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ВАРФОЛОМЕЙ АРТЕМЬЕВИЧ ФАНАРДЖЯН
(к 60-летию со дня рождения и 30-летию научно-педагогической 

деятельности)

1 сентября 1958 года исполнилось 60 лет со дня рождения 
и 30 лет научно-педагогической деятельности заместителя председа
теля правления Всесоюзного научного общества рентгенологов и ра
диологов, заслуженного деятеля науки, академика АН Армянской ССР., 
профессора Варфоломея Артемьевича Фанарджяна.

В. А. Фанарджян родился в 1898 г., в г. Ахалцихе Грузинской 
ССР, в семье плотника. В условиях больших материальных затруд
нений ему в 1917 г. удается закончить среднее образование. По
беда Великой Октябрьской революции в России и установление Со
ветской власти в Закавказских республиках обеспечивают ему воз
можность получения высшего образования (1924 г. Баку). После 
окончания учебы он работает врачом-рентгенологом вначале в 
г. Тбилиси, а затем в Ереване. В 1925/26 гг. находится в научной 
годичной командировке в Германии, предоставленной ему Советом 
Народных Комиссаров Армении. После окончания срока усовершен
ствования по рентгенологии он возвращается в Ереван и с этого вре- 
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.мени начинается его врачебная деятельность по рентгенологии, а в 
дальнейшем в сочетании с онкологией.

Внедрение и развитие трех актуальнейших дисциплин современ
ной медицины в Армянской ССР (рентгенология, онкология, радиоло
гия) как в организационном и лечебно-профилактическом, так и науч
ном отношениях неразрывно связаны с именем В. А. Фанарджяна 
и являются содержанием всей его деятельности на протяжении более 
чем трех десятилетий.

Осуществление намеченных задач по созданию в республике 
рентгенологического дела, а затем онкологического и впоследствии 
радиологического, было делом нелегким, сопряженным со значитель
ными трудностями. Надо было с первых же дней своей деятельности 
одновременно действовать но трем направлениям: по созданию мате
риальной основы — рентгеновских кабинетов, зародышей будущих 
полнокровных рентгенологических учреждений; по подготовке кадров, 
могущих реализовать эту новую в стране отрасль медицины, причем 
не только в плоскости одностороннего практицизма, но и в сочетании 
с глубокими теоретическими познаниями. Вот по указанному комплекс
ному: организационному, лечебно-практическому, педагогическому и 
научному направлениям и шла деятельность В. А. Фанарджяна.

Но линии организации специализированных учреждений доста
точно привести нижеследующие данные. В то время как в царской 
и дашнакской Армении не было ни одного рентгенаппарата, ныне 
функционируют 160 рентгеновских кабинетов, обслуживаемых 120-ю 
врачами-рентгенологами и значительным числом рентгентехников. 
Рентгенологической сетью ныне охвачена вся республика и продол
жает ежегодно оснащаться и дальше. Надо отметить и то, что ныне 
наша республика по оснащенности рентгенологической сетью и обес- 
печеностыо обслуживающими специалисшми-рентгенологами на душу 
населения далеко шагнула вперед по сравнению не только с соседни
ми зарубежными странами, но и многими экономически развитыми ка
питалистическими странами мира—Англией, Францией и пр. И вот, в 
осуществлении этой поистине огромной созидательной работы ведущая 
научно-руководящая роль принадлежала В. А. Фанарджяну и выра
щенным им научным кадрам.

Научно-педагогическая деятельность В. А. Фанарджяна начина
ется с 1927 года, когда на базе им организованного рентгено-радиоло
гического отделения он, впервые в республике, приступает к чтению 
курса рентгенологии. В 1932 г. В. А. Фанарджяну присуждается зва
ние доцента, а в 1936 г., после успешной защиты докторской диссер
тации в Харькове — звание профессора.

В течение многих лет, занимаясь лечебной, научно-практической 
работой, в сочетании с педагогической дея гельностью в стенам Ере
ванского медицинского института, он смог вырасти в крупного 
ученого и педагога, известного и за пределами нашей республи
ки. В 1941 г. ио конкурсу он избирается заведующим кафедрой 
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рентгенологии Московского центрального института усовершенство
вания врачей (ЦИУ) с одновременным заведыванием крупным рент
генологическим институтом при больнице им. Боткина.

В тяжелые годы Великой Отечественной войны проф. В. А. 
Фанарджян уже в Москве продолжает свой научно-педагогический и 
врачебный опыт отдавать делу подготовки кадров рентгенологов и 
рентген-техников для обеспечения раненых воинов Красной Армии 
весьма нужной фронту квалифицированной рентгенологической по
мощью.

Затем по предложению Паркомата здравоохранения Армении В. А. 
Фанарджян переезжает вновь в Ереван и возглавляет 11941 — 1944 гг.) 
научно-учебную работу Медицинского института в качестве заме
стителя директора, с одновременным заведыванием кафедрой рентгено
логии и ее базой—крупным рентгено-радиологическим отделением, 
организованным им же. В эти же годы он на материале эвако-госпи- 
талей выполняет научно-исследовательскую работу по обобщению 
опыта советской рентгенологии в Отечественную войну.

За годы своей педагогической деятельности В. А. Фанарджян 
подготовил много сотен врачей — рентгенологов и рентген-техников. 
Кроме того, под его руководством подготовлены десятки онкологов, 
а в последние годы им уделено особое внимание росту кадров ио 
радиологии.

Говоря о научно-педагогической деятельности профессора В. А. 
Фанарджяна, следует особо подчеркнуть его повседневную заботу о 
подготовке научных, высококвалифицированных кадров, особо спе
циализированных по тем или иным важнейшим разделам рентгеноло
гической, онкологической и радиологической дисциплин. И в этом 
отношении повседневно делясь своим личным опытом, безотказно 
поощряя и развивая инициативу самих учеников в направлении са
мостоятельной разработки запланированных научно-исследовательских 
тем и проблем, В. А. Фанарджян добился значительных результатов. 
К настоящему времени из состава его учеников и под его руковод
ством выросла целая плеяда научных работников, имена которых 
стали известными за пределами нашей республики.

Научно-исследовательская деятельность проф. В. А. Фанарджя
на, неразрывно сочетаясь с лечебно-практической работой, отличалась 
также исключительной интенсивностью, многообразием и актуаль
ностью разрабатываемых им по рентгенологии,онкологии и радиологии 
вопросов. При этом им всегда подчеркивалась необходимость тесно
го связывания рентгенологии с клиникой, теории с практикой, ком
плексно! о всестороннего клинико-рентгенологического исследования 
больных на высоком техническом уровне, достигнутом современной! 
наукой.

Знаменательной и переломной датой в развитии рентгенологиче
ской и онкологической дисциплин у нас в Армении явился 1946 г., 
когда по решению Центрального Комитета Коммунистической Партии 
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и Совета Народных Комиссаров Армянской ССР в Ереване по ини
циативе и при самом активном участии В. А. Фанарджяна был орга
низован научно-исследовательский институт рентгенологии и онколо
гии, технически хороню оснащенный и имеющий клиническое отде
ление-стационар.

Организация Института— крупного научно-исследовательского 
учреждения с онкодиспансерным отделением в его составе — явилась 
мощным толчком в расширении рентгенологического и онкологиче
ского дела в Армении, в улучшении и ускорении подготовки кадров, 
а также в развитии передовой науки, в проведении серьезных науч
но-исследовательских работ по указанным выше важнейшим профи
лям современной .медицины. II в этом отношении институт, являясь 
одновременно базой кафедры рентгенологии Мединститута, под руко
водством проф. В. А. Фанарджяна, вскоре становится одним из круп
ных специализированных учреждений Союза.

В то время как до 19-16 г. научными рентгенологическими и 
онкологическими работниками Армении было защищено всего 4 дис
сертации, позже под непосредственным руководством проф. В. А. Фа
нарджяна было подготовлено и защищено 14 кандидатских и 3 док 
горских диссертации. Впоследствии некоторые из учеников В. А. Фа
нарджяна возглавили кафедры рентгенологии мединститутов в других 
республиках Союза.

Далее, с 1946 по 1958 г. научным коллективом Института 
и кафедры рентгенологии опубликовано более двухсот пятидесяти 
научных работ, в том числе 14 научно-популярных брошюр для ши
роких слоев населения. Кроме того, коллективом Института рептге 
нологии и онкологии и кафедры рентгенологии за этот же период 
времени на различных всесоюзных, закавказских, республиканских 
конференциях, съездах, совещаниях, заседаниях научных обществ 
было прочитано более 380 докладов, суммирующих и освещающих 
результаты проведенных ими научно-клинических, рентгенологиче
ских, лабораторных и экспериментальных исследований.

Проф. В. А. Фанарджян известен в Союзе и за его пределами 
как крупный ученый. Его перу принадлежит 80 работ, опубликован
ных на армянском, русском, китайском, французском и немецком язы
ках. В числе его трудов 15 капитальных монографий, учебников и 
руководств, многие из коих в свое время были единственными в 
советской реп 1 генологической литературе и до настоящего времени 
являются настольными для рентгенологов и десятков тысяч предста
вителей смежных дисциплин. Опубликованный в 1952 г. труд „Рент
генодиагностика “ (Москва, Медгиз), Главным Управлением высшими 
медицинскими учебными заведениями рекомендован в качестве учеб
ного пособия для студентов медицинских институтов. Непрекраща- 
ющиеся повторные издания в больших тиражах многих его трудов 
являются лучшей оценкой качества их высокой научной, учебной 
и практической ценности. В предисловии книги проф. В. А. Фанар- 
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джяна, в 1957 г. переведенной на китайский язык, китайским ученым 
издание книги квалифицируется как „событие, имеющее большое 
значение для науки".

Большое внимание было уделено проф. В. А. Фанарджяном так
же созданию учебника и руководства по рентгенодиагностике на ар
мянском языке для врачебных и студенческих кадров Армянской ССР. 
В этих целях им еще в 1937 г. был издан րՌենւո րյեն п դ ի ա դն ո и տ (’կա (ի 
ձեռնարկ: П աս հ Արլան շրջանաոութլան օրգաններ! Երևան, 296 էջ։
(„Органы кровообращения"), в 1938 г. «Մենտդենողիաղնոստիկա լի ձևո֊ 
նա րկ։ Մաи II/ Մ ար սոգ ական տրակտ: 1Լորկոր, ստամոքս, Երևան, 4օ5 էջ. 
(„Пищевод, желудок") и в 1952 г. «Ռենտգևնոդիագնոստիկա» („Учебник 
рентгенодиагностики")■• Во всех вышеуказанных трудах проф. В. А. 
Фанарджяна, а также во многих десятках опубликованных им стать
ях и прочитанных докладах получили отражение результаты долго
летних его наблюдений.

Научные исследования проф. В. А. Фанарджяна в основном каса
лись следующих разделов рентгенологии:

I) Рентгенооиагностика заболеваний двенадцатиперстной киш
ки 11927 — 36 гг.1. Изучению этой проблемы было посвящено 12 работ, 
в том числе две монографические. При этом одна из последних, 
„Рентгенодиагностика заболеваний двенадцатиперстной кишки" (Ере
ван, 1933 г. , явилась первой, написанной отечественным автором, 
работой по этой проблеме.

В указанной серин работ внесено автором много ценных данных, 
касающихся распознавания заболеваний двенадцатиперстной кишки. 
Им было впервые установлено, например, определенное положение 
в рентгенологической науке, известное под названием „закономерно
сти В. А. Фанарджяна", показывающее взаимосвязь между изменени
ями в сагитальной картине луковицы (дефект в тени луковицы, об
разование карманоподобных расширений) и местонахождением ниши 
на ее передней или задней стенке. Большое практическое значение 
трактуемой „закономерности В. А. Фанарджяна" заключается в том, 
что она позволяет установить не только наличие язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки, но и точно определить место язвы даже 
в случаях, когда ниша не видна. В свое время по этому вопросу был 
опубликован ряд работ как в отечественной, так и иностранной 
прессе, в том числе и в трудах IV Международного конгресса (Цю
рих, 1934). Основные положения, выдвинутые проф. В. А. Фанарджя
ном в этой области, по сей день остаются в силе, сохранив свое 
важное диагностическое значение.

2» Следующая область, стоящая в фокусе научных исследований 
проф. В. А. Фанарджяна—это вопросы рентгенодиагностики заболе
ваний органов пищеварительного тракта (помимо двенадцатипер
стной кишки I. Изучению этого раздела посвящено 14 работ, а также 
две книги 1 издания и II том второго издания „Руководства по рент
генодиагностике*. В них особое место уделено гастритическим, рако
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вым и язвенным поражениям желудка. В. А. Фанарджян был одним из 
первых отечественных авторов, уделивших внимание изучению рель
ефа слизистой желудка в норме и патологии, в частности при рако
вых поражениях, имеющему важное диагностическое значение док
лад па VI Всесоюзном съезде рентгенологов, 1931 . Кроме того, им 
сделаны важные констатации определенного диагностического зна
чения в отношении язвенной болезни желудка и двенадцатиперегной 
кишки. Наряду с такими признаками, при этих заболеваниях, как 
ниша, воспалительный валик (лучевое схождение складок слизистой, 
он в качестве важного рентгенологического признака указывает на 
хронический гастрит (сопровождающий гастрит), придав последнему 
даже диагностическое значение.

3) Третьей областью, которой проф. В. А. Фанарджян стал зани
маться с 1933 г., является рентгенодиагностика заболеваний сердца 
и сосудов. По этому разделу им выполнено 8 работ. Из них достойна 
особого напоминания книга „Органы кровообращения" । 1934 г.), 
явившаяся также первым монографическим трудом по этому вопросу 
у пас в Советском Союзе. В последние годы он совместно со своими 
сотрудниками занимается вопросами многоосевой рентгенокимографии, 
а также прижизненной ангиокардиографией в эксперименте.

4| Четвертая область, которой занимался проф. В. А. Фанарджян 
в последние 15 лет, относится к рентгенодиагностике заболеваний 
органов дыхания, изучению которых было посвящено 14 работ, в 
том числе два издания монографических трудов (1939, 1947, 1957 
и 1958 гг.). В этом направлении особое внимание им уделялось 
изучению легочного туберкулеза, плевритов, а также карциномы и 
ателектаза легкого. Особо следует отметить предложенную проф. В. А. 
Фанарджяном собственную рентгенологическую классификацию рака 
легкого 1947 г.), изложенную в „Руководстве". За последние 6 лет 
им уделено внимание и изучению изменений в легких у рабочих 
горно-рудной промышленности ряда районов АрмССР. Им, совместно 
с сотрудниками, одному из актуальных вопросов профессиональной 
патологии—силикозу посвящены три работы с выводами, имеющими 
профилактическое значение.

Не выпало из поля зрения проф. В. А. Фанарджяна изучение и 
вопросов, касающихся рентгенодиагностики огнестрельных повреж
дений черепа, камней почек и др.

5) Несмотря на преимущественно рентгенодиагностический уклон, 
в опубликованных научно-исследовательских работах проф. В. А. Фа
нарджяном немалое внимание уделялось и вопросам лучевой тера
пии злокачественных новообразований, а также совместно с сотруд
никами—вопросам изучения действия лучистой энергии, рационализа
ции рентгенорадиологических методов лечения, широко внедренных 
в практику возглавляемого им института.

6) Ряд работ выполнен В. А. Фанарджяном по радиобиологии.
Научно-исследовательская, педагогическая и организационная 
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деятельность проф. В. А. Фанарджяиа неразрывно сочеталась с интен
сивной лечебной работой, охватившей десятки тысяч больных, уходя
щих от него постоянно с чувством глубокой благодарности за про
являемое гуманное, чуткое, буквально любовное отношение.

Проф. В. А. Фанарджян в 1958 г. избирается заместителем пред
седателя правления Всесоюзного научного общества рентгенологов 
и радиологов, а также членом Правления Всесоюзного общества 
онкологов, одним из соредакторов Большой медицинской энциклопе
дии. организатором и бессменным председателем Республиканского 
научного общества рентгенологов, онкологов и радиологов Армении, 
членом УМС-а Минздрава, а с 1956 г.- членом Президиума и академи
ком-секретарем Отделения биологических наук Академии наук Ар
мянской ССР. Кроме того, В. А. Фанарджян активно участвует в 
партийной и общественной жизни в качестве члена партбюро инсти
тута и многие годы был депутатом районного и городского совета 
Еревана.

За выдающиеся заслуги в области науки проф. В. А. Фанарджян 
в 1935 г. награждается почетной грамотой ЦПК Армянской ССР, в 
1940 г. ему присваивается почетное звание заслуженного деятеля 
науки. В 1945 г. он избирается членом-корреспондентом, а в 1956 г.— 
академиком Академии наук Ар.мССР. Профессор В. А. Фанарджян 
награжден рядом медалей и орденов, в том числе и орденом Ленина.

Свое шестидесятилетие со дня рождения, 34-летие врачебной и 
30-летие научно-педагогической деятельности проф. В. А. Фанарджян 
встречает в полном расцвете своих творческих сил, с большими пла
нами на будущее по служению советской пауке и человеку.

А. С. ШАВЕРДЯН, К. А. КЯНДАРЯН.

ОПУБЛИКОВАННЫЕ ТРУДЫ В. А. ФАНАРЛЖЯНА

Руководства, монографии и учебники

1. Рентгенодиагностика заболеваний двенадцатиперстной кишки. Госиздат 
Ар.мССР, Эривань, 1933, 157 стр.

2. Руководство по рентгенодиагностике. Часть I (Органы кровообращения Լ 
Госиздат ССР Арм., Эривань, 1934. 256 стр.

3. Руководство по ренгенодиагностике. Часть И, вып. I. (Пищевод, желудок), 
Госиздат ССР Арм., Эривань, 1935, 460 стр.

4. Руководство по рентгенодиагностике. Часть II, вып. 2 (Кишечник). Госиз
дат ССР Арм., Эривань, 1935, 419 стр.

5. Рентгенодиагностика заболеваний двенадцатиперстной кишки. Изд. Армен- 
гиз., Эривань, 1936, 220 стр.
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7. Ռենտ դ և՛սո դ ի ги դն ո ստ ի կա յ ի ձե ոն արկ։ II մաս. Մա ր սոդա կան ար ли կա. 1Լորկոր. 
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8. Руководство по рентгенодиагностике. Часть III, вып. I. (Органы дыхания). 
Госиздат ССР Армении, Эривань, 1939, 211 стр.
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9. Руководство по рентгенодиагностике. Часть III, вып. I, (Органы дыхания). 
Госиздат ССР Армении, Эривань, 1939, Атлас, 143 стр.

10. Руководство по рентгенодиагностике. Издание второе, исправленное и до
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207 стр.
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րյ ր ա ւ/ե երի աա լա и
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15. Рентгенодиагностика, Медгиз, Москва, 1951 (издано в Пекине на китайском 
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Статьи

17. К казуистике больших камней почки, .Вестник рентгенологии и радиоло
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радиологии-, 1929, том VII, вып. 3, стр. 237—240.

19. Weitere Beobaclitungen iiber Askaridiasis im Rontgenbild. Rotgenpraxis, 
1929, H. 5, S. 231-233.

20. К вопросу о комбинированном лечении раковых образований кожи дизтер- 
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22. Zur Frage der Aneurysmaverkleinerung im Rontgenbild. Rotgenpraxis, 1930 
S. 88-—93.
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24. Рентгенологическая картина нормального рельефа слизистой желудка и 
техника его исследования, .Вестник рентгенологии и радиологии-, 1931, том IX, 
вып. 4, стр. 270—282.

25. Beitrage zur Pathologic und Rontgenodiagnostik der chronischen Duodenal- 
stenose, Archiv fiir klinische Cliirurgie, 1931, S. 165.

26. Рентгенодиагностика в акушерстве и гинекологии с помощью контрастных 
веществ, .Труды Первого Закавказского съезда гинекологов и акушеров", Тифлис, 
19о2, стр. 3—7 | совместно с. А. М. Агароновым).

27. Гастрит и рентгеновское исследование, .Вестник рентгенологии и радиоло
гии", 1933, том XII, вып. 1 — 2, стр. 43—5 .

28. Besteht die Moglicbkeit an Hand des Sagittalbildes des Bulbus duodeni auf 
Lokalisation des Zwolffingerdarmgeschwiirs zu schliessen. IV Internationaler Radiolo- 
genkongress, 1934, Bd. II.

29. Можно ли на основании сагиттальной картины судить о местоположении 
язвы двенадцатиперстной кишки, . Вестник рентгенологии и радиологии", 35. 
том XV, вып. I, Сгр. 25—30.

30. Техника гистеросальпингографии. .Горьковский медицинский журнал", 
193՜), 4—5. стр. 12 —15 (совместно с А. М. Агароновым).

31. Die Bedeutung des Sagittalbildes des Bulbus duodeni (pralle Fiillung) fur 
die genaue Lokalisation des Zwolffingerdarmgeschwiirs. Gesetzmassigkeit von W. A. 
Panardjian, Rontgenpraxis, 1935, H. 12, S. 806—813.
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32. Role cliniquc de 1'etude du relief muqueux gastrique en vue du diagnostic 
du cancer, Journal de Radiologic et d'Electrologie, 1936, 234—240.

33. Радиотерапия в дерматологии. .Сборник грудой Ереванского кожно-вене
рического института*, М.— Ереван. 1937, стр. 59—78.

34. Данные рентгенологического исследования при огнестрельных поврежде
ниях черепа. (По материалу нейрохирургического эвако-госпиталя). .Известия Ере
ванского медицинского института и медиа. общ-ва Армении*, 1945, 3. стр. 62—68
(совместно с Г. Т. Григоряном).

35. Изменения рельефа слизистой желудка при карциноме желудка, .Вопросы 
хирургии войны и абдоминальной хирургии*. (Сборник, посвященный профессору 
Е. Л. Березову), 1946.

36. К истории рентгенология в Армянской ССР, .Материалы по истории рент
генологии СССР*. Москва, 19)8, стр. 1J3 200.

37. Рентгенологическая симптоматология легочного ателектаза. .Вопросы рент
генологии и онкологии*. Госиздат, Ереван, 1950. том I, стр. 5—22 и 205—228.

38. Некоторые вопросы рентгенодиагностики первичного рака легкого. .Воп
росы рентгенология, и онкологии*, Госиздат, Ереван, 1950, т I. стр. 115 — 140 и 
270—276 (совместно с С. А. Оганесяном).

39. Контрастное рентгенологическое исследование как метод изучения физио
логии кровообращения и некоторых экспериментальных .врожденных* пороков серд
ца. .Тезисы докладов на пленуме правления Всесоюзного общества рентгенологов и 
радиологов*, Москва, 1952 г. стр. 61 62. В кн. .Вопросы рентгенологии и радиологии*, 
Медгиз, Москва, 1952 г. стр. 326—331 (совместно с К. А. Кяндаряпом и С. А. 
Папояном).

40. К вопросу о ранней рентгенодиагностике рака желудка. .Межреспубли
канское совещание по вопросу рака и предраковых состояний желудка*. Тезисы 
докладов. Ленинград, 1952 г. стр. 23—25 (совместно с Г. М. Сагателяном).

41. Некоторые вопросы прижизненной ангиокардиографии. .Тезисы докладов 
на научной сессии, посвященной 30-летию деятельности Центрального научно-иссле
довательского института рентгенологии и радиологии*, Москва, 1954, стр. 39—10. 
(совместно с К. А. Кяндаряпом, С. А. Папояном и С X. Авдалбекяном).

42. К усовершенствованию крупнокадровой флюорографии в диагностике забо
леваний сердца (рентгенокимофлюорография). Доклад на II Всесоюзном совещании 
но флюорографии, „Мед. работник*. 1953 г. (совместно с К. А. Кяндаряпом и Г. С. 
Манусаджяном).

43. Лучевая терапия рака кожи. В кн. .Межреспубликанская научная конфе
ренция онкологов по вопросам организации онкологической помощи в Азербайджан
ской, Армянской, Грузинской и Молдавской ССР и вопросам происхождения, профи
лактики, ранней диагностики и лечения опухолей кожи и нижней губы*. (Тезисы док
ладов, Ереван. 1954 г., стр. 59—63). В кн. .Рак и предраковые заболевания кожи и 
губы*. Ереван, 1956 г. стр. 180 190 (совместно с М. И. Абовян).

44. Изменение функционального состояния сердца при облучении головного 
мозга гамма-лучами (рентгенокимографическое и электрокардиографическое иссле
дование), .Вестник рентгенологии и радиологии*. 1954 г„ 4, стр. 54— 57. То же 
отдельным оттиском, Медгиз, 1955 1., 3 стр. (совместно с К. А. Кяндаряпом. С. А- 
Папояном и М. Н. Абовян).

45. К вопросу об изъязвлении при раке желудка. В кн. .Вопросы рентгеноло- 
। ии и радиологии*, Медгиз, Москва. 1955 г., стр. 202—206 (совместно с Г. М. Сага- 
теляпом).

46. Изменения крови, кроветворных органов и некоторых биохимических по
казателей при экспериментальном воспроизведении лучевой болезни. В кн. .Закав
казская радиологическая конференция • (Тезисы докладов), Грузмедгиз, Тбилиси, 
1955 г., стр. 46—50. В кн. .Труды Первой Закавказской конференции по медицинской 
радиологии*. Грузмедгиз, Тбилиси, 1956 г., стр. 151 — 157 (совместно с К. А. Кяндаря- 
ном. С. А. Папояном, И. Г. Демирчоглян и С. Г. Шукурян).
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47. Изменения кожи при местном воздействии больших доз гамма-лучей. В кн. 
.Закавказская радиологическая конференция* (Тезисы докладов), Грузмедгиз, Тбили
си, 1955 г., стр. 50—54. В кн. .Труды Первой Закавказской конференции по медицин
ской радиологии*, Грузмедгиз. 1билисн, 1956 г., стр. 157-162, (совместно с К. А. 
Кяндаряном. С. А. Неполном, А. Г. Бегларяном и А А. Загадской'.

48. Легочно-сердечный синдром при силикозе, .11 съезд онкологов и 111 съезд 
рентгенологов Украины* (Тезисы докладов), Киев. 1956 г. стр. 125—127 (совместно 
с К. А. Кяндаряно.м .

49. Изменения и сердце при силикозе, .Вопросы кардиологии*, Ереван, 1956 г. 
1. стр. 20—36 (совместно с К. А. Кяндаряном и Р. П. Стамболцяном).

50. О трудностях и ошибках рентгенодиагностики первичного рака легкого, 
.Вопросы рентгенологии и онкологии*, Ереван, 1957 г., том II, стр. 3 — 20 и 
509—514.

51. Рентгенодиагностика метастазов злокачественных опухолей в кости. .Воп
росы рентгенологии и онкологии*, Ереван, 1957 г., том II, стр. 121 — 131 и 532 (сов
местно с 3. Г. .Мовсесяном и Ф. А. Херобян).

52. К рентгенодиагностике первичных злокачественных опухолей костей, .Воп
росы рентгенологии и онкологии*, Ереван, 1957 г., том II. стр. 109—120 и 531 (сов
местно с 3. Г. Мовсесяном и Ф. А. Херобян).

53. Электроэнцефалографические и патогисю югиче кпе исследования головно
го мозга при действии ионизирующих излучений. .Вопросы рентгенологии и онко
логии*. Ереван, 1957 г., том II. стр. 183--191 и 511—542 (совместно с К. А. Кяндаря- 
ном, С. А. Папояно.м, А. Г. Бегларяном, А. А. Загадской и Р. К. Арутюняном.

54. Рентгено-функциональные и морфологические изменения желудочно-кишеч
ного тракта после тотального облучения рентгеновыми лучами (экспериментальное 
исследование), „Вопросы рентгенологии и онкологии", Ереван, 1957 г., том И, 
сгр. 211—214 и 543—546 (совместно с I’. М. Сагателяном, С. А. Папояно.м, А. Г. 
Бегларяном и К. А. Кяндаряно.м).

55. О научно-исследовательской деятельности И-та рентгенологии и онкологии 
за 1946—1957 гг„ .Вопросы рентгенологии и онкологии', Ереван, 1957 г., том II. 
стр. 415—505 (совместно с А. С. Шавердяном),

56. О книге проф. В. А. Дьяченко .Рентгенодиагностика заболеваний внутренних 
органов*. .Известия* АН АрмССР, 1957 г., т. X, 6, стр. 109—112 (совместно с 
К. А. Кяндаряном).

57. Наши наблюдения нал острой лучевой болезнью в эксперименте. .Известия* 
АН АрмССР, 1957 г., т. X, 10, стр. 23—41.

58. Функциональные и патологоанатомические изменения сердца и его экстра- 
мурального нервного аппарата при воздействии ионизирующей радиации, В кн. 
.Действие ионизирующих излучений на животный организм*, Гос.медиздат УССР, 
Киев. 1958 г, 151 — 153 (совместно с К. А. Кяндаряном, А. Г. Бегларяном и С. А. 
Папояно.м).

59. К дифференциальной рентгенодиагностике рака средней доли. Тезисы док
ладов VII Всесоюзного съезда рентгенологов и радиологов, 2-я секция, Саратов, 
1958, стр. 54—56 । совместно с С. А. Оганесяном).

10. Дифференциально-диагностические трудности и ошибки в рентгенодиагно
стике рака желудка. В книге: Тезисы докладов Всесоюзного съезда рентгеноло
гов и радиологов, 2-я секция, Саратов, 1958, стр. 30—32 (совместно с В. А. Дание
ляном).

Помимо вышеперечисленных печатных работ проф. В. А. Фанарджяном сде
лано свыше 40 докладов на различных всесоюзных, межреспубликанских, закавказских 
съездах, конференциях и совещаниях.
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К ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКЕ 
РАКА СРЕДНЕЙ ДОЛИ

Анатомические и анато.мотогюграфические особенности средне
долевого бронха обусловливают частоту, своеобразие рентгенологи
ческой картины и течение среднедолевых поражений.

Известные в литературе с 1948 г. под названием „синдром сред
ней доли**, эти поражения в последнее время стали предметом более 
детального изучения.

Имея в среднем длину 1,5 см и ширину в 0,5 см бронх средней 
доли, отделяясь от предневнутренней стенки общего ствола, напра
вляется кпереди, кнаружи и книзу и, проникая в переднем отделе 
средней части ворот в легкое, подразделяется на два сегментарных 
бронха — внутренний и наружный.

По литературным данным [1, 2, 4, 5, 0, 8, 9, 10], частота пора
жений средней доли обусловливается сдавлением отходящего под 
острым углом длинного и узкого среднедолевого бронха, циркулярно 
расположенными вокруг него лимфатическими железами. Этому спо
собствуют гиперпластические процессы слизистой бронха.

В отдельных случаях причиной изменений в средней доле мо
жет служить прорыв пораженного туберкулезом лимфоузла в средне
долевой бронх. Безусловно, в частоте поражений средней доли имеет 
значение и ее относительно низкая вентиляционная способность.

Большинство поражений средней доли неопухолевого происхож
дения, и обычно под термином „синдром средней доли** трактуют 
подобные изменения. Но и в этом случае понятие „синдром средней 
доли* остается определением собирательным и общим, включающим 
ряд поражений средней доли.

Рак правой средней доли встречается редко, составляя, как по 
нашим, так и литературным данным, в среднем около 1% всех пер
вичных раков легкого.

Малая частота раков этой локализации, а также большие диф
ференциально диагностические трудности нередко ведут к диагности
ческим ошибкам, на что указывает и Е. Л. Кевеш]3].

Раковый процесс может локализироваться либо в первом вен
тральном гипартериальном бронхе, либо же в одном из сегментар
ных бронхов средней доли, чаще медиальном, вызывая ателектаз со
ответствующего протяжения. В отдельных случаях паренхима сред
ней доли может быть местом поражения метастатическим раком (рис. 1). 
В этом случае доля оказывается расширенной.
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К ателектазу средней доли могут нести и опухолевые процессы 
соседних долей в связи с вторичным поражением лимфоузлов, окру
жающих в виде кольца бронх средней доли.

Реальность механизма подобных стенозов показывает следующее 
наблюдение.

Больной Р. А., 48 лет., ист. бол. № 924, диагноз—центр, рак 
правого легкого с обтурацией верхнедолевого бронха. При бронхо
графическом исследовании (рис. 2) выявлена закупорка верхнедоле
вого бронха, „культя“ которого на приведенном косом снимке не 
видна, но демонстративно определяется сужение начального отдела 
среднедолевого бронха.

Приведенное наблюдение одновременно показывает, что не толь
ко нижнедолевые процессы могут вызывать изменения в лимфоузлах, 
расположенных вокруг среднедолевого бронха, но и верхнедолевые 
процессы, вызывая его сужение.

Последний механизм ателактаза средней доли в виде сдавления 
бронха лимфоузлами наблюдается более часто при неопухолевых 
воспалительных процессах (тбк, силикоз и др.).

Особенно благоприятны условия для сдавления среднедолевого 
бронха в детском возрасте в силу податливости стенок бронха, мало
го калибра его и сильно развитой лимфатической ткани.

В старшем возрасте причиной стеноза среднедолевого бронха 
чаще являются гиперпластические бронхиты и деформирующие про
цессы.

Присоединение инфекции к ателектазу, обусловленному стенозом 
среднедолевого бронха, ведет к пневмониям и к последующим харак
терным осложнениям, вплоть до развития замещающей рубцовой ткани.

Поэтому средняя доля часто является местом хронических на- 
гноительных процессов, в том числе и бронхоэктазий, обусловлива
ющих гомогенные и негомогенные затемнения всей средней доли.

Наряду с этим часты и правосторонние междолевые процессы в 
виде скопления эксудата в соседних с средней долей междолевых 
щелях при различных патологических состояниях легких и лим
фоузлов.

Отсюда все те дифференциально диагностические трудности, ко
торые встречаются па практике.

Они усугубляются многочисленными анатомическими вариантами 
междолевых щелей в норме и изменением анатомотопографических 
взаимоотношений средней доли при патологических процессах в пра
вом легком.

В первую очередь необходимо проводить дифференциальную 
диагностику между долевыми и междолевыми процессами. Этому спо
собствует многоосевое исследование; наиболее ценно, кроме перед
него, исследование в боковом положении, а также в положении лор
доза. Последнее положение является весьма важным.



Рис. 1. Метастаз рака в С] ед чей доле правого легкого. Видно увеличение 
доли (контактньй с.чимок с боковой рентгенограммы).

Рис. 3. Передняя рентгенограмма грудной 
клетки. Ателектаз наружного сегмента 

средней доли.

Рис. 2. Бронхогр мма правого легко- 
чо при бронхогенч ом раке с ате
лектазом верхней до;и Видно су
жение начального отрезка средне

долевого бронха (стрелка).



Рис. 4. Боковая рентгенограмма того же наблюдения (контактный снимок).

Рис. 6. То же наблюдение 
после удаления жидкости. 
Ясно определяется, что верх
ний контур затемнения был 
обусловлен верхней границей 

междолевого плеврита.

Рис о. нр<1Ваи Ооков.я рент
генограмма грудном клетки при 

эксудатинном ттлевртье.
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Когда установлена внутридолевая локализация процесса, необ
ходимо перейти к выяснению характера поражения. При этом чаше 
всего речь идет об ателектазе всей доли, реже отдельных сегментов, 
как это видно из рис. 3 и 4. В данном наблюдении, при исследо
вании через четыре месяца каких-либо изменений на месте име
ющегося сегментарного затемнения не выявлено, что указывает на 
возможность полного восстановления части случаев подобных пора
жений.

Установление этиологии патологического процесса требует ис
пользования всех имеющихся в нашем распоряжении методов иссле
дования (переэкспонированные снимки, томография, бронхографиче
ское исследование, бронхоскопия).

Выпоты в соседних со средней долей междолевых щелях обыч
но дают характерные картины. В боковой проекции мы видим вере
тенообразные тени с резкими выпуклыми контурами. По положению 
эти тени располагаются на месте междолевых щелей. Особые затруд
нения встречаются при наличии одновременно перисциссуральных из
менений.

Для установления выпота между средней и нижней долями—в 
нижней половине главной междолевой щели и его дифференцирова
ния от ателектаза средней доли очень важно исследование в поло
жении лордоза.

Интересно отметить, что при одновременном наличии жидкости 
в плевральной полости и междолевой щели они симулируют картину 
одного осумкованного плеврита. На рис. 5 и 6 приводится кар
тина плеврита до и после удаления жидкости из плевральной полости. 
На последней видно, что верхний выпуклый контур тени предпола
гавшегося осумкованного костального плеврита обусловливался верх
ним контуром междолевого осумкованного выпота. Но подобное ве
ретенообразное затемнение дает и безвоздушная средняя доля при 
так называемом „синдроме средней долн“. Имеющиеся в литературе 
для дифференциальной диагностики указания о том, что всякий вну- 
тридолевой процесс связан с корнем, в то время как междолевой 
эксудат не связан с ним, на нашем материале не оправдали себя. 
Не всегда себя оправдывают и данные о том, что благодаря образо
ванию шварт междолевые эксудаты дают более интенсивную тень на 
периферии, чем внутридолевые процессы.

В части наблюдений подобные картины наблюдаются и при вну- 
тридолевых процессах. Большее значение преобретают морфологиче
ская картина и характер затемнения.

В передней проекции изменения средней доли не могут быть 
отдифференцированы не только от междолевых процессов, но и от 
поражений верхушки нижней доли. При всех этих патологических 
состояниях наблюдаются различной интенсивности затемнения на вы
соте 4—6 ребер, возле тени сердца с отсутствием изменений в об
ласти реберно-диафрагмального синуса.
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Так, у больного М. Т., 55 лет, пригилусное затемнение в IV меж
реберье с верхним четким контуром (рис. 7) на боковой рентгено
грамме оказалось относящимся к верхушке нижней доли справа.

Резкий верхний контур затемнения может наблюдаться при ате
лектазе средней доли, междолевых плевритах и при поражении вер
хушки нижней доли. Окончательно выясняются соотношения при ис
следовании в боковой проекции.

В начальных стадиях обтурации среднедолевого бронха раковой 
опухолью можно видеть тень треугольной или слегка веретенообраз
ной формы, соответственно положению и форме средней доли. В 
дальнейшем, в связи со спадением доли, она может уменьшаться, 
приобретая на рентгенограмме вид узкой полосы или элипсовидной 
тени. В других случаях она может несколько увеличиваться в связи 
с ростом опухоли.

Увеличение объема доли при опухоли мы видели и в приведен
ном выше наблюдении с наличием метастаза рака в средней доле. 
Гомогенность же затемнения при опухолевой обтурации среднедоле
вого бронха можно объяснить наличием жидкости в альвеолах.

В приводимом наблюдении (больной М. А., 52 лет, ист. б. № 814), 
помимо бронхографически выявленной обтурации среднедолевого брон
ха наличие бронхогенного рака подтверждено бронхоскопическим 
исследованием.

Затемненная средняя доля имеет несколько выпуклые контуры, 
а обтурированный среднедолевой бронх—неровные контуры в дис
тальном отделе (рис. 8).

Распознавательное значение, в пользу среднедолевого синдрома 
приобретает наличие обызвествленных лимфатических узлов вокруг 
среднедолевого бронха па послойных снимках и неравномерность за
темнения самой средней доли.

Кроме отмеченных выше признаков, в дифференциальной диаг
ностике между ателектазом правой средней доли и выпотом между 
средней и нижней долями в известной степени можно руководство
ваться и следующим.

При ателектазе может наблюдаться высокое положение диафраг
мы, смещение сердечной тени в сторону ателектаза. При междоле
вом плеврите эти явления отсутствуют. В трудных случаях для диф
ференциальной диагностики ясность вносят томографическое и брон
хографическое исследования, которые дают наилучшее представление 
о состоянии среднедолевого бронха и его разветвлений.

Бронхографическое исследование при среднедолевых поражениях 
выявляет: деформации бронхов, бронхоэктазии, „дефект наполнения" 
бронхиальных разветвлений или их слабое и неравномерное заполне
ние (при нагноительных процессах , сужение бронха или его закупорку.

Обтурация среднедолевого бронха и отсутствие контрастирова
ния не всегда являются признаками опухолевого поражения. Нередко 
они наблюдаются и при неопухолевых поражениях. Дифференциально



Рис. 7. Контактный снимок с передней рентгенограммы. Затемне
ние с верхним четким контуром, относящееся к верхушке нижней 

доли правого легкого.

Рис. 8. Бронхограмма при бронхогенном раке. На фоне затемненной 
средней доли видна .культя* среднедолевого бронха с неровными 

контурами (стрелка).



Рис. 9. Бронхограмма при хронической неспецифической пневмонии. 
Наряду с картиной .культи* среднедолевого бронха (стрелка) 

видны деформации в других отделах бронхиального дерева.

Рис. 10. Клубнеобразная тень в прикор
невом отделе правого легкого (контакт
ный снимок с передней рентгенограммы).

Рис. 11. То же наблюдение через один 
месяц. Узкая теневая полоска в 3-ем 

межреберье.

Рис. 13. Правая боковая рентгено
грамма. Уплотнение вредней доли в 
результате сужения среднедолевого 

бронха.

Рис. 12. Блюдцеобразный дефект с неров
ными контурами по верхнему краю гоз- 
трастированного среднедолевого бронха 
(стрелка). Контактный снимок с бронхо

граммы. 
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диагностическое значение приобретают распространенные деформации 
бронхов и бронхоэктазии соседних участков легкого.

В виде примера можно привести следующее наблюдение.
Больной Т. А., 64 лет, ист. бол. № 7012. На фоне затемненной 

средней доли видна картина культи среднедолевого бронха (рис. 9). 
Контуры затемненной средней доли слегка выпуклые. Клинико-лабо
раторные исследования определенных ориентировочных данных не 
дали. В подобных случаях приобретают важное диагностическое 
значение множественные деформации в других отделах бронхиально
го дерева, на что указывает и Б. А. Цыбульский. В данном случае 
они определяются в области разветвлений нижнедолевого и верхне
долевого бронхов.

На секционном столе (больной умер в результате интеркурант- 
ного заболевания) была обнаружена хроническая неспецифическая 
пневмония.

Для опухолевого же поражения характерным является также 
узурация бронха или краевой блюдцеобразный дефект в тени запол
ненного бронха с изъеденными контурами.

Так, у больного Г. Г., 60 лет, ист. бол. № 346/72, определялась 
клубнеобразная тень в прикорневом отделе правого легкого (рис. 10). 
При исследовании через 1 месяц, в течение которого была проведена 
рентгенотерапия, указанная выше тень отсутствовала; определялась 
только узкая теневая полоска в III межреберье, которую можно 
трактовать как утолщение междолевой плевры в горизонтальной щели 
(рис. 11). Ввиду возникших сомнений о наличии рака, больному была 
произведена бронхография (рис. 12). На верхнем контуре контрасти
рованного среднедолевого бронха был выявлен крупный блюдцеобраз
ный дефект наполнения с изъеденными контурами, который не остав
лял сомнений в диагнозе.

В части наблюдений при среднедолевых поражениях пневмони
ческого характера можно наблюдать нормальное состояние бронхов 
средней доли.

