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ВОЗДЕЙСТВИЕ ЛУННЫХ ФАЗ НА КРОВОТЕЧЕНИЯ ПРИ РОДАХ

Согласно данным медицинской астрологии, органы человека ис
пытывают энергетическое напряжение в зависимости от нахождения 
планет, в частности Луны, в зоне того или иного знака Зодиака. 
Оперативные вмешательства, проводимые в дни наибольшего напря
жения органа (критический период), могут сопровождаться различ
ными осложнениями. И наоборот, существует период, наиболее бла
гоприятный для выполнения оперативных вмешательств. Указанный 
период вычисляется в зависимости от срока рождения человека.

Необходимо отметить, что несмотря на интенсивные исследова
ния последних лет до настоящего времени не изучено воздействие 
Луны на кровотечения при родах.

Цель настоящей работы заключается в выявлении воздействия 
лунных фаз на количество кровопотери во время родов. Работа вы
полнена на базе клинического роддома № 1 г. Еревана.

Исследовались 1300 историй родов Возраст рожениц—от 16 до 
42 лет. Первородящих—525 (40,4%), повторнородящих—775 (59,6%).

Наши исследования были направлены на выяснение вопросов: 
общая кровопотеря женщин во время родов; наличие и причины па
тологической кровопотери (кровопотеря до 0,5% от массы тела счи
талась нормальной, выше—патологической); кровотечения во время 
операции кесарева сечения. Динамика этих показателей исследова
лась в зависимости от лунных фаз—новолуние, первая четверть, пол
нолуние, последняя четверть. Работа проводилась трехэтапно.

На первом этапе мы преследовали цель выяснить, какое воздей
ствие имеет луна на количество кровопотери во время родов. Для 
этого роженицы были разделены на две группы. В первую включены 
роженицы, у которых роды протекали в пределах физиологической 
кровопотери (996), во вторую—роженицы, которым по разным пока
заниям было сделано кесарево сечение (50). Средняя кровопотеря в 
первой группе составляла 191±5 лел. В новолуние этот показатель 
был снижен—175±5, а в полнолуние отмечалось его повышение. Ве
личина средней кровопотери начинает возрастать за день до пол
нолуния. удерживается на высоких цифрах до 25-го дня лунного 
месяца и потом падает, достигая максимума на 14-й день лунного 
месяца (полнолуние).

Во второй группе средняя кровопотеря составляла 450±10 ил 
(0,5%), в полнолуние—850±10 .ил (1,4%). Проценты вычислялись 
исходя из средней массы рожениц (60 кг).

Па втором этапе работы исследовалась связь между частотой 
патологических кровотечений и лунными фазами. Обследованы 371 
история родов, в которых имелась патологическая кровопотеря, в том 
числе 33 разрешены операцией кесарево сечение, в 83 случаях кро
вотечение гипотоническое, в 36—в результате патологии плаценты Ди
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намика показателей в зависимости от лунных фаз приведена в табл. 1, 
откуда следует, что своего максимума частота кровотечений дости
гает в период полнолуния.

Таблица 1

Фазы лупы

Кровопотеря "՜֊-^
Новолуние

Первая 
четверть Полнолуние

Последняя 
четверть

Остальные
дни

Кровотечения—119
Г ипотоническне—83
В связи с патологией 

плаценты—36

2 (1.7 %) 
0

2 (6 %)

в (7 %)
5 (6%)

3 (8 %)

Ю (в.4 %)
6 (7%)

4 (И %)

9 (7.6%)
6 (7 %)

2 (6%)

90 (75 %)
66 («0 %)

25 (67 %)

На третьем этапе работы нами прослежено воздействие фаз 
Луны на кровотечения во время операции кесарева сечения. Из 50 
оперативных вмешательств число плановых составило 30, срочных—14. 
В 33 случаях отмечена патологическая кровопотеря. Динамика по
казателей приведена в табл. 2.

