,1 мл, причем у 54 больных минутный объем 
колебался от 4,6 до 9,8 л (норма 4—4,5 л), а систолический объем был 
выше нормы у 39 и колебался от 61 до 79 мл (норма—60 мл). У больных 
эутиреоидной аденомой минутный объем в среднем составил 4,2±0,08 л, 
а систолический объем—56±1,0 мл. Таким образом, у большинства 
больных токсической аденомой мы наблюдали увеличение минутного и 
систолического объемов, а у больных эутиреоидной аденомой эти изме
нения колебались в пределах нормы. К моменту выписки у больных 
токсической аденомой минутный объем в среднем составил 4,0±0,05 л 
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(Р<0,001), систолический—55,5±0,9 мл (Р<0,001). В группе больных 
эутиреоидной аденомой заметных изменений не произошло.

При анализе ЭКГ больных токсической аденомой изменения выяв
лены у 58 больных (электрокардиограммы были сняты в трех стандарт
ных и трех грудных отведениях ՇԲ2_4_ք). Выраженная синусовая тахи
кардия констатирована у 28 больных. Отклонение электрической оси 
влево выявлено у 12 больных, отклонение вправо—у одного. При изуче
нии характера отдельных зубцов ЭКГ мы получили следующие данные. 
Зубец Р был изменен у 7 больных: повышен у 2 и понижен у 5. Пониже
ние зубца сочеталось с его деформацией. Эти изменения указывают на 
поражение миокарда предсердий. Высокий заостренный зубец Т в не
скольких отведениях выявлен у 6 больных.

По данным А. П. Преображенского и М. С. Туркельтауба [13], в на
чальных стадиях развития тиреотоксикоза на ЭКГ наблюдается повы
шение зубцов Т и Р как результат возбуждения симпатической нервной 
системы. Это мнение разделяют многие исследователи [5, 19 и др.].

Низкий вольтаж зубца R с изменениями зубца Т (сглаженность, 
двуфазность) выявлен у 8 больных, что указывает на поражение миокар
да желудочков. Смещение сегмента ST в сочетании с изменениями зубца 
Т, что свидетельствует о нарушении кровообращения миокарда, выяв
лено у 3 больных. Изменения конечной части желудочкового комплекса 
рассматриваются как проявление диффузных дистрофических изменений 
в миокарде [5]. В группе больных эутиреоидной аденомой ЭКГ измене
ния были обусловлены поражением миокарда желудочков у 7 и преоб
ладанием левого желудочка у 10 больных. Эти изменения в основном 
наблюдались у больных старше 40 лет, а также у больных с сопутству
ющей гипертонической болезнью. ЭКГ изменения, обнаруженные на 8— 
10-е сутки после операции, свидетельствовали о значительном улучше
нии состояния миокарда. Особенно отчетливо они выражались в группе 
больных токсической аденомой. Изменения сказывались в замедлении 
ритма сердца, однако у 16 больных к моменту выписки еще отмечалась 
слабо выраженная тахикардия. Констатирована нормализация со сто
роны отдельных морфологических элементов ЭКГ: зубца Р—у 4, Т—у 3, 
R—у 6, сегмента ST—у 2 больных. У всех больных токсической адено
мой исчезли электрокардиографические признаки гипертрофии левого 
желудочка. В указанных случаях, по мнению Л. С. Славиной [14], ЭКГ 
отражала не истинную гипертрофию, а лишь вызванные тиреотоксико
зом функциональные изменения миокарда. По нашему мнению, все те 
электрокардиографические изменения, которые вскоре после операции 
исчезают, несомненно, носят функциональный характер. Что касается 
электрокардиографических отклонений, наблюдаемых у больных эути
реоидной аденомой, то они оказались более стабильными. В послеопера
ционном периоде мы наблюдали исчезновение признаков преобладания 
левого желудочка лишь у 3 больных. Это указывает на то, что при 
эутиреоидной аденоме электрокардиографические изменения часто не 
обусловлены наличием аденомы.
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Происходящие гемодинамические изменения, как и токсические воз
действия на миокард, не могут не отражаться на выявляемых перкутор
ных и аускультаторных данных сердца. Большинство авторов указывает 
на увеличение сердца влево при тиреотоксикозе [10, 17, 19]. По данным 
некоторых авторов [9, 15], границы сердца увеличиваются также при 
эутиреоидном зобе- Рентгенологический метод, как отмечает А. Л. Мяс
ников [11], значительно превосходит по четкости результатов перкуссию. 
Полученные нами перкуторные данные о размерах сердца уточнялись 
рентгеноскопией. Рентгеноскопически увеличение левой границы сердца 
выявлено у 15 больных токсической аденомой, правой—у одного. В груп
пе больных эутиреоидной аденомой увеличение левой границы обнару
жено у 7. У значительного большинства больных токсической аденомой 
рентгеноскопически выявлен возбужденный характер сердечных сокра
щений.

У больных с выраженными формами тиреотоксикоза на легочной 
артерии всегда выслушивается систолический шум, проводящийся к 
верхушке [6, 19]. Систолический шум на верхушке нами выявлен у 23 
больных токсической аденомой, приглушенные тоны—у 25, акцентиро
ванные—у 30. Чистые тоны были только у 15 больных. У больных эути
реоидной аденомой приглушенные тоны выявлены у 36, акцентирован
ные—у 8, а у остальных 22 больных тоны были чистыми. В послеопера
ционном периоде нами отмечено исчезновение систолического шума и 
акцентированности тонов у большинства больных токсической адено
мой. В группе больных эутиреоидной аденомой заметных изменений не 
отмечалось.

