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В последнее время наряду с классическим инфарктом

миокарда все больше внимания уделяется микронекрозам серд-

ца.Множественные микронекрозы или микроинфаркты сердца

могут быть одной из причин значительного ухудшения функции

сердца. Как видно из обзора литературы настоящей работы,

особенно интенсивно занимаются изучением мелкоочаговых нек-

розов сердца клиницисты ( П.Е.Лукомский и Е.М. Тареев,l9sB;

П.Е.Лукомский, 1962,1963; А.Л.Мясников, 1963,1964; А.Л.

Мясников, Е.И. Чазов, И.К.Шхвацабая и Н.Н. Кипшидзе, 1963;

•ЫрЪак,l9бО{ СаЪlег,l9бs» йоо<l«»lп 1966 и ДР»)»

Механизмы развития мелкоочаговых поражений сердца

многообразны. Микронекрозы или микроинфаркты сердца могут

возникать вследствие расстройств кровообращения (А.И.Стру-

ков, С.А.Виноградов,l9sB; висЬпег »
1955 и ДР»)» Исследо-

вания последних лет (Т.М.Вихерт,1952,1956; И.К.Шхвацабая,

1961,1963,1965; П.Д.Горизонтов,l96l; К.М.Данилова,l963;
ае1 У а

>
1961; кааЬ ,1953 и др.) показали, что, кроме рас-

стройств кровообращения, на развитие микронекрозов сердца

влияние оказывают другие разнообразные причины, в частности

нарушения нервных и гормональных регуляций, действующих

на обменные процессы миокарда.

В литературе имеются данные о том, что как функцио-

нальные, так и структурные изменения сердца могут быть вы-

званы воздействием на центральную нервную систему (С.С.

Вайль,l9s4; И.К.Шхвацабая,1961,1963,1965 и др.). Однако

следует отметить, что не все отделы центральной нервной
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системы изучены в рассматриваемом аспекте в одинаковой

степени. В литературе мы не обнаружили сведений о влиянии

разных структур лимбической системы на морфологическое со-

стояние сердечной мышцы. Вместе с тем в последние годы в

литературе указывается на участие лимбической системы в

регуляции сердечно-сосудистой деятельности.

В литературе нет данных о влиянии хронического раз-

дражения коры, также о влиянии повреждения определенных

участков коры на функциональное и морфологическое состоя-

ние сердечной мыицы. Имеется лишь несколько работ, в ко-

торых изучается влияние повреждения некоторых отделов цен-

тральной нервной системы на состояние миокарда в условиях

патологии сердца.

В литературе имеются разноречивые данные о целесооб-

разности применения аминазина и гексония при патологии

сердца. В эксперименте этот вопрос изучен лишь в несколь-

ких работах, причем морфологического исследования ни в од-

ной из них не было проведено.

Введение калия и магния предупреждает развитие элек-

тролитно-стероидных кардиопатий (зеIуе »1961) й оказывает

благоприятное влияние на течение и заживление инфарктов

миокарда, вызванных перевязкой коронарных артерий у кроли-

ков (А.Н.Буюклян,1967,1968). Представляет интерес изучить

влияние калия и магния на других экспериментальных моде-

лях некрозов сердца.

Исходя из вышеуказанного, мы поставили перед собой

следующие основные задачи:
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I)Путем параллельного электрокардиографического я

гистологического исследования изучить влияние повреждения

некоторых отделов центральной нервной системы (разные уча-

стки коры головного мозга,гиппокампа, амигдалярного комп-

лекса и хронического раздражения коры головного мозга на

функциональное и морфологическое состояние миокарда в но-

рме и в условиях экспериментальной патологии сердца (орто-

статические и адреналиновые поражения сердца).

2) Изучить влияние цианокобаламина, гексония и амина-

зина на развитие мелкоочаговых некрозов сердца.

Опыты были проведены на 550 молодых половозрелых кро-

ликах обоего пола. Вес подавляющего большинства животных

был в пределах от 2800 - 3600 г. 10 кроликов исследовались

гистологически для контроля. Остальные 540 кроликов были

разделены на следующие группы.

I) Опыты с ортостазом (25 кроликов). Для подвешива-

ния кролика прикрепляли к станку животом кверху, и станок

с кроликом ставили в вертикальное положение до появления у

животного ортостатического коллапса. Если коллапс не возни-

кал, кроликов оставляли в вертикальном положении каждый

раз по 2-3 часа. Ортостазы проводились кроликам этой груп-

3) Изучить влияние электролитов ) на развитие

ортостатических и адреналиновых поражений сердца.

Методика
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пы, а также 3-Й и 5-й - 13-й групп, 6 раз в неделю в те-

чение 20 дней. Животные этой группы и других указанных

групп умерщвлялись через 14 суток после последнего орто-

стаза.

2) Опыты с повреждением лимбической системы (45 кро-

ликов). У 15 кроликов путем экстирпации удаляли задний от-

дел лимбической коры (агеа 01П|?и1аг18 и агеа геlгозрlе-

пlаllB по Козе а. *ооlзеу,l94B) .
У 15 животных было осу-

ществлено двухстороннее электролитическое разрушение гип-

покампа. У 15 кроликов произвели двухстороннее разрушение

ядер миндалевидного комплекса (оогриз атув<lаlоl<lешп). Раз-

рушение захватывало В ОСНОВНОМ агеа атув<lаlагlB апиПог,

писХеив ЬазаХХз писХеиз сепЪгаХХа ату За Хае е1

пиоХеиз 1а1вга11з .
При повреждении гиппокампа

разрушение захватывало главным образом ростральные и дор-

зальные части его.Разрушение гиппокампа и ядер миндале-

видного комплекса производили при помощи стереотактическо-

го прибора венгерского производства. Координаты повреждае-

мых структур определяли при помощи топографических карт

мозга кролика Е.Фифковой и Дж.Маршала (1962) и работ Оап|?-

ХоГГ а. МоппХег (Х957),3ашуег а. о*ь.(Х954). Электролити-

ческое разрушение (3-3,5 мА
,

в течение 1-2 мин) гиппокам-

па и миндалевидного тела производили тонким(толщина 0,15 мм)

игольчатым изолированным, за исключением кончика, электро-

дом. Животных забивали через 7, 14 и 30 суток после по-

вреждения мозга.Локализацию повреждения определяли при

гистологических исследованиях фронтальных срезов головного
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мозга.

3) Ортостаз + повреждение лимбической системы. У 30

кроликов после таких же, как в 4-й группе, повреждений лим-

бической системы были проведены ортостазы.

4) Опыты с воздействиями на кору больших полушарий

(35 кроликов). У 10 наложением марлевой салфетки по методи-

ке, описанной В.Г.Елисеевым (1961) вызывали хроническое раз-

дражение коры больших полушарий в области височной, заты-

лочной или сенсомоторной коры. У 10 кроликов производили

повреждение этих же областей коры, а у 10 осуществлялась

экстирпация всего доступного участка коры. Повреждение коры

вызывали прижиганием гальванокаутером или экстирпацией.

Можно отметить, что результаты опытов были одинаковые при

обоих способах повреждения коры. У 5 кроликов производилось

наложение трепанационных отверстий,но мозговая ткань не по-

вреждалась.

5) Ортостаз + воздействие на кору больших полушарий.

35 кроликам после таких, как в 4-й группе, воздействий на

кору головного мозга, были проведены ортостазы в течение 20

дней.

6) Ортостаз введение аминазина. 30 животным за 30

минут перед ортостазом впрыскивали подкожно аминазин (0,3-

5,0 мг/кг). 5 кроликам вводили повторно аминазин в таких же

дозах без последующего ортостаза.

7) Ортостаз + кровопотеря. У 15 кроликов 2-3 раза пе-

ред ортостазом вызывали кровопотерю из ушной вены по 25-30мл.
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У 5 кроликов вызывали 2-3 кровопотери без ортостаза.

8) Ортостаз 4* введение уретана. 25 кроликов были по-

гружены перед ортостазом в уретановый наркоз (0,75-1,0 г/кг).

В группе было еще 7 кроликов с повторной наркотизацией без

ортостаза.

9) Ортостаз 4- введение гексония. 25 животным за 30

минут до начала ортостаза впрыскивали гексоний в дозах

2-5 мг/кг подкожно. 8 кроликам впрыскивали повторно гексоний

без последующего ортостаза.

10) Ортостаз 4- введение КСI
.

25 кроликам в течение

пяти дней до начала проведения ортостазов и в дальнейшем,

до конца опыта, вводили через желудочный зонд два раза в

день КСI в дозе 0,17 г/кг в виде раствора,содержащего 10 мл

дистиллированной воды.

II) Ортостаз 4- введение
Ц & СI

2
,

25 кроликам в тече-

ние 5 дней до начала проведения ортостазов и в дальнейшем,

до конца опыта, вводили МвС1
2

два раза в день в дозе 1,0

г/кг.

12) Ортостаз 4- введение дистиллированной воды. 15 кро-

ликов наряду с проведением ортостазов получали через же-

лудочный зонд по 10 мл дистиллированной воды 2 раза в день.

13) Ортостаз + введение цианокобаламина. У 25 кроли-

ков проведение ортостазов сочеталось с ежедневным подкож-

ным впрыскиванием 100 мкг цианокобаламина.

14) Адреналиновые поражения сердца. 25 кроликам вво-

дили внутривенно 0,2 мл 0,1%-ного раствора солянокислого
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адреналина.Продолжительность опытов в этой группе, а

также в группах 15-19, была 1,3,7,14 и 30 дней.

15) Адреналиновые поражения сердца 1 по:

лимбической системы.У 30 кроликов за несколько дней перед

введением адреналина производилось повреждение лимбической

системы.