В других наблюдениях при неопухолевых поражениях можно 
видеть отсутствие контрастирования мелких бронхиальных разветвле
ний. Последнее в основном наблюдается при нагноительных про
цессах.

Детальному многоосевому исследованию подлежат и случаи с 
незначительным понижением прозрачности нижнего легочного поля, 
наблюдаемые при интерстициальных пневмонических процессах.

При синдроме средней доли и наличии обтурации среднедолево
го бронха, проходимость последнего в дальнейшем может восстано
виться, что может быть установлено бронхографическим исследова
нием. Наряду с восстановлением проходимости бронхов на бронхо- 
грамме обнаруживаются расширения и деформации бронхов.

Больной М. М., 65 лет (исследовался амбулаторно). Жалуется 
на кашель, выделение слизисто-гнойной мокроты и колющие боли в 
Известия XI, № 12—2
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правом боку. Год назад имел такие же жалобы и повышение темпе
ратуры. постепенно стихшие после проведенного лечения.

На передней рентгенограмме определяется неравномерное за- < 
темнение па протяжении 4—6 ребер. Тени корней с обеих сторон 
расширенные. На боковой рентгенограмме выявлено двояковыпуклое 
интенсивное и гомогенное затемнение, идущее от корня легкого к 
переднему реберно-диафрагмальному углу I рис. 13). Нижний контур 
затемнения продолжается к задней стенке грудной клетки. Уже че
рез десять дней интенсивность затемнения уменьшается и на его фо
не определяются участки просветления. На произведенной к этому 
времени бронхограмме выявлено значительное сужение среднедоле
вого бронха в начальном его отрезке. Безусловно, небольшое набу
хание слизистой этого бронха обусловит его обтурацию. Ниже места 
сужения сегментарные и субсегментарные бронхи расширены на зна
чительном протяжении, что обычно наблюдается в результате обту
рации центральнее расположенного отрезка бронха. Элементы, сда
вившие среднедолевой бронх, привели, как это видно на бронхо
грамме, к сдавлению и некоторой деформации и нижнедолевого брон
ха. При дальнейшем наблюдении, в процессе лечения, относительно 
интенсивное затемнение осталось только в области корня легкого. 
Соответственно средней доле определяются кольцевидные тени. Боль
ной чувствует себя практически здоровым.

Таким образом, детально произведенное исследование с учетом 
клинических данных дает возможность отдифференцировать друг от 
друга процессы опухолевого и неопухолевого происхождения сред
ней доли. Но в некоторых случаях дифференциальная диагностика 
оказывается задачей весьма трудной.

Придавать дифференциально диагностическое значение редкости 
поражений средней доли раковой опухолью, как это предлагают 
Юлингер и Шох[7],мы считаем опасным, так как можно пропустить 
первичный рак средней доли.

Институт рентгенологии и онкологии Подступило 13 X1 1958 г.
Минздрава Ар.мССР

Р. II. ՖԱՆԱՐՋՅԱՆ, Ս. Ա. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ՄԻՋԻՆ ԲԼԹԻ ՔԱՂՑԿԵՂ!’ ԴԻՖԵՐԵՆՑԻԱԼ ՌԵՆՏԳԵՆՈԴԻԱԳՆՈՍՏԻԿԱՅԻ

ՄԱՍԻՆ

Ա մ՛ փ ո ։ի ո ւ մ՜

Միջին բլթի 
ված, միջին բլթի 
բրոնխի ճնշմամբ

ախւոահարա թլան հաճախականութլունր կամ, ալսպև։: կոչ~ 
սինղրոմբ հիմնականում պա լմ ան ա վո բվում է ա լդ բ էթի 

ե դեֆո րմ ացիալով, ոբ աոաջանում կ նրա շուբգբ տեղա֊
4րվա^> փոփոխված ավշալին հանղուլցնեբի կողմից: ՛իրան նպաստում են 



К дифференциальной рентгенодиагностике рака средней доли 19

բրոնխի լորձաթաղանթի հիպերպլաստիկ պրոցեսնե րը։ թեքված օրինակները 
լիովին հաստատում են ՛քերբ ասվածը։

համաձայն մեր ավյա քների, որոնք համընկնում /«5 էյ ր ական ութ լան մեգ 
եղած տվյալների հետ, միջին բլիթ՛ քաղցկեղը սակաւք է պատահում, կազմե
լով թոքերի առաջնա փն քաղցկեղների 2°/ ֊հ»;

Աջակողմ լան միջբլթային Էքսուդտւոիվ պլե ր իանե րի հաճա իւ ական ո։ թ րււն ր 
առաջին հերթին անհրաժեշտություն Լ աոաջացնամ դիֆերենցիալ դիադնոստի֊ 
կա անցկա ցնել մ իջբլթս։լին և բլթաւ! իջլան պրոցեսների միջև: Ղրան նպա ս տում 
է րադմ աաոանցքալին հե տ ա զո ս, ու թ լուն ը, ն աև հետս՛ զո տու թ յան ը կողքային և 
լորդոտիկական դիրքերում: Միջին քէթՒ սինդրոմի դեպքամ, միգին բլթի տե
ղադրման և ձևին համապատասխանորեն հա յան ա բ և ր վ ում է եռանկյունի կամ 
իլիկաձև ւ) թացում: եմ ան մ թ ս։ ցոււքե ե ր կարելի Լ տեսնել միգին րլթի բրոնխի 
քաղցկեղային տոուցքով փակման սկզբնական շրջանում : Հե ու ա դա լա մ, ['[թի 
կցկմ ան հետևանքով, նա կսւրող է փոքրանալ, ռենտզենյան պատկերում ար֊ 
տահայտվե լո վ նեղ երիզի ձևով կամ ավելի մեծանալ ուռուցքի աճման 
հես՚ևան քուք:

հիվանդի մանրամասն և կոմպլեքսային հեաա լլոտա թլունը (տոմոդրա֊ 
էիիա, բրոնխույրաֆ իա , բ ր ոն իւ ո սկո պի ա ), կլին իկա֊ լա բո ր ս՛ տ ո բա յին հետաղո֊ 
տ ու թյուննե ր ի հետ միասին մեծ մասամբ ապահովում են ճիշտ դի լսցնողը:
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А. Д. ДЖАГАРЯН

РЕДКИЕ ФОРМЫ ОБШЕГО АРТЕРИАЛЬНОГО СТВОЛА

Общий артериальный ствол, атрезия легочной артерии, агенезия 
аорты, трехкамерное сердце относятся к редким врожденным поро
кам. Диагностировать эти сложные формы пороков, особенно у дезей, 
крайне трудно. Даже на вскрытии установить анатомические дефекты 
и коммуникации, выяснить направление шунтов представляет иногда 
неразрешимую проблему. Общий артериальный ствол является анома
лией развития места отхождения аорты и легочной артерии, при ко
торой кровь из сердца транспортируется одним общим артериальным 
стволом.

А. М. Тихомиров*  указывает, что единственно верный путь, ве
дущий к пониманию вариантов сосудистой системы, состоит в изуче
нии морфологических факторов, доказывающих законность их возник
новения.

* А. М. Тихомиров, Варианты артерий и вен человеческого тела в связи с 
морфологией кровеносной системы. Киев, 1900.

Вопрос о морфологической законности фактора возникновения 
общего артериального ствола вытекает из эмбриогенеза сравнения 
различных животных. Например, рыбы обладают двухкамерным серд
цем и общим артериальным стволом. Причем у них, как и у челове
ка, имеющего аномалию общего артериального ствола, кровообраще
ние происходит по смешанному типу. Однако разница заключается в 
том, что гемодинамические расстройства и клиническая картина у че
ловека проявляется как заболевание, а у рыб — как норма.

Раздельное кровообращение и четырехкамерное сердце — это 
высшая степень развития, свойственная животным, переходящим к 
наземному образу жизни. Та же примитивная форма расположения 
основных сосудов встречается в ранних стадиях развития зародыша 
позвоночных. По Гарстингу „Онтогенез не повторяет признаков фи
логенеза, а творит его“. Случаи общего артериального ствола у че
ловека встречаются редко. Донзело, Дюран и Матиано отмечают 
3,5% из 740 больных, имеющих врожденные пороки сердца и маги
стральных сусудов. Эббот на тысячу врожденных пороков сердца счи
тал 21 заболевание.

Приводим наши наблюдения трех разных типов общего арте
риального ствола, которые прижизненно не были диагностированы.

Мальчик, умер через 21/2 дня после рождения. Протокол вскрытия № 61; ис
тория бол. № 789. Родился в срок. Вес 3550 г., рост 51 см, окружность головы 35 см, 
груди — 34 см, живота — 32 см.
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Клинический диагноз; кровоизлияние в мозг. Болезнь Доуэна, врожденный по
рок сердца.

Видимые слизистые синюшные, кожные покровы розовато-красного цвета. Твер
дая мозговая оболочка инъецирована кровью. Мягкая мозговая оболочка в области 

Рис. 1. Общий артериальный ствол 
(тетрада Фалло с атрезией легочной 
артерии). I — нижняя полая вена; 
2 правое предсердие; 3 — правое 
венозное отверстие; 4 — межжелудоч
ковая перегородка; 5—6 — аорта; 
7 — легочная артерия;8 — артериаль
ная связка, 9, 10. 11 — ветви дуги 
аорты; 12 — аплазированная часть ле
гочной артерии; 13 — левые легочные 

вены; 14—верхняя полая вена;
15 - бронхиальная артерия.

та начинается из обоих желудочков, преимущественно

левого полушария и ее основания с обшир
ными кровоизлияниями, отек мозга и пол
нокровие, расширение боковых желудочков 
с небольшим количеством жидкости ро
зоватого оттенка. В шейном и пояснич
ном отделе позвоночного канала очаговое 
кровоизлияние в задних корешках. Мелко- 
точечные кровоизлияния под плеврой обеих 
легких по задней поверхности. Вокруг оча
гов кровоизлияния ткань легких безвоздуш
на, синевато-фиолетового цвета, остальные 
участки легкого пушисты, розового цвета. 

Сердце: вес 46 г, размеры 4.5Х4.3Х 
2,8 см. Стенка правого желудочка 0,7— 
1,0 см. Стенка левого желудочка—0,7 см. 
Внутрипросветный диаметр восходящей 
аорты 1 5 см. Легочная артерия выше ат
резии 0,6 см. Внутрипросветный диаметр 
бе։ымянной артерии —0,7 см, левой общей 
сонной артерии—0,4 см, левой подклю
чичной артерии — 0,4 см, нисходящей аор
ты—0,8 см, аортального конца артериально
го протока - 0,1 см.

Патолого-анатомический диагноз: об
ширные кровоизлияния в мозг преимуще
ственно в левом полушарии и в области 
ствола мозга. Очаговые кровоизлияния в 
стенку спинно-мозгового канала, мелкооча
говые кровоизлияния в ткань легких, ате
лектаз, атрезия легочной артерии (клапан
ной и инфундибулярной части), высокий 
дефект межжелудочковой перегородки, аор- 

правого, гипертрофия стен
ки миокарда.

Заключение: Общий артериальный ствол (тетралогия Фалло с атрезией легоч
ной артерии, рис. 1).

Девочка умерла через Ю’/з дней после рождения. Протокол вскрытия № 72; 
история бол. № 874. Родилась в срок. Вес при рождении—2900 г, длина—49 см, окруж
ность головы 34 см, груди—31 см, живота—32 см.

Клинический диагноз: врожденный порок сердца. У ребенка отмечался цианоз 
кожных покровов с первых же дней, глухне тоны сердца. Цианоз распространялся 
на левой половине. Оболочки мозга резко полнокровны. Верхние дыхательные пути 
покрыты слизью. Легкие: серо-розоватого, местами сине-красного цвета, ткань в ос
новном воздушная с полнокровием сосудов. Сердце почти шаровидной формы, ве՜ 
личина немного больше кулака новорожденной, имеется одно предсердие и один об
щий желудочек. Мышца сердца плотная. Вес—30 г, размеры 4,3X4,2X3.0 см. Общий 
желудочек —толщина стенки 0.9 см. Единственное предсердие размерами 1,9Х2.9Х2,0 см. 
Толщина стенки предсердия—0,4 см. Из общего желудочка отходит расширенная ин
фундибулярная часть легочной артерии шириною 1,3 см, длиною—1,5 см. Боталлов 
проток является непосредственно продолжением легочной артерии, длиною 0,8 см. 
внутрипросветный диаметр—0,4 см. Внутрипросветные диаметры: дуги аорты—0,6 см, 
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безымянной артерии 0,5 см,левой обшей сонной артерии֊ 0,4 см, левой подключичной 
артерии 0,3 см, нисходящей аорты 0,8 см. Восходящая аорта, начиная от ее бульбар
ной части до места отхождения безымянной артерии, превращена в фиброзный тяж 
длиною 9 см, толщиною—2 мм. Атрезия восходящей аорты. Отхождение ветвей (би
фуркация) легочной артерии нормально. Селезенка полнокровна, почки застойные, 
дольчаты, ткань надпочечника застойна, полнокровная, ателектаз легких.

Заключение: общий артериальный ствол, атрезия восходящей аорты (рис. 2).
Девочка, умерла через 21 час после рождения. Вес—35С0 г, длина—52 см. Ребе

нок внезапно посипел, грудь стал брать плохо. При выслушивании сердца тоны были 
чистые, в легких везикулярное дыхание, живот вздут умеренно.

Клинический диагноз: врожденный порок сердца.
На вскрытии: кожные покровы резко цианотичны. В серозной полости перикар

да 2 ч. ложки янтарно-желтого цвета жидкости. Правое предсердие сильно растянуто 
темными сгустками крови, стенка общего желудочка гипертрофирована, левое пред
сердие не развито вследствие того, что в периоде плацентарного кровообращения 
не наполнялось артериальной кровью, поступающей из правого предсердия через 
овальное окно. Кровь из нижней полой вены поступила в общий желудочек и тран
спортировалась через один общий крупный сосуд. Из этого общего ствола отходят 
правое и левое легочные, безымянная, левая общая сонная, левая подключичная ар
терии, от восходящего ствола с двух сторон отходят по одной легочной артерии для 
обоих легких.

Заключение: Истинный общий артериальный ствол в сочетании с трехкамер
ным сердцем с двумя предсердиями (рис. 3).

Рис. 2. Общий артериальный ствол с 
атрезией восходящей аорты. 1 — Ниж
няя полая вена; 2 - правое предсердие; 
3 правое венозное отверстие; 4 — об
щий желудочек; 5—общий артериальный 
ствол; 6 — дуга аорт; 7 — легочные ар- 
тер ш; 8 — Боталлов проток; 9 — безы
мянная артерия; 10 — левая общяя сон
ная артерия; Н —левая потключичная 
артерия; |2 — фиброзный тяж (аорта); 
13—• устья легочных вен; 4 — верхняя 
полая вена; 15 — нисходящая аорта.

Рис. 3. Истинный общий артериаль
ный ствол (агнезия восходящей 
аорты). 1 —Нижняя полая вена; 
2 — правое предсердие; 3 — пра
вое венозное отверстие; 4—об
щий желудочек; 5 — общий арте
риальный ствол; б—дуга аорты; 
7 — легочные артерии; 8—Ботал
лов проток; 9, 10. 11 —ветви дуги 
аорты; 12—дефект межпредсерд
ной перегородки; 13 — легочные 

вены.
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Наш случай отличается от ложного общего артериального ствола 
тем, что при последнем легочное кровообращение происходит через 
расширенные бронхиальные и коллантеральные сосуды, которые от
ходят от нисходящей части аорты.

При первом случае имели тетралогию Фалло, сопровождающую
ся атрезией инфундибулярной и клапанной части легочной артерии 
(отсутствие сообщения правого желудочка с последней). Мы находи
ли легочную артерию выше клапанов, бифуркация ее, левые и пра
вые ветви до обоих легких. На месте отхождения общего артериаль
ного ствола обнаружена аномалия находящегося там клапана в виде 
расположенных 2 полулунных створок. Аорта „сидит верхом" на 
межжелудочковой перегородке. В постнатальном периоде ребенок жил 
37 часов 55 мин. В легкие попадала кровь в незначительном количе- 
честве из бронхиальных сосудов. Поглощение кислорода организмом 
было крайне недостаточно, потому и новорожденный погиб. Разра
ботка возможности наложения аорто-пульмонального анасюмоза при 
этом могла предотвратить неизбежную смерть.

Во втором случае имелась бульбарная перегородка, разделяю
щая аорту от легочной артерии в эмбриональной первичной закладке. 
Но кровь больше поступала в легочную артерию вследствие заращения 
восходящей аорты. Таким образом, легочная артерия, через артери
альный проток соединяясь с оставшейся дугой аорты, превращается 
в общий артериальный ствол. Полное смещение крови при отсутствии 
межжелудочковой перегородки обусловливает цианоз вскоре после 
рождения. Легочные артерии соединяют восходящую часть общего 
артериального ствола с легкими. В данном случае оперативное вме
шательство направлено к тому, чтобы усилить малый круг кровооб
ращения наложением шунтов между аортой и легочной артерией.

Третий случай — истинный общий артериальный ствол, при ко
тором бульбарная перегородка в эмбриональной закладке не развива
лась. Одновременно отмечалось отсутствие межжелудочковой перего
родки. Коррекция гемодинамики осуществляется межартериальным 
анастомозом. При этих пороках новорожденный быстро погибает, 
если не предпринимается попытка оперативным путем создать но
вые условия кровообращения.

По литературным данным у больных с общим артериальным 
стволом в некоторых случаях срок жизни не превышает 22-летнего 
возраста. Такие больные чаще погибают в возрасте 12—15 лет 
(И. Литтман).

Детальное изучение анатомических особенностей полостей серд
ца и сосудов при врожденных пороках может способствовать уточ
нению форм общего артериального ствола и методов хирургической 
коррекции нарушенного кровообращения.
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Редкие формы общего артериального стволаԱ. Ջ. ՃԱՂԱՐՑԱՆՍՐՏԻ ԸՆԴՀԱՆՈԻՐ ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ ՐՈԻՆՈՑԻ ՀԱԶՎԱԴԵՊ ՏԵՍԱԿՆԵՐԸ
Ամփոփում

•քՈդւվածու մ նկարա դրված է սրտի ընդհանուր ղա րկե րակա լին բունոցի 
երեք տեսակ, որոնք ներկայացնում են սրտանոթային սիստեմի արատների 
սաղմնային մորֆոդենետիկ հի ifii ա վո ր ո ւմը :

2. ւՏետրալոդիա ֆալլո, "րի դեպքում թոքային զարկերակը ենթարկվել 
է ատրեդիալի։ Արյան քո,֊[քի շրցանաալլթ լո ւն ը կատարվում է ր րոնիւա լին 
դւսրկերսւկի միջոցով։ Աորտա /ի մեց հոսոււմ է արյունը ա ց և թե ձախ փորո
քից միաժամանակ մ իջւի ո ր ո քա լին կոմմ ունիկա ցիա լի սլա տճա ո ո վ։

2, Ընդհանուր ղա րկևրակա լին բո ւն ւ։ ց , վե րե լակ աորտա/ի ապլաղիայով, 
երկու խոոո շի ց կաղմւիսծ' սրտից արլունը մտնում է ընդհանուր բունոցի մեջ, 
որից անջատվում են նաև թոքա լին ղա րկե ր ակն ե ր ր:

3. Ւսկական ընդհանուր ղա րկե րակա էին ըւււնււղ: Ալս դեպքում աորտան 
սադմեալին կյանքում չի դոլացել, սիրտը կա ղւմվա ձ է 3 խոոոչի ղ, ըստ որում 
միթրալ փականնե ր ը նւււլնպես չեն հիմե ադրւվե ր Ջախ նախասրտից աերա֊ 
ցիալի ենթարկված արլունը մտնում է աջ նախասիրտը օւվալաձև անցքի 
կոմ մ ո ւն իկ ա ց ի ա լի մ ի ջ ո ց ով։

Ալս ուսումնասիրությունները օդնում են հիմԱդինամիկ կորրեկցիալի նո-֊ 
րադուլն ձևերի ստեղծելուն։
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К. А. КЯНДАРЯН

О НОВОМ ТИПЕ ПРАВОСТОРОННЕГО СЕРДЦА 

(Правостороннее сердце при обратном расположении всех органов 
без зеркальной перестановки сердечных полостей)

Правостороннее сердце при обратном расположении всех орга
нов— наиболее частое проявление врожденного изменения положения 
сердца. Многочисленные клинико-рентгенологические наблюдения сви
детельствуют о том, что изучение правостороннего сердца имеет оп
ределенное дифференциально-диагностическое значение, которое осо
бенно возрастает при оперативных вмешательствах на органах груд
ной и брюшной полостей. Успехи сердечной хирургии также застав
ляют уточнять различные виды правостороннего сердца, в связи с 
необходимостью оперативного лечения некоторых врожденных торо
ков сер ща, сочетающихся с этим состоянием.

Из отечественных авторов описание обратного расположения 
всех органов впервые было дано в 1829 г. И. Буяльским. Затем еди
ничные секционные случаи описали В. Л. Грубер (1865), М. К. Зенц 
(1904), И. А. Батуев, А. С. Лившиц, А. С. Новиков и др.

Прижизненные описания случаев правостороннего сердца при 
обратном расположении всех органов встречаются значительно чаще 
секционных. Из отечественных авторов о своих наблюдениях над та
ким состоянием сообщили Г. Ольдерогге, В. А. Манассеин (1881), 
И. Н. Александров (1885), М. Г. Курлов (1894), Г. И. Горянский (1895), 
Д. И. Сиверцев (1901), А. С. Шпанбок (1902), Н. А. Зевакин, Н. П. 
Тагер (1904), М. М. Покровский (1906), С. А. Марк (1907), И. А. Ша- 
бад (1910) В. Ф. Бушуев (191 В, К. 3. Вилланен (1913), Ф. Г. Гинз
бург, Д. М. Российский (1924), В. В. Бобин, С. М. Зейгермахер, 
А. П. Штесс (1925 , С. В. Кауфман (1926ц С. А. Рейнберг и М. Э. 
Мандельштам, В. П. Петров, С. А. Фрелов, В. М. Новодворский, 
О. В. Пантелеева, П. М. Браун, Б. Левитский (1927), Е. Н. Третьякова 
(1928), И. Я. Локшина. И. Татишвили (1929ц М. Г. Соловей (1931), 
О. А. Розенфельд и Я. Ф. Левин (1934), С. А. Гиляревский и Н. Г. 
Галенков (1935), А. И. Домбровский, Н. Э. Крогкова (1938), М. М. 
Владысик и Б. М. Сосина (1939), Г. Т. Григорян, П. И Вахромеев, 
М. В. Дунье (1940), Н. А. Панов (1944), А. Я. Цигельник (1948), 
К. А. Кяндарян (1951), Е. И. Мешалкин (1953), А. Н. Бакулев и 
Е. Н. Мешалкин (1955) и др.

Наиболее обстоятельные работы по правостороннему сердцу при
надлежат С. А. Рейнбергу и М. Э. Мандельштаму, которые переме-
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щение всех органов наблюдали 24 раза. Ряд случаев перестановки 
всех органов приводится в известных руководствах по рентгенодиаг
ностике Ю. И. Аркусского, М. И. Не.менова, В. А. Фанарджяна. Слу
чаи правостороннего сердца приводят в своих работах Эббот, Тоссиг, 
Кьельберг, Маннгеймер, Рудге,֊ Джонсон (Abbott, Taussig, Kjellberg, 
Mannheimer, Rudhe and Jonsson) и др.

Частота обнаружения правостороннего сердца при зеркальной 
перестановке всех органов и сердечных полостей, по данным Н. А. 
Батуева, равна 0,03 °/0, по С. А. Рейнбергу и М. Э. Мандельштаму 
О.О7°/о. по Эдеме и Черчилю (Adams and Churchill) — 0,013%, по Гюн
теру (Giinther) —0,014%. Среди 1000 секционно проверенных случаев 
врожденных пороков сердца Эббот (Abbott) отметила это состояние 
в 1,5°/и. По нашим данным, основанным на изучении различного по 
своей качественной характеристике материала(500 клинико-рентгено
логических и 2000 секционных наблюдений), частота описываемого вида 
правостороннего сердца колеблется от 0,0.3 до 0,15%.

Нами изучено 34 случая правостороннего сердца, из них 16 слу
чаев с зеркальной перестановкой всех органов и сердечных полостей 
и 18 с изолированным правосторонним сердцем. Подробно изучены 
также описанные в литературе секционные и клинико-рентгенологи
ческие наблюдения над этим состоянием. Все это дало нам основание 
быть уверенным в том, что описываемый ниже новый тип правосто
роннего сердца при обратном расположении всех органов без зеркаль
ной перестановки сердечных полостей ранее не был известен.

Не останавливаясь на достаточно хорошо разработанной клини
ко-рентгенологической картине правостороннего сердца при зеркаль
ной перестановке всех органов и сердечных полостей, известной в 
литературе как situs viscerum inversus totalis или неизолированная 
декстрокардия, мы приведем только краткие сведения по классифика
ции различных видов правостороннего сердца.

Г. Ф. Ланг и большинство других авторов различают декстро
кардию, возникшую в результате аномалии развития и декстрокардию 
приобретенную, появившуюся после перенесения какого-либо заболе
вания. В. Ф. Зеленин и М. Э. Лясс выделяют первичные врожденные 
изменения положения сердца, вызванные нарушением процесса раз
вития самого сердца, и вторичные, обусловленные пороками развития 
соседних органов. Наиболее распространенной является классифика
ция, предложенная еще в 1927 г. С. А. Рейнбергом и М. Э. Мандель
штамом. Они различают 4 типа правостороннего сердца:

А. Врожденная декстрокардия:
1. Неизолированная........................................................ (тип I)
2. Изолированная:

а) с инверсией камер.......................................... (тип II)
б) с нормальным взаимоотношением камер . (тип 111)

В. Приобретенная декстрокардия......................................... (тип IV!
Описываемый нами секционный случай правостороннего сердца 
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при обратном расположении всех органов отличается от общеизвест
ной неизолированной декстрокардии (тип 1) отсутствием перестановки 
сердечных полостей и, следовательно, не входит в вышеприведенную 
классификацию.

Коротко приводим данные из протокола вскрытия (№ 803,5.IV. 
1946 г.) 5-летней девочки П. Р. Трупик девочки внешне нормально 
развит; телосложение правильное, с бледными кожными и синева
тыми слизистыми покровами. Правое легкое состоит из 2 долей, 
левое из 3.

Сердце расположено справа, основанием направлено вверх и вле
во. Размеры сердца 5,8X5,6X3.2 см. Толщина стенок желудочков: 
правого—0,3 см и левого ֊0,7 см. В верхнем отделе межжелудочковой 
перегородки в области ее перепончатой части имеется отверстие, про
пускающее кончик пинцета. Каких-либо отклонений в развитии кла
панов не отмечается.

Печень расположена слева, полнокровна. Желудок расположен 
справа, ретортообразной формы. Червеобразный отросток находится 
слева. Селезенка—справа, нормальных размеров, темно-красного, поч
ти коричневого цвета, полнокровна, соскоб незначителен. Почки 
нормальных размеров, с бороздчатой поверхностью; на разрезе корко
вый слой хорошо отграничивается. Надпочечники небольших разме
ров, корковый слой утолщен, мозговое вещество не видно.

Патологоанатомический диагноз: обратное расположение всех ор
ганов. сохранившееся отверстие межжелудочковой перегородки, узкая 
легочная артерия, недоразвитие надпочечников (отсутствие мозгового 
вещества). Застой в органах. Гистологическое исследование: бронхо
пневмония, застой и отек мозга.

Дополнительное изучение сердечно-сосудистого препарата этого 
случая позволило нам выявить ряд весьма ценных данных, проливаю
щих свет на сущность происшедших врожденных изменений. Впереди 
находящийся желудочек имеет 2 створки предсердью желудочкового 
клапана и дает начало аорте (рис. 1, 2). Этот желудочек образует вер
хушку и правый край правостороннего сердца, а также большую часть 
его передней и передне-нижней поверхностей. Правый (венозный! 
желудочек с трехстворчатым клапаном и конусом легочной артерии 
находится сзади, составляя почти половину задней и небольшой уча
сток нижне-задней поверхности сердца (рис. 1, 3). Толщина стенок же
лудочков: правого—0,3 см, левого -0,7 см. Обращенная влево боковая 
поверхность сердца принадлежит левому артериальному предсердию, 
в которое впадают две пары легочных вен. Участок задней поверх
ности сердца, находящийся между левым предсердием и правым же
лудочком, занят правым предсердием. В него впадают полые вены. 
Толщина мышцы правого предсердия—0,2 см, левого—0,4 см. Левые 
(артериальные) отделы сердца значительно расширены и гипертрофи
рованы, занимают почти 2/3 объема всего сердца. Они расположены 
впереди правых отделов. Разделяющие их межпредсердная и меж
желудочковая перегородки проходят во фронтальной плоскости.
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Рис. I. Схематическое изображение взаимоотношения полостей 
особого типа правостороннего сердца при обратном расположении 
всех органов у больной II. Р., 5 лет (секция). Обозначения: I—серд
це спереди и его проекция; II —сердце сзади и его проекция; 111—про
екция сердца в грудной клетке. Артериальные отделы правосто
роннего сердца (левый желудочек—Л. Ж. и левое предсердие—Л. 
П.) расположены впереди венозного правого желудочка Л. Ж.) 
п правого предсердия । П. II.). Правостороннее сердце представля
ется как бы совершившее поворот слева направо. Нисходящая 

аорта опускается справа от позвоночника.

Межжелудочковая перегородка резко гипертрофирована, дости
гает толщины 1 см. В верхнем отделе не егородки, чочнее в нижне
передней части перепончатого участка, видно круглое отверстие, диа
метром в 0,6 см.; края отверстия выстланы совершенно гладким и 
блестящим эндокардом. Эго отверстие отстоит от устья аорты на 1 5 см, 
если смотреть со стороны левого (переднего) желудочка (рис. 1), и, 
воронкообразно расширяясь, открываемся между двумя парусами трех- 
ечворчатого клапана правого (заднего) желудочка (рис. 3). На меж
предсердной перегородке отчетливо определяется место заросшего 
овального отверстия.

Аорта проходит впереди и слева от короткого и равномерно сужен
ного ствола легочной артерии. Дуга аорты, переходя слева направо, 
почти полностью прикрывает легочную артерию, входящую в сосудистый 
пучок справа и сзади. Поперечник аорты резко превалирует над разме
рами легочной артерии. Начальная часть аорты значительно расширена 
(ширина ее на уровне полулунных клапанов равна 7,5 см (у 5-летней 
девочки), в то время как ширина ствола легочной артерии на всем ее 
протяжении не превышает 4 см. Ширина аорты на уровне середины ду
ги — 6,2 см, а в области начала нисходящей части — 4 см. Стенка рас
ширенного отдела аорты резко утолщена. Три полулунные створки аор
тального клапана имеют гладкую и блестящую поверхность; размеры
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Рис. 2. Тот же случай. Фото межжелудочковой 
перегородки правостороннего сердца со стороны 
полости переднего артериального (левого) же
лудочка. Округлое отверстие в верхней части 
межжелудочковой перегородки под правой и 
задней заслонками аортального клапана. Резко 
расширенная аорта (Ао) и узкая легочная ар

терия (Л. А.).
каждой из них—1.0 X 1,5 см. Створки клапана легочной артерии отлича
ются от аортальных только меньшей величиной. Устье легочной артерии 
сравнительно с аортальным значительно сужено. Предсердно-желудоч
ковые клапаны без отклонений от нормы. Обе венечные артерии начи
наются в области пазух аорты; из этих сосудов большего развития до
стигла передняя, питающая мощный артериальный желудочек.

Таким образом, основные особенности врожденных изменений вы
шеописанного случая заключаются в следующем (рис. I); 1) обратное 
расположение всех органов; 2) расположение артериальных полостей 
правостороннего сердца впереди, а венозных полостей— позади от меж
желудочковой и межпредсердной перегородок; 3) взаимная переста
новка аорты и легочной артерии, которые отходят каждая от своего, 
необычно расположенного желудочка; 4) неравномерное разделение об
щего артериального ствола на узкую легочную артерию с узким устьем 
этого сосуда и широкую аорту с широким аортальным устьем, сидящим 
«верхом» над 5) дефектом межжелудочковой перегородки; 6) относи
тельная недостаточность аортального клапана, наступившая вследствие 
значительного расширения восходящей части аорты.

Обнаружив неизолированную декстрокардию, естественно было бы 
ожидать нахождение правого (артериального) желудочка сзади, а ле
вого (венозного) желудочка впереди межжелудочковой перегородки. 
Однако этого нельзя сказать в отношении приведенного случая. Как же 
объяснить столь сложную аномалию? Разберем два варианта.
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Рис. 3. Тот же случай. Фото межжелудочковой 
перегородки со стороны полости заднего (право
го венозного) желудочка. Отверстие в межжелу
дочковой перегородке, расположенное между 
правой и левой заслонками трехстворчатого кла
пана. Нижняя полая вена, в устье которой вве
дена черная лента, впадает слева в венозное 

предсердие.

I. Необычный поворот сердечной трубки в самом раннем этапе 
внутриутробного развития привел к перестановке всех органов. Проис
шедший одновременно с этим процесс вызвал неправильный поворот 
общего артериального ствола. Последний неравномерно разделяется 
перегородкой на узкую легочную артерию и широкую аорту при их 
взаимно обратном расположении. Следовательно, здесь как будто про
исходит перестановка (транспозиция) крупных артериальных сосудов 
сердца: аорта отходит от впереди лежащего желудочка, а легочная ар
терия— от желудочка, находящегося сзади. Учитывая особенности опи
сываемого случая, можно было думать о так называемой перекрестной 
перестановке больших сосудов в правостороннем сердце (перекрестная 
транспозиция больших сосудов в инвертированном сердце—по терми
нологии А. И. Абрикосова). Но при этом состоянии передний желудочек 
должен был иметь трехстворчатый клапан, а задний желудочек — двух
створчатый. В нашем же случае имеет место совершенно обратная кар
тина: аорта снабжается кровью из переднего артериального желудочка 
с двухстворчатым клапаном, а легочная артерия берет начало от зад
него венозного желудочка, предсердно-желудочковый клапан которого 
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состоит из 3 створок. Отсюда ясно, что здесь произошла соответствую
щая перестановка больших сосудов и полостей сердца, то есть имеется 
исключительно редкий случай исправленной транспозиции в правосто
роннем сердце при обратном расположении остальных органов, соче
тающийся с неравномерным разделением общего артериального ствола 
на широкую аорту и узкую легочную артерию при сохранившемся от
верстии в межжелудочковой перегородке.

Второе, более приемлемое объяснение, представляется нам в сле
дующем виде. На раннем этапе внутриутробного развития, однако не
сколько позднее того периода, когда может возникнуть неизолирован
ная декстрокардия, сердечная трубка совершает поворот вправо. Серд
це описываемого случая по расположению полостей напоминает III тип 
врожденной изолированной декстрокардии, возникающей вследствие 
поворота сердечной оси слева направо и обозначаемой как декстровер- 
зио (А. И. Абрикосов, С. А. Рейиберг, С. А. Рейнберг и М. Э. Мандель
штам). Иногда наряду с поворотом сердца вправо может наблюдаться и 
перестановка остальных внутренних органов. По-видимому, подобный 
механизм имел место и в данном случае, когда сердце повернуто вокруг 
оси. а остальные полостные органы зеркально переставлены.

Для завершения разбора случая следует выделить другую группу 
сочетаний врожденных пороков, возникшую вследствие неравномерного 
разделения общего артериального ствола на узкую легочную артерию и 
широкую аорту (праводеленность сердечной луковицы, тетрада Фал
ло). Кровь из правого (венозного) желудочка во внутриутробном перио
де жизни, встречая затруднение при прохождении в узкую легочную 
артерию, частично попадает через еще полностью незаросшую межже
лудочковую перегородку в левый (артериальный) желудочек. Таким 
путем происходит некоторая разгрузка правой половины сердца. Левый 
желудочек, на который падает повышенная нагрузка, резко гипертрофи
руется и расширяется. Вследствие значительного расширения началь
ной части аорты в данном случае вторично развилась относительная 
недостаточность аортального клапана.

Таким образом, наиболее интересной особенностью вышеприведен
ного секционного случая является необычное расположение сердечных 
полостей, которое не характерно для зеркальной перестановки всех ор
ганов. На основании всех этих данных, очевидно, при обратном распо
ложении всех органов можно выделить особый тип правостороннего 
сердца, не сопровождающийся перемещением сердечных полостей.

В соответствии с вышеизложенным, дополненная классификация 
различных типов правостороннего сердца представляется нами в сле
дующем виде (рис. 4).

А. Врожденное правостороннее положение сердца.
I. Правостороннее сердце при обратном расположении всех органов: 

а) с зеркальной перестановкой сердечных полостей (тип I-A);

Известия XI, № 12—3
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б) без изменения взаимоотношения сердечных полостей (поворот 
сердца верхушкой слева направо, тип 1-Б).

II. Изолированное правостороннее сердце:
а) с перестановкой сердечных полостей (тип П-А);

б) без изменения взаимоотношения сердечных полостей (поворот 
сердца верхушкой слева направо, тип П-Б).

III. Переходная форма врожденного правостороннего сердца со 
смешением и поворотом его вправо, как следствие пороков развития 
соседних органов (тип III).

Б. Приобретенное правостороннее положение сердца:
а) со смещением его вправо без изменения направления верхуш

ки (тип 1У-А).
б) с поворотом верхушки слева направо (тип 1У-В);
в) со смещением его вправо и поворотом верхушкой слева на

право (тип 1У-В).
В табл. 1 коротко приведены анатомические, рентгенологические 

и электрокардиографические дифференциально-диагностические призна
ки различных видов правостороннего сердца, среди которых мы разли
чаем четыре основных типа. Данные общеклинического исследования не 
включены в таблицу, ввиду их сравнительной малоценности в диффе
ренциально-диагностическом отношении. При составлении таблицы бы
ли использованы весьма ценные данные С. А. Рейнберга и М. Э. Ман
дельштама.

В зависимости от качественного состава протекающей крови, от
дельные сердечные полости—желудочки и соответствующие предсер
дия названы артериальными или венозными. Обозначение же местона
хождения этих полостей (справа-слева, спереди-сзади) даны в отноше
нии каждого конкретного типа правостороннего сердца, а не в сравне
нии с нормальным расположением органов. Схематическое изображение 
поперечных срезов грудной клетки при различных типах правосторон
него сердца дается на рис. 4.

В описанном нами секционном случае правостороннего сердца при 
обратном расположении всех органов и отсутствии перестановки сер
дечных полостей нет данных рентгенологического и электрокардиогра
фического исследований. Поэтому соответствующие отделы таблицы со
ставлены либо на основании анатомических данных, либо путем сравне
ния со сходными типами. Рентгенологическая картина 1-А и 1-Б типов, 
очевидно, должна быть сходной. Отличить последний от первого, по-ви- 
димому, можно было бы на основании изменения положения конуса ле
гочной артерии и более мощной пульсации переднего артериального 
желудочка. Контрастное исследование и зондирование сердца могло бы 
точно выяснить характер изменений сердечных полостей. Электрокар
диографическая картина вероятнее всего была подобна электрокардио
грамме изолированного правостороннего сердца с неизменным взаимо
отношением полостей (тип П-Б).
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Рис. 4. Поперечные срезы грудной клетки в норме и при различ
ных типах правостороннего сердца. Обозначения: Ао — аорта, 
А. Ж. — артериальный желудочек, А. П. — артериальное предсер
дие, В. Ж. — венозный желудочек, В. П. — венозное предсердие.

ВЫВОДЫ

1. При обратном расположении всех органов следует различать два 
типа правостороннего сердца:

а) с зеркальной перестановкой сердечных полостей (тип I-A);
б) без изменения взаимоотношения сердечных полостей (тип 1-Б).
Первый из этих типов хорошо известен как неизолированная дек

строкардия или situs viscerum inversus totalis. О второй же разновид
ности правостороннего сердца при обратном расположении всех органов 
в доступной литературе каких-либо указаний найти не удалось.

2. В выделенном нами типе правостороннего сердца при обратном 
расположении органов (тип 1-Б) артериальные полости расположены 
впереди венозных. Сердце, как и при изолированной декстроверзии, 
представляется как бы перевернутым вокруг своей оси слева направо, 
тогда как при типе I-A полости сердца бывают зеркально переставлены.

3. Правостороннее сердце при обратном расположении всех органов 
и отсутствии перестановки сердечных полостей встречается очень редко.

4. На основании одного наблюдения пока трудно судить о том, 
всегда ли тип 1-Б сочетается с другими врожденными пороками. Мы мо
жем только отметить сочетание с тетрадой Фалло — праводеленностью 
сердечной луковицы.

Кафедра рентгенологии и медицинской радиологии 
Ереванского медицинского института Поступило 25 XI 1958 г.



Дифференциальная диагностика различных

Тип Название типа 
правостороннего сердца

Расположение
Сочетания с другими 

врожденными порокамиартериаль
ных 

полостей
венозных 
полостей

I—А

I. Правостороннее 
сердце при обратном 
расположении всех ор
ганов.

а) с зеркальной пере- Сзади и

А. Врожд

Спереди и

енное правостороннее

Редко встречаются

1—Б

становкои сердечных 
полостей

б) без изменения

справа

Спереди и

слева

Сзади и Могут встречаться

II—А

взаимоотношения сер
дечных полостей (пово
рот сердца верхушкой 
слева направо)

II. Изолированное пра
востороннее положение 
сердца:

а) с перестановкой

слева

Сзади и

справа

Спереди и Часто сочетается с

II—Б

сердечных полостей (воз
можна исправленная пе
рестановка желудочков 
и больших артерий)

б) без изменения

справа

Спереди и

слева

Сзади и

врожденными пороками 
сердца и других органов

Часто сочетается с

III

взаимоотношения сер
дечных полостей (пово
рот сердца верхушкой 
вправо)

III. Переходная форма

слева справа врожденными пороками 
сердца и больших со

судов.

Обязательно сочетается

IV-A

врожденного правосто
роннего сердца, как 
следствие пороков раз
вития соседних органов

а) со смещением Слева и

Б. Приобре

Справа и

с врожденными порока
ми соседних органов

(грыжи и расслабления 
диафрагмы, недоразвитие 
правого легкого и т. д.)
генное правостороннее

Обязательно сочетание с

IV—Б

вправо без изменения 
направления верхушки

б) с поворотом вер-

сзади

Слева

спереди

Справа

различными приобретен
ными заболеваниями ор
ганов груди )й и брюш

ной полостей или

IV-B

хушкой слева направо

с՛ со смешением 
вправо и поворотом вер
хушкой слева направо

Слева 
и спереди

Справа 
и сзади

диафрагмы



видов правостороннего сердца
Таблица I

Рентгенологическая картина
ЭКГ картина

сердце аорта органы брюш
ной полости

положение сердца

Зеркальная переста
новка всех отделов сер
дечно-сосудистой тени

Проходит над пра
вым бронхом и опус
кается справа от поз

воночника

Зеркальная пере
становка

Подобна предыдущему 
типу

Зеркальное на
правление зубцов 

1 отведения: отри
цательные Р, R и- 

Т; положительные
Рнй. Зубиы наи

большей величины
в III отв.