Вышеизложенное позволяет сделать следующие выводы.
յ. Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы у больных 

токсической аденомой в основном носят умеренный характер.
2. Нормализация гемодинамики, физикальных и электрокардиогра

фических данных после операции у значительного большинства больных 
свидетельствует о преобладании функциональных нарушений сердечно
сосудистой системы при токсической аденоме щитовидной железы.

3. Сердечно-сосудистые расстройства при эутиреоидной аденоме 
наблюдаются нечасто и в основном зависят от сопутствующих заболе
ваний и возрастных изменений.

Кафедра общей хирургии
Ереванского медицинского института Поступило 8/IV 1968 г.

Ռ. Լ. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ, Գ. Պ. ԴԱՆԻԵ13ԱՆ, Հ. Ն. ԽԱՆՋՅԱՆ

ՎԱՀԱՆԱԳԵՂՁԻ ԱԴԵՆՈՄԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՑԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ 
ՈՐՈՇ ՇԵՂՈՒՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ' ՎԻՐԱՀԱՏՈՒՄԻՑ ԱՌԱՋ ԵՎ ՀԵՏՈ

Ամփոփում

Աշխատանքում տրվում է վահանագեղձի տոքսիկ ադենոմա յով64 և կու
թի րեոիդ ադենոմայով 66 հիվանդնեիի սիրտ-անոթային սիստեմի կողմից 
եղած շեղումների վերլուծությունը։
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Հետազոտությունները մեղ հանգեցրել են հետևյալ եզրակացություններին.
1. Վահանագեղձի տորսիկ ադենոմ այով հիվանդների մոտ սիրտ-անոթա- 

յին սիստեմի կողմից գիտվող շեղումները հիմնականում կրում են չափավոր բը- 
նույթ:

2. Վահանագեղձի տոթսիկ ադենոմայով հիվանդների մոտ վիրահաւոու- 
թյունից հետո հեմողինամիկայի, Ֆիղիկալ և էլեկտրակարդիոգրաֆիկ տվյալ
ների կարգավորումը վկայում է սիրտ-անոթային սիստեմի ֆունկցիոնալ շե
ղումների գերակշռության մասին։

3. Վահանագեղձի էութիրեոիդ ադենոմայով հիվանդների մոտ սիրտ֊ 
անոթային խանգարումները դիտվում են ոչ հաճախ, և հիմնականում պայմա
նավորված են ուղեկցող հիվանդություններով ու հասակային փոփոխություն
ներով։
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А. С. ФИЛИНА, И. X. ПОГОСЯН

ИММУНОГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКИМ ВАСКУЛИТОМ

Патогномоничными признаками для болезни Шенлейн-Геноха явля
ются геморрагические кожные высыпания и гиперэргические изменения 
не только капилляров, но и мелких артериол с ненормально повышен
ной проницаемостью сосудистой стенки [1, 5, 7, 11, 13].

Этиология и патогенез геморрагического капилляротоксикоза недо
статочно выяснены, однако роль инфекционно-аллергических факторов, 
в частности гриппа, ангины, скарлатины, пищевых и лекарственных ве
ществ, а также неблагоприятных метеорологических условий (охлаж
дение, чрезмерная инсоляция и др.) несомненна. Заболевание связано 
прежде всего с нарушением реактивности организма под влиянием ука
занных факторов, вызывающих аллергическую нервно-сосудистую реак
цию организма вначале функционального, а затем воспалительного ха
рактера. Много сторонников приобрела теория иммунологической при
роды, по которой болезнь Шенлейн-Геноха является следствием ауто
сенсибилизации организма к сосудистому эндотелию [3, 5, 8, 16, 17]֊. Убе
дительные доводы в пользу такой гипотезы получены лишь в экспери
менте на животных с образованием сосудистых антител. В крови же 
больных геморрагическим васкулитом долгое время не удавалось обна
ружить настоящих противоэндотелиальных антител [2]. Тем не менее 
появление геморрагической пурпуры у морских свинок после введения 
им сыворотки больных геморрагическим васкулитом расценивалось как 
признак наличия в последней антисосудистых антител. Однако Мишеру 
и Форлендеру [10] не удалось получить геморрагической сыпи путем 
введения сыворотки вышеуказанных больных морским свинкам и людям. 
Из литературных данных известно, что методом поглощения антиглобу- 
лина выявлено антитело, направленное к сосудистому эндотелию у боль
ных, страдавших геморрагическим васкулитом.

Установлено, что антитромбоцитарные сыворотки также обладают 
выраженным цитотоксическим действием по отношению к капиллярам, 
т. е. доказана антигенная общность тромбоцитов и клеток эндотелия со
судов [9].

В. П. Дыгин [4] ни у одного из 10 больных геморрагическим капил- 
ляротоксикозом не обнаружил антитромбоцитарных, а также и других 
аутоантител.

Некоторые исследователи [14] при болезни Шенлейн-Геноха опреде
ляли полные антиэритроцитарные холодовые аутоантитела и находили
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их в разгаре заболевания в сравнительно высоком титре (1 : 256), другие 
же [15] эритроцитарных антител не наблюдали.

В. А. Насонова [12] приводит случай больного геморрагическим вас
кулитом с довольно высоким титром гетерофильных антител (1 : 1300). 
Противоречивые литературные данные побудили нас провести комплекс
ные исследования [16].