16) Адреналиновые поражения сердца + ортостаз. 30 кро-

ликам за несколько дней до введения адреналина и начиная

со следующего дня воспроизведения адреналиновых поражений

сердца проводились ортостазы.

17) Адреналиновые порадения сердца + введение гексо-

ния. 25 кроликам за 30 мин до введения адреналина подкожно

впрыскивали гексоний (2-5 мг/кг). Введение гексония повто-

рялось ежедневно до конца опыта.

18) Адреналиновые поражения сердца + введение

25 кроликам в течение 5 дней до инъекций адреналина и в

дальнейшем, до конца опыта, вводили через зонд ксl в до-

зе 0,17 г/кг.

19) Адреналиновые поражения сердца + введение
мвСl

?

25 кроликам, которым в течение 5 дней до инъекции адрена-

лина и в дальнейшем, до конца опыта, вводили 2 раза в день

М«СI
2 в дозе 1,0 г/кг.

Электрокардиографическо

исследование было проведено на кафедре физиоло-

гии (зав. проф.Э.Кяэр-Кингисепп) Тартуского Государственно-

го Университета совместно с Э. Ю. Ханссон. ЭКГ записывали
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При вскрытии животных для морфологического исследо-

вания было взято несколько кусочков сердца из разных отде-

лов и зафиксировано в жидкостях Ценкера, Карнуа и Макси-

мова. После этого сердце целиком фиксировалось в 10%-ом

формалине.У большинства животных для гистологического

исследования брали по несколько кусочков печени и легких.

У кроликов первой группы (только ортостаз) было проведе-

но также исследование аорты и селезенки. Срезы изготовля-

ли после заключения в целлоидин, парафин или после замо-

раживания. Окраска: гематоксилин-эозином, по Ван Гизону,

фукселином по Вейгерту, азановый метод, шарлаховым кра-

сным (жир), по Селье, по Маллори. Выборочно были использо-

ваны и некоторые гистохимические реакции (реакция Фельге-

на на ДНК, Браше на РНК, Мак-Мануса-Хочкисса и метод выя-

вления сукциндегидрогеназы по зъеИоп и ЗсЬпеШег .Все-

го было изготовлено более 15000 гистологических препаратов.

у большинства кроликов 1-5-й и 10-16-й, а также 18-й и

19-й групп опытов. У животных при предварительном обсле-

довании повторно снимали исходную ЭКГ одновременно в трех

стандартных отведениях, а также в отведениях сн, сл

и при помощи восьмиканального электроэнцефало-

графа (прямая запись через копировальную бумагу). В части

случаев запись ЭКГ проводилось на двухканальном чернильно-

пишущем электрокардиографе ЭКПСЧ-3 (1мв- 15 мм; 100 м/сек).

Производилось динамическое исследование, причем ЭКГ запи-

сывалось в большинстве случаев каждый день опыта.
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Наибольшее внимание было обращено морфологическому исс-

ледованию сердца. Для гистологического исследования сердца

мы изготовляли срезы из целой передней половины сердца крат-

кими сериями через весь разрез органа.Таким образом можно бы-

ло на каждом срезе исследовать изменения во всех частях серд-

ца (в стенке обоих желудочков и предсердий, а также в перего-

родках между ними). Такие гистотопограммы, как показали иссле-

дования С.С. Вайля (1960), позволяют правильно оценить всю

совокупность поражений мышцы сердца и дают точную топографию

их. Для сравнительного исследования из сердца каждого живот-

ного были взяты гиототопографические срезы на одинаковом уров-

не (на уровне папиллярных мышц).Площадь деструктивных изме-

нений на этих срезах подсчитывалась планиметрически-весовым

методом по К. Техада, Д. Стронг, Г. Мак Гилл(l9sB) в модифи-

кации С.А. Бувайло (1960).Цифровые данные гистологического

исследования сердца обработаны статистически * - тестом

( ?18с11ег , 1958; «еЬвг 1961).Разницу между двумя группа-

ми считали достоверным при р <0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЫТОВ

Ортостатический коллапс возник

у 14 из 25 кроликов. У остальных II животных коллапс не на-

ступал и при повторных подвешиваниях (до 20 раз) продолжитель-

ностью каждый раз до 5 часов. Время возникновения первого

коллапса колебалось в пределах от 25 минут до 2 часов 12 мин.

При этом первый коллапс наблюдался у большинства животных (у 9

из 14) после пребывания в вертикальном положении от I до 2

часов.

При повторных подвешиваниях в разные дни у большинства

животных, время, нужное для возникновения повторных коллап-

сов, сокращалось по сравнению с первым коллапсом. Если первые

коллапсы, как отмечено выше, обнаруживались после пребыва-

ния кроликов в вертикальном положении от Iдо 2 часов, то

в последние дни опытов коллапсы наступали у этих животных

обыкновенно через 20-30 минут.

В наших опытах у двух кроликов при повторном подвеши-

вании в разные дни срок возникновения каждого следующего коллап-

са не сокращался, а, наоборот, удлинялся по сравнению с предшест-

вующим разом. У двух подопытных животных коллапс имел мес-

то только при первых ( от I до 3) подвешиваниях, в даль-

нейшем же, несмотря на значительное удлинение времени

вертикального положения животного, он не возникал. У всех .

животных с коллапсом, приводимых в вертикальное положение

по несколько (до 6) раз подряд с 10-минутными перерывами в
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течение одного дня, каждый последующий коллапс наступал

всегда раньше предыдущего.

Скоро после приведения животного в вертикальное по-

ложение в электрокардиограмме наблюда-

лись изменения, указывающие на нарушение коронарного крово-

обращения. В первом отведении отмечалось уменьшение зубцов

Р и Т, в отведениях П,Ш, ск и сн
х интервал 5-Т наблюдался

в виде плато выпуклостью книзу на изолинии или ниже ее. Од-

новременно на фоне некоторого учащения ритма сердца в отве-

дениях Ш, ск и сl*! наблюдалось извращение зубца Тдо двух-

фазного. Часто, особенно в отведениях ск
4

и ск
s , зубец

Т становился заостренным, коронарным. При дальнейшем пре-

бывании в вертикальном положении признаки коронарной недо-

статочности в ЭКГ увеличивались. При приближении момента

возникновения ортостатического коллапса наблюдалось урёже-

ние ритма, уменьшение зубца Т во всех основных отведениях:

уменьшалась амплитуда комплекса акз в отведениях 11,111,

и сй
s , сохранялись коронарный Т и горизонтальное по-

ложение сегмента д Т. В последний момент перед коллапсом

обнаруживались изменения также в начальной части вентрику-

лярного комплекса. При наступлении коллапса кроликов приво-

дили в горизонтальное положение. После однократного коллап-

са перевод животных в горизонтальное положение приводил к

быстрому улучшению электрокардиографических показателей, и

уже через 10-15 минут наблюдались только некоторые признаки

коронарной недостаточности - незначительно смещенным оста-

вался интервал ь_т во всех отведениях, имелись изменение
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амплитуды и некоторая заостренность зубца Т.

Если на фоне неполной нормализации электрокардиогра-

фических показателей (через 10-15 минут после предыдущего

коллапса) животное снова приводили в вертикальное положение,

то изменения в ЭКГ возникали быстрее и были более выражен-

ными, (Острее развивался и ортостатический коллапс.

После одного или нескольких коллапсов, проведенных в

течение одного дня, к следующему дню ЭКГ полностью восста-

навливалась. После многократных коллапсов, проведенных в

течение 20 дней, у большинства кроликов 1-й группы возника-

ли стойкие изменения в биоэлектрической активности сердца,

указывающие на необратимые изменения миокарда. В таких слу-

чаях изменения выражаются в изменении амплитуд как началь-

ных зубцов вентрикулярного комплекса, так и зубца Т. Неред-

ко обнаруживаются прямолинейная форма сегмента 3- Т и рав-

носторонний с заостренной вершиной зубец Т. Описанные изме-

нения наблюдались еще через 14 дней после последнего орто-

При гистологическом исследо-

вании после проведения ортостазов мы обнаружили в мио-

карде кроликов расстройства кровообращения, которые заключа-

лись в неравномерном полнокровии с резким расширением час-

ти мелких вен и капилляров и гемостазах. Б виде очагов на-

блюдался выход форменных элементов и плазмы крови за преде-

лы сосудов, что приводило к образованию кровоизлияний и к

отеку миокарда. Встречались как мелкие, так и более обшир-

ные кровоизлияния, расслаивающие мышечную ткань.
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Кроме указанных изменений, мы находили у всех подопытных

животных в капиллярах и мелких венах миокарда сподогенные

и гиалиновые тромбы.

Наряду с расстройствами кровообращения в миокарде на-

блюдались деструктивные изменения мышечных волокон. Просле-

живались различные этапы - от дистрофических и некротических

изменений мышечных волокон до образования рубцовых полей.В

сердце имелись разбросанные участки, в которых мышечные во-

локна несколько разбухли и протоплазма мышечных волокон ок-

рашивалась эозином и пикриновой кислотой более интенсивно

(эозинофилия, пикринофильность). Поперечная и продольная ис-

черченность была в этих местах плохо видна или совсем исчез-

ла. В этих волокнах было отмечено появление РАЗ- положитель-

ного материала и пиронинофилии, не снимающейся рибонуклеазой.

Ядра таких мышечных волокон окрашивались при проведении реак-

ции Фельгена в бледный розовато-фиолетовый цвет.