Как при типе 
П-В.

положение сердца

Сердце расположено 
справа, верхушкой по

вернуто вправо

Проходит над пра
вым (реже левым) 

бронхом

Нормальное рас
положение. Воз

можны пороки 
развития.

Подобна ЭКГ кар
тине 1-А типа.

Срединное или право
стороннее расположение 
сердца, верхушкой по

вернуто вперед или 
вправо

Проходит над левым 
или правым бронхом

Нормальное 
расположение

Обычное направ
ление зубцов ЭКГ.

Увеличение 0 в 
I—II и в грудных 

отведениях.

• Проходит под левым 
бронхом и опускается 
слева от позвоночни

ка. Грудной отдел 
может смещаться 

вправо

Возможно выпячи
вание и выпадение 
брюшных органов 
в левую половину 
грудной клетки

•

Сердце целиком смещено 
вправо, верхушкой об

ращено влево

Сердце повернуто вер
хушкой вправо или 

вперед

Сердце смещено вправо 
и обращено верхушкой 

вперед или вправо

То же. Сосудистый 
пучок иногда вторич
но смещается влево

Обычное направ
ление зубцов ЭКГ

Гоже. Увеличение 
зубца 0 в 1 или 

во всех отведениях
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II. մ փ ո փ ո ւ ս
Ո ւսումնասիրելով սրտի բնածին արատների տարրեր տեսակների ՃՕՕ 

դեպք, ծանոթանալով դրականու թլունից 2000 ավելի հերձումով ստուգված 
դե պքե ր ի նկարագրություններին, հեղինակը հանգել է այն ե դր տկա ցութ լան , 
որ մինչև այժմ հայտնի չի եղել աջակողմ լան սրտի տեսակներից մեկը:

եոր նկարադրվող ալդ բնածին արատի էտ թլունն ալն է, որ բոլոր օրդան֊ 
ների ■,ակաոակ տեղադրման հետ միաժամանակ աջակողմյան սրտի խոռոչ
ները չեն ենթարկվել հալելիաձև տեղաշարժման և մնացել են ալն դի րքում, 
որբ կարող է դիտվել սրտի շրջման հետևանքով։

հոդվածում բերվում է մեկ դեպքի նկա րադրութ լուն ը, որի վրա հիմնվե
լով, առաջարկվում է աջակողմ/ան սրտի տա բրեր տեսակների մի նոր, լրաց
ված դասակարդո։ մ։
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В. А. ФАНАРДЖЯН, Гр. А. ДАНИЕЛЯН

К ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКЕ 
РАКА ЖЕЛУДКА

В диагностике раковых опухолей желудка [1, 7, 8, И, 12, 13, 
14, 15] рентгенологический метод исследования является решающим. 
Клиническая медицина в области разработки семиотики ракового по
ражения желудка, особенно в ранний период его развития, также во 
многом обязана рентгенологии. Однако при всех этих успехах про
блема точного и своевременного распознавания рака желудка продол
жает оставаться в центре внимания и требует дальнейшего более 
углубленного изучения. В рентгенодиагностике рака желудка ошибки 
возможны и их удельный вес все еще высок. Данные авторов в от
ношении частоты диагностических ошибок разнятся. В специализиро
ванных и хорошо оснащенных учреждениях правильные диагнозы ра
ковой болезни желудка составляют 84—92,6%—Л. М. Ратнер [4], 
Л. М. Гольдштейн [2], а по С. А. Рейнбергу [5], этот процент еще 
выше—98—99%. Нам думается, что столь высокие показатели слиш
ком оптимистичны и они не могут характеризовать работу широкой 
сети рентгеновских кабинетов. Результаты сравнительных исследова
ний больших контингентов, проведенных М. И. Певзнером [3] и его 
сотрудниками, показали расхождение между клиническими и секцион
ными диагнозами в 21—25%. Эта менее утешительная цифра пред
ставляется нам более близкой к истине для работы преобладающего 
большинства врачей-рентгенологов, работающих в больницах и по
ликлиниках. Все меры должны быть направлены на быстрейшую лик
видацию отставания дела рентгенодиагностики рака желудка в рядо
вых рентгеновских кабинетах, что может быть достигнуто при усло
вии неустанного и систематического повышения квалификации рентге
нологов и технического вооружения рентгеновских кабинетов.

Точное и своевременное обнаружение рака желудка оказалось 
возможным благодаря содружественной работе рентгенологов с хи
рургами, патологоанатомами и с представителями других дисциплин. 
Постоянный контакт между рентгенологами и хирургами создает 
реальную возможность проверять достоверность рентгенологических 
находок, выявлять ошибки и научно анализировать причины их воз
никновения.

Правильный диагноз рака желудка практически может оказаться 
невозможным из-за целого ряда факторов и обстоятельств, зависящих 
в одних случаях от исследующего рентгенолога, а в других—от са-
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мого рентгенологического метода. Однако вряд ли можно найти 
объективную причину названным двум видам ошибок, хотя подобные 
попытки наблюдаются у некоторых исследователей. При разграниче
нии так называемой врачебной ошибки от ошибки, зависящей от пре
делов возможностей рентгенологического метода, субъективные мо
менты неминуемы. Ниже мы остановимся на ряде возможных при
чин ошибочных диагнозов.

Отсутствие соответствующей аппаратуры, позволяющей произво
дить рентгенисследование на современном высоком уровне, не может 
не являться причиной части диагностических ошибок. Если к этому до
бавить еще спешку в просвечивании больного из-за большой нагрузки 
поликлинического рентгенолога, то станет понятно, почему нередки 
ошибки даже при казалось бы более или менее выраженной рентге
нологической картине рака. Эти вопросы широко обсуждались на 
VII съезде рентгенологов и радиологов. В известном числе случаев 
недооценка полноценного клинического изучения больного служит ос
новой неправильного заключения о раке желудка. Это вопрос боль
шой важности. Справедливо подчеркнуть также, что до сих пор мно
гие рентгенологи не отдают должного клиническому обследованию 
больного. Более того, клинические признаки раковых опухолей, осо
бенно ранних стадий, все еще не стали достоянием широкой врачеб
ной массы, в том числе рентгенологов. Отсутствие характерных кли
нических симптомов рака желудка в начале заболевания только при
умножает число ошибок в диагнозе рака желудка. Давно заслуживает 
пересмотра факт, что в учебниках и руководствах по внутренней ме
дицине до последнего времени описываются клинические проявления 
далеко зашедших стадий рака желудка без внимания к ранним его 
признакам. Таким образом, всестороннее клинико-лабораторное иссле
дование больного обязательно в каждом случае рака желудка, в ча
стности, когда предполагается опухолевый процесс в раннем фазе раз
вития, часто протекающий под маской других заболеваний. Такое ком
бинированное обследование больного крайне желательно также при 
возникновении у врача подозрения относительно роста опухоли на 
почве ранее имевшегося доброкачественного заболевания. Установле
ние переломного момента в клиническом течении прежнего хрони
ческого страдания приобретает немаловажное диагностическое значе
ние. Согласно исследованиям М. И. Певзнера, С. А. Рейнберга, Р. А 
Лурия, Л. М. Ратнера и др. на возможное раковое превращение язвы 
указывают следующие данные. Светлые промежутки болезни сокра
щаются или исчезают вовсе, диета и покой не облегчают состояния 
больного, отмечается снижение ранее повышенной кислотности же
лудочного сока, появляется малокровие, прежние периодически воз
никающие резкие боли уступают место неинтенсивным болям более 
постоянного характера и т. д.

Отдельные случаи ошибочного диагноза рака возникают в ре
зультате чрезмерного увлечения врача найденными рентгенологиче-



Рис. 1- Большая язвенная ниша на малой 
кривизне желудка. Сильно утолщенные 
складки слизистой. На операции ошибоч

но диагностирован рак.

Рис. 2. Раковая ниша на малой кривизне 
желудка, ближе к задней стенке (опе

рация).

Рис. 3. Глубокая, пенетрирующая в поджелу
дочную железу язвенная ниша (операция).



Рис. 4. Схождение складок слизистой
•< язвенной нише (операция).

Рис. 5. Язвенная деформация выходной части 
желудка, рентгенологически принятая за рак 

I операция).
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скими изменениями. Гипердиагностика рака желудка на такой основе 
большей частью встречается в узко специализированных клиниках и 
институтах. Изучение протоколов рентгенологических исследований 
показывает, что в ряде случаев тяжелое состояние больных не позво
ляет произвести всестороннее исследование и это приводит к ошиб
кам. Неудачная подготовка пациента к исследованию (газовые скоп
ления в кишках, наличие жидкости и пищи в желудке), а также кон
ституциональные особенности обследуемого (невозможность рентге
новской пальпации, дозированной компрессии) составляют одну из 
возможных причин ошибок в диагностике.

Раковым опухолям желудка присуще многообразие рентгеноло
гических изменений, что наблюдается и в начальных стадиях болезни. 
Нетипичные рентгенологические картины при маленьких раках же
лудка, множество патологоанатомических и клинических форм опу
холи сильно затрудняют интерпретацию рентгенологически обнаружи
ваемых изменений и, тем самым, обусловливают большинство оши
бочных диагнозов.

Начальный рак в виде небольшой инфильтрации желудочной стен
ки или изъязвления в слизистой часто вызывает изменения, трудно 
отличимые от воспалительных процессов, которые также проявляются 
в многообразии рентгенологических нарушений.

Из числа заболеваний, ошибочно принимаемых рентгенологически 
за рак, с практической точки зрения наибольшее значение имеет язва 
желудка. Речь идет о хронических каллезных и пенетрирующих ви
дах язв. Дифференциально-диагностические трудности .между обоими 
патологическими состояниями большие, а порой непреодолимые. На
чальные язвеподобные раки могут напоминать рентгенологически пеп
тическую язву, что осложняет их отличительное распознавание. Сход
ство с раком приобретает следующие рентгенологические изменения 
при хронических язвах. Ниши при последних иногда достигают зна
чительной величины, контуры ниш становятся неровными и размыты
ми (рис. 1). Перистальтическая волна прерывается у начала инфиль- 
тративно измененного отдела. Вокруг язвенного кратера появляется 
широкий вал просветления. Участки язвенно-воспалительной инфиль
трации лишены складок или они (складки) утолщены, ригидны, пере
строены как при раковом процессе. При рентгеноскопии больных, во 
избежание грубых ошибочных выводов, желательно и надо обращать 
внимание на следующие моменты, имеющие относительно положи
тельное диагностическое значение. Канцерозные ниши при танген
циальном ходе лучей не выступают за пределы желудочной стенки 
как это наблюдается при типичных язвенных кратерах (рис. 2); рако
вый кратер погружен в поверхностный или грядообразный инфиль
трат слизистой; окружающие конвергирующие к раковому кратеру 
складки слизистой не достигают собственно дефекта стенки, а обры
ваются у краевого вала кратера; язвенные ниши, обладая тенденцией 
роста вглубь, выходят за пределы стенки желудка на большем или мень
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шем протяжении (рис. 3); вал в окружности раковой ниши обычно ши
ре, чем при язве; складки слизистой, направляясь к язвенному дефекту 
стенки, доходят до самого кратера (рис. 4). Несмотря на перечислен
ные отличительные признаки, нередко при аналогичных затруднитель
ных случаях клинико-рентгенологическое заключение остается пред
положительным. В литературе описано много наблюдений, где диагноз 
между язвой и раком оставался сомнительным даже на операции и при 
визуальном исследовании резецированного препарата и только гисто
логия окончательно решала истинную природу патологического про
цесса. Например, А. С. Федореев [9, 10] пишет, что у 60-ти больных 
на операционном столе выявилась инфильтрация стенки желудка, оп
ределить характер которой было возможно лишь микроскопически. 
Из указанного числа больных у 25 была установлена аденокарцинома, 
у 35— хроническая язва, хотя все пациенты подвергались оперативно
му вмешательству с диагнозом язвы желудка. Итак, там, где клини
чески и рентгенологически возникает сомнение в смысле этиологии 
нишеподобных теней, правильным считается рекомендация операции. 
Такой подход, в частности, верен в отношении больных, у которых 
консервативная терапия в течение нескольких недель оказывается без
успешной как клинически, так и рентгенологически.

Для полноты изложения вкратце остановимся также на диффе
ренциальном распознавании язвы и рака при их локализации ближе 
к выходному отделу желудка. Деформация антрума и сужение пило
рической части желудка, возникшие вследствие язвенной болезни, 
могут дать рентгенологическую картину, сходную с раком, что чаще 
имеет место при развитии у больных клинической и рентгенологиче
ской картины непроходимости желудка (рис. 5). При этом рентгеноло
гическое изучение состояния контуров и рельефа слизистой препило
рической части удается далеко не во всех случаях, вследствие нали
чия остатков пищи и большого количества жидкости в полости же
лудка. Желудок дилатирован, опущен и выглядит как пассивный и 
вялый мешок. Бариевая масса оседает на дно расширенного желуд
ка. Тугое контрастирование антрума вместе с 12-перстной кишкой не
обходимо и обязательно, ибо без него нельзя составить полное пред
ставление о характере изменений, локализующихся в пределах сте
ноза. Заполнение же названных выше отделов достигается путем 
использования всех приемов исследования (просвечивание больного на 
спине, на животе и в боковом положении). Документация изменений 
на серийных прицельных снимках имеет ценное значение. Помогают 
также предварительные промывания желудка, применение малых доз 
морфина с целью усиления перистальтики желудка. Отсутствие за
полнения препилорической части желудка с большей долей вероят
ности указывает на раковое происхождение имеющихся изменений. 
Не случайно, что рентгенологи нередко ограничиваются констатацией 
факта стеноза, оставляя нераскрытой его сущность вследствие труд
ностей, описанных выше.
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Успешная диагностика рака желудка в известной степени нахо
дится в зависимости от локализации опухолевого процесса. Топогра
фо-анатомические особенности кардиального отдела желудка в рент
геновском изображении и некоторые отличительные клинические чер
ты кардиальных раков сильно затрудняют своевременное их распозна
вание. Это, в основном, имеет место при опухолевом поражении не
больших размеров. В более поздние периоды с увеличением опухо
ли или в связи с переходом ее на пищевод клиническая и рентгено
логическая диагностика проста и не представляет каких-либо труд
ностей. Для правильной диагностики раков кардиальной части же
лудка решающим условием является последовательность и тщатель
ность рентгенологического исследования. Избежать грубых ошибок 
можно при осторожной критической оценке рентгенологического 
изображения состояния слизистой, отличающегося исключительно 
большой изменчивостью в норме, и в особенности в патологии. 
Для уточнения диагноза этих опухолей требуются повторные рентге
нологические осмотры за короткий промежуток времени, позволяю
щие убедиться в постоянстве и стойкости рентгенологических измене
ний, подозрительных на раковую инфильтрацию.

В отличие от раков кардии опухоли антрального отдела желудка 
принципиально легко диагностировать. Однако и тут немало затруд
нений дифференциально-диагностического порядка. Объясняется же 
это развитием и локализацией в названной области множества других 
патологических процессов опухолевого или другого происхождения. 
Здесь встречаются следующие заболевания: язвы, ригидные антраль
ные гастриты, доброкачественные опухоли, туберкулез, анемические 
отеки слизистой, изменения на почве ожогов, сифилис, актиномикоз, 
лимфогранулематоз и др. Этот перечень можно дополнить еще одной 
патологией, носящей название пролапса слизистой желудка в ампулу 
!2-перстной кишки (рис. 6).

В антруме часты различные функциональные нарушения на поч
ве препилорической язвы желудка, заболеваний печени и желчного пу
зыря. Рентгенологу нередко приходится иметь дело с перигастрити- 
ческими деформациями выходной части желудка, которые в ряде слу
чаев также напоминают и симулируют раковое поражение.

Некоторые из перечисленных патологических состояний редки в 
практической деятельности рентгенолога (лимфогранулематоз, акти
номикоз, сифилис), другие легко и правильно распознаются на основа
нии анамнеза (ожоги) или определенных и характерных рею геноло
гических симптомов (пролапс слизистой желудка в 12-перстную киш
ку). Однако значительная часть приведенных выше болезней заслу
живает пристального внимания, ибо встречаются они часто и диагно
стика их трудна.

При опухолевидных антральных гастритах и при аденоматоз
ных разрастаниях рентгенологическая картина иногда заметно не 
отличается от раковой инфильтрации рис. 7, 8). Общими и сход- 
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неими для них рентгенологическими изменениями могут считаться: ин
фильтрация стенки желудка (в отдельных наблюдениях довольно зна
чительная!, перестройка рельефа слизистой — утолщение, ригидность 
и малоподвижность складок. Нередко на месте складок на рентге
нограмме определяются просветления, участки, лишенные складок 
и т. д. Ограничение развертываемости пораженной стенки органа на
блюдается далеко нередко. Более или менее ценными диагностиче
скими признаками служат изменчивость рентгенологической картины 
и наличие перистальтических сокращений при антральных гастритах и 
аденоматозных изменениях. Необходимо лишь отметить, что эти симп
томы непостоянны и они не всегда себя оправдывают. Наряду с ними 
рентгенологу известную помощь оказывают клинико-лабораторные ис
следования. Продолжительность течения ригидных антральных гастри
тов, аденоматозных поражений, удовлетворительное общее состоя
ние больных при учете рентгенологических изменений, особенно по
лученных повторными исследованиями, дают возможность установить 
правильный диагноз.

Что касается доброкачественных опухолей, то практически важ
ное значение имеет знакомство с клинической и рентгенологической 
симптоматологией полипозных поражений желудка, которые в преоб- | 
ладающей своей массе выявляются в антральном отделе. Рентгеноло
гические симптомы, как наличие центрального дефекта наполнения 
округлой формы (большей частью с неизмененными контурами), иитакт- 
ность складок слизистой желудка, нормальная эластичность стенки 
желудка, нормальная перистальтика не могут быть признаны патогно
моничными для полипов. Эти симптомы не являются абсолютно на
дежными для исключения возможного ракового превращения полипа. | 
Нередко клинические проявления при полипах достигают такой силы 
(анемия, ахилия, похудание, плохой аппетит, боли в области желуд
ка и др.), что заставляют предполагать рак. П. Д. Тарнопольская [6| 
сообщает, что у 18 больных из 53, оперированных по поводу добро
качественных опухолей, было установлено превращение полипа в рак. 
Правильна установка, что каждый случай полипа подлежит радикаль
ной операции, тем более когда он больших размеров или имеет склон
ность быстро увеличиваться.

Говоря о туберкулезе желудка, следует отметить, что оконча
тельная дифференциация его от рака принципиально неосуществима. 
Поражение желудка туберкулезным процессом, не имея характерных 
клинических и рентгенологических признаков, похоже еще на язвен
ное заболевание. Оно напоминает также сифилис, актиномикоз и др. | 
Рентгенологически туберкулез желудка характеризуется сужением 
привратника или антральной части, перестройкой складок слизистой, 
образованием краевых дефектов наполнения, ниш (рис. 9, 10) и т. д. 
Для дифференциальной диагностики обычно используются возраст, 
анамнез, биологические реакции и т. д. Так например, отягченный 
семейный анамнез, наличие специфических изменений в других орга-



Рис. 6. Видоизменение рельефа слизи
стой антрума при пролабировании скла
док, напоминающее злокачественный 

рельеф (операция).

Рис. 7, Сужение препилорической ча
сти желудка с нечеткими контурами 
при ригидном антральном гастрите. 
Клинико-рентгенологически диагности
рован рак. Больная находится под на

блюдением 7 лет.

Рис. 8. Изъеденные контуры желудка при стенозе выходного отдела. Разрушение 
складок слизистой. Клинически и рентгенологически установлена раковая опухоль, 

на операции—аденоматозные разрастания.



Рис. 9. Привратниковая область желудка сужена, контуры шаткие. Клинико- 
еитгенологический диагноз рак желудка, на операции, и гистологически — г՛ 

беркулез.

Рис. 10. Деформация антрального отдела 
желудка с разрушением складок при ту
беркулезном поражении. ^Прицельный 
снимок антрума желудка предыдущего 

случая.
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нах (чаще в легких) должны навести на мысль о возможной тубер
кулезной этиологии желудочной патологии.

Мы придаем известное диагностическое значение обнаружению 
распространенных сращений в дистальной половине желудка и в пре
делах 12-перстной кишки. Помогает диагностике и рентгенологическое 
исследование кишечника, где так же возможны спайки, деформации 
петель тонких кишок и т. д. Желудок может оказаться вовлечен
ным в туберкулезный процесс вторично, вследствие перехода патоло
гического процесса на желудок с окружающих тканей и органов. 
В этих случаях также можно видеть деформации желудка, стенозы 
привратника, дающие повод к неправильному заключению о нали
чии рака или язвы.

Выводы

1. Рак желудка, проявляясь в многообразии клинических форм 
и рентгенологических изменений, нередко маскируется другими 
заболеваниями этого органа опухолевого, воспалительного или 
иного происхождения.

2. В рентгенологической практике раковое поражение желудка 
приходится дифференцировать, главным образом, от хронических ви
дов язв, доброкачественных опухолей, ригидных антральных гастри
тов и некоторых других редких патологических состояний.

3. Трудности отличительного распознавания рака желудка от язв 
.наблюдаются преимущественно при наличии на контуре или рельефе 
слизистой пишеподобных теней более или менее больших размеров с 
неровными и нечеткими контурами, развитием атипичных и трудно 
расшифруемых изменений слизистой вокруг язвенных кратеров.

5. Трудно, а подчас невозможно, окончательно решить природу 
рентгенологически обнаруженных деформаций (язвенная или рако
вая) антральной части желудка, а также этиологию сужения приврат
ника или привратниковой области желудка. Подробно произведенные 
клинико-лабораторные исследования вместе с ..тщательным рентгено
логическим исследованием, иногда повторйЫм, дают возможность 
значительно снизить ошибки в диагностике.

5. Исчерпывающая дифференциальная диагностика между рако
выми и доброкачественными опухолями желудка (в основном, поли
пами) возможна далеко не во всех случаях. Вполне обоснована ус
тановка оперативного вмешательства при полипах больших размеров 
или их склонности быстро увеличиваться.

6. Во избежание частых и грубых ошибок в диагностике рака 
желудка в любой стадии заболевания, ранних форм его в особенно
сти, исключительно важно полноценное и всестороннее клиническое 
обследование больных.
Ереванский институт рентгенологии

и онкологии Минздрава АрмССР Поступило 19 XI 1958 г. 
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Ռենտղեն լան հև տա զո տ ո։ թ լան մեթոդը ստամոքսի քաղցկեղի դիագնոս

տիկա լում գրավում է առաջատար տեղ։ Կլ ին իկական ոեն տ գենո լո զիան ա/դ 
ասպարեզում ձեոք է բերել դգալի հա ջո ղու թ / ուննե ր: Ս ակա լն հագվագլուտ չեն 
ալն դեպքերը, երր ռենտգեն լան լուսավորումով հնարավոր չի լինում երևան 
բերել ստամոքսի քաղցկեղս։ լին ախտահարումը, ոըը տեղիք է տալիս սխալ
ների, որոնց տեսակարար կչիոը առալժմ դեռ մեծ է խստ Պևզների' 21—

Դիագնոստիկ սխալների պատճառները բաղմաթիվ են և տարբեր բնույ
թի։ Դրան ց թվին են պա ականում' կա տա րելա դործված ոենտղեն լան սարքտ- 
վո բուժն եր ի բա ց ա կա լութ լուն ը ռենտգենլան կա ր ինե տ ո ւմ , հիվանդի քննու թ լան 
ըն թ ա ց բում ավելորդ շտապողականությունը ռենտգենոլոգի ծ ան ր ա րե ոնված ու- 
թլան հետևանքով, հիվանդի ծանր վիճակը, որը անհնար է դարձնում ման
րամասն քննու թլունը։

Առանձին դե պքե բում դիագնոստիկական սխւսլնևրն առա ջանում են ախ 
պատճառով, որ րժիշ/լՆեբր, ալդ թվում և ռենտգենոլոգները, էավ չգիտեն 
ստամոքսի քաղցկեղի կլինիկական պատկերը հատկապե ս նրա վաղ շրջանում։

Ստամոքսի քաղցկեղը տալիս է բաղմա թիվ կլին իկո - ռեն տ դեն ո լո դիական 
և պաթոանատոմիական ձևեր։ Ստամոքսում հալանաբերված ռենտգենաբանա
կան փոփոխութլունները, լինելով զանազան բնուլթի, հաճախակի նմանեցնում 
են ալդ օրգանի շատ ուրիշ հիվանդութ լուննեբ ուռու ցքալին, բորբոքալին կամ 
ալլ ծագումով։ Ա/դ հանգամանքը ծալր աստիճան դժվարացնում է ստամոք
սի քաղցկեգի և մի շարք պաթոլոգիկ դրուիմ լուննե րի դիֆերենցիա լ դիագնոս- 
ւո ի կան ։

Ռենտգենոլոգները իրենց գործնական աշխատանքում մեծ դժվարու- 
թլունների են հանդիպում, երբ անհրաժեշտութլուն է լինում առկա փոփո
խուիմ լուննե րը դիֆերենցելու ստամոքսի քաղցկեղի և խոցալին հիվանդութլան 
միջև։ Ալստեղ մենք հատկապես նկատի ունենք խրոնիկական կալլլոզ և ներ» 
թափանցող խոցերի սւեււակնե րր։

Դժվար է նաև կլինիկորեն և ռեն տ դեն ա բան ո բեն ստամոքսի քաղցկեղը 
տարբերել բարորակ ն ո ր ա զո լա ց ութ լունն ե ր ի ց , ոիգիդ, անտրալ գաստրիտնե
րից, ստամռքսի տուրերկուլլո ղից և ալլ հազվադեպ հիվանդութլուններից։ 
Ստամոքսի քաղցկեղը, ո[,րւ2_ դեպքերում, սկզբնական շրջաններում առաջաց
նում է նիշս։լա ձև ստվե րնե ր նրա եզրերի կամ լորձաթաղանթի վրա։ Ալդ 
քաղցկեղս։ լին նիշալաձև ստվերները մեծ նմանուիմ լուն ունեն խրոնիկական 
խոցերի հետ։ ինչպես ալս երկու հիվանդութլունների, ալնպես էլ մնացած պա
թոլոգիաների դե սլքում դիագնոստիկ սխալներից կարելի է խուսս։ փել կամ 
նրանց թիվը նվազեցնել, եթե բոլոր հիվանդները պարտադիր կերպով են
թարկվեն մ ան բակ րկիտ ռենտգենլան, կլին իկական լա բո բա աո ր քննուիմրսն։

Կարևոր տեգ են գրավում ռենտգենոլոգ բժիշկների ոբ ակավորումր շա
րունակ բարձրացնելու և ռենտգենլան կաբինետները ժ ամանակակից սարքա
վորումներով ապահովելու հա ր ց ե րր I
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Г. М. САГАТЕЛЯН

ХРОНИЧЕСКИЕ ЯЗВЫ КАК ПРЕДРАКОВОЕ СОСТОЯНИЕ
ЖЕЛУДКА

Успешность хирургического лечения рака желудка зависит от 
его раннего или своевременного распознавания. Однако и по настоя
щее время вопрос о ранней диагностике рака желудка является не
легкой задачей.

В связи с тем, что ряд заболеваний желудка в настоящее время 
рассматривается как предраковое состояние (гастриты, язвы и полипы), 
весьма важно проводить подробное их исследование и держать боль
ных под клинико-рентгенологическим наблюдением.

По данным литературы, переход язвы в рак колеблется от 7 до 
7О°/о. По мнению большинства авторов, 20 — 25° 0 всех случаев язвы у 
больных старше 40 лет дает развитие рака.

По данным ряда авторов (А. Д. Рыбинский [9] и др.), локализа
ция язвы имеет большое значение для ее ракового перерождения. 
Язвы, расположенные в антральном и верхнем отделе тела желудка, 
часто перерождаются в рак.

По мнению ряда авторов [1, 6, 7, 8], при наличии язвенного 
анамнеза в прошлом нужно полагать, что рак развился на почве 
язвы.

Установление наличия ракового перерождения язвы является 
трудной задачей. Для обеспечения правильности диагностики необхо
димо всестороннее изучение больных с пептической язвой желудка, 
применив все необходимые методы исследования, включая и гастро
скопию. Нельзя сказать, что во всех случаях можно только на осно
вании макроскопической картины высказаться в пользу малигнизации 
язвы.

В процессе ракового перерождения язвы большое значение имеет 
изменение клинической картины заболевания. При этом наблюдается 
изменение характера отдельных желудочных явлений с приобретением 
новых качеств.

О. Л. Гордон и А. И. Ачаркан {3] на основании исследованных 
8 случаев ракового перерождения язвы приходят к заключению, 
что если в клиническом течении у язвенных больных происходит из
менение, то есть если ремиссии становятся короче или совсем исче
зают, стирается строгая зависимость болей от приема пищи, приобре-
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тая постоянный характер, падает аппетит, в особенности в отношении 
мясной пищи, часто наблюдаются кровотечения и постоянным симпто
мом считается стойкое „скрытое14 кровотечение, обнаруживаемое при 
анализе кала, и ряд других симптомов, как падение веса, понижение 
тургора кожи и др., то нужно полагать, что раковое перерожде
ние находится в поздней стадии. Исходя из этого, авторы предлагают 
всех больных с язвенной болезнью держать под наблюдением, систе
матически проверять рентгенологически, что даст возможность свое
временно уловить момент перерождения.

Имея в виду,что не всегда удается своевременно уловить момент 
перерождения язвы в рак, необходимо больных с хронической круг
лой язвой, упорно наподдающихся противоязвенным лечебным меро
приятиям, подвергать оперативному лечению, то есть резекции желуд
ка. Такого мнения придерживается большинство авторов (В. И. Пост 
[5|, А. С. Федореев [12, 13| и другие).

Ряд авторов (А. В. Айзенштейн и Л. Д. Подляшук [2|, И. И. Гер
мановский [4| и другие) считает, что рентгеновских признаков для 
перехода язвы в рак не имеется. Эго мнение мы полностью разде
ляем, так как на своем материале также не могли установить какие- 
либо характерные симптомы для ракового перехода язвы. А. Д. Ры
бинский |9] считает, что язвы, локализованные в области входного и 
выходного отверстий желудка, имеющие размеры 2X2,5 см, стойко 
не заживающие, являются уже раками, даже вне зависимости от кли
ники. Для перерождения автор считает характерными симптомами: из
менения по краям язвы—утолщение и неровность краев, упругость и 
соскальзывание краевого вала из-под пальцев —при пальпации под эк
раном.

Наш опыт показывает, что при раковоперерожденных язвах та
кие изменения не всегда встречаются. Они могут быть и при язвах, 
не имеющих ракового перехода.

Для установления процесса перерождения язв большое значение 
имеет также гастроскопическое исследование. Этот метод дает воз
можность визуально констатировать наличие целого ряда изменений, 
которые могут развиваться в самой язве или окружающей язву сли
зистой. Сказанное подтверждается нашими наблюдениями и данными 
литературных источников. Так, И. А. Шехтер и В. А. Головинчиц [14[ 
на материале 12 случаев, патогистологически доказанных, констати
ровали переход язвы в рак. Из этого количества больных в 9 слу
чаях гастроскопически было точно установлено наличие рака из яз
вы. Только в одном случае рентгенологически и гастроскопически по
лучены одинаковые данные—обнаружен раковый переход язвы. В од
ном случае оба метода дали ошибочный результат —не было получе
но указания на наличие ракового перехода язвы. В одном случае 
рентгенологически была правильно диагностирована опухоль, а га
строскопически была допущена ошибка.
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На нашем материале [10, 11] из 250 случаев язвенной болезни 
язва желудка наблюдалась в 69 случаях и язва 12-перстной 
кишки в 181 случае. Из числа 69 язв желудка в четырех случаях 
имелось их раковое перерождение. Весь этот материал был изучен 
комплексно, то есть клинически, лабораторно, рентгенологически и 
гастроскопически. Язвенный диагноз был поставлен только на основа
нии прямого симптома, то есть ниши. Все больные, за небольшим 
исключением, находились под нашим наблюдением пли в нашем ин
ституте, или же в других больницах города, где проводилось лече
ние консервативными или оперативными методами. Больные под
вергались повторному рентгено-гастроскопическому исследованию до 
операции или выписки из клиники. В одном случае как рентгеноло
гически, так и гастроскопически была допущена ошибка —поставлен 
диагноз ракового перехода язвы, однако при операции это мнение не 
подтвердилось — язва оказалась пептической, без элементов малигни- 
зации. Причиной такого ошибочного заключения послужили большие 
размеры язвы, неровные контуры ее, бугристость краев и грязное дно, 
покрытое серо-зеленоватым налетом (рис. 6).

Это обстоятельство показывает, что на основании лишь микро
скопической картины не всегда можно говорить о раковом переходе 
язвы. Вопрос малигпизации окончательно решается при гистологиче
ском исследовании.

Ввиду того, что факт злокачественного перерождения язв яв
ляется реальным, а момент этого перерождения не всегда можно уста
новить существующими методами исследования желудка, включая и 
рентгенологический, возникает жизненная необходимость применения 
оперативного метода лечения язв, особенно если они не поддаются 
лечебным мероприятиям у лиц в возрасте за 40 лет. Такой подход, 
по крайней мере, обеспечит раннее лечение рака желудка.

Ниже мы считаем возможным привести краткие выписки из ис
торий болезни двух наблюдений ракового перерождения язвы и од
ного наблюдения с неправильным рентгено-гастроскопическим заклю
чением.

Наблюдение 1. Больной Б-ян Б. Г., 69 лет, обратился в Институт рентгено
логии и онкологии 3/1 — 1950 г. с жалобами на острые боли в подложечной области, 
связанные с приемом пищи; чувство тяжести и давления там же, поносы. Данным 
заболеванием страдает в течение 2—3 месяцев. При прощупывании брюшной стенки 
определяется напряжение мышц верхней половины живота и выраженная болезнен
ность в подложечной области.

Анализ крови; НВ-71 °/0, эритроц.— 4100000, лейкоц.—7000, цв. показ.—0,9, эози- 
ноф. — 2%, юные—1°/0, палочкояд.—8°/0, сег.м.—56°/0, моноц.—3%, лимфоц.—30°/0, 
РОЭ—30 мм/час.

Анализ желудочного сока: общая кисл.—66, свобод, сол. кислота—26, связ. 
сол. кислота—25.

Рентгенологическое исследование (3/1—50 г.): Желудок развертывается по ги
потоническому типу в форме крючка. Складки слизистой несколько атрофичны, в 
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ннжнем отделе тела желудка они расширены, в среднем—складки радиально сходятся 
к малой кривизне, где имеется большая, 
глубокая пиша. Наружные контуры ниши 
гладкие, основание оставляет впечатление 
бугристости. Эвакуация желудка своевре
менная. Двенадцатиперстная кишка без из
менений. Через 24 часа р. с. в желудке и 
кишках бария нет (рис. 1).

Рис. 1. Прицельная рентгенограмма же
лудка в области .малой кривизны. Вид
на большая ниша с гладкими контурами.

Рентгенологическое 
на желудка с подозрением 
вление.

Гастроскопическое 

заключение: яз-
на озлокачест-

исследование

поддается растяжению. Остальные отделы

(4/1—59 г.): слизистая оболочка желудка 
гиперемирована, складки слизистой расши
рены, извилисты. В средней трети тела 
желудка, в области .малой кривизны имеет
ся довольно большой дефект с неровными 
краями и мелкими возвышениями. Дно де
фекта покрыто серовато-зеленым налетом. 
Стенка этого отдела желудка ригидна, не 
желудка заметно не изменены. Слизистое

озерко небольшое, покрыто проглоченной слюной. Вход в антрум в 
тальнон щели (рис. 2). Гастроскопи
ческое заключение: раковый переход 
язвы или швейный рак. Произведена 
резекция желудка. Послеоперацион
ный период прошел гладко. Больной 
выписан в удовлетворительном со
стоянии.

Патологоанатомическое иссле
дование: стенка желудка гипертро

виде горизон-

фирована, утолщена. В нижнем от
деле тела желудка имеется дефект, 
непр.з чильно- четырехугольной фор
мы, размером 1,5X2 см. В глубину 
дефект простирается до серозной 
оболочки. Последняя гиперемирована 
и частью утолщена и рубцово изме
нена. Дно и края язвы-дефекта не
ровные, бугристые, покрыты налетом 
грязно-бурого цвета. Окружающие 
и сходящиеся к дефекту складки сли
зистой неравномерно утолщевы. Не
посредственно у края дефекта отме

Рис. 2. Гастроскопическая картина желудка 
у того же больного. Видна большая округлая 
ниша с радиальным схождением складок. Дно 
язвы покрыто серо-зеленоватым налетом. 
Операция обнаружила раковый переход язвы.

чаются папилломатозные выросты.
Вся остальная слизистая сочна, полнокровна. В слизистой видны кровоизлияния в 
виде точек и пятен. На разрезе у дефекта отмечается стирание рисунка стенки.

Микроскопическое исследование: аденокарцинома.
Наблюдение 2. Больная К-ян А. А., 53 года, повар, явилась в Институт рент

генологии и онкологии 22/1Х—50 г. с жалобами на боли в подложечной области, уси
ливающиеся после приема пищи, тошноты, рвоты, отсутствие аппетита, значительное 
похудание. Живот мягкий, при пальпации боль в области желудка. Печень и селе
зенка не прощупываются.
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Данные рентгенологического исследования (22/1X—50 г.)', желудок развертывает
ся по гипотоническому тину, в форме крючка. Складки слизистой расширены. Сме- 
щаемость и положение желудка в норме. На задней стенке средней трети тела же
лудка у малой кривизны имеется довольно большая, неглубокая ниша с неровными 
контурами. Эвакуация—своевременная. Луковица 12-перстной кишки не изменена 
(рис. 3).

Рентгенологическое заключение: язва желудка с подозрением на малигнизацию.
Гастроскопическое исследование (23/1X—50 г.): перед гастроскопией выкачено 

около 20 мл жидкости. Слизистая гиперемирована, местами покрыта мелкими зерна
ми. Складки слизистой расширены; на задней стенке средней трети тела желудка от

Рис. 3. Прицельная рентгенограм
ма желудка у больной К-ян А. Вид
на продолговатой формы плоская 
ниша с неровными контурами. При 
операции обнаружен раковый пе

реход язвы.

Рис. 4. Гастроскопическая картина 
желудка у той же больной. Вид

на продолговатая ниша.

мечается дефект слизистой с неровными краями. Дно дефекта покрыто серо-зелено- 
ватым налетом. Окружающая дефект слизистая отечна. Вход в антрум в виде гори
зонтальной щели. Растяжимость стенок сохранена (рис. 4).

Гастроскопическое заключение: язва желудка с подозрением на малигнизацию.
Ввиду возможности ракового перерождения язвы, произведена резекция же

лудка.
Макроскопическая картина резецированного Препарата: желудок умеренных 

размеров. Между препилорической и фундальной частью имеется сужение полости 
желудка без внешне видимых рубцовых изменений извне. В этом месте в слизистой 
оболочке имеется дефект, дно которого неровное и бугристое. Стенка желудка уме
ренно утолщена. Складки слизистой отчетливо видны, часть из них возвышена, в 
промежутках отмечается шагреневость. В отдалении от дефекта слизистая сглажена. 
Поверхность разреза стенки ноздреватая, пестрая вследствие чередования аспидно
красных и белых участков.

Диагноз: язва желудка на фоне атрофического гастрита, рак?
Гистологически: язва желудка с явлениями озлокачествления.
Наблюдение 3. Больная М-ва Л. П., 57 лет, явилась на поликлинический прием 

в Институт рентгенологии и онкологии 21/П1—50 г. с жалобами на постоянные боли в 
подложечной области, не связанные с приемом нищи, изжоги, временами тошноту и 
рвоту, похудание, потерю аппетита, запоры. Считает себя больной 3 месяца.
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Мышцы брюшной стенки в верхней половине ее напряжены, при глубокой 
пальпации чувствуется боль. Печень и селезенка не прощупываются.

Исследование крови: НВ—65%, эритр.—3700000, цвети, показ.—0,9, лейкон,— 
6500, эозин.—6°/0, палочкоядерн,— 1%, сегментояд.—С0°/о, лимфоц.—31%, моноц.— 
2°/0, РОЭ—54 мм в 1 час.

Данные рентгенологического исследования (22/111—50 г.): желудок развертывает
ся по гипертоническому типу, в форме крючка. Складки слизистой грубо расшире
ны, перестроены. На малой кривизне средней трети тела желудка имеется огромная 
ниша с неровными контурами. Эвакуация замедлена (спазм привратника). Луковица 
12-персгной кишки несколько деформирована (рис. 5).

Рентгенологическое заключение: малигнизирующаяся язва желудка.
Данные гастроскопического исследования (23/111—50 г.): перед гастроскопией 

выкачено 85 мл жидкости. Слизистая гиперемирована. Складки слизистой расширены, 
отечные На малой кривизне отмечается большой дефект слизистой с неровными 
краями. Дно дефекта покрыто бело-серым полетом. Растяжимость стенок сохранена. 
Вход в «.игральную полость в виде горизонтальной щели (рис. 6).

Рис. 6. Гастроскопическая картина 
у больной М. Видна треугольная 
ниша с грязным дном. При опера
ции—ракового перехода язвы нет.

Рис 5. Прицельная рентге
нограмма желудка больной 
М. Л. Видна ниша треугольной 

формы.

Гастроскопическое заключение: язва желудка с данными, говорящими за злока
чественный переход.

П| оизведепа резекция желудка (30/111—50 г.).
Описание резецированного препарата: стенка желудка утолщена, складки сли

зистой хорошо выражены, некоторые же утолщены. Слизистая полнокровна, местами 
в ней точечные кровоизлияния. В слизистой средней трети малой кривизны имеется 
дефект (треугольно-округлой формы, размером 2X2-5 см). Края его несколько высту
пают, дно неровное, мелкозернистое, грязно-сероватого цвета, тусклое. Слизистая вок
руг дефекта неровная, шагреневая. В этой части стенка уплотнена. Со стороны серо
зы отмечается приращение большого сальника, а вокруг не° сероза утолщена, беле
совата, неровна. Лимфатические узлы большой кривизны, увеличены, некоторые из 
них достигают размера 1,5—2,5 см. В их ткани отмечаются кровоизлияния. При раз
резе стенки желудка через место дефекта видно, что границы слоев здесь ясно вид
ны и слои утолщены, за исключением места дефекта. Здесь глубина его достигает 
почти до серозы (рис. 7).
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Гистологическое исследование: слизистая неравномерной толщины, на месте 
дефекта она отсутствует. В слизистой по краям язвы—явление инфильтрации мелки
ми клетками с примесью большого количества эозинофилов. Сдавление и атрофия 
части желез, с одной стороны, и гипертрофия их—с другой. Местами отмечается раз՜ 
растание соединительной ткани. Последнее особенно сильно выражено в срезах из 
дна язвы, причем разросшаяся соединительная ткань проникает в мышечный слой՛ 
между мышечными пучками, разобщая их. В разросшейся и частью гиалпнизирован- 
нон соединительной ткани наблюдается инфильтрат с примесью большого количества 
эозинофилов. Кроме того, видны образования солитарных скоплений лимфоидных кле
ток. В описанных выше железах отмечается полярная дифференциация клеток, а в 

Рис. 7. Макропрепарат из резециро
ванного желудка у больной М.

