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Л. А. КАРАПЕТЯН, Р. А. ЗАХАРЯН, Ф. М. СААКЯН, А. А. ГАЛОЯНДЕКСАМЕТАЗОН И РИБОНУКЛЕАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ МОЗГА
Проведено изучение РНК-аэной активности ядерной, митохондриальной и надоса

дочной фракций мозга в норме и под воздействием дексаметазона—синтетического ана
лога гидрокортизона. Введение дексаметазона приводит к значительному усилению 
ферментативной активности ядерной и митохондриальной фракций с максимальным 
подъемом ко второму часу после введения указанного стероидного гормона.Рибонуклеазы являются одним из основных участников метаболизма рибонуклеиновых .кислот. Регулируя процессы .гидролиза РНК, рибонуклеазы затрагивают обменные процессы белков и ферментов, поскольку .метаболизм последних детерминирован нуклеиновыми кислота
ми. Наиболее изученной является РНК-аза поджелудочной железы быка [9, 18, 21, 22, 24], а также РНК-аза печени и селезенки [10, 17, 19, 20]. Исследованию РНК-азной активности мозговой ткани посвящено сравнительно мало работ [3, 5, 7].В настоящей работе была поставлена цель изучить РНК-азную активность ядерной, митохондриальной и надасадочной фракций головного мозга в норме и под воздействием дексаметазона (декадрона)—синтетического аналога гидрокортизона.Опыты ставились на белых крысах обоих полов весом 100—160 г. Крысы делились на две группы: контрольную и подопытную. Подопытным животным дексаметазон вводили внутрибрюшинно из расчета 50 мкг на 100 г веса -животного за 2 и 4 часа до забоя животных. Контрольным животным аналогично вводили 0,9% NaCl. Все операции проводились в холодной камере при 4°С. Крыс декапитировалм, извлекали головной мозг, в некоторых опытах выделяли также гипоталамус.Ткань мозга в количестве 4 г гомогенизировали в течение 1,5 мин. в стеклянном гомогенизаторе с тефлоновым пестиком в 20 мл 0,25 М сахарозы. Ядра выделяли по методу Спорна, Ванкю и Дингмана [23]. Гомогенат центрифугировали три 1000 g в течение 15 мин. для осаждения ядер. Ядра промывали еще 3 раза 0,25 М раствором сахарозы, центрифугируя каждый раз в течение 15 мин. при 1000 g. С .целью осаждения •митохондрий надосадочная жидкость подвергалась дальнейшему центрифугированию при 12000 g в течение 25 мин. Каждый из осадков ядер и митохондрий суспендировали в 6 мл HjO. Полученные ^суспензии, а также надосадочную, полученную после осаждения митохондрий, использовали для определения РНК-аэной активности по 'методу Магдональца [ 18] с некоторыми модификациями, -внесенными Г. А. Нечаевой [2] и



4 Л. А. Карапетян, Р. А. Захаряи, <&. М. Саакян н др.Г. С. Хачатряном [7]. Белок определяли по Лоури [16]. К пробам, содержащим 0,3—0,4 мг белка, добавляли 96 мг мочевины (конечная концентрация 4 М), смесь оставляли в течение 30 мин. при 0°С. Добавляли 0,4 мл РНК в ацетат-вероналовом буфере (конечная концентрация 0,3%) и .инкубировали при 37°С в течение 30 мин. в водяном термостате. Реакцию останавливали добавлением 57% перхлорной кислоты при 0°С. Через 30 мин. центрифугировали 10 мин. при 1000 g. Полученную над- осадочную фракцию разбавляли 40 раз и определяли поглощение при 260 ммк. В контрольные пробирки вначале добавляли перхлорную кислоту, а затем раствор РНК.За единицу ферментативной активности принимали прирост оптической плотности на одну единицу при 260 ммк в течение 30 мин. при 37°С. Число единиц выражалось на мг белка.Полученные данные приведены в табл. 1, из которой видно, что РНК-азная активность в исследуемых нами фракциях при pH 6,0 составляет: ядерная—12,23±0,18, митохондриальная—20,27±0,17 и надосадочная фракция—16,39±0,17 ед/мг белка. Наибольшая активность РНК-азы мозга обнаруживается в митбхондриальной фракции, затем в надосадочной фракции, что в основном совпадает с литературными данными.
՛ ’ Таблица!

РНК-азная активность в ед/ма белка фракций головного мозга при pH 6,0

Этапы исследования

Ядерная Митохондриальная Надосадочная

М+т 
(пределы колеба

ний)

Mztm 
(пределы колеба

ний)

М±го 
(пределы колеба

ний)

Норма 
(п=12)

12,23+0,18 
(11,00-13,00)

20,27+0,17 
(19,10-^1,00)

16,39+0,17 
(15,20—17,10)

Через 2 ч. после введе
ния дексаметазона 

(п=П)

24,10±0,30 
(22,80 - 26,00) 

р<0,001

33,11±0,18 
(32,10-34,20) 

р<0,001

17,12+0.10 
(16,10-18,20> 

р<0,01

Через 4 ч. после введе
ния дексаметазона 

(п=П)

19,64+0,18 
(18,80-20,85) 

р <0,001 
р։<0,001

28,55+0,21 
(27,00-30,50) 

р <0,001 
р։<0,001

16,12±0,20 
(15,00-17,20) 

Р <0,5 
р։<0,001Из табл. 1 следует, что через 2 часа после введения дексаметазона РНК-азная активность ядер повышается в 2 раза, а митохондрий в 1,5 раза по сравнению с контролем. После четырехчасовой экспозиции гормона РНК-азная активность яцерной и митохондриальной фракций по сравнению с 2-ча1совым интервалом падает соответственно с 24,10±0,30 до 19,64±0,18 и с 33,11 ±0,18 до 28,55±0,21 ед)мг белка, оставаясь, однако, значительно выше исходных цифр. Ферментативная активность надосадочной фракции заметным изменениям не подвергается.В табл. 2 представлена РНК-азная активность отдельных фракций гипоталамуса. Наибольшая РНК-азная активность данного отдела мозга сосредоточена в митохондриях и надосадочной фракции. Через 4 часа после инъекции дексаметазона в пипоталамусе также наблюдается 



Дексаметазон и рибонуклеазная активность мозга Означительное повышение РНК-азной активности ядерной и несколько меньшее митохондриальной фракций.
Таблица 2

РНК-азная активность в ед/лг белка фракций гипоталамуса при pH 6,0

Этапы исследования

Ядерная . Митохондриальная

М± ш 
(пределы колеба

ний)

Надосадочная

М+ш 
(пределы колеба

ний)

М+т 
(пределы колеба

ний)

Норма 
(п=7)

Через 4 ч. после введе
ния дексаметазона 

(п=7)Таким образом, при шение РНК-азной актив։ больших полушарий моз ный эффект получен ряд ва и Ватто [12] утвержу нов происходит оовобо? ДНК-аза, РНК-аза и др в лимфоидной ткани. В введении крысам 9-а-фт восемнадцати часам дос ношении заметна опреде гут сопоставляться с наг случае изучалась мозгов нальных особенностей 6ւ

10,60+0,41 
(8,90-11,90)

18,37+0,37 
(17,50 -20,20) 

р<0,001введении декса юсти ядерной и ՛ га, так и пилота ом авторов в on дают, что при -ва кдение лизосом ., ответственных работе Абелана орпреднизолона тигает треккрат ленная корреляо ними, однако ая ткань и игн ЛЛО бы ошибочн

13,47+0,34 
(12,20-14,60)

17,50+0,19 
(17,00-18.40)

р<0,001метазона мы на мятохондриальн ламичеюкой обл гашении других едении ряда сте альных фермен за катаболичеи Рота [8] пок активность кис ной величины. Е дия, и данные эт дельзя забыв ат։ орирование ее ? ым. В литератур

14,73+0,23 
(14,00-15,60)

15,84+0,20 
(15.20-16,70) 

р<0,01блюдаем повы- ой фракций как асти. Аналогич- тканей. Де Дю- роидных гормонов, таких как окне изменения азапо, что при пой РНК-азы к некотором от- гих авторов мо- », что в нашем лорфо-функцио- >е имеются ука-зания, что адреналин вызывает повышение количества нуклеиновых кислот нервной ткани [6], наряду с этим отмечено также увеличение активности кислой РНК-азы митохондрий [4]. Положительная корреляция между содержанием РНК и активностью кислых РНК-аз была отмечена в различных тканях рядом авторов [II, 14, 15]. Считают, что в тканях РНК-азы, помимо расщепления, могут принимать участие и в процессе синтеза рибонуклеиновых кислот реакцией тран1офосфорилирования. Нами получены данные относительно стимуляции дексаметазоном синтеза г-РНК в ткани мозга. Весьма интересным представляется процесс формирования под влиянием дексаметазона в мозговой ткани стабильных, возможно, временно неактивных полисом, устойчивых к РНК-азе [13], программированных к активированию через определенный интервал времени. Такая система позволяла бы осуществлять гормональную регуляцию генов, в частности кортикостероидами, на уровне трансляции.Необходимо отметить, что в мозговой ткани кислые РНК-азы находятся в двух формах: активной и латентной. Понятно, что под влиянием тех или иных факторов соотношение между этими формами может меняться. Полученная в нашем случае повышенная РНК-азная активность ядерной и митохондриальной фракций под воздействием дексаметазона, 



6 Л. А. Карапетян, Р. А. Захарян, Ф. М. Саакян и.др.как нам представляется, может быть также результатом индукции гормонам синтеза фермента de novo. Не исключена возможность влияния дексаметазона на активацию фермента путем перевода ее латентной формы в активную.Результаты исследований показали повышение активности РНКазы в ядрах и митохондриях мозга при введении стероидного гормона. Дальнейшее изучение этих вопросов позволит раскрыть некоторые стороны механизма молекулярного действия стероидных гормонов.
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Ամփոփում

ներկա աշխատանքը նվիրված է ուղեղի կորիզային, միտոքոնդրիալ և 
հետմիտոքոնդրիալ ֆրակցիաներում ռիրոնուկլեազային ակտիվութ յան ու
սումնասիրությանը ղեքսամեթազոնի ազդեցության տակ։ նորմայում ֆերմեն
տը առավել ակտիվ է միտոքոնդրիալ ֆրակցիայում։ Ղեքսամեթազոնի ազ
դեցության տակ ֆերմենտի ակտիվությունը զգալի աճում է կորիզային և մի- 
տոքոնդրիալ ֆրակցիաներում։ Պետք է նշել, որ ֆերմենտի ակտիվության 
խիստ մեծացում նկատվում է վերոհիշյալ ստերոիդ պրեպարատի ներարկե
լուց երկու ժամ հետո։
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УДК 616—006+612.017.1

Т՛ А. КОРОСТЕЛЕВА, К. С. МОВСЕСЯН, ГО. Т. АЛЕКСАНЯНОБ УСИЛЕНИИ ПРОТИВООПУХОЛЕВОГО ИММУНИТЕТА С ПОМОЩЬЮ ХИМИЧЕСКОЙ ГЕТЕРОГЕНИЗАЦИИ АНТИГЕНОВ ОПУХОЛЕВОЙ ТКАНИ
Проведено изучение возможности усиления противоопухолевой резистентности мы

шей линии СЗНА к гепатоме ХХПа с помощью предварительной иммунизации антиге
нами этой опухоли, конъюгированными с сульфаниловой кислотой, в результате чего 
можно усилить иммунитет организма мышей-реципиентов к гепатоме ХХПа.Экспериментальные и клинические данные, имеющиеся <в литературе, свидетельствуют о том, что противоопухолевый иммунитет в организме животного с опухолью недостаточно силен для того, чтобы вызвать рассасывание опухоли [5]. Существует предположение о толерантности организма к растущей опухоли [3]. Для устранения состояния толерантности было предложено использовать иммунизацию антигенами аутологичной опухоли, измененными таким образом, чтобы они воспринимались реципиентам как антигены с увеличенной чужеродностью [4,7,8].Задачей настоящей работы являлось изучение возможности усиления резистентности мышей к гепатоме ХХПа путем предварительной иммунизации их антигенами этой гепатомы, конъюгированными с сульфаниловой кислотой. Материал и методыИсследования проводили на мышах линии СЗНА. Объектам изучения служила гепатома ХХПа [2]. Для .предварительной иммунизации •мышей использовали клеточные оболочки (КО) гепатомы ХХПа и КО, конъюгированные с сульфаниловой .кислотой по описанной ранее методике [4]. Часть животных иммунизировали КО, других же—КО, конъюгированными с сульфаниловой кислотой (из расчета 1,5 мг белка КО на животное). Мышей иммунизировали внутрибрюшинно, однократно. На 7-й день животных забивали для получения иммунных сывороток и лимфоцитов. Наличие антител к антигенам опухолевой ткани определяли с помощью метода пассивной гемагглютинации [6]. Изучали цитотоксическое действие иммунных лимфоцитов [1] на клетки-мишени, в качестве которых использовали длительно культивируемые клепки гепатомы ХХПа (клетки перевиваемой линии МГХХПа). Цитотоксический



8 Т. А. Коростелева, К. С. Мовсесян, Ю. Т. Алексанян. а — в■индекс высчитывали по формуле------- > где а—количество живых кле-аток 'В контроле, в—количество живых клеток в опыте. На 7-й день после иммунизации как подопытным, так и контрольным животным (иммунизированные мыши были разделены на несколько групп) были введены клетки гепатомы XXI 1а в количестве 104 и 105. О состоянии противоопухолевой резистентности судили по прививаемости опухолей и по продолжительности жизни животных с привившимися опухолями.Результаты опытовТитр противоопухолевых антител в сыворотках мышей, иммунизированных КО, конъюгированными с сульфаниловой кислотой, на 7-й день достигал 1:256. Сыворотка интактных мышей реагировала с опухолевым экстрактом в титре 1:2.Для изучения цитотоксического действия лимфоцитов мышей, иммунизированных КО, конъюгированными с сульфаниловой кислотой, на культивируемые клетки гепатомы ХХПа было поставлено три опыта. В каждом опыте были попользованы лимфоциты от трех мышей. Цитотоксический индекс (по усредненным результатам опытов) был равен 0,37; 0,41; 0,35. Из приведенных данных следует, что лимфоциты иммунизированных мышей проявляли выраженное цитотоксическое действие на культивируемые опухолевые клетки.Обнаружение сывороточных противоопухолевых антител и иммунных лимфоцитов ■свидетельствовало о наличии на 7-й день после иммунизации выраженного иммунного ответа в организме мышей-реципиентов на антигены опухолевой ткани.Как было отмечено, на 7-й день иммунизированным и контрольным мышам были привиты клетки гепатомы ХХПа. Результаты этих опытов представлены в таблице. Как видно из таблицы, у мышей, предварительно иммунизированных клеточными оболочками, конъюгированными с сульфаниловой кислотой, наблюдалось заметное повышение противоопухолевой резистентности, что проявлялось в увеличении сроков появления опухолей и средней (продолжительности жизни животных с опухолями, а также в отрицательном результате прививок опухолевых клеток в части случаев. В то же время опухоли появлялись у всех интактных мышей, которым вводились те же дозы клеток гепатомы, а также мышей, предварительно .иммунизированных не.связанными с сульфаниловой кислотой КО. Средняя продолжительность жизни мышей, предварительно иммунизированных оболочками клеток гепатомы (с последующим введением опухолевых клеток), почти не отличалась от средней продолжительности жизни контрольных мышей. Из приведенных данных следует, что у мышей, иммунизированных клеточными оболочками гепатомы, конъюгированными с сульфаниловой кислотой, на 7-й день после иммунизации обнаруживались в значительном титре сывороточные противоопухолевые антитела, а также регистрировалось наличие иммунных лимфоцитов, проявляющих выраженное цитотоксическое



Об усилении противоопухолевого иммунитета 9
Таблица

Характер роста гепатомы ХХПа у мышей, предварительно иммунизированных 
гетерогенизироваиными антигенами опухолевой ткани
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0
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Примечание. КО—клеточные оболочки гепатомы ХХПа; СК—сульфаниловая кислота.действие «а клетки-мишени (культивируемые кленки гепатомы ХХПа). Следовательно, в день прививки клеток гепатомы в организме мышей- реципиентов уже имелись клеточные и гуморальные факторы противоопухолевого иммунитета. Этим, по-видимому, 'Следует объяснить усиление противоопухолевой резистентности мышей, предварительно иммунизированных оболочками клеток гепатомы, конъюгированными с сульфаниловой кислотой. Эти данные находятоя в соответствии с результатами, полученными на другой экспериментальной модели. Ранее было показано, что иммунизация химически гетерогениэираванньвми оболочками перевиваемой асцитной опухоли яичника (штамм ОЯ) вызывает достоверное снижение прививаемости этой опухоли у крыс [4].На основании проведенных экспериментов можно сделать заключение о возможности снятия состояния толерантности организма к прививаемой опухоли с помощью предварительной иммунизации животных оболочками клеток опухоли, конъюгированными с сульфаниловой кислотой.
Институт экспериментальной биологии АН Арм. ССР, 

Ленинградский НИИ онкологии им. Н. Н. Петрова
М3 СССР Поступила 30/V 1973 г.
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ՈԻՌՈԻՑՔԱՅԻՆ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ՀԱԿԱԾԻՆՆԵՐԻ ՔԻՄԻԱԿԱՆ 
ՀԵՏԵՐՈԳԵՆԻԶԱՑԻԱՅԻ ՕԳՆՈՒԹՅԱՄԲ ՀԱԿԱՈՒՌՈՒՑՔԱՅԻՆ ԻՄՈՒՆԻՏԵՏԻ 

ՈՒԺԵՂԱՑՄԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Կատարված է գծային СЗНА մկների մոտ հակաուռուցբային իմունիտետի 
ուժեղացման հնարավորության ուսումնասիրումր 22ա հեպատոմայի հանդեպ, 
սուլֆանիլային թթվի հետ էլոնյոլգացված այդ հեպատոմայի հակածինների 
նախնական իմունիզացիայի օգնությամբ։

Ցույց է տրված, որ կենդանիներին սուլֆանիլային թթվի հետ կոնյուգաց- 
ված ուռուցքի բջջային թաղանթներով նախնական իմունիզացիայի ենթար
կելով, հնարավոր է ուժեղացնել մկների իմունիտետը պատվաստվող 22ա 
հեպատոմայի հանդեպ։
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УДК 616—071

В. А. МКРТЧЯН, С. А. ЗАКАРЯН, Э. Н. ЧОБАНЯНМЕТОД РЕАКЦИИ ТОРМОЖЕНИЯ МИГРАЦИИ ЛЕЙКОЦИТОВ ИЗ КАПИЛЛЯРНЫХ ТРУБОК ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯКЛЕТОЧНОГО ТИПА ГИПЕРЕРГИИ in vitro
Взяв в основу лишь принцип реакции торможения миграции макрофагов из капил

лярных трубок, авторы разработали своеобразную модификацию данного теста, в ре
зультате чего она стала технически легковыполнимой, что создает возможность поста
новки ее в неспециализированных лабораториях.

Проведенным клинико-экспериментальным исследованием показана корреляция ре
зультатов данного метода классическому.В последнее время часто можно встретить исследования, в которых «применяется реакция торможения миграции лейкоцитов (макрофагов) из капиллярных т.рубок. Как известно, наряду с другими тестами (реакция бласт трансформации, цитотоксическое действие лимфоцитов на клетки-мишени в культуре ткани), она используется для индикации замедленно-повышенной чувствительности [9]. Так, например, на основании данных феномена ингибирования миграции выявляется гиперчувствительность к растворимым, трансплантационным, опухолевым, бактериальным и тканевым антигенам [1, 2, 4, 6, 10, 11]. Помимо этого, ее результаты могут иметь и некоторое прогностическое значение, поскольку после проведения терапевтических мероприятий ими можно оценивать наличие остаточной клеточной аллергии [3, 12].Несмотря на возрастающий интерес к данной реакции, имеется ряд моментов (специальные камеры, подготовка персонала, определенные условия), тормозящих широкое внедрение ее в клиническую и экспериментальную практику. Исходя из этого, мы задались целью максимально упростить методику постановки этой реакции.Так, например, в отличие от классического метода [7, 8], которому Бендиксен с соавт. [5] дают некоторые свои рекомендации, мы предлагаем нижеописанную методику.Клеточная взвесь (лейкоциты периферической крови, клетки миндалин, лимфатических узлов и внутрибрюшинного экссудата) центрифугируется (часто с целью промывания) при 1000 об/мин. в течение 5 мин. Осадок реоуспендируется в какой-либо питательной среде (среда Игла, 199), содержащей 10—42% нормальной сыворотки (телячья, лошадиная, гомологичная). После этого взвесь набирается в химически чистые, стеклянные силиконизированные (1 часть силикона, 10—16 частей эфира) капиллярные трубки длиной 5 см и больше, диаметром 1,4 мм (мы



լշ В. А. Мкртчян. С. А. Закарян, ■ Э. Н. Чобанянпользовались капиллярными трубками, предназначенными для определения С-реактивного протеина). Затем один конец трубки закрывается .растопленным парафином и снова центрифугируется в том же режиме. После этого на уровне клеточного осадка делается отметка, т. е. фиксируется исходный уровень клеток (отметить можно и стеклографом). По окончании этих процедур капилляр опускается в стерильную пробирку, •содержащую питательную среду.Для определения сенсибилизации к какому-либо антигену необходимо ресуопендированную в питательной среде клеточную взвесь (после промывания и подсчета количества, необходимого для добавления дозы антигена) инкубировать в термостате (при 37° в течение 12—24 часов) с антигеном и лишь после этого набирать в капиллярные трубки для постановки основной реакции. При этом синтезируется фактор, угнетающий миграцию клеток.Инкубация производится в термостате при 37° в течение 24 часов, и по 'истечении этого срока производится учет реакции. Для этого определяется рост клеток (в леи) .в трубках без антигена, и эта цифра делится՝на .цифру, полученную в капиллярах с антигеном, которая при наличии замедленной пиперчувствидельности всегда заметно меньше. Полученная величина показывает индекс миграции (ИМ). Реакцию можно считать положительной, если ИМ меньше 0,5.Для получения достоверных данных необходимо, чтобы уровень клеток в капиллярах с антигеном и без него был одинаковым. Этого ■можно достичь, если концентрация клеток в .исходной взвеси одинакова м набирается на одном уровне.Для решения пригодности данной модификации мы ставили ее параллельно -с классическим методам. С этой целью исследовали клетки периферической крови 10 больных ревматизмом с вялым течением и внутрибрюшинного экссудата 10 кроликов с индуцированной стрептококковой гип ер чувствительностью замедленного типа.Результаты опытов показали, что имеется полная корреляция между данными обеих разновидностей этой реакции, т. е. если при классическом методе ИМ был меньше 0,5, то, как правило, в модифицированном нами способе ИМ также меньше 0,5 (у одного кролика по обоим вариантам ИМ равняется единице).Преимущество описанной модификации заключается в следующем: 1) в одной и той же пробирке можно поместить множество капилляров; 
2) отпадает необходимость .специальных камер; 3) не приходится разрезать трубки, что привадит к неровности краев и образованию воздушных пузырей; 4) имеется возможность повторно попользовать стеклянные .трубки; 5) нет необходимости измерять площадь пли зону роста или же определять ИМ другим способом; 6) экономия питательной среды; 7) реакцию можно ставить даже в неспециализированных лабораториях.
Институт кардиологии 
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ՄԱԿՐՈՖԱԳՆԵՐՒ ՇԱՐԺՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՃՆՇՄԱՆ ՌԵԱԿՑԻԱ ՈՋՋԱՑԻՆ ԱԵՎԻ 

ԳԵՐԶԳԱՅՈՒԹՅԱՆ - ՀԱՅՏՆԱԲԵՐՄԱՆ ՀԱՄԱՐ

Ամփոփում

Հեղինակները առաջարկել են մակրոֆադների ճնշման ռեակցիայի ինքնա
տիպ մի մոդիֆիկացիա, որի հ ե տևանքով վերանում են տեխնիկական շատ 
ղմվարություններ կապված ռեակցիայի դրման և արդյունքների գնահատման 
հետ։ Դա հաստատված է ռևմատիզմով 10 հիվանդների և 10 ճաղարների ար
յան լեյկոցիտների ուսումնասիրության հիման վրա։
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УДК 615.9:632.95

Ш. А. КОСЯН, В. Е. МАРКОСЯН, Л. С. САРКИСЯН, Р. А. МАНУКЯНК ВОПРОСУ ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ ОЦЕНКИ НОВОГО ГЕРБИЦИДА З-НИТРО-4-ОКСИБЕНЗИЛОВОГО ЭФИРА 2,4‘ДИХЛОРФЕНОКСИУКСУСНОЙ КИСЛОТЫ (НК-2)
Проведенные токсикологические исследования показали, что НК-2 по острой ток

сичности относится к числу среднеядовитых пестицидов, обладает выраженным куму
лятивным действием. НК-2 оказывает токсическое влияние преимущественно на фор
менные элементы крови и иммунологические показатели организма. Местнораздражаю
щим и кожнорезорбтивным действием не обладает.НК-2 представляет собой желтое кристаллическое вещество, молекулярный вес—372,17, температура плавления—90°, в воде не растворяется, хорошо растворяется в ацетоне, во внешней среде мало устойчив. Предполагается применять в качестве нового гербицида в виде 40%-й суспензии для обработки полей овощных и технических культур. По своей химической структуре он напоминает гербициды группы 2,4-Д. Сведения о токсичности и гигиенических свойствах отдельных представителей этой лруппы приводятся в книге «Краткая токсикологическая характеристика пестицидов» [1]. По данным, приведенным в этой книге, ДЕ50 отдельных гербицидов 2,4-Д для белых мышей и крыс колеблется в пределах 300—3700 мг!кг. В картине интоксикации препаратат 2,4-Д превалируют признаки поражения нервной системы и крови.Учитывая дальнейшую перспективу производства и применения гербицида НК-2, мы задались целью провести подробное токсико-гигиеническое испытание.Ранее проведенными исследованиями [2] установлено, что НК-2 по острой токсичности относится к числу среднетаксичных пестицидов (ДЕзо для белых крыс равна 1000± 170 мг/кг). Изучение кумулятивных свойств показало, что НК-2 является потенциально опасным ядом. Коэффициент кумуляции 1/5 ДЕзо равен 2,748, а 1/20—0,842.При однократных и многократных нанесениях на кожу животных и погружении их хвоста в масляный раствор препарата в течение 4 часов наличия признаков раздражения кожи и обшей интоксикации (кожно- резорбтивное действие) не было обнаружено.Картина острой интоксикации у животных характеризуется первоначальным возбуждением и последующим угнетением. В дальнейшем наблюдается ряд признаков поражения нервной системы и паренхиматозных органов (парезы и параличи конечностей, кровянистое выделе



О токсикологической оценке НК-2 15ние из носа и желудочно-кишечного тракта, точечные кровоизлияния почек и легких, белковая и жировая их дистрофия). В подострых опытах первая неделя затравки протекала с признаками общего угнетения, затем наступала стадия .мнимого улучшения. В дальнейшем состояние животных резко ухудшалось, животные погибали в выраженном кахектическом состоянии при наличии признаков парезов и параличей конечностей. В подострых опытах нами изучен ряд показателей интоксикации. Результаты исследования некоторых показателей интоксикации представлены в табл. 1 и 2.
Изменение некоторых показателей организма белых крыс при 

подострой затравке их НК-2 на уровне 1/20 ДЬ50

Таблица 1

Показатели Группы 
животных

Недели затравки

1 II KI

M+mt M+mt M±mt

Эритроциты в .или/.ч.ч3 контрольная 
опытная

Р

5,55+0,37
3,83+0,31 
=Ծ7օօւ

5,41*0,46
3,66+0,33 

=0,001

5,26*0,59 
4,097+0,38 

=O7oi

Лейкоциты в тыс/.и.и3 контрольная 
опытная

Р

12,1=5=3,0
5.95+1,69 

=0"б01

10,1+2,45 
6,56+1,11 

=6705

10,1+1,0
7,62+0,83 

=6705

Гемоглобин в г °/а контрольная 
опытная

Р

12,4+0,74
11,4+1,2

12,6+0,85
10,0*0,67 

=0,01

11,0*0,56
9,6+1,16 

=0701

Интенсивность тимоло
вой мути в условных 

единицах

контрольная 
опытная

Р

2,26*0,22
4,59=*=1,65 

= 0,01

2,21+0,29
3,1 +0,77 

=0705

2,36+0,14
3,04*0,54 

= 0,02

Активность холинэстера
зы (по количеству 
NaOH)

контрольная 
опытная

Р

0,197*0,031 
0,254+0,02

=0,01

0,21+0,062 
0.22+0,069

0,24+0,027
0,27+0,059

Хлориды в крови контрольная 
опытная

Р

0,255+0,036
0,278*0,024

0,22+0,0165
0,235+0,044

0,2'61+0,028 
0,227+0,023 

=0,05Из данных, приведенных в табл. 1, видно, что НК-2 в подостром опыте поражает преимущественно форменные элементы крови. Так, например, число эритроцитов крови у контрольных животных через одну неделю после начала опыта составляло 5,55±0,37, а у животных, получивших 1/20 ДЕзо.—3,83±0,31 млн/мм* (Р=0,001). Через две недели эти цифры соответственно составляли 5,41 ±0,46 и 3,66±0,33 млн!мм3 (Р=0,001).Из табл. 2 следует, что в конце второй недели затравки Ч|исло лейкоцитов у контрольных животных составляло 9,7=5= 0,51, а у подопытных, •получивших 1/5 ДЬбо, —тыс/жм3 (Р=0,001). Существенное снижение наблюдалось также со стороны гемоглобина (Р=0,01).
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Изменение некоторых показателей организма белых крыс при 
подострой их затравке НК-2 на уровне 1/5 ДГ50

Таблица 2

Показатели Группа 
ЖИВОТНЫХ

Недели затравки

I II

M+mt M+mt

Эритроциты в млн/мм* контрольная 
опытная

Р

6,05+0,38
5,75+0,75

5,6 +0,51
4,22+1,1 

= 6701

Лейкоциты в тыс/жж3 контрольная 
опытная

Р

. 10,94+1,07
10,33+2,07

9,7±0,51
5,4+1,79
<07601

Гемоглобин в г •/» контрольная 
опытная ։

Р

12,1+0,58
12,0+0,98

13,3+1,1
10,5+4,8 

=0,01

Интенсивность тимоло
вой мути в условных 
единицах

контрольная 
опытная

Р

2,16+0,28
2.73Т1,03

1,8 +0,22
3,66-3,0 

=0,05

Активность холинэсте
разы (по количеству 
NaOH)

контрольная 
опытная

Р

0,14 ±0,29 
0,104+0,018

=б?05

0,154+0,023
0,166+0,03 

=6705

Хлориды в крови контрольная 
опытная

Р

0,146+0,02
0,190+0,016 

=0,001

0,19 +0,031 
0,225+0,021 

=6705Наряду с количественными сдвигами со стороны форменных элементов крови отмечался также ряд качественных изменений эритроцитов и лейкоцитов. Со стороны эритроцитов отмечался анизоцитоз, пой- килоцитоа, полихромазия, а лейкоцитов—патологические включения протоплазмы отдельных нейтрофильных лейкоцитов в виде резко окрашенных зернистых или камкообразных включений.Из числа биохимических показателей сравнительно высокую чувствительность проявила тимоловая муть сыворотки крови, которая достоверно повышалась (Р=0,05—0,02). Со стороны активности холинэстеразы и содержания хлоридов закономерных изменений не было обнаружено.За последние годы особое значение придается изучению иммунологических сдвигов в организме животных под воздействием малых доз и ■концентралий химических веществ. Многочисленными исследованиями [4, 5, 7, В] доказана высокая чувствительность титров агглютинина, лизоцима, изменение фагоцитарной активности лейкоцитов и других иммунологических показателей. Учитывая это, мы задались целью изучить упомянутые показатели организма при отравление белых крыс препаратом НК-2 в дозах 1/25 и 1/50 ДЬбо в подостром опыте. Результаты этой серии опытов представлены в табл. 3.
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Изменение некоторых иммунологических показателей организма

Таблица 3

Следует отметить, что у животных контрольной группы титр агглютинина в среднем был равным 1/40, лизоцима—1/68, а фагоцитарная активность лейкоцитов—0,55—0,64. При сопоставлении данных затравленных животных с аналогичными показателями контрольной группы мы видом, что НК-2 с начала же опыта вызызает существенное подавление титров агглютинина и лизоцима и уменьшает фагоцитарную активность лейкоцитов. Так, например, титр агглютининов крови животных, получивших 1/25 ДЬбо, на 15-й день опыта почти в 4 раза ниже, чем у крыс контрольной группы. Почти аналогичные изменения мы наблюдали по другим показателям.Следует отметить, что по мере нарастания сроков затравки эти изменения носили еще более выраженный характер. У животных, затравленных НК-2 в дозе 1/50 ДВ50 (20 мг)кг), изменения указанных показателей наступали в сравнительно поздние сроки затравки (на 60—90-й дни) и были менее выраженными.Данные изучения иммунологических показателей свидетельствуют о высокой их чувствительности. В этом отношении наши данные подтверждают мнение вышеупомянутых авторов о том, чти иммунологические сдвиги в организме, как проявление негапецифического воздействия ядов, являются ценными при токсикологической оценке новых химических веществ.
ВЫВОДЫ1. Препарат НК-2 является ореднетокоичным пестицидом, однако он обладает выраженным кумулятивным свойством.2. В токоикодина1мике этого гербицида ведущее значение имеет поражение форменных элементов крови и подавление иммунологических 
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Jg Ш. А. Косян, В. Е. Маркосян. Л. С. Саркисян и др.показателей организма (титр агглютининов и лизоцима, фагоцитарная активность лейкоцитов).
Кафедра гигиены труда

.Ереванского медицинского
института Поступила 4/IV 1973 г.

Շ. Ա. 4’ՈՍՅԱՆ, Վ. b. ՄԱՐԿՈԱՅԱՆ, է. Ս. ՍԱՐԴՍ31ԷՆ, Ռ. Ա. Ա՚ԱՆՈԻԿՅԱՆՆՈՐ ՀԵՐՐԻՅԻԴԻ Յ-ՆԻՏՐՈ-4-ՕՔՍԻՐԵՆՋԻԼԱՅԻՆ ԵԹԵՐԻ 2,4-ԴԻՔԼՈՐՖԵՆՕՔՍԻ ՔԱՑԱԽԱԹԹՎԻ (ՆԿ-2) ԹՈԻՆԱՐԱՆԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸԱմփոփում
Ուսումնա սիրվել է 2 ,4-դիքլորֆենօքսի քացախաթթվի 3 ֊նիտրո-4-օքսի- 

բենզի լային եթերի (Ն4-2) թունաբանական հատկությունները սպիտակ առնետ
ների վրաւ ,

Մարսողական օրգաններով օրգանիզմ ներմուծելու ճանապարհով ենթա
սուր փորձերը ցույց են տվել, որ հիշյալ պրեպարատը օժտված է օրգանիզմում 
կուտակվելու ունակությամբ, ախտահարում է արյան ձևավոր տարրերը և 
օրգանիզմում առաջացնում է որոջ բիոքիմիական տեզաջարժեր։ Նկ-2-ը, միա
ժամանակ, զգալիորեն ճնշում է օրգանիզմի իմունոբիոլոգիական հատկու
թյունները, իջեցնում ագլուտինինի ու ւիզոցիժի տիտրը, ընկճում լեյկոցիտ
ների ֆագոցիտար ունակությունը։

I
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УДК 615.31+615.214.22

Р. Р. САФРАЗБЕКЯН, Э. М. АРЗАНУНЦК ФАРМАКОЛОГИИ ИЗОКТАМИЛА
Изучены некоторые стороны действия изоктамила на центральную нервную систему. 

Изоктамил, введенный крысам в дозе 50 мг]кг и мышам в дозах 50, 500—700 мг/кг, вы
зывает возбуждение центральной нервной системы: повышение спонтанной двигатель
ной активности, экзофтальм, стереотипные движения, повышение агрессивности.

При низких дозах изоктамил предупреждает угнетающее действие этилового спир
та на ц. н. с., но продлевает снотворное действие уретана. Возбуждая ц. я. с., препарат 
в дозах 5—10 мг/кг противодействует гипертермии, вызываемой фенамином.Изоктамил представляет собой гидрохлорид 2-амино-6-метил-гепта- мил-6. Препарат синтезировав в ИТОХ С. А. Вартаняном и А. С. Нора- вяном. Препарат идентичного химического состава под названием геп- та'мил производится фирмой Delalande (Франция), рекомендуется в качестве сердечно-сосудистого и нейро-мышечного стимулятора, а также для коррелирования депрессивных эффектов нейролептиков, транквилизаторов, снотворных, алкогольного отравления и т. д.Наши изучены некоторые стороны действия изоктамила на ц. н. с.Методы исследованияИспользованы белые крысы весом 120—200 г и мыши весом 17— 22 г обоего пола. Для опытов, в которых изучалось действие на «драчливое» поведение, отобраны мыши-самцы весом 25—35 а.1. Влияние изоктамила на поведение, спонтанную двигательную активность, температуру тела и тонус скелетных мышц изучено на мышах и крысах [1]. Изоктамил вводили подкожно в дозах 5, 10, 20, 30f 50 мг]кг и внутрибрюшинно в дозах 100, 500, 600 и 700 мг)кг. Все показатели регистрировались до введения препарата и после введения в разные сроки в течение 24 часов. Данные, полученные как в этих опытах, так и в последующих, по возможности обработаны статистически.2. Влияние на снотворное действие нембутала, уретана и этилового спирта изучено на крысах. Изоктамил вводился подкожно за 60 мин до введения снотворного. Контрольные животные получили физиологический раствор. Нембутал, уретан и этиловый спирт вводились внутрибрюшинно в дозах: нембутал—35 мг/кг, уретан—300 мг)кг, этиловый спирт по 0,2 жл/100 г и 0,4 жл/100 г веса. О наступлении сна судили по исчезновению рефлекса выпрямления. В каждую группу взято по 6—12 животных. Сравнивалась средняя продолжительность сна, вызванного снотворным и комбинацией снотворного с препаратом.



2Q Р. Р. Сафразбекян, Э. М. Арзанунц3. Влияние на токсичность фенамина для сгруппированных крыс. Изоктамил введен подкожно в дозах 2,5, 5 и 10 мг/кг за 1 час до внутрибрюшинного введения фенамина в дозе 30 мг/кг. Контрольным животным вводили физиологический раствор. Крысы сгруппированы по 3 в клетке, на каждую дозу попользовано по 6 животных.4. Влияние на фенаминовую гипертермию у мышей. В первой серии опытов изоктамил вводился подкожно в дозах 5 и 10 мг/кг за 60 
мин до внутрибрюшинного введения фенамина по 20 мг/кг. Во второй серии изоктамил в дозе 50 мг/кг был введен подкожно непосредственно .перед внутрибрюшинным введением фенамина (20 мг/кг). На каждую дозу использовано по 6 мышей. Контрольным животным до фенамина вводили физиологический раствор. Определялась кожная температура животных до и после введения веществ.5. Влияние на «драчливое» поведение мышей изучено по методу, описанному ранее [2]. Изоктамил вводили подкожно в дозе 50 мг/кг. Контрольные животные получали физиологический раствор. «Пороги» ■и «драка» определялись до и через 0,5, 1, 3, 5 и 24 часа после введения препарата. Результаты исследованийУ крыс после введения изоктамила в дозе 20 мг/кг отмечена повышенная реакция на прикосновение, а после 50 мг/кг через 20—30 мин у части животных можно было наблюдать пучеглазие, стереотипные движения (почесывание, умывание), повышенную агрессивность. У мышей изоктамил в изученных дозах не вызывал отчетливых изменений спонтанной двигательной активности и поведения. Изменения, наблюдаемые после введения изоктамила в больших дозах (500—700 мг/кг), представлены в таблице. >

Таблица
Карта неврологических и поведенческих изменений 

у мышей (в каждой группе п=10)

Симптомы
Доза, наблюдения

500 мг/кг 600 мг/кг 700 мг/кг

Повышенная активность 
Пониженная активность 
Мышечный тонус 
Тремор 
Сгорбленность 
Судороги 
К ататонн я
Абдукция конечностей 
Экзофтальм
Пилоэрекция 
Агрессивность 
Стереотипное действие

-J- через 1
4- через 2 

повышен

-Ւ֊
+

не

3 мин после 
0 мин и поз 

повышен

+

+
+
+ 

наблюдалось
+

введения 
же
повышен

+ +
+ ++
+ ՝

Условные обозначения: -|—наличие симптома у большинства животных в группе.
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Время (час)
Рис. 1. Влияние изоктамила на температуру тела мышей и крыс. Цифры 
над линиями—дозы изоктамила (лг/«г), введенного подкожно. Вертикаль

ные линии—стандартные ошибки.Как видно из рис. 1, .подкожное введение изоктамила .мышам в дозах 10—100 мг/кг способствует понижению температуры животных. Гипотермия отчетливо выражена уже через 30 мин после введения, достигает •максимума через 1 час и удерживается в течение 24 часов. Введенный •крысам в дозах 5, 20 и 50 мг)кг изактаммл вызывает ловышение температуры в течение первого часа. У животных, получивших препарат в дозе 50 мг]кг, через 3 часа наблюдалась небольшая (около 0,6°С) гипотермия. На тонус скелетных мышц препарат не оказывал видимого влияния.Как видно из рис. 2, изоктамнл в дозе 10 мг)кг не оказывает значительного влияния на продолжительность она, вызванного введением нембутала. В дозе 20 мг)кг препарат несколько укорачивает снотворное действие нембутала, однако этот антагонизм статистически не достоверный. В этой группе часть животных погибла. После введения изоктамила в дозе 5 мг)кг и, особенно, 10 мг]к.г наблюдается отчетливое удлинение снотворного действия уретана.
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Рис. 2. Влияние изоктамила на снотворное действие нембутала, уретана 
и этилового спирта у крыс. Столбики—средняя продолжительность сна в 
группах, получивших изоктаыил за 60 мин до снотворного. Вертикальные 
линии—стандартные ошибки. Заштрихованные полосы—средняя продолжи

тельность сна у контрольных животных±стандартная ошибка.Предварительное введение изоктамила в этих же дозах не оказывает достоверного влияния «а наркотическое действие этилового спирта, если он введен по 0,2 ил/100 а веса. Однако при использовании спирта по 0,4 мл/\00 г изоктаммл способствует укорочению продолжительности сна в дозах 2,5 и 5 мг/кг и не оказывает действия в дозе 10 мг/кг (рис. 2).У сгруппированных крыс изоктамил, введенный в дозах 2,5, 5 и 10 мг/кг, в течение 24-часового наблюдения не влияет на смертность животных. Однако введенный предварительно в дозах 5 и 10 мг/кг, не вызывающих значительной гипотермии, изакта1мил заметно противодействует гипертермии, наблюдаемой у мышей после фенамина. Это предупреждающее действие статистически достоверно через 4 часа после введения изоктамила в дозе 10 мг/кг. Введенный в дозе 50 мг/кг одновременно с фенамином препарат не оказывает видимого влияния на гипертермию, развивающуюся в течение 3 часов.В опытах, в которых изучалось влияние на «драчливое» поведение, у мышей, получивших изоктамил в дозе 50 мг/кг, через 0,5 и 24 часа заметно некоторое повышение возбудимости: «пороги» возбудимости 1сдвинуты в сторону меньших напряжений тока, и реакция животных, учитываемая в баллах, более интенсивна в сравнении с исходной. На рис. 3 представлено влияние изоктамила на агрессивность животных («драка»). Как видно из рисунка, в контрольной группе в течение всего опыта реакция животных не изменена или несколько ниже, чем до вве-
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Рис. 3. Влияние изоктамила на агрессивность крыс («драка»). Вверху— 
животные, получившие иэоктамнл. Сплошные линии—кривые «драки» до 
введения, прерывистые линии—кривые «драки» в соответствующие сроки 
после введения препарата в дозе 50 мг/кг (или физиологического раствора).дения физиологического раствора. В то же время у мышей, получивших из'октамил по 50 лг/кг, через 0,5 и 24 часа отмечается повышение агрессивности: «драка» наблюдается у большого числа животных и при меньших интенсивностях така. Только через 3 часа после введения изокгга- м’Ила отмечено понижение агрессивности, несколько большее, чем в контрольной группе.Итак, введение изоктамила мышам и крысам приводит к появлении ю симптомов возбуждения ц. н. с.: повышенная спонтанная двигательная активность, пучеглазие, стереотипные движения, повышение агрессивности и т. д. Изоктамил предупреждает угнетающее действие нем!бутала и этилового спирта на щ. н. с., но удлиняет эффект уретана. Антагонизм в отношении этилового спирта особенно заметен при низких дозах препарата. Возбуждая ц. н. с., изоктамил в то же время противодействует гипертермии, вызываемой фенамином.

Институт тонкой органической химии 
им. А. Л. Мнджояна АН Арм. ССР Поступила 10/Х 1972 г.
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Իղոկտամիլր (2-ամինո-6-մեթիլ֊հեպտամիլ-6֊քլորհիդրատ) հայտնի Հ 
որպես սիրտ անոթային, ներվ-մկանային և կենտրոնական ներվային սիստե
մի ստիմ ուլյատոր։ Ուսումնասիրվել են իզօկտամիլի որոշ ազդեցությունները 
մկների և աոնետների կենտրոնական ներվային համակարգի վրա։

1. Իզօկտամիլի ենթամաշկային 5—SO մգ/կգ և ներվորովայնային 100— 
700 մգ/կգ դոզաներով ներմուծումից հետո մկների և աոնետների մոտ եր
կատվում են կենտրոնական ներվային համակարգի գրգռման նշաններ' 
սպոնտան ակտիվության ուժեղացում, էկզոֆտալմ , ստերեոտիպ շարժում
ներ և այլն։ Միաժամանակ նշվում է մարմնի ջերմաստիճանի անկում մկների 
մոտ և բարձրացում առնետների մոտ։

2. Իզօկտամիլի ներմուծումը 5 և 10 մգ/կգ դոզայով երկարացնում է ու- 
րետանի քնաբեր ազդեցությունը, իսկ 2,5, 5 մգ/կգ դոզայի դեպքում հակազ
դում է էթիլ ալկոհոլին։ '

3. Պրեպարատը 5 և 10 մգ/կգ դոզայով հակազդում է նաև ֆենամինի 
հիպերտերմիկ ազդեցությանը։

4. Իզօկտամիլի ներմուծումը մկներին (50 մգ/կգ) նպաստում է կենդա
նիների «ագրեսիվ» վարքագծի ուժեղացմանը։
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УДК 618.2:615.779.932 
А. Г. НУРАЗЯН, А. О. СУКНАСЯН

ПРОНИКНОВЕНИЕ, РАСПРЕДЕЛЕНИЕ И СОХРАНЕНИЕ 
ПЕНИЦИЛЛИНА В ОРГАНИЗМЕ БЕРЕМЕННЫХ 

КРОЛЬЧИХ И ИХ ПЛОДОВ

В статье описаны закономерности циркуляции пенициллина в организме крольчих 
29—30-дневной беременности и их плодов. Установлено, что препарат в различных 
бактерицидных концентрациях обнаруживается во всех исследуемых 55 органах, тка
нях и жидкостях матерей и плодов, кроме хрусталика глаза матери. Пенициллин не 
выявляется, или обнаруживаются только следы в большинстве органов у матери через 
6, а у плодов через 12 часов после введения. В некоторых материалах матери и плода 
препарат сохраняется до 4 дней.

Опыты проводили на крольчихах со сроком беременности 29—30 . 
дней. Пенициллин вводили внутримышечно, однократно, в дозе 
50.000 ед/кг. После введения (препарата крольчих забивали через 0,5— 
1—2—3—4—6—12—24 часов, 2 и 4 дня. Каждую экспозицию опытов 
проводили на 2, а некоторые—на 3 крольчихах. Концентрацию анти
биотика в тонких и толстых кишках, стенках желудка, хориональной л 
амниотической оболочках определяли у каждого плода в отдельности 
или же в смеси от 2—3 плодов. Остальные органы плодов были взяты 
вместе или же в смеси от 2—3 плодов. При необходимости опыты с не
которыми органами и тканями повторяли через 6—8 часов.

В органах, тканях и жидкостях матерей и плодов определили кон
центрацию антибиотика методам диффузии в агар. Стандарт антибио
тика применяли в концентрации 0,05 &л]мл, которую приготовляли из 
оставшегося в флаконе раствора антибиотика после введения живот
ным. Для получения гомогената ткани растирали в фарфоровой ступ
ке в смеси с кварцевым песком и фосфатным буферам № 4 (pH=6,8— 
7,0). В качестве тестчмикроба использовали опары Вас. mycoides НВ 
(гладкий вариант) в количестве 2,5 млн на 1 мл расплавленной среды 
№ 23. Зараженную среду в чашки наливали одним слоем по 10 мл. 
Зоны задержки учитывали через 8-^-10 часов после пребывания чашек 
в термостате при 26—28°С. Средние данные опытов приведены в табл. 
1 и 2 с указанием ± разницы средней концентрации ,между макси
мальным и минимальным колебанием.

Из табл. 1 и 2 видно, что пенициллин проникает во все исследуе
мые органы, ткани и жидкости матери и плодов, кроме хрусталика 
глаза матери, в концентрации, во много раз превышающей бактери
цидную.

Самая высокая концентрация пенициллина при равных сроках ис
следования у матери выявлена в моче, стенках лоханки почек, моэго- 
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зам и корковом слоях почек, сыворотке крови, желчи, легких, мышцах 
сердца, ткани вымени, коже, матке, плаценте матери, поджелудочной 
железе, подкоже, яичниках, молоке, надпочечниках, плаценте плода, 
белочной оболочке глаза, костном мозгу, селезенке, жидкости перед
ней камеры глаза, стенках тонких кишок, мышцах скелета, роговице и 
сетчатке глаза, стекловидном теле глаза, головном и спинном мозгу, 
трубчатых костях конечностей и печени.

Наивысшая концентрация антибиотика в органах и тканях у мате
ри обнаруживается после дачи препарата через 0,5 часа, затем наблю
дается быстрое и резкое понижение концентрации, и через час кон
центрация препарата уменьшается в среднем в 2 раза, через 2 часа— 
в 10, а через 3 часа (в некоторых органах)—в 50 раз и более. В тече
ние шести часов пенициллин не был обнаружен в большинстве орга
нов и тканей.

Следы пенициллина были выявлены у матери в трубчатой кости и 
стекловидном теле глаза через 2 часа, в головном и спинном мозгу, 
мышцах скелета, подкоже, печени, жидкости .передней камеры, сетчат
ке и роговице глаза—через 3, в надпочечниках, яичниках, коже, селе
зенке и белочной оболочке глаза—через 4, в мышцах сердца, поджелу
дочной железе, стенке тонкой кишки и сыворотке крови—через 6; 
сравнительно дольше пенициллин сохраняется в легких, костном мозгу, 
ткани вымени, матке, стенке лоханки почек и моче—24 часа; еще доль
ше—в плаценте плода и матери—2 дня, в мозговом и корковом слоях 
почек—4 дня, а в желчи к 4-му дню выявлено 0,37 շյւ/мл, концентра
ция, которая вызывает зону задержки в 7,4 раза больше, чем стан
дарт.

Пенициллин выделяется из организма в основном с мочой и жел
чью в первые часы после введения. Он больше выявляется также в 
органах, имеющих непосредственную связь с внешней средой (легкие, 
кожа, белочная оболочка глаза), а также в органах, выделяющих гор
моны, какими являются поджелудочная железа, надпочечники и яични
ки. По сравнению с мышцами скелета пенициллин больше выявляется 
в легких—в 5,5, сердце—4,8, коже—4,4, поджелудочной железе—2,96, 
яичниках—2,4 и надпочечниках—2,1 раза.

Интересно отметить, что пенициллин в среднем в 2 раза больше 
выявляется в стенках лоханки, чем в мозговом слое почек, а в послед
нем в 2 раза больше, чем в корковом слое почек. Однако, если в стен
ках лоханки почек следы препарата выявляются в течение 24 часов, то 
з корковом и мозговом слоях почек следы препарата обнаруживаются 
до 4-го дня после введения.

В моче и желчи концентрация препарата колеблется в очень высо
ких пределах, что можно объяснить индивидуальностью задержки мо
чи и желчи в мочевом и желчном пузырях. Заслуживает внимания,- 
что в моче пенициллин не обнаруживается уже на второй день иссле
дования, а в корковом и мозговом слоях почек через 4 дня слады пре
парата еще выявляются. Это говорит о том, что, как и другие антибио-
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тики, пенициллин тоже до некоторой степени связывается с белками 
или коллоидами тканей почек.

Надо отметить, что в желчи пенициллин обнаруживается во много 
раз больше и сохраняется несравнимо дольше, чем в паренхиме пече
ни. Если в паренхиме печени наивысшая концентрация его составляет 
всего 0,25 ед/г, то в желчи она составляет 40,4 ь^мл, т. е. в 161 раз 
больше. Это говорит о том, что в паренхиме печени пенициллин долго 
не задерживается и быстро переходит в желчь. Кроме того, в паренхи
ме печени уже через 4 часа пенициллин не обнаруживается, а в желчи 
спустя 4 дня концентрация препарата еще составляет 0,37 &д]мл. Это 
можно объяснить тем, что в тканях организма матери и плодов долго 
сохраняется связанный антибиотик, который ничтожными количества- 
-ми, постепенно отщепляясь от белков и коллоидов, переходит в кровь, 
оттуда в печень и выделяется в желчь.

Самая высокая концентрация пенициллина в разные сроки иссле
дования выявлена у плода в содержимом мочевого пузыря, околоплод
ной жидкости, амниотической оболочке, .в содержимом желудка, хо։ри- 
ональной оболочке, в стенках мочевого пузыря, почках, стенках желуд
ка, сыворотке крови, трубчатых костях конечностей, легких, костях че
репа, коже, мышцах сердца, мышцах скелета, суставах конечностей, 
тонких и.толстых кишках, желчном пузыре с желчью, позвоночнике, 
лапках, глазах, печени и в головном мозгу.

В органах, тканях и жидкостях плода пенициллин достигает мак
симальной концентрации от 0,5 до 1 часа после введения препарата, а 
в некоторых органах еще позже (в стенках мочевого пузыря—через 2, 
желчном пузыре с желчью—2—4, содержимом и стенках желудка— 
через 4 часа).

По сравнению с матерью в организме плода пенициллин достигает 
максимальной концентрации несколько позже, и снижение концентра
ции препарата происходит медленнее. Так, если у матери через 6 ча
сов из 32 исследуемых материалов препарат не обнаруживается или 
обнаруживаются следы в 22, то у плода из 23—только в 2 (в головном 
мозгу и костях черепа).

Интересно, что пенициллин специфично больше накапливается в 
околоплодных жидкостях и оболочках и почках плода. Как и у матери, 
самая высокая концентрация пенициллина обнаруживается в моче 
плода. Этот факт говорит о том, что почти плода в последние дни бе
ременности функционируют полноценно.

По сравнению с печенью в желчи с желчным пузырем плода кон
центрация пенициллина в 3 раза выше. Если учесть, что желчь была 
•взята не в чистом виде, а в смеси, во много раз превышающей коли
чество ткани печени и желчного пузыря, то можно предположить, что 
концентрация пенициллина в желчи будет в десятки раз больше полу
ченной концентрации, т. е. как у матери. Это говорит о том, что желче- 
выделительная функция и вообще функция печени плода в последние 
дни беременности также функционируют полноценно.
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Немаловажный интерес представляет и то, что очень высокая кон
центрация пенициллина выявляется в содержимом желудка, а в ки
шечнике—значительно меньше, в 8 раз. Это можно объяснить тем, что 
■в последние дни беременности происходит поглощение плодом около
плодной жидкости, содержащей очень высокую концентрацию препа
рата. Как известно, пенициллин не устойчив к воздействию желудоч
ного сока. Следовательно, не вызывает сомнения, что в последние дни 
беременности железы желудка плода функционируют полноценно, 
вследствие чего пенициллин разрушается или инактивируется и не 
полностью попадает .в кишечник плода.

Интересно отметить, что концентрация пенициллина довольно 
сильно варьирует в органах, тканях и жидкостях плодов не только 
разных крольчих, но и отдельных плодов одной и той же крольчихи. 
Так, колебание средней концентрации пенициллина в некоторых орга
нах плодов отдельных крольчих соста'вляет: в содержимом желудка 
3,4 и 7,6 &1к]мл, в тонких кишках 0,71 и 2,0, мышцах сердца—0,6 и 
1,9, почках—2,1 и 4,1, амниотических оболочках—6,8 и 12,2, в глазах— 
0,61 и 1,41 ед/г. Колебание концентрации пенициллина в некоторых 
органах отдельных плодов одной крольчихи составляет в содержимом 
желудка—2,8 и 4,1, мышцах сердца—0,6 и 1,6, тонких кишках—0,73 и 
2,0, толстых кишках—0,65 и 1,55, почках—’1,41 и 2,97, амниотических 
оболочках—4,8 и 12,2, в трубчатых костях—0,8 и 1,3, глазах—1,0 и 1,4 
ед/г и т. д. Эти цифры свидетельствуют о апецифичности и индивиду
альности проникновения и распределения пенициллина в организме 
плодов беременных крольчих.

Полученные нами данные должны учесть медицинские и ветери
нарные специалисты соответствующей области 'медицинской службы и 
ветеринарные врачи при назначении пенициллинотерапии беременным.
Кафедра микробиологии
Ереванского зооветери
нарного института Поступила 13/XII 1973 г.

Ա. Գ. ՆՈԻՐԱսՅԱՆ, Հ. Հ. ՍՈԻՔԻՍ.ՍՑԱՆ

ՊԵՆԻՑԻԼԻՆԻ ԹԱՓԱՆՑՈՒՄԸ, ԲԱՇԽՈՒՄԸ ԵՎ ՊԱՀՊԱՆՈՒՄԸ ՀՂԻ ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ 
ԵՎ ՆՐԱՆՑ ՊՏՈՒՂՆԵՐԻ ՕՐԳԱՆԻԶՄՈՒՄ

Ամփոփում

Պ ենիցիլինը ներարկվել է ներմկանային, միանվագ, 1 կգ քաշին 50.000 
միավոր) ճագարները մորթվել են պրեպարատը սրսկելուց 0,5—1—2—3—4 — 
6—12—24 ժամ, 2 և 4 օր հետո հղիության 29— 30 օրական ժամկետում։ Մոր 
օրգաններում, հյուսվածքներում և հեղուկներում պենիցիլինն առավելագույն 
քանակությամբ հայտնաբերվել է 0,5, իսկ պտղի մոտ' 0,5—1 ժամվա ընթաց
քում։ Պենիցիլինը հայտնաբերվել է մոր և պտղի ստուգված բոլոր 55 նմուշ
ներում, բացառությամբ մոր աչքի ոսպնապակու։ Մոր և պտղի որոշ օրգան
ներում պրեպարատը հայտնաբերվել է մինչև 4-րդ օրը։
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С. А. АКОПЯН, М. А. АКОПЯН

К ПРОФИЛАКТИКЕ ЛУЧЕВЫХ ПОРАЖЕНИЙ МЕТОДОМ 
НЕПОСРЕДСТВЕННОГО ПЧЕЛОУЖАЛИВАНИЯ

Опытным путем исследовалось непосредственное влияние ужаливания пчел на мы
шей и крыс для выяснения их радиочувствительности и выживаемости.

Установлено, что до облучения многократное ужаливание пчел (10) в какой-то 
мере повышает радиоустойчивость исследованных животных. Вероятно, яд пчел; вве
денный в виде ужаливаний, имеет радиопрофилактическое значение. Учтены также 
число ужаливаний, фактор времени и проверено лечебное свойство ужаливаний.

Применение пчелиного яда с лечебной целью—апитерапия—давно 
практикуется в народной медицине в форме естественных пчелиных 
ужаливаний.

В настоящее время из пчелиного яда в промышленном масштабе 
во многих странах мира изготовляются различные препараты: апи- 
токоин, апикосан, апизартрон, вирапин, венапиолин, токсамин, препа
рат КФ и др. Эти препараты успешно применяются путем втирания в 
кожу, подкожной и внутримышечной инъекции и т. д. при различных 
патологических состояниях (ревматические заболевания, неспецифи- 
ческие инфекционные полиартриты, заболевания периферической нер
вной системы, трофические язвы, воспалительные инфильтраты, 
мигрень, гипертоническая болезнь и др.).

Несмотря на многочисленные работы по изучению профилакти
ческого и лечебного действия пчелиного яда и его фармакологической 
характеристики, некоторые стороны его защитного действия недоста
точно оовещены. В доступной нам литературе нет указаний о профи
лактическом эффекте этого препарата при воздействии ионизирующей 
радиации большой мощности. Это обстоятельство и побудило нас пред
принять настоящее исследование.

Материал и методика

Эксперименты были поставлены на мышах и крысах. Использо
вались: мыши-самцы весом 19—23 г (средний вес—21 а), крысы- 
самцы от 200 до 260 г (средний вес—230 г). Во всех экспериментах 
животные разбивались по биологическим и клиническим признакам на 
2 равноценные серии: защищенные и контрольные. Животные обеих 
групп находились в одинаковых условиях питания и ухода. Облучение
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животных производилось всегда однократно и тотально рентгеновским 
аппаратом РУМ-11. Животные облучались в следующих дозах: мы
ши—600 р, крысы—700 р.

Подопытная группа животных подвергалась естественным пчели
ным ужаливаниям. Предварительно устанавливалось предельно пере
носимое количество ужаливаний. Для крыс эта доза колебалась в пре
делах 10 пчелиных ужаливаний. Ужаливания, превышающие эту дозу, 
оказались смертельными (таблица).

Выживаемость н средняя продолжительность жизни 
контрольных н ужаленных крыс (доза облучения 700 р)

Таблица
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10
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20
20
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20
4

10

100
12

100
20
40

8

10,3
5,9

У всех животных ужаливаиию подвергались одни и те же участки 
тела (по 3 пчелы—.внутренние симметричные участки задних конеч
ностей, 3—(передняя левая конечность, 3—хвост, 1 пчела—левое ухо). 
После ужаливания последней 10-й пчелы животные (подопытные и 
контрольные) сразу подвергались облучению.

Об эффективности ужаливаний судили по клинической картине 
поражения у ужаленных и контрольных животных, по показателям 
ЭКГ, (выживаемости, продолжительности жизни павших, течению лу
чевого поражения, а также по данным вскрытия. Наблюдения за жи
вотными осуществляли в течение 30 суток после облучения.

Результаты исследований

В опытах на здоровых животных была установлена предельная 
смертельная доза (количество) ужаливаний. Как следует из таблицы, 
она колебалась в пределах 13—21 ужаливания при средней продол
жительности жизни попибших, равной 8 суткам. Контрольные же жи
вотные, получившие лишь 10 ужаливаний без облучения, все выжили.

Судя по данным таблицы, при облучении крыс дозой 700 р к кон
цу срока погибло 80,0% облученных животных, тогда как крысы, по
лучившие перед облучением пчелиный яд в виде естественных ужали
ваний, к этому же сроку дали смертность значительно меньшую—60,0%, 
т. е. процент выживаемости в V группе (ужалив(ание+облучение) в 2 
раза превышает (Р>0,01) соответствующий показатель IV группы 
(только облучение).
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При этом, как видно из приведенных данных, средняя продолжи
тельность жизни поливших крыс IV группы (10,3 суток) превышала 
данный показатель V группы (5, 9 суток) также почти вдвое. Причем 
гибель большинства животных, получивших пчелиный яд, произошла 
в первые дни после облучения, тогда как гибель большинства крыс IV 
группы, не получивших пчелиный яд, наступила в несколько поздние 
сроки после облучения. Как видно из рис. 1, если в течение 5 дней

Рис. 1. Выживаемость облученных (-------- ■) и предварительно ужален
ных, затем облученных (-------------- ) крыс.

постоблученного периода ни одна .крыса из контрольной группы (толь
ко облученные) не погибла, то в опытной группе (ужаленные и облу
ченные) к этому же сроку успело погибнуть почти 60% животных.

Эти данные вполне достоверны, так как է, определяемая методами 
альтернативного варьирования, равна 5,5. Даже если учесть сравни
тельно малое количество наблюдений (в каждой серии по 20—25 крыс) 
и внести поправку по формуле Поморского (—-—, то в данном слу- 

\ I—п /
■чае статистическая достоверность будет Р>0,01. Гибель крыс опытной 
группы после этого срока стала редким явлением, тогда как в это же 
время началась маисовая гибель крыс контрольной группы.

Животные отличались и по клиническим показателям течения лу
чевой болезни. Большинство проявлений болезни (понос, серозно-кро
вянистые выделения из глаз, взъерошенность шерсти и т. д.) встреча
лось сравнительно реже у защищенных крыс, чем у контрольных. Од
нако в ранний срок постоблученного периода у погибших опытных (за
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щищенных) крыс наблюдались более резкие проявления гемор
рагических явлений, чем у крыс контрольной группы. У крыс обеих 
групп, погибших в поздние сроки постоблученного периода, в этом 
отношении отличий не отмечалась.

Из излаженного следует, что пчелиный яд, введенный путем есте
ственных ужаливаний, обладает некоторым защитным эффектом в 
опытах на крысах, увеличивает процент выживаемости смертельно об
лученных животных и смягчает тяжесть лучевого поражения.

Не имея пока собственных экспериментальных данных, мы вы
нуждены объяснить профилактический эффект пчелиных ужаливаний, 
ссылаясь на литературные сведения. Известно, что пчелиный яд имеет 
некоторое бактерицидное свойство, отрицательно действующее на 
развитие токоинореакции у облученных животных, которая осложняет 
течение лучевой болезни [1, 4, 5, 7—9].

Способность пчелиного яда усиливать процесс гемолиза крови и 
понижать кровяное давление [6, 9] также может иметь противолуче
вое значение. Можно полагать, что вследствие этого понижается до
ставка кислорода тканям и, следовательно, уменьшается кислородный 
эффект.

Известно также, что пчелиный яд стимулирует гипофизарно-над
почечниковую систему, вызывая снижение аскорбиновой кислоты в 
■надпочечниках, инволюцию тимуса, эозинопению и лимфоцитопению. 
При этом проявляются признаки развития охранительного торможе
ния [1, 6, 7]. С другой стороны, заслуживают внимания также холино- 
литические свойства пчелиного яда [2, 3]. Все эти явления могут быть 
учтены при объяснении радиозищитного эффекта пчелиного яда.

Краткость продолжительности жизни погибших подопытных крыс 
и ранняя их-гибель после облучения, очевидно, объясняются явления
ми гемолиза и особой чувствительностью к пчелиному яду у некото
рых животных вследствие провокации проникающей радиации.

В настоящее время нами накапливаются экспериментальные дан
ные для уточнения механизма отмеченных явлений.

В поисках наиболее оптимального противолучевого эффекта пче
линого яда в настоящее время опыты продолжаются с учетом времен
ного фактора, т. е. интервала времени между последним ужаливанием 
и началам облучения, а также в сторону уменьшения количества ужа- 

.ливаний. При этом мы ставили задачу найти максимально продолжи
тельный интервал эффективности, учитывая, что короткий интервал не 
■имеет существенного значения при применении в практике. Ставятся 
■опыты по использованию готовых препаратов пчелиного яда, примене
ние которых значительно удобнее непосредственного ужаливания.

Кафедра физиология Ереванского
гос. университета Поступила 5/VI 1972 г.
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Ս. Ա. ՀԱԿՈԲՅԱՆ, Մ. Հ. ՀԱԿՈԲՅԱՆ

ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ ՎՆԱՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ԿԱՆԽՈՒՄԸ ԱՆՄԻՋԱՊԵՍ ՄԵՎՐԱԽԱՅԹՈԻՄՆԵՐՈՎ
Ամփոփում

Մեղվի թույնը և խայթումները դեռ պատմական վաղ ժամանակներից 
լայն կիրառում են գտել բժշկության մեջ։ Սակայն գոյություն ունեցող գրակա
նության մեջ մեզ չհաջողվեց հայտնաբերել տեղեկություններ ճառագայթային 
հիվան գութ յան ժամանակ դրանց պրոֆիլակտիկ կամ բուժիչ նպատակներով 
օգտագործման վերաբերյալ։ Այս հանգամանքն էլ պատճառ հանդիսացավ 
ձեռնարկելու սույն հետազոտությունը։

Փորձերը կատարվել են առնետների և մկների վրա մի քանի տարբերակ
ներով։ Ստացված տվյալներից հետևում է, որ ճառագայթահարումից առաջ 
մեղվա խայթ ման (10 մեղու) ենթարկելուց կենդանիները ցույց են տալիս ապ
րելունակության ավելի բարձր տոկոս ստուգիչ տարբերակի նկատմամբ (10—

Սակայն փորձնական խմբի մահացած կենդանիների կյանքի միջին 
տևողությունը ավելի կարճ է եղել ստուգիչ խմբի համեմատությամբ։ Այս 
երևույթը բացատրվում է նրանով, որ խայթման նկատմամբ զգայուն կենդա
նիները դրսևորում են ավելի բարձր զգայնություն, երբ նրանց վրա ներգոր
ծում է և թափանցող ճառագայթային էներգիան, որոնք և մահանում են ճա
ռագայթահարման առաջին օրերին։

Հետազոտությունները շարունակվում են նոր տարբերակներով։
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УДК 612.216.2:

В. Г. АМАТУНИ,. А. С. АКОПЯН.

К ВОПРОСУ О НОРМАТИВАХ, ДОЛЖНОЙ И РАСЧЕТНОЙ 
ВЕЛИЧИНАХ МАКСИМАЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ

В работе дана сравнительная оценка должных, величин максимальной вентиляции, 
легких и объема форсированного выдоха за 1 сек, предложенных разными авторами, 
а также Всесоюзным научно-исследовательским институтом пульмонологии. Предлага
ется расчет МВЛ из величины ОФВ|, который находится в тесной корреляционной свя
зи с МВЛ. В работе рассматриваются вопросы верхних, нижних границ нормы и по
граничные зоны нормативов.

Последнее десятилетие в зарубежной и отечественной литературе 
широко обсуждаются вопросы, связанные с нормативами и должными, 
величинами показателей функции внешнего дыхания, без которых не
возможна правильная оценка и интерпретация полученных данных.

Однако до сих пор нет единого мнения в выборе тех или иных ме
тодов расчета должных величин, в определении границ нормы, стан
дартизации методики исследования и аппаратуры. В связи с этим на 
симпозиуме по клинической физиологии дыхания во 'Всесоюзном науч
но-исследовательском институте пульмонологии (ВНИИП) в октябре 
1973 г. в Ленинграде были подробно обсуждены метрологические воп
росы функциональных исследований дыхания, основные принципы под
хода к определению нормативов и должных величин. Симпозиум пред
ложил формулы расчета должных величин жизненной емкости легких 
(ЖЕЛ), объема форсированного выдоха в секунду (0ФВ1), макси֊ 
мальной вентиляции легких (МВЛ) для их апробации и дальнейшего 
уточнения путем проведения специальных обследований в различных 
климато-географических зонах СССР с учетом национального признака, 
а также изучения влияния на различные параметры дыхания здоровых 
лиц профессиональных факторов и занятий, спортом. Обсуждая вопро
сы рационального использования должных величин, А. Г. Дембо [2] 
отмечает, что немаловажное значение имеют и такие аспекты этого 
вопроса, как сравнительная оценка точности должных величин, пред
ложенных различными авторами, и унификация их использования у 
нас в стране. Нормативы должных величин должны отражать также 
международный опыт, что сделает возможным сопоставление резуль
татов исследований в нашей стране с зарубежными.

Настоящая работа посвящена, изучению форсированных проб— 
ОФВ, и МВЛ у здоровых лиц. Определялось соответствие фактичес
ких величин МВЛ и ОФВ] должным, предложенным разными автора
ми, а также расчетной максимальной вентиляции легких фактической, 
определяемой на спирографе.
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Нами были обследованы 58 мужчин и 63 женщины (всего 121 че
ловек). По возрасту выделены 3 группы: I—от 17 до 30 лет (21 мужчи
на и 22 женщины), II—от 31 до 45 лет (25 мужчин и 22 женщины) и 
III—от 45 до 65 лет (12 мужчин и 19 женщин). Функциональные ис
следования внешнего дыхания проводились в условиях относительного 
покоя в положении сидя, ОФВ1 (ATPS) определялся на видоизменен
ном нами метаболиметре чехословацкого производства с минимальным 
сопротивлением движению воздуха и со скоростью вращения бараба
на 32 .ин/сек. Величины ОФВ1։ полученные на спирографе, имеющем 
большее сопротивление дыханию; чем применяемый нами метаболи
метр, оказались заметно ниже (до 500 мл). МВЛ (BTPS) определя
лась на спирографе СГ-1М киевского производства при произвольной 
частоте дыхания (40—60 в минуту). Фактические величины ОФВ, со
ставляли у мужчин (М±о) 3624 + 431,5, у женщин 2561 ±340,0 мл; 
МВЛ у мужчин—139,3±23,5, у женщин—97,3±15,2 л.

Полученные величины ОФВ1 сопоставлялись с должными, рассчи
тываемыми по формулам, предложенным резолюцией симпозиума по 
клинической физиологии дыхания во ВНИИП в 1973 г.: для мужчин— 
0,03-рост—0,031-возраст—1,41; для женщин—0,026-рост—0,021-воз
раст—0,50 (рис. 1а), и в руководстве Варга [16]—ДЖЕЛ-0,7.

Величины МВЛ сопоставлялись с должными, рассчитанными по 
номограммам Балдвина с соавторами (в), Соринсона (г), Пертцборна 
(д) [6, 8, 14] и формуле ВНИИП (е), предложенной в резолюции сим
позиума (для мужчин—ДЖЕЛ-25; для женщин—ДЖЕЛ-26). Результа
ты сравнения фактических величин с должными представлены на рис. 1

Рис. 1.
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в виде диаграммы рассеяния. Из диаграммы следует, что должные ве
личины ОФВь рассчитанные по формуле ВНИИП, и должная МВЛ, 
рассчитанная по номограмме Пертцборна, в большей степени соответ
ствуют фактическим. Результаты статистической обработки всех наблю
дений представлены в табл. 1. Для решения вопроса о границах норм мы 
к крайним значениям средней арифметической, с учетом доверительных 
•интервалов (M±tm, р<0,05), прибавляли и вычитывали 1,65о [3, 5, 7]. 
Нами также определены пограничные зоны в пределах от 1а до 1,65о. 
в которых отклонение показателя рассматривается как тенденция к 
■снижению или повышению. Из табл. 1 вадно, что нормальные величины 
процента МВЛ от должной по Пертцборну [14] в границах достовер
ных отклонений (М± 1,65а) были отмечены у 98,4% женщин и у 98,3% 
мужчин (в среднем 96,7%), а в границах вероятных отклонений (М± 
1а) у 89,7% мужчин и 91,8% женщин (в среднем—90,0%).

По возрастным группам процент МВЛ от должной по Пертцборну 
составляет (М±а) в I группе у мужчин 116,7±13,1, у женщин 103,1 ± 
13,3; во II группе у мужчин-г1110,2±!14,1, у женщин 99,6± 14,2; в 
III группе у мужчин—105,9± 13, у женщин—94,6± 14,2. Как по фор
муле ВНИИП, так и по Варга, в пределы нормы ОФВ1 в границы 
достоверных отклонений (М± 1,65а) укладывается 96,5% мужчин и 
96,83% женщин (в .среднем 96,68%). Однако в границы вероятных от
клонений (М± 1а), рассчитанных по формуле ВНИИП, входят 91,5% 
мужчин и 92,1% женщин, в то время как по Варга—только 87,9% муж
чин и 88,9% женщин (в среднем 88,4%).

■В отличие от ЖЕ Л, которая оценивается путем сопоставления с 
должными величинами, формулы расчета должных величин ОФВ, при
водятся лишь немногими авторами. Это обусловлено тем, что ОФВ1, 
как показатель обструктивного нарушения вентиляции, дает нужную 
информацию лишь при сопоставлении с ЖЕЛ, а при сопоставлении с 
должной ЖЕЛ он становится показателем суммарного обструктивно- 
рестриктивного нарушения функции легких. Неудивительно поэто
му, что как в формуле, предложенной резолюцией симпозиума 
(ВНИИП), так и у Варга должная ОФВ, рассчитывается на основе 

должной ЖЕЛ или параметров, характеризующих ее (пол, возраст, 
рост). Следовательно, отношение ОФВ, к ЖЕЛ и к должной ЖЕЛ 
дает максимальную и вполне конкретную информацию, а сопоставле
ние ОФВ, с его должной величиной не вносит нового содержания.

В качестве показателя, отражающего степень нарушения вентиля
ционной функции легких, большое значение имеет МВЛ. Однако ее 
определение представляет значительные трудности для больного и не 
всегда рекомендуется, поскольку процедура исследования может уси
лить обструкцию и серьезно ухудшить состояние больного. Поэтому 
многие исследователи стремились получить величину МВЛ расчетным 
путем, исходя из кривой форсированной жизненной емкости легких и 
ОФВ за 1 или 0,75 сек.

ОФВ, отражает суммарное обструктивно-рестриктивное наруше
ние вентиляционной функции и является величиной, близкой МВЛ.



Т а 6 л и ц а I
Процент ОФВ| и МВЛ к должным величинам по формулам ВНИИП, Варга к номограммам Валявина, Соринсона, Иергцоорна

Статистические 
показатели и М+111 +° M+tin M-|-liii+

1.65 а
М tin —

— 1,65 а
М 4 1ш 1֊ 

+ 1 а
М—tin— 

— 1а

OcbR.
ВНИИП м 58 101,0+1,4 10,7 101,0(103,7+98,3) 121,3 80,7 114,4 87,6

63 98,4+1,52 12,1 98,4(101,4+95,4) 121,4 75,4 113,5 83,3
ДОФВ)

(’/.) ' Варга м 58 108,5+1,84 14,0 108,5(112,1+104,9) 135,2 81,8 126,1 90,9
ж 63 107,4+2,1 16,7 107,4(111,5+103,3) 139,0 75,8 128,2 86,6

Балдвин м 58 116,5+1,97 15,2 116,5(120,5+112,8) 145,6 87,7 135,7 97,6
ж 63 114,2 + 1,96 15,6 114,2(118,0+110,3) 143,7 84,6 133,6 94,7

МВЛ
Сорннсон м 58

63
58

118,1+3,0
116,4+3,6
106,7+1,62

23,1
2,89
12,9

118,1 (124+112,2)
116,4 (123,4+109,4)
106,7(109,8+103,5)

162,0
171,0
133,1

74,3
61,7
82,2

147,1
152,3
122,7

89,1
80,5
90,6

дмвл 
(•/.) Пертцборн

ж 
м
ж 63 101,9+1,5 11,9 101,9(104,8+99) 124,4 79,4 116,7 87,1

ВНИИП м 58 122.7+2,12 16,2 122,7(126,8+118,6) 153,5 91,9 143,0 102,4
ж 63 114,6+1.95 15,5 114,6 (118,4-7-114.6) 144,0 89,0 133,9 99,1
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Он, как и МВЛ, при чисто рестриктивных нарушениях уменьшается 
^соответственно степени уменьшения ЖЕЛ, а при чисто обструктивных 
нарушениях снижается 'Соответственно степени ухудшения бронхиаль
ной проходимости. Поэтому гори смешанных формах нарушения вен
тиляционной функции ОФВ։ отражает как степень обструкции, так и 
степень рестрикции. В связи с этим ОФВ( рядом авторов использовал
ся для расчета МВЛ. Нами также была установлена высокая прямая 
корреляционная связь между ОФВ, и МВЛ (г =+0,84), что наглядно 
видно на рис. 2.

Для расчета «непрямой» МВЛ было предложено множество коэф
фициентов, на которые умножалась величина ОФВьЗО.О [15], 32,0 
[13], 38,5 [10] и ОФВ 1-23,9 + 8^58 [11]. Кеннеди [9] предлагал расчет 
МВЛ путем умножения ОФВ1 за 0,75 сек. на 40. По-видимому, разли
чия в предложенных коэффициентах для расчета МВЛ по ОФВ[ об
условлены скорее различиями методов, применяемых для определения 
фактической МВЛ, чем методами определения ОФВ1. Поскольку вели
чина МВЛ находится в прямой зависимости от частоты дыхания при 
выполнении пробы, Гертц [12] предложил при выборе коэффициента 
расчета МВЛ по ОФВ( исходить из частоты дыхания. Однако это по
ложение, верное для здоровых, при определении МВЛ у больных ста
новится сомнительным, т. к. гори определенной степени учащения ды
хания в связи с увеличивающимся «захватом» воздуха может произой
ти снижение МВЛ. Учитывая то обстоятельство, что большое разно
образие предложенных коэффициентов обусловлено существенными 
методическими различиями при определении хМВЛ и отчасти ОФВь 
мы сочли необходимым рассчитать коэффициент для определения рас
четной МВЛ, соответствующий нашим фактическим МВЛ и ОФВ( с 
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дифференциацией по полу. По нашим расчетам этот коэффициент для 
мужчин равен 38,4, для женшин—38,0 (в среднем 38,2), что наиболее 
близко подходит к коэффициенту Кара и соазт. [10].

Как показал статистический анализ, между нашей расчетной МВЛ 
и фактической имеется довольно большое соответствие. Процент рас
четной МВЛ от фактической составляет (М±о) 99,9± 11,7 (у мужчин— 
101,7-11,3, у женшин 98,7± 12,5). Итак, предпосылка к тому, что 
ОФВ! действительно является суммарным показателем вентиляцион
ной функции легких и в группе здоровых лиц расчетная МВЛ соответ
ствует фактической МВЛ, подтверждается. В клинической физиологии 
дыхания последние годы часто обсуждается вопрос о наиболее адек
ватном показателе, отражающем нарушение вентиляционной функции 
легких в целом. С этой целью был .предложен суммарный показатель 
в литрах—ОФВ1+ЖЕЛ+мощн. выдоха [4]. Полученные нами резуль
таты позволяют считать, что наиболее простым и в то же время полно 
отражающим нарушение вентиляционной функции легких является 
один из трех вышеприведенных показателей ՕՓՑյ или .вытекающая из 
него расчетная МВЛ, находящаяся в близком соответствии с факти
ческой МВЛ. Несомненно, ОФВ։ в динамических исследованиях и при 
бронхолитической пробе предпочтительнее других показателей ввиду 
большей доступности и хорошей воспроизводимости. В качестве сум-

X 0ФВ* п
парного показателя може.т быть использовано и отношение ----------- -- В

ДЖЕЛ
эпидемиологических же исследованиях на больших группах населения, 
когда возникают трудности с применением спирографии, в качестве 
такого суммарного показателя с успехом может быть использован по
казатель отношения пневмотахометрической мощности выдоха к 
ДЖЕЛ [1].

Кафедра факультетской 
терапии

Ереванского медицинского
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Վ. Գ. ԱՄԱՏՈԻՆԻ, Ա, D. ՀԱԿՈԲՅԱՆ

Н-ԶՔԵՐԻ ՄԱՔՍԻՄԱԼ ՎԵՆՏԻԼԱՑԻԱՅԻ ՆՈՐՄԱՏԻՎՆԵՐԻ ՀԱՇՎԱՐԿԱՅԻՆ 
ԵՎ ԱՆՀՐԱԺԵՇՏ ՄԵԾՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ամփոփում

Աշխատանքում քննարկվում են հարցեր, որոնք վերաբերվում են թոքերի 
մաքսիմալ վենտիլացիայի (ԹՄՎ) նորմատիվներին, անհրաժեշտ մեծություն
ներին և արագացրած արտաշնչման ծավալին 1 վրկ- (ԱԱԾ)է

Տրված է տարբեր հեղինակների կողմից (Բալդվին, Սորինսոն, Պերտց- 
բորնյ և Լենին ղրաղում կայացած շնչառության կլինիկական ֆիզիոլոգիա
յին նվիրված գիտաժողովի (1973 թ. հոկտեմբեր) որոշման մեջ' թոքարանու- 
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թյան համամիութենական գիտահետազոտական ինստիտուտի կողմից ա- 
ռաջարկված վերոհիշյալ անհրաժեշտ մեծությունների (ԹՄՎ և ԱԱԾ) համե
մատական գնահատականը, որ թույլ տվեց ընտրել տեղական պայմաններն 
առավել համապատասխանող բանաձև, թոքերի մաքսիմալ վենտիլացիայի 
անհրաժեշտ մեծությունները հաշվարկելու համար։

Աշխատանքում առաջարկվում են առանձնացնել արագացած ցուցանիշնե- 
րի նորմայի սահմանային գոտիները (1 մինչև 1,65) և ՒՄՎ-ի հաշվարկը 
ԱԱԾ-ի մեծությունից, որը սերտ համահարաբերակցական կապի մեջ է 
գտնվում ԹՄՎ֊ի հետ։ Հաշվարկային ՒՄՎ-ն բավականին ճիշտ համապա
տասխանում է իրականին։
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А. Г. МАИЛЯН, Г. А. ДАВТЯН

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ КСЕРОРАДИОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ЖЕНЩИН

С помощью нового рентгено-диагностического метода—ксерорадиографии—иссле
дованы молочные железы у 65 женщин. Личный опыт авторов убеждает в том, что 
метод перспективен и его диагностические возможности намного превышают возмож
ности бесковтрастной пленочной маммографии.

Рентгенологичеокое исследование молочных желез у женщин из
вестно давно (в 1913 г. маммография впервые произведена .Соломо
ном). Однако метод маммографии не получил широкого распростра
нения и по сей день. Основной- причиной этого является невозможность 
получения четкого изображения, пригодного для диагностических и 
особенно дифференциально-диагностических целей. Объясняется это 
тем, что ткани молочной железы практически одинаково поглощают 
рентгеновские лучи и на пленке почти или совсем невозможно устано
вить элементы молочной железы. Для .компеисации этого недостатка 
со временем был предложен метод контрастной маммографии, для че
го через сосок в молочную железу вводятся различные, кстати небез
различные для железы, контрастные средства. Помимо этого, были 
предложены различные приспособления для маммографии, как узко- 
тубусные рентгенввские трубки, приставки и др., которые также не по
лучили широкого ра1апрастранения.

Практически всех этих недостатков лишен принципиально новый 
метод рентгенографии—электрорентгенография или ксерорадиогра
фия. Метод основан на эффекте фотопроводимости полупроводников, 
дающей возможность документировать изображение на простой пис
чей бумаге.

К достоинствам метода надо отнести: возможность получения изо
бражения на простой бумаге, высокую экономичность, простоту про
цесса производства снимка, отсутствие специальных лабораторий, во
допровода, канализации, быстроту получения готового снимка и др.

Особо необходимо подчеркнуть присущий только ксерорадиогра- 
фичеокому методу так называемый «краевой эффект:», что и делает 
данный метод наиболее пригодным для исследования мягкотканых 
органов, в частности для маммографии.

Сущность краевого эффекта сводится к следующему: при сним
ках на полупроводниковых пластинах проявляющий порошок откла
дывается в повышенных количествах на границе участков с различны
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ми потенциалами электрических зарядов. Эта способность и определя
ет возможность получения достаточно четкого изображения различных 
компонентов грудной железы, дочти одинаково поглощающих рентге
новские лучи, но имеющих различные электростатистичеокие свойства. 
Контрастность получаемого электрорентгенографнческого изображе
ния зависит от величины заряда и качества проявляющего порошка.

За последние годы ксерорадиомам-мография начала .производить
ся ՝в Москве и Вильнюсе, однако метод электрорентгенографии молоч
ных желез женщин все еще не получил широкого распространения как 
ввиду отсутствия в достаточном количестве электрорентгенографичес- 
кой аппаратуры, так и незнания достоинств и преимуществ этого иссле- 

.дования.

■Рис. 1. а. Хороню видна тень фибромы грудной железы, б. Видна кольце
видная тень кисты молочной железы (указано стрелкой).

Впервые в Закавказье ксерорадиомаммографичеокие исследования 
-начали производиться нами с января 1973 г. в рентгенодиагностическом 
отделении Степанаванской больницы на аппарате РУМ-10 с примене
нием аппарата ЭРГА-МП. Наш опыт показал, что оптимальными ре
жим ами электрорентгенопрафни молочных желез с применением селе
новых пластин типа СЭРП-100-150 и аппарата РУМ-10 являются: за
рядка пластины в положении «больше» 4, режимы рентгенографии 
48—52 кв, 100 ма, 0,8 сек, проявление экспонированной пластины при 
положении контрэлектрода на 7—9. Применяется порошок ПСЧ-74.

Нами исследованы 65 женщин с различными заболеваниями молоч
ной железы. Возраст больных колебался от 23 до 62 лет.

Полученные данные, как и данные литературы, показали, что 
электрорентгеномам1мография дает возможность в подавляющем боль-
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шинстве случаев выяснить характер и локализацию патологического 
процесса, а в ряде случаев с большей уверенностью произвести диф
ференциальную диагностику. Так, совершенно различная маммографи
ческая картина получается при доброкачественных и злокачественных 
новообразованиях; если в первом случае хорошо видны ясно очерчен
ные контуры и границы опухоли (рис. 1), то при злокачественных об
разованиях контуры размыты, отмечается лучистость и постепенный 
переход в нормальную ткань железы. Довольно четкое изображение 
получается при кистах молочной железы, где хорошо видны края кис
ты в виде кольцевидной ткани (рис. 16, 2а), а также при фиброзной 
■мастопатии (рис. 26).

Рис. 2. а. Хорошо видна тень кисты, связанная с кровоточащим втянутым 
соском. Клинически был поставлен диагноз: рак молочной железы. Ксеро- 
радиомаммограмма дает возможность исключить рак. б. Фиброзная 

мастопатия грудной железы.

Надо особенно оговорить тот факт, что методика и показания, а 
также диагностические тесты ксерорадио1мааьмо(прафии все еще нечет
ко разработаны и находятся в стадии становления. Однако данные о 
применении электроренттенографии в диагностике заболеваний молоч
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ной железы женщин говорят о большой ценности и перспективности 
указанного метода.
Степанаванское мед.

объединение Поступила 12/XII 1973 г.

Ա. Գ. ՄԱ1Վ8ԱՆ, Z. Z. ԴԱՎԹՅԱՆ

ՔՍԵՐՈՌԱԳԻՈԳՐԱՖԻԱՅԻ ՕԳՏԱԳՈՐԾՄԱՆ ՓՈՐՋԸ ԿԱՆԱՆ8 ԿՐԾՔԱԳԵՂՁ ՀԻՎԱՆԳՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
Ամփոփում

Չնայած, որ կանանց կրծքագեղձի ռենտգենյան նկարահանումները հայտ
նի են վաղուց, սակայն, դրանք լայն տարածում չեն ստացել իրենց անբավա
րար ախտորոշիչ հատկությունների պատճառով։ Այդ բացասականներից խու
սափելու համար կատարվում են նկայւներ կրծքագեղձը նախպես կոնտրաստ 
նյութեր մտցնելուց հետո, սակայն սրանից ևս հրաժարվում են, քանի որ այս 
եղանակն էլ չի բավարարում ներկայիս ախտորոշիչ պահանջներին և բացի 
այդ կոնտրաստ նյութերը բացասական են ազդում գեղձի վրա։ Առաջարկվել 
են և առաջարկվում են տարբեր հարմարանքներ և ապարատներ ( մամմոգրաֆ- 
ներ), սակայն դրանք նույնպես դեռ տարածում չեն ստացել, Այս թերու
թյուններից գրեթե լրիվ զերծ է քսերոռադիոգրաֆիան կամ էլեկտրառենտ- 
գենոգրաֆիան, որի հիմքում ընկած են սելենի կիսահաղորդիչ հատկություն
ները, որոնց շնորհիվ հաջողվում է ստանալ կրծքագեղձի տարբեր էլեմենտ
ների պատկերը, որոնք պրակտիկորեն նույն չափի ռենտգենյան ճառագայթ են 
կլանում, սակայն ունեն տարբեր էլեկտրաստատիկ լիցքավորում։ Մենք քսե- 
րոգրաֆիկ եղանակով նկարահանել ենք 65 կանանց կրծքագեղձեր և համոզվել 
ենք, որ էլեկտրառենտդենոգրաֆիկ եղանակով մեծ վստահությամբ կարելի է 
դիֆերենցել կրծքագեղձի հիվանդությունները' դեպքերի ճնշող մեծամառնու
թյան ժամանակ։ Բացի այդ քննությունը հասարակ է տեխնիկապես, խնայո
ղական է և երկու-երեք րոպեի ընթացքում ստացվում է պատրաստի նկարներ 
սովորական թղթի վրա։

Պետք է նշել, որ ներկայիս եղած թե' էլեկտրառենտդենոգրաֆիկ ապար
ները, և թե' սելեն յան թիթեղները թերևս զերծ չեն որոշ տեխնիկական թերու
թյուններից, որոնք իհարկե, մոտակայում, անշուշտ կվերացվեն և նշված ե- 
ղանակը կստանա տարածում պրակտիկ բժշկության մեջ։ Մեզ թվում է, որ 
այս եղանակը պետք է անվանել սելենոգրաֆիկ, քանի որ նկարահանման 
պրոցեսի հիմնական կո մպոն են տ ը սելենի կիսահաղորդիչ հատկութ յունն ե- 
րըն են։
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А. А. ШАХБАЗЯН

ИЗУЧЕНИЕ РЕАКЦИИ АГЛОМЕРАЦИИ ЛЕЙКОЦИТОВ‘У 
БОЛЬНЫХ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИМ ЯЗВЕННЫМ 

КОЛИТОМ В КЛИНИКЕ И ДИСПАНСЕРНЫХ 
условиях

Приводятся данные применения реакции агломерации лейкоцитов при неспецифи
ческом язвенном колите как с прибавлением антигенов, так и без них. Изучение прово
дилось у трех контингентов лиц: больные неспецифическнм язвенным колитом (основ
ная исследуемая группа), больные с хроническим колитом (контрольная группа) и 
практически здоровые лица (контрольная здоровая группа).

Полученные результаты позволяют рекомендовать реакцию агломерации лейкоци
тов (как спонтанную, так и стимуляцией тканевыми антигенами) в качестве дополни
тельного диагностического и прогностического теста при неспецифическом язвенном 
колите, пригодного для применения в стационарных и диспансерных условиях.

Изучению процессов аутосенсибилизации организма при ряде за
болеваний, в частности неспецифичеаком язвенном колите (НЯК), 
(посвящено много работ [2, 3, 4, 6, 7].

В настоящем сообщении приводятся данные изучения сверхчув
ствительности организма больных НЯК на уровне клеточного иммуни
тета с помощью теста агломерации лейкоцитов (лимфоцитов).

Флек в 1946 г. (по [5]) описал феномен агглютинации лейкоци
тов в цитратной крови. Как выяснилось в дальнейшем, такая агглюти
нация зависела от интенсивности аллергичеокого состояния организма 
и была обусловлена адгезивностью миграционной и фагоцитарной 
способности лейкоцитов. Стало известно, что последние богаты глико
геном, щелочной фосфатазой, что указывает на их функциональную 
активность в очагах воспаления.

А. Н. Мац [5], применив этот метод при туберкулезе, заключил, 
что метод лейкергии дает информацию об иммунологической реактив
ности организма, в частности в стадии субкомпенсации туберкулеза, 
и в ряде случаев может иметь самостоятельное диагностическое зна
чение. В последующем данный тест был модифицирован X. М. Вексле
ром [2], который определял интенсивность агломерации лейкоцитов 
при НЯК с применением специфических антигенных стимуляторов и 
без них.

Тонкость исследования и простота метода дали основание наде
яться, что при успешном разрешении вопроса реакцию агломерации 
лейкоцитов можно будет применять при НЯК в условиях клиники и 
диспансера.
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В нашей работе мы применяли реакцию агломерация лейкоцитов 
(лимфоцитов) как с прибавлением антигенов (реакция стимуляции), 
так и без них (спонтанная агломерация). В этих целях в преципитаци
онную пробирму с помощью микропипетки вносится одна часть 3% 
раствора лимоннокислого натрия (примерно 2 капли) и четыре части 
цельной крови больного. Смесь инкубируется при температуре 37° в 
течение двух часов с регулярным встряхиванием пробирок через час. 
Готовится густой мазок на предметном стекле, высушивается на воз
духе, красится 0,05%-ным раствором метиленовой сини в течение 
30 мин. Краска сливается очень осторожно (т. к. препарат предвари
тельно не фиксируется), высушивается на воздухе (без промывания) 
и микроскопируется. В препарате подсчитываются 1000 лейкоцитов, 
из коих отдельно высчитываются склеенные (не менее трех лейкоци
тов в каждом скоплении). В норме показатель агломерированных лей
коцитов может достигать 5±2%.

При стимуляции реакции агломерации к уже упомянутой форме 
■приготовленной цитратной крови прибавляется в равном количестве 
антиген. В дальнейшем исследование проводится по той же методике 
(в том числе и подсчет), как и при спонтанной лейкерпии.

'В качестве антигена мы применяли гомогенаты из тканей трупов 
внезапно умерших людей (в первые часы смерти). Материал гомоге
низировали, высаливали, диализировали, определяли количество бел
ков по Лоури. Затем гомогенат консервировали раствором мертиола- 
та из расчета 1:10000. В наших исследованиях мы антигены готовили 
из печени, 'кишечника и вилочковой железы, играющих большую роль 
в патогенезе НЯК. Реакция стимуляции с каждым из вышеуказанных 
антигенов изучалась в отдельности. В норме после антигенной стиму
ляции заметного увеличения числа агломерированных лейкоцитов не 
бывает.

Под наблюдением находилось 239 человек, из коих 109 страдали 
НЯК, ЮЗ болели неязвенным хроническим колитом (контроль), а 27 
были практически здоровые люди (контрольная здоровая группа, ку
да входили новобранцы и работники пищевых объектов).

•Среди больных НЯК было 64 мужчины и 45 женщин. Кроме двух 
больных дошкольного возраста, остальные были взрослые в возрасте 
от 17 до 75 лет.

Из общего числа больных НЯК у 28 (25,6%) заболевание имело 
тяжелое течение (из них 6 с летальным исходом), у 44 (41%) было 
■средней тяжести и у 37 (33,4%) протекало легко.

40 больных исследовались однократно, у остальных 69, из коих 
58 находились под диспансерным наблюдением, исследования прово
дились многократно, в разных стадиях болезни.

В контрольной группе больных мужчин было 55, женщин—48 в 
возрасте от 16 до 73 лет. В этой группе у 27 лиц, из коих 12 также на
ходились под диспансерным наблюдением, исследования проводились 
неоднократно, в разных стадиях болезни. В контрольной группе здо
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ровых было 17 мужчин и 10 женщин в возрасте от 18 до 55 лет. У них 
.исследования проводились однократно.

Всего проведено 1170 исследований, результаты которых приведе
ны в табл. 1.

Из приведенных данных видно, что агломерация лейкоцитов у здо
ровых лиц (как без прибавления, так и с прибавлением антигенов) 
варьирует в пределах нормы (коэффициент достоверности Pi<0,01). 
У больных контрольной группы при астрой стадии патологического 
процесса в 4% случаев результат реакции спонтанной лейкерпии был 
выше нормы, а в остальных 96% колебался в пределах нормы. При
бавление к реакции тканевых антигенов печени и тимуса заметно не 
изменило процент повышенных реакций, и лишь при стимуляции ки
шечным антигеном он достиг 11,4 (Р։<0,01). При наступлении ремис
сии все показатели нормализовались (JP։<0,01), что указывает на от
сутствие аутоиммунных процессов.

Иначе обстояло дело у больных НЯК. В острой стадии болезни 
спонтанная реакция агломерации выше нормы наблюдалась в 44,7% 
случаев, а после стимуляции антигенами печени, тимуса и толстой 
кишки соответственно повышалась до 69,1, 77,2 и 93% (Pi<0,01).

При тяжелых формах болезни в одном скоплении количество скле
енных лейкоцитов достигало нескольких сотен (рис. 1), а процент ре-

Рис. 1. Тяжелое течение обострения хронического неспецифнческого реци
дивирующего язвенного колита. Картина стимуляции лейкергии тканевым 

.антигеном тимуса (скопление лейкоцитов до .нескольких сотен). Ок. 15, об. 20.
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акции лейкерлии—80, тогда как у больных контрольной группы он до
ходил максимум до 18,1.

При полной клинической ремиссии показатели реакции агломера
ции лимфоцитов все еще не были полностью нормализованы, что ука
зывало лишь на неустойчивое равновесие общей иммунологической 
|реактивности организма в стадии ремиссии НЯК.

Из таблицы видно, что чем активнее протекал патологический 
процесс, тем интенсивнее становилась реакция стимуляции тканевыми

Рис. 2. Картина реакции лейкергии в разных стадиях хронического неспе
цифического язвенного колита: а) начало обострения, б) пик обострения, 

в) конец обострения, г) стадия ремиссии. Ок. 15, об. 20.
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антигенами. По нашим данным, из исследуемых антигенов более ин
формативным оказался гомогенат толстой кишки, а затем тимуса и пе
чени.

Выяснилась еще одна закономерность: при ранней субклинической 
стадии обострения НЯК начинает нарастать показатель реакции агло- 
мерации, в фазе развития клинических симптомов он превышает гра
ницы нормы, при стихании процесса заметно снижается, нормализуясь 
лишь при полном угасании обострения. Иллюстрацией может служить 
реакция лейкергии, наблюдаемая у больной С. Б., находящейся под 
диспансерным наблюдением (рис. 2.). Эту закономерность мы исполь
зовали при диспансерном наблюдении за больными для своевремен
ной организации противорецидивного лечения.

ВЫВОДЫ

1. Реакция агломерации лейкоцитов (лимфоцитов) при неспеци- 
фмчеоком язвенном колите нарастает в начале обострения, достигает 
максимума в разгаре, снижаясь к концу обострения и нормализуясь 
при полном стихании активного патологического процесса. У больных 
с неязвенным хроническим колитом в фазе обострения показатели 
реакции остаются в норме или несколько превышают ее (в основном 
при стимуляции антигенами), быстро нормализуясь при наступлении 
ремиссии. У здоровых лиц она колеблется на низких цифрах нормы.

2. Простота метода и большая информативность дают основание 
спонтанную реакцию агломерации и реакцию стимуляции с антигена
ми печени, тимуса и толстой кишки предложить в качестве дополни
тельного диагностического и прогностического теста при неспецифи
ческом язвенном колите. Метод может быть рекомендован для широко
го применения в условиях клиники и диспансера.

Научно-исследовательская 
лаборатория лечебного пи
тания кафедры гигиены пи
тания Ереванского медицин

ского института Поступила 26/XI 1973 г.
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ՈՉ ՍՊԵՑԻՖԻԿ ԽՈՑԱՅԻՆ ԿՈԼԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԵՎ ԴԻՍՊԱՆՍԵՐԱՅԻՆ

ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

Աշխատանքում բերվում են լեյկոցիտների ագլոմերացիայի ռեակցիայի 
ուսումնասիրության տվյալներրէ ինչպես անտիգենների ավելացմամբ, այնպես 
էլ առանց նրանցլ 
402—4
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Ուսումնասիրությունները տարվել են մարդկային երեք կոնտինգենտների 
վրա. ոչ սպեցիֆիկ խոցային կոլիտով հիվանդներ (հիմնական ուսումնասիր
վող խումբ), հաստ աղիքի այլ հիվանդություններով հիվանդներ (հիվանդների 
հսկիչ խումբ) և գործնական առողջ մարդիկ (հսկիչ առողջ խումբ' նորակո
չիկներ և սննդային օբյեկտների աշխատողների

Ընդամենը ուսումնասիրության տակ եղել են 239 մարդ։
Կատարված աշխատանքից ստացված արդյունքների հիման վրա լեյկո

ցիտների ագլոմերացիայի ռեակցիան առաջարկվում է որպես ոչ սպեցիֆիկ 
ախտորոշիչ և պրոգնոստիկ տեստ խոցային կոլիտի ժամանակ կլինիկական և 
դիսպանսերային պայմաններում կիրառելու համար։
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ТРИ СЛУЧАЯ БРОНХОЛИТИАЗА

В статье представлены данные о трех больных бронхолитиазом. В одном случае 
камень бронха был операционной находкой. Во втором камень был обнаружен при 
бронхоскопии и удален щипцами, после чего резко улучшилось состояние больного. В 
третьем камень бронха вызвал профузное легочное кровотечение. Больной был успешно 
оперирован на высоте кровотечения.

Авторы полагают, что бронхолитиаз встречается чаще, чем он диагностируется.

Прижизненная диагностика бронхолитиаза неразрывно связана с 
развитием рентгенодиагностики, бронхолитичеоких методов исследо
вания и легочной хирургии. Если сравнительно недавно бронхолитиаз 
считался казуистикой [10—13], то в последние годы в периодичеокой 
литературе все чаще описывают больных с данной патологией [5—7— 
9, 14, 15].

По данным ряда авторов, этиологическим моментом бронхолитиа- 
за являются воспалительные изменения стенки бронхов или периброн- 
хиальных лимфоузлов неспецифического или специфического характе
ра, последние чаще служат причиной образования бронхиальных кам
ней после прорыва в бронх казеозного содержимого лимфатического 
узла [1, 7, 16].

Процесс образования бронхолитиаза длительный, в начале своего 
развития он не сопровождается клиническими проявлениями и диагно
стируется чаще рентгенологически в виде «петрификатов» прикорне
вой области. При бронхолитиазе клиническая картина заболевания 
начинается с присоединения воспалительного процесса, протекающего 
по типу хронической пневмонии с периодическими обострениями. При 
самопроизвольном отхождении камней с кашлем возможно самоизле
чение [1, 12]. При значительных размерах камней и выраженных отеч- 
но-воопалительных изменениях со стороны бронхов в дистальных отде
лах легких развиваются нагноитальные изменения, часто в виде вто
ричных бронхоэктазов или ателектаза с последующим возможным 
абсцедированием. Воспалительные некротические изменения в бронхах 
на месте образования камней могут служить источником тяжелых ле
гочных кровотечений.

С клинической точки зрения интерес представляет следующий случай.
Больной А. Р., 33 года, история болезни № 624/190, поступил в легочно-хирургичес

кое отделение 10/1—71 г. с диагнозом: хронический абсцесс правого легкого. Жалобы на 
кашель с выделением зловонной мокроты, повышенную температуру (39,2), общую 
слабость, головную боль. Считает себя больным с 25/ХП—1969 г. Заболевание началось 
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повышением температуры, кашлем с выделением мокроты. Лечился у участкового те
рапевта по месту жительства в течение 15 дней. Получал противовоспалительное лече
ние, однако состояние не улучшилось. Направлен в Республиканскую клиническую туб. 
больницу г. Абовяна, где установлен среднедолевой синдром. Эмпиема?

Произведена пункция с эвакуацией гноя и введены в эмпиемиую полость антибио
тики с учетом устойчивости. Одновременно проводилось противовоспалительное лечение 
(тетраолеан, стрептомицин, левомицетин), общеукрепляющее (витамины «В», «С», 
плазма, гидролизин) и десенсибилизирующее (1%-ный хлористый кальций—капельно). 
Под влиянием указанной терапии наступило клиническое излечение, и 15/III—7.1 г. боль
ной выписан с улучшением общего состояния.

Состояние больного было удовлетворительным до мая 1972 г. 10/V—72 г. больной 
повторно поступил в хирургическое отделение РКТБ в тяжелом состоянии с выражен
ными явлениями интоксикации, кашлем с выделением зловонной мокроты. Клинико
рентгенологически и лабораторно у больного установлено обострение хронического 
абсцесса правого легкого, бронхолитиаз. В мокроте микобактерии туберкулеза не вы
явлены; посевом обнаружены патогенные стафилококки. В крови: Нв.—15 г%, эритр.— 
3980000, лейк.—12100, сдвиг лейкоформулы влево. Анализ мочи—без изменений.

Поднаркозная бронхоскопия: правый главный бронх был заполнен гноем, после отса
сывания которого выяснилось, что гной вытекает из базальных сегментов. Среднедоле
вой и нижнедолевой бронхи резко гиперемироваиы, в просвете среднедолевого сужен
ного бронха выступает грануляция. Взят кусочек на биопсию. При патоморфологичес- 
ком исследовании обнаружена картина хронического воспаления.

На рентгенограмме грудной клетки в двух проекциях (прямой и боковой) выявлен 
синдром средней доли с абсцедированием. Определялись также петрификаты в прикор
невом отделе и в среднем легочном поле после ранее перенесенного первичного комп
лекса (рис. 1а).

Рис. 1. а. Рентгенограмма грудной клетки больного А. Р. до операции.
б. Рентгенограмма грудной клетки больного А. Н.

На фоне противовоспалительного лечения 15/V—72 г. у больного началось профуз
ное легочное кровотечение. Применялись гемостатические средства, однако кровотече
ние периодически возобновлялось. Состояние больного стало крайне тяжелым. 29/V— 
72 г. по жизненным показаниям произведена операция—удаление верхней и средней 
долей и VIII сегмента правого легкого. Во время операции в толще стенки среднедоле
вого бронха обнаружен камень (1,0X0.5 ся). который наряду с воспалительным про
цессом привел почти к полному закрытию просвета бронха.

Послеоперационный период протекал гладко, больной выписан 19/VII—72 г. со зна
чительным улучшением общего состояния.

Анализ данного наблюдения 1паказывает, что бронхолитиаз <раз- 
вился после первичного ком1плекса, имел значение в развитии патоло
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гического процесса в средней доле правого легкого и рецидировании 
легочного кровотечения.

Мы располагаем двумя случаями, когда у больных в результате 
бронхолитиаза развились вторичные бронхоэктазы на почве частичного 
стеноза бронхов. Один из этих больных был успешно оперирован нами 
с диагнозом: бронхоэктазия нижней доли правого легкого, и бронхоли- 
тиаз явился лишь оперативной находкой. Во время операции при обра
ботке нижнедолевого бронха в толще его обнаружен камень с неровны
ми краями величиной 1,5X1,5 см (рис. 2).

Рис. 2. Макроскопический вид удаленных камней.

При патогисто логическом исследовании со стороны легочной ткани 
обнаружено небольшое число кистозных расправлений бронхиол, псев- 
доаденоматоз, бронхоэктазия.

В другом наблюдении у больного А. Н., 64 лет, при поступлении в 
клинику в начале обследования диагностировано поражение легких 
бронхоэктазами и очаговым туберкулезом. На рентгенограмме грудной 
клетки в области левой верхушки определялись отдельные очаги и 
фиброз; справа корень усилен, видны петрификаты и ячеистый рису
нок в области нижней доли (рис. 1, б).

Неукротимый кашель и отсутствие характерной мокроты послу
жили поводом для бронхоскопии. Во время поднаркозной бронхоско
пии в просвете промежуточного правого бронха обнаружен камень 
темно-коричневого цвета в виде цветной капусты (рис. 2). Через брон
хоскоп щипцами извлечен камень. После извлечения камня состояние 
больного значительно улучшилось и полностью прекратился кашель.

Наши немногочисленные наблюдения показывают, что бронхиаль
ные камни преимущественно небольшого размера (от 1 до 1,5 см) с 
заостренными краями, темно-коричневого цвета.

Таким образом, наши данные подтверждают мнение авторов [13, 
15], что выявление при бронхоскопии свища, изъязвления стенки брон
ха, локального роста грануляции и небольшого стеноза бронха, огра
ниченные бронхоэктазы и петрификаты на рентгенограммах легких, а 
также проявление клинически астмоидного приступа, одышка, боли в 
груди, кашель с кровохарканьем—дают право заподозрить наличие 
бронхиальных камней. Выявление камней при бронхоскопии бесспорно 
говорит о бронхолитиазе.
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Следовательно, можно заключить, что &ронхолитиаз встречается 
намного чаще, чем он диагностируется.
Республиканская клиническая

туберкулезная больница Поступила 12/VI 1973 г.

Ն. Ա. ԱՎԱՆհՍՅԱՆ, Ա. Վ. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ, Վ. Ա. 'ԼԱՐՒՐՅԱՆ

ԲՐՈՆԽՈԼԻՏԻԱՋԻ ԵՐԵՔ ԴԵՊՔ

Ամփոփում

Համաձայն բժշկական գրականության տվյալների բրոնխի քարերը հան
դիպում են հազվադեպ! Այս հոդվածում ներկայացվում է հիվանդացիության 
երեք դեպք։ Մի դեպքում բրոնխի քուրը հայտնաբերվել է վիրահատության 
ժամանակ։ Երկրորդի մոտ քարը գտնվել է բրոնխոսկոպիայի ժամանակ և հե
ռացվել է սեպոհանով, որից հետո հիվանդի դրությունը ցայտուն լավացել է; 
Երրորդի մոտ բրոնխի քարը նպաստել է թոքերի առատ արյունահոսությանը- 
Արյունահոսության բարձրության վրա հիվանդը հաջող վիրահատվել է։

Հեղինակները ենթադրում են, որ բրոնխոլիտիազը հանդիպում է ավելի 
շատ, քուն թե նա ախտորոշվում է։
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Э. К- АЙНАДЖЯН

БЕЛКОВО-ЛИПО-ГЛИКОПРОТЕИДНАЯ КАРТИНА КРОВИ У 
НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ И ИХ МАТЕРЕЙ ПРИ 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ И НЕДОНОШЕННОЙ 
БЕРЕМЕННОСТИ И ПРИ НЕКОТОРЫХ

ПАТОЛОГИЧЕСКИХ состояниях
Обследовано 137 здоровых новорожденных, 17 практически здоровых небеременных 

.женщин, 100 рожениц со срочными родами, 16 детей с гемолитической болезнью ново
рожденных и 12 детей, родившихся в состоянии асфиксии, на содержание общего бел
ка, белковых фракций, липо- и гликопротеидов в сыворотке крови.

Соотношение сывороточных белков, липо- и гликопротеидов у новорожденных как 
при нормально развивающейся беременности, так и при некоторых патологических 
состояниях значительно отличается от такового у матери.

Вопрос белкового обмена у новорожденных и его связи с белко
вым обменом матери исследовался рядом отечественных и зарубежных 
авторов [1, 4, 5, 7,]. Однако не меньший интерес представляет вопрос 
о содержании липопротеидных и углеводных комплексов в крови ма
тери и новорожденного при физиологической и недоношенной беремен
ности и при некоторых патологических состояниях, тем более, что в 
доступной литературе работ по комплексному изучению сывороточных 
белков и их липидных и углеводных комплексов лри вышеперечислен
ных состояниях мы не встретили. Крайне недостаточно изучена корре
ляционная связь между сывороточнььми белками матери и новорожден
ного, и вовсе не изучена корреляционная связь между сывороточными 
белками, липопротеид ими и гликопротеинами у новорожденных и их 
матерей.

Нами изучены указанные показатели у новорожденных: детей и их 
матерей в . норме и .при некоторых патологических состояниях у ново
рожденных. Обследовано 137 здоровых новорожденных (121 доношен
ный и 16 недоношенных), 100 рожениц со срочными родами, 13—с 
преждевременными, 17 практически здоровых небеременных женщин, 
16 детей с гемолитической болезнью новорожденных и 12 новорожден
ных, родившихся в состоянии асфиксии.

У рожениц , со срочными родами течение беременности было глад- 
.ким. Первородящих было 32, повторнородящих—68. Кровь бралась 
из вены локтевого .сгиба сразу после рождения ребенка. Указанные 

.показатели определены и в пуповинной крови после ее перерезки. Ме
тодика исследования—электрофорез на бумаге. Вес доношенных ново
рожденных.колебался .в пределах от 2500 до 4600,0.
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Результаты наших наблюдений показали, что общим белок у доно
шенных составляет 6,33±0,42 г%, а фракции сывороточных белков:

относит. %

альбумины 64,8±0,93 
а։-гл обул. 5,35±0,25 
cta-глобул. 7,15±0,24
Р-глобул. 7,7±0,32
у-глобул. 13,9±0,02

абсолютн. г %

4,02 ±0,072 
0,29 ±0,01 
0,45 ±0,02 
0,49 ±0,02 
0,99 ±0,02

При анализе наблюдений в зависимости от времени года установ
лено, что максимальное количество белка определяется в четвертом 
квартале (6,49±0,15 г%), а минимальное—во втором (6,03±0,12 г%). 
Между содержанием общего белка я полом новорожденных нами свя
зи не установлено. При разработке данных в зависимости от веса но
ворожденных установлено, что с повышением веса отмечается нараста
ние общего белка (от 6,14±0,17 до 6,49±0,56 г%). При сравнении об
щего белка доношенных и недоношенных новорожденных установлено 
значительное снижение его у последних (5,5±0,16 г%), наименьшее 
содержание его (4,32 г%) отмечалось у недоношенных с весом 1000,0.

Сравнительные данные белковой картины крови новорожденных 
и их матерей указывают на более низкое содержание общего белка 
(Р<0,001), уменьшение а- и р-глобулинов и значительное нарастание 
относительного количества альбуминов у новорожденных, в то время 
как в абсолютном содержании альбуминов у новорожденных и их ма
терей существенной разницы не выявлено (соответственно—4,02±0,07 
и 4,01 ±0,07 г%). Что же касается фракции у-глобулинов, то можно 
сказать, что у матерей уровень их слегка повышен (0,99±0,02 против 
1,24±0,02 г%). Установленная разница статистически достоверна 
(Р<0,001).

Общий белок у рожениц со срочными родами у перво- и повторно
родящих женщин был также на одном уровне (7,93 и 7,82 г%). Между 
общим белком матери и новорожденного нами установлена слабая 
■корреляционная связь (г=+0,20).

Анализ, проведенный с целью выявления возможной зависимости 
между весом новорожденного и характером протеинограммы у его ма
тери, указал на прямую умеренную корреляционную связь между со
держанием общего белка в сыворотке крови матери и весом ребенка 
(г =+0,45).

Между՛ общим белкам ребенка и его весом установлена прямая 
слабая корреляционная связь (г=+ 0,106).

При сопоставлении содержания общего белка у женщин со сроч
ными родами с контрольной группой выявлено снижение его у роже
ниц (Р<0,01), содержание же а- и р-глобулинов выше, чем в контроль
ной группе. Дия выявления динамики содержания сывороточных бел
ков в периоде новорожденное™ (68 детей) и у рожениц в раннем после
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родовом периоде (73 роженицы) изучены указанные показатели на 7— 
8-й день после родов. Наблюдения свидетельствуют о том, что у доно
шенных новорожденных уже в этом периоде отмечается нарастание об
щего белка (7,15+0,1 г%) и глобулинов за счет некоторого снижения 
альбуминов. У недоношенных новорожденных особенно заметно сниже
ние у-глобулинов.

У наблюдаемых новорожденных и их матерей определены также 
липопротеиды методом электрофореза на бумаге с предварительной 
окраской «Суданом черным». У доношенных новорожденных липопро
теидные фракции сыворотки крови колеблются в следующих пределах: 
а-липопротеиды—24,29 + 0,76%, 0+липидный остаток—75,7+0,76%. 
У недоношенных детей отмечается сравнительно высокое содержание 
ц-липопротеидов. Между си-белковыми фракциями и а-липопротеида- 
ми установлена прямая умеренная корреляционная связь (г=+0,41). 
При повторном последовании на 7—8-й день жизни появляется отчет
ливо выраженная թ-фракция с уменьшением липидного остатка. У ро
жениц со срочными родами липопротеиды составляют: а-липапротеи- 
ды—19,2±0,63%, 0—4,19+1,54% и липидный остаток—37,3±1,32%. У 
рожениц с преждевременными родами отмечалась небольшое нараста
ние а- и липидного остатка и уменьшение фракции 0-липопротеидо1в. 
В липопрам'ме рожениц, по сравнению со здоровыми женщинами, от
мечается умеренное нарастание 0-лмпоцротеидов и снижение липидно
го остатка. Между а-липопротеидами и весом ребенка установлена от
рицательная средняя корреляционная связь (г=—0,3), в то время, как 
между 0-липопротеидами матери и весом ребенка установлена прямая 
средняя корреляционная связь (г=+0,32).

Большой интерес представляет вопрос о содержании и составе 
гликопротеидных комплексов у новорожденных и их матерей. Нами 
обследованы 10 здоровых небеременных женщин, 37 рожениц со сроч
ными, 8 с преждевременными радами и 50 здоровых новорожденных 
(40 доношенных и 10 недоношенных).

Изучению гликопротеидов в сыворотке крови беременных и их де
тей посвящены немногочисленные работы. Так, многие авторы [3, 6, 
10, 11, 9, 2], изучавшие содержание гликапротеидав в сыворотке кро
ви .женщин при физиологической беременности и при поздних токсико
зах беременности, обнаружили, что количество мукополисахаридов 
увеличивается с давностью беременности.

■При сравнении сывороточных гликапротеидов рожениц с небере
менными женщинами нами выявлено уменьшение альбуминов и у-гли- 
хапротеидов и нарастание օշ-и 0-фракции. У повторнородящих отмеча
лось значительное снижение альбуминовой фракции гликапротеидов 
по сравнению с первородящими (15,1 и 21,1% соответственно) и повы
шение глобулиновых фракций. На 7—10-й день после родов отмечается 
незначительное снижение гликопротеидов за счет всех фракций, кроме 
аь У рожениц с преждевременными радами отмечается нарастание 
■альбуминовой фракции и у-гликопротеидов.
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У здоровых доношенных новорожденных гликопротеиды выглядят 
так: альбумины—21,9, ctj—20,0, օշ—21,1, ₽—17,3, у —17,9%.

При сравнении •сывороточных гликопротеинов рожениц с новорож
денными выявлено нарастание альбуминов, ai-фракции гликопротеи
дов и уменьшение остальных фракций его у последних. У новорожден
ных с физиологической желтухой отмечалось значительное снижение 
альбуминовой и aj-фракции гликоцротеидов, содержание же осталь
ных фракций было повышенным. Возможно, что изменения связаны с 
неполноценностью функции печени, с чем и связывают появление фи
зиологической желтухи у новорожденных.

•На 7—10-й день жизни у новорожденных отмечено снижение аль
буминов, ар и учгликопротеидов при нарастании օշ- и թ-фракции. Меж
ду а2-<белковыми фракциями и аг-гликопротеидами у новорожденных 
нами установлена прямая высокая корреляционная связь (г=+0,81). 
Таким образом, во время беременности и в периоде новорожденное™ 
у детей отмечаются большие сдвиги со стороны общего балка, белко
вого, лило- и пликопротеидного спектра крови. При повторном иссле
довании параллельно с нарастанием веса ребенка происходит некото
рое выравнивание как протеинограммы, так и липидо- и глицидограм- 
мы.

Указанные показатели определены и при некоторых патологичес
ких состояниях новорожденных. Обследовано 16 новорожденных с 
гемолитической болезнью и 12, родившихся в бостоянии асфиксии. У 
10 детей гемолитическая болезнь развилась на почве несовместимости 
в системе АВО, у 8—резуечконфликта.

Сравнительные данные содержания сывороточных белков у здо
ровых новорожденных и детей с гемолитической болезнью указывают 
на снижение общего белка при гемолитической болезни (5,66± 
0,20 г%), причем тем сильнее, чем тяжелее форма гемолитической 
болезни (4,88±0,64 г%). Отмечено также снижение уровня альбуми
нов у детей с наиболее тяжелым течением гемолитической болезни, 
нарастание ar и аг-фракции и незначительное достоверное снижение 
абсолютного количества у-глобулинов. Снижение уровня альбуминов, 
по-видимому, можно объяснить недостаточностью протеинообразова
тельной функции печени.

При повторном исследовании сыворотки крови у новорожденных 
с гемолитической болезнью на 7—10-й день жизни отмечается нарас
тание общего белка, օշ-, ₽- и у-глобулинов и дальнейшее уменьшение 
альбуминов. У новорожденных с гемолитической болезнью общий бе
лок сыворотки был, как и у здоровых новорожденных, ниже, чем у ма
терей (5,66±0,20 против 7,1 ±0,60 а%). Такое же соотношение сохра
няется и в содержании относительного количества альбуминов. У но
ворожденных уровень их выше, чем у матерей (63,0±2,65 и 52,7± 
236% соответственно), в то время как абсолютное количество альбу
минов у них находится на одном уровне (3,55±0,05 и 3,55± 0,39 а %). 
Количество у-тлобулинов у новорожденных и их матерей колеблется 
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почти на одинаковом уровне (соответственно 0,83±0,04 и 0,89± 
0,09 г%) с тенденцией к понижению его.

Сравнительные данные содержания липопротеидов у здоровых 
новорожденных и детей с гемолитической болезнью указывают на не
значительное нарастание ai-фракции. При тяжелых формах гемолити
ческой болезни наблюдается отсутствие а- и թ-фракции, и на липидо- 
грамме определяется только липидный остаток.

При исследовании сывороточных гликопротеидов у новорожден
ных с гемолитической болезнью нами установлено незначительное 
уменьшение альбуминов и си-фракции и нарастание օշ-, р- и, особенно, 
у-фракции гликопротеидов, что, на наш взгляд, также связано с нару
шением функции печени. При повторном исследовании гликопротеидов 
на 7—10-й день жизни отмечено дальнейшее снижение альбуминов и 
нарастание щ-фракции.

При изоантигенной несовместимости крови матери и плода веду
щими диагностическими методами для определения состояния плода 
являются спектрофотометрическое исследование околоплодных вод и 
фонокардиография.

Как мы видим, исследование фракционного состава сывороточных 
белков, липо- и гликопротеидов у матери и новорожденного может слу
жить дополнительным тестом для определения тяжести состояния пло
да и новорожденного.

При исследовании сывороточных белков у новорожденных, родив- 
щихся в состоянии легкой асфиксии (оценка по шкале Апгар 6—5 бал
лов) выявлено нарастание общего белка и альбуминов и уменьшение 
фракции ар, а2- и ^глобулинов. При повторном исследовании сыворо
точных белков у новорожденных на 7—10-й день жизни нарастают 
общий белок, аг, а2- и р-глобулины на фоне снижения альбуминов 
(4,05±0,70 против 4,59±0,08 г%) при неизменной концентрации у-гло- 
булинов. При исследовании сывороточных липопротеидов у данной 
труппы новорожденных существенных изменений не выявлено. Иссле
дование сывороточных гликопротеидов у этих же новорожденных ука
зывает на снижение альбуминов, аг и у-фракции и нарастание а2- и 
р-гликопротеидов.

Таким образом, соотношение сывороточных белков, лило- и глико- 
протеидов у новорожденных как при нормально развивающейся бере
менности, так и при некоторых патологических состояниях значительно 
отличается от такового у матери.
I клинический роддом Поступила 8/VI 1973 г.
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է. Կ. ԱՅՆԱԴՋՅՍ.ՆՆՈՐԱԾԻՆՆԵՐԻ ԵՎ ՆՐԱՆՑ ՄԱՅՐԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏԱԿՈԻՑԱ-ԼԻՊՈ- ԳԼԻԿՈՊՐՈՏԵՅԻՆԱՅԻՆ ՊԱՏԿԵՐԸ ՖԻԶԻՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՈԻ ԱՆ2ԱՍ 2ՎԻՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ՄԻ ՔԱՆԻ ՊԱԹՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՎԻՃԱԿՆԵՐՈՒՄ
IԱմփոփում

Հոդվածի հեղինակը ուսումնասիրել է նորածին երեխաների և նրանց մայ
րերի արյան սպիտակուցա-լիպո-դլիկոպրոտեյինային պատկերը հղիության 
ֆիզիոլոգիական ընթացքի, նրա վաղաժամ ընդհատման և մի քանի պաթոլո- 
գի ական վփսակնեըի դեպքում ։

Ընդհանրացնելով հետազոտությունից ստացած տվյալները նշված է, որ 
ծննդականների արյան շիճուկը տարբերվում է առողջ, ոչ հղի կանանց արյան 
շիճուկից։

նորածինների մոտ, համեմատած մայրերի հետ, հայտնարերված է հի֊ 
ս/ոպրոտեյինեմք^ա ի հաշիվ ալֆա\, ալֆաշ և բետա դլոբուլինների քանակի 
նվազման։

Սպիտակուցների փոխանակության համեմատած ավելի մեծ փոփոխու
թյունները հայտնաբերված են նորածինների հեմոլիտիկ հիվանդության և աս- 
ֆիկսիայի ժամանակ։

Ծննդականների և գործնականորեն առողջ կանանց լիպո դրամ մ այում 
նշանակալից փոփոխություններ չկան։

նորածինների պորտալարային արյան մեջ լիպոպրոտեյիղների ֆրակ
ցիան արտահայտված չէ, նա ակնհայտ է դառնում կյանքի 7—°րը։

Նորածինների և նրանց մայրերի շիճուկային գլիկոպրոտեյիդների հե
տազոտման համեմատական տվյալները խոսում են ալբումինի և ալֆա\ գլի- 
կոպրոտեյիդների բարձրացման մասին. Մնացած ֆրակցիաները նվազում են 
նորածինների մոտ։

Շիճուկային լիպո և գլիկոպրոտեյիդների կողմից որոշակի փոփոխու
թյուններ հայտնաբերված են նորածինների հեմոլիտիկ հիվանդության և աս- 
ֆիկսիայի ժամանակ։
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Р. А. АИДИНЯНК СПЕЦИФИЧНОСТИ ИЗМЕНЕНИЯ МИНЕРАЛЬНОГО РАВНОВЕСИЯ ТКАНЕЙ ПРИ РАКЕ
В работе приведены результаты исследований минерального состава злокачествен

ных опухолей предложенной нами системой установления минерального равновесия 
тканей. Проведенные в сравнительном аспекте исследования показали, что ткань рако
вой опухоли по состоянию равновесия имеющихся там минеральных элементов резко от
личается от здоровых и воспаленных участков. Полученные данные могут быть приме
нены для разработки новых диагностических тестов.Поиски специфических химических изменений тканей организма ■при его различных реакциях в настоящее время находятся в центре медико-биологических исследований.Совершенно очевидно, что химический состав здорового и больного органа должен различаться, как и реакция больного организма должна отличаться от реакции здорового. По вопросу различий химизма здоровой и измененной болезнью ткани медицина давно располагает данными, так, например, факт накопления извести в туберкулезном очаге никогда не вызывал сомнения даже без точных химических анализов. Что же касается вопроса специфичности изменения химизма тканей при весьма распространенных заболеваниях, то он далек от ■своего разрешения и требует дальнейших обширных исследований.В ряде исследований показаны определенные сдвиги минеральных элементов в ткани раковой опухоли [3, 4, 5]. К- Ольсон [7], выступая на VIII противораковом конпреосе, заявил: «Результаты исследований принесли разочарование в том отношении, что ни один из микроэлементов не возрастает количественно ни до, ни после образования первичных опухолей печени...»1. В своих исследованиях К. Ольсону не удалось обнаружить вариабельность элементов. Результаты его исследований приведены в табл. 1, 2.

1 Труды VIII Международного противоракового конгресса, т. 2. М., 1963, стр. 347.

Наши длительные исследования закономерности сдвигов в содержании и состоянии уравновешенности минеральных элементов показала реальную возможность идентификации различий химического состава тканей .гари различных заболеваниях [1]. В частности, при исследовании ткани раковой опухоли в сравнительном аспекте нами были получены следующие данные (табл. 3), где приведены результаты ис-
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Таблица I
Скармливание 3 ME—ДАБ—120 дней еще в течение 68 дней 

по окончании скармливания _____

Ко
лн

ч.
 жи


во

тн
ых

об
- 

тк
а-

Fe Zn Си * Мо Мп Сг N1

К
ол

нч
.

ра
зц

ов
 

нн
__

__

Контроль 6 3 360 57 6,7 0,60 1,7 0,18 0,11

Краситель (печень) 5 5 180 35 2,5 0,25 0,72 0,075 —
••/„ различия —50 -47 -61 -58 -57 -58 —

опухоли 5 5 140 22 4,6 0,043 0,25 0,14 —

’/о различия -60 -67 -31 -93 -85 -22 —

Таблица 2

Скармливание 3 ME—ДАБ в течение 147 дней и наблюдение в течение 68 дней 
по окончании скармливания 

, мкг элемента
Обозначение выражено в------- _ —

* if» D П 1-1 К

Ко
лн

ч.
 жи


во

тн
ых

Ко
лн

ч.
 об


ра

зц
ов

 тк
а

ни

Fe Zn Си Мо Мп Сг Nt

.Контроль 8 4 360 53 10,7 0,39 1.3 0,15 0,24
Краситель (печень) 7 4 240 51 5.0 0,40 0,91 0,097 0,12
% различия -35 —4 -53 +3 —30 -35 -50

оупхоли 7 4 100 30 3.2 0,05 0,25 0,033 0,15
•/о различия -72 --43 -70 -87 -80 -78 -37

следования контрольной группы, морфологически различных раковых опухолей, случаев отека и воспаления легких.Соотношения элементов контрольной группы в целях наглядности расположены в порядке убывающего ряда. Индексы в клетках обозначают местонахождение соотношения в овоем ряду для конкретного случая патологии. По данным табл. 3, отмечается значительное изменение цифровых значений коэффициентов, причем совершенно ясна статистически устойчивая разница как по отношению к контрольной группе, так и по отношению к различным формам заболевания. Так, например, ко- А1 эффициент — равен в контроле 3,52 и далее соответственно—0,13;Са Са'0,52; 0,44; 1,12; 1,58; коэффициент — —в контроле 1,42 и далее соот- Сиветственно—9,40; 3,10; 2,80; 1,22; 1,09.Если все различные по своему происхождению и строению раковые «опухоли, находящиеся в различных стадиях развития, объединить од-



Об изменениях минерального равновесия при раке 63-
Результаты исследований при раке и воспалении леших. выраженных 

коэффициентами Кэ/с и Кэ/э,

Таблица 3

Соотно
шение 

элемен
тов

Объект нсслед.

средние 
контроля 

для легочн.
ткани

ткань рако
вой опухоли 
(гипернеф

рома)

ткань поли
морф* пеле
тон. альв.
раковой 
опухоли

ткань пер
вичного

бронхо;ен- 
ного рака 
легкого с 
метастаз.

отечный 
участок 
легкого 
(у трупа)

воспален, 
участок ле
гочной тка

ни (геморра
гическая 

пневмония)

р 
У 0,53+0,022 0,79+0,021 0,59+0,018 — 0,62±0,040 0,58+0,025

AI 
Р 7,504 0,866 1,13+0,044’ 1,61+0.030' 1,29±0,097' 1,94+0,06 2.50+0,266-

А1
К 5,10+0,748 0,54±0,081' 1,79+0,089’ 1,10+0,073’ 1.71+0,058 1,60+0,156

А1
Са 3,52+0,443 0,13+0,013” 0,52 ±0,011” 0,44+0,025” 1,12+0,028 1,58+0,096
Са
Mg 2,40±0,053 13,2+1,13’ 3,72+0,170’ 3,50+0,129’ 1,82±0,067 1,58+0,047՜
Си 
Zn 2,30+0,056 1,94±0,067’ 1,39+0,013’ 1,53+0,039’ 1,64±0,045 1,61 ±0,044-
Са 
Р 2,21+0,121 9,40 ±0,80' 3,10+0,074' 2,95-0,204’ 1,72+0,063 1,57+0,093

Си 
Р 1,57±0,047 1,03±0,042’1,01+0,001’

1 “
1,08+0,013՛ 1,41 ±0,027 1,43+0,029

К
Р 1,53±0,075 0,71+0.041’ 0,90+0,020’ 1,18+0,033’ 1,13+0,031 1,5б±0,069

Са
К 1,48+0,157 13,50+0,89’ 3,50+0,250’ 2,52+0,170’ 1.52+0,067 1,01+0,071

Са
Си 1,42+0,052 9,40±0,653 3,10+0,121’ 2,80±0,121’ 1,22+0,029 1,09±0,061

Fe 
Р 0,98±0,025 0,59+0,022” 0,79+0,015’° 0,47+0.014” 0,98+0,01 1,50+0,075

Fe
Си 0,63±0,028 0,59+0,014’0 0,79+0,011” 0,44+0,013” 0,69+0,015 1,05+0,047՜

ним понятием «раковая опухоль», то .можно установить их идентичность, с одной стороны, и различие по отношению к контролю—с другой. Наглядность указанного явления лучше иллюстрируется кривыми. На рис. 1 двойной сплошной линией показаны значения контрольной пруппы, одинарной линией—значения (раковой опухоли. Отмечается, что независимо՛ от амплитуды колебания цифровых значений коэффициентов форма кривой сохраняет ясно выраженную идентичность для всех случаев раковой опухоли.Эту же закономерность можно наблюдать по местонахождению- коэффициента в своем ряду. На .рис. 2 двойной линией показано местонахождение коэффициентов контрольной группы, одинарной линией— ■случаи рака легких. Изображение ясно показывает, с одной стороны, отличие между нормой и тканью раковой опухоли, с другой—идентичность.



64 Р. А. Айдинян

Рис. 2.ракового процесса и отличие между отельными случаями рака независимо от степени развития процесса, морфологического ■строения и пр.А1Различные цифровые значения выражены коэффициентами — незави-СаСасимо от их величины укладывания в точке 12, а---- в точке 3.



Об изменениях минерального равновесия при раке 65Пунктиром на рисунках 1, 2 обозначены результаты исследования метастаза опухоли в печени. Кривая полностью совпадает с формой кривой материнской опухоли.Графики на основании определения местонахождения цифрового значения в своем ряду можно построить только при условии существования статистически достоверной разницы между значениями контроля и сравниваемых объектов. Они имеют то преимущество, что дают возможность выявления сходства и отличия различных объектов в сравнительном аспекте, освобождая исследователя от зависимости величины цифровых значений соотношений и влияния физиологических вариантов. При подобной оценке состояния равновесия минеральных элементов в исследуемом объекте значение абсолютно-количественной разницы в их содержании полностью стирается.Существование различных уравновешенных состояний при сохранении общей характеристики в однородном процессе—факт чрезвычайной важности, поскольку он показывает точность метода исследования и раскрывает широкие возможности для отождествления разновидностей определенного процесса, находящегося в различных стадиях своего развития. Различие строения раковых опухолей является неоспоримым фактом. Каковы возможные нюансы в состоянии минерального равновесия в раковой опухоли при различных стадиях развития—вопрос особый, и его изучение может иметь как теоретическое, так и практическое значение.Как уже отмечалось, такте попытки имели место. Так, Н. Л. Орлова и Е. Н. Иванова [6] указывают на то, что в раковых опухолях различной морфологической структуры отсутствуют какие-либо различия в содержании микроэлементов. К. Ольсон [7], изучив содержание 14 ■металлов в опухолях различной давности, приходит к заключению, что между содержанием исследованных элементов в этих опухолях нет различия и вообще нет закономерности в их изменении. Между тем, если результаты исследований К. Ольсона и его соавторов (табл. 1, 2) разработать по предложенному нами методу, то можно по его же данным установить как большую вариабельность в количестве микроэлементов, так и закономерности этих сдвигов.В табл. 4 приведены данные К- Ольсона, разработанные по принципу построения соотношений. В технических целях для построения графика значения коэффициентов масштабно уменьшены.На рис. 3 почти ровно восходящая двойная линия—средняя результатов исследования контрольных групп, одинарная линия—отдельно труппы—120 дней и 147 дней.Как видно, после надлежащей разработки раскрываются все интересующие К- Ольсона вопросы: отличие ткани раковой опухоли от той ткани, из которой она образовалась, специфическое состояние минерального состава раковой ткани, сходство и отличие двух групп раковых опухолей и исключительно большая вариабельность количественного состава микроэлементов в ткани опухолей.
402-5
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Таблица 4

Объекты исследования
Со Отношение

Zn
Мо

Си
Мо

Fe
Мп

Мо
Мп

Zn
Мп

Fe
Си

Си 
Сг

си_ 
Мп

Fe
Zn

Zn
Си

Fe
Мо

Мп
Сг

Средняя контроля 12(1 17.4 240 0,33 40 41.5 51,3 5,86,0 0.9 7.20 8.83
Опухоли 120 дней 513 100.7 560 0,17 88 30.6 32,9 18,4 6,1 4.8 3260 1.78
Опухоли 147 дней 600 64 400 0.20 120 31,397 12.8 3,33 9,4 2000 7.60

Средняя опухолей 565 85 480 0,18 100,4 30,8 65
1

15,6 4,62 6,67 
1

2610 4,70

ճւ Я / /00

Рис. 3.К сожалению, из-за отсутствия цифрового материала в статье Н. Л- Орловой и Е. Н. Ивановой [6] .разработать по этому же принципу их данные не представляется возможным.Таким образом, предложенный нами принцип оказался .вполне .целесообразным, поскольку совершенно очевидно дает результат даже при. исследованиях, проведенных другими методами.Мы располагаем большим материалам, доказывающим возможность идентификации различных реакций организма по показателям состояния уравновешенности минеральных элементов в тканях. В частности, нами изучены различные интоксикации, кониотические процессы в легких, влияние гипертермии и ионизирующего излучения и т. д. Во всех этих случаях мы установили четко выраженные специфические изменения состояния уравновешенности минеральных элементов как з крови, так и во внутренних органах. Привести все эти результаты в од



Об изменениях минерального равновесия при раке 67ной статье не представляется возможным. Излагая в настоящей статье результаты исследования одного, наиболее сложного заболевания, мы .преследуем цель доказать целесообразность и необходимость установления закономерностей изменения минерального равновесия сред и тканей организма при его различных реакциях.Абсолютно-количественные определения увеличения или уменьшения отдельных элементов и веществ в средах организма при его различных реакциях сыграли большую роль для выявления ряда закономерностей и взаимосвязи сдвигов минеральных элементов, но в настоящее время эти исследования нуждаются в серьезном дополнении исследованиями из области относительно-количественных характеристик.Дальнейшие исследования необходимо вести с учетом вопроса существования единой, опосредованно связанной системы минерального равновесия организма, подчиняющегося общебиологическидо закономерностям—стойкости внутренних сред, существования физиологических констант и факта гомеостаза, 'переведя трактовку результатов исследований в область математических и логических зависимостей.Выводы1. Абсолютно-количественное содержание отдельных минеральных элементов раковой ткани находится в (пределах их физиологического содержания, характерного для ткани, от которой она образовалась, в связи с чем установить различие тканей путем абсолютно-количественных анализов минеральных элементов опухоли невозможно.2. Химический' состав раковой опухоли отличается от химического состава ткани, от которой она образовалась, формой сочетания абсолютных содержаний минеральных элементов.3. Исследование закономерностей изменения состояния уравновешенности минеральных элементов при помощи относительно-количественных коэффициентов Кэ/с, Кэ/Э1 имеет большое теоретическое и (практическое значение в деле разработки методов ранней и точной диагностики раковой болезни.
Армянский институт

рентгенологии и онкологии Поступила 7/VI 1973 г.Ռ. Ա. ԱՅԴԻՆՅԱՆՔԱՂՑԿԵՂԻ ԺԱՄԱՆԱԿ, ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ՄԻՆԵՐԱԼ ՀԱՎԱՍԱՐԱԿՇՌՈՒԹՅԱՆ ՀԱՏԿԱՆՇԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆԱմփոփում
Բազմաթիվ ուսումնասիրություններ, ինչպես մեզ մոտ այնպես էլ արտա

սահմանում, ցույց են տվել, որ քաղցկեղային ուռուցքում եղած միներալ նյու
թերի քանակությունը գտնվում է այնպիսի սահմաններում, որպիսին գոյու
թյուն ունի նրա շրջակա առողջ հյուսվածքներում։
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Այս փաստը հիմնավորել է գիտության մեջ գոյություն ունեցող այն կար֊ 
ծիքը, որ քաղցկեղա յին ուռուցքի քիմիական կազմը օրինաչափ առանձնա
հատկություններ չունի։

Սույն աշխատանքում կիրառելով միներալ էլեմենտների հավասարակըշ- 
ռության փոփոխությունների որոշման մեր կողմից առաջարկված սիստեման, 
ցույց է տված, որ քաղցկեղային ուռուցքը իր մեջ եղած էլեմենտների հավա
սարակշռության առանձնահատկությամբ, ստույգ և օրինաչափ կերպով տար
բերվում է ինչպես շրջակա առողջ, այնպես էլ բորբոքա յին փոփոխությունների 
ենթարկված հյուսվածքներից։

Համեմատական ուսումնասիրության ենթարկելով տարբեր կառուցվածք 
ունեցող թոքերի, երիկամի մետաստատիկ ուռուցքը ցույց է տրված, որ նը- 
րանց պարունակած տարբեր քանակական մակարդակում գտնվող միներալ 
էլեմենտների հավասարակշռության ցուցանիշն երի միջև կա նմանություն։

Կատարված ուսումնասիրությունները իրենցից չեն ներկայացնում ժա
մանակակից գի տ ութ յան համար առօրյա դարձած ծանրագույն հարցերից մե
կի, քաղցկեղային առանցքի քիմիական կազմի առանձնահատկության վերջ
նական լուծումը։ Սակայն, նրանք հիմք են տալիս պնդելու, որ մեր կողմից- 
առաջարկված էլեմ ենտների հավասարակշռության փոփոխության օրինաչա
փությունների ուսումնասիրության սիստեմայի հետագա կիրառումը նոր տե
ղեկություններ կտա օնկոլոգիայի տեսությանը և պրակտիկային։
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В. М. НЕРСИСЯН, Р. И. МУТАФЯН

К ВОПРОСУ О ЕСТЕСТВЕННОЙ ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ 
ТОЛЕРАНТНОСТИ ПРИ РЕЗУС- И АВО- 
НЕСОВМЕСТИМЫХ БЕРЕМЕННОСТЯХ

В настоящей работе представлены данные, касающиеся естественной иммунологи
ческой толерантности к антигенам системы резус и АВО при соответственно несовме
стимых беременностях.

Вопросы естественной иммунологической толерантности органиама 
матери имеют не только теоретическое, но и практическое значение. Им
мунологическая толерантность—это особый вид изменения иммунологи
ческой реактивности, когда организм теряет или снижает способность 
вырабатывать антитела к антигенным раздражителям, если с последни
ми он соприкасался в эмбриональном периоде. Впервые Оуэн [6] наб
людал в естественных условиях иммунологическую толерантность у те
лят дизиготных близнецов, имеющих в эмбриональном периоде разви
тия общее кровообращение.

Бернет, Феннер [5] считают, что «клеточная система иммунитета» 
иммунологически незрелого организма (эмбриональный период) при
знает «своими» те антигены, с которыми соприкасается на ранних эта
пах своего развития. В дальнейшем, уже после рождения, организм 
становится ареактивным с природной толерантностью к этим антигенам.

В литературе имеются единичные сообщения [1—6], касающиеся 
феномена иммунологической толерантности в акушерской практике. По 
данным этих авторов, резус-отрицательные женщины, рожденные от ре- 
зус-положительных матерей, более устойчивы к резус-фактору плода, 
по сравнению с резус-отрицательными женщинами, рожденными от ре- 
зус-отрицательных матерей. Последние не обладают такой устойчи
востью, и сенсибилизация к резус-фактору возникает у них легко. Этим 
и объясняется тот факт, что при резус-несовместимой беременности не 
всегда развивается иммунизация к резус-антигену плода.

В настоящей работе нами представлены данные, касающиеся есте
ственной иммунологической толерантности к антигенам системы резус 
и АВО при соответственно несовместимых беременностях. Исследова
лись изоантигенные свойства крови у 96 женщин, их мужей, детей и ма
терей (бабушек). Групповая принадлежность определялась перекрест
ным методом, резус-принадлежность—методом конглютинации на чаш
ках Петри. Иммунные антитела системы АВО определялись методом 
параллельной титрации в солевой и коллоидной средах. Резус-антите-
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ла определялись методам солевой агглютинации, конглютинации и не
прямой реакции Кумбса.

Из 96 обследованных семей 59 были с резус-, а 37 с АВО-несавме- 
стимыми беременностями. Из 59 резус -отрицательных женщин 35 были 
сенсибилизированы к резус-антигену плода и родили детей с гемолити
ческой болезнью, 24- несенсибилизированные родили здоровых Rh+де- 
тей (табл. 1).

Как видно из табл. 1, из сенсибилизированных женщин 6 были 
первобеременными, остальные 29 имели от 2 до 12 беременностей. Из 
35 сенсибилизированных резус-отрицательных женщин 28 матерей име
ли реэус-отрицательную кровь, 7—резус-положительную, 15 женщин в 
анамнезе имели переливание крови без учета резус-ягринадлежности 
(из иих 6 до первой беременности), в результате чего от первой и вто
рой беременности рождались дети с тяжелой формой гемолитической 
болезни.

Наши данные согласуются с исследованиями Р. А. Авдеевой [1] и 
П. П. Косякова [2], Н. С. Дробышевой, М. Р. Ходжаевой [4] о том, что 
переливание крови без учета резус-принадлежности неблагоприятно 
влияет на естественную иммунологическую толерантность организма к 
резус-антигену, и у таких женщин легко возникает сенсибилизация к ре
зус-фактору плода.

В контрольной группе у 19 женщин из 24 матери оказались резус- 
положительнымм, а у 5—резус-отрицательными. Из 7 первобеременных 
5 матерей имели отрицательную кровь, а 2—резусзположительную. Как 
видим, резуснположительные здоровые дети от повторных беременностей 
чаще рождаются от тех резус-отрицательных женщин, матери которых 
имели резусчположительную кровь. Это свидетельствует о наличии у ре
зус-отрицательных лиц естественной, им1М1унологической толерантности 
к резус-антигену, которая формируется в эмбриональном периоде и за
висит от резусчпринадлежности крови матери, что согласуется с данны
ми литературы [1, 2, 4].

Аналогичные данные получены нами и при АВО-несовместимых 
беременностях. Обследовано 37 семей с АВО-несовместимой беременно
стью, из коих АВО-конфликт установлен .в 21 случае. Полученные ре
зультаты представлены в табл. 2.

Как видно из таблицы, из 21 сенсибилизированной женщины у 15 
обнаружены только анти-А, у 4 анти-В антитела с титрам от 1:128 до 
1:2048. У двух резус-отрицательных женщин группы 0 I одновременно 
обнаруживались аити-А и анти-Rho антитела (в титре анти-А 1:256, 
анти-Rho 1:4).

Из 21 ребенка 17 имели антиген А, 4—В. Матери в подавляющем 
большинстве (20) случаев имели 0-группу крови. У 18 бабушек кровь 
была 0-группы, у одной—В, у двух—A-группы (табл. 2).

Интересно отметить, что во всех случаях, где возникал иммунологи
ческий конфликт по системе АВО, бабушки в подавляющем большин
стве случаев (19) имели с матерью одногруппную кровь (18 случаев



Табл иnа I
Результаты изосерологических исследований членов семьи резус-отрнцатсльных женщин

1

Группа обследо
ванных женщин

Чи
сл

о с
лу

ча
ев

Резус-прннадлежность Число беременностей Переливание кроки 
в анамнезе

Лптшела системы 
резус

мате
ри

дети бабушки ОТЦЫ

1 2-5 6-12 до 1-п бе
ременности

после после
дней бере
менности

с титром
1 ։2 ДО
11128րհ (֊) Rh (+) rh (-) Rh (+) Rh (+)

Сенсибилизированные 35 35 35 7 28 35 6 24 5 6 9 35

Несенсибилнзнрованные 24 24 24 5 19 24 7 13 4 не получены не получены не обнаружены

Т а б л п ц а 2
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0,1—А) и только в двух случаях—>разногруппную с кровью дочери и вну
ка. Эти матери в период своего внутриутробного развития не имели 
контакта с вышеуказанными соответственны՛ми антигенами системы 
АВО, следовательно, не было условий для развития природной иммуно
логической толерантности к антигенам ребенка.

Контрольной группой служили 16 семей, где при АВО-несовмести- 
мых беременностях родились здоровые дети (табл. 2).

Обращает на себя внимание тот факт, что во всех случаях рожде
ния здоровых детей мать и бабушка имели разнорруппную кровь, кото
рая, очевидно, способствовала развитию природной толерантности к 
антигенам системы АВО. Однако этот вопрос нуждается з дальнейшем 
изучении.

Наблюдения относительно толерантности к антигенам системы 
АВО в ^доступной нам литературе мы встретили лишь в работе Н. С. 
Дробышевой и М. Р. Ходжаевой [4].

На основании анализа собственного материала и литературных 
данных можно прийти к следующим выводам:

1. При реэус-несовместимых беременностях чаще рождаются дети 
с гемолитической болезнью от тех резус-отрицательных женщин, кото
рые родились от резус-отрицательных матерей.

2. Гемолитическая болезнь новорожденных (развившаяся в резуль
тате АВО-несовместимости) в подавляющем большинстве случаев воз
никает в тех случаях, когда мать и бабушка ребенка имеют одногруп- 
пную (чаще 0-пруппу) кровь.

3. Переливание резус-несовместимой крови резус-отрипательным 
лицам снимает природную иммунологическую толерантность и способ
ствует сенсибилизации.

Институт гематологии
и переливания крови
им. Р. О. Еоляна Поступила 25/IX 1972 г.

Վ. Մ. ՆԵՐՍԻՍՅԱՆ, Ռ. Ի. ՄՈՒՏԱՖՅԱՆ

ՌԵՋՈԻՍ ԵՎ АВО ԱՆՀԱՄԱՏԵՂԵԼԻ 2ՎԻՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԲՆԱԿԱՆ 
ԻՄՈԻՆՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՏՈԼԵՐԱՆՏՆՈԻԹՅԱՆ 2ԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ամփոփում

Աշխատանքում ներկայացված են տվյայներ' կապված բնական իմունո- 
լո գի ական տոլերանտնոլթյանը։ Ստուգվել են 96 կին, նրանց մոտ, նորածինի 
և ամոլնսնոլ արյունների АВО և ռեզուս սիստեմի անտիգենա յին հատկու
թյունները։

Ստացված տվյալներից կարելի է անել հետևյալ եզրակացությունը,
1. Ռեզուս անհամատեղելի հղիությունից հաճախ ծնվում են նորածիննե

րի բնածին հեմոլիտիկ հիվանդությամբ երեխաներ այն ռեզուս բացասական 
կանանցից։ որոնք ծնվել են ռեզուս բացասական արյուն ունեցող մորից։
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2. АБО֊<Х'Ь համատեղելի հղիության հետևանքով նորածինների բնածին 
հեմո/իտիկ հիվանդությունները մեծ մասամբ զարգանում են այն ընտանիք
ներում, որոնց երեխայի մայրը և տատիկը (մոր մայրը) ունեն համանուն 
(հատկապես OIJ արյան խմբեր։

3. Ռեզուս անհամատեղելի արյան փոխներարկումը րւեզուս բացասական 
արյուն ունեցող անհատների մոտ նպաստում է բնածին իմունոլոգիական տո
լերանաության վերացմանը։
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С. А. АРУСТАМЯНСЛУЧАЙ ДВОЙНОЙ ПЯТОЧНОЙ КОСТИ СПРАВА
Описывается редкий случай двойной пяточной кости справа, особенно интересный 

тем, что ее своеобразное и редкое расположение, локализация и форма клинически 
обманчиво показывают перелом пяточной кости.Как в отечественной, так и зарубежной литературе число опубликованных работ по данному вопросу недостаточно, если не считать интересные работы С. А. Рейнберга, В. А. Фанарджяна и др. [2—4].Общеизвестно, что в норме пяточная кость в связи с вертикальным положением тела человека несет на себе тяжесть всего вышележащего отдела, что приводит к особому строению костей предплюсны у человека в сравнении с животными. Так, пяточная кость, находящаяся в одном из главных опорных .пунктов стопы, приобрела у человека наибольшие размеры, прочность и удлиненную форму, вытянутую в передне-заднем направлении и утолщенную на заднем конце в виде пяточного бугра, tuber calcanei. На верхней стороне кости находятся суставные поверхности, соответствующие нижним суставным поверхностям таранной кости. В медиальную сторону отходит отросток пяточной кости, называемый sustentd culum (подпорка—tali).На латеральной поверхности пяточной кости проходит бороздка для сухожилия длинной малоберцовой мышцы. На дистальной стороне пяточной кости, обращенной в сторону второго ряда костей предплюсны, находится седловидная суставная поверхность для сочленения с кубовидной костью (facies articularis cuboidea).По литературным данным и нашим наблюдениям, вторые пяточные кости ossa calcanei secunda встречаются редко.По своей форме вторые пяточные кости в рентгеновском изображении бывают треугольными, четырехугольными, пятиугольными. Они напоминают добавочный костный элемент.Большое практическое дифференциально-диагностическое значение .имеет наличие второй пяточной кости, которая, обрисовываясь на рентгенограмме в ваде дополнительной тени с четкими контурами разной формы и величины, отличается отсутствием травматического фрагмента. Рентгенодиагностика перелома пяточной кости иногда бывает чрезвычайно сложной. Для точной ее ориентации и правильной оценки перелома необходимо тщательно проверить состояние всех трех верхних суставов пяточной кости. Только форма оторванного кусочка, представляющего часть края пяточной кости, и наличие линии отрыва дают возмож-



Случай двойкой пяточной кости справа 75-ность отличить травматически» фрагмент от добавочного образования. Приводим описание случая, обнаруженного нами.
Больная Т. Л., 19 лет, была направлена в Институт рентгенологии и онкологии с 

жалобами на постоянные боли в области пяточной кости и ограниченность движений в 
голеностопном суставе, быструю переутомляемость, нервозное состояние. Клинический 
диагноз: отрывной перелом пяточной кости? Пяточные шпоры? Кровь—отклонений от 
нормы нет. Исследование уочи: оксалаты в небольшом количестве. Других изменений 
не обнаружено.

Флюорография грудной полости и печени: легкие и сот. в пределах флюорографи
ческой нормы. Печень—форма и размеры обычные.

Рентгенологическое исследование. Снимки области обеих пяточных костей в не
скольких проекциях: справа на боковом снимке определяется дополнительная тень от 
пяточной кости пятигранной формы с четкими контурами. Слева—норма. Клинический 
диагноз оказался неправильным, так как костно-травматических изменений нет, отсут
ствуют и пяточные шпоры.

Заключение: вторая пяточная кость справа (рис. 1).

Рис. 1. Больная Т. А. Боковая рентгенограмма пяточной кости 
справа. Вторая пяточная кость справа.В данном случае, как видно из наших исследований, у больной при подошвенном огибании в последний его момент происходило наталкивание заднего края большеберцовой кости на processus posterior tali, останавливающее движение и создающее ограничение движения в голеностопном суставе. В связи с этим больная на)ми направлена на консультацию к хирургу-ортопеду. Предложена операция, от которой больная отказалась.Приведенное наблюдение представляет интерес из-за своеобразной •и редкой локализации и формы образования второй пяточной кости. Для иллюстрации мы избрали только боковую рентгенограмму, где четко бросается в глаза вторая пяточная кость.

Армянский институт 
рентгенологии и онкологии Поступила 26/XI 1973 г.
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Ս. Ա. ԱՌՈԻՍՏԱՄՅԱՆԿՐԿՆԱԿԻ ԿՐՆԳՈՍԿՐԻ ԴԵՊՔ ԱՋԻՑԱմփոփում
Հեղինակը նկարագրում է կրկնակի կրն գոսկրի մի հաղվա գյուտ դեպք ա- 

ibs> ոՐիՆ հայրենական և արտասահմանյան գրականության մեջ կարելի է 
հան դիպել իբրև բացառություն։ Նման երևույթը չափազանց մեծ հետաքրքրու
թյուն է ներկայացնում այն տեսակետից, որ նրա յուրահատուկ ու հազվագյուտ 
տեղավորումը, լոկալիզացիան և ձևը կլինիկորեն խաբուսիկ կերպով ցու
ցադրում են կրնգոսկրի կոտրվածք և կրնգոսկրի խթաններ։
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Э. С. ГАЗАРЯН

КОЖНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ПОРАЖЕНИЯ 
ПРИ ЛИМФОГРНУЛЕМАТОЗЕ

Лечение 350 больных с различными стадиями, формами и течением лимфогрануле
матоза показало, что кожные проявления и поражения заболевания наблюдаются ред
ко. Это дало основание описать наблюдаемые нами 9 случаев как явно нозологические 
формы кожного проявления и поражения заболевания.

Лимфогранулематоз—'системное заболевание лимфатического аппа
рата. При лимфогранулематозе поражаются не только периферические 
п глублежащие лимфатические узлы, но и внутренние органы—селезен
ка, печень, желудок, тонкий кишечник и др. Описаны редкие случаи по
ражения лимфогранулематозом грудного протока, предстательной желе
зы, грыжевого мешка, мышц, семенного канатика, мочеточника, мочево
го пузыря и др. [8, 10, 13—16, 17, 18]. Следовательно, в патологический 
процесс при лимфогранулематозе вовлекаются почти все органы и тка
ни, однако с различной частотой.

Лимфогранулематозом поражается также и кожа, как первично, 
так и вторично, с вовлечением в лимфогранулематозный процесс Per 
Continuetatem. В отечественной и зарубежной литературе описаны слу
чаи поражения кожи и слизистых оболочек [1, 3, 5, 6, 9, 19].

Первичное поражение кожи лимфогранулематозом у детей редкое 
явление. По данным Э. П. Чижова и В. А. Архиреева [11], в мировой 
.литературе описано лишь 100 таких наблюдений.

Из кожных проявлений лимфогранулематоза следует отметить не
редко наблюдающийся у больных зуд различной интенсивности. Зуд 
кожи является одним из основных и ранних признаков, который в тече
ние 1—3, а иногда и более месяцев предшествует заболеванию. Этот 
признак часто приписывается нервному фактору, особенно в старческом 
или пожилом возрасте.

В литературе описаны различные поражения кожи при лимфограну- 
.лематозе [4, 7, 19, 20].

Из 350 больных с различными стадиями, формами и течением лим
фогранулематоза, леченных и наблюдаемых нами, кожные поражения 
(специфические и неопецифические) были выявлены у 55. Зуд кожи 
наблюдался у 36 во второй гистологической стадии заболевания, когда 
превалируют явления пролиферации, полиморфизма клеток.

На нашем материале зуд кожи наблюдался значительно реже 
(10,2%), чем указывается в литературе. Этот признак сопровождал за-
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болевание до появления других первичных признаков (у 19), либо наб
людался в разгаре заболевания (у 17). Следует отметить, что все напил 
больные страдали хронической формой лимфогранулематоза с медлен
ным, умеренным и быстрым течением заболевания. Зуд кожи является 
результатом лимфогранулематозной интоксикации и точно указывает на 
непосредственную связь с основным заболеванием, а также является 
прогностическим признаком. После успешного специфического лечения 
зуд кожи устраняется, а при рецидивах вновь появляется. У 10 из 55 
больных наблюдался отрубевадный лишай.

Повышенное потовыделение, также наблюдаемое при лимфограну
лематозе, в наших наблюдениях выявлено редко. Гипергидроз наблюда
ется в основном во второй гистологической стадии заболевания, когда 
в лимфатической 'Системе превалирует картина воспаления, сопровож
дающаяся клинически температурной реакцией, умеренно выраженным 
Нейтрофильным лейкоцитозом, лимфоцитопенией,- ускоренной РОЭ и др. 
На влажной коже быстро размножаются грибки Microspuria phurphur. 
После проведенного лечения на коже остается коричневая пигментация. 
Такое явление наблюдается не только при лимфогранулематозе, но и 
при туберкулезе, лейкозах и других заболеваниях, сопровождающихся 
повышенным потовыделением.

Помимо зуда кожи и отрубевидного лишая, явно нозологические 
формы кожных проявлений мы наблюдали у 9 из 350 больных (2,5%). 
Кореподобная, розеолезная сыпь наблюдалась у трех больных в воз
расте 12—14 лет, находящихся во второй и второй с переходом в третью 
стадиях заболевания. Эта сыпь наблюдалась у больных до начала спе
цифического лечения и является, очевидно, результатом капилляроток- 
сикоза лимфогранулематозного происхождения. После специфического 
лечения сыпь прошла бесследно путем обильного шелушения.

Петехиальная сыпь наблюдалась у трех больных, из них у двух в 
возрасте 10 и 12 лет. Сыпью покрывалось все тело, кроме кожи лица.

Наличие петехиальной сыпи у этих трех больных до начала специ
фического лечения следует объяснить понижением свертываемости кро
ви, протромбинового индекса, тромбоцитопенией. После специфического 
лечения у двух больных петехиальная сыпь прошла, а один ребенок ви
зитировал после второго поступления по поводу рецидива заболевания. 
Ограниченная ксеродермия наблюдалась у двух больных в возрасте 
56 и 67 лет, у одного на ладони, а у другого на обеих кистях. Буллез
ную сыпь в виде пемфигуса наблюдали у одного ребенка 4 лет.

Первичного поражения кожи лимфогранулематозом нами не наб
людалось. Изъязвление кожи при лимфогранулематозе было вторично
го порядка, т. е. с переходом на кожу при лимфогранулематозе лимфа
тических узлов груди, подмышечной впадины, и то только у одного ре
бенка в возрасте 14 лет.

Приводим наблюдаемые нами у больных лимфогранулематозом от
дельные нозологические формы кожных проявлений и поражений.
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Больной Б. П. К., 4 лет (и. б. 655/64). Жалобы на наличие опухолевых образований 
на шее слева и в левой подмышечной впадине. Год тому назад родители заметили узе
лок на шее слева, медленно увеличивающийся в размерах и не причиняющий боль. 
Спустя три месяца возле основного узла и в левой подмышечной впадине появились 
новые узелки, увеличивающиеся в размерах и безболезненные (рис. 1а).

Объективно: на шее слева и в левой подмышечной впадине имеются большие кон
гломераты лимфатических узлов размером 8X6X3, 6X5X4 см, плотной консистенции, 
тугоподвижные, безболезненные. Кожа над ними не изменена. Увеличены лимфатичес
кие узлы и в паховых областях. Температура нормальная.

Больной подвергся хирургическому удалению шейного пакета лимфатических узлов. 
На второй день после операции по всему телу распространилась сплошная сыпь петехи
ального характера, на фоне которой появилось множество мелких булл. Отекли ниж
ние конечности, мошонка, кожа лица, губ. Дерматолог установил вульгарный пемфи
гус (рис. 16).

Начато лечение допаном суммарной дозой 20 .иг. Остальные лимфатические узлы 
подверглись полной регрессии. Наступило обильное шелушение кожи. Отошел отек, и 
состояние больного резко улучшилось. Больной встал на ноги (рис. 1 в). Ремиссия дли
лась год и 2 месяца.

Больной К. Г. Т., 10 лет (и. б. 296/60). Жалобы на наличие опухолевого образова
ния на шее слева. За 4 месяца до поступления в стационар заметил маленький безбо
лезненный узелок на шее, постепенно увеличивающийся в размерах. Лечился антибио
тиками без результата.

Объективно: на шее слева пакет лимфатических узлов размером 6X4 см, состоя
щий из мелких узелков, неспаянных между собой, подвижных, безболезненных, эласти
ческой консистенции. Кожа над ним не изменена. Температура нормальная. Кровь: уме
ренно выраженная эозинофилия (8%), РОЭ—26 мм.

Лечение: хирургическое удаление шейного пакета лимфатических узлов с последую
щим пероральным введением допана суммарной дозой 36 мг. К концу лечения коли
чество эозинофилов достигло 15%. Несмотря на это ремиссия длилась 3 г. и 4 месяца. 
Вторично больной поступил с жалобами на наличие обильной сыпи на теле и появление 
новых узелков на шее и в подмышечных впадинах, затрудненное дыхание и боль в гру
ди.

Заключение: рецидив с генерализацией лимфогранулематозного процесса (с пора
жением периферических, медиастинальных лимфатических узлов и обильной петехи
альной сыпью по всему телу (рис. 1 г, д).

Больной получил второй курс лечения также допаном (40 мг). Сыпь прошла. Пери
ферические лимфатические узлы подверглись регрессии, а медиастинальные уменьши
лись частично, что привело к необходимости прибегнуть к последующей лучевой тера
пии. Ремиссия длилась год.

Цитология: лимфогранулематоз II стадии с наличием клеток Березовского—Штерн
берга (рис. 1е).

Больной С. С. В., 14 лет (и. б. 61/58). Жалобы на наличие опухолевых образований 
на шее с обеих сторон и язвенные поверхности на груди. Болеет 2 г. Начало заболева
ния связано с появлением на шее узелков сначала справа, а затем слева, медленно 
увеличивающихся в размерах и причиняющих боль. В течение первого года заболева
ния лечился по поводу туберкулезного лимфаденита, но заметного улучшения не наб- 
.людал. Изъязвления на указанных опухолевых образованиях появились на груди и в 
подмышечной области справа спустя еще 6 месяцев. Больной поступил с подозрением 
на саркому лимфатических узлов.

Объективно: температура нормальная, покровы бледные. На шее с обеих сторон 
конгломераты лимфатических узлов размером 8X6X3 см, плотной консистенции, туго
подвижные, чувствительные на ощупь. На груди и в подмышечной впадине справа 
опухоль размером 20X15 см, изъязвленные поверхности кожи красновато-синеватого 
оттенка со скудными желтовато-красноватыми выделениями (рис. 1з).

Цитология лимфатического узла: лимфогранулематоз II стадии (рис. 1и).
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Клинический диагноз: хронический лимфогранулематоз с медленным течением с 
поражением шейных, подмышечных, грудных лимфатических узлов с переходом на ко
жу с последующим изъязвлением.

Рис. 1.

В связи с обширностью поражения начато лечение новоэмбихином (118 лг). Ле
чебный эффект оказался частичным. Перешли непосредственно к тримитану (эмбн- 
хин-4). Начиная со второго введения по 5 .иг, лимфатические узлы на шее стали 
быстро уменьшаться в размерах, а язвенные поверхности—по периферии. Появилась 
грануляционная ткань, и наступила эпителизация. После введения 35 .иг тримитана яз
венные поверхности на груди и в подмышечной области справа зажили и осталась толь
ко коричневатая пигментация (рис. 1 ж).
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Из описанного следует, что редкие и единичные по отдельным фор
мам кожные проявления при различных стадиях и течениях лимфогра
нулематоза следует признать совпадением, а не закономерным явлени
ем, возможно, не имеющим тесной связи с заболеванием.

Следует учесть также, что в связи с резким улушением благососто
яния народа значительно меняется внутренняя среда организма. Повы
шается функция защитных приспособлений организма, реагирующих 
на экзогенные и эндогенные вредные агенты. В связи с этим меняется 
также и облик заболевания. Кроме того, имеет немаловажное значение 
также повышение онкологической настороженности в результате систе
матически проводимой широкой санитарно-просветительной работы сре
ди населения.

В связи со снижением иммунобиологических сил организма в от
дельных случаях наступает аяергичеокое состояние, а при повышенной 
реактивности нервной системы—аллергические реакции со стороны 
кожи.

Кожные проявления или поражения при лимфогранулематозе наб
людаются в основном у детей, у которых лимфатическая система обиль
но развита, лабильна и быстро реагирует на эндогенные раздражители.

Армянский институт
рентгенологии и онкологии Поступила 17/VII 1973 г.

Է. Ս. ՂԱԶԱՐՑԱՆ

ՄԱՇԿԱՅԻՆ ԵՐԵՎՈՒՅԹՆԵՐՆ ՈՒ ԱԽՏԱՀԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ԼԻՄՖՈԳՐԱՆՈՒԼՈՄԱՏՈԶԻ
ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Մեր ստացիոնար ու դիսպանսեր հսկողության ու բուժման ներքո գտնվել 
են 350 հիվանդ, որոնք տառապել են լիմֆոզրանոլլատոզի տարբեր ստադիա
ներով։ Դրանցից միայն ինն հիվանդի մոտ դիտվել են մաշկային երևույթներ 
և ախտահարում, որոնք համարվում են առանձին նոզոլոգիական միավորներ։

Դեպքերի ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ լիմֆո գրանոզեմ ա- 
տոզի տարբեր ստադիաներում եզակի դիտվող մաշկային երևույթները և ախ
տահարումը պետք է համարել ավելի շուտ համընկնում, քան օրինաչափ 
երևույթ։

Կապված մեր հասարակության կենսական միջոցների լավացման հետ 
զգալիորեն փոխվում է օրգանիզմի ներքին միջավայրը, բարձրանում է ինք
նապաշտպանության ուժերը, պաշտպանողական հարմարանքների ֆունկցիան, 
դրան զուգընթաց փոխվում է նաև հիվանդության դիմագիծը։ Բացի այդ, պար
բերաբար տարվում են սանիտարա-լուսավորական աշխատանքներ, որոնք 
բարձրացնում են ազգաբնակչության օնոլոգիական զգոնությունը ժամանակին 
դիմելու բժշկական օգնության։ Լիմֆոգրանուլեմատոզի ժամանակ մաշկային 
երևույթները և ախտահարումը դիտվել են գլխավորապես երեխաների մոտ։

402-6
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УДК 616—89.165.5.
В. Д. РЕШЕТОВ

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СПОСОБОВ СТЕРИЛИЗАЦИИ 
АЦЕТАТНЫХ НИТЕЙ НА ИХ КАПИЛЛЯРНОСТЬ

Изучено влияние различных способов стерилизации на капиллярность ацетатных, 
нитей (обычных, условно обозначенных АЦ1П и упроченных—ВНИИВ) в сравнении с 
шелком и капроном. Использованы 1%-ный спиртовый и 1%-ный водный растворы ме
тиленовой сини, консервированная кровь.

Установлено, что различные способы стерилизации изменяют капиллярность раз
личных шовных материалов по-разному. Ацетатные нити обладают более стабильной к. 
влиянию различных способов стерилизации капиллярностью, приближающейся к капил
лярности капрона.

Одновременно отработана методика уменьшения капиллярности ацетатных нитей 
путем кратковременного смачивания их ацетоном.

Капиллярность нитей, применяемых в хирургии в качестве шовного՛ 
материала, является важным показателем для суждения о его пригод
ности для применения в практической хирургии. На это обстоятельство, 
указывал еще Н. И. Пирогов [5]. Волокна хирургических нитей, обра
зуя систему продольно расположенных щелей, обусловливают возник
новение в шовном материале капиллярности той или иной степени выра
женности. Низкая капиллярность материала для швов является одним 
из ценных качеств последнего [1, 3, 5, 6, 11 и др.].

Под капиллярностью принято понимать изменение высоты уровня 
жидкости в узких трубках или зазорах. В основе капиллярности лежит՛ 
взаимодействие между молекулами жидкости и твердого тела. Оно за
висит от капиллярного давления, обусловленного поверхностным натя
жением жидкости и радиусом ее мениска в трубках и зазорах. Разность 
■высоты жидкости в капилляре и широком сосуде выше там, где больше 
коэффициент поверхностного натяжения жидкости (d) и меньше радиус 
■мениска. С повышением температуры окружающего воздуха ускоряется 
испарение жидкости, повышается плотность пара, что приводит к умень
шению коэффициента поверхностного натяжения жидкости и к замед
лению ее подъема.

Занимаясь всесторонним изучением в эксперименте ацетатных ни
тей в качестве шовного материала, мы исследовали также и их капил
лярные свойства. Данные о капиллярности хирургических нитей в ли
тературе приводятся либо в отношении нестерилизовэнного шовного 
■материала [9], либо стерилизованного каким-либо одним способом, 
например ацетоном [6]. Одаако, как известно, каждый шовный матери
ал подвергается хирургами различным способам стерилизации, которые 
весьма отличаются друг от друга как подбором химических компонен-
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тов, так «и физическими условиями стерилизации. Все это вместе взятое 
оказывает определенное воздействие на свойства нитей: смывается за- 
масливатель, нарушается непрерывность волокон, снижается их проч
ность [7, 10]. При этом, по-видимому, «меняются и фитильные свойства 
нитей. В доступной литературе мы не нашли сведений, отвечающих на 
этот вопрос. Поэтому проверку капиллярности нестерилиэованных аце
татных нитей, шелка и капрона мы проводили в сравнении с одноимен
ными нитями, стерилизованными по Кохеру, кипячением в дистиллиро
ванной воде, автоклаве и системой первомур.

Капиллярность изучается с помощью «раствора различных красок: 
1%-ного водного раствора метиленовой сини [6], safranin'a [9] и др.

Капиллярность указанных выше нитей нами изучена в 32 опытах с 
1%-ным спиртовым раствором метиленовой сини, (d—0,023), 1%-ным 
водным раствором метиленовой сини (d—0,073) и консервированной 
кровью. Часть исследований проведена в обычных комнатных усло
виях (15 опытов), часть—ib серимет.ричеокой лаб«оратории Кировакан- 
ского завода химического волокйа (17 опытов).

Нити укреплялись аа сконструированной нами подставке с корыт
цем для раствора краски. Одни концы нитей фиксировались в корытце, 
другие с грузиком в 4 г перекидывались -через верхнюю перекладину 
подставки. Растворы красок и кровь заливались в корытце так, что 
покрывали нижние концы нитей на «высоту 1,5 см. Уровни подъема рас
творов по нитям отмечались через 10, 20, 40, 50, 60 мин, 2, 4, 6, 8, 10, .12, 
14, 16, 18 и т. д. («в комнатных условиях) или 3, 5, 7, 9, 11, 13, 15, 17 и 

т. д. часов (в сериметричеокой лаборатории) после начала эксперимен
тов по м«илл и метровой бумаге, укрепленной на задней стенке подставки 
и размеченной цифрами по вертикали. Полученные да«нные приведены 
в табл. 1 и 2 и изображены графически (рис. 1, 2, 3, 4).

Рис. 1. Кривые подъема различных жидкостей по нестерилизованным 
нитям шелка (I), капрона (II), обычного ацетатного волокна—АЦ1П (III), 
упроченного ацетатного волокна—ВНИИВ (IV) в комнатных условиях (по 
Х-данным). Условные обозначения: h—высота подъема жидкостей в мм, 

է—время наблюдения в часах.



Т а б л и ц а 1
Капилляршкть шелка, капр։па и ацетатных пите։, нестернлнзованпых (контроль), стерилизованных но Кохеру и системой первомур

(по М-данным, полученным в комнатных условиях)

Шовные материалы и споены 
стерилизации

10'

Время наблюдения

20' 30' 40' 50' 60' 2 ч. 4 ч. 6 ч. 8 ч. 10 ч. 12 ч. 14 ч. 16 ч. 18 ч. 20 ч.

ы 
ч пес 1ернл11зованный 36 43 50 54 59 63 71 92 106 112 115 118 118 118 118 118
о стерилц,.«ванный по Кохеру 54 66 78 85 92 10 136 149 157 161 165 165 165 165 165 165

стерилизованный системой первомур 16 22 28 30 32 38 61 92 105 121 125 128 133 133 133 133

X с нестернлпзованный 86 101 108 111 115 117 124 130 131 132 133 134 135 136 136 136
с стерилизованный по К >херу 66 77 86 91 96 100 109 118 118 118 118 118 118 118 118 118
նձ стерилизованный системой первомур 67 79 86 93 95 98 105 111 119 121 121 121 125 125 125 125

3 нестернлп.ованный 75 88 97
1 

102 105 109 113 113 118 118 118 118 118 118 118 118
3 
<

С1ерилпзонпнный снсгемо.1 первомур 80 81 i:i5 112 117 119 121 129 131 133 136 138 139 139 139 139

со Տ нестерилнзованны и 66 77 ы 88 91 92 94 100 101 103 104 105 106 106 106 106
X 
со

стерилнз тванный системой первомур 69 82 91 95
1

97 100 101 108
, 1

109 109 109 109 109 109 10.) 109



Таблиц я 2
Капиллярность шелка, капрона, ацетатных нитей, стерилизованных по Кохеру, кипячением, в автоклаве и системой первомур 

_____ (по М֊данным, полученным в сернметрической лаборатории)

Шовные материалы и способы 
стерилизации

ВН
14

И
В АЦШ 

Ка
пр

он
 Шелк нестерилизован. (контроль) 

стерилизован, по Кохеру
в автоклаве 
кипячением 

системой первомур

нестерилизован. (контроль) 
стерилизован, по Кохеру

в автоклаве 
кипячением

________________ системой первомур

нестерилизован. (контроль) 
стерилизован, в автоклаве

кипячением
системой первомур

нестерплнзов. (контроль) 
стерилизован, в автоклаве

кипячением
системой первомур

Время наблюдения

10' 20' 30' 40' 50' 60' 3 ч. 5 ч. 7 ч. 9 ч. 11 ч 13 ч. 15 ч.

27
45
38
10

30
59
53
15

37
64
67
20

м 

81 
23

45
80
91
26

51
88
99
29

81 
150 
115
57

87 
161 
116
71

87 
163 
116
76

87 
163 
116
77

87
163
116
77

87 
163 
116
77

87 
163 
116
7724 . 30 34 40 42 44 68 68 69 69 69 69 69

93 108 116 120 123 124 127 127 127 127 127 127 12764 76 80 83 85 86 88 88 88 88 88 88 8849 68 77 83 88 92 105 108 108 108 108 108 1088 11 15 19 21 25 42 44 44 44 44 44 1470 84 92 96 1 100 102 1)8 108 108 108 108 108 108

77 91 97 100 101 102 102 102 102 102 102 102 10280 90 93 94 94 94 ■ 94 94 94 94 94 91 9490 106 113 115 115 115 115 115 115 115 115 115 11580 92 100 103 105 106 108 108 108 108 108 108 108

75 83 88 90 90 90 90 99 90 90 90 90 9081 89 91 92 93 64 94 94 94 94 94 94 9488
78

103 111 113 116 118 124 125 125 125 125 125 12590 97 99 101 102 103 104 104 104 104 104 104
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В комнатных условиях изучалась капиллярность ацетатных нитей 
(условно обозначенных: нити из обычного ацетатного волокна—АЦШ, 
из упроченного—ВНИИВ), шелка и капрона (нестерилизованные— 
контроль, стерилизованные по Кохеру и системой первомур) с помощью

° Հ ч 6 &10 12.1Կ 16 t ° i. ч 'б & io iz it/ fit °՜ 
fX-Ա- спиртами pacmtop ք%-Հ бедный, растбор
петилбнобои сини петипенобоИ сини.

Г՜՜...'
2 Ч 6 S Ю 111Կ -Է 

Консербир обанная 
кробь

Рис. 2. Кривые подъема различных жидкостей по нитям шелка (I), капрона 
(II), стерилизованных по Кохеру (в комнатных условиях). Условные обо
значения: h—высота подъема жидкостей по нитям в .ил, t—время наблю

дения в часах.

Рис. 3. Кривые подъема различных жидкостей по нитям шелка (I), капрона 
(II), обычного ацетатного волокна—АЦШ (III). упроченного ацетатного 
волокна—ВНИИВ (IV), стерилизованных системой первомур в комнатных 
условиях (по М-данным). Условные обозначения те же, что и в рис. 1, 2.

всех вышеуказанных растворов и крови. Консервированная кровь ис
пользована с целью проверить особенности распространения по шовным 
нитям жидкости, близкой по составу к жидкой среде живого организма.

Спиртовый раствор, как правило, поднимался по всем нитям выше, 
чем водный, но более длительно и неравномерно, что объясняется быст
рой сменой концентрации .паров спирта в зоне нитей (4 опыта). Водный 
раствор сини поднимался равномернее, особенно по ацетатным нитям 
(рис. 1, 2, 3). Консервированная кровь в течение 10-15 мин поднима

лась по всем нитям на уровень 30—34 мм с колебанием в 5—10 мм в за-
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висимости от вида нитей и способа стерилизации. Дальнейший подъем 
крови ограничивался пленочкой, довольно быстро образующейся на 
верхней границе столбиков крови (5 опытов). В двух опытах концы 
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{00
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орилиьобсишьл Сторшимбате. Стерилч^0^1^ СтерилинюаюлкСпкримипатые 
коль} no Кокеру 6 aimoKoaic. килячениеп пербонурон(мнтооль}

Рис. 4. Кривые подъема 1%-ного водного раствора метиленовой сини по 
нитям шелка (I), капрона (II), о'бычного ацетатного волокна (III), упро
ченного ацетатного волокна (IV), нестерилизованным (контроль), стерили
зованным различными способами (по М-данным, полученным в сериметри- 

ческой лаборатории). Условные обозначения те же.

0 2

и

нитей, омоченных кровью, помещались в 1%-ный водный раствор мети
леновой сини, но краска по нитям не поднималась.

В сериметрической лаборатории применялся лишь 1%-ный водный 
раствор метиленовой сини. Исследовались нити шелка, капрона, АЦШ 
и ВНИИВ: 1) нестерилизованные; 2) стерилизованные: а) по Кохеру 
(шелк и капрон), б) в автоклаве, в) кипячением в дистиллированной 
воде, г) системой первомур. Ацетатные нити по Кохеру не стерилизова
лись, т. к. при этом их волокна сплавляются в неразделимую массу.

Ввиду большой зависимости капиллярности нитей от колебаний 
влажности и температуры окружающего воздуха, данные, полученные 
в периметрической лаборатории, где влажность воздуха (65%) и тем
пература (t° 20°) поддерживались на одном и том же уровне конди
ционирующей установкой, мы анализируем более подробно.

По нитям из химических волокон (капрон, АЦШ и ВНИИВ) рас
твор метиленовой сини поднимался равномерно до высшего уровня в 
течение 1—3 часов. По шелковым нитям он поднимался медленнее и не
равномерно, достигая высшего уровня за 3—5 часов. В группе контроль
ных нитей раствор поднимался: по капроновым нитям—до 127 мм, по 
АЦШ—до 101 мм, по ВНИИВ—до 87 мм.

После стерилизации по Кохеру раствор поднимался: по шелку— 
до 164 мм, по капрону—до 88 мм; после автоклавирования: по шелку— 
до 111 мм, по капрону—до 108 мм, по АЦШ и ВНИИВ—до 94 леи; после 
кипячения: по ВНИИВ—до 125 мм, по АЦШ—до 115 мм, по шелку—до 
77 мм, по капрону—до 49 мм; после системы первомур: по АЦШ—до 
108 мм, по капрону—до 108 леи, по ВНИИВ—до 104 мм, по шелку—до 
69 мм (табл. 2, рис. 4).
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Как видим, существует явная зависимость капиллярности шовных 
нитей от способов .их стерилизации. Результаты изучения капиллярности 
дают нам право думать, что различные способы стерилизации у различ
ных шовных нитей по-разному изменяют как диаметр зазоров между 
волокнами, так и характер взаимодействия молекул шовного материала 
с молекулами жидкости. Особенно заметные колебания капиллярности 
отмечены у шелка, затем у капрона. Показатели капиллярности ацетат
ных нитей более постоянны. Они занимают среднее положение между 
шелком и капроном до обработки и приближаются к данным капрона 
.после стерилизации в автоклаве и системой первомур. Низкий уровень 
подъема раствора по шелку .и капрону посте кипячения мы объясняем 
способностью замасливателя, покрывающего их волокна, расплавляться 
в кипящей воде и заполнять пространства между волокнами.

Одновременно была сделана попытка уменьшить капиллярность 
ацетатных нитей. Для уменьшения капиллярности шовных материалов 
некоторые авторы пропитывали нити раствором фотоксилина [6], цел- 
люлоида [6, 13, 14], сулемовонпарафиновой смесью [12], целлоидином 
[2], препаратами кремния и воском и др.

Мы применили следующий метод. Одна часть нитей АЦШ и 
ВНИИВ путем .протягивания через салфетку, пропитанную ацетоном, 
кратковременно смачивалась ацетоном, являющимся растворителем 
ацетилцеллюлозы, из которой эти нити вырабатываются. Другая часть 
таким же образом омачивалась 50%-ным растворам ацетона в воде.
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Рис. 5. Кривые подъема 1 %-него водного раствора метиленовой оини по 
нитям из обычного (АЦШ) и упроченного (ВНИИВ) ацетатного волокна, 
обработанных ацетоном и 50%-ным раствором ацетона в воде (по М-дан- 

ным, полученным в сериметрической лаборатории). Условные обозначения те же.

После обработки ацетоном нити становились упругими, но в узел завя
зывались легко. После действия 50%-наго раствора ацетона нити внеш
не не изменились. Капиллярность всей серии нитей была исследована 
по описанной выше методике в сериметрической лаборатории (7 опы
тов). Было установлено, что по нитям АЦШ, обработанным ацетоном, 
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.раствор метиленовой сини поднимался в среднем не выше 22 мм в тече
ние 3 часов после начала экспериментов; по нитям ВНИИВ—до 26 мм 
за 5 часов; по нитям АЦШ, обработанным 50%-ным раствором ацето
на—до 101 мм за 3 часа; по нитям ВНИИВ—до 91 мм за 3 часа; по 
контрольным нитям АЦШ 1%-яый водный раствор метиленовой сини 
поднялся до 101 мм в течение часа и по ВНИИВ—до 90 мм за 40 мин 
от начала экспериментов (рис. 5). 50%-ный раствор ацетона, не снизив 
уровня подъев։а метиленовой сини по ацетатным нитям, тем не менее 
удлинял время подъема раствора в 3—5 раз.

Таким образом, результаты исследований капиллярности ацетатных 
нитей, шелка и капрона говорят о ее определенной зависимости у каж
дого вида нитей от способов стерилизации, особенно заметной у шелка, 
стерилизованного по Кохеру и кипячением. Капиллярность ацетатных 
нитей отличается большим постоянством, занимая среднее положение 
между шелком и капроном до стерилизации, и приближается к капил
лярности капрона после стерилизации в автоклаве и системой первомур.

Выводы

1. Под действием различных способов стерилизации капиллярность 
одних и тех же шовных материалов меняется как в сторону уменьше
ния, так и увеличения.

2. Подъем 1 %-ного водного раствора метиленовой сини по нитям 
из химических волокон (ацетатных и капрона) до высшего уровня про
исходит равномерно в течение 1—3 часов, по шелку—до 7 часов и нерав
номерно. Капиллярность ацетатных нитей, подвергнутых различным спо
собам стерилизации, отличается меньшим колебанием, чем капилляр
ность шелка и капрона.

3. При необходимости капиллярность ацетатных нитей можно сни
зить кратковременным смачиванием их ацетоном.

4. Шовные нити, пропитанные кровью, теряют фитильные свойства 
по отношению к другим жидкостям.

Кафедра госпитальной хирургии
Ереванского медицинского

института Поступила 17/Ш 1973 г.

Վ. Դ. ՌԵՇԵՏՈՎ

ՏԱՐՐԵՐ ԵՂԱՆԱԿՆԵՐՈՎ ԱՑԵՏԱՏԱՅԻՆ ԹԵԼԵՐԻ ԱԽՏԱՀԱՐՄԱՆ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՆՐԱՆՑ ՄԱԶԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ տարրեր եղանակներով թելերը ախտահանելիս, նրանց 
մազականությունը փոփոխվում է ինչպես դեպի փոքրացում, այնպես էլ դե
պի մեծացումը։
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Մեկ տոկոսանոց մեթիլեն կապույտի ջրային լուծույթի բարձրացումը քի
միական է ացետատային և կապրոնյա թելերով ընթանում է մինչև ամենավե
րին մակարդակը հավասարաչափ' 1—3 ժամվա ընթացքում. Մետաքսյա թելե 
բով' 7 ժամվա ընթացքում և հավասարաչափ, Այդ նույն ժամանակում ացե
տատային թելերի մազականությունը տատանվում է ավելի քիչ, քան կապրոնի 
և մետաքսի և, որ կարի նյութերը ներծծված արյունով, կորցնում են իրենց 
մազականության հատկությունը (ֆիթիլականությոլնը ուրիշ հեղուկների նը- 
կասւմամբ). Մազականության փոքրացման հետևանքով ացետատային թելե
րի մ1՚ /ս"լմք կարճատև թրջվում է մաքուր ացետոնով, մյուսը' 50 տոկոսա
նոց ացետոնի ջրային լուծույթ ով, Մ աքոլր ացետոնը կտրուկ իջեցնում է մա
զականությունը, 50 տոկոսանոց ացետոնի ջրային լուծույթը մազականու
թյունը չի իջեցնում, բայց մի քիչ երկարացնում է մեթիլեն կապույտի լու
ծույթի բարձրացումը թելերով.

ЛИТЕРАТУРА

1. Авров Е. Н. Нов. хир. арх., 1922, 2, 3, стр. 22.
2. Геселевич А. М. Краткий курс операт. хир. М„ 1922, стр. 29.
3. Кремлев Н. И. Применение монолитн. снитет. нитей для закрытия операц. ран и со

суд. шва. Новосибирск, 1972, стр. 3.
4. Окунь Н. С. Вести, хир. им. Грекова, 1949, 69, 6, стр. 3.
5. Пирогов Н. И. Собрание сочинений, т. VI. СПб, 1866, стр. 187.
6. Розенбергер Ф. О. Хирургия, 1911, XXX, стр. 65.
7. Трапезников Н. Н. Автореф. кайл дисс. Горький, 1956.
8. Трапезников Н. Н. Ж. экспер. хир. и анестез., 1958, 2, стр. 40.

9. Cowley J. J. Am. J. Surg., 1967, ИЗ, 4, 472.
10. Dosch E. Kiln. Med.. 1956, 12, 521.
11. Hermann J, J., Kelly Rj., Higgins G. A. Arch. Surg.. 1970. 100, 4, 486.
12. Lange, Нит. по Розенбергер Ф. О. [6].
13. Geza v. Lohmayer, Цпт. по Розенбергер Ф. О. [6].
14. Schlutlus. Нит. по Розенбергер Ф. О. [6].



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ Գ Р Տ Ո Ի 3 И Ի Ն Ն Ь I' Ի ԱԿԱԴԵՄԻԱ
__________ АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР էքսպեր. և կփէիկ. Жури. ЭКСПер. Иքժշկ. БшЦЬи XIV, № 3, 1974 клинич. медицины

УДК 618.7-002.

Т. С. ДРАМПЯН, Т. А. АКОПДЖАНЯН, Е. Г. КАЛАНТАРОВА

НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ СВЕРТЫВАЮЩЕЙ СИСТЕМЫ 
КРОВИ ПРИ ПОСЛЕРОДОВЫХ И ПОСЛЕАБОРТНЫХ 

СЕПТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Изучены некоторые показатели свертывающей системы крови при послеродовых и 
послеабортных септических заболеваниях.

Результаты исследований показывают, что в разгар септической интоксикации 
отмечается явная активация фибринолитической системы, что, в свою очередь, может 
сказаться на интенсивности геморрагических явлений в этой стадии заболевания.

Проблема предупреждения тромбоэмболических и геморрагических 
осложнений приобретает в акушерстве все большее практическое зна
чение.

В последнее десятилетие появились работы, указывающие на уча
щение случаев тромбоэмболической болезни после родов и абортов [1, 
3, 7]. Послеродовые и послеабортные септические заболевания сопро
вождаются реактивными сдвигами в организме, нарушаются обменные 
процессы, кроветворение, что приводит к срыву динамического равнове
сия в системе гемостаза и фибринолиза [1, 4, 6], причем некоторые 
факторы свертывающей системы крови активно участвуют в обменных 
процессах. Так, фибриноген является необходимым звеном воспалитель
ной реакции организма.

Наблюдениями ряда авторов [2, 5] установлено изменение свер
тывающей системы крови у беременных, рожениц и родильниц, которое 
выражалось в повышении гемостатической способности крови к концу 
беременности и при родах.

Задачей наших клинико-лабораторных исследований является изу
чение состояния свертывающей 'системы крови при послеродовых и 
послеабортных септических заболеваниях.

Под наблюдением находились 83 женщины с послеродовыми и пос- 
леабортными септическими заболеваниями, из них 15 больных с после
родовым и послеабортным сепсисом, 28 с гнойным эндометритом, 21 с՛ 
инфицированным выкидышем, 19 больных с заболеваниями, локализо
ванными за пределами матки и влагалища.

С целью определения нормальных величин для применяемых нами՛ 
методов исследования системы свертывания было обследовано 15 прак
тически здоровых женщин, 19 женщин после операции искусственного 
аборта и 27 с нормальным послеродовым периодом. В исследуемой кро
ви определяли: 1. Протромбиновый индекс по методу Квика. 2. Коли-
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чество фибриногена по методу Рутберг. 3. Толерантность плазмы к ге
парину по методу Поллера. 4. Фибринолитическую активность плазмы 
по методу Ковальского и соавт. 5. Количество тромбоцитов по методу 
Фонио. 6. Свертываемость крови по Мас-Магро.

