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Սուր թոքաբորբերից մահացած 46 երեխաների սրտի և թոքերի ներօրգանային անոթամա֊֊ 

զանսթա/ին ցանցի կենսաքիմիական և միկրոանգիոլոցիական հետազոտությամբ միկրոցիրկոդ- 
յատոր համակարգի ախտահարման վերաբերյալ ստացվել են նոր տվյալներ, որոնք կարևոր 
նշանակություն ունեն հիվանդության րնթացքի և ելքի համար։

Ժամանակակից գրականության և մեր սեփական դիտարկումների վեր­
լուծությունը ցՈլ!3 4 տալիս, որ անոթա-շարակցահյուսվածքային համակար­
գը և հատկապես միկրոցիրկուլյատոր հունը որոշիչ նշանակություն ունեն 
ախտաբանական պրոցեսների առաջացման, ընթացքի, կազմավորման և ա- 
վարտման փուլերում ։ Ուստի պատահական չէ այն համընդհանուր հետաքըր- 
քըրությունը, որ ցուցաբերում են փորձարար կենսաբանները, կլինիցիստները, 
ընդհանուր ախտաբանները անոթամազանոթային ցանցի և ամբողջ օրգա­
նիզմի արյան ու ավշային շրջանառության խանգարումների բազմակողմանի 
ուսումնասիրությանը [6, 9, 13, 17, 18, 24]։

Օրգանիզմում ինչպես բորբոքային, այնպես էլ գիստրոֆիկ ու նեկրոբիո- 
տիկ պրոցեսները ուղեկցվում են ներքին միջավայրի' անոթա-շարահյոլսված֊ 
քային հենքի և արյան համ ակար գի ընդհանուր սիստեմային կազմափոխու­
թյուններով, որոնք վճռական նշանակություն են ունենում սուր թոքաբորբերի 
ելքի համար։

Այս տեսանկյունից որևէ օրգանի կամ համակարգի անոթա-մազանոթա- 
յին ցանցի մորֆոֆունկցիոնալ հետազոտությունը կարող է պատկերացում 
տալ ընդհանուր օրգանիզմի արյան շրջանառության խանգարման և տանատո- 
գենեզի մասին։

Մի անգամ այն հասկանալի է, որ նյութափոխանակության պրոցեսների 
բնական ընթացքը, օրգանի, մորֆոֆունկցիոնալ վիճակը առաջին հերթին 
պայմանավորված են սնուցման' տրոֆիկայի բավարար վիճակով, թթվածնի, 
կարևոր էներգետիկ և պլաստիկ նյութերի ներդաշնակ ու համաչափ մատակա­
րարումով, ինչպես նաև մետաբոլիտների անխափան արտահանումով։ Այս 
պրոցեսների խանգարումները առաջացնում են սրտամկանի և բրոնխա֊թոքա­
յին հյուսվածքի օջախային և տարածված կազմափոխություններ (2,3,5,8,12, 
14, 22),

Հիվանդագին վիճակների, հատկապես վաղ մանկական հասակում սուր 
ընթացող խառը էթիոլոգիայի թոքաբորբերի ժամանակ առաջանում են անո- 
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թահյուսվածբա յին թափանցելիության խանգարումներ, ամենից առաջ սիրտ- 
թորային համ ակարգոլմ։

Կարևոր է նկատի ունենալ նաև կենսաբանորեն բազմատարր ախտածին 
գործոնների (վիրուս, բակտերիա, պարազիտ) համակցված ներգործությունը, 
որը դժվարացնում է մանկան օրգանիզմ ի պաշտպանական-կոմպենսատոր 
համակարգերը մոբիլիղացնեւոլ հնարավորությունները [11,23-,21],

Մինչև այժմ անոթամազանոթային համակարգը, մասնավորապես միկրո֊ 
ցիրկուլյատոր հունը, ինչպես փորձարարական, այնպես էլ կլինիկական 
պայմ անն երում ուսումնասիրվել է թաղանթային պրեպարատների օգնությամբ 
(7,10,16,20,26), իսկ ներօրգանային մի կրոցի րկոլլյա տ որ հունը իր ծայրային 
բարդ բերանակցումներով առհասարակ չի ուսումնասիրված։ Դա ՛վերաբերում 
է նաև մանկական հասակի թոքաբորբերին։