Наряду с изменением тинкториальных свойств протоплаз-

мы наблюдались микронекрозы разной давности. Были видны сов-

сем свежие очаги некроза с признаками клеточных резорбтивных

реакций, а также полностью резорбированные очаги с замести-

тельным разрастанием на их месте соединительной ткани.В

участках некроза изменения тинкториальных свойств выражались

еще более резко, были видны дезорганизация протоплазмы, ис-

чезновение поперечной исчерченности и ядер.Цитоплазма та-

ких мышечных волокон гликогена не содержит, в ней накапливает-

ся РАЗ-положительный материал и она пиронинофильна. Так как

пиронинофилия в дистрофических и некротизированных волокнах
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не снимается рибонуклеазой, то, по литературным данным,

это не РНК, а, очевидно, фосфорные остатки, образующиеся

при распаде рибонуклеопротеидов и связывающие пиронин (Р.Г.

Цанев и А.Л. Шабадаи,l9sB). Эластические и аргирофильные

волокна в очагах некроза подвергались разрушению.

Наряду с очагами некроза в миокарде были очаги соеди-

нительной ткани в разных стадиях ее созревания. Имелись

очаги юной соединительной ткани, которые состояли из боль-

шого числа юных соединительнотканных клеток и из одиночных

коллагеновых волокон. Кроме участков юной соединительной тка-

ни, отмечались плотные соединительнотканные рубцы, со-

стоящие из небольшого числа клеток и множества грубых кол-

лагеновых волокон. Наибольшие размеры отдельных очагов

некроза и фиброза доходили до 460 микронов.

Очаги некроза и фиброза встречались в основном в стен-

ке левого желудочка. Их излюбленным местом являются папил-

лярные мышцы и область левого желудочка, примыкающая к вер-

хушке сердца.Гораздо реже изменения наблюдались в стенке

правого желудочка и в других частях сердца. Данные об отноше-

нии площади деструктивных изменений миокарда в процентах к

площади левого желудочка у кроликов с ортостазом приве-

дены в таблице I. Из таблицы I видно, что отношение площа-

ди деструктивных изменений миокарда в процентах к площади

левого желудочка варьировало у кроликов данной группы от

3,48 до 4,72. Средняя площадь деструктивных изменений в

процентах для группы равнялась

печени кроликов после ортостазов наблюдались
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Таблица I

Средняя площадь деструктивных изменений миокарда

в

Группа
кроли- Характер опыта

ков.

I. Ортостаз (контроль)

2. Ортостаз + повреждение .
лимбической коры 6,4 - 0,58 р < 0,01

3. Ортостаз + повреждение .

миндалевидного тела 4,32 - 0,60 р > 0,05
4. Ортостаз + повреждение

гиппокампа 8,46 - 0,90 р < 0,01
5. Ортостаз + хроническое

раздражение коры больших
полушарий 4,25 ±0,50 р < 0,05

6. Ортостаз + повреждение
височной,затылочной или

сенсомоторной коры 4,45 - 0,63 р > 0,05
7. Ортостаз + повреждение

обширной площади коры
•

•

Р*
ЛЧ/ V X ик>

I 11
Ч/ О ЛИV

обширной площади коры 7,51 -0,60 р < 0,001
8. Ортостаз + аминазин 9,42 - 0,77 р < 0,001

9. Ортостаз + кровопотеря - 5,72 - 0,42 р < 0,01

10. Ортостаз + уретан 3,1 - 0,52 р < 0,001

11. Ортостаз + гексоний 2,9 - 0,64 р < 0,001

12. Ортостаз + ксх 1,24 - 0,40 р < 0,001

13. Ортостаз + мBС!
2

2,42 - 0,32 р < 0,001

Р|. Ортостаз + дистиллиро-
ванная вода 4,18 - 0,52 р > 0,05

15. Ортостаз + витамин 2,82 - 0,29 р < 0,001

Площадь из- Р (сравне-
менений ние с конт-

миокаода рольной
М ±

щ
группой)

4,1 ± 0,62
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расиирение капилляров, особенно вокруг центральных вен, и

атрофия печеночных клеток. Одиночные мелкие очаги некроза

располагались главным образом в периферических отделах пе-

ченочных долек.

В легких возникала после повторных подвешива-

ний эмфизема. Альвеолы были местами расширены и альвеолярные

перегородки между ними атрофированы.

После повторных подвешиваний селезенка под-

опытных животных по сравнению с селезенкой контрольных была

заметно увеличена, на разрезе темно-красная, сочная. Гисто-

логически отмечалось резкое полнокровие пульпы, вследствие

чего лимфоидные фолликулы были заметно уменьшены. Вокруг

селезенки и в ее пульпе наблюдалось обильное разрастание

соединительной ткани, которая у некоторых животных заменила

значительную часть лимфоидной ткани.

В стенке аорты кроликов возникали после повтор-

ных подвешиваний деструктивные изменения - некроз мышечных

и распад эластических волокон с последующим отложением из-

вестковых солей. Эти изменения были наиболее значительно выра-

жены в нижней части аорты.

пов зных ст бической

системы

Повреждение задних лимбических полей коры головного

мозга вызывало в ЭКГ изменения, указывающие на диффузное

нарушение обмена веществ сердечной мышцы в результате нару-

шения коронарного кровообращения. Изменения ЭКГ наблюдались
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уже на второй день после экстирпации лимбических полей.

Вначале изменения отмечались главным образом в конечной ча-

сти желудочкового комплекса и выражались в сдвигах формы и

амплитуды зубца Т. Затем появлялось горизонтальное направле-

ние интервала а-Т, часто со смещением его ниже изоэлектри-

ческой линии, и изменялась форма комплекса она .Изменения

ЭКГ были относительно сильнее выражены в I и II стандартных

отведениях и в отведении сн
1 .

После разрушения миндалевидного тела изменения ЭКГ бы-

ли менее заметными и преходящими. У большинства этих живот-

ных на 2-3-й неделях наблюдалось заметное улучшение электро-

кардиографических показателей. Наиболее выраженные и стойкие

изменения ЭКГ были обнаружены у кроликов после разрушения

гиппокампа. У этих подопытных животных не наблюдалось за-

метного улучшения ЭКГ даже к концу 4-й недели эксперимен-

Признаки коронарной недостаточности, фиксировавшиеся

на ЭКГ, указывали на диффузный характер повреждений,кото-

рые локализовались все же преимущественно в стенке левого

желудочка.Это подтвердилось при последующем гистологиче-

ском исследовании миокарда. В сердце кроликов были найдены

признаки расстройства кровообращения - неравномерное расши-

рение мелких сосудов, гемостазы, кровоизлияния ,
отек стромы,

гиалиновые и сподогенные тромбы в капиллярах и мелких венах

миокарда.

Наряду с этим наблюдались участки набухания и гомогени-

зации мышечных волокон, в которых протоплазма окрашива-
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лась более интенсивно кислыми красителями. В этих местах

выявлено наличие РАB - положительного и пиронинофильного

материала. Этот эффект окраски не снимался предварительной

обработкой миокарда соответствующими ферментами. Ядра та-

ких мышечных волокон окрашивались по Фельгену менее интен-

сивно. В препаратах, окрашенных по методу Селье,наблюдались

очажки фуксинофильной дегенерации. Кроме дистрофических из-

менений, в миокарде обнаруживались мелкие очаговые нек-

розы и разрастания соединительной ткани на месте омерт-

вевших мышечных волокон. В дистрофических и некротизирован-

ных волокнах отмечалось уменьшение или исчезновение актив-

ности сукциндегидрогеназы.

Деструктивные изменения мышечных волокон обнаружива-

лись во всех отделах сердца, но локализовались преимущест-

венно субэндокардиально в стенке левого желудочка и, осо-

бенно, в области верхушки сердца .

Патоморфологические изменения наблюдались в миокарде

при повреждении всех исследуемых нами структур лимбической

системы, но степень выраженности этих изменений была раз-

личная при разных повреждениях. Наиболее тяжелые гистологиче-

ские изменения возникали в сердце после разрушения гиппо-

кампа. При разрушении задних лимбических полей коры голов-

ного мозга наблюдались менее выраженные изменения. Еще мень-

шими были изменения миокарда при разрушении миндалевидного

тела.В этом случае они были, главным образом, функциональ-

ными и сопровождались изменениями электрокардиограммы без

структурных изменений в сердце.



Из приведенных результатов видно, что электрокардиогра-

фические и морфологические изменения миокарда возникали при

повреждении всех исследуемых нами структур лимбической

системы, причем при разных повреждениях они были однотипны-

ми, однако степень выраженности поражений сердца зависела

от локализации повреждения нервной системы. Наиболее тяжелые

нейрогенно вызванные расстройства кровоснабжения сердца раз-

вивались при разрушении гиппокампа.

Ортостаз -ь повреждение разных структур

лимбической системы

Повреждение миндалевидного тела обусловливало лишь

умеренные и кратковременные сдвиги в возникновении ортоста-

тического коллапса, что объясняется, очевидно, операционной

травмой, угнетающе действующей на реактивность организма в

целом.

Более заметным было влияние повреждения заднего отде-

ла лимбической коры и, особенно, гиппокампа на возникнове-

ние коллапса: коллапс развился у всех тех кроликов, у кото-

рых раньше его не отмечалось. При сочетании ортостаза с пов-

реждением гиппокампа общее состояние животных значительно

ухудшалось, появилась адинамия. К концу опыта у них наблю-

далась потеря в весе тела до 27,2%. От явлений сердечной не-

достаточности погибло 3 кролика. На вскрытии у них установ-

лен отек легких, гидроторакс, асцит. При подвешивании кро-

ликов с интактной нервной системой таких тяжелых явлений

- 19-6.
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сердечно-сосудистой недостаточности мы не наблюдали.

