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и. ИЗУЧВМЕ МТЈЧТТЈИТЈЈЦ и югиники т,1пдий1 

О кшвтяся RUTHS 1вШ9№РШЮП) 
SBEHHOro »ШШ1 

£.Я. Бостон, А.А. Вояюош» 
№фвЯ1а педиятрш 

Нвспехрфгаескяй яваеятй колит является мшбоавв часто 
астречв|̂ йся формой неспвцифичесюк колитов а детском вое-
расте. Он цмдвтавляет собой 11вин$вхЦ№»«ов восяиштеяыюе 
заболевание толстой кишп с хрошческим реццхкв1фуюцо1 те­
чением. 

Заболевание расомтривается как аутонифтое и аутоаг-
рессивное. У больные детей обнаруживаются антитела фотив 
антигшов слизистой оболочки толстой кишки. Разветие неспе-
цифичесного язвешого колита и его обострение нередко свя­
зано с острши инфекщюии (ОГОИ, пжпп, корь), травмой жи­
вота и стрессовнш ситуа190ши. 

В течение последаего десятилетия в Тецатуской гадской 
клинической больнице ш поводу яеспецифического язвенного 
колита лечилось 8 детей в возрасте от 3 до 13 лет. Заболе­
вание военикло в воерасте I года у I ребенка, в возрасте 
3 лет у I, в возрасте б явт у I, в возрасте 7 лет у 1 ив 
возрасте 8 лет у 4 детей. 

Все дети родились от нормялыю щютекавших б^)еменностей 
и родов донооеншми. Нксодились на естественном вспрмяива-
нии в среднем в течение двух юсяцев. 

Перед возникновением неспецифического язвооюго колгга 
дети часто болели респираторныш заболеваншши. На коже по­
являлись различные аллергические сыпи. Наследственная обус-
ловлошость к неспецифическому язв«1в(»<у юлиту имелась у 
двоих детМ. 

В школьном возрасте военияновенио заболевания 1федвест-
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ковши •оифяшпыв смтуацим. У всех детей отмечалось посте­
пенное раввнтке сюшкпюв болеет. Боли в пвоте появлялись 
часто в свяен с Bari^siott я во время шхошнис еамятяй. Они 
локалиеовалиоь диффуено, налево под реберной дугой, в об­
ласти пут» и • нпией части живота.   диспепсиздских яв­
лений набяодялкеь рвота, пшюта, иеаога, поюшение аппетита 
и HBTeopiaM. Встречался видкий стул с примесьо слнеи, гаоя 
и иногда жрови. 

Ив анажева выяснилось, что поносы были с 2-3-«вдельнш 
течением и повторялись черев 1-2 месяца. Дштельность бо-
леени составляла от 3 до 8 лет. У двоих детей набдодаипсь 
слабость, быстрое уменьшение массы тела и пониашие тонуса 
МН1Ц и гургора кожи. Гипотрофия I степени отмечалась у од­
ного ребенкй. 

Активность амилааы в моче быка повшена, содаряание igA 
nZgG в сшоротке iqpoBH снижено в половине случаев. Дисбиое 
отмечался у двоих детей. Анемии не набждалось ни у одаого 
ребенха. 

Диагяов подтвердился на основе ирригоскопии - в терми-
палшой части подввдошной кишки отмечались дефекты напол­
нения. Цри ректоромвноскопии набяодялись гиперемия слизис­
той оболочки, контактное ]фовотечение и язвы. 

Лечение детей быю комплексньм (диетическое, грэтгаовос-
палятельяое, иориали81фувщвв кишечнув ми|фофлору, гипосенси-
биливирупцее, обцеукрепхяпцее). Среди медикаментов централь­
ное место еанимал салазопиридазин. В виде иммуномодулирую-
цего лечения дети получали левамиаоль. 1^и назначении лече­
ния явления заболевания исчезали в течение 2-3 недель. 

фи расстройствах пищеваршия с сфовавослюистш поносом 
всегда следует иметь в виду неспецифический язвенный колит 
м цроводить ендрскопические и рштгтологические исследова­
ния кишечника. В некоторых случаях необходит ректальная 
биопсия и обнаружоше антител, специфических для толстого 
ключника. 
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HAFVBEffiK PABHOBBCffi КАТВЮ1АМ6ЮВ У ДВЕЕЙ С 
ОагнкцЮНАШйШ РАССТРОЙСТВШ! Ш^ВАИОПЬ-

Фго тркш 

Л.Я. Бостон, A.D. Им, Э.П. НврнсаЈОГ» Т.А. Ряго 
Кяфеяра педиат!»« 

ikicniTyT общвЛ и иолвхуяярной птоЈпгт 

Дри »абоЈКванмм, особенно на ранних аташх его рмвятня, 
имевтся яркие цпанаки вов<^>дения симпатоа^феналовой систе­
мы. Одаако воцрос о роли влияния катвхолвминов в становлении 
обцюс адалтационнис реакций щж ваболюаниях ецв лриюк от 
окончательного решения. В литерат;уре нет дывок об втом щм 
функциональных расстройствах пицвварителыюго тракта. 

ручалось содцрмише катехолаыинов в плавив црови у 27 
детей в воврасте от 4 до 14 лет, лгаишихся в Тцртусхой кли­
нической детской больнице по поводу мфувений Ш1Цвва|И1т«ль-
ного тракта, в том числе 21 девочка и 6 мальчиков. Длите»-
ность ваболевания у детей составляла от одаого месяца да 
двух лет. Дившое ставился на основании анашестических, 
клинико-лабораторных, рентгенологических, эндоскопических и 
эхотомоскопических данных. Ив функционалышх расстройств 
пищевлфшия встречалась днскиневия яелчновцделительной сис­
темы у 10 и жедуяочю-кишечного тракта у 17 детей. 

О состоянии симпатоадреналовой системы судали по сод^р-
жанмо адреналина (А) и норадреналина (Ш) в плавне 1фови, 
определяопк флоорометрическим методом. 

Были быявлгаш существенные юменения симпатоадреналовой 
систшы в виде повыпения содеряйния адреналина и норадрена­
лина в пяаэме крови у всех обследуемых детей. Более ваметное 
повшение отмечшо в содерюнии адреналина щж дискинеаиях 
келчевьщелительной системы, зато щ>и кедудетпо-юшечных рас­
стройствах уров«1ь содеропния был гораадр ниже. Содеркшие 
норадреналина в плазме iqpoBn было в разных группах одинако-
вш. 

Цри сравнении содервания адреналина и норадреналина в 
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nttm хром втсяяяооь, что боям оуцвцтввняое швымяне в 
сшрваиик адавкавит имело место у веек обслвдушок детей 

1<5 ' 1> норик 6:1). Ц)и атом уеиливавтся катлбо-
лические щюцессы в оргатвме. Щ)вобшданив повшения содер-
аишя адрешйпюа южно связывать с втиояогическим фактором, 
всфааеннш стрессом 1фи функци(»1аЈП>нис расстройствах пишева-
решш. 

Содераанме катехоламхнов окавахось наиболее высоким в 
воврасте от 10 да 14 лет. Этот факт ноавт найти свое место 
в обьяснешш хфИФш столь частого воаннкновеиия ваболевания 
ша|вварительного тракта у больиьк имеяно втих воврастов. 

Оолученкыв дашые свидетельствуют, что в щюцессах 
адаптации щт функциональшк расстройствах гап|еварителыюго 
тракта И10ОТ сув|ественное значение не только количественные 
юмеяения катехолшшов, но и нарушшше их равновесия. 

ОСТРЫЙ ДАРИНГОТРАХЕИГ У ДБШ 

Т.Р. Соо, М.Э. Нярска, Л.Э. Халдре 
Кафедра педиатрии 

Острый ларинготрахеит наблюдается 1феимуцвствшно у де­
тей в воврасте до трех лет. Этиология заболевания - вирусно-
бактериальная. Из-за узкого диаметра дыхательных путей у де­
тей может развиваться ларинготрахеит и тяжелая дыхательная 
недостаточность. Дети нуждаотся в лечшии в реанимационном 
отделвши. 

В 1987 году в отделение острых респираторных инфе{щий 
Тч)туской городской клинической детской больницы •госпитали­
зировали 31 ребенок с явлениями острого даринготрахеита, из 
них 10 девочек и 21 мальчик. 10 детей бьиш в грудном воз­
расте (от 2 да 6 месяцев), 13 детей в возрасте 1-3 лет, 5 
детей в воврасте 2-3 лет и только 3 ребенка в возрасте стар­
ше 3 лет. 

У одного 6-месячного мальчика 1фкчиной лгфингостеноза 
оказалось инородаое тело в пицеводе, у остальных ларинго­
трахеит раввивался на фоне острой респираторюй инфекции. 

ЛЗ 



у веек як осяовант штшшл уепшовин коятвст с (кияаан, 
пмпаом явления острого пт^ вврснис джатеаьтй qyrel, 
во вмруеологиявасие мееледоваюи устмювшп втяолопш толмо 
у 8 (т.е. у 1/4). У тропе нааяи в сосжобв носа вкрус гркпш 
А, у тромх aKBROBiQqfc, у одаого В1фус шфагршша и у ' сд-
яого - адвпяцрус + вирус тратриша. 

У Vt явте! R8 30 баж аллерпрюсшй даатев, яв них чет­
веро ща дряяого ваболгаання 1-2 рава болели лцрштотрпва-
тш. 

Явлмм лфнгостенова раввивааю» у 22 датМ яв ЭО, у 7 
ацрвоЯ, у II впфоЯ н у 4 TpeiTbei етмяни. Дети с третье! 
степаиьв лцяигоетенова лечились в отдалении реанимации, 3 
•в нкх бап ннтуб|фованн в течение 4-20 

СНШШЙЕ УРЮНВ (ЩВПО №>Е В ФШВИИСЙ 1бШ! И ДШШ 
CBfifficro mmm с шшЕнгаш шапршак решџп 

у дапя в 1Б<1зк лзрвого пяугодав явж 

к.А. Dire 
афЧфа пцдрктряя 

Б поеледаию годи 1фогностнчески аначимми фажт<фаин в 
вовнишовеюш аллергических peaupdl у хруданс двтфй по дв»-
иш большинства авт(фов считаот голоютелыпй cemllHdl анаи-
нев и повшеитй :^ввнь ИгЕ в црови цувюины. Оџало яеко-
торые авт(фи подчеркивают равличие в двннис, годучеинык щм 
обследовании равличнис поцуляций и при испольаовании равли«-
ных исследовательских нетодрв.. 

Целью настоящей работы являлось ивучение у детей вваимо-
свяеи между возни кновениеы проявлений аххергии в первом по­
ду го дии живни, содерванием общего Hi^ в сиюротке цуповинной 
крови и семейньм анажевом. Ниш быво обследовано 126 детей 
(77 мальчиков и 49 девочек), ргащенных в течтие янввфя-ап-
реля 1987 г. в г. Тарту. Ощюдехение общего ИгЕ в сьворотке 
цуповинной 1фОви 1фоводилось ии<уноф^)|||№тнш методом. Анан­
иев ш аллергическим заболеваниям бливких родственников ре-
б№ха был срставлш со слов матери ребенка. Данные об аллер­
гических троявлшиях на пищевые продукты получали ив днев-
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юпа пгганкя ребенка, ГДЕ натеры» быяо нашсаво IMHD ребенка 
во врет вовнихновенмя реахцки, а также время вкяочения в 
мет' всех новые шцевнс 19Х)дуктов. Цж цэоявхеюш адхщзги-
чесюа реакций в периоде грудного вскармквания быжо ааре-
гисцмфовано к не» нате^ж. Ј^шннв даевника питания щ>и не-
обкодииости уточняяись о1фосом мат^и. 

У 77 ив 126 набаздишк детей военикли различные клини­
ческие ifxuiBJieHKK гацевой аллергии, чаще всего на коровье 
молоко (у 42 детей) и рвеличше соки (у 43 детей). У 15 де­
тей отмечалась аллергия и на молоко и на соки, фи сопостав­
лении ревультатов оц>едеявння ИгБ в цуповишюй крови с нали­
чием или отсутствием аллергических реакций в течение пер­
вого полугодия жизни набаодали взаимосвявь между повшшием 
уровня ИгЕ и наиболее частш 1фисутствием аллергических 
щюявлений. Эта связь была статистически достоверной щ>и 
содердкании ИгБ 4 КЩ/л и больше (р 0,02) и достоверность' 
увеличивалась, если за хфедел нормы ИгЕ тфинимали ТОО КЕ/я 
и больше (р < 0,002). Сравнивая наличие или отсутствие ал­
лергических щюявлений с голожительнш (88 детей) и отри-
цательнш (38 детей) семейнсш анажезом, статистически до-
стов^жой разницы не набдодали. Аллергические появления у 
детей не были связаны ни с анашезом аля^гии у мат^и.ни 
с аиажезом аллергии у других родственников. 

У 7 детей оба родотеля имели аллергические заболевания 
и у всех возникли также шацевые алл^гические реакции. Сяв" 
дует отметить, что у всех 7 детей 1фи рождении отмечалось 
повывенное содержание ИНБ. 

Таким образом, го нашим даннш повывенный уровень o6iqero 
ИгЕ (4 КЕ/я и больше), на{1д№нь41 у детей в цуповинной кро­
ви, является щюгностическим тфизнаком в качестве возник­
новения у них сишергии в течение первых 6 месяцев жизни. 
Подтему таких новорожденных необходимо включать в группу 
"говипенкого риска" по отношению к развитию аллергических 
щюявлений. 

Отсутствие связей между положительнш семейнш аллерги­
ческим анашезом и возникновением аллергии у детей можно, 
по-видимому, связывать с тем, <rro матери сознательно ис-
кла<яи1и из меню реб«1ка и в периоде грудного векрамливания 



и из своего меню те шщевыв щюдухты, которое чаще всего 
служили щ>ичиной воанйкновения аллергии. Все же надо юд-
черюфть, что срок набждания детей был коротким, всего 6 
месяцев. 

: О ШШВОМ СЮСТАВБ СЫВОРОТКИ КРОВИ У 
I ЮВОРОВДЩШХ ПРИ АСФИКСИИ 

В.Э. Лоолайд, А. К. Тяхепывд,.А.П. Киликорм 
Институт общей и молекулярной патологии, лаборатория 

гормональной регуляции жизнедеятельности 

№менения в белковом составе сыворотки крови у новорож­
денных обусловлены особенностями метаболизма плода. Иввест-
но, что одним из важнейошх повреждающих факторов у плода и 
новорожденного является гипоксия. В связи с этим целью на­
стоящего исследования явилось изучение особенностей белко­
вого спектра сыворотки 1фови у 25 здоровых доношенных ново­
рожденных и у 25 детей, родившихся в асфиксии щ)и естест­
венных родах и оперативном вмешательстве. Масса тела щ>и 
рождении у этих детей колебалась в щюделах 3000-4000 г. 
iQ^Bb у новорожденных брали из цупочного канатика сразу же 
после рождения. 

Разделшие белков сыворотки крови гфоводили в 67,5^-ном 
стандартном шлиакриламидном геле (ШАГ) по Davis (1964) 
и Omstein (1964) с некоторьми модификациями (Калликорм, 
1973). 

Количественный анализ белков сыворотки крови у новорож­
денных, родившихся в асфиксии, показал существенные различия 
в концентрации общего белка и некоторых белковых 4Р<ищий. 
При асфиксии нами было отмечено возрастание концентрации 
общего белка с 60,8+0,9 г/л до 66,2±1,7 г/л (р 0,01), 
преальбуминов И с 0,14+0,01 г/л до 0,21+0,02 г/л (р'^0,01), 
альбумина с 29,0+0,5 г/л до 3I,5jP,8 г/л (р < 0,02) и / -
глобулина с I5,9jp,5 г/л до 17,6+0,7 г/л (р 0,05). Тенден-
ци» к увеличению имели содержание трансф«рина и -глобули­
нов. ђ)оцентное содержание белковых фракций у обеих обсле-
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дуеюк груш шчти не oTJOfiaJiocb, ял искЈКчением щзоальбуии-
иов II, трансфефиновой и ^-глюбушновой ^кций, которые 
Huejm тваденцио к повыюню. 

УввЈогамше Концттрацни общего белка может быть обуслов-
лшо дрпдфатацией в состоянии ацидрва щ>и асфиксии.^ Ifoeit-
шшие концентрации среаяьбуминов, трансферина и 2Г-глобулина, 
ю-видкиоцу» носит адаптивный характер, так как 1фвальбуыины 
ответственны sa транспорт тиреоидаык гормонов, трансферин — 
ва трансюрт яелева, а глобулины мобил1вувт имнунсистецу ор-
пиовна. 

•оЈ|учемше ревультаты могут указывать на нарушение меха­
низмов синтева белков щ>и асфиксии и отражают защитно-ком-
11№сат<^»уп реакцип новорожденного в адаптационнш щюцес-
се. 

{Ш> энргонсаюи в патогенезе нашений системы 
lEiDCTASA у БОЛЬНЫХ С ШРАШ{ИЯНИ ГОЛОВНОГО МОВГА 

у.А. Ноорма. А.А. Тикк, С.Э. Левчук 
Лаборатория сосудистых заболеваний головного мозга, 

кафедра неврологии и нейрохирургии 

Целы) данной работы быяо исследование уровня средних мо­
лекул (Cli) как показателя зндогшной зндотоксемии на функ­
циональное состояние системы гемостаза у больных с поражени-
км головного мозга различного генеза. 

Определение (Ш осуществлялось по ьютодике Габризляна 
(1981)в модификации Лаазика с соавторами (1986). Наряду с 
8ТИМ у больных исследовалось функциональное состояние систе­
мы г«юстаза по дешнш тромбоцитарного, коагуляционного и 
ф(бринолитичвского звеньев системы гемостаза. Больные обсле­
довались в 1-3, 4-7, в-14, 15-24 дан болезни. Данные подвер­
гались всфиацишшо-статистической обработке; взаимоотношение 
показателей системы гемостаза и СМ оценивалось по 95%-ному 
хватило различий. 

Всего быяо обследовано 37 больных. Больные находились на 
лечшии в нейрореанимационном центре Тартуской клинической 
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больницы. Средний возраст больных - 42 года, среди них 72^ 
мужчин и 28^ женщин. Под набдодением было II больных с че-
решо-моаговой травмой (ЧШ*), больные, оптированные по по­
воду опухолей головного мое га (ОМ) - II больных, а также 15 
больных с острши нарушениями мозгового кровообрацения. Сре­
ди них - 10 больных инфарктом головного мозга (МО и 
5 больных геморрагией головного мозга (П1) .Умерли 22 боль­
ных. У умерших больных была установлша полиорганная недо­
статочность, на вскршии часто о(&1аруживались поражение всех 
гаренгиматозных органов и частые тромбогеморрагические 1фо-
явления. В контольной труппе обследовались 13 п^вичных до­
норов. 

Показатель уровня СЫ у лиц контрольной группы - 6,0+ 
+1,18 отн. ед. Уров«п> СЫ плазмы 1фови был повшш у боль­
ных с ЧМТ. У вьисивших больных с ЧИГ СМ - 8,18+1,2 отн. ед. 
по сравнению с больнши с летальнш исходом (20,54+3,48 отн. 
ед.). Повып№ие уровня СМ плазмы крови отмечалось у больных 
с ЧШ* в конце первой недели с постепеннш снижением на тре­
тьей неделе у вьоивших больных. Значительное повшшие уров­
ня СИ в шизме крови больных в конце первой недели с гемор­
рагией головного мозга (19,5+8,5 отн. ед.) и с ииф^ктом 
головного мсяга (15,0+3,0 отн. ед.). У больных с опухолями 
головного мозга уровень СМ был повшш весь послеоперациш-
ный период и доходил до 15,5+4,4 отн. ед. на третьей неделе 
болезни. 

Острое поражение головного мозга сотфовождалось вь|)ажен-
ньми изменениями со стороны системы гемостаза. У больных был 
обнаружен в системной крови сдвиг в сторону гиперкоагуляции, 
но при более тяжелом поражении головного мозга была обнару­
жена гипс коагуляция и заметное повыоение растворимого фиб­
рина и продуктов деградации фибрина и фибриногена, указывав-
щее на раавитие диссеиинированного внутрисосудистого сверты­
вания крови у зтих больных. Была установлена зависимость 
взаимосвязи СМ и уровня растворимого фибрина по тесту знаков 
по сравтнию с 95%-нш кватилом но1Я1ального расщюделения 
(Р0,05). Это позволяет 1федположить, что СМ могут играть 
роль в механизме развития внутрисосудистого свертывания кро­
ви 1фи острых поражениях головного мозга. Таким образом. 
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вовдействие на эндотоксшию с активнши иетодами детоксика-
ции органивыа является также важнш методом ликвидации коа-
гулоттии у больнык с порахшием головного мозга. 

РЕГИОНАРНЫЕ ИЗМЕНБНШ ГЕЮДИНШКИ И ТЯЖЕСТЬ ОЧАГОВОГО 
ШРАШШ У БОШШ ШШРКТОМ ГОЛОВНОГО иЭЗГА 

Т.А. Томберг, II.А. Ияги 
№1ститут облрй и молекулярной патологии, 

кафедра неврологии и нейрохирургии 

По даннш клинических и экспериментальных исследований 
в острой стадии инфаркта головного мовга в разных областях 
{вмерения встречается щютивоположные изменения мозгового 
{фовотока - зоны фокальной ишемии и гиперемии, которые реа­
гирует по-разному на щ>имена1ив вазоактивных веществ. Цель» 
данной работы являлось изучение регионарной гемодинамики 
головного мозга в зависимости от локализации, объема и. тя­
жести его очагового поражения. 

У 27 больных в возрасте от 43 до 87 лет с инфарктом в 
зоне 1фовоснабж№ия средней мозговой «фтерии щюведены ис­
следования реги(н1арного объемного 1фовтрка (рОМК) в ло<&юй, 
височной и теменной областях пораженного большого полушария 
методом клиренса внутрикаротидно введенного раствора ксено-
на-133 в комплексе с компьютерно-томографическим (КГ) анали­
зом локализации и объема мозгового инфаркта, вьфаженности 
отека и других изменений в мозгу. 

У большинства больных (14) набдодалась диффузная ишемия 
мозга в хфеделах от 12 до 40 мл/100 г/мин, 1фичем у части 
больных рОМК в зоне очага инфаркта мозга несколько щ)евшал 
рОМК в непораженных областях и наоборот. В »ту группу вхо­
дили все больные с наиболее обширными очагами инфаркта и 
глубоким функщональньм дефицитом. У 4 больных с гипоперфу-
зией в очаге инфаркта наблюдался нормальный уров«љ рОМК в 
других областях, а у 5 больных - перифокальная гип^емия. У 
3 больных имела место постишемическая гиперемия в очаге ин­
фаркта на фоне нормального или пониженного уровня рОМК в 
друпа областях. Только у I больного рОШ как в очаге ин­
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фаркта, так и перифокально не отличался от норыы. 
По средним данньм рОМК, более вфаженная гипоперфузия 

(Р 0,05) наблюдалась 1фи наличии отека моага (сдавление 
и дислокация жедудочковой системы на КГ), щ)и обширных ин­
фарктах с объемом пораженной ткани 137-248 ci^ и 1фи повы­
шенном диастолическом давлении. Корреляционный анализ выявил 
умеренные отрицательные связи между рОЫК и налившем отека 
мозговой ткани > -0,445), рОМК и объемом очага инфвфкта 
(t- = -0,671), рОМК и диастолическим давлением (t-- -0,301). 
Хотя тяжесть клинического состояния оказалась зависимой от 
объема очага =• 0,378) и наличия отека мозга 0,417), 
су1цественной связи между клинической тяжестью и уровнем рОНК 
не наблюдалось -0,215). По-видимому, клиническая тя­
жесть инфаркта ощ)еделяется eiqe другими факторами (состояние 
сердечно-сосудистой системы, локализация очага в отношшии 
функционально важных нейрональныж структур и др.). Средаий 
уровень рОЫК как в очаге инфаркта, так и в непораженных об­
ластях не оказался зависимш также от возраста больнис, вы­
раженности дегшеративно-атрофических изменший в мозгу и 
уровня систолического артериального давления. 
  результатов исследования следует, что 1фи лечении 

больных инфарктом головного мозга необходимо учитывать гемо-
динамические изменшия в головном мозгу, фи наличии пост-
ишемической гипершии следует избегать артериальную гипер-
тензию, так как она способствует развитию отека, а щ>и нали­
чии диффузной ишемии благотфиятно влияет щ>имена1ие вазоак-
тивных препаратов. Борьба с отеком мозга имеет важное значе­
ние для восстановления мозгового кровотока. 

ОЦЕНКА ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ОБЬЕМШХ Ю№НЕНИЙ 1РИ ЮЗГОЮМ 
ИНБАРКГЕ ПО ДАННЫМ НОЫПЫОТЕРНОЙ ТОЮТРАФИИ 

Т.А. Томберг 
№ститут общей и молекулярной патологии 

. Мозговой инфаркт часто возникает на фоне атрофических 
изменений головного мозга^ углубляя их и вьвывсш гошатро-
фию вместе с дефектом мозговой пефеяхимы на стороне пораже-
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ния. в острой стадии мовгового инфаркта наблодается также 
цротивоположный щюцесс - увеличение объема мо8га sa счет 
шстишенического отека. Эти объемные щюцессы отражаются в 
изменениях размеров ликворной системы головного мозга. Целью 
данного исследрвгишя бш сравнительньд! анализ способов ли­
нейных измерений на компьютерных томограммах (КГ) и выявле­
ние наиболее информативных показателей, характеризующих обь-
ешые щюцессы щ>и мозговом инфаркте. 

У 37 больных инфарктом в зоне кровоснабжения средней 
мозговой артерии проведшы КГ исследования в разные сроки 
заболевания. 1^ме общещ>инятых линейных измерений (бифрон-
тальньй, бикаудальный и желудрчковый индексы, индекс селла 
медиа, ширина третьего желудочка) мы исгользовали региональ­
ные индексы мантии на уровне передних и задних рогов и цент­
ральной части боковых желудочков (отношение толщины мантии 
на уровне селла медиа к ширине голушария). Вычисляли также 
индекс латерализации толщины мантии (отисмпение толщины ман­
тии на уровне селла медиа пораженной гемисферы к толщине 
мантии на щзотивоположной стороне), измеряли объем очага ин­
фаркта и оценивали вьфаженностъ отека и атрофии головного 
мозга. 

Выявлено, что цри больших обь«вх очагов инфаркта выяв­
лялся масс-эффект, вь^зажавшийся в компрессии гомолатереињ-
ного желудочка. При корреляционном анализе наблюдались уме­
ренные связи иежЈЏ вьфаженностью постшемического отека и 
региональна индексом мантии на уровне центральной части 
бокового желудочка пораженной гемисферы (- = 0,543) и отри­
цательные связи между вьфаженностью отека и бикаудальньм ин­
дексом (1 = ^,349). Индекс латерализации толиршы мантии бьл 
увеличен (выие 1,0). 

С вьраженностью диффузной атрофии головного мозга наи­
более существенно коррелировали индекс селла медиа (^ = 
= -0,625), бикаудальный индекс (t= 0,607), бифронтальный 
индекс (' = 0,527) и в меньшей мере региональные индексы на 
уровне селла медиа (^ = -0,339) и переднего рога бокового 
желудочка ('<- =,-0,336). (Ьдекс латерализации толщины мантии 
был близок к норме. 1ђри одностороннем атфофическом гфоцессе 
(гемиатрофия мозга) наиболее В1фажашые изменения отмечались 
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со стороны региональные индексов, особенно на'уровне цент­
ральной части бокового яедудр<{ха ( i « -0,632), индекс лате-
раливации толщины мантии был понижен (ниже 1,0). 

Обобщая вшещ>иведенныв данные, можно считать, что для 
оцшки односторсжних и относительно мадовь|)ахенных обьешпк 
щюцессов Щ)и инфарете головного мовга целесообразно приме­
нять щюдхож^ые в данной работе региональный индекс на 
уровне центральной части боковых желудочков и индекс лате-
ралйэации толщины мантии, а также индекс мантии на уровне 
передних рогов. Указанные региональные индексы топически 
более точно отражает односторонние обьешше иаменения в воне 
кровоснабжения внутренней сонной (фтерии, чем сушсфные по­
казатели размеров желудочковой системы. 

ГОМПЫЛШМ ТОМОГРАФИЯ ГОЛОВЮГО МОЗГА В-ДИАГНОСТИКЕ 
Ш>ИНАТАЛЬНОГО ГБРАЖЁНИЯ ЦБШРАЛЬШЙ НЕРВНОЙ СИШМЫ 

А.Г. Сёэт, М.Я. Нялксоо, В.К.-Р. Толпато 
Кафедра неврологии и нейрохирургии 

НИИ юфдиологии Эстонской ССР 
Тартуская клшическая больница 

В последние годы значительно возрос интерес к изучении 
патогенетических механизюв гипоксически-ишемической энце­
фалопатии (ГИЭ) новорожденных. Внедрение метода компьютерной 
томографии (КГ) в клгаическув тфактику открыло новые пер­
спективы для изучения морфологических измевшшй головного 
мозга. 

Целью данного исследования было изучение морфологических 
изменений головного мозга у недоношенных детей с ГЮ и выяв­
ление клинико-морфологических корреляций. 

Нами было обследовано 30 недоношенных детей, перенесших 
асфиксию при рождении, у которых уже в неонатальном периоде 
были выявлены неврологические нарушения. Цзоспективное нев­
рологическое обследование было проведено в неонатальном пе­
риоде и с одномесячньни штервалами до конце первого года 
жизни. Возраст детей во время щюведения КГ мозга был от 8 



даей до 2 тсяцев. 18 детей быхи обследованы методом КГ моз­
га однократно и 12 детей - повторяю. На основе В1фаженности 
неврологических нарушений в периоде новороязд«шости разли­
чали 3 степени тяжести ШЭ. I степень наблодалась у 2 
детей, II ствп«и> - у 19 детей и III степень - у 9 детей. 

Данные щюспективного неврологического обследовадия по­
казывают, что на первом году жизни 23,39Б (7) детей не имели 
неврологической патологии, у (18) детей наблюдались сред-
нетяжелые двигательные нарушения с задержкой психомоторного 
развития, у 16,(5) детей - тяжелая неврологическая па­
тология. 

В неонатальном периоде КГ исследованиями выявились пато­
логические изменения головного мозга у 23 (76,75S) детей, а 
у 7 (23,36) детей результаты КГ были в тределах нормы. Наи­
более характерные изменения у обследованных детей наблюда­
лись в зонах пониженной плотности полупЕарий головного мозга: 
у б детей - локальные, у 17 детей - диффузные. У двоих детей 
на КГ мозга кроме понижения плотности белого вещества отме­
чались и зоны повшенной плотности; у одного ребенка - в об­
ласти межполЈтаарноИ щели и у другого - в области боковых же­
лудочков, на основе чего диагностировали соответственно суб-
арахнойдальное и интравентрикулярное кровоизлияние. Повторно 
КГ методом обследовали 12 детей, у 2 детей КГ мозга была без 
патологии, у 6 детей наблюдалось расширение желудочковой 
системы и субарахнойдального пространства, у 3 детей - пони­
жение плотности белого вещества в лобной области и у одного 
ребенка - расширение желудочковой системы до степени гидоо-
цефалии. 

Гђзи сопоставлении неврологических симптомов и результа­
тов КГ мозга в неонатальном периоде выяснилось, что ново­
рожденные с диффузнш понижением плотности белого вещества 
имели более тяжелую степень ГЮ, чем дети с локальными пони­
жениями плотности белого вещества, фи сопоставлении клини­
ческих симптомов на первом году жизни и повторных КГ данных 
наблюдалась корреляция между клинической тяжестью неврологи­
ческой симптоматики и вьраженностью патологических изменений 
на томограммах. 

Полученные нами данные подчеркивают важность внедрения 



KT исследовшшя дяя огфвдвлвния морфологических ивменений 
моет щ)и ГЮ, поскольку уже !фи раннем щюведении КГ иссле­
дования можно установить постгигоксические ивыенения мое га. 

М№Ш)-ГО111]ШГЕРШ-ФОМОГРАФ№ВСН№ 1РИЗНАКИ В 
ОЦБШСЕ ТЯЖЕСТИ ^бРЕШО-^ГОВОЙ ТРЈШШ 

С.Г. Ттаев, А.К. Еадда, Г.В. Таза 
Кафедра неврологии и нейрохирургии 

Цоавильная оценка тяжести состояния дольньк с черешо-
моаговой травмой (<91Т) имеет большое еначшие как для выбора 
тактики лечения, так и для 1^гнозирования исхода. С целью 
вьдаления вэаимосвявей между клиническими показателями и 
морфологическими иамшениями головного мозга щ>и W нами 
изучаю 59 больньк. №:следование щюводаи^ось в остром перио­
де ^SfT - до 48 часов после травмы на компьютерном томографе 
(КГ) Delta Sean - 190 с матрицей 256x256 элементов, со ске-
нированиеи параллельно орбитомеатальной линии. На КГ с помо-
щю пакета щ)иклвдаьк щюграш рассчитьвались: коэффициент 
смещения средшшых структур (НССС),объем травматических оча­
гов и степень комщ>ессии ликворных 1фостранств с помо1ф>» ре­
гионарных индексов мантии (Ш) и индекса отека моега (ЮН). 
Перечисленные показатели сравнивались с рядом клинических 
фИзнаков. Накопление и обработка данных поизводилась на 
персональном компьютере IBM РСДТ с помощью 1фограмаюго 
пакета "Statgraf. 

Результаты статистического анализа гоказали, что в груп­
пе больных, у которых 1фи поступлшии наблодался двусторон­
ний симптом Бабинского (16 больных), степень нарушения сое-
нания, оцс«ивавшаяся ш шкале комы Глазго (ШКГ), была более 
тяжелой, чем у остального контингента больных. Отличие етой 
группы от остального контингента больных по ШКГ является 
статистически достовернш (4 = 0,007). Степень расстройства 
сознания по ШКГ сильно коррелирует с КСС (-; = 0,99) и с 
суммарньм объемом травматических очагов I' = -0,86), кото­
рый, в свою очередь, коррелировал с ИОЫ (х- = 0,63 и с ЖХХ; 
(г = -0,87). КСС же коррелировал с региош^ьм Ш (от = 
= -0,5 до-t = _о,8). ^ 
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1Ьвеспю, что щ>и ЧКГ распространенность патологических 
иэмшений в головнш мозге не от^жничивается лиош зоной ло-
raunsaqwi травматического очага, но расщюстраняется и на 
другие его регисжы. Анализ зависимости локализации и вьфа-
женности здменений мантии мозга от локализации и объема 
травматического очага 19>иводится в следующей корреляцион­
ной таблице: 

Локализация травматического очага 

аобно-вис. 
щ>авая 

лобно-вис. 
левая 

/ 

зат.-вис. 
левая 

зат.-вис. 
1фавая 

лобно-вис. 
Ш 1фав1й 

0,42 0,66 0,78 -0,29 

Л0&10-ВИС. 
Ш левый 

0,70 0,97 0,99 -0,66 

зат.-вис 
Ш лев1] |̂ 

0,43 0,34 0,44 0,22 

зат.-вис. 
Ш цравый 

0,72 0,15 0,06 0,56 

КССС -0,99 -0,68 -0,57 -0,02 

ШКГ -0,997 -0,70 -0,56 0,10 

По результатам, тфиведеннш в таблице, можно сделать 
вывод, что с помощью измерения региона^»»« индексов ыантии 

* можно объективно количествошо оценить взаимосвязь изменений 
мантии головного мозга в описанных регионах, возникающих 
щж диффузных и очаговых поражениях фи HtfT различной тяжес­
ти, что позволяет более точно изучать патогенез внутричереп­
ных травматических щюцессов. Анализ результатов показал 
также, что в большинстве случаев ЧМГ поражения головного 
мозга помимо зоны локализации травматического о^га разви­
ваются и в других его регионах гфвимуществвнно по противо­
ударны« механизмам. 

Вьражеиная зависимость наблюдалась также между локали­
зацией травматического очага, его объемом, изменениями ре-
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гиональньк ИИ, наличием и тяжесты) пиршидньк расстройств. 
Получошые реаультаты о свявя КГ фюнахов с кяинтесхими 
свидетельствуют о высокой информативности и оС^егшвносТи 
ШКГ и перечисленных КГ индексов в оценке степени тяжести 
ЧС. 

ОТДШгШЫЕ ШСДЩЛВШ ГИШНПИЧВСКИ-ИПЕМИЧВСНОЙ 
энцщюттии жвсмщщж 

Н.Я. Мялксоо, А. г. Сёет, Т.А. Тальвик 
Квфедра неврологии и нейрохирургии 

ШШ кардиологии Эстонской ССР 

Асфиксия новорожденных является серьееной медицинской и 
социальной 1фоблшой( госкольку она нередко гфиводит к pas-
витию детского церебрального паралича и других видов невро­
логической патологии. 

Целью данной работы было изучение особенностей психомо­
торного развития детей с гипоксически-ивемической анцефало-
патиёй (ПВ). 

Работа выполнялась на базе Тартуского клинического род­
дома. Контингент составили 105 доношенных новорожденных (I 
группа) и 50 недоношшных новорожденных (II tpynna), которые 
родились в асфиксии (оцопса по шкале Апгар 7 баяюв) и имели 
неврологические нарушшия в нв(жатальном поводе. Доноаен-
ньми считались дети, родившиеся от 38-42 недель б^мменнос-
ти, недоношеннши - дети от 26-37 недель б^)вменности. 