Таблица 2

Фазы луны

Кровопотеря \
Новолуние

Первая 
четверть Полнолуние

Последняя
четверть

Остальные
дни

После кесареаа сече- 0 4 (12%) 7 (21 %) 6 (18 %) 16 (49 %)
ния— 33 0 3 (12%) 4 (16 %) 4 (16%) 14 (56 %)

План >аые—25
Срочные—8 0 1 (7%) 1 (7 %) 2 (14 %) 4 (28 %)

Таким образом, как следует из табл. 1 и 2. наименьшая крово
потеря наблюдается в фазу новолуния, наибольшая—в последнюю ее 
четверть. Это указывает на то, что как при ведении родов, так и опе
ративных вмешательствах необходимо, учитывая фазу луны, прово
дить соответствующую профилактику кровотечений. Плановые опера
ции следует назначать в фазу новолуния или близкую ей фазу.

Кафедра акушерства и гинекологии № 2
Ереванского медицинского института ' Поступила 3/VI1 1992 г.
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ԼՈՒՍՆԱՅԻՆ ՓՈԻԼՆՐԻ ՍՆՆԴԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ՐՆԹԱՏՔՈՒՍ՜
1>ՂԱՍ ԱՐՅՈՒՆԱՀՈՍՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՎՐԱ

Հետազոտվել են 1300 ծննդարերության դեպքեր, րստ որում ծննդաբե
րության րնթարբն ուսումնասիրվել է րստ լուսնային ամսվա օրերի։

Пւ սո։մնաиիրության արգյունրներր վկայում են այն մասին, որ լուս
նային փուլերր որոշակի ա դ դ ե у ո I թ յո էն ունեն ծննդաբերության րնթադրում 
եղած արյունահոսությունների, կորյլրած արյան բանակի, ինչպես նաև կե
սարյան ■•ատումների րնթտյլրոլմ եղած արյունահոսությունների վրա։
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R. A. Abramian, E. S. Hovakimian, A. O. Andreassian

The Influence of Narcosis and Operation on Blood 
T-Lymphocytes and Reaction of Blasttransformation Levels 

in Women with Breast aud Endometrial Cancer

It is found out, that after operation tn women with breast and end 
dometrial cancer the quantity of blood [T-lymphocytes is ditreased and 
reaction of blasttransformation under influence of phytohaemagglutinin is 
weakened. Pre operative levels of these indices restored In a month after 
operation and increased to normal three months later. But after non-ra- 
dical operations they remained at low level and It was not observed any 
sign of normalazatlon.
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К ВОПРОСУ О ПАТОГЕНЕЗЕ И ЛЕЧЕНИИ ПОРАЖЕНИИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ

Наши наблюдения, а также литературные данные [10, 15] пока
зывают, что при деструктивных формах острого панкреатита |ОП) 
примерно у 30—35% больных возникают тяжелые морфофункцнональ- 
ные нарушения со стороны дыхательной системы (ДС). Последние 
возникают в результате ферментной токсемии, повышения активно
сти вазоактивных полипептидов, нервно-рефлекторной реакции, пря
мого воздействия токсинов микробного и аутолитического характера, 
нарушения системного и легочного кровотока, застоя, а также сни
жения антиферментной функции легких [6, 10]. Они значительно 
ухудшают прогноз основного заболевания и в 25—30% случаев ста
новятся причиной неблагоприятного исхода [2, 4, 7].

В современной литературе это осложнение получило название 
«панкреатогенное легкое», «респираторный дистресс синдром» (РДС) 
или синдром «шокового легкого» [8, 10]. В патогенезе дыхательных 
поражений важную роль играет усиленное образование микротром
бов, вызывающих механическую закупорку капилляров в легких, по
вышение их проницаемости и гипертензию малого круга кровообра
щения. Одним из пусковых механизмов поражения ДС является рез
кое повышение концентрации вазоактивных субстанций (серотонин, 
гистамин, брадикинин). Последние, повышая проницаемость эндоте
лия легочных сосудов, способствуют прогрессивному отеку альвеол и 
паренхимы легких Обтурация просвета альвеол при этом ведет к 
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понижению эластичности легочной ткани, понижению вентиляции и 
увеличению легочного шунта [1,3, 11].