Таким образом, повреждение заднего отдела лимбиче-

ской коры и, особенно, гиппокампа ограничивает компенсатор-

но-приспособительные возможности сердечно-сосудистой

системы кроликов.

При гистологическом исследовании в миокарде кроликов

этой группы были найдены по характеру такие же морфологиче-

ские изменения, какие возникали у кроликов первой группы,

которых только подвешивали.При сравнительном исследовании

гистотопографических препаратов сердца выяснилось, что пред-

варительное повреждение разных структур лимбической системы

заметно увеличивает выраженность морфологических изменений,

возникающих у кроликов при ортостазе (см.табл.l).

Деструктивные изменения после ортостаза возникали у

кроликов с интактной нервной системой преимущественно в

папиллярных мышцах и в стенке левого желудочка.При соче-

тании ортостаза с повреждением мозга в процесс вовлекался

также правый желудочек, в котором выявлялись участки некро-

за и фиброза.

Из табл. I видно, что предварительное повреждение лим-

Из табл. I явствует, что повреждение исследуемых струк-

тур по-разному влияло на развитие деструктивных изменений

в миокарде. Наибольшие поражения сердца отмечались у кроли-

ков, у которых разрушали гиппокамп.Средняя площадь де-

структивных изменений у этих животных была бо-

лее чем вдвое увеличена по сравнению с кроликами, которым

проводили только ортостаз (4,11-0,62).
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бической коры также заметно увеличивало выраженность морфоло-

гических изменений, возникающих у кроликов при ортостазе.При

разрушении амигдалярного комплекса перед ортостазом в мио-

карде возникали менее выраженные изменения чем при дру-

гих повреждениях лимбической системы. Разница между кроли-

ками группы ортостаз + повреждение амигдалярного комплекса

и контролем является недостоверной р > 0,05).

В случаях сочетания ортостаза с повреждением лимбиче-

ской системы, особенно после разрушения гиппокампа, в мио-

карде замещение некротических масс соединительной тканью

задерживалось.

- Внимания заслуживает наблюдавшееся нами тромбообразо-

вание в артериях миокарда кролика. Развитие гиалиновых и

сподогенных тромбов в сосудах миокарда мы выявили у кроли-

ков, подвергавшихся только ортостазу (первая группа опытов).

После проведения ортостаза тромбы обнаруживались только в

капиллярах и мелких венах миокарда. При сочетании повреждения

лимбической системы с ортостазом они были найдены и в арте-

риях миокарда.

Таким образом, результаты, полученные нами путем па-

раллельного электрокардиографического и гистологического

исследования, свидетельствуют о том, что выключение разных

структур лимбической системы головного мозга оказывает отри-

цательное влияние на течение и исход ортостатических пораже-

ний миокарда у кроликов. Наиболее тяжелые изменения возни-

кают при разрушении гиппокампа.После повреждения лимбической

системы ,
особенно после разрушения гиппокампа

, процес-
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сы организации деструктивных поражений миокарда задержива-

ются. Результаты опытов показывают, что при сочетании нейро-

генного воздействия на сердце с гемодинамическими расстрой-

ствами может возникать коронаротромбоз.

Опыты с воздействиями на кору больших полу-

шарий головного мо

У большинства тех животных (у 7 из 10), у которое по-

вреждались височная, затылочная или сенсомоторная кора, в

ЭКГ наблюдались признаки коронарной недостаточности. Изменения

ЭКГ у животных данной группы были менее выражены чем у кро-

ликов с повреждением лимбической коры. При этом следует

указать, что обширность повреждения по площади коры у кро-

ликов данной группы была такой же, как и у животных с повре-

ждением лимбической коры.

После повреждения обширной площади коры больших полу-

шарий электрокардиографические признаки сердечных поражений

наблюдались у всех 10 животных и были резко выражены. У тех

5 кроликов, у которых были наложены трепанационные отверстия

без повреждения головного мозга, в ЭКГ изменений не было об-

наружено.

После хронического раздражения коры головного мозга в

миокарде обнаруживались дистрофические изменения и некроз

только маленьких частей одиночных мышечных волокон. Такими

же мелкими были деструктивные изменения сердца после повре-

ждения височной,затылочной или сенсомоторной коры. После



повреждения всего доступного участка коры наблюдались бо-

лее заметные изменения. У тех 5 кроликов, у которых были

наложены трепанационные отверстия без последующего поврежде-

ния головного мозга, в миокарде отклонений от нормы не на-

блюдалось.

Полученные результаты показывают, что хроническое раз-

дражение обширной площади коры головного мозга ведет к не-

значительным нарушениям трофики миокарда. Разрушение височ-

ной, затылочной или сенсомоторной коры вызывает лишь неглу-

бокие, преходящие сдвиги в ЭКГ и приводит к возникновению

только незначительных повреждений миокарда. Повреждение об-

ширной площади коры вызывает резкие сдвиги в ЭКГ и влечет

за собой появление расстройств кровообращения и микроинфарк-

тов миокарда.

Ортостаз + воздействие на кору больших полушарий

головного мозга

Хроническое раздражение коры головного мозга не оказыва-

ло влияния на возникновение ортостатических коллапсов.

Повреждение височной, затылочной или сенсомоторной коры ока-

зывало умеренное влияние на возникновение коллапса. После

повреждения этих участков коры коллапсы возникали в течение

2-4 дней также у четырех кроликов из шести, у которых до

повреждения мозга их не наблюдалось. Хроническое раздражение

обширной площади коры головного мозга только умеренно увели-

чивало выраженность морфологических изменений в миокарде кро-

- 25 -

7.
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ликов при ортостазе (см.табл.l). Средняя площадь-деструк-

тивных изменений была у кроликов с ортостазом

а у кроликов данной группы (ортостаз 1 раздражение коры) -

Такая незначительная разница между данными груп-

пы ортостаз + раздражение коры и контролем (только ортостаз)

является недостоверной ( р>0,05).

Разруиение височной, затылочной или сенсомоторной ко-

ры перед ортостазом обусловливало более заметное увеличе-

ние поражений миокарда (см.табл.l) и отличие от контроль-

ной группы является достоверным (р < 0,05).

На основании полученных данных можно заключить, что

хроническое раздражение коры головного мозга не снижает

приспособительных компенсаторных возможностей сердечно-сосу-

дистой системы кроликов и умеренно увеличивает выражен-

ность ортостатических поражений сердца.Разруиение височной,

затылочной или сенсомоторной коры перед ортостазом об-

условливает более заметное увеличение поражений миокарда.

Повреждение обиирной площади коры резко увеличивает разви-

тие ортостатических поражений сердца.

Из табл. I явствует, что повреждение обширной площа-

ди коры больших полуиарий более заметно увеличивало разви-

тие деструктивных изменений в миокарде кроликов при орто—

стазе. Средняя площадь деструктивных изменений миокарда бы-

ла у этих животных и отличие от контроля 1твляет-

ся достоверным (р < 0,001).
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Предварительное введение аминазина вызвало значитель-

ное сокращение срока наступления ортостатического коллап-

са. Аминазин ускорял возникновение ортостатического кол-

лапса в среднем в 2-5 раз, а иногда и больше по сравнению

с теми случаями, когда этих же животных подвешивали без вве-

дения аминазина. После предварительной инъекции аминазина

коллапс развивался в большинстве случаев и у тех животных,

у которых без аминазина он не возникал.

Гистологическое исследование показало, что введение

аминазина перед подвешиванием, как правило, вызывает более

выраженные морфологические изменения в миокарде, где у жи-

вотных этой группы имелись множественные сливающиеся участ-

ки некроза мышечных волокон. Наибольшие размеры очагов не-

кроза и фиброза у этих животных были от 870 до 1210 микро-

нов. Как видно, из табл. I, средняя площадь деструктивных

изменений у животных, у которых ортостаз сочетали с введе-

нием аминазина (9,42-0,77) была более чем вдвое увеличена

по сравнеию с кроликами,которым проводили только орто-

стаз (4,11*0,62).

Тяжелые изменения возникали также в печени при соче-

тании ортостаза с введением аминазина. Кроме сильно выраженно-

го расширения капилляров и атрофии печеночных клеток,

в печени обнаруживались множественные крупные очаги некро-

за.

Внимания заслуживает наблюдавшееся несколько раз

( у 5 кроликов ) тромбообразование в легких. В сосудах
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легких после ортостаза тромбы не отмечались ни у одного

кролика первой группы (только ортостаз).

У тех 5 кроликов, которым повторно (до 10 раз) в

течение 20 дней впрыскивали небольшие дозы аминазина (0,3 -

5,0 мг/кг) без последующего ортостаза, в миокарде, пече-

ни и легких наблюдались только крайне слабо выраженные

сосудистые расстройства.

Таким образом, результаты данной группы дают основа-

ние заключить, что введение аминазина заметно ускоряет на-

ступление ортостатического коллапса у кроликов. Введение не-

больших доз аминазина вызывает во внутренних органах лишь

незначительные сосудистые изменения, однако при сочетании

с ортостатическими расстройствами кровообращения приводит

к возникновению тяжелых деструктивных изменений в миокарде

и печени. В части случаев при сочетании ортостаза с введением

аминазина наблюдается тромбообразование в сосудах легких.

;таз 4- кровопоте

После кровопотери ортостатический коллапс развился

в большинстве случаев (у 6 кроликов из 8) и у тех животных,

у которых он раньше не возникал. Следует отметить, что кро-

вопотеря обусловливала лишь кратковременные сдвиги в воз-

никновении коллапса,После кровопотери коллапс возникал

только в этот день, в части случаев также в следующий день

после кровопотери, В последующие дни коллапс больше не по-

являлся. Из табл. I видно, что площадь деструктивных изме-
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нений у кроликов, у которых ортостаз сочетался с кровопоте-

рями, заметно больше, чем у кроликов, которых только под-

вешивали (р < 0,01).