Սույն աշխատանքի հիմքում ընկած են սուր թոքաբորբերից մահացած 46 
երեխաների ներքին օրգանների անոթամազանոթային ցանցի և շարակցա­
հյուսվածքային հենքի մորֆոհիստոքիմիական ուսումնասիրությունները,

Հետազոտվող դեպքերից 24֊ը աղջիկներ են, 22֊ը' տղաներ, 11 օրակա­
նից մինչև 3 տարի 2 ամսական։ 10 մահացածների մոտ թոքաբորբերից բացի, 
հայտնաբերել է սրտի բնածին արատ։ Երեխաների 60°^-ը մահացել են մինչև 
6 ամսական հասակը։ Դեպքերի 54Շ1զ-ում բակտերիոսկոպիական, բակտերիո֊ 
լոգիական և իմունոֆլյոլրեսցենտային մեթոդներով ախտորոշվել են վիրոլսա- 
բակտերիային ծագումի խառը թոքաբորբեր։

Հետազոտվող նյութը բաժանել ենք 3 հիմնական խմբի.
Առաջին խմբում ընդգրկվել են խառը բնույթի վիրոլսա֊բակտերիալ էթիո­

լոգիայի սուր թոքաբորբերից մահացած երեխաներ, որոնց մեջ եղել են նաև 
հանկարծամահության դեպքեր (36)։

Երկրորդ խմբում' բնածին արատով տառապող երեխաներ, որոնք մահա­
ցել են թոքաբորբերից առաջացած թոք-սրտային անբավարարությունից (10 
դեպք),

Եվ երրորդ ստուգիչ խմբում երկու երեխաներ, որոնք մահացել են ծանր 
վնասվածքներից։

Հիմնականում ուսումնասիրվել է սիրտը հատուկ սխեմայով (12 օբյեկտ), 
բրոնխաթոքային համակարգը (ախտահարված և համեմատաբար չախտահար­
ված դաշտեր), լյարդը և ուղեղը։

Առանձին դեպքերում թաղանթային պրեպարատների օգնությամբ ուսում­
նասիրվել են նաև շճաթաղանթները (էպիկարղ, պերիկարդ, թոքամիզ), օդ­
ացվելով հյուսվածքս։բանական և կենսաքիմիական հետևյալ մեթոդներից.

1. Հեմատոքսիլին-էոզինային, 2. Վան-գիզոնի, 3. Տոլուդին-կապոլյտի, 
4. Շիկ-ռեակցիա, 5. .թրաշեի, 6. Սեյլեի դասական' ձևափոխումով [1, 2], 
7. Շաբադաշի' համապատասխան ֆերմենաա կենսաքիմ ի ական ռեակցիայով, 
8. Գոմորիի, 9. Հայդեն Հայնի, 10. Վեյգերտի։

Անոթամազանոթային համակարգը, հատկապես միկրոցիրկոլլյատոր 
հունը, հետազոտվել է հիմնականում Հ. Չիլինգարյանի (35) առաջարկած մե­
թոդով, որը հնարավորություն է տալիս հայտնաբերել ներօրգանային անոթա­
մազանոթա յին ցանցը' իր բոլոր մակարդակներով։
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Այս մեթոդը հիմնված է անոթների և մազանոթների պատերին ադենո- 
դին-ֆոսֆորային թթվից անջատված անօրգանական ֆոսֆորի ընտրողական 
նստեցման վրա, Հետագայում ռեակցիայի արդյունքը վեր է ածվում կապարի 
սև սուլֆիդի, Փորձել ենք նաև Ս. Սիսակյանի [15] առաջարկած Գոմորիի մ ո- 
դիֆիկացված մեթոդը, որը հիմնված է մազանոթային ցանցում թթու ֆոսֆա- 
տազայի ակտիվության որոջման վրա.