Патогномоничным для поражения ДС является критическое (до 
10 л<,и рт ст.) снижение коллоидно-осмотического давления плазмы, 
неминуемый выход жидкости из циркуляции во внссосудистое прост
ранство легких и нарушение в результате этого их дренажной функ
ции.

Развивающаяся при этом вазоконстрикторная реакция легочных 
сосудов и уменьшение относительной скорости кровотока из-за повы
шенного сопротивления продвижению крови приводит к венозному 
застою в малом круге кровообращения, полнокровию в сосудах лег
кого и легочной гипертензии. Последняя становится причиной раскры
тия артериовенозных соустий, ухудшения дренажной функции и вен
тиляционной способности легких [3]. На фоне такого расстройства 
гемоциркуляции нарастает отек легких, а также повышается давле
ние в легочных сосудах, создающих серьезную нагрузку для правых 
отделов сердца [5, 9, 12].

Биологически активные вещества и ферменты, разрушая при этом 
сурфактант легких, приводят к развитию диффузных микроателекта
зов, увеличению легочного шунта и усугублению расстройств легоч
ного кровотока. В результате этого развивается тромбоз и эмболиза
ция легочных артериол, которые еще больше повышают легочную 
гипертензию. Это состояние усугубляется в результате нарушения ле
гочной вентиляции из-за болей в области живота, повышения внутри- 
брюшного давления и ограничения подвижности диафрагмы, а также 
угнетения дыхательного центра токсинами кишечной палочки, фер
ментами и наркотическими средствами [7].

Все это вместе приводит к нарушению венгиляцнонно-пер- 
фузнонных соотношений, возникновению недостатка Օշ и избытка 
СО2, на что организм отвечает гипервентиляцией [14]. Возникает 
острая дыхательная недостаточность (ДН), которая вначале прояв
ляется одышкой и тахикардией. В последней стадии ее развивается 
ацидоз, который в сочетании с ДВС может вызвать гипоксический 
отек мозга [9, 13].

Поражение ДС клинически проявляется стадийно '[1, 2, 9, 13]. В 
первой стадии РДС отмечается умеренное тахипноэ с нарастающей 
гипервентиляцией. Во второй стадии характерно появление сонливо
сти, частого поверхностного дыхания, инспираторной одышки (дыха
ние более 49 в мин) или, что встречается гораздо реже, возникнове
ние брадипиоэ (дыхание менее 5 амин). В третьей стадии появляется 
эйфория, бред, иногда сонливость, переходящая в апатию. Дыхание 
при этом становится поверхностным с участием вспомогательной мус
кулатуры. Отмечается ассиметрия вдоха, подергивание трахеей, уси
ление инспираторной одышки, цианоз. Перкуторно выявляется при 
этом увеличение размеров очагов притупления, бронхиальное и же
сткое дыхание, в нижних отделах влажные хрипы, очаги неравно
мерного ослабленного дыхания переходят в «сливные». Рентгеногра
фически отмечается наличие малоинтенсивных различного размера 
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ячеистых затемнений на фоне умеренного снижения призрачности 
легочной ткани, значительного усиления ее рисунка, участки ателек 
тазов и пневмонических очагов. В тяжелых случаях (четвертая ста
лия) сознание затемненное. Отмечается подергивание корнем языка 
или трахеей, резкое ослабление дыхательных шумов, влажные хрипы.

Лечение ДП носит комплексный характер с учетом каскадных 
нарушений важнейших систем гомеостаза. Оно проводится на фоне 
максимального уменьшения источника интоксикации, рациональной 
антибактериальной терапии, коррекции нарушений гомеостаза, опти
мизации реологических показателей крови, гемодинамики, энергети
ческих затрат, устранения метаболических нарушений, рационального 
парентерального питания, поддерживающего метаболические процес
сы в легких и в организме в целом.