Рис. 8. М пкрофогограмма из пре
парата желудка больной М.

железах, которые атрофируются, клетки уменьшены по количеству и размеру с от
сутствием полярной дифференциации в их веществе. В сосудах налицо явление стаза, 
причем отмечается большое количество эозинофилов (рис. 8).

Диагноз: язва желудка, с хроническим воспалением в стенке, изменение строе
ния желез. Злокачественный рост не отмечен.

Таким образом, мы видим, что не всегда на основании рентгено
логической и гастроскопической картины можно точно установить 
процесс малигнизации язв, поэтому необходимо при хронических, 
долго нс заживающих язвах рекомендовать резекцию желудка.
Институт рентгенологии и онкологии

Минздрава АрмССР Поступило 19 X1 1958 г.

Д. 1Г. 111Լ9,ԱԹԵԼ31ԼՆ

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԽՈՅԵՐԸ ՈՐՊԵՍ ՆԱԽԱՔԱԱՑԿԵԱԱՅԻՆ ԴՐՈԻԹՅՈԻՆ

Ամփոփում

Գրականութլան տվլա/ներով ներկալումս հաստատված է, որ ստամոք
սի խրոն իկական խոցերր, երր երկար ժամանակ չեն ենթարկվում հակախոցա֊ 
լին բուժման միջոցառումներին, կարող են վերափոխվել քաղցկեղի:
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4>1դ հանդաւքանքը ստիպում է մտածել ալն մասին որ խորալին հիվան- 
դռւ թլուններր պետք է ժամանակին բուժել։ Ալն դեպքերում, երբ ստամոքսի 
խոցը չի ենթարկվում դե դորալքալին, սանատորա֊կռւրորտա լին և ա լլ մ ե թ ոդնե- I 
բո։/ բուժման ու հիվանդս։ թ լունը էքնում է, անհրաժեշտ է նման հիվանդներին 
ենթարկել վիրահատման, ալսինքն կատարել ստամոքսի բացահատում (р£- I 
3€КЦИЯ)> Ալսպիսի մոտեցումը կապահովի հիվանդների ժամանակին բա ժ վե֊ 
լո t հսւրցր ե կկանխի նրանց մոտ քադցկեդ հիվանդութ լան առաջացումը։

U եբ դիտումները նտլնպես հաստատում են վևրոհիշլալ միտքը։ Մեր հե- 
տադոտած խոցա լին հիվանդս։ թլունով տաոապոդ հիվանդների մոտ նուխպես 
նկա տվե լ են խոցերի չա ր ո րակ կա ղմ ա ւի ո խմ ան ւլե պքե ր ։ Ալդ հիվանդներին 
վիրահատման ենթարկելուց հետո հի и տ ո լո դ իական քննսւթ լուննե ր ը րռւլց են 
տվել խոցերի չարորակ կադմտւիոխմ ան պրոցես։

1} քնելով դրանից, կենսական պահանջ է առաջանում բոլոր աքն հիվանդ
ներին, որոնք տառապում են ստամոքսի երկար ժամանակ չբուժվող խոցով, 
ենթարկել վիրարուժական բուժման, մանավանդ եթե հիվանդների տարիքը 
40֊ից բարձ ft է։ ГШ կլինի քաղցկեղի վաղաժամ բուժման ամենալավ միջոց
ներից մեկը։
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Е. М. АРУТЮНЯН

К РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКЕ ЗАСТОЙНОГО ЖЕЛЧНОГО 
ПУЗЫРЯ

При контрастном исследовании желчных путей методом холение- 
тографии на рентгенограммах правой половины живота изредка мож
но наблюдать необычно большую тень застойного желчного пузыря.

Застой или задержка желчи могут явиться результатом множе
ства разнообразных причин и быть вызванными патологическими про
цессами, механической закупоркой путей или быть функционального 
характера, препятствующих нормальному оттоку желчи в кишечник.

Наиболее частыми причинами, препятствующими оттоку желчи в 
двенадцатиперстную кишку, являются ущемленные камни в желчных 
протоках или опухоли, исходящие из соседних органов, чаще всего 
из головки поджелудочной железы или же из стенки самих желчных 
путей, сдавливающих просвет общего пли пузырного протоков и вы
зывающих тем самым застой в желчном пузыре или в системе прото
ков, в зависимости от места расположения препятствия.

Спайки, образовавшиеся в результате воспалительного процесса 
желчных путей, вызывают неровности контуров и деформацию желч
ного пузыря и протоков и могут служить препятствием оттоку жел
чи и быть причиной застоя ее в желчном пузыре.

Желчный пузырь, выполняя физиологическую функцию путем 
перистальтических сокращений стенки, из своего просвета вместе с 
желчью, выталкивает в проток и мелкие камешки. При этом камни 
могут ущемиться в шейке пузыря, пузырном протоке или застрять в 
сфинкетере (Одди) и образовать закупорку и застой желчи в прокси
мальных отделах. Мелкие камни в шейке и в протоке пузыря причи
няют боли до тех пор, пока они не отойдут обратно в пузырь, ли
бо не пройдут в общий желчный проток.

Более сложная картина получается, когда в шейке и в пузырном 
протоке ущемляются камни крупных размеров. В этих случаях может 
происходить полная или неполная задержка желчи в пузыре. По 
А. Л. Мясникову*, при неполной закупорке камень в пузырном про
токе относительно подвижен и действует как клапан: току желчи в 
пузырь он не препятствует, а при обратном токе желчи из пузыря, 
по-видимому, в связи с переменой тонуса мышечных волокон в шей
ке и в протоках, или благодаря конусовидной форме камня, он охва-

А. Л. Мясников. Болезни печени и желчных путей. Огиз, 1934 г., стр. 321. 
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тывается более туго, становится пробкой, не выпускающей желчь из 
пузыря. Если же камень плотно закрывает выход в проток, возника
ет полная закупорка. В первом случае пузырь переполняется желчью 
и растягивается, во втором случае, он может запустеть и сморщиться, 
или же, наоборот, увеличивается благодаря своеобразному процессу, 
который носит название водянки желчного пузыря.

Водянка желчного пузыря развивается не сразу после закупорки. 
Сначала всасывается желчь, ее место затем постепенно занимает свет
лая с примесью слизи жидкость, выделяемая своеобразно измененной 
слизистой стенки пузыря. По мере накопления жидкости в пузыре, он 
растягивается, слизистая теряет свою обычную складчатость, а ходы 
Лушка расширяются: мускульный слой вначале гипертрофируется, а 
позже атрофируется. Водяночный пузырь может вмещать до 5—10 и 
более литров жидкости*.

Контрастное исследование при водянке желчного пузыря, разу
меется, не достигает желаемых результатов, ибо тень пузыря в боль
шинстве случаев отсутствует на холецистограммах.

При застойном желчном пузыре слизистая обычно сохраняет спо
собность концентрировать содержимое пузыря, вследствие чего, при 
контрастном рентгенологическом исследовании тень пузыря может быть 
достаточно интенсивной. Размеры застойного пузыря значительно уве
личиваются, а появление тени заметно запаздывает. Если на холецис
тограммах, произведенных в обычный срок (через 15—16 часов после 
приема контрастного препарата), изображения пузыря не получается, 
го это еще не дает исследователю основания отказаться от дальнейше
го наблюдения больного, ибо тень пузыря может появиться через 20 
и более часов после приема препарата и сохраняться значительно 
долго. Мы наблюдали больного с контрастированным и неопорожнив- 
шимся содержимым пузыря в течение более 80 часов после приема 
контрастного препарата.

Нами произведено более 1090 холецистографий у 487 больных, 
из них в 7 случаях мы наблюдали картину застойного желчного пу
зыря, в 2 - водянку желчного пузыря, вызванных различными этиоло
гическими факторами.

Рентгенологическое исследование некоторых из них приводим 
для иллюстрации сказанного выше.

1. Больная К. А., 62 лет, 29 марта 1957 года обратилась в Институт рентгено
логии и онкологии с жалобами на резкую общую слабость, зуд во всем теле, тош
ноту, рвоту. Ранее перенесла сыпной н брюшной тиф и малярию. Имеет двух здо
ровых детей. Считает себя больной с середины февраля 1957 гола. Заболевание на
чалось с общей слабости, тошноты и рвоты. Лечилась пенициллином. Через 2 меся
ца, 10.IV.1957 г., появилась желтуха, достигшая за два-три дня выраженной степени. 
За несколько дней до этого появился зуд во всем теле. Моча стала темной и пенис
той, кал обесцветился. 12.111.1957 года была госпитализирована.

Федоров описал случай, когда желчный пузырь содержал до 20 литров жид
кости.
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Объективно: живот овальной формы, симметричен, равномерно участвует в 
акте дыхания, при ощупывании—мягкий, безболезненный. При глубокой пальпации в 
области желчного пузыря прощупывается плотное, малоподвижное образование с 
гладкой поверхностью, исходящее как бы из-под нижней поверхности печени. Боль
ная подверглась комбинированному рентгенологическому исследованию желудочно-ки
шечного тракта и холепистографии. Пищевод без патологических изменений. Желу
док ортотоничен, формы крючка, складки слизистой умеренно расширены и утолще
ны, контуры желудка гладкие, эвакуация бария из желудка ускоренная. Луковица 
12-перстной кишки без изменений.

На холецистограммах получена пониженной интенсивности тень желчного пу
зыря. Пузырь формы огурца, резко растянут и увеличен, размеры —16 <5 см., распо
ложен вдоль передне-нижнего края правой доли печени в направлении от 111-пояс- 
ничного позвонка вниз и вправо к крылу правой подвздошной кости. Тень пузыря 
однородная и на се фоне тени конкрементов не определяются. После пробного зав
трака состояние и размеры желчного пузыря на снимках почти не изменились. На 
тех же снимках определяется тень увеличенного застойного общего желчного прото
ка (рис. 1).

Заключение: застойный желчный пузырь вследствие облитерации общего желч
ного протока опухолью (возможно исходящей из Фатерова соска).

После нашего рентгенологического исследования больная была направлена на 
оперативное лечение. При операции (12.IV.1957 г., доп. Малхасян) обнаружен огром
ный, растянутый желчный пузырь размером в два кулака, 12-перстная кишка рассе
чена и в ней обнаружен плотный узел новообразования, размером больше грецкого 
ореха — рак Фатерова сосочка, прорастающего в просвет желчного протока.

2. Больная У. И., 52 лет (ист. бол. 664). В тяжелом состоянии поступила в он
кологический стационар Института рентгенологии п онкологии 31 июля 1958 г. с жа
лобами на сильные боли в правом подреберье и подложечной области. Начало забо
левания характеризуется приступами кратковременных болей. В дальнейшем, послед
ние 2 месяца эти боли стали острыми, частыми и более продолжительными. Появи
лись зуд кожи и желтуха, резко окрасившая покровы и слизистую, темп.—38°.

Объективно: печень увеличена и выступает из-под реберной дуги на 4 поп* 
пальца, на ощупь мягкая, с гладкой поверхностью, слабо болезненна. Реакция на 
на уробилин и желчные пигменты—положительная. Реакция Вассермана—отрица
тельная.

Анализ крови; гемоглобин 50 ед.—8,4 г °/0; красные тельца—2860000, белые 
тельца—11800. Лейкоциты—10°/в, эозинофилы—8° 0. РОЭ-70 мм (в) ч. Кровяное дав
ление— Ъ 0/45.

На холецистограммах получено изображение контрастированного желчного пу
зыря, расположенного отвесно у переднего края правой доли печени. Тень пузыря не
равномерная, размеры его увеличены (12><6 см) (рис 2). На снимке определяется 
тень расширенного общего желчного протока.

Заключение: Застойный желчный пузырь, вследствие наличия препятствия в 
общем желчном протоке (опухоль Фатерова сосочка). При операции, 21.VIII.1958 г., 
обнаружено: желчный пузырь резко увеличен и напряжен; также резко увеличен и 
растяжен общий желчный проток, а печень значительно увеличена, мягкой конси
стенции нс желтушным оттенком. Пальпацией 12-перст, кишки в области Фатерова со
сочка прощупывается мягкая па ощупь опухоль размером в мелкий орех, закупори
вающая устье протока (опухоль не удалена).

Произведена холецистоэктомия и холедохогастростомпя. Операция прошла 
гладко. Больная выписалась домой >3 сентября 1958 г.

Гистологическое исследование удаленного желчного пузыря: слизистая пузыря 
гинеремировапа, неровная, покрыта фиброзно-гнойными наложениями, сама стенка 
утолщена, рыхлая, отечная, сероза полнокровная. Эпителиальный покров слизистой 
местами нарушен с образованием поверхностных дефектов, покрытых фиброзными и 
некротизированными массами. В подэпителиальном слое стенки инфильтрат из поли-



Рис. 1. Застойный желчный пузырь, обуслов
ленный препятствием в общем желчном про

токе (рак Фатерова сосочка).

Рис. 2. Застойный желчный пузырь, обуслов
ленный препятствием в общем желчном про

токе (опухоль Фатерова сосочка).
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нуклеаров и лимфоидных элементов. Мышечный слой гипертрофирован. Межмышечная 
соединительная ткань инфильтрирована и отечна.

Диагноз: подострое гнойнее воспаление всей стенки желчного пузыря с изъяз
влением слизистой.

Таким образом, на основании изложенного материала нам пред
ставляется возможным сделать следующие выводы.

1. При заболеваниях печени и желчных путей, напоминающих, по 
своей клинической картине желчнокаменную болезнь с холециститом, 
холецистография с применением препарата билитраста дает ценные до
полнительные данные, которые в сопоставлении с данными клиники и 
лабораторных исследований позволяют составить более правильное 
представление о патологическом процессе, выявить застойность 
желчного пузыря.

2. Данные холецистографии в совокупности со всей клинической 
картиной заболевания дают возможность ставить показания к опера
тивно м у в м е ш ате л ьст в у.
Институт рентгенологии и онкологии

Минздрава АрмССР Поступило 22X1 1958 г.

Ե. Ս. ձԱՐՈհ^8ՈԻՆ8Ա'ւ,

ԼԵՂԱՊԱՐԿԻ ԿԱՆԳԱՅԻՆ ԴՐՈՒԹՅԱՆ ՌԵՆՏԳԵՆՈԴԻԱԳՆՈՍՏԻԿԱՅԻ 
ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ամփոփում

Լեղապարկի կան դա լին դրութ/ունը հանդիսանում է լեղապարկի բադմա֊ 
տեսակ հիվանդութ ըււննե րից մեկը, ավելի ճիշւո նրա ՀսիմպտոմըՀ, որը ռենտ
գենոլոգ թ՛խկի պրակտ իկա լում հաճախ չի պատահում : 1Լ/դ հիվանդութլան 
առաջացմանը նախորդում են լեղուղիներում ստեղծված դժ վա րո ւթ լո ւննե ր ը, 
որոնք արգելակում են յեդածորումր, նրա ա րտածո րում ը լեղապարկից դեպի 
տասնե բկում ատն լա աղին:

Լեղապարկից լեղսւ արտածորման արգելակման պա տճա ոնե րի ց ամենա- 
՚ հաճախակին հանդիսանում են քարերը և ինչպես լեղածորաններում, ալնպելյ 
էլ նրանց հարևան օ րդաննե ր ո ւմ դո լա ցած ուռուցքնև ր ը: Օրինաէլ ենթաստա֊ 
մորսալին դեղձի գլխիկի քաղցկեղը, որը կարող է ճնշել լեղածորանի վրա, 
կամ ներաճման կարգով խցանել ալն: Լեղածորմանը արգելակ են հանդիսա
նում նաև լեդապարկի ու լեղուղիների շուրթը բորբոքալին պրոցեսի հետևան
քով առատացած կպուէքնև րը:

հատուկ նշանակութ լո ւն ունի կավտլլրալին բնուլթ կրող արգելակը 
(սեպաձև քարը}, որբ ներթող և նախապահպան եափարիչի դեր է կատարում. 
'Լերջինի շնորհիվ լեղին կուտակվում է լեղապարկում և առաջ բերում նրա 
ձգված ութ լո ւնն ու մե ծ ա ց ումը , հասցնելով, ալն երրեմե սմ և ավելի:
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Սանդալին լեղապարկի հետև լա լ կտապը լեղապարկի <Լջ րդո ղո ւթ լուննհ է, 
երբ լա/նադած լեղապարկի մեգ երբեսՆ կա տակվոլ մ է ոչ թե լեղի, ալլ ջրա֊ 
լի հեղուկ: Աքդ հեղուկի դո լա ցման մեխանիղմը հետև լալն է. սովորական լեղու 
կուտ ակում լեղապարկի մեջ, ռեղորբցիա և լեղս։ լին պիդմենտնևրի նե րծծում 
ալԱտևղ, լորձաթաղանթի արտադատում, լորձի կուտակում լեղապարկի մեջ 
ու այնտեղ անդուլն հեղուկի ստեղծում' <րսպիտակ լեղի}: Ալդ դեպքերում խո֊ 
յե ց ի ս ս։ ո դր ամ ւսնե րո է մ լեղապարկի ստվերը չի ևրևոէմէ

Լլարդի և լեղուղիների հիվանդս ւ թ լո ւննե րի ժամանակ, որոնք իրենց 
կլինիկական պատկերով հիշեցնում են խոլեցիստիտը և լեդաքարալին հիվան֊ 
դութլունր, րիյիտրաստի օդնութլամր կատարած խ ո լե ց ի ս տ ո դր ա ֆ ի ան տախս 
է լրացուցիչ և արժեքավոր տվլալներ, որոնք կլինիկական և լաբորատոր 
քնն ո լ թ լո ւննե ը ի հետ միասին թոլլլատրում են ա վե լի ճշդրիա դա դա ւի ա ր կադ- 
մելտ պաթոլոդիկ պրոցեսի մասին, րացահալտևլ կան դա լին լեղապարկի աոկա-

Խոլեցիստո դրա ֆէալի տվլալնեըը հիվանդութ լան ամբողջ կլինիկական
•կերի հետ միասին հն ա րա վո րո ւթ լուն են տալիս ցուցմունք դնելու վի֊ 
ււ մական մ իջամ տո ւ թլան դիմելու ււսմար:
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3. Г. МОВСЕСЯН

ТОМОГРАФИЯ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОРТАНИ

Основными методами исследования гортани являются прямая и 
непрямая ларингоскопия. Прямая ларингоскопия применяется сравни
тельно редко. Непрямая ларингоскопия большей частью дает исчер
пывающие данные--технически несложно. Однако в ряде случаев 
оценка ларингоскопических данных может быть трудной. Непрямая 
ларингоскопия дает укороченное профильное изображение поверхно
сти исследуемого отдела гортани. Поэтому иногда получается боль
шая разница между ларингоскопической картиной изменений и тем. 
что находят на вскрытии или при рассечении гортани во время опера
ции (на это указывает Теребинский и Волкович). Значительная ин
фильтрация и опухоли преддверия гортани исключают возможность 
исследования глубоких отделов. Ларингоскопия не дает полного пред
ставления о форме, размерах, взаимоотношении отдельных структур 
гортани, степени эластичности их стенок, о толщине, протяженности 
патологических образований.

Рентгенологическое исследование гортани в виде послойных сним
ков во фронтальной плоскости и боковых обычных снимков в значи
тельной мере восполняет этот пробел.

В области гортани имеются благоприятные условия для рентге
нологического исследования, структурные элементы гортани группи
руются вокруг воздушного столба и па фоне воздуха дают теневые 
изображения. Рентгенологическое исследование гортани в виде по
слойных снимков-томографии дает возможность изучить во фронталь
ной плоскости в нескольких слоях гортань без наложения теневых 
изображений позвоночника, так как последние размазываются. По
слойная рентгенография гортани разрешила задачу получения сим
метричных снимков гортани, тогда как снимки в полукосых проек
циях, стерео-снимки, близкофокусная рентгенография и способ Рети с 
введением пленки в пищевод не. привились. Обычная рентгенография 
гортани в боковой проекции применяется очень давно. В результате 
этих исследований клиника обогатилась новыми данными о возрастной 
анатомии, топографии, физиологии и патологии этого органа и сосед
них образований, не потеряла своего значения и в настоящее время, 
но только томография во фронтальной проекции может выявить пато
логические изменения голосовых связок, стенок морганиевых желу
дочков, состояние эластичности мягкотканных образований гортани, 
сторону поражения и признаки раковой опухоли в более ранней ста
дии развития.
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Наиболее выгодным для изучения гортани в передней проекции 
является слой на глубине 2 — 2,5 см от передней поверхности горта
ни, на уровне Адамова яблока у мужчин и от 1 1,5 см —у женщин.

На этих послойных снимках (рис. 1) просвет гортани имеет 

Рис. 1.

сходство с детской игрушкой диа- 
боло. Верхнее и нижнее воронкооб
разные расширения соединяются R 
средней части суженным участком. 
Верхний этаж гортани или воронко
образное расширение начинается от 
входа в гортань и доходит до лож
ных голосовых связок, описывает
ся как преддверие гортани (1). 
Средний этаж или сужение, отгра
ниченное сверху ложными (3), а 
снизу истинными голосовыми связ
ками (6), представляет две щели— 
верхняя желудочковая (5), нижняя 
голосовая (7). Ложные связки при
крывают карманчики, известные как 
морганиевые желудочки (4). Ниж
ний этаж, или нижняя воронка пред
ставляет собой полость гортани, 

книзу переходящая в трахею, кверху соединяющаяся со средним от
делом, описывается еще как подсвязочное пространство (8). Ложные 
голосовые связки кверху переходят в небольшие треугольные тени 
черпаловидных хрящей (2), кнаружи от стенки преддверия гортани 
видны удлиненные просветления — грушевидные синусы (1). Груше
видные синусы отграничены от остальных мягких тканей тенью пла
стинок и верхних рогов щитовидных хрящей (12). На просвет горта
ни и трахеи проицируются смазанные контуры тел позвонков (9) и 
остистых отростков (10). Просвет трахеи ограничивается с обеих сто
рон линейной тенью стенкой трахеи (14). Преддверие гортани свер
ху граничит со смазанной тенью подъязычной кости (13).

Очень коротко приводим рентгеноанатомию бокового снимка гор
тани (рис. 2). Мы всегда сочетаем томографию гортани во фронтальной 
плоскости с обычными боковыми снимками.

На боковых снимках гортани, кпереди от слабо намечаемой тени 
позвонков, видна полоска затенения (12) мягких тканей. На уровне 
щитовидного хряща ширина достигает 3—4 мм, книзу она расширяется. 
Кпереди располагается светлое затенение воздушного столба трахеи 
(10, 11) гортани, которое на уровне Адамова яблока под углом 130е 
наклоняется кзади. Наиболее широкая часть воздушного столба чуть 
ниже середины щитовидного хряща. В этом месте видна светлая по
перечная полоска входа в морганиев желудочек (8). От переднего 
отдела просветления морганиева жечудочка, косо-вверх и кзади вид
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ны контуры надгортанника [7|, от задних краев надгортанника кзади и 
книзу идут два вогнутых контура надгортанно-черпаловидных складок 
[5, 6] между свободными краями надгортанника и корнем языка (1) 
имеется светлое затенение от накладывающихся друг на друга над
гортанных углублений (2,1 (ма11еси!ае ер!§1оНсае).

В треугольном пространстве между телом подъязычной кости (3) 
сверху и поверхностью надгортанника сзади имеется равномерное зате
нение слабой интенсивности от жи
рового тела (4). В зависимости от 
степени обызвествления щитовидно
го хряща видны верхние и нижние 
рожки, а также остальные контуры, 
особенно характерен нижний кон
тур с двумя вырезками (7). Ни
же располагается перстневидный 
хрящ, широкая его часть обращена 
кзади (9). Между нижним краем 
щитовидного хряща и узким перед
ним краем перстневидного хряща 
видно светлое треугольное затене
ние перстнещитовидной связки 13). 
По интенсивности затенения воз
душный столб не одинаков, зави
сит это от наслоения мягких тканей 
и степени обызвествления хряще
вого скелета гортани, преддверие 
и подсвязочное пространство являются наиболее светлыми.

Заболевания гортани с макроскопически видимыми изменениями 
дают ряд рентгенологически выявляемых симптомов. Изменяется фор
ма, размеры, топографические взаимоотношения и интенсивность зате
нения воздушного столба. Изменяется форма, размеры анатомических 
элементов, образующих гортань и дыхательную трубку. Учитывается 
состояние подъязычной кости и хрящей гортани, степень и характер 
обызвествления их. Необходимо тщательно оценить топографические
взаимоотношения гортани с соседними структурами. Имеет большое 
значение форма, размеры грушевидных синусов, их взаимоотноше
ние с „эластичным скелетом гортани". Наружные формы рака гор
тани уменьшают размеры грушевидного синуса, изменяют его форму;
стенки образующие синус, становятся ригидными. Потеря эластично
сти стенок определяется пробой Вальсальва. Для этого одну из слое-
грамм необходимо повторить с этой пробой, под давлением воздуха 
ригидные стенки грушевидного синуса не расправляются.

ния
Если у больных имеются даже небольшие жалобы на акт глота- 
необходимо исследовать пищевод (обращаем внимание на сохра

нение координации акта глотания на задержку бария в грушевидных
синусах и
Известия XI,

надгортанных 
№ 12-5

углублениях, на ширину, контуры просвета
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пищевода, заполненного барием; иногда барий может затекать в 
гортань).

Воспалительные заболевания с образованием глубоких инфиль
тратов ведут к утолщению анатомических элементов гортани, что ве
дет к сужению просвета воздушного столба большей или меньшей 
степени.

При менее выраженных воспалительных процессах округляются 
свободные контуры элементов гортани, обращенные в просвет воз
душного столба. Эти изменения лучше всего выявляются по контурам 
голосовых связок и черпаловидных хрящей. С наступлением рубцовых 
процессов деформируются эти анатомические образования, суживает
ся и укорачивается воздушный столб, часто контуры становятся не
четкими.

При опухолях, особенно в начальных стадиях, когда опухоль 
более или менее локализирована, удается видеть контуры самой опу
холи, особенно когда она проицируется на воздушный столб, изме
няется форма, размеры, контуры анатомического образования, связан
ного с опухолью, соответственно изменяется форма и пространствен
ные соотношения воздушного столба.

Послойной рентгенографией гортани мы занимаемся с 1947 года 
и исследование ведется следующим образом. После подробного озна
комления с анамнезом, жалобами больного, знакомимся с данными 
ларингоскопии. Производится обычный боковой снимок гортани, пос
ле его осмотра делаем 1—2 послойных снимка, редко 3—4, иногда 
одну из слоеграмм повторяем с пробой Вальсальва. Если имеются 
жалобы на дисфагию, исследуется пищевод и по возможности у всех 
грудная клетка.

Из имеющегося материала мы на немногих наблюдениях поста
раемся показать, что может дать томография гортани и насколько 
расширяются наши диагностические возможности.

А. Н., 55 лег, жалуется на небольшое изменение голоса, иногда во время лек
ции пропадает голос, чувствует боли в гортани слева, иррадирующие в ухо. Считает 
себя больным четыре месяца, начало совпало с гриппом. Отмечает, что когда курит, 
то бывают подъемы температуры, боли усиливаются, с прекращением курения эти 
явления проходят. В последнее время постоянно была небольшая температура. Не
мотивированная слабость, быстрая утомляемость. Небольшие диофагическне явле
ния, чувство застревания частичек пиши в левой половине глотки. Обращался к ла
рингологу, состояние больного объяснялось воспалительным процессом в связи с 
гриппом, было назначено смазывание ляписом, заметного облегчения не было.

Ларингоскопия: имеется небольшое инфильтрирование левой чер
пало-надгортанной связки и неподвижности левой половины гортани. 
Оценка описанных изменений специалистами диаметрально-противопо
ложная, одни предполагают воспалительный процесс, другие опухоль.

Рентгенологическое исследование՝, боковой снимок (рис. 3 , по
нижение прозрачности средней части гортани, затенение средней ин-֊ 
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тенсивности в виде округлого образования проицируется на заднюю 
половину щитовидного хряща.

Томограмма (рис. 4): имеется значительное утолщение левой 
половины гортани за счет увеличения левого черпаловидного хряща» 

Рис. з. Рис. 4.
отсутствует просветление левого грушевидного синуса, немного вы
бухает левый контур подсвязочного пространства.

Имеется наружная форма рака гортани, исходящая из грушевид
ного синуса. Больной оперирован проф. Сендульским, диагноз под
твердился. В литературе имеются указания о трудности распознава
ния этой формы рака гортани. Она облегчается, если применяется 
прямая ларингоскопия. Топография дает ясную картину изменений и 
имеет решающее значение для распознавания.

А. Е., 56 лег, хорошего питания. Считает себя больным 6 месяцев. Жалуется 
на затрудненное дыхание и хриплость голоса.

Ларингоскопия: надгортанник—норма. Вход в гортань свободный. 
Правая половина гортани неподвижна. В переднем отделе правой 
истинной голосовой связки—рост ткани, просвет гортани сужен.

Рентгенологическое исследование: боковой снимок (рис. 5), мор
ганиевы желудочки не видны. Участок гортани, отграниченный свер
ху подъязычной костью, сзади надгортанником и щитовидным хря- 
щем, занят гомогенным довольно интенсивным затенением, в середи
не мелкие обызвествления, внутренний край пластинки щитовидного 
хряща узурирован.

7омограмма (рис. 6): голосовая щель сужена, деформирована, 
правая половина гортани увеличена в размерах, опухолевые массы 
проросли черпаловидный хрящ, истинную и ложную голосовые связки 
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и разрушили пластинку щитовидного хряща. Рентгенологическое до 
следование существенно дополняет ларингоскопическую картину.

X. С., 63 года. Жалуется на какие-то нарушения акта глотания, не может еп 
точнее охарактеризовать, боли в области гортани. Лимфоузлы значительно увеличены

Рис. 5. Рис. 6.

Ларингоскопия: надгортанник выпирает кзади и частично закры 
вает передние отделы гортани. Область левого черпаловидного хря 
ща сильно инфильтрирована. Голосовые связки нормальной окраски 
хорошо смыкаются.

Рентгенологическое исследование: боковой,—снимок морганиев։ 
желудочки хорошо видны в передних отделах, имеется значительно

Рис. 8.Рис. 7. 
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расширение тени мягких тканей между позвоночником и гортанью с 
трахеей, просвет трахеи в средней трети несколько сужен давлением 
мягких тканей сзади. Наблюдается пятнистое обызвествление верхних 
и нижних рожек щитовидного хряща. Едва намечается неправильное 
обызвествление задней шириной пластинки перстневидного хряща.

Исследование пищевода барием (рис. 7) выявляет нарушение ак
та глотания; барий длительно задерживается в валекулах и в самой 
начальной части пищевода; контуры пищевода нормальны.

1 омограмма (рис. 8): небольшое утолщение левой ложной связки.
Имеется редко встречающаяся форма рака, исходящая из обла

сти задней поверхности перстневидного хряща.
А. Л. 50 лет. Ведет большую преподавательскую работу, приводится много ю- 

ворить. Последний год отмечает быструю утомляемость, голос садится н он с тру
дом закончивает лекцию.

Ларингоскопия: левая ложная голосовая связка утолщена, ин 
фильтрирована. Левый черпаловидный хрящ тоже кажется инфильтри 
рованным. Левая половина гортани 
при фонации отстает. Высказанно 
предположение об опухоли.

Рентгенологическое исследо
вание: боковой снимок, щитовид
ный и перстневидные хрящи равно
мерно обызвествлены. Морганиевые 
желудочки хорошо видны, область 
ложной связки несколько больше 
затенена.

7омограмма (рис. 9): левая 
ложная связка заметно утолщена, 
свободная поверхность фестончата, 
грушевидные синусы нормальны. 
Описанное изменение мы трактова
ли как атрофически —гипертрофи
ческое изменение слизистой левой 
ложной связки профессионального 
характера. Дальнейшее наблюдение 
подтвердило наше предположение.

О. Л., 49 лет. Пониженного гитания.

Рис. 9.

Считает себя больным около 6 месяцев.
голос сиплый, иногда боли в гортани, по мнению опытного ларинголога имеется рак 
гортани.

Рентгенологическое исследование: боковые снимки (рис. 10), 
подъязычная кость и щитовидный хрящ сильно сближены. Щитовид
ный хрящ неравномерно обызвествлен.

Морганиевы желудочки укорочены. Воздушный столб в среднем 
отделе немного сужен, контуры неровны.

7омограмма (рис. 11): преддверие гортани сужено, инфильтрация, 
утолщение левой ложной, истинной голосовых связок и черпаловид
ного хряща. Контуры всех этих образований нечетки. Воздушный 
столб сужен на всем протяжении. В легких совершенно неожиданно
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для лечащего врача и больного обнаружена мелкоочаговая диссемг 
нация с каверной под левой ключицей. В этом наблюдении очевидщ 
имеется инаперцептная форма туберкулеза легких. Специфически։ 
характер поражения гортани выяснен в основном томографией горташ

Рис. 10. Рис. 11.

Р. В., 65 лет, 17 лет тому назад по поводу рака гортани сделана трахеотс 
Позже выяснилось, что заболевание гортани люе^ического характера, страдает 
церофобией. Постоянно носит трахеотомическую трубку, если трахеотомическое 

верстие закрыто не может дышать.

Ларингоскопия-, преддверие гортани концентрически сужено з; 
счет валикообразных, опухолевидных образований, исходящих из пе 
редней и задней комиссур.

Рентгенологическое исследование: боковой снимок, произведен 
верхняя трахеотомия. Передний отдел щитовидного хряща разрушь 
Воздушный столб в средней части гортани не виден. Из хрящей гор 
тани остались верхние и нижние рога с небольшой пластинкой, чер 
паловидные хрящи и задняя пластинка перстневидного хряща. Степк 
трахеи равномерно утолщены.

Томограмма (рис. 12): конфигурация преддверия нормальна. По: 
связочное пространство деформировано. Просвет среднего отдела гор 
дани едва намечается. Утолщены истинные, ложные связки и черт 
ловидные хрящи.

Значительная деформация гортани —результат разрушения хряще 
вого скелета люетическим процессом.

Г. Б.. 16 лет. Направлена онкодиспансером с диагнозом рака гортани, по зай 
чению опытного ларинголога. Больна (> лет. По словам больной, в начале заболева 
в переднем отделе шеи было какое-то выпячивание, к концу 2-го года заболева! 
сделана трахеотомия, 4 года больная с трахеотомической трубкой.
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Ларингоскопия՛, вход в гортань свободен, истинные и ложные 
голосовые связки в норме. В просвете трахеи на передней стенке имеет
ся выпячивание с гладкой поверхностью.

Рентгенологическое исследование՛, боковой снимок, надгортан
ник несколько выпрямлен, морганиевые желудочки хорошо видны. В 
нижнем отделе трахеи остаток хода от трахеотомической трубки. Тра
хея от перстневидного хряща до верхнего отверстия трахеотомиче-

Рис. 12. Рис. 13.

ского отверстия муфтообразно значительно утолщена, просвет воз
душного столба сужен. На высоте верхнего края трахеотомического 
отверстия в просвете трахеи округлая тень величиною с вишню.

Томограмма (рис. 13): ложные, истинные голосовые связки и 
просвет морганиевых желудочков хорошо видны, изменений нет. Гру
шевидные синусы свободны. Воздушный столб подсвязочного про
странства и трахеи заметно сужен, отсутствует сводчатость подсвя
зочного пространства. Стенки трахеи на уровне трахеотомического от
верстия значительно утолщены. На левой стенке трахеи выступает ок
руглая тень на широком основании. Сделана биопсия. Гистологиче
ское исследование дало картину ракового перерождения полипа тра
хеи и хронического воспаления.

В этом наблюдении только томографическое исследование вы
явило наличие перерожденного полипа трахеи. Опухолевое образова
ние при ларингоскопии было принято за выпячивание стенки трахеи.

На основании своего материала и литературных данных можно 
сделать следующие выводы:

1) послойная рентгенография гортани и верхних дыхательных 
путей разрешает задачу рентгенологического исследования этих отде
лов во фронтальной плоскости;
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2) послойные снимки гортани и обычные боковые снимки явля
ются единым комплексом рентгенологического исследования;

3) рентгенологическое исследование гортани и трахеи в выше
изложенном плане дает много ценного о норме и патологии истин
ных и ложных связок, преддверия и подсвязочного пространства, о 
грушевидных и морганиевых синусах, о состоянии хрящей и подъя
зычной кости;

4) ценность рентгенологического исследования значительно воз
растает, когда непрямая ларингоскопия по ряду причин не может 
дать исчерпывающих данных.
Институт рентгенологии и онкологии

Минздрава АрмССР Поступило 26 X1 1958 г.

Զ. '!•. ՍՈ՚ԼԱհւյՅԱՆ

ՏՈՄՈԴՐԱՖԻԱՆ ԿՈԿՈՐԴԻ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԴեՊՔՈԻՄ

Ամփոփում

Կոկո րդի և վերին շնչուղիների շերտավոր ո են տ ւլենո դրու ֆ ի ան լուծում 
է ալդ բաժինների 'ի բոն տա լ հարթուվմլամբ ոեն տ դեն ո լո դի ակ ան հետազոտու- 
թրոն խնդիրը։
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ИЗВЕСТИЯ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР
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Г. Т. ГРИГОРЯН, Р. Г. ПОГОСЯН

К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ ПРЕДРАКОВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
И РАКА КОЖИ И ГУБЫ БЛИЗКОФОКУСНОЙ

РЕНТГЕНОТЕРАПИЕЙ*

* Тезисы опубликованы в Саратове, в изданиях VII Всесоюзного съезда рент
генологов и радиологов. 1958 г.

Рентгенотерапия является наиболее эффективной из всех видов 
лучевой терапии при лечении предрака и рака кожи и губы (первич- 
ного очага). Однако в рентгенотерапии нет единого метода и одина
ковой техники. И если для лечения прочих заболеваний существует 
более или менее определенная и стойкая техника и методика приме
нения рентгеновых лучей, то для лечения рака кожи и губы приме
нялись и в настоящее время применяются почти все методы рентге
нотерапии. Этой цели служат как самые мягкие, так и наиболее 
жесткие (полученные при напряжении тока 180—2С0 кв) рентгеновые 
лучи. В зависимости от техники и методики облучения получаются 
далеко неодинаковые результаты. В вопросе о способе применения 
рентгеновых лучей немаловажную роль играет стадия развития 
опухоли.

Для изучения результатов лечения рака кожи и губы, подверг
шихся близкофокусной рентгенотерапии, мы взяли 300 больных. Из 
них с предраковыми заболеваниями—85 чел., с раком кожи—190 чел. 
и нижней губы—25 человек.

По полу больные распределялись следующим образом: 149—жен
щин и 151 —мужчин/

В возрасте до 40 лет имелось 48 больных, свыше 40 лет—252.. 
В возрасте до 40 лет преобладало число женщин (женщин—31, 
мужчин—17), а свыше 40 лет —мужчин (женщин—118, мужчин—134).

Из 215 больных в первой стадии рака кожи и губы было 180 
человек, во II стадии—35 По анамнестическим данным начальными 
поражениями 71°/0 случаев составляли: долго незаживающие язвы, 
прыщи, уплотненные и бородавчатые образования, травмы. По дав
ности заболевания, до начала лечения близкофокусной рентгенотера
пией, имелась следующая картина: до 2 лет—63,4°/0, до 5 лет— 
18,3%, свыше 5 лет—18,3%.

У 261 больного раковые и предраковые поражения кожи в 72% 
локализовались па следующих участках: в области носа—3,4%, на 
щеках—25,3%, в области век и внутренних углов глаза —15,3%, на 
остальные локализации —28%.
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26 больных до близкофокусной рентгенотерапии лечились: кюри- 
терапией - 22 человека и хирургическим способом—4. Раковые пора
жения лечились нами как рецидивирующие опухоли.

Из общего количества больных, не считая предраковые заболе
вания и случаи рецидивов, 189 человек страдало первичным раком 
кожи и губы. Из них у 73 больных было произведено гистологиче
ское исследование, что составляет 36,5°/0. Биопсия дала следующие 
результаты: у 40 чел. имелась плоскоклеточная карцинома, из них у 
19 с ороговением, у 11 без ороговения. Базоцеллюлярную карцино
му имели 33 человека.

После из ечения больные находились под наблюдением: до 6 
месяцев—59 чел., от 6 мес. до 1 года —73 чел., от 1 г. до 2 лет—68 
чел., от 2 до 3 лет—57 чел., свыше 3 лет —7 человек. Не явились 
на повторный осмотр после лечения 16 человек.

В данной статье мы задались целью изложить лишь результаты близ
кофокусной рентгенотерапии, получившей применение сравнительно 
недавно. Преимущество этого метода заключается в том, что он дает 
возможность облучать опухоль высокими дозами рентгеновых лучей 
без повреждения окружающих и подлежащих тканей. И поэтому, 
наряду с разрушением и исчезновением раковой опухоли идет раз
растание сохранившей свою регенеративную способность соедини
тельной ткани и образование рубца.

Существуют такие резистентные к лучам виды кожных опухо
лей, которые не поддаются лечению другими видами лучевой тера
пии, в то время как близкофокусная рентгенотерапия, при которой 
суммарную дозу лучей можно довести до 20,000 рг и больше, ока
зывается эффективной.

В последние три с половиной года мы подвергли облучению бо
лее ЗОЭ человек, страдающих предраковыми заболеваниями и раком 
кожи и губы. Во всех случаях непосредственным результатом было 
исчезновение опухоли и полное зарубцевание пораженного участка, 
причем рубцы были нежные и иногда даже едва заметные. Послед
нее обстоятельство заслуживает внимания с косметической точки 
зрения, особенно если учесть, что рак и предраковые заболевания 
кожи в большинстве случаев локализуются на лице. Иногда вокруг 
нежного белого рубца возникал кружок пигментаций, который оста
вался долгое время.

Второй курс облучения получили 9 человек. Шестерым из них 
облучение проводилось по поводу возникновения вокруг старого оча
га нового проявления опухоли. Трое больных подверглись повторно
му облучению по поводу рецидива. Двое из них имели глубокое ра
ковое поражение в области внутреннего угла глаза, а третий —рак 
нижней губы в виде твердой инфильтрации в ее толще. В подобных 
случаях, конечно, лучше было бы применить облучение техникой 



О лечении предраковых заболеваний и рака кожи и губы 7о

глубокой рентгенотерапии: маленькими полями, сравнительно жестки
ми лучами, дробным, протяженно-длительным методом облучения.