Ստուգման նպատակով ուսումնասիրվել են գանգուղեղի մեխանիկական 
ծանր վնասվածքից մահացած 1 տարի 8 ամսական երեխայի ներքին օրգան­
ները, Այս դեպքում սրտի անոթ ամ ազան ոթային համակարգը գտնվում է հան­
գիստ վիճակում, Ադենոզին եռաֆոսֆորական թթվից անջատված անօրգանա­
կան ֆոսֆորը, միանալով կալցիումի հետ, ընտրողաբար և հավասարապես է 
նստում անոթների ու մազանոթների պատերին.

Առաջին պլանի վրա երևում է անոթամազանոթային ցանցը' մեծ օղակ- 
• ների ձևով, Նկ. 1 ա.

Սուր թոքաբորբերի ժամանակ պատկերը միանգամայն այլ է, Ծառանման 
ճյուղավորումների շրջանում նկատելի է արյան մազանոթների անհավասար 
տեղաբաշխումը' հիմնական արթևրիոլայից դեպի պերիֆերիա, երևում է շատ 
նուրբ պատերուէ թափանցիկ կապիլյարային ցանցը, Ս ովորական հեմատոք- 
սիլին-էոզինային պրեպարատների համեմատական ուսոլմնասիրությու նՒց 
պարզ երևում է սրտամկանի գերարյուն վիճակը, էրիթրոցիտների սյունանման 
դասավորությունը և նրանց ձուլումը (նախականգ). Սակայն այստեղ անոթա- 
մաղանոթային ցանցը չի երևում,

Ս րտամկանի սնուցման, մ որֆոֆոէնկցիոնալ անհրաժեշտ վիճակի ապա­
հովման համար կարևոր է նաև Բ՚եբեզիի, Վի ուս են ի անոթների և պսակաձև 

համակարգի անոթամւսզանոթային ցանցի համատեղ ներդաշնակ աշխատան­
քը, որը պաթոլոգիայի պայմաններում ձեռք է բերում վճռական նշանակու­
թյուն, Այս իրավիճակը բավականին լավ երևում է նաև թոքաբորբերի ժամա­
նակ ուսումնասիրած դեպքերում.

Բուն սրտամկանի, նրա անոթամաղանոթային ցանցի ավելի նուրբ կազ­
մափոխությունները բավականին ցայտուն և ցուցադրական կերպով հայտնա­
բերվում են Հ. Սելյևի [2] մեթոդով պատրաստված պրեպարատներում, Ալ- 
ֆա-ամիլաղա յի օգնությամբ կատարած ֆերմ ենտ ահիստ ոքիմ ի ական ուսում­
նասիրությունը ցույց է տալիս, որ միոֆիբրիլների ֆուքսինոֆիլիան պայմա­
նավորված է առաջին հերթին սրտամկանի դլիկոգենային պաշարն երի նվազու­
մով և մուկոպոլիսախարիդների կազմափոխությամբ) Հավանական է, որ այս­
տեղ իրենց դերն ունեն նաև միներա/ների և էլեկտրոլիտների փոխանակու­
թյան խանգարումները,

Հ. Չիլին գար յանի [25] մ եթոդով մշակած պրեպարատների մ անրագիտա- 
կային ուսումնասիրությունը բավականին ցուցագրական կերպով ի հայտ է 
բերում րուն սրտամկանի ներօրգանային անոթամազանոթա յին ցանցը բո­
լոր մակարդակներով] զարկերակ, արթերիոլա, վենուլա, նախակապիլյար և 
մազանոթային ցանց.