В сердце, а также в других внутренних органах тех 5

кроликов, у которых 2-3 раза вызывали кровопотери (по 25-35

мл) без последующего ортостаза, отклонений от нормы не наб-

людалось.

Таким образом, результаты проведенных опытов показы-

вают, что острая кровопотеря перед ортостазом увеличивает

выраженность морфологических изменений в сердце кроликов.

При гистологическом изучении оказалось, что предвари-

тельное погружение в уретановый наркоз значительно уменьша-

Ортостаз + введение уретана

При пребывании кроликов в вертикальном положении в

состоянии неглубокого наркоза время возникновения ортоста-

тического коллапса удлинялось в среднем в - 3 раза по

сравнению со временем, когда ортостаз проводился у этих

животных без уретана. У пяти животных, у которых без вводе-

ния уретана ортостатический коллапс наблюдался при каж-

дом подвешивании, в состоянии наркоза коллапс вообще не

наступал. Положительное влияние на возникновение ортоста-

тического коллапса оказывал лишь наркоз определенной глу-

бины (0,75-0,9 г/кг уретана).Слишком большие дозы уретана

(1-1,2г/кг) иногда даже способствовали более быстрому воз-

никновению ортостатического коллапса.
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ет выраженность морфологических изменений, возникающих у

кроликов вследствие пребывания их в вертикальном положении.

Из табл. I видно, что средняя площадь деструктивных измене-

ний у кроликов с введением уретана заметно меньше, чем у

кроликов только с ортостазом ( р < 0,001).

Параллельно проводились контрольные исследования на

7 кроликах только с повторной наркотизацией уретаном (до

10 раз) в течение 20 дней. Во внутренних органах этих жи-

вотных отклонений от нормы найдено не было.

Результаты этой группы показывают, что наркотическое

торможение центральной нервной системы положительно влия-

ет на течение гемодинамических расстройств у кроликов при

пребывании их в вертикальном положении.

Ортостаз +

Гексоний в дозах 2-5 мг/кг не оказывал влияния на

возникновение ортостатического коллапса у кроликов. Неко-

торым животным перед подвешиванием вводили гексоний в дозах

50-40 мг/кг. Введение такой дозы гексония вызывало сокра-

щение наступления коллапса.

Введение гексония в дозах 2-5 мг/кг уменьшало выражен-

ность морфологических изменений сердца, возникающих у кро-

ликов при ортостазе.Прежде всего обращает на себя внимание

различие в размерах деструктивных изменений сердца: у под-

опытных животных, которых только подвешивали, очаги некро-

за и фиброза были значительно крупнее (наибольшие размеры
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очагов - до 460 микронов), чем у животных, которым перед

ортостазом впрыскивали гексоний (наибольшие размеры оча-

гов - до 180 микронов).

Заметная разница между животными этих двух групп об-

наруживается также в отношении площади деструктивных изме-

нений в процентах к общей площади левого желудочка (см.

табл.l).

Параллельно проводились исследования на '8 кроликах

только с повторным введением гексония (до 10 раз в дозах

2-5 мг/кг) в течение 20 дней. В сердце этих животных откло-

нений от нормы не наблюдалось.

Таким образом, результаты этой группы показывают,

что гексоний в дозах 2-5 мг/кг не влияет на возникновение

ортостатического коллапса.На основании гистологических

данных можно сделать заключение, что гексоний уменьшает

развитие деструктивных изменен й в миокарде кроликов при

ортостазе.

К.СI,;таз +

Введение хлористого калия или хлористого магния не

оказывало влияния на возникновение ортостатических коллап-

сов.

Анализ электрокардиографических данных показал, что

сдвиги биоэлектрической активности сердца у кроликов, ко-

торым наряду с проведением ортостазов вводили электролиты,

заметно отличаются от тех, которые наблюдались у кроликов
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1-й группы (только ортостаз). После проведения одинакового

количества ортостазов у животных,которым вводили электро-

литы, электрокардиографические изменения были гораздо менее

выражены. Подопытные животные, которым вводили электролиты,

отличались от животных 1-й группы также более быстрой нор-

мализацией электрокардиограммы. К концу второй недели после

окончания проведения ортостазов у них в ряде случаев электро-

кардиографические показатели практически возвращались к норме.

Менее выраженные изменения ЭКГ у кроликов, которым вво-

дили электролиты,указывали на менее тяжелые повреждения сер-

дечной мышцы у них по сравнению с контролем. Это подтверди-

лось также при последующем гистологическом исследовании.

Разница между животными этих групп имелась в отношении как

размеров поражений сердца, так и количества деструктивных

изменений. У кроликов, которым ежедневно вводили электроли-

ты, изменений возникало значительно меньше и они были не

столь обширные, как у кроликов, которых только подвешивали.

У кроликов, которые получали электролиты, наибольшие разме-

ры очагов некроза и фиброза составляли 150-200 микронов, а

у животных, которых только подвешивали, наибольшие размеры

очагов были в пределах 350-460 микронов.Из таблиц! I явствует,

что средняя площадь деструктивных изменений была различной

в каждой группе, при этом выяснилось статистически до -

стоверное уменьшение площади поражения у кроликов, кото-

рые получили электролиты, по сравнению с контрольными. Из

таблицы I видно, что более благоприятным из исследуемых на-

ми электролитов оказалось влияние КСI . В этой группе опы-
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Морфологическое исследование сердец кроликов показа-

ло, что изменения миокарда у животных этих групп отличались

между собой и качественно. У кроликов, которые получали электро-

литы, наблюдалось более быстрое заживление некротических

очагов миокарда, чем у кроликов, которых только подвеиивали.

Таким образом, по электрокардиографическим показате-

лям можно было отметить, что электролиты оказывают положитель-

ное влияние при ортостатических расстройствах кровообраще-

ния - выраженность сдвигов ЭКГ уменьшается. На основании

гистологических данных можно сделать заключение, что вве-

дение электролитов уменьшает развитие ортостатических пора-

жений миокарда у кроликов и ус оряет замещение участков не-

кроза соединительной тканью.

Iтостаз введение дистиллированной во,

Введение дистиллированной воды не влияло на возникнове-

ние ортостатического коллапса и не оказывало какого-либо

влияния на электрокардиографические сдвиги, возникающие у

кроликов при проведении экспериментального ортостаза.

У кроликов данной группы патоморфологические измене-

ния в миокарде как качественно, так и количественно не от-

личались от тех, которые были обнаружены нами у кроликов,

тов патоморфологические изменения в миокарде были выражены

весьма умеренно. Средняя площадь деструктивных изменений у

животных этой группы была более чем втрое умень-

шена по сравнению с контролем
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которых только подвешивали (см.табл.l).

Из вышеприведенных показателей явствует, что введе-

ние дистиллированной воды не влияло на течение и исход ор-

тостатических расстройств кровообращения у кроликов.

Впрыскивание цианокобаламина не оказывало влияния на

возникновение ортостатического коллапса. Сдвиги в ЭКГ у

кроликов данной серии, у которых проведение ортостазов со-

четалось с впрыскиванием цианокобаламина, заметно отлича-

лись от тех, которые наблюдались у кроликов 1-й группы (ор-

тостаз). После проведения одинакового количества ортостазов

у животных, которым наряду с проведением подвешиваний впры-

скивали цианокобаламин, изменения в ЭКГ были заметно меньше

выражены и быстрее наступала нормализация ЭКГ.

Впрыскивание цианокобаламина уменьшало развитие морфо-

логических изменений в сердце кроликов при экспериментальном

ортостазе. У кроликов только с ортостазом наибольшие раз-

меры очагов некроза и фиброза доходили до 460 микронов, а у

кроликов, у которых ортостазы сочетались с введ нием

цианокобаламина, наибольшие размеры очагов не превышали 150

микронов.

Из табл. I видно, что средняя площадь деструктивных

изменений была у животных, которые получали цианокобаламин

значительно уменьшена по сравнению с кроликами,

которых только подвешивали (4,1-0,62).
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Характерной особенностью течения ортостатических

поражений миокарда у кроликов с введением цианокобаламина,

являлось более быстрое, чем у контрольных кроликов,рассасы-

вание и замещение соединительной тканью некротизированных

участков миокарда. В миокарде контрольных кроликов были

обнаружены очаги, в которых среди клеток соединительной

ткани отмечались остатки саркоплазмы некротизированных мы-

шечных волокон. У кроликов, получавших цианокобаламин, в

те же сроки опыта (к 14-ому дню после окончания проведения

ортостазов), все очаги некроза были замещены волокнистой

соединительной тканью.

Итак, цианокобаламин оказывает благоприятное влияние

на течение и исход экспериментальных некрозов сердца, выз-

ванных у кроликов путем проведения ортостаза.Под влиянием

цианокобаламина ортостатические расстройства кровообращения

протекают у кроликов с менее выраженными сдвигами в ЭКГ,

уменьшается возникновение деструктивных изменений в миокар-

де. Введение цианокобаламина ускоряет замещение участков

некроза соединительной тканью.

калиновые по

При внутривенном введении адреналина (0,2 мл 0,1%)

сразу появлялись изменения ЭКГ, которые чаще всего начина-

лись с синусовой брадикардии, затем присоединялась аритмия.