Наш опыт показывает, что если близкофокусной рентгенотера
пии подвергать больных, имеющих соответствующие показания (I и 
11 стадии заболевания) к этому методу лечения и облучать требуемой 
для каждого случая дозой, то всегда можно получить желаемый 
эффект.

Хочется особо остановиться на лечении ракового поражения 
внутреннего и наружного углов глаза и верхнего и нижнего века. 
Лечение раковых опухолей упомянутых локализаций представляет 
определенные трудности, ввиду непосредственной близости их к та
кому важному органу, как глаз. При лучевой терапии полностью 
защитить глазное яблоко от действия лучей затруднительно. В этих 
случаях технические удобства аппарата близкофокусной рентгеноте
рапии позволяют избежать действия лучей на глаз и появления ослож
нений. Лечению подверглось 40 больных с раковым поражением ко
жи век и углов глаз и ни в одном из этих случаев серьезных по
вреждений глаза не имелось, кроме слабого воспаления коньюктивы 
у некоторых больных, которые быстро исчезали после окончания 
облучения.

В качестве иллюстрации результатов лечения рака кожи приме
нением близкофокусной рентгенотерапии ниже проводятся истории 
болезни нескольких больных.

Больная Г. А., 40 лет, домохозяйка. В 1952 г. заметила небольшое красное 
пятпо в области правой носо-щечной складки, которое постепенно увеличивалось в 
размере. Вначале это образование не причиняло беспокойств больной, но спустя 6 
месяцев после появления, поверхность его начала мокнуть с образованием корки. 
Корка временами отпадала, после чего образовывалась новая. Кроме того, больная 
отмечала зуд на месте поражения. В 1955 году больная обратилась к нам. При 
осмотре под внутренним углом глаза была обнаружена язвочка с несколько припод
нятыми краями диаметром в 1 см. Поверхность язвы была покрыта коркой. Регио
нарные лимфатические узлы не прощупывались. Гистологический диагноз: плоскокле
точный рак с ороговением. 29/У1 —1955 г. было начато лечение близкофокусной 
рентгенотерапией. Техника облучения: локализатор диаметром в 1.5 см, напряжение 
тока—60 кв, сила тока֊4 мА. кожно-фокусное расстояние—1,5 см. Разовая доза— 
525 рг, суммарная —7350 р. Облучение проводилось через день. Через 2 месяца пос
ле облучения на месте раковой опухоли отмечался нежный рубец с пигментной кай
мой. 3 года 4 месяца больная находится под наблюдением: на месте раковой опухо
ли имеется едва заметный нежный белесоватый рубец.

Больная Г. А., 44 лет, колхозница. В 1950 г. в области внутреннего угла лево
го глаза заметила появление маленького прыща, который в дальнейшем увеличивался, 
а затем изъязвился. Медикаментозное лечение результатов не дало. В 1955 г. больная 
обратилась к нам. При осмотре в области внутреннего угла левого глаза была за
мечена язва с приподнятыми краями, размером в 2x2 см, не спаянная с подлежа
щими тканями. Поверхность язвы была покрыта кровянисто-гнойной коркой. Регио
нарные лимфатические узлы не прощупывались. Гистологический диагноз: бачально- 
клегочный рак.

Лечение близкофокусной рентгенотерапией начато 26/\111—1955 г. Техника 
облучения: локализатор диаметром в 2 см, напряжение тока—60 кв., сила тока—4 мА, 
кожно-фокусное расстояние—3 см. Разовая доза—7040 р. Облучение проводилось 
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через день. В последующие после облучения 6 недель наблюдалась воспалительная 
реакция. Через 2,5 месяца больная была вызвана на осмотр. На месте ракового по
ражения был обнаружен нежный, гладкий незаметный рубец. До сих пор больная 
находится под нашим наблюдением. Никаких патологических изменений нет.

Больная К. Л„ 38 лет, уборщица. В 1954 г. па коже нижнего века в области 
внутреннего угла левого глаза заметила появление бородавчатого образования, посте
пенно изъязвившееся и покрывшееся коркой. Когда в 1955 г. больная обратилась 
к нам. то при осмотре в области внутреннего отдела нижнего века была обнаруже
на маленькая язвочка размером в 1X1 см. покрытая кровянистой коркой. Регионар
ные лимфатические узлы не прощупывались. Гистологический диагноз: плоскоклеточ
ный рак.

Лечение близкофокусной рентгенотерапией начато 6/Х—1955 г. Техника облу
чения: локализатор диаметром—в 1,5 см, напряжение тока—60 кв, сила тока—4 мА 
кожно-фокусное расстояние—15 см. Разовая доза—660 р, суммарная доза—6600 р. 
Облучение проводилось через день. Через 2 месяца после окончания курса облуче
ния больная явилась на осмотр: на месте раковой язвы имелся нежный, гладкий 
р՝.бец. Больная находится под нашим наблюдением, чувствует себя хорошо, после 
лечения никаких патологических изменений нет.

Резюмируя результаты наши.՝ 
воду, что в лечении рака при I и 
ковых заболеваниях кожи и губы 
является методом выбора.

Институт рентгенологии и онкологии и 
республиканский онкологический 
диспансер Минздрава АрмССР.

наблюдений, мы приходим к вы- 
II стадиях заболевания и предра- 
близкофокусная рентгенотерапия

Поступило 19 XI 1958 г.

Թ. ԴՐՒԳՈՐՅԱն, Ո-. Ն ՊՈՎՈՍՑԱՆ

ՄԱՇԿԻ ԵՎ ՇՐԹՈԻՆՔԻ ՆԱԽ «.ՔԱՂՑԿԵՂԱՅԻՆ ՀԻ՛ ԼԱՆԴՈ ԻԹ 311 ԻՆՆԵՐԻ 
Ե՛Լ ՔԱՂՑԿԵՂԻ ՄՈՏՖՈԿՈԻՍԱՅԻՆ ՈԵՆՏԳԵՆՈԹԵՐԱՊԻԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋՐ

Ամփոփում

Մա չկքէ և շրթունքի նա էսա քադցկեդա լին հի վանդութլուննե ր ի և քադցկե- 
դի բու ժման դործում ճաոադա/թալին մեթոդն ունի իր աոավելութլուններր ։ 
ճաոադա լիժնե րի ո՛ շ բոլոր տեսա1լսերն են, որ տալիս են միևնուլն արդլունքրՒ 
Ո լա ու։Ռւ ա ո ի րու թ / ուննե ր ր լյուլդ են տալիս, որ մաշկի ու շրթունքի նա իյա- 
քադդկե դա լին հիվանդութ լուննե րի և քա •<լյկե դի բուժ մ ան դո րծում ոենտդե- 
նլան էւաոադալթներր հանդիսանում են առավել արդյունավետը։ Ալդ նպա
տակս վ ո են սւ դ են լան ճաոա դա լթնե րի կիրաոմ ան մեթոդներիդ մեկն էլ մոտֆո֊ 
կուսալին ռևնտդենոթերապիան է։

Ալդ մի զոդով մենք բուժել ենք մաշկի ու շրթունքի նա էսա քա ղդկե դա
լին հիվանդս ւ թ լունն ե ր ո վ և քարլդկեդով սւաււասլոդ 300 հի վանդ: Նրանցից 
նաիւաքադդկեդա լին հի վան դո ւթլուննե րո վ 85 մարդ, մաշկի քադդկեդով 190, 
և ստորին շրթունքի քադդկեդովի 25l Ըստ սեռի մենք ունենք հետև լալ պատ
կերը 149 կին, 151. տդամարդ:
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Հիվանդներից 26-ր մինչև մո տ ֆ ոկուս ա ք ին ոեն տ դեն ո թե րապիա ընղ ունև լը 

ենթարկվել են բուժման ա լլ միջոցներով, 2.2-ր ենիժարկվել են կլո։ րիիժերա- 
պիալի և 4-ր' վ ի ր ա բուժ ա կան բուժման։ Ս-յդ դեպքերը մենք բուժել ենք որ
պես հիվանղ ո ւ իժ լան ո ե ց իդի'վ1։ ե ր ։ 73 հիվանդի մոտ կատարվել է հիսսւոլողիա֊ 
կան հե տաղո տութլուն։

Րուժում ը տարվել է „0130111“ տիպի մո տ ֆ ոկու ս ա լին ապարատով, 
հետևյալ տեխնիկայով' 50—60[լ\7 -/քՈւ\ ֆ ոկուս ս։ լին հեռավորությունը 1, 5, 3 
և 5 սմ։ Օրվա մ իքին ղուլան եղել կ 500 ող, իոկ ամբողջական դո ւլան' 6—8 
հաղա ր ող։

է' ուժ ում ի ց հետո հիվ անդնե րր ղտնվե լ են հսկողու թ/ան տակ հե տ/ւ լա լ ժա֊

րի 73, 1 տ ար ու էք մինչև 8 տարի 68, 2 տարուց մինչև 3 տարի 57,
3 տարուց ավելի' 7 հիվանդ։ Ս տուղման չեն ներկայացել 16 հիվանդ!

Ս ոտֆոկուսա վւն ոենտդևնա րուժ մ ան ենթարկված մեր բոլոր հիվանդնե
րի մոտ որպես անմ իջսժլան արդյունք նկատվել է ուոուցքի անհետացում և 
ախտահարված շրջանի լրիվ սպիացում։

Հիվանդների ընդհանուր թվից միալն Յ֊ի մոտ 1՜ կարիք դդա ցվե լ անց
կացնել կրկնակի հաոալլալիժավորում։ Մնացած րոլոր հիվանդների մոտ, որոնք 
երկար մամանակ ւլտնվել են հսկո ղութլան տակ, հիվանդության կրկնո ղութլուն 
չի նկատվել։

Մեր դիտողությունները թուլլ են տալիս մեղ եզրակացնելու, որ մաշկի 
ու շրթունքի նա խա քա ղցկե ղա լին հիվանդութլունների և քաղցկեղի բուժման 
համար մ ո տֆ ոկուսա լին ոենտ ղենո իժ ե ր ա պիան լավադուլն մեթոդն է։
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С. А. АКОПЯН

УСЛОВНОРЕФЛЕКТОРНОЕ ВОСПРОИЗВЕДЕНИЕ КАРТИНЫ 
ГЕТЕРОГЕМОТРАНСФУЗИОННОГО ШОКА

Выяснение истинного механизма действия перелитой крови пред
ставляет теоретический и практический интерес. Однако, на основа
нии накопленного до сих пор материала, по гемотрансфузионному 
шоку нельзя составить еще ясного представления. До сих пор нет 
еще отчетливых данных о месте приложения гетерокрови, между тем 
при изучении реакции на любой раздражитель этот вопрос всегда 
приобретает особую важность.

Анализ накопленного литературного материала показывает, что 
значительная часть труда исследователей шла на описание эффекта 
от переливания гетерокрови, на изучение при нем функции различ
ных органов, в частности сердечно-сосудистой системы и дыхания, а 
также некоторых сторон обмена веществ.

Наши данные, а также некоторые исследования других авторов, 
говорят о том, что при гемотрансфузионном шоке поражаются функ
ции коры головного мозга [8]. Эти данные, несомненно, подтверждают 
участие коры головного мозга в реакциях организма при переливании 
гетерокрови.

Однако самым точным и простым приемом, могущим дать более 
или менее исчерпывающее представление о месте приложения раз
дражителя, является метод условных рефлексов. Извес1но, что если 
на испытуемый раздражитель удастся выработать условнорефлектор
ную реакцию, то без колебания можно допустить, что данный раз
дражитель осуществляет свое действие с участием нервного меха
низма.

Наша задача сводилась к тому, чтобы выяснить возможность 
получения условнорефлекторным путем эффект от действия гетеро- 
крови. Известно, что на различные раздражители, фармакологические 
вещества и яды получены условнорефлекторные реакции. В этой свя
зи заслуживают особого внимания опыты В. А. Крылова [1,2]. кото
рый задался целью получить условнорефлекторным путем морфийную 
реакцию. Автор вводил собакам под кожу морфий в сопровождении 
условного раздражителя. После нескольких повторений ему удалось 
получить картину морфийного отравления. Затем он образовал диф
ференцировку к условному морфийному рефлексу на обстановку опыта. 
В дальнейшем Н. А. Подкопаеву [3] удалось получить условнореф
лекторную картину апоморфийного отравления (тошноту и рвоту). 
Е. И. Бабский и Р. О. Лейтес [4] описали возможность образования
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условного рефлекса на отравление бензином. И. И. Красногорский[5] 
получил условпорефлекторный судорожный припадок на раздражение 
электрическим током. А. О. Долин |6] описывает случай получения 
условнорефлекторного эпилептоморфного припадка в ответ на услов
ное введение камфоры.

Для решения наших задач—получения условнорефлекторного 
гемотрансфузионного шока—мы воспользовались методикой опыта, 
примененной В. А. Крыловым, а затем и А. О. Долиным.

Методические замечания. Как уже говорилось, для расшире
ния нашего представления о механизме действия перелитой гетеро
крови мы испытали возможность получения гетерогемотрансфузион- 
ного (шокового) эффекта условнорефлекторным путем. С этой целью, 
в качестве безусловного раздражителя применялась кроличья кровь, 
как наиболее шокогенная для собаки. В качестве показателей гетеро- 
гемотрансфузионного эффекта были взяты: кровяное давление, сахар, 
щелочные резервы, бром, морфология крови и условнорефлекторная 
деятельность

Кроме собак, подобные опыты были поставлены на кроликах |8|, 
а также проводилось наблюдение над людьми*  в условиях клиники [9].

* Эга часть работы опубликована в трудах Института переливания крови 
в 1954 г.

Опыты на. собаках. Опыты велись на трех собаках.
Первый опыт был поставлен на собаке Джульбарс, имевшей си

стему условных пищевых рефлексов и отнесенной к уравновешенно
му, сильному типу нервной деятельности. Попытки выработать услов
норефлекторный гемотрансфузионный шок на этой собаке были нача
ты после нормализации условнорефлекторной деятельности, нарушен
ной однократным безусловным трансфузионным шоком.

Собаки в одной обстановке экспериментатором в подкожную ве
ну задней правой голени впрыскивалась кроличья кровь в количестве 
3 мл на кг веса, в другой обстановке—в левую вену голени другим 
экспериментатором вводилась одноименная кровь. Инъекция гетеро
крови сопровождалась специальным условным раздражителем, гром
ким свистом в продолжение одной минуты, а инъекция одноименной 
крови - бульканьем перед мордой животного также в течение одной 
минуты.

Введение крови производилось с тщательным соблюдением одно
образия всех деталей этого акта. Опыт повторялся несколько раз с 
промежутками в 5 дней. До инъекции и после нее через 10 минут 
измерялось кровяное давление на выведенной под кожу сонной арте
рии по методу Короткова, а также из краевой вены уха бралась 
кровь для исследования на сахар и лейкоцитов.

В течение 45 дней, через каждые 5 дней, процедура инъекции 
гетерокрови повторялась. Однако не при всех введениях гетерокро
ви получалась одинаковая картина шока. Создалось впечатление, что 



Воспроизведение картины гетерогемотрансфузионного шока 81

с каждым безусловным введением гетерокрови шокогенный эффект 
становился все меньше и меньше, как-будто животное постепенно 
привыкало к гетерокрови.

После 9 таких подкреплений, в которых безусловный раздражи
тель (инъекция гетерокрови) сочетался с комплексом условных раз
дражителей, производился „пустой укол“, без введения кроличьей 
крови. Укол сопровождался всеми комплексами условных раздражи
телей (та же комната, тот же станок, тот же экспериментатор и спе
циальный раздражитель—свисток. Однако никаких признаков шока 
мы не отмечали (сахар крови, количество лейкоцитов, кровяное дав
ление, поведение животного осталось без изменения ). Таким образом, 
при вышеуказанной постановке опыта условный рефлекс не был вы
работан.

Мы решили продолжать дальнейшую выработку условного реф
лекса подкреплением. Применение дополнительных еще 5 сеансов 
с увеличенной дозой переливания гетерокрови (4 мл) остались также 
безрезультатными. Перед нами встал вопрос о необходимости повы
шения чувствительности животного к перелитой крови.

Из работ Самцова Б. А. (10|, Петрова И. Р. и Богомоло
вой Л. Р. 111|, Розановой Н. С. [12] и Марчука П. Д. [13] 
известно, что чувствительность животных к человеческой гемолизи
рованной даже к изогенной цельной крови повышается при предва
рительной сенсибилизации их нормальной лошадиной сывороткой.

С целью повышения чувствительности у Джульбарса, мы его 
сенсибилизировали двукратным введением под кожу живота нормаль
ной лошадиной сыворотки из расчета 0,5 мл на 1 кг веса. Интервал 
между инъекциями 5 дней. После инъекции лошадиной сыворотки 
также была продолжена выработка условнорефлекторного шока. В 
период подготовки животного (по истечении 2 недель к анафи
лактическому шоку достаточно было ввести внутривенно всего 1 мл 
крови на кг веса, чтобы вызвать резко выраженные и долго продол
жавшиеся нарушения кровообращения, рвоту и состояние резкого 
угнетения. Собака отказывалась от еды, температура тела повыша
лась до 39,8%, артериальное давление снизилось до 65 мм, повыси
лось содержание сахара в крови.

Спустя 3 недели после сенсибилизации животного и 19 сочета
ний инъекций гетерокрови с условным раздражителем, был повторен 
опыт с применением одного только условного раздражителя, без 
инъекции гетерокрови. В первом случае, через 4 дня после послед
него сочетания, получилось довольно выраженное шоковое состояние: 
расслабление мышц, рвотное движение, понижение кровяного давле
ния на 20 мм (с 120 мм упало до 100 мм), учащение дыхания. Пища 
принималась не с прежней жадностью, появились припадки угнетения, 
имело место повышение сахара крови на 15 мг°/0 (до опыта—95 мг°/0, 
после „пустого укола“ —110 мг°/0). Следует отметить, что лейкоцитар
ная реакция при условнорефлекторном шоке отличалась от таковой 
Известия XI. № 12—6
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при безусловнорефлекторном. А именно, если при безусловнорефлек
торном шоке (накануне условнорефлекторного) наблюдалось явление 
уменьшения количества лейкоцитов, то при условнорефлекторном—было 
отмечено обратное явление, то есть рост количества лейкоцитов на 12%. 
Различный характер лейкоцитарной реакции (лейкопения при без
условно рефлекторном гемотрансфузионном шоке и лейкоцитоз при 
условнорефлекторном) наблюдался и в других аналогичных опытах. 
Объясняется это, очевидно, степенью выраженности шокового состоя
ния. Условнорефлекторный шок по сравнению с безусловнорефлек
торным, как правило, был выражен значительно слабее (возможны и 
другие причины: проявление защитной роли коры мозга при услов
норефлекторном шоке и т. д.).

Второй опыт поставлен через 4 дня без предварительного под
крепления безусловным раздражителем. Картина шокоподобного со
стояния хотя и была налицо, однако была менее отчетливой. Через 
4 дня было сделано одно подкрепление.

В дальнейшем снова два раза удалось наблюдать появление 
условнорефлекторного шокового состояния. Третий „пустой“ укол*  
произведенный через 15 дней после последнего подкрепления, дал 
менее выраженный эффект. Следовательно, в течение 15—20 дней 
(3—4 повторения без подкрепления) после последнего подкрепления 
произошло угашение условного рефлекса.

Опыт на Джульбарсе показывает, что условнорефлекторное шо
ковое состояние на уравновешенной сильной собаке удается получить 
лишь после предварительной сенсибилизации ее.

О результатах переливания крови во второй обстановке, где 
условные раздражители сопровождались инъекцией изогенной крови, 
данные будут приведены в другом сообщении.

Второй опыт был поставлен на собаке Джек, принадлежащей к 
слабому тормозному типу нервной деятельности.

Порядок выработки условного рефлекса у нее был таким же„ 
как и у предыдущей собаки Джульбарс.

У Джека шоковое состояние развивалось от инъекции кроличьей 
крови в дозе 1,0 мл на 1 кг веса. Джек по сравнению с Джульбар- 
сом оказался более чувствительным к гетерогенной крови.

После 9 подкреплений, в которых безусловный раздражитель 
(инъекция гетерокрови) сочетался с комплексом условных раздражи
телей, производился „пустой укол“ без введения гетерокрови. Как и 
в предыдущем случае, укол сопровождался всеми комплексами 
условных раздражителей. После „пустого у кола “ у Джека получи
лось довольно выраженное шоковое состояние: расслабление мышц, 
рвотные толчки, одышка, повышение содержания лейкоцитов и саха
ра в крови.

Через 5 дней сделано одно подкрепление—введение 1 мл кро
личьей крови на 1 кг веса животного.
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Следует указать, что по мере упрочения условного рефлекса 
I последующие введения гетерокрови давали более выраженную кар

тину гемотрансфузпонного шока.
Условнорефлекторное шоковое состояние у Джека удалось вос- 

I произвести более чем 5 раз после последнего подкрепления, то есть 
в продолжение одного месяца. При 6 „пустом уколе1* шоковое состоя
ние не получилось, то есть наступило полное угашение условного 
рефлекса.

Но основании данных, полученных на двух собаках, можно 
прийти к предварительному заключению, что у собаки слабого тор
мозного типа (Джек) в отличие от собаки сильного типа (Джульбарс) 
условнорефлекторный шок получается без предварительной сенсиби
лизации. У тормозной собаки не наблюдается привыкания (адаптация) к 
переливанию гетерокрови, наоборот, по мере закрепления условного 
рефлекса, шоковый эффект от инъекции гетерокрови становится бо
лее ярким. Угашение условного шокового эффекта у тормозной со
баки продолжается почти в 2 раза дольше, чем у сильной, уравно
вешенной собаки.

У третьей собаки Шарик наша попытка выработать условно- 
рефлекторное шоковое состояние не увенчалась успехом. После сен
сибилизации от инъекции гетерокрови собака погибла.

Таким образом, наши опыты говорят о возможности получе
ния условнорефлекторного гемотрансфузионного шока у собак.

Опыты на кроликах. При работе на кроликах мы придержи
вались методики, предложенной А. О. Долиным и. В. Н. Крыловым [7], 
примененной ими при изучении роли коры головного мозга в иммун
ных реакциях организма.

В опыт было взято 15 кроликов.
Безусловным раздражителем в этих опытах служила гетероген

ная кровь. Условным раздражителем являлся комплекс достаточно 
сильных проприоцептивных и кожных раздражителей, связанных с 
иммобилизацией животного и укладыванием его в темный ящик.

Опыты ставились в процедурной комнате. У всех кроликов из 
краевой вены уха бралась кровь для биохимических (сахар) и гема
тологических (лейкоциты) исследований. Через полчаса после взятия 
крови включалось действие условного раздражителя, производилось 
тугое бинтование передних лап и укладывание животного в темный 
ящик. Вначале — через полчаса, затем — через 1, 1։/3, 2 и, наконец, 
через 3 часа после начала действия условного раздражителя произво
дилась инъекция гетерокрови в краевую вену уха в одно и то же 
песто из расчета 2 мл на 1 кг веса. Таким образом, длительность 
действия условного раздражителя доводилась до 6 часов.

Опыты в такой форме повторялись через каждые 3 дня на про- 
яжении 55 дней. В течение этого времени всего были произведено 
1 сочетаний условного раздражителя с безусловным. Через 10 мин. 
юсле каждой инъекции у кроликов бралась кровь на анализ.
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Следует указать, что глубина и продолжительность пострансфу- 
знойного шока у различных кроликов была неодинакова. Кролики 
№ 210, 320 и 411 вовсе не впадали в шоковое состояние и перели
вание указанной дозы гетерокрови переносилось без каких-либо ви
димых изменений. У этих кроликов и в составе крови отклонений не 
было отмечено.

При 12 сочетании вместо гетерокрови в тех же условиях опы
та мы вводили свежую кроличью кровь.

Из 15 кроликов у 5 (201, 305, 325, 404, и 405) отмечалось шо
ковое состояние, правда, значительно слабее, чем при безусловно
рефлекторном шоке.

Переливание такой же дозы совместимой крови Ю контрольным 
кроликам проходило вполне нормально, без каких-либо реакций или 
осложнений.

У указанных 5 опытных 
шока отмечался аналогичный

кроликов после условнорефлекторного 
сдвиг в биохимическом и морфологи

ческом составе крови (гипергликемия и невыраженная лейкопения,
за исключением кролика 305, у которого после условнорефлекторного 
шока отмечался лейкоцитоз).

У остальных опытных кроликов, у которых условный рефлекс 
не образовался, продолжалось дальнейшее подкрепление. После 4 
дополнительных сочетаний условнорефлекторное шоковое состояние 
наступило еще у 3 кроликов. У остальных 7 наши попытки оста
лись безрезультатными.

Таким образом, из 15 кроликов у 8 удалось получить более 
или менее выраженное условнорефлекторное шоковое состояние 
(учащение дыхания, одышка, пучеглазие, беспокойство, увеличение 
или уменьшение количества сахара и лейкоцитов). У кролика № 210 
были даже тонические судороги, самопроизвольное мочеиспускание и 
дефекация. Шоковое состояние продолжалось у отдельных кроликов 
от 5 до 12 минут.

Итак, наши опыты подтверждают возможность получения услов
норефлекторного гемотрансфузионного шокового состояния.

После установления возможности образования условнорефлек
торного гемотрансфузионного шокового состояния у животных мы 
(С. А. Акопян, А. С. Погосян, и Э. Р. Пашинян [8]), на базе стацио
нара Института переливания крови, решили эти данные проверить на 
людях. Мы ставили задачу в связи с гетерогемотерапией язвенных 
больных получить у них условнорефлекторное шоковое состояние и 
одновременно проследить деятельность сердечно-сосудистой системы 
и изменения состава крови при этом.

Больные с хронической язвой желудка и двенадцатиперстной 
кишки лечились гетерогенной (бараньей) кровью, которая перелива
лась внутривенно в дозе 1—3 мл.

Для выработки условнорефлекторного шокового состояния ге
терокровь переливалась в затемненной комнате (при искусственно։
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I освещении), всегда в локтевую вену, одним и тем же персоналом, в 
| утренние часы, через каждые три дня. Инъекция крови сопровожда

лась словесным внушением больному о производимой процедуре 
.внимание, переливаю баранью кровь* 4). После сочетаний инъекции 

крови с соответствующей обстановкой (комплекс окружающей среды, 
персонал, словесное внушение „переливаю гетерокровь", установка 
электродов для электрокардиографии, укол кровеносного сосуда и 
пр.) у больного удалось выработать условнорефлекторное гемотранс
фузионное шоковое состояние (головные боли, повышение темпера
туры, поясничные боли, общее недомогание, рвотные движения, из
менение электрокардиограммы, а также биохимия и морфология кро
ви и т. д.). Дальнейшие наблюдения показали, что угашение услов
норефлекторного шока наступает после 2—3 воспроизведений услов
ного рефлекса без подкрепления.

Эти наблюдения показывают, как велика роль коры мозга также 
в процессах развития гетероинфузионного шокового состояния, и что 
условнорефлекторное шоковое состояние можно получить не только у 
животных, но и у людей в условиях клиники—для целей шокоте
рапии.

В заключение следует указать, что нам удалось условнорефлек- 
торным путем не тотько образовать, но и подавлять развитие состоя
ния шока при инъекции шокогенной дозы гетерокрови, что является 
предметом второго сообщения.

Выводы

1. В эксперименте (на собаках и кроликах) методом условных 
рефлексов на базе раздражителя гетерокрови удалось получить симп
томы шока.

Условнорефлекторное шоковое состояние у уравновешенных 
собак получается лишь после предварительной их сенсибилизации. 
Подобные же шоковые симптомы условнорефлекторным механизмом 
возможно вызвать и в клинике у больных с язвой желудка и двена
дцатиперстной кишки при гетерогемотерапии.

2. Условный раздражитель не всегда воспроизводит весь ком
плекс реакций, вызываемых безусловным раздражителем (гетеро
кровью).

Во время условнорефлекторного воспроизведения картины ге
мотрансфузионного шока особенно наглядно проявляются компен
саторные механизмы (увеличение числа лейкоцитов, усиление ткане
вого обмена, повышение активности ферментов и др. вегетативных 
функций организма,, что, по-видимому, свидетельствует о преиму
щественно защитной роли корковых механизмов.
Кафедра физиологии человека и животных Поступило 25 XI 1953 г.

Ереванского государственного
университета
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II. Ա. ՀԱԿՈԲՅԱՆ

ՀԵՏԵՐքԱԵՄՈՏՐԱՆՍՖՈԻԶԻՈՆ ՇՈԿԱՆՄԱՆ ՎԻՃԱԿԻ ՍՏԱՑՈՒՄԸ 
ՊԱՅՄԱՆԱՌԵՖԼԵԿՏ ՈՐ ճԱՆԱՊԱՐ> ՈՎ

Ա մ փո փ ո ւ մ

Մեր և ալլ հե ւլինակներД մի շարք հե տ ա զո տութ լուննե րի ց պարզվել է, 
որ հե մո տ ր ան ո ֆ ո ւ զի ոն շոկի ժամանակ խախտվում են նաև ուղեղի ЛА/յ/ւ^ 
ֆունկցիաները։ Ս,լդ տվ լայները խոսում են հօգուտ ա լն բանի, որ ուղեղի 
կե ղև ը նու էնպես մ ա սնակց ուիմ լուն Հ ունենում շոկի ղարւլացման պրոցեսում։ 
հալան ի է, որ ալս էլամ ա լն գրգռիչի ազդման մեխանիզմի մասին ամենա
ճիշտ պատկերաց լիս է պա /մ ան ական ոեֆ )ե քսնե րի մ Լ թոդը ։

եթե վւո րձա րկվող գրգռիչի վրա հնաբսւվո ր է քինում մշակել պա (մ տնա

կան ռեֆլեկտոր ոևակցիա, ապա առանց տատանվելու կարելի է ենթւսդրեէ 
ոը տվյալ գրգռիչը իր ա ղդեցո ւթ լո ւնն իրականացնում է ուղեղի ե հւսսւկա- 
պես նրա կեղևի ե ա սնա կ ց ո ։ թ լա մ ր։ ճաղարների ու չների վըա կատարած 
ւիո րձե րը, ինչպես նաև մարդկանց նկատմամբ ունեցած դիտողություններդ 
մ ե զ հիմք են տալիս անելու հետև լալ եզրակացտ թլունները.

1. հետերոարլան' որպես գրգռիչի բազա լի վ՛բա ստացվւււմ է պալմսՒ 
նառեֆլեկտոր շոկանման վիճակ։

հավասարակշռված, ո։ մեղ նե բվա լին տիպին պատկսւնուլ չների վրս 
սլալմանաոեֆլեկտոր շոկալին վիճակ հնարավոր I; ստանալ միալն նրանք 
նախապես սենսիբիլիզա դնելուց հետո!

Պալմանական ռեֆլեկտոր շոկալին սիմպտոմներ հնարավոր է ստանա 
նաև ս ս։ ա մ ո քս ա ~ա ղի քա լին խոցերով հիվանդնե րի վրա, նրանց հետերոհեմո՛ 
իմերապիա էի մ ամանակ։

2. Պայմանական գրգռիչր միշտ չէ , որ լրքււԼ կերպո վ է վերարտադրում 
ան պա ր1 ան ոեֆլեկտոր շոկալին ռեակցիա լի սիմպտոմների ամբողջ կոմ 
պլեքսր։

Պ ա լմ ան ա ռե ֆ լե կտ ո ր շոկի մ ամանակ հատկապես ցա լտուն կե լալու 
ղրսևոլւվու մ են օրգանիզմի կոմ պենս ատոր մեխանիզմները (լե/կոցի 
թվի մեծացում, հլո ւ ս վածքա / ին փոխանակության ուժեղացում, ֆերմենտնե 
րի ակտիվութլան բարձրացում և ա/լնց, որր, րստ երևուլիմին, վկալում I 
աղեղի կեղևի գերազանցապես պաշապանական ղերի։ դրսևորման մասին։

Ուժեղ կե րսլով ա ր ւո ահա լտ վ ս։ ծ ոչ պս։ լմանական հեմ ո տ րանսֆո։ զիո\ 
շոկի ժամանակ թվարկված վեգետատիվ ֆունկցիաները, րնդհսժլաոակը, խիսս 
ընկճվո լ մ են:
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ՀԱՅԿԱԿԱՆ Ս11Ռ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ ՏԵՂԵԿԱԴԻՐ 
ИЗВЕСТИЯ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

և զյուպաւոնտ. զիտ. XI, № 1958 БиОЛ. И СеЛЬХОЗ. H3VKH

М. А. МОВСЕСЯН

К ВОПРОСУ ОБ ИЗМЕНЕНИИ НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
РЕАКТИВНОСТИ ОБЛУЧЕННОГО ОРГАНИЗМА

Исследования ряда ученых П. Н. Киселев |5], Л. В. Троицкий 
и М. А. Туманян |21|, Д. П. Боровская |1|, М. А. Туманян и А. В. 
Извекова [22] и др. | показали изменение реактивности облученного 
организма к инфекциям и к выработке иммунитета. Установлено, что 
облучение животных рентгеновыми лучами меняет течение аллерги
ческих реакций В. А. Самцов и А. А. Городецкий [ 15], Ю. Н. Соко
лов ]16], В. Ф. Сосова [18] и др.). Имеются также работы, указыва
ющие на изменение реактивности нервной системы облученных жи
вотных (И. Р. Тарханов [19], Я. И. Гейнисман и Е. А. Жирмун
ская [3], М. Н. Ливанов [10, 11], М. А. Мовсесян [12, 13], В. Ф. Чер
касов [28, 29] и др.).

Однако по стадиям острой лучевой болезни изменения реактив
ности различных органов и систем изучены еще недостаточно. Как 
известно, при острой лучевой болезни поражение органов кроветво
рения, желудочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой системы 
являются доминирующими, поэтому мы решили изучить: а) измене
ния лейкоцитарной реакции в периферической крови на раздражение 
.механорецепторов желудка и гемопоэтической активности желудоч
ного сока в различной стадии острой лучевой болезни; б) изменения 
реакции кровяного давления на внутривенное введение адреналина и 
ацетилхолина у собак, страдающих острой лучевой болезнью.

Изменения лейкоцитарной реакции в периферической крови 
на раздражение механорецепторов желудка и гемопоэтической 
активности желудочного сока при острой лучевой болезни. Кли
нические и экспериментальные наблюдения показали, что при острой 
лучевой болезни в значительной мере поражается и желудочно-ки
шечный тракт, в результате чего у больного появляется рвота, по
нос и другие диспептпческие изменения.

За последние годы в литературе появилось много работ, посвя
щенных изучению функциональных и морфологических изменений же
лудочно-кишечного тракта при острой лучевой болезни. Сравнитель
но хорошо изучены секреторная и моторно-эвакуаторная функции же
лудка (Г. А. Зедгенидзе [4]. В. А. Фанарджяи и др. [26]). Было уста
новлено, что при острой, лучевой болезни уже в течение первых су
ток отмечается значительная задержка эвакуации содержимого же
лудка в результате паретического состояния последнего. Эти измене- 
нения становятся особенно выраженными в стадии разгара лучевой
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болезни 1 Goodman R. D. и др. [30], Г. А. Зедгенидзе, В. А. Фанар- 
джян и др.) При лучевой болезни нарушается голодная периодика 
желудка. После облучения отмечается ускорение периода покоя и 
усиление голодной периодики (1О. Н. Успенский |23, 24, 25]).

Исследованиями ряда авторов (Ю. Н. Успенский, А. В. Соловьев 
и О. В. Солодкина [17] и др.) было показано, что при острой луче
вой болезни нарушается и секреторная деятельность желудка. Непо
средственно после облучения наблюдается спонтанная секреция кис
лого сока, а в течение 1—3 дней — резкое торможение желудочной 
секреции на хлеб и ректальное введение 100 мл 10°/о алкоголя. За
тем, с 4 по 10 день, снова наблюдается спонтанная секреция, с по
следующим ее угнетением (Ю. II. Успенский). Переваривающая сила 
желудочного сока при лучевой болезни всегда снижается.

Если при острой лучевой болезни сравнительно хорошо изучены 
изменения моторной и секторной функции желудка, то мало изучены 
изменения активности гемопоэтического фактора желудочного сока. 
Между тем для нормального эритропоэза немаловажное значение 
имеет именно этот фактор.

В стадии разгара лучевой болезни всегда наблюдается анемия. 
Поэтому интересно выяснить не имеют ли значение в патогенезе этой 
анемии также изменения активности гемопоэтического фактора же
лудочного сока. Выяснение этого вопроса имеет не только теорети
ческое, но и практическое значение для лечения „лучевой анемии*1. 

Нами изучалась гемопоэтическая активность желудочного сока 
у 8 облученных собак с басовской фистулой. Гемопоэтическая актив
ность желудочного сока изучалась по методу крысо-ретикулоцитар
ной реакции, предложенной Зингером [32].

Желудочный сок у собак брался после заживления операцион
ной раны как до облучения, так и в различное время после него. 
Сопоставление этих данных у одного и того же животного исключает 
необходимость специальной контрольной серии, так как результаты 
исследования до облучения вполне заменяют наблюдения на интакт
ных животных. У каждой собаки брался желудочный сок для опре
деления наличия гемопоэтического фактора в среднем 6 раз (2—до 
облучения и 4—после него). Каждый раз желудочный сок вводился 
3 крысам. Таким образом, для динамического исследования гемопоэ
тического фактора одной собаки использовалось 18 крыс, а для всех 
опытов —144.

Лучевая болезнь вызывалась рентген- и гамма-облучением. Во 
всех случаях облучение было общее, однократное. Доза облучения 
равнялась 700—800 р. 6 собак облучались на рептгенотерапевтиче- 
ском аппарате „Стабиливольт**. Условия облучения: напряжение то
ка—190 kv, сила -5п1 А, фильтр—0,5 мм меди ; 1 мм алюминий, кож
но-фокусное расстояние —100 см., мощность дозы—3 — 4 р, минут.

Две собаки облучались на гамма установке ГУТ—Со — 400 (кож
но-фокусное расстояние—11 см., мощность дозы —1,4 р/минут)-
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Для наблюдения за течением острой лучевой болезни у всех 
собак периодически изучалась картина периферической крови. Ре
зультаты наблюдения показали, что у всех восьми подопытных собак 
развивалась острая лучевая болезнь, протекающая в тяжелой форме. 
Собаки пали через 5—28 дней после облучения. Изменения крови 
были характерны для острой лучевой болезни. Лейкопения у собак 
с басовской фистулой развивалась медленно и была менее выра
жена, чем у собак без желудочной фистулы.

Результаты исследования желудочного сока на наличие гемопоэ
тического фактора приводятся в табл. 1.

Таблиц а 1

Кличка собак Крысо-ретикулоцитарная 
реакция после облучения

Начало наступления 
изменения

Богар.......................
Алаба ш...................
Тузик .......................
Арч..........................
Гайл..........................
Бобик .......................
Кучи..........................
Нунушик...................

ослаблена 
отсутствовала 
ослаблена
отсутствовала 
отсутствовала 
ослаблена
отсутствовала 
отсутствовала

I ֊ .л-и день после облучения 
4-й день после облучения 

10-й день после облучения
8-й день после облучения 

15-й день после облучения

2-й день после облучения 
5-й день после облучения

В желудочном соке, взятом от собак в первые 1—3 дня после 
облучения, гемопоэтическая активность не изменилась, крысо-ретикуло- 
цитарная реакция была выражена в такой же степени, как и до облу
чения той же собаки.

В дальнейшем, по мере развития острой лучевой болезни у этих 
собак, желудочный сок, введенный крысам, не вызывал выраженно
го повышения количества ретикулоцитов, то есть крысо-ретикулоцитар
ная реакция была ослаблена, но не отрицательная. Резко ослаблен
ной или отрицательной крысо-ретикулоцитарная реакция наблюдалась
лишь тогда, когда вводимый желудочный сок был взят у собак в 
стадии разгара острой лучевой болезни. Время развития стадии разгара 
лучевой болезни было различным, в зависимости от резистентности 
орга низма собак.

За последнее время в литературе появились несколько противо
речивые данные по поводу изменения гемопоэтического фактора при
острой
го [2]

лучевой болезни.
внутренний

Так например, по данным С.
фактор Касла в желудочном соке

С. Василевско- 
собак, страда

ющих 
И. А.

острой лучевой болезнью, сохранен 
Феодорова, М. Г. Кахетелидзе и

полностью. По данным же
Л. С. Рогачевой [27], при

острой лучевой болезни имеет место временное выпадение гемопо
этической
наблюдала

активности желудочного сока. М. С. Лаптева-Попова [8] 
ослабление, даже полную потерю гемопоэтической актив

ности желудочного сока при хронической лучевой болезни.
Необходимо отметить, что методика определения активности ге-

мопоэ՛ ического фактора вышеуказанных авторов была различна.У
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Н. А. Федоров, М. Г. Кахетелидзе и Л. С. Рогачева гемопоэтическую 
активность же дудочного сока и сыворотки крови изучали по методу 
гемокультур. Ими же установлено, что при облучении дозой 600 р 
желудочный сок, а также сыворотка крови приобретают способность 
задерживать миграцию клеток и тормозить созревание клеток крас
ного ряда в гемокультурах. М. С. Лаптева-Попова в своих исследо
ваниях для определения гемопоэтического фактора использовала кры
со-ретикулоцитарную реакцию.

В опытах С. С. Василевского наличие внутреннего фактора Кас
ла определялось резорбционно-экскреционным методом Хайнриха. 
По этой методике о наличии или отсутствии гемопоэтического фак
тора Касла судят на основании обнаружения витамина В12 в моче 
после его перорального введения. Оказалось, что всасываемость ви
тамина В12 у облученных собак не была нарушена. Это дало право 
С. С. Василевскому сделать вывод, что активность внутреннего гемо
поэтического фактора при лучевой болезни сохранена.

В части опытов С. С. Василевский ставил крысо-ретикулоци
тарную реакцию с экстрактом слизистой желудка по О. Б. Макаре
вичу. Интересно отметить, что крысо-ретикулоцитарная реакция в 
разгаре лучевой болезни дала отрицательный ответ.

Таким образом, имеется расхождение между данными крысо
ретикулоцитарной реакции и резорбционного теста даже в опытах у 
одного и того же автора. Это указывает на то, что на основании со
держания в крови витамина В12 при лучевой болезни нельзя судить о 
гемопоэтической активности желудочного сока и для этих целей 
крысо-ретикулоцитарная реакция является более надежным тестом. 
Высказанное, однако, не умаляет значения витамина В12 для нормаль
ного кроветворения.

Во время своих опытов мы неоднократно наблюдали периоды 
появления спонтанной секреции и периоды торможения желудочной 
секреции на дачу хлеба, мяса и ректальное введение 1070 алкоголя.

Наши наблюдения над желудочной секрецией при лучевой бо
лезни подтверждают данные, полученные Ю. Н. Успенским.