Ծայրային անաստամոդների շրջանում երևում է որոշակի լարվածություն, 
որր արտահայտվում է նրանց կոլբայաձև լայնացումներով, դեֆորմացիայով 
ու կտ րտված ութ յամ բ' նկ. 1 բ, Առանձին դաշտերում անոթամ աղան ոթային
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Նկ. 7. ա. ‘Բուն սրտամկանի ներօրգանային անոթա-մազանոթային ցանցը Ուղեղի 
ծանր վնասվածքից մահացած երեխայի մոտ (կոնտրոյ) t Մեծացումը' 250 ան­
դաս t ր, Ս րտամկանի մազանոթների դիստրոֆիկ կազմափոխություններ' դե- 
ֆորմ արիաների, լայնացումների և պատռվածքների ձևով, սուր թոքաբորբից 
մահացած երեխայի մոտ։ դ> Vրտամկանի ներօրդանային անոթամաղանոթային 
ցանցի անհավասար լարվածությունը սֆինկտորների և միկրոշրջանների սահ­
մանում ւ Սուր թոքաբորբ։ դ. Սրտամկանի մազանոթների ամպոՎանման լայնա­
ցումներ, նեղացումներ' միկրո թրոմբների առաջացումով։ Սուր թոքաբորբ։ 
ե. Սրտամկանի անոթամաղանոթային ցանցի անբավարարության վիճակը սուր 
թոքաբորբերից առաջացած հանկարծամահության ժամանակ։ Մեծացումը' 500 
անդամ։ ղ. Սրտամկանի անոթամաղանոթային ցանցի անհավասար լարվածու­
թյունը և արտահայտված խտությունը սինոլսոիդների շրջանում սրտի արատով 
հիվանդ երեխայի մոտ, որը մահացել է սուր թոքաբորբի պատճառով։ Հ» Տիլին- 

գարյանի մեթոդ, մեծացումը' 250 անդամ։
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ցանցը, վենոպաները գտնվում են սպազմի վիճակում, Ուշագրավ է նաև սահ. 
մ անափ ակ տեղերում մազանոթների մատանիաձև կծկանքը, որը թողնում է 
սֆինկտորների տպավորություն.

Բազմաթիվ պրեպարատների ուշադիր զննումը հնարավորություն է տայիս 
հայտնաբերելու անոթամազանոթային ցանցի տարրեր մորֆոֆուն կցիոնալ 
վիճակները, որը արտահայտվում է նրանց անհավասար ուրվագծումներով ու 
լարվածությամբ. Ավելի մեծ խոշորացումների դեպքում (ՏՕՕ անգամ) նկատ, 
վում է զուգահեռ գնացող մազանոթների նեղացում, սֆինկտորների սպազմ' 
հավասար մակարդակների վրա, որն էլ ստեղծում է սրտամկանի անհավա. 
սար արյոլնալեցման խայտաբղետ պատկեր, Բավականին ցայտուն դրսևորում 
է առանձին միկրոշրջանների առկայությունը տարբեր ձևի ու շափի անոթա­
մազանոթային շրջանակների ձևով, Տեղ-տեղ նկատվում է անոթի բազալ թա­
ղանթի լարվածությունը, որի վրա երևում է սև կապար սուլֆիդի մանր հա­
տիկների համաշափ դասավորություն (նկ. 1 դ),

Ստաֆիլոկոկա-վիրոլսային խառը բնույթի թոքաբորբերի ժամանակ, երբ 
հիվանդությունը ընթանում է արտահայտված տոքսիկ կամ տոքսիկո-սեպտիկ 
պատկերով, սրտում և բրոն խո թոքային համակարգում հայտնաբերվում են 
անոթ ւս մազանոթ ալին ցանցի և պարենխիմայի օջախային վնասումներ, Տեղ- 
տեղ մազանոթները բշտաձև լայնացած են, լարված և պարունակում են մանր 
թրոմբոտիկ գոյացություններ։ Որպես կանոն, սրանց զուգահեռ գնացող մա­
զանոթները նեղացած են, նուրբ թափանցիկ պատերով) առանց արյան էլե­
մենտների (նկ. 1 դ). Առանձին դաշտերում անոթամազանոթային ցանցի 
դիստրոֆիկ պրոցեսների, թափանցելիության խանգարման հետևանքով տեղի 
է ունենում մազանոթների պատռում, որն էլ առաջ է բերում մանր կետավոր 
արյունազեղումների և հյուսվածքի տեղական մեռոլկացոլմ։