В некоторых случаях синусовая брадикардия была очень зна-

чительной. Из аритмии наиболее часто наблюдалась экстра-



34

систолия. На следующий день после введения адреналина у

большинства кроликов наблюдалось замедление сердечного рит-

ма, повышение зубца *
,

отклонение интервала з- Т от изо-

электрической линии (обычно вверх в I отведении). В следую-

щие дни отмечалось увеличение зубца к
, зачастую и зубцов

Ти Р. Затем вольтаж этих зубцов постепенно уменьшался

(обыкновенно в первой очереди зубца Т, а позднее также зуб-

цов Р и в ). В дальнейшем, к концу второй недели, зубец Т

начинал повышаться и становился высоким при наличии низкого

вольтажа зубца в. Закономерно отмечалось последовательное

увеличение зубца & , в некоторых случаях зубец в отсут-

ствовал и наблюдался глубокий уь . Характерным было и удли-

нение интервала у_т ,
смещение интервала з-Т от изоэлек-

трической линии и изменение его конфигурации.

Через сутки после введения адреналина в миокарде об-

наружились изменения тинкториальных и гистохимических свойств

протоплазмы. В миокарде наблюдались участки набухания и го-

могенизации мышечных волокон, в которых поперечной исчер-

ченности не определялось и протоплазма окрашивалась более

интенсивно эозином и пикриновой кислотой. Границы этих уча-

стков неотчетливы. В этих волокнах отмечено появл ние РАЗ-

положительного материала. Ядра таких мышечных волокон менее

интенсивно окрашивались по Фельгену. Местами в мышечных во-

локнах наблюдались перинуклеарные вакуоли. В сердце некото-

рых животных отмечено мелкокапельное ожирение отдельных мы-

шечных волокон. Морфологические изменения в строме миокарда

характеризовались нарушением кровообращения - полнокровие
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сосудов, стазы, диапедезные кровоизлияния, периваскулярный

и интерстициальный отек стромы миокарда. В межуточной ткани

встречены отдельные небольшие инфильтраты из лимфоидных эле

ментов и лейкоцитов.

Через 3 суток в сердце наблюдались очаги дистрофических

и некротических изменений мышечных волокон. В участках некро-

за цитоплазма мышечных волокон гликогена не содержала, в них

отмечалась интенсивная РА&- положительная окраска.Вокруг участ-

ков некроза мышечных волокон было множество очаговых инфильт-

ратов из эпителиоидных и лимфоидных клеток.

На седьмые сутки после введения адреналина в сердце отг

мечено превалирование пролиферативных изменений. В большин-

стве очагов микроинфарктов некротизированные мышечные волок-

на были замещены грануляционной тканью. Более крупные очаги

некроза были окружены зоной лейкоцитарной инфильтрации и

грануляционной ткани. Мелкокапельное ожирение отдельных мы-

шечных волокон установлено только вокруг очагов некроза. В

более поздние сроки (14- и 30-дневные опыты) в мышечных во-

локнах сердца жира не наблюдалось.

Через 14 суток на месте погибших мышечных волокон по-

явились очаги соединительной ткани различной зрелости. Через

30 суток в миокарде преобладали изменения рубцового характе-

ра. В сердечной мымце имелись сетчатые участки склероза,со-

стоящие из плотной, бедной клетками соединительной ткани.

Рубцы интенсивно окрашивались РАЗ - положительно. Местами меж-

ду рубцами отмечены атрофированные мышечные волокна. Атрофия
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одних мыиечных волокон сочеталась с гипертрофией других.

При гистологическом исследовании деструктивные изме-

нения наблюдались во всех отделах сердца, однако преимуще-

ственно они были сосредоточены в папиллярных мышцах и в

стенке левого желудочка, особенно в области верхушки серд-

ца.

нно :ения сердца + повреждение

лимбической системыСТ'

Введение кроликам адреналина после предварительного

повреждения разных структур лимбической системы приводило

к более глубоким сдвигам ЭКГ, чем введение др алина ин-

тактным кроликам. Наиболее глубокие сдвиги ЭКГ наблюдались

у тех кроликов, у которых повреждение гиппокампа сочеталось

с введением адреналина .Предварительное разрушение лимби-

ческой системы способствовало более глубокому поражению

миокарда после введения адреналина. Кроме дистрофических из-

менений и мелкоочаговых некрозов, наблюдавшихся в миокарде

кроликов с интактной нервной системой, которым вводили ад-

реналин, после разрушения лимбической системы и зведения

адреналина обнаруживались крупные очаги некроза и обширные,

сливающиеся друг с -другом участки фиброза. У кроликов конт-

рольной группы (только введение адреналина) наибольшие раз-

меры деструктивных изменений достигали 340-450 микронов. У

кроликов , у которых перед введением адреналина повреждали

также головной мозг, участки некроза и фиброза в 10 раз, а
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иногда и больше превышали площадь соответствующих измене-

ний у контрольных животных.

Наибольшие поражения сердца отмечались у кроликов,

которым перед введением адреналина разрушали гиппокамп. В

части случаев у животных о повреждением гиппокампа морфоло-

гические изменения были видны уже на вскрытжи макроскопичес-

ки и представляли собой белые пятна и аневризматические вы-

пухания на поверхности сердца. При гистологическом исследо-

вании в этих местах были обнаружены крупные очаги некроза

размером до 10x5 мм.

У кроликов с повреждением лимбической системы, в част-

ности при разрушении гиппокампа, наблюдалось более медлен-

ное, чем в контрольных опытах, рассасывание и замещение со-

единительной тканью некротизированных участков миокарда.

В контрольной группе на 7-е сутки в сердце превалировали

пролиферативные изменения, а н? эротизированные мышечные во-

локна в очагах микроинфарктов были замещены грануляционной

тканью. У кроликов, у которых введение адреналина сочета-

лось с повреждением лимбических структур, особенно при раз-

рушении гиппокампа, еще через 14 суток отмечались мелкие и

более крупные очаги некротизированного миокарда среди вновь

образовавшейся соединительной ткани.

Введение кроликам адреналина после повреждения лимби-

ческой системы головного мозга приводило не только к более

тяжелым морфологическим изменениям миокарда, но и к более

ранним расстройствам сердечной деятельности.У кроликов с

адреналиновыми поражениями сердца (14-ая группа опытов) яв-
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ления сердечной недостаточности возникали линь у некоторых

животных (у 4 кроликов из 30) в 14- и 30-дневных опытах. У

кроликов этой группы (введение адреналина + повреждение моз-

га) явления сердечной декомпенсации наблюдались у большинства

животных (у 15 из 25) и были обнаружены при вскрытии уже в

7-дневных опытах. При гистологическом исследовании в печени

этих животных отмечены обширные изменения в виде силь-

но выраженного расширения капилляров, атрофии печеночных

клеток и множественных очагов некроза.

Таким образом, разрушение разных структур лимбической

системы влияет ухудшающе на течение и исход адреналиновых

поражений миокарда. На фоне повреждения лимбической системы

углублялись электрокардиографические признак: коронарной

недостаточности и увеличивалось количество деструктивных

изменений,вызываемых введением адреналина.Предварительное

разрушение лимбической системы приводит также к более ран*

ним расстройствам сердечной деятельности. После поврежде-

ния лимбической системы, особенно после разрушения гиппо-

кампа, процессы организации деструктивных поражений сердца

задерживаются.

калиновые поражения- сердца 1 ортостаз

Повреждение миокарда путем введения адреналина оказы-

вало заметное влияние на возникновение ортостатического кол-

лапса. У тех животных, у которых коллапс наблюдался уже до

повреждения миокарда, введение адреналина вызывало заметное

сокращение срока наступления коллапса.В последующие дни
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после инъекции адреналина коллапсы возникали в большинстве

случаев также у тех животных (у 10 из 14), у которых они

раньше не наблюдались.

Характер и динамика морфологических изменений в мио-

карде животных этой группы были такими же, как и у кроли-

ков 14-й группы (введение адреналина). Поэтому здесь мы не

будем повторять описания этих изменений, заключавшихся в

расстройствах кровообращения, в дистрофических и некротичес-

ких изменениях мышечных волокон с последующим замещением

последних соединительной тканью.

При сравнительном гистотопографическом исследовании

выявилась большая разница в состоянии сердечной мышцы кро-

ликов, получавших только адреналин, и животных данной груп-

пы. У кроликов данной группы очагов некроза и фиброза было

заметно больше, чем у животных предыдущей группы. Ясная раз-

ница между животными этих двух групп обнаружилась и в отноше-

нии размеров деструктивных изменений.У кроликов с введением

адреналина наибольшие размеры деструктивных изменений дости-

гали 340-460 микронов. В миокарде животных, у которых введе-

ние адреналина сочеталось с проведением ортостазов, отмечены

заметно более обширные,сливающиеся между собой участки некро-

за и фиброза, превышающие изменения в 14-й группе по разме-

ру в 3-6 раз, а иногда и больше. У части кроликов данной

группы в стенке левого желудочка были найдены крупные очаги

некроза размером до Bx4 мм.

При сочетании адреналиновых поражений с ортостазом за-

мещение некротических масс соединительной тканью задержива-
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лось. У этих кроликов еще на 14-й день опыта вокруг круп-

ных очагов некроза наблюдались только начальные стадии ор-

ганизационного процесса.

Разница между животными этих двух групп наблюдалась

и в отношении морфологических изменений печеди. У кроликов

данной группы, у которых на вскрытии наблюдались тяжелые

явления сердечной недостаточности, в печени отмечены значи-

тельно более обширные изменения в виде сильно выраженного

расширения капилляров, атрофии печеночных клеток и множест-

венных крупных очагов некроза.

Приведенные данные показывают, что проведение ортоста-

эов после воспроизведения адреналиновых поражений миокарда

ограничивает компенсаторно-приспособительные возможности

сердечно-сосудистой системы кроликов. Проведение ортостазов

увеличивает развитие в сердце деструктивных изменений, выз-

ванных введением адреналина. Процессы организации некрозов

сердца при этом задерживаются.