У пяти собак нами изучались не только гемопоэтический фактор 
желудочного сока, по и характер и величина лейкоцитарной реакции 
периферической крови на механическое раздражение интрарецептор- 
ного аппарата желудка.

Механорецепторы желудка раздражались раздуванием резиново
го баллона в полости желудка в течение часа. Кровь для подсчета 
количества лейкоцитов бралась из наружной ушной вены до и через 
10', 30', 1, 2, 3 и 4 часа после раздувания баллона.

До облучения раздражение механорецепторов желудка здоро
вых собак вызывало в периферической крови выраженное нарастание 
количества лейкоцитов. В некоторых опытах лейкоцитозу предшество
вала кратковременная небольшая лейкопения. Максимальное увели-
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чение количества лейкоцитов отмечалось через один час после нача
ла раздражения и через 2,3 часа количество лейкоцитов возвращается 
к исходному (нормальному! уровню.

Лейкоцитарная реакция на механическое раздражение рецепто
ров желудка в первые три дня после облучения не изменена. В 
дальнейшем иногда отсутствует лейкоцитарная реакция на раздраже
ние механорецепторов желудка. Но в большинстве случаев лейко
цитарная реакция сохранена даже в самый разгар лучевой болезни. 
Однако и в этих случаях она изменяется как по времени возникно
вения, так и по величине. Лейкоцитоз появляется с опозданием, бы
вает менее выражен и длится дольше. Иногда, наоборот, лейкоци
тоз возникает рано и быстро сменяется резкой лейкопенией. Необ
ходимо отметить, что в разгар острой лучевой болезни повышение 
количества лейкоцитов в ответ на механическое раздражение рецеп
торов желудка не истинный лейкоцитоз, так как он не только не 
превосходит, но даже не доходит до уровня лейкоцитов нормальных 
необлученных животных.

В стадии разгара острой лучевой болезни иногда наблюдается 
извращение лейкоцитарной реакции: вместо лейкоцитоза наступает 
лейкопения.

На основании этих данных можно предполагать, что состояние 
механорецепторных аппаратов желудка в разные сроки после облу
чения различно.

Таким образом,не во всех случаях при острой лучевой болезни 
видим извращение или отсутствие лейкоцитарной реакции на раздра
жение механорецепторов желудка, как об этом пишут Т. В. Ткаче
ва [20] и Н. М. Лебедев [9]. Мы часто наблюдали только изменение 
величины и длительности лейкоцитарной реакции.

Об изменении реакции организма на внутривенное введение 
адреналина и ацетилхолина у собак, страдающих острой лучевой 
болезнью. В фармакологии еще издавна известна зависимость дей
ствия лекарственных веществ от состояния организма. В индивидуаль
ной чувствительности организма к фармакологическим агентам ре
шающую роль играют особенности и состояние нервной деятельности. 
Эта зависимость была доказана еще И. П. Павловым и М. 1\. Петро
вой [14] в исследованиях по действию бромидов и коффеина при экс
периментальных неврозах. Исходя из этого факта, можно предпола
гать, что у облученных и необлученных (нормальных) животных реак
ция организма на один и тот же раздражитель должна быть различна.

В настоящем сообщении приводятся данные, показывающие из
менения реакции сердечно-сосудистой системы на внутривенное вве
дение адреналина и ацетилхолина при острой лучевой болезни.

Показателем реакции сердечно-сосудистой системы в наших 
опытах служили изменения величины кровяного давления. В качестве 
раздражителя, влияющего на кровяное давление, не случайно взяты 
адреналин и ацетилхолин. Во-первых, влияние этих веществ на уро
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вень кровяного давления на нормальных животных хорошо изучено, 
во-вторых, адреналин и ацетилхолин являются медиаторами вегета
тивной нервной системы. При их участии вегетативные нервы осу
ществляют передачу импульсов на иннервируемые ими органы, сле
довательно. они участвуют в осуществлении очень важных рефлексов. 
Эти общеизвестные факты побудили нас исследовать изменения 
реакции организма именно па введение адреналина и ацетилхолина.

Исследование проводились на 18 собаках. Из этого количества 
животных 4 собаки были контрольными. Подопытная группа животных 
подвергалась общему облучению на рентгенотерапевтическом аппара
те „Ста би л и вольт". Для трех собак доза облучения составляла 600 р. 
Условия облучения: напряжение тока—190 ку.. сила—5гпА, фильтр- 
0,5 мм мелн-Ь’1мм алюминия, кожно-фокусное расстояние—100 см., 
мощность дозы 3— 4 р/минут. Для остальных животных доза облу
чения составляла 1200 р. Они облучались без фильтра.

Для установления лучевой болезни и наблюдения за ее тече
нием периодически исследовалась периферическая кровь. Адреналин 
и ацетилхолин вводились в бедренную вену, а кровяное давление за
писывалось ртутным манометром на закопченной бумаге электрокимо
графа. У трех собак влияние адреналина и ацетилхолина на кровяное 
давление изучалось до и после облучения этих животных. Все ма
нипуляции до облучения проводились в условиях асептики и анти
септики, во всех случаях было первичное заживление раны.

Результаты проведенных опытов показали следующее: 1. Начи
ная с первых суток после облучения, реакция организма на вну
тривенное введение ацетилхолина увеличивалась: депрессорная реак
ция кровяного давления была более выраженной, чем до облуче
ния. У 7 собак (из 14-и) наблюдалось также нарушение соотношения 
между реакцией и дозой введенного ацетилхолина: имело место не
которое увеличение депрессорной реакции кровяного давления на 
введение малых доз этого препарата.

2. Результаты изменения кровяного давления на внутривенное 
введение адреналина у облученных животных' в различных стадиях 
лучевой болезни бывают различными.

а) Непосредственно после облучения часто наблюдается двух
фазное действие адреналина: после его введения наблюдается крат
ковременное незначительное повышение кровяного давления, а за
тем снижение (кимограммы 1а и 16);

б) в стадии разгара лучевой болезни прессорная реакция кро
вяного давления на внутреннее введение адреналина бывает сохра
нена, однако менее выражена и укорочена. Лишь в отдельных слу
чаях иногда наблюдается парадоксальная реакция (кимограмма 2).

На 5 собаках изучалась также лейкоцитарная реакция на вну
тривенное введение адреналина. Инъекция адреналина у необлучен- 
ных животных вызывает лейкоцитоз, который вызывается в основ-
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б.
Килограмма I. Изменение кровяного давления у собаки 

Кармир при внутривенном введении адреналина: а до облучения; 
6--после облучения.

К'имограмма 2. Изменение кровяного давления \ обличенной собаки 
Спитак при внутривенном введении адреналина.

юм за счет лимфоцитов, между тем как процент сегментоядерных 
юйтрофилов уменьшается. Лейкоцитарная реакция организма облу- 
юнных животных на введение адреналина отличается от описанной. 
$ ряде случаев на введение адреналина организм не отвечает лейкоци- 
озом, который характерен для необлученных жив >тных. Изменения 
:ейкоцитарной реакции на введение адреналина появляются в первые 
,ни (1—3) после облучения, когда еще у животных отсутствует лей-
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копения, являющаяся одним из главных диагностических показателей 
лучевой болезни. Однако это изменение наблюдается не у всех об
лученных животных. В наших опытах лишь у двух собак из пяти 
обследованных в разгаре лучевой болезни введение адреналина вы
зывало лейкопеиическую реакцию. Поэтому этот сдвиг, на наш взгляд, 
нельзя рекомендовать в качестве диагностическою теста лучевой 
болезни, как это делает Е. И. Комаров |6, 7].

Институт рентгенологии и онкологии 
Минздрава АрмССР

Поступило 17 XI 1958 г.

1Г. Ա. ՄՈՎՍԻՍ8ԱՆ

ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՎՈՐՎԱԾ 0ՐԳԱՆհ.9.Մ1՛ ՌԵԱԿՏհՎՈԻԹՅԱՆ ՈՐՈՇ ՑՈհՑԱՆԻՇՆհՐԻ 
ՓՈՓՈԽՄԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋԸ

Ամփոփում

Շների վր,ս կա տ ա ր'/ած փորձերով (մինչև նրանց ճառագա լիժ ավորելր ե 
ճառագա /իժավորելուց տարբեր ժամանակներ անց) ուսուէքնսւսՒք"/Կ է' ա ) պե- 
րիֆերիկ ա ր լան լե լկոցի տար ո եակցիւան ստամոքսի մ ե հ>տն ոռ ե ցե պտո բների 
գբգոման ու ադրենալինի ներարկման ժամանակ և ստամոքսահլու իժի հեմո- 
պոետիկ ակտ իւ վո ւ իժ լո ւն ր, բ ) արքան ճնշման ոեակցիան ադրենալինի և ադե֊ 
սւ ի լիւ ո ք ին ի ներարկման ժ ամանակ:

Ստացված տվլալնեբի հա մ և մ ա տ ո ւիժ լան միջոցով պարզվել է, որ ճառա՛ 
գալթալին հ ի վանգ ո ւ իժ լա մ բ տառապող կենդանու և առողջ կենդանու օրդա՛ 
նիղմի պատասխան ոեակդիսւներբ միենուլն ազդող գործոնի նկատմամբ 
տարբերվում են ի բարիդ: Սլսպես, օրինակ, ստամոքսի մ ե իւ ան ո ո ե դե պտ ո ր՛ 
ների գրգռման դեպքում ճա ո ա գա քիժ ա վո րված կեն դան ին ե ր ի պերիֆերիկ 
ու ր լան լե/կոցիտար ռե ակց իան փոփոխված է լինում ինչպես իր արտահալտ- 
ման աստիճանով, աքնպես էլհանդևս գալու ու տևողուիժ քան ժամկետով: Ւսկ 
երբեւք՝!։ Էլ ստամոքսի մեխանոո եցեպտոբնեբի գբգոման կամ ադրենալինի 
նե բարկա լին նե բա բկմ ան հանդեպ պատասխան ոեակցիան կամ չի լինում, 
կամ էլ լինում է շրջված ձևերով լելկոցիտողի փոխարեն տեղի Լ ունենում 
լելկոպենիա: Վփբջինս լինում է ճա ոտ գա /իժ տ լին հիվանդս ւթ լան բուռն ար
տահայտման շրջանում:

ճ ա ո ա ղու քիժ ա վո բվ ա ծ օրգանիզմի զգա լն ո ւ թ լո ւն ը ա ցե տ ի լիսս լին ի նկատ
մամբ բարձրանում է:

Սուր ճա սա գա /իժ ա լին հ ի վ անդս ւ իժ / ա մ բ սւաոապող կենդանիների ստա
մոքս ահ լո ւ իժ ի հե տ ա դո ւ իժ/ո :ն բ ցո<լց է տվել, ոբ նրա հեմոպոետիկ ակտիվու
թյունը կա մ պակասուժ է, կա ,1 բոլորովին անհետանում:
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Э. С. МАИЛЯН

ГАЗЫ КРОВИ ПРИ ОСЛОЖНЕНИИ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 
ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРЕЙ

Известно, что при осложнении лучевой болезни острой кровопоте
рей течение заболевания становится менее тяжелым, судя по выживае
мости животных, которая возрастает, если кровопускание вызывает
ся непосредственно до или после облучения (М. Я. Чайковская и др. [9], 
В. И. Правецкий [8], И. Б. Гуревич [4]).

Однако отсутствие данных о состоянии различных функциональных 
систем при такого рода комбинированном поражении лишает нас воз
можности судить об изменении характера заболевания, а тем более о 
механизме этого явления, в то время как выяснение причины такого 
благотворного влияния кровопотери могло бы пролить свет и на неко
торые вопросы патогенеза самой лучевой болезни.

Настоящее исследование посвящено изучению дыхательной функ
ции крови при осложнении лучевой болезни кровопотерей. Такой выбор 
предмета исследования определяется тем, что кровопускание среди 
прочих серьезных сдвигов в организме может привести и к гипоксемии, 
затрудняющей приток нужного количества кислорода к тканям. Кисло
родное же голодание, как известно, оказывает защитное действие на те
чение лучевой болезни, вызывая образование педоокисленных продук
тов, принимающих на себя действие активных радикалов, и снижение 
образования последних (А. М. Кузин [6], 3. И. Барбашева [I] и др.). 
Этим объясняется защитное действие различных метаболических ядов 
и подъема на «высоту» в барокамерах на течение лучевой болезни 
(Э. Я. Граевский [3], Konecci Е. and oth. {10], Ramback W. and oth. [11]). 
Поэтому выяснение состояния дыхательной функции может в опреде
ленной степени установить параллель между этими изменениями и 
улучшением течения лучевой болезни под влиянием кровопотерь.

С этой целью нами были проведены сравнительные исследования 
газового состава крови у облученных собак (контрольных) и животных, 
перенесших вслед за облучением кровопускание. Облучение производи
лось с помощью аппарата «Стабиливольт» при следующих технических 
условиях: доза облучения 600 р, напряжение— 190 kv, сила тока — 
5 mA, фильтр—0,5 мм Си 4֊ 1 мм А1, кожно-фокусное расстояние — 
100 см., мощность дозы — 3 р/мин. Кровопускание производилось сей
час же после облучения в количестве 4% от веса животного (около 
50% всей циркулирующей крови)

Исследование газового состава крови производилось на большом
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манометрическом аппарате Ван-Слайка Определялись кислородная ем
кость, содержание кислорода в артериальной и венозной крови. На ос 
новании этих данных высчитывались процент насыщения кислородом 
артериальной и венозной крови, артерио-венозная разница по О2 и про
цент утилизации О2 в тканях. Указанные показатели исследовались на 
протяжении нескольких недель до облучения и в течение всего периода 
болезни после облучения до самой гибели или полного восстановления,

Облучение собак вызывало у них хорошо выраженную лучевую бо
лезнь с описанными в литературе изменениями со стороны морфологи
ческой картины крови. О стадиях заболевания мы судили по развиваю
щимся изменениям белой крови. Лучевая болезнь в большинстве случа
ев (75%) приводила к смерти животных через 2—4 недели после облу
чения.

Изучение газового состава крови показало, что кислородная ем
кость крови у облученных животных уменьшается уже на 1 неделе пос
ле облучения (в большинстве случаев через 3—5 дней). Это снижение 
было наиболее выраженным перед гибелью животных, доходя до 
50—70% по сравнению с исходными величинами (а в случае благопри
ятного исхода заболевания — к концу I месяца; восстановление в этих 
случаях наступало через 4—5 месяцев). Сравнение этих данных с изме
нениями красной крови выявило некоторое расхождение во времени по
явления изменений кислородной емкости крови и числа эритроцитов, 
что свидетельствует о снижении способности гемоглобина связывать 
кислород. Этот факт совпадает с указанием А. В. Козловой и др. [5] на 
уменьшение в гемоглобине облученных животных содержания легко от
щепляемого железа. Такие же явления более раннего снижения кисло
родной емкости по сравнению с изменениями гемоглобина, по данным 
авторов, наблюдаются и при хроническом облучении людей.

Следовательно, дыхательная функция крови при лучевой болезни 
ослабляется как в связи с качественным изменением гемоглобина, на
ступающим в начале заболевания, так и ввиду присоединяющегося к 
этому уменьшения его количества (соответственно уменьшению числа 
эритроцитов в последующих стадиях заболевания).

Параллельно описанным изменениям кислородной емкости, меня
лось обычно и содержание О2 в артериальной и венозной крови. Однако 
процент насыщения артериальной крови, как правило, оставался без 
изменения. Следовательно, изменение содержания кислорода крови в 
легких не было нарушено, снижение же кислорода в артериальной крови 
было скаазно с уменьшением способности крови связывать О2.

Интересно отметить, что определение процента насыщения кисло
рода венозной крови, а также артерио-венозной разницы по кислороду и 
процента утилизации О2 в тканях выявило определенную связь между 
изменениями этих показателей и выживаемостью. В преобладающем 
большинстве случаев этой серии, когда облучение приводило к гибели 
животных, наступало значительное снижение кислородного насыщения 
венозной крови в периоде разгара лучевого заболевания-В этойстадиии 
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I процент утилизации О2 в тканях, а в большинстве случаев и артерио- 
I венозная разница О2 были увеличены. Последнее, очевидно, связано с 
I описанным В. В. Мереновым [7] сдвигом кривой диссоциации гемогло- 
I бина крови, свидетельствующим об отдаче кислорода тканям из арте- 
I риальной крови при более низких парциальных давлениях у животных с 

лучевой болезнью.
В случаях же выживания процент насыщения венозной крови ки

слородом не изменялся, и в разгаре заболевания артерио-венозная раз
ница О2 и процент утилизации О2 в тканях также не менялись или пре
терпевали даже некоторое кратковременное снижение. Поэтому можно 
предположить, что выживаемость животных, облученных рентгеновыми 
лучами, находится в определенной зависимости от уровня тканевого га
зообмена. Можно думать, что снижение кислородного насыщения ве
нозной крови в разгаре заболевания связано с сохранением нормально
го уровня или даже усилением поглощения О2 тканями из артериальной 
крови. Достаточное же снабжение тканей кислородом, естественно, в 
свою очередь, может привести к усилению действия окисляющих актив
ных радикалов. Отсюда и более сильное повреждение жизненно-важных 
тканевых структур и летальный исход заболевания у большинства жи
вотных. И, наоборот, некоторая сравнительная «артериализация» ве
нозной крови у выживших собак (в наших опытах, выражающаяся в от
сутствии снижения процента насыщения кислородом венозной крови, 
как то было у погибших) в сочетании с неизменностью или чаще падени
ем артерио-венозной разницы кислорода и процента утилизации О2 в 
тканях дает нам право предположить снижение потребления кислорода 
в тканях в разгаре болезни (особенно по сравнению с погибшими жи
вотными). Создавшаяся таким образом тканевая гипоксия, оче
видно, и ослабляет действие ионизирующего излучения. Возможно, 
именно этот фактор тканевой гипоксии в третьей стадии заболевания и 
является одним из решающих в исходе болезни. Этот факт согласуется 
с указанием И. Б. Бычковской и др. [2] на некоторое увеличение выжи
ваемости животных при помещении их в барокамеру с 13—25 дня после 
облучения.

Изучение дыхательной функции крови во второй серии (при ослож
нении лучевой болезни кровопотерей) выявило более резкие изменения 
всех показателей. Снижение кислородной емкости доходило до 20—45% 
исходной величины, уменьшение содержания О2 в артериальной крови— 
до 20—35%, в венозной крови — до 20—45%. Эти сдвиги наступали с 
первых же дней после кровопускания и наиболее резко были выражены 
на протяжении первых четырех недель после облучения, в случаях же 
ранней смерти — перед гибелью.

Вместе с тем выживаемость животных возрастала. Как видно из 
табл. 1, процент выживаемости во второй серин был вдвое больше, чем 
в первой (55%( вместо 25%).
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Выживаемость животных с лучевой болезнью
Табл и ца Л

Серия опыта Количество 
животных Выжили Палп % виживае-1 

мости 1

I серия — только облучение . . • 12 3 9 25

II серия — облучение, осложненное 
потерей

крово-
9 5 4 55

Следует отметить, что зависимость между состоянием тканевого га
зообмена и выживаемостью обнаружилась и при осложнении лучевой 
болезни кровопотерей. У большинства животных этой серии с благо
приятным исходом заболевания наблюдалось повышение процента на
сыщения венозной крови кислородом на 2—3 неделях, в то время как в 
артериальной крови, наряду с уменьшением содержания О2, в части 
случаев снизился даже процент насыщения артериальной крови. 
Процент утилизации О2 в тканях в это время был резко снижен (в зна
чительно большей мере, чем у выживших животных первой серии). Эти 
сдвиги, безусловно, свидетельствуют о резкой тканевой гипоксии, выз
ванной падением утилизации О2 в тканях.

У меньшего же числа животных этой серии, погибших в ранние 
сроки после облучения (через 7—72 дня), наоборот, кислородное на
сыщение венозной крови уже на 1 неделе после облучения было сниже
но за счет большего потребления О2 тканями.

Таким образом, процент насыщения кислородом венозной крови 
может служить в какой-то мерс прогностическим признаком болезни. 
Чем выше этот показатель и чем ниже утилизация кислорода в тканях 
в 3-й стадии заболевания, тем лучше прогноз заболевания. Приведен
ные исследования дают основание предполагать, что выживаемость жи
вотных после облучения, а также более высокая выживаемость в случа
ях осложнения лучевой болезни кровопотерей находится в определенной 
связи с развитием гипоксии в период разгара заболевания.

Выводы

I. Лучевая болезнь у собак, вызываемая внешним рентгеновским 
облучением в дозе 600 р, сопровождается снижением кислородной ем
кости (уже с начала заболевания, когда красная кровь еще нс измене
на), падением содержания О2 в артериальной и венозной крови, а так
же в большинстве случаев снижением процента насыщения кислородом 
венозной крови в 3-й стадии заболевания.

2. Осложнение лучевой болезни кровопотерей увеличивает выжи
ваемость животных. Болезнь сопровождается повышением процента 
насыщения венозной крови кислородом в 3-й стадии заболевания и со
ответственно резким снижением процента утилизации О2 в тканях.
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3. Лучевая болезнь, осложненная кровопусканием, протекает при 
более резком падении кислородной емкости и содержания кислорода в 
артериальной и венозной крови. Процент насыщения кислородом арте
риальной крови в обеих сериях обычно нс изменяется.
Институт рентгенологии и онкологии

Минздрава АрмССР Поступило 18 XI 1958 г.

Է. II. 1ր1Լ8հԼՈԱ՜ւ,

ԱՐՅԱՆ ՍՈհՐ ԿՈՐՈՒՍՏՆԵՐԻ Ա.9ԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆՐ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո ւ <ք

Չցականուիմ/ո ւնից հայտնի է, որ ճաո ագալիմավորումիւյ անմիջապես առաջ 
կամ ւսսւո առաջացրած ար/ան 1տրւււսար բարձրացնում է օրգանիզմ ի դիմա
դրողականությունը և կենդանի մնացողների իմիվր։ Ալդ երև ու/թի մեխանիզմը 
բագահա ըոելու համար ճա ոա դա/իմ ա վո րում ի ց անմիջապես հետո արյուն բաց 
թողնված շների վրա կատարվել ի ար լան շն չական ֆունկցՒ,սւՒ և մո ր՚ի ո լո- 
դիայի համեմատական ուսումնասիրուիմ լուն։

Պարզվել Լ, որ ծանր ընթացը ու մահացու ելք ունեցող ճա ո ա գա լիմ ա/ին 
վան դո ւ իմ լամբ տաոապող կենդանինե րի գարկերակա/ին և երակս։ լին արյան 

մեջ Օո-ի պարունակությունը պակասում է, իմիմվածնալին տարողու իմլունն 
ընկնում է: *Լե րջինս տեգի է ո ւնենո ւմ հիվ անդս ւիմ/ան լիսդ շրջանից սկսած, 
երբ գեէւ էրիտրոցիտների քանակը անփոփոխ է լինում։ Սուր ճաոագալիմալին 
հիվանդու թ յան Յ-րդ շրջանում հ՛րակալին ա ր/ան թթվածնային հագեցումը 
ընկած է լինում, իսկ հիվանդության բարենպաստ րնիմագքի և ելքի դեպքում, 
որբ մեր փորձերում տեգի է ունեցել կենդանիների մի փոքր մասի մոտ, երա֊ 
կալին արլան թթվածնալին հագեցումը բարձրացել է։ Ուստի ալդ ցո ւգանիշը 
կարող է սլրոգնոստիկ նշանակուիմլուն ունենալ։

ճաոա դա լթ ա վո րում ի ց անմիջապես հետո արլան կորուստ աուսօ բերելու 
դեպքում շների ար/ան կարմիր գնդիկնևրի ու հեմոգլոբինի քանակը , թթվածը- 
նալին տարողութ  յռւնը և գա րկե րակա /ին ու հրակալին թթվածնի պաըունա- 
կուիմլունը հիվանդության ընթացքում ավելի խիստ են ընկած լինում, ւ) ինչ֊ 
դես երակային արլան թ իմվածնա յին հա դե ցո ւմր հիվանդու իմ/ան Յ֊րդ շրջանում 
բարձրանամ է ե կենդանի մնացողների իմիվր մեծանում։ Ալդ կենդանիների 
հլու սված քնե րում Օշ օգտագործման տոկոսը խիստ ընկնում է, որը վկա /ում է 
հյուսվածքային հիպոքսիա լի մա ս ին ։ 1Լե րը շա րադըված արդյունքները թույլ 
են տալիս ենթադրելու, որ կենդանի մնալու և հյուսվածքային հիպո քս եմ իա յի։ 
միջև կա որոշակի կապ։
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С. С. ОГАНЕСЯН

О ДЕЙСТВИИ ИНСУЛИНА НА УГОЛЬНУЮ АНГИДРАЗУ 
КРОВИ

Изучение активности угольной ангидразы, одного из главных 
факторов в механизме выделения углекислого газа из организма, яв
ляется важным вопросом, решение которого способствует пониманию 
действия инсулина на дыхательные процессы. К сожалению, имеющие
ся в литературе данные о влиянии инсулина на активность угольной 
ангидразы весьма незначительны. Среди них трудно найти такие, где 
речь шла бы о действии инсулина па этот фермент при его введении 
в кровь. Изучению подвергались лишь растворы фермента, причем 
сильно разведенные.

Лайнер и Лайнер [15] показали, что экстракт поджелудочной 
железы лягушки способен активировать раствор этого фермента. Ван 
Гуур [4] показал, что экстракт панкреаса реактивирует раствор уголь
ной ангидразы, который предварительно был подвергнут торможению 
кальций-фосфатом. Однако, если в этих условиях возможно допустить 
прямое взаимодействие между инсулином и ферментом, то в крови 
оно не может осуществиться. Угольная ангидраза, как известно, на
ходится в эритроцитах, а как показали исследования Хугарда, Вента
на и Хугарда [9], Илги, Бейли и Вильямса [8|, проведенные с меченым 
инсулином (инсулин—р31), она не проникает в эритроциты. Интересны 
в этом отношении данные, полученные с другим гормоном—адренали
ном. Согласно данным Е. Ю. Чепыкаевой и Е. В. Чирковской [24], ад
реналин при добавлении к крови совершенно не влияет на активность 
угольной ангидразы, однако при внутрисосудистом введении значи
тельно повышает ее. Таким образом, имеющиеся в литературе данные 
о влиянии инсулина на фермент нельзя считать окончательными.

О влиянии инсулина на другое важное звено в механизме выде
ления СО2—легочное дыхание- накоплен значительный материал. В 
своих работах Э. Гелльгорп [2],Домм и Гелльгорп |5[,Свейнсон [22], 
Дрэри и Уик [6[, Поссел с сотрудниками [20], а также ряд других 
авторов указывают, что при инсулиновой гипогликемии с увеличением 
выделения углекислого газа возникает значительное повышение воз
будимости дыхательного центра, усиливается вентиляция легких, ды
хание учащается и углубляется. Систематизируя накопленные факты, 
Гелльгорп [2] приходит к заключению, что инсулиновая гипогликемия
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действует на дыхательный центр подобно недостатку кислорода и та
кое действие обязано исключительно возникающей гипогликемии.

Рассматривая литературу по изучаемому вопросу, можно с боль
шой определенностью сказать, что ни в одной из работ не ставится 
задача одновременного исследования отдельных сторон общего меха
низма выделения СО2 из крови. Главное внимание почти всегда обра
щено на звено инсулин гипогликемия—дыхательный центр. Очень ма
ло известно и о действии самого инсулина на отдельные звенья этого 
механизма, об их удельной роли в выделении углекислого газа в ус
ловиях воздействия различных количеств инсулина, вызывающих и не 
вызывающих гипогликемию.

Исходя из всего сказанного, становится ясным, что для правиль
ного понимания значения угольной ангидразы в выделении углекисло
го газа при воздействии инсулина необходимо вести также учет со
стояния вентиляционного механизма, причем использовать в работе та
кую методику, которая дала бы возможность определить как значе
ние самого инсулина, так и вызванной им гипогликемии.

Методика. Опыты ставились на собаках в осенне-зимний сезон, 
в трех различных вариантах.

В предварительных опытах устанавливалось так называемое „по
роговое" количество инсулина, т. е. такое его количество, которое 
уже способно вызвать четкое снижение уровня сахара в крови. В 
дальнейшем использовались различные количества инсулина. В первой 
серии опытов животным внутривенно вводилась подпороговая доза ин
сулина, которая не вызывала изменения в уровне глюкозы крови; во 
второй серии опытов внутривенно вводились гипогликемические, по
роговые или надпороговые дозы инсулина, а в третьей серии до вве
дения инсулина, или вслед за ним, животное получало внутривенно 
определенное количество глюкозы, для облегчения или же предотвра
щения наступающей гипогликемии.

В каждом опыте бралась кровь из яремной вены три раза, до 
инъекции инсулина и после него на 20 и 40 минуте. В крови 
определялись количество глюкозы (по методу Дюмазере), количество 
эритроцитов и активность угольной ангидразы; одновременно иссле
довались следующие показатели: количество выделяемого СО2 и ми
нутный объем дыхания. Для изучения функционального состояния 
дыхательного центра животному надевалась дыхательная маска, как 
способ затруднения дыхания.

Активность угольной ангидразы определялась колорометриче- 
ски по гидратации СО2. Расчет единиц активности производился на 
основании выведения индекса по количеству эритроцитов (Е. М. Крепе 
и Е. Ю. Ченыкаева 113]).

Опыты ставились так, что каждое животное получало инсулин 
в 5 —10 дней раз.

Опыты с не гипогликемическими, дозами инсулина. Чтобы отве
ты՛! ь на вопрос — влияет ли инсулин на активность угольной ангидра-
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зы независимо от гипогликемии, прежде всего необходимо подчерк
нуть, что малые, не вызывающие гипогликемию количества инсулина 
при введении в кровь оказывают значительный эффект на обмен ве
ществ. Паскуинелли и Кальцоларп [18], С. С. Оганесян |17] указы
вают, что инсулин в совершенно малых дозах, независимо от сниже
ния уровня сахара, может изменять количество свободных аминокис
лот, 8Н-глютатиона и аскорбиновой кислоты в крови.

Для контролирования значения самой процедуры внутривенного 
введения инсулина предварительно были проведены опыты с инъекцией 
в яремную вену 1—2 см3 физиологического раствора. Как показали 
эти опыты (всего 12), количества глюкозы, эритроцитов и БН-глю- 
татиона колебались в весьма незначительных пределах. Активность 
угольной ангидразы давала колебания в пределах ±17,5°/0 от исход
ной. Внешнее дыхание (минутный объем, частота) при нагрузке маской, 
а также дыхательный коэффициент в течение 40 минут опыта остава
лись в пределах нормы.

Инсулин вводился животным в подпороговых количествах, что 
составляло примерно 0,02—0,03 ед. инсулина на кг живого веса. Ко
личество глюкозы в пробах крови, взятых из яремной вены на 1, 
20 и 40 минуте опыта, оставалось в норме. Минутный объем 
дыхания при свободном дыхании и при нагрузке также оставался в 
норме. В этих условиях однако мы наблюдали значительное увеличе
ние процентного содержания СО2 в выдыхаемом воздухе; последнее 
указывало на то, что углекислый газ увеличился в абсолютном коли
честве, ибо минутный объем дыхания оставался без изменений. По
вышение количества углекислого газа в выдыхаемом воздухе сопро
вождалось значительным активированием угольной ангидразы. Как 
показано в табл. 1, количество эритроцитов в пробах крови претер
певало незначительные изменения, повышался индекс фермента уголь
ной ангидразы, то есть собственная активность фермента, которая 
иногда доходила до 160 —200°/0 от исходной активности, определенной 
до введения инсулина.

Приведенные в табл. 1 данные о минутном объеме дыхания 
относятся к дыханию под нагрузкой. В некоторых опытах маска на
ходилась на животном в течение всего опыта, а в других она наде
валась на 1—2 минуты до или после взятия крови. Обычно в это вре
мя возникала гипервентиляция, однако она была одинаковой как до, 
гак и после введения инсулина.

Таким образом, опыты первой серии показали, что малые, неги
погликемические дозы совершенно не влияют на дыхательный центр, 
но значительно увеличивают выделение углекислого газа и повышают 
активность фермента—угольной ангидразы.

Опыты с гипогликемическими дозами инсулина. В этой серии 
опытов животные получали „пороговые* количества инсулина, что вы
зывало значительное снижение сахара в крови (от 12 до 41 мг°/0). В
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Таблица 1
Изменение активности угольной ангидразы (карбоангидразы) 

и других показателей при внутривенном введении малых 
негипогликемических доз инсулина
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16 Пугливый до инсулина, 58 5,77 1.24 2,2 3,14
20. 12. 54 0.1 ед. после па 

20 мин., 56 6,06 2.0 2.3 3,50
после на 
֊10 мин. 58 5,76 1,0 2,9 3,50

17 Зобик до инсулина, 73 4,85 0,46 2,6 3,6
23. 12. 54 0,3 ед. после на 

20 мип., 79 4,84 0,48 2,7 3,12
после на 
40 мин. 70 4,84 0,75 2,9 3,03

20 Пугливый до инсулина, 73 5,61 0,50 2,8 3,30
12. 1. 55 0,1 ед. после на 

20 мин.. 76 5,86 1,0 3.0 3,15
после и а 
40 мин. 71 5,24 0,64 3,0 3,20

21 Бобик до инсулина, 66 4,95 1,5 2.8 3,00
14. 1. 55 0,02 ед. после на

20 мин., 69 5,01 2.1 2,9 2,80
после па 
40 мин. 78 4,96 2.1 3,0 2,45

22 Пугливый до инсулина, 73 5,54 0,35 2.6 —
17. 1. 55 6.1 ед. после на 

20 .мин.. 70 5,70 0,52 2,9 —
после на 
40 мин. 74 5,57 0,53 — —

23 Бобик до инсулина, 81 5,25 0,50 2,6 4,5(1
21. 1. 55 0,2 ед. после на 

20 мин.. 81 5,06 0,88 2,9 4,70
после на 
40 мин. 78 5,10 0,80 3,0 4,20

24 Пугливый до инсулина, 60 4,92 0,68 2,7 5,00
24. 1. 55 6,1 ел. после на 

20 мин., 55 5,03 1,10 2,7 4,10
после на 
40 мин. 59 5,00 0,80 2,9 4,50

25 Бобик до инсулина, 73 4,35 0,37 2.7 3,40
27. 1. 55 0,025 ед. после на 

20 мин.. 78 4,15 0,50 2,8 3,40
после на 
40 мин. ж 4,52 0,37 —

некоторых опытах уровень сахара в крови составлял около 40 мг°/0. 
однако коматозное состояние ни у одной собаки не наблюдалось.

Почти во всех опытах с наступлением гипогликемии на 20 
минуте опыта значительно усиливалась реакция дыхательного центра 
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на нагрузку. Минутный объем дыхания при нагрузке респирационной 
маской составлял около 130—140°/о от исходного. Как показано в 
табл. 2, у собаки Пугливый, если минутный объем дыхания при на
грузке до введения инсулина составлял 2,66 л., то в период инсули
новой гипогликемии он был равен 4,60 л. Такое увеличение минутно
го объема дыхания несколько снижало повышение процентного содер
жания углекислого газа в выдыхаемом воздухе, однако и тут имело 
место повышение его абсолютного количества. Такое значительное 
усиление внешнего дыхания совпадало с резким угнетением актив
ности угольной ангидразы. Как и в первой серии опытов, изменения ко
личества эритроцитов в крови оставались небольшими, что указыва
ло на угнетение активности самого фермента. На 40 мин. опыта, когда 
количество глюкозы в крови возвращалось к норме, активность уголь
ной ангидразы также приближалась к исходной величине. Таким об
разом, на основании полученных фактов было установлено, что при 
инсулиновой гипогликемии угнетается активность угольной ангидразы 
и значительно повышается возбудимость дыхательного центра.

Опыты с искусственным поддержанием нормального уровня 
сахара в крови. Для выяснения значения гипогликемии и самого 
инсулина в наступающих изменениях дыхания необходимо было ус
транить гипогликемию в условиях нахождения большого количества 
инсулина в крови. Это достигалось введением глюкозы в яремную 
вену (400 — 800 мг сухого вещества в 3—4 см3 дистиллированной воды 
до или вслед за инсулином). Однако не всегда удавалось сохранить пор- 
могликемию, иногда гипогликемия имела место, хотя она была не 
особенно выраженная, а иногда даже не удавалось облегчить ее. В 
опытах был использован инсулин в дозах, значительно превышающих 
пороговую дозу (около 10 раз). В большинстве случаев, когда уда
валось поддержать нормальный уровень глюкозы в крови как в отно
шении внешнего дыхания, так и активности угольной ангидразы, бы
ли получены данные совершенно иные, чем при наступлении гипогли
кемии. Как показано в табл. 3, активность угольной ангидразы резко 
повышалась, иногда составляя ЗОО°/о от исходной (опыт 49). Такое ак
тивирование фермента сопровождалось небольшими колебаниями ко
личества эритроцитов, что указывало на изменение активности само
го фермента. Повышение активности угольной ангидразы имело место 
и в случаях неглубокого снижения уровня сахара, например в опы
тах 53 и 54. Все это подтвердило мысль, что угнетение активности 
фермента при инсулиновой гипогликемии является результатом гипо
гликемии, а сам инсулин имеет на угольную ангидразу активирующее 
влияние.

Введение в кровь глюкозы, предотвращая падение активности 
угольной ангидразы, в тех опытах, где удавалось облегчить или снять 
гипогликемию одновременно предохраняло от возбуждения дыхатель
ный центр. В опыте 57-минутный объем дыхания под нагрузкой до вве
дения инсулина при количестве сахара в крови равном 88 мг°/0 составлял
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Т а блица 2
Активность карбоангидразы, других показателей крови и 

дыхания при внутривенном введении гипогликемических доз инсулина
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14 Красавец до инсулина. 70 5,82 2,30 2,6 3,50
15. XI!.54 0,1 ед. после на

20 мин., 62 5.67 1,70 2,7 3,40
после на 
40 мин. 60 5.03 2,00 2,7 3,60

18 Красавец до инсулина, 72 4,30 2,50 2.5 3,48
17. XII. 54 0,2 ед. после на

20 мни., 52 4,50 1,40 2,5 3,40
после на
40 мин. 72 4,66 2,40 2.6 3,48

41 Пугливый до инсулина, 86 5,80 1,00 2,6 3,12
12. IX . 55 0,2 ел. после на

20 мин., 74 5,21 0,58 2,9 4,25
после на 
40 мин. 78 5,68 0,76 2,5 4,70

43 Пугливый до инсулина, 85 5,55 — 2,2 4,85
30. IX . 55 0,2 ед. после на 

20 мин.. 69 5,57 0,40 2,4 5,70
после на 
40 мин. 87 5,44 0,83 2,3 4,52

44 Бобик до инсулина, <86 4,67 1,10 2,1 3,40
3. X. 55 0,35 после на 

20 мин.. 61 4,61 0,54 2,2 4,10
после на 
40 мин. 91 4,78 1,00 2,2 3,80

45 Пугливый до инсулина, 78 5,52 1,50 2,0 3,64
5. X. 55 2 ед. после на 

20 мин , 49 5,48 0,77 2,3 5,42
после на 
40 мин. 73 5,48 1,28 2,0 3,48

46 Красавец до инсулина, 88 5,94 1,58 — 3,10
11. X. 55 2 ед. после на 

20 мин , 43 5,38 0,91 2,о 4,09
после на 
40 мин. 61 4,99 0,65 2.1 4,49

47 Пугливый до инсулина. 76 5,53 1,00 2.0 2,66
10 . А ОО 2 ед. после на 

20 .мин., 42 5,72 0,45 2,6 4,60
после на 
40 мин. 72 5.60 1,18 2.5 4,08

50
2. XI.

Бобик до инсулина, 96 4,97 0,89 1,8 3,42
ОО 2 ед. после на 

20 мин.. 51 5,11 0,47 2.2 4,42
после на 
40 мин. 54 4,74 0,78 2,5 4,34
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Влияние инсулина и глюкозы на активность угольной ангидразы 
и другие показатели крови и дыхания

Таблица 3

——
!■> -а —

№ опыта 
и дата

Количество 
глюкозы и 
инсулина, Время оценки 

показателей

в I

« С •

- сс

‘2

ч £ ~ со 
S gС2 CQ

<L>

՝оС к
введенных 2 ® S = h о О °
животному **■ о _ о о Z° гс о.— — ~ <т» с: —« —. О К X

48 Бобик до инсулина, — 4,96 0,47 29,4 1.8 _
25. 10. 55 (инсулин после на

1 ед.+ 20 мин.. 7(> 5,11 0,55 33,7 2.0 5,65
глюкоза после на
400 мг) 40 мин. 55 4,61 0,77 31,9 2.1 5,40

49 Пугливый до инсулина. 70 4,80 0,87 35,0 2,0 4,1528. 10. 55 (инсулин после на
2 ед. + 20 мин., 72 5,16 2,55 38,0 2,6 4,07
глюкоза после на
400 мг) 40 мин. 65 5,04 1,57 39,3 2.5 4,50

51 Бобик до инсулина. 96 4,97 0,89 30,0 1.8 3,42
2. 11. 55 1 ИНСуЛИН после на

2 ед. -1֊ 20 мин., 51 5,11 0,47 33,7 2.2 4,42
глюкоза после на
3G0 мг) • 40 мин. 34 4,74 0,78 30,6 2,5 4,34

52 Пугливый до инсулина, 72 5,23 0,81 31,9 2.2 3,418. 10. 55 (инсулин после на
1,6 ел. 4- 20 мин., 58 5,40 1,12 35,0 2.7 3,50
глюкоза после на
400 мг) 40 мин. 76 5,16 1,28 35,6 3,0 4,00

53 Бобик до инсулина, 87 4,90 1,07 27,5 1.8 4,6230. 11. 55 1 инсулин после на
1 ед. 4 20 мин.. 58 5,15 1,21 39,9 2.3 5,00
глюкоза после на
400 mi) 40 мин. 87 4,77 1,59 4,30

54
13. 12. 55

Пугливый 
(инсулин

до инсулина, 
после на

75 6,70 1,07 35,6 2.6 3,74

1,2 ед. 20 мин.. 46 6,36 1,19 38,7 3,1 4,06
глюкоза после на
640 мг) 40 мин. 66 6,59 1,18 36,8 3.2 4,32

55 Бобик до инсулина, 71 5.05 1.3 - 1.9 3,66li). 12. (инсулин после на
6,5 ед. 4- 20 мин., 59 5,25 1,0 33,7 2.4 4,52
глюкоза после на

56
400 мг) 40 мин. 73 4,97 1.4 32,5 2.4 4,60

21. 12. 55 Пу гливый до инсулина. 70 5,70 1.5 — 2.8 3,56
1 инсулин после на
1,2 ед. 4- 20 мин.. 44 5,10 2,5 — 3,4 3,05
глюкоза после на

57
600 мг) 40 мин. 81 5,56 1,62 — 3,2 3,64

23. 12. 55 Бобик до инсулина, 88 4,13 0,40 36,8 2.0 3,42
(инсулин после на
0,35 ед. 4՜ 20 мин.. 81 4,37 1,07 37,4 2,6 3,17
глюкоза после на

58
600 мг) 40 мин. 88 4,48 2,02 — 2,6 3,42

'29. 12. 55 11у гливый до инсулина, 71 6,10 1,00 38,7 2.4 3,48
(инсулин после на
1,2 ед. 4- 20 мин., 62 5,81 1,50 42,3 2,9 3,48
глюкоза после на
840 мг| 40 мин. 80 5,72 1.Ю 35,0 3,2 3,98
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3,42 л/м, после инъекции инсулина 4֊ 600 мг глюкозы, когда количество 
сахара в крови было 81 мг°/0 он составлял 3,17 л/м, а на 40 мин. 
опыта при сахаре 88 мг°/0 был равен 3,42 л/м. Подобные результаты по
лучены и в других опытах. Однако необходимо отметить, что изме
нение в функциональном состоянии дыхательного центра наступало 
и тогда, когда введение вслед за инсулином глюкозы не предотвра
щало снижение сахара в крови. В этих случаях, несмотря на неболь
шую гипогликемию, торможение угольной ангидразы не имело место, 
но минутный объем дыхания под нагрузкой давал некоторое увели
чение по сравнению с исходной величиной. Например, в опыте 52 
уровень сахара снижался от 72 мг°/0 до 58 мг°/0, хотя животному 
было введено в кровь 1,2 ед. инсулина и 400 мг сахара. Легкая гипо
гликемия вызвала увеличение минутного объема дыхания при надевании 
маски следующим образом; до инсулина 3,41 л/м, после него па 20 мину
те—3,50л/м, а на 40 мин., когда уровень глюкозы достиг исходной ве
личины 76 мг°/0, он составлял 4,00 л/м. Что касается угольной ангид
разы, то торможение не наступило, наоборот, имело место повышение 
се активности. То же самое мы видим в опыте 55, когда уровень са
хара в крови после инъекции инсулина возвращается к норме, актив
ность угольной ангидразы также возвращается к норме, однако ми
нутный объем дыхания продолжает увеличиваться. Такие явления на
блюдались и во второй серии опытов (табл. 2). Все это указывает на 
значительную инерционность реакции дыхательного центра на раз
дражение по сравнению с процессами, регулирующими количество 
глюкозы в крови и с реакцией угольной ангидразы.