Для выяснения факта аутосенсибилизации — выявления полных хо
лодовых антиэритроцитарных аутоагглютининов в сыворотке крови, был 
использован метод Лнппельта-Ногальского. Двухфазные холодовые ге
молизины определялись по методу Доната-Ландштейнера, кислотные— 
по Доссе. С помощью непрямого теста Штеффена пытались выявить ан- 
титромбоцитарные антитела, которые действуют и на эндотелий сосу
дов [9].

Для обнаружения неполных антиэритроцитарных антител были при
менены обе реакции Кумбса и для обнаружения гетерофильных анти
тел—реакция Пауля-Буннеля.

Изучение титров комплемента, гетеро- и изогемолизинов и изоаг
глютининов давало возможность судить о резистентности или реактив
ности организма.

Под нашим наблюдением было 37 больных геморрагическим васку
литом. Мужчин было 28, женщин—9. Возраст больных колебался от 16 
до 66 лет.

Что касается групп крови, то АВ среди больных встречается не
сколько чаще (9 из 37). чем среди здоровых людей.

Распределение больных по группам крови
Таблица 1

Число больных
Группа крови

О (1) А (II) В (III) АВ (IV)

37 10 16 2 9

В большинстве случаев болезнь продолжалась от нескольких недель 
до нескольких месяцев, двое больных страдали этим недугом в течение 
30 с лишним лет.

Почти у всех больных имелась геморрагическая сыпь на верхних и 
нижних конечностях, отмечались боли в суставах, мышцах и в пояснице. 
У 11 больных появление сыпи связано с инфекцией (грипп, ангина, рев
матизм), у 2—с глистной инвазией, у 2—с пищевой интоксикацией, у 
некоторых—с травмой и простудой. У 12 больных имело место пораже
ние почек.

В одном случае геморрагического васкулита, связанного с абортом, 
наблюдалась резко выраженная анемия, в остальных—содержание ге
моглобина и эритроцитов было в пределах нормы. Количество лейкоци
тов было повышенным у 10 больных, пониженным у—2, у остальных
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25 находилось в пределах нормы. У одного больного с 38-летней дав
ностью заболевания была констатирована эозинофилия (43%). Число 
тромбоцитов оказалось нормальным у 34 больных, пониженным—у I, 
незначительно повышенным—у 2. У 10 больных обнаружен С-реактив- 
ный белок.

У 16 больных как при остром, так и при хроническом течении гемор
рагического васкулита удалось выявить полные холодовые антиэритро- 
цитарные аутоантитела, но в невысоком титре (1 : 2—1 :8), у 21 больно
го аутоагглютинины отсутствовали.

Методы Доссе и Доната-Ландштейнера на кислотные и двухфазные 
холодовые гемолизины в двух случаях дали положительные и в 35—от
рицательные результаты. Проба Штефена на антитромбоцнтарные ан
титела оказалась положительной у 5 больных и отрицательной—у 32.

Непрямая проба Кумбса зарегистрирована позитивной у 10 боль
ных, причем у 2 вместе с прямой, у 4 одновременно с пробой Штеффена; 
у 27 больных была негативной.

Каких-либо изменений естественных иммунобиологических факто
ров реактивности организма при данном заболевании почти не отмеча
лось. В 35 случаях болезнь Шенлейн-Геноха протекала с нормальным 
содержанием комплемента.

Гетерогемолизины и гетероагглютинины у всех больных на протя
жении всей болезни сохранялись в пределах физиологических колеба
ний. Высокий титр гетерогемагглютининов, наблюдаемый В. А. Насоно
вой [12], был обусловлен, по-видимому, введенном различных сывороток 
этому больному. Изогемолиизны и изоагглютинины у больных геморра
гическим васкулитом определялись с такой же интенсивностью и часто
той, как и у здоровых лиц.

С выздоровлением холодовые аутоантитела исчезли из сыворотки 
крови у 2 больных, у 14 они определялись в том же титре и после прове
денного энергичного лечения десенсибилизирующими средствами.

У одного больного геморрагическим васкулитом реакция Липпельт- 
Ногальского из отрицательной в начале заболевания перешла в положи
тельную в процессе лечения при повторном появлении сыпи. У осталь
ных 20 больных она продолжала оставаться отрицательной на всем 
протяжении болезни.

Оба теста Кумбса почти не изменялись под влиянием лечения. Не
прямая реакция нёгативировалась при выписке у 3 из 10 позитивных до 
лечения.

У остальных 27 больных была отрицательной. Прямая реакция 
Кумбса сохранилась положительной у обоих больных и после лечения.

Кислотные и двухфазные гемолизины исчезли из сыворотки крови 
2 больных при их выздоровлении.

Титры комплемента, гемолизинов и гемагглютининов остались почти 
у всех больных на прежнем уровне и после лечения.

Анализ полученных данных показывает, что аутосенсибилизация 
при болезни Шенлейн-Геноха проявляется нечасто (5 из 37), если при-
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Таблица 2
Результаты исследования крови больных геморрагическим васкулитом 

на наличие иммунных антител

Виды антител

Чи
сл

о 
бо

ль
ны

х Титры антител

0 1:4 1>8 Խ16 1:32 1:64 1:128

Антиэритроцитарные аутоантите
ла 37 32 5

Холодовые антиэритроцитарные 
аутоантитела 37 21 6 8 2

Кислотные гемолизины 37 35 2
Двухфазные гемолизины 37 35 2
Комплемент 37 2 16 13 6
Гетерогемолизины 37 4 11 12 10
Гетерогемагглютииины 37 18 11 6 2
Изогемолизины 37 27 4 6
Изогемагглютинины 37 9 2 2 6 8 5 5

пять во внимание положительные результаты от непрямой пробы Штеф
фена, тем более одновременно с непрямой реакцией Кумбса. Возможно, 
что не во всех случаях удается констатировать наличие аутоиммунных 
антител или аутоагрессивных субстанций этими методами, т. к. послед
ние могут находиться в организме в связанном состоянии и поэтому 
выявлению не поддаются.