Неврологическое обследование детей тфоводалось в динами­
ке с трехмесячньми интервалами до годовалого вовраста. Дан­
ные о психомоторном развитии детей щждставлены в таблице. 
  таблицы видао, что большинство детей (82-76!() в трех­

месячном возрасте имели парциальную задержку двигательного 
развития или тотальную задержку психомоторного развития. 
С возрастом психомоторные функции детей компенсировались и 
в годовалом возрасте половина детей оказалась здоровой. У 
недоношенных детей, по сравншию с доношеннши чаце наблода-
лись двигательные расстройства. У доношошых детей Щ)ербла-
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Психомоторное рмвитие датей* родртвихся 
в ас^^сни, в течение тупого года япни 

Возраст детей 
Психомо­
торное 
развитие 

3 мес. 
I II 

6 мес. 
I II 

9 мес. 
I II 

12 мес. 
I II 

Нормальное психомо­
торное раввитие 18^ 2^ 26% 30% 46% 55% 5« 
Задержка двигатель­
ного раввития 47% 5^ 37% 46% I« 42% 12% 28% 
Задцржка психиче­
ского и дрречевого 
раввития 9% - 13% - 13% 10% 
Тотальная задержка 
психомоторного 
раввития збее 22% 2» 24$ 22% 12% 20% 8% 

даяа югвая степшь вадершоси психомоторного раввития. За­
держка психомоторного раввития средаей тяжести набадалась у 
6 детей (6^) и тяжелая вад^жка психомоторного раввития у 
одаого реб№ка. У недоноаенньк детей цреобладала средняя 
степень тяжести задержки психомоторного развития (2eiSS),y 6%' 
наблодаласъ тяжелая задержка психомоторного ршвития. 

Наши результаты гокавали, что у вначитеяьной части де­
тей, перенесших асфиксию щж рождении, психомоторные функции 
компенсировались в течение первого года жизни. В то же время 
у половины детей осталась задержка психомоторного раввития 
с равной выраяаююспю. Двигательные нарушшия набло|дались 
чаще и были боЈпе вцраженнши у недэношенных детей. 

Все дети, родившиеся в аифпссии, нувдввтся в динамиче­
ском неврологическом обследовании в течение первого года 
жизни. 
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НШХГОРШ АСПЕКТЫ ДИНАМИКИ КИТЕХОЛАНИШВ 
В КРОВИ У БОЛЫШ С ЧЕРЕПЮ-НЭЗГОЮЙ ТРАОЮЙ 

Л.Э. Кнйя, Э.П. Uepacai;, А.Ю. Паю 
К|фелра нюрологни и нвЦрох1фургш1 

Шститут ойцей и молекужкфной оатолопш 

Наряду с локальньы порахениш ноага вследствие его трав­
мы развивается универсальная реакция организма, ноощая чер­
ты стрессового говрв[щдения. В то хе время не до конца рас­
смотрен вофос об особенностях стрессовой реакции сишвто-
адржаловой системы в условиях поражения адашацишшык си­
стем организма. 

В настояцвй работе изучалась динамика сод^хншия адрена^ 
лина (А) и норадреналйна (НА) в плазме крови у % мужчин (в 
возрасте от 18 до 60 лет) в шрв1й, третий и седьмой день 
после черешо-мозговой травмы. Больные в зависююсти от 
степени и тяжести клинических щюявлений были разделкш на 
три группы: с тяжелой (19 больтк, ив которых 12 умерли), 
средней (13 больные) и легкой (23 больтк) т}шесты> травмы. 

На основе полученных данных выяснилось, что содержание 
А и НА в плазме значительно колебалось от близких к норме 
значший до двсяти1фа'того повшшия. Хотя такие колебания 
содержания А и НИ могга иметь место тфи травмах всех степе­
ней тяжести, все же щюслеживалась достоверная тенденция: 
чем тяжелее травма, тем более высокими были максимальные по­
казатели А и НА. 

Больные, не находящеся в кше, были расцределены на 
следувщие труппы: (I) оглушошые, которые были апатичнши, 
заторюжошши, адинамичньаш (малая двигательная и речевая 
активность), исцуганнши; 2) активные - динамичные, иногда 
неуравновешенные, конфгактные. (Содержание А и НА у больные 
первой группы было статистически достоверно более низким, 
чем у больных второй группы. У больных, находящихся в кома-
тсвном состоянии, содержание А и НА было та( вше, чем глуб­
же быда кома. 
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Из 55 обслвдуешк бодышх 26 нвпосрвдствмшо перед трав­
мой уютребляли алкоголь. Содержание А и Ш в первый дшь 
после травмы у уштребивооа алкоголь пациентов было статис­
тически достоввЈжо более высоким, чем у трезвых. На третий 
и седьмой дшь после травмы статистически достоверного раз­
личия в содержании катехояишнов у треввык и получивших 
травму в состоянии алкогольного опьяншшя не было. 

55 пациентов у 51 были вврифиЦ1фОваны очаговые изме­
нения (по данньм клиники, компьютерной томографии, вскры­
тия). Выяснилось, что содердпние А и НА было более низким 
цри изолированных полушартых повреждениях, чем щзи пораже­
ниях, захватывающих и ствол головного мозга. 

Максимальные значения содеркания А и НА на третий и 
седьмой Д№ь после травмы уменьшаются по сравнению с пока­
зателями, полученнши на первый день, хотя остаются на высо­
ком уровне. 

Такие фазовые колебания катехояаминов являются информа-
тивнши для уточнения зв«њев расстройств вегетативного 
равновесия, что отражается в активности клеточных ферментов, 
на метаболизме и функциональной деятельности жизненно важньк 
органов больных. Можно щ)едположить, что в первые дни после 
черепно-мозговой травмы нарушения состояния симпатоадренало-
вой системы являются 0щ>еделяю1диыи в развертывании и течении 
всего периода болезни и прогноза исхода. 

имм^нологуЖкие юменеюн сыворотки крови 
У БОЛЬШХ АТОШЧЕСКИМ ДЕРМАТЖ)М 

Х.А. Сильм, А.С. Эрик 
Эфедра инфекционных болезней, 

дерматологии и венерологии 

По даннш литературы у больных атоническим дерматитом 
имеет место нарушение гуморального и клеточного иммунитета. 
Предполагается,.что атонический дерматит является одним из 
вь9>аж«шй иионодефицита организма. 

Целью настоящего исследования было изучшие клеточного 



иммунитета у больнък атопическим дерматитом. Лимфоциты от­
делят и8 гепаривованяой ирови больных на {радиенте фекоя-
верографин. Количество Т-лимфоцитов ощ>вделяли с иомоцю 
роветкообразования с еритроцитами бсфана по методу х. Нап et 
ai.(1976) и D.Broher et ai. (1980) с некоторши ивменениямк 

Обследовали SO больных и 17 практически здоровых яиц в 
воврасте от 3 до 7 лет. №а(унологические исследования пока-
еали, что у больных количество°Т-кяеток составляет 76,9+1,0^, 
у здоровых - 00,2+1,236 (р ^ 0,001). Сиднее количество Т-
клеток у больных, которые лечились перед ощюделениш в ста­
ционар, равняется 79,2+1,*!^, у п^вичных диспансерных боль-
ньвс - 75,9+1,^ (р 0,01). У больных с соцутствущей пато­
логией количество Т-клеток - 74,8+2,056, а у больных, у ко­
торых диагностирован только атонический дерматит, - 78,0+ 
+1,2!б (рг: 0,05). Количество Т-лимфоцитов у детей, в анам­
незе которых выяснилось, что они часто болеет, - 74,0+1,5^, 
у остальных - 77,6+I,S® (р = 0,01). Весной среднее коли­
чество Т-клеток у больных составляет 75,9+1,2Јб и у контроль­
ной группы - 0О,7+1,'3^6 (р0,001), а осены>-вимой у боль­
ных - 79,0+1,256 и у здоровых - 80,4+1,2!б (р г: 0,05). 

Анализируя ранее перенесенные заболевания у больньк и у 
здоровых, выяснилось, что больные атоническим дерматитом вос-
щ)иимчивее к вирусньм инфекциям и у них чаще наблодается 
ЛОР-патология, которая соответствует и даннш литературы. 

Если сравнивать полеченные ишмунологические данные с яи-
тературньни данными, то видим, что в нашей работе В1фажается 
депрессия Т-лимфоцитов в несколько меньшей степени, а общий 
щюцент Т-клеток больше, фичиной последнего мокет быть раз­
личная длительность времени инкубации с эритроцитам* барана; 
с удлинени«« времени инкуба1Џ1и повьшается процент Т-кяеток. 
Если Т-клеточн]Л дефицит по сравнению с контрольной груп­
пой щ)и 1фатковременной инкубации вше, то это указывает на 
функциональный характер дефицита Т - системы у больных ато­
ническим дерматитом. 

В зарубежной литературе обратило на себя внимание ут-
вервдение, что авторы, которые использовали в методике сы­
воротку крови человека АБ/1У, не нашли дегрессию Т-лимфоци­
тов. Поэтому сделали дополнительный опыт, в котором сыворот­
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ку АБ запенили фосфатньм буфером. У болыпк количество Т-
кмток - 66,6+3,3^, а у адрровык - 76,2+I,65t (р 0,01). 

-Вшодш I. У больные атопичесюш дерматитом имеется тен­
денция R (»ижению относительного количества Т-лимфоцитов. 
2. Количество Т-лин{юцитов зависит от сееошости. 3. Со-
путствувщие ваболевания окааывают влияние на Т-систему. 
4. Больные атоническим дерматитом восфиимчивы к вирусэтш! 
инфекциям, и у них чаще встречается Ж)Р-патология. 5. Во 
время лечения гоказатели клеточного иммунитета фиближаются 
к данньм контрольной группы. 6. Ревультаты работы необхо­
димо учитывать 1фи составлении индивидуального плана лечения 
и при диспансеризации больнш, надо 1фоводить щюфилактиче-
ское неспецифическое И1шзпостимулиру|)В|ее лечоЈие. 

Љасунологические исследования с целыо выяснения патоге­
неза атонического дерматита остаптся актуальнши, так как 
до сих пор не найда1а более тдежная методика, при помоями 
которой можно дучве всего выявить иммунологические сдвиги 
в клетоФЮй систок у больных атоническим дерматитом. 

О СШООбСТВУЩИХ ШСГОРАХ ЗШШЕВАЕЮСТИ 
ОЧ/Ш)ВОЙ АЛОШЩ« 

Х.А. Сильм, К.Б. Тамм, А.О. Линтс 
Кјафедра инфекционных болезней, 

дерматологии и втерологии 

В последнее время увели11илась заболеваемость очаговой 
алопеции. Этиология и гатогенез данной болезни до сих пор 
полностьв не выяснены. Существуют разные теории. Способст­
вующими факторами являются нейрогенные нарушения, разные фо­
кальные инфекции, нарушения желудочно-кишечного тракта. На 
основании полученных и)мунологических данных выявлены оче­
видные свидетельства связи алопеции с шфушенияии клеточного 
иммунитета. 

Целью данной работы является изучение факторов, способ­
ствующих раавитюо очаговой алопеции в Эстонии. Нами обсле­
довано 94 больных, из них 33 мужчины и 61 женщина. В детском 



возрасте началось заболевание у 46 исследуемьк. 
Ив сопутствующих заболеваний у 41,31% установили себор-

рвю, у 6,30^ - аллергические кожные заболевания, у 
эндокринологическую патологию, у 42,86^ - кариозные зубы, у 
61,9% - нейрогенные заболевания, у 88,81% - сдвиги в функ­
ции желудочно-кишечного тракта. Заболевание ЛОР-органов ди­
агностировали у 61,1%. Выпадение волос началось в 8,51% пос­
ле гриппа, у 11,7% после катара верхних дыхательных путей и 
у 7,45% после ветряной оспы. Исходя из предьщущих данных ис­
следовали и сезонность, но статистически достоверной разницы 
не обнаружили, так как весной заболели 17,02%, летом 23,^, 
осенью 38,3% и зимой 21,28% обследуемых. По данным вирусоло­
гических анализов слизи носа по методу иммунофлуоресценции 
у 42,07% обнаружили adeno-вирусы, у 41,18% - СНО и у 11,76% 
- вирусы гриппа. 

fe результатов данной работы выяснилось, что в этиоло­
гии и патогенезе очаговой алопеции важное место занимают 
вирусы, и это надо иметь в виду при составлении индивидуаль­
ного плана лечения и гфи предупреждении рецидовов. 

О КЛИНИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЯХ ПСОРИАЗА 
У ДЕТЕЙ И ГОДРОСТКОВ 

Э.К. Эльберг, С.К. Нильбе 
Кафедра инфекционных болезней, 

дерматологии и венерологии 

Псориаз часто выявляется уже в детском возрасте. У де­
тей клиническое течйтое заболевания щютекает обычно легче, 
чем у взрослых. Но чаще встречается атипизм сыпи, высыпные 
элементы локгитзуются на лице, в складках кожи и на половых 
органах. У детей чаще встречаются мелкоклеточные очаги и 
экссудативные высыпания. По данньи Студницина А.А. и др. 
(T97I), атипизм сыпи встречался почти у 20% обследованных. 

Мы анализировали заболеваемость псориазом у детей и под­
ростков по данньм Тартуского клинического кожно-венерологи-
ческого стационара в течение 15 лет (с I97I по 1985). Часто-
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та госпитализации детей и подростков колеблется от 4,8 до 
25^ из общего числа госпитализированных больных псориазом. 
В течение 15 лет впервые были госпитализированы 145 детей 
и повторно - 27 детей. Впервые госпитализировались дети в 
возрасте до 6 лет - 34 ребенка (15 мальчиков и 19 девочек); 
7-14 лет - 71 больной (37 мальчиков и 34 девочки) и 15-17 
лет - 40 больных (18 юношей и 22 девочки). Ws числа госпита­
лизированных 48,Зб больных были лица мужского и 51,756 жен­
ского пола. Мелкоклеточные очаги - каплевидные и точечные 
высыпания - диагносцировались у 40%, монетовидные у 33,1% и 
диффузнью очаги у 18,6$ больных детей и подростков. В еди­
ничных случаях встречалось псориатическое поражение ногтей, 
фолликулярный, артропатический и экзематойдный псориаз. 

У госпитализированных диссеминированный тип высыпаний 
преобладал у 52,'^, локализованное и зональное расположение 
сыпи было у 39,^ больных. Большинство (86 боЛьных) в момент 
госпитализации страдали псориазом в течение до I года, но 
из них 21 больной был госпитализирован в течение I месяца 
после возникновения псориатической сыпи. Фокальные инфекции, 
такие, как тонзиллит, кариез зубов, кишечные паразиты и эпи-
дермомикоз были выявлены у 29% больных детей и подростков. 
Среди родственников обследованных больных псориаз диагносци-
рован у 24,^. 

Стационарное лечение от I до 10 дней требовалось 10,Э%, 
11-20 дней - 35,9%, 21-Ю дней - 28,:^, 31-45 дней - 20% 
и свыпе 46 дней - 3,4% больных. В большинстве случаев (у 
73,1%) больных назначали общее комплексное лечение псориаза, 
дополнительно назначали пирогенал (20% больных), гумизол 
(2,8% больных), гризеофульвин (8,3% больных'* и кортитосте-
ройды (0,7^ больных). Ультрафиолетовое облучение назначали 
половине больных. Детей и подростков госпитализировали чаще 
во время каникул (в январе и в марте^, но и довольно часто 
в начале учебного года (в сентябре). У повторно госпитализи­
рованных тенденция к ухудаениго течения заболевания отмеча­
лась у 10 больных. В лечении больных детей и подростков 
приходится шеть в виду, что обычно псориаз поддается лече­
нию и надо обеспечивать лечение современными методг1ми, но 
при этом следует пользоваться методами и медикаментами, ко­



торые не нанесли бы ущерб адоровью и дальнейшему раавитию 
ребенка. И пациенту, и его родителям надо помочь не только 
в медицинском, но и в психологическом аспекте, так как эмо­
циональные проблемы та-эа видимого поражения кожи требуют 
моральной поддержки и понимания со стороны родителей и вра­
чей. 

ЮНОШЕСКИЕ УГРИ У ШКОЛЬНИКОВ 

Э.К. Эльберг, М.И. Оова, И.А. Труувяэрт 
Кафедра инфекционных болезней, 

дерматологии и венерологии 

В юношеском возрасте одним из беспокоящих заболеваний 
являются угри. Гораздо легче провести профилактику юношеских 
угрей, чем лечить тяжелые формы заболевания. Так как забо­
левания сальных желез встречаются у школьников довольно час­
то (по нашим данным у 7^ учеников профессионально-техниче­
ского училища   16 города Тарту), то мы уделили внимание 
заболеваемости и применению профилактических и лечебных ме­
роприятий среди школьников. В отношении патологии сальных 
желез мы обследовали 102 шкољника Тартускрй средней школы 
  16 в возрасте от 12 до 17 лет, из которых было 67 девочек 
и 36 мальчиков. Патологические изменения кожи встречались у 
66,6% школьников - acne comedonica 1-1У степени у 24 учени­
ков, аспэ papulo-pustuiosa I-i степени у 36 учеников, еди­
ничные комедоны у 3 учеников и acne ехсогхё у 5 учеников, 
14?ак, чаще всего встречалась папуло-пустулярн^ форма акне 
(у 35,4?) и acne comedonica (у 23,5^). 

Папуло-п;,'стулярная форма была диагностирована чаще всего 
в возрасте от 14 до 16 лет. 

1!з обследованных учеников одна четверть пользовалась 
время от времени дезинфицирующими средствами, два ученика 
лечились у косметолога и трое - самостоятельно в домашних 
условиях провели ультрофиолетовое облучение. Большинство 
учеников моют кожу чаще, чем один раз в сутки, теплой водой 
мыли лицо 67,6^ здоровых, 75^ учеников с сыпью acne come­
donica и 66,1% учеников с сыпью acne papule—pustulosa. Ни 
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один ученик до этого обследования не обращался к школьному 
врачу, педиатору и дерматологу, а во время обследования уче­
ники интересовались гигиеной кожи и щюблемой лечения юноше­
ских угрей. 

О Ц1т)Л0ГИЧЕ)СКЙХ ИЗМЕНЕНИЯХ УРОгаНШ-АЛЬНОЙ СФЕРЫ 
У ЖЕЩИН С ГОНОРЕЕЙ И ТРИХОМОНИАЗОМ 

Х.Р, Раянгу 
Кафедаа инфекционньк болезней, 

дерматологии и венерологии 

Среди урогенит€ш,ны)с инфекций женщин часто встречаются 
гонорея и трихомониаз. Течение этих заболеваний в настоящее 
 pe^w может быть хроническим или латентным. Отсутствуют жа­
лобы и выраженная клиническая картина воспаления. При одно­
кратных бактериологических и бактериоскопических исследова­
ниях не обязательно обнаруживают возбудитель инфекции. Для 
раскрытия воспалительного процесса в урогенитальных органах 
можно использовать цитодиагностику. 

Было обследовано 85 женщин, из которых Т. vaginalis были 
инфицированы 20 женщин, Neisseria gonorrhoeae были инфициро­
ваны 28 женщин, остальные 37 женщин составляли контрольную 
группу, в урогенитальном тракте которых не были обнаружены 
ни Trichomonas vaginalis, ни гонококки. Материал для цитоло­
гического исследования брали у всех обследованных женщин из 
заднего свода влагалища, канала шейки матки и уретры. Для 
определения интенсивности патологических изменений клеток 
эпителия мы употребляли тест-таблицу, составленную Х.Т. 
Каарма. 

Г^и остром трихомониазе всегда имели место цитологиче­
ские отклонения от нормы как в клетках эпителия влагалища, 
так и в эпителиальных клетках уретры и канала шейки матки, 
В 1/3 случаев обнаружили минимальные отклонения и в 2/3 слу­
чаев - существенные отклонения от нормы. 

При хроническом трихомониазе в единичных случаях в эпи­
телиальных клетках уретры и влагалища отклонений от нормы 
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не наблюдали. Во влагалище и канале шейки матки больше чем в 
1/2 случаев обнаружили существенные отклонения от нормы. 

При свежей острой гонорее в эпителиальных клетках канала 
шейки матки всегда обнаруживали существленные отклонения в 
уретре и во влагалище, в 1/2 случаев ядра и цитоплазма эпи­
телиальных клеток были без изменений. 

При хронической гонорее в эпителиальных клетках уретры 
и влагалища в 1/3 случаев обнаружили минимальные изменения, 
в 1/3 существенные изменения и в 1/3 случаев эпителиальные 
клетки были без изменений. Отклонений от нормы не обнаружили 
в эпителии канала шейки матки в 1/2 случаев. 

Среди женщин контрольной группы минимальные отклонения 
от нормы обнаружили в эпителиальных клетках влагалища у 3 
женщин, канала шейки матки - у 8 женщин и уретры - у 12 жен­
щин. В одаом случае в уретре обнаружили существенные цитоло­
гические изменения. 

Ife работы следует, что у болеющих хронической формой, 
т.е. у женщин без особого гроявления клинических симптомов 
трихомониаза или гонореи, в ядрах и цитоплазме клеток эпи­
телия канала шейки матки, уретры и влагалищ, часто можно 
обнаружить воспалительные явления. 

При сохранении минимальных и особенно существенных от­
клонений от нормы в клетках эпителия надо иметь в виду воз­
можность наличия гонореи или трихомониаза. Такие женщины 
нуждаются в основательном бактериологическом обследовании. 

О МИКРОФЛОРЕ УРОГЕНИТАЛЬНОЙ СФЕРЫ 1РИ 
ГОНОРЕЙНОЙ ИШЕКЦИИ У ЖЕНЦИН 

Х.Р. Раянгу 
Кафедоа инфекционных болезней, 

дерматологии и венерологии 

В связи с изменением антигенных и токсических свойств 
гонококков гонорея все чаще протекает как смешанная инфек­
ция, при которой гонококк ассоциируется с влагалип»10й трихо-
монадой, стафилококками, стрептококками и вирусгши. 



Нами изучены результаты бактериологических исследований 
содержимого цервикального канала и уретры у ЭО женщин с го­
норейной инфекцией. У б женщин была свежая острая гонорея, 
у 24 - хроническая гонорея. Материал для исследования брали 
до начала лечения, сразу после лечения, спустя 10 дней и 
через I месяц после лечения. 

Контрольную группу составляли 30 женщин репродуктивного 
возраста, у которых исследования на Neisseria gonorrhoeae 
и Trichomonas vaginalis оказались отрицательными, у них же 
отсутствовали внешние признаки воспаления генитальной сферы 
и соответствующие жалобы. 

При свежей острой гонорее рост микроорганизшв отсутст­
вовал как в канале шейки матки, так и в уретре. Такие ре­
зультаты бактериологического исследования получены и сразу 
после окончания лечения. Спустя 10 дней рост микроорганизмов 
(Streptococcus, anhemolytlcus, Streptococcus epidermidis, 

микрококки) обнаружили у 2 женщин, в уретре и. канале шейки 
матки. Через I месяц микроорганизмы обнаружены в уретре всех 
женщин (помимо упомянутого вьше Sarcina ), в канале щейки 
матки - у 3 женщин. 

При хронической гонорее до начала лечение рост микроор­
ганизмов отсутствовал в уретре у 5 женщин к в канале шейки 
матки - у И женщин. Бактериальная флора непатогенного сме­
шанного характера обнаружена у 4 женщин в уретре и у I - в 
канале шейки матки. Энтеробактерии обнаружены у 2 женщин в 
уретре •/: у 2 женщин в канале шейки матки. Сразу после лече­
ния обнаружены в основном монокультуры бактерии (микрококки, 
сардины, непатогенные стрепто- и стафилококки!. Спустя 10 
дней и чеоез I месяц после лечения з уретре преобладала сме­
шанная бактериальная фЛора. В канале шейки матки со временем 
участились случа'." стерильности. 

В контрольной группе отсутствовал рост бактерии в канале 
шейки матки у 25 женщин. У 4 женщин обнаружен streptococcus 
hemolyticuG. 3 материале уретры получен бактериальный рост у 
21 женщины, в т.ч. у 4 - смешанная микрофлора. Патогенные 
м1-!кросрган1!змы не были найдены, преобладали микрококки, 
грамположйтельные негемолитические бактерии, Staphylococcus 
epid ermidis. 



Таким образом, содержимое канала шейки матки у здоровых 
женщин стерильно. В уретре у них вегетирует разнообразная 
непатогеная бактериальная флора. 

Содержимое канала шейки матки и уретры при свежей острой 
гонорее оказалось стерильным. 

1ђ)и хронической гонорее на слизистой цервикального ка­
нала и особенно уретры в большинстве случаев наряду с гоно­
кокками вегетиругот непатогенные микроорганизмы как монокуль­
турой, так и ассоциацией микробов. Через месяц после лечения 
почти у всех женщин восстановилось нормальное состояние ка­
нала шейки матки - стерильность. 

ОПРВДЕШЕНИЕ "СКРЫТЫХ" РЕВМАТ01ЩНЫХ ФАКТОРОВ У 
ЮЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРОТОМ 

А.А. Шеффер, И.А. Шеффер 
Кафедра госпитальной терапии 

В развитии иммунопатологических реакций при ревматоидном 
артрите (РА) важная роль принадлежит ревматоиррым факторам 
(РФ). Специальными исследованиями доказано, что "классиче­
ский" РФ (IgM), представляющий собой антитело к рс-фрагмен-
ту молекулы IgG, находится в сыворотке крови больньх РА в 
свободном виде и входит в состав растворимых им>.1унньк комп­
лексов (ИК). Конвенциональными методами (реакция Vaaler-Fo-
ве, реакция латекс-агглютинации и др.) выявляются в основном 
"свободные" IgM-РФ. Для определения неагглютиниругоших (комп-
лексированных) РФ разработаны трудаодоступкые в клинической 
практике иммуносорбентные, иммуноферментные и ради о'.тммун о ло­
гические методы. В 1979 г. Palus и сотр. предложен довольно 
простой метод для выявления "сьфытьк" (комплексированных) 
IFM-РФ, основанный на принципе кислотного гидролиза иссле­
дуемых сывороток с целью диссоциации Ж и высвобождения ком-
плексированных ^М-РФ. 

Цель работы заключалась в выяснении возможности обнару­
жения "скрытых" РФ при РА с помощью метода ?alus и сотр. 

Обследовано 85 больных РА (женщин - 66, мужчин - 19; в 
возрасте 15-75 лет) и 20 клинически здоровых лиц (контроль­



ная группа). 
РФ определяли в реакции латекс-агглютинации с использо­

ванием латекс-диашостикума, выдускаемого Каунасским пред­
приятием по производству бактерийных препаратов. Для обна­
ружения "скрытых" РФ исследуемые сыворотки обрабатьшали 0,1 
М-цитратным буфером (рН 3,9) в течение 24 часов с последую­
щей нейтрализацией 0,4 М-фосфатным буфером. Реакцию латекс-
агглютинации ставили параллельно в капельных пробах с обра­
ботанными цитратным буфером и необработанными образцами сы­
воротки крови. Положительным результатом на РФ считали реак­
цию агглютинации при титре 1:160 и выпе. 

РФ в диагностических титрах (1:160) в сыворотках 
крови без кислотной обработки был обнаружен у 45 из 85 боль­
ных. У РФ-положительных больных титры РФ находились в диапа­
зоне 1:160 - 1:10240, причем преобладали больные с мини­
мально и умеренно повшенным титром РФ. После обработки ис­
следуемых сывороток цитратным буфером наблюдали повыпение 
титра реакции агглютинации на 1-4 ступени у 27 и снижение 
титра на I и 2 ступени - у 2 больных. В группе серонегатив-
ных больных повыпение титра реакции отмечали у 14 из 40 
больных, при этом у 7 больных в пределах субдиагностических 
титров, а у 7 больных повыпение титра достигало диагностиче­
ского титра (1:160) и выпе. В группе серопозитивных больных 
повьшение титра РФ на 1-2 ступени наблюдали у 13 и снижение 
титра - у 2 больных. Следует отметить, что в этой группе 
больных выявление "скрытых" РФ ассоциировалось с висцеритами 
и более выраженной поликлональной гипериммуноглобулинемией. 

У 20 клинически здоровых лиц реакции на РФ оказались от­
рицательными как до, так и после обработки сывороток цитрат­
ным буфером. 

Таким образом, "скрытые" РФ были обнаружены у 27 (31,^) 
из 85 обследованных больных. Определение по методу Palus и 
сотр. может быть рекомендовано для усовершенствования серо­
логической диагностики РА. Результаты проведенных исследова­
ний представляпт одновременно интерес и в аспекте интерпре­
тации серопозитквности и серонегативности при РА, 



о РЕЗУЛЬТАТАХ ДЛШЕЛЬЮГО ДИСПАНСЕРНОГО НАБЛЮДЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 

А,Н. Вапра 
Кафедра госпитальной терапии 

В городе Тарту к систематической диспансеризации и этап­
ному лечению ревматоидного артрита (РА) приступили в 1968 г. 
Контингент диспансеризованных больных из года в год увели­
чивается. В 1968 г. состояло на учете 143, в 1975 г, - 429, 
1979 г. - 540, а в 1987 г. - 914 больных РА. Особое внимание 
уделяется выявлению и диспансеризации ранних форм забо­
левания, За период с 1975 по 1987 год выявлено и дистнсери-
зировано 382 больных в ранней стадии заболевания. Улучшению 
выявления данного контингента больных способствовало также 
издание силами сотрудников кафедры госпитальной терапии ме­
тодических -рекомендаций по диспансеризации больных РА. 

В последние 15 лет в стационаре и в поликлинике значи­
тельно шире используются различные базисные препараты, кото­
рые обеспечивают более стойкий эффект лечения. Наш опыт по­
казывает важное значение наблюдения за иммунологическим ста­
тусов больных РА. Наличие иммунологической лаборатории в 
нашей клинике позволяет это, но весьма важным было бы также 
создание иммунологической лаборатории в поликлинике. 

В период с 1968 по 1987 год было госпитализировано 2640 
больньк РА. Средняя продолжительность пребывания больных РА 
в больнице на однократном лечении была 23 койко-дня, а у 
повторно госпитализированных больных - 28 койко-дней. 

В сястеме этапного лечения больных РА важное место при­
надлежит санаторному лечению, так как в ЭССР достаточно мно­
го грязев ьк санаториев для лечения данного контингента боль­
ных. Неудовлетворительно обстоит дело с планомерным направ­
лением больных РА на санаторное лечение. Санаторньы лечением 
пользовались 21% больных. 

Важнейшей составной частью диспансеризации больных РА 
является их рациональное трудоустройство, особенно в ранней 
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стадии заболевания. Для улучшения рационального трудоустрой­
ства и предупреждения инвалидизации больньк нами изданы ме­
тодические рекомендации по врачебно-трудовой экспертизе 
больньк РА и организован специализированный прием силами ка­
федры госпитальной терапии больных ревматологического про­
филя. 

Анбшиз трудоспособности наблюдаемых нами больных РА по­
казал, что при систематическом лечении у большинства больньк 
РА (7^^ сохранялась трудоспособность, они продолжали рабо­
тать. 

1ђ)и анализе первичной инвалидности больных РА за период 
с 1968 по 1987 год мы выявили тенденцию к ее снижению. Пока­
затель первичного выхода на инвалидность на 10000 рабочих и 
служащих снизился с 51% на 40%, снизился также показатель 
степени тяжести заболевания (I и II гр. инвалидности). 

Оценивая результаты диспансеризации больных РА в Тарту­
ской городской поликлинике за 20 лет, следует отметить, что 
значительно увеличился контингент больных РА, состоящих на 
диспансерном учете, а также число больных, выявленных в ран­
ней стадии заболевания. У большинства больных сохранялась 
трудоспособность и снизился показатель первичного выхода на 
инвалидность. Весьма важным в настоящее время является со­
здание иммунологической лаборатории в поликлинике и реабили­
тационного отделения для больных РА с современным оборудо­
ванием. 

ВАРИАОТЫ ТЕЧЕНИЯ И ИСХОДА РЕВМАТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 

P.P. Виркенфелд, К.К. Ранг, Р.Я. Михельсон 
Кафедра госпитальной терапии. 

Кингисеппская центральная районная больница, 
Хийумааскгш центральная районная больница 

В I960-I984 гг. было проведено проспективное эпидемиоло­
гическое обследование населения и I3I0 больных ревматизмом 
на Западно-Эстонском архипелаге. В течении ревматизма отме­
чается у»леньшение числа рецидивов, рост удельного веса кар­
дитов, уменьшение степени активности первичного ревматизма 



и рост случаев с подострьм и затяжным течением 0,01). 
У женщин чаще наблюдается подострое и затяжное течение про­
цесса (Р0,01), чаще формируются сочетанные митральньв 
пороки сердца (Р^ 0,02) и развивается хроническая недоста­
точность кровообращения (Р<^ 0,01). Первично-латентное тече­
ние ревматизма диагностировано у 24,"?% и вторично-латентное 
течение у 14,1% больных. 

В работе впервые представлены 18 основных возможных ва­
риантов течения и исхода ревматического процесса в виде 
"ревматограмм". Варианты течения 1-9 представляют собой ос­
новные возможности так называемого первично-активного тече­
ния ревматизма. Благодаря раннему и комплексному лечению в 
настоящее время увеличивается число людей, переносящих рев­
матизм без остаточного поражения сердца (варианты I и 2). 
Учащаются и случаи вторично-латентного течения ревматизма 
(8 и 9). Классическими результатами ревмокардита являются 
пороки сердца (3, 5, 7) или миокардиосклероз (4, 6). 

Варианты течения 10-18 обозначают первично-латентное те­
чение ревматизма. О больных, переболевших ревматизм первич-
но-латентно без остаточных поражений сердца (вариант 10), 
мы гфактически ничего не знаем. Считаем подобный вариант 
вполне возможнш. Особенно, если клинически возможны и вне-
сердечные формы заболевания. Варианты II и 15 являются ти­
пичными случаями первично-латентного течения ревматизма. 
Трудности встречаются при ретроспективном определении при­
роды возникшего миокардеюсклероза без явного ревматического 
анамнеза (12). Возможно диагностирование пороков сердца и 
после повторного латентного течения (16-18). 

Таким образом, можно предположить, что людей, переболев­
ших ревматизмом, больше, чем удается выявить. Только после 
рецидивов ревматизма или проявления пороков сердца они ока-
зьшаготся в нашем поле зрения. Ревматизм может протекать как 
манифестное хроническое циклично протекающее заболевание, 
а также как латентно или субклинически протекающее хрони­
ческое заболевание, которое не всегда отождествляется ретро­
спективно. Можно предположить, что в связи с наличием оп­
ределенных эндогенных или экзогенных факторов риска ревма­
тизм протекает по тому или иному варианту и ведет к тому или 
иному исходу. 
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ОСОБЕНЮСТИ СЕМЕЙЮГО РЕВМАТИЗМА И ЕГО 
КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 

P.P. Биркенфелд, К.К. Ранг, Р.Я. Михельсон 
Кафедра госпитальной терапии, 

Кингисеппская центральная районная больница, 
Хийумааская центральная районная больница 

В I960-I984 гг. длительно-проспективно обследовали I3I0 
больных ревматизмом на Западао-Эстонском архипелаге. Семей­
ное распространение ревматизма обнаружено в 412 случаях 
(31,5%). У больных ревматизмом женвцш чаще, чем у мужчин 
болел отец (Р ^ 0,01), а у больных мужчин чаще, чем у боль­
ных женщин болела мать (Р 0,01). Риск заболеть ревматиз­
мом для детей оказбшся в 5,1 раза вше, а для сестер и бра­
тьев - в 4,2 раза вше, чем в семьях здоровых (Р-^ 0,001). 

фи заболевании ревматизмом отца или матери чаще появля­
ются рецидивы у сибсов (Р-^ 0,01). Промежутки между атаками 
ревматизма обратно пропорциональны числу больных ревматиз­
мом среди родственников первой степени родства (Р 0,02). 

Среди 412 больных семейным ревматизмом ревматические по­
роки сердца диагностировали у 231 (56,0%), а среди остальных 
(898 больных) - у 409 ( 45,5%) (Р0,001). При семейном рев­
матизме чаще диагностировали сочетанные и комбинированные 
пороки сердца (Р 0,01). Это явление возрастает пропорцио­
нально числу больных ревматизмом среди родственников первой 
степени родства (Р ^ 0,001). 

В распространении первично-латентного течения ревматизма 
различий между семьями с семейным ревматизмом и без него не 
обнаружилось. Но при семейном ревматизме пороки сердца при 
первично-латентном течении обнаружены в более молодом воз­
расте (Р -^0,05), и здесь чаще наблюдались рецидивы ревма­
тического процесса (Р. -с 0,05). Среди больных с семейным рев­
матизмом вторично-латентное течение диагностировали у 18,7% 
больных, а среди остальных больных ревматизмом - у 11,9% 
(Р 0,01). Возникновение и дальнейшее развитие хронической 
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сердечно-сосудистой недостаточности связано с семейным рев­
матизмом (Р < 0,01). Смертность от ревматизма у этих больных 
тарсже наблюдается чаще (Р ^ 0,02). 

Семейное распространение, течение и исход ревматизма 
тесно связаны с распространением стрептококковы!С инфекций 
(Р 0,01) и с неблагоприятными условиями труда и быта (Р^ 
0,05). В семьях с неудовлетворителън1®ш и удовлетворитель­
ными бытовыми условиями чаще, чем в семьях с хорошими быто­
выми условиями, встречалось семейное распространение ревма­
тизма и чаще, кроме пробанда, ревматизмом болели два члена 
семьи (Р 0,05). 