Комбинированное введение инсулина с глюкозой вызывает чет
кое повышение содержания углекислого газа в выдыхаемом воздухе, 
что безусловно связано с действием самого инсулина, так как оно 
наступало и при отсутствии гипогликемии. Увеличение СО2 составляло 
в среднем О,5°/о, что значительно больше цифр, полученных в преды
дущих сериях опытов.

Как показали наши прежние исследования (Оганесян [17]), коли
чество БН-глютатиона в крови, определяемого методом Вудворт и 
Фоей [25], при введении гипогликемических доз инсулина увеличи
вается в среднем на 1—5 мг°/0. Предотвращение гипогликемии, введен
ной извне глюкозой, как видно из табл. 3, совершенно не отража- 
'■гся на такое действие инсулина. Почти во всех опытах без исклю
чения имело место увеличение количества БН-глютатиона.

Таким образом, данные последней серии наших опытов служат 
достаточным основанием для представления об угнетающем влиянии 
гипогликемии на активность угольной ангидразы и показывают, что 
сам инсулин не может тормозить этот фермент. Рассматривая полу
ченные результаты, мы приходим к заключению, что угнетение ак
тивности угольной ангидразы почти во всех опытах совпадает с уси
лением вентиляции легких, в то время как в случаях активации фер
мента минутный объем дыхания не изменяется (табл. 3).
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Обсуждение результатов. Увеличение активности угольной ан
гидразы под влиянием негипогликемических малых доз инсулина, не
способных усиливать вентиляцию легких, необходимо рассматривать 
как приспособительную реакцию, способствующую выделению избы
точного количества СО2. Угольная ангидраза, будучи высокопродук
тивным средством в выделении СО2 (10(: молекул гидратируется в те
чение 1 минуты при 0°С; Крепе Е. М., [10]), является мощным фак
тором, компенсирующим недостаток в легочном дыхании. Согласно 
Е. М. Крепсу [11, 12, 13], А. Горбунову |3], Е. М. Рахмалевич и 
М. С. Чулкова [211, при заболеваниях легких, ведущих к ослаблению 
вентиляционного механизма, активируется угольная ангидраза крови.

Результаты наших опытов показали, что этот фермент „чувстви- 
тельнее** к изменениям, наступающим при введении в кровь инсулина, 
чем вентиляционный механизм. Когда имеет место значительное ак
тивирование угольной ангидразы, возбудимость дыхательного центра 
почти не изменяется. Подобные данные получены Е. Ю. Ченыкаевой 
[23] при различных степенях аноксии, когда повышалась активность 
угольной ангидразы, а гипервентиляция отсутствовала. Таким обра
зом, в механизме выделения СО2 наиболее реакционноспособным ока
зывается ферментативный механизм переноса СО2, требующий для 
своего осуществления незначительные энергетические затраты, тогда 
как гипервентиляция легких с энергетической точки зрения менее 
экономична и осуществляется при более глубоких нарушениях внут
ренней среды (гипогликемия), которые выводят из строя ферментатив
ный механизм. Таким образом, последовательность включения фермен
тативного и вентиляционного механизмов основана на их реакционной 
способности, причем благодаря высокой „чувствительности1* фер
ментативный механизм быстро выводится из строя.

Эти два механизма обладают разными качественными сторонами— 
активность угольной ангидразы возвращается к исходной величине 
вместе с восстановлением нормогликемии, а возбудимость дыхатель
ного центра, повышенная при гипогликемии, сохраняется достаточно 
долго.

В настоящее время не имеются достаточных данных для объ
яснения механизма изменения активности угольной ангидразы при вве
дении в кровь инсулина. Как было указано выше, трудно допустить 
непосредственное взаимодействие между ними, ввиду невозможности 
проникновения инсулина в эритроциты. Согласно исследованиям Е. М. 
Крепса и Е. Ю. Ченыкаевой 113], 3. Д. Пигарева [19], Ван Гуура [4], 
повышение активности угольной ангидразы связано с избытком СО2 в 
среде. Е. М. Крепсом [12], А. В. Меньшиковой и 3. Д. Писаревой [16] 
Н. А. Вержбинской |1] установлено, что у животных с низкой резервной 
щелочностью и взрывоподобной, короткой мышечной деятельностью 
активность угольной ангидразы выше, а у животных с высокой резерв
ной щелочностью, наоборот, ниже. На основании этих данных мож
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но предположить, что основную роль в изменениях активности уголь֊ 
ной ангидразы играет количество углекислого газа. Имеются данные 
также об активирующем влиянии 5Н-глютатиона (Кииз [14]), однако 
в наших опытах активирование фермента имело место как при умень
шении, так и при увеличении 8Н-глюгатиона, что затрудняет допу
щение такой возможности. В условиях действия малых доз инсулина 
активатором угольной ангидразы может служить образование избы֊ 
точного количества СО2, которое при гипогликемии в силу возникшей 
гипервентиляции легких заменяется акапнией, ведущей к снижению 
активности этого фермента.

Выводы

1. Малые негипогликемические дозы инсулина значительно повы
шают активность угольной ангидразы в крови н одновременно вызы
вают увеличение углекислого газа в выдыхаемом воздухе. На функ
циональное состояние дыхательного центра они не действуют.

2. Гипогликемические дозы инсулина вызывают снижение актив
ности угольной ангидразы и повышают возбудимость дыхательного 
центра, вызывая при нагрузке сильную гипервентиляцию.

3. Торможение угольной ангидразы при введении в кровь боль
ших доз инсулина является результатом наступающей гипогликемии, 
которая в свою очередь вызывает гипервентиляцию. Можно пред
положить, что причиной угнетения активности фермента является ги
первентиляция легких, ведущая к понижению СО2 в крови.

Институт физиологии 
Академии наук АрмССР Поступило 21 XI 1957 г.

и. и. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ԿԱՐՐՈԱՆՀԻԴՐԱԶԱՅԻ ՎՐԱ ԻՆՍՈԻԼԻՆ1’ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՇՈՒՐՋԸ

Ա մ* փ ո փ ո լ մ

Ւնչպևս հալտնի է, ա ր լան կարրոանհիդրազան մեծ նշանակութիւն ունք։ 
օրգանիզմից ածխաթթու զազր հեռացնելու գործում։ 'Սրա ալս կարևոր հատ- 
կաթլունը մեծ դև ր պետք Է ունենա ած խա ջրա տնե րի ուժգին քայքտլման 
ընթացքում, որր առաջ է զալիս ինսուլին ներարկելուց։ Գր ական ութ լան մեզ 
մենք չենք հանդիպել ալդպիսի աշխատանքների, եդած էով/ալհեըն ստացված 
են ֆերմենտի ջրալին լռւծո։ լթնևրի փորձարկման ընթացքում, երր կարբո֊ 
անհիդրա զան գտնվում է իր ընական մ իջավա լրի ց' ա ր լան կարմիր գնդիկն!։֊ 
Ր Ւ դուրս։ ^ամաձալն ալդ աշխատանքների, ինսուլինը կա ր րո անհիդրա զա լի 
վրա ուհի ակտիվացնոզ ա զդե ցո ւ թ լո ւն, իհարկե, երր նրանք փոխգործում 
են անմիջականորեն, լ) ի երևույթ, որը չի կարոդ տեգի ունենալ ար լան մեգ 
ինսուլին նևր արկելու ց, քանի որ նա չի թ ափ ան ցո։ մ ա ր լան կարմիր գնդիկնե րր։

Ելնելով վերը նշվածից, տվլալ ա շիւ ա ա ութ լան մեջ ռւս ոււէնա ս ի րվե լ է 
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ալւ/սւն կաըրոանհիդրադալի ակսւիվո ւթ քո լնր , շնշւսոական ծավալը, շաբարի 
քանակը, ԸՕ2֊/ր0/0֊ր արտաշնչված օդի մեջ ե ալլ դուցանիշներ, որոնք կապ
ված են ՕՕշ֊/ր աոաջա ցման և հեռա ցմ ան հետ: եեր արկվել են ինսուլինի 
տարրեր քանակներ: Ստացված տվլալներր հիմք են տաքիս հան դելու հետև֊ 
լալ եէլրակա ցաթ լուննե րին.

1. Ւնսուլինի փոքր քանակները, որոնք չեն փոփոխում շաքարի քանակը 
արլան մեջ, բարձրացնում են կա ր բո անհիդրա դա լի ակտ ի վ ո ւ թ լո ւն ը , ՕՀ^զ-ի 
քանակը արտաշնչված օդում, բա լց չեն ա դդում շն չւոււական կեն ա ր ոն ի վրա:

2. Ւն ս ո ւլին ի հի պո դ լիկեմ իկ քանակները ա րդե լակո լ մ են կ ա ր բո անհիդրա - 
ղալի ակտիվութ լունը և բարձրացնում են շնչաոական կենսւրոնի դըդոա֊ 
կանութ լունը, աոաջացնելով հիպեր վ են տ ի լ լա ց ի ա:

3, ե ա րրո անհիդրա դա լի ակտիվութ լան անկումր կա խ վ ած կ ոչ թե ին֊ 
սուփնի անմիջական սւ դդե ցոլ թ լան ի ց , ալ/ հավանական Լ արլան մեգ շաքա
րի քանակի իջեցումից, որը ոտեդծելով հի պե ր վ են սւ ի լ/ա ց ի ա , պակասեցնա մ կ 
արլան մեջ ած խ ա թ թ ա դադի քան ակը է
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Л. С.. МАРКОСЯН

КОЛИЧЕСТВЕННОЕ ОПРЕДЕЛЕНИЕ АМИНОКИСЛОТ МЕТОДОМ 
ХРОМАТОГРАФИИ НА БУМАГЕ

В последние годы метод хроматографии на бумаге широко приме
няется как для качественного, так и для количественного определения 
аминокислот [1 — 11].

Основное преимущество хроматографии па бумаге по сравнении 
с другими методами определения аминокислот заключается в том, что 
для полного количественного определения аминокислот требуются очень 
малые количества (1—2 мг белка) исследуемого материала.

Несмотря на все достоинства этого метола, он еще далеко не усо
вершенствован и имеет ряд недостатков.

Так например, не всегда получается хорошее разделение амино
кислот на бумаге. При этом, наряду с качеством бумаги, температурой 
вездуха, степенью влажности хроматографической камеры и другими 
факторами, большое значение имеет также соотношение количеств ами
нокислот в исследуемом материале. Интенсивность окрашивания нингид
ринового комплекса аминокислот также подвергается изменениям под 
влиянием разных факторов, которые подробно описаны в книге Хейса и 
Мацека [7], Е. А. Ермаковой [8] и др.

При исследовании аминокислотного состава белков пшеницы мы 
столкнулись с необходимостью внести некоторые изменения и усовер
шенствования в метод хроматографического определения аминокислот 
на бумаге.

Ниже мы описываем предложенный нами метод, который в ходе 
работы дал вполне удовлетворительные результаты.

Подготовка материала. Гидролиз. Белки (15 мг) гидролизовались с 
200 частями перегнанной 6 ПО в запаянных ампулах в течение 24 часов 
при 105—108°С. По окончании гидролиза НО отгонялся под вакуумом 
при 35—40°С. Для удаления остатков кислоты осадок растворялся в 
15—20 мл бидестилята и вновь упаривался при вышеуказанных усло
виях. Эту процедуру следует повторять четыре-пять раз. Затем остаток 
растворялся в точном объеме бидестилята и отфильтровывался с отса
сыванием в стеклянную трубку, на конце которой укреплен бумажный 
фильтр (рис. 1). Готовый гидролизат можно долгое время хранить при 
0°С с тимолом.

Для определения триптофана гидролиз белка проводился 14% ра
створом Ва (ОН)2 в течение 24 часов при 120—125°С (Блок Дж. [5]). 
Далее триптофан определялся по методу Горна и Джонса [9|.

Пролин после кислотного гидролиза определялся по методу Арчера
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и др. [10], используя при этом специфическую реакцию пролина с иза
тином.

Аминокислоты. В качестве свидетелей при хроматографировании и 
для составления стандартных кривых использовались продажные препа
раты аминокислот, главным образом, отечественного производства. При 
этом отсутствие в препаратах других аминокислот в качестве примеси 
предварительно проверялись при помощи хроматографии на бумаге.

Бумага. Нами была использована бумага отечественного производ
ства «Хроматографическая бумага Ленинградская медленная», которая 
отмывалась от «загрязнений», в том числе от ионов двухвалентных ме
таллов. Бумага использовалась в полосках 22 X 5 см.

Для отмывания бумаги использовалась одна из следующих смесей: 
1) 0.5% раствор версена (этилендиаминтетрауксусная кислота), под
щелоченный ЫаОН до pH 8. В течение 30—40 минут полоски бумаги 
■промывались в 1,5—2 литрах этого раствора в камере из органического 
стекла (рис. 2). Затем бумага отмывалась 2—3 л бидестилята и сушп-

Рис. 1. Фильтрование белкового гидроли
зата. 1—Стеклянная трубка, 2—бумажный 
фильтр, 3—резиновое кольцо, 4 - гидролизат.

лась на воздухе. 2) 0,7% раствор 8-оксихиполина в смеси с п-бутанол — 
уксусная кислота — вода (4:1:1). Полоски бумаги медленно проводи
лись через этот раствор, затем отмывались в хроматографической каме
ре вышеуказанной смесью, но уже без 8-оксихинолина и сушились па 
воздухе.

Растворители. Нами были использованы три системы растворите
лей: 1) п-бутанол — уксусная кислота — вода (4:1:1) для разделения 
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цистина, лизина, гистидина, аргинина, аланина, глицина, треонина, ти
розина и фенилаланина;

2) фенол, забуференный фосфатным буфером pH 12 (1:1) по 
Мак Фаррену [11] (фенол перегонялся при 181°С) для разделения ас
парагиновой и глитаминовой кислоты, серина, глицина, треонина и ала
нина;

3) о-крезол, забуференный фосфатным буфером pH 6,2—6,4 по 
Мак Фаррену (о — крезол перегонялся при 191°С) для разделения тр^о-

Рис. 2. Камера из органического стекла для промывания хроматографи
ческой бумаги в О,5°/о растворе версена, подщелоченном с №.ОН до pH 8.

нина, аланина, тирозина, валина, метионина, изолейцина, лейцина, про
лина, фенилаланина.

Использовались свежеприготовленные смеси-
Количественное определение. На основании литературных данных 

(Фишер и Дорфсль [16]), Кейл [12] и др.) и проведенных нами пробных 
опытов по разделению аминокислот способом двумерной, одномерной 
восходящей и одномерной нисходящей хроматографии на бумаге, мы 
остановились на последнем способе.

Преимущество метода бумажной хроматографии (в отличие от дву
мерной) заключается в том, что он позволяет производить более точные 
количественные определения аминокислот, при условии одновременного 
хроматографирования стандартной смеси аминокислот в абсолютно 
одинаковых условиях с исследуемым гидролизатом.

Другое преимущество одномерной хроматографии заключается в 
том, что только этим способом одновременно на одном и том же листе 
бумаги можно исследовать несколько образцов.

Раствор исследуемого материала наносился в виде узкой полосы 
длиной 2 см на расстоянии 6—7 см от верхнего конца бумаги. Полоски 
исследуемого раствора удобно наносить тонким стеклянным капилля
ром, набирая в него раствор из микропипетки для ориентировочного оп
ределения наносимого количества. Точное количество определялось по 
разнице весов капилляра до и после нанесения исследуемого раствора. 
После высушивания нанесенного раствора на бумагу, ускоряемого стру
ей теплого воздуха, проводится разделение аминокислот в соответствую
щем растворителе.

Разделение аминокислот в смеси п-бутанол —уксусная кислота— во
да проводилась повторным пропусканием (3, 4, 5 раз) растворителя чс- 



120 Л. С. Маркосян

роз хроматограмму, при этом во избежание слияния пятен фенилалани
на и лейцинов фронт растворителя 4—5-й раз не должен спуститься ни
же 2Л бумаги. При разделении аминокислот в забуференных растворах 
фенола и о-крезола пропускание растворителя вполне достаточно для 
получения хороших результатов.

На рис. 3 и 4 показаны примеры разделения аминокислот с по
мощью вышеуказанных двух растворителей.

Мак Фаррен [13] при хроматографировании в феноле предлагает, 
забуфсрсвать предварительно кроме растворителя также и бумагу. Од
нако, как показали наши опыты, в этом случае не получается четкого 
отделения серина от глютаминовой кислоты, особенно в том случае, 
если одна из указанных аминокислот находится в исследуемом мате
риале в большом количестве. Кроме того, в опытах с забуференной бу
магой происходит пожелтение хроматограммы после обработки нингид
рином. При этом бумага желтеет неравномерно, так как смещение ре
акции среды к концу бумаги в более щелочную сторону вызывает уси
ление желтого фона. Наличие такого фона нежелательно, поскольку 
при этом значительно искажаются результаты количественного опре
деления аминокислот. Вместе с тем, аминокислоты на незабуферепной 
бумаге разделяются плохо. Для лучшего определения мы предлагаем 
наносить 2—3 капли фосфатного буфера (ЫагНРСБ + ЫаОН) с pH 12 
только на то место бумаги, на которое наносится исследуемый раствор.

При разделении аминокислот в растворе о-крезола необходимо 
соблюдать следующие условия: следить за движением фронта раство
рителя, не давая последнему стекать с бумаги, так как фенилаланин 
движется очень близко с фронтом растворителя, хроматографирование 
проводить без насыщения камеры водой или растворителем (рис. 5), 
что является необходимым условием для хорошего разделения треони
на и аланина. Разделение остальных аминокислот этой группы — тиро
зина, метионина, изолейцина, лейцина, пролина и фенилаланина — про
водится в водонасыщеиной камере (рис. 6).

Следует отметить также, что не во всех случаях удается получить 
хорошее отделение лейцина от изолейцина. Большое значение имеет в 
данном случае количество этих аминокислот. Если количество их неве
лико — разделение получается хорошее.

В случае хроматографии в о-крезоле, необходимо забуферивать всю 
бумагу. В противном случае, вместо четких, компактных пятен получа
ются длинные размазанные полоски.

Дальнейшая обработка хроматограмм во всех случаях проводится 
одинаково.

После прохождения растворителей хроматограммы сушились на 
воздухе, лишенном аммиака, при комнатной температуре до полного 
удаления растворителей. При плохом, неполном удалении растворите
ля, после проявления нингидрином появляется фиолетовый фон (реак
ция нингидрина с ИНз воздуха), который мешает дальнейшему коли֊ 
чествепному определению.
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После высушивания хроматограммы протягивались через 1% ра
створ нингидрина в безводном ацетоне и затем выдерживались на воз
духе при комнатной температуре в течение 5 часов до максимального
развития окраски.

Идентификация аминокислот на хроматограммах производилась с 
помощью свидетелей и по значениям величины I? (табл. 1),

Таблица 1
Значения Р։ * аминокислот на Ленинградской медленной бумаге 

в различных растворителях

1 ЗХ <и . В о-крезоле забуфереп-
| § § пом буфером pH 6,2

Аминокислоты 1 п-(
 

у 
сп

а 
ви

да

2 § юсч в сухой во влажной

<-> =5 О X 5 — О Л —
камере камере

СО = 5 со а. а сх

Цистин 0,13 — __ __
Цистеиновая кислота 0,16 0,04 — —
Лизин............................. • . 0.28 — — —
Гистидин 0,31 ■— — —

' Аргинин 0,35 — .— —
Аспарагиновая кислота 1 0 44 0,10 — —
Серин • . 0,40 — —
Глицин 0,48 0,47 — —
Глютаминовая кислота 1 Л 0.22 — —
Треонин . . . . • • . . । и, ОО 0,55 0,7 — - —
Аланин .............................. 0,62 0,63 0,11
Пролин.............................. 0,66 — 0,65 0,71
Тирозин 0,71 — 0,16 0,22
Метионин 1 Л 7А — — 0.43
Валин..................... • . . . — — 0,36
Фенилаланин .................. 0,83 — 0,80
Лейцин . . • ................. 1 Л ЙЯ — — 0,64
Изолейцин • .................. — 0,60

Количественное определение аминокислот проводилось колоримет-
рическим методом. Интенсивность окрашивания нингидриновых ком-
плексов аминокислот измерялась после перевода их в кадмиевый ком-
плекс по несколько измененному методу Лиситского и Георгетта [14 |.
Для этого, после проведения реакции с нингидрином, участки бумаги с
пятнами аминокислот мелко нарезали и окраску элюировали 4 мл
0,5%-ного раствора Сс1С12 в 40% этаноле в течение 2 часов при комнат-
ной температуре. Интенсивность окраски измерялась н а спектрофото-
метре СФ-4 при 510 шр. Для менее точных измерений можно пользо-
ваться фотоэлектрокалориметром (ФЭКН—54). Контролем служили
элюаты участков хроматограмм, расположенных на уровне анализируе
мых пятен аминокислот. Для каждой отдельной аминокислоты получа
ли предварительно стандартные кривые, поскольку интенсивность окра
шивания для разных аминокислот различна. Кроме того, одна и та же

* Значения R аминокислот в смеси п-бутанол—уксусная кислота — вода 
(4:1:1) приведены после четырехкратного пропускания растворителя через бумагу 
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аминокислота может окрашиваться с различной интенсивностью в за
висимости от условий каждого отдельного опыта (температура, влаж
ность воздуха, степень удаления растворителей из бумаги и др.). Более 
точное измерение содержания аминокислот в исследуемом материале 
мы проводили не по стандартным кривым, а следующим образом: изме
рив предварительно с помощью стандартных кривых ориентировочные 
концентрации аминокислот в исследуемом материале, мы вновь прово
дили хроматографирование исследуемого образца параллельно в одной 
и той же камере и на одних и тех же полосках бумаги с тремя стандарт
ными смесями чистых аминокислот. В одной из этих смесей содержание 
аминокислот соответствовало предварительно найденным ориентировоч
ным концентрациям аминокислот в исследуемом материале, а концен
трации во второй и в третьей смесях соответственно превышали и были 
ниже этой концентрации на 5%.

Содержание аминокислот в исследуемом материале определялось 
сопоставлением интенсивности окрашивания элюатов пятен аминокислот 
трех указанных смесей с интенсивностью окрашивания элюатов пятен 
соответствующих аминокислот в исследуемом материале.

Разница между концентрациями аминокислот в исследуемом мате
риале и в смеси их чистых препаратов, при применении вышеуказанных 
трех стандартных смесей аминокислот, не превышает зБЗ%. Поэтому ко
личество каждой аминокислоты в одной из смесей наиболее близкое к 
ее содержанию в исследуемом материале принималось за концентрацию 
в последнем.

В табл. 2 приведены данные по содержанию аминокислот в альбу
мине, глобулине и глиадине пшеницы, описанным выше способом.

Таблица 2 
Содержание аминокислот в альбумине, глобулине и глиадине 

пшеницы (сорта Эрииацеум)
(в мг па 100 мг абсолютного сухого веса белка)

Аминокислоты
Количество аминокислот

альбумин глиадин глобулин

Лизин • . . . • . . • . • . 3,37 0,08 3,04
Гистидин 8,18 3,54 9,58
Аргинин 5,36 4,55 6,28
Фенилаланин.....................• . . . 2,50 3,74 3,47
Триптофан 1,86 0,67 1,73
Валин 5,21 2,65 4,26
Лейпин |
Изолейцин | 15,35 12,78 13,08
Треонин ...................... 2,61 0,94 3,19
.Метионин 0,66 0.37 1,73
Аланин . • . . • 3,06 0,69 2,67
Тирозин . . - .......................... 4,85 1 ,39 4,82
Аспарагиновая кислота . . • . • 9,98 4,67 9,57
Глютаминовая кислота . • . • . 15,24 28,90 13,11
Серин..................... • . . • . . . 7,73 7,61 9,35
1 лицин 13,71 9,19 12,21
Пролин .... •••...•• 2,00 13,00 1 2,50



Рис. 3. Хроматограмма гидроли
затов пшеничного альбумина в 
смеси л-бутанол—уксусная кисло
та — вода (4:1:|). 1 — Цистин, 
2 — лизин, 3 — гистидин, 4 — 
аргинин, 5 — аспарагиновая кис
лота — серин, б—глицин, 7— глю
таминовая кислота—треонин, 8,— 
аланин, 9 — пролин, 10 —тиро
зин, 11 — метионинвалин, 12—фи- 
.иилаланин—лейцин— изолейцин.

Рис. 4. Хроматограмма белковых 
гидролизатов пшеницы в забу- 
ференном феноле. I —Альбумин, 
II—гладин, III —глобулин, 1—Ас
парагиновая кислота, 2— глюта
миновая кислота, 3— серин, 4 — 
4— глицин, 5— треонин, 6— ала

нин.



Рис. 5. Хроматограмма гидролизатов 
белков пшеницы в забуференном 
о—крезоле в камере без ненасыщения. 
I—Глобулин, II—глиадин. I—Тре
онин, 2—аланин, 3—тирозин, 4—ва
лин — метионин — изолейцин ֊лей
цин—лейцин—фенилаланин—пролин.

Рис. 6. Хроматограмма гитролизатов 
белков пшеницы в забуференном 
о-крезоле в камсе, насыщенной па
рами воды. I--Глобулин. II—глиа
дин. 1—Тирозин, 2—валин. 3—мети
онин, 4— изолейиин. 5 лейцин, 6— 

пролин, 7—феникаланин.
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Однако способ элюирования аминокислот с последующим их ко
лориметрированием довольно трудоемок. Поэтому при массовых ана
лизах лучше пользоваться предложенным Кейлом способом изме
рения на микрофотометре плотности негативного изображения пятен 
нингидриновых комплексов аминокислот на фотопленке и по площади 
кривых, соответствующих определенным аминокислотам, рассчитывать 
их содержание.

Следует отметить, что при определении содержания аминокислот 
как способом элюирования и последующего колориметрирования элюа
тов, так и фотометрическим способом, количество чистых аминокислот 
в стандартной смеси должно, возможно, ближе соответствовать их со
держанию в исследуемом материале, взятом для нанесения на хрома
тограмму.

Кейл и др. концентрации чистых аминокислот в стандартной смеси 
подгоняли к их концентрациям в наносимом на хроматограмму авали 
зируемого материала эмпирически.

Мы пользовались для этой цели вышеуказанным колориметриче
ским способом определения ориентировочного содержания аминокислот 
в элюатах, что позволяло быстро составить стандартные смеси чистых 
аминокислот с небольшими отклонениями в содержании отдельных ами
нокислот по сравнению с их содержанием в исследуемом материале.

Способ фотографирования хроматограмм на кинофотопленке на 
расстоянии 1,5 м в методе Кейла имеет свои недостатки. Размеры пятен 
на пленке получаются во много раз уменьшенными, а слабо окрашен
ные пятна или края пятен часто даже не получаются на пленке. Все это 
не позволяет получить правильные данные и уменьшает точность мето
да. Поэтому мы предлагаем другой способ фотографирования.

Для получения более точного и хорошего негативного изображения 
хроматограмм па пленке лучше фотографировать хроматограммы на 
небольшом расстоянии ширококамерным фотоаппаратом так, чтобы 
пятна аминокислот получались почти в натуральную величину. При фо
тографировании лучше всего пользоваться фотопленкой марки «Пози
тив» М. 3., с чувствительностью 1,4 единиц ГОСТа. После обработки 
пленки в проявителе (4 г метола, 8 г гидрохинона. 60 г сульфита (без
водного), 60 г соды, I г бромистого калия в 1 л воды) в течение 
3—4 мин. и закрепления, проводятся измерения плотности пятен на 
денситометре с широкой щелью. Сопоставляя измеренные планиметром 
площади кривых, полученных на денситометре для отдельных амино
кислот в исследуемом материале и в смеси из чистых препаратов, опре
делялось содержание аминокислот в исследуемом материале.

Совершенно справедливы указания Кейла на то, что пятна 
аминокислот, находящихся в комплексных соединениях с медью, фото
графировать невозможно. Нужно добавить, что при этом имеет значение 
не только увеличение фона, по решающую роль здесь играет тот факт, 
что яркость окрашивания пятен, как показали наши наблюдения, после 
перевода их в медный комплекс, нс позволяет отразить на пленке не
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большие количественные различия для разных пятен одной и той же 
аминокислоты. Нельзя также, как отмечает Кейл, фотографиро
вать хроматограммы при проходящем через нее свете. Поэтому предло
женная Денисовой |15] модификация фотографирования хроматограм
мы не может быть применена при количественных определениях ами
нокислот. Наши наблюдения показали, что при этом способе помимо 
указанных Кейлом недостатках в виде неравномерной сетки отражается 
структура бумаги, что при измерении на микрофотометре или денсито
метре дает искаженные результаты.

Указанным выше фотометрическим способом мы проводили опре
деления содержания аминокислот в пшеничном альбумине (табл. 3).

Содержание аминокислот н альбумине пшеницы сорта Галгалос 
(Дельфи), определенное фотометрическим методом

Т а б л и ц а 3

Аминокислоты

Ко
ли

че
ст

во
 на

не


се
нн

ых
 чис

ты
х 

ам
ин

ок
ис

ло
т в 

.м
2

Площадь кривых пятен аминокислот, 
полученных на денситометре*  в см2

чистые ами
нокислоты**

пшеничны й 
альбумнн 

0.3 мг
Разница 

в °/о

Лизин...................... 8,3 2.60 2,70 4-3,8
Гистидин .... 17.3 4,17 4,00 —4,1
Аргинин .... 23,3 5,30 5,10 -3,8
Треонин .................. 6.2 2,37 2.28 ֊3.7
Алании . • . . . 11,5 3,10 3,19 4 2,9
Валин • ................. 15,6 1,65 1,70 4֊2,7
Лейцин |
Изолейцин | 48,7 3,00 2,96 -1,3
Фенилаланин . .
Аспарагиновая кн-

13,3 1,60 1,63 4 1.8

слота .................
Глютаминовая ки-

35,5 1,30 1,34 4-3

слота . . • • . 44.0 2,40 2,31 -3
Серин ...................... 25,0 0,90 0,89 ֊1.1

* Измерения проводились на денситометре, сконструированном в нашем инсти
туте кандидатом технических наук М. С. Шипаловым.

МЛГЯЫЛ !1ПН1111МЗЗЗСЬ 33 100%.

Из данных, приведенных в табл. 3, видно, что площади кривых, по
лученных на денситометре для пятен чистых аминокислот и соответ
ствующих аминокислот в пшеничном альбумине, близко совпадают. Так 
как разница между площадями не превышает 4.1%, то количество 
чистых аминокислот в нанесенной смеси можно принять за количество 
этих аминокислот в 0,3 мг пшеничного альбумина.

Параллельно нами проводились также анализы содержания амино
кислот в пшеничном альбумине способом элюирования пятен аминокис
лот, с последующим колориметрированием.

Сопоставляя данные, полученные способом колориметрического оп
ределения содержания аминокислот с данным фотометрического мето
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да, можно сказать, что эти два способа по точности отличаются очень 
незначительно (табл. 4). Разница в результатах, полученных тем и дру
гим способами, не превышает ±2,4%. Следовательно, фотометрический 
способ может быть успешно применен для количественного определения 
аминокислот.

Содержание аминокислот

Таблица 4
Сравнение данных по содержанию аминокислот в альбумине 

из пшеницы сорта Галгалос (Дельфи), полученные колориметриро
ванием элюатов пятен аминокислот к фотометрическим методом

Г в мг на 100 мг абсолютного сухого веса белка)

Аминокислоты по колориметрирова
нию элюатов пятен 

аминокислот*

фотометри
ческим ме

тодом
разница 

в °/о

Лизин 2,76 • 2,70 ֊2,1
Гистидин 6,75 6,85 -Ы,4
Аргинин 7,52 7,44 — 1
Треонин . .......................... 1,80 1,84 4-2.2
Аланин ..••••.• 2,48 2,54 4-2,4
Валин 4,83 4,90 ±1,9
Лейцин )
Изолейцин | 14,21 15,80 + 1,1
Фенилаланин • . . . • 2,76 2,82 +2,1
Аспарагиновая кислота 14,46 14,10 ֊2.4
Глютаминовая кислота . 13,50 13,16 -2
Серин......................... • • . 6,77 6,71 0

* Содержание аминокислот, определенное способом колориметрирования их 
элюатов, принимали за 100°/о-

Предложенные нами изменения в методе хроматографического оп
ределения аминокислот на бумаге касаются разделения аминокислот 
при хроматографировании, колориметрического определения содержа
ния аминокислот в их элюатах в виде нингидриново-кадмиевых комп
лексов и фотометрического определения количества аминокислот. При 
точном соблюдении всех вышеуказанных приемов, описанный нами ме
тод количественного определения аминокислот может быть использован 
для быстрого определения содержания аминокислот с точностью 
±3-5%.

Приношу свою благодарность член-корреспонденту АН СССР 
11. М. Сисакяну за проявленное при выполнении данной работы вни
мание.
Институт биохимии им. А. Н. Баха

Академии наук СССР Поступило 17 VI 1958,г.
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Լ. Ս. ՄԱՐԿՈՍ8Ա1.ԱՄԻՆՈԹԹՈԻՆԵՐ1' ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՈՐՈՇՄԱՆ ԹԱԹԱՅԻՆ ԽՐՈՄԱՏՈԳՐԱՖՈԱՅէ' ՄԵԹՈԴԸ

Ա մ ։|ւ ււ ւհ ո ւ֊ ւք
‘Լերջին տարին երի րն իժ ա ւլ ք ում լա/նորեն /լի րաովո ։ մ է ա մ ին ո իժ թ ո ւն ե ր ի 

• որոշման իժ գ իժ ա լին իս րո մ տ տ ո գ ր սւֆ ի ա լի մեթոդը: 'Լերջինս ամինո թթուների 
որոշման ա լլ մեթոդների համ ե մ ա տ ութ լա բ ունի մի շարը ա ոա ւիե լու իժ լո ւննե ր: 
'Նախ' որ նշված՛ մեթոդով աշխատելիս հետազոտվոզ նլուիժի աննշան քանակն 
է ծախսված (1 2 մգ սպիտա/լու ց) և երկրորդ ա մինո թ իժ վա լին լրիվ կազմի 
քանակական որոշման հա։! ար մի քանի անդամ ավելի քիչ ժամանակ է պա
հանջվում ։

//ակալն, չնալած վերը նշված աո ա վե լա իժ լո ւննե րին , ա մ ինո իժ իժ ունե րի 
քանակական որոշման իժդիժալիւն ի: րոմ ա ալ ոգրաֆիա լիլ մեիժոդր դե ո հեււու Լ 
Ա՚իվ կա տարելագործված լինելուց և ունի իր իժերի կււգժերը: Օրինակ միշտ 
չէ, որ ս տացվոլժ է աժ իւնոթիժուների բավարար բաժանում իւրո մ ա տ ոդրա- 
ֆիա/ի ժամանակ: երանը նինգիդրինա լին կոմպլեքււի դունավորուժ ը զանա
զան դործոնների ազդեցուիժլան տակ փոփոխվում Լ և ալլն:

0>լդ իսկ պւսսմառով մեր աշխատանքի ընիժացքում անհրաժեշտ եդավ 
ժացնել մի շարք փոփո իսութ լուննև ր և որոշ չափով կաւոարելագործել ամի
նո իժ իժ ունե րի որոշման իժդթալին իս ր ո մ ա ա ո դրա ֆ ի ա լ ի մեիժոդր:

IԼմ ինո իժ իժ ո ւնե ր ի լրիվ քան ակական որոշման համար մեն ք օգտագործե
ցինք միւսկոդժ'անի վալրիջակ իժ գիժ ալին խրոմասւոգրաֆիա լի մեիժոդր: Ըստ 
որուժ ամ ին ո իժ իժ ունե ր ի րավարար բաժանման համար նպատակահարմար / 
օգտագործել հետե լալ լո ւծ իչնե րը. 1.— բու տանոլ֊ քա ցա իւա իժ իժ ու —ջոլ-ր Լծ:1: 1), 
2. — ֆենոլ եու/ան ջե րժ ա ս ու իճանը 181® ի հագեցած ֆոսֆւո բալին բուֆերով 
1^11 12 (1 ■ /), 3,—օ֊կրեդոլ եոման ջերմաստիճանը 191^ի հագեցած ֆոսֆո
րային բուֆերով 6,2 (1՚.1):

Օ֊կրե գոլի օգտագործման դեպքում անհրաժեշա է նաև ամրոդջ իսրոմա- 
տոգրաֆիալի իժ ուդիժը հու զե գնե լ վերը նշված բուֆերով, իսկ ֆենոլի դեպքում 
միայն ալն սւեդե րր, որուեգ պետք /; 1լաիժ/.-ցվի հիդրո լիւ գա ուր:

ճշգրիտ քանակական որոշման: համար հեւոադոսւվոդ նլութի հետ միա
սին անսւլիդի ենք ենիժարկուժ նաե մաքուր ա մ իւն ո իժ իժ ուն եր ի նախապես 
սւոանդտրտը կորերի միջոցով գտած մոտավոր քանակնե ր ր:

Ս,մինո իժ իժունե րի ն ինգիդր ինա լին կոմպլեքււի դուն ա վո րմ ւոն աոավևլտ- 
գուլն զարգացումից էետո նրանց լուծում ենք Շէ1Ը!շ — 4Օ°/օ սպիր֊
տալին լուծուլիժի մեց ե գունավորման ինտենււիվուիժլունը չափում ենք սպեկ֊ 
տրո ֆ ոտ ոմե ւորի ժ'իջոցով ( 0(|)--^) 510 111 [1 '"/իքի վրա:

Մասսա /ական անալիզի դեպքում աւիելի նպատակահա քւմար է ամինո- 
թթան/։րի որոշման Կե/լի ֆոտոմետրիկ մ ե իժ ո դը. մ իա յն ալս դեպքում խրոմա֊ 
ւոո գրած ման անհրաժեշտ է ն/լա րահանե լ ոչ մեծ հե ո.ա վո րու թլո ւն ի ց և հետագա 
չափուժնե րր կատարել դենսխրոմետրի միջոցով։
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Նկատի ունենալով վերր մատնանշված հան դա մ ան բնե րբ , կարելի է ասել, 
որ նկարադրալին իժդթալին իւրոմաաո դրաֆիա լի մե իժոդի միջոցով կարելի է 
բավականին մեծ ճշտուիժլամբ (3 Iо) համեմատաբար կարճ ժամանակամի֊ 
գոցում որոշել ամ ինո իժ իք ո ւնե ր ի բանակր։
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Ց Ա Ն Կ

Հայկական ՍՍՌ Դիաու թյունների ակադեմիայի «Տեղեկադրի» Հրիոլ. Ռ դյա - 
դասւնւո. դիաությա ննեոի^ 1958 р. նաւոոյւ XI» 1 —12 նամարնեյյո։ մ 

զետեղված նոդվածների

Ա բ ր ա մ ո վ ա /Ւ- I/,» &տ ծրա կար ղ կա Այ կն եբ մոտ ուշացող արհեստական 
պայմանական ռեֆլեքսների ֆի ղի ո լո ղ ի ա յի հարցի ջՈէ Ը^Ը

Աբ ր ա մ ո վ ա Ռ. Ա» Տեսողական ե կինէստեղիկ պայմանական կոմպլեքս 
ռեֆլեքսի մշակումը ցածրակարգ կապիկների մոտ (երկրորդ հաղորդում)

Ա ղ ա մ յ ա ն ց 9'« /’. էվկոմիայի մշակության վւ ո բ ձ է իրովականի ր ո լ սար ան ա- 
կան այղ ում ... ........

Ա դ ա մ յ ա ն ց ()*» Ւ • / Զու ր ա ր յան Տ • 9**- 9* • ֆ. Յարոշենկոյի հիշա տակին

| մահվան հ ին ղ տ ա ր վա ա ռթ ի վ) , , , . ,

Ա թ ա ր ե կ յա ն Ա. /*. [Լ ր ական ղ ա մ ետ ո ֆ ի ւո ի ղարգւսցումր ոլոռնի մոտ 
Ակրամ ով սկի Ն. Ն. Օոյ^հՕշՕաբհււՏ քԽճԱՕՏԱՏ ( ՏՇհՈՑ՚ւճօր)-/» թրթուրը . 
//. ղ ա ր ա ր յ ա ն *Լ. Գ.է Հ ա խ ո ւ մ յ ա ն Ս* • Ս.  Ջե ր մ աստիճան ի աղդեցու- 

թյունր աղսւ կա լվ ած հողերի հողային լուծույթների հիմնային ռեակցիայի

5 ^11

10—17

1 — 37

9 — 100
8—81
5 — 87

է/Րա.............................................................
Ա դ ա Փան յ ա ն Խ. > Տ ե ր~Ս ահա կ յան Տ. Ս. կարտոֆի լի եալիտինեց և 

Լոր իւ սորտերի բիոլոգիական մի քանի հ ա տ կ ան ի շն ե ր րէ կապված սնման 
տարրեր մակերեսների հետ Լենինականի հարթավայրում

Ամ ա ւո յ ա ն 9** Ս. Ռացիոնալ սլսիխոթ եր ա պի ա յով ալկոհոլիկների բումում ր

ամբուլատոր սլա յմանն ե 
Ա յ վ ա ղ յան Պ, Խա ղողի յս ե ր ի ղ ա ս տ ի ա ր ա կ ո ւմր ար մ ա ւո ւս յ ի ն

մենտորների վրա
Ան ղ ր ի աս յ ա ն է, Ս.—Ջերմուկ և ^եիլիՓւսն հանքային Փր ե ր ի տ ղ ղ ե ց ո ւթ յ ո / ն ր 

ստամոքսի է վ ա կ ո ւա ւո ո ր ֆունկցիայի վ ր ա նորմալ ե էքսպերիմենտալ 
կերպով ւսռաՓացրած սլա թ ո լո գ ի ա յ ի պայմաններում ....