Ուշագրավ է, որ վերին շնչական ուղիների բորբոքումների և թոքաբորբե­
րից առաջացած հանկարծամահությունների դեպքում սրտի անոթամազանո­
թային ցանցը ունի միանգամայն այլ հյուսվածաբանական արտահայտվածու­
թյուն. այն ավելի լարված է, լայնացած և հայտնաբերվում է հոմոդեն սև 
ձգանների ձևով. Անոթների պատերի բջջային էլեմենտները այլևս չեն տար­
բերակվում (նկ. 1 ե),

Սրտի բնածին արատների ժամանակ, դերֆունկցիայի և հիպերտրոֆիայի 
պայմաններում, միկրոցիրկուլյատոր համակարգն ունի յուրահատուկ անատո- 
միա-հյուսվածաբանական կառուցվածք, նկատելի է անոթների, հատկապես 
վենոլլաների ու արտերիոլների լայնացում, կանգային վիճակ, մազանոթների 
նեղացում, տեղ-տեղ դեֆորմացիա, Միկրոցիրկուլյատոր համակարգի այսպի­
սի վիճակը կարելի է բնութագրել որպես սրտամկանի անոթամազանոթային 
ցանցի անբավարարություն, Սինոլսոիդները Д նրանց շուրջը գտնվող անոթա- 
մազանոթային ցանցը բավականին լայնացած և լարված վիճակում են 
(նկ. 1զ),

Գերֆունկցիայի և հիպերտրոֆիայի պայմաններում նկատելիորեն մեծա­
նում է սրտամ կանի անոթամազանոթային ցանցին մասնակցող գործող մա­
զանոթների քանակը, Պետք է հաշվի աոնել, որ սրտամկանի տարբեր բաժին­
ները և շերտերը ունեն անոթամազանոթային ցանցի և արյան շրջանառու­
թյան որոշակի առանձնահատկություններ, էնդոկարդին հարող շերտերում 
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անոթ ամա ղան ոթային ցանցը ավելի հարուստ է, գտնվում է արտահա յտված 
լարվածության վիճակում, տալով ամպուլա նման լայնացումներ և ավելի 
բարդ բերանակցումներ։

Թոքերում մազանոթային ցանցը ունի տարբեր արտահայտվածություն' 
կապված բորբոքական պրոցեսի բնույթից, տարածվածությունից ոլ խորու­
թյան աստիճանից։ Այստեղ մազանոթներն ավելի դժվար են հայտնաբերվում։ 
նկատելի են թոքային և բրոնխիալ զարկերակային ցանցի ավելի բարդ և 
խայտաբղետ բերանակցումներ։ Բրոնխներին զուգահեռ երևում են համա­
պատասխան զարկերակի մանր ճյուղավորումների լայնական կտրվածքներ, 
ինչպես նաև թոքային զարկերակի ան ոթամ ազան ոթային ցանցը, Առանձին 
դեպքերում լավ երևում են երակ֊զարկերակային անաստամոզները, մազանո­
թային ցանցը' տեղ-տեղ ամպողաձև լայնացած, դեֆորմացիայի ենթարկված 
դիստրոֆիկ կազմափոխություններով, Արյան էլեմենտները ձուլվում են, կազ­
մելով մանր մակարդուկներ. Բորբոքման դաշտերին մոտ թոքամզի միկ֊ 

րոցիրկուլյատոր հունը լարված է, նկատելի լայնացումներով ու զիգզագներով։
Լյարդի անոթամազանոթային ցանցը թոք֊սրտայքճ, անբավարարության 

պայմաններում լարված է, կենտրոնական երակը գտնվում է լայնացած վի­
ճակում, Միջհեծանային մազանոթների պատերը և լեղային մազանոթները 
ունեն նուրբ ցանցավորում, Բլթակի կենտրոնական հատվածում նկատելի է 
որոշակի լարվածություն, որն արդյունք է երակային արյան կանգի.