Таким образом, чрезвычайно важным в возникновении и про-
грессировании ревматизма является семейный фактор риска. 
[ђ)и семейном ревматизме чаще обнаруживается вторично-ла­
тентное течение ревматического процесса, чаще формулируются 
сочетанные и комбинированные пороки сердца и быстрее воз­
никает хроническая сердечно-сосудистая недостаточность. 

ГО ГОЮДУ АЛЛЕРГИЧЕСКОЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 

Ю.П. Ксенофонтов 
Кафедра госпитальной терапии 

Аллергологический кабинет в г. Тарту открыт, три нашем 
посильном участии, в 1975 году. За эти годы через кабинет 
прошло более 1000 больных бронхиальной астмой, а также боль­
ные поллинозом, аллергическими дерматитами, медикаментозной 
аллергией и пр.  i состоящих на учете больных бронхиальной 
астмой более 80% страдает инфекционно-аллергической и сме­
шанной формами астмы, остальные больные - атонической формой 
бронхиальной астмы. Аллергия к домашней пыли найдена у 8С^ 
больных атонической бронхиальной астмой, аллергия к перу 
подушки - у 3(^, пыльцевая аллергия - у 255S (в порядке убы­
вания - к пыльце тимофеевки, лисохвоста, райграса, овсяницы, 
пырея, ежи, лебеды, ольхи, орешника и т.д.), эпидермальная 
аллергия - у 20% (в порядке убывания - к шерсти кошки, со­
баки, лошади, кролика и т.д.). 
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Аллергическая заболеваемость в мире быстро растет и в 
госледующие годы Всемирная Организация Здравоохранения про­
гнозирует устойчивое ее увеличение. Аллергические болезни 
относят в групцу мультифакториальных заболеваний с полиген­
ным механизмом наследования. В связи с этим мы изучали объ­
ективные признаки предрасположения к классической аллерги­
ческой бронхиальной астме - изучались генетические маркеры 
крови. Обследованы более 600 больных аллергической бронхи­
альной астмой: атоническая форма, инфекционно-аллергическая 
форма, а также профессиональная аллергическая бронхиальная 
астма. У названных больных, по сравнению с контролем, уста­
новлено достоверное увеличение частоты групп крови О системы 
АВО, NTJ и   системы мн,Нр 2-2 системы Hp. У лиц с семейной 
бронхиальной астмой отмеченные сдвиги в частотах групп крови 
были выражены еще сильнее. 

Для сравнения обследовали более ЗОС больных ревматоидным 
артритом, в патогенезе которого существенное значение при­
дается другим формам аллергической реактивности, в том числе 
аллергии Т-зависимого типа. У больных ревматоидным артритом 
найдено уменьшение частоты групп крови О системы АВО, ш и 
мн системы KN, Hp 2-2 системы Hp. Более чем у 200 здоровых 
лиц изучалась сила иммунного ответа на вакцинацию против 
тифо-паратифозных инфекций. Более сильный ответ немедленного 
типа наблюдался у лиц с группами крови О, ЦЕ И Hp 2-2, 
менее сильный ответ - у лиц с rpynnaf/ii не-0, ММ, Hp 2-1 и 
I-I. 

Изучение различных аспектов аллергической заболеваемости 
несомненно имеет большое теоретическое и практическое зна­
чение. 

ОЦЕНКА. ТСИХРтаККОГО С0СТ0ЯН1^Н БОЛЬНЫХ PE8 ^T0^^^ M 
АРТР>1Т0М С ГР1ШНЕНИЕМ РЕГРЕССИОННОГО 

А.А. Генно 
На^Једр-?. госгтитальноГ: тегатг; 

У 48 болън'-х доотозеря"-^ pe  a o  J^^ ^ аг;тр/;том (РА^ I к 
IT степей;' вктиэи-'^от;', наход;'Е!пихся на сгаг!ионапном лечении 
г отделен;-"/ Тэптусчо-'' "j»-нбольницы, ис­



следовалось психическое состояние, регистрируемое по вариа­
ционно-аналоговой шкале (ВАШ) й шкале реактивной и личност­
ной тревожности (ШРЛТ PX-I и 

При обработке полученных данных была получена статисти­
чески достоверная (Р 0,05) регрессионная модель взаимосвя­
зи показателя психического состояния с некоторыми характери­
стиками остроты заболевания, выражаю1цаяся в следующей мате­
матической формуле: 

X = 66,64 - 1,27.А + 0,63-В - 3,29-С, где 

X - психическое состояние по ВАШ; 
А - номер исследования (при поступлении   I, через неделю 
  2  и т . д . ) ;  

В - СОЭ (мм/ч) ^12; q 
С - лейкоцитоз (в значении без • 10 ) ^8,0; 

Гђзи дальнейших расчетах была выявлена достоверная кор­
реляция (р^0,05) между показателями психического состояния, 
измеренного по ВАШ и ШРЛТ PX-I и EX-I. 

При применении двухмерного статистического анализа этих 
признаков выявлено, что наибольшая статистическая значимость 
взаимосвязи этих признаков соответствует высоким и границе 
высоких и средних значений ШРЛТ PX-I и EX-I. 

На основании обработки результатов можно составить таб­
лицу для перевода значения по ВАШ в значение по ШРЛТ PX-I 
и EX-I; 

ШТЛТ PX-I, SX-T 20 .30 40 50 60 70 80 
ВАШ 14,2 26,0 37,6 49,5 6Т,4 73,2 85,0 

Полученная модель при применении в условиях стационара 
дает возможность оценивать изменение психического состо=^ия 
у больных РА. 

Применение кюдели позволяет лечан|ему врачу корригиро­
вать лечение больных РА: выявление пациентов, нуждающихся в 
консультации психотерапевта; рекомендации во ЗТЭК; рекомен­
дация санаторного лечения, рекомендации дл" амбулаторного 
лечения и др. 



КЛИНИЮ-ЭГВДЕМШЛОГИЧТСКИЙ АНАЛЮ СТАЦГОНАРНЫХ БОЛЬНЫХ 
СОМАТОГЕННЫМИ НЕВРОЗОГОДОЕНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ 

Р.А. Суйя, Х.Р. Васар, В.Э. Васар 
Тартуская республиканская клиническая психоневро­

логическая больница, кафедра психиатрии 

Нами гфоведен анализ больных со1<®тогенными невроз опо-
добнши состояниями, лечившихся в отделении пограничных со­
стояний Тартуской республиканской клинической психоневроло­
гической больницы с 1979 по 1986 г. Всего на лечении нахо­
дилось 410 больных. Для анализа были использованы специаль­
ные перфокарты, которые заполняются для всех находящихся на 
стационарном лечении. 

В изучаемом контингенте насчитывалось 165 женщин (44,1%) 
и 225 мужчин (54,9^). Получается, что среди больных неврон-
дами больше мужчин, хотя в населении Эстонской ССР в половом 
соотношении преобладают женщины. Среди больньк неврокдами 
превалировали городские жители (73,, сельские жители со­
ставляли 26,3^. Следует иметь в виду, что в населении рес­
публики большинство составляют городские жители (около 7С%). 

Соматогенные неврозоподобные состоянич /.меют большое 
значение в социальном плане, 349 больных (85,были в тру­
доспособном возрасте. В республике в общчм 56,7% жителей 
находятся в трудоспособном возрасте (осталькь;9 дети и люди 
пенсионного возраста). 

Среди больных насчитывалось 227 человек семейных (5?,4;?\ 
Среднее или высшее образование имели 209 больньк (51%' , этот 
показатель соответствует среднему всего насел'^н-лл республики 
(50,5й). Больных с BHcmvM образованием было л' (7,Ж), со 
средним специальным образованием - 49 (12^) и со средаим об­
разованием - 130 (31,7%>. 

Среди неврозоподобных состояний на первом месте были 
резные неврозоподобные состояния, обусловленные атероскле­
розом и другим!' сосудистьми заболеваниями головного мозга 
(164 больных, т.е. 40% от всех невроидов>. Клинически пре­



валировали астенический и аствнодвпрессивный синдромы. Сре­
ди больные этой группы было больше мужчин (62,2%). Больные 
в возрасте 51 года и старше было 97 (59,1/6). 

На втором месте стояли разные невроиды, обусловленные 
инфекционными, инфекционно-аллергическими и неинфекционны­
ми соматическими заболеваниями, в также инволюцией (шифры 
300.93-300.98). Здесь было 160 больных (30% от всех неврои-
дов), наблюдался перевес женщин (67,3%) и больных в возрасте 
до 50 лет (67,5%). 

Третья группа невроида обусловлена черепно-мозговьми 
травмами (шифр 310.2). Здесь насчитывалось 86 больных (21% 
от всех невроидов), сильно превалировали мужчины (82,6^) и 
люди в возрасте до 50 лет (71%). 

В заключение можно сказать, что среди больных соматоген­
ными неврозоподобными состояниями было больше мужчин (осо­
бенно при сосудистых и травматических невроидах) и городских 
жителей. Большинство больных было в трудоспособном возрасте, 
особенно при невроидах на базе инфекционных и неинфекционных 
соматических заболеваний и после черепно-мозговых травм, 

О ВОЗНИКНОВЕНИИ СОМАТОГЕННЫХ НЕВРОЗОГОДОБНЫХ СОСТОЯНИЙ 

Н.М.Сварма, Х.Р.Васар, Л.И.Амдур, А.М.Спивак 
Кафедра психиатрии. Тартуская республиканская 

клиническая психоневрологическая больница 

Нарушения психической деятельности, сопровождающие сома­
тические заболевания, нередко приобретают постоянный харак­
тер, приводят к возникновению соматогенных неврозоподобных 
состояний (невроидов) и могут привести к постоянным измене­
ниям личности, т.е. появлению соматогенных психопатоподобных 
состояний (психопатоидов). Г^5и таком доминировгшин отклоне­
ний психики над объективным соматическим состоянием больных 
определенное значение имеют не только характер и течение 
соматического заболевания, но и особенности преморбидной 
личности и влияние социальной среды. Целью настоящего иссле­
дования являлось уточнение роли некоторых особенностей лич-
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ности и отдельных факторов социальной среды в развитии сома­
тогенных неврозоподобных состояний. 

Обследовали 23 больных невроидами, находившихся на 
стационарном лечении в Тартуской республиканской клинической 
психоневрологической больнице. Из них - 14 женщин и 9 -
мужчин. Средний возраст обследованных больных был 47 лет, 
анамнез заболевания в среднем - б лет, У большинства обсле­
дованных больных доминировали недомогания со стороны сердеч­
но-сосудистой системы. Поэтому для сравнения была выбрана 
контрольная группа из II человек, страдавших гипертонической 
болезнью. В этой группе было 7 женщин и 4 мужчины, средний 
возраст и анамнез заболевания такие же, как в основной груп­
пе. Для выявления особ^шостей личности и уточнения способ­
ствующих социальных факторов был составлен вогфосник из 30 
отдельных пунктов. 

Такие факторы, как род занятий, образование, алкоголизм 
родителей и характер воспитания в семье не имели значения 
в развитии соматогенных неврозоподобных состояний. В группе 
больных невроидами почти половина (48^) имеет застенчивый 
характер, комплекс неполноценности, интравертированность об­
наруживается у 57%.   больных гипертонической болезнью у 
82% выявлялся общительный, живой характер, у - »кстра-
вертированность и лишь у 27% наблюдались черты интравертиро-
ванности. 

Среди больных невроидами 96% многократно пребывали на 
стационарном лечении (из больных гипертонической болезнью -
6S), эффект отсутствовал у 30% (в контрольной группе таких 
больных не было) и 61% из них не верит в вшдоровление. За­
служивает внимания обстоятельство, что из больных невроида­
ми 85% не умеет рационально использовать свободное время и у 
47% изменился характер его проведения. Ife больных гипертони­
ческой болезнью 91% не умел пользоваться свободны« временем. 

Немаловажное значение в возникновении невроидов имеют 
различные психогенные факторы. Из семейной психогении мож­
но вцделить конфликты с супругом (30%), алкоголизм сугфуга 
(2^), несчастье в семье (22 %), конфликты с родителями суп­
руга (12^). Из гфофессиональной психогении выделяются: нерв­
ный характер работы ( 39%) , несправляемость с возложенньыи 
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на них обязанностями (35^), тяжелые отношения с начальством 
(22SŽ) и с коллективом (17^). У обследованных больных выявля­
лись в случаев неприятности из-за частых болезней. 

Для хфедотвращения возникновения невроидов и психопатои-
дов врач должен не только добросовестно обследовать сомати­
ческое состояние больного, но и провести соматотерапию боль­
ного на должном уровне. Оценка психики больного, особенно­
стей его личности и дополнительных психогенных факторов по­
могает врачу лучше гонимать пациента. Современная медацина 
требует от врача, чтобы он имел чисто человеческий контакт 
с больньм, знал о нем как о человеке как можно больше. Толь­
ко тогда врач может наряду с соматотерапией умело грименять 
все виды психотерапии и добиваться вьвдоровления за наиболее 
короткий период. Возникновение соматогенных неврозоподобных 
состояний часто приводит к хроническому течению заболеваний, 
длительному понижению работоспособности, а иногда даже к по­
явлению инвалидности. 

О МЕХАНЮМЕ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ВАЗОГОНСТРИКГОРНЫХ 
СПАЗМОВ В АКРАЛЬНЫХ СОСУДАХ 

М.А.Эплер, А.П.Пулгес, К.Я.Ягомяги, Э.И.Хендриксон 
Кафедра физиологии, лаборатория биофизики, 

кафедра факультетской хирургии 

Функциональной особенностью сосудов в акральнж областях 
конечностей является их участие в разных терморегуляторных 
процессах. Реакции в этих сосудах должны одновременно участ­
вовать в сохранении общего теплового баланса организма, а 
также в обеспечении нормального теплового режиш в местных 
тканях, не пренебрегая при этом и метаболическим их снабже­
нием. 

Как известно, задания в интересах общей и локальной тер­
морегуляции далеко не всегда согласуются. Можно думать, что 
возникающие щзи этом конфликты или конкурирующие ситуации 
теплорегуляции решаются, как правило, в пользу общего теп­
лового баланса, а это значит - против жизненно важных инте­
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ресов местных тканей. Может быть, что наличие таких сложных 
отношений в регулирующих механизмах создает основу для отно­
сительно частного развития патологически извращенных реакций 
в акральных сосудах. 

Исходя из вшеизложенного физиологического аспекта при 
обсуждении проблемы о механизмах возникновения вазоконстрик-
торных спазмов в акральных сосудах, нами сделана попытка 
проанализировать роль одного наиболее общего патогенетиче­
ского фактора - недостатка кислорода - в процессе развития 
патологических форм реакций. С этой точки зрения доведена 
разработка данных, полученных Щ5и клинико-экспериментбишных 
обследованных пациентов (п = 43) отделения сосудистой хирур­
гии Тартуской клинической больницы с нарушениями кровосна­
бжения акральных регионов, 

У всех больных этого контингента были проведены допол­
нительно к клиническим анализам и исследовбшия регистрации 
ряда гемодинамических показателей на разных регионах конеч­
ностей. Щ)и помощи многоканальных физиографов, разработан­
ных в ТГУ, велись записи среднего артериального давления на 
пальцах обеих рук, объемной скорости кровотока (методой ве­
нозной окклвзионной плетизмографии) на пальцах и щзедплечье, 
амплитуды пульсовых волн на пальцах, а также определялись 
градиенты температуры кожи на руках. 

В исследуемый контингент больных (с диагнозами болезнь 
или синдром Рейно) входили только такие пациенты, у которых 
консервативная терапия оказалась безуспешной из-за глубоких 
нарушений кровоснабжения в акральных регионах конечностей. 
На основе лабораторных исследований установлено сильное 
уменьшение объемной скорости кровотока на пальцах заболевших 
рук. У здоровых людей объем пальцевого кровотока по даннш 
разных авторов составляет около 35+10 мд/100 см® в I мич, 
у больных с синдромом Рейно на заболевшей руке объем крово­
тока был 3,04+2,71 мл/100 cv? в I мин и у больных с болезнью 
Рейно 10,14+6,77 мл/100 см® в I мин. 

На основе сравнительного анализа результатов эксперимен­
тальных и клинических исследований, а также учитывая опуб­
ликованные в литературе последних 4-5 лет новые даинью об 
участии эндотелиальных клеток в процессах модуляции реакций 
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сосудов на разные эндогенные и экзогенные факторы, мы пришли 
к вьшоду, что наряду со многими известньми факторами, кото­
рые могут вьвывать спазмы акральных сосудов в виде феномена 
Рейно, необходимо обратить внимание на роль гипоксии. По 
данным литературы (Vanhoutte, 1986 и др.) под влиянием резко 
возникающей гипоксии или аноксии из эндотелиальных клеток 
освобождается вазоактивное соединение, которое усиливает 
констрикторные эффекты сосудов. Пока не известны как струк­
тура этого вещества, так и его физиологическая роль, но не 
трудно видеть, что его действие, которое является парадок­
сальным в отношении потребностей местных тканей, может вести 
к прогрессирующему сужению сосудов. Уменьшение кровотока в 
акральных сосудах, вызв£1НН0е действием холода, эмоций или 
других вазоконстрикторных воздействий, может в условиях па­
тологически ограниченного кровоснабжения вести к критическо­
му понижению РО2 в тканях, что за счет освобождения вы­
шеописанного эндотелиального фактора усиливает вазоконстрик-
цию и тем самш еще больше углубляет гипоксию. Этим замыка­
ется патогенетическое звено в контуре регуляции сосудистого 
тонуса в акральньк регионах. 

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫЕ ОСЛОЖШНШ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
1ЮЧЕЧН0Й НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ПОСЛЕ ПЕРЕСАДКИ ГОЧКИ 

Л.А. Мыттус 
Кафедра оперативной хирургии и урологии 

Патологические изменения гфоксимальных отделов пищева­
рительного тракта, связанные с уремией, известны достаточно 
давно. Интерес к этой проблеме усилился в связи с широким 
введением в клиническую практику лечения гемодиализом и 
трансплантации почки. В зависимости от методики обследования 
уремические поражения желудочно-кишечного тракта, обозна­
чаемые терминами "уремическая гастропатия", "уремический 
гастродуоденит, эзофагит", встречаются у 86-96^6, а язвенные 
поражения желудка и 12-перстной кишки - у 8-18% больных хро­
нической почечной недостаточностью (ХПН) и находящихся на 



программном гемодиализе. После трансплантации изъязвления 
и кровотечения из желудочно-кишечного тракта, часто стано­
вящиеся причиной смерти больного, отмечены у 5-20% больных. 

В патогенезе язвенных поражений и кровотечений из пище­
варительного тракта у этой категории больных большую роль 
играют такие факторы, как гастринемия, связанная с наруше­
нием процессов катаболизма гормона при резком уменьшении 
функционирующей паренхимы почек, а также применение высоких 
доз кортикостероидов и гепарина. 

В отделении искусственной почки Тартуской клинической 
больницы на 95 операциях пересадки почки, произведенных о 
1979 года, желудочно-кишечные кровотечения наблюдались у 
7 (7,3^) больных в сроки от 10 даей до 2 месяцев после 
трансплантации. 

Б анамнезе заболевания органов пип^варительного тракта 
выявлены у двоих из этих больных (язва 12-перстной кишки). 
Одному из них за несколько лет до трансплантации и развития 
ХПН была выполнена резекция желудка. Через полтора месяца 
после пересадки почки у него возникло кровотечение из об­
ласти анастомоза. 

В одном случае возникло кровотечение из тонкого кишеч­
ника, в остальных - из проксимальных отделов желудочно-ки­
шечного тракта: у трех больных из острых язв пищевода и же-
лудка, у двоих - из язвы 12-перстной кишки. Кроме того,у 
двух больных эрозия слизистой 12-перстной кишки обнаружена 
на вс1фытии. 

Оперативное вмешательство по поводу кровотечения (ваго-
томия с пилоропластикой) было произведено в одном случае -
больному, имевшему в анамнезе язву 12-перстной кишки, fk 
II день госле трансплантации у него возникло кровотечение 
из язвы, но остановить его не удалось и больной погиб при 
явлениях острого отторжения трансплантата. 

Остальные 6 больных лечились консервативно. В двух слу­
чаях консервативные мероприятия также не дали желаемых ре­
зультатов. Один больной погиб от гфофузного кровотечения из 
пищевода и желудка, развившегося почти через два месяца пос­
ле трансплантации. В другом случае кровотечение удалось ос­
тановить ценой отторжения трансплантата, который гфишлось 
удалить. 
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у чет1фех больных консервативными мероприятиями удалось 
остановить кровотечение и купировать кризы отторжения транс­
плантата. 

Лечение желудочно-кишечных кровотечений после трансплан­
тации почки представляет чрезвычайные трудности, фофилак-
тика и терапия кризов отторжения способствуют развитию по­
ражений пищеварительного тракта, особенно на фоне хфедщест-
вующих изменений. Больные с патологическими изменениями ор­
ганов пищеварительного тракта относятся к группе большого 
риска при этих методах лечения. 

В связи с вшеизложенным состояние гфоксимальных отделов 
желудочно-кишечного тракта эндоскопическим методом было об­
следовано у 13 больных ХШ, находящихся на Щ)0граммн0м гемо­
диализе и являющихся потенциальными реципиентами. 

В анамнезе только у одной больной была диагностирована 
язва 12-перстной кишки, у остальных заболеваний органов пи­
щеварительного тракта не выявлено. 

Эндоскопически патологических изменений не обнаружено 
у 5 больных. У остальных 8,обследованных больных обнаружены 
изменения в гастродуоденальной области. У 4 больных выявлены 
деформации пилорической части желудка и луковицы 12-пврстной 
кишки и в 4 случаях - язва 12-пврстной кишки. В том числе у 
одной больной, находящейся на программном диализе с длитель­
ностью анамнеза ХПН 7 лет, возникло острое кровотечение из 
язвы 12-перстной кишки и синдром Мэлори-Вейса. 

Таким образом, у большинства больных ХШ, находящихся 
на программном гемодиализе и являющихся потенциальными реци­
пиентами, имеются изменения в гфоксимальных отделах пищева­
рительного тракта. Это свидетельствует о важности регулярно­
го эндоскопического обследования этой категории больных для 
раннего выявления и лечения, а также для грофилактики пост­
трансплантационных осложнений. 
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ИММУНОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТШ 
ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗШИГА У ДЕТЕЙ 

А.К. Пыдц 
Тартуская клиническая больница 

Борьба с хронической очаговой инфекцией остается одаой 
из задач практической оториноларингологии, поскольку хрони­
ческий тонзиллит въвьюает целый ряд местных и общих измене­
ний в реактивности организма. 

Целью проведенного исследования явилось сравнение коли­
чества иммуноглобулин-содержащих клеток в ткани небных мин­
далин у детей с компенсированным и декомпенсированны1Л хро­
ническим тонзиллитом. Обследовано 82 тонзилдактомированных 
ребенка в возрасте 3-10 лет. Компенсированный хронический 
тонзиллит диагностирован у 46, декомпенсированный - у 36 де­
тей. Для декомпенсированной формы были характерны рецидиви­
рующие ангины, субфебрилитет, проявления общей интоксикации, 
такие, как усталость, вялость, головная боль, иногда боли в 
суставах или в мыпцах. Другие возможные сопутствующие болез­
ни были исключены. Длительность заболевания составляла в 
основном более 3 лет. 

В оперированных миндалинах определили количество иммуно­
глобулин-содержащих клеток. Для этого операционные препараты 
фиксировали в жидкости Бузна и заливали в трафин. Срезы 
толщиной 4-6 мкм обрабатъюали люминесциругощгали моноспецифи-
ческими антителами против IgA, IgC и IgM; проводилась прямая 
иммунофлюоресцентная реакция.Для подсчета имь'уноглобулин-со-
держащих клеток срезы микроскопкровали люминесцентным микро­
скопом МЛ-3 (фильтры ФС-4-2, Бс 8-2, объектив х 40, окуляр 
X 10, фотографировали с окуляром Сйгенса х 8). Клетки, реа­
гирующие с мечеными антисыворотками, подсчитывали в ретику­
лярном эпителии, в лимфоидных: фолликулах и межфолликулярной 
ткани.Гђзи исследовании тканей небных миндалин иммунофлюорес-
центным методом выяснилось, что зо всех оперированных пре­
паратах больше всего имелось клеток, содержа1цих IgG в рети­



кулярном эпителии и в лтфзиднык фолликулах. Клетки, содер­
жащие igG, чаще всего встречаишсь в лим|юидньк фолликулах, 
а клетки, содержание IgA, - ретикулярном эпителии. 1^и де-
компенсированном хроническом тонзиллите IgA и IgG - содер­
жащих клеток в тканях миндалин меньше, чем при компенсиро­
ванной форме заболевания. Разлтаий же в количестве клеток, 
содержащих lg''» при обеих формах тонзиллита, выявлено не бы­
ло. (IgA _ содержащих клеток щ)и компенсированном хрониче­
ском тонзиллите в ретикулярном эпителии 8,6Ю,9, в лимфоид-
ном фолликуле 16,8+2,7 в мвжфолликулярной ткани 3,1+0,7, при 
декомпенсированном хроническом тонзиллите соответственно 
10,1+1,6, 12+2,61, 3,5чС,7, 1гб-содержащих клеток соответст­
венно 6,3+1,4, 16,2+4,2, 3,3jP,7 и 7,2+1,7, 11,6+2,4, 4,7+ 
^,7 клеток в поле зрения, с об. х 40). 

Иммуноморфологическое изучение оперированнык не(^ых мин­

далин показывает, что lg& и IgG - содеркащие клетки локали­

зуются в основном в ретикулнЈИОм эпителии и лимфоидных фол­

ликулах миндалин. 

фи декомпенсированном хроническом тонзиллите IgA и igG 

- содержащих клеток было меньше, чем при компенсированной 

форме заболевания. 

Следовательно, декоыпшсировантА хронический тшзиллит 
имеет более вьрвженные иммунологические сдвиги, чем компет-
сированньй, вследствие чего таких больных и клинически 
нудао рассматривать не в одинаковом асшкте. В частности, щзи 
использовании лече(%шх мерощ>ияти11, влшфцих на иыиунную си­
стему. 

ДйНАМИЧВСК/Ш ЭЛЕЗетОНИСТАПЮГРАФШ У БОЛЬНЫХ 
С вЕстшгш>шй дажнкцгай 

р.А.. Тикк 
Кафедоа оториноларингологии и офталь»юлогии 

Электронистагмографическое исследовшше дает возможность 
обьектиото оценить состояние вестибулярного аппарата. Дина­
мическое электронистагмографическое исследование гфоводили 
у 38 больных с вестибулопатиями разной этиологии, которые 

2Ь6 
7 



находились на лечении в отделении уха-горла-носа Тартуской 
клинической больницы с августа 1986 г. по январь 1988 г. 
Воараст больных был от 20 до 71 г., из них 31 женщина 
(81,656) и 7 мужчин (18,^). Больные имели следую1цие диагно-
8ы: I) болезнь Ыеньера - II, 2) ремитирующая вестибулопатия 
- 7, 3) симптоматическая вестибулопатия, осложняющая основ­
ное заболевание - 4, 4) медикаментозное поражение вестибу— 
лярного аппарата - I, 5) вестибулярный нейронит - 3, 6) кох-
леовестибулопатия - 3, 7) шейная мигрень - 3, 8) доброка­
чественное пароксизмальное позиционное головокружение - 2, 
9) ввртебробазилнЈиан недостаточность - 4, 10) отосклероз 
вместе с вестибулопатией - I больной, физнаки шейного ос­
теохондроза наблюдались у 23 больньк. Г^и электронистагмо-
графии позиционные нистагмы появились у 37 больныгс, односто­
роннее ослабление функции лабиринта (гипо- или арефлексия) 
было отмечено у 19, а двустороннее у 3 больных. 

Односторонняя швшенная вестибулярная функция наблюда­
лась у 2, а двусторонняя у 12 больных. Только у I больного 
вестибулярные реакции были в норме. 

Исходя из электронистагмографического исследования боль­
ным назначили дифференцированное лечение (соответственно 
стимулирующие или транквилизирующие препараты, а также со­
судорасширяющие медикаменты, витамины группы Б, холинолити-
ческие и антигистаминные црепараты). Средняя продолжитель­
ность стационарного лечения составила в среднем 13,6 дня. 

После лечения жалобы уменьшились или исчезли у 35 боль­
ных (92,ISJ), состояние не улучшилось у 3 больных (7,9%). 
После лечения электронистагмографические показатели сопо­
ставлялись с субьективнш самочувствием больных. Цри этом 
было интересно отметить, что несмотря на клиническое улуч­
шение состояния больных, у большинства из них электрониста­
гмографические показатели не нормализовались. 
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 1РИШ®Ш ЛУТОтаЮСКЛБРОПДАСТИНИ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПРОГУЕССИРУЩЕЙ БЛИЗОРУКОСТИ 

Р.В. Куйв 
Кафедаа оториноларингологии и офтальмологии 

Высокая близорукость гфиводит к снижению трудоспособно­
сти и является одрой из самьк частьк щжчин инвадидаости ш 
зрению. Близорукость малой и средней степени, хотя и под­
дается легко коррекции, но сужает гфофессиональные возмож­
ности. ГЬэтому большое значение имеют поиски путей останов­
ки прогрессирования близорукости. В последние десятилетия 
для этой цели гфименяются различные хирургические методы, 
при которьк для укрепления склеры используются трансплантаты 
аллосклеры, широкой фасции бедра, твердой мозговой оболочки, 
амниона, силиконовой резины и др., отличающиеся различной 
формой, расположением и фиксацией. С той же целью хфименяют-
ся разные суспензии и смеси, как пеногель, ауто- и аллохрящ, 
сухая плазма с тромбином и т.д. 

В глазном отделении Тартуской клинической больницы с 
1983 г. для останавливания гфогрессирования близорукости 
гфименяется метод А.С. Новохатского. Согласно этой методике 
трехкратно в разных секторах глазного ябжка в заднюю часть 
тенонового пространства вводится смесь ауто1фови с гидрокор­
тизоном по 1,0 мл каждый раз. Операция щюводккась на offiou 
глазу при любой степени близорукости, хрогрвссировавшвй бо­
лее чем на 1,0 дптр в год. Другой глаз считался контроЈшим. 
При операциях использовались специальные градуиххзванные ка­
нюли, позволяю1Цие учитывать длину оси глаза, фи возможности 
операции проводились амбулаторно. 

Под нашим наблюдением с 1983 г. находились 202 больнж, 
из них ПО взрослых и 92 детей или подростков, 60 мужского 
и 142 женского пола. Миопическая рефракция оперированнж 
глаз составляла 3,0 до 20,0 дптр, в больиинстве случаев 
от 4,5 до 7,0 дптр. В 37 случаях миопическая рефракция со-
щ}овождалась астигматизмом. Доводилась визометрия, рефрак-
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'ометрия, эхобиометрия, адаптометрия, периметрия, кампимет-
жя и офтальмоскопия как до, так и в различные сроки после 
шерации. Осложнений не наблюдалось. 

Результаты операций можно разделить на следующие груп-
ш: миопическая рефракция уменьшилась на 0,5-2,0 дптр - 59 
'лаз (29,2^); миопический астипитизм уменьшился - 10 глаз 
14,95^); стабилизация миопического щюцвсса оперированного 
ри продолжении гфогрессирования неоперированного глаза -
Ю случаев (19,^); стабилиз€щия гфогрессирования близору-
тости обоих глаз - 76 случаев (-37,6^); дальнейшее грогрес-
:ирование близорукости обоих глаз, но на оперированном мед-
яеннее - 17 глаз (8,4). 

Таким образом, метод А.С. Новохатского дает положитель­
ный результат в 9^ случаев и не уступает другим сходным 
способам, выгодао отличаясь при этом физиологичностью, про­
стотой выголнения и малой травматичностью. 

СЕМЕЙНЫЙ СЛУЧАЙ СИНДРОМА РОБЕНА 

М.Э. Липпинг 
Институт общей и молекулярной патологии 

Синдром (аномалад) Робена - сочетание резкой гипоплазии 
нижней челюсти, западения языка и расщелины неба - впервые 
описал Pierre Robin в 1923 году. Так как в основе синдрома 
лежит первичный порок - микрогения, то некоторые авторы счи­
тают правильнее называть его аномаладом. Остальные пороки 
обусловлены западением языка в связи с уменьшением объема 
ротовой полости, в свою очередь грепятствующего смыканию 
небных пластинок. Жизнеопасная для новорожденного клиниче­
ская симптоматика щ)оявляется затрудаением дыхания и гло­
тания, кормление таких детей весьма затруднено. Синдром Ро­
бена может сочетаться с пороками развития сердца, почек и 
скелета. 

Популяцконная частота синдрома 1:12000 - 30000. Тип на­
следования в разных семьях может быть различным. Некоторые 
родословные совместимы с представлением об аутосомно-доми-
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нантном наследовании с варьирующей эксщзессивностью, в ряде 
родословных иожно предположить аутосомно-рецессивное насле­
дование. Большинство описаиньк случаев являются спорадиче­
скими (т.е. без семейного анамнеза). 

В докладе описьшается синдром Робена, унаследованный в 
трех поколениях. Пробанд 10-месячная девочка, родилась в 
срок от второй беременности весом 3750 г, длиной 51 см. Она 
имеет резкую гипоплазию нижней челюсти, частичное расщепле­
ние мягкого неба и узкий проход горла. В первые месяцы жизни 
дыхание и глотание были затрудненны®, ее корпию через зондц 
Часто болела воспалением легких (аспирационная тиевмония). 
В момент обследования физическое и умственное развитие были 
удовлетворительными. 

Выяснилось, что первая беременность у матери два года 
назад закончилась рождением недонопюнного мальчика с врож­
денными аномалиями: дефект межжелудочковой перегородки, рас­
щелина неба и губы, умеренная микро-ретрогнатия. У отца про-
банда отмечалась В1фаженная ми1фО-ретрогнатия и субмукозная 
расщелина неба. Такое же своеобразное птичье лицо, обуслов­
ленное микрогенией, имела и мать отца. 

На основе обследования родословной в данной семье мы 
предполагаем нерегулярное аутосомно-доминантное наследование 
с сильно варьирующей эксгрессивностью. Вероятность получе­
ния совершенно нормального ребенка составляет 50%. Однако 
надо учитывать и то, что у пораженных индивидуумов тяжесть 
клинических симптомов может варьировать от субклинических 
до вьфаженных аномалий. 

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ НАСЛЕДСТВЕННЫХ БОЛЕЗНЕЙ ОБМЕНА 
ВЕЩЕСТВ - АЛКАПГОНУРШ 

Р.В.-А. Микельсаар 
Институт общей и молекулярной патологии 

Болезнь алкаптонурия известна уже многие столетия, хотя 
в нашей республике диагностируется впервые. Именно на основе 
исследований при алкаптонурии A.Oarrod разработал в 1908 го­
ду свою теории о наследственных болезнях обмена веществ. Уже 



в 1584 году A.ScriboniuB описал мальчика, у которого моча 
была черной окраски. В 1859 году Boedecker впервые показал, 
что в моче таких больных имеется редуцирующее вещество, не 
сходное с глюкозой, ч что такая моча темнеет при добавлении 
щелочи. Это вещество получило название "алкаптон", а заболе­
вание назвали алкаптонурией. В I89I году ffolkov и Вашпапа 
идентифицировали это вещество как гомогентизиновую кислоту. 
К настоящему времени известно, что алкаптонурия обусловлена 
отсутствием энзима гомогентизинатоксидазы (гомогентизат-1,2-
диоксигенаэы). В результате отсутствия этого энзима гомоген-
тизиновая кислота, возникшая в катаболизме феналаланина и 
тирозина, не превращается в фумаровую и ацетоуксусную кисло­
ты, а накапливается и выделяется с мочой. Моча, содержап^ 
гомогентизиновую кислоту, темнеет на воздухе, особенно после 
добавления щелочи вследствие образования меланин-подобного 
вещества. 

Частота встречаемости алкаптонурии очень малая, состав­
ляя в среднем 1:1 ООО ООО новорожденных. 

В клинической картине у детей долгое время единственным 
симптомом является красно-коричневая моча, которая на воз­
духе привбретает коричневато-черный цвет. Только в возрасте 
40-50 лет начинается накопление пигмента кориодевой или чер­
ной окраски (охроноз) в местах с низкой активностью обмена 
веществ: в коже, кончике носа, склерах, слизистой оболочке 
рта, годмьшках и в области наружных половых органов. Отло­
жение пигмента в хрящах, сухожилиях и связках вызывает де­
генеративные изменения в суставах и в позвоночнике, со­
провождающиеся сильны»! болями, снижением подеютости и де­
формациями. Отложение пигмента в клапанах сердца и миокарде 
является причиной отклонений в ЭКГ, типичных инфаркту серд­
ца. 

К автору был направлен на обследование ,3-месячный маль­
чик, который родился у клинически здоровей матери от 11-ой 
беременности в срок с массой тела 4750 г. На 3 месяце жизни 
развитие ребенка соответствовало возрасту. Единственным 
симптомом был только цвет мочи, который при хранении мочи 
становился коричневьм. Г^и исследовании мочи ребенка пробы 
на выявление алкаш-онурии оказались положительнши: моча на 
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воздухе темнела, после гфибавления 1058 KDH чернела, а с ре­
активом Милона давала лимонно-желтый осадок. Щ)обы на реду­
цирующие вещества с использованием сернокислой меди (II) 
(пробы Бенедикта, Фелинга) были положительными щ)и отсутст­
вии глюкозурии. 