Полные холодовые антиэритроцитарные аутоантитела при геморра
гическом васкулите обнаружены несколько чаще (в 16 из 37), но в титре 
1 :2—1 :8 они постоянно находятся в сыворотке здоровых людей и не 
могут быть признаком аутосенсибилизации организма для данного за
болевания.

Естественные иммунобиологические факторы: комплемент, гемоли
зины и гемагглютинины почти не претерпевают изменений при геморра
гическом васкулите, оставаясь даже в разгаре болезни в пределах фи
зиологических колебаний.

Армянский институт гематологии
и переливания крови Поступило 28. VIII 1967 г.

II. Ա. ՖԻԼԻՆԱ, Ն. Ь. ՊՈՂՈՍՅԱՆ

ԻՄՈԻՆՈՀԵՄԱՏՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ ՀԵՄՈՐԱԳԻԿ 
ՎԱՍԿՈԻԼԻՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Հեմորաղիկ վասկուլիտի Ժամանակ աուտոսենսիբիլիզացիայի փաստը 
հաստատելու նպատակով կիրառվել են հետևյալ մեթոդները' էիպելտ-նո֊ 
գալսկու, Դոն ա տ-Լանդշտ և յների, Դոսսեի, Շտեֆենի անուղղակի տեստը, Կում֊ 
րսի ուղիղ և անուղղակի ռեակցիան։
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Օրգանիզմի ոեակտիվռւթյունր որոշելու համար 37 հեմորագիկ վասկու- 
լիտով հիվանդների մոտ ուսումնասիրվել են կոմպլեմեն տալին տիտրը, հե- 
տերո֊ և իզոհեմոլի զիններր, հետերո- և իղոհեմոագլյուտինինները։

Հիվանդներից 28-ր տդամարդ են, 9-ը' կին, 16-ից մինչև 66 տարեկան։ 
Ստացված տվյալների վերլուծությունը ցույց է տալիս, որ Շենլեյն-Գենոխի 
հիվանդության ժամանակ աուտոսենսիրիլիղացիան ի հայտ է դալիս ոչ հա
ճախ. մեր հետազոտություններում' 37-ից Տ դեպքում, եթե նկատի ունենանք 
նաև Շ տեֆենի անուղղակի տեստի դրական արդյունքները, հատկապես Կումբսի 
անուղղակի ռեակցիայի հետ։

Հնարավոր է, որ այս եղանակներով ոչ բոլոր դեպքերում է հաջողվում 
արձանագրել աուտոհակամարմինների առկայությունը։ Հավանաբար որոջ 
աուտոհակամարմ իններ օրգանիզմ ում գտնվում են կապված վիճակում և չեն 
հայտնաբերվում ։

Ինչ վերաբերում է ցրտային հակաէրիթրոցիտային աոլտոհակամարմին- 
ներին, ապա նրանք հեմորագիկ վասկուլիտի ժամանակ Լիպելտ-նոգալսկոլ 
մեթոդով հայտնարերվում են ավելի հաճախ' 37-ից 16-ի մոտ։ Սակայն ոչ 
բարձր տիարով նրանք միշտ գտնվում են աոողջ մարդկանց արյան շիճուկում 
և դրա համար էլ չեն կարող ծառայել որպես օրգանիզմի աուտոսենսիրիլիղա- 
ցիաւի նշան' տվյալ հիվանդության համար։

Բնական իմունոբիռլոգիական գործոնները' կոմ պլեմ ենտը, հեմ ոլիզին- 
ները և հեմուսդլյուտինինները, մեր տվյալների համաձայն, հեմորագիկ վաս- 
կուլիտի ժամանակ գրեթե չեն փոփոխվում, նույնիսկ հիվանդության գագաթ
նակետում նրանք մնում են ֆիզիոլոգիական տատանումների սահմաններում։
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А. А. ТЕЛИЧКО

ПЕРЕЛИВАНИЕ КРОВИ В СХЕМЕ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ДИЗЕНТЕРИИ, РЕЗИСТЕНТНОЙ К АНТИБИОТИКАМ

С открытием возбудителя дизентерии и изучением его свойств на
чались поиски препаратов, которые, оказывая губительное действие на 
микробы, были бы безвредны для человеческого организма.

Иммунопрепараты, колитерапия, сывороточное лечение, слабитель
ные соли, лечебные клизмы и др. не оправдали надежд клиницистов: ре
цидивы заболевания и переход его в хроническую форму продолжались.

Появление и применение сульфаниламидов, и особенно антибиоти
ков, с их бактериостатическим действием на все виды дизентерийных 
бактерий стали ведущими в лечении дизентерии.

Многолетние наблюдения в лечении дизентерии этими препаратами 
показали, что стремление излечить ее каким-либо одним из этих препа
ратов постепенно теряет свое значение, особенно с появлением рези
стентных форм дизентерийных культур к сульфаниламидам и антибио
тикам.