Основой эффективного предупреждения и лечения ДН является 
респираторная терапия—искусственная вентиляция легких с положи
тельным давлением в дыхательных путях в конце выдоха, что ведет к 
механическому раскрытию альвеол. Последнее приводит к увеличе
нию остаточной емкости легких, снижению шунтирования, повышению 
POj, увеличению функциональной емкости и «выравниванию вентиля
ционно-перфузионной гомогенности легких.

Инфузионная терапия нами проводилась осторожно, при необхо
димости ограничивалась в «объеме. Профилактический эффект полу
чали применением высоких доз кортикостероидов—30 мг/кг массы 
тела дважды в сутки Обязательным считали санацию трахеоброн
хиального дерева, увеличение объема вдыхаемого и выдыхаемого воз
духа, постуральный дренаж, физиотерапию, раннюю активацию боль
ного. Воздействие на дыхательную систему начинали с санации верх
них дыхательных путей и поддержания «адекватной активной аспира
ции отделяемого. Нормализация газообмена и предотвращение ана
эробного пути обмена веществ во «многих случаях достигались при
менением режимов искусственной вентиляции легких. При второй ста
дии ДН респираторная терапия «проводилась с положительным дав
лением в дыхательных путях в конце выдоха, что приводит к увели
чению функциональной «остаточной емкости легких, снижению шун
тирования и повышения РО2. При выраженной ДН. кроме кнелоро- 
дотерапии, применяли препараты, повышающие онкотическое давле
ние 'Крови (10% альбумин, протеин), лазикс в дозах (0,5 -иг на 1 кг 
массы тела), способствующих транслокации внесосудистой воды из 
легких в сосудистое русло. В тяжелых случаях проводили искусст
венную вентиляцию легких, особенно, если возникали признаки недо
статочности других органов, резкое возрастание метаболических пот
ребностей организма и др. г ՝■»՛

Таким образом, при тяжелых формах ОП в комплекс интенсив
ной терапии следует включать мероприятия, направленные на предот
вращение и лечение нарушений со стороны ДС. Благодаря такой те 
рапии удается значительно снизить процент осложнений со стороны 

57



дыхательной системы и улучшить результаты лечения тяжелых форм 
острого панкреатита.

Кафедра внутренних болезней № 2 
и кафедра обшей хирургии
Ереванского медицинского института Поступила |5Л'П 1993 г.

Վ. Մ. ^uiin.pjiobpub. Ռ. <1. Դրիղորյան. Դ. И. 1ւ<|աէյաէ

ՍՈԻՐ ՊԱՆ<ւ14>11Տ|'Տ1' <МПП1Ы1>1 6Ն2Ա1>Ա’էԱՆ 2Ա.ՄԱ'|ԱԲԳԻ ՍԽՏԱՀ11Րք|Ի1րՆ1ւՐ)’ 
ԱհՏԱԱՆ111'№ԱՆ 11Վ РПКППП. ՀԱՐՈհ ՇՈէ՚ՐՋ

/'1ւ;ս//<« <//</’ կւինիկակւսն դիտարկումներր 70 հիվանդների նկատմամբ, 
այնպես </ դրականության տվյայներր վկայում են այն մասին, որ սուր 
պանկրեատիտի d ամանակ ֆերմենտների և վադրակտիվ պուիւղեպւոիղների 
բարձր ակտիվության պայմաններում մոտ 30— 35 % հիվանդների մոտ շրն֊ 