По литературнш даннда алиаптонурия наследуется 15)еиму-
щественно аутосомно-рецессивно, но не исключается и аутосом-
но-доминантный тип наследования. Обследование членов сиљи 
нашего гробанда щюдолжается. 

ВЫЯВЛЕИИЕ НАСЛЕДСТВЕНШХ БОЛЕЗНЕЙ ОБМЕНА 
ВЕЩЕСТВ У ДЬТКЙ 

Р.В.-А. Микельсаар 
Институт общей и молекулярной патологии 

Широкое трименение методов просеивания для выявления 
наследственных болезней обмена веществ (НБОВ) является одной 
из характерных черт современной медицинской генетики. 

К настоящему времени известно около 600 НБОВ, но только 
для 105 из нюс установлен точный уровень "метаболическо­
го блока" и характер ферментативного дефекта. За 20-летний 
период с момента внедрения первых щюграмм массового просеи­
вания на фенилкетонурию (с 1964 года) накоплен и критически 
проанализирован большой опыт применения щ)осеивания на НБОВ. 
В результате разработаны критерии, которыгл должны соответст­
вовать НБОВ, подлезкащие массовому гросеиванию: I) частота 
встречаемости в популяции не ниже 1:50 ООО - 1:200 ООО; 
2) без отсутствия лечения гфиводит к резкому снижению трудо-
и жизнеспособности; 3) существуют эффективные методы лече­
ния; 4) для его выявления разработан эффективный и простой 
просеивающий тест. У белого населения всем этим требованиям 
отвечают в настоящее время фкшлкетонурия и гипотиреоз. 

Следует, однако, подчеркнуть, что внедрению программы 
массового гросеивания должно предшествовать селективное щю-
сеивание среди больных для ощзеделения тримертой оценки 
встречаемости данного НБОВ в поцуляции. 
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с этой целью нами проведено селективное щзосеивание де­
тей с умственной и/или психомоторной отсталостью, находя­
щихся на лечении в Тартуской городской клинической детской 
больнице. Исследовалась моча больных на гипераминоацидурию, 
фенилкетонуриго, ксантуренурию, гомоцистинурию и алкаптону-
рию. Vfe 233 детей с умственной и/или психомоторной отста­
лостью выявлены 14 (6,0^) детей с фенилкетонурией. 

Pfe выпеприведенного следует, что в Эстонии встречаются 
больные с фенилкетонурией с достаточной частотой, чтобы оп­
равдать проведение массового просеивания. Выявление столь 
высокой частоты фенилкетонурии среди детей с умственной 
и/или психомоторной отсталостью (6,0%) по сравнению с ли­
тературными даннши (1,0^) связано, очевидно, с тем, что 
исследуемые больные были заранее уже селектированы педиат­
рами и натравлены на анализ как подозреваемые на наличие 
НБОВ. Отсутствие остальных исследуемых НБОВ связано, очевид­
но, с тем, что селективное просеивание проведено еще в не­
большой группе больных. 

ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ КАЛЬЦИН В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ПРИ 
ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕ1НИИ ПАРОДОНГт 

Э.Э. Лейбур, Х.Х. Тяэкре 
Кафедра стоматологии 

Поиск отимальных методов терапии пародонтита возможен 
Щ)и условии объективной оценки их эффектижюсти. фи обсле­
довании 90 больных было дополнительно Тфоведеко и биохими­
ческое количественное ощ)еделение кальция в сшоротке крови 
методом пламенной фотометрии в динамике хирургического лече­
ния пародонтита. Все больные были разделены на три группы: 
хроническим генераяизованным пародонтитрм легкой, средней и 
тяжелой степенями соответственно по 30 человек. В процессе 
осмотра заполняли специальные карты, куда заносили и резуль­
таты исследования. ^ 

Выяснилось, что у больных до лечения имелось повыпенное 
содержание кальция в сыворотке крови; при легкой степени 



пародрнтита до лечения - 2,924р,32 ммоль/л, гфи средней -
3,09jp,24 шоль/л и при тяжелой - 3,38+0,21 ммоль/л (Р с 
0,01). Норма содержания кальция - 2,3-2,7 ммоль/л. 

После щюведения хирургического лечение пародонтита с 
аллотрансплантатами с гцзепаратами, повшалщими содержание 
цА1® в тканях пародонта, наблюдалось снижение количества 
кальция. 1ђ)и легкой степени пародонтита - 2,56^,16 ммоль/л 
(= 2,87), щ)и средней - 2,53+0,17 ммоль/л (= 5,50), 
15)и тяжелой - 2,53+0,17 ммоль/л ( tjj= 5,45). 

Выявилась заметная разница в показателях содержания 
кальция 1фи легкой степени пародонтита по сравнению со сред­
ней и тяжелой степенями у больных до лечения. Статистический 
анализ результатов огфеделения содержания кальция в сыворот­
ке крови у больных с заболеваниями пародонта до и после ле­
чения показал, ,, что различия существенны. Восстановление 
уровня кальция в сыворотке крови у больных после лечения 
доказано. 

Таким образом, результаты исследования свидетельствуют 
о том, что в патогенезе заболеваний пародонта охределенную 
роль играет повшение содержания кальция в сыворотке крови. 
Этот показатель может применяться и для контроля за эффек­
тивностью лечетия. 

О СОСТОЯНИИ ШШИЗАЙЮ-НАДШЧЕЧНИИОВОЙ И 
ГИПОФИЗАРНО-ТИРЕОВДНЭЙ СИЛШ у БОЛЬНЫХ 

СЖТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИЕЙ 

Р.Э. Калликорм, К.Я. Цильмер 
Кафедра госпитальной терапии, лаборатория 
гормональной регуляции жизнедеятельности 

В рамках комплекса исследований гормонального гомеоста-
за при неэндокринных заболеваниях проведено изучение гипофи-
зарно-надпочечникового и гипофизарно-тиреоидного взаимодей­
ствий у больных системной склеродермией (ССД). Клинико-ла-
бораторное исследование проведено в группе 25 больных ССД с 
хроническим течением процесса. Методом РИА определяли содер-
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хание трийодтиронина (Tg), тироксина (Т^), тиреотрошого 
гормона (ТТГ), а также кортизола и адршокортикотропного 
гормона (АКГГ) в периферической крови. 

Больные бши расщжделшы по длительности заболевания 
на две группы: I группа - до 3 лет (15 больных), II группа -
от 4 до 15 лет (10 больных). По возрасту, полу и активности 
щюцесса суцествшных различий между группами не выявлено. 
Пятеро больных I группы щ>инимали кортикостероидные пр&па-
раты. Обследованные больные находились на стационарном ле­
чении в отдеЯ№ии ревматологии Тартуской клинической больни­
цы. 

В I группе больных СХЗД отмечалось повыпение активности 
СИС7МШ пшофю-щитовидная железа, о чем свидетельствует по-
вшение содервшия и снижение количества ТТГ по механизму 
обратной свяаи. Уровень Тд остался в гределах нормы. Со сто­
роны сист«ш гипофиз - надпочечники в данной группе иссле­
дуемых существ««ых сдвигов не найдено. Более длительное 
течение заболевания (II группа) сопровождалось снижением 
активности исследуилых гормональных систем. В тиреоидном 
равновесии у больных II группы наблюдалось развитие синдрома 
пониженного Т^ (Low - Syndrome) .который характерен для 
многих нетиреоидрых тяжелых заболеваний и характеризуется 
снижением содержания Т^, нормально уровнем T^ при нормаль­
ном (или сниженном) содержании ТТГ в периферической крови. 
Снижалась также активность системы гипофиз - надпочечники, 
вьражением которого было понижение содержания кортизола и 
АКГГ. 

Полученные результаты выявили изменения в гормональном 
равновесии у больных ССР, которда усугубляются тфи более 
длительном теч«™и заболевания. 

СОСТОЯНИЕ Т№ГОСПЕЦ1®ИЧЕСК0Г0 ЗВЕНА ГУМОРАЛЬНОГО 
ИМ^НИТЕГА У БОЛЬШХ ДШУЗШМ ТОКСИЧЕСКИМ 

ЗОБОМ В ЭНДОКРИННОЙ РЕМИССИИ 

Т.У. Подар, В.А. Саарма 
Кафедра госпитальной терапии 

Диффузный токсический зоб относится к числу наиболее ча­
сто встречающихся эндокринных заболеваний, возникший вслед­
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ствие нарушения тиреоспецифического sBoia иынунитета. фичи-
ной данного заболевания считают антитела к плааматическиы 
мембранам тирвоцитов, передающие пцмоцитаи ^Ьгнад, щ)иводя-
щий к швшенной 1фоду1щии тиреоиданх гормонов, а в итоге к 
тиреотоксикозу. Помимо выпеназвампк тиреостимулирусщих ан­
тител при данной болезни часто обнаруживаются и классические 
тиреоидные антитела - тиреоглобулиновые и микросомальные. До 
сих пор остается спорньм механизм возникновения длительных 
эндокринных ремиссий гфи консервативном лечении даф^уэного 
токсического зоба, а описания имиунологического статуса 
больных в стадии эндокринной ремиссии немногочисданны. 

Ркми обследована группа из 24 больных диффуанш токсиче­
ским зобом в стадии эндокринной рагассии после лечения мер-
казолилом, У больных данной группы возойювления тиреотокси­
коза после лечения мерказолилом не наблодалось в течение I -
9 лет. В группу входили 22 женщины и 2 мужчин в возрасте от 
36 до 72 лет. По данньм клинического обследования все боль­
ные находились в эутиреоидном состоянии. 

У больных огфеделяли в сыворотке 1фови наличие антител к 
тиреоглобулину, к микросомальной фракции тиреоцитов и к 
плазматическим мембранам тиреоцитов. Антитела были ощюделе-
ны при помощи метода точечного иммуносвязывания. Антитела к 
тиреоглобулину были выявлены у 15 из 24, к микросомальной 
фракции - у 10 из 24 и к плазматическим мембранам тирвоцитов 
- у 9 из 24 больных в стадии эндокринной ремиссии. В обцей 
сложности антитела к разным антигенам щитовидной железы были 
выявлены у 17 из 24 больных (70,85S). У 7 больных (29,256) ти­
реоидные антитела не вьивлялись. 

Таким образом, эндокриннгш ремиссия диффузного токсиче­
ского зоба в болыпинстве случаев не сощювождается затихани­
ем тиресспецифических иммунологических гцюцессов, лежащих в 
основе патологии. Можно полагать, что эндокринная ретгассил 
диффузного токсического зоба у части больных обозначает си­
туацию, где суммарное ишунологическое влияние на щзодукцию 
тиреогормонов снижается до уровня, когда физиологический ме­
ханизм регуляции функции щитовидной железы способен сохра­
нять эутиреоидное состояние. Имея в виду сохранение иммуно­
логических сдвигов у существенной части больных в стадаи эн-
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докринной ремиссии после консервативного лечения, надо счи­
тать целесообра^нш длительное наблюдение за зтой категорией 
больных. С другой стороны, 15)имерно у 30S6 больнык в стадии 
эндокринной ремиссии тиреоспецифические сдвиги гуморального 
иммунитета не обнаружены, поэтому у этих больных эндокринная 
ремиссия мокет согфовождяться и иммунологической. 

ИССЛЕЩрВАНИЕ АУТОАНТЩШ К ТИРВОГЯОШШ/ И 
МИКРОСОМАЛЬЮЙ ФРАКЦИИ ТИРВОЦИГОВ У БОЛЬНЫХ 

ДШУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ В ДИНАМИКЕ 

Т.А. Халлинг, Л.В. Ярвекюльг 
Кафедра госпитальной терапии, Институт химической 

и биологической физики АН ЭССР 

В настоящее время диффузный токсический зоб (ДТЗ) счита­
ют генетическим аутоиммунны« заболеванием с врожденньм де­
фектом в системе иммунологического надзора. ДТЗ отлича­
ются нарушения как гуморального, так и клеточного иммуните­
та. В клинической практике определяют так называемые "клас­
сические" тиреоидные аутоантитела к тиреоглобулину (АТ-ТГ) и 
микросомальной фракции тиреоцитов (АТ-МФ), которые отражают 
сдвиги иммунологической реактивности, но не являются строго 
специфичными для ДТЗ. 

В данной работе для определения АТ-ТГ и АТ-М$ используют 
новый высокочувствительный метод иммуноанализа DELPIA, кото­
рый основан на измерении флюоресценции хелатных комплексов 
лантанидов в режиме временного разрешения. Для оценки содер­
жания АТ-ТГ и АТ-Ш в сыворотке крови используют непрямой 
вариант иммуноангияиза, в котором на лунках специальных поли-
винилхлоридных стришв собирают антиген (ТГ ил^: Ш), затем 
проводят иммунологическую реакцию с исследуемыми образцами. 
В качестве вторичных антител или коньюгата используют мечен­
ные евроЈЈием поликлониальныв антитела против человеческо­
го иммуно.'лобулина G. После проведения иммуноангишза в лун­
ки стрипов добавляют усиливающий раствор и измеряют интен­
сивность флюоресценции хелатного комплекса европия с комго-
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нентами усиливающего раствора в режиме временного разреше­
ния. 

Мы обследовали 18 здоровых лиц и 37 больных ДГЗ до нача­
ла лечения и 3-5 недель спустя, когда в течении лечения было 
достигнуто клинически эутиреоидное состояние. Все больные 
гфинимали мерказолил в суточной дозе 30 мг. У всех обследо-
ващых лиц огределяли содержание Тд, Т^, АТ-ТГ и AT-Jfi. Иэ 
18 здоровых лиц у всех содержание Тд и было в пределах 
нормы. 1^и исследовании содержания АТ-Т1~ и AT-lfi у здоровых 
лиц АТ-ТГ были обнаружены у одного пациента, в то же время 
содержание АТ-МФ выявлено не было. До начала лечения у боль­
ных ДГЗ (37 человек) наблюдалось повыпение концентрации и 
Т^, АТ-ТГ обнаружили у 33 больных и AT-1S - у 23 больных. 
Г^и достижении клинически эутиреоидного состояния из 37 
больных у 7 концентргщия Тд и Т^ была швыпена, АТ-ТГ обна­
ружили у 32 больных и АТ-МФ - у 24 больных. Несмотря на до­
стигнутое клинически эутиреоидное состояние и уменьшение 
концентрации Тд и Т^, количество больных, у которых обнару­
жили АТ-ТГ и АТ-МФ, щлктически не изменилось,что, по-види­
мому, можно объяснить,прежде всего, относительно коротким 
сроком лечения. 

КЛИНИКА И ЩРЮ^ЛИР/ЩИЕ ИШЛ/ННИЕ К0М1ШЕКСЫ У БОЛЬМй 
ПРИ ОСТРОМ ГЕПАТИТЕ В В ДИНАМИКЕ 

Т.Н. П^яокк, Х.Р. Нутт, Е.К. Тамыепыльд 

Повыпение уровня ЦИК наблюдается гфи нескольких инфек­
ционных заболеваниях, в том числе и при остром гепатите В 
(ОГВ). Однако их патогенетическая роль до сих пор остается 
точно невыясненной, поскольку ЦИК определяется преимущест­
венно одним методом и, таким ofipaaoM, у них выявляются толь­
ко отдельные свойства. Кроме того, встречается очень мало 
работ, где ЦИК при ОГВ изучались бы в дингшике в связи с 
клиническими проявлениями. 

Исходя из этого, мы поставили перед собой задачу вы­
явить: какое соотношение имеют в динамике изменения клини.с©-
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ских явлешй и ЦИК щ>и ОГЗ. 
Обследовано 161 лицо (из них 51 в динамике одного года); 

85 больных (37 мужчин и 48 женщин, средний возраст - 44+17 
лет) и 76 хфактически здоровых человек (35 мужчин и 41 жен­
щина, средний возраст - 35+13 лет). ЦИК определяли методом 
3,556-ного полиэтиленгликола (ШГ-ЦИК) методом ферментсвязы-
вающей иммуносорбции (1вСИС), где ЦИК выявляли по их способ­
ности связываться с первым комгонентом комплемента cig (Clg-
ЦИК). Содержание СЛП в ЦИК исследовгиш с помощью соответст­
вующей иммунной сыворотки. Больных разделили на 4 группы по 
тяжести течения заболевания: I - 15 больных с легким течени­
ем заболевания, 11-54 больных со среднетяжелым течением 
ОГВ, III - 13 больных с тяжелым течением и 1У - 3 больных с 
затянувшимся реконвалесцентным периодом ОГВ. 

В разгаре заболевания во всех груших обнаружено повьше-
ние ЦИК как методом ШГ, так и методом clg ШСИС по сравне­
нию с контрольной группой. В течение года удалось обследо­
вать повторно только 51 человека. Оказалось, что у всех со­
держание ЦИК снизилось, причем уровень ПЭГ-ЦИК гадал до нор­
мы во всех группах за исключением второй. Љтересно отме­
тить, что через год наблюдалось и уменьшение Clg ЦИК. Однако 
снижение '^в-ЦИК до нормы выявлено только у лиц, перенесших 
тяжелую форму ОГВ. В остальных грунтах уровень этих ЦИК был 
вше нормы, и особенно у людей госле легкого течения ОГВ. На 
основе выпесказанного можно заключить, что чем легче ОГВ в 
острой фазе, тем медленнее снижается уровень cig-ЦИК в ста­
дии реконвалесценции. Выяснение гфичины этого еще нуждается 
в дальнейшем исследовании. Повшение СДП-ЦЙК обнаружили в 
разгаре 0ГБ у 15 из 57 бсльных, через год найдены СЛП-ЩЖ у 
6 из 32 обследованных и в 9 случаях среди 41 здорового лица. 

Таким образом, го нашим данным можно сделать вывод, что 
щ)и ОГВ снижение ЦИК в большинстве случаев до нормы показы­
вает благогфиятный исход заболевания и можно использовать их 
обнаружение с щюгностической целью. Лица, реконвалесценты 
которых через год ЦИК сохраняются выпе нормы, особенно 
у нв Ag положительных лиц, нуждаются в дальнейшем наблюде-

В 
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Таблица 

Показатели ЦИК в зависимости от тяжести течения ОГВ в динамике 

Течение 
ОГВ 

Число 
обследо­
ванных 

ПЭГ-ЦИК 
Число 

оослвдо-
ванных 

Clg -ЦИК 
Число 

одследо-
IAHKUC 

слп-цик 

I легкое *II/I8»* 0,137+0,057 10/15 0,383+0,091 4/10 0,501+0,051 
4/13 0,022+0,005 7/13 0,282+0,068 2/10 0,338+0,052 

II среднее 37/54 0,I02iP,0I3 35/54 0,445+0,044 9/33 0,326±0,031 
6/30 0,031+0,009 9/30 0,227+0,036 4/17 0,303+0,020 

III тяжелое 8/13 0,099+0,036 4/13 0,239+0,072 3/13 0,303+0,026 
3/8 0,022+0,009 I/B 0,114+0,039 0/9 0,287+0,191 

здоровые 76 0,024+0,002 76 0,122+0,018 31 0,088+0,060 

Щ)имечание: * числитель - число даложительных реакций 
знаменатель - число обследованных в группе 

** первый ряд в разгаре ОГВ 
второй ряд через год заболевания 



ИЗУЧЕНИЕ СГОНГАНЮЙ ТРАНСФОРМАЦИЙ И СИНТЕЗА 
IgG У БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНЬШ БИЛИАРНЫМ ЦИРРОЗОМ 

А.Ю. Явойш 
Шститут общей и молекулярной патологии 

Согласно нашим предьдущим даннь« мононуклеарные клетки 
больных с различными формами цирроза печени имиот сшсоб-
ность спонтанно синтезировать in vitro IgG в количестве, 
примерно в два раза отличающемся от таковьк, синтезируемых 
коетками здоровьж лиц. Однако при этом концентрация сыворо­
точного IqG не у всех больных повыпена. Это больше всего ка­
сается группы больных первичным билиарнш циррозом (ПБЦ). 
Чтобы более подробно охарактеризовать спонтанную активность 
лимфоцитов in vitro у этого контингента больных, наряду с 
биохимических») показателями заслуя1ивает внимания и другая 
сторона этой реакции - морфологическая трансформация, а так­
же связь с сывороточньи IgG . Целью настоящей работы явилось 
изучение сгонтанной активации лимфоцитов in vitro У К боль­
ных ПБЦ (17 женщин и I мужчина в возрасте 53+2 года) щж по­
мощи реакции бластной трансформации (БТ), а также го резуль­
татам in vitro спонтанно синтезированного igc (сп - igG ) в 
течение 7 суток. Методика исследований опубликована нами ра­
нее. У 10 обследованных ощ)еделялся cn-igG у 13 измерялся 
БТ, у 5 из них были щзоведены оба исследования одновременно. 
Контрольная группа состояла из 24 человек для исследования 
СП- IgG и 20 человек для исследования БТ, из них 5 лицам 
были гфоведены оба теста. Все полученные результаты сравни­
вались между собой и сопоставлялись с показателями igG, тит­
ром антимитохондриальных антител и антител против специфиче­
ского ли;попротеида печени в сыворотке крови. При анализе ре­
зультатов спонтанной БТ надо отметить, что здесь имелась бо­
лее высокая вариабельность результатов, чем это отмечается в 
коротких сроках (3-5 дней) культивации мононуклеаров, при 
том как в группе больных, так и в контрольной группе. Сред­
ний гфоцент бластов составлял 22+3 у группы с ПБЦ к 30+4 у 



ховтроАныс лщ (t « 1,4; р > 0,05). Наряду с тенденцией к 
гоникепию интввсивности БТ у больные с 1Щ отмечалось стати­
стически достовв1«ое швшение спонтанного синтеза igc ш 
срашшию с контрольной группой (t = 2,8; р =*0,05) и нор­
мальное среднее содержание igB в сшоротке щюви. Антимито-
хондриальныз антитела быви найдены у всех больные 1фоие од­
ного, а антитела к печеночному лишщютеиду - у 9 ив II об-
следованньк. Мы не наели корреляции между шкавателями наших 
Ige In Tftro тестов ни с уровнем содержания ни с титром 
специфических антител. Поскольку синтез igC in -rttro отража­
ет главнш образом активацию В-системы, а к седьмому дно 
культивации морфологически имеется щзеинущество Т-лю^юблас-
тов, то наши результаты совтдавт с современной концепцией о 
нарушениях в иммунорегуляторных механизмах 1фи ПЩ. 

ОПРЕДЕЛШ® САЮТГЬОВАСТВНПШ РИШТ 
В ЦИПШОГИЧЕСКИХ МАЗШ 

Х.-И.Г. Маароос, М.А. Рейнтам, Е.Г. Фаткина 

В 1983 году X.H.fcrren и B.lfershall из слизистой обо­
лочки желудка была изолирована спиральная бактерия - cfempy_ 
lobacterium pylori (CP). Эти бактерии находятся как на ан-
тральной, так и на фундальной слизистой оболочке в слое сли­
зи гц)и хроническом гастрите и редко на нормальной слизистой 
оболочке. Для выявления CP использованы некоторые методы, 
например, выращивание CP из биопсионного материала микробио­
логически и диагностирование их в гистологических срезах 
слизистой оболочки специальными методами окрашивания. Хотя 
названные методы исследования диагностически достоверны, они 
являются трудоемкими. Целью нашего исследования было найти 
более быстрый, но в то же время информативный метод исследо­
вания CP, который возможно использовать для обследования 
больных как скрининг метод. Учитывая локализацию CP в слое 
слизи, цитологические мазки из поверхностного слоя слизистой 
оболочки могли бы служить достижению этой цели. 
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у 132 больньк хроническим гастритом и язвенной болезнью 
из 264 биопсионнш кусочков слизистой оболочки антральной и 
фундальной области были сделаны мазки на стекла, которые ок­
рашивали по методу Паппенгейма. ђ)етрат был готов для ис­
следования год микроскопом сцустя 30 минут теле эндоскопи­
ческого исследования. 

CP в цитологических щзепаратах окрашивается четко и их 
легко найти. Сравнивая результаты цитологического исследова­
ния CP с ретультатами исследования CP в гистологических щэе-
паратах, выяснилось, что С? были в ^ случаев чаще найдены в 
цитологических мазках. Такой результат объясняется тем,что 
бактерии, локализую1Циеся в слое слизи, могут потеряться при 
обработке гистологически}!: грепаратов. В цитологических маз­
ках, наоборот, используется именно слизь, в которой CP скон­
центрированы. Следовател1.но, быстрым и точньы методам выяв­
ления С? в слизистой о()олочке желудка являются цитологиче­
ские мазки из слизистой оболочки желудЈса. Зтот метод следу­
ет использовать как скрининг-тест для диагностироБания кам-
пилобактерположительных случаев. 

ОБ АУТОАОТШЕЛ« К ЖЕЛУДОЧШМ АНТИГЕНАМ 
У БОЛЬНУХ РАКОМ ЖЕЛУДКА 

Т.Э. Йыги, Я.А. Райдвере, ?.М. Уйбо 
Институт общей и молекулярной татологии 

Возникновение рака желудка согровождается, как правило, 
изменением антигенной структуры слизистой оболочки жел^'дка, 
гфичем наиболее вьфаженные сдвиги наблюдаются со стороны 
экспрессии антигенов групп крови и их предшественников. По­
скольку появляются новые антигены, то можно гредшлагать, 
что должны и наблюдаться соответствующие антитела. Исходя из 
этого, задачей данной работы было выявление у больньк раком 
желудка антител, реагирзтощих с морфологически нормальной и 
измененной слизистой оболочкой желудка. 

Для исследования были выбраны сыворотки от 9 больных ра­
ком желудка (с группой }фови А -3, В -2, АВ -2, О -2; воз­
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раст - от 44 до 79 лет). В качестве контроля использовались 
сыворотки от четьрех больных язвой двенадцатиперстной кишки 
и от двух лиц с морфологически нормальной слизистой оболоч­
кой желудка (возраст от 58 до 66 лет). Для выявления антител 
использовали высокочувствительную иммуногистохимическую ре­
акцию авидин-биотин-комплекса на 30 тканевых срезах но1»«аль-
ной и раковой ткани от фундальной и антральной части желуд­
ка. Эти антигенные 1?)епараты были получены от 5 больных ра­
ком желудка и от одного больного язвой пилорической части 
желудка, йимуногистохимическая реакция щюводилась инкуба­
цией на срезах последовательно друг за другом разведенной 
1:100 сыворотки больного гфи +4°С в течение 20 часов, анти­
сыворотки против человеческого igG, меченной биотином (щ)и 

ЭО мин), и комплекса авидин-биотин-пероксидазы (щ)и 
20°С 60 мш). После гроведения реакции диаминобензидином 
препараты пзгрузки в канадский бальзам, 

В боль!111!Нстве изучаемых нами грепаратов была отмечена 
иммуногистохимическая реакция в веде коричневых гранул в 
весьма различных морфологических структурах. Поскольку в 
кснтрольньгс экспериментах, где исследуемые сыворотки были 
отстранены, такой реакции не выявлялось, то ^южно сделать 
Вошод, что во всех этих сыворотках имелись соответствующие 
антитела. Зто вполне ожидаемый результат, поскольку у каждо­
го человека в циркуляции имеется много различного рода ауто-
аятмтел (т.н. нормальные аутоантитела), которые можно выяв-
ллть высокочуаствительными методами (таким является и метод 
аз/д-биот'ж-иомплекса), В числе этих реакций следует отме-
г',:ть редкц'/ю со стороны поверхности слизистой оболочки же-
л;;д!<г, тто может свидетельствовать о наличии в сыворотках 
Tj-'T'/T.-'j; к -,гу;'ссубстанциям. Однако нами были выявлены и реак-
Ц..Я, гпт-з|.'5б оказались свойственными только антигеновьм ipe-
парагам, пслуттенным от ткани аденокарциномы желудка. Среди 
них отмечались: I) реакции в железистых клетках фундальной 
части диффузной аденокарциномы (группы крови А и В); 2) ре­
акции в муцин-щюдуциру^ых клетках фундальной и антральной 
части диффузной аденокарциномы муцинового-типа (группа кро­
ви 0); 3) реакции в эпителиальных клетках интестинальной и 
диффузной аденокарциномы (группа крови 0), Инкубация исслв-
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дуеыьк сывороток с эритроцитами человека 1рушш крови АВ не 
устранила этих реакций, что roiopira в пользу того, что 1фи-
сутствиэ этих реакций не зависело от грут ирови систжы 
АВО. 

Все же значение выявлешпк нами антител щж раке желудка 
является открытш, поскольку аналогичньв реакции были выяв­
лены и у части сывороток контрольных лиц. В следующих иссле­
дованиях необходиио 1^ввсти количвствтиув оцшху выявлш-
ных нами реакций в виде титрации иэучашых сывороток. 

АЛЛО- И ФЕЮТИШ АЛШЈ-АНТИЕРИШШ 1РИ ЯЗВЕНШЙ 
БОЛЕЗШ ЖЕЛУДКА И даЕНАДЦАТИПЕРСТШЙ КИПКИ 

P.M. Уйбо, Ю.Я. Парик, М.Г. Вийкма 
Институт общей и молекуля1мой патологии, 

кафедра факультетской терапии 

АльфаЈ-антитрипсин (AjAT) является основнш ингибитором 
лейкоцитарной эластазы и других эндогенных серин-гфотеаз в 
организме человека. Поэтому хфвдполагается, что в ряде cj^-
чаев возникновение язвы желудка (Ш) или двенадцатиперстной 
кишки (ЯДК) связано с наличием т.н. дефицитных аллелей AjAT 
у заболевших. 

В связи с этим нами была гфоанализирована встречаемость 
алло- и фенотипов AjAT у 99 больньк ЯК и у 56 больных ЯДК. 
Затем сопоставляли полученные данные с соответствующими по­
казателями в контрольной группе (1422 здоровых лица). Фено­
типы Aj-AT были выявлены по их различной электрофоретической 
мобильности методом изоэлектрофокусировки в агарозном геле 
по нашей модификации методики, описанной Qureshi и Puimet 
(Anal. Biochem, - 1932, 125 з 335). 

Из 9 аллелей (Mj, М2, М3, s, z, Р, N, Р, Таг), выявлен­
ных в контрольной группе, у больных ЯК и ЯДК были найдены 
только наиболее часто встречающиеся, т.е. 7 первьк аллелей 
(табл.). Группа ЯДК не отличалась от контрольной группы ни 
по распределению фенотипов, ни по встречаемости отдельных 
аллотигов AJAT. Зато группа больных ЯЖ отличалась по частоте 
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Частота аллелей AjAT в обследувмьк грушкх 

Аллель AJAT Больные ЯК 
(»=х 99) 

Больные МК 
6 =. 5БТ 

Контрольная 
группа 

(п i 1422) 

«I 
"2 

0,6313 0,7232 0,5906 «I 
"2 0,2525®* 0,1429 0,1586 
«3 0,1010 0,1071 0,1055 
S О.ОЮ! 0,0000 0,0130 
Z 0,0000* 0,0268 0,0250 
V 0,0051 0,0000 0,0024 
I 0,0000 0,0000 0,0007 
Р 0,0000 0,0000 0,0003 
Var 0,0000 0,0000 0,0039 

Статистически достовернЕШ разница по сравнению с конт­
рольной (» Р 0,05; юе Р 0,0Т). 

следующих аллелей: оказался существенно более частш 
= 9,92; Р 0,01), а PiZ более редким = 4,94; Р 

0,05) по сравнению с соответствующими показателями контроль­
ной групш. Высокая частота аллеля Й.М2 Щ)и Я1 была связана 
с распространенностью фенотипа HMjMg (разница с соответст­
вующим показателем в контрольной группе го уровню Р 0,01). 

Таким образом, наши результаты не подтверждают мнение, 
будто среди больных ЯЖ и ЯДК имеется наиболее высокая встре­
ч а е м о с т ь  т . н .  д е ф и ц и т н ы х  а л л е л е й  A j A T  ( т . е .  г и ш е л е й  Z  и з ) .  
Однако выявленное нами впервые существенное различие в час­
тоте P4ä2 Щ)и ЯЖ по сравнению с контрольной группой показы­
вает, что этот аллотин AjAT может быть каким-то образом»свя­
зан с наличием язвы в слизистой оболочке желудка. 

276 



ОСЛОЖНЕНИЯ И ШЕОЧШЕ ЭФФЕКТЫ, ВОЗНИКШЦИЕ У 
ОНЮЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬШХ ПРИ ЭПЩУРАЛЬНОМ ВВЕДЕНИИ 

1ЮР5ИНА В ЖСЛВОПЕРАЦЮНШМ ПЕРИОДЕ 

ЮД. Колесников, Г.Н, Николаев 
Кафвдоа госпитальной хирургии 

Широяэе внедрение методики хфолонгированной эпидуральной 
аналгввии (ПЭА) морфином в повседневную клиническую Јрактику, 
необоснованное использование больших доз опиата и отсутствие 
четких показаний к хфимвяению приводят, ш даннш различных 
авторов, к гоявлетио различных осложнений, иногда серьезно 
осложн)Я)Щих течение послеопер«щионного периода. Поэтому це­
лью наших исследований бьяо выявление осложнений и побочнж 
эффектов, зояникавщих хфи щюведении ША морфиноы, и разра­
ботка мврощ)иятий по их гредупреждению и лечвнуоо. 

Обследовано 119 больных, оперированных: з 98% ш повой' 
опухолевых заболеваний ЖРТ, HMaointac средаия возраст 64,4+1,2 
года и массу тела 73,5+2,0 кг. П^-нкцию и катетеризацию эпи-
дурального пространства (ЭП) щюводилм в операционной до 
вводаого наркоза в боковом шложении больных и соответствен­
но сегментарной иннервации органов по стандартной методике, 
описанной Bromage.Через катетер (без антибактериггльных. 
фильтров) вводили 1%-ый раствор морфина гидрохлоркда в дозе 
0,1 мг/кг веса тела, разведанного в 10 мл физислогичвского 
раствора. После гроведвнм многокомгюнентного наркоза фента-
нилом, седуксеном или барбитуратом больного ихгубировали на 
фоне'шорелаясадии дитиллином и затем осущес:зд,^ли Ил! (за­
кись азота + кислород в соотаошении 1:1) по гюлуэакрьггому 
контуру в режиме нормо- или умеренной гипервентиляции. Под­
держание анестезии, дополнительно к введенном^' ».юрфину, осу­
ществляли закисью азота и дробным внутривенньи введением 
фентанила в средней дозе 0,06^,006 мг/час и седуксена 3,5+ 
+0,1 мг/час. Послеоперационное обезболивание щюводилось 
впидуральньм введением морфина в различной дозировке (2 мг, 
5 иг и 8 мг), разведенного в 5-15 мл физиологического раст­
вора. Катетер в ЭП оставался от 2 до 8 дней. 
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Осложнения и побочные вффекты, возникающие в вависимости 
от довы эпидурально введенного морфина 

Осложнения и побочные 
эффекты 

2 мг мор­
фина 

5 мг мор­
фина 

б иг мор­
фина 

Дещ)ессия дыхания - - 2 
Задержка моче­
испускания - 3 4 
Паралитическая нефо-
ходимость кишечника - - I 
Эйфория* В 16 24 
Седация* II 18 27 
Тошнота* 2 4 8 
Рвота* - 2 4 
Зуд* - I I 

* Относительно общее количество инъекций, щзвизведенньк в 
послеоперационном периоде 119 больным (п = 503). 

Одаим из опасных осложнений, связанных с побочньм влия­
нием морфина УЮ2- опиатные рецепторы респираторюго центра, 
является дегфессия ды1сания. В наших исследованиях она была 
отмечена у двоих больных после эпидурального введения 8 мг 
морфина через 6 и 8 часов. Клинически в обоих случаях наблю­
дали характерную картину дехфессии дыхания: урвжение частоты 
дыхания до 4-5 мин"'^, вьфааенный миоа и сомнолентность. фи 
определении КЩС и газов артериальной крови был выявлен де-
компенсирюванный респираторный ацидоа и гиперкашия (рН -
7,304. Ра COg - 48,2 мм рт.ст., PaOg - 64,0 мм рт.ст., BE -
3,4 м»юль/л). После щюведения ручной вспомогательной ИВЛ 
через маску в течение ^-60 мин клиническое состояние боль­
ных намного улучшалось (частота дыхания увеличилась до 9 
мин~^, сомнолентность щюшла), еще через 30 мин ИВЛ была 
щ)екращена. Повторный анализ артериальной крови, гфоведенный 
через 60 мин госле трекращения ИВИ, годтвердил клиническое 
отсутствие дещ)ессии дькания. Другие побочные аффекты и ос­
ложнения, воэникаощие после эпидурального введения морфина, 
не требовали каких-либо специальньк методов леча{ия и щюхо-
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дали самостоятельно после отыоп! цретрата. Как видао из 
данные таблицы, более чеы в шловине случаев побочные аффек­
ты возникали после епидурального введения б иг морфина, то 
есть уиюьшить возникновение побочнык еффектов после апиду-
ральиого введения морфина можно уменьшениеи дозы анальгети­
ка. фодолжительность периода обезболивания после епидураль-
ного введения 2 иг морфина составила 11,8^,9 ч, после вве­
дения 5 мг - 21,7+1,8 ч и В мг - 24,3+2,2 ч. 

Исходя из получшных результатов, реко||Ю1дуеы для апиду-
рального обезболивания после онкоабдрминальных операций ис­
пользовать норфш в дозе 5 мг, т.к. повыоение дозы анальге­
тика хфиводит соответствшно и к увеличение числа побочньк 
эффектов без значительного удшшения периода анальгезии. 