Ան ջ ե լ ո վ /•. (),- {•ակտերիսէէ դիղենտերիայի է պի ղ ե մ ո լո ղ ի ա յ ի մասին

//, սլան յան Շ») 7* ե չ ե կ Ն* $•» Ս տ ե փ ա ն յ ա ն Տ. 7*.— Հող1' ստեր ի էի գա-

!յիայի пя գդեց ութ յուն ը բույսի սննդառության վր ա .
Ա ս լան յ ա ն Շ» հ9»— Ար թ ի կ ի և Աղ ին ի շրջանների տափաստանները

Ա ս տ վ ա ծ ա տ բ յ ա ն /•*. Ն .— Հա յա ս տան ի նախալեռնային ղոտու կիսաանապա

տային քարքարոտ հողերի ո են տ ղ են ո ղ ր ա ֆ ի կ և թերմողրաֆիկ '» ետ աղո

տությունների արդյունքները ........
Ա ս տ վ ա ծ ա տ ր յ ա ն Զ* Ա* Տր ա գ ական տա յին դաղերի Լա ս տ բ ա ղ տ էն ե ր ի )

կտրման մեթո էէն եր ի հա մ եմ ա տա/լան ուսումնա սիր ութ յունբ
Ա վ ա ղ յ տ ն Ա. 1Լ.- Ապիրտա մ կոն ս ե ր վ ա ց վ տ ծ ա ո ր տ ա լ հ ո մ աղա տ վ սւ ս տ ո ւ կի

1 ի ս ւո ո մ ո ր ֆ ո լո ղ ի ան խրոնիկ ւի ո ր ձ ի պայմաններում , . ֆ

//» վ ե տ ի ս յ ա ն ն. 1Г—Масгокитйа есЫсисЗеь (1) 8օ1տտ֊У» սլ ա յ ի ն ո սի и տ ե էք ա ւո ի - 
... ..........

II, վ ե տ ի ս յ ան ՛Լ. ծ.— կովկասյան ե րն Հ ա կն ե լ։ ի ըմբռնման մասին . Р. 1ձք\’Ո- 
ջաա Լ.) . . . ...

Ս, ր ա ր ատ յա ն Ա, I* ա ղ ա լ յ ա ն 1Լ. //. — կ են ւյ ան ի և մեռած բուսական 
> յ ո է-и ա ծ ք>ն ե ր ի դ/1 մ ա ղ ր ութ յոՀ-ն ը էլեկտրական հոսանքին

Известия IX, № 12-- 9

9 83

է-85

9 — 105

2—71

6 — 29
6—101

7—7 1

6—69

3 71

11 — 29

8 — 65

6 — 79

10—57

1—87
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Ա ր ա ր ա տ յ տ ն Ս. Գ» ք /’ ա դ ա լ յ ա ն ’Հ. Ս• /*ր/< սական հ յուս վ ածրն ե ր ի կեն- 
ռուն ա կություն ը որոշելու, դործիր .......

//» ր րլ ո լ մ ա ն յ ա ն Գ • Ա.- Միզափամփուշտի էպի տ ելի ալ նորագոյացություններ

րի բջջտյին մորֆոլոգիան .........
//, ֆ ր ի կ յ ա ն Լ1. Գ»յ Թ ո ւ մ ա ն յան Գ.- Հոդի մ ի կր ո օ ր դան ի գմն ե ր ի անտա-

դոն ի ոտական ա դ դե ց ո ւ թ քո ւն ը պալարաբակտերիաների կուլտուրաների վրա

/’ արայ ա ն Գ* --Ցորենի հատիկի մեջ սպիտակուցների ր անա կի ավելացումը

ե նրա մաստն ղարար փոխանցման հնարավորությունը ....

/• ա դ ա լ յ ա ն Ս. Հ» Աս կ ա ր ի դն ե ր ի ձվերի դա ր րլ ա ց ում ր և կենսունակությունը 
հոդում երևան րադարի պայմաններում ......

/* ադա լ յ ան 1Լ Ս • , Ա թ ա ե կ յ ան ե, //.,— Տ ո ։1 ատի սեր մե ր ի նախացանրրս֊ 
յիՆ մչակութ յունքէք չորադիմացկունությունը ե ր երրատվ ու թյունր րարձ- 
լրացնելու նպատակով ..........

ք' ա ւո ի կ յ ա ն Հ, Գ»յ Ջ ո լա ի/ յ ա ն Գ. Պ. —ն դ ի պտացո ր են ի վարսանդի տարրեր 
հասակային վիճակի ազդեցությունը ր ե դ էէն ա վ ո ր մ ան պրոցեսի և ս ե րն դ ի 
րարլմադանության վրա , . . . . . . . . ,

/•* ա տ ի կ յ ա ն Հ. Գ.> Զոլա խ յան Գ. Պ •— Մ ի շարը ր ջջա ս ա ղ մն ա րան ա կան 
տվյալներ եգիպտացորենի բ ե դ մն ա վո ր ման պրոցեսի վերաբերյալ

ք՝ ա կ լ ա վ ա հ յ տ ն Հ. 9’»յ Հովհաննիսյան Ա. Ա, Շ ան կ յե կա ր ա սոլին ո֊

դրաման Ս. Գ*) ..........

ք՝ ա ր ս ե դ յ ան 1Լ» Մ •- Արարատյան հարթավայրի ^րա—ճահճային րուսական ո ւ-

թյան դինամիկան ..........

/• լ ր ց յ ա ն Ա, Ս,»--Հորթերի աճը և զարգացումը տարրեր մակարդակի կերակըր֊

ման մարէտնակ Հայկական ՍԱՌ Հոկտեմբերյանի շրջանի Նորապատ գյու

ղի կոլտնտեսության պայմաննեըում .................................

/‘ու ն յ ա թ յ ան Հ. Խ.ք Հ ո վ հ ա ն ն ի ս յան Ա. Ս.--Ադրենալինի ա դդե ց ու

իք յուն ը ինտակտ և ներվազրկված երիկամների գործունեության որոշ 
կողմերի '//,ա . . . . . . . .

/• ո ւ ր չ ա կ- Ա ր ր ա մ ո վ ի Տ Ն. Ւ.—հյութեր հին Հա յա ստան ի ֆաունայի ու

սումնասիրության համար

9* սր բ ր ի ե լ յ ա ն Ց»- Ար ոսենու կովկասյան ներկայացուցիչների պտղի անա

տոմիան և ծաղկի մորֆոլոգիան ........
Գալստյան /Հ. Շ • ք Ա ս տ վ ա ծ ա տ ր յ ա ն /»• Ն.- կիսաանապատային վ>ար-

րարոտ հոդերի բիոլոգիական ակտիվության ուսումնասիրությունը

Գ ա ա պ արյան Մ. Գ. յ /Հ վ ե տ ի ս յան Ա Ա.—Մի քանի ֆի դի ոլ ո գ ի ա կան ա կ — 
տիվ նյութերի ա դ դե ց ո ւթ յ ո ւն ր քուր ուշնա յի ծլած սերմերում ֆերմենտ

ների կենսագործունեության վրա .... . •
Գեվորգյան Հ» /Հ- Գարնանացան կարմիր կունդիկ ցորենի է ր ինտցեում սորտի

աշնանացանի փոխված գեներացիաների վ ե ր ա փ ո խ ո ւմ ը դ ա րն ան ա ց ան ի

Գ ո ն չ ա ր ե ն էլ ո Վ. — Պա թ ո մ ո ր ֆ ո չո դ ի ա կան և դ ա ս տ ր ո ս կո սլի ա էլ ան համեմ սրտա

կան տվյալներ ւրաա մ որսում արյան շր 9 ան ա ո.ո է թ յան խախտման մ որ մ ան ակ 
Գոնչա ր են կո Վ, Վ.- Գաստրոսկոպիկ դիտողություններ ստա մ որսում ար

7—10'

11 — 81

2—37

3-77

10- 73

5—97

4—53

9-25

2-3

9—51

2—105

յան շրջանառության խանգարման մ ամանակ . . . . .
Գ ր ի դ ո ր յ ան Գ. Ե.- Շների վերջավորությունների անդամահատման դեպքում

ֆունկցիոնալ վե ր ա կան գն մ ան հ ա ր ց ի շո ւ ր Գ ր . . . . . •
Գրիդ որ յան Գ^ - Շարժողական անալիզատորի հաղորդակից ուդինե ր ի

տեղակայման հարցի ջուրջլր .՛...••••
9։ ր ի դ ո ր յա ն Գ. Տ,/ Պ ո ղ ո ս յան Ռ, Գ,--Մ աշկի և շր թ ուն ք ի ն ա խ ա ք ա ղդ կե -

դային հ ի վան դո ւթ յ ո ւնն ե ր ի և րւսղցկեդի մ ոտո ֆ ո կուսա յ ին րւենտղենոթե֊

րապիայի հարցի շուր$Ը .........
Գ ր [< 7 որ յան Վ. Ղ. է պի լե պս ի ա յ ի տեսական մի յան ի հարցերի մասին

‘1' ամուրյան Հ. /•. Հա յ ա ստան ի ե ղ ջե ր ա պո չ ե սղոցող միջատների ֆաունա

յի մասին

՛ի ա վ թ յ ։ս ն Լ. Հ., Հա կոր յան Վ. , A“ վ ի տա մ ին ի րա լրսնսի ւիոփոթու- 
թյունր ոչիւարների փորձնական ֆասցիոլողի ղե Ալրում , ,

6-3

11—19

7—79

9-89

5—67

3—51

1—87

5—49

4 — 15

10—29

12-73
4—3

7 91

8—17
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Դավթյան I*. Հ. ՐՈՏՕՕԽ 11€^)Ջէ1ՇՋ Ւ. ^!§ՅՈ է1ՇՅ *-/< զարգացման ա սան ձն ա ֊

հատկությունները ..........

7* արդի մ ո վ /'. ’/. •— կոր կոնիի ա ն ա լ ի տ ի կ ւս դ դ եց ո ւթ յ ո լ ն ր ս պ ի տ ա կ մ կն ե ր ի 
հեքսուտլային նարկոզի ժամանակ ........

7* ե մ ի ր չ օ դ ւ յ ա ն Հ. 9։* յ Ջ ա փոլադ յ տ ն Լ. ն'. ւ Ա լ ա հ վ ե ր դ յ ա ն

Մ. Ա. — կոն յ էս կ ի փով*ը դռդաների ազդեցությունը օր ղ ան ի զմ ի մի շա ր ր

ֆունկդ իանե ր ի վրա

Գ ր ո զ դ ո վ Ն. Ս,ք հսկա ն դ ա ր յ ա ն Ա, կփ  եի տր ա տի ե նի տ ւիաի կուտա

կում ր /ւ նր ա ն ց էի ո փ ոխ ո լթյո ւ նր մ ս ի ա դ ւ/ ա ն <7 ա մա ն ա կ

Եղդ ան յան !*. Ս»._ Ամորձու դրությունը կրիպտորխիզմի դեպքում

Ե ղ ] ա ն Վփ /*.— Պայմա ն ա կ ա Ն ին սուլին ա յ ին հ ի սլ ո ղ լի կ և մ ի ան թուլաների մ ո տ

1} ս ա յան Տ. Հ.— Աղ բեն ե ր դ ի կ նյութերի) հիստտմինի և գլյուկոզայի քանակա

կան էի ո էի ո [ս ութ յ ունն եր ր արյան մ ե Հ սլա յ մ ան ական ա դր ենալինային

ռեֆլեքսի և ներքին արգելակման դեպքում

Երդին կ յ ա ն է. Հ,յ !/ ո ւ ր ա գ յ ան Ե» Հ.- Տողոքլորիգի տ դա թ թվա կա յ ին

լուծույթի ռզ տա գործումը ֆենոլի քանակական որոշման համար
Ե փ ր ե մ յան հ» * Հ.— Հասա աղիքի ամեբոմա .......
Թ էս դ ե վ ո ս յ ա ն 9». Ս*—Շամշադինի շրջանի լեռն աան տ ա ռա յ ին գորշ հոդերի

տափաստանսւցմ ան մասին .........
(ե ո ւ ր ո Լ լ ի Լ. 7».- Օգւոակար դիրք

Լ ա լ ա յ ա ն Ափ Ափ — 6> ♦ /Հ. 1Լելյէէէ մինովր Հայաստանում ,

հ1 ւս լ ա թ յ ա ն 9»» կ*. Թթենու ֆ ս տ ո ։գ եր ի ո գ ի գ մ ի փորձերը ....

/'/ ա չ ա տ ր յ ա ն ի, Ա, — Վերին շնչական ու.դիներ ի լորձաթաղանթի վիճակը 
սուր էքսպերիմենտալ ճառագայթային հիվանդության ժամանակ

հ ա չ ա տ ր յ ա ն II» Հ» Ստոմատիտների ազդեցությունը լ յա ր դ ի լե դա ր տա դ ր ու- 
թ յան պիդմենտային և պ ր ո տ ր ո մ ը ին առաջացման ֆունկցիաների վրա

է1 տ ր յ ա ն (,. կ,— Փա մ բակի լեռնաշղթայի լեռնա—մարդադետնային հոդերի

բնույթի մասին ...........
ե1 ր ի մ լ յ ա ն Ափ Հ* ք Ս ի մ ո ն յ ա ն Ս. /7».— Ալյուրավոր որդանների դեմ սլա յ- 

քւէէրի էի որձը 9 ե ր մ ւս տն ում
եուրշուդյան Պ • Ա. — Մի քանի տվյալներ Հայաստանի կաղնիների րնա- 

փայտի տարեկան ռդակի լայնության /< ֆ ի գի կո - մ ե խան ի կա կան հատկու- 
թ յ ունն եր ի միջև եդած կասլի մ ա 13 ին . , . . . , ,

կ ա դ ա ր ո վ Ափ Պ • 7/4 պայմանական և պայմանական դր դ ի ոն ե ր ի ազդեցու

թյունը լեյկոցիտների ընդհանուր քանակի և նրանց ֆադոցիտար ընղու —

նակության վրա ........... 
կա մ սար ական /*. //.— Տոմատի պ ա տ վ ա ստ ած բույսերի կենսունակության 

մասին

կ ա ր ա դ ո ւ լ յ ա ն Ս. Ա.—Հայաստանում ֆո սֆո ր ա բա կւոե ր ին ի կիրառման մի 
քանի հարցերի չոլ-ր9ը ..........

կ ա ր ա սլ ե էո յ ա ն Ա. Ափ— Ա^էւընգհաւո լուսավորության ադդեցությունը րամբա- 
կենու մի քանի հատկանիշների փոփոխման վրա ..... 

կար ա էդ ե տ յ ա ն Ս փ կ») Արշակյան Ա. Վ»- թարմ կանաչի ֆ իդ ի սլուլի ա-

կան էֆեկտի ո ւս ո լմն ա ս ի ր ո է. թ յ ան փորձ* մթերատու թոչունՆե ր ին կևրսւ- 
'ււ՚ԿՒ»..................................................................

կ ւս ր տ պ ե տ յ ա ն Ա. կ,— Ընտանի թռչունների բարձրացա յն նե ր է/ա յին գոր

ծունեության փոփոխությունը երկարացրած լուսային էքսպոզիցիայի ազ

դեցության տակ , , . . , . . . . . .

կ ծ ո յ ան Ա. Ս.-կարդացած ֆեոդալիդմի ժւս մ ան տ կա շրջան ի հայ հեդինակնե-

րի տք ի բանի բնաւյիտական հայացքները . . . . »

կ ո ս ա ա ն յ ա ն I/,. Ա.--Օղի Ջերմության աղդերու թյունը հ ե ։ո վ ա կր ի ոն ա բ ի ոն

ի Ա ո ւ.ն ի տ ե տ ի աոաթսրման *[րա հորթերի և ճա դա րն ե ր ի պարատիֆի դեպ֊ 

կ ո ս տ ա ն յ ա ն ք* • Ա. Պ ո մ ի րլ որ[. մ շա կոէ-թ յո ւ.ն ը հիբրիդային սերմերով

11—3

11—77

2—93

5—53
6—51
7—13

11—55

8—13
8-101

4 — 75

4—101
10—103

8—87

11 — 91

7—37

2—83

7—117

4—33

3֊ 11

6—93

3—81

6—97

5—3

10— 3

11— 97

5—27

3—67
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Ս ո ս տ յ ո ւ կ ո էք ա ե • Ժ ո ւ • է /■ ե ն ե ց կ ա յ ա հ՝. ե* է մ բ ր ի ո լո ղ ի ա յ ի հ ե տ ա զ ա 
դա բ պ ա ց ու մ ը հաստատո՞ւմ է ա ր էք յ ո հ* //. 7». Ն ա վաշինի ուսւքուն^ր ծածկա

սերմերի արական դամետներքէ [էնքէնուրույն շարժման վերաբերյալ , 9—1
Լ ա կ ո բ յ ա ն /• • Ա.— Արքա կա լա ծ հոդերում աճող բույսերի ազոտային նյութա-

փոխանակության ա ո ան ձն ա հ ա տ կո ւթ յո է Հևն և ր ր .....

Հ ա կ ո բ յան /•*. Ա, Աղա կա լա ծ հողերում աճող բույսերի ա ծ իւ տ ջր ա տն ե ր ի

նյութափոխանակության ա ոան ձն ա հ ա ու կո ւթյ ո ւնն ե ր ր ,

Հ ա կ ո բ յան <!*• Հ. Ստեփանավան ի շրջանի վիկերի մեջ Լ վիտամինի պարու-
ն ա կութ յա հմասին . . .......

Հ ա կ ո բ յան Հ, Մ•—Վ. Մ» Արծրունու ծննդյան 100—ամ յակի աոթիվ
Հ ա կ ո ր / ու ն Ն» Ե»- Պ ա րա֊ա լկոբ ս ի-ր են զա թ թ ուն ե ր ի էք ի շս/Հ/ բ ա մ ին ո է թ ե ր -

ների ֆ ար մակոլո դի ան ..........

Հ ա կ ո բ յան (/• Ա*— Հետե րոհեմոտրանսֆուզիոն շոկանմտն վիճակի ստացում ր 
պա յ մ ան *սո ե ֆ լե կւո ո ր ճանապարհով .......

Համամիութենական բուսաբանական ընկերության Հայկական բ ա Ժ ան մ ունք ու էք

Հ ա վ ո ւ ն ջ յ ա ն /’. Ս . — Ծ խ ա խ ոտի ու ե ր ե ն ե ր ո ւ մ ն ի կ ո տ ի ն ի կ ուտ ա կ մ ան վ ր ա

նիտրատային ու ա մ յա կային աղոտի // նրանց հետ կոմ բ ինացված ֆոս

ֆոր - կ ալի ոէ մակ ան սնն դան յութերի ազդեցության մասին

Հ ա վ ո ւն 9 յ ու ն է*. II.-----!Հա ր դա ց մ ան տարրեր ֆա ղե ր ո ւմ արմատներում ա մինո-

թթուների ն յութ ա փ ոխտնա կման հարցի մասին .....
Հ ա բ ո ւ թ յ ո ւն յ էս ն է*. Մ.- Լեղապարկի կան զային ղբոէ թ քան ոենտգենո-

դիա դն ոստիկայի հարցի շուր^ր ........

Հ ա ր ո է թ յ ո ւ ն յ ա ն Պ. Ւ • Շան մ ի բան ի օբ զ անն եբ ի բաշի փոփոխությունը 
ֆ ո բ մ ա լին ի ւոաբբեբ խտության ջրային լուծու յթն երում

Հ ա ր ո ւ թ յ ո /_ ն յ ա ն II*. կ.- Ն* Ե՛ 'Լվեդենէէկու ո պա ի մ ո ւ մ ի և պես ի մ ում ի
երևույթները դանդ ուղեղի կեղևի շե զոֆ ր են ի ա յ ի էլեկտրական պա տաս֊ 
խաններոէ մ ............

Հ ո վ հ ա ն ն ի ս յ էս ն Ա. /*.— Սննդանյութերի ղ ին ա մ ի կան ց ո բն ո ւ կի մ ի բունի 
տեսակների մոտ

Հ ո վ հ ա ն ն ի ս յ ա ն II. II. Արյան կա ր բ ոն ա հ ի դ ր ա ղ ա յ ի վ ր էէէ ին ս ո ւ [ ին ի ազ

դեց ութ յան շո ւ ր ջ ր
Հ ո վ հ անն ի ս յ ւս ն /Լ Խ .- Ընտանի թոշունի ( հավի) միզածորանի հասակա

յին հիստոէք որֆոլոդիան .........

Հ ո վ ս ե փ ք ա ն Ա. Ա.— Մի քանի ողնաշարավոր կենդանիների լեդվի լորձաթա

ղանթի հա մե մ աւոական հյուսվածաբանական կ ա ո ո ւ ց էխս ծ բ ր . (

Հ ո վ ս ե փ յ ու ն I1. Հ. —11տբի պ լե ւո ի դ մ ո դ բ ա ֆ' ծ ու յ բ ա հ դ ա մ ր հ ո բ ի դ ոն ա կ ա հ դ ի բ -

քով հետսէդոտեքու համար .........
Հ ո վ ս ե էի յ ա ն Լ. Լ. Մի բանի հ ի ֆ ո մ ի ց ե տ ա յ ին սնկերի ր ի ո քո դի ան Հայկա

կան ՍԱՌ-ում . . , ........

՛Է ե վ ո ն ղ յ ա 7/ "Հ. Ս • կենդանիների մ ո ա նարկոդի պայմաններ ու մ արյան մա

կար դ ման ժամկետի վրա ոեֆլեկաոբ ազդեցության հարցի շուրջը

*Հ ո է կ ա ս յ ա ն Լ. Ա.- Ե դ ի պտէս ց ո ր ե՜1է ի մի շա քէ բ կրկնակի էք ի ջ դ ծ ա յ ին հ ի բ ր ի դ-

ների ուսումնասիրության ա բ ղ յ ո ւն բն ե բ ր Արարատյան հարքԺավայրի

Տ-63

11-6Տ

10-93
5 — 113

1—61

/2-79
6-103

4—43

9—39

12-57

5—43

2-19

3—35

12 - 105

9—73

8—71

7 -103

8—97

5—19

սլա յ մանՆերու-մ ........... 
ճաղար յ ա ն Ա. Ջ. — Սրտի րնդհա'հու.ր ղարկ եր ակային ր ու ն ո ։/ի հադվս։ դեսլ

ւոե սա կն և ր ր , . . . . . . . . . . ,

Մ ա [։ I յ ա Ն Լ'. II.— ԱրյաՆ սուր կո րու.ստնե ր ի ս։ ղ ղե յ/ո ։. թ յ ո էն ր ճ ա էէսւ ղ ւս յիէ ա յ ին 
հ ի վան ղ ո ւթ յան վլւ ա ........ •

Մ ա իւ ա ա ա ձ ե Լ. /’. Հայաստանի աէէտարւների րնական վերաճի է!ասին՝ ին

տենսիվ հատումների էյեսլրում ........ 
Մ ան վե լյան Մ- Պ. — քՒետ ի էլուլո֊ կն ւլո թ ե լա յ ին սիստեմի կլտնիչ ֆո ւնկր իա յի 

ստ ի մ ո լ յյ ա րյ ի ա ա ս ւտ ո հ ե մ ո իք և ր ա պի ա յ ո է^ ս ին ււ վ ի >ո ի մ ա էք ան ա կ

Մ ա տ ի ն յ ւս ն 1Լ. I*. —Լ*կւլոտ ծսււէերի և թ .ի ե ր ի սլսւ ղա բ ե ր ութ յ ո ւն ր հաթումիի 
բուսաբանական այւլում * . . . .

3-59

12—21

12—99
I

8-27

8-59
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ff ա ր էք ա ր յ ա ն Պ • Հ. ք ‘Լ ա մ ր ա ր յ ա Ն Լ, Ս. ք Գ ր ի դ որ յա ն Գ» Ե •— Նյութեր 
կ են դ ա Ն ի 7/ եր ի կո մ պ I- ն ս ա տոր հար մա ր վ ո դ ա կ ա ն ո ւ թ յ ա Ն ո t. ս ո ւ մն ա սքւր մա ն

2ոլր?ր .....................................................................................................................
Մ ա րկո սյսւ ն Ա. կ,- հի դր որի ոլ ող իա յի ե ձ կն ա ր ան ո t /«/ յան հ ե ա աղ ո ա ո լթ յ ո t_7> -

ների ն վաճ ու մները հա յա ս աան ում 40 տար վա րնթաւյրոււք ք

Ս* ա ր կ ո ս յ ա ն Լ. Ս. Ամինո թ թ ու ^ելվէ րան ա կտ կ ա 7/ ո ր ոշմ ան թ ղ թ ա յ ի ն Ju ր ո —

մ ա տ ո դ ր ա ֆի ա յ ի մ և թ ո ղ ր ,

//* ե լ ի ր — հաչատր յան Ջ» Դ» Նյութեր Pll V 1 iOS է i C է cl ոէս ոլ մն ա ս ի ր ո /.֊

թյտն մաս[.'և' Հյո, ս ի ս ա յ ին Հայաստանի սահ մանն ե ր ում

Մ ե լ ի ր յ ա ն Պկ Մ •- Ավտոմատ խմոցների հր ի ծախսի և մ ի ա մ ւս մ ան ա կ յ ա դոր-

ծ n ղու.թ յան տոկոսների որոշման հարցի մ ա ս ին . . , . .

Մ ե լ ր ո է. մ յ ա ն /'. Ս ♦ Հա յա սա ան ի ֆյորայի մի շա ր ր րու յսերի րակտերիցի֊ 
դային հատկությունները .........

Մ ե հ ր ա ր յան //,. //.. կար ա պ ե ա յ ա ն ?/. //». - Թիթ ե ռնա ծ աղկ ա վոր

սերի սերմերի ե ծ ի լե ր ի րակաերիցիղ հատկության if ա ս ին

IT ե շ կ ո վ ա Ա. Մ•--Հ ա յա ս տ ա նի տ դր ո ւ կն ե րի ո ւս ո է. մն տ ս ի ր ո է թ յ ա ն

ւուր1ը .............................................................
1T ի ն ա ս յ ա ն Ս. Մ*— (/իրանի և դեղձի ս ե ր մ ե ր ի դ ա ր դ ա ց մ ա "հ տ ա ր ր ե ր ֆա դե

րը րնութտղրոդ մի րանի հատկությունների մասին ....

Մ ի ր ա ե ! յ ա ն Ն* 9'.֊ Այծերի կաթնաղեղձի ֆունկցիան ոչ սևոահասուն 
շըհան ում դ են ե ր վ ա ց ի ut յ ի են թ ա ր կե ք ո ւց հետո

Մ խ ի թ ա ր J ա ն Դ»է ե ս ա յ ա ն Ն» Ա*— P լո րոսլ ր են ի ա դ դե g ո ւ թ յո ւն ր առ

նետների լյարդի ր ոտն tn ի օյ»ս ի դա դա յ ի ակտիվության

Մ կ ր տ չ յ ւս ն Հ. հ. ք /' ո դ ո յ ա 7/ /7,. Հ. — Ա սյ ի տ ա կ ակացիայի մ ան ր ա tn ե ր և ւս լ- 
լաձ/ւի ծաղկումը պատվաստակալի ադդեցության տակ .

If ո if ս ի ս յան !Հ* 9*.— Տոմոդրաֆիան կոկորդի հիվանդությունների դեպը ում

Մ ո վ ս ի ս յ ս։ ն Մ. //,.- P ւս ր /ւ ի in it t ր ա տ 7հ երի ն կա տ if ա մ ր օ ր դ տ 7/ ի դ մ ի դ դ տ յն ո ւ-

թ յան փոփոխումը սուր ձ ա ս ա դ ա յ թ ա յ ին հիվանդության մ ա մ ան ւս կ

Մ ո վ ս ի ս յա ՛էյ IT • Ա.- է\ա ո.ա դա յ թա վ ո ր վ սւ ծ որ դանխրք/, ո ե ա կաի վու թ յան որոշ

ց ուց ան ի շն ե ր ի էի ո ւի ո խ մ ան հարցի շոէ րհը ......
II ո վ ս ի ս յ ա ն Տ . /•. Խոշոր եղջերավոր ան ա ս ո ւնն ե ր ի բնական // էքսպերի

մենտալ սուր տեսակի ւղսյ ս տ ե ր ե յ յ ո ղ ի սլւս թ ո մ ո ր ֆ ո լո ղ ի տն

Ն ւս ր ի ն յ տ ‘հ //. Գ»է կա ր ա պ ե տ յան 1հ Ա» - Սևանա լճի ն որ րացվոդ 
դրունաների ընսւկան ր ո ւս տ սլա unf ան օ ր ին ա չա փ ո ւ թ յ ։ւ ւնն ե ը ի մասին

Ն ի կ ո ղ ո ս յ ա ն 1/• ’Լ, * ~ P Լո I* I* ոէ թ ա դ ի են ի ա ղ դե ց ո t թ յ ո ւն ր կ են դան ին ե ր ի և 
մարդկանց արյան շւսրարի մակարդակի վրա ......

(ք ւս տ վ որ յ ա 7/ Հ/7. ’/։. ’/* ա ր հ ա վ ա ր ի ւս ղղե ց ո t թյ ո t ն ր ֆե էլա մ ա լե ոն ա շդ թ տ յ ի ա լ-

սլյան դոտու. հարավսւյթհ թերության արոտների ր ե ր ր ա տ վո ւ թ յան վ ր տ

'՝ ա J Լ ա Ւ* J ա 9 է՛ •—Որոշ կլ ե կտ ր տ ո ե տ ին ո ղ ր տ ֆի կ տվյալներ կ ա ր ճ ա տ ե ս ո ւ- 
թյ,Ա և մա ծ տնակ ...........

ա յ լ ա իւ յան Մ. '/*. է IT Լ t ր ա ր յ տ ն Ա, Ա, Թ ի թ ե ոն ա ծ ւս դկա վ ս ր րույսերի 
արմատային tu ր ււսս դ ր ութ յ ս ւնն ե ր ի աղղեցու թյունր ւղա j ut ր տ ր ա կւոե ր ի ան ե- 
րի աճեց it դո է թ յա և վրա . . փ . ։ ,

•9 ի ր ր ի ն յ ա ն Ա. V* • ե թ ո է. կ ո ւ/ երի կ ե ր ա կ ր մ ա ն է ֆ ե կ ա ի վ in ի սլ երի մ շա կո ւմ ր

և ն ր անդ ֆ ի ղ ի ո լ ո դ ի ա կ ւսն հիմնավոր ու մ ր . , . . .

Զոլ ա խ յ ա Ն Դ. Պ., 7* ա ն ի ե լ յ ա ն //». Խ,—Փոշոտման տարրեր ձևերի աղ-

դեցությունր եղ ի սլա ա ց ո ր են ի ր ե դւքն ա ւխէ ր ման պրոցեսի և սաղմնային 
դար դաgման վաղ էիուլերի վրա ......

՛քավ ք U վ հ. Ֆ» —Արմերավոր ներդրում լակտացիայի ֆ ի ղ ի ո լ ս ղ ի ա յ ի վերա

մշակման մեհ,

Պ ա ր ո ն ի կ յ ա ն 9*. Մ • Տր ի խ ո մ ոնոգային ին !ի1, կգ ի ա յ ի փորձնական մոգԼլի 
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Պ ա բ ո ն ի կ յ ա 'ե հ*. Մ. —Լ Շ j C H Ո1Ջ Ո i Տ ClOHOVdlli — /' պահպանման հար էյի մասին 
Պ ո պ n tf tint ♦ 9։« Շնչաոական գործակցի աո ան ձն ա հա տ կ ութ յո ւնն ե ր ր չարա

րածն կե ր ի որ ոչ տեսակների if ո in ........
//• ա քո if ա ն Լ. Ե.—քԼրյան սուր կորստի բուժումը ...... 
//• ա խ մ ան Լ» Ե» II ր ո tj այն ի վիրահատման J ա if ան ա կ անեսթեզիայի ադդեցու -

թյունը արյան կորստի կա յ ուն nt թ յան վրա ......

//• ի ժ կ ո զ Լ. Պ» —Մեռած իչքսանի ձկնկիթի ին կո ւբ ա ր ի ա յ ի փ ո ր ձ ր

U ա դ ո յ ա ն Վ. 1/. է /։ ե ն չ ի կ Ռ* II* Խոցային հիվանդության և գաստրիտով 
հիվանդների կոմպլեքսային բուժման մասին ...... 

Ս ադաթ և լ յան Հ . Մ • — Ս տ ա tfորսի խրոնիկական իւ ո դերը որպես նաիւաքադց֊

կ ե զ ա յ ի ն դ ր ո ։ թ յ ո ւ ն

// ա if վ ե լյ ա ն *Լ» LP • Պարա-ալկոքսի-րենգոաթ թ ունե ր ի մի քանի ած անդ յա լ-

ն ե ր ի քիմիական կաոուցվածքի ե տեդսէկան անեսթետիկ ադ դեցության 
կ ա պ ը ...........

// ա մ </ ե I յ ա ն ՛Լ. Մ. — Պա ր ա կթ ոք ս ի ր են դ ո ա1.Ա.1.11, Կ Ւղի.էեթ1.ւ, '{֊՚1ե^Դւ 
ան ե սթ ե ա ի կ հաւոկու թյուն հեր ի էք ասի հ ,

Ս ա ր ա ֆ յ ա ‘հ 1Լ, Ա. ֊ Մ իջին ականջ ի խոռոմների ե նրա սլա ր ո ւն ա կո ւ թ յ ան տա

րիքային տ սան ձն ա հ ա տ կ ո լթ յո ւնն ե ր ր .......

// ա ր դ ս յ ա ն //»• 1Լ,—֊ եր ի կամներ ի ֆ ո ւն կ ց ի ոն ա լ փոփոխությունները արեգա

կի ճ ա ս. ա դ այթներով հ հա կ ա մ ա լե ր ա տիկ ն յ ու թ եր ով կ ո էք ր ի ն ա ց վ ա ծ բուժ֊ 
էք ա հ մ ա մ ան ա կ ............

// տ ր դ սլան //. //’. Թթենու չ երամի թրթուրների ձվարանների տե դա փոխե

լու. և հարսնյակների միակցելու մեթոդները . . .

Ս ա ր ո է. իւ ա ն յ ա ն Փ. 7՚. — Տյ<?Շ1 1<3 ՐՕՈ1 V ՇՇՏ Շ6|*6\ԴՏ1հ16 պատկան ո դ չա քարնե րի 
ջերմակայուն նոր ոտսաների ֆե ր էք են տ ա ց ի ոն ունակությունը

Ս ա ք ա ն յ ա ն Ս. Շ • / ե ո ս ա ա ն յ ա ն (Լ. ԷԼ.— հ*լ խ ո ւդե դի կեգեի դե ր ր հ ե տ վ ակ - 
ցինացի ոն իմունիտետի առաջացման մեջ էհադորդում %֊բդ)

Ս ա ֆ ա ր յ ա ն Ս.. 1Լ. Պ ա ր ե յ չ վ ի ք ի ն. 1Լ» । /’ դ էք ա յ լ ո վ ա ե . Ֆ,- Աւէ-ոգք

չների մոտ ա ր յ ս ։ 7/ ա ս տ ե դծ մ ան և հ ե մ ո ո_ա դ ի կ սինդրոմի հարցի էք տ ս ին

Ս ա ֆ ա ր յան Հ. 9դ—WPA“ պրեպարատի ֆարմակոլոգիական հետ ա գոտ ո ւթ յու- 
նՐ • .......................................................

// /, մ ոն յ ա ն 1Լ. !Ւ.ք // ի մ ոն յ տ ն 1Լ. 
tf ան հ ա ր ց ի մ ա ս ին

Ս ի մ ոն յ ան Ա. Տ.ք Ա վ եtn ի ս յ ա ն 
նոր հայրենական պրեպարատ' 
բր ոնխի ալ ա ս tn if ա յ ի ժամանակ

Ս ի մ ո ն J ա ն Ա. Տ* յ /' ո t. ‘ե յ ա թ յ ա ն

1Լ* Մ ե գուներով' խնձոր են nt փոչոտ-

Ա. Ս*. ք Մ ե լ ի բ-1ք> դ ա tf յ ա ն Ա. Ս.»-

ա ր պ են ալի ր ո ւ </ ա կ ա 7/ տ դ էլ ե ց ու թ յո ւ ն ր

*Լ. Պ - » Ա if ե տ ի ս յան Ա. I] .— Ստ ե ն ո -

կ ա ր դ ի ա Ն ե հ ft սլ ե ր տ ոն ի կ հի վան դությոէ ն ր դ ա ն դ լ ե ր ո 'll պ ր ե պ ա ր ա tn ո վ

ու հարցի $nLP$P ......
11 ի մ ո նյան Ս • 1Լ.— Ալրացոդտյրն ծնկեր ի նոր ձևերը

II տ ե փ ան յ ան Հ. 9*.- /• ի ո ս տ ի մ ո ւլյ ա տ ս րն ե ր ի ա գ դ ե ց ո ւթ J ո ւն ր ո ր դ ա ե ի դ մ ի մի

շէսրր ֆունկցիաների վ ր տ , . . . . . ,

1/ տ ե փ ա ն յ ա ն Ռ» IT —Պերիֆերիկ ար լան Լ ր ի տ ր ո ց ի տն ե ր ի ու լեյկոցիտների 
ք ա ն ա կա կ ա ն tft ո էի ո խ n ւթ յ ո t նն ե ր ը ր tit ր ա կ ա դի ըհ ե ր ի ո. ե ցե սլ tn որների
tj ր դուք ան ժամանակ էիայծադր հեոացնե լուց ւսո.աջ և հետո

Ս տ ր ո յ կ ի ն ա Վ. V՛ • Հա յա աոան ի ջրամբարների ք ջրիմու ոն ե ր ի ֆլոբսւյի վե-

բա բեր յալ նյութեր ........ .
*/։ ա չ չ ի ն ս կ էս յ ա Ն. Վ» 'ք* լո բա ց վ ած ք ս ft լn լի օ դ տադոր ծ nt tf բ ս ին անսւ ր ոսլ

ճանճերիք թրթու բների և հարսնյակների ոչնչացման հաւ1ար
1Լ ի կ ո ր Հ tu tf ա ւլ ա ս \դ ո if ի s Հ ա մ բ ա ր ձ ո ւ tf յա ն --(^ծննդյան 50—ամյակի 

աււթիվ)
<S‘ ե ր-Զ. ա ք ,ս ր յ ա ն Յու, 1Հ. — ‘իեդանյութերի համսւտեդ (կոմբինացված) ադդե- 

ցությտն կա խումբ ն ր ան g ներարկման ժամանակից և դոգայից
Տ ե ր~ե ա բ ա պ ե տ յ ա ն Սւ.) Սէ դ ա բ յ ա 7/ /Հ. ///.. Հ ա ր ո ւ. թ յ ո է. ն յ ա ն Հ //.
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Տ ե ր֊Պ ո դ ո ս յան fl*. Ա» ք ft ա մ ա լ յ ա ն Լ. //».-—Շիկի ռեակցիայի համար 
աո^ւ^ւն^ նոսրացման մե^ոդ11 մասին ....... 
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fl ւ ր ղ ա ն 9 յան Տ* Պ*՛— Հա բ ա կան հ ա յ էն rjntjij թ բ ա րյ 1> ղձե ր ի tj ո րծ ու֊նե ու թ յան

մասին , , ։ , , , ։ , w , , 3— 3
Աւր դան հյ ա ն Տ* ւԿ—Նոր in վյա լնե ր ո ղն ադե դի ֆունկցիաների դինամիկ

լոկալի դացիա յի վե բարեր յալ ........ 7—3
Փ ա լ ա ն ջ յան Վ» Հ.- Շ վե դական դ ե ր ենի րնավւայտի կաոուցվ ած ր ր , . 11 — 41
Փ ա ն ո ս յան Գ. Հ.--Խո [ ին ե սթ ե ր ա դային ակտիվության որոշման ֆոտո֊կլևկ-

տրակո լոր իմետրիկ մեթոդ ......... &— *2 1
ft ա մ ա լ յ ա ն ք). ք Մնա ց ա կ ա ն յ ա ն Ա. Ա,, ե ո ս տ ա ն յ ա ն 1Լ» 1Լ»- Մ ի

բանի ր ի ո դեն ա մ ինն ե ր ի ադդեցությունն ար յան ս սլ ի տա կ ո Kg ային ֆրակ֊ 
ց ի աներ ի էի ո էի ո իւ ո<_ թ յո t-ն ն երի և ա դլ յուտինն եր ի ա ււահացման խթանման 
վրա , . . ♦ . . . . , . . . ,11 — 4 7

ft ա մ ա լ յ ա ն ։Հ. —է*ար ձրութ յան ադդեgու թյունր սերնդի հարաբերության

վրա , , , . , . , . . փ , , . 4—07
ft յ ա ն դ տ ր յա ն ե, Ա» 1Լհ ա կո դմ յան սրտի if ի նոր ձե ի մասին , , , 12 27
1) ա ն ա ր 9 յա ն Հ'• 1Լ* ( ծննդյան 60֊ա մ յա կ ի և դ ի տ ա֊մ ան կա վա ր մ ա կան դո ր֊ 

ծունեության ՅՕ֊ամյակի առթիվ) 22—
Ֆ ան ա ր 9 յ ա ն ք'. քՀ»ք ‘Ւ ա ն ի ե լ յ ան Չ*. Ա»—Ս տ ա մ ո ր ս ի բ ա դց կե դ ի դիֆերեն֊

ցիալ ււեն տ դեն ո դի ա դն ո սա ի կա յ ի հարցի շուրԳր ..... 22-
ն ա ն ա ր հ յան ք*. //»♦ է Հ ո վ հ ա ն ն ի ս յան Ս. Ա--Մ էջին բլթի բաղլյկեդի

դիֆերենցիալ ո են տ դեն ո դ ի ա դն ո ստ ի էլա յ ի մ ա ս ին ..... 13—13
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