поражения сердца + введение

гексония

При сравнительном изучении гистотопографических пре-

паратов сердца кроликов, получавших только адреналин, и жи-

вотных данной группы (адреналин + введение гексония) наблю-

далась ясная разница в отношении объема и количества пато-

морфологических изменений. Оказалось, что у кроликов, кото-

рым предварительно, а также ежедневно после введения адре-
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иалина впрыскивали гексоний, патогистологические изменения

в миокарде были менее интенсивными, чем у животных, кото-

рым инъецировали только адреналин. После однократного вну-

тривенного введения 0,2 мл 0,1%-ного раствора адреналина в

миокарде кроликов наблюдались изменения мышечных волокон и

очаги фиброза. Наибольшие размеры деструктивных изменений

в миокарде этих кроликов достигали 340-460 микронов. У кро-

ликов данной группы (адреналин + гексоний) морфологические

изменения в миокарде были заметно менее резко выражены. В

миокарде этих кроликов встречались изредка небольшие деструк-

тивные изменения (наибольшие размеры очагов составляли 150-

250 микронов).

Итак, результаты опытов этой группы показывают, что

при введении гексония развитие адреналиновых поражений мио-

карда уменьшается.

валиновые поражения сердца + введение элек1

литов ( к01
>

МBС

У этих кроликов прослеживались такие же изменения

электрокардиограммы, которые были обнаружены у кроликов,ко-

торым вводили только адреналин.

При гистологическом исследовании в миокарде кроликов,

которым перед и после инъецирования адреналина вводили элек-

тролиты, были найдены по характеру такие хе морфологические

изменения, которые возникали у кроликов, которым вводили

только адреналин. При сравнительном изучении гистотопогра-
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фических препаратов сердца кроликов выяснилось, что между

этими группами нет разницы в отношении объема и количества

патоморфологических изменений.

Полученные электрокардиографические и морфологиче-

ские данные позволяют сделать нам заключение, что введение

электролитов ( КС1,М^С1
2

не оказывает влияния на разви-

тие адреналиновых поражений миокарда.

Обсуждение результатов

Представленные выше нами материалы показывают, что

при повреждении разных отделов головного мозга возникают

сдвиги в ЭКГ и морфологические изменения в сердце. Полу-

ченные нами результаты согласуются с имеющимися литератур-

ными данными, показывающими возможность воспроизведения

морфологических изменений в сердце путем воздействия на

головной мозг (В.С. Лившиц,l9s4; С.С. Вайль,l96o; И.К. Шхва

цабая, 1961).

При повреждении разных частей головного мозга (раз-

личные участки коры больших полушарий, гиппокампа, амигда-

лярного комплекса) мы обнаружили однотипные измс Iения ЭКГ

и морфологические изменения миокарда, однако степень вы-

раженности поражений сердца зависит от локализации повреж-

дения нервной системы.

Хроническое раздражение обширной площади коры голов-

ного мозга ведет лишь к незначительным нарушениям трофики
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миокарда и не снижает приспособительных компенсаторных

возможностей сердечно-сосудистой системы кроликов.

В доступной нам литературе мы встретили только не-

сколько работ, посвященных изучению влияния повреждения

или удаления коры головного мозга на состояние сердечно-

сосудистой системы. Й.Г. Михновская (1947,1948) и Л.Н. Эр-

тевциан (1962) наблюдали у подопытных животных изменения

ЭКГ после удаления небольшого участка коры. После декорти-

кации в сердце обнаружены некробиотические и атрофические

изменения мышечных волокон (В.А.1ухин,1956) и дегенерати-

вные изменения нервных волокон сердечных сплетений (А.Я.

Хабарова, 1953).

В наших опытах степень электрокардиографических при-

знаков коронарной недостаточности и тяжесть гистологиче-

ских изменений у разных животных с повреждением коры варь-

ировали. У тех животных, у которых повреждались лимбиче-

ские поля (обширность повреждения была по площади коры го-

ловного мозга приблизительно такой же, как и у животных с

повреждением сенсомоторной, височной и затылочной коры),

сдвиги в ЭКГ и структурные изменения в сердце были более

выраженными чем при других локализациях повреждения коры.

Эти наши данные позволяют высказать предположение об относи-

тельно большем значении лимбической области коры по сравне-

нию с некоторыми другими областями коры в развитии расст-

ройств трофики сердечной мышцы,вызванных частичной декорти-

кацией.
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После экстирпации обширной площади коры электрокар-

диографические признаки сердечных поражений и морфологи-

ческие изменения в миокарде были особенно резко выражены.

Опираясь на литературные данные (И.В. Давыдовский с соавто-

рами, 1960; Ю.Э. Аренд,l96B), следует полагать, что в данном

случае в патологический процесс включаются и подкорковые

центры.

В литературе мы не обнаружили сведений о влиянии раз-

ных структур лимбической системы на морфологическое состо-

яние сердечной мыжцы.

Полученные намж результаты показывают, что при повреж-

дении разных структур лимбической системы возникают сдвиги

в ЭКГ, указывающие на нарушение коронарного кровообращения

и морфологические изменении в сердце (расстройства крово-

обращения, дистрофические изменения мышечных волокон и мел-

кие очаговые некрозы). Наиболее выраженные и стойкие измене-

ния ЭКГ и тяжелые гистологические изменения возникали в

миокарде после разрушения гиппокампа. При повреждении зад-

ней части лимбической коры наблюдались заметно менее выра-

женные изменения. При разрушении миндалевидного тела изме-

нения со стороны сердца носили, главным образок функцио-

нальный характер и сопровождались сдвигами электрокардио-

граммы без структурных изменений в сердце .

Механизм возникновения структурных изменений сердца,

наблюдавшихся в наших опытах с повреждением некоторых от-

делов головного мозга, по-видимому, складывается из ряда
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факторов. Возможно, что указанные изменения в значительной

степени обусловлены изменениями кровоснабжения миокарда.

Об этом свидетельствует обнаруженные нами при гистологи-

ческом исследовании расстройства кровообращения миокарда,

а также характер наблюдавшихся изменений ЭКГ. При этом нель-

зя исключить и участие гуморальных и эндокринных факторов,

которым принадлежит большая роль в регуляции трофического

состояний тканей.

В доступной нам литературе нет данных о влиянии лим-

бической системы на миокард в условиях экспериментально

вызванной патологии сердца. Мы исследовали влияние поврежде-

ния некоторых структур лимбической системы на функциональ-

ное и морфологическое состояние миокарда на двух экс-

периментальных моделях некрозов сердца (ортостаз или вве-

дение токсических доз адреналина).

Наии опыты показали, чт) выключение разных структур

лимбической системы оказывает ухудшающее влияние на тече-

ние и исход экспериментальных расстройств кровообращения,'

но в разной степени. В опытах с ортостазом выяснилось, что

разрушение миндалевидного тела не оказывает влияния на воз-

никновение ортостатических коллапсов. Экстирпация задней

лимбической коры вызвала некоторое, а повреждение гиппокам-

па - резкое сокращение срока наступления коллапса.

На фоне повреждения разных частей лимбической систе-

мы углублялись электрокардиографические признаки коронар-

ной недостаточности и увеличивалось возникновение деструк-
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тивных изменений, вызываемых введением адреналина или про-

ведением ортостаза. Предварительное разрушение лимбической

системы приводит также к более ранним расстройствам сердеч-

ной деятельности. После повреждения лимбической системы,

особенно после разрушения гиппокампа, процессы организации

деструктивных поражений сердца значительно задерживаются.

Внимания заслуживает наблюдавшееся нами тромбообразо-

вание в артериях миокарда кроликов при сочетании поврежде-

ния лимбической системы с ортостазом. Развитие гиалиновых

и сподогенных тромбов в сосудах миокарда было выявлено на-

ми у кроликов, подвергавшихся только ортостазу. После ор-

тостаза тромбы обнаруживались только в капиллярах и мелких

венах миокарда, а при сочетании повреждения лимбической си-

стемы с ортостазом они были найдены и в артериях миокарда.

Это показывает, что при сочетании нейрогенного воздействия

на сердце с гемодинамическими расстройствами может возникать

коронаротромбоз.

Эти наши данные совпадают с результатами И.К. Шхваца-

бая и Ю.В. Постнова (1964).И.К.Шхвацабая и Ю.В. Постнов обна-

ружили, что острое нейрогенное воздействие на кроликов путем

вдувания воздуха в боковой желудочек мозга при эк перимен-

тальном атеросклерозе создает условия к развитию коронарно-

го тромбоза.

В ходе настоящей работы выяснилось,что введение ами-

назина заметно ухудшает течение ортостатических расстройств

кровообращения у кроликов. При сочетании введения аминазина
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с ортостатическими расстройствами кровообращения в сердце

и печени кроликов возникали тяжелые морфологические измене-

ния. Гистологические изменения у этих животных были замет-

но более сильно выражены, чем у кроликов,которым проводи-

ли только ортостазы. У некоторых кроликов этой группы на-

блюдалось тромбообразование в легких. Тромбы в сосудах лег-

ких не были найдены ни у одного кролика других групп.

Механизм действия аминазина сложный. Ухудиающее влия-

ние аминазина на развитие ортостатических расстройств кро-

вообращения объясняется, по-видимому, его гипотензивным эф-

фектом. Кроме того, надо пологать, что влияние аминазина

связано с блокированием нервных импульсов в ретикулярной

формации, играющей важную роль в регуляции возбудимости то-

нуса и готовности в деятельности всех отделов центральной

нервной системы и имеющей отношение к разным вегетативным

функциям организма, поддержив я определенный тонус вегета-

тивных центров.