ОБ ЮЖШИЯХ 1Р0ЦЕШ)В СВВРШАН>; КРОВИ 
ПРИ ОСТРОМ ОТРАВЛЕНИИ ГЕРБИЦВДОМ 2,4-Д 

Р.Ю. Лоога, К.Л. Пал, Л.К. Лоога, 
А.Э. Рейнютс, B.C. Сыгель 

Кафедра патологической физиологии 

Использование химических 1фепаратов пестицидов, в том 
числе и гербицидов в сельскохозяйственнык работах хфиобрело 
как у нас, так и за рубежом широкое расгфостранение. В то же 
время установлено и учащение случаев отравлений этими веще­
ствами. Так как общее количество разных пестицидов очень 
большое (у нас грименяется более 500 препаратов), то вопрос 
о патофизиологических механизмах действия этих веществ на 
жизнедеятельность организма остается еще в существенной мере 
не решенным. Задачей настоящей работы было экспериментальное 
1-зучение воздействия щзэтрата гербицидд (2,4-Д аминнал соль 
2,4 - д^ослорфеноуксусной кислоты) на гроцессы свертывания 
крови у кроликов. Гербицид 2,4-Д находит применение для 
уничтожения сорняков зерновых культур. 

В наших опытах данный ipenapaT вводили в организм кроли­
ков в виде водаого раствора или путем внутривенной инфузии 
(щхздолкительностыо 1-2 часа, с расчетом 2-6 мг на I кг мас­
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сы животного в течение I минуты), или внутрижелудочно (с 
расчетом 800 мг на кг). 1фовь для анализов брали иа общей 
сонной артерии или центральной артерии уха до и через 2 и 4 
часа посла введения щмгарата. Дня юучения 1фови тфименяли 
разные методы: электрокоагулографип (Н-334), тромбовискоэи-
метрию (L.Dintenfass; Р.Ю. Лоога), огфеделение тротромбино-
вого времени (метод Квика), содержания фибриногена (спектро-
фотографический метод) и его щхздуктов расщепления (этаноло-
вый тест), хЈмсла тромбоцидов (фазоконтрастная микроскопия) и 
лейкоцитов (гемоцитометр ТЦМК-3), показателя гематокрита 
(микрометод) и содержания лактатов (метод Хохороста), Для 
ориентации го общему состоянию животного следили за уровнем 
кровяного давления, температурой тела, ЭКГ и дыхательном 
ритмом в продолжение всего опыта. 

йз полученных результатов выяснилось, что внутривенное 
вливание водного раствора гербицида 2,4-Д вызывало усиление 
процессов свертьшания крови - укорачивалось скрытое время 
свертывания (средняя исходная величина, = 257,0+23,0 
сек.; средняя величина на 4-м часу действия 2,4-Д, х^^^ = 
= 226,5+28,9 сек) и ускорялось тромбообразование (х^^^ =• 
42I,4j4I,2; х^^ = 336,7+28,7 сек.). Можно было предполагать 
развитие процессов диссеминированной интраваскул>.рной коагу­
ляции (ДИК), так как одновременно с усилением щюцессов 
свертывания крови наблюдалось также шнижение содержания 
фибриногена (x^^x ~ 290,4+30,8; 216,9+24,9 мгД)и чис­
ла тромбоцитов (Xy,Qj = 706,6+42,1; х^^ = 526,9+90,1 тыс.). В 
крови появлялись гфодукты распада фибриногена и фибри­
на (данные этанолового теста). С этим согласовались и данные 
об уменьшении вязкости тромба (х^^^^^ = 25,2+4,1; = 17,4+ 
+0,9 сП), что считается характерные для ДИКа в связи с "коа-
гулопатией потребления". 

Удлинение протромбинового времени (^исх = 20.8+1.4; <44== 
= 25,4+1,8 сек.) указывало на поражение внешних механиз­
мов свертывания. По-видимому, это вьввано непосредственнш 
действием 2,4-Д на эндотелий и клетки крови, в том числе и 
на эритроциты. Из поврезеденных клеток выходил тканевый тром-
боаластин, который служил ускорителем гфоцессов свертывания. 
С этим совпадали и данные о значительном падении показателя 
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гвматокрита * 38,1+0,9; » 35,5+0,956) и даявлвнии 
raioxMsa. 

1%)и внутрижвлудочном введении водяного раствора гербици­
да 2,4-Д появлялись такие же физнаки как описано вь^ 
ше, хотя и в Ы№ее В1фаженно{! форме. Это фиводшю к мысли, 
что часть введенного вещества всасывалась т пищеварительно­
го тракта. Однако одновременное pesкое увеличение показателя 
гетитокрита (Хисх " 4+1,0; » 39,1+1,2^) позволяло 
предполагать, что значительно усиливались секреторЈ!« про­
цессы пищеварительно тракта. Это можно рассматривать как 
целесообразную защитную реакцж) оргЕшизма, в результате чего 
концентрация яда1 разбавляется. С даугой стороны, хорошо из­
вестно и сильное местное ]издражающве действие данного гер­
бицида. 

Значительное увеличение содержания лактатов в крови (щ)и 
в/в введении х^^ = 62,5+3,6; х^^^ = 103,0+9,6 мгД; гри в/к 
введшии = 67,0+12,1; x^^j = 108,6+10,0 мгД) указьшало 
на существенные нарушения окислительных щюцессов тканей. 
Это можно объяснить как последствиями ДИКа, так и непосред­
ственным действием 2,4-Д на ткани. 

О ПРИЧИНАХ СМЕРТИ ПРИ ИСГОЛЬЗОВАНИИ КЛЕЯ 
"МЭМЕНГ" В КАЧЕСТВЕ НАРЮТИКА 

Р.Ю. Лоога, Д.А. Лепик 
Кафедра патологической физиологии, 

кафедра патологической анатомии и судебной медицины 

С начала 80-х годов в судебно-медицинской грактике г.Ле­
нинграда стбши встречаться случаи смерти подростков в связи 
со странными обстоятельствами - у покойников был надет на 
голову полиэтиленовый меток, внутренняя поверхность которого 
была перемазана универсальньи клеем "Момент". Можно гфедпо-
ложить, что целью такой комбинации обстоятельств являет­
ся получение состояния одурения; что не все сеансы такого 
одурманивания заканчиваются смертью; что применение такого 
метода одурманивания ограничивается не только Ленинградом. 

Медицине не известен характер патофизиологических меха-



НИ8М0В действия описанных обстоятельств, также iCax и щ)ичины 
смерти щри их воздействии. Для данного вида смерти могут 
иметь аначение следующие щ>ичины: I) действие асфиксии, раз­
вивающейся Щ)и дыхании в еамкнутом щюстранстве; 2) вдыхание 
летучих иомпонштов клея "Момент" (бензин этилацетат 
23^, толуол 1956, фенол 10%, мвтил№ хлорид 555); 3) одновре-
н«кное действие обеих щ)ичин. 

Задачей настоящей работы было выяснить експвриментальнш 
цутем основную причину рассматриваемого вида смерти. 

Опыты щюводились на НО белых мыоах. Для вьвывания со­
стояния асфиксии мшей помв1цали лфами в заЈфцгуе стеклянные 
банки, объемом 500 мл. В части опытов гфышки банок с внут­
ренней стороны перемазывали клеем "!Аэмент" (I г). В некото­
рых опытах видоизменяли условия, где воздух в банках заменя­
ли чистым кислородом или подопытных животных наркотюировали 
(10% раствором уретана подкожно 1,5 мл на 100 г веса). В 
разных условиях опыта офеделяли также потребление кислорода 
подопьп'нши мьоами щ}и помощи апшфата Миропольского. 

Полученные результаты показали, что средняя щюдолжи-
тельность жизни подопытных мшей в условиях асфиксии равня­
лась 33,3+3,3 мин. Этот показатель в 7-8 раз увеличивался 
при замене воздуха в банке кислородом (средаее £фи^[метичв-
ское X = 254,4+25,7 сек.), что указшает на кислородное го­
лодание как основной фактор смерти щж асфикции. Продолжи­
тельность жиэни значительно увеличивалась и у наркот1аиро-
ванных мьшей (х = 69,2+12,2 сек.), что объясняется, как ив-
вестно, понижением чувствительности организма к кислородноку 
голоданию. Под воздействием летучих хомпонжтов клея "Мо­
мент" продолжительность жизни мшей резко сокращалась во 
всех условиях опьгга (х = 12,1+1,0 сек). Никакого значеняя 
на этот показатель не оказывала даже замена воздуха в банке 
кислородом (х = 11,7+1,9 сек.). У наркотизЈфованннх животных 
продолжительность жгони под действи«« "Момента" не увеличи­
валась, а стала даже меньше, чем у ненаркотизировантк мшей 
(х = 7,7+р,5 сек.). Все это указывает на то, что гфичшш 
смерти 1фи описанном виде одурманивания не связана с недо­
статком кислорода во вдыхаемом воздухе, как »то наблюдаюсь 
в условиях изолированной асфиксии. Такой щ)ичиной является. 
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по-видимоцу, в основном воздействие летучих компонентов клея 
"Момент" на органивм, щ)ежде всего на функции нервной систе­
мы. 1УЬЖНО полагать, что в этих условиях особо сильно В1фаже-
но подавление функции дыхательного центра, на что указывают 
данные по изучение потребления кислорода шдрпытнши жи-
вотнЕши. Однако не исключена и возможность грубого нарушения 
окислительных щюцессов тканей под Щ)ямш действием лету­
чих компонентов клея "Момвдт". Эти вопросы требуют дальней­
шего исследования. 
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у. ИССЛЕДОВАНИЯ ДО ЖЗИОДОГИИ и ПАТОЛОГИИ 
СЕРЕДЧНО-СОСУШСТОЙ СИСТШЫ 

СОСТОЯНИЯ ШПОЖАРНО-НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ И 
РЕНИН-АНгаОТЕШИН-АЉДОСТЕРОНОВОИ СИСТЕМ ПРИ 

откгатой КОРРЕКЦИИ ПРИОБРБГГЕННЫХ ПОРОКОВ 
СЕРДЦА В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

А.Г. Клвйыан, Ю.А. Колесников, Ю.Р. Самарсйтель, 
К.Я. Цильмер, Л.И. Литвинова, Т.П. Саар, 

Ю.Э. Эрнитс, А.Я. Клаар, Ю.Э. Плоом 

Кафедра госпитальной хирургии 

Сдвиги в механизмах гормональной регуляции гомеостаза 
организма при операциях на открытом сердце в условиях гипо-
тервического ИК могут быть обусловлены воздействием характе­
ра патологии и различных факторов: неадекватности перфузии 
ИК, гиповолемии, колебаний осмолярности крови, фарыакологи-
чески-анестезиологических аспектов, вида операционной травмы 
и других компонентов, определяющих выраженность стрессового 
состояния. Целью наших исследований было изучение фикции ги-
пофизарно-надпочечниковой (ГНС) и ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой систем (РААС) в динамике у больных как в период хи­
рургического лечения ППС в условиях гипотермического гемоди-
люционного ИК, так и в ближайшем послеоперационном периоде. 

Обследовано 9 больных в возрасте 31-56 лет (6 мужчин и 
3 женщины), подвергшихся в основном протезированию аорталь­
ного клапана. По тяжести заболевания все пациенты относились 
к 111-1У классу по Нью-Йоркской классификации кардиологов 
(NYHA ). 

Премедикация включала реланиум (5-10 мг) и радедорм per 
о8 накануне операции и внутримышечное введение »уорфина (10 
мг) и дроперидола (2,5-5,0 мг) за 30-40 минут до поступления 
больного в операционную. Вводный наркоз осуществляли внутри­
венным введением реланиума в дозе 0,1-0,2 мг/кг в сочетании 
с барбитуратом (1-2 мг/кг). Интубацию трахеи производили на 
фоне ыиорелаксации дитиллином с последующим переводом боль­
ного на ИВЛ смесью закиси азота с кислородом (1:1) респира­

284 



тором Энгстрём-300 при поддерживании релаксадаи тубариноы. 
Основным компонентом анестезиологической защиты являлась 
центральная анальгезия фентанилом. До начала ИК средняя доза 
капельно вводимого фентанила составила 55 мкг/кг, во время 
ИК - 10 мкг/кг и после Ж*- 4 мкг/кг. Ик проводилось в усло­
виях глубокой гипотермии (минимальная температура в носо­
глотке составила в среднем 22,9-3,1° С), аппаратом "СашЬго" 
с пульсирующим кровотоком (применяя пекно-пленочный оксиге­
натор от АИК-5 или одноразовый оксигенатор фирмы "Gaabro") с 
объемной скоростью перфузии 2,^-2,4 л(мин.м ). Длительность 
Ж была 120-12 мин. Во время Ж помимо фентанила в аппарат 
добавляли 100 мг барбитурата, дополнительная вазоплегия обес­
печивалась введением дроперидола, эуфиллина, папаверина или 
нитроглицирина. Кровь для определения АКГГ, кортизола, аль-
достерона и активности ренине плазмы (АРП) методом РИА брали 
на следующих этапах: до операции, через 10 мин после интуба­
ции больного, через 10 мин после стернотомии, через 5 мин 
после начала полного Ж, на высоте гипотермии во время Ж, в 
конце Ж, через 10 мин после окончания Ж, перед окончанием 
операции, через 5-7 часов после операции и на 1 послеопера­
ционные сутки. 

В дооперационном периоде отмечалась выраженная актива­
ция РААС при нормальном содержании АКТГ и кортизола. Динами­
ка содержания гормонов в течение всего периода обследования 
носила почти одинаковый характер. В доперфузионном периоде 
происходило значительное снижение в крови уровня АКТГ (после 
интубации трахеи до 46^ относительно исходного уровня, после 
стернотомии - до 12$) и кортизола (соответственно до 79 и 
53?) и недостоверное повышение уровня альдостерона и АРП. 
Использование фентанила в дозе 55 мкг/кг обеспечивало в до­
перфузионном периоде "свободную" от гормонального стресса 
анестезию, сохраняя при этом полноценную адаптационную реак­
цию на травму. 

Во время начала Ж происходило достоверное снижение кон­
центрации почти всех гормонов (кортизола до 33?, альдостеро­
на до 29,5JK и АРП до 51?), связанное, вероятно, с сильным 
разведением крови перфузатоа (средний минимальный гематокрит 
был 0,22±0,03). Содервание АКТГ в крови во время Ж увеличи­
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валось незначительно, несмотря на разведение, что указывает 
на активацию ГНС. К концу ИК наблвдалась тенденция к увели­
чению содержания в крови стресс-гормонов. 

Ближайший постперфузионный период характеризовался рез­
кой aKTHBatyiež функции ШС и РААС; к концу операции уровень 
АКТТ составил 438!?, кортизола - 132^, АРП - 205;?, содержание 
альдостерона достигало своего высокого дооперационного уров­
ня (в 3 раза больше физиологической нормы). Своего максималь­
ного значения кортизол, АРП и альдостерон достигали через 5-7 
часов после операции, соответственно 224, 330 и 163 % с по­
следующим незначительным снижением концентрации гормонов к I 
послеоперационным суткам. 

Патологическое перенапряжение функции FHC и РААС в пост-
яерфузионном периоде указывает на нестабильность системы кро­
вообращения (связанной с постгипоксическим ухудшением насос­
ной функции сердца), а также на недостаточно плавный выход из 
состояния гипотермии, что требует дальнейшей отработки мето­
дики анестезии, Ж и интенсивной послеоперационной терапии, 
применяемой в нашем центре. 

НАШ ОПЫТ ПРИМЕНШИЯ ПОСТОЯШОЙ ЭЛЕКГРОКАРДИО­
СТИМУЛЯЦИИ пга ЕРАДИКАРДИЧЕСКИХ 

НАРУШЕНИЯХ СЕРДЕЧНОГО РИМА 

Ю.Р. Самаркйтель, Т.Н. Аро 

Кафедра госпитальной хирургии 

В клинической базе кафедры госпитальной хирургии Тарту­
ского государственного университета за II лет, с марта 1977 
по март 1988 года проведено 1020 операций электрокардиости­
муляции, из них 622 первичные имплантации электрокардиости­
мулятора (ЭКС). Возраст больных - от 2 до 93 лет, послеопе­
рационная смертность составила 0,98%. Ежегодный объем хирур­
гической помощи возрос с 26 операций ЭКС в 1977 го.ду до 144 
операций (среди них 92 первичные имплантации) в 1987 году. С 
накопление,ч опыта произошел переход от миокардиального спо­
соба имплантации ЭКС (43 операции) гак метода выбора к иск­
лючительному применению трансвенозной эндокардиальной мето-
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дяк1. Произошли и сдвиги в показаниях к эледтрокардиостиыуля-
цвж, соответствущие распространенным в развитых странах.До­
ля полное поперечной блокады уменьшилась с 85$ в первые годы 
до 64,6)^ в общем числе первичных имплантавдй. Синдром слабо­
сти синусового узла составляет I8,55S, брадисистолическая мер­
цательная аритмия - 10,1$, перемежащиеся формы а/в блокады 
- 6,4$ среди показаний к имплантации ЭКС, Расширению показа­
ний у больных с синдромом слабости синусового узла способст­
вовали улучшенные возможности имплантации ЭКС типа "деманд", 
а также выпуск в последние годы отечественных мультипрограм-
мируемых ЭКС-500. С 1987 года внедрено применение эндокарди-
альных электродов с первичной фиксацией, в том числе в пред-
сердной позиции (у 9 больных) для улучшения функционального 
результата у больных с сохраненной а/в проводимостью. 

Среди повторных операций Ъ&,А% составляют плановые за­
мены батареи по поводу истощения питательных элементов. Сле­
дует перелом электрода /22,7$), связанный чаще с вынувденным 
применением в прошлом самодельных переходов у батареи ЭКС-2. 
Ранняя дислокация составила 4,7$, exit, block - 6,5$, сти­
муляция мышц и диафрагмы - 5,0$ от повторных операций. Среди 
1020 операций удалось полностью избежать повторных вмеша­
тельств по поводу инфекционных осложнений или пролежней. 

функциональный результат постоянной электрокардиосткму-
ляции зависит в основном от состояния миокарда больного и в 
нашем опыте в подавляющем большинстве случаев является хоро­
шим, приводя к восстановлению трудоспособности или у пенсио­
неров способности к социально полезной деятельности. Частота 
первичных имплантаций ЭКС в республике в 1987 году достигла 
60 на I млн. населения, что является одним из лучших в СССР. 
Дальнейшее расширение данного вида кардиохирургической помо­
щи зависит главным образом от своевреуенного выявления и на­
правления на консультацию всех больных с браниаритшшхш,что­
бы ,двух-трехкратным увеличением количества иглплзнтаций ЭКС 
обеспечить население республики на современном уровне. 
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о ВНУТРИВЕННОМ ПРИМЕНЕНИИ НИТРОГЛИЦЕРИНА 
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА 

И ПРИ НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ 

Р..В. ТезсалЈ, М.М. Уускюла, А.К. Кыргвеэ 

Лабораторжя клинической физиологии и биохимии 
Институт общей и молекулярной патологии 

Нитроглицерин (НГ) в таблетках находит широкое приме­
нение при острых расстройствах коронарного кровообращения. 
Однако в последнее десятилетие при таких ситуациях в услови­
ях стационара все чаще прибегают к внутривенному применению 
НГ. В Эстонии НГ внутривенно впервые использовали в связи с 
операциями прямой реваскуляризации миокарда. Настоящее сооб­
щение охватывает опыт внутривенного применения НГ (приготов­
ление и ампулирование 0,1% раствора НГ проведено заведующим 
лабораторией экологии микробов ТГУ Х.П.Ленцнер) у 106 боль­
ных в остром периоде инфаркта миокарда (ИМ) и при нестабиль­
ной стенокардии (НС) в палате интенсивной терапии инфарктно­
го отделения Тартуской клинической больницы. НГ вводился кл-
пельно либо в периферичес1ч?ю либо в клишированную централь­
ную вену при постоянной мониторизации ЭКГ и регулярном изме­
рении артериального давления, а у некоторых больных при по-
стояннной гемодинамической мониторизации (систолическое сред­
нее и диастолическое артериальное давление, систолическое, 
среднее и диастолическое давление в легочной артерии, давле­
ние заклинивания легочной артерии, сердечный выброс). Базис­
ным раствором служили поляризующий раствор и реополиглюкин. 
Скорость введения НГ составляла 0,2-1,5 мкг/кг в минуту. У 
некоторых больных НГ' вводили внутривенно дробно, по 50-200 
мкг. Проди.чжательность инфузии НГ составляла от 3 цо 24 ча­
сов. 

У больных в остром периоде ИМ НГ внутривенно позволяет 
эффективно бороться с артериальной гипертензией, отеком лег­
ких и ишемией миокарда, причем эффект является хорошо управ­
ляемым. Уменьшается потребность в центральных анальгетиках. 
НГ внутривенно использовали также после тромболитической те­
рапии в остром периоде ИМ. 
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ВнсокиЯ эффект внутривенного введения НГ достигнут и у 
больных НС с ангиозныы статусоы. В связи с уменьшением или 
асчезновением ишемии мяокахща в результате улучшения крово­
снабжения миокарда и уменьшения пред- и посленагрузки сердца 
ослабевает или полностью исчезает боль в сердце. Нередко от­
мечается также урежение или исчезновение нарушений ритма, НГ 
внутривенно может сочетаться при отсутствии противопоказаний 
с -адреноблокаторами, в том числе и внутривенно.^б-адрено-
блокатоЈ» кроме уменьшения ишемии миокарда предотвращают юэ-
можвое учащение пульса в результате применения НГ. Использо­
вание НГ внутривенно не исключает применения других традици­
онных карниологических препаратов. Существенных осложнений 
при внутривенном введении НГ не наблвдалось. 

Таким образом, внутривенное введение нитроглицерина в 
условиях палаты интенсивной терапии является эффективньш е 
безопасным средством при острых нарушениях коронарного кро­
вообращения. 

ГШОДИНАМИЧЕСКАЯ МОНИТОРИЗАЩЯ С ПОМОЩЬЮ 
КАТЕТЕРОВ СВАН-ГАНЗА.ПШ ОСТРЫХ 

НАРУШЕНИЯХ КОРОНАРНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Р.В. Теэсалу, А.К. Кыргвеэ 

Лаборатория клинической физиологии и биохимии 

Инвазивная гемодинамическая мониторизация (ИМ) в нас­
тоящее время довольно широко используется в целях уточнения 
диагноза и оценки эффективности лечебных мероприятий. Толч­
ком к повышению безопасности и расширения возможностей ИМ 
явилось внедрение катетеров Сван-Ганза, позволяющих опреде­
лять сердечный выброс по методу терморазведения, систоличе­
ское, среднее и диастолическое давление в легочной артерии, 
давление заклинивания легочной артерии и давление в правом 
предсердии. 

В нашей республике гемодинамическую мониторизацию с по­
мощью катетеров Сван-Ганза впервые стали систематически при­
менять в связи с операциями прямой реваскуляризации миокарда 
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Настоящее' сообщение описывает первый опыт цшенения ИШ 
с помощью плаващих катетеров Сван-Ганза в Оалате ивтенсав-
ной терапии инфарктного отделения Тарт]гской квяшческой боль­
ницы у 10 больных с острыми нарушениями коронарного кровооб­
ращения, из них 9 больных - острым инфаркте»! миокарда и один 
больной - нестабильной стенокардией. Все больные находились 
в 4-м функциональном классе по Eliiip. 

Катетер Сван-Ганза вводили в легочную артерию либо че­
рез разрез локтевой вены, либо цункционным путем через пра­
вую внутреннгаз яремную вену в палате интенсивной терапии без 
рентгеновского контроля. 7 всех больных одновременно канпяи-
ровали пункционным путем лучевую арте^шю для наблюдения за 
систолическим, средним и диастолическим артериальным давле­
нием. На основании инвазивно регист^шрованных данных высчи­
тывали сердечный индекс, ударный индекс, общее шрЁферическое 
сопротивление и другие показатели, характеризущие состояние 
гемодинамики и серщечной деятельности. ИГМ позволяет прово­
дить биохимическую мониторвзацяю без дополнительных пункций 
артерий и вен больного для взятия крови для анализов. Мы убе­
дились в тон, что ИГМ у больных с острыми нарушениями коро­
нарного кровотока позволяет проводить более четко и целенап­
равленно медикаментозную и инфузионную терапию, щшчем ос­
ложнений в связи с самой монито1Шзацией не наблюпалось. ИП! 
проводилась в течение до 2 суток и сочеталась у 4 больных с 
применением искусственной вентиляции легких. 7 всех 10 боль­
ных был катете|Язирован мочевой пузырь. Во время ИШ не умер 
ни один больной. 

В заключение следует подчеркнуть, что инвазивная гемо-
динамическая мониторизация, не гагаывая сама по себе ослажве-
ний, позволяет у больных с ост1»ми нарушениями короварвого 
кровообращения проводить более целенаправленвую тервшао. 
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СКОРОСТЬ ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛШРОКАРДИОГРАММЫ У 
БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ПРОХОДИМОСТИ ИНФАРКТНОЙ ВЕНЕЧНОЙ АРТЕРШ 

М.Х. Кроон, О.Э. Рейн, Ю.Я. Войтк 

Институт общей и молекулярной патологии 

Целью настоящей работы было сравнение динамики количе­
ственных показателей конвенциональной электрокардиограммы у 
больных острым инфарктом миокарда (ОИМ) в зависимости от про­
ходимости инфарктной венечной артерии (ВА). 

В анализ включены данные 101 больного в среднем в воз­
расте 50,2 года (30-70 лет), у у которых была проведена экс­
тренная коронарография (СКГ) и вентрикулография в среднем че­
рез 4,5 часа от начала ОИМ. У 49 больных выполнили успешную 
внутрикоронэрную тромболитическую реканализацию инфарктной 
ВА. У 52 больных инфарктная ВА осталась после СКГ окклюзиро-
ванной. 

Электрокардиограммы подвергали количественному анализу 
на следующих этапах исследования: сразу после госпитализации, 
перед экстренной коронарографией, после коронарографии, на 3 
день, на 7 день и перед выпиской из больницы, в среднем со­
ответственно через 2,2 часа, 4,5 часа, 6,9 часа, 53,3 часа, 
7,4 дня и 28,5 дня от начала ОИМ. 

На электрокардиограмме проанализировали в II из 12 от­
ведений (кроме avR) следующие средние суммарные показатели: 
элевация сегмента ST, депрессия сегмента зт и количество зуб­
цов Q. Для количественного анализа динамики ЭКГ использовали 
скорости изменения показателей между вышеприведенным этапом. 

Больных распределили на две группы: I группа - успешная 
реперфузия инфарктной артерии (49 больных) и II группа - ин­
фарктная артерия осталась окклюзированной (52 больных). 

Эти группы не отличались по возрасту, полу, характеру 
поражения венечных артерий и функцией левого желудочка и по 
времени от начала ОШ до регистрации ЭКГ. 

Результаты: Скорость изменения средней суммарной элева-
ции сегмента ST между этапами оказалась следующей (соответ­
ственно Г и II группа): 0,75 и 1,83; -2,42 и -1,01, р-^0,05; 
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-0,04 н -0,03; -0,01 и -0,01; -0,4 и -0,1. Скорости измене­
ния средней суммарной депрессии сегмента ST и среднее коли­
чество зубцов <2 не имели достоверного различия между группа­
ми. 

Выводы: После успешного восстановления коронарного кро­
вотока скорость изменения средней суммарной элевации сегмен­
та ST достоверно выше, чем у больных без реперфузии, т.е. 
имеет место более быстрое восстановление нарушенной реполя-
ризации миокарда в зоне СИМ. 

ВНУТРИВЕННОЕ ТРОМБОЖГИЧЕСКОЕ ЛЕЧШИЕ 
ЦЕЛИАЗОЙ В ПЕРШЕ ЧАСЫ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 

Ю.Я. Войтк, М.Х. Кроон, А.Ю. Розенталь, Я.Э. Эха 

Таллинская больница скорой помощи 
Институт общей и молекулярной патологии 

Внутривенное тромболитическое лечение (ВВТЛ) стрептоки-
назой в первые часы острого инфаркта миокарда (СИМ) является 
методом, позволяющим восстановить антеградный кровоток в ок-
клюзированных венечных артериях у большого количества боль­
ных. ВВТЛ целиазой по единой методике с последующим ангаогра-
фическим контролем было выполнено у II больных в возрасте от 
33 лет до 61 года (в среднем 48,5 года). Среди них было три 
женщины и восемь мужчин. 

Диагноз ОШ ставился на основе анамнеза, изменений ЭКГ 
и кардиоспацифических ферментов. У всех больных был диагно-
зирован трансмуральный инфаркт. У всех больных, кроме одного, 
был поставлен диагноз первичного инфаркта. Девять больных име-
.ад диагноз переднего инфаркта и двое - диагноз диафрагмально-
го инфаркта. 

Больные бьда госпитализированы в сроки от 25 мин до 7 
часов 10 мин (в среднем через 2 часа 17 мин) от начала ОИМ. 
ВВТЛ начали от I до 8 часов (в среднем через 3 часа 15 мин) 
после появления первых симптомов ОИМ. 

Был использован отечественный препарат цилиаза в дозе 
I 500 ООО ед. в течение одного часа (750 ООО ед. в течение 10 
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НИН + 750 ООО ед. в течение 50 нин). 
Селективная коронарография (СКГ) выполнена у шести боль­

ных в день ВВТЛ, у двоих через день, у двоих через 2 дня и у 
одного через 3 дня после проведения ВВТЛ. Выполненная СКГ по­
казала, что 8 инфарктных артерий были проходиыы и 3 оказа­
лись окклозированными. Типичные косвенные признаки восста­
новления коронарного кровотока (исчезновение болей, появле­
ние нарушения ритма сердца и быстрое восстановление сегмента 
ST на ЖГ) были отмечены у шести больных из восьми, у кото­
рых оказалась инфарктная артерия проходимой. Из троих боль­
ных с окклпзированными инфарктными артериями двоим было до­
полнительно продолжено внутрикоронарное тромболитическое ле­
чение, после чего восстановился кровоток. Инј^рктнал артерия 
осталась окклюзированной у одного больного, у которого нача­
ли ВВТЛ через 8 часов после появления первых признаков СИМ. 

Тромболитическое лечение имело осложнения у двоих боль­
ных в виде аллергической реакции с ознобом и у двоих - гемор­
рагии в гематомах на местах пункции сосудов. 

С целью полной реваскуляризации миокарда у восьми боль­
ных проведена успешная чрескожная транслкминальная коронар­
ная ангиопластика и у одного больного после успешного ВВТЛ -
операция аортокоронарного шунтирования. 

По данным повторной эхокардиографии, проведенной у семи 
больных, отмечены улучшение сердечного выброса и индекса аси­
нергии . 

ВВТЛ целиазой, проведенной в первые часы ОИМ, является 
эффективным и широко п^жменяемым методом восстановления коро­
нарного кровотока. 

ВЗАИМОСВЯЗИ ШВВДЕНЧЕСКОГО OTIA А 
С ПАРАМШ-РАМИ ШСТШНШ ШЮДИНАЫИКИ 

В.Х. Лаанару, Т.О. Кезби 
Институт общей и молекулярной патологии 

Целью настояцей работы являлось изучение взаимосвязей 
аовеяенческого типа А или коронарюго типа с состоянием ге-
иодинамики больных инфарктом миокарда (Ml). 
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Тип А характериззется торопливостью, нетертеливостью, 
преувеличенным чувством нехватки времени, преувеличенной во-
влеченяостьБ в различные вилы деятельности и стремлением к 
соревновательству. Сами лщи типа А считавт себя агрессивны-
т, доминантными, бнергичшши, индивидуалистами, своевольны­
ми, амбициозными и т.д. 

Диагностика поведенческого типа осуществляется с помо­
щью вопросника D.Jenlcls {«MS - Jenkins ActlTity Surrey, 

1967) на четвертой неделе после Ш. Системную гемодинамику 
изучали на этом же этапе методом интегральной реографии тела 
(Тищенко М.И,, 1971). 

Нами обследовано 50 больных острш ИМ, поступивпшх в 
кардиореанимационное отделение Таллинской больницы скорой по­
мощи. ИМ локализировался в переднеперегородочной области 
сердца у 50^ больных, в латеральной области у 44^ и в диа-
фрагмальной области у &% больных. У 86^ больных 'ИМ был трввс-
муральным. вО% больных перенесли ИМ впервые. Среднее количе­
ство пораженных венечных артерий (стенозы Свыше 75%) по дан­
ным селективной коронарографии равнялся 1,18^0,73. 

Все поступившие больные были мужского пола в возрасте 
25-64 лет (средний возраст 49 лет). 

По данным пошаговой регрессии суммарный показатель по­
веденческого типа имеет более тесные связи с частотой сер­
дечных сокращений (ЧСС), коэффициентом интегральной тонично-
сти (КИТ), частотой дыхания (Щ) и показателем баланса вне­
клеточной жидкости (ПБ) = 0,5; р ^0,05). Характерным для 
поведенческого типа А является учащение ЧСС и ЧД, повышение 
системного артериального тонуса и снижение объема внеклеточ­
ной жидкости. 

В предсказывании типа А по методу пошагового дискрими-
нантного анализа основную роль среди описываемых факторов иг­
рают ударный индекс, сердечный индекс, КИТ, ЧД, ПБ, а также 
индекс поражения венечных артерий (р ^ 0,05). 

Анализ ответов на отдельные вопросыЈАЗ показал, что у 
больных, считающих себя энергичными, напористыми и нетерпе­
ливыми, отмечалось повышение показателя стабилизации тонуса 
(р ^ 0,01), КИТ (р 0,05), ЧСС (р ^ 0,05) и снижение объема 
внеклеточной жидкое и (р-^ 0,001). Повышенную ЧСС (р^0,001) 
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и ЭД (p < 0,05), а также снижение ПБ (р0,05) нашлиуболь-
ных, оцениващих себя как сверхзанятых работой и вовлеченных 
в различные виды деятельности. Ответы на указанные разделы 
вопросника в нашем обследовании лучше всего описывали пове­
денческий тип в целом. 

Оценивая вышеприведенные результаты комплексно, можно 
считать, что перед выпиской из больницы у обследованных по­
веденческим типом А выявляются гемодинамические сдвиги, сви­
детельствующие о повышенной активности симпатической нервной 
системы. 

ТАКТИКА ПРИМЕНЕНИЯ ЧРЕСЖОЖНОЙ ТРАНСЛКМНАЛЬНОЙ 
КОРОНАРНОЙ АНГИОПЛАСТИКИ У БОЛЬНЫХ С 

ШОЖЕСГГВЕННЫМИ СУЖЕНИЯМИ ВЕНЕЧНЫХ АРТЕРИЙ 

Я.В. Лааноя, М,Х. Пеэба, Т.Т. Серка 

Институт обшей и молек>'лярноа патологии 

Вопросы тактики чрескожной транслгаинальной коронарной 
ангиопластики (ЧТКА) при множественных сужениях венечных ар­
терий до сих пор являются спорными, 

ЧТКА при множественных сужениях венечных артерий была 
использована нами у 51 больного, из которых 45 были м^'жчины. 
Средний возраст больных - 53,3±7,2 года (35-72 года). 22 че­
ловека имели стабильную стенокардию, 6 - нестабильную стено­
кардию, 23 - острый инф£|ркт миокарда. В итоге плач1ф0вали ди-
латировать 79 сужений (36 стенозов на [МЖВ, яэ них в 5 слу­
чаях двойные стенозы; 27 на ПВА, иэ них в 2 случаях двойные 
стенозы; 10 на ОВ, I на ДВ и 5 на аор'сокоронзрншс эднтах). 
Перед ЧТКА среднее сужение диаметра ВА составляло 73,8-12,2"! 
43,8-100^). У всех больных использовали упрвБ.чкег.гую систем?/ 
дилатационных катетеров, применяемое давление ьг" дилатациЯ 
составляло от 2 до 10 атмосфер. 

У 15 больных со стабильной стенокардией планировали ди-
латировать все имеющиеся сужения во время одной процедуры, 
поскольку анатомо-физиологические особенности венечных арте­
рии соответствовали условиям проведения ЧТКА. В первую оче­

о 



редь дилатировали гемодинамическн самое значимое сужение.Ес­
ли расширение первого стеноза было неудачным, то следующий 
стеноз .цилатировать не стали. При двойных стенозах вначале 
дилатировали проксимальный стеноз. У 7 больных стабильной 
стенокардией планировали дилатировать только одно, гемодина-
мически значимое сужение, другие стенозы оказались недосяга­
емыми для дилатациойного катетера из-за анатомических осо­
бенностей: ва имели хроническую окклюзию или были малого ка­
либра. 

У 6 больных нестабильной стенокардией планировали дила­
тировать все стенозы во время одной процедуры. Тактика была 
той же, что и при стабильной стенокардии. 

У 23 больным острш инфарктом миокарда вначале дилати­
ровали сужение, которое служило причиной инфаркта. Остальные 
сужения по возможности расширяли на втором этапе.В трех слу­
чаях удалось во время одной процедуры дилатировать два суже­
ния, поскольку они находились в одной ветви венечной артерии. 

Успешно удалось дилатировать 71 стеноз из 79, успешность 
процедуры по стенозам составила 89,9^. Средний остаточный 
стеноз диаметра ВА составил 26,2^10,1$ (10,7-67,2^). Гради­
ент давления на стенозе снизился с 41,9-15,9 мм рт.ст. перед 
дилатацией до 12,9-8,0 мм рт.ст. после дилатации. 