Комбинированное применение сульфаниламидов и антибиотиков по 
методу А. Ф. Билибина, Г. П. Руднева, В. М. Домрачева, Е. И. Зверева 
и других [1, 3, 4, 5] являлось более эффективным в лечении дизентерии

Клинические наблюдения А. Ф. Билибина [1] показали, что комп
лексная терапия дала стойкое выздоровление в 74% случаев, 20% со
ставили больные, требующие дальнейшего лечения, у 6% больных эф-, 
фекта не получено.

В поисках более эффективного лечения хронической дизентерии 
мы остановились на переливании крови в комплексе с антибиотиками и 
другими средствами. Нами преследовалась цель повысить иммунореак
тивные процессы, приводящие к гибели возбудителя дизентерии, а так
же восстановить нормальные анатомофизиологические константы же
лудочно-кишечного тракта.

А. А. Богомольцем [2] и другими доказано, что гемотрансфузии у 
большинства больных повышают опсонический показатель и фагоцитоз, 
вследствие чего нарастает титр комплемента, а также улучшается ряд 
других иммунологических показателей.

Под наблюдением находились 208 больных хронической дизентерией 
с давностью заболевания от 1 до 5 лет. Течение заболевания в основном 
было легким (74,6%). Температурная реакция была у 29,3% больных, 
но не превышала 38°. Боли в животе различной интенсивности отмеча
лись у всех больных. Нарушение стула с позывами и неполной удовле
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творенностью после каждой дефекации было обязательным симптомом. 
Тенезмы в период обострения заболевания наблюдались в 19,7% слу
чаев. Испражнения имели слизисто-кровянистый характер у 32%, сли
зистый—у 66,5%, жидкий без примесей—у 11,5% больных. Частота сту
ла до 6 раз за сутки наблюдалась у большинства больных (66%), до 
10—в 12,4%, больше 11—в 3,5% случаев. Положительные данные ко- 
процитограммы выявлены у 83,5%. Больные взяты для лечения и кон
троля с 100%-ыми бактериологическими находками. При этом преобла
дали культуры Флекснера (84,2%). У большинства больных (63%) на
блюдалась лейкопения, лейкоцитоз—у 5,4%, ускоренная РОЭ—у 1,6%.

На фоне общей интоксикации наблюдались изменения в сердечно
сосудистой системе: глухость сердечных тонов, учащение или дикротия 
пульса, снижение артериального давления до 100/70—90/50 мм рт. ст.

Больные были разделены на две группы. Первую группу составили 
103 больных, у которых дизентерийная культура была резистентной к 
антибиотикам и сульфаниламидным препаратам.

Вторую группу (контрольная) составили 105 больных, у которых 
дизентерийная культура была чувствительна к ряду антибиотиков.

Лечение проводилось в условиях охранительного режима. В первые 
7 дней диетотерапия состояла из стола № 4 по Певзнеру, в последую
щем назначался стол № 1. Больные получали комплекс витаминов С, 
Bi, Bj и никотиновую кислоту. После окончания диагностического перио
да (2—3 дня) в схему лечения включались антибиотики и сульфанила
мидные препараты.

Для больных первой группы назначался биомицин 0,2x5 раз (7 
дней), левомицетин 0,25X4 раза (5 дней), фталазол 0,5X3 раза (3—4 
дня), а затем 8-дневный цикл лечения спиртовой вакциной Чернохвосто- 
ва (по методу Алисова) с одновременным кварцевым облучением туло
вища и конечностей по сегментам субэритемными дозами. Одновременно 
с антибиотиками, сульфаниламидами и вакцинотерапией больным пер
вой группы проводили лечение гемотрансфузией: струйно вводилась 
одногруппная кровь по 75—100 мл каждые 5 дней. За курс лечения 
больной получал 5—6 переливаний. Осложнений, ранних или поздних, 
мы не наблюдали.

Вторая группа (контрольная) получала такое же лечение, в тех же 
дозировках, вакцинотерапию и кварц; переливания крови эта группа 
не получала. По окончании цикла лечения обе группы получали пара
финовые аппликации на живот по показаниям.

В результате лечения общее состояние больных первой группы улуч
шилось на 4—5-й день: прекращение дизентерийного синдрома, оформ
ление стула в среднем на 4—11-й день, прекращение бактериовыделе
ния на 6-й день, исчезание патологических примесей на 8-й день, вос
становление слизистой прямой кишки на 29-й день. Выздоровление на
ступило у 94,6% человек.

Во второй группе исчезание патологических примесей в испражне
ниях в среднем наступило на 4—12-й день, оформление стула было на 
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10-й день, прекращение бактериовыделения на 8-й, репарация слизистой 
дистального отдела толстой кишки на 27-й день. После лечения насту
пило выздоровление у 91,3% больных; остальные нуждались в дальней
шем лечении.

Отдаленные результаты наблюдений за выздоровевшими больными 
проводили в течение 1 —12 мес. У больных первой группы рецидив на
ступил в 1,8% случаев, во второй (контрольной)—у 2,9%.

Вышеизложенное дает основание считать, что переливание крови 
в комплексе с антибиотиками, вакцинотерапией и физиофакторами яв
ляется более эффективным в лечении хронической дизентерии.

Войсковая часть 63647 Поступило 24/IV 1968 г.