• ական համակարդի կողմից լյարդանում են ծանր խան դարսւ մներ, որոնր 
ղղայիորեն վատթարացնում են հիվանդների վիճակր և 25— 30 %-ի դեպրե- 
րում հիվանդության անբարենպաստ ելքի պատճաո դաոնում։ Այդ խանղա- 
րումներր դյխավորապես արտահայտվում են շնչաոական անբավարարու
թյամբ։ ձաշվի աոնեյով այդ խանդարումների ծաղման և դարդացման վտան- 
դր մեր կողմից տարվեք ( համակողմանի բուծումիդ բացի ձեոնարկվեք են 
մ իքոցաոլլւմնե ր ուղղված շնչաոական համակարդի կողմից խանդարումների 
կ անխա ր դեքմ տնն ու րումմանր։ Դրա շնորհիվ հաջողվել Լ դդա//։որև)ւ իջեց
նեք շնչաոական համակարդի կողմից ղարդադող խանդարումների տոկոսր ե, 
ամբողջությամբ վերցրած, բարելավեք այղ չաւիաղանդ ծանր հիվանդոլթւան 
բուծման արդյունքներրլ

V. M. Har utyn an, P. A. Grijorian, G. A. Ye"an՝an

About Pathogeresis an 1 Treatment of Affections of Respiratory 
Sys em During Acute Pancreatitis

• Jttr clinical inve tigatlons among 70 patients show that during acute 
pancreatitis in condition < f high activity of enzymes and vasoactive po
lypeptides about 3 —35 о of patients have severe respiratory disturban
ces worsening the patient condition and In 25—30 n being the cause 
of lethal outcome. These disturbances are mainly expressed bv respira
tory Insufficiency. Taking into consideration the danger of onset and de
velopment of disease we took preventive and treating measures against 
disturban e։ of respiratory system. Owing to them we succeeded in im
provement of treatment results of this severe disease
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ВЛИЯНИЕ ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА НА РЕАКЦИЮ 
БЛАСТТРАНСФОРМАЦИИ И КОЛИЧЕСТВО Т-ЛИМФОЦИТОВ КРОВИ 

У БОЛЬНЫХ РАКОМ ТЕЛА МАТКИ И МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

В ОНЦ им. В. А. Фанарджяна М3 РА нами в процессе комби
нированного и комплексного лечения проводится иммунологический 
контроль у больных раком .молочной железы (с 1980 г.) и раком 
тела матки (с 1982 г.). В настоящем сообщении приводятся резуль
таты исследования показателей, отражающих состояние Т-лимфоци
тов иммунной системы указанных больных до и после оперативного 
вмешательства. Отметим, что этот вопрос в литературе освещен явно 
недостаточно. Имеются лишь единичные сообщения о влиянии наркоза 
и операции на отдельные показатели клеточной иммунореактивности 
[1, 3, 5, 7].

Исследования проводились у 83 больных раком тела матки и у 
171 больной раком молочной железы I—IV стадий в пре- и постмено
паузе. Одновременно обследовались 100 практически здоровых жен
щин в том же возрасте. Кровь для исследования брали из локтевой 
вепы в условиях сохранения асептики и антисептики за день до опе
рации и в различные сроки после нее. В стерильных условиях выделя
ли лимфоциты путем центрифугирования в градиенте плотности фикола- 
верографина по методу A. Boyum |4| Определялось относительное 
(в %) и абсолютное (в 1 ,«кл) количество Т-лимфоцитов в крови 
больных и ставилась реакция бласттрансформации лимфоцитов 
(РБТЛ) на фитогемагглютинин (ФГА). В основу определения Т-лим
фоцитов была положена их способность образовывать розетки с эри
троцитами барана. Исследование и подсчет розеткообразующих клеток 
(Е-РОК) проводили по методике, описанной М. Jondal el al. [6|. 
Определялось количество Еак1.-РОК и Е,>■>„,.-РОК.

РБТЛ ставилась со стимуляцией на ФГА по методике, описанной 
Д. К. Новиковым и В. И. Новиковой [2]. Подсчет стимулированных 
клеток, которые трансформируются в бласты, проводился морфоло
гически при помощи микроскопии.

Результаты исследований, полученные до и после оперативного 
вмешательства, представлены в табл. 1. Из полученных данных явст
вует, что до оперативного лечения у больных раком тела матки и 
раком молочной железы исследуемые показатели были заметно сни-
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