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Л. Б. МАХАТАДЗЕ

ОБ ОДНОМ «ВЫМИРАЮЩЕЙ» ДРЕВЕСНОЙ
ПОРОДЕ В АРМЕНИИ

В Армении имеется несколько рощ реликтового тисса. Эти тиссовые 
рощи, остатки третичных лесов, сохранившиеся миллионы лет в своего 
рода убежищах, вследствие ледниковых явлений и гибельного влияния 
засушливых периодов в՝настоящее время находятся накануне исчезнове
ния. Необходимо приложить все усилия для сохранения этой интересной 
породы. Остановимся вкратце на характеристике тиссовых рощ в Арме
нии, на состоянии естественного возобновления в них и на мероприятиях 
по их сохранению.

Тисс ягодный (Тахи5 ЬассаСа Ь. I. являющийся представителем хвой
ных. достигает величины крупных деревьев 25- -30 м высоты и более 
I м в диаметре. Продолжительность жизни сто более 1000 лет. Древеси
на тисса буровато-красного цвета (почему и тисс называется также крас
ным деревом), мелкого сложения, лоснящаяся, тяжелая, прочная (отсю
да и название «негное дерево», с узкой желтовато-белой заболонью; весь
ма ценится в столярных и токарных изделиях, а в древности шла и на 
изготовление луков.

Высокие технические свойства древесины тисса способствовали со
кращению его распространения но земному шару.

Ареал тисса ягодного обширен: он встречается по всей Европе, а Сев. 
Африке, Малой Азии, в лесах Сев. Ирана, в Крыму и на Кавказе. В Евро
пейской России тисс встречается лишь на самом западе, так как тисс при
урочен к приморскому климату, характеризующемуся высокой влажно
стью и умеренными зимами.

В настоящее время в лесах Европы тисс встречается лишь единич
ными деревьями или роже небольшими группами, а в прошлом был рас
пространен значительно шире.

В настоящее время гисс сохранился лишь на Кавказе в особо благо
приятных условиях - убежищах. Наиболее крупная роша тисса, площа- 
дью около 800 га, находится в Кахетии (Восточная Грузия), в Бавар
ском ущелье (П. 3. Виноградов-Никт ин и Н. Юшкевич [1], В. 3. Гудиса- 
шзилп [2]. А. Г. Долухаирв '3!). Бацарская тиссовая роща давно объяв
лена заповедником. Небольшие'тиссовые рощи известны в Западной Гру
зии п в Азербайджане (А. М. Иващенко [6], Л. И. Прилнпко 131).

В Армении тисс известен в Северной Армении и Зангезурё.
Первое краткое указание о нахождении тисса н Армении приводится 

А. В. Фоминым [16]. Даже такие крупные знатоки дендрофлоры Кавказа, 
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как Я. С. Медведев -15] и С. Я. Соколов [14] в своих трудах вообще не ука
зывают тисса в Армении.

Впервые более или менее подробное описание наиболее крупной в 
Армении тиссовой рощи появилось в 1939 г. одновременно в двух статьях 
И. А. Троицкого [15] и Л. В. Махатадзе ՝Т..

В Армении тисс встречается единично, группами и даже крупными 
рощами по северным склонам, обычно в глубине тенистых ущелий, в бу
ковых или грабовых лесах, причем, как выяснилось в последнее время, 
тисса в Армении очень много.

В Армянской ССР наиболее крупная, гак называемая Ахнабадская» 
тиссовая роща известна в северной ее части, в бассейне реки Гетик (Тар- 
сачай), в ушсльс Ахнабад, площадью 25 га.' К юго-востоку от нее, в 
8 км по ущелью речки 11олад. левого притока р. [стик, имеется 
вторая буково-тиссовая роща площадью 6,9 га (так называемая По- 
ладская тиссовая роща). Третья тиссовая роща площадью 4,5 га нахо
дится в 2 км к северу от Ахнабадской рощи, она имеет очень узкую вы
тянутую форму по северному склону лощины. Четвертая роша находится 
в 2 км выше села Гош и имеет площадь около 5 га.

Все эти тиссовые рощи находятся в нижних частях северных склонов 
в глубине ущелий, г. пределах высот 1100֊ 1350 м над ур. моря и все они 
очень похожи друг на друга.

Между этими четырьмя тиссовыми рощами в лиственном лесу можно 
встретить единичные великовозрастные деревья и старые полуистлевшие 
пни тисса. Создается впечатление, что еще в недалеком прошлом все эти 
рощи сливались вместе и образовывали единый тиссовый массив (рис. 1), 
занимающий нижнюю часть северных склонов в пределах высот 900- 
1500 м над ур. моря и по форме напоминающий гигантский олений рог.

Пятое, местонахождение древостоя тисса, находящееся вдали от ука
занных. это урочище «Хрулкина балка» по реке Агс.тев. примерно в 8 км 
выше курорта Дплпжан. Эта роща несколько отличается от вышеназван
ных главным образом незначительным участием гисса в буково-грабовом 
древостое (от единичных экземпляров до 20%) и более низким возрастом 
от 1—5 до 250 лет. Общая площадь этого участка около 10 га.

Все 5 тиссовых рощ находятся на территории недавно организован 
ного Дилижаиского заповедника.

Таким образом, в Северной Армении иод тиссом, в общей сложности 
(в 5 рощах), мы имеем 51,4 га.

Наконец, в лесах Северной Армении известно несколько разновозра
стных куртин тисса (наир., выше села Геташен Иджева некого района) 
и много единичных деревьев.

В Зангезуре до 1956 г. было известно несколько тиссовых деревьев 
в Мазрииском ущелье, примерно в 5 км выше с. Цав, в Шикахокском 
ущелье и на северо-восточной стороне горы Хуступ (А. Г. Дол.уханов (4|). 
В 1956 г. в Кафанско.м административном районе инспектор лесной охра-

По данным последнего лесоустройства.
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ны Л. Р. Петросян обнаружил два участка дубово-грабового леса, где 
второй ярус представлен гиссом.

Первый участок находится в Шикахокском ущелье. в 5 6 км выше 
одноименного села: площадь его 8 га. средний диаметр стволов тисса 
8—10 см. примерный возраст 40—80 лет. Второй участок ориентировочно 

на площади 10 га находит
ся между сел. Чакатен 
и Кюткум. В возрастном 
отношении и по составу 
древостоя эта роща напо
минает первую. Таким об
разом, в Армении всего под 
тиссом (в 7 участках) за
нято около 70 га.

Для примера остави
нимся на характеристике 
наиболее крупной в Арме
нии Ахнабадской тиссовой 
рощи. Эта роща, как было 
указано выше, находится в 
ущелье, р. Ах и аба д, явля
ющейся правым притоком 
р. Гетик. Она здесь распо
ложена на кругом северном 
склоне, средн букового ле
са. По составу древостоя 
Ахнабадская роща не одно
родна. В отдельных уча
стках на площади 0,4 —0,5 га Рис- 2- Ахнабадская тиссовая роща
участие тисса доходит до
80%. местами же участие тисса падает до 20—30%. Центральная часть 
рощи, площадью 4—5 га. в среднем имеет состав:—7—тисса 420—480 лет. 
3 — бука 80—200 лет, единично — клен остролистный, ильм эллиптиче
ский. липа кавказская, грецкий орех. граб. Эта часть рощи почти одно
ярусная. так как лиственные породы в основном намного моложе тисса, и 
потому они лишь немного возвышаются над гиссом. Только незначитель
ное количество 200-летних гигантов бука возвышается над пологом гисса. 
Средний диаметр тисса 54 см, средняя высота 19 20 м. но отдельные де
ревья тисса достигают 23 и даже 26 м высоты при диаметре до 80 ем. В 
среднем полнота 0,7—0.8, в отдельных местах доходит до I. но тем не ме
нее. имеются окна разных размеров от вывалившихся деревьев бука и гис
са. Остальная часть площади занята двуярусным древостоем: I ярус — 
10 — бука 200 лет. единично—липа кавказская, ильм эллиптический, 
клен остролистный и граб со средним диаметром 60 см и высотой 28 
34 м. II ярус — 8 тисса 420- 450 лет, 2 бука 70—80 лет. единично — 
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граб. -’Hina, грецкий apex. Средняя высота 18—19 м, средний диаметр 
46 см. Общая полнота в среднем 0,8.

Таким образом, мы видим, что на всей площади древостой тисса бо
лее пли менее одновозрастный в пределах 420—480 лет. пброслеобразо- 
вательная способность которого уже угасла. Большинство стволов тисса 
в той или иной мере повреждены грибом губкой серно-желтой (Ро- 
•yporus sulphurous Fr.i, вызывающей разрушение древесины, главным 
образом в верхней части, куда гриб проникает через высохшие верхушки, 
и у комля (Л. Б. Махатадзе и Д. И. Лозовой (9)).

Древостои тисса здесь приурочены к нескольким типам условий ме
стообитания. Центральная часть рощи благодаря своей высокой полноте 
мертволокройная. Под пологом более или менее изреженного древостоя 
в зависимости от рельефа начинает развиваться тот или иной травостой, 
из чего можно заключить, что мертвопокровность сеть полистная стадия 
нескольких типов леса. На склонах средней крутизны (20—30 ) со средне
мощной почвой в травяном покрове преобладает ясменник (Asperula 
odorala 1... с участием: мужского папоротника (Dryopteris filix mas 
(L.) schott.), бородавника ՛ Lapsana grandlflora M. В.соломоновой 
печати (Polygonatum gkiberrimum C. Koch.), сладкого корня (Polypo
dium vulgsre L.). но обрывам образующего ковры в некоторых дру
гих, т. е. здесь мы имеем тиссовник ясменниковый (Taxelum asperu- 
losuin*),  Бонитет бука II**.

* пли Ря§с1о—-Т.чхешт а$реги1о.чив.
1 Ввиду тоги, что оощйбонитировочныс таблицы к тиссу ни подходят, произ

водительность условий местообитаний мы определяем по буку.

В нижней части склона, на более пологих склонах и в пониже
ниях рельефа, при изреживанйн древостоя начинают развиваться дву- 
лепестник (Clrcaea lutetiana 1..), яснотка ՛ Larnium album L., L. macu- 
latuin L), молочай (Puphorbianiacroceras P. et. M.). шалфей липкий 
(Saiolaglut inosa L.j, белладона (Atropa caucasica Kreyer) и др. У осно
вания скал можно видеть весьма древний реликтовый папоротник 
олений язык Rhlllltis scolopendrium (L.) XewmJ. Бонитет бука I II).

Как видно, здесь мы имеем крупнотравный тиссовник.
По более крутым склонам ;30—4U) на менее мощных скелетных 

почвах произрастает тиссовый лес с доминированием в травяном по
крове овсяницы горной (Festuca montana М. В.) нс большим уча
стием папоротников: Asplenlum trichomaries I . и Polypodiuni vulgare L. 
это 1ПССОБИИК овся инн левый (Taxelum festucosum).

Высота деревьев тисса здесь сильно отстает от предыдущих типов 
леса (всегда ниже 18 м). Бонитет бука III.

В Ахнабадской роще всего около 5000 деревьев тисса. Таким обра
зом. здесь сохранился уголок древнетретнчного леса.

Хотя в зависимости от условий местообитаний почвы под тиссовым 
древостоем отличаются главным образом мощностью, увлажнением и 
степенью ег.е.’етности, тем не менее они имеют много общего. В высоко
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полистных древостоях тисса подстилка и верхний горизонт почвы (Л), 
мощностью около 20—25 см, очень рыхлые. Горизонт А характеризуется 
темно-серой окраской и прекрасной зернистоореховатой структурой. Го
ризонт настолько рыхлый, что почву можно брать рукой и пересыпать как 
горох. Структурные зерна обильно покрыты грибным мицелием. Проходя 
по такой почве в сухую погоду, ноги погружаются в нее. Горизонт Г> мощ
ностью 20—30 см уплотненный и имеет ореховатую структуру; окраска 
буровато-серая, более-светлая. Переходы между горизонтами не ясные. 
Горизонт С (50—80 см) комковатой структуры, светлее предыдущего 
горизонта.

По механическому составу все три горизонта относятся к тяжелым 
суглинкам. Вскипание НС почти отсутствует в гумусных горизонтах, но 
зачем с глубиной оно усиливается. Материнская порода — известняки 
мелового периода. Кроме того, почвы под тиссом характеризуются высо
ким содержав нем гумуса. Например, по данным М. С. Дуниамаляна [5] 
процент гумуса достигает 20,48. Эти данные относятся к тиссово-грабово
му древостою в «Хрул киной балке», где участки тисса расположены зна
чительно ниже, чем в Ахнабадской роще и где, по-видимому, процент гу
муса будет еще выше. В отношении высокого содержания гумуса здесь 
имеется некоторое сходство с вересковыми почвами под зарослями вечно
зеленого кавказского рододендрона.

В прошлом местное население, считая рощу священной, всячески 
оберегало ее, не срубая даже лиственных пород. На опушке рощи стоит 
воздвннутая несколько сот лет назад красивая каменная часовня. Инте
ресно отметить, что Ба царская тиссовая роща в Восточной Грузин также 
считалась священной и строжайше охранялась (А. Г. Долуханов (3)). По 
данным Л. И. Прилнпко [13], в Азербайджане тиссовые рощи также счи
тались священными.

Еще до 1940 г. Ахнабадская тиссовая роща имела прекрасный вели
чественный вид, правда, несколько поражала своей мрачностью благо
даря высокой сомкнутости и густоте охвоения крон, спускающихся доволь
но низко (до 3—1 м). Только ярко-красные ягоды, иногда густо осыпав
шие женские экземпляры, н буровато-красная шелковистая кора оживля
ли мрачность колорита.

К сожалению, в 1940 г., а в особенности в 1953 г., древостоем, века
ми сохраняемым местным населением, пб недоразумению занялся лесхоз. 
Рубками в значительной мере (не мене 70—80%) был сокрушен первый 
буковый ярус. В результате тисс, резко выставленный на простор, под 
прямые лучи солнца, сильно пострадал; хвоя пожелтела и стала осыпать
ся. многие деревья стали суховершннить, местами ваяющимися буковыми 
гигантами были поломаны верхушки и кроны тисса. Вывозкой бревен был 
поврежден почвенный покров, вследствие чего начались эрозионные про
цессы. После этого тиссовая роща приняла неопрятный угасающий вид. 
Нужно надеяться, что с годами роща оправится.

В продолжения 25 лет, начиная с 1931 г., на ленточных площадках 
размером 2Х 10 м и 1 X 10 м, заложенных в различных полнотах и ок
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нах, в Ахнабадской роще нами ведутся наблюдения за возобновлением 
тисса. На этих площадках периодически проводился учет возобновления 
по породам и возрастам.

На основании произведенных многолетних наблюдений можно сде
лать следующие выводы:

1. Плодоношение тисса наблюдается ежегодно, но обильные урожаи 
повторяются через 1 2 года. Строгой периодичности в плодоношении не 
наблюдается. Очевидно обилие плодоношения связано с климатическими 
колебаниями. Необходимо также отметить, что созревание плодов у тис
са растянуто от середины июля до конца сентября.

2. В связи с неодинаковой степенью плодоношения, массовое появле
ние всходов наблюдается не ежегодно, но в небольшом количестве (5—8 
тыс. шт. на га) оно всегда наблюдается.

3. «Период покоя» у семян тисса продолжительный и неравномер
ный; он длится примерно от 20 до 32 месяцев, но появление всходов всег
да приурочивается к маю—июню.

4. Количество однолеток (всходов) тисса с редкой примесью двуле- 
ток в среднем доходит до 14, а в отдельные годы до 23 тыс. шт. на I га. 
Необходимо особо отметить, что появление всходов всегда наблюдалось 
групповое, преимущественно в окнах, где тенелюбивые всходы тисса на
ходили нужное им притенение от развивающихся здесь трав. Тисс более 
старшего возраста (3—5 лет) можно встретить лишь единично. Только 
в 1954 г. на периферии тиссовой рощи, где в материнском пологе участие 
тисса было единично, в каждой из трех окон букового леса (размер окон 
примерно 20X20 м), но под пологом букового молодняка 8—10 лет, 
имеющего высот}' I—2 м, были обнаружены 5—7-летние деревца тисса, 
высотой в 20—25 см, в количестве от 10 до 19 шт. Следовательно. на про
тяжении 25 лет из обильно появляющихся всходов тисса дожили до 5— 
7 лет лишь единичные экземпляры и не под тиссовым древостоем, а не
сколько в стороне от него в условиях особого режима осветления, под по
логом бука. Учитывая одновозраст ноет ь древостоя тисса (420—480 лет), 
можно считать, что на протяжении более четырех веков на данной пло
щади возобновление тисса не происходило. Даже если учесть, что первые 
300 350 лет к связи с молодостью древостоя имелась высокая полно
та материнского полога, исключившая возможность возобновления, то, во 
всяком случае, в последнем столетии при достижении древостоя старшего 
возраста нс могли не создаваться возможности образования окон. Оче
видно. на протяжении нескольких столетии появляющиеся всходы тисса 
не переживали 2-летнего возраста.

Таким образом, приходится констатировать, что в последнее время 
тисс под материнским пологом аналогично ели не возобновляется, несмо
тря на свою очень высокую теневыносливость.

Примерно такое же явление отмечает А. Г. Долуханов [3] в Банар- 
ском тиссовом лесу.

Мы считаем, что тисс под изреженным материнским пологом в на
стоящее время не развивается в силу неблагоприятных физико-химиче
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ских свойств почвы, которые создаются в результате многовековой жиз
недеятельности древостоя тисса. Можно считать, что верхний горизонт 
почвы мощностью в 20 и более см во вторую засушливую половину Лёта 
сильно пересыхает и всходы тисса гибнут от недостатка влаги. Очевидно, 
здесь наблюдается то же явление, что и в отношении возобновления бука 
в папоротниковой бучннс (Л. Б. Махатадзе [II]).

Тиссовые рощи, соседние с Ашхабадской, в отношении возобновления 
аналогичны сосновой роще, за исключением Поладской, где в смежном 
участке имеется куртина жердняка гисса под лиственным пологом. Меж
ду тем возобновление тисса за пределами рощ хотя и изредка, но наблю
дается, причем это возобновление наблюдается в отношении тисса всех 
возрастов как единично, так и группами и на площадях в несколько га. 
Небезынтересно указать некоторые местонахождения молодого тисса под 
пологом букового пли грабового древостоя, занимающие сравнительно 
большие площади.

I. Куртина молодого тисса в возрасте 00—80 лет под пологом бука 
наблюдается выше с. Геташеп 1 !джеванского района.

2. Куртина молодняка тисса 60—80 лет рядом с Поладской тиссовой 
рощей.

3. В Зангезуре, в 2 пунктах, указанных нами выше.
Единичные экземпляры молодого тисса известны во многих местах 

как Сев. Армении, так и Зангезура. О существовании молодого тисса 
в виде второго яруса в буковом лесу упоминас։ Л. И. Прнлипко для во
сточной части Главного Кавказа. Па редкий Молодняк гисса вблизи Ба- 
царской рощи указывает также А. Г. Дол у ханов.

Таким образом, успешное возобновление тисса под материнским по
логом не наблюдается, но под пологом лиственных лесов в Восточном 
Закавказье*  оно происходит спорадически, а иногда на сравнительно 
больших площадях. Такие молодняки тисса обычно наблюдаются в виде 
узких полос в нижних частях северных склонов и на надпойменных тер
расах горных рек и речек.

Как известно, семена тисса распространяются птицами, в особенности 
снегирями и некоторыми видами дроздов (Долуханов).

Принимая во внимание, что в недалеком прошлом 4 тиссовые рощи 
образовывали единый тиссовый массив, а лесовозобновление под тиссом 
прекратилось, можно полагать, что за. последние 100֊ 200 лет имело ме
сто сокращение площади под тиссом. Причину итого явления, по-видимо- 
ми, нужно искать в некотором изменении климата в Порточном Закавка
зье, в частности и в Армении, в сторону иссушения, на что имеется ряд 
указаний в литературе.

Правильно отмечает А. Г? Долуханов [3], что тисс в высшей степени 
«живучая» и хорошо приспосабливающаяся к неблагоприятным экологи
ческим условиям порода. В частности мы считаем, что приспособлением 
к неблагоприятным экологическим факторам является способность тисса

По Западной Грузни даияых нс имеем.
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«сбрасывать» верхушку, а с улучшением условий вновь восстанавливать, 
причем не одну, а несколько верхушек.

Наличие нескольких верхушек у тисса заинтересовало многих иссле
дователей и послужило основанием для неправильных толковании. На
пример. П. 3. Виноградов-Никитин и Н. Юшкевич [I] мкоговершинность 
тисса объясняют отрастанием нескольких его стволов. Г. Д. Ярошенко [17] 
доказывает снижение прироста в высоту у деревьев не возрастным։! изме
нениями, а достижением дерева определенной высоты, в зависимости от 
вида деревьев и условий произрастаний. Иначе говоря, Г Д. Ярошенко 
объясняет предельную высоту дерева для данных конкретных условий, не 
старением его тканей, а нарушением равновесия между отдельными его 
органами по достижению деревом определенной высоты*.  Как известно, с 
высотой ствола затрудняется водоснабжение верхушки кроны.

* Мы считаем, что это положение правильно лишь до определенного возраста, 
после чего наблюдается дряхление клеток камбия, почему и прирост сильно падает-

По достижении тиссом определенной высоты, верхушка и здесь на
чинает испытывать затруднение в водоснабжении, что отражается на при
росте в высоту. В связи же с тем, что в определенные годы наблюдаются 
более тяжелые условия, связанные с засухой или резким осветлением 
кроны тисса (что в конечном «чете приводит к дефициту влаги), у тисса 
наступает суховершинность. В результате этого дерево значительно уко
рачивается, приспосабливаясь к условиям среды; по с устранением этих 
неблагоприятных явлений у тисса вновь образуется верхушка, причем 
не одна, а несколько, чему в известной мере способствует отсутствие по
давляющего действия главного побега. К сожалению, в основание отсох
шей верхушки проникают споры гриба, вызывающего разрушение дре
весины.

В связи со сказанным нс трудно объяснить, почему у 25-метровых 
деревьев при высоком возрасте наблюдается обычно сравнительно боль
шой годичный прирост — 7 и более см. Явление усиленного прироста в 
высоту следует объяснить повторным ростом новых верхушек.

Древостой тисса в Армении необходимо строжайше оберегать, в свя
зи с чем и все рощи н отдельные куртины тисса в настоящее время объяв
лены памятниками природы и запрещена их рубка. Кроме того, в тиссовых 
рощах следует проводить работы по их реставрации. В целях обеспечения 
возобновления тисса нужно организовать искусственный полив в изрежен- 
ных древостоях тисса. Это мероприятие не трудно осуществить путем за
бора воды отводной канавой из ущелья. Для улучшения микроклимати
ческих условий необходимо соседние с тиссом противоположные, в настоя
щее время сильно эродированные и занятые не сомкнутыми группиров
ками засухоустойчивых кустарников, склоны облесить. Все это даст воз
можность не только сохранить оставшиеся тиссовые рощи, как ценней
ший памятник природы, но и значительно улучшить их состояние.

Ботанический институт АН АрмССР. Поступило 30՛ VI 1959 г.
Комиссия по охране природы при АН АрмССР
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Լ. Ռ. ՄԱհ1ԼՏԱՃԵ

ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ՖԼՈՐԱՅԻ ՄԻ րՄՀԱՍՈՂ*  ԾԱՌԱՏԵՍԱԿԻ ՄԱՍԻ1.

Ս. մ փ ս փ II ւ if

■հոդված ում հեզ ինակր նկա րադրւււմ Լ Հա լա ս ս։ ան ի 'իլորսւլի վաղեմի 
ներկալացուցիշնե րից մեկը կենին, որը փոքրիկ պուրակների կամ աոանձին 
ծառերի ձևով պահպանվել Լ Հա tut tun ա՛հ ի հ [Ul.u խ>ալին ե հա րտվ-ա րևելլան 
ան տ ա ո ա լին դո։ո ին երամ ։

համաոաոակի շտրտդրված են կենու, րիոլողխռկան աՈսէնձ- 
նահատկոԼի/լունները, նրա տարածման արեալը, ինչպես նաև րնտվւա ւտի 
աեիէնիկական արժեքավոր հատկտի} լուննե րը: 1Լ։ւավել մանրամասն տրված են 
Դիլիյանի պետական արդելսւնււցի կենա. պա բակի աակասցիոն նկտրադրու- 
թլոլն/։ ե անտաոաճմոէն պա լմանների ա, նրանում կենու վերաճի աււանձնա- 
հասէկոլթ քունն ե րր:

ելնելով բադմամլա դիւոողութլուններից, հեղինակն արել ի մի շարք 
•էետեէս թըււններ՝

1. Զնա/ած որ կենին> սլաէ/արերո։ մ / րւ t րա րանչ քու֊ր աարի, ալեու- 
ամեն tnլնիվ 1 2 տարին մեկ նկատվում Լ պտղաբերման ասւսւոա թլան Տա֊ 
շորդականու [ժ լուն, որը բացատրվո։ մ կ տեղի կլիմա չի աատանո ւ՚ւէեե ր"վ:

2. Պւողւսրևրման ա ո սւ ։ո ո ւթ լ՚սն tn tn ա ան ո ւ՚ժե ե ր ին հա մ ա պա ա ա ոխան' 
տապանվում /; նտե կենա վերածի քանակը'' հեեւոարոււք ե—Տ հադար հաար

2. կեն՛ու սերմերի Հհէսնդսաի րրշանրւ՝. բավականին ձդձդվա<) է (20 20

ա>1իո), րպլէք ծլումը միշտ աեդի /. ունենա մ մալիս—հանիս ամիսներին։
-I. Հա լա սա անի հլա սիսալին մասի ան ա աոնե ր ա.մ ևդած կենու Հ՛՛Ը" 

պուրակները նախկինս։մ կազմել են մի րնդհանսւր մասսիէխ որոնլյ մնացորդ
ները մինչև ալմմ պահպանվել են Ադստեֆ դեաի և նրա վսւտկների ասավւնլա 
կիրճերում:

5. Հալաւէաանո։ մ եղած կենա բոլոր պուրակները ե աոանձին ծաոերր 
անհրամեշտ Լ առնել հատակ պահպանութլան ներքո, որպես բնական հու
շարձաններ, և նրանցում աոեզծազործա!լան լուրշ աշխատանք կազմակերպել 
ալդ արժեքավոր ծ iu։ttn սւե ւ։ ակի կենու. պահպանման ե վերարտադրման 
համ ար:
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Л. М. БЛРСЕГЯН

О НЕКОТОРЫХ ЗАКОНОМЕРНОСТЯХ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ 
ВОДНО-БОЛОТНОЙ РАСТИТЕЛЬНОСТИ АРАРАТСКОЙ РАВНИНЫ

В геоботанической литературе мало работ, посвященных выявлению 
закономерностей распределения водно-болотной растительности. Подоб
ное исследование особенно важно тля засушливой юны, какой является 
Араратская равнина.

Одной из характерных закономерностей пространственного распреде
ления водно-болотной растительност։։ является ее строго последователь
ная зональность (полосчатость), четко проявляющаяся по берегам всех 
водоемов Араратской равнины. После В. Н. Сукачева [II] ни один из 
исследователей растительности водоемов не проход.։.';։ мимо этого общего 
явления. Следует однако отметить, что прибрежно-зональное распределе
ние водно-болотной растительности в различных водоемах очень разнооб
разно и обусловлено многочисленными экологическими факторами.

А. К. Магакьяи [10] различает два типа растительности: «зональный» 
и «азональный;. К «азональным՛. типам он причисляет нагорные ксерофи
ты, растительность обнажений и водно-болотную растительность. В по
следнем случае одним из главных аргументов несомненно является нал։։ 
чие болот на самых различных высотах от уровня моря.