Ա. Ա. ՏՆԷՒՅԿՈ
ԱՐՅԱՆ ՓՈԽՆԵՐԱՐԿՄԱՆ ՆՊԱՏԱԿԱՀԱՐՄԱՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԽՐՈՆԻԿ ԴԻԶԵՆՏԵՐԻԱՅԻ ԲՈՒԺՄԱՆ ՍԽԵՄԱՅՈՒՄ

Ամփոփում
Հեղինակը ուսումնասիրել է խրոնիկ դիզենտերիայով 108 հիվանդներ, 

որոնց մոտ դիզենտերիայի հարուցիչները կայուն են անտիբիոտիկների նկատ
մամբ ( ստերպտոմիցին, լևոմիցետին, սինտոմիցին, տետրացիկլինային շար
քի պրեպարատներ և иուլֆամիդներ)։ Այդ հիվանդներին տրվել է բիոմիցին 
0,2.5 անգամ, 7 օրվա ընթացքում, լևոմիըետին' 0,25.4 անգամ, 5 օրվա ըն
թացքում և ֆտալաղոլ 0,5.3 անգամ, 3—4 օրվա ընթացքում։ Անտիբիոտիկ
ներով բուժման վերջում ավելացվել է Չ ե րն ո խվո и տովի վակցինան (Անիսովի 
մեթոդով) և ուլտրամանուշակագույն ճառագայթներով բուժումը սուբերիթե- 
մային դոզաներով (ճառագայթվել են կրծքի վանդակը և վերջույթները)։

Բուժման ամբողջ ընթացքում ներարկվել է նույն խմբի արյուն 75 մլ։ 4 օրը 
մեկ, ընդամենը 6—7 ներարկում։

Ստուգիչ խումբը, բաղկացած 109 հոգուց, ստացել է բուժում նույն ան
տիբիոտիկներով դիզենտերիայի հարուցիչների զգայնությունը անտիբիոտիկ
ների նկատմամբ որոշելուց հետո։ Բուժմանը ավելացվել է Յերնոխվոստովի 
վակցինա, ուլտրամանուշակագույն ճառագայթներ։ Այս խմբին արյան փոխ
ներարկում չի արված։

Բուժման վերջում երկու խմբի հիվանդներն էլ ստացել են պարաֆինի 
ապլիկացիաներ որովայնի շրջանում և էլեկտրոֆորեզ կալցիում ով կամ նովո
կաինով։

Առաջին խմբի հիվանդները, որոնց կատարվել էր արյան փոխներարկում, 
առողջացել են ավելի արագ և, որ ամենակարևորն է, նրանց մոտ հիվանդու
թյան սրացում չի նկատվել։

Երկրորդ խմբի հիվանդների մոտ լրիվ կլինիկական առողջացում եղել է 
92,6^h, լավացում' 4,7°հ, անփոփոխ վիճակ' 2,7°հ։
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Հեղինակը եզրակացնում է, որ արյան փոխներարկումը խրոնիկ դիզեն
տերիայի բուժման ժամանակ, անտիբիոտիկների և այլ միջոցառումների հետ 
միասին հանդիսանում է արդյունավետ և հեռանկարային։
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ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

(fuujbr. և կփտՒԿ- Журн. экспер. иթժշկ. քւանր]ես IX, 1, 1969 клинич. медицины

। X. С. ТОРОСЯНК ВОПРОСУ О ПОДОШВЕННЫХ БОРОДАВКАХ, СУХИХ МОЗОЛЯХ И ИХ ЛЕЧЕНИИИзыскание простого и эффективного метода лечения мозолей и бородавок, пригодного для проведения в условиях любого медицинского пункта, несомненно, представляет большой практический интерес.Постоянное раздражение кожи подошвенной части и тыльной поверхности пальцев стоп вызывает плотные шаровидные или полуша- ровидные, не поддающиеся лечению роговые затвердения, достигающие иногда больших размеров. Такое чрезмерное ороговение эпидермиса стоп развивается вследствие избыточной выработки рогового вещества в результате наличия в дерме данного участка патологического процесса или инородного тела (дерматит, роговые пробки, занозы, рубцовые образования, папиллома, неврофиброма, гигрома).Наиболее часто встречаются гиперкератозы, возникающие в результате локальной травмы, постоянного раздражения кожи подошв.Бородавки на подошвах стоп локализируются на самых разнообразных участках, отличаются болезненностью при давлении и своей резистентностью к лечению. Клиническая картина их различная. В одних случаях они появляются в виде небольших неправильно округлых очертаний, неглубоких дефектов рогового слоя с обрывистыми краями. При внимательном осмотре дна дефекта рогового слоя легко определить, что оно состоит из пучка нитевидных сосочковых разрастаний, окруженного валиком из гипертрофированного слоя. При пальпации их прощупывается шаровидное болезненное уплотнение в глубине дермы. В других случаях роговой слой подошвы, покрывающий вегетацию, вследствие постоянного раздражения гипертрофируется, морфологически и клинически приобретает клиническую картину сухой мозоли (плотные шаровидные роговые затвердения).Варио и Ядассон (цит. по [6]) доказали заразительность и самопри- виваемость плоских и обыкновенных бородавок, расположенных на кистях. Инкубационный период 1—3 мес. Уаль и Кинджери (цит. по [6]) путем прививки сока растертых бородавок, профильтрованных через свечу Беркефельда, получили плоские бородавки, имеющие наклонность стать папиллярными. Этим они доказали, что возбудителем бородавок являются фильтрующиеся вирусы.Многие авторы для лечения подошвенных бородавок и сухих мозолей предлагают кератолитические мазевые средства, удаление электрокаустикой, крепкими растворами кислот, жидкостью Гардеева, с по- ■65—7