У двух больных возникли 2 диссекции внутренней оболочки 
венечной артерии с последущей окклюзией и развитием острого 
инфаркта миокарда. Одного больного немедленно направили на 
аортокоронарное шунтирование, второй лечился консервативно.У 
четырех больных не удалось подвести дилатационный катетер к 
стенозу. Успешность по пациентам составила 88,25?. 

В достижении хороших результатов ЧТКА при множественных 
сужениях венечных артерий среди многих факторов имеет боль­
шое значение оптимальная тактика проведения ЧТКА. 
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к ЮЗЗРОСУ о НИШПСЕ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА У ДЕТЕЙ 

А.Э. Павес. Т.П. Юкансоо 

Кафелра педшатрш 

По латервтурвым данным пролапс ыятрального клапана яв­
ляется шшболее рвспространенной формой кар(Яиальной патоло-
m вообце ж обнарз^ХЕвается с большой частотой - от 0,5 до 
14,пра проведения популяционных исследований.Среди кар-
диолотеских бояъвых в стационаре пролапс митрального кла­
пана диагностируется у 10-30^ обследованных. 

Целы) нашей работы является анализ жалоб и клинических 
проявлений 5 детей с пролапсом митрального клапана. Нами об­
следован 61 ребенок с 1983 по 1988 г., находившихся на лече­
нии в Тартуской городской клинической детской больнице. Это 
составляло в 1983 г. 1,7%, в 1984 г.- 4,1%, в 1985 г. - 5,8%, 
в 1986 г. - 13,3^ и в 1987 г. - 40,2% от общего числа госпи­
тализированных кардиологических больных. 

Диагноз пролапса митрального клапана был поставлен при 
всестороннем клинико-функциональном обследовании и подтверж­
ден с помощью эхокарциографического обследования больных. 
Преобладали девочки (62,3^) в возрасте старше 7 лет. Чаще 
встречащимися жалобами у детей с пролапсом митрального кла­
пана являлись: усталость у 27,9%, усталость и одновременно 
наличие кратковременных, часто колючего характера болей в об­
ласти сердца у 23,0^, изолированные боли в области сердца на-
блщались у 18,0^ обследованных. Реже встречались жалобы на 
нехватку воздуха, приступы сердцебиения, на неопределенную 
боль налево от грудины. Все жалобы носили кратковременный ха­
рактер и проходили без применения каких-либо лекарственных 
средств. На основани жалоб дети были направлены в стационар 
с диагнозами: ревматизм, миокардит, миокардиострофия, веге-
тососудистая дистония. В клинической картине отмечалось на­
личие признаков диспластического физического развития: чаще 
всего в виде выраженного астенического типа телосложения -
55,7^, а также слабое развитие мускулатуры, плоская грудная 
клетка, синдром прямой спины, плоскостопие, микроаномалии 
ушей, высокое твердое нёбо и наличие тонкой, прозрачной ги-
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перэластвческоб кожи. 
7 всех детей выслушивался систолический щуп: у S2 % он 

бЕ1л в пределах 2-3*^ и у 18 ^ - 1°, максимальвый - в 3-4 нех-
реберье слева от грудины. При изменениях положения тела ин­
тенсивность шума носила вариабельный характер. 7 50,8 % де­
тей с пролапсом митрального клапана систолический шум имел 
хордальный оттенок и у 31,1 % выслушвался снстолческщй цед-
чок. 

Таким обрезом, наши наблщення покаэываго, что необхо­
димо обращать особое внимание на обследование кардиологичес­
кого статуса детей с жалобами обв|его характера, у которнх 
имеются признаки дисамб^яогенеза и имеется наличие систоли­
ческого шума в 3-4 межреберье слева от грудгаы. Для уточне­
ния диагноза таким детям необходимо провести эхокардиогре^^-
ческое исследование сердца. 

nOPAISfflE МЮКАРДА ПРИ PraiATOKSBOM 
АРТРИТЕ У ДЕТЕЙ 

А.Э. Павес, О.Х. Когер, Р.У. Раукас, Т.П. Осансоо 

Кафедра педиат1яи 

По литературным данным решатоидный артрит (РА) поража­
ет 0,5-3 % от всего населения, на долю детского возраста при­
ходится 4-6 % от всех заболевмх. Рост распростренения,труд­
ности ранней диагностики, нередко трудно поддапцееся лечешп> 
течение, возможность ранней инвалидности детей делают РА ак­
туальной проблемой не только в медицинскш, но и сощюльно-
экономическом отношениях. 

Целью данной работы являлось выявление частоты и тяжес­
ти нарушений сердечно-сосудистой системы и значения механо-
кардиографических исследований в ранней диагностике их при 
суставной форее РА. Обследовано 100 больных РА, находившихся 
на лечении в Тартуской городской клинической детской больни­
це. Почти половина из них лечилась в стационаре повторно.Де­
вочек было 59 и мальчиков 41. Более высокая заболеваемость 
отмечалась в возрасте от 2 до 6 и от II до 14 лет. В 77 J 
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случаев диагностирована суставная форма, в 23 % - суставно-
висцеральная форма РА. Из общего числа случаев на первоы мес­
те был процесс с полиартритом, среди обследуемых с суставной 
формой преобладали дети с олигоартритом. Чаще наблюдался РА 
с умеренной активностью - в 46 ^ случаев. Начало заболевания 
в 43 % случаев было подострим, течение при этом медленно про­
грессирующим. Нарушение функции суставов I степени обнаруже­
но в 70%, 11 степени в 13 ^ случаев, у остальных функция 
суставов была без изменений. 

У обследованных детей клиническая картина со стороны 
сердца была слабовыраженной. Явные признаки поражения миок^-
да наблюдались лишь у 10 детей с суставно-висцеральной фор­
мой РА. На электрокардиограмме у половины обследуемых обна­
ружили разные изменения, доказывающие наличие гипоксии и на­
рушений обменных процессов в миокарде. Признаки поражения 
миокарда раскрывались чаще при низкой активности процесса. В 
таких случаях симптомы артрита являлись менее выраженными и 
диагноз был подведен с опозданием. Фонокардиографические из­
менения наблвдались реже - в 19 случаев. 

Самым информативным методом в данной работе нанялось ме-
ханокардиографическое исследование (KffiT). Патологические от­
клонения наблвдались почти во всех случаях, несмотря на то, 
что объективное исследование сердца было нормальным. Наблкь 
далось повышение коэффициента тоничности кровеносных сосудов, 
повышение сердечного индекса, понижение объемной скорости вы­
броса и понижение работы левого желудочка. Названные показа­
тели были более патологическими у детей с суставной формой 
РА. Это еще раз подтверждает положение, известное по данным 
литературы, что поражение миокарда и изменения гемодинамики 
клинически не всегда диагностируются. 

Наличие скрытого поражения миокарда при суставной форме 
РА является довольно частым. Чаще это носит функциональный 
характер и обусловлено нейровегетативными, токсико-аллерги-
ческими и микроциркуляторными влияниями. Требуется дополни­
тельное обследование этих больных, и MKT является одним из 
методов раннего выявления поражения миокарда и нарушений ге­
модинамики. Это в свою очередь позволяет применять своевре­
менное лечение и предотвращать более тяжелое повреждение 
сердца. 



СРВДНЕЕ ЭФФЕКТИВНОЕ ДИАСТОЛИЧЕСКОЕ ДШШИЕ В АОРТЕ 

Э.Я. Лаане, К.К. Сакс, Р.А. Кулдус, Я.Я. РиЁв, 
А.К. Месила, Р.В. Каскметс 

Кафедра пропедевтики внутренних болезней 

По ранее описанной нами методике (1987) обследованы 106 
курсантов (средний возраст 43-1,7 года) высшей школы агропро­
мышленного комплекса ЭССР. 

Определены следующие показатели: I) фактор коронарного 
перфузионного давления (Фкпд), 2) толерантность к физической 
нагрузке по велоэргометрической методике под электрокардио­
графическим контролем, 3) ударный и минутный объем сердца с 
помощью тетраполярной реографии. 

На основе проведенных исследований, с учетом анамнести­
ческих данных, в 32 случаях (30 %) из обследованного контин­
гента (106 человек) можно диагносцировать ишемическую болезнь 
сердца (ИБС). В 48 случаях (45 %) наблвдалась артериальная 
гипертензия. У троих больных ИБС в анамнезе был инфаркт мио­
карда, у остальных - стабильная стенокардия напряжения. Сре­
де обследованных 106 человек курящих было 30 (29 %). Из чис­
ла больных ИБС курили 16 (50 %), двое больных,перенесших ин­
фаркт миокарда, перестали курить. 

По уровню Фкпд всех обследованных разделили на 3 группы. 
1. Фкпд ниже 12 км рт.ст. Б эту группу включили 49 об­

следованных . Из них курящих насчитывалось 20 (41 %), у 19 
больных (39 %) диагносцировали ИБС, среди них курящих - 12 
(58 /S). Повышенное артериальное давление отмечено у 24 ( 50^). 

2. Фкпд в пределах 12-15 мм рт.ст. В эту группу входи­
ли 30 обследованных, из них курящих - 4 (13 %). Больных ИБС 
было 5 (16 %), среди них курящих - 4, один больной два года 
не  курит .  Больных  с  артериальной  гипертензией  было  8  (26  %) .  
Заслуживает внимания, что в этой группе курящих, больных ИБС 
и артериальной гипертензией, было значительно меньше, чем в 
других группах. 

3. Фкпд выше 16 мм рт.ст. В эту группу отобрали 26 об­
следованных. Среди них курящих было 9 (34 %). больных ИБС -8 
(30  %) ,  больных  артериальной  гипертензией  -  12  ( 46  %) .  
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Из данных обследования явствует, что при уменьшенном 
среднем эффективном диастолическом давлении в аорте (Фкпд да­
же 12 мм рт.ст. - 1-  группа) удельный вес заболеваний арте-
{жальной гипертензией составляет около 50 количество ку­
рящих более 40 Большинство (60 ?) больных ИБС входило в 
эту группу, при этом данная группа сама составляет только 46;Ž 
от всего обследованного контингента. 

Из сказанного вытекает, что под влиянием факторов риска 
(курение и арте^яюльная гипертензия) нарушается функциональ­
ная способность аорты, уменьшается Фкпд. Противоположно 1-  
группе при среднем Фкцд (2-  группа - 28 $ от общего числа 
обследованных) больных ИБС было только 16 %, число курящих 
не превышало 13 лиц с артериальной гипертензией также бы­
ло меньше (26 %), При высоком уровне Фкпд (3*я группа) число 
лиц с артериальной гипертензией было большим (46 ^), но в от­
личие от 1-  группы у них сохранено более низкое перЈВЈЕ^риче-
ское сосудистое сопротивление при наличии гипердинамии серд­
ца. Количество больных ИБС соответствует среднему показателю 
всего контингента обследованных. 

П^яведенные данные позволяют пр1йти к заключению, что 
определение Фкпд дает возможность оценивать изменения уровня 
среднего эффективного диастолического давления как одного из 
возможных факторов развития коронарной недостаточности. 

ПРОБЛ ВАЛЬСАЛЬВЫ С ДОЗИРОВАННШ ВНУТРИГРУДНЫМ 
ДАВШИМ ДЛЯ ОПРЩЦЕШИЯ ДИНАМИКИ 

УДАРНОГО ОБЈИЛА СЕРДЦА 

К.К. Сакс, Э.Я. Яаане 

Кафедре пропедевтики внутренних болезней 

С повышением давления в грудной клетке ухудшается кро­
венаполнение сердца, т.к. уменьшается венозный возврат кро­
ви. Нас интересовала динамика ударного объема сердца (УС) во 
время пробы Вальсальвы под действием различного по степени 
внутригрудного давления. 

Группу обследованных составили 16 больных ишемической 
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болезнью серхца (ИБС) в возрасте от 38 до 60 лет (49,8^1,7 
года). Пацненты выполнялж 6 проб Вальсальвы в сждяцем поло­
жении: 2 под внз^трш<рудн1ш давлением 20 см вод. ст., 2 - 30 
сн вод. ст. я 2 - 40 см вод.ст. Обследз^еше дышали через 
пыавиотахограф. УО измеряли щш помощи тетреполярвой грудной 
реографии. После регистрецга исходвш показателей (на поли­
графе R1I-85 Ы (|^рмы Ж1Ьоп Kohđen) закрывали клапан пневмо-
тахографа в конце фазы вдоха и пациент увеличивал ЕВДТ1Ягрдд-
ное давление до нзгжаой величины (под контролем водяного ма­
нометра). Точное время закрытия клапана (начало пробы Валь­
сальвы) возможно было определить на основе пневмотахогрвммы. 
Определяли УО 1-  , 2-го, 3-го, 4-го и 5-го сокращения серд­
ца после закрытия клапана, средний УО 6-10 и II-I5 сокраще­
ний сердца (yOg_jQ и УПЦ- -15^-

Результаты исследования показали, что УО в начале пробы 
Вальсальвы, как правило, увеличивался. Из 1-5 ударов после 
закрытия клапана один или несколько значения УО превышали ис­
ходный УО не менее 5 ^ из 32 тестов на уровйе внутригрудного 
давления 20 см вод.ст. - 27 случаев (84 $); 30 см вод.ст. -
25 случаев (78 %); 40 см вод.ст. - 20 случаев (63 %). При 
этом надо отметить, что корреляционная связь между максималь­
ными значениями УО двух проб с одинаковым давлением была дос­
таточно высокой: П1» давлении 20 см вод.ст. г = 0,876; 30 
ом вод.ст. - г = 0,630 ; 40 см вод.ст. - г = 0,906. 

Исходный УО составлял в среднем 72,1±5,5 мл. Максималь­
ный УО был следующим; при давлении 20 см вод.ст. - 84,6^6,3 
мл; 30 см вод.ст. - 88,9-5,9 мл; 40 см вод.ст. - 82,3^5,2 мл. 

Начиная с 6-10 сокращений сердца после начала пробы Валь­
сальвы УО, как правило, снижался. yOg_jQ при давлении 20 см 
вод.ст. составлял в среднем 6С,0±5,0 мл; 30 см вод.ст. - 58,0 
^3,9 мл; 40 см вод.ст. - 52,7^4,2 мл. Корреляционная связь 
между значениями парных проб: 20 см вод.ст, -г = 0,912; 30 
см вод.ст. - г = 0,891; 40 см вод.ст. -г = 0,876. 

Средний УО II-I5 сокращений сердца после заклятия кла­
пана: при давлении 20 см вод.ст. - 53,8^4,8 мл; 30 см вод.ст. 
53,3±5.1 мл; 40 см вод.ст. - 45,8±4,9 мл. Корреляционная 
связь между парными значениями; 20 см вод.ст. - г = 0,883; 
30 см вод. ст. - г = 0,948; 40 см вод.ст. - г = 0,972. 
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Анализ результатов исследования позволяет сделать сле­
дующие выводы. Динамика УО во время дозированной пробы Валь-
сальвы хорошо воспроизводима. Информативность дозированной 
пробы Вальсальвы как нагрузочного теста можно расширить при­
менением тетраполярной грудной реографии во время пробы для 
определения динамики УО. У большинства больных ИБС УО в на­
чале пробы Вальсальвы увеличивается, причем при низких уров­
нях повышения внутригрудного давления (20 см вод.ст.) часто­
та случаев увеличения УО больше по сравнению с более высоким 
внутригрудным давлением (40 см вод.ст.).. Не установлено свя­
зи мевду уровне\' повышения внутригрудного давления и степе­
нью увеличения УО (при повышении давления с 20 до 40 см вод. 
ст.). Начиная с б до 15 сокращений сердца от начала пробы 
Вальсальвы УО у большинства больных ИБС постепенно снижает­
ся. 

ОТНОСИТЕЛЬНЫЕ ПОКАЗАТШ ОЦЕНКИ СДВИГОВ 
ВРШЕННЫХ ИНТЁРБМОВ СЕРдаЧНОГО ЦИШ1А в УСЛОВИЯХ 

ОРТОСТАТИЧЕСКОЙ ПРОБЫ И ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ 

К.Г, Кару 

Институт общей и молекуляоноЯ патологий 

Диагностическая трактовка отклонений показателей фазо­
вого анализа при физической нагрузке у отдельных больных ока­
зывается затруднительной. Трудности обусловлены большими ин­
дивидуальными различиями в сдвиге временных интервалов сер­
дечного цикла (ВИСЦ) в ответ на нагрузку. Динамика продолжи­
тельности ВИСЦ при физической нагрузке у здоровых и обследо­
ванных лиц с различными заболеваниями часто оказывается од­
нонаправленной, причем различия являются только количествен­
ными. До сих пор отсутствуют общепринятые критерии оценки фа­
зовых сдвигов при ортостатической пробе и физической нагруз­
ке. Повышение частоты сердечных сокращений (ЧСС) в ответ на 
физическую нагрузку вызывает укорочение общей продолжитель­
ности сердечного цикла, что может маскировать истинные сдви­
ги в продолжительности отдельных ВИСЦ. 



Нами предлагается методика оценки сдвигов продолжитель­
ности ВИСЦ при ортостатическоб пробе и физической нагрузке с 
помощью относительных показателей (продолжительность данного 
ВИСЦ в отношении интервала Е-Е на ЭКГ), что позволяет эли­
минировать влияние изменений ЧСС на продолжительность ВИСЦ. 

С помощью данной методики обследовано 27 здоровых лиц 
(средний возраст 52,2±1,5 года) и 62 больных острым инфарк­
том миокарда (средний возраст 49,6±0,9 года). Нами установ­
лены достоверные различия в динамике ВИСЦ в ответ на велоэр-
гометрическую нагрузку и изменение положения тела у обследо­
ванных двух групп. Кроме того, выяснилось, что предложенные 
нами относительные показатели тесно взаимосвязаны с показа­
телями центральной гемодинамики, зарегистрированными по ме­
тодике тетраполярной грудной реографии. 

Изучение сдвигов относительных показателей ВИСЦ в ответ 
на физическую нагрузку и при ортостатической пробе вполне 
доступно (возможность применения отечественной аппаратуры) и 
информативно в аспекте выяснения компенсаторных возможностей 
сердечно-сосудистой системы у тех больных, у которых призна­
ки недостаточности кровообращения клинически не проявляются 
("скрытая" сердечно-сосудистая недостаточность). 

О ВОЗМОЖНОСТИ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ПРИСПОСОБЛЯЕМОСТИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТШЫ К ШЗИЧЁСКОЙ 
НАГРУЗКЕ НА БАЗЕ ГШОДИНАМИЧЕСКОЙ РЕАКЦИИ 

В УСЛОВИЯХ ОРТОСТАТИЧЕСКОЙ ПРОБЫ 

К.Г. Кару 

Институт общей и молекулярной патологии 

В целях выяснения возможностей прогнозирования толерант­
ности к физической нагрузке и динамики показателей централь­
ной гемодинамики (ЦГ) в ответ на физическую нагрузку исходя 
из данных ЦГ, зарегистрированных в условиях ортостатической 
пробы, было обследовано 62 больных острым инфарктом миокарда 
(ОИМ) в возрасте 31-60 лет и 27 здоровых лиц соответствующе­
го возраста. У всех обследованных (у больных через 3-4 неде­
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ли после начале ОШ) проводили ортостатическую пробу и пробу 
с возрастащеЯ нагрузкой на велоэргометре, во время которых 
регистраровали тетраполярную грудную реограмму по методике 
bMLSek (1966). 

Выяснилось, что взаимосвязи показателей ЦТ в условиях 
ортостатической пробы и физической нагрузки у здоровых лиц и 
больных (Ш в оба^м однонаправленны, но у больных все же бы­
ли обнарухены некото^ше связи, не проявляющиеся у здоровых 
лиц. Как у здоровых лиц, так и у больных ударный индекс (УИ) 
ж сердечный индекс (СИ) при нагрузке были большими в случае 
более высоких исходных величин этих индексов, и наоборот. У 
здоровых лиц более тесными оказались связи УИ и СИ при наг­
рузке с соответствующими индексами при горизонтальном поло-
хенп, а у больных - в условиях ортостатической пробы. 

Исходя из величин УИ в условиях ортостатической пробы 
больные ШМ были распределены на 2 группы: в I группу вошли О 
41 больной с УИ -«i 30 МЛ'М и во II группу - 21 больной с 
УИ ^ 30 мл*м~^. 

Через 3-4 недели после возникновения ОШ пороговая мощ­
ность нагрузки у больных I группы была существенно ниже, чем 
у больных II группы (Р0,05). Выяснились достоверные раз­
личия в реакции ЦТ на нагрузку в этих группах. В I группе, с 
более низким исходным уровнем УИ, этот показатель остался 
ниже и при нагрузке (г = 0,55; Р ^ 0,001), несмотря на то, 
что прирост УИ был заметно большим, чем во II группе (г = 
= -0,49; Р0,025). СИ при нагрузке в I группе отставал от 
соответствущих величин II группы (?-= 0,001). Прирост СИбыл 
большим в I группе, но разница в приросте СИ между группами 
больных оказалась несущественной (Р =^0,05). Объемная ско­
рость выброса и мощность сокращений левого желудочка при на­
грузке у больных I группы также были заметно ниже, чем во II 
группе (Р'^^ 0,001 и 0,01). В степени понижения общего пе­
риферического сосудистого сопротивления (ОПСС) существенных 
межгрупповых различий не отмечено (Р =- 0,05), но ОПСС, выра­
женное в абсолютных единицах, у больных I группы было замет­
но выше как в покое, так и при нагрузке (Р < 0,05). 

Установлено, что реакция ЦТ в ответ на физическую наг-
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рузк^ К8К У  здоровых лиц, так и у  больных ОИМ в долывей иере 
зависит от исходного состояния кровообращения в условиях ор-
тостатической пробы. Меньшее снижение (по сраввеши} со слу­
чаями большего снижения) УИ в условиях ортостатической пробы 
является предвестником меньшего увеличения его и при нагруз­
ке. Исходя из этого, при наличии противопоказаний к проведе­
нию нагрузочного теста целесообразно регистрвровать показа­
тели ЦТ в условиях ортостатической пробы, что дает возмож­
ность прогнозировать их динамику во время физической нагруз­
ки. 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ СЙ>ДЦА 

Ю.Ф. Лепп, С.Я. Марамаа 

Кафедра внутренних болезней 
Кафедра терапии ФУВ 

функциональные нарушения сердца - ранее известные как 
синдром Д'Акосты, невроз сердца, каркиалгия, функциональше 
кардиомиопатия - в настоящее время объединены в нозологичес­
кую единицу под названием нейроциркуляторюй дистоняи (ДН). 
Они выражаются жалобами на усталость, боляш в области серд­
ца, сердцебиением (часто в покое) и головокружением. Нередко 
отмечаются нарушения терморегуляции (субфебрилитет, потли­
вость) и сосудистого тонуса (акроцианоз, холодные руки и но­
ги , выраженный дермогра(|изм, нарушения ортостатического щя-
способления). У таких лиц снижена выносливость к нагрузке, 
физическая и умственная работоспособноств уменьшены,в част­
ности способность к концентрации внимания. 

Этиологическими факторами часто являются инфекционные 
заболевания, особенно вирусные, которые вызывают инфекщон-
но-токсическое поражение вегетативной нервной системн, а так­
же ревматизм, хронические стрессовые ситуации, фазическая яш 
умственная перегрузка и конституциональное (наследственвое) 
предрасположение. Заболевание длительное, продолжительностью 
от несколькиъ недель до нескольких месяпев. 

Различают два типа ДН - гиперкинетический и гипокянетя-
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ческий, которые отражают ооответстиенйо симпатико-ваготони-
ческие типы заболеваний. Диагноз ДН устанавливается per ехо-
lustonem, за исключением таких заболеваний, как тиреотокси­
коз, обострение ревматизма, инфекционный миокардит (в том 
числе синдром слабости синусового узла), гипертоническая бо­
лезнь, ишемическая болезнь сердца, первичные идиопатические 
кардиомиопатии и туберкулез. 

Особенно актуальной является дифференциация ДН от мио­
кардитов различной этиологии, поскольку многие субъективные 
и объективные симптомы одинаковы для обоих заболеваний,в том 
числе и электрокардиографические (более диффузное или очаго­
вое снижение вольтажа реполяризации желудочков;снижение зуб­
ца Т или образование отрицательного зубца Т, а также депрес­
сия сегмента . Эти изменения углубляются при физической на­
грузке и часто при ортостазе). Выносливость к нагрузке умень­
шается в обеих группах болезней. 

В докладе представляются результаты ЭКГ-исследования у 
25 больных ДН (без миокардита), у 34 больных инфекционным 
миокардитом и у 27 здоровых- лиц. 

У больных инфекционным миокардитом под действием обзи-
дана (40 мг) не уменьшается характерное для этой болезни на­
рушение реполяризации желудочков сердца на ЭКГ (как в гори­
зонтальном, так и в вертикальном положении, а также при фи­
зической нагрузке), что является признаком поражения миокар­
да. В стадии ремиссии миокардита, когда вольтаж реполяриза­
ции в лежачем положении достигает нормальных величин, орто-
стаз вызывает еще временные нарушения реполяризации. 

При ДН частота сердечных сокращений под действием обзи-
дана (обзидановая проба по Кундла) заметно замедляется, и 
вольтаж реполяризации желудочков на ЭКГ повышается или даже 
приходит в норму, а выносливость к нагрузке существешо улуч­
шается. У некоторых больных ДН даже без применения обзидана 
после умеренной физической нагрузки обнаружено обратное раз­
витие нарушений реполяризации желудочков. 

Временное обратное развитие нарушений реполяризации при 
ДН отмечено и после введения препаратов калия (хлористый ка­
лий, аспаркам). 

Продолжительность произвольной максимальной инспиратор-
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ной задержки дыхания (проба апноэ) у больных в острой стадии 
инфекционного миокардита гораздо короче, чем у больных ДН. 
Обзидан у больных инфекционным миокардитом не способствует 
удлинению продолжительности максимальной задержки дыхания,но 
заметно улучшает эту способность у больных ДН, а также у здо­
ровых лиц. 

Необходимость дифференциации ДН от миокардита заключа­
ется в том, что благоприятное воздействие на лечение ДН ока­
зывает умеренная физическая тренировка. 

О ДИНАМИКЕ НЖОТОРЬа PEO- И ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСЖИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ЮЛЬНЫХ МИОКАРДИТОМ ПРИ ВЕЯОЭРГОМВГРИИ 

К.А. Валгма, Ю.Э. Ратасепп 

Кафедра терапии ФУВ 

В последние годы некоторыми авторами высказано мнение 
что изменения суммы амплитуд зубцов н на ЭКГ при велоэргомет-
рической нагрузке можно использовать для оценки функции ле­
вого желудочка. 

У 45 больных миокардитом и у 45 здоровых лиц были опре­
делены некоторые реографические показатели - УО, УИ, МО и СИ 
и суммарная амплитуда зубцов R на электрокардиограмме в 12 и 
6 отведениях в лечачем положении, в ортостазе и при ступен­
чато нарастающей нагрузке на велоэргометре. 

В ортостазе у здоровых с эукинетическим и у больных с 
эу- и гипокинетическими типами кровообращения наблвдалось 
уменьшение УО, УИ и СИ и суммарной амплитуды зубцов н на ЭКГ. 
У здоровых и больных с гиперкинетическим типом кровообраще­
ния суммарная амплитуда зубцов Е увеличилась. 

При велоэргометрической нагрузке у здоровых лиц и боль­
ных с эу- и гиперкинетическим типом кровообращения наблвда­
лось увеличение УО, УИ, МО и СИ и уменьшение суммарной амп­
литуды зубцов R. У больных с гипокинетическим типом кровооб­
ращения при нагрузке суммарная амплитуда зубцов R увеличи­
лась. В периоде восстановления как у здоровых лиц, так и у 
больных было выявлено уменьшение УО, УИ, МО и СИ и увеличе­
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ние суммарной амплитуды зубцов R. В зависимости от типа кро­
вообращения имели место некоторые различия в этих показате­
лях. 

Для выявления значения вышеописанных peo- и электрокар-
диогра(р1ческих изменений требуются дополнительные исследова­
ния. 

СОСТОЯНИЕ ШЕКТРА ЛИПИДОВ У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСЖИХ 
0сгий1 ИНФАРКТ МИОКАРДА 

М.З. Земцовский, К.А. Валгма 

Кафедра терапии ФУВ 

Нами изучены дннаммка показателей спектра липидов у 197 
больных острым нафвЈжтом миокарда. 

При крупвоочаговом инфаркте миокарда нами зарегистриро­
вано снижение уровня общего холестерина в среднем на 26,7 % 
от исходного уровня, альфа-холестерина на 30,7 ^.бета-холес­
терина на 22,3 $ и триглицеридов на 37 % от исходного уров­
ня. В противоположность этим изменениям зарегистрировано рез­
кое повышение индекса атерогенности в ходе острого инфаркта 
миокарда, что связано со стойким снижением уровня альфа-хо-
лестестерина и его более медленным восстановлением по срав-
нениБ с другими показателями. 

Показатели спектра липидов, зарегистрированные через 4-
6 месяцев после острого инфаркта миокарда, приближались по 
значению к покаэател5Ш, зарегистрированным при поступлении в 
стационар. 

7 92,9 /К больных инфарктом миокарда зарегистрирована 
дислипопротеидемия. Только в 7,1 ^ случаев зарегистрирована 
нормолипидемия, но и в этой группе больных индекс атероген­
ности был значительно выше, чем в контрольной группе. 

При повышенной в остром периоде инфаркта миокарда ак­
тивности карциоспецифичных сывороточных ферментов через ме­
сяц от начала заболевания нами был зарегистрирован наиболее 
высокий уровень альфа-холестерина. На основании результатов 
нашей работы показано, что величина изменений уровня альфа-
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холестерина не зависит от характера дислипопротеидемга. Так­
же нами показано, что чем выше исходные значения показателей 
спектра липидов, тем более выраженные их изменения наблвда-
ются в ходе заболевания. 

Для правильной оценки типа нарушения обмена липидов ре­
комендуется определять показатели спектра липидов у больных 
инфарктом миокарда в первые сутки заболевания, ибо в ходе 
острого периода происходят выраженные изменения показателей 
спектра липидов. 

В связи с высокой достоверностью изменений уровня аль­
фа-холестерина в динамике инфаркта миокарда и тем, что вос­
становление этого показателя происходит медленнее, чем холес­
терина и триглицеридов, рекомендуется использовать определе­
ние уровня альфа-холестерина как объективного теста, на зна­
чения которого должна опираться вторичная профилактика ате­
росклероза . 

Учитывая, что восстановление показателей системы липо-
протеидов происходит через 4-6 месяцев после острого инфарк­
та миокарда, при лечении больных, перенесших инфаркт миокар­
да, и при назначении гиполипидемической и диетотерапии,с це­
лью оценки результатов лечения, в качестве исходных возможно 
использовать показатели спектра липидов, зарегистрированные 
при поступлении в стационар или через 4-6 месяцев после пе-TR 
ренесенного инфаркта миокарда. 

АОММИТИЧЕСКАЯ ШШРТРОШ МЕНЕЛУДОЧКОВОЙ 
ПЕРЕГОРОДКИ ПРИ ПШЕРТРОШЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 

И.О. Лийв 

Кафедра терапии ФУВ 

В последние годы внимание кардиологов привлекает проб­
лема кардиомиопатии, в том числе гипертрофической (ГКШ). По­
вышение удельного веса ШШ в структуре сердечно-сосудистых 
заболеваний в значительной степени связано с внедрением но­
вых методов исследования, котоЈже способствуют более раннему 
выявлению ГИУШ, а также выделению различных ее форм и вари­
антов. 
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Среди неинвазивных методов исследования в диагностике 
ГКМП решающую роль играет эхокардиография. Асимметрическая 
гипертрофия перегородки (АГП), выявленная этим методом, яв­
ляется важнейшим симптомом этой генетически вызванной болез­
ни сердца. Для ГЩ1 характерно отношение толщины межжелудоч­
ковой перегородки (МЖП) к толщине задней стенки левого желу­
дочка (ЗОИ) в период диастолы ^ 1,3. Меньшие значения этого 
показателя могут быть проявлением гипертрофии межжелудочко-
вой перегородки при других заболеваниях сердца (по литера­
турным данным). 

Под нашим наблвдением находились 83 больных АГП в воз­
расте от 16 до 60 лет. Больные были разделены на две группы: 
первая - 45 больных ГШП (в возрасте 16-59 лет), вторая - 38 
больных (в возрасте 19-60 лет) со следуицими заболеваниями: 
8 больных ИБС (38-60 лет), 20 больных гипертрофической болез­
нью во II стадии (27-49 лет), 8 больных изолированным аор­
тальным стенозом (19-46 лет) и 2 больных первичной легочной 
гипертензией (32-38 лет). Контрольная группа состояла из 26 
здоровых  лиц  ( 16 -57  л е т ) .  

Эхокардиографическое обследование ароводили на ультра­
звуковых приборах Aioka SSD-80 (Япония) и МК 6СЮ (США) пос­
ледовательно в режиме М-сканирования и секторального скани­
рования. Полученные изображения записывали на видеомагнито­
фон с дальнейшим покадровым анализом у 61 больного (73 )̂. 22 
эхокардиограммы зарегистрировали на фотобумагу. 

Отношение МЖП/ЗСЛЖ у больных ГОШ существенно отличалось 
от этого показателя второй группы (1,83^0,06 и 1,44±0,05 со­
ответственно, Р 0,05). У 31 из 45 больных (69 %) ГКМА МЖП/ 
ЗСЯ было больше, чем 1,3, у 12 больных (27%) этот индекс 
равнялся 1,3, у 2 больных выявлена верхушечная гипертрофия 
миокарда. 

Во второй группе ММ/ЗСЛЖ ^1,3 у 17 больных из 38 {А%). 
Б этой же группе у 21 больного (55^) этот индекс равнялся 
1,3. У 33 5Ž больных ТАШ отношение !у1ЖП/ЗСЛЖ было таким же, 
как у больных второй группы. 

Аналогичные результаты получены при сравнении толщины 
МЖП в обеих группах. Определение толщины МЖП было неточным у 
6 больных из 83 обследуемых, т.е. у 7 %. Толщина МЖП была 
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Двухмерная эхокардиография (секторальное сканирование) 
позволяет определить толщину МЖП на всем протяжении, но для 
этого обязательна регистрация качественной эхокардиограшы. 
В 7 случаях из 83 (8 мы не получили секторальным сканиро­
ванием эхокардиограммы, которая дала бы возможность точно оп­
ределить всю длину утолщенной перегородки. 

У большинства больных как в первой, так и во второй 
группе АГП была более отчетливо выражена в верхней трети. 

Следовательно, увеличение толщины МЖП, сочетакщеёся с 
увеличением отношения 1Ш1/ЗСЛЖ более 1,3, не может рассмат­
риваться как надежный признак ГКМП, и диагноз ГКМП, основан­
ный на эхокардиографическом исследовании, может оказаться 
ошибочным. Диагностика ГКМП предполагает, кроме подробного,и 
в случае необходимости, повторного эхокардиографического ис­
следования, точное толкование клинической картины болезни,а 
также правильный анализ и других <сследований (ЭКГ, рентген). 

Асимметрическая гипертрофия левого желудочка является 
вариантом гипертрофии миокарда при разных заболеваниях серд­
ца. 

ОСОБЕННОСТГИ ОБСИДАНОВОГО ТЕСТА ПРИ МИОКАРДИТЕ 

Э.А. Майсте 

Кафедра пропедевтики внутренних болезней 

Широкое применение yS-блокаторов в кардиологической 
практике основывается на их отрицательном хронотропном дей­
ствии и вместе с этим на уменьшении потребления кислфода мио­
кардом. В то же время их значительные индивидуальные колеба­
ния а выраженности влияния обсидана на деятельность сердца. 

Мы задались целью выяснить особенности влияния обсидана 
на хронотропный резерв, центральную гемодинамику и газообмен 
во время нагрузочного теста у больных миокардитом. Обследо­
вано 72 больных в возрасте от 15 до 35 лет без явных клини­
ческих признаков недостаточности сердца. Всем обследуемым 
проводилась спировелоэргометрическая проба мощностью I Вт на 
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кг массы тела до в через 1,5 часа после применения 40 мг об-
сядааа. 

Внявшосъ, что до променения обсидана частота пульса у 
подростков в оокое выше (91,8^2,25 уд/мин) и кислородные 
пульс меньше (4,57^0,21 млУуд/мин), чем у взрослых (соответ-
ствеано 86±1,3 уд/мин Р < 0,05 и 5,08^0,12 мл/уд/мин Р < 
0,05). Индекс Робинсона и употребление рюлорода на I кг 
массы тела у ПОДЈМЈСТКОВ отличались от таковых у взрослых. Без 
обсидана во время нагрузки не выявилось возрастного различия 
в увеличении потребления кислорода на I кг массы тела, в ин­
дексе Робинсона, в сердечнсяи индексе на I Вт мощности работы 
и в хронотропном резерве. 

После применения обсидана в покое в обеих группах суще­
ственно уменывался индекс Робинсона за счет урежения пульса, 
так как арте1яальное систолическое давление не изменилось. 
Отрицательный хронотропный эффект оказался более выраженным 
у подростков (Р0,05). Во время нагрузки не отмечалось раз­
личия в увеличении индекса Робинсона на I Вт нагрузки и хро-
нотропного резерва в зависимости от возраста. Хронотропный 
эффект под влиянием нагрузки был существенно ниже, чем при 
TOF же нагрузке без обсидана. Выявилось, что у подростков 
под влиянием обсидана увеличивалось потребление кислорода на 
I Вт мощности работы, а также на I кг массы тела. В то же 
время отмечались увеличение кислородного пульса по сравнению 
с применением нагрузки без обсидана (с 9,03^0,39 до 12,26 -
1,0 мл/уд/мин) и увеличение сердечного индекса на I Вт мощ­
ности работы (Г <^0,05). 

