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ХОЛЕСТЕРИНА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ СУДОРОГАХ

РАЗЛ11ЧНОГО ПРО! 1СХОЖДЕН11Я

Обмену холестерина при экспериментальных и клинических судо
рогах посвящено много работ, что. очевидно, объясняется значением 
холестерина в патогенезе судорожных припадков. Некоторые исследо
ватели возникновение судорожного припадка связывают с наруше
нием холестеринового обмена. Так. например. Е. В. Шмидт |13|, учи
тывая антитоксические свойства холестерина, полагает, что в орга
низме существует определенная взаимосвязь между степенью аутоин
токсикации и количеством вырабатываемого холесгерина. При его до
статочной выработке наступает своеобразная компенсация и припадок 
ограничивается „серологическим эквивалентом". Нарушение выработки 
холестерина приводит к нарушению этой компенсации и возникнове
нию судорожного припадка. Автор обращает внимание на роль хо
лестерина в процессе диффузии и осмоса клетки. Обладая гидрофоб
ными свойствами, холестерин в определенной мере-регулирует процесс 
(иффузии и осмоса электролитов и воды, определяющих степень воз

будимости нервной клетки. Уменьшение холестерина в оболочке клет
ки, способствуя повышению ее возбудимости, создает определенную 
судорожную готовность.

Ремизов [11] полагает, что тканевые оксидазы, каталазы и „ок
сидоны", играющие столь существенную роль в тканевом дыхании, 
являются различными состояниями холестерина. Поэтому нарушение 
холестеринового обмена приводит к нарушению тканевого дыхания. 
Это в свою очередь вызывает изменение активной реакции среды, что 
способствует наступлению судорожного припадка (В. С. Варази |4| >.

Учитывая значение холестерина в механизме судорожного при
падка, а также литературные данные (А. II. Мясников |10|, Лейтес |7|, 
Артом |1| и др) о роли печени в синтезе холестерина, в одной из 
предшествующих работ [9| мы занялись изучением влияния экспери
ментальных припадков на концентрацию холестерина в желчи. Резуль
таты этих исследований показали, что экспериментальные судорожные 
припадки приводят к уменьшению холестерина в спонтанно выделя
емой желчи. В последующем мы заинтересовались содержанием хо
лестерина в головном мозгу животного при судорожных припадках, 
ибо известно, что головной мозг и, в частности, его белое вещество
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являются одним из основных депо холестерина. Было интересно вы
яснить, в какой взаимосвязи находятся во время судорог печень, как 
орган вырабатывающий холестерин и головной мозг, депонирующий 
его.

Настоящая работа посвящена изучению этого вопроса.
Опыты ставились на собаках с предварительно выведенной в 

кожный валик сонной артерией. О количественных сдвигах холесте
рина в головном мозгу мы судили по его концентрации в сонной 
артерии и яремной вене.

В качестве судорожных агентов нами использовались электри
ческий ток, эфиро-камфорная смесь (ЭКС) и 5% раствор пирамидона. 
Последние два агента применялись внутривенно. Наблюдения велись 
на 8 собаках. У 5 собак концентрация холестерина определялась в 
яремной вене, сонной артерии и, для сравнения, в бедренной вене. 
Две из них подверглись действию электрического тока, две ЭКС, а 
у одной припадки вызывались пирамидоном.

Всего было вызвано 26 припадков (11—электрическим током, 11 
ЭКС и 4 — раствором пирамидона).

У остальных 3 собак концентрация холестерина определялась 
только в яремной и бедренной венах. Всего было вызвано 14 при
падков. При этом каждая из собак подвергалась действию всех пе
речисленных судорожных агентов. В дни вызывания припадков бра
лись 3 пробы крови: до припадка (1-я проба), спустя 30 мин. (2-я 
проба) и спустя 90 мин. (3-я проба) после припадка. В остальные дни 
бралась только одна проба крови.

Холестерин определялся методом Энгельгардт-Смирновой.
У всех собак предварительно, на протяжении нескольких дней, 

определялась концентрация холестерина в норме во всех указанных 
сосудах. Эти опретеления показали, что хотя в различные опытные 
дни концентрация холестерина у одной и той же собаки в норме ко
леблется в довольно широких пределах, тем не менее в данный день 
она во всех трех сосудах бывает равна, или почти равна одной и той 
же величине.

Дальнейшие исследования показали, что в подавляющем боль
шинстве случаев (80%) спустя 30 мин. после припадка наблюдается 
увеличение концентрации холестерина в яремной вене (в пределах 
от 20 до 108 мг%). В бедренной вене в тех же условиях в 53% 
случаев, наоборот, наблюдается ее уменьшение (в пределах от 22 до 
68 мг%). В сонной артерии, по сравнению с нормой, концентрация 
холестерина почти не меняется, в силу чего возникает артериовеноз
ная разница содержания холестерина в сосудах головного мозга.

Спустя 90 мин. после припадка было установлено (по сравнению 
с предшествующей пробой), что в яремной вене в 57,5% случаев кон
центрация холестерина уменьшается (в пределах от 24 до 114 мг%), 
в небольшом количестве случаев (12,5%) продолжает увеличиваться, 
а в 30% случаев остается на уровне цифр предшествующей пробы.
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При таком же сравнении в бедренной вене в 45% случаев хо
лестерин увеличивается (в пределах от 20 до 88 мг%), в 10% случаев 
продолжает уменьшаться (в пределах от 28 до 70 мг%) и в 45% слу
чаев остается без изменений (по сравнению с предшествующей пробой, 