98 X. С. Торосянмощью криотерапии, смазыванием свежим соком чистотела. В некото֊ рых случаях эффект достигается назначением внутрь магниевых солей или препаратов мышьяка (ауреомицин). Из хирургических методов лечения применяется выскабливание ложечкой Фолькмана или путем иссечения.В настоящей работе мы приводим наши данные по изучению причин возникновения так называемых подошвенных сухих мозолей и подошвенных бородавок и их лечению различными методами.Под нашим наблюдением находились 1140 чел. с явлениями подошвенных бородавок и 881 с сухими подошвенными мозолями.Причины возникновения подошвенных и сухих мозолей разные (табл. 1).
Таблица 1
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96 99 108 117 86 43 92 188 52 881Таким образом, по причине травмы подошвенные бородавки возникли у 60% наших больных, а сухие мозоли у 68,3% больных. В 16,1% случаев у находившихся под нашим наблюдением больных образовались подошвенные бородавки и в 10,4% случаев—сухие подошвенные мозоли, образовавшиеся после локализации на других участках, в основном бородавки на руках.При биопсии удаленных нами сухих мозолей и бородавок подошв, мы получили следующие результаты, (табл. 2).Как видно из таблицы 2, у 95 больных с клиническими проявлениями подошвенных сухих мозолей гистологически основой патологических процессов преимущественно оказалась папиллома (66,3%).Необходимо отметить, что в 80,2% случаев макроскопическая картина сухих мозолей совпадает с макроскопической картиной подошвенных бородавок.Надо полагать, что причины, вызывающие в одних случаях возникновение на руках плоских (юношеских) бородавок, в других—обыкновенных, а также возникновение в одних случаях сухих мозолей подошв, а в других—подошвенных бородавок, идентичны. По-видимому, подошвенные сухие мозоли по клиническим проявлениям соответствуют плоским бородавкам на других местах кожи, а подошвенные бородавки— проявлению простых бородавок, так как папиллярность, судя по макроскопической картине сосочков обоих образований, выражена одинаково֊.
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Болезненный процесс и его 
локализация

Патологоанатомический диагноз

Таблица 2

Сухие подошвенные мозоли........................ 49 39 10
Сухие иозоли сгибов пятых пальцев • • • Ifr 8 10
Подошвенные бородавки............................... J0 ՚ •10 10
Подошвенные омозолелости ....................... 25 4 1 20
Подошвенная гигрома.................................. 3 1 1 1 2Для оценки результатов лечения в зависимости от применяемого способа лечения подошвенных бородавок и сухих мозолей мы подобрали группы больных с приблизительно сходными клиническими и возрастными данными.Почти все больные лечились амбулаторно. Для лечения подошвенных бородавок и сухих мозолей мы применяли следующие методы.1. Методы инфильтрации 2%-ным раствором навокаина в область дна подошвенных бородавок или сухих мозолей и удаление их тупым путем. При этом мы делали толстой иглой՝ прокол в направлении основания патологического образования и вводили 2%-ный раствор новокаина 1—3 мл. После снятия омозолевшей части, как правило, обнаруживалась строго округлых очертаний диаметром 0,1—0,5 см пробочка—компактная масса, состоящая из нитевидных вегетаций. Последняя удалялась путем захвата и вытаскивания их зажимом Кохера. Пальцевым прижатием области патологического образования удается удалять их без кровотечения. После полного удаления пробочки образуется дефект ткани с гладкими как бы полированными краями и дном округлых очертаний. Образовавшаяся рана многократно обрабатывается йодной настойкой. Если в дефекте ткани не удается Иолучить полированную поверхность, значит там остаются целые или оторванные сосочковые массы, которые в дальнейшем служат причиной рецедива патологического образования. ТНа рану накладывается мазь Вишневского с фурациллином (100,0 мази Вишневского+0,2 фурациллина). Этот состав обеспечивает стерильность и быстрое эпителизирование раны. При значительно выраженном гиперкератозе для более полного их удаления предварительно мы назначаем содовые ванны и компресс 10%-ной салициловой кислотой с вазелином на ночь в течение 2—3 дней.2. Метод обкалывания 2%-ным раствором новокаина вышеописанным способом 1—3 раза в течение недели. •3. Метод электрокоагуляции. После коагуляции мы удаляли некро