У взрослых потребление кислорода во время нагрузки на I 
кг массы тела увеличивалось, что связано с понижением исход­
ной величины. Не отмечалось увеличения кислорода на I Вт мощ­
ности работы и увеличения кислородного пульса. Динамика сер­
дечного индекса оказалась двунаправленной. 

Часть больных под влиянием обсидана не выдержала 5-ми­
нутной работы и должна была прекратить ее на третьей минуте. 
Отсутствие линейной зависимости между индексом Робинсона и 
употреблением кислорода во время нагрузки без и под влиянием 
обсидана требует критического отношения к использованию ин­
декса Робинсона в целях непрямой оценки потребления кислоро­
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да у  больных миокардитом. 
Обсидановый тест помогает уточнить, связано ли неадек­

ватное изменение сердечного индекса во время нагрузки с не­
достаточным наполнением сердца из-за укороченной диастолы или 
с понижением производительности сердца. 

ОПЫТ ПРШВШШ ЭХОКАРДИОГРА«И 
В ДИМБОСГИКЕ МГОКАРдаТА 

Э.А. МаЯсте 

Кафедра пропедевтики внутренних болезней 

Несмотря на широкое щяменение ЭхоКГ в кардиологии, в ли­
тературе имеется мало данных об эхокардиогрефических щазна-
ках изменений деятельности сердща у больных миокардитш сред­
ней и легкой тяжести. В результате нашего трехлетнего опыта 
обследования больных миокардитш мы щяшли к следупциы выво­
дам. 

1. В начальных стадиях миокардита часто наблвдается ги­
перкинетический тип деятельности левого желудочка (л.ж.}.Цри 
нормокинетическом типе работы л.ж. нередко правый желудочек 
работает на режиме перегрузки объемом или по гиперкииетес-
коуу типу. 

2. Иногда в начальных стадиях изображение структур серд­
ца нечеткое, часто у таких больных позднее наблцоается не­
большой выпод в перекарде. Выпод в перикарде развивается не 
сразу, а на 3-4 неделе заболевания. 

3. Региональные сократительные нарушения проявляются в 
болылинстве случаев лишь в ходе миокардита, а не в начальных 
стадиях. В более ранние сроки можно установить сократитель­
ные нарушения не в стандартном положения обследования, а в 
ортостазе сидя. Среди чаще Бстречапцихся нарушений кинетики 
у лиц молодого возраста можно отметить в ортостазе парадок­
сальное движение задней стенки левого предсердия и несинхрон­
ное сокращение межжелудочковой перегородки и задней стенки 
л.ж. 
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Ш. Среди показателей, отражающих глобальные функции 
сердца, диагностически ценными являются непосредственно из­
меряемые параметры и их соотношения. К оценке рассчитанных 
объемов л.ж. надо относиться критически, в частности,при ди­
намических обследованиях. У больных миокардитом легкой и 
средней тяжести размеры л.ж. не превышают границ общеизвест­
ных норм. При оценке региональной сократимости более вырази­
тельными являются показатели, отражающие суммарное движение 
стенок л.ж., а также суммарное утолщение стенок левого желу­
дочка. Суммарная оценка параметров нивелирует неточности из­
мерения при динамических наблщениях и различия в величинах, 
связанные с изменением положения сердца в разных положениях 
тела. 

5. В диагностике миокардитов приемлем только метод дву­
мерной ЭхоКГ. Стандартная методика М-сканирования может ис­
пользоваться лишь как вывод из двумерного изображения для 
уточнения движения одиночных структур сердца. 

РАССТРОЙСТВА ЛИПИДНОГО СЕМЕНА У БОЛЬНЫХ 
ИНФАРКТОМ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

М.И.-Ф. Роозе, В.-М.А. Ранд, Т.Ю. Геттер 

Лаборатория сосудистых заболеваний головного 
мозга 

Среди патогенетических факторов, способствующих разви­
тию атеросклероза сосудов, наиболее важное место занимают 
нарушения липкдного обмена. В литературе мжно найти доста­
точно данных о расстройствах обмена липидов при сосудистых 
заболеваниях головного мозга. Однако малоизученной остается 
связь отдельных форм липидов с данными заболеваниями. 

Целью настоящего исследования было изучение содержания 
липидов (холестерина, сС-холестерина, у?-липопротеидов,три-
глицеридов) в сыворотке крови у больных инфарктом головного 
мозга (ИМ). 

Всего обследовано 59 больных (36 женщин и 23 мужчины) 
IM в возрасте 41-87 лет (средний возраст 66 лет). Контроль-
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Hjfio группу составили 26 женщин и 32 мужчины, всего 58 жите­
лей одного из сельских районов Эстонской ССР в возрасте 26-
76 лет (средний возраст 54 года) без признаков нарушения моз­
гового кровообращения. 

Триглицериды (ТГ), холестерин (ХЛ), сУ.-холестерин (У-
ХЛ) и /-липопротеиды (^-ЛП) в сыворотке крови были иссле­
дованы натощак на 3-4 неделе заболевания. ТГ были определены 
колориметрическим методом с помощью реактивов чешской фирмы 
Лахема, ХЛ и d-M определялись по методу Мрскос и Товарек. 
Перед определением с(-ХЛ осаждались пре-/-ЛП и ј^-ЛП гепари­
ном в присутствии ионов марганца. Был также вычислен индекс 
ä-XJl по формуле: 

И = ОБЩИЙ ХЛ - ̂--ХЛ 

оС-ХЛ 
По данным настоящего исследования ведущей патологией в 

липидном обмене при ИМ оказалось повышение среднего содержа­
ния ТГ в сыворотке крови, соответственно 4,2+0,3 ммол в Л у 
больных и 2,0±0,3 ммол в Л в контрольной группе (Р •^0,06, 
табл.), 

Таблица 
Среднее содержание липидов в сыворотке крови у 

б о л ь н ы х  и н ф а р к т о м  г о л о в н о г о  м о з г а  ( х  -  ̂  )  

Липиды 
Группа 
больных 

ХЛ 1/.-ХЛ Индекс 
с/.-ХЛ 

ТГ 

ifltf все 6.1±0,2 1,2±0,1* 5,3±0,5'^ 64±3* 4.2±0,3* 
К 6,1±0,2 1,2±0,1* 5.4±0.7* 66±4* 4.2±0.3* 
М 6,0±0.3 1,2±0,1^ 5,1±0,8* 61±4* 4,1±0,5* 

Конт- все 5,8±0.1 I,7±0.I 2,7±0,1 5б±4 2,0±0,3 
роль Ж 5,6±0,2 I,8±0,I 2,4±0,1 54±3 2,4±0,4 

М 6,0±0,2 I.7±0.I 3,0±0,2 65±6 1,4±0,3 

^ Р < по сравнению с контрольной группой. 

Гипертриглицеридемия (выше 1,8 ммол в Л) наблвдалась у 
87-4 % больных (в контрольной группе - 59±12 %), в частнос­
ти в возрасте до 60 лет - 88^8 % против 50±19 % у контроль­
ных лиц. Механизм действия ТГ в развитии атеросклероза изу­
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чен недостаточно. Очевидно, перед входом в стенку сосуда 
транспортные фоЈмн ТГ пре-/-Ш1 переходят в ЛП, которые имеют 
меньший размер молекул и могут проникать в стенку сосуда. По­
этому ^-ЈШ считают наиболее атерогенной формой лишгдов. Об 
этом свидетельствуют и данные настоящего исследования, пока-
зывапдие значительное повышение уровня /-ЛП, основной транс­
портной формы ХЛ Е организме при ИМ (см. табл.). Среднее со­
держание ХЛ в сыворотке крови у больных в данной работе не 
отличалось от соответствующих значений контрольной группы, 
что может быть связано с образом жизни и обильным питанием 
сельского населения. 

Значительные по сравнению с контрольной группой сдвиги 
у больных наблвдались в среднем уровне «з'-ХЯ и индексе ot-XI. 
Так, при ИМ было характерно достоверное понижение среднего 
содержания о^-ХЛ вместе с соответствутацим увеличением индекса 
с'--XI во всех группах. Например, у больных индекс о(-ХЛ пре­
вышал почти в 2 раза (у женщин даже больше) соответствующие 
показатели контрольной группы. По всей вероятности, в разви­
тии атеросклероза сущестзенное значение имеет не столько по­
вышение общего количества лихшдов, сколько нарушение их вза­
имоотношений, в частности, понижение уровня оС-ХЛ. 

0ПРВДЕШШ5 С 1ГАОЩЬЮ ТКАНБСПЕЦИФИЧЕСКОЙ 
КРЕАТИНКИМА! (СКВВ) ИСХОДА БОЛЕЗНИ У ПАЦИЕНТОВ 

С ишашчвскими НАРУШШИЯМИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
С.Ю.Хэдцре, Н.И.Роозе, А.О.Пийрсоо, А.-Э.А.Каасик 

Институт общей и молекулярной патологии 
Кафедра неврологии и нейрохирургии 

При образовании очага ишемического поражения головного 
иозга из цитозоля клеток нервной ткани освобождается в вне­
клеточную жидкость мозговой изоэнзим креатинкиназы (СКВВ). 
Можно полагать, что его уровень в спинно-мозговой жидкости 
(СИЕ) имеет корреляцию с выраженность«? неврологических рас­
стройств. 

Целью нашей работы было изучение возможности примене-
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ния метода для измерения уровня (ЖВВ в СШ при прогнозирова­
нии асхоца болезни у пациентов с ишемическими нарушениями го­
ловного мозга. 

Всего обследовано 84 больных, из них 14 с транзиторнши 
ишемическими атаками, 21 с обратшдаа неврологическим дефици­
том и 49 с закончившимся инфарктом головного мозга. Содержа­
ние СКВВ в CMS определялось триады - в I, на 3-5 и 7-е сутки 
после заболевания. Для неврологической характеристики состо­
яния больных при выписке из больницы были использованы две 
классификации. В первом случае оценивались функциональные 
способности больного (I - не нуждается в помощи, 2 - частич­
ное самообслуживание, 3 - полная утрата самообслуживания).По 
второй классификации особое внимание было обращено на сох­
ранную способность больных к передвижению (I - ходит, 2 -хо­
дит, но нуждается в помощи, 3 - сидит, 4 - сидит, но нужда­
ется в посторонней помощ, 5 - лежачий, 6 - умер). 

Таблица 
Содержание СКВВ в СМЖ (нг/мл) в зависимости от 

степени самообслуживания и исхода болезни 

Под- Кол-во М М Мин. Макс. Р 
гоуппа наблюд. нг/мл 

С т е п е н ь  с а м  0 0 б с л у ж и в  а н и я 

I 37 7.0 1.2 0 32 
2 18 12,6 2,0 0 32 0,010 
3 7 25,1 4,3 15 46 0,001 

И с X од б 0 л е 3 н и 

I 36 6,7 1.2 0 32 
2 15 10,0 2,1 0 26 0,126 
3 4 21,0 5,0 12 32 0,009 
4 6 19,3 1.5 15 24 ^0,001 
5 2 40,0 6.1 34 46 0,020 
6 21 38,5 10,9 0 176 ^0,0001 

Установлено, что уровень СКВВ в CMS в первые сутки сос­
тавлял 8,2 нг/мл, на 3-б сутки - 19,1 ет/мл, а ка 7-е сутки 
-17,5 нг/ул. По сравнению с содерюнием СКВВ в CMS у конт­
рольной группы значения СКВВ в СМЖ на 3-5 и 7 суткя после за­
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болевания были значительно выше (Р0,001 и Р< 0,005 соот­
ветственно). 

Выявлено, что динамика изменения уровня СКВВ в СМЖ но­
сила неоднородный характер. Поэтому при обработке данных бы­
ло целесообразно использовать дополнительные критерии - мак­
симальное значение СКВВ в СМЖ (СКмакс) для конкретного паци­
ента, так как из трех измерений СКмакс лучше всего отражал 
степень поражения нервной ткани и исход болезни. Как показа­
ли наши исследования, чем выше СКмакс у больного, тем хуже 
исход болезни, Данные, характеризующие значения СКмакс у боль­
ных в зависимости от тяжести неврологического статуса при вы­
писке из больницы и достоверность различия по сравнению с 
первой подгруппой при кащюй классификации, приведены в таб­
лице. 

В итоге можно утверждать, что данные измерения содержа­
ния СКВВ в CNffi наряду с другими данными помогают лучше опре­
делить прогноз болезни у больных с ишемическики нарушениями 
головного мозга. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ГЕМОРЮЛОГИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЯХ 

МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Т,Ф. Кауба 

Кафедра неврологии и нейрохирургии 

В возникновении инфаркта головного мозга (ИГМ) среди 
других факторов важное значение имеют гемореологические фак­
торы, измерение которых проводится во многих клиниках с це­
лью раннего выяснения т.н. гемореологического профиля боль­
ных. В 1986/87 г. обследовалась группа больных и полученные 
данные были сопоставлены с контрольными^. В настоящем сооб­
щении представлены данные 12 больных с диагнозом прехо.дящих 
нарушений мозгового кровообращения (ПНМК) и 15 больных с ди-

^ Клинические данные получены автором во время стажиров­
ки в Австрии, в клинике Грацкого университета. 



8ГН030М инфаркта головного мозга (ИГМ). Диагноз геморрагиче­
ского инсульта во всех случаях исключали с помощью компью­
терной томографии. 

Результаты исследования приведены в таблице. 
Таблица 

Геморерлогические показатели (X+/-SD в острой 
стадии ишемии мозга по сравнению с контролем 

Контрольная П Н М К ИГМ 
гр. Ь 20) (п = 12) (п = 15) 

Виск. крови 
(мПас) 7,21 +/ -0,80 9,68 +/ -1,53^ 9,46+/-2,83* 
Виск. плазмы 

(мПас) 1,40 +/-0,10 1,68+/ -0,18* 1,92+/-0,12-'^ 
Гематокрит 

{%) 40 +/ - 2 46 +/ -7* 44 +/- 8* 
Фибриноген 
(мг/дл) 368 +/- 43 315 +/- 68 420 +/- 120 

х - статистически существенные различия от показателей 
контрольной группы Р < 0,05. 

Выяснилось, что при острых нарушениях мозгового крово­
обращения все измеряемые показатели оказались патологически­
ми по сравнению с данными контрольной группы. Однако вискоз-
ность крови при ПНМК оказалась более высокой, чем при ИГМ. 
Концентрация фибриногена при ИШ статистически сущестенно не 
отличалась от таковой в контрольной группе. Можно предполо­
жить, что вискозность крови при ПНМК повышена в основном за 
счет клеточных элементов (эритроциты), а при И1^1 - за счет 
неклеточных частей крови. Происхождение и сущность этих из­
менений наши данные уточнить не могут. 

Таким образом, гемореологический профиль у больных ПНМК 
и ИГМ оказался существенно измененным по сравнению с данными 
контрольной группы. Полученные сведения оправдывают примене­
ние лекарственных средств, понижающих вискозность крови у 
тех больных, которые имеют клинические симптомы ишемии мозга. 
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опыт ОБСЭДОВАШЯ БОЈШШХ ОСТРЬШ НАРУШЕНИЯМИ 
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩШИЯ 

Т.Ф. Кауба 

Кафедра неврологии и нейрозшрургии 

При возникновении инфаркта головного мозга (ИГМ) иссле­
дуются в основном три патогенетических фактора: состояние сте­
нок сосудов головного мозга, состояние мйкроциркуляции и со­
стояние общей (центральной) гемодинамики. В разных клиниках 
степень и глубина изучения названных факторов различная^. В 

невртлогической клинике Грацкого университета работает с ус­
пехом гемореологическая лаборатория, которая почти круглосу­
точно оказывает специальную помощь всей клинике университета. 
Выяснение т.н. гемореологического профиля является облигатор-
ным у всех больных в клинике нервных болезней, в том числе и 
у больных без очевидной микроциркуляторной патологии. Для 
этой цели в лаборатории используются оригинальные,выработан­
ные в данной клинике вискозометры, в связи с чем могут воз­
никать трудности с интерпретацией полученных данных у паци­
ентов других стран. Из большого числа измеряемых параметров, 
необходимых для определения гемореологического профиля боль­
ного, в целях выбора метода лечения используются в основном 
3—4 (вискозность крови; ВК, гематокрит, фибриноген, индуци­
рованная агрегация тромбоцитов). В программы же научных ис­
следований дополнительно включаются вискозность плазмы (ВП) 
и др. Ультразвуковая диагностика (двух- и трехмерная соногра-
фия) применяется рутинно для выявления поражения сосудов, 
снабжающих головной мозг. 

Для уточнения размеров и локализации очага ИГМ у всех 
больных можно круглосуточно применять компьютерную томогра­
фию (КТ). У больных, входящих в специальные программы иссле­
дования, проводят измерение объемного кровотока (ОШ). Начи­
ная с мая месяца 1987 года радиоактивный Хе-133 ингалируется 
пациентом, до этого его вводили внутренным путем, 

^ Обследование больных осуществлялось в Австрии, в кли­
нике Грацкого университета, которой заведует проф. Х.Лехнер. 
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в порядке измерения показателей общей гемодинймики из­
мерялись автором данного сообщення некоторые параметры элек­
трокардиографии, в частности квантитативные показатели сер­
дечной аритмии (рац. предложения Л 462, 463 и 464/1986 г.). 
До проведения данной работы аналогичный анализ в названной 
клинике не осуществлялся, однако его считали обоснованным и 
первичные данные публиковались совместно с коллегами из кли­
ники. 

В клинике Грецкого университета в I986-I987 гг. обсле­
довалось 89 больных, у которых было определено около ста па­
раметров. В данном обзоре используются краткие сведения толь­
ко о некоторых измеренных параметрах. Из показателей ОМК 
представлены величины и их асимметричность, из показателей 
КТ - число и код очага поражения. 

Для определения прогностической значимости названных по­
казателей в остром периоде ИГО больных распределили в следу­
ющие группы: I - пациенты с диагнозом TIA u НЮТ (п = 31); 
2 - пациенты с диагнозом cMepleteđ stroke (n = 40); 3 - па­
циенты с летальным исходом болезни (п = II). 

Проведенный анализ выяснил, что исход острого периода 
детерминируется главным образом ВА (г = 0.48, р с 0,05) и ло­
кализацией ИПЛ (г = 0.64, р 0,01), определенном КТ. Важны­
ми оказались также асимметричность и величина (ЖК, однако г= 
= 0.24 и - =11.27 оказались недостаточными в статистическом Г 
плане. Исход острого периода и показатели вискозности суще­
ственной линейной корреляции не имели, однако в разных груп­
пах показатели вискозности были различными,особенно т.н. ре-
лативная вискозность. Отметим, что средние величины вискоз­
ности крови оказались существенно высокими у всех больных 
(э среднем 9,7+/-1,9 мПас) по сравнению с нормальными вели­
чинами (7,J+/-0,8 мПас), определенными у лиц того же возрас­
та, но без нарушений мозгового кровообращения. Аналогичные 
различия были и в величинах ВП. Гипервискозность крови и 
плазмы была также более выражена у больных, имевших атероск-
леротические признаки поражения магистральных сосудов шеи, 
также у них отмечалось более выраженное повышение систоличе­
ского артериального давления. 
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ПУТИ УЛ7ЧШШИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ НЕПРОХОдаОСТИ КОНЕЩОСТЕЙ 

А.И. Хеяьберг, Т.Л. Ваасаа 

Кафедра факультетской хирургам 
Тартуская клиническая больница 

Острая артериальная непроходимость - одна из самых ак­
туальных проблем экстренной сосудистой хирургии. 

Тромбозы и эмболии магистральных артерий относятся к 
одной из центральных проблем современной хирургии и вообще 
медицины. 

Нами сделан обзор лечения данных больных в отделении со­
судистой хирургии Тартуской клинической больницы с 1969 по 
1987 год. За рассматриваемый период здесь находился на лече­
нии 821 больной с данной патологией, из них тромбозы имелись 
у 366, эмболии - у 460 больных. Эмболии отмечаются чаще все­
го в возрасте от 46 до 75 лет (368 случаев), тромбозы в воз­
расте от 81 до 85 лет (342 случая). 

Змболли наблвдались преимущественно у женщин (247), а 
тромбозы у мужчин (340). Среди лечившихся было 282 женщины и 
539 мужчин. 

Экстренное хирургическое вмешательство проводилось во 
всех случаях с эмболяями за исключением 21 больного, которые 
были в беспрогностическом состоянии. Сербечные заболевания в 
386 случаях слузшли основной ПЈИЧИИОИ эмболий. Основной ло­
кализацией эмболиев являлись нижние конечности - 385 случаев 
(83,7 f), в верхних конечностях они локализовались в 75 слу­
чаях (I6,55t). 

Эмболии чаще всего наблвдаются в бедренной артерии (179), 
а также в подколенной (74) и плечевой артерии (48). Одновре­
менная эмболизация нескольких артерий наблвдалась у 26 боль­
ных. При эмболиях развивались острые нарушения кровообраще­
ния у 392 больньпс (85,2^), у 67 больных (14,6$) кровообраще­
ние осталось компенсированным или субкомпенсированным. 

По поводу эмболий проведено 446 операций. Из них в 6 
случаях повторно по поводу повторной эмболизации.У 414 боль­
н ы х  ( 9 4 , 4 / f )  и з  4 3 9  у д а л о с ь  в о с с т а н о в и т ь  к р о в о т о к ,  у  В  { 2  % )  
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была произведена ампутация, умерло 18 (4,1^) больных из чис­
ла оперированных. Всего летальным исхядом закончилось 39 
(8,5 %) случаев. 

Тромбоз также наблвдалоя чаще всего в артериях нижних 
конечностей (249 - 69$), в бедренных (141) и подвздошных ар­
териях. У 201 (80,6/Ž) больного развилось острое нарушение 
кровообращения, у 70 больных (19,4$) кровообращение осталось 
субкомпенсированным или компенсированным. 

По поводу тромбозов выполнено 298 операций у 267 боль­
ных, в 29 случаях повторная операция из-за повторного тром­
боза. Кровоток удалось восстановить у 223 (83,5$) больных, у 
31 больного (11,6$) была произзедена ампутация, умерло 22 че­
ловека (8,2$). 

По данным 1966 года больных с тромбозами и эмболиями бы­
ло 60 человек, из них оперировано 46 (75$), с хорошими ре­
зультатами - 30 (67$) больных, ампутированию конеиостей под­
вергнуто 9 человек (20$), умерло 9 человек (20$). 

На основании представленных данных за последние 20 лет 
можно отметить значительный успех в лечении тромбозов и эм-
болий конечностей. Эффективность результатов лечения больных 
с тромбозами и эмболиями достигнута благодаря многим факто­
рам улучшения техники операций. Повышение качества диагнос­
тики данной патологии, своевременное направление больных в 
сосудистое отделение - фактор времени. Санитарно-просвети-
тельная работа среди населения, улучшение условий транспор­
та - все эти мероприятия вместе взятыми привели к улучшению 
результатов лечения. 

СУТОЧНЫЙ! РИТА ТОКСИЧНОСТИ СЕРДЕЧНЫХ ГЛИКОЗВДОВ 
И ИХ КОМБИНАЦИИ С ЭУШМИНОМ 

М.я. Оттер, К.Х. Андрее 
Кафедра фармакологии 

Известно, что эффект лекарственных веществ зависит и от 
срока их применения. Изучением данной проблемы занимается 
хронофармакология, составной частью которой является и хро-
нотоксикология, изучающая временные вариации токсичности ле-
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карственннх веществ. Практический интерес к хронотоксикодо-
гии возникает особенно при применении препаратов с узкой те­
рапевтической широтой и низким терапевтическим индексом. К 
таким широко применяемым препаратам относятся сердечные гли-
козиды. 

Цельв настоящей работы было изучение вариации токсично­
сти двух сердечных гликозидов - строфантина и изоланида, а 
также применяемой в клинической практике комбинации с эуфил-
лином. Опыты проводились на белых мышах (по 8-12 в группе), 
содержащихся до опытов в константных условиях вивария в осен­
не-зимний период. Препараты вводили в световом периоде в 8, 
12, 16 часов и в темновом периоде при темно-красном свете в 
20, 24 и 4 часа. Двигательную активность отдельной мыши из­
меряли в актрметре в течение 3 часов и за летальностью сле­
дили в течение 8 часов после введения препаратов. По литера­
турным данным и предварительным опытам были выбраны следую­
щие токсические и летальные дозы: для строфантина-К 0,5 мг/ 
кг однократно, для изоланида 1,3 мг-кг I раз в сутки длл на­
сыщения в течение 6 дней и 2 ыг/кг в день опыта,эуфиллин 100 
кг/кг и 190 мг/кг отдельно и 100 мг/кг в комбинации с сер­
дечными гликозидами. 

Полученные данные приведены в таблице. Эуфиллин отдель­
но в дозе 100 мг/кг и изоланид отдельно не вызывали смертно­
сти мышей. В зависимости от времени введения доза 190 мг/кг 
эуфилдина вызывала летальность от 14 до 43 % мышей из груп­
пы. Токсичность строфантина варьировалась в пределах 55-100? 
из группы. Следует подчеркнуть, что токсичность эуфиллина и 
строфантина варьируется в противоположном рятме. В часы зн-
сокой токсичности эуфиллина отмечается низкая токсичкость 
строфантина. По-видимому, причина здесь в различных г^еханяз-
мах токсического эффекта, связанных с общими ритмами физио­
логических параметров. Существует мнение, что повышение вы­
свобождения ионов кальция в сыворотке крови может повшпать 
токсичность сердечных гликозидов. Карты акрофаз параметров 
крови и мочи грызунов показывают, что пик содержания кальция 
в сыворотке приходится именно на полночь, когда и тоиячность 
строфантина высокая. Эуфиллин (100 мг/кг) при сошестнсы вве-
деямж с сердечными гликозидами существенно повышает токсич-



вость, особенно в периоде покоя мвшеб (в 08.00 я 12.00 часов 
повышение летальности строфантина до 100 % и изоланида до 
36-45 % мышей из групш). Известно, что эу^ашшн в высокой 
концентрации ингибирует фермент фосфодиэстеразу и благодаря 
этому повышает содержание цШФ, последнее сопровождается свя­
зыванием ионов кальция и повышением липолиза, гликолиза и по­
требности сердца в кислороде. Большие дозн зуфиллина увели­
чивают выделение ионов калия почкаяи, освобождение адренали­
на из мозгового слоя надпочечников, В результате метаболиче­
ских эффектов и блокадн аденозиновых рецепторов эуфиллином 
как конкурентным антагонистом аденозина повышается частота 
сердечных сокращений, потребность сердца в кислороде и дру­
гие эффекты. Всем этим эуфиллин и повышает токсичность сер­
дечных гликозидов. Повншащий летальность сердечннх гликози-
дов эффект эуфиллина является минимальным в 16.00 и 20.00, 
когда введение этих веществ вызывает сильное угнетение мото­
рики. Следует, однако, отметить, что в 20.00 токсичность сов­
местного введения строфантина и эуфиллина даже меньше, чем 
одного строфантина (см, табл.). 

Таблица 
Летальность мышей в процентах при введении 

сердечных гликозидов и их комбинации с эуфиллином 

Препарат Бремя введения в течение суток 
08.00 12. .00 16.00 20.00 24.00 04.00 

Эуфиллин (100 мг/кг) 0 0 0 0 0 0 
Эуфиллин (190 мг/кг) 20 33 40 43 14 33 
Строфантин-К 

10,5 мг/кг) 75 84 63 75 100 55 
Строфантин-К + 
эуфиллин (100 мг/кг) 100 100 84 55 100 84 
Изоланид (2 мг/кг) 0 0 0 0 0 0 
Изоланид + эуфиллин 

(100 мг/кг) 45 36 18 10 10 10 

В заключение следует обратить внимание клиницистов на 
факт, что эуфиллин с разносторонним действием на физиологи­
ческие процессы организма повышает токсичность сердечннх гли­
козидов, и такая комбинация особенно опасна в пе{яод покоя. 



Несовместимым с гликозидами являются непрямой адреномимети-
ческий, некото{»й психостимулирз/щий и гипотензивный, моче­
гонный компоненты действия эуфиллина, которые вызывают повы­
шение токсичности сердечных гликозидов. 

АВТОМАТИЗИРОВАННЫЙ АНАЖЗАТОР ИНТЕПТРАЛЬНЬК РЕОГРАШ 

Т.О. Кёэби, Х.Х. Хярсинг, У.Б. Юргеас, Е.Г. Карпова 

Институт обшей и молекулярной патологии 
СКТБ "Эффект" ПТШ 

Нами разработан автоматизированный анализатор показате­
лей системной гемодинамики, который базируется на методе ин­
тегральной реогрзфий тела (ИРГТ) по М.И.Тищенко (1970). При 
ручном анализе требуется чрезвычайная точность г знание тон­
костей метода, поскольку могут быть допущены субъективные 
ошибки. При работе с маашнноуправляемым анализатором это ис­

ключено, так как ЭВМ выполняет анализ по одним критериям и с 

одинаковой ТОЧНОСТЬЮ-, Кроме того, оператор не должен знать 
тонкостей метода. На экране дисплея отображается кривая ИРГТ 
и метки, определенные программой анализа. Ес/ш автоматичес­
кий анализ неудовлетворителен (например, при наличии арит­
мии), то оператор может с помощью клавиатуры внести коррек­
ции и получить достоверные результаты. Для получения готово­
го протокола одного обследования требуется около 8 минут (ис­
следование с нагрузочным тестом и трехминутным восстанови­
тельным периодом). Печатается протокол, содержащий численные 

показатели и заключение о состоянии сердечно-сосудистой сис­

темы. Прибор подходит и для слежения за работой сердца во 

время операции. На анализаторах могут работать не высококва­
лифицированные врачи, а подготовленные лаборанты. 

Первая модель анализатора разработана в начале 80-х го­
дов на базе ЭВМ "Электроника ДЗ-28" и успешно работает в Тал-
дивской больнице скорой помощи (ТБ СМИ). Ежегодно в кабинете 
функциональной диагностики здесь проводится до 3500 исследо­
ваний генодиваюки. Вторая модель анализатора более трех лет 
работает в ВМА С.М.Кирова (г. Ленинград) в отделении реани-
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ыатологии клиники госпитальной хирургии. 
Идет разработка более компактной и надежной модели ана­

лизатора на базе современной микроэлектроники.Уменьшение ко­
личества используемых клавиш и сообщения, отображаемые на эк­
ране дисплея, позволяют сократить время обучения персонала 
до минимума._ 

Семилетний опыт работы на анализаторе показывает, что в 
результате автоматизации значительно расширились возможности 
применения ИЕГТ в оценке состояния системной гемодинамики 
различных контйнгентов больных, в том числе при их диспансе­
ризации. 

О ПОСИЕОПЕРАЩОННЫХ ИНФАРКТАХ МИОКАРДА 

Л.Р. Покк 

Кафедра патологической анатоши и судебной медицины 

Появившиеся в литературе последних лет сообщения дают-
основание считать, что развитие инфаркта миокарда в после­
операционном периоде не является редким осложнением. Оно об­
условлено ростом обширных оперативных вмешательств, повыше­
нием числа больных злокачественными новообразованиями,а так­
же более пожилым контингентом оперированных. В патогенезе 
послеоперационных инфарктов миокарда имеют значение операци­
онная и постнаркозная гипоксия, уменьшение массы циркулирую­
щей крови, неадекватное кровозамещение, нарушение водно-элек­
тролитного, а также кислотно-щелочного равновесия и измене­
ния свертыватацей системы крови. 

Предметом настоящего сообщения является клинико-морфо-
логический анализ 46 летальных случаев инфаркта миокарда, воз­
никающих в послеоперационном периоде. 

Среди 46 больных, у которых оперативное вмешательство 
осложнялось развитием инфаркта миокарда, преобладали мужчины 
(30 человек). Возраст большинства больных превышал 50 лет. 
Только 4 больных были моложе 50 лет. Остальные больные рас­
пределялись следупцим образом; от 51 до 60 лет - 13 больных, 
от 61 до 70 .чет - 9, от 71 до 80 лет - 15 и старше 80 лет -
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- 5 больных. При анализе исходного состояния сердечно-сосу­
дистой системы изменений не обнаружили у 14 больных. У 12 
больных выявлен диффузный кардиосклероз, у 8 - хроническая 
коронарная недостаточность, у 8 - гипертоническая болезнь, 4 
больных в прошлом перенесли инфаркт миокарда. 

Таким образом, наличие исходных нарушений в системе кро­
вообращения у большинства больных могло явиться одним из 
предрасполагающих факторов для развития инфаркта миокарда в 
связи с оперативным вмешательством. 

У большинства больных были выполнены обширные полостные 
операции; операции на сердце и крупных сосудах (47 случаев), 
резекция желудка (язвенная болезнь - 5 случаев, рак желудка 
- 2 случая), частичная резекция толстой кишки по поводу рака 
(2 случая). В отдельных случаях инфаркт миокарда возник при 
небольших операциях. Так, у одного больного (мужчина, 62 го­
да) инфаркт миокарда развился на второй день после аппендек-
томии. 

На нашем материале инфаркт миокарда в 5 случаях возник 
во время операции, в 10 случаях в течение 24 часов после опе­
рации и в 8 случаях в течение второго дня после операции.На­
ши данные совпадают с литературными данными, указывающими, 
что инфаркт миокарда довольно часто возникает в ближайшем 
послеоперационном периоде. 

При вскрытии во всех случаях обнаруживались крупнооча-
говне инфаркты миокарда. В литературе указывается, что диаг­
ностика послеоперационных инфарктов миокарда трудна, так как 
характерный для инфаркта миокарда загрудинный болевой симп­
том часто отсутствует вследствие введения наркотиков и аналь­
гетиков в послеоперационном периоде. Изменения гепатологиче-
ских и биохимических показателей у этих больных имеют только 
относительное диагностическое значение, так как могут возни­
кать в первые дни после операции в результате самой операци­
онной травмы и последующего асептического воспаления. По ли­
тературным данным основным диагностическим тестом послеопе­
рационного инфаркта миокарда является повторное электрокар­
диографическое исследование. 

Следует подчеркнуть, что на нашем материале постопера­
ционный инфаркт миокарда был клинически диагностирован в 21 



случае из 46. Следовательно, в 25 случаях инфаркт миокарда 
был обнаружен только на вскрытии. 

Наши данные указывают, что при оперативных вмешательст­
вах необходимо более серьезное внимание обращать на своевре­
менную диагностику такого тяжелого осложнения, как инфаркт 
миокарда. 

СПОНТАННЫЙ ТРОМБОЛИЗИС ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ 
МИОКАРДА - ПОЛЬЗА ИДИ ВРЕД Б0ЛЬН0М7? 

Т.З. Лаке, Я.Э. Эха 

Таллинская больница скорой помощи 
Институт общей и молекулярной патологии ТГУ 

По данным литературы при исследовании свертываодей 4(tffl6-
ринолитической системы крови выявлено, что состояние гемоста­
за у больных острым инфарктом миокарда (ОШЛ) в первые часы 
заболевания характеризуется умеренной гиперкоагуляпией, при­
чем параллельно начинается спонтанное разрушение тромба (че­
рез 5-6 часов от начала заболевания). Спонтанный тромболизис 
(СТ) отмечается в течение первых 16 недель болезни, причем 
его частота со временем увеличивается. 

В Таллинской больнице скорой помощи обследовано 60 боль­
ных, у которых при поступлении на коронарографию (СКГ) выяв­
лена 01Ш1ЮЗИЯ инфаркт-зависимой венечной артерии (ВА). В 
среднем через 31 день у 30 больных с целью уточнения частоты 
СТ повторяли СКГ, причем у 12 больных (средний возраст 46,2^ 
±3,7 года) произошло самостоятельное восстановление антег-
радного кровотока в ранее окклюзированной ВА. У семи больных 
по объективным и субъективным данным удалось выяснить время, 
когда это случилось. Как при медикаментозном, так и при СТ 
отмечаются серьезные нарушения ритма. У всех больных в связи 
с реканализацией отмечались и фиксировались на ЭКГ тяжелые 
аритмии (у пяти больных частая вентрикулярная псшитшная экс-
трасистолия и у двоих - вентрикулярная тахикардия - ВТ). 

В связи с тем, что у больных СТ реканализация происхо-
дат позднее, чем при внутрикоронарном введении тромболитиков. 
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b28Kcmcfn изофермента MB. К® в крови определяется достоверно 
позже (соответственно через 8,2^1,0 и 27,7^2,3 часа после 
вадтрикоронарной процедур!), но несмотря на это, в локазате-
лях физической работоспособности при выписке (по данным ве-
лоэргометрии) достоверных различий не выявляется - максшааь-
ная мощность нагрузки соответственно 66,1±4,1 и 68,8±7,9 вт, 
общая произведенная работа соответственно 2563,2±218,1 и 
2787,7±452,3 кГм и 7,9^0,3 и 8,5±0,8 мин. Представляет инте­
рес, что во время пребывания в стационаре у этих больных не­
сколько улучшавтся показатели сократительной функции левого 
желудочка (ЛЖ) - фракция изгнания с 53,1±3,6 до 55,8±2,7,ко-
нечво-диастолическое давление с 20,7±2,7 до 20,2-2,7, аконт-
рактильная зова с 17,7^4,8 до 13,6^3,3 и индекс асинергии 
(ЙА) с 4,9^0,8 до 3,5±0,6. Однако следует отметить, что у 
больны.х с медикаментозным тромболизисом улучшение локальной 
сокретятельной ЛЖ (аконтрактильная зона и ИА) являлось ста­
тистически достоверным, в то вреш как у больных с безуспеш­
ным тромболизисом и реокклюзией тромболитически реканализи-
рованкой ВА отмечалось ухудшение этих показателей. 