Приведенными материалами мы ни в коей мере не хотим

отрицать важное терапевтическое значение аминазина, а лишь

указываем на необходимость осторожного применения этого

препарата, в частности, при сердечно-сосудистых заболеваниях

Результаты этой группы, в которой введение адреналина

сочеталось с ортостазами также свидетельствует о неблаго-

приятном влиянии коллаптических состояний на формирование

мелкоочаговых инфарктов миокарда в период их возникновения.

Нами было обнаружено, что предварительное введение
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гексония заметно уменьшает развитие деструктивных измене-

ний в миокарде кроликов как при ортостазе, так и при введении

адреналина. Вероятно, что благоприятное влияние гексония на

развитие экспериментальных микроинфарктов сердца в значитель-

ной мере объясняется его сосудорасширяющим эффектом. Н.В.

Каверина (1958) показала, что гексоний в таких же дозах

(2-3 мг/кг), которые использовались нами в большинстве слу-

чаев, увеличивает объемную скорость венечного кровотока

(на 25-40% по сравнению с исходной) в результате изме-

нения нервной регуляции кровообращения в сердце. Увеличе-

ние объемной скорости венечного кровообращения наблюдалось

особенно в условиях сниженного кровоснабжения сердца. Со

значительным снижением кровоснабжения сердца мы и имеем де-

ло в своих опытах с ортостазом. Кроме того, надо полагать,

что положительное влияние гексония связано с блокированием

симпатико-адреналиновых эффектов при помощи этого препарата.

Анализ электрокардиографических данных и морфологи-

ческое исследование сердец кроликов показали, что изучаемые

нами электролиты (хлористый калий и хлористый магний) ока-

зывают положительное влияние на течение и исход оптостатиче-

ских расстройств кровообращения у кроликов. У кроликов,

получавших электролиты, выраженность сдвигов ЭКГ, вызывае-

мых повторными ортостазами, уменьшается. После окончания

проведения ортостазов у этих животных наблюдается более

быстрая нормализация электрокардиографических показателей.

При гистологическом исследовании выяснилось статистически
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достоверное уменьшение площади поражения у кроликов,полу-

чавших электролиты, по сравнению с контрольными. При

введении электролитов наблюдалось более быстрое заживле-

ние некротических очагов миокарда. Следует указать, что

ЖСI оказывал более благоприятное влияние, чем Мв<л
2

,

Механизм благоприятного действия ксх и Мв С1
2

на

развитие экспериментальных некрозов сердца остается еще не-

ясным.Вероятно, положительное влияние КСI и ж&С1 2
связа-

но с их свойством нормализировать нарушенный баланс электро-

литов и их благоприятным действием на обменные процессы

в миокарде, что указывается и в литературе (А.Н. Буюклян,

1967,1968; Зеlуе, 1961).

Из литературы известно, что введение калия и магния

предупреждает развитие электролитно-стероидных кардиопатий

( Зеlуе, 1961). Эксперименты, проведенные А.Н. Буюкля-

ном (1967,1968), показывают, что введение калия и магния

оказывает благоприятное влияние на течение и заживление

инфарктов миокарда, вызванных перевязкой коронарных арте-

рий у кроликов •

Согласно нашим результатам, хлористый калий и хлори-

стый магний оказывают положительное влияние также на тече-

ние мелкоочаговых экспериментальных некрозов сердца, выз-

ванных гемодинамическими расстройствами.

Изучаемые нами электролиты не оказали защитного дей-

ствия при повреждениях миокарда, вызываемых введением ток-

сических доз адреналина. Таким образом, применение электроли'
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тов может оказаться неэффективным в тех случаях, когда

развитие некротических изменений в миокарде связано с на-

коплением в тканях сердца катехоламинов.

Наши электрокардиографические и гистологические ис-

следования показали, что цианокобаламин оказывает благо-

приятное влияние на течение и исход экспериментальных не-

крозов сердца, вызванных у кроликов проведением ортостаза.

Характерной особенностью течения ортостатических поражений

миокарда у кроликов с введением цианокобаламина, являлось

более быстрое, чем у контрольных кроликов, рассасывание и

замещение соединительной тканью некротизированных участков

миокарда.

Положительный эффект витамина В
l2

в наших опытах, осо-

бенно ускорение замещения участков некроза соедо- тельной

тканья, по-видимому, связан с активным участием этого вита-

мина в обмене вецеств, так как по литературным данным ви-

тамин В|2&кпвизирует синтез тиамина и других исходных про-

дуктов в синтезе ДНК и участвует в биосинтезе белка

Наяк данные подтверждают результаты некот рых дру-

гих авторов, наблюдавших положительное влияние витамина

на течение экспериментальных некрозов сердца в других ус-

ловиях опыта (М.П.Явич,1962,1963{Л.С. Чхиквишвили, 1%4)

и позволяет считать цианокобаламин перспективным в комп-

лексной терапии сердечно-сосудистых больных.

1>ошп1п8 а. ЗоЬ»е1вег*, 195б| 8ре11 а. Б1пп1пв, 19591 Моуа

а. йЫЛейаас!, 1960} Ме1гауе11, Ргаапап,
.
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Выводы

I. Повреждение разных отделов центральной нервной

системы (различных участков коры больших полушарий, гип-

покампа, амигдалярного комплекса) вызывает расстройства

кровообращения в сердце, получающие электрокардиографи-

ческое отражение и выявляемые при гистологическом исследо-

вании сердца. Наряду с расстройствами кровообращения, в

сердце возникают дистрофические изменения и мелкие очаго-

вые некрозы с последующим разрастанием соединительной тка-

ни. При повреждении разных частей головного мозга наблюда-

ются однотипные электрокардиографические и морфологические

изменения миокарда, однако степень выраженности поражений

сердца зависит от локализации повреждения нервной системы.

2. Хроническое механическое раздражение (наложение

марлевой салфетки) обширной площади коры головного мозга

ведет только к незначительным нарушениям трофики миокарда.

Непосредственное повреждение различных участков коры боль-

ших полушарий вызывает более выраженные изменения в мио-

карде .

3. При повреждении коры в области задних лимбических

полей возникают более заметные сдвиги ЭКГ и структурные

изменения в сердце, чем при других локализациях поврежде-

ния коры. Эти данные свидетельствуют об относительно боль-

шем значении лимбической области по сравнению с некоторы-

ми другими участками коры в развитии расстройств трофики



52

сердечной мышцы, вызванных частичной декортикацией.

4. После экстирпации обширной площади коры обнару-

живаются резко выраженные электрокардиографические призна-

ки сердечных поражений и морфологические изменения в серд-

це.

5. Наиболее тяжелые нейрогенно вызванные расстрой-

ства кровоснабжения сердца развиваются при повреждении

гиппокампа. При выключении миндалевидного тела возникают

главным образом функциональные изменения, сопровождающие-

ся сдвигами электрокардиограммы без структурных изменений

в сердце.

6. Разрушение разных структур лимбической системы

оказывает ухудшающее влияние на развитие экспериментальных

поражений миокарда. Введение адреналина или проведение ор-

тостаза на фоне повреждения лимбической системы приводит к

появлению сильно выраженных электрокардиографических при-

знаков коронарной недостаточности и к большим деструктив-

ным изменениям миокарда. Предварительное разрушение лимбиче-

ской системы вызывает также более ранние расстройства сер-

дечной деятельности.После повреждения лимбической систе-

мы, особенно после разрушения гиппокампа, проце юы органи-

зации деструктивных поражений сердца значительно задержи-

ваются.

7. При сочетании нейрогенного воздействия на сердце

с гемодинамическими расстройствами может возникнуть коро-

наротромбоз.

8. Торможение центральной нервной системы, вызванное
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неглубоким уретановым наркозом, замедляет появление орто-

статического коллапса и уменьшает выраженность поражений

сердца, возникающих у кроликов вследствие ортостаза.

9. Введение аминазина заметно ускоряет наступление

ортостатического коллапса у кроликов и при сочетании с

ортостатическими расстройствами кровообращения приводит

к возникновению тяжелых деструктивных изменений в миокарде

и печени. Эти данные подчеркивают необходимость осторожно-

го применения аминазина, в частности при сердечно-сосуди-

стых больных.

10. Острая кровопотеря перед ортостазом ускоряет на-

ступление ортостатического коллапса и обусловливает более

значительные деструктивные изменения в миокарде кроликов.

11. Под влиянием гексония уменьшается развитие экс-

периментальных мелкоочаговых некрозов сердца.

12. При сочетании адрена иновых поражений с ортостазом

в миокарде возникают обширные деструктивные изменения,мо-

гущие вызвать тяжелые явления сердечной недостаточности.

Эти данные свидетельствуют о неблагоприятном влиянии кол-

лаптических состояний на формирование мелкоочаговых пора-

жений сердца.

13. Под влиянием хлористого калия и хлористого магния

ортостатические расстройства кровообращения протекают у

кроликов с менее выраженными сдвигами ЭКГ, уменьшается воз-

никновение деструктивных изменений в миокарде.Более заме-

тный предупреждающий эффект при развитии экспериментальных

некрозов миокарда наблюдается под влиянием хлористого кал!я.
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Хлористый калий и хлористый магний ускоряют замещение

участков некроза соединительной тканью.

14. Введение хлористого калия и хлористого магния

не оказывает влияния на развитие адреналиновых поражений

миокарда.

15. Цианокобаламин уменьшает возникновение ортоста-

тических поражений сердца и ускоряет замещение участков

некроза соединительной тканью.
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