100 X. С. Торосянтизированную ткань с последующим накладыванием мази Вишневского с фурациллином.4. Метод электрокоагуляция без удаления некротизированной ткани.5. Метод рентгенотерапии.О результатах лечения подошвенных бородавок и сухих мозолей различными методами можно судить по табл. 3. Из всех приведенных методов первый метод является не только наиболее эффективным (выздоровление составляет 95% при удалении бородавок и 90% при удалении сухих мозолей), но и малоболезненным. При частичном их удалении выздоровление соответственно составляет 78,4 и 60%. С одной стороны, это подтверждает существующее в литературе мнение, что при лечении одной из множественных бородавок исчезают все остальные, и с другой—говорит о важной роли центральной нервной системы в патогенезе возникновения как бородавок, так и сухих мозолей.Следует также отметить, что при этом методе лечения заживление (рассасывание) сухих мозолей и подошвенных бородавок в 83,3% случаев завершается на 7—12-й день, а при остальных методах лечения значительно позднее. Этот метод замечателен и тем, что образовавшийся после их удаления дефект ткани заполняется за счет эпителизации оставшихся островков от сальных и потовых желез. При этом после полного выздоровления в бывших очагах бородавок и мозолей восстанавливается кожный рисунок, между тем как при хирургическом методе лечения образуется рубец, на котором в дальнейшем накапливается гиперкератоз, причиняющий больным значительно больше неприятностей, чем до оперативного лечения. , .Второй метод обкалывания 2%-ным раствором новокаина менее эффективен, и больные отказываются от лечения ввиду болезненности (многократное обкалывание).Третий и четвертый методы менее результативны. При электрокоагуляции, когда остается некротизировавшаяся ткань, она в дальнейшем как инородное тело продолжает служить почвой для раздражения и обусловливает рецедив. С другой стороны, после электрокоагуляции часто возникает термический ожог, при котором погибают потовые и сальные железы, вследствие чего дефект ткани заполняется рубцовой тканью.Пятый метод — рентгенотерапия.Значительное наслоение гиперкератоза в области подошвенных мозолей и бородавок создает хрящевидные уплотнения, трудно пробиваемые рентгеновскими лучами. В некоторых случаях рентгеновские лучи вызывают рентгенодерматиты.Обобщая вышеизложенное,/.необходимо сделать следующие выводы.В возникновении подошвенных бородавок и сухих мозолей значительную роль играет травма, вследствие чего макро- и микроскопические раны инфицируются возбудителями бородавок. Возникшие бородавки в области подошв клинически проявляются в двух формах—подошвенных бородавок и подощвенных..сухих мозолей.Наиболее эффективным методом лечения подошвенных сухих мозо-



Результаты лечения подошвенных бородавок и сухих мозолей различными методами
Таблица 3

Подошвенные бородавки

1
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Обкалывание 2°/0-ным раств. но
вокаина е удалением 384 352 14 3 9 6 417 301 26 17 -11 12

Обкалывание 2°/0-ным раств. но- ' 
воканна 1—3 раза 35 18 13- 2 0 2 37 16 12 3 2 '4

Электрокоагуляция с удалением 
некротической ткани 55 34 12 7 0 2 54 28 14 4 0 8

Однократная электрокоагуляция 70 38 11 5 8 8 40 14 2 5 10 9

Рентгенотерапия 28 15 9 2 0 2 20 12 2 4 0 2

Подошвенные сухие мозоли



102 . X. С. Торосяклей и бородавок является Метод обкалывания их 2-процентным раствором новокаина с последующим удалением путем механической очистки зажимом Кохера.Ввиду простоты предложенного метода его можно применять в любом медицинском учреждении, даже в условиях амбулатории.
Тбилисская окружная 
поликлиника № 601 Поступило 26/111 68 г.

• • Խ. Ս. ♦‘■ՈՐՈՍՏԱՆ

ՆԵՐԲԱՆԱՅԻՆ ԳՈՐՏՆՈՒԿՆԵՐԻ, 2ՈՐ ԿՈՇՏՈՒԿՆԵՐԻ ԵՎ ՆՐԱՆՑ ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԱՍԻՆ
Ամփոփում

Ներբանային գորտնուկների և չոր կոշտուկների գոյացման գործում մեծ գեր 
են խաղում մ իկրովն ասվածքն երը, որոնց ժամանակ գորտնուկներ առաջացնող 
հարուցիչը վարակում է վերքը և 2—6 շաբաթ հետո որոշ գեսյքերոլմ տւէյալ 
տեղում առաջացնում ներբանի գորտնուկներ, որոշ դեպքերում' չոր կոշտուկ
ներ։

Դիտման է ենթարկվել 1140 հիվանդ ներբանի գորտնուկներով և 881 հի
վանդ' ներբանի կոշտուկներով։ 66,3°/q ֊ի դեպքում չոր կոշտուկների հյուսվա
ծաբանական կազմը եղել է նույնը, ինչպես բոլոր գորտնուկներինը' պապիլոմա 
(պտիկ), իսկ մակրոսկոպիկորեն 80,2% դեպքում ներբանային չոր կոշտուկ
ներից հեռացրած հյուսվածքի կազմը համընկնում .է ներբանային գորտնուկ- 
ներից հեռացրած հյուսվածքի կազմի հետ։

Վերոհիշյալ մաշկային պաթոլոգիկ հիվանդությունների բուժումը կատար
վել է հինգ մեթոդներով.

1. Գորտնուկների և կոշտուկների հիմքում 2% նովոկայինի լուծույթ նե
րարկելուց հետո կոխերի սեղմակի միջոցով ամբողջովին հեռացվում են գորտ
նուկները և չոր կոշտուկները իրենց արմատներով։ Հետագայում գրվում է վի
րակապ Վիշնևսկու քսուկով, ֆոլրացիլինի հետ (1,500)։

2. Առանց դրանք հեռացնելու, շաբաթը 1—3 անգամ ներարկվում է 2% 
նովոկային։

3. Երրորդ մեթոդը դա էլեկտրակոագուլացիայի մեթոդն է, որի միջոցով 
հեռացվում է մեռած հյոլսվածքը։

4. Չորրորդ մեթոդը նույն էլեկտրակոագոլլացիան է, բայց այս դեպքում 
մեռած հյուսվածքը չի հեռացվում։

5. Ռենտգենյան ճառագայթներով բուժում։
9ուժման ամենանպատակահարմար մեթոդը առաջինն է, որը տալիս է 

90—95% առողջացում' առանց ,սպի թ՛ողնելու։ Այս մեթոդը պարզ է և կարելի է 
օգտագործել յուրաքանչյուր բեւժական հիմնարկում։
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