Нз основании косвенных данных (круглосуточный ЗКГ мони­
торинг) можно полагать, что во время пребывания в кардиореа-
н1шацйонном отделении в течение 3,6^0,2 дня еще у 4 больных, 
который позднее СКГ не повторялась, произошла реканалиэация 
закупоренной ВА (у 3 больных отмечалась ВТ и у одного - ат-
риовектрикулярная блокада Ш степени). 

Представленный механизм тромболизЕса предупреждает по­
тенциальную опасность развития поздних реперфузионных арит­
мий, которые предположительно могут стать причиной неожидан­
ных летальных исходов как в стационаре, так и после выписки. 

Наши данные согласуются с соответствуодими данными ли-
терат;|?ры. Так, К.П.Рентроп (1982) и М.Е.Бертранд (1979) че­
рез 2-4 недели от начала заболевания отмечали, как и мы, СТ 
у 40-50 % больных. Из исследований некоторых авторов выявля­
ется, что через неделю от начала заболевания это составляет 
20-30 % и через I год - 60 

По данным нашего исследования при СТ немного улучшается 
функция ЛЖ, но вместе с тем увеличивается опасность леталь­
ных исходов. Самостоятельное разрушение тромба в связи с рез-
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КИМ остаточным стеноэоы может стать, по данным литературы, 
причиной повторного ОИМ той же области. 

Таким образом, с одной стороны, СТ как бы улучшает, а с 
другой - ухудшает прогноз болезни. До сих пор, к сожалению, 
этот вопрос окончательно не решен. Видимо, при подозрении на 
СТ необходимо провести коронарографию (впервые или повторно) 
для определения дальнейшей тактики лечения (антикоагулянты, 
коронарная дилатация, операция). 

ПРИЧШЫ СШРТИ БОЛЬНЫХ OCTHW ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 
(ПОДВЕРГАШМЗСЯ ЭКСГГРШНОЙ КОРОНАРОГРАФИИ 

ПШ ПОСТУПЛЕНИИ) 

Т.З. Лаке 

Таллинская больница скорой помощи 

Больничная летальность при остром инфаркте миокарда 
(ОШ), в частности, при ее осложненном течении, по данным ли­
тературы, составляет даже 38 %. 

Благодаря созданию специальных кардиореанимационных от­
делений удалось значительно уменьшить частоту летадьных ис­
ходов вследствЕе использования профилактических мероприятий 
по нарушению ритма (при предотвращении фибрилляции желудоч­
ков - ФЖ). К сожалению, больничная летальность все-таки ос­
талась высокой (15-^^5 '^) в связи с сердечно-сосудистой недо­
статочностью (ССН). Развитие сердечной декомпенсации непос­
редственно зависит от величины очага поражения, что и приве­
ло к поиску новых методов лечения, ограничивающих очаг нек­
роза (тромболйтическая терапия). 

В Таллинской больнице скорой помощи обследовано 153 
больных ОШ (средний возраст 50,4±0,7 года). 130 больным в 
последЈчодем проведена процедура внутрикоронарного тромболи-
зиса, которая оказалась успешной у 93 больных. Во время пре­
бывания в стационаре скончались II больных (больничная ле­
тальность 7,2 %), причем в группе больных с успепшым тромбо-
лизисом - 4 (4,3/?), с безуспешным тромболизисом и среди боль­
ных, не подвергавшихся процедуре тромболизиса, - 7 (11,7 %) 
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Причиной смерти у  4 больных (36,4^) являлись разрыв 
сердца, у 6 {54,Ь%) - острая и хроническая ССН и у одного -
тромбэмболяя легочной артерии (9,1^). Представляет интерес, 
что в группе больных с успешным тромболизисом разрыв сердца 
произошел у троих больных (75^) в связи с геморрагическим ИМ. 
Наоборот, при постоянной окклюзии инфаркт-зависимой коронар­
ной артерии основной причиной летальности послужила ССН - 5 
случаев (71,4^), 

По данным литературы в больнице ССН при ОИМ обусловли­
вает летальный исход в 31-57^ случаев, разрыв сердца в 9-25^, 
первичная iE в 13-35^ и асистолия в 17-23^ случаев. 

Из нашего исследования явствует, что при использовании 
метода тромболизиса значительно уменьшается больничная ле­
тальность, причем летальные исходы относительно часто связа­
ны с разривом сердца. Кроме того, первичная ФЖ и асистолия 
не являлись причинами смерти. 

Таким образом, при ограничении зоны некроза уменьшается 
больничная летальность, при расширении ее частота летальных 
исходов увеличивается и больше всего это связано с сердечной 
недостаточностью. 
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п. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ВИЦР/ТГВА. ИХ СОЗДАНИЕ 
И ИЗУЧЕНИЕ МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЭФИРНОГО МАСЛА РОМАШКИ ДУШИСТОЙ 

А.Э. Раал, М.Я. Роома 

Кафедра фармации 
Институт экспериментальной и клинической медицины 

Известно, что в эстонской народной медицине не отличали 
действий ромашки душистой от действий ромашки аптечной. Го­
сударственная фармакопея СССР (Х-е издание) разрепшет испсдь-
зоввть цветки ромашки душистой только наружно как дополни­
тельный источник лекарственного растительного сырья цветков 
ромашки аптечной. В настоящее время цветки ромашки классифи­
цируются как эфирно-масличное сырье. При этом эфирные масла 
ромашки душистой и ромашки аптечной имеют относительно сход­
ный химический состав. Наряду с общими компонентами наблвда-
ется различие в терпеноидном комплексе эфирного масла рома­
шек. Итак, эфирное масло ромашки душистой не содержит хама-
зулена и бизаболола, которые считаются главными действующими 
веществами эфирного масла ромашки аптечной. С другой стороны, 
в составе последнего не найден геранилизовалерат - один из 
основных компонентов эфирного масла ромашки душистой. Поэто­
му при решении вопроса о внутреннем использовании ромашки ду­
шистой следует обязательно изучить токсичность ее эфирного 
масла. Тем более, что фармакологическая активность геранили-
зовалерата не известна. 

По литературным данным (Habersang S. et ai., 1979) DL^Q 
э^рного масла ромашки аптечной, определенной на крысах, со­
ставляет около 5 г Н8 кг массы тела. Но данные о dl^ эфир­
ного масла ромашки душистой до сих пор отсутствуют. 

Трава ромашки душистой как исходный материал для полу­
чения исследуемого эфирного масла собирали из разных мест ее 
произрастания на территории ХСР и сушили по единой методи­
ке. 3({aipHoe масло перегоняли из растительного сырья водяным 
паром. Опыты определения dl^Q эфирного масла ромашки душис­
той проводились в Институте экспериментальной и клинической 
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медицины ЫЗ ЭССР на 54 белых крысах линии Вистар (половина 
из них саьщы) весом 140-170 г в 9 группах, в каждой по 5-7 
животных. Разным животным вводили I-IO г эфирного масла на 
кг массы тела. Срок наблюдения - 30 суток. 

Эфирное масло ромашки душистой действует относительно 
медленно. Независимо от дозы масла смертность исследуемых 
животных обнаруживалась начиная с 3-го дня после введения 
Эфирного масла. При дозах 1,0, 3,0, 2,5 и 5,0 г на кг массы 
тела умерли соответстзенно 0,17, 67 и 8бХ из состава группы 
животных. При введении дозы 5 г/кг и выше процент летально­
сти составил 100 

Результаты исследований вычисляли методом Прозоровско­
го (Щюзоровский В.З., 1962). Величиной dl^q эфирного масла 
ромашки душистой оказалось на белых крысах Вистар 3,33 г на 
кг MSCCK тела. Практически аналогичные данвче (3,32 г/ет) 
получены на основе вычисления результатов по методу Пераинз 
и Кербера (Емурова О.Н,, 1962). 

Ка основе результатов проведенных опытов dl^q эширныл: 
масел рсглашь:и аптеч.чой и ромашки душистой обладают сольш?-
сходстЕоа, 

РАЗРАБОТКА МЕТОЛЈШГ КОЈШЕСТВЕШОГО ОПРЩйТйЫ^Т 
СЭТШ ПРОИЗВОДНЫХ КУ1.1АРИН0В Р0К!АМ-31 ДУШИСТОЙ 

А .Э .  P a a л  

Кафедра фармации 

Среди других действующих веществ ромашки душистой био­
логической активностью обладают и производные кукарияов. До 
сих пор литературные данные о количествеяиом содержаний их 
3 ромашке душистой полностью отсутствуют. Методика анализа 
соединений кумаринового типа осложняется необходимостью от­
деления их от сопутствующих веществ, содержащихся в экстрак­
те растительного сырья. Целью настоящей работы является раз­
работка методики очистки ввделенных кумаринов от других со­
ставных компонентов растения и определения количественного 
содержания суммы кумаринов ромашки душистой. 



Для экстрагирования сырья наиболее приемлем 90-процент-
ный этиловый спирт. В результате обработки экстракта водно-
спиртовым раствором едкого натрия кумарины образуют соли ку-
мприновнх кислот и происходит омыление жиров, а также других 
сложных зфиров, которые удаляются в процессе фильтрования. 
Углеводороды, стерины, спирты и другие индифферентные веще­

ства спирто-щелочного извлечения удаляли со щелочным этило­
вым эфиром. После подкисления экстракта разведенной соляной 
кислотой снова освобовдаются сводные кумаринн. Они извлека­
ются из очищенного и подкисленного экстракта этиловым эфиром. 
Дубильные вещества и остатки хлорофилла осацдали раствором 
ацетата свинца. Соединенные соли этилового эфира упариваются 
досуха, остаток растворяется в 95-процентном этиловом спирте 
и подвергаются измерению оптической плотности при определен­
ной длине волны. 

Целью выбора условий количественного спектрофотоыетри-
ческого определения суммы кумаринов снимали УФ-спектры спир­
товых растворов выделенной смеси и 4-метил-умбеллиферона как 

стандартного вещества. Полученные спектры имеют одинаковые 
максимумы поглощения при 315 нм и "плечо" при 294 нм. Поэто­
му содержание суммы производных кумаринов ромашки душистой 
репшли определять относительно 4-метил-умбеллиферона при дли­
не волны 315 нм. Выяснилось, что величина (о i см^315 

тил-умбеллиферона составляет в среднем 428,1. На основе оп­
тической плотности раствора кумаринов изучали значения раз­
ных этапов очистки экстракта. В первую очередь выяснили, что 
в процессе удаления балластных веществ оптическая плотность 
раствора уменьшается приблизительно в 5 раз (от 1,351 до 
0,254). Во-вторых, с выделением индифферентных составншс ча­
стей экстракта щелочным этиловым эфиром снижается оптическая 
плотность от 1,500 до 0,435. Немалое значение имеет и осаж­
дение балластных веществ раствором ацетата свинца. По ТСХ 
анализу при очистке экстракта не наблвдалось исчезновения ку­
маринов из обрабатываемого раствора, и все этапы удаления со­
путствующих веществ представляются необходимыми. 

На основе вышесказанного предлагается использовать для 
количественного определения суммы кумаринов следупцую мето-
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джку: I) к 5,0 г измельченного сырья (0 <£ I мм) добавлять 50 
мл ЭО-процентного этилового спирта и экстрагировать с обрат­
ным холодильником на электроплите I час, экстракт фильтро­
вать, фильтр с сырьем промывать с 20 мл сольвента; 2) к 
фильтру прибавлять 50 мл 10-процентного водного раствора ед­
кого натрия и через 30 мин фильтровать; 3) фильтрат обраба­
тывать 3 раза с 10 мл слабощелочного этилового эфира; 
4) спирто-щелочной экстракт подкислять разведенной соляной 
кислотой до {й 2-3; 5) смесь кумаринов извлекать из экстрак­
та 5 раз с 10 мл этилового эфира; 6) соединенные фракции эти­
лового эфира обрабатывать 3 раза 10 мл 5-процентного водного 
раствора ацетата свинца; 7) объем раствора этилового эфира 
довести до 50 мл, I мл этого раствора упаривать досуха и ос­
таток растворять в 5 мл 95-процентного этилового спирта; 
8) измерять оптическую плотность подученного раствора при 
длине волны 315 нм; 9) количественное содержание суммы про­
изводных кумаринов вычислять относительно 4-метил-умбелли1$е-
рона. 

Кроме количественного определения можно разработанную 
методику отделения кумаринов от сопутствующих веществ реко­
мендовать и для первичной очистки экстракта с целью выделе­
ния и обнаружения структуры индивидуальных производных кума­
ринов. 

ДВЙСТВУЩ1Е ВЩЕСТВА БАГУЛЬНИКА БОЛОТНОГО И 
ВЛИЯНИЕ НА НИХ ОСВЕЩШОСТИ МЕСТООБИТАНИЯ 

У.В. Паавер 

Кафедра фармации 

Известное с давних времен народное лекарственное расте­
ние багульник болотный с 1972 года разрешено к применению 
в научной медицине как отхаркивающее средство со слабым ан­
тибактериальным действием при бронхитах и других заболевани­
ях легких, сопровождающихся кашлем. 

В траве багульника болотного содержатся эфирное масло, 
арбутин, флавоноиды, дубильные вещества и витамин С. Главным 



действующим веществом является содержащийся в эфирном масле 
сесквитерпеновый спирт - ледол, из которого изготовляют про-
тивокашлевые таблетки "Ледин". 

Содержание эфирного масла и ледола в траве багульника 
варьируется в больших пределах. На кафедре фармации изучают 
ресурсы багульника болотного, произрастающего в Эстонской 
ССР, и факторы внешней среды, которые могут влиять на содер­
жание действующих веществ в багульнике, чтобы выяснить более 
продуктивные местонахождения для высококачественного сырья. 

По литературным данным (Крылова, Прокошева, 1979, 1980) 
известно, что экологические факторы влияют по-разному в раз­
ных географических районах на содержание эфирного масла и 
ледола в траве багульника болотного. Мы изучали зависимость 
содержания эфирного масла и ледола от освещенности местопро­
израстания в листьях багульника болотного в пределах одного 
болота. 

Образцы багульника собирали в начале августа в I985-I986 
гг. в одном заболоченном сосняке в лесничестве Коолме Пылва-
ского района. Для анализа отбирали листья с прироста данного 
года от пробных площадок размером I м^. Определение освещен­
ности проводили методом Ю.Л.Цельникер (1967). Количественное 
определение эфирного масла проводили в 10 г листьев багуль­
ника болотного по методу I в ГФ X (1968). Время отгонки эфир­
ного масла - два часа. Определение ледола в эфирном масле 
проводили по экспресс-методу ТСХ (Паавер, 1987). 

В данном местопроизрастании образован древостой соснами 
У и Уа класса бонитета. Освещенность под пологом от 12,4^1,2 
до 82,9^7,1 % суммарной радиации в пределах ФАР. Проективное 
покрытие багульника колеблется от 2,2±0,2 до 29,1±1,0 %. 

Результаты анализов листьев багульника приведены в таб­
лице. 

По данным таблицы можно сказать, что имеет место тен­
денция к повышению содержания ледола в эфирном масле и лис­
тьях багульника в более освещенных местообитаниях. Связи меж­
ду содержанием эфирного масла в листьях и освещенностью мес­
та произрастания не обнаружено. Проблема о связи содержания 
действующих веществ с условиями внешней среды требует допол­
нительного изучения. 
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Tadjuiqa 
Результаты анализов листьев багульника 

Год Освещенность Содержание. Ž 
местообитания, э<^рвого ледола в ледола в 

% 
масла эфирной 

масле 
листьях 

до 40 0,17±0,02 24,2±1,6 0,40±0,05 
от 40 до 50 0,22±0,02 26,3±1,5 0,52±0,04 

более 50 0,20±0,02 28,0±1,6 0,61±0,03 

до 40 0,15±0,01 27,5±2,3 0,38±0,04 
от 40 до 50 0,13±0,01 32,0±2,2 0,43±0,05 

более 50 0,14±0,01 38,0±2,4 0.52±0,04 

ВАЗОЩШШ - НОВЫЙ ОТЕЧЕСТВЕШШЙ 
ПРЕПАРАТ ПРОСТАЩКЛИНА 

О.Л. Раявеэ, Ю.Э. Аренд, А.Ю. Аренд, И.-О.В. Вааза, 
М.В.Бийгимаа, Э.Ф.Раявеэ, Э.Ю.Хаассон, С.М.Юриссон 

Кафедра фарикологии, кафедра анатомии и гистологии, 
кафедра физиологии, кафедра клинической физиологии 

и биохимии 

Эксперю/ентальное исследование вазоциклина показало, что 
препарат малотоксичен как при однократном, так и при повтор­
ном его введении подопытным животным (мыши, белые крысы,кро­
лики). Лишь в одном случае доза 10 кг/кг в/в вызвала смерть 
белой мыши (1 из 10), у которой был найден острый миокардит. 
У других белых мышей доза 10 мг/кг однократно в/в не вызыва­
ла патологических изменений во внутренних органах. Подкожное 
ежедневное (I раз в день) введение вазоциклина по 100 и 500 
мкг/кг в течение 14 дней белым мышам и по 100 мкг/кг белым 
крысам и внутривенно 10 мкг/кг в течение 10 дней кроликам не 
вызывало некробиотических изменений во внутренних орхвнах жи­
вотных. Вазоциклин практически не влияет на число эритроци­
тов, ленкоцитоЕ, лейкоцитарную формулу, содержание гемогло­



бина крови как при однократном, так и при повторном введении 
белым мышам и кроликам. Время свертывания крови (по Базаро-
ну) 5 белых мышей вазоциклином (100и 500 мкг/кг п/к) удлиня­
ется; у кроликов (гемокоагулографом) малыми дозами ÜD мкг/кг 
в/в) укорачивается, а большими дозами (более 50 мкг/кг в/в) 
- удлиняется. Вазоциклин расширяет изолированные кровеносные 
сосуды сердца (коронарные артерии) быков и ушей кроликов (по 
Кравков-Писсемскому), понижает кровяное давление (по Людвиг 
ван Циону) у кроликов, но мало влияет на частоту дыхания у 
животных. Вазоциклин оказывает стимулирующее действие на 
гладкую мускулатуру матки и кишки у крыс in vitro. Он по­
давляет моторную активность (в электроактометре), оказывает 
гипералгический эффект (метод горячей тарелки) и понижает 
ректальную температуру у белых мышей. Б опытах in vitro (по 
методу Борна) вазоциклин оказывает сильное автиагрегатное 
действие крови человека - ИД^д = 0,9 нг/мл. 

Вазоциклин можно предложить к клинической апробации при 
сердечно-сосудистой патологии как малотоксичное расширяющее 
кровеносные сосуды (в том числе коронарные), так и антиагре­
гатное средство. 

ИЗУЧЕНИЕ ВОЗМОЖНОГО НЕ1РОЛЕПТИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 
НОВЫХ ПРОИЗВОДНЫХ БЕНЗАМВДА 

Б ОПЫТАХ НА БЕЛЫХ fMDAX 

Т.Э. Ззпик 

Кафедра фармакологии 

За последние годы возросло число клинически активных, 
т.н. атипичных нейролептиков, производных бензэмида - клини­
ческое применение нашли сульпирид, метоклопрамид, тиаприд, 
сультоприд, раклоприд, ремоксиприд и др. Они являются, как и 
классические нейролептики, эффективными антагонистами дофа-
минергической системы, хотя экстрапирамидных нарушений мото­
рики вызывают слабо. 

Целью настоящего исследования было изучение действия 



ряда новых производных бензамида, синтезированных в Институ-
те фармакологии АМН СССР под руководством проф. В.А.Загорев-
ского - веществ Д-1, Д-2 и Л-1, сравнивая их действие с суль-
пиридом. Указанные три вещества были выбраны нами из большо­
го числа соединений на основании проведенного рецепторного 
скрининга по аффинности к Д2 и С^ рецепторам ЦНС. 

Опыты проводились на белых мышах обоего пола. Сравнива­
лось действие однократно введенных доз с таковьми контроль­
ного вещества сульпирида - 10, 30 и 100 мг/кг внутрибрюшинно. 

Изменения спонтанной двигательной активности измерялись 
в течение 30 мин в актометре с фотоэлектрической регистраци­
ей. Выиснилось, что исследуемые соединения в дозе 100 мг/кг 
достоверно угнетали моторику и это действие сильнее сульпи-
рида (см. табл.). Наиболее выраженным действием обладал Д-2, 
однако каталепсию ни одно соединение не вызывало. Эти веще­
ства не изменяли также интенсивность галоперидоловой (I 
мг/кг) каталепсии. Далее изучалось взаимодействие с эффекта­
ми дофаминомиметика апоморфина. Было установлено, что соеди­
нения не влияли на апоморфинозую (2 мг/кг) гипотермию и сами 
не изменяли также температуру тела. Вещества Д-1 и Д-2, так­
же как и сульпирид, в дозе 100 мг/кг угнетали апоморфиновую 
(5 мг/кг) стереотипию, измеряемую по степени торможения синд­
рома вертикализации. 

Исследуемые вещества не изменяли действие резерпина (2,5 
мг/кг) на моторику, вегетатику (птоз, диаррея), за исключени­
ем усиления гицотер<!Ического действия. 

Противосудорожное действие измерялось по антагонизму к 
коразоловым (100 УГ/КГ) подкожно) судорогам. Как сульпирид, 
так и соединения Д-1 и Д-2 оказывали угнетаздее действие на 
коразоловые судороги - в несколько раз удлинялось латентное 
время наступления судорог и уменьшалась летальность. 

Следовательно, по проведенному поведенческому скринингу 
вияснлется, что соединения Д-1.и Д-2 обладают свойствами, ха­
рактерными для нейролептика сульпирида. Соединение Д-2 нес­
колько превосходит сульпирид по отношению к угнетению мото­
рики, антагонизму с коразолом, усилению апоморфиновой сте­
реотипии и резерциновой гипотермии. 
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Таблица 
Влияние исследуемых веществ на спонтанную моторную 
активность животных в актометре в течение 30 минут 
после введения. Приведены средние ари(Јметические и 
стандартные ошибки к ним. Достоверность при Р 0,05 

отмечена значке«* 

Вещество, доза Количество импульсов в течение 
мг/кг 0-15 MHff It)-30 мин 

Физиологический раствор 175^21 136±16 
Сульпирид 10 173± 8 120± 6 

30 89,7-10* 65±11* 
100 121,0±7 89±10 

Л-1 10 73,8±2 49,6±12 
30 88,9±13 54±12* 

100 24,7±7,7* 1,5±0,8* 
Д-1 10 81±14 61,6±16 

30 146±18 120 ± 12 
100 26,9±7,5* 38,8±11* 

Д-2 10 59±19* 53±11* 
30 52±15* 31,5±20* 

100 14,7±6* I7,I±I3* 

О СПЭСТРЕ ПСИХОТРОШОГО ДЕЙСТШЯ ГИДАЗШМА 

В.Э. Васар, Л.С. Мехилане 

Кафедра психиатрии 

Цель настоящего исследования заключалась в выявлении 
терапевтической эффективности и особенностей психотропного 
действия гидазепама по сравнению с диазепамом. Клиническое 
состояние оценивалось при помощи .«линических шкал (Тартуская 
общая шкала, карта фарикоыитета. Тартуская шкала неврозов). 
Исследованный контингент состоял из 69 больных (неврозы - у 
40 больных, невройды - у 15, психопатии и психопатоиды - у 
14). Больных, леченных диазепамом (10-15 мг в день), было 29 



и гидазепамом (60-150 мг в день) - 40.Продолжительность кур­
са лечения составляла от 14 до 21 дня. 

По общему профилю действия гидазепама существенно не от­
личались от действий диазепама. Оба препарата обладали выра­
женным транквилизирующим действием. Уже после первых приемов 
препарата наблюдается существенное ослабление тревоги, стра­
ха и внутреннего напряжения. Улучшается сон,в частности за­
сыпание больных, У части больных в начале курса лечения ги­
дазепамом наряду с анксиолитическим действием наблвдались 
седатйвные свойства препарата (сонливость, вялость), а у 

• других - активирующие эффекты. При этом седативнне эффекты 
гидазепама ослаблялись в течение нескольких дней. 

При общей оценке терапевтической эфрективности на всем 
контингенте исследуемых больных выявилось, что при лечении 
гидазепамом я диазепамом уже на 3-  день наблщается досто­
верное ^'лучшение состояния. После первых приемов гидазепама 
отмечается ре.дукция симптомов тревоги и страха с последова­
тельным ослаблением обсессивно-фобических расстройств. 

При применении гидазепа&'а в конце курса у 12 % больных 
наблвдалось заметное улучшение состояния или полная реду?щия 
аимптоматики. Наиболее благоприятно реагировали на лечение 
гидазепамом больные с ипохондрическими и астеническими синд­
ромами. При наличии ярко выраженных депрессивных расстройств 
применение гидазепама и .диазепама оказывалось менее эффектив­
ным. Наблюдалось лишь ослабление симптомов тревожного ряда. 

Таким образом, гидазепам обладает выраженным транквили-
зирукщим действием, которое сопровождается либо седативным, 
либо активирующим эффектом и является эффективным препаратом 
при лечении больных невротическими и неврозоподобными расст­
ройствами. 

Кроме того, у 12 больных из 40 в ходе курса лечения ги­
дазепамом наблвдалось умеренное эйфоризирущее действие. Ме­
ханизмы разнообразного действия (сопровождаодее седативное 
или активирующее) и эйфоризирующего эффекта требуют дальней­
шего изучения. 
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Таблица 
Терапевтическая эффективность гидазепама 

и диазепаыа 

Терапевтический 
эффект 

Диазепаы 
(29 больннх) 

Число X 

Гидазепам 
(40 больных) 
Число t 

Ухудшение состояния О О 
Без изменений I 3 
Незначительное улучшение 7 24 
Заметное улучшение 9 32 
Полная редукция 
симптоматики 12 41 

I 
7 
3 
3 

26 

2 
18 
7 
7 

65 

МАТШТИЧЖЖАЯ МОДЕЛЬ РАСЯРВДЫЕНИЯ 
ДИГОКСИМ В ОРГАНИЗМЕ 

P.M. Тальвик, Ю.Э. Кирсимяги, В.Т. Рийтель 

Кафедра общей хирургии, анестезиологии 
и реаниматологии 

Тартуская детская клиническая больница 

Сердечные глшозиды в настоящее время применяются очень 
широко. Однако фармакодинамика этих препаратов изучена в ос­
новном у здоровых лвдей, С другой стороны, известно, что ожи­
даемый эффект в клинических условиях не всегда достигается, 
ибо действие препвх>атов во многом определяется фарыакодива-
микой их у еонкретного больного. 

Для изучения влияния общего состояния больного на фар-
макокинетику дигоксина у реаниматологических больных была 
разработана математическая модель распределения дигоксина в 
организме. 

Модель состоит из двух камер; - объем быстрого рас­
пределения и v^- объем медленного смешивания.Между ними ди-
гоксин транспортируется с константной скоростью к. Кроме то­
го, препарат выводится из первой камеры наружу согласво ко-

344 
18 



эффициевту Kg. 
Концентрация дигоксина в сыворотке крови определялась 

после одноразового внутривенного введения 250 мкг препарата 
радиоиммзнологическиы методом с помощью лабораторных кшплек-
тов SB-DIGO фирмы CIS(Италия). 

Исследование продолжалось в течение 12 часов.Пробы кро­
ви брали на 5, 10, 15, 30, 45, 60 минуте и через 2, 4, 6, 8, 
10, 12 чесов после введения дигоксина. Полученная кривая ре­
шалась графически как биэкспоменциальная и для дальнейших 
расчетов вычислялись их компоненты (А, В,о(, -/? ), 

Расчеты проводились на ЭВ1 ДВК-2 по формуле; 
(I) Ут пояа 

X А + В 

(2) ^2 
доза 
' в ~ I 

(3) К = 
е  

= (А + В)/(А/оС -f 3/fi ) 
(4) К .  

tn In (А + В) - In (Ae 

(5) 

К .  
tn 

- Cj. -

(6) °2 . _ (c|"-^ . к • 

Вв~^) - к^; (t=I) 

3^""^ . кУ/У^, 

где Cj и С2 соответственно концентрация дигоксина в камерах 
Yj Я 7^ во время t. 

Модель проверена на II реаниматологических больных й по­
лучены высокие коэффициенты корреляции между фактически оп­
ределенной и вычисленной концентрациями дигоксина в плазме 
крови (г = 0,95 - 0,99). 

Таким образом, математическая модель предоставляет воз­
можность вычислять реальные объемы распределения дигоксина и 
кинетические коэффициенты его транспорта в организме. 



РАЗРАБОТКА РЩЕПТУРЫ, ТБПШОЛОГИИ И МЕТОДОВ 
АНАЛИЗА ЛЕЧЕБНЫХ ПРОТИВОМАСТИТЕШХ СРЕДСТВ 

И.Э. Крузе, Т.Х. Хинрикус, Э.Х. Арак, 
A.M. Нурк, П.А. Вески 

Кафедра фармации 

По данным ветеринарных врачей Эстонской ССР, заболева­
ние маститом наблвдается примерно у 10-30 % коров республи­
ки. Для улучшения возникапцего положения животноводству рес­
публики требуются наряду с профилактическими противомастит-
ными препаратами и средства для лечения маститов. 

В результате сотрудничества кафедры фармации Тартуского 
государственного университета и колхоза Паюзи Йыгеваского 
района ЭССР разработан препарат ДМСО-90 (ТУ 10 ЭССР 1-5-87). 
В колхозе Паюзи построен специальный цех и введено производ­
ство этого препарата. 

Хотя данный препарат обладает хорошим лечебным действи­
ем, использование его в ветеринарии ограничено из-за слишком 
высокой концентрации динетилсульфоксида в препарате, который 
в некото{ни случаях вызывает раздражение кожи. 

Целью данной работы .является повышение стабильности 
средства с одновременным увеличением лечебной активности и 
уменьшением его раздражающего действия. 

Авторами разработан новый препарат для лечения масгатов 
у коров - "Ромастан", в состав которого входят диыетилсуль-
фоксид, спирт этиловый, модифицированный жидкяЯ экстракт ро­
машки аптечной, пропиленгликоль, фурацилин и вода диств1лж-
рованная. 

МДСО оказывает противовоспалительное, местноанестезиру-
ющее и антимикробное действие. Кроме того, ДМСО легче прош1-
кает через биологические мембраны и усиливает пенетрацию дру­
гих лекарственных веществ. Спирт этиловый применяют как ан­
тисептическое средство, фурацилин является антибактериальным 
веществом широкого спектра действия, пропиленгликоль исполь­
зуют как смягчающее средство. Модифицированный жидкий экст­
ракт ромашки обладает выраженным противовоспалительным дей­
ствием. 
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Технологический процесс производства препарата "Ромас-
тан" состоит из следущих стадий: 

- ПЈЛготовление иодифицировааного жидкого экстракта ро­
машки, 

- смешивавие исходных компонентов, 
- фасовка. 

Сырьем для приготовления экстракта являются соцветия ро­
машки аптечной, KOTopie после сушки при температуре не выше 
+40° С измельчают в миксере типа "Эксцельсиор". Измельченное 
сырье просеивают через сито с-диаметром отверстий I мм. Мо­
дифицированный жидкий экстракт приготовляют методом турбоэкс-
тракции при следущем соотношении исходных веществ (в грам­
мах) : 
I. Соцветия ромашки аптечной 100,0 I часть 

Подученный экстракт пропускают через вакуумный фильтр, экст­
ракт представляет собой коричневую жидкость с характерным за­
пахом ромашгл. дасо способствует выделению экстрактивных ве­
ществ (определение гравиметрическим методом), флавоноидов 
(спектрофотометрический анализ) и компонентов эфирного масла 
(анализ на 1Ж). Оптимальной концентрацией ДМСО в раствори­
теле является 60^ (см. табл.). 

Исходные компоненты препарата "Ромастан" смешивают в 
реакторе типа "Симакс" при постоянной работе мешалки. В ре-
ащ^р наливают дасо и прибавляют спирт этиловый и воду дис­
тиллированную. После этого в течение 30 минут растворяют фу-
рацилин (температура в реакторе +20° С ... +25° С) и добав­
ляют пропиленгликоль и модифицированный жидкий экстракт ро­
машки. Общая продолжительность перемешивания компонентов -
около 1,5 часа. 

Препарат фасуют в геЈжетично зак14Ш8емую тару из стекла 
или пластмассы вместимостью не более 20 литров. 

2. Диметилсульфоксид 
3. Сгшрт этиловый 95^ 
4. Вода дистиллированная 

10 частей 
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Таблица 
Результаты количественного определения компонентов 
э ф и р н о г о  м а с л а  ( в  м г  % ) ,  э к с т р а к т и в н ы х  в е щ е с т в  ( в  % )  
и флавовоидов (в в экстрактах ромашки 

Название дмсо ДМСО 80% дисо ДИСО Жидкий 
компонента 60% 40^ экстракт 

(стандарт) 
Фарнезен 0,1 0.4 0,8 0,5 0,06 
Бизабололоксид В 0,2 0,5 0,6 0.4 0,3 
Бизаболол 0,1 0,2 0,3 0.2 0,03 
Бизабололоксид А 0,8 1.3 1,9 1.5 1,0 
Бизаболоноксид А 0,4 0.7 0,7 0.5 0,2 
Ен-ин-дициклоэфир 0,3 1.2 1.4 1.0 0,7 
Экстрактивные 

20,6 25,2 23,2 19,8 вещества 14,1 20,6 25,2 23,2 19,8 
Флавоноиды 0,099 0,143 0,139 0,122 0,101 

ОРГАНИЗАЦИЯ ПРОИЗВОДСТВА 
ПРОШГАКТИЧЕСКИХ ПРОТИВСМАСТИТНЫХ СРЕДСТВ 

И.Э. Крузе, Т.Х. Хинрикус, Э.Х. Арак, 
В.В. Тилга, К.О. Метсанурк 

Кафедра фарагации 
ЗотНИИЖиВ 

Мастит является источником экономических потерь в ре­
зультате меньшей продукции молока, издержек за лечение и 
уменьшения стоимости животных с больным выменем.Большое зна­
чение в профилактике маститов имеют ветеринарные, санитарно-
гигиенические и лечебно-профилактические мероприятия,направ­
ленные на сохранение здоровья вымени. Эффективным мероприя­
тием в профилактике маститов является дезинфекция сосков по­
сле доения. 

Нами разработана нормативно-техническая документация, 
оборудован и построен специальный цех для производства про­
филактических противомаститных средств ветеринарного назна­

348 



чения - мастистеЈИл и хамозол. 
Препарат мастистерил производят по ТУ 10 ХСР 1-4-87 в 

колхозе им. В. Кингисеппа Тартуского района. Проектная мощ­
ность - 100 тонн препарата в год. Мастистерил - коричневая 
жидкость с характерным запахом йода и ромашки. 3 него входят 
комплекс алкнловый эфир полиэтиленгликоли (препарат ОС-20)-
йод-йодид, противовоспалительные вещества из ромашки аптеч­
ной ((Зизабололоксиды А и В), компонент для защиты кожи (гли­
церин) и дистиллированная вода. Содержание элементарного йо­
да - 0,9 ... 1,1%. Плотность мастистерила - 1,060...1,075 
г/см^, рН 2,0...3,0, вязкость - 10,0...12,О спз и показатель 
преломления - 1,370...1,390. Перед употреблением разбавляет 
водой в соотношении 1:3 (концентрация йода в рабочем раство­
ре - 0,3^). Технологический процесс производства мастистери­
ла состоит из следующих стаций: 

- дистилляция воды 
- сбор и сушка ромашки аптечной 
- хроматогра<|»ческое разделение бязабололоксидов А и В 
- солюбилизирование бизабололоксидов А и В 
- расплавление и растворение препарата ОС-20 
- измельчение кристаллического йода 
- солюбилизирование кристаллического йода 
- смешкванне комповевтов мастястервла 
- фасовка. 
Препарат хамозол - зеленовато-коричневая жидкость с ха­

рактерным запахом ромашки. В него входят хинозол (О,5^),жид­
кий экстракт ромашки аптечной, этиловый спирт, пропиленгли-
коль, глицерин и дистиллированная вода. Препарат употребляют 
без разбавления. Плотность хамозола - 1,035...1,037 г/см^, 
рН 5,5...7,2, вязкость - 2,4...2,8 спз и показатель прелом­
ления - 1,350...1,370. Технологический процесс производства 
хамозола следующий: 

- дистилляция воды 
- сбор и сушка ромашки аптечной 
- приготовление жидкого экстракта ромашки аптечной мето­

дом перколяции 
- смешивание компонентов хамозола 
- фасовка. 
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Для погружения кончиков сосков используют простое спе­
циальное приспособление из пластмассы. Дезорествор наливают 
в упругую пластмассовую бутылку. При сжимании бутылки pyKOi 

раствор подникается в навинченной на нее сосуд для погруже­
ния сосков. При прекращении нажима раствор стекает обратно в 
бутылку. 

Как показали исследования, мастистерил и хамозол можно 
систематически применять для дезинфекции сосков. Препараты 
не раздражают кожу сосков коров и рук доярок. Препараты эф­
фективно предотвращают новые инфекции, что со временем при­
водит к значительному снижению количества субклинических и 
клинических инфекцив вымени. 
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