Բերված փաստացի նյութի ՛վերլուծությունից պարզվում է, որ օրգանիզմի 
անոթա-շաըակցահյուսվածքային հենքը և հատկապես միկրոցիրկոլլյատոր հու­
նը սուր թոքաբորբերի ժամանակ երեխաների մոտ ծանր կերպով ախտահար­
վում են. Կարևոր կենսական օրգաններում մեջբջջային հիմնական նյութի և 
թելավոր կառուցվածքների կազմափոխությունները հանգեցնում են թթու մու- 
կոպոլիսախարիղնևրի կուտակմանը, միկսոմատոզ այտուցի ու անոթա-հյուս- 
վածքային թափանցելիության խանգարմանը։ Արյան թանձրացումը, ձևավոր 
էլեմենտների ձուլումը և մանր մակարդուկների առաջացումը առանձին միկ­
րոշրջաններում պայմաններ են ստեղծում սրտամկանի և թոքային հյուսվածքի 
օջախային վնասման համար, որը ուղեկցվում է նաև անոթա֊հենքային 
ռեակցիայով ու բջջային էլեմենտների տարածում ով։ Նյութափոխանակության 
պրոցեսների խանգարումները և աններդաշնակ ընթացքը առանձին միկրոշըր- 
ջաններում փաստորեն առաջացնում են ամբողջ օրգանի, ապա համակարգի 
արյան և ավշային շրջանառության սիստեմային խանգարում։ Բուն սրտամկա­
նի կծկողական ապարատի անոթա-մազանոթային ցանցի կազմափոխություն­
ները այսպիսի պայմաններում վճռական ազդեցություն են ունենում հիվանդու­

թյան ծանր ընթացքի վրա։
Կլինիկա-անատոմիական վերլուծությունը ցույց է տալիս, որ նման դեպ­

քերում հիմնականում գործ ունենք ծանր ընթացող տոքսիկ կամ տոքսիկո- 
սեպտիկ խառը էթիոլոգիայի թոքաբորբերի հետ։։

Երևանի բժշկական ինստիտուտի 
պաթ. անատոմիայի ամբիոն Ստացված է 19. 3, 1930 թ»
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Дж. к. ГЕВОРКЯН, А. Е. ЧЛОЯН

ИЗМЕНЕНИЯ СОСУДИСТО-КАПИЛЛЯРНОЙ СЕТИ МИОКАРДА 
И ЛЕГКИХ У ДЕТЕЙ ПРИ ОСТРОЙ ПНЕВМОНИИ

На основании комплекса морфологических, гистохимических и ми- 
кроангиологических методов исследования выявлены новые данные, 
касающиеся изменения внутриорганного сосудисто-капиллярного русла 
сократительного миокарда и бронхолегочной ткани при острых пневмо­
ниях смешанной этиологии. Вследствие кардиовазотропного воздейст­
вия вирусно-бактериальных инфекций резко повреждаются концевые 
звенья микроциркуляторного русла сократительного миокарда и легоч­
ной ткани: неравномерное расширение, сужение и разрыв капилляров, 
агрегация кровяных элементов с образованием микротромбов. Такие из­
менения в конечном итоге приводят к полному нарушению циркуляции 
крови и тканевого метаболизма, кровоизлиянию, деструкции ткани. По­
казано, что такое системное поражение сердечно-легочного комплекса 
резко выражено при токсической и токсико-септической формах пнев­
монии.

J. К. GEVORKIAN, А. Е. TCHLOYAN

THE CHANGES OF VASCULAR-CAPILLARY NETS OF 
MYOCARDIUM IN LUNGS OF CHILDREN IN ACUTE PNEUMONIA

On the basis of complex morphological, histological and microan- 
glological methods of investigation, new data are revealed, concerning 
the changes of Intraorganic vascular-capillary bed of contractlie myocar­
dium and broncho-pulmonary tissue in acute pneumonias of mixed etio­
logy. As a result of cardlovasotropic influence viral-bacterial infections 
sharply injure terminal rings of mlcroclrculatory bed of contractile myo­
cardium and pulmonary tissue: unequally dilation, aortostenosis and la­
ceration of capillaries, aggregation of blood elements with the formation 
of microthrombosis. At the end, such changes lead to complete distur­
bance of blood circulation and tissue metabolism, apoplexy of tissue 
destruction.
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