Поскольку нодно-болотная растительность, как тип растительности, 
встречается на всех высотах, она действительно должна быть признана 
«азональной». Беглое ознакомление с этой растительностью и пределах 
разных высот выявляет специфичность и большую оригинальность рас
пределения как флористического состава, так и фитоценотической струк
туры сообществ, развитых в различных вертикальных поясах. Сравним 
водно-болотную растительность озера Билли, находящегося на высоте 
2000 м и. у. моря, исследованную О. Ч. Зе.тельмейер [5]. с водно-болотной 
растительностью озер Лори йеной нагорной равнины, расположенной на 
высоте 1500 м. и. наконец, с растительностью озера Айгер-лич на высоте 
850 м и. у. моря (Араратская равнина).

По существу флористический состав растительности озера Билли 
сильно отличается от озера Айгер-лич пли Лорийской нагорной равнины. 
Целый ряд видов, характерных для прибрежных частей озер Лорийской 
равнины, отсутствует в бассейнах срера Билли и Айгер-лич и. наоборот, 
виды, которые встречаются -в водоемах Араратской равнины могут отсут
ствовать в Лорийской нагорной равнине.

Водно-болотная растительность этих водоемов имеет своеобразные 
черты также по своему зональному расчленению, отражающему постепен
ные стадии заболачивания.
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В. Н. Сукачев для мелких водоемов выделил шесть характерных 
поясов водно-болотной растительности. Близкую к отмеченной В. Н. Сука
чевым, но несколько иную зональность, более конкретную, установила 
О. М. Зедельмейер на озере Билли. Ею выделены следующие зоны: 
Agrostidetuni, Caricetum, Phragmitetum, Hippuridctum. Совершенно 
иной тип зональности установил А. Л. Тахтаджян [12] в озерах Дорийской 
нагорной равнины. Здесь появляются такие зоны, которых нет ® других 
высокогорных озерах, а именно зоны из Sagittarla sagittifolia, Nymphaea 
alba, Llmnanthemum nymphaeoldes и др.

Своей оригинальностью отличаются и зоны водно-болотной расти
тельности Араратской равнины. На рис. 1 приведены схемы зонального 
распределения водно-болотных группировок в различных водоемах Ара
ратской равнины. Эти схемы, конечно, не охватывают всего разнообразия 
водно-болотных группировок, тем не менее показанную в схемах зональ
ную последовательность можно считать наиболее характерной для водое
мов Араратской равнины.

По-видимому, характер береговой зональности водно-болотной рас
тительности зависит не столько от высоты над уровнем моря, сколько ог 
местных эдафнческих и климатических условий. Па самом деле, суще
ствование бассейнов р. Сев-джур и озера Айгер-лич. расположенные в зо
не полупустынь Араратской равнины, обусловлены примыкающей возвы
шенностью плоскогорий, переходящих далее в горную цепь и потому как 
река, так и озеро питаются исключительно родниковыми водами. Поэтому 
здесь, в пределах профиля речной долины в связи с закономерным изме
нением поч вен но- грунтовых условий, соответственно меняется и расти
тельность; одна ассоциация, по мере удаления от русла реки или зеркала 
озера, сменяется другой. В более характерных случаях, по берегам озера 
Айгер-лич и реки Сев-джур в виде резко ограниченных зон, сменяющих 
друг друга в определенной последовательности, располагаются следующие 
зонообразующие группировки: у самого озера наблюдается зона тростни
ка обыкновенного (Phragmites communis), сменяющаяся полосой ©соч
ников (Carex riparia, С. psemlocyperns), затем гебе.-.ией (Goebella alo- 
pecurokles) и, наконец, галофильным разнотравьем. Каждая зона ха
рактеризуется определенным количеством характерных видов растений и 
развитие каждого растения зависит от ряда экологических факторов.

Рассматривая главные факторы, влияющие на распределение водно
болотной растительности ш.обще и па образование зон в частности, а пер
вую очередь, должны быть названы эдафичсскис факторы, меняющиеся 
очень быстро по мере удаления от берегового уреза. Однако необходимо 
отмстить, что изменчивость эдафнческих факторов, в большой мерс, яв
ляется функцией общОючнматняескНл условий, приводящей в одном слу
чае к образованию кислых торфянистых почв в удалении от водоемов, в 
других же к различным вариантам засоленных почвенных разностей, 
вплоть до солончаков, с сопутствующей растительностью. Кроме того, на
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Рас. ! Профиля поясного распределения водно-болбтшдх группировок 
у- бассейнов рек Араратской равнины:

I. р. Араке, район селения Давалу.
U. р. Араке, район селения Бурасган,
111. р. Раздан, район селения Реганлу, 
IV. р. Сеп-джур, район селения II. Зсйва-

характер прибрежно-зонального распределения водно-болотной расти
тельности влияют некоторые другие факторы, сложившиеся в каждом 
конкретном водоеме: сила течения, направление ветра, реакция сре
ды и т. л.

Из сказанного выше явствует, что на примере общего характера 
растительных зон водоемов можно усмотреть влияние различных факто

ров на их образование; С первого взгляда может показаться, что зоны 
водно-болотной растительности в озере образуются в зависимости от глу
бины водоема. Однако общеклиматическое условие является более мощ
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ным и устойчивым фактором в зевообразовании. Специфичный континен
тальный клнмйт Араратской равнины наложил сильный отпечаток на все 
проявления растительных соотношений. Как показали наши наблюдения, 
в каждом конкретном случае зональное распределение различных типов 
водно-болотной растительности на общем фоне полупустынного климата 
Араратской равнины зависит от процессов засоления. В этом смысле за
соленность—это один из важнейших факторов распределения раститель
ности. Поэтому при установлении зон мы не ограничивались одним каким- 
либо фактором, даже таким универсальным, как климат, а имели в виду 
комплекс благоприятствующих факторов.

В понятие зональности Л. А. Гросс гей.м [2] вкладывает три категории 
явлений и оценивает ее в количественном, качественном и генетическом 
отношениях.

Наши зоны с количественной точки зрения совпадают с «микрозона
ми» А. А. Гроссгейма, потому что зоны слагаются в основном из ассоциа
ций, а в некоторых случаях микроассоциаций.

Качественная сторона зональных явлений в наших условиях получи
ла значительное разнообразие. Мы уже частично сказали о разнообразии 
водно-болотной растительности с точки фения флористической и фито- 
ценилогичеекой стороны. Следует напомнить, что и в строении почвенного 
покрова наблюдается такая же хорошо выраженная «полосчатость» их 
расположения по поперечному профилю. Так, например, под тростником 
создана особая фитосреда—очень богатая гумусом (40%) черноземовид
ная, болотистая почва.

Зоны водно-болотной растительности в генетическом отношении свя
заны с происхождением гидрографической сети, в частности р. Сев-джур 
и озером Айгер-лнч, получившими окончательное оформление на послед
них этапах геоморфогенеза всей Араратской равнины.

Следовательно, зональные явления как для растительности, так и для 
почвенного покрова не случайны и они связаны с историей формирования 
и с возрастом каждого участка данной территории.

Далеко не всегда вышеупомянутые зоны выражены достаточно ясно 
и полно. Нередко в связи с какими-либо местными условиями наблюдает
ся очень сильное нарушение обычной поясности. И действительно, зональ
ность нельзя понимать догматично. Однообразные зоны могут быть лишь 
в идеально одинаковых условиях, а поскольку таких условий нет в при
роде, значит прерывистость обычной береговой зональности представ
ляет вполне естественное явление. Очень часто зоны располагаются пят
нами разной величины и конфигурации, иногда относительно узкими по
лосами, которые местами отсутствуют или занимают незначительные уча
стки берега.

Каждая зона помимо своего обычного расположения часто вклини
вается в соседние зоны. Нарушение происходит под влиянием различных 
внешних факторов, например, локального изменения почвенно-грунто
вых условий. В таких случаях формируются растительные сообщества 
смежного характера. Например, тростник занимает господствующее поло-
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жение в прибрежно-водной зоне, особенностью которой является наличие 
однообразных простых зарослей преимущественно из Phragmites commu
nis. В качестве незначительной примеси в агрегации тростника встречает
ся Typha latifolia, а в некоторых местах, правда, весьма незначительно, 
начинают доминировать рогозники, тростники же редеют.

Как только, хотя и в значительном удалении от берега, условия вновь 
благоприятствуют его развитию, в такой же последовательности тро
стники вновь занимают свою первоначальную позицию.

На основании нашего четырехлетнего исследования мы пришли к 
выводу, что тростник менее требователен к условиям местообитания, чем 
рогоз. Тростник одинаково хорошо чувствует себя как на влажных неза
соленных местах, так и на влажных засоленных местах. Именно потому 
он весьма часто выходит за пределы узкой прибрежной зоны на менее 
влажные места и образует в этих частях многочисленные переходные и 
смешанные группировки. Но рогозники предпочитают запресненное и из
быточное увлажнение. В наиболее опресненных участках урез воды про
ходит но зарослям рогоза, а в наиболее засоленных всегда по зарослям 
тростника.

Поэтому рогоз имеет большую конкурентную способность в опреснен
ных условиях, а тростник в засоленных условиях. И поскольку в Арарат
ской равнине преобладает засоление, площадь рогозников (Typlfetum) 
весьма ограничена, а тростничков (Phragmitetum), наоборот, расши
рена.

Вальтер (16] отмечает, что до сих пор неизвестно какая разница в 
экологии между рогозом и тростником, которые образуют часто рядом хо
рошо разграниченные фитоценозы.

И. Д. Богдановская-Гиенэф 11], В. 3. Гулисашвили [3] и др. 
разграничение указанных группировок связывают с условиями аэрации. 
Исследования В. 3. Гулисашвили показали, что распределение вышс- 
ynoMHiiyjwx фитоценозов на территории Мцхетского болота в Грузии яв
ляется результатом влияния факторов, определяющихся аэрацией почвы. 
Fyphetum характеризуется наиху циими условиями аэрации. Корневая 
система этого растения исключительно поверхностная. Условия аэрации 
Phragmitetum плохие, но все же лучше, чем в почвах под Typhetum. Кор
ни растений этого фитоценоза пользуются как почвенным воздухом, так и 
растворенным в грунтовой воде кислородом. Наиболее богата раствори
мым кислородом речная вода. Этим же кислородом пользуется тростник, 
занимая как правило прибрежную полосу*.

Нарушение береговой зональности нередко связано также с ключе
выми водами, застой которых сопровождается особой ассоциацией. Это 
дало нам некоторое основание .предполагать, что тростник избегает холод
ной воды. Видимо потому в более северных частях земного шара этот кос
мополит отсутствует вовсе, так же как нет его па большинстве высокогор
ных болот.

1 На наш взгляд вместе с факторами аэрации следует учесть также фактор 
засоления, и отдельных случаях играющий ведущую роль.
Известия XIII» № 3—2
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Нарушение береговой зональности связано также с изменением 
рельефа (повышением, понижением), что вызывает соответствующую ме- 
зофитизацию, а иногда и ксерофитнзацию растительного покрова. Нор
мальная береговая зональность часто нарушается образованием рукавов. 
Это вполне ясно, потому что растительность беспорядочно перепутывается 
по течению у расчлененных коренных берегов и тем самым способствует 
нарушению зон.

Наконец, последним фактором, усложняющим растительные отноше
ния, является биотический. Например, водно-болотная растительность в 
течение целого года подвергается эксплуатации со стороны человека для 
сенокошения, пастьбы, выпаса скота и др.

Обобщая изложенное, можно сказать, что прибрежно-зональное 
распределение водно-болотной растительности Араратской равнины стро
го закономерно; нарушается оно в связи с некоторыми факторами узко
местного порядка, на которые растительность чутко реагирует, создавая 
различные мезозональные группировки, но потом снова, с исчезновением 
возникших факторов, растительность восстанавливает свою зональную 
позицию в полупустынном ландшафте.

Другой характерной чертой распределения почти всех формаций вод- 
цр-болотной растительности Араратской равнины является ее фрагмен
тарность, которую можно сейчас же заметить.

Водно-болотная растительность состоит из целого ряда фрагментов, 
закономерно чередующихся на обширных просторах Араратской равнины. 
Правда, в самых общих чертах Приараксинская низменность представляет 
равнину, но каждый ее участок более или менее неоднороден. Само су
ществование фрагментарных группировок свидетельствует о неполной 
однородности среды. Близкое залегание грунтовых вод вместе с высокой 
летней температурой и изменением микрорельефа способствуют неравно
мерному распределению солей и влаги на поверхности почвы, определяя 
тем самым фрагментность растительных группировок.

По А. Г. Долуханову [4], экологическая амплитуда растительной ассо
циации*  обуславливает ее экологический ареал. Экологический ареал воз
можного произрастания данного типа ценоза разбросан отдельными уча
стками в общем географическом ареале ассоциации.

Там, где есть необходимые экологические условия, водно-болотная 
растительность рано или поздно появляется, а если они нс соответствует 
экологическим требованиям данной группировки, заменяется целым ря
дом других фрагментов ассоциаций.

Экологические условия особенно резко изменяются в водоемах, где 
фрагментарность лучше выражена (рис. 2). В связи с закономерным 
изменением среды (прозрачность, химизм,, текучесть, глубина и др.) из
меняются и экологические группы растений.

Для чередования фрагментов различных группировок в Араратской 
равнине одно из ведущих мест принадлежит микрорельефу. Микрорель
ефом, по Б. А. Келлеру и И. А. Димо [8]. называются мелкие неровности, 
повторяющиеся на небольших расстояниях от долей метра до нескольких
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Ряс. 2 Схема фрагментарии1 и распределения иодно-болотных группировок 
реки Сев-лжур Iрайон сел- Н. Зейва)

метров. Подобные мелкие изменения рельефа в наших условиях услож
няют взаимоотношения между растительными группировками, создавая 
неравномерность в распределении слагающих ее компонентов

Особенно ярко влияние микрорельефа на образование мнкроассоциа- 
цнй проявляется в «чалах» (рис. 3). В результате целого рядп причин. 
Араратская равнина покрыта разнообразными понижениям. ре.тье։ра в 
разных величинах. Эти понижения имеют общее местное пащ.ание «чал». 
В этих понижениях рельефа нашли себе убежище мелкие фитоценозы, 
представленные ри «личными фрагментами ассоциации. В «чалах», если 
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увлажнение достаточное, как правило развивается тростник, вытесняя 
другие растения, которым удается поселиться лишь на окружающих менее 
влажных местах.

Соответственно изменениям форм микрорельефа, а <в связи с этим и 
степени увлажнения, происходит смена одних фрагментов ассоциаций дру
гими.

В более повышенных местах фрагментирование исчезает и расти-

Рис. 3. Схема распределения врдно-болигной растительности н по
нижениях рельефа: I. Agropyron repens. 2- Salicornia curopaea. 3. Pharag- 
mites communis, 4. Ту pita latifolia, 5- ilaJostachy caspica. 6- Halocne- 

mum cirobllaceum.

дельность приобретает равномерное размещение, что можно объяснить 
более глубоким стоянием грунтовых вод.

Хотелось бы подчеркнуть одну своеобразную микроассоциациЮ*.  
Nasturtfumetum officinale (рис. 4). Заросли этой гигрофитной микроассо
циации пользуются широким распосгранением в окрестностях р. Ов-джур 
и всегда приурочены к местам выхода на поверхность небольших родни
ков во всех исследованных частях Араратской равнины. Эту группировку 
удалось обнаружить именно в таких условиях, которые свидетельствуют 
о том. что наиболее благоприятным местом для данной микроассоциации 
являются ключевые, чистые холодные воды, чем и объясняется такое 
пышное развитие данной микроассоциации.

* В понимании П. Д. Ярошенко [15|.

Появление, ярко-зеленых мелкоразмерных ковров этой микроассоциа
ции свидетельствует о щпреснепных условиях. Таким образом, эти зарос
ли могут служить неизменным индикатором ключевых вод.

Расчленению ассоциаций на отдельные разбросанные фрагменты 
способствовало также и осушение болот Араратской равнины. Из обшир
ных болот Араздаяиа, описанных О. М. Зеделъмсйер и Т. С.-Гейдеман [6]. 
теперь остались разбросанные фрагменты в виде микроассоциаций, ко-
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Рис- -I- Заросли Маз’игНит о(Нс։пз1е и реке Сев-лжур 

горые являются единственными свидетелями прежней болотной раститель
ности. Фрагментирование растительности и образование микроассоциаций 
гак ярко выражено в районе селения Сарванлар, что на площади 1/4 га 
можно найти десятки фрагментов различных ассоциаций.

11. Д. Ярошенко [13, 14], занимаясь изучением мелкоразмерных 
фрагментарных фитоценозов (по его терминологии «микроценозоп»), 
выяснил, что они ло своему происхождению могут быть двоякого рода: 
во-первых, образовавшиеся из сообщества ранее «нерасчлененных» на 
микроценозы, во-вторых, образовавшиеся при первоначальном зараста
нии прежде не занятой растительностью территории, где они являлись 
в качестве пионерных микроценозов, впоследствии сомкнувшихся и обра
зовавших мозаичный фитоценоз.

Наряду с отмеченными причинами образования фрагментарных 
группировок существует ряд других причин узко местного значения, как, 
например, периодические паводки Аракса.

Благодаря частым затоплениям и заносам аллювием растительность 
пестра и неустойчива. Здесь можно найти заселение случайными расти
тельными группировками. Очень часто фрагментирование растительно
сти зависит от воздействия человека и животных.

Из факторов водной среды, в той или иной степени влияющих на 
фрагментарное распределение водной растительности Араратской равни
ны, должны быть отмечены следующие: текучесть, прозрачность, характер 
грунта, температурный режим, кислородный режим, минерализация, глу
бина водной толщи. Различное сочетание последних на различных уча
стках рек и озер образуют разнообразную экологическую среду, способ
ствуя тем самым фрагментарности растительного покрова.

Ботанический институт
Акадойни наук Армянской ССР

Поступило 5-VI 1959 г.
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Ա. 1Г. ՈԱՐՍԵՂՏԱՆԱՐԱՐԱՏՅԱՆ ՀԱՐԹԱՎԱՅՐԻ ՋՐԱ-a ԱՐԱՅԻՆ ՐՈԻՍԱԿԱՆՈԻԹՅԱՆ ՏԱՐԱԾՄԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ՕՐԻՆԱՋԱՓՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԵՎ ՆՐԱՆՑ ՊԱՅՄԱՆԱՎՈՐՈՂԳՈՐԾՈՆՆԵՐԻ 11*11.11  ԻՆԱ մ փ ո փ ո t մ
Ժամանակակից ղեոբոտանիկայի առաջնահերթ խնդիրներից մեկն է' բւս- 

ցահայտել րւււսակւսնության զարգացման հիմնական օրինաչափությունները ու 
նրանց պայմանավորււղ գործոնները։ Այս ա եռանկյուն ով' Արարատյան հարթա- 

չ՝(ր'"-ճահճային ը է։ւսս։ կան ություն ը 'թ՚րջին ժամանակնեըւ։ մնում
էր չուսումնս։ււիրված՜:

Մեր նախնական դիտումները բացս/հայտել են, ։։ր ջրա ֊ճահճային բուսա- 
կանության րնսրսշ առանձնահատկություններից մեկը՝ դա Սև֊ջար // Այգր-լիճ 
ջրավազանների շրջակայքում նրանց զոնալ դասավորությունն է։ Սակայն հա
ճախակի կարելի է նկատել գոտիների խախտում, սրր պայմանավորված է այս 
կամ այն տեղական գործոններով, ինչպիսիք են՝ հողաղրունտա յին պայման- 
ների ւիուիււիււււթյւոններր. Ստորգետնյա աղբյուրների հոսքը և այլ բիոտիկ 
գործոններ։

.հրային բույսերի ա ա րա ծ վա ծսւթ յ ուն ր Արարատ յան հարթավա /րի ջրավա
զաններում կախված Է ջւ՚՚՚՚յին միջավայրի հետևյալ հատկություններից' 1. ջրի 
հոսունությունից. 2. թափանցկությունից, 2. հանրային կազմից, I. ղաղային 
ռեժիմից, .7. ջրավազանի խորությունից։

Սրււշ ա գդեց ություն անեն նաե բիոտիկ գործոնները; Հողվածում բացւււ- 
հայւովսւծ /, նաե վերոհիշյալ գ ործ ււնների 'իմն ական ն ե րդո րծ ու թյունը ջրային 
բույսերի տարածման վրա:

.հրա- ճա՜ճա լին բուս ական ութ յան բնորոշ ա ոտնձնսւհ տտկոլթյւււններից 
մեկը պետք Է համարել նաև նրանց ֆրագմենտս։յ ղտսավորությունր, այսինքն' 
ամենափոքր !իի տ ո ց են ո լո դի ական բոսւասւների միկրոիւմրավորումների ե միկ
րո ա ս ոց ի ալ/ իանե րի ա ո ա ջադու մր :

Արւսրաայան հարթավայրում կան միկրւվսմրավորումների աւււււջացման 
յուրահատուկ պաւռճաոներ, ինչպիսիք են' Արաքս դետի հտճաիւակի հորդա
ցումները, գրունտս!յին ջրերի վերին ‘Աստիճանի մոտիկությունը, միկրո, նանս 
լլեւյեֆի տատանումները ե այլնլ
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Р. С. АРУТЮНЯН

О РАЗВИТИИ ПОСТТЕТАНИЧЕСКОГО УСИЛЕНИЯ
В МОНОСИНАПТИЧЕСКОЙ ДУГЕ СПИННОГО МОЗГА

В ОНТОГЕНЕЗЕ

Посттетанйчееким усилием рефлекса называется повышенный 
иостсинаптический ответ вслед за ортодромией активацией прссипапти- 
ческнх окончаний Этот феномен исследован почти во всех частях нерв
ной системы, но наиболее подробно он изучен в моносин а пти ческой ре
флекторной дуге спинного мозга.

Ллойдом [1] было показано, что после ритмического раздражения 
эфферентных мышечных нервных волокон наблюдается длительное и 
значительное усиление всех рефлекторных ответов (как возбуждающих, 
так и тормозящих), вызванных раздраженном этих волокон.

Этот феномен ограничивается в гомосинаптическпх рефлекторных пу
тях. Поскольку посгтетаническое усиление в моносинаптической дуге не 
связывается с повышенной возбудимостью мотонейронов, о чем свиде
тельствует отсутствие усиления при антидромной активации мотонейро
нов, то делается вывод, что этот феномен каким-то образом ограничивает
ся в преепнаптнчсских окончаниях, которые были подвергнуты тетаииза- 
дни. Усиление же в полисинаитический дуге после предварительной те- 
такизацин слабо выражено.

После работы Ллойда вышли серии работ [2,3,4,5,6.7,8,9,10], посвя
щенные исследованию явления посттетанического усиления в моносинап- 
тнчсской рефлекторной дуге в иных методических условиях, в которых 
делались попытки более детального исследования феномена. Наличие 
ряда работ, выполненных на взрослых животных, и в то же время отсут
ствие работ ио данному вопросу в онтогенезе побудили нас исследовать 
разв1ггие п остгота ничсского усиления в спинном .мозгу в онтогенезе (рабо
та проводилась под руководством проф. А. М. Алексаняна).

Методика. Опыты были поставлены на котятах от одного до 25-днев
ного возраста. Возрастное деление животных следующее:

Дни 1-3 4 5-8 9-12 12 15 15-20 20-25 Всего 
котят

Количество 7 4 4 5 4 5 35

Животные анестезировались внутрибрюшным введением раствора 
нембугала из расчета 4 мг на 100 г веса.

После вскрытия спинного мозга седьмой люмбальный или первый 
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сакральный корешки препарировались для регистрации рефлекторных от
ветов. Корешки перерезывались дистальнее отводящих электродов для 
предотвращения антидромного поступления импульсов в спинной мозг. 
Электроды располагались но мере возможности далеко от спинного моз
га, чтобы избежать регистрации электрогоннческих потенциалов. Рефлек
торные реакции вызывались одиночными индукционными ударами по ла
теральному или медиальному икроножным нервам, перерезанным ниже 
раздражающих электродов. Потенциалы усиливались реостатно-емкост
ным усилителем и подавались на пластины катодного осциллографа со 
ждущей разверткой при одноразовом пробеге луча. Препарат заземлялся.

Опыты ставились во влажной экранированной камере по истечении 
I 2 часов, когда возбудимость спинного мозга устанавливалась пример
но на одном уровне. Как до, так и в ходе эксперимента животное обо
гревалось.

Результаты опытов. Наши опыты по выяснению посттетаннческого 
усиления в моносйнаптической дуге у новорожденных котят начались с 
исследования этого феномена на взрослых животных.

На рис. I приведена первая осциллограмма—ответная реакция при 
раздражении латерального икроножного нерва. Интенсивность раздра
жающего тока выбрана такая, чтобы вызвать пороговую реакцию. После 
этого тот же нерв подвергался тетанизации с частотой 300 герц в сек. в 
течение 10 сек. с такой же силой, как и предварительное раздражение.

Рис. 1. Опыт на взрослой кошке. Объяснение и тексте.

После прекращения тетанизации первый пробный удар был нанесен через 
5 сек. (рис. 2). На этой осциллограмме видно резкое усиление ответной 
реакции на раздражение, которое до опыта давало только пороговую ре
акцию.
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Последующие осциллограммы (от 3 до 12) записаны соответственно 
через 15, 25. 35, 45, 60, 70, 80, 90. 100, 110, 120 сек. после детализации.

Как видно из осциллограмм, в этом опыте максимальное посттста- 
ннческое усиление имеет место в течение первых 45 сек. (инк осцилло
граммы выходит за пределы экрана), вслед за которым имеет место по
степенное уменьшение посттетанйческого усиления, которое прекращает
ся через 2 мин.

Следует отметить. что хотя изменения пос<-че длительной тетаннзации 
были очень интенсивными, они наступают спустя значительный промежу
ток времени, ибо если пробное раздражение наносится сразу же после 
окончания тетануса в пределах до 100—150 мсек, никакого усиления не 
наблюдается 13,6].

Фенг [10], изучавший феномен посттетанйческого усиления на нерв
но-мышечном препарате, наблюдал после предварительной тетаннзации 
депрессию, которая в некоторых опытах длилась до 30 сек. Для предва- 
рительной тетаннзации нами использовались частоты 150. 85, 45 стимулов 
в сек.

При частоте 45 в сек. нам не удалось наблюдать пост тетанического 
усиления моиосинаптического рефлекса у взрослых животных.

На рис. 2 ось абсцисс—время в сек., ось ординат—степень усиления 
в кратных отношениях. Посттетанйческого усиления не наблюдается, 
если тетаиизируется нерв синергист. Его также нет при антидромной ак
тивации .мотонейронов.

Рис- 2, Кривая течения посттетанпчсского усиления в моносннаптнческой дуге 
спинного мозга. Па оси абппсс время в сек., на осн ординат усиление, 

выраженное в кратных отношениях. Опыт на взрослой кошке.

После торо как нами были подтверждены уже хороню известные 
факты, мы исследовали феномен посттетанйческого усиления у котят в 
возрасте от одного до 25 дней. Так же. как и иа взрослых, частоты в 300, 
150, 85, 45 и ниже использовались памп для предварительной тета ни

вации.
Па первой осциллограмме (рис. 3) заснят рефлекс 01 одиночного 

предварительного раздражения медиального икроножного нерва. После 
этого нерв с той же силой тетанизировался с частотой 150 в сск. в течение 
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10 сек. После прекращения тетанизацки вновь регистрировалась реакция 
на одиночное раздражение той же силы, причем пробные раздражения 
посылались через 5, 15, 25, 35,45 сек. после прекращений тетанизацки 
(соответственно—осциллограммы 2,3,1,5,6 рис 3).

Как уже отмечалось [3,6]. у взрослых в течение первых 100 мсек, 
наблюдается депрессия мотонейронов, после чего лишь наблюдается 
посттетаническое усиление. В этом опыте, проведенном на 5-дневном 
котенке, эта депрессия продолжается более 5 сек. (осн. 2. рис. 3). Эта деп
рессия видна и на последующих осциллограммах, когда нерв раздражал
ся с другой частотой.

Как видно из приведенных осциллограмм, никакого постгетаническо- 
го усиления рефлекса не наблюдается при частоте раздражения 150 в сек. 
Па этом же котенке в качестве тетанического раздражения применялись 
также частоты в 85. 45. 15. 6, 2 в сек. Из представленных осциллограмм 
видно, что изменения рефлекса также не наблюдаются, если нерв гетани- 
зируется указанными частотами.

Такие же Отрицательные данные получены нами и на котятах от 
1 до 8՝дневного возраста, когда в качестве тетанического раздражения 
служили частоты от 300 в сек. и ниже (частоты выше 300 герц не при
менялись) .

После того как на котятах до 9-дневного возраста нами были полу
чены отрицательные результаты, мы исследовали влияние субсудорожных 
доз стрихнина на течение посттетанического усиления в моносинапти- 
чсской дуге. Стрихнин вводился подкожно из расчета 0,2 мг на кг веса 
животного. После введения стрихнина опыт возобновлялся по истечении 
10 мин. В качестве тетанического раздражения применялась частота от 
300 и ниже, причем раздражения посылались как антидромно по передне
му корешку, с которого регистрировались рефлекторные ответы., так и ор- 
тодромно, с икроножного нерва.

На рис. 4 представлены результаты опытов по влиянию стрихнина 
на посттетаническое усиление в дуге рефлекса растяжения. Первая ос
циллограмма (рис. 4А)—ответная реакция при раздражении только 
одного медиального икроножного нерва до введения стрихнина. После 
этого следовала тетанизация этого же нерва с частотой 300 в сек.

Последующие осциллограммы засняты соответственно через 
5, 15, 25, 35, 45 сек. (осциллограммы 2, 3, 4, 5, 6 рис. 4). Как видноиз 
кривых, как до введения стрихнина, так и после его введения (рис. 4Б) в 
указанной дозе носггетанического усиления реакции не наблюдается. 
При антидромной активации мотонейронов (рис. 4Б) также нс наступает 
усиление рефлекса.

В последующих экспериментах нами было установлено, что в усло
виях наших опытов посттетаническое усиление моносииаитпческого реф
лекса наблюдается у котят, начиная с 9 10 дня постнатальной жизни. 
Результаты опытов на девятидневном котенке представлены на рис. 5.

Первая и вторая осциллограммы рис. 5А—подпороговые ответы на 
предварительное раздражение медиальною икроножного нерва. На ос-



О развитии воспет-эпического усилеим» в моносччоптической дуге 29

Риг. 3.
инллограмме 3 заснята ответная реакция после предварительной тетанн- 
зации этого нерва с частотой 150 в сек. в течение 10 сек. и по истечении 
Б Сек. после прекращения и-танизании. На ,той осциллограмме видно 
отчетливое усиление пробного ответа при раздражении икроножного нер
ва той же интснсшщскти. Последующие осциллограммы спиты соответ
ственно через 15. 25. 35 и 45 сек. после прекращения тетанизацни. Как 
видно из представленных осциллограмм, на 45 сек. усиление прекра
щается.
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Рис. 3 (продолжение?• Опыт на пятидневном котенке- А частота тетанн- 
ЗЗИЯИ 150 н сёк., Б частота гетлннаании 85 в сек., В частота тетализа- 
цин 45 в сек.. Г Частота »ста низании—15 в сек., .'1—частота тетаннзацин 

6 н сек., Б—частота тетаннзацин 2 в сек.
На ксех рис. оси. 1 ответная реакция ври одиночном раздражении лате
рального икроножного нерва. Последующие оси. засинты через 5. 15. 25, 

35. 45 сек. (соот. 2, 3, 4, 5, 6 осц. . Объяснение в тексте.
Время в мсек-

На рис. 5Б представлены осциллограммы после предварительной те- 
таиизации нерва синергиста. В данном случае при тетаннзацин латеряаль- 
ного икроножного нерва пробные раздражения посылались с медиального 
нерва.

Осциллограмма I—ответная реакция на одно предварительное разд
ражение. Последующие. осциллограммы—ответные реакции соответствен
но через 5, 15, 25, 35, 45 сек. после прекращения тетаннзацин. Как видно 
из рис. 5Б. предварительная тетаннзацин латерального икроножного 
нерва не приводит к усилению рефлекса в моносинаптической дуге, если 
пробное раздражение посылается в спинной мозг через медиальный 
икроножный нерв.

11а рис. 5Б представлены осциллограммы, полученные после предва
рительной тетаннзацин с частотой 85 в сек. Осциллограмма первая—от
ветная реакция на одно пробное раздражение медиального икроножного 
нерва. В промежутке между первой и второй осциллограммами нерв те- 
такизировался в течение 10 <■<?::. с частотой 85 в сек. Вторая осциллогрям- 
ма заснята через 5 сек. после прекращения тетаннзацин. Итак, как 
на этой, так в на последующих осциллограммах, заснятых соответствен
но через 15, 25, 35, 45 сек., никакого усиления не наблюдается.
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А

Рис. 4. Объяснение в тексте.

Таким образом, в этом опыте, выполненном на 9-дневном котенке, 
усиления в мокрей на птической дуге не наблюдалось, если лредваритель- 
НхТя тетанизация производилась стимулами частотой 85 в сек. и ниже.

Последующие опыты по посттетаническому усилению моносинапти- 
ческого рефлекса поставлены на 12. 18. 20 и 25-дневных котятах, резуль
таты которых представляются в виде кривой (рис. б).

Согласно данным Ллойда [1]. Экклса и Ролла [3] П. Г. Костюка 
[6], па взрослых кошках посттетаническое усиление в моносинаптической
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Рис. 5. Опыт на девягилненном котенке. Объяснение в тексте. Время 
в мсск-

дуге наступает после предварительной тстанизацин того же самого нерва, 
с которого посылаются пробные раздражения.

Хагбарр и Нэсс |2]. также изучавшие этот вопрос, в противополож
ность вышеупомянутым авторам наблюдали феномен посттетанического 
усиления в некотором проценте случаев и при тетаннзяцмн нервов сивер- 
гнетов. Пам не удалось получить феномена постгетаиического усиления 
моносннаптического рефлекса при раздражении нерва синергиста как у 
взрослых кошек, так и у китят.

В какой части рефлекторной дуп։ происходят вышеописанные изме
нения, лежащие в основе описанного явления? Опыты с антидромной ак
тивацией мотонейронои говорят о том. что это явление не обязано изме
нению функциональных свойств мотонейронов. По-видимому, причина 
этого явления лежит в таком месте рефлекторной дуги, которая недости
жима для антидромных импульсов.
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Рис; 6. Кривая течения постгетамического усиления в моносинаптической 
луге спинного мозга у котят начиная с 12-дисвного возраста и выше.

На оси абспнсс время и секундах, ни осн ординат усиление, выраженное 
н кратных отношениях.

Вывод ы

1. На котятах в возрасте от одного до 25 дней было исследовано раз
витие феномена посттетанического усиления в моносикаптической дуге 
спинного мозга.

2. Опыты на котятах до 9-дневного зозраста показали, что как ор- 
толромные. так и андидромные раздражения с частотой 300, 150 85,45. 
15, 6 и 2 герца в течение 10 сек. не приводят к усилению пробного моноси- 
нашического разряда. Этот феномен наблюдается у котят, начиная с 
9-дневного возраста и выше.

3. Стрихнин в дозе 0,2 мгр/кг не оказывал никакого влияния на раз
витие посттетанического усиления в моносинаптическон дуге у котят до 
9-дневного возраста.

4. Опыты показали, что частота 85 в сок., которая регулярно вызы
вает усиление в моноеннаптической дуге у котят, начиная с II —12-диев- 
ноте возраста является не эффектной у животных 9—10-дневного воз
раста.

5. Начиная с 12—13-диевного возраста, частоты 300, 150. 85 герц в 
•секунду являются эффективными частотами для получения вышеописан
ного явления. Частота -15 в сек, как у взрослых, гак и у котят исследован- 
ноге возраста не способствует развитию усиления в моносинаптической 
дуге.

6. С возрастом увеличивается как длительность течения посттетани- 
ческрго усиления в моноси на птической рефлекторной дуге, так и ампли- 
гуда отдельных реакции.
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ՐՒեֆքէյ քսի Ալոսւոտե սւ անիկա կան սաստկացա։!' է կոչվում բարձրացած 
պււսառինապտիկ պւսաասխանը ւդրեսինապտիկ վերջույթների որթոորոմպէին 
ակտիվտցիայից անմիջապես հետո։ Այղ ֆենոմենը հեւոազոտւԼած [ նյարդային 
համակարդաթյան համարյա թե /՚րր////; մասերում, րայո աոսոԼեյ մանրամաս- 
նությամր ուսումնասիրված ի ոդնոսյեէւ[ւ մոնոսինապտիկ ռեֆլեկտոր աղեղում։

Հասակավոր կենդանիների վրա կա տա րված մի շարր աշխատանքների 
առկայությունը և օնտոգենեզում տվյէպ հարցի վերաբերյալ աշխատանքների 
բացակայությունը գրգեցին մեզ հետազստելու ողնուղեղում պոսւոտեսւ՚անի- 
կւսկան սաստկացման զարգացումը օնտոգենեզում։

Փորձերը դրվել են կսւտւէի մեկից մինչև 25 օրական հասակի ձագերի ՀրԱՈ

1ւ<լ։՝ս։կ։սցո»լ>սււ1։նԼր
/. Կատվի մեկից մինչև 25 օրական հասակի ձագեր[։ վրա հետազոտվել ( 

ւգոււաւ/ւե լուսնիկ ակտն սաստկացման ֆենոմենի զարգացումը ողնո։զեղի մվնււ- 
սինապաիկ աղեղում։

2. հատվի մինչև 9 օրական հասակի ձագերի վյւա դրված փորձերը ցույց 
տվեցին, որ 10 վայրկյանի ընթաց րամ 300, 150. 85, 45, 15, (> և 2 հերց հա
մա խւսկանությամը թե' որթոդրոմային և թե' անտիդրոմային գրգիռներ չեն 
առաջացնում փորձնական մոն ոսին ա պա իկ լի ց բահ ան մ՛ան ււասւոկացամ' 
Կատվի ձագերի մոտ այդ ֆենոմենը նկատվում է նրանց Ձ և ավելի օրական 
Հասակիդ օկսւսծ:

3. Կատվի միջև .9 <ւրւււկ։ռն ձագերի մոտ ստրիխնինի 0,2 մ էյ ՚կդ դոդսծ 
ՈԼ մՒ սէդդեցէոթյէէւն չ!;ր գործում ողնուղեղի մռնսսինապտիկ աղեղում սրատ- 
աետանիկական սաստկացման էլարգացմւսն վյւաէ

4. Փորձերը ցույց տվեցին, որ վայրկյանում 85 հւսճաիւականությամբ 
ղր՚չիոր, որը կատվի ձագերի ւ)՝սւո 11 —12 Օրական հասակից սկսած կանոնս- 
վորսւպեււ սաստկւսցոէմ է աոաջացնոս1' էէգնոսյեգի մոնոսինպատիկ աղեղոս!ւ 
կֆեկսւաւ[ււր չէ; 9—10 Օրական հասակ[ւ կենդանին!։րի մւէտէ

5. Սկսած կենդանիների 12—13 օրական հասակից, վայրկյանում 
300,150,85 հաեախակտնություններր էֆւեկտիվ են վերը նկւորւսդրւԼած երևոյյիք^ 
ստանայու Համար։ Վւսյրկյանու ։/' 45 հու Հա խ ականսւթյ սւն յւ ինչպես հւսօակա- 
ւէոր, այնսյես ել հեաաղոտված հասակի կատուների մոտ, շի։ նպաստում սաստ- 
կտցման ղսւրգացմանր մոնոսինապտիկ աղեղում։

6. Հասակին ղուդընթաց մեծանում 1։ ինչպես պոստտետւսնիկւսկան սասս՛- 
կարման ընթացրի ւոևույսւթյւէւնր մոնոսինապաիկ ռեֆլեկտոր աղեղում) <սխ՛ 
ւգես 1։յ տսանձին էեեւսկցիաներ[է ամպլիտուդանէ
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Г. Г. АСЛАНЯН

ВЛИЯНИЕ ВЕСТИБУЛЯРНЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ
НА ПЕРИФЕРИЧЕСКИЙ состав КРОВИ И РОЛЬ коры 

головного МОЗГА в этом

Изучению функции вестибулярного аппарата. сю взаимодействия с 
другими органами и системами, в том числе и кортнко-негтнбулярных 
вэанмехггношеннй. посвящено большое количество работ.

Широко освещены также вопросы распределения и перераспре*деле
нии морфологического состава крови. Доказано влияние различных инте
роцептивных раздражений, эмоций. вегетативной нервной системы, боль
ших полушарии головного мозга на процессы, связанные с кровораспре- 
делелием (а также кроветворением), причем и здесь все явления «...дер
жит в своем ведении» кора больших полушарий мозга. Однако, несмотря 
ни нее это, вопрос влияния вестибулярных раздражении на перифери
ческий состав крови, имеющий теоретическое и большое практическое 
значение, до сих пор почти не изучен. В русской и зарубежной ли
тературе нам известна лишь одна работа (М. И. Никольская, | !|, и 
то только указывающая на этот факт. Относительно же роли нервной 
системы коры головного мозга литературных данных нет.

В первых своих наблюдениях по этому направлению I՜} мы заметили, 
что рефлекторные изменения в периферическом составе крови под влия
нием вестибулярного раздражения (вращательная проба, колорическая 
проба) у различных испытуемых (здоровых) бывает различного характе
ра н различной интенсивности при одной и той же силе раздражителя. 
Это говорит о том. что, несмотря на одинаковые условия наблюдений и 
абсолютной силы раздражителя, относительная сила последнего была не 
одинаковой для всех испытуемых. В дальнейшем свои наблюдения мы 
направили на выяснение значения силы вестибулярного раздражения, 
функционального состояния ц н. с. и других моментов в изменениях пе
риферическою состава крови под влиянием вестибулярных раздражений 
и роли головного мозга в регуляции этих изменений.

•Наблюдения проводились у 42 испытуемых (клинически здоровых), у 
Которых было нормальное функциональное состояние системы крови и 
вестибулярного аппарата. Возраст испытуемых 18—30 лет.

До и после раздражений вестибулярного анализатора из пальца 
исшлуемото бралась к]х>ш» и подсчитывалось количество лейкоцитов и 
эритроцитов (в камере Предтеченского-Горяева) и лейкоформула. Одно
временно учитывалось наличие и выраженность наступающих поствращп- 
тельных еензорных. вегетативных и соматических реакций. Раздражение 
вестибулярного анализатора обычно протизподилось по принятой в клини-
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ческой практике методике (10 оборотов за 20 сек. на вращающемся крес
ле Барани. при закрытых глазах испытуемого). Всегда раздражался го
ризонтальный полукружный канал.

Из 12 испытуемых у 20 после такого вестибулярного раздражения 
наблюдалось увеличение количества лейкоцитов на 1.5 5 тыс. и эритро
цитов на 1.0—1,5 млн. в 1 мл крови; у 19 наблюдалось уменьшение числа 
указанных элементов почти в таких же пределах. У остальных 3 испы
туемых в периферическом составе крови особых изменений не наступало. 
Нм у одного испытуемого не наблюдалось поствращательных существен
ных изменений в лейкоформуле.

Восстановление исходного количества лейкоцитов и эритроцитов про
исходило в течение 1,5—2 час. иостепенно, иногда волноббразнр.

Соответственно указанным изменениям у первой группы испытуемых 
другие поствращательные реакции были слабо выраженными, у второй 
группы—сильно выраженными. у испытуемых же третьей группы отме
чался незначительный поствращательныи нистагм и иногда такое же не
значительное чувство головокружения. Следовательно, можно было ду
мать, что 10-кратное вращение на кресле Барани у испытуемых третьей 
группы в момент наблюдений являлось почти пороговым раздражением 
их вестибулярного аппарата, у испытуемых первой группы—надпорого
вым, у второй же группы испытуемых—сильным. Это подтвердилось на
шими дальнейшими наблюдениями.

Установив таким образом характер и интенсивность наступающих 
изменений и периферическом составе крови при 10-кратном вращении 
за 20 сек. у каждого испытуемого в отдельности, мы производили, разу 
моется при всех др)ч их одинаковых условиях наблюдений, соответствен
но более слабые и сильные раздражения, уменьшая и увеличивая число 
вращений на 4—6 оборотов, применяя таким образом у каждого испытуе
мого примерно пороговое, надпорогрвоё и сильное раздражение вестибу
лярного анализатора. Так. у тех испытуемых, у которых 10-кратное вра
щение привело к увеличению количества лейкоцитов и эритроцитов (над
пороговое раздражение), мы производили 15֊ 16 оборотов вращения за 
30—32 сек. (сильное раздражение). При этом, как правило, получали 
уменьшение количества лейкоцитов на 1.5—3 тыс. и эритроцитов на 
1 млн. в 1 мл крови и соответственно—более богатую и сильно выражен
ную картину сензорных, вегетативных и соматических реакций. У этих же 
испытуемых слабое (почти пороговое) раздражение вестибулярного ана
лизатора—5—6-кратное вращение за 10 12 сек. не приводило к особым 
изменениям в периферическом составе крови и к другим поствращатель
ным реакциям (кроме незначительного нистагма). У испытуемых второй 
группы, у которых 10-кратное вращение (за 20 сек.) приводило к умень
шению количества лейкоцитов и эритроцитов (сильное раздражение) в 
периферическом составе крови, мы производили слабое раздражение 
5֊ -6-кратное вращение за 10—12 сек Такое раздражение оказалось для 
них надпороговым и приводило к увеличению количества лейкоцитов и 
эритроцитов периферической крови. При более слабом раздражении—3 



Влияние вестибулярных раздражений на периферический состав крон։։ 39

оборота за б сек., оказавшиеся почти пороговым для вестибулярного 
аппарата этих испытуемых, ле отмечалось особых сдвигов в перифе
рическим составе крови.

Подобные изменения в реакциях периферического состава крови на 
со:п|булярное раздражение наблюдалось и у III группы испытуемых при 
уиерышом (14 оборотов па кресле Бараки за 20 сек.—надпороговое раз- 
драж.ение для их вестибулярного аппарата) и большем (18—19 оборо
тов за 36—38 сек.—сильное раздражение для их вестибулярного аппара
та) увеличении силы раздражения вестибулярного аппарата.

Таким образом, а нормальных условиях наблюдении, изменяя силу 
раздражения вестибулярного анализатора, т. е. применяя у каждого ис
пытуемого пороговое, надпороговое и сильное раздражение при равных 
прочих условиях, нам удавалось временно увеличивать и уменьшать коли
чество ленкошпов и эритроцитов в периферическом составе крови этих 
испытуемых. Следовательно, у любого испытуемого можно получить же
лаемую реакцию.

Рассматривая вышеприведенные данные в связи с наступающими 
другими вестибуловегетат явными реакциями. можно отметить (схематич
но), что обычно в нормальных условиях наступающее надпороговое 
раздражение вестибулярного анализатора, увеличение, количества лейко
цитов и эритроцитов периферического состава крови сопровождалось 
•симпатическимн реакциями (учащение пульса и пр.I, при сильном же 
раздражении наступало уменьшение количества указанных элементов, 
что сопровождалась парасимпатическими реакциями (замедление пульса 
и пр. . Эти данные полностью гармонируют с одной стороны с литератур
ными данными о значении вегетативной нервной системы в поствраща
тельных реакциях, с другой стороны, с известными данными, что раздра
жение симпатической нервной системы приводит обычно к лейкоцитозу, 
л его угнетение и возбуждение парасимпатической системы—лейкопении.

Роль коры головного мозга в исследуемых реакциях. Для выяснения 
роли функционального состояния коры головного мозга в этих реакциях 
были проведены три серии наблюдений.

Первая серия. У испытуемых, у которых в обычных условиях были 
установлены характер и интенсивность изменении периферического соста
ва крови под влиянием надпороговых и сильных раздражений, исследова
ли эти же реакции в тех же условиях наблюдений, одной лишь разницей, 
что во время вращения на кресле испытуемый вслух читает газету, прек
ращая чтение по окончании вращения. Для исключения влияния всяких 
других оптических рефлексов газета помещалась в специальном картон
ном полуцилиндре (определенных размеров), прикрепленном к креслу 
соответственным образом.

Контрольные наблюдения показали. что такая «функциональная на
грузка* коры головного мозга сама по себе не вызывает заметных изме
нений в морфологическом составе периферической крови.

Опыты ставились ежедневно, в одни и те же часы, однако испытуе
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мым не было известно какой силы раздражение (число оборотов) долж
ны произвести на этот раз, как и при всех сериях наблюдений.

Полученные результаты показали, что надпороговое раздражение 
вестибулярного анализатора, в обычных условиях приводящее к увеличе
нию количества лейкоцитов и эритроцитов периферической крови, на фо
не чтения в большинстве случаев (из23у 20) приводило к тому же харак
теру изменений, но значительно менее выраженной интенсивности: если в 
обычных условиях количество лейкоцитов при таком раздражении уве
личивалось на 3000 ֊5000 в 1 мл крови, то на фоне чтения увеличивалось 
на 1200—1500 в I мл. Сильное же раздражение—из 23 у 21 приводило 
к более интенсивной лейкопении (в среднем в два раза больше выра
женной, чем в обычных условиях). Таким образом, такая слабая «функ
циональная нагрузка» коры головного мозга уже изменяет интенсивность 
изучаемых реакций: на надпороговые раздражения они сильно ослабе
вают, на сильные же раздражения—в два раза усиливаются.

Эти данные в некоторой степени говорят и о том, что не всегда кора 
головного мозга оказывает тормозное влияние па вестибулярные реакции, 
как это утверждают некоторые авторы (К. Л. Хилов .6; и др.), а скорее 
всего регулирует их.

Вторая серия. При всех других равных условиях применяется вести
булярное раздражение, с той лишь разницей, что во время вращения ис
пытуемый решает заданную ему непосредственно перед вращением ариф
метическую задачу, обычно трудную для пего, так, чтобы в период вра
щения он не успеет пли еле успеет решить ее,

Оказалось, что такая умственная нагрузка, изменение функциональ
ного состояния коры головного мозга, отдельно взятая, не приводящая 
к заметным сдвигам в периферическом составе крови, значительно меняет 
характер и интенсивность наступающих под влиянием вестибулярного 
раздражения изменений этого состава крови. Так, из 22 испытуемых у 
14 я надпороговое и сильное раздражение на этом фоне приводили к 
одинаковым изменениям в периферическом составе крови. При этом у 5 
из них эти раздражения вызывали уменьшение (больше при сильном 
раздражении), у 9 — увеличение количества лейкоцитов и эритроцитов. 
Из остальных 8 испытуемых у 4 изменения были как в первой серии 
наблюдений, у 3—как в обычных условиях. Таким образом, на фоне 
указанной умственной нагрузки у преобладающего большинства испытуе
мых (у 14 из 22) наблюдались фазовые явления и вестибулярных реак
циях, отражающиеся и в реакциях периферического состава крови на 
вестибулярное раздражение, причем обычно наблюдалась уравнительная 
фаза различной глубины у разных испытуемых.

Третья серия. Известно, что наркотические вещества ведут к сниже
нию лабильности нервных центрбв, гем самым повышая их склонность к 
торможению. Исходя из этого, мы у 22 испытуемых раздражение вести
булярного анализатора производили на фоне хлоралгидратизации, широ
ко применяемого приема в лабораториях К- Л. Хилова. Хлоралгидрат да-
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пился рег 05 1,0 и через 40—50 мин. после приема проводилось ис
следование при всех других равных условиях наблюдений.

Оказалось, что из 22 испытуемых у 13 иадпороговос вестибуляр
ное раздражение, приводящее в обычных условиях к увеличению коли
чества лейкоцитов и эритроцитов периферического состава крови, па фа
не хлоралгидратизации приводило к уменьшению их количества, силь
ное же раздражение у II из этих 13 испытуемых вызывало увеличение 
количества указанных элементов крови, у остальных 2 некоторое 
уменьшение количества Лейкоцитов. У 3 испытуемых надпороговые раз
дражения вызывали резкое увеличение количества лейкоцитов и эритро
цитов. а сильные раздражения—некоторое увеличение этих элементов.

Таким образом, у 16 из 22 испытуемых на фоне хлоралгпдратизашш 
(торможение к. г. м.) возникали фазовые явления—парадоксальная фа
за—в вестлбуловегетативных реакциях.

Из остальных 6 испытуемых (из 22) у 2 иадпороговыс раздра
жения вызывали незначительную, а сильные—резкую лейкопению с уве
личением количества эритроцитов. У одного надпороговое раздражение 
не вызывало заметных сдвигов в количестве лейкоцитов и эритроцитов, а 
сильное раздражение приводило к резкому уменьшению числа лейкоци
тов. У остальных 3 испытуемых раздражения вестибулярного аппарата 
не вызывали особых изменений 1$ количестве исследуемых элементов кро
ви. кроме некоторого уменьшения количества эритроцитов у одного при 
сильном раздражении.

Анализ данных, полученных у последних 6 испытуемых и некото
рых других из первой и второй серий наблюдений, показывает явно «хао- 
П1чсскую» деятельность вестибулярных центров.

Восстановлен не исходного количества лейкоцитов и эритроцитов пос
ле вестибуляркого раздражения в этих грех сериях наблюдений происхо
дило постепенно, в большинстве случаев волнообразно, в точение 2—4 ч. 
Нередко наблюдалась диссоциация в вестибуловегетативных реак
циях. что связано с ослаблением координирующей функции коры мозга.

Заслуживает внимания и то обстоятельство, что при функциональной 
нагрузке вест ибуло-сен. «ори ые реакции у большинства испытуемых были 
менее выраженными, чем в нормальных условиях. Далее, вестибулосен- 
зорнЫе ֊соматические—вегетативные реакции в наблюдениях с функцио
нальными нагрузками коры головного мозга в полном букете наблюда
лись сравнительно реже, были слабо выраженными и проходили быстрее, 
чем в наблюдениях с хлорал гядратвзацией. Регуляторная, компенсатор
ная функция коры мозга при хлоралгидратязацин явно ослабевает.

Ус.товнорсфлскторное воспроизведение исследуемых реакций. В ходе 
своих работ по изучению влияния вестибулярного раздражения на пери
ферический состав кропи перед нами возникла необходимость условно- 
рефлекторного воспроизведения наступающих при этом реакций. Подоб
ное, г. е. условпорефлекгорное, воспроизведение поствращательных из
менений периферического состава крови бесспорно доказало бы нервно-
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рефлекторный механизм этих (реакции) изменений и участие коры го
ловного мозга в этих реакциях.

Напомним, что условиорефлекторные реакции с вестибулярного ана
лизатора впервые были продемонстрированы II. Л. Ионовым 14]. В его 
опытах вестибулярное раздражение являлось условным сигналом, в опьш 
тах же других авторов (А. II. Крестовников. и А. И. Яронкий. [2]. А. X. 
Минькавскнй (3] и др.) —безусловным раздражителем.

С вышеуказанной целью нами у 3 здоровых лиц (в возрасте 18—20 
лет), после установления характера и интенсивности наступающих под 
влиянием надпороговых и сильных раздражении вестибулярного аппара
та изменений в морфологическом составе крови, были начаты опыты 
по условнирефлекториому воспроизведению этих изменений. Обыч
но. как указывалось выше, у наших испытуемых нлдпорогопые 
раздражения вызывали лейкоцитоз и увеличение количества эритроцит 
в периферическом составе крови, сильные же раздражения наоборот— 
лейкопению и уменьшение количества эритроцитов, причем эти изменения 
у 3 испытуемых (специально выбранных) были значительными: 
число лейкоцитов на 3—5 тыс. в I мл крови, эритроцитов на 1,5— 
1.8 млн. и 1 мл крови.

В одни и те же часы дня испытуемого вызывали в эксперименталь
ную комнату (где кроме эксперимента гора никого на было), усаживали 
па кресло Барани, вытрали кончик четвертого пальца спиртом, затем 
иглой Франка прокалывали палеи, брали кровь для подсчета лейкоцитов 
и эритроцитов. После этого производилось раздражение вестибулярного 
анализатора испытуемого—вращение на кресле Бараки при закрытых 
глазах испытуемого, с расчетом одни оборот за 2 сек. Через I млн. 
после прекращения вращения снова бралась кровь с того же пальца, (не 
прокалывая палец) и подсчитывалось количество элементов. Прокалыва
ние пальца левой руки всегда предшествовало надпороговому раздраже
нию (различное у разных испытуемых), а прокалывание пальца правой 
руки предшествовало сильному раздражению вестибулярного аппарата 
(так же различного у разных испытуемых). Опыты ставшись ежедневно, 
однако в один лень производилось нал пороговое раздражение, в другой— 
сильное раздражение вестибулярного аппарата. Чтобы время опыта не 
приобрело значения условного сигнала, чередование надпороговых и 
сильных раздражений производилось не черел день, а неопределенно: од
ной и той же силы раздражитель применялся через день, даа дня подряд 
и т. д. Разумеется, вызов испытуемого и обстановка опыта (без вытирания 
и прокола пальца) нс уогли иметь значение условного сигнала в узком 
смысле слова, так как до вытирания и прокола пальца испытуемого, по
следнему нс было известно. какой силы раздражение будет произведено» 
Они вызывают, по-вндимому, только определенную перестройку в цент
ральной нервной системе испытуемого. готовность к реакциям того или 
обратного характера.

Таким образом, вытирание и укол пальца у пас служили условным 
сигналом вестнбул о-вегетативных реакций, причем левого пальца на над
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Пороговое, а правого пальца на сильное раздражение вестибулярного 
аппарата, приводящее к противоположного характера реакциям: первое— 
.х-йконнгозу и увеличению количества эритроцитов, второе—лейкопении и 
уменьшению количества эритроцитов в периферическом составе крови.

У испытуемого Л II. после 6 сочетаний условного сигнала с сильным 
раздражением и 7 сочетаний с надпороповым раздражением во взятой до 
применения безусловного раздражителя (т. е. только под влиянием услов
ного раздражителя) крови количество лейкоцитов и эритроцитов было 
диким, как в прошедших опытах после вестибулярного раздражения, при
чем один и тог же условный раздражитель, примененный на IV палец 
левой руки, вызывал лейкоцитов и увеличение количества эритроцитов 
(реакция на надпороговое раздражение), примененный же на IV палец 

правой руки—лейкопению и уменьшение количества эритроцитов (реак
ция на сильное раздражение). Условнорефлекторный характер этих реак
ций нс представляет сомнений.

Интересно отметить, что у этого испытуемого с 6 опыта при 
взятии крови с IV пальца правой руки (т. е. под влиянием одного 
только условного сигнала) появилось чувство тошноты, что также сле
дует рассматривать как условнорефле&торную реакцию.

У испытуемой Ф. К. условный вестибулярный рефлекс образовался 
после 7 сочетаний условных сигналов с безусловными. У испытуемого 
А. Г. четкий рефлекс наблюдался после 1п сочетаний условного сигнала 
как с нздпороговым, так и с сильными безусловными раздражениями ве- 
стабулярного аппарата.

Таким образом, у всех трех испытуемых удавалось воспроизвести 
услопнорефлекторные вестибуло-вегстативные (изменение морфологи
ческого состава крови) реакции.

Величина условного рефлекса, т. е. интенсивность лейкоцитарной 
(и эритроцитарной) реакции при действии одного только условного раз
дражителя была слабее, чем при действии безусловного раздражителя. 
Может быть в этом некоторое значение имела и тренированность испытуе
мых к вращениям после многих опытов в этом направлении.

Восстановление же исходного количества этих элементов перифери
ческой крови происходило сравнительно в короткий срок, чем при безус
ловном раздражении.

После двукратного подкрепления образовавшегося условного ^.флек
са мы следили за его угашением. После повторных неподкреплений 
(3—1) условного раздражителя с безусловным, условный рефлекс посте
пенно исчез.

Можно думать, что условная временная связь в данных случаях обра
зуется между корковым отделом кож ио-болевого анализатора и участка
ми как коркового конца веггибулярнго анализатора, так и коркового 
П}к’дставнтельства распределения форменных элементов крови. Получен
ный нами условный вестибулярный рефлекс можно рассматривать и как 
услоннпрефлекторное изменение морфологического состава перифери- 
чес’кой крови.
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Интересно, что в наших наблюдениях дифференцировка производи
лась с первых же опытов и образовалась вместе с образованием условно
го рефлекса. Один и тот же раздражитель, примененный в Симметриче
ских пунктах организма, служил сигналом противоположного характера 
реакций. Эти данные говорят и о возможности раздельной работы коры 
больших полушарий головного мозга и требуют отдельного обсуждения.

Выводы

Резюмируя полученные нами данные, можно сказать, что вестибу
лярное раздражение, наряду с реакциями со стороны многих органов и 
систем, вызывает определенные временные сдвиги .՛։ периферическом со
ставе крови, возникновение, характер и интенсивность которых при равных 
других условиях зависят от того, каким является данное вестибулярное 
раздражение у данного индивидуума в данный момеш—пороговым, над֊ 
пороговым или сильным. Л это в свою очередь зависит от силы раздражи
теля и функционального состояния, точнее относительной функциональ
ной։ подвижности—«лабильное՛։п» всех звеньев, участвующих в этих 
сложных реакциях систем, включая и кору больших полушарий мозга.

При функциональных нагрузках коры головного мозга я при ослабле
нии (или устранении) иод влиянием хлоралгидратизации ее регулирую
щей деятельности эта закономерность нарушается, наступают фазовые 
явления в вестибуло-вегета։ ивных реакциях, хаотическая деятельность 
подкорки.

Отмстим, что при тормозном состоянии головного мозга не исклю
чается возможность передачи импульсов с периферической части вести
булярного анализатора на вегетативные центры по 1гас1ий \гез1։Ьи1о- 
ге11си1апз, минуя кору головного мозга. Разумеется, в таких случаях реак
ция на вестибулярное раздражение будет иной, чем при распространении 
импульсов и через кору головного мозга.

Условнорефлекторное воспроизведение исследуемых реакций лиш
ний раз указывает на участие коры головного мозга в этих реакциях.

Думается, что полученные данные кроме известного теоретического 
интереса имеют и важное? практическое значение для отоларингологиче
ской, нервной клиник, а также для врачей клинико-диагностических лабо
раторий и лётных учреждений.

Апаракское раймедобъедпненне Поступило 26- VIII 1959 г
Армянская ССР
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ՎՐԱ ԵՎ ԳԱՆԳՈՒՂԵՂԻ ’ւԵՎԵՎԻ ԴԵՐԱ ԴՐԱՆՈՒՄ

II. մ փ ո փ ո 1 մ

իաոԱքԱՈ՚ներկւււ ՚ոո.սղջ մարդկանց մոտ ուսումնասիրվել է վեստիբոլլյար 
•Ապարատի ղրդոումնհ րի ազդեցությունը պերիֆերիկ արյան մորֆոլոդիկ 
կազմի վրա՛

Գանգուղեղի կեղևի ղերը պարղելու նպատակով կատարված է դիտողու
թյունների հրեր սերիա:

ՍՕՕԻԱ I. II յ՚՚ւս ք՛ու՛՛ր պայմանների ՛էի ան մ ան ութ յան դեպքոս/ վեստիբուլ- 
րպւ ապարատի ղրդոման րնթս՛ ցքում քննվսդր րարձրաձս:(ն կարդացել Լ թեր
թից իրեն հես՚աքրքրող Հոդված: Գանդո՚դհդի այդպիսի փոքր Ծծանրարեոնվա- 
ծ՚ոթրսնն.՛ արդեն ղդալի՚՚րեն փոխել Լ վեսս։ իրո՛ք յար ապարատի դըդ՚ւմանր 
պերիիերիկ արյան ռեակցիայի աստիճանը—նախաշեմքս՛ յին գրգիռների ադդև- 
•րոքհ՚՚էնր ի՚է՚լաղել ե (սպիտակ և կարմիր գնդիկների թիվը քիչ կ ավելանում, 
բան ս՚ւվորական պայմաններում), իսկ ուժեղ դրդիոները՝՝ ուժեղացել (սպի
տակ և կարմիր գնդիկների թիվը պակասում է երկու անդամ ավելի, քան սովո
րական պայմաններում )՛

ԱԵՕՕԱ II. Մյուս րոլ՚՚ր պա լմանների միանմանության դեպքում ռտուդվել I; 
վեստիրուլյար ա՛դարաաի դրդռումների ազդեցությանը պերիֆե րիկ արյան 
վրա, միայն այն տարբերությամբ, որ պտտւ՚ւմների ընթացքում քննվողը լուծել 
Լ (պատումից անմիջապես առաջ արված) թվաբանական խնդիր, բ՛այց իր հա
մար դժվար, այնպես որ պատման ընթաց բում նա կամ յի հասցրել, կամ հա
զիվ հասցրել Լ վերջ՛ս ցնել ք ածումը՛

Դիտումների նման պայմաններում քննվողների մեծ մասի մ՛՛ա վեըշեմ- 
բային և ուժեղ դրդիէէներր ավել են միանման ռեակցիա պերիֆերիկ արյան 
կողմից, այսինրն' առաջացել Լ էիս՚ղային վիճակ-հավասարման վ՛աղ, տարրեր 
բննվողնհրի մ՛"" տարրեր աստիճանի արտահայտված։

ՍԵթիԱ III. Այս դեպրամ քննվողներին նախօրոք տրվել Ւ, խմելու է ,0 քլո - 
րսդհիգրատ, ա՛դա 40—50 րոպե հետո կատարվեք են վե՚՚տիրոէլյայ՛ ապարատի 
գրգռումները և արյան կազմի փոփոխությունների հաշվումները՛

թլորալհիդրատը իջե՚յնսւմ Լ ներվ՛սյին կենտրոնների ւ՚յարիյո՛թյունըՈ և 
բարձրացնում նրանց արդելակվեր՚լ հակո՚մր։

Աքդ իոնի վրա քննվողների մեծ մասի մ՛՛ա նկատվեք է պարս/դ՚՚ը՚՚ալ ֆա
զային բնորոշ ոեակցիա, որոշ մ՛՛՛սի մոտ'' ենթակեդևի «քաոսայինդ աշխա
տանք՛ Օրեր աոոդջ մարդկանց մոտ փորձեր են կաաարվել ուսո՚մնասիրվող 
ռեակցիաները պայմանական ռեֆլեքսների ձևով աոաջացներ՚ւ ՛՛՛ ղ՚լությամր՛

11ըպե" պայմանական դրդռիչ ծառայել Է քննվողի լորրսրդ մաւոի մաքրու՛!ը 
ե Ֆրանկի ասեղով ծ՚՚՚կելր, ընդ որում ձախ ձեորինր վերշեմքային, իսկ աջ 
ձև՚՚բինր՝ ուժեղ դրղոիհէ՚երի համար՛ Անպայման դրգոիչր եղեյ կ Օարանիի 
աթ՚՚էս՚վ (տ՚՚ւրրեր թվով) պ՚ոտոլմը երկու վայրկյանում մեկ պտույտ հաշվով՛

Վերջեմքային և ուժեղ դրդււիթէերով փորձերը կատարվել են տարրեր օրեր, 
անորոշ հաջորդականությամբ։
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Պայմանական և անպայման գրգռիչների վեց և յոթ զուգակցումից հետո 
ւ) եկ քննվողի մոտ, յոթ զուգակցումից Հետո մյուսի և տասը զուգակցումից հետո 
3~րգի մոտ նա խքան անպայման գրգռիչի '“'1'թ‘ւր արյան կազմն արդեն այնպի֊ 
սին Լր, ինչպես նաի/որղ փորձերի ժամանակ անպայման դրղոիչի ազդեցու
թյունից հետո։ թնդ որում միևնույն պայմանական գրգռիչը ձախ ձեռքի չորրորդ 
մատի էիրա կիըառևքիս ստարվել է լեյկոցիտների և Լրիսւրոցիւոնհրի ավելա
նում, իսկ աջ ձեորի նույն մատի վրա կիրառելիս՝ պակասում,

Այղ ռեակցիաների պայմանական լւեֆլեկտոր բնույթը կասկած շի հարու
ցում։

Մի բանի անդամ չամրաւղնղելուց հետո պայմանական ոեֆլեքսը աստի
ճանաբար մարես։

1Լյս դիտողությունները նախ ցույց են տայիս գանգուղեղի կեղևի մասնակ֊ 
ցաթյանն ուսումնասիրվող ռեակցիաներում և ապա՝ որ միևնույն պայմանա
կան գրգռիչը օրդնէնիղմի սիմետրիկ մասերում կի րա ոելի ս կարոդ Լ (ըստ Լ.րս- 
պերիմենաի պայմանների) բոլորովին հակառակ ռեակցիաների ազդանշան 
հանդիսանալ։ Դրանք խոսում են նաև գանգուղեղի կիստ դնդերի առանձին- 
աոանձին գործեր։։ հնարավորության մասին, որը պահանջում Լ աոանձին լու- 
ս ար անում։

Այսպիսով, մեր դիտողությունները ցույց են տալիս, որ վեստիբոէվյար 
ապարատի գրգռումները, րս։ցի մյուս որդան- սիստեմներից, ազդում են նաև. 
պերիֆերիկ արյան կազմի վրա, առաջ բերելով արյան սպիտակ և կարմիր 
գնդիկների Ժամանակավոր ավելացում կամ պակասեցում, կախված դրդոի 
հարաբերական ուժից, այռինքն՝ ինչւղիսի ն Լ նա տվյալ անհատի մոտ, տվյալ 
մոմենտում՝ շեմքայի՛՛ն, վերշեմքւսյի՚ն, թե' ուժեղ։

հեզեի ֆունկցիոնալ «ծան րա րե էէնվա ծ ու թյան ■> կամ քլոր։.;լհիդրա։ոի ազ
դեցությամբ խիսա թուլացման ժամանակ այդ օրինաչափությունը խախտվում 
ե, որոշակի կերպով, Համապատասխան այղ փոփոխությունների աստիճանին, 
որբ. ինչպես նաև ուսումնասիրող ռեակցիաների պայմանական ռեֆլեկտոր վե- 
րարտադրումր, ցույց են տալիս գանգուղեղի կեղևե մասնտկցսւթյունր , նրա 
ֆունկցիոնալ դրսէթյան նշանակս։թյունը վեստիբուլյար ապարատի գրգռմանը 
պերիֆերիկ արյան ռեակցիաներում։

թոլոր դիտողությունները միասին վերցրած' ցույց են տալիս կեղևի մեծ 
գերը ուսումնասիրվող ռեակցիաների առաջացման բնույթի և աստիճանի հար
ցում, ինչպես նաև որդանի ղմի նա խն՚սկան վիճակի վերականգնման հարցում։
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ВЛИЯНИЕ ИНСУЛИНОТЕРАПИИ ИА ИЗМЕНЕНИЯ АБСОЛЮТНОГО 
КОЛИЧЕСТВА ЭОЗИНОФИЛЬНЫХ ЛЕЙКОЦИТОВ В КРОВИ ПРИ 

САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

В настоящее время большое количество исследований как клиничес
ких, так и экспериментальных свидетельствует о связи между изменения
ми числа эозинофильных клеток в периферической крови и нарушениями 
функций некоторых эндокринных желез, в частности гипофизарно-адре
наловой системы. Считается установленным эозиноненическое действие 
кено-орых гормонов указанной системы. Наиболее отчетливая эозинопе- 
ННя вызывается в ответ на введение специфического стимулятора коры 
нплпочечникбв АКТГ (2,6.16.181 С другой стороны известно, что длитель
ное введение АКТГ вызывает диабетическую толерантность к глюкозе и 
глюкозурию у здоровых животных н людей и увеличение тяжести диабе
та у больных (5J.

Эозннопепия в периферической крови наблюдается и при введении 
адреналина [3. 7. 11, М]. Определенные данные говорят об активировании 
функции инсулярного аппарата при гиперсекреция адреналина, что в 

Дальнейшем может повести к его истощению. Ряд авторов [22. 23] обме
чает. что эозинопенический эффект, характерный для гипофизарно-над- 
почечниконой реакции, не вызывается при повреждении заднего подбу- 
горья. Па возникновение реакции эозинопении оказывают влияние изме
нения функционального состояния центральной нервной системы [21 |. на
пряженные состояния организма, вызванные действием различных пси
хических [8], физических и других раздражителей.

Заслуживает внимания тот факт, что некоторые звенья, системы от
ветственной в вызывании зозинопенической реакции, являются одновре
менно ^диабетогенными». Указанное может свидетельствовать о наличии 
какой-то функциональной связи между диабетическим нарушением об
мена веществ и изменениями числа эозинофилов в крови.

Так как сахарная болезнь в конечном счете возникает в результате 
’ абсадютносо или относительного недостатка в организме инсулина, нам 
представлялось интересным изучить влияние инсулинотерапии на измене
ния числа эозинофилов в крови при указанном заболевании и выяснить 
состояние эочинограммы в периферической крови до начала лечения ин 
сулино.м з свежих случаях заболевания и при длительном страдании.

Интересно отметить, что введение инсулина в определенных условиях 
вызывает зозйнопеническнй эффект [15, 20] подобно гормонам контринсу- 
■"ярнрй системы. Изучение механизма указаного эффекта показало, что 
эозннопення, вызванная инсулиновой гипогликемией, обусловливается 
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усилением выделения АКТГ и глюкокортикоидов [24,25]. Инсулиновая 
зозинопения может быть вызвана и выделением адреналина в ответ на ин
сулиновую гипогликемию [4,17,19]. Однако инсулиновая эозинопения тор
мозится при одновременном внутривенном введении его с раствором глю
козы с целью подавления колебании уровня гликемии. Эозипопеническая 
реакция после введения инсулина отсутствует и у больных сахарным диа
бетом с высоким уровнем сахара в крови.

Таким образом, действие инсулина на эозинофильную кривую нахо
дится в зависимости от уровня сахара в крови.

Можно думать, что степень нарушений гормональных корреляций 
при сахарном диабете соответственно отразится на картине эозинофиль
ной кривой.

В литературе по этому вопросу имеются очень ограниченные данные 
и в основном эксперименального характера. Исследования Фальта и 
сотрудников показали, что в крови у животных с удаленной поджелудоч
ной железой обнаруживается уменьшение числа 'эозинофилов. У живот
ных с аллоксановым диабетом эозинофилы не обнаруживаются [1].

Исходя из изложенного, мы задались целью изучить изменения коли
чества циркулирующих в крови эозинофилов при диабете разной тяжести 
под влиянием инсулннотерапии. О степени тяжести диабета судили по 
уровню гликемии, суточной гликозурнн, ацетонурии, количеству инсу
лина, необходимого для восстановления обменных процессов в орга
низме. питанию больного, степени его трудоспособности и другим 
известным клинико-лабораторным показателям.

Методика. Из числа исследованных 86 больных сахарным диабетом 
53—не леченные инсулином, 33—с различной давностью заболевания. Из 
86 больных 48 человек страдали тяжелой формой сахарной болезни, 29— 
средней тяжести и 9—легкой формой сахарного диабета. Исследования 
проводились до начала лечения инсулином и на его разных этапах обычно 
в 8 ч. 30 мин. утра через 12 ч. после приема пищи и введения медика
ментов при строгом соблюдении одинаковых условий. Подсчет абсолют
ного количества эозинофилов производился по видоизмененной методике 
Дунгера в камере Фухс-Розенталя.

Ввиду того, что по литературным данным диапазон колебаний эози
нофилов у здоровых людей и животных очень велик, нами был произведен 
подсчет эозинофилов у 100 практически здоровых лиц. Полученные ре
зультаты служили в качестве контрольных величин.

Несмотря на это. основным критерием для суждения об изменениях, 
циркулирующих в крови эозинофилов под влиянием инсулннотерапии, 
служила динамика их числа у того же больного.

Результаты исследований. При исследовании здоровых людей в воз
расте от 17 до 50 лет было установлено, что количество эозинофилов варь
ирует в широких пределах: у 83 из числа 100 исследованных оно колеба
лось в пределах 90—500 элементов в 1 мм3 (в среднем 253j_!2), у осталь
ных 17—от 500 до 1220 элементов в I мм3.
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В результате проведенных наблюдений на больных сахарным диабе
том прежде всего было установлено, что количество эозинофилов при тя
желом диабете снижено. В более отчетливой форме эго наблюдалось у 
больных, нс леченных инсулином (рис. 1). У 5 больных эозинофилы от- 
сутствовалн. у 13 количество их было 
ниже 90*  элементов в 1 мм1. у остальных 
6 не превышало 600 (в среднем 133+29**  
элементов в 1 мм’).

՛ Нижняя граница при исследовании 100 практически здоровых людей

** Средняя квадратическая ошибка результата ( ։п =

В результате лечения необходимой 
дозой инсулина (в среднем за 25 диен) 
картина эозн иограммы у данной группы 
больных резко изменилась. Из 18 больных 
с резко сниженным количеством эозинофи
лов у 17 наступило отчетливое увеличе 
ние и только у I осталось без изменений. 
Указанный эффект н отдельных случаях 
оказался разительным Среднее количе
ство эозинофилов после лечения рав
нялось 313+31 (нарастание на 137%;. На֊ 
:пи наблюдения показали, что динамика 
числа эозинофилов в полной мере гармо
нирует с течением диабета. При значитель

Рйс. I. Абсолютное количество 
эозинофилов у больных не ле
ченных инсулином, страдающих 

тяжелой формой сахарного 
диабета до (------и после

(—------ 1 лечения инсулином.

ном улучшении течения болезни в результате примененной инсулиноте- 
рапии сильно нарастает и количество эозинофилов; в случае отсутствия 
эффекта лечения оно заметно не изменяется. Наблюдения показали, что 
примененная впервые сравнительно непродолжительная ийсулннотерапия 
оказывает мощное влияние на кривую эозинофилов при тяжелом диабете.

О влиянии лечения инсулином на количество эозинофилов в крови 
свидетельствует более высокий первоначальный уровень последних у 
больных с тяжелой ։|юрмой диабета, долгие годы подвергавшихся инсу- 
.тинотсрапин (рис. 2) Только у 2 больных из 24 эозинофилы отсутствова
ли, но всех остальных случаях отмечался их высокий уровень (в среднем 
300±60 и 1 мм3). В отдельных случаях цифры превышали верхнюю гра
ницу у исследованных здоровых людей.

Как и следовало ожидать, лечение инсулином в стационаре? у хин
ной группы больных (в среднем за 2-1 дня) оказало значительно меньший 
эффект на изменения числа эозинофилов, чем у больных, нс леченных ин
сулином. Количество эозинофилов равнялось в среднем 371 63 в 1 мм3 
(увеличение всего на 24%).

Наиболее яркой иллюстрацией связи тяжести диабета с вариациями 
числа эозинофилов в периферической крови является диабетическая ко-

п
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Рис. 2. Абсолютное количество эо
зинофилов у больных с тяжелой 
формой сахарного диабета, подвер
гавшихся иисулниотерапнн от 2 до 
12 лет (---------) при поступлении
и стационар (-----) к концу наблю

дений в стационаре.
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ма. Всего под нашим наблюдением находилось 5 бальных в состоянии 
комы. 3 из них в возрасте свыше 40 лет впали в коматозное состояние, 

ввиду нерегулярной инсулмногерапии. 
У 2 других в возрасте 18 леч сахар
ная болезнь была диагностирована в 
состоянии комы. Из них у 4 больных 
эозинофилы в крови не были обнару
жены, у 1 наблюдалось значительное 
уменьшение их числа. Один больной 
был доставлен в клинику in extremis и 
погиб от диабетической комы. В осталь
ных случаях удалось вывести боль
ных из состояния комы. Тяжело
му течению болезни с глубокими на
рушениями обмена веществ соответ
ствовала картина эозинограммы. У 
впоследствии погибшего больного, 
доставленного в состоянии глубокой 
диабетической комы, многократными 
исследованиями не удалось обнаружить' 
эозинофильных клеток в перифериче
ской крови.

Иная картина наблюдалась при бла
гоприятном исходе болезни. Пониже
ние уровня гипергликемии, гликозурии, 
прекращение ацетонурии, прибавка в 
весе, а также улучшение субъективно
го состояния сопровождалось мощным 

подъемом абсолютного количества эозинофилов в крови (рис 3). 
Наряду с приведенными данными, несомненный интерес с точки зре

ния изучаемого вопроса представляет нижеприводимая история болезни.

больной С С. 30 лет. Болен 4 недели. Во время заболевания ангиной появилась 
полидипсия, полиурия, адинамия. Симптомы болезни быстро нарастали. Исследова
ние мочи обнаружило 6% сахара. и кроил 318 мгр%. Направлен па стационарное 
лечение.

Объективно питание резко понижено Сердце—систолический шум ла верхушке; 
печень прощупывается на 2 пальца, болезненна. Сахар в крови 292 мгр%. в моче 
1.4%. Аце он— Эозинофильные лейкоциты в крови отсутствуют. Назначено соответ

ствующе- Лсчснш II. 3-й Неделе после начала иисулниотерапнн неприятные ощущения 
и области сердц.։, тахикардия, частая гипогликемия, что сильно затрудняло введение 
необходимой лозы инсулина. От введения 10 единиц инсулина и виде 2 пли 3 инъек
ций на протяжении полутора месяцев в состоянии больного не наступило заметною 
улучшения. После выписки из стационара наблюдения продолжались и диспансерных 
условиях Несмотря па то, что больной постоянно пользовался иисулинотерапией и 
другими вспомогательными средствами, довольно точно соблюдал диету, симптомы 
болезни прогрессивно ухудшались. Гипергликемия держалась па высоких цифрах 
376- 429 игр" с мочой постоянно выделялось большое количество сахара 200— 
ЗОН г в сутки.
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Из-за выраженной .։дннамии был вынужден бросить работу. Вес больного дошел 
до 36 кг. На протяжении года наблюдений эозинофильные клетки н периферической 
крови ие появлялись (рис. 4).

Это наблюдение наглядно показывает, что эозинофилы являются од
ним из критериев тяжести диабета. О 
ння больных с легкой формой са
харного диабета. У них наблюдает
ся умеренное снижение количества 
эозинофилов по сравнению с нор
мой (в среднем 200г 18 элементов 
в I мм3) и незначительное увели
чение в среднем 250 ՛ 31 в мм՝1 в 
период наблюдения. Степень тяже
сти диабета у этих больных в пол
ной мере соответствует кривой эо
зинофилов (рис. 5).

У больных средней тяжести 
наблюдались промежуточные по 
сравнению с тяжелыми и легкими 
формами изменения числа эозино
филов.

Резюмируя результаты наших 
исследований, можно сделать за
ключение, что абсолютное количе
ство циркулирующих в крови эози
нофилов определяется тяжестью 
заболевания и изменяется в соот
ветствии с течением сахарного 

том же свидетельствуют исследова-

?ост 1€1 с, ли

Рис. 3. Изменение эозинофильной кри
вой под влиянием, инсулннотерапии, 
примененной впервые при тяжелой 

форме Сахарного диабета.

диабета.
Введение инсулина, достаточное для восстановления нарушенного ме

таболизма, резко изменяет картину эозинограммы в периферической 
крови.

В литературе имеется много данных относительно связи между изме
нениями количества эозинофилов в периферической крови и функцио- 
нальпым состоянием корковой части надпочечников.

Рядом авторов установлен параллелизм между усилением выделе
ния кортикостероидов с мочой и уменьшением эозинофильных лейкоци
тов в крови 19;. Причем было установлено [13], что эозннопеннческая 
реакция является более ранним признаком повышения активности 
коры по сравнению с выделением кортикостероидов с мочой. 11ри исследо
вании больных сахарным диабетом с кетоацидозом (12] была обнаружена 
прямая зависимость между степенью кетоацидоза, эозииопенией в пе
риферической крови и выделением кортикостероидов с мочой.

• За норму мы условно приняли среднюю цифру у НЮ исследованных здоро
вых людей (253 ■ 12 ։.
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При кетоацидозе количество эозинофилов резко снижено, а выделе
ние кортикостероидов с мочой от 2 до 8 раз больше, чем после выздоров
ления, что связывается с гиперфункцией коры надпочечников при диабе- 

Рис. 4. Тяжелое течение сахарного диа
бет л к отсутствие •о.-ншофндоп л пери 

ферцческой кропи.

Рис. 5. Легка» форм.։ сахарной боле.шн 
и соогастстпующля ей кринам эоанно- 

филоп.

глческом ацидозе В дальнейшем это было подтверждено на тотально 
депакретизнрованных животных.

На основании имеющихся литературных данных о многократном уси
лении выделения кортикостероидов • мочой при диабетической коме, что 
объясняется повышением функции корковой части надпочечников, а так 
же данных, свидетельствующих и парз..лелнзме усиления выделения 
глюкокортикоидов с мочой и уменьшением числа эозинофильных лейко
цитов в периферической крови, мы считаем, что резкое снижение количе
ства эозинофилов, которое наблюдалось нами, я свежих случаях диабета, 
не леченного инсулином, н при диабетической коме, также обусло
влено усилением функции коры Надпочечника.

Введение инсулина, по-видимому. подавляет ее активность, о чем 
свидетельствует нарастание количества эозинофилов.

Выводы

1. При диабетической коме я при тяжелой форме диабета абсолютное 
количество эозинофилов резко снижено.

2. Инсулннотсраиия отчетливо изменяет картину эозянограммы. Из
менения эозинофильной кривой совершаются в соответствии с течением 
болезни. При благоприятном исходе число эозинофилов значительно на
растает. при отсутствии положительно։ » действия ннсулиногераини оно 
не изменяется или колеблется и незначительных пределах.

3. У больных, нс леченных инсулином, п отличие от больных, длитсль- 
ное время подвергавшихся инсулннотсрапии. снижение числа юзинофн- 
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лов при первоначальном исследовании, а также нарастание их числа под 
влиянием лечения инсулином, выпажено в более отчетливой форме.

4. Полученные данные позволяют заключить, что подсчет абсолютно
го количества эозинофилов в крови при сахарном диабете наряду с други
ми показателями .может служить дополнительным критерием в отношении 
суждения о течении сахарной болезни и особенно в состоянии комы.

Сектор биохимии Академик наук 
Армянской ССР

Кафедра факультетской терапевтической 
клиники Ереванского медицинского 

института

Поступило 22. II I960 г.

Ն. : Ы1МП1.1'В1п.

ԻՆՍ111ՎԻՆԱՅԻՆ ՐՈԻԺՄԱՆ Ս.<>ԴԵ80ԻԹՑՈ1’ն1! ԱՐՅԱՆ 1,11 Ր.ԻՆՈ ԼԻԼԱՅԻՆ ԼԵՅԿՈՑԻՏՆԵՐԻ ՐԱՅԱՐԱԱԿ ՔԱՆԱԿԻ ՏԱՏԱՆՈՒՄՆԵՐԻ ՎՐԱ ՇԱՔԱՐԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
II. մ փ ո փ ո լ մ

*.£> ղինակր \եաւ։։ղոս։հլ կ շաքարախտով տաոապող <**6  հիվանդների, 
,։ր։,նցից 53-ր ին inn լինալին րու <1 ա մ ււաացտծ չեն եղել, իսկ 33-ր ենթարկ
ված են եղել ինսուլինս։ լին բուծման։ <ետաղոտվ ած հիվանդներից 48-ր աս՛- 
ոապհլ են ծանր տեսակի շաքարախտով , ապ թվում 5-ր ղտնվել են կսմատող 
վիեակամ, իսկ մնացածները եղել են միջին ե թեթև ծանրս։ թլա մր։

Հետաղոտո։ թ րսննհ րր ցուլց են ավել, որ ար լան Լ и ղին ոֆիլնե րի քա
նակը խիստ ցածր է լինում ալն ծանր հիվանդների մոտ, որոնք ղեսես 
ինսուլինս։ լին բումում չեն ստացել։

Ւնէէու լինափն րամ/սմհ դղալիորեն փոխում է էոդինողրամսւն .՝ Ալն դեպ
քերում, երբ բուժման աըղլւււնքր դրական է եղել, նկաավե/ է էո ղինոֆիլեերի 
քանակի րտրձրաղտ մ, մինչդեո ալն դեպքերս։ մ, երբ րտ մտ միղ աոանձին 
արդյունք չի աստղվեք, նրանց քանակը ար էտն մեջ մնացել Լ տնփոփււխ, 
կամ ենթարկվել աննշան ատ սւանու մևերի:

'նրակտնութ րււնից հտրոնի /,. որ արքան մեջ Լ ո ղինո 1ի ի լն ե րի քանակի 
իջեցումը խաւս։ </ Լ մակերիկամների կեղեի ֆունկցիայի րարձրացման մա
սին: Այսէղիսով, Լո ղինոէիիլնե րի քանակի իջե ղտ մր ջաքտրաիւսւի ծանր ղեսք- 
րևրի մամանակէ որ նկատվել է մեր հեinաղոտա թ/ո լնների րնթացքտմ, կա
րելի Լ րնղունել որպես կեղևի ՛ի անկցիւս(ի ա.մեղտցման ապացուլցւ

11ւոացված արդլունք՚ււերր թ tu լլ են տալիս եղրակացներո , սր շաքա
րախտի •! ամանակ, արրսն մեջ կողինսէիի/նե րի րտ ցարձակ ր անակի հաշ
վումը, ա/լ ցուցանիշերի հետ մ իասին, կարող Լ շաքարախտի ծանրս։ իմ լան 
սրլեկէոիւք չափանիշ հանդիսանա լ, հատկապես կոմատող վիճսրկո։ մ ղտնվող 
հիվտ՚հղների մոտ:
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Р. Л. АЛЕКСАНЯН

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ФУБРОМЕГАНА*

• Часть работы проделана во ВНИХФИ иод руководством проф. М. Д. Маш
ковского.

За последние годы А. Л. Мнджоян, В. Г. Африкян и др. (1/2, 3, 
-1. 5]| поставив перед собой задачу разработки теоретической основы со- 
здания физиологически активных соединений, синтезировали, более 600 
оригинальных препаратон на базе простых производных фурана. При 
этом были получены небольшие гомологические ряды самых различных 
структур с целью изучения их свойств в аспекте связи между строением

• Н биологическим действием.
Одним из намеченных для изучения свойств было определение спо- 

соблюсти этих препаратов снимать спазмы гладких мышц бронхов.

.В результате проведенных работ были отобраны высоко актив
ные соединения, подробной фармакологической характеристике одно
го из которых- йодметилату а-метил-ч-днэтиламинопропилового эфи
ра 5-бромфуранкарбоновой кислоты, названного фубромеганом по
свящается настоящая работа,

CI-LCH, 
Вг о / СО—СИ—СН,—СН. ֊ N -СИ, J- 

о СН, СИ.СИ,

Фубромеган представляет легкий светло-желтый порошок горького 
вкуса, хорошо растворяющийся в воде, не растворяется в эфире и бензо
ле. Точка плавления 142—148°, мол. вес 460. Водные растворы при стери- 
лнзации, а также при хранении в течение 5 мес., не теряют свою 
активность.

Влияние фубромегана на мускулатуру бронхов. Опыты были постав
лены на обездвиженных дитилином кошках. Регистрация тонуса бронхи
альной мускулатуры производилась по методу Коннетта и Ресслера [9] 

гв модификации Т. М. Турлаева [7].
Изучалось влияние фубромегана на спазм бронхов разными спосо- 

бами.
В одних опытах бронхоспазм вызывался раздражением блуждающе

го нерва и внутривенным введением ацетилхолина. Для усиления этих 
эффектрвживотоым предварительно вводился внутримышечно прозерин
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в дозе 0.3—0,5 мг кг; в этой дозе прозерин при внутримышечном введм 
иии самостоятельно не вызывает бронхоспазм, а лишь усиливает спазм от- 
раздражения блуждающих нервов и введения ацетилхолина. Фубромегаи 
в дозе 0,1—0,2 мг/кг снимает спазм бронхов, вызванный как раздраже
нием блуждающего нерва, так и введением ацетилхолина (рис. Г).

Рис. 1. Снятие и предупреждение 654-фубромеганом нрозеринового брон
хоспазма. Кошка 1.5 кг обездвижена днтилнном I мг/кг инутримышечно. 
Регистрация сверху вниз: отметка в в введения веществ, отметка вре
мени запись тонуса бронхиальной мускулатуры с помощью ,пи- 
стон-рекордера*. кровяное давление. Н 654-фубромеган в лозе 0,05 мг/кг 
полностью снимает смертельный прозернновый бронхоспазм. 2) 654-фу- 
бромеган в дозе 0.2 мг/кг полностью предупреждает возникновение 
бронхоспазма от последующего введения 5 доз прозерина и развивается 
спазм соответствующий приблизительно 75% до исходной величины при 

введении 13 смертельных доз прозерина.

Фубромегаи в дозе 0.2—0,3 мг/кг устраняет спазм бронхов, вызве։֊ 
иый внутривенным введением пилокарпина, а в дозе 0.1—0,2 мг/кг сни
мает спазм бронхов, вызванный коркоймем (дихолиновый эфир пробко
вой кислоты).

В этих опытах было показано, что фубромегаи блокирует Н- нМ1 
холи норса ктивные системы блуждающего нерва в легких.

Фубромегаи в дозе 0,05 мг/кг полностью устраняет уже развившийся/ 
смертельный прозериновый бронхоспазм. В лих же условиях спазм 
устраняется и атропином в дозе 0,03 мг/кг.

Следует однако отметить, что фубромегаи нс только снимает уже1 
развившийся прозериновый бронхоспазм, но и предупреждает возникно
вение бронхоспазма от последующего введения прозерина. Для этой цели 
препарат в дозе 0,2 мг/кг вводился внутривенно, а затем через кйждые 
2—3 мин. вводился, также внутривенно, прозерин по 0,2 мг/кг. Учитыва-1 
лось число смертельных доз прозерина. которое при такой постановки 
опыта вызывает уменьшение дыхательного объема на 25% (Е. II. Успей- 
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скля [8]). Удалось установить, что фубромеган в дозе 0,2 мг/кг предупреж
дает действие 10— 13-кратной смертельной дозы проверила (рис. 2).

Фубромеган в дозе 0.1 -3 мг/кг совершенно не действует па спазм 
бронхов, вызванный гистамином.

Рис- 2- Предупреждение 65-1-фубромегаком спазм бронхов, вызванного 
введением ацетилхолина и раздражением блуждающего нерва. Кошка 
1.5 кг обездвижена днтилином I мг/кг внутримышечно. Регистрация 
сверху вниз: отметка времени ' 10”). отметка введения и раздражения 
вагуса. запись тонуса бронхиальной мускулатуры, у-раздраженне блуж

дающего нерва, ах—п'и введения ацетилхолина, 654-в/п введение 
фубромегана-

На основании приведенных данных можно заключить, что фубромр- 
ган является активным бронхоспазмолитическим средством. Любопытно 
отметить, что при внутривенном введении фубромегана в дозе 1 5 мг/кг 
нс уменьшается секреция слюнных желез, вызванная прозерином и пи
локарпином.

При ннстилапин в глаз кролика 1 — 2% раствора фубромегана изме
нении со стороны зрачка не отмечалось, не наблюдалось также изменение. 

I в реакции зрачка на свет.
Влияние фубромегана ни гладкую мускулатуру. Опыты ставились на 

изолированных отрезках гонкой кишки и изолированном роге матки кош
ки и кролика, а также in situ но методу Николаева и Субботина.

11а изолированном кишечном отрезке определялась высота аиетилхо- 
•линового сокращения до и после четырех ми путного воздействия препара
та. Фубромеган сам в концентрации 1.10' угнетает перистальтические 
сокращения кишечного отрезка кролика. В концентрации 5.10՜7 умень- 

; ՛ шаст ацетилхолиновые сокращения кишечного отрезка на 50%. а в кон- 
цен1рации 1.10° полностью предупреждает сокращение кишечного 
отрезка от ацетилхолина, взятого в концентрации l.IO՝3.

Фубромеган обладает также прямым мускулатроиным действием. Он 
в концентрации 1.10-s снимает контрактуру кишечного отрезка, выз- 

। ванную хлористым барием в концентрации 1.10՜4.
। Таким образом, спазмолитическое действие фубромегана на гладкую 
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мускулатуру может быть объяснено как влиянием на холинореактивные 
структуры, так и влиянием на мышечные элементы.

Фубромеган в концентрации 1.10՜6 и 1.10՜5 не влияет ни на тонус, 
ни на спонтанные сокращения изолированного рога матки, однако в кон 
центрацим 1.10*  после 4-мниутного воздействия предупреждает 
сокращение изолированного рога матки от ацетилхолина, взятого в кон
центрации 1.10'8.

При исследовании действия фубромегана на кишку кошки оказалось, 
чти и дозе 0.1 5 мг/кг при внутривенном введении не влияет ни на тонус, 
ни на перистальтические сокращения кишки, в то время как в дозе 0,25 
мг/кг уменьшает, а в дозе 0,5 мг/кг полностью предупреждает сокраще 
ине кишки, вызванное внутривенным введением ацетилхолина в дозе 
20 -’к г

После внутривенного введения фубромегана в дозе 0.2—I мг/к։ то
нус рога матки in situ сильно повышается.

Влияние на вегетативную нервную систему. Изучалось влияние фу
бромегана на проводимость верхних шейных симпатических ганглий кош 
ни. О влиянии препарата судили по изменению степени ретракции третье
го века, вызванного электрическим раздражением пре- и поетгангл попар
ного волокна симпатического нерва, а также вызванное, внутривенным 
введением адреналина.

После внутривенного введения препарата в дозе I мг/кг наблюдалось 
незначительное уменьшение сокращения третьего века, вызванное раз
дражением прегангл попарного волокна симпатического нерва, в дозе же 
5 мг/кг полностью снималось сокращение.

При тех же дозах фубромегана третье веко сокращалось при введе
нии адреналина и от раздражения постгангл попарного волокна симпати
ческого нерва.

Следовательно, фубромеган прерывает проведение импульсов на 
уровне симпатических ганглиев и нс действует на постганглионарные 
образования.

Изучалось также влияние фубромегана па ареколиновый и никоти
новый тремор. За 10 15 мин. до введения ареколина или никотина белым 
мышам весом 18—20 г подкожно вводился «фубромеган в дозе 10—20 
мг/кг. В этой дозе он не оказывал никакого влияния как на ареколино
вый. так и на никотиновый тремор у мышей.

Следовательно, препарат практически не влияет на М- и Н-холино- 
реактикные структуры в центральной нервной системе.

Влияние на сердечно-сосудистую систему. Опыты ставились как на 
децеребрированных, так в на наркотизированных уретаном кошках.

Внутривенное введение фубромегана в дозе 0.05—0,1 мг/кг не оказы
вало заметного влияния на кровяное давление; в дозе же 0.2—1 мг/кг по
нижало кровяное давление на 10 40 мм ртутного столба в течение 
5—15 мня.

Фубромеган в дозе 0,5 5 мг/кг не оказывает сметного влияния на 
дыхание.
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Изучалось также влияние фубромегана на гипотензивный эффект, 
вызванный ацетилхолином или электрическим раздражением псрифери- 
'•чткого конца шейного блуждающего нерва. Сравнивалась глубина паде
ния кровяного давления до и после пвсдейия препарата. После введения 
фубромегана в дозе 0,05 мг/кг раздражение блуждающего нерва не вы- 
зынадо падение кровяного давления (рис. 3).

1’нс. 3. Влияние 654-фубромегана на депрессорный эффект блуждающего нер
па. Кошка 2,3 кг иод уретановым наркозом. Регистрация сверху вниз: дыхание, 

Крсшяное давление, отметка времени и отметка в/в введения вещества.
уфаздражение блуждающего нерва. 654-в и введение фубромегана.

В этой дозе препарат не оказывает заметного влияния на понижение 
кровяного давления, вызванного ацетилхолином. взятого в дозе- о.05 т/кг, 
л и дозе 0,5 мг/кг устранял гипотензивный эффект от ацетилхолина, взято
го в то։։ же дозе.

Фубромеган в дозе 0.1—0,2 мг/кг устраняет смертельный гипотензив
ный эффект, вызванный ареколином в дозе 0,05 мг/кг.

В опытах па изолированном по Ш грабу сердце лягушки фубромеган 
н концентрациях МО՜ и 1.10°, введенный за 4 мин. до воздействия 
ацетилхолина, взятого в концентрации 1.10 s . полностью предупреждал 
отрицательное инотропное действие ацетилхолина. В указанных концен
трациях препарат не влияет на сердечные сокращения.

Влияние на периферические сосуды исследовалось на изолированном 
ух-՛ кролика по методу Кравкова-Писемского.

Фубромеган в концентрациях 1.10,; , В10՜’ и 1-10*  не оказывал 
заметного влияния на просвет сосудов изолированного уха.

Изучалось также влияние фубромегана на коронарное кровообраще
ние. Опыты ставились на наркотизированных уретаном кошках ио методу, 
подробно описанному II. В. Кавериной [6].

Фубромеган при дозах 0.2—0.4 мг/кг увеличивает объем крови, отте
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кающей из коронарного синуса в течение 15—30 мин. на 10—20% по срав
нению с исходным объемом. В этих же дозах он устраняет спазм венеч
ных сосудов, вызванный внутривенным введением питуитрина в дозе 
3 ед/кг (рис. 3).

Риг. 4. Влияние 654-фубромсгана на объем кропи, опекающей из коронарного 
синуса, к условиях спазма венечных сосудом, вызванного питуитрином. Кошка 
2.1 К1 под уретановым наркозом. Регистрация сверху вниз: кровяное давление, 
отток крови из коронарного синуса, высота столбиков соответствует объемной 
скорости кровотока за 10", отметка в/в введения веществ и отметка времени (10")

Общее действие и токсичность фубромегана. При исследовании об
щего действия и токсичности фубромегана на белых мышах было уста
новлено, что абсолютно переносимой дозой при подкожном введении яв
ляется 100 мг кг. абсолютно смертельной дозой 6С0 мг кг, 1.1 )Я} равна 
370 мг/кг.

После внутривенного введения фубромегана кроликам в дозе 25 мг/кг 
наб.подалось учащение дыхания и уменьшение тонуса шейных мышц. Че
рез 5—7 мин. поведение животных ничем не отличалось от контрольных.

От дозы 30—.35 мг/кг животные погибали после кратковременных 
клонических судорог.

При подкожном введении фубромегана кроликам в дозе 100 мг/кг 
и кошкам 60 мг/кг не наблюдалось изменения в поведении животных. 
При введении же кроликам в дозе 200֊ 250 мг/кг наблюдалось боковое 
положение, остановка дыхания и гибель животных. Подобный эффект 
получался у кошек при дозе 140 мг/кг.

Хроническая токсичность определялась пи кроликах ежедневным 
введением по 10 мг/кг препарата. Проводилось наблюдение за общим со
стоянием животных, измерялись вес и температура, проводился анализ 
крови, определялось количество гемоглобина, эритроцитов и лейкоцитов, 
а также производился анализ мочи.

После 25-дневного введения препарата существенных изменений в 
вышеуказанных показателях не наблюдалось.

На основании вышеприведенных данных фармакологический комитет 
ученого совета Министерства здравоохранения СССР разрешил клини
ческое испытание фубромегана.
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В Ы В О А ы

I. Фубромеган обладает выраженным бронхоспазмолитнческнм дей
ствием. Это действие обусловлено его сильным мускаринолитическим и 
никотинолитическим свойствами.

2. Спазмолитическое свойство фубромегана на гладкую мускулатуру 
пдечника, по-видимому, связано с влиянием как на холинореактивные 
‘руктуры. так и непосредственно на мышечные элементы.

3. Фубромеган прерывает проводимость импульсов ни уровне гнмна- 
неских ганглиев и не действует на постганглионарные образования сим

патического нерва.
4. Фубромеган при внутривенном введении в дозе 0,2—0.4 мг/кг уве

личивает объем крови, оттекающей из коронарного синуса на Ю—20% 
в течение 15—30 мин.

5. Фубромеган обладает большой широтой терапевтического действии: 
гак, при внутривенном введении кроликам токсическое явление обнару
живается в дозе 25 мг/кг. который превышает минимально действующую 
лозу (0,2 мг/кг) более чем в 125 раз.

Сектор фармакологии Института Поступило 31. VII 1959 г-
тонкой органической химии

Академии наук Армянской ССР
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Ֆուրրոմե ղանն քնարված է ավելի քան •՚>00 նոր ո ին իմ ե ղված ՚վ>արտ- 
նային միալյոէթրէւննորիւյ; 1րրւս րադմ'ակււղմանի էի արմակոլոդիտկան որսամ*  
նասիրորթ լանների։ ժամանակ պարպված Լ հետևյալը։

1, 'եա.ր րոմե դանն <>»/տված /; սրժեդ արտահայտված ր ր ոն /и ոո պ ա պմո / ի- 
էէէիկ հաւււէրո իք լամր։ Փս րձն ական կենդանիների մ run նա իժալարլնամ է տար
րեր պքւպանլւրր իքերով և թտփսւոոպ ներվի պրպոմամր աոաջապրած' րրրՀհիրնե^ 
րի կծկւււմր։

3. Ֆա.րրոմեդանր նկաաե լի կերպով լա /նար/նա մ /; որորի պսակաձև 
անոթները, հատկապես ալն դե պա. մ, երր անոթն!։ րր կծկված են լինամ սքի~ 
ют խորինով:

•!. 1/րա թե րասլե <"իկ տւլրլե t/п ւ.թլա"հ լաթ։ու.թլա նր րավո։1րս,։ւի4։ մեծ Լ , 
մինիմալ ադդոդ դւրդրէրլի և մինիրքալ տոքսիկ դողա/ի միջև եղած րոարրերոր- 
թրրւնր հավասար Հ է'Հ՚։-ի:
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Б. Г. САЯДЯН

СОДЕРЖАНИЕ КАЛИЯ И КАЛЬЦИЯ У БЕРЕМЕННЫХ

Поданным многих авторов 11.3. 4, 7 п др.], количество кальция г. кро
ли меняется в зависимости от различного состояния организма.

Определению калия и кальция при беременности уделено недостаточ- 
но внимания и потому представляет интерес изучение их содержания во 
время беременности.

При недостаточности кальция в пище обычно развивается гипокаль- 
пшь'мия Г՜ Г. Гейгер [2]. приводя данные М. А. Петрова-Маслакова. ука 
зыкает, что количество кальция в сыворотке составляет 10,1 мг%. П. А. 
Маркарян [6], изучая содержание кальция при осложненных формах ма
лярии. установил гипокальпинемию у 13.6% беременных женщин, гипо 
кальцинемию у 25,6 и нормальное содержание кальция у 30,8%.

Имеющиеся средние данные о количестве кальция в крови, почт։։ у 
всех авторов показывают, что в первую половину нормально^ беременно- 
пи содержание его находится в пределах 9 10.5 мг% и во вторую — в 
пределах 7,5—11,8 мг%. А. А. Коган и Я. И. .Любин [5] указывают на уме
ренное увеличение кальция в ранние сроки беременности.

Мы сочли необходимым заняться их определением как при нор
мально протекающей беременности, так и при прерывании се. считая, что 
изучение обмена калия и кальция даст нам возможность правильно по
дойти к проведению соответствующего лечения и профилактики прежде- 
нрсменных родов.

Нами проведены исследования калия и кальция в динамике при нор
мально прогрессирующей беременности, доходившей до срочных родов, и 
когда беременность потом иля иным причинам прерывалась в различные 
сроки. В части случаев исследования крови проводились повторно.

Содержание калия в крови при нормально прогрессирующей бере
менности. Определение калия в сыворотке крови производилось по методу 
Крамера, а кальция по методу Де-Ваарда. Нами произведено определе
ние калия и кальция в разные сроки нормально прогрессирующей беремен
ности, Произведено 182 исследования у 103 женщин, у которых беремен
ное-ь закончилась в срок и 227 исследований у 133 беременных при пре
рывании беременности.

У 15 рожениц как в;начале первого, так и в конце второго периода 
родов содержание калия в среднем равнялось 19,35 мг%, максимальное 
.ю 27.6 и минимальное —до 18.9.

У 12 родильниц калий определялся после родов в сыворотке крови. 
"Среднее его содержание равнялось 22.1. максимальное до 25,3 и лини֊ 
малыше — до 20,7 мг%.
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Таблица ։
Содержание калия п крови при нормально прогрессирующей беременности

Сроки беременности

Чи
сл

о с
лу


ча

ен

Чи
сл

о и
с

сл
ед

ов
ан

ий Калин в мг ’/•
Исход

максимум минимум среднее

8 недель 
16 

17-20 . 
21-24 . 
25-27 . 
28-32 .
33-34 .
35 недель 
36 
37-38 .
■10

2
3
5
8
4

29
11
7

10

19

4
6

12 
19
7 

41 
20 
11 
17
8 

34

23.4
23.2
26.75
22.9
24.14
28.5
22.01
20.5
23.1
23.1
25.5

16.9
17.2
18.25
18.3

"18.6
16.5
16.33
16.2
15.9
18.01
18.1

20.5
20.8
21.2
21.3 
21.47 
21.У
18.12 
18.05 
18.52
18.9
19.4

Все случаи 
закончи
лись сроч
ными ро
дами

На основании наших исследований при нормально прогрессирующей 
беременности можно считать, что:

I) среднее количество калия у беременных женщин начиная с 8-й не
дели до 32-й недели беременности увеличивается:

2) более резкое увеличение содержания калия как максимального, 
так в среднего его количества отмечается с 28—32-й недели беременности;

3) начиная с 32-й недели беременности как максимальное, так и 
минимальное и среднее количество калия уменьшается;

4) некоторая тенденция к увеличению как максимального, так и 
среднего количества калия, отмечается перед родами:

5) количество калия спустя 6—12 24 ч. после родов увеличи
вается.

Данные табл. 1 наглядно показывают содержание калия в крови, ее 
минимальные и максимальные колебания в разные сроки беременности 
(8 10 недель) и число случаен и исследований.

Содержание калия в крови при прерывании беременное։и в разные 
сроки. Второй раздел наших исследований заключается в определении 
содержания калия в криви «ем же способом при угрожающем состоянии 
прерывания беременности начиная с 8-й недели др 28 недель и при преж
девременных родах в разные сроки.

Всего нами исследовано 133 женщины, было произведено 227 опреде
лений калия.

Все беременные этой группы поступили в клинику е выраженной кли
нической картиной выкидышей или преждевременных родов в разные 
сроки беременности. Большая часть из них поступила ш) тем или иным 
причинам -с высокой температурой, отошедшими водами, а в части случаев 
с выпавшей пуповиной и с периодическими схватками в первом периоде 
родов. Полученные данные количества калия при нормально прогресси
рующей беременности мы использовали с целью контроля для сравнения 
с полученными данными этой группы.

Количество калия определялось и у II небеременных женщин, । те
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Содержание калия при прерывании беременности в разные сроки
Т а б л и ц а 2

Сроки 
береиенкости

Чи
сл

о с
лу


ча

ев
Чи

сл
о и

с
сл

ед
ов

ав
 и

й

Калин в мг/,
11сход 
беремен
ностимаксимум минимум среднее

8 недель б 11 21.4 15.6 18.9 Абор г
16 . 6 9 22.1 16 19,2 -
17-20. 5 8 24.1 18.5 20,1 Незрелые роды
21-24. 4 7 21.2- 16.6 18,2
25-27, 9 10 23.2 16.25 19.1
28—32. 50 87 25.3 15.9 20.3 Преждевр. роды
33—34. 30 46 21.5 16.15 17.7 — ■■
35 . 8 12 20.11 16.89 17.3 • •
36 . 10 21 22.75 11.14 16.5
37 . • 3 6 20.9 15.1 16.3 9 •
38 . 2 4 20.9 17.8 16.1 • •

вреднее количество калия равнялось 21.9, с максимальным колеба
нием до 24,5 л минимальным до 20.15 мг%.

При сравнении табл. I и 2 видно, что при угрожающем состоянии 
)ывания беременности содержание калия уменьшено.
Так, при нормально прогрессирующей беременности в 8 недель мак

симальное количество калия в крови равняется 23,4, минимальное 16,9 и 
среднее —20,5 мг%. тогда как при угрожающем состоянии прерывания 
беременности и при неполном абороте сроком в 8 недель максимальное 

|его количество равняется 21,4, минимальное 15,6 и среднее — 1 8,87 мг%.
При нормально прогрессирующей беременности срджом в 16 недель 

мы имели максимальное количество калия в крови 23,2, минимальное — 
17,2 и среднее—20.8 мг%; в то же время, при угрозе прерывания бере- 
меикост-и в 16 недель, количество калия в крови составило: максималь

ное—22,1, минимальное—16 и среднее— 19.2 мг%.
Максимальное количество калия при 28—32 недельной нормально 

прогрессирующей беременности равнялось 28.5. минимальное 16.5 и 
среднее -21.9 мг՜::,. в то время как при прерывании беременности в >ти 

сроки максимальное его количество составило 25,3. минимальное — 
15.9 и среднее—20,3 мг%.

При 33—34-недельной нормальной беременности максимальное коли 
чество калия было 22.0. минимальное 16,33 и среднее —I 8.12 мг при 
прерывании беременное։ и в тс же сроки максимальное количество рав- 
Ивяось 21.5, минимальное— 16.15 и среднее — 17,7 мг%.

г При прерывании беременности в разные ее сроки, начиная с 8 но- 
| дель до 38 недель, среднее количество калия в крови резко умень

шается по сравнению со средними данными тех же сроков при нор- 
। вильни прогрессирующей беременности.

Так, при 37—38-нсдельной нормально прогрессирующей беремеино- 
рсги максимальное количество калия составляет 23.1, минимальное— 

18,01 переднее- 18.9 мг%. в то время как при прерывании беременное։и 
| в ге же сроки максимальное его количество равняется—20,9. минималь- 

Юс -17.8 и среднее—16.1 мг%.

Нзштия XIII, № 3 5
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У 15 родильниц количество калия определялось спустя 6֊ 12—36 ч. 
после преждевременных родов. Среднее его содержание равнялось 
18.5, максимальное—до 22.1 и минимальное—19,7 мг%.

Таким образом, начиная с 33 недель беременности до 37—38 недель 
мы имеем снижение количества калия в крови по сравнению с данными 
тех же сроков при нормально протекающей беременности.

На основании вышеприведенных данных при определении количества 
калия при неполных абортах и при преждевременных родах мы пришли к 
следу ющи м вы вода м:

1) у беременных женщин, у которых по тем или иным причинам бере
менность прерывается, количество калия в крови понижено по сравнению 
с данными тех же сроков нормальной беременности. Особенно это сниже
ние заметно при прерывании беременности начиная с 33—34 недель бере- 
менностн;

2) после преждевременных родов количество калия в крови спустя 
6—12—24 ч. несколько увеличивается.

Содержание кальция при нормальной беременности, закончив
шейся срочннми родами. Третий раздел наших исследования заклю
чался в определении количества кальция у ЮЗ женщин при нормаль
ной беременности, закончившейся срочными родами.

Таблица 3
Содержание кальция R кропи при нормально прогрессирующем беременности

Сроки беремен 
пости

Чи
сл

о сл
у

ча
ен

Чи
сл

о и
с

сл
ед

ов
ан

ий Кальция п мг’.'ф

Исход
максимум минимум Среднее

я недель 2 4 9,2 7.4 8.6 Срочные ролы
16 3 6 11.6 6.6 8.2 •
17 2<» . 5 12 12,2 6,8 8,25 •
21—24 . 8 19 13.1 6.9 8. 4
25-27 . 4 7 13.2 8.2 9.77
28 32 . 29 44 13.2 8.1 9.9
33-34 . 1 1 20 11.6 6.8 9.5 ■
35 недель 7 И 10.4 6.8 9.2
Зи 10 1? 9,8 6.7 9 •
37—39 . 5 8 9.6 6.8 8.2
•10 недель 19 34 8,8 6,4 8,1 •

Как видно из табл. 3, при нормально прогрессирующей беременности 
в первой ее половине максимальное содержание кальция у беременных 
составляет 12.2, минимальное — 6.8. среднее — 8,6 мг%.

Количество кальция в крови начиная с 21 недели и до 32 недель 
включительно при нормально прогрессирующей беременности начинает 
постепенно нарастать. При 21—24-недельной беременности максималь
ное его количество составляет 13,1. минимальное 6,9 и среднее -8,4 зл10/«г 
На 25—27-недельной беременности количество кальция колеблется от 
13,2 до 9,77 мг%. При 28—32 недельной беременности максимальное его 
количество равняется 13,2. минимальное—8.4 и среднее—9,9 мг%.

Представляет интерес количественное содержание кальция начиная с 
33—34 недель беременности. Здесь мы имеем закономерное, но медлен



Содержание калия и кяльиия у беременных 67

ное снижение как максимального, .минимального, так и среднего его ко
личества. Так, при 33—34-нсдсльной беременности .максимальное коли
чество кальции равняется 11,6. минимальное 6,8 и среднее- 9.5 мг%.

Таким образом, можно отметить, что при нормально прогрессирую
щей беременности начиная с 8-недельной беременности количество каль
ция в крови до 28—32-недельной беременности закономерно увеличи
вается.

Начиная с 33-недельной беременности наблюдается понижение каль
ция, доходящее в конце беременности почти до уровня наблюдаемого при 
8- нецел ьнд й бе реме н пости.

Если при 33—34-недельной беременности максимальное количество 
кальция составляет 11,6, минимальное—6,8, среднее- 9,5 мг%, то при 
40-недельной беременности максимальное его количество равняется 8,8, 
минимальное—6,4 и среднее—8,1 мг%.

При сравнении наших данных сданными других авторов (Лурье. Ке- 
рера), мы видим, что наши данные как в первой половине беременности, 
так и но второй её половине почти сходятся с данными Керера и ниже 
данных Р. Г. Лурье (1938 г.).

На наш взгляд, причиной низкого содержания кальция в крови во 
время беременности по сравнению с данными содержания кальция у не- 
беременных женщин и уменьшение количества кальция во второй полс
вине беременности объясняется изменениями йорфологи веского, обмен
ного, гормонального и нейрогуморальнбго характера, которые встречают
ся при беременности.

Если принять в основу среднее содержание кальция в крови 9—11%, 
то на нашем материале исследований было 62% гипокальцинемии в 
первой половине беременности и в 89% гипокальцинемии во торой по
ловине беременности. Такое понижение кальция в крови можно объяс
нять теми потребностями, какие предъявляет плод как в начале бере
менности, так и в ее конце.

Причину .малого содержания кальция в крови многие авторы объяс
няют плеторой и гидромичпостью крови, наблюдаемых у беременных жен- 
пит в первой и во второй половине беременности. Многие авторы пониже
ние содержания кальция в крови во время беременности объясняют недо
статочностью питательного материала, принимаемого беременной женщи
ной', и потребностью тканей внутриутробного плода.

При определении содержания кальция в крови у 13 родильниц спустя 
6—12—24—36 ч. после родов установлено максимальное ею количе
ство, равное 13,4, минимальное 9,8 и среднее—12,5 мг%.

Таким образом, па основании наших 182 исследований содержа
нию кальция при нормальной беременности у 103 женщин можно 
считать установленным:

1) количество кальция у беременных женщин начиная с 8 недель уве
личивается. Более заметное увеличение кальция в крови отмечается при 
21—32-недельной беременности, когда максимальное его количество до
стигает 13,2, минимальное—8,4 и среднее—9,9 мг%;
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2) снижение количества кальция в крови при нормальной беремен՝ 
кости наблюдается с 33—34-недельной беременности (максимальио- 
11.6, минимально—6,8 и средне—9,5 мг%);

3) в первой половине беременности в 62% случаев наблюдалась 
гипокальцинемия, а во второй плловнне—в 89% случен гипокальцинемия;

4) содержание кальция н крови после родов увеличивается. 'Гак, на 
нашем материале для 13 родильниц максимальное его количество равня
лось 13,4, минимальное -9 и среднее- 12.5 мг%.

Содержание кальция в крови при прерывании беременности в разные 
сроки. Четвертый раздел ваших исследований заключается в определении 
количества кальция при угрожающем состоянии прерывания беременно
сти начиная с 8 недель до 28 недель и при преждевременных родах в раз
ные сроки.

Всего исследовано 133 беременных женщин, у которых было произ
ведено 227 йсс’.тедований кальция.

Таблица 4
Содержание кальцин в крови при прерывании беременности и разные сроки

Сроки 
беременности

Чи
сл

о с
лу


ча

ен

Чи
сл

о и
с

сл
ед

ов
ан

ий Кальция в мг°/0
Исход

максимум минимум среднее

8 недель 6 11 8.4 7.2 7,6 Аборт
16 6 9 11.2 7.2 7.5
17-20 . 5 8 9 6.4 7.5 Незрелые роды
21 24 . 4 7 12,8 7.8 8.1 •
25-27 . 9 16 10,6 8,8 8.5
28- 32 . 50 87 12.4 7.4 8.8 Нреждевр. роды
33-34 . 30 46 10.2 6,8 9.2 •
35 недель 8 12 8.6 7.4 8.1 •
36 10 21 9.9 7,4 8.3 •
37 3 6 9.1 7.1 8 V
38 2 4 . 8.1 6.8 7.4 •

Из данных табл. 4 видно, что определение кальция начиналось со
сроков беремен пост։ от 8 недель до 38 недель.

При угрозе прерывания беременности количество кальция п крови 
понижено еше сильнее, чем при нормально прогрессирующей беременно
сти. Это ясно видно при сравнении показателей табл. 3 и 4.

Так, при нормально прогрессирующей беременности сроком в 8 недель 
максимальное количество кальция в крови равняется 9.2. минимальное— 
7.4 и среднее 8,6 мг%; тогда как при угрожающем состоянии прерыва
ния беременности -и при неполном аборте сроком в 8 пе’дель максимальное 
его количество составило 8,4. минимальное — 7,2 и среднее 7.6 мг%.

При нормальной беременности в 16 недель максимальное, количество 
кальция равняется I 1.6. минимальное — 6,6 и среднее 8.2 мг в го же 
время при преждевременном прерывании беременности в 16 недель 
максимальное колишч , во кальция в крови составляло 11.2, минималь
ное 7.5 и среднее— 7,5 м։%.

При 28—32-недельной беременности у 29 женщин (44 исследований) 
максимальное количество калыгия в крови равнялось 13,2, минимальное - 
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$.1 н среднее—9.9 мг%: при преждевременном прерывании беременности 
з 28—32 недели максимальное количество кальция в крови составило-- 
12.4, минимальное — 7,4 и среднее — 8,8 мг%.

При 33—34-недельной нормальной беременности максимальное коли- 
?честао кальция равнялось 11.6. минимальное — 6.8 и среднее—9,5 мг%; 

при преждевременных родах, в те же сроки, максимальное количество 
Бльция было 10.2, .минимальное — 6.8 и среднее 9.2 мг%.

При 35-недельной нормальной беременности среднее количество 
Кальция равняется 9,2. при 36-недельной беременности — 9 и при 37-не- 
Йииьиой беременности — 8,2 мг%; при прерывании беременности. в те же 

Сроки, было: при 35-недельной беременности в среднем, вместо 9,2 каль 
Ш1Я —8,1 мг%, при 36-недельной беременности — вместо 9—8.3 мг%, при 
37-неде.1ьной беременности вместо 8,2 было 8 мг% и при 38-недельной бе
ременности вместо 8,2—7,4 мг%.

Таким образом, при прерывании беременности в разные ее сроки 
начиная с 8 недель до 37—38 недель во всех случаях среднее количе- 

КСпю кальция в крови уменьшено почти в 1.3—1,5 раза по сравнению со 
средними данными тех же. сроков нормально прогрессирующей беремен- 
носгн.

Па основании наших исследований о количестве кальция в к|>ови 
женщин при неполных абортах и преждевременных родах можно прийти 
.к следующим выводам:

1) при прерывании беременности количество кальция в крови пони
жено;

2) в первой половине беременности (до 32 недель) отмечается неко
торое увеличение количества кальция в крови, однако его количество 
сравнительно меньше при прерывании беременности, чем при нормально 
прогрессирующей беремен нести. Начиная с 33 недель беременности коли- 
чьтво кальция в крови уменьшается;

3) как в первой, так и во второй половине при прерывании беремен
ности содержание кальция в крови в 1,3—1,5 раза меньше, чем при нор
мально прогрессирующей беременности тех же сроков.

Кафслра акушерства и гинекологии Поступило 23- X 1959 г-
Ереванского медицинского института

В. Դ. 11Ա»ԱԴ8Աւ.

ԿԱԼԻՈՒՄԻ Ե՛Լ ԿԱԼՑԻՈՒՄԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆ!'. ԱՐՅԱՆ ЩьЧ 
ՀՂԻՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ԺԱՄԿԵՏՆԵՐՈՒՄ

II. մ փ ո փ ո է մ

Նկաա/ւ ունեն այ ու/, որ դրա կան ու/1յան մեջ, մեր կարծիրու[, նւ/ադ ուշա- 
էրւոէթյւսն Լ Հատ կա !ք!Կ հղՒ '/ անանց արյան մեք կա/խոմի ե կա/ցիումի պարու* 
,նակա//յան հարցին, մենք անհրաժեշտ համարեց ինք ղրադվեյ դրանց որոջմամր 
ինչպես նորմա/ դարդար ուր. այնո/եո Լ/ տարրեր ժամկետներում ընդհատվող 
հոոոէթյան մաման ակ:
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Կալիումի որոշումը արյուն շիճուկի մեջ կատարվել է Կրամերի մեթոդով։ 
Կատարվել է 182 հետազոտություն 103 կանանց մոտ, որոնց հղիությունն 
ավարտվել / ճիշտ ժամկետին ե 227 հետազոտություն 133 կանանց մոտ հղիու

թյունն ընդհատվելու պայմաններում։
''նչւդես նորմալ զարգացող, այնպես էլ տարրեր ժամկետներում ընդհատ

վող ‘•դիՈէթ'՝1ւն Ժամանակ արյան մեց եղած կալիումի հետազոտման հիման 
վրա կարեթ։ է հանգել հետևյալ եղըակ աւլություններին.

/. Կալիումի միջին քանակը հղի կանանց մոտ, սկսած հղիության 8-րդ 
շտրաթից մինչև 32-րդ շաբաթը, աճում էւ

2. Կալիումի պարունակության ավելի շեշտակի աճռւմր նկատվում է 
^ղիություն 28—32-րդ շաբաթներին ։ Սկսած հղիության 33-րդ շաբաթից' կա
լիումի քան ակր կտրուկ կերպով նվաղում է:

3. Վերստին աճի ինչ-որ տենդենց նկատվում է ծննդաբերությունից 
ա ււաջ ։

4. Եննդարերւ:.թյունից 6—12—24 ժամ հետո կալիումի քանակն ավելա
նում էւ

5. Այն կանանց մոտ, որոնց հղիությունր այս կամ այն պատճառով րնղ֊ 
հասւվա ։1 է, կալիումի բանակն արքան մեց ավելի կ ն վ աղ' համեմատած նորմ այ 
հղիության նույն ժամկետների Հետ: Այդ նվազումն առանձնապես նկատելի է 
հղիության րնդհատման դեպքում' 33—34-րդ շաբաթներից:

6. 'Լաղաժամ ծննդաբերությունից 6—12— 24 ժամ հետո կալիումի քանակն 
արյան մեջ որոշ չափով ավելանում է:

Կալցիումի որոշումը արյան շիճուկի մեջ կատարվել է ՛եք Վա արդի մեթոդով:
Արյան մեջ կւս/դիումի ատ րուն ա կութ յուն ը որոշվել է հղիության տարբեր 

Ժամկետներում' 103 կանանց մոտ, որոնց հղիությունն ավտ բտվել է ճիշտ ժամ

կետին հասուն ծննդաբերությամբ, և 133 կանանց մոտ, որոնց հղիությունն 
ընդհատվել է տարբեր ժամկետներում:

1'նդհանուր աոմամր կալցիումի բանակր ոբււշելու համար կատսւրվել է 
409 հեւոազոտւււթւոՀէո

ւ՚նչւղես նորմալ ղարդացող, այնպես էլ տարրեր ժամկետներում ընդ .’ատ

վող հղիության ժամանակ արյան մեջ եղած կալցիումի հետադոտման հիման 
վրա կարելի է հանգել հետևյալ եղրակացւււթյուններին:

է. Ակսած հղիության 8-րղ շ՚՚՚Ր՚՚՚թւ՛!'1 4,/,ճՀ////ո^7| քանակը հղի կանանց 
մոսւ աճում է- Արյան մեջ կալցիումի աճը առավել նկատելի է դաոնում 
հղիության 21—32-ըղ շաբաթներին:

2. Կալցիումի քանակի նվա ղու մր նորմալ ընթացող Հղիության դեպքում 
նկատվում է հղիության 33—34-րդ շաբաթներից։

3. Հղիության առաջին կեսի ընթացքս։ մ հի ւղ ո կւս (ցին եմ ի ա յի դեպքերը 
կազմել են 62"'. , իսկ երկրորդ կեսի ընթացքում' 89 Հ՚ր :

■/. Կա/ղիումի բանակն արյան մեջ ծննզաբեբությռւնից հետս աճում է:

5. Հղիության ընդհատման ղեպքու մ կալցիումի քանակը արյան մեջ նվա

զած է լինում։

6. Եթե հղիության աոաջին կեսում (մինչև 32 շաբաթ) հղիությունն 
ընդհատվում է. նկատվում է արյան մեջ կալղիումի քանակի որոշ ավելացում, 
սակայն այս դեպ քում այդ քանակը ավելի սլա կաս է, քան նորմալ րնթա ցող 
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հղքւոլթյան ժամանակ։ Սկսած հղիության 33-րդ շաբաթից՝ կալցիումի քանաէքր 
ար լան մեջ ն։[աղււ։մ է:

7. Հղիության ընդհատման դեպքում, ինչպես աոաջին, այնպես էլ երկրորդ 
կիսաշրջանում կալցիումի քանակն արյան մեջ լինում Լ 1,3—1,5 անդամ պա
կաս, քան լինում Լ նույն ժամկետներին' նորմալ հղիության պայմաններում։
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К. С. КОЧАРЯН

МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ И БИОХИМИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ' 
КРОВИ И СПИННОМОЗГОВОЙ жидкости ПРИ ЗАКРЫТЫХ

ЧЕРЕЗ 1НО МОЗГОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ

В освещении патофизиологических механизмов закрытой черепно- 
м<хях>вой травмы имеет большое значение изучение вопросов обмена ве
ществ в организме, в частности изучение сахарного, белковою, водного 
обменов, исследование крови и ликвора. И. И. Павлов указал: «Едва ля 
можно оспаривать, что настоящую теорию всех нервных явлений даст 
нам только изучение физико-химического процесса, происходящего з 
нервной ткани, и фазы дадут нам полное объяснение всех внешних прояв
лений нервной деятельности, их последовательности и связно [6|. Литера
турные данные говорят, что при закрытой травме черепа и головного мозга 
страдают все виды обмена.

Проведенные нами морфологические я биохимические исследования 
крови и спинномозговой жидкости, результаты которых обобщаются в на
стоящем сообщении, подтверждают мысль о том. что закрытая травма 
черепа в головного мозги является заболеванием всего организма, кото
рая приводи! к нарушениям белкового и углеводного обменов, изменению 
состава крови и спинномозговой жидкости.

По данным ряда авторов, кроветворная система подчиняется цент 
рзльной регуляции. С. 11. Боткин еще в прошлом веке высказал мнение, 
что в мозгу могуч- быть центры, которые регулирую! состав крови. R на
стоящее время можно считать доказанным, что механическое и химиче
ское раздражение мозга вызывает начес । венные и количественные изме
нения клеточных элементов крови (К. М. Быков). Об изменении состава 
крови при энцефалографии пишут Э. М. Раудам и М. А. Роосааре. [7]. По 
мнению И. И. Савченко, изменения со стороны красной крови, по-видимо- 
му, являются следствием наличия элементов раздражения в промежуточ
ном мозгу и повышенной потребности организма в кислороде.

Наши исследования также выявили существенные отклонения в со
ставе крови у больных с различными формами закрытых черепно мозго
вых повреждений. Морфологическое исследование крови произведено у 
342 больных 412 раз. Кровь обычно исследовалась первично в течение 
первого—второго дня после поступления больных и клинику. Повтор
ные ЖС ИСС.1СЛО1:.|1|1»Я крови нвоизводились и более поздние сроки

Снижение процента гемоглобина и уменьшение числа эритроцитов 
нередко наблюдались о случаях, где. кроме закрытого черепно-мозгового 
повреждения, у больных имелись и повреждения мягких тканей головы и 
других областей организма, протекавших со значительной потерей крови.
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Так, из 342 исследований процент гемоглобина оказался н пределах 
нормы (у мужчин от 80 до 100%, у женщин от 70 до 90%) у 240 и ниже 
нормы у 102 больных, т. е. примерно в 30% исследований. Количество 
эритроцитов было ниже 4 млн. в I мл3 в 38 исследованиях. Из 102 больных 
с низким процентом гемоглобина у 75 одновременно оказалось уменьшен
ным и количество эритроцитоз. Рассмотрение клинических диагнозов 
этих больных показывает, что у 11 из них имелись раны в тех или иных 
областях организма, и, uo-видимому. эти изменения крови явились резуль
татом кровопотери. В остальных же случаях наличие анемии, по всей 
вероятности, можно объяснить нарушением регуляции функции органов 
кроветворения, вследствие повреждения центральной нервной системы. 
Возможно и были больные, у которых анемия существовала еще до полу
чения травмы. Реакция оседания эритроцитов примерно в половине слу
чаев оказалась не ускоренной, если не считать ускорения РОЭ у анемпков.

Картина белой крови чаще изменялась в сторону увеличения количе
ства лейкоцитов. Если считать за норму 5000 8000 лейкоцитов в 1 мл3, 
то из 342 обследованных в первые дни после поступления в клинику толь
ко у 9 отмечалась лейкопения. межд\ тем как у 218 количество лейкоци
тов было выше нормы, а у 150 из них было больше 10000 в 1 мл3. Нор
мальное количество лейкоцитов обнаружено у 115 больных. Резкое увели
чение количества лейкоцитов являлось результатом инфекции раны, с ис
чезновением которой количество лейкоцитов возвращалось к норме. В 
лейкоформуле чаще всего встречаются изменения за счет сегментоядер
ных нейтрофильных лейкоцитов и лимфоцитов, чаще в сторону увеличе
ния их процента (в 35% случаев на нашем материале). Реже наблюдается 
снижение количества лимфоцитов (в 20% наблюдений). Остальные пока
затели лейкоф'ормулы существенно не изменились.

Таким образом, полный клинический анализ крови в остром периоде 
закрытой черепно-мозговой травмы выявляе։ некоторые отклонения от 
нормы—главным образом со стороны белой крови, за счет увеличения 
количества лейкоцитов. Iio этому вопросу в литературе имеются противо
речивые данные. Некоторые отрицают наличие повышенного лейкоцитоза 
при травмах мозга, а другие отметили определенное повышение количе
ства лейкоцитов. Повторные исследования показали, что лейкоцитоз вме
сте с другими изменениями наблюдается главным образом у тяжелых 
больных, к с улучшением состояния больных количество лейкоцитов воз
вращается к норме. Динамическое определение количества лейкоцитов 
нередко отражает дальнейшее, течение травматической болезни головного 
мозга, подсказывает терапевтические мероприятия и помогает предска
зать длительное՜!ь лечения.

Биохимическое исследование крови произведено у 42 больных. Опре
делялось количество холестерина (по способу Энгельгардта и Смирновой), 
общего белка и его фракций и альбуминозо-глобулпновый коэффициент 
(по способу 1О. А. Кечек [3]).

В немногочисленных работах, посвященных изменениям количества 
холестерина в крови при черепно-мозговых повреждениях, имеются проги- 
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йОречивые данные. Количество холестерина в крови определялось нами 
однократно у 11 н двукратно у 31 больного. При первичном определении 
количество холестерина оказалось нормальным у 19 больных (140 180 
мг%), ниже нормы у 22 и выше нормы у одного больного. Таким образом, 
при первичном исследовании больше чем в половине случаев количество 
холестерина оказалось ниже нормальных величин. При повторном же 
определении количество холестерина оказалось нормальным у 17 и ниже 
нормы у 14 больных. Причем, если сравнивать результаты повторных 
исследований с первичными, то выясняется, что количество холестерина 
продолжало снижаться у 4, осталось без изменений у 10, нормализовалось 
также у 10 и повысилось, но не доходило до нормы у 7 больных. Надо 
отметить, что несмотря на то, что при повторном исследовании почти все 
бальные находились в хорошем состоянии, количество холестерина про
должало оставаться на низких цифрах. Примерно такие же результаты 
получены Л. И. Лаптевой [4]. По ее данным, из 14 обследованных больных 
только у 3 гипохолестеринемия исчезла на 10-й день, несмотря на улуч
шение общего состояния больных. Как ио нашим, так и по данным Л. И. 
Лаптевой установить параллелизм между тяжестью повреждения и уров
нем гяпохолеетеринемии не удается.

Количество общего белка и его фракций также определены нами од
нократно у 11 и двукратно у 31 больного с различными формами закрытой 
черепно-мозговой травмы. При первичном исследовании количество обще
го белка оказалось ниже нормы (норма 6,5—8%) у 23, игз них у 19 за счет 
снижения количества альбуминов и у 1 больных за счет одновременного 
снижения количества и альбуминов, и глобулинов. Таким образом, умень
шение количества общего белка при травмах черепа и головного мозга 
вызывается главным образом вследствие уменьшения количества альбу- 
«инов, а количество глобулинов является довольно стабильным и изме
няется значительно реже.

Белковые фракции изменялись с шдующим образом: количество аль
буминов было и пределах нормы у 17 (4,6—6,5%) и ниже нормы у 25 
больных. Количество же глобулинов оказалось ниже нормы у 10, выше 
нормы у 3 и нормальным (1.2- 2.3%) у 29 больных.

При первичном исследовании общий белок у 23 больных был ниже 
нормы, из них повторное определение белка произведено у 17. Оказалось, 
что у 9 больных количество белка нормализовалось, а у 8 продолжало ос
таваться ниже нормы. А л ьбумн ново глобулиновый коэффициент часто 
оказывался нарушенным как в сторону повышения, так и в сторону пони
жения. Наши наблюдения показывают, что количество белков крови так 
же, как и количество холестерина у больных с закрытыми повреждениями 
черепа и головного мозга изменяются довольно часто. Эти изменения не
редко держатся длительное время, не нормализуясь даже при исчезнове
нии других клинических проявлений. Это свидетельствует о том, что зак
рытая черепно-мозговая травма сопровождается глубоким и длительным 
нарушением биохимического состава крови.

Установить параллелизм между тяжестью повреждения и степенью 
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изменений биохимического состава крови в большинстве случаев нс удает
ся. То же .можно сказать и в отношении возраста пострадавших.

Более ценные данные получены при морфологическом исследовании 
СПИ11НОМОЗГОВОЙ жидкости.

Однократное морфологическое исследование спинномозговой жидко
сти произведено у 83. повторное у 26 больных (от 2 до 7 раз). Двукратное 
исследование произведено у 18. трехкратное у 1. четырехкратное у 2. ше
стикратное у одного и семикратное также у одного больного. Первичные 
пункции производились с диагностической н лечебной целью. Многократ
ные же люмбальные пункции производились по строгим показаниям с ле
чебной целью. главным образом в случаях, если при предыдущих пунк
циях ликвор оказывался кровянистым или реже для уменьшения внутри
черепного давления, если это не удавалось дегидратационной терапией. 
У одного больного с менингитом многократные люмбальные пункции 
производились для удаления гнойного ликвора и интралю.мбального вве- 
дени: пенициллина .Вомбальные пункции без строгих показаний(юлько 
для лабораторного исследования) нами нс производились. Таким обра
зом. \ 109 больных морфологическое исследование спинномозговой жид
кости произведено всего 152 раза. Этот контингент больных распределяет
ся следующим образом: сотрясение мозга первой степени было у 84 боль
ных, сотрясение мозга второй степени у 15, ушиб мозга у 6 и сдавление 
мозга у 4 больных. Кроме того, из этих больных у 9 был перелом костей 
черепа и у большинства различные нов рождения тех или иных областей 
организма (главным образом мягких тканей). Из 109 больных вследствие 
тяжести повреждения (тяжелые ушибы мозга с размягчением мозгового 
вещества, переломы костей черепа, комбинированные повреждения дру
гих участков организма) умерло четверо. Все они умерли в течение пер
вых 3 4 дней после травмы. Остальные 105 больных выписаны из клини
ки с выздоровлением и улучшением.

Первичное исследование ликвора произведено главным образом в 
течение первых 3 дней после поступления в клинику (более 90%), а пов
торное и течение 4—10 дней (более чем в половине случаев) и позже. 
При первичном исследовании состав спинномозговой жидкости оказался 
нормальным только у 33 больных, т. е. в 30% случаев, а у остальных име
лись те или иные отклонения от нормы.

В то время как макроскопически спинномозговая жидкость была 
окрашена кровью только у 24 больных, при микроскопическом нсследова 
ини эритрониты (в большинстве случаев единичные) были обнаружены во 
всех исследованиях. Этому не придавалось особого значения, так как еди
ничные эритроциты, как правило, попадают в спинномозговую жидкость 
вследствие повреждения кровеносных сосудов во время пункции («путе
вая кровь»),

В 52 исследованиях количество белка оказалось нормальным, в 9 
пониженным (ниже 0,16%0) и в 48 повышенным (свыше 0,36% о). По-ви- 
димому. изменение белкового состава спинномозговой жидкости в пост- 
травматическом периоде связано с рефлекторным наруик пнем приницас- 
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мости сосудистой стенки (Г. П. Бургман и др. [1]). Повышение количества 
белка чаще было вызвано наличием крови в спинномозговой жидкости 
(А. Ц. Возная [2]). Бактерии в спинномозговой жидкости не обнаружены 
ни в одном случае.

Цитоз у большинства больных был нормальным и только у 22 боль
ных количество клеток превышало 10 в 3 мм5. Слабо положительная 
реакция Пон не-А пел ьта была у 24 больных, а резко положительная у 9. 
Реакция Панди была слабо положительная у II больных. Надо отмс
тить, что изменения в составе спинномозговой жидкости шли параллельно 
с тяжестью заболевания. Так. у всех 1 умерших больных, которые имели 
тяжелые повреждения головного мозга и черепа, спинномозговая жид
кость была кровавой, количество белка у двух из них доходило до 7,22 % о, 
ЦИТОЗ у всех свыше 120 клеток в 3 мм3, а у одного доходил до 3796 кле
ток. Эритроциты покрывали все поле зрения, реакции Нон не-А пел ьта и 
Панди были резко положительными. В более легких случаях изменения 
в составе спинномозговой жидкости были выражены слабее, Таким об
разом, морфологическое исследование ликвора в значительной мере от
ражает степень тяжести травматической болезни головного мозга. При 
повторных исследованиях, как правило, изменения в составе спинномоз
говой жидкости шли параллельно течению заболевания.

Примером может служить следующее наблюдение:

Больной А. Л,, 25 лет, клинический диагноз: закрытый перелом обеих теменных 
костей, субарахноидальное кровоизлияние При первичном исследовании ликвор был 
кровавым, количество белка доходило до 3,96л интоз до 180 клеток и 3 ммЛ При 
повторном исследовании ликвор стал ксаигохромпым, количество белка нормализова
лось (0,25%р). цигоз снизился до 18 клеток в 3 мм3. Клинически состояние больного за 
это время значительно улучшилось.

Анализ этих исследований показывает насколько важно морфологи
ческое исследование спинномозговой жидкости в раннем периоде череп
но-мозговой травмы как для диагност ики, так и для прогноза.

Содержание сахара в спинномозговой жидкости определено у 31 
больного всего 35 раз (йодометрическим способом ио Хагедорну и Пенс- 
сену). Первичное определение произведено в течение первой недели. 
Больные преимущественно страдали сотрясением мозга первой степени, 
но у некоторых имелись и закрытые переломы костей черепа, субарахнои
дальные кровоизлияния и т. д. Количество сахара оказалось в пределах 
нормы (от 34 до 63 мг%1 у 9. ниже нормы также у 9 и выше нормы у 
13 больных. Итак, количество сахара почти одинаково часто отклоняется 
от нормы в сторону как повышения, так и понижения. При повторном 
исследовании у одного больного количество сахара продолжал՛։ увеличи
ваться. у двух снизилось, ио не нормализовалось, а у одного норм альт к* 
количество сахари значительно снизилось. Таким образом, количество 
сахара в спинномозговой жидкости при закрытой черепно-мозговой трав
ме отклоняется как в сторону повышения, так и в сторону понижения. а 
при повторных исследованиях оно че нормализуется, носмрт ря на значи
тельное улучшение состояния больных. По данным А. /1- Местечкиной л 
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.4. II. Окуловой [5]. количества сахара в спинномозговой жидкости нс от
клоняется от нормы.

Хлориды в ликворе определены у 29 больных 33 раза (по Левинсо
ну). Контингент больных и сроки определения те же, что и при определе
нии количества сахара. У всех больных количество хлоридов оказалось 
пониженным (норма от 725 до 750 мг%), а у одного больного доходило 
до 409 мг%. Надо отметить, что даже при повторном исследовании, когда 
у больного отмечается значительное улучшение состояния, количество 
хлоридов не доходит до нормальных величин.

Обобщая результаты морфологического и биохимического исследова
ния спинномозговой жидкости, следует отметить, что исследование ликво
ра дает ценные сведения о тяжести, течении и прогнозе травматической 
болезни головного мозга.

Кафедра общей хирургии Ереванского Поступило 25- XI 1959 г.
медицинского института

>ւ. II. ՔՈՉ1ԼՐ8ԱՆ

ԱՐՅԱՆ ԵՎ ՈՂՆՈՒՂԵՂԱՅԻՆ :ԵՎՈ1'ԿԻ ՄՈՐՖՈԷՈԴԻԱԿԱՆ ԵՎ ԲԻՈՔԻՄԻԱԿԱՆ 
ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆԸ ԴԱՆԴՈԻՎԵՂԻ ՓԱԿ ՎՆԱՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ ո փ и ւ մ

Գ ա ն դո ւ ղ ե ղ ի փ ШI/ վն ա 11 վսւ ծ ին ե րի պ IIIթո !ի ի դ ի ո / и դի ա կ ա ն մե խ ա ն ի գ մն ե րի 
պարզաբանման գործում մեծ նշանակություն ունի օրգանիզմում տեղի ունեցող 
նյութա ւի ո ի է ա ն ա կ ո ւ թյ ա ն բ ա ղ մ ա կ и ղ մանի тип ւմն ու ո /ւ ր ո ւթյ ունրլ

Արյան հ ողնուդե դային մեր կողմից կատարվող հեաաղուոու- 
թյաններր , որոնց արդյունքները ընդհանրացվում են ներկա աշխատության 
մեջ, ցույց են տալիէէ, որ դանդաղեւլի փակ վնաովածբների ՛!ամանակ խան

գարվում է սպիտակուցային ե ածխաջրաւոային ւիո/ոանակությոլնր , էիլւվւոխ- 
վում Լ արյան և ոգն ուղ ե դային հեղուկի կաղմր։

Արյան մորֆոլողիական հետազոտություն կատարվել !■ 342 Հիվանդների 
մոտ 412 անգամ; Հայտնաբերվել են որոշ շեղումներ հաւոկաւդեո սպիտակ ար
յան կողմից, լեյկոցիտների բանակի ավելացման հաշւթւնւ

Արյան րիորիմիական հեաադաոաթյան կատարվել /, 32 հիվանդների մոտ, 
որոշվել ! խոլեէէէոհրինի, ընդհանուր սպիտակուցի և նրա ֆրակցիաների բանա

կը ե ա լրոսք ինա-գլոր ուլին էո յին գործակիցը; Ս'եր տվյալները ցույց են տալիս, 
որ արյան սպիտակուցների, ինչպես նաև իւոլեււտերինի բանակը գանգուղեղի 
փակ վնւաւվածրներ ունեցող հիվանդների մոտ փաիո խվում է բավականին հա

ճախ և այղ փոփոխությունները անհետանում են տվեւի ուշ, բան մյուս կլինի

կական նշաններրւ ՛իա ցույց 1։ տալիս, որ դանդաղեցի փակ ւթւասվածրներն 
ուդեկց վում են արյան րիորիմիական կաւլմի խսրր ե. երկարատև ւիաիոխու- 
թլա ններովւ

Ողնուղեղային հեղակի միանվագ հետազոտություն կատարվել է ՏՅ, իսկ 
կրկնակի' 26 հիվանդների մոտ, րսւո որամ ալն աղե դա յին հեղուկի կաղմր 
եղել է նորմալ միայն 33 հիվանդների մոտ, կաւէ դեպքերի 30 տոկոսսււե:
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րանակր ողնարւհդային .եդակի մ7,չ՛ որոշվեք Լ 31 հիվանդների 
մոտ 35 անդամ։ հրա ւի ո ւի ո խո։ {.!քունն /< րր չէին ն ո րմ‘ալան ամ նույնիսկ հիվան

դի վիճակի դդալի (ավարման դեպրա։)'/

■ք՛լորիդների րանակր ո դն ո ւդ ե դ ա յ քէն '.եդակի մեջ որոշվել Լ 23 հիվանդների 
մոտ 33 անդամ։ 1՝ոլոր դեպրե րամ րլորիդների րանակր նորմայիր Աքակաս Լրէ

Пդնուդեղային Հեղուկի հետա ղուրա թյանր արվերավոր տվյալներ Լ տալիս 
տրավմսոոիկ հիվանդություն ծանրության, ըն թարբի ե ւդրոդնոդի վերաբերյալ)
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КРАТКИЕ НАУЧНЫ1 СООБЩЕНИЯ

Г. С. ДЕМУРЯН

О ХИМИЧЕСКОМ СОСТАВЕ КЛУБНЕЙ КАРТОФЕЛЯ. 
ВЫРАЩЕННОГО В УСЛОВИЯХ ЛЕНИНАКАНА

Осенью 1956 г. в лабораторию биохимии и физиологии растений Писги 
тута земледелия МСХ АрмССР из Ленинаканской селекционной станции 
поступил селекционный материал клубней картофеля, выращенный селек
ционером указанной выше станции О. Г Тумановой.

Почвы' Ленннаканского плато относятся к черноземам, толщина гу
мусового слоя в которых колеблется в размерах 50—75 см.

Содержание гумуса не превышает 4,5%, в верхних слоях почвы ко
личество извести или карбонатов сравнительно ннзкбе, ио на глубине в 
пределах одного метра содержание указанных выше компонентов дости
гает 20—30%.

Черноземы Армении содержат значительное количество необходимых 
для растений азота и фосфорной кислоты.

Количество шхлупнаших в отдел образцов достигало 17-ти, из них 
14 являлись образцами весенних и летних посадок по 7 сортам.

Целью настоящего исследования являлось выявление при помиши 
установления химического состава их наиболее перспективных сортов кар
тофеля, с одновременным изучением различия в химическом составе в 
клубнях одного и того же сорта при весенних и летних сроках посадки.

При выяснении химического состава проводились следующие опреде
ления: сухое вещество, крахмал, общее количество сахаров, редуцирую
щие сахара и сахароза, общий азот, «сырой» протеин, зола и pH.

Экспериментальные данные химического состава изученных нами об
разцов приведены в таблице.

Результаты исследования показывают, что из всех исследованных 
нами образцов сравнительно высоким содержанием сухого вещества и 
крахмала отличаются сорта Альма (сухое вещество 25,12%, крахмал 
16.80 Ранняя роза весенняя посадка (сухое вещество 24,13%. крах
мал— 16.31%). Берлихинген- весенняя посадка (сухое вещество 22,23' . 
крахмал 15.45%») и отчасти Воронежский весенняя посадка сухое ве
щество—19—15%, крахмал 14,2%).

Почвенная характеристика взята из брошюры X. 11. Мириманяиа Краткий 
очерк о почвах Армении (на ар.м. яз.). Ереван Чйпетрат. 1953;

Нанести я XIII. № 3- г>
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Относительно средним содержанием сухого вещества и крахмала 
характерны Лорх— весенняя посадка (сухое вещество — 19.9%, крах
мал— 13,44° Л< и Берлннхинген летняя посадка (сухое вещество- 
20,82° о, крахмал 13,24%.

Остальные образцы в основном летней посадки отличаются срав
нительно низким содержанием сухого вещества и крахмала.

При разборе аналитических данных таблицы выясняется одна особен
ность.

Если у сорта Ранняя роза при весенней и летней посадках наблю
дается разница в накоплении сухого вещества и крахмала, то у сорта 
Эпрон эта разница при обоих разновременных посадках незначительная.

Содержание общего количества сахаров, редуцирующих сахаров и 
сахарозы варьирует в определенных пределах и не характеризуется их 
повышенными показателями.

В отношении такого показателя, как «сырой» протеин, заметно, что 
во всех случаях, за исключением сорта Ранняя роза, содержание его 
внутри сорта при летних посадках сравнительно выше, чем при весенних.

р! I дает сравнительно небольшие отклонения и не отличается повы
шенным содержанием.

При сравнении результатов наших экспериментов с литературными 
данными необходимо отметить, что содержание сухого вещества (20,39%) 
сорта Эпрон весенней посадки, указанного в таблице, сходится с содер
жанием (20,83%) указанного выше компонента сорта Эпрон, выращен 
кого в Майкопе (С. М. Прокошев и И. Л. Маттисон [4]).

По содержанию крахмала (11,36 и 11,38%) образцы сорта Эпрон 
весенней и летней посадок, приведенные нами, сходятся с данными 
(11,43%) сорта Эпрон. выращенного в Хибинах (Прокошев и Маттисон).

Б исследованных нами образцах сорта Эпрон весенней и летней поса
док содержание общего азота (0.34 и 0,35%) и «сырого» протеина (1.9!) и 
2,12%) почти совпадает с содержанием (0,37 и 2.32%) указанных выше 
компонентов образца, выращенного в Ленинграде (Прокошев и Матти- 
сои).

Содержание общего азота и «сырого» протеина в образцах Лорх -ве
сенняя посадка, Ранняя роза летняя посадка. Мажестик весенняя и лет
няя посадки и Воронежский—весенняя и летняя посадки сходится с содер
жанием (0.32 и 1,99'о. 0.34 и 2,14 и) указанного выше компонента, при
веденного Кенигом [2]. Л. Б. Арутюняном л Ж. Арутюняном [I].

Данные по содержанию общего количества сахаров образцов Эпрон 
весенняя посадка. Воронежский—летняя посадка и Альма весенняя по
садка совпадаю! с содержанием (2.32%) указанного выше показателя хи
мического состава, приведенного Л. Б. Арутюняном и Ж. Арутюняном.

Количественные показатели pH, указанные нами, варьируют в пре
делах (5,65—5,80 и 5,75 6,56), приведенных Робертсоном и Смитом. 
(5|, а также С. Н. Останиным 131.



О химическом составе клубней картофеля «3

Табл и и а

Результаты исследования химического состава клубней картофеля урожая 
1956 г., полученного из Ленннаканской селекционном станции

Наименование сорта

I 
I

Лорх- несенная посадка
Лорх- летняя посадка 
Ранняя роза весенняя 

посадка .....................

16-7 5.Х 
3.711 23.Х 

21.V '16.х

Ранная роза֊—летняя 
посадка .....................

МежесгиК- несснняи по
садка .........................

7.711 23-Х

21-7 16-Х
Межсстмк летняя по

садка ......................... 15.71՛ 12-Х
Элрои- -весенняя посадка 16-7 5-Х
Эпрон-летняя посадка 15.711 12-Х

З.Х И 19.90'13.44,1.90
4.Х11 18,20:10,11 2.42

6.Х11 24.13 16.31 1.66

7.Х II 19.22 12.60 1.62,

14 XII 20,08

1.70 0.20 о.зз 2. аз
2.00.40 0,Зб!2.25

1.19 0.45 0,38

0.85 5.74
0.88,5.69

2.37 0.80 5.82

1.38 0.22 0.33 2,00

10.60 2,45 1.950.46 0.31

0.81

1.90՛

5.76

'о. 80’5.98

15.ХП 18.14 1.72 0,44 0,35 2.19
10-1
11.1

;20.39
20.18

8.98 2.18;
' 11.36]2,34 1.88 0.430.35!
II.38 2.бз1г.00 0.60(0.34;

,0.87
1,99 0,85
2.120,94

5.65
5.69
5,96

Берлихингсн- весенняя 
посадка .....................

Берлихингеп—летняя 
посадка ......................

Свердловекяй- — весенняя 
посадка ......................

Свердловский -летняя
' посадка .........................

21.7 16-Х

7.711 23-Х

21-7 16-Х

7.711 23.Х

124-1

25.1

28.1

29.1

22.23 15.451,80

|20.82113.24 2,61

19.79 12.99 3.62

1,41.0.37 0.37 2.28 0.87 ,5.84

1.95 0,62 0,38:2.37 0.80՝5.72

3.14,0.4610.29 1.81 0.67 |Ь.81

18.40 12.10 2,42; 1.82 0.57 I 0.39 2,44 0.83 5.95
)ронежский—песенния 
посадка........................... 21 А' 16-Х 31.1 19.45 14.20 2.57112.17 0.38 0.32 1.97 0.71 5.79

1оронежскнй - летняя 
посадка .......................

1мнрхан летняя посадка
Катзгдин—весенняя по- 
I садка .............................
Альм л весенняя посалк..

3.711 23-Х
15.711 12-Х

|21А' 16.Х
116.7 5-Х

1.11
14.1

4.Н
5 Н

19.50 12.06.2.34 2.07![0,250.33!2,030,75
20.08 12.09 2.01,1.68 0.30:0,362.25 1.11

5,74
5.95

20.15 12.55 1,53 0.87 0.62,0.402.500.92
1 ■ (Ч/к!•к *к'. . . . » л!

5.03
25.12 16.80 2.31 1.390,38 0.26 1.624.105.93

Выводы

Результаты наших исследований разрешают нам сделать следующие 
>ды:
1) при разных сроках посадки (весенней и летней) по одному и тому 

«с сорту заметно, что при весенних посадках содержание таких показа-
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телей химического состава, как сухое вещество и крахмал, более, высокое, 
чем при летних.

Исключение составляет сорт Эпрон. который, являясь скороспелым, 
так же как и сорт Ранняя роза отличается от последнего тем, что как 
при весенней, так и при летней посадках содержание сухого вещества в 
крахмала у него почти одинаковое.

Более высокое со,держание сухого вещества и крахмала при весенних 
посадках в пределах одного и того же сорта обеспечивает более, высокий 
сбор урожая крахмала с одного гектара посевной площади;

2) сравнительно высоким содержанием сухого вещества и крахмала 
отличаются сорта Альма (сухое вещество 25.12%, крахмал — 16.80). 
Ранняя роза весенняя посадка (сухое вещество 24.13%. крахмал 
16.31), Берлнхинген весенняя посадка (сухое вещество 22,23%, крах
мал 15,45) и отчасти Воронежский весенняя посадка (сухое веще
ство 19,45%, крахмал 14,20).

Одновременно наши исследования интересны тем. что в сорто
вом разрезе и в разные сроки посадки в данном районе республики 
проведены впервые.

Опытио-сслекинонная станин» Поступило 20-X 1959 г.
но онощьволСтка Армянской ССР

Դ II. Դհ1Ո1հՐՈԱև

1.1Ո,1Ղ1ԱւԱ'ւ,Ի ԿԱՅԱՆՈհՄ ԱօեՅՀԱԵ ։ւէԱ’Տ!Ահէ»Լհ
•|’44րհ11.Կ1|.-|. ԱԱԶՍ’1» ՄԱ111Դ

1). մ փ ո փ ււ ւ մ
/.956’ թվականի Երկրագործ ության ինստիաոէտի րայսերի րիորի/>'/• այ/> հ 

■՚իի զ ի ո լո ր/ի այ ի 1Ա1 ասրյւաՆ Լենինականի սեքեկէքիսն կայանիդ րնգունեւյ 
կարաո^իի/ի պալարների սեկցիսն մասէերիար Այս մատերիալն աճնէ/բել Լր 
րիոլոգիկական գիտ սւթյանների թեկնածու (). Գ. Տսւմանովան:

Նմէէււների թիկր հւՍէ/նւռմ Լր !7-ի, որոնրից 14-ր ն երկայածն ում Լին 7 
ււորւոի դարնանային և ամասային ցան բերի նմուչներէ

ՏւԷ/ալ հե ւո ա զս տ էէէթյան նպատակն Լր՝ րիմիսւկան կազմի ուսէււմնւսէւիրա ■ 
թյան միջոցաք հայանարերել րիմիական կազմի Համեմատաբար “>չբի րնկնոգ 
ւ/ու ցէոնիշնե րի րարձր պարունէոկությսւմր օւհուԼած կարւոո!իի{ի ւ/որւոերի ամե- 
ն ահե ոա ն կ արա ւին նմոլշն երլւ . մի ա <4ամա նակ <ա ւ ա ն արերեչ նո < յն սո[<Աէի րի - 
միական կազմի աարրերէէէթյունր զսւրնտնա ւին ե. ամաոային ցանրերի ր/ա- 
մ ան ա!ր

Մեր հ ե ա ա ղ<։ ա ու յ)յ ււ էՆՆ ե ր ի ա րզւան բնև րր թո,յԼ ասպիս մեզ տներէւ 
■,՛հ տևյ էսյ 1< զրակաէ/էէւթյուններր.

1. Նէււյն էէսրտի րանրի տարրեր ժամկետներսւմ (գարնանս/յին ե. տմաոսւ- 
ւթն, նկատվէսմ Է, սր զարնանային րանբի րիմիական կազմի րսւցանիշներր 
(ինչպեէէ, օրինակ' յոր նյոլթի և է>սրսյի պա րւււն ակ էէէ թյոէն ր ), էէրպես կանսն, 
աէէելի րարձր են. րան ամաստյին յյանրի <)ամանակ:
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/Հ/п րնդհ անուր կանոնից րացաոու թյուն Լ կազմում իպրոն սորար, որը, 
ինշպեո ե П-անյայա ոողա-ն, վաղահաս Լ, բայց վերջինից տարբերվում Լ, հա
վանաբար , ինշ-որ րիպսդիական աուսն ձն ահաակոէթյամր, որովհետև, ինշսլես 
ղարնտնա յին, այնւղես Լք ամաոային ցանքերի ժամանակ շոր նքութի ե սոքաւի 
պարունս/կու թյունր նրա մոտ համարյա հավասար Լէ

Գարնանային ցանքերի ղեսքքոււք շոր նյութի ե օսլայի համեմատաբար 
բարձր պարունակությունը նույն սորտի սահմաններում ապահովում /; մի հեկ
տար ցանրաւոարածությունից օսլայի ավելի բարձր բերքէ

՛մ. թոր նյութի և օս/այի համեմէսսրարար բարձր պարունակությամբ ալրի 
են ընկնում՛' Ալմա-ն (շոր նյսւթր' 25. /2%, օսլան' 16.80'Ն։), էեանյայա ո Լէ - 
ղա֊ն' ղարնանային ցանք (շոր նյութը' —24,13 %, օպան' 16,13 %), Օերլի- 
խինղեն' ղարնանային ցանք (շոր նյութը' 22.23 , օսլան' / 5,45 ) հ մասամբ
Վււրււնեժ սկի' ղարնանային ցանք (չոր նյութը' 10,45'!,. օւդան' 14 —20 Հւ/•

Ս՛եր կատարած >ետա ղոաոլթյանեըը միաժամանակ հետարրըրական են 
նրանով, որ դրանք ոեսէղուրլիկսւյի ւովյաք շրջանում սորտային տեսակետից ե. 
ցանքի տա (էրեր ժամկետներում կաւոարված են աոաջին ան դաւ)':
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

С. С. 3 АМИ ПЬЯН

МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ НЕКОТОРЫХ СОРТОВ КУКУРУЗЫ 
В УСЛОВИЯХ АРАРАТСКОЙ РАВНИНЫ АРМЯНСКОЙ ССР

Работами кафедры дарвинизма МГУ. базирующимися на теории 
стадийного развития Т. Д. Лысенко, показано, что от посева до всходов 
развитие растения протекает неодинаково, а дифференцируется на ряд 
этапов, характеризующихся различными требованиями организма к ус.чо 
виям среды, что находит морфологическое выражение в точках росла 
растений.

Кукуруза, как и многие другие злаки, в своем разивши проходит 12 
этапов органогенеза. Ниже приводим краткую характеристику их по 
Ф. М. Куперман.

Верным этап характеризуется шфференцнацней первичной меристемы кбнуса на
растания ни группы клеток, являющихся основанием для формирования будущих над- 
эейпых органов растений На втором этапе отмечается увеличение конуса на
растания без заметных морфологических изменений, в это время происходит образо
вание зачаточных узлов, междоузлии стебля и закладка зачаточных стеблевых ли 
с:ьев. в пазухах последних закладываются точки росга осей второго порядка. Гретин 
этап характерен образованием сегментов узлов и .междоузлий главной оси зачаточно
го соцветия и бракгий На четвертом этапе появляются конусы нарас՜.«ни» второго по
рядка (лопясти соцпстин) о пазухах прантий. Третий и четвертый этапы определяют 
гобой тип и строение соцветий, дифференциацию мужского и женского соцветия. На 
пятом этапе происходит формирование цветка, его покровных органов, ычинок, пе
стиков и образование первичных аг-хеспориальных клеток. Шестой этап — этап микро 

। макроспорогенеза. На седьмом этапе—гаметогенез, при интенсивном росте осей со- 
цветий и покровных органов цветка, тычиночных нитей и столбиков. Восьмой этап—окон 
дательное завершение формирования всех органон цветка н соцветий, Девятый лап — 
цветение и оплодотворенДесятый этап— ростовые и формообразовательные процес 
сы. которые и дальнейшем придают специфическую окраску плоду и семени. На один
надцатом этапе происходит заложение заносных питательных веществ » початок дости 
мет молочной спелости. Двенадцатый этап — питательные вещества семени переходят 
в малорлегвррнмое состояние, завершается полностью дифференциация зародыша и 
семени — носковая спелость.

Естественно, что у кукурузы, как у раздельнополого растения, раз
витие мужского соцветия протекает иначе и несколько быстрее на пер
вых э.тяпах развития, чем женского. С момента закладки археспо- 
рйльной ткани эта дифференциация морфологически выражается.

Мужское соцветие в своем развитии проходит девять этапов органо 
генеза, которые оканчиваются цветением н засыханием метелки, в то 
время как органогенез женского протекает 12 этапов, заканчивающихся 
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восковой спелостью. До наступления цветения разрыв между прохожде
нием этапов мужским и женским соцветием велик, а затем сглаживается 
и вслед за выметыванием метелок следует появление нитей рылец.

В условиях Араратской равнины Лрм€СР нами был поставлен оны. 
с целью сравнительного изучения поведения различных экотипов куку
рузы с помощью метода морфофизнологи веского анализа.

Опыт был проведен на трех сортах кукурузы: раннеспелом—Безен
чукская 11, среднеспелом Днепропетровская и позднеспелом Стер
линг. Посев произведен рядовым способом, в лунку высевалось от 3—> 
семян с исследующим оставлением двух растений в гнезде.

В течение двух вегетационных периодов 1957֊ 1958 гг. особых от
клонений от многолетних метеорологических данных, присущих Арарат
ской равнине, не наблюдалось.

Па всех сортах на третий день прослеживался органогенез. В каж
дую пробу бралось от трех до пяти растений. Параллельно с этим 
измерялась динамика раздвижения междоузлий, измерений высоты ра
стений, учет количества листьев, учет фе.нофаж

Сравнение этапов органогенеза различных экотипов кукурузы в ус
ловиях Араратской равнины показывает неодинаковость темпов прохож
дения одних и тех же этапов этими сортами.

Прохождение первого—третьего этапов у сорта Безенчукская 4 I со
ставляет всего 22 дня, тогда как у сорта Днепропетровская больше 
на 10 дней, а у позднеспелого Стерлинга затягивается до 36 дней.

Четвертый этап у всех трех сортов протекает примерно одинаково - 
7 9 дней, а в прохождении пятого, шестого, седьмого этапов резче ска
лываются сортовые отличия.

Так, у среднеспелого сорта это протекает 25 дней, у раннего— 19 
дней, у позднеспелого — 28 дней.

Цветение наименьшее чило дней —5 длится у скороспелого, у 
среднеспелого ֊ на одни день больше, у Стерлинга же затягивается до 
9 дней. В развитии женского соцветия различия проявляются ещё резче. 
Если у скороспелого сорта первые—третьи этапы протекают 32 дня. у 
среднеспелого—41 день, у позднеспелого—45 дней.

Четвертый—седьмой этапы Безенчукская 41 проходит за 25 дней. 
Днепропетровская 29 дней, а Стерлинг 40 дней.

Резко отличаются эти сорта по времени цветения, наступления зре
лости и окончательного созревания. Так, если вегетация сорта Безен
чукская 41 заканчивается 31 июля, у сорта Диеп репетровская -20 ав
густа, а у позднего Стерлинга—16 сентября только наступает окон
чательная фаза восковой спелости.

Скороспелые сорта при коротком дне части развиваются медленнее, 
этим и объясняется отставание у сорта Безенчукская -II прохожде
ние женским початком четвертого—восьмого этанов органогенеза.

Первый и второй этапы органогенеза протекают на стадии яровиза
ции. Чем дольше пребывает растение на этой стадии, тем больше возмож
ность формирования структурных элементов растения. Поэтому у длинно-
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стадийных поздних сортов формируется больше узлов и междоузлий, чем 
у скороспелых.

С прохождением этапов, с их скоростью связан также и прирост ра
стений. число и темп раздвижения междоузлий.

Ростовые процессы протекают активнее за 10- -15 дней до выбрасы
вания метелок. Так, например, интенсивный рост у сорта Днепро
петровская, суточный прирост в это время составляет 1! см, у Бе- 
зеичукской 41 ֊6 см. а у Стерлинга 7 см.

К уборке урожая наивысший рос։ сказывается у позднеспелого сорта 
Стерлинг, к тому же он образует большую листовую массу и более круп
ные гючаткн. (.’орг Безеичукская 41 образует меньшее число листьев 14. 
наибольшее же число у Днепропетровской 17 листьев, у Стерлинга 
же 16 листьев.

Чем лучше условия возделывания культуры, чем тщательнее диффе
ренцируется потребность к тем или иным агротехническим приемам на 
различных этапах органогенеза, тем выше урожай. Своевременный полив, 
рыхление, культивация и подкормка, произведенные своевременно, со
действуют увеличению роста растений, числу структурных элементов 
початка.

Продолжительность каждого этана, завися от внешних условий, 
всегда отражает и наследственную основу сорта. Закладываясь на опре
деленном этапе органогенеза, органы плодоношения развиваются на 
дальнейших, поэтому чем лучше условия, тем больше закладывание эле
ментов урожая.

В этой связи приобретает важное значение морфологический метод, 
который изучает возникновение и формирование органов плодоноше
ния в процессе индивидуального развития растений.

Продолжительность того или иного этапа определяется как природой 
сорта, так и экологическими условиями, в которых он произрастает.

Знание этапов органогенеза, изучение комплекса факторов внешней 
среды, необходимых для прохождения того или иного этапа, можс! ока
зать неоценимую помощь селекции.

Московским государственный Поступило 29- IX 1959 г.
университет

II. Ս. ԶԱ1ՈԴ81Ո.

ԵԴ1’ՊՏԱ’111ՐԵՆԻ 1Ո« ՔԱՆԻ ՍՈՐՏԵՐԻ 1րՈՐ!1>ՈԼՈԴ1։Ա։ւԱՆ ԱՆԱ1.1Փ.Ր
ԱՐԱՐԱՏՅԱՆ Л.1'1 >՚Ա«1,Ա31'հ ՊԱ8Ս'Ա'1/եէ]|'111>Ա

Ս. մ փ ո փ ո ւ մ

Մսսէր!Աէ {Ւ >1,և աաէրւՀհ \ամա/սարանի դ.արՎինիդմի ամրիք/Ն</< <! էրոսաւր֊ 
ված օրդւսնադււ քացման պրոցեսների մո ր էի ոֆ ի դ ի պւ։ /у իա կան անա[իղիէք պարդ֊ 
վե{ է. որ հաէքսւդդիների մեծ մասը, ա/դ թվամ հ եդիպա», էյորենր, սկսած
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n լարքի աոսւքնա լին րոցրոքից. անցնո։ մ են օրղանոցենեէլի 12 հի։!ե ական 
էտապ:

Լեաաղոաաթ լոէններր կատէԱր։[ել են 1937 1958 [ժ։]ակտննե րին եգիպ
տացորենի էքաղահաս /• եղեն րո կսկալա 41. միջահաս Դնեպր ոպետրովոկսւլա ե 
աշահաս //էոերլինէլ սորտերի i/put:

f) րրլանոէքենե րյի էտապների անւ/ումր նչված սորտերի մոտ միատեսակ 
չէ , որ կարելի է ր։։>չլաարել աւք{ ո/յ սորտի ղարէլտւյման որ»ումոt թլամր ե մի֊ 
շԱէէիսլրի կոնկրետ պա յմանների ա րրյե ւյո։ թլամր:

Էտապների անկման '.եա >,աոր1<ո<\ են ՛է.ահ րուլոերի ո։ճմ տն դինտմի֊ 
կան, միջհտնէքՈէ ւ/էՈքին տարած,,, թ րւ<ննե րի ու մ եծ ու / i րոնր, տերենհրի
ւ^իւ/ր ե կոէ/րերի պոտենէքիւոլ րտն ուկու ք 1 /ո ւն ի if անաեոապքյո պիտանիների 
ձեաւի՚րոէ մր ։

Օրդոէնէպենե էլի Լոոսպների անցման համար անհրո։ մ ե շտ կոմպլեվՈէ 
պա լմանների m nnt ifii ա ս իք՛ո t ի1 լո ։նր կարրպ Է միջուլ ‘.տ՚հդիււա՚հալ եււիպտտ֊ 
էյորենի րոպսերի աձման ե րլարէլաէքմո/ն պրոցեսների ցե կտվարմս։ն •!"(” 
4ու մ:
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

А. Л. СИМОНЯН

БИОЛОГИЯ ЦВЕТЕНИЯ НОВЫХ СОРТОВ ЯБЛОНИ

В течение двух .нт в Центральной генетической лаборатории им. 
И. В. Мичурина (город Мичуринск) нами изучалась биология цветения 
сортов яблони: Июльское. Превосходное розовое, Прогресс, Богатырь и 
Победа*; к ним были подобраны соответствующие сорта-опылители. Сор
та селекции С. Ф. Черненко, под руководством которого проводилась на
стоящая работа.

С целью определения сроков цветения в течение всего периода цве
тения произведены фенологические наблюдения. Отмечены следующие 
фазы: начало цветения (когда распускаются первые цветы), начало мас
сового цветения (когда распускаются 25% бутонов), массовое цветение 
(когда распускаются 75% бутонов) и конец цветения (когда начинают 
опадать лепестки первых цветков). С целью сравнения наблюдения про
водились на сорте Антоновка (табл. I).

Из данных табл. I видно, что цветение изученных сортов начинается 
примерно с 21—29 мая и продолжается до 3-6 июня, (юрта Прогресс. 
Богатырь и Победа цветут одновременно с Антоновкой. а Превосходное 
розовое—позднее.

Цветки сорта Июльское крупные, с широкими эллипсовидными ле
пестками. Околоцветники короткие, такггые, слабо опущенные. Чашечка 
зеленая, колоколовидная и сильно опушенная. Чашелистики зеленые, 
крупные, остроконические, опушенные. Лепестки яйцевидные, крупные, 
цельнокрайние, в бутоне они матовые, а в раскрытом виде —белые. В 
цветке 18- 20 тычинок, которые по сравнению с лепестками вдвое короче, 
имеют желтый цвет. Столбик несколько длиннее тычинок.

Цветки сорта Превосходное розовое очень крупные (диаметром 5.5 
6 см). Бутоны эллипсовидные. Околоцветники средней длины и толщины, 
тушенные. Чашечка зеленая, колоколовидиая, сильно опушенная. Ча
шелистики зеленые, крупные, остроконические, опушенные. Лепестки 
круглые, мелкие, це.ц.нокрайнпе, в бутоне—розовые, в раскрытом виде 
бледно-розовые. В цветке 14 — 15 тычинок, которые сильно опушены и в 
два раза короче лепестков. Столбик имеет одинаковую с тычинкой длину.

Цветки copra Богатырь средней величину (диаметром 4,9 см.) Цве-

Эги сорта испытываются и селе Анара? района им. Камо АрмССР. Предва
рительные данные изучения показывают, что в высокогорных климатических успе
ниях они отличаются зимостойкостью. хорошим ростом и при правильной агротех
нике возможно будет их пырнцнвать в Севанском бассейне
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Определение сроков цветения новых сортов яблони
Т а б л и и а 1

Сорт Год Начало
шипения

Начало 
массового 
цветения

Массовое 
цветение

Конец 
цветения

1956 21—27А' 28/У 
30/\՛

1/У1 2-4/VI
1 1к>льское 1957 28 V 1Д’1 •1/У1
Превосход
ное розо
вое

1956
1957

•/VI 
29/V

1~2/У 
1Л’|

4/\’1 
4,-VI

6/VI 
5А'1

Прогресс 1956 28/V 1/\1 ЗА'1 6/VI
1957 28 V 30 V 4/VI 6/У1

Богаты рь 1056 28/У 1?У1 3/У1 5/ VI
1957 29/V 1/\-| 5АЧ

Победа 1956 25-28 V 28/У
29/У

2/VI 4ДЧ
1957 28; V 1/У1 здч

Антоновка 1956 25А' 27 V 1/У1 4/VI

тоножки минные, опушенные. Чашечка зеленая, колоколовидная, опу
шенная. Чашелистики зеленые, крупные, остроконические, опушенные. 
Лепестки эллипсовидные, средней величины, цельнокрайние, в бутоне ро
зовые, в раскрытом виде - бледно-розовые. В цветке 18—-20 тычинок, ко
торые в грн раза короче лепестков, желтого цвета, опушенные. Столбик 
несколько длиннее тычинок.

Цветки сорта Победа крупные (диаметром 5.5 см ). околоцветники 
длинные, топкие, опушенные. Чашечка зеленая, колоколовидная, опушен
ная. Чашелистики зеленые, мелкие, тупоконическиё, опушенные. Лепестки 
яйцевидные, мелкие, цельнокрайние, в бутоне—розовые, в раскрытом 
виде - белые. В цветке 20 тычинок, которые в полтора раза короче по 
сравнению с лспеаками, желтого цвета, опушенные. Столбик несколько 
длиннее тычинок.

Посредством скрещивания и окрашивания ацетокармино.м определя
лась жизнеспособность пыльны и способность сортов к перекрестному 
опылению.

При определении жизнеспособности пыльцы, из пыльников бралась 
пыльца, помещалась па предмет ное стекло и окрашивалась ацетокарми
ном. Затем, в пяти полях зрения высчитывалось количество окрашенных 
и неокрашенных зерен, соответственно которому определялись проценты 
жизнеспособных и нежизнеспособных пыльцейых зерен (табл. 2).

Из табл. 2 видно, что по сравнению с Антоновкой у всех сортов про
цент нормальных пыльцевых зерен высокий, в особенности у сортов Прог
ресс (98.1%) н Июльское (97,8%).

Жизнеспособность пыльцы определялась также полевым методом— 
посредством опыления цветков стандартных сортов пыльцой изучаемых 
сортов.

Как видно из табл. 3. высокий процент завязывания получился у ком
бинации: Грушовка московская X Июльское (54.0%). - Грушов
ка московская X ' Превосходное розовое (49,0% . Сорта Июльское и 
Превосходное розовое содержат обильную и жизнеспособную пыльцу. Од
новременно их пыльца соответствует характеру сорта Грушовка москов-
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Определение жизнеспособности пыльны новых сорю։։ яблони
(методом окрашивания|

Т а 6 л и к а 2

Сорт
Общее ко
личество 

пыльцевых 
зерен

Количество 
окрашенных 
пыльцевых 

зерен

Количество 
неокрашен

ных пыль
цевых зерен

Процент 
жизнеспо
собных 

пыльцевых 
зерен

Пропет не 
жизнеспо

собных 
пыльцевых 

зерен

Июльское ■ • . • 368 358 и» 97.8 2,2
Превосходное

розовое .... 203 184 19 90.7 9.3
Прогресс............... 282 277 5 98.1 1.9
Богатырь................ 1’Н> 174 16 91.6 8.4
Победа................... 538 479 59 89.1 10.9
Антоновка • - - • 261 195 66 7-1.8 25.2

Г а б л н ц а 3

(методом скрещивания!
Определение жизнеспособности пыльны новых сортов яблони

Опыляюшийся сорт Опылитель Количество 
цветков

Процент 
завязыв.а- 

нпя

Количество 
семян у 

плода

Гру шон ка м ос ко вс кд я Июльское................... 1по 54.0 8
Превосходное розовое 100 49.0 9

Коричное ................... Преногходкое розовое 100 28.0 6
Антоновка ................ Победа....................... 100 25.4 8

Богатырь................... 100 26.4 8
Пепин шафранный Победа....................... КХ) 29. и 6

Богатыр։....................... 100 25.7 8
Славянка ................... Победа................... КХ) 29.3 7

Богатырь.................... 100 24,5 6

скан, и поэтому эти сорта могут быть для него хорошими опылителями. 
Ирл скрещивании сортов Антоновка. Пепин шафранный и Славянка с сор
тами Победа и Богатырь получается низкий процент завязывания, 
но сорта Победа и Богатырь также содержа: обильную я жизнеспособную 
пыльцу и могут стать хорошими опылителями дли данных сортов. В пло
дах количество семян во всех случаях оставалось тем же (<>—9 семян).

Для новых сортов важное значение имеет правильный подбор соот
ветствующих опылителей, ог чего, в большинстве случаев, зависит 
урожайность.

В результате опыления пыльцой разных сортов и завязывания были 
в ы дел ен ы со рта -он ыл ител 11.

Из табл. 4 видно, что для сортов яблони селекции С. Ф. Черненко хо
рошими опылителями являются сорта Панировка, Грушовка московская. 
Коричное и Боровинка. Так. при опылении пы шцой Панировки у сорта 
Июльское процент завязывания составляет 19,4. х сорта Превосходное ро
зовое —25.

Во всех случаях количество семян в плодах сохранились и получи
лись полноценные и всхожие семена.
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Отбор опылителей новых сортов яблони
Таблиц а 4

Сорт Опылители
Количестно 
опыленных 

цветков

Количество 
плодов 

и 7„

Количество 
семян у од
ного плода

Июльское Панировка
Грушовка

100 19,4 7

московская 100 14.3 7
Боровинка 
Превосходное

100 8.1 6

розовое
Свободное

1<Х> 14.0 —

опыление 100 2,3 6
Превосход- Панировка 100 1’5.0 8

ное розовое 1 рушовка
московская 100 16.1 5

Коричное 
Свободное

100 13.1 9

опыление 100 17.0 7
Июльское
Превосходное

100 3.6 —

розонос 100 3.5 2
Богатырь Победа 100 3.5 —

Сенеровен 100 10.7 —•
Богатырь 100 0.6 ——

Победа Суворовец их» 4,0 —-

В ы в о Д ы

Предварительные данные изучений показывают:
1. Сорта Июльское, Прогресс, Богатырь и Победа в условиях Мичу

ринска цветут одновременно с Антоновкой (25 28 мая), а сорт Превос
ходное розовое — позднее (в начале нюня).

2. Изученные сорта имеют крупные цветки и но сравнению с сортом 
Антоновка содержат большое количество жизнеспособной пыльцы. По 
обильности жизнеспособной пыльцы сорта можно расположить н следую
щем порядке Июльское, Превосходное розовое. Прогресс. Богатырь и 
Победа.

3. Для изученных сортов в качестве сортов-опылителей можно исполь
зовать сорта Панировка. Грушовка московская, Коричное и Боровинка.
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յե , Պրողրեւ։, Բ ււղատ իր ttt Պորեղա սէւրսլևրի ծաղկման բիոլոգիան և աոանձ- 
նացվել են փոշոտիչ սորտեր։

Ilin ումնաււիրւււթյուններր ցույց են տալիս, որ նշված սորտերի ծաղկումն 
սկսվում Լ մոտավորապես մայիսի 21—29-իգ և շարունակվում մինչև հունիսի 
■3—8-ը։ Պրոգրես, Բոգ.ատիր և Պորեղա սերտերը ծաղկում են Անտոնսվկւսյի 
Հետ միտէք ամանակ, իսկ Պրևոոխոգնոյե ււսգովսյե սորտն ավելի ուշ I ծաղկում։

Մանրամասնորեն կատարել ենր ծաղիկների մորֆսլոգիական նկարագրու
թյուն' համեմատելով Անտսնովկս։ սորտի ծաղիկների հետ։

Ացետսկարմինով ներկել։։։. ե. խաչաձևման միջոցով որոշել ենր ծաղկա
փոշու կենսունակս։ թյունր ե սորտերի խաչաձև փոշոտման ընդունակությունը, 
հրը նրանը վերցված ե'։.՛ որպես փոշոտիչներ։ Բւսոէմնաււիրությունները 
!!ոլ}Ս ^ն տայիս, որ Անտոնովկայի Համեմաաt։tթյս:մր բոյոր աւրւոերն Լլ պա
րունակում են առատ, կենսունակ և լավորակ վաշի: Լավ կենսունակ փոշի պա
րունակում են հտտկասլես Պորեղա (98,1 ";<յ) և Իյուլսկոյե (97.8%^) սորտերի 
ծաղիկները։

նոր սորտերի համար կարևոր նշանակություն ունի փոշոտիչ սորտերի 
րնւորուքքյունր, որիյյ ւ!՝եծ լաւիսւԼ կախված Լ րերրի րտնակն ու որակր; 

!u։uչլոձևման և ստացված պտղակալման հիման վրա սւււանձնացւԼեյ են փոշս- 
՛՛՛/’!. "որաեր։ Փորձերը ցույց են տալիս, որ սւսոէմնսւսիրւէած սորտերի համար 
(ԼսւԷ փոշոտիչներ կարող են լինել Պապիրովկա, Գրուշովկա մոսկուԼսկայա, ևււ֊ 
րիչնոյե և ԱորւոԱւն1րս սորտերր: Այսպես, Պապիրովկայի փոշիով ւիոշոտելիս 
է'յւոլս1լոյե սորտի սլտղւււկալո։ մր հասել է 19,մ Պրևոսխողնոյե ռոզովոյեինր՝ 
75.0''1,.-ի։ Բոլոր դեպրերոլմ պտուղների մեջ սերմերի րսէնտկր հիմնականում 
պահպանվել Լ Լ. ստացվել են ւիարմեը, ծլունակ սերմեր։
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

Р. А. АРУТЮНЯН

О РЕФЛЕКТОРНОМ КОМПОНЕНТЕ В МЕХАНИЗМЕ 
ВЛИЯНИЯ КАМПОЛОНА НА ОРГАНЫ КРОВЕТВОРЕНИЯ

В клинике гематолог ическнх заболеваний наряду с другими гемопоэ
тическими веществами широко применяется концентрированный иодный 
экстракт печени—камполон. Последний содержит нротнвоанемнческис ве
щества печеночной ткани, благодаря чему способствует восстановлению 
нормального состава кропи при злокачественных малокровнях и других 
формах анемии 4,101 Известен так называемый «камполоновый удар», 
когда препарат вводится больным в однократных массивных дозах.

Однако несмотря на широкое применение камполона, имеющиеся 
данные далеко нс полностью освещают отдельные стороны механизма его 
действия на кроветворные органы. Ряд исследователей [63 придерживает
ся такого мнения, что гемопоэтические вещества утилизируются непосред
ственно костным мозгом — его ретикулярной тканью. Другие же иссле
дователи 1'1, 2, 9. показали, что нервная система оказывает существенное 
влияние на деятельность органов системы кровя.

Исходя из этих соображений, мы . д ались целью проверить значение 
рефлекторного компонента в механизме влияния камполона на процессы 
кроветворения. Для этого было решено изучить эффект введения кампо
лона на систему крови, а потом проследить влияние этого же препарата в 
сочетании с новокаином. Такая постановка вопроса нам представлялась 
целесообразной еще потому, что в практической медицине в целях умень
шения болезненности рекомендуется вводить камполон вместе с раство
ром новокаина [8].

Исследования проводились в двух сериях, на 3 взрослых собаках- 
самцах. В первой серии опытов животным в область шеи вводился кам 
полон из расчета 0,1 мл на I кг их веса. Изучались изменения количества 
эритроцитов, лейкоцитов, ретикулоцитов, содержания гемоглобина и лей
коцитарная формула периферической крови по общепринятой лаборатор
ной методике. Пробы крови брались из небольшою надреза уха до вве
дения препарата (контроль), а потом через 1.2,3.4.5, ՛։. после него. Во 
второй серии опытов камполон вводился в сочетании с новокаином. По
следний употреблялся в вйде I % раствора в количестве 2 мл на одно вве-
Денне. Для этого вначале в область шеи вводился новокаин, а через 1—2
мин , нс снимая иглы, в го же место впрыскивался камполон. В ряде опы
тов камполон и новокаин набирались вместе в шприц и вводились одно-

ipCMCHHO.

IUVC7HH XIII, № 3 7



98 Р. А Арутюн=м

Как показали наблюдения, однократное введение камполона у подо
пытных животных вызывает закономерную ответную реакцию системы 
крови. Начиная с 3 ч- после введения камполона в периферической 
крови отмечается лейкоцитоз, который продолжает нарастать и в после
дующие часы опыта (рис. 1). В лейкоцитарной формуле имеет место уве
личение количества нейтрофильных лейкоцитов с преимущественным 

АМ с хе ЙМС ЙМО ЦЛМ

ростом юных и палочкоядерных элементов. При однократном введении 
препарата со стороны др. изучаемых ингредиентов (эритроциты, гемогло
бин. ретикулоциты) заметных «кономерных сдвигов не наблюдалось. Ис
ходя из этого, в дальнейшем .мы их не изучали.

Убедившись, что однократное введение камполона вызывает опреде
ленное усиление процессов кроветворения мы перешли к изучению его 
действия в условиях сочетания с новокаином. Оказалось, что при их сов
местном введении характерный эффект влияния камполона на кроветвор
ные органы почти полностью исчезает. Вышеописанный лейкоцитоз со 
сдвигом влево не развивается (рис. 2). Следует отметить, что исчезнове
ние эффекта воздействия камполона наступает как при раздельном вве
дении камполона с новокаином, так и при их одновременном впрыскива
нии. В целях уточнения и дополнения полученных данных были проведе
ны несколько контрольных опытов. В бедро подопытной собаки вводился 
новокаин, а в область шеи—камполон. Оказалось, что в этих случаях ха
рактер влияния камполона сохраняется полностью. ։1 3 ч. имел место 
отчетливый лейкоцитоз со сдвигом влево.

На основании полученных данных можно сказать, что камполон об
ладает большой гемопоэтической активностью. Уже однократное его вве
дение вызывает закономерную ответную реакцию системы крови и виде 
усиления процессов кроветворения. При совместном введении камни юна 
с новокаином характерный эффект его влияния на органы кроветворения 
исчезает. Надо полагать, что новокаин, обладая местноанестезируюшнм 
действием. выключает соответствующие чувстян тельные нервные окон
чания. Последнее обстоятельство приводит к резкому нарушению разви
тия эффекта, получаемого ат введения камполона Наши данные гопорят
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в пользу того, что в механизме влияния камполона на систему крови на
ряду с гуморальными факторами важное место занимает и рефлекторный 
компонент. Исследования, проведенные в этом аспекте другими авторами 
[3,5,7], свидетельствуют о правоте нашего представления. Таким образом, 
можно полагать, что лейкоцитарная реакция системы крови находится в 
тесной зависимости от функционального состояния нервной системы.

Институт акушёрсгна и гинекологии Поступило 17 VIII 1959 г’
Министерства здравоохранения

Армянском ССР

ռ. հ дц|’111«РВ11ьт,вцг

ԱՐՅՈՒՆԱՍՏԵՂԾ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ՎՐԱ ԿԱՄՊՈԼՈՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ 
ՄԵԽԱՆԻԶՄԻ ՌԵՖԼԵԿՏՈՐ ԿՈՄՊՈՆԵՆՏԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

11[ինիկական բժշկության մեջ կաԱ՚պոլոնր կարևոր ղեր ունի սակավարյու
նության մի շարր տեսակների բուժման համար; Սակայն նրա ազդեցության 
մե խանիզմր դեռևս լ/՚՚՚վին պարզված չԼւ Մեր նպատակն Լ եղել ոււււււմնաււիրել 
կամպոլոնի միանվագ ներա րկման ազդեէյաթյոէնր վէորձնակտն կենդանիների 
արյան պա տկերի վրա, ինչպես նաև պարզել նրա աղդեցությունր, երբ նա 
ներարկվում / նովոկաինի հետ միասին։

Փորձերր գրվել են -4 արու շների վրա;
Պարզվել է, սյւ կտմսլո(ոնի միանվագ Ներարկումից մոտավորապես ՝3 ժամ 

հետո կենդանիների ծայրամասային արյան մեջ и կս վում է ա րտ ահա յա ված լե յ - 
կոցիաոդւ Լեյկոգիտային բանաձևում ավելանում են նեյտրոֆիյների երիտա

սարդ ե ցուպիկավոբ աեստկներր։ Սամպոլոնի ե նովոկաինի րսծ ու լթ ի միա
տեղ ներարկման դեպրում Նկարագրված փոփոխ ություններր տեղի չեն ունե
նում;

Ստացած տվյալներր վկայում են, ււր օրգանիզմի լեյկոցիաային սեաէլ- 
ցիան մեծ չափով կախված է նյարդային համակարգության ֆունկցիոնալ վի
ճակից և որ կամպոլոնի տզդևյյության մեխանիզմում ոեֆլեկտոր կոմպոնենտն 
ունի որոշակի գեր։
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