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էությունը նևրակսիտի հնարավոր էթիոպաթոգենետիկ մեխանիզմներից. 

Դիտված են ն յարդավի րուսա յին ինֆեկցիաների և իմուն պոզիկ քննու­
թյունների հեռանկարները,

V. Zh. DARBIN1ANPROBLEMS OF CLASSIFICATION AND CLINICAL PICTURE OF POLYNEUROPATHY (NEURAXITIS)The results of the perspective study of patients with different cli­nical forms of neuraxitls are analized. Attempts are made to classify ne- uraxitis according to the dynamics of the disease and neurologic semio­tics. The possible mechanisms of etlopathogenesls of the disease and per­spectives of its study are discussed.
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Г. Д. ЕШУТКИН, А. Г. АЛЛАВЕРДЯН, Н. А. СИМОНЯНО НЕКОТОРЫХ ПРИЧИНАХ СНИЖЕНИЯ СУРФАКТАНТА ПРИ ПНЕВМОПАТИЯХ НОВОРОЖДЕННЫХ
Изучены морфологические изменения в легких новорожденных, умерших от дыха­

тельной недостаточности, и определены некоторые причины снижения сурфактанта за 
счет повреждения пневмоцитов. Ведущая роль при этом отводится различным нару­
шениям микроциркуляторного кровообращения и аспирации содержимого околоплод­
ных вод.В возникновении и развитии патологических процессов—ателекта­зов и гиалиновых—мембран в легких новорожденных ведущая роль от­водится дефициту поверхностно-активного вещества сурфактанта [2]. Легочный сурфактант представляет собой липопротеид высокого моле-
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кулярного веса, состоящий из трех фракций: фосфолипидов, липидов, не содержащих фосфора, и протеида [7]. Доказано, что сурфактант синтезируется в основном пневмоцитами второго .типа, накапливается на альвеолярной выстилке в виде пленки и приводит к снижению поверх­ностного натяжения, тем самым способствуя расправлению альвеол [6, 8]. Однако существует ряд невыясненных частных вопросов пато­логической роли сурфактанта и его места в цепи развития патологи­ческих процессов в легких.Изучены легкие 25 новорожденных, умерших в течение первых трех суток, у которых обнаружены клинические проявления дыхательной недостаточности. Патологоанатомическое исследование во всех слу­чаях установило наличие в легких очагов ателектазов, кровизлияний и эмфизематозных изменений. Гистотопографические и серийные сре­зы из легких окрашивались общепринятыми гистологическими мето­дами, а для морфологического выявления фосфолипидов использовал­ся простой гистохимический метод с помощью фосфорно-молибденовой кислоты [9]. Доказана эффективность и специфичность этого метода для выявления поверхностно-активных фосфолипидов [5].При гистологическом исследовании легких была выявлена различ­ная степень распространения участков апневматозов—дистелектазов и ателектазов. В некоторых из них отмечалось неравномерное полнокро­вие на уровне микроциркуляторного русла, очаговые кровоизлияния. В респираторных отделах нередко обнаруживались аспирированные элементы околоплодных вод, гиалиновые мембраны и эмфизематоз­ные изменения.Наиболее часто, хотя и непостоянно, фосфолипиды выявлялись в пневмоцитах II типа. Даже в пределах одного раопираторного отдела содержание фосфолипидов в цитоплазме пневмоцитов широко варьи­рует. В одних пневмоцитах фосфолипиды выявляются преимуществен- . но в апикальной части цитоплазмы в виде гомогенного темно-синего окрашивания (рис. I А), в других незначительное их количество опре­деляется в виде диффузно рассеянных, нечетко очерченных гранул. Кро­ме того, в цитоплазме некоторых пневмоцитов удается определить лишь незначительные следы фосфолипидов. Такое неравномерное ко­личество фосфолипидов объясняется тем, что секреторный продукт, об­разующийся в цитоплазме пневмоцитов, не является постоянным ци­топлазматическим компонентом, а по мере его накопления выделяется из клетки путем экзопитоза. Однако следует отметить, что в ателек­татических участках и респираторных отделах, в которых выявляются гиалиновые мембраны или аспирированные элементы, содержание фос­фолипидов в цитоплазме пневмоцитов заметно снижается (рис. 1 Б). В таких участках, особенно на фоне выраженных микроциркуляторных нарушений,'наблюдается .массивный выброс фосфолипидов из цитоплаз­мы пневмоцитов с дальнейшим их слущиванием (рис. 1 В). Массивный выброс фосфолипидов нередко возникает после нарушения связи аль­веолярной клетки с базальной мембраной (рис. I Г). В случаях аспи­рации околоплодного содержимого, особенно мекония, частички кото­рого обычно прилипают к поверхности альвеолярной выстилки, также377



Рис. 1. Содержание фосфолипидов в легких новорожденных при пневмо- 
' патнях. А. Большое количество фосфолипидов в цитоплазме пневмоцита.

Б. Ателектаз. Незначительное количество фосфолипидов в цитоплазме пнев- 
моцитов. Выброс фосфолипидов из цитоплазмы пневмоцитов и их слу- 

■' шивание. Д. Следы фосфолипидов и фагоцитированные частицы в цитоплаз­
ме пиевмоцитов. Е. Альвеолярные макрофаг. В цитоплазме большое ко- 

լ личество фосфолипидов. Окр. по Ландингу. Об. 90., ок. 10.



отмечается снижение количества фосфолипидов в цитоплазме пневмо- нитов за счет их массивного выброса. Следует отметить, что альвеоляр­ные клетки, лишенные фосфолипидов, становятся способными к фаго­цитозу. На это указывает наличие в цитоплазме «опустошенных» пнев­моцитов фагоцитированных частичек мекония (рис. I Д). В некоторых терминальных респираторных отделах мы наблюдали единичные аль­веолярные макрофаги, в цитоплазме которых удавалось обнаружить избыточное количество фосфолипидов (рис. 1Е). В этой связи можно предположить, что после выхода фосфолипидов за пределы цитоплазмы происходит их быстрая инактивация. Однако нельзя исключить и воз­можность их фагоцитирования альвеолярнькми макрофагами.Сурфактант начинает синтезироваться у плодов с 25-й недели внутритробного развития [10]. Естественно, что в течение все­го периода внутриутробного развития плода различные повреждающие факторы могут влиять на процессы синтеза поверхностно-активного ве­щества. Следует признать и тот факт, что наиболее выраженное дей­ствие различных повреждающих факторов, в том числе и тех, которые влияют на синтез сурфактанта, плод испытывает в процессе родов и в периоде адаптации к новой среде обитания в условиях лабильности и несовершенства регуляторных и ферментных систем организма.На основании физических методов исследования выявлено значи­тельное уменьшение сурфактанта в легких новорожденных при раз­личных формах пневмопатий, в частности при ателектазах и гиалино­вых мембранах [1, 3, 4].На основании наших исследований можно утверждать, что сниже­ние сурфактанта обусловлено в основном повреждением альвеолярно­го эпителия, возникающим в результате различных нарушений микро- циркуляторного кровообращения, которые являются не только пуско­вым механизмом массивного выброса фосфолипидов, но могут способ­ствовать также уменьшению синтеза фосфолипидов.Кроме того, массивный выброс фосфолипидов и дальнейшее сни­жение сурфактанта в клетках, в свою очередь, может вызвать повреж­дение пневмоцитов аспирированными околоплодными элементами, сре­ди которых главное место принадлежит мекониальным тельцам.Фагоцитарная активность пневмоцитов, появляющаяся вслед за вы­бросом фосфолипидов, указывает на большие функциональные возмож­ности этой клеточной популяции. Подобная функциональная потент- ность клеток является биологически целесообразной и обеспечивает их морфофункциональную пластичность во взаимодействии с внешни­ми и внутренними факторами.
Кафедра патологической анатомии Ер. ГИУВ Поступила 8/VII 1984 г.
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Գ. Գ. ԵՇՈԻՏԿԻՆ, U.. Գ. ԱԼԼԱՎնՐԴՏԱՆ, Ն. Ա. ՍԻՄՈՆՅԱՆՆՈՐԱԾԻՆՆԵՐԻ ՊՆԵՎՄՈՊԱԹԻԱՆԵՐԻ ՛ԺԱՄԱՆԱԿ ՍՈԻՐՖԱԿՏԱՆՏԻ ԻՋԵՑՄԱՆ ՈՐՈՇ ՊԱՏՃԱՌՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ
Շնչառական անբավարարության կլինիկական արտահայտումներով 

մահացած 25 նորածինների թոքերում հայտնաբերված է ատելեկտադների, 
արյունազեղումների և էմֆիգեմատոզ փոփոխությունների առկայություն ւ

Բացահայտված են սուրֆակտանտի իջեցման որոշ պատճառները կապված 
պնևմոցիտների ։[ն ասվածոլթյան հետ, ընդ որում գլխավոր դերը հատկացված 
է արյան շրջանառության տարբեր միկրոցիրկոլլյատոր խանգարումներին և 
պտղաջրերի ասպիրացիային։ Ստացված արդյունքները վկայում են պնևմո­
ցիտների բարձր ֆունկցիոնալ ունակության մասին, որը ապահովում է նրանց 
մորֆոֆանկցիոն ալ ճկունությունը։

է
G. D. YESHUTKIN, A. G. ALLAVERDIAN, N. A. SIM0M1ANON SOME CAUSES OF THE DECREASE OF SURFACTANT IN PNEUMOPATHIES OF NEW-BORNSIn the lungs of dead new-borns with clinical manifestations of the respiratory insufficiency there have been revealed some causes of the decrease of surfactant on account of the affection of pneumocytes.The main role In this case belongs to different disturbances of ml- crocirculatory circulation and aspiration of the content of amniotic fluid.
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УДК 616—053.2—007

П. А. ВАРТАПЕТЯНАНОМАЛИИ У ДЕТЕЙ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ ПРИЕМОМ СИНТЕТИЧЕСКИХ ГОРМОНАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ । ИХ РОДИТЕЛЯМИ
Описаны аномалии у детей, родившихся от родителей, которые до зачатия плода 

принимали синтетические стероидные гормоны. Клинически аномалии выражались в 
виде миокарднопатии, врожденных пороков сердца, приступов пароксизмальной та*и-380