Следует отметить, что данные о функциональном состоянии сверты
вающей системы крови в нормальном послеродовом периоде весьма 
разноречивы. Так, Б. А. Кудряшов [5] считает, что в организме жен
щины при родах и в раннем послеродовом периоде происходит медлен
ное образование тромбина вследствие повышения способности крови к 
свертыванию. В этот период образующийся тромбин вызывает активиза
цию антисвертывающей системы крови и, в частности, фибринолиза. 
Наши исследования показывают, что у рожениц на 6—7-й день после 
родов по сравнению со здоровыми небеременными женщинами отмеча
ется ускорение свертывания крови и незначительное увеличение про
тромбиновой активности, находящейся в пределах нормы; концентрация 
фибриногена возрастает. Толерантность плазмы к гепарину в послеродо
вом периоде выше по сравнению с небеременными женщинами, фибри
нолитическая активность снижена, количество тромбоцитов несколько 
повышено. Таким образом, в послеродовом периоде в системе гемостаза 
происходят значительные сдвиги в сторону повышения свертывания и 
образования устойчивого к плазмину фибринового сгустка.

После искусственного аборта имеет место понижение общей коагу
ляционной способности крови по сравнению со здоровыми небеременны
ми женщинами, что выражается в снижении протромбинового индекса 
до 71 ±11 %, замедлении времени свертывания цельной крови (11 ±1,1), 
в снижении количества тромбоцитов (248000—150000), количества фиб
риногена (205±29 нг%). Толерантность плазмы к гепарину находится 
в пределах нормы, фибринолитическая активность понижена.

Исследование свертываемости крови у больных с послеродовыми 
и послеабортными септическими заболеваниями показывает следу
ющее. Изменения фибринолитической активности крови в динамике 
найдены у большинства послеродовых и послеабортных больных, что 
выражается в значительном повышении фибринолиза. Это повышение 
находится в прямой зависимости от тяжести течения заболевания. При 
тяжелом течении послеабортного сепсиса фибринолитическая актив
ность повышается в два раза по сравнению с нормой. У 15 больных с 
острым тромбофлебитом конечностей при поступлении фибринолити
ческая активность была пониженной. Количество фибриногена повыше
но в первые дни болезни до 448 .иг %.

При инфицированном выкидыше наблюдается активация фибрино
литической системы крови. Известно, что фибриноген оказывает влия
ние как на процесс свертывания крови, так и на течение воспалитель
ного процесса. По нашим данным, содержание фибриногена плазмы у 
60 из 83 больных с послеродовыми и послеабортными септическими за
болеваниями было повышенным по сравнению с нормальными показа
телями.
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У большинства больных с тромбофлебитом концентрация фибрино
гена в плазме была повышенной, при этом наблюдалась обратная зави
симость между концентрацией фибриногена и фибринолитической ак
тивностью крови.

Из литературных данных известно, что начальным проявлением сеп
тицемии является внутрисосудистая коагуляция в результате проникно
вения эндотоксинов в кровоток или тяжелого гемолиза, следующего за 
активизацией фибринолитической системы. Такое же динамическое на
рушение толерантности плазмы к гепарину выявлено у обследованных 
больных. Так, у 49 больных отмечено значительное повышение этого по
казателя, в среднем 3 мин 45 сек—6 мин 05 сек. Толерантность плазмы 
к гепарину может служить критерием для суждения о функциональном 
■состоянии свертываемости крови. По нашим данным, тромбоэмболичес
кие осложнения чаще всего наблюдались у родильниц с токсикозом II 
половины беременных и после родоразрешения при оперативном вме
шательстве. Подсчет тромбоцитов не дает непосредственного представ
ления об активности какого-либо тромбоцитарного компонента сверты
вания крови, а лишь косвенно позволяет судить о гемостатических воз
можностях пластиночного фактора.

Нами установлено, что количество тромбоцитов снижено у 53 боль
ных из 83. Определение времени свертывания крови показало, что у 49 
из 83 больных имеется ускорение (2 мин 10 сек—6 мин 15 сек), причем 
чаще всего при тромбофлебитах.

Таким образом, результаты наших исследований .показывают, что 
в разгар септической интоксикации отмечается явная активизация фиб
ринолитической системы, что может оказаться на интенсивности гемор
рагических явлений в этой стадии болезни. Отсюда вытекает вывод о 
возможности применения в острой фазе сепсиса, протекающего с гемор
рагическими явлениями, 1ингибиторов фибринолиза, чтобы исключить 
возникновение тромбофлебита.

Наши данные показывают, что при тромбофлебитах конечностей 
показатели свертывающей и антисвертывающей систем крови в той или 
иной степени 'изменены в сторону гиперкоагуляции.

Наблюдения над изменением свертывающей и антиавертывающей 
систем крови в зависимости от стации и тяжести заболевания показыва
ют, что по мере улучшения состояния больных и обратного развития па
тологического процесса улучшается и свертывающая система крови, ко
торая либо нормализуется, либо имеет тенденцию к нормализации.

Изучение показателей свертывающей системы крови как при нор
мально протекающем послеродовом периоде, так и при послеродовых и 
послеабортных септических заболеваниях имеет большое теоретическое 
.и практическое значение, поскольку знание особенностей изменения 
свертывающей системы крови дает возможность своевременно предпри
нимать необходимые профилактические и лечебные мероприятия.

НИИ акушерства и
•гинекологии М3 Арм. ССР Поступила 20/VI 1973 г.
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Ամփոփում
Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ հետծննդյան և հետվիժման 

սեպտիկ հիվանդությունների ժամանակ դիտվում է ֆիրրինոլիտիկ սիստեմու
յի ակտիվացում, որը հիվանդութ յան սուր շրջանում արտահայտվում է հեմո- 
րադիկ երևույթների ինտենսիվությամբ։ Հետևաբար հ ետծննդյան և հետվիժ- 
ման սեպտիկ հիվանդությունների սուր շրջանում անհրաժեշտ է ընդունել 
ֆիբրինոլի զին-հի բիտ որներ, թրոմբոֆլեբիտները կանխարգելու նպատա
կով քերոմրէմբոլիկ բարդություններ հաճախակի դիտվում են սեպտիկ վի
ժումներից, հղիության տոքսիկոզներից և օպերատիվ միջամտություններից 
հետո։
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Ю. Т. КОСТАНЯН

К КЛИНИКЕ ПАРАНОИДОВ ПОЗДНЕГО ВОЗРАСТА 
(ИНВОЛЮЦИОННЫХ ПАРАНОИДОВ)

Проведен клинический анализ 56 наблюдений параноидов позднего возраста (инво
люционных параноидов). Особое внимание уделялось дифференциальной диагностике 
с другими психическими заболеваниями позднего возраста. Рассматривается также 
вопрос о некоторых возрастных особенностях клиники параноидов позднего возраста.

Выделение инволюционных психозов в качестве нозологической 
•формы связано с'именем Крепелина [6]. В .последующем бредовые фор
мы инволюционных психозов описали под различными названиями 
Клейст [5], Серко [7] и другие авторы. Необходимо отметить, что до 
настоящего времени вопрос о нозологической самостоятельности инво
люционных психозов .не решен. Если многие исследователи признают >в 
тех или иных пределах инволюционную меланхолию, то в отношении 
инволюционного параноида существуют большие разногласия. И. В. 
Катаринава [2] считает, что в большинстве случаев (более 2/3 наблюде
ний) диагноз пресенильного параноида в результате повторных иссле
дований и длительного катамнеза может быть отклонен. Существует 
тенденция частичного или полного растворения иноволюционных пара
ноидов в массе других заболеваний (поздняя шизофрении, сенильные 
атрофические заболевания головного мозга и др.). Описание инволюци
онных параноидов мы находим в работах С. Г. Жислина [1], Н. Ф. 
Шахматова [4], Ю. Б. Тарнавского [3] и других советских авторов.

В данной работе подвергнуты исследованию 56 больных (41 женщи
на и 15 мужчин) с диагнозам: параноид позднего возраста (инволюци
онный паранаид), лечившихся в Ереванской психиатрической больнице 
с 1963 по 1972 год. Мы преследовали следующие задачи: изучение кли
ники течения заболевания, роли различных экзогенных факторов, диф
ференциальной диагностики с другими заболеваниями, дебютирующими 
или обостряющимися в позднем возрасте. По возрасту, в котором на
чинался психоз, больные распределялись следующим образом: 42—50 
лет—19 человек, 51—60 лет—18, 61—65—8, старше 65 лет— 11 человек. 
У всех больных женщин ко времени начала нашего наблюдения закон
чился климактерический период и наступила менопауза. Тщательное 
анамнестическое исследование показало, что из 41 женщины у 30 отме
чалось патологическое течение климактерия. К моменту начала психи
ческого заболевания незамужних было 22 женщины (13 вдов, 8 разве
денных и 1 старая дева); среди мужчин был один разведенный и 5 вдов-
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цов. Психогенные воздействия перед началом психоза имели место v 45 
из 56 исследованных больных, острые психотравмы отмечались только- 
у 6. У 17 больных отмечалась психотравмирующая ситуация, связан
ная с одиночеством, вынужденным бездействием после активной трудо
вой деятельности в связи с достижением пенсионного возраста и по дру
гим причинам. У 12 больных имели место бытовые конфликты, у 7— 
конфликты служебного характера. Из факторов социально-биологичес
кой изоляции считаем нужным отметить следующее: у 9 больных отме
чалось снижение слуха (у 2 значительное, у 7 умеренное), у 12—зрения 
(у 9 умеренное, у 3 значительное). О соматической отягощенности мож
но говорить у 48 больных параноидом позднего возраста (хронические 
желудочно-кишечные заболевания, гепатохолециститы, гипертоническая 
болезнь без церебральных проявлений и др.). Однако тщательное анам
нестическое исследование показало, что только у 19 больных этой груп
пы соматическое страдание совпало по времени с началом психоза и 
сыграло особую роль в его провокации, у 8 отмечалось обострение име
ющегося хронического соматического заболевания. У 6 больных незадол
го до начала психического заболевания была впервые обнаружена та 
или иная соматическая патология. У 4 провоцирующую роль сыграло 
оперативное вмешательство на тех или иных органах. У 1 боль
ного налицо провоцирующая роль гриппозной инфекции, у 18 соматоген
ный фактор сочетался с психогенным. Наши наблюдения показывают, 
что у больных старших возрастных групп резко повышается роль экзо
генного фактора (психогении и соматогении), который имел место у՜ 
всех больных с манифестацией психоза после 55 лет. Так, если из 25 
больных с манифестацией психоза в возрасте 42—54 лет (ранний вари
ант) экзогения отмечалась у 15, то у больных с началом психоза в воз
расте 55—64 лет (собственно преоенильный вариант) и с началом пси
хоза в возрасте 65 лет и выше (поздний или сенильный вариант) экзо
генный фактор отмечался у всех без исключения. У подавляющего боль
шинства больных мы наблюдали медленное начало психоза. Более ост
рое начало психоза имело место только у 10 человек. У ряда больных 
еще за несколько лет до начали психоза появлялись или усиливались 
преморбидные черты: эгоизм, ворчливость, раздражительность, недовер
чивость. Точное время начала психоза установить довольно трудно. У 
больных постепенно развивались подозрительность, недоверчивость в 
отношении соседей, близких родственников. Постепенно эти явления на
растали и переходили в полную бредовую убежденность. Бредовые 
идеи были направлены в отношении круга реально существующих лю
дей. Особой тенденции к расширению бреда за счет вовлечения в бредо
вую систему новых лиц не отмечалось. В ряде случаев, особенно в на
чальных стадиях заболевания, бредовые идеи были связаны с реальны
ми психотравмирующими факторами и были в какой-то степени понят
ны и психологи чески объяснимы. Больные высказывают бредовые идеи 
преследования ущербного характера, жалуются на враждебные дейст
вия соседей, близких родственников, которые издеваются над ними, пы
таются отравить с целью лишить имущества, квартиры и т. п. В боль- 
402—7
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шинстве случаев больные стеничны, обращаются с жалобами в различ
ные инстанции. Вред паранойяльный, систематизированный с детализа
цией, обстоятельностью. Монотематичеокий бред мы отметили только 
у 12 больных (у 6 бред ревности и у 6 бред преследования). У осталь
ных 44 бальных бредовая фабула приобретала сложный, политемати- 
чеокий характер. У 20 из 44 больных имело место сочетание идей пре
следования и отравления. У 8 больных отмечалось сложное сочетание 
идей преследования, отношений, воровства и отравления.

Ипохондрические бредовые идеи в наших наблюдениях встречались 
очень редко—(всего у 4 больных в виде стойких нигилистических идей, 
почти достигающих степени бреда Котара. Следует отметить, что у всех 
4 больных отмечались хронические желудочно-кишечные заболевания. 
Наши наблюдения показывают, что ипохондрические идеи для паранои- 
дав позднего возраста нехарактерны и гораздо чаще имеют место при 
'инволюционной меланхолии. Во всех 4 случаях с ипохондрическим оимп- 
томокомплежсом ипохондрический бред сочетался с бредовыми идея
ми ущербного характера и отравления. К числу редко встречающихся 
бредовых идей относятся также идеи физического воздействия (у 3 
больных), которые сочетались с идеями отравления. Идеи колдовства 
отмечались только у 3 больных, идеи воровства .наблюдались преиму
щественно в старших возрастных группах и сочетались с другими иде
ями параноидного регистра. Почвидимаму, идеи воровства более харак
терны для бредовых психозов, начинающихся в сенильном возрасте. 
Слуховые галлюцинации имели место у 10 больных, у 6 они носили 
функциональный характер. Больным слышались угрозы, насмешки в 
звуках телевизора и т. п. У 4 больных слуховые галлюцинации имели 
более сложный характер и чаще наблюдались в ранних стадиях заболе
вания.Больные слышали отдельные слова угрожающего характера .об
рывки фраз в разговорах соседей или других лиц, которые их преследо
вали. Эти голоса еще более усиливают бредовую настороженность боль
ных. Чаще в наших наблюдениях встречаются обонятельные галлюцина
ции (у 14). Больные ощущали неприятные запахи (газа, дыма, падали и 
т. in.) и считали, что соседи или другие преследователи хотят их отра
вить, поджечь, выкурить из комнаты. Вполне понятно, что во всех этих 
'случаях отмечались идеи отравления, неразрывно связанные в бредовой 
фабуле с идеями преследования ущербного характера. У 8 больных име
ли место тактильные галлюцинации. Они ощущали какие-то неприятные 
движения, шевеления в коже и считали, что их обсыпают ядовитыми по
рошками. Значительное место занимает бредовая интерпретация раз
личных соматических явлений, присущих пожилому и старческому воз
расту: головная боль, головокружение, боли в ногах, пояснице и т. д. 
Особый интерес представляет изучение тех случаев параноида позднего 
возраста, когда на первый план выступают бредовые идеи ревности, 
т. к. в этих случаях мы всегда сталкиваемся с большими дифференци
ально-диагностическими трудностями. Всего нами наблюдалось 9 боль
ных с бредом ревности (6 мужчин и 3 женщины). В преморбиде у 4 от
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мечались такие черты, как мнительность, ипохондричность, нерешитель
ность, у 2—недоверчивость, ревность. У 2 мужчин имелась в анамнезе 
импотенция. У 6 больных началу заболевания предшествовал психо- 
травмируюший фактор. В отличие от других больных у данной группы 
бредовые идеи чаше носили монотематический характер (у 6), и только 
у 3 к бредовым идеям ревности присоединялись идеи преследования, 
отравления, т. е. бредовая фабула приобретала политематичеокий ха
рактер. У 2 больных имели место тактильные и элементарные слуховые 
галлюцинации, у 5 отмечались аффективные нарушения в виде легкого 
депрессивного фона, подавленного настроения. Ни в одном случае па- 
раноида позднего возраста с идеями ревности мы не имели полного вы
здоровления. Под влиянием лечения бредовые идеи несколько блекли, в 
ряде случаев даже появлялась частичная критика, однако после выпис
ки из больницы они возобновлялись с прежней интенсивностью, и за
болевание принимало фактически длительное, хроническое течение. Все 
исследованные больные с парановдом позднего возраста в отличие от 
больных с поздней шизофренией характеризовались живым аффектом, 
эмоциональной сохранностью, отсутствием негативизма и других шизо
френических изменений. Бредовые идеи у большинства больных были 
в какой-то степени объяснимы и отражали содержание конфликтной 
ситуации.. Бредовые идеи при шизофрении чаще носят нелепый, фанта
стический характер. В случаях с поздним вариантом параноида поз-дне- 
го возраста проводилась также дифференциальная диагностика с бре
довыми расстройствами при сенильных атрофических заболеваниях го
ловного мозга, поскольку при последних также могут быть бредовые 
идеи ущерба, преследования узкого, бытового характера [4, 6]. При се
нильных атрофических заболеваниях головного мозга бредовые идеи 
отличаются отрывочностью, фрагментарностью, весьма характерны 
конфабуляторно-парафренные расстройства, нарастающее интеллекту
альное снижение. У наших больных бредовые идеи носили стойкий, сис
тематизированный характер, 'интеллектуальное снижение не достигало 
такой степени, как при сенильном лейкозе. Тем не менее, мы .можем ука
зать на некоторые отличия бредовых идей у больных более старших 
возрастных групп. У этих больных бредовые переживания менее разви
ты, .и аффективная насыщенность проявляется только в начальных 
■стадиях. В дальнейшем бред становится более монотонным, однообраз
ным, больные как бы смиряются со своей участью.

. Выводы

1. Психогенные и ситуационные факторы при параноидах позднего 
возраста ('инволюционных параноидах) в генезе этих психозов играют 
значительную роль.

2. Психопатологическая картина проявляется паранойяльным син
дромом с наличием в большинстве случаев политематической бредовой 
фабулы.
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3. Бредовые идеи физического воздействия, колдовства, ипохондри
ческого характера нехарактерны для параноидов позднего возраста.

4. В отличие от больных поздней шизофренией больные параноидом 
лоаднего возраста характеризовались живым аффектом, эмоциональной 
сохранностью.

5. У больных старших возрастных групп бред отличается монотон
ностью и меньшей аффективной насыщенностью.
Республиканская психиатрическая 

клиническая больница Поступила 11/XI 1973 г.

3m. Տ. ԿՈՍՏԱՆՅԱՆ

ՈԻՇ 2ԱՍԱԿԻ ՊԱՐԱՆՈԻԴՆԵՐԻ (ԻՆՎՈԼՈԻՑԻՈՆ ՊԱՐԱՆՈԻԴՆԵՐԻ) 
ԿԼԻՆԻԿԱՅԻ ՄԱՍԻՆ .

Ամփոփում

Ուսումնասիրված է 56 հիվանդ (41 կին և 15 տղամարդ), որոնք դիագ
նոզված են եղել «ուշ հասակի պարանոիդս (ինվոլուցիոն պարանոիդ)։ 45 հի
վանդի մոտ եղել է պսիխոգեն գործոն, իսկ 19 հիվանդի մոտ մեծ դեր է խա
ղացել սոմ ատո գենիան։

Հիվանդությունը հաճախ սկսվում է պարանոյալ սինդրոմով, դանդաղ ո։ 
աննկատ։ Զառանցանքների ֆաբուլան ունենում է բազմաբովանդակ բնույթ:

Ի տարբերություն ուշ շիզոֆրենիայի, ուշ հասակի պարանոիդ դիագնո
զով հիվանդները էմոցիոնալապես եղել են պահպանված, բնորոշվել են աշ
խույժ աֆեկտով, զառանցանքներն ունեցել են էնեղ» բնույթ, որոշ լափով հո
գեբանորեն եղել են հասկանալի։

Ուշ վարիանտով հիվանդների մոտ զառանցանքները համեմատաբար ար
տահայտվել են միապաղաղ և աֆեկտիվորեն ավելի քիչ հագեցած։
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А. Т. ГРИГОРЯН

О ВРЕМЕННОЙ НЕТРУДОСПОСОБНОСТИ РАБОЧИХ 
АРАРАТСКОГО ЦЕМЕНТНО-ШИФЕРНОГО КОМБИНАТА, 

ВЫЗВАННОЙ ГНОЙНИЧКОВЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ КОЖИ

Приводится анализ временной нетрудоспособности рабочих цементно-шиферного 
комбината г. Арарата, вызванной гнойничковыми заболеваниями кожи, за период с 
1963 по 1967 год. Выявлено, что среди различных заболеваний кожи первое место за
нимают фурункулы, затем панариции, абсцессы.

Наибольшее количество нетрудоспособных дней наблюдается у мужчин, страдаю
щих флегмонами и абсцессами.

В последние годы значительно возрос интерес к гнойничковым забо
леваниям кожи как к профессиональной патологии. В литературе появ
ляются многочисленные сообщения относительно влияния некоторых 
промышленных материалов на кожный покров человека, о возникаю
щих в результате этого заболеваниях и их профилактике [2, 4, 6 и др.].

В настоящей работе мы преследовали цель изучить гнойничковые 
заболевания кожи у рабочих Араратского цементно-шиферного комби
ната. С целью получения сопоставимых денных проведен анализ вре
менной нетрудоспособности у рабочих, вызванной гнойничковыми забо
леваниями кожи, за период с 1963 по 1967 год. Основным материалом 
для анализа являлись листки нетрудоспособности, хранящиеся в архиве.

За указанный период под наблюдением медсанчасти находилось 522 
человека с этой патологией, из коих мужчин 343 (65,3%), женщин 179 
(34,7%). Частота различных форм кожных заболеваний приведена в 
табл. 1.

Таблица 1

Заболевание
Число случаев

Уд
ел

ьн
ы

й 
ве

с (
•/,

)

Заболевание

Число случаев

Уд
ел

ьн
ы

й 
ве

с (
7а

)

всего на 100 рабо
тающих всего на 100 рабо

тающих

Абсцесс 82 0,8 15,2 Фурункулы 195 2.0 36,2

Флегмона 68 0,7 13,0 Карбункулы 12 0,1 2,2

Панариций 77 0,8 17,1 Прочие 88 1.9 16.3

В табл. 2 приведены средние арифметические данные о временной 
нетрудоспособности при отдельных гнойничковых заболеваниях кожи в 
различные годы. Из приведенных данных видно, что наибольшее коли
чество нетрудоспособных дней падает на флегмону и абсцессы.
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Характеристика временной нетрудоспособности при различных клинических формах 
гнойничковых заболеваний кожи (по отдельным годам и на 100 работающих)

Таблица 2
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Флегмона м 
ztm

19,8
1.3

18,2 
1.1

19,0
1.15

17,7
0,9

17,0 
1.0

10,7 
0.8

13,7
1.1

10,5
0,9

17.0
1.2

6,7
0,7

Абсцесс М 
+т

15,7
1.2

13.6
1.1

15,0 
1.3

10,4
1.2

15,0
1.4

15,6
1.0

13,7
1.0

15,6
1,0

14.9 
0,7

8,2
0.9

Панариций М 
+т

13,6
1.2

9,7 
0.8

17,0
1,3

21,0
1.8

14,0
1.2

10,9
1.1

13,0
1.2

6,6
0,7

12,5
1.2

9,7
0,9

Фурункулы М 
±т

11,5
1,0

26,0
2.3

12,0
1.3

31,3
2,8

14.0
1,3

33,9
2.7

12,8
1,2

24,4
1.9

13,0 
1.1

15,9 
1,

В табл. 3 привадятся сведения о днях нетрудоспособности, вызван
ной различными гнойничковыми заболеваниями кожи, в разных цехах 
цементно-шиферного комбината.

Частота дней нетрудоспособности в производственных цехах цементно-шиферно го 
комбината г. Арарата (в абсолютных числах)

Таблица 3
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Абсцесс 10 123 13 196 20 262 8 108 6 131
Панариций 9 146 5 64 25 324 6 84 11 167
Флегмона 11 202 7 162 11 235 6 86 8 118
Фурункулы 20 270 26 325 46 584 14 146 34 456
Гидроаденит 1 16 1 17 7 122 1 21 4 • 50
Прочие 6 75 13 ! 222 22 355 8 147 20 315

Всего 57 833 65 986 121 1882 43 592 83 1237

Как видно из табл. 3, наибольшее количество нетрудоспособных 
дней наблюдается в цехе аэбоцементных изделий (121 случай с 1882 
нетрудоспособными днями) и транспортном цехе (77 случаев с 1151 не
трудоспособным днем). По нашим данным, временная нетрудоспособ
ность, обусловленная пнойничкавыми заболеваниями кожи, чаще наб
людается у мужчин. Так, среди лиц с временной нетрудоспособностью 
в 1963 г. женщины составили 31,2%, в 1964 г.—28,1%, в 1965 г.—24,2%,
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в 1966 г.—36,5% и в 1967 г.—42,3%, мужчины же соответственно: 
68,8, 72,9, 75,8, 63,5 и 57,7%. Тенденция к повышению дней не
трудоспособности именно у мужчин косвенно говорит о неблагоприятных 
гигиенических условиях в соответствующих цехах завода.

Приведенные материалы позволили также изучить причины распро
страненности гнойничковых кожных заболеваний в нашем комбинате 
с целью уменьшения нетрудоспособных дней, что, естественно, должно 
быть связано с улучшением гигиенических условий труда рабочего.

Наибольшее количество нетрудоспособных дней наблюдалось у ра
бочих цеха азбоцаментных изделий, далее в транспортном, цехе помола, 
обжига и горном в течение 1963—1967 гг., что связано со спецификой 
работы в каждом из них.

Средняя продолжительность нетрудоспособных дней, по нашим 
данным, выше у рабочих, страдающих панарициями, затем абсцессами 
и флегмонами, причем число нетрудоспособных дней в среднем по этим 
формам гнойничковых заболеваний кожи больше у женщин, чем у муж
чин.

Таким образом, анализ нашего материала показывает, что наиболее 
неблагоприятные условия для развития кожных гнойничковых заболе
ваний имеются в следующих цехах: азбоцементных изделий, транспорт
ном, обжига и помола, что побудило нас уделить большее внимание 
именно этим цехам с целью создания в них соответствующих условий 
для работы и внедрения ряда профилактических мероприятий для рез
кого снижения кожных гнойничковых заболеваний, возникающих в ре
зультате вредного влияния цемента на кожную поверхность работников 
цементно-шиферного ком(бината.

Результаты проведенных в этом направлении исследований будут 
изложены в дальнейших наших сообщениях.

Медсанчасть
г. Арарата Поступила 25/IX 1972 г.

Ա. О. ԳՐԻԳՈՐՑԱՆ

ՄԱՇԿԻ ԹԱՐԱԽԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՀԵՏ ԿԱՊՎԱԾ 
ԱՐԱՐԱՏ ՔԱՂԱՔԻ ՑԵՄ-ՇԻՖ-ԿՈՄՐԻՆԱՏԻ ԱՇԽԱՏԱՎՈՐՆԵՐԻ 

ԺԱՄԱՆԱԿԱՎՈՐ ԱՆԱՇԽԱՏՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Ուսումնասիրված են հինգ տարվա (1963—1967 թթ.) անաշխատունա
կության թերթիկները' Արարատ քաղաքի ցեմ-շիֆ֊կոմրինատի աշխատավոր
ների մոտ, կապված մաշկի թարախային հիվանդությունների հետ։ Պարզված 
է, որ ավելի հաճախ այն լինում է արտադրական ցեխերում, որտեղ շատ ան
աշխատունակության օրեր են լինում։

Օրինակ. Կիզման ցեխում' 57 դեպք 833 անաշխատունակ օրե
րով, աղացման ցեխում' 65 դեպք 986 անաշխատունակ օրերով, ազբոցեմենտի
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իրերի ցեխում' 121 դեպք 1852 անաշխատունակ օրերով, փոխադրման ցեխում
S3 դեպք 1237 անաշխատունակ օրերով, լեռնային ցեխում' 48 դեպք 532 
անաշխատունակ օրերով։

Արտադրական արտ ա դրա մա սե րում դեպքերր , անաշխատունակ օրերր 
վերակշռում են ազբոցեմենտի իրերի ցեխում, սակավ են լեռնային ցեխում, 
րնդ որում տղամարդկանց մոտ ավելի հաճախ է նկատվում, քան կանանց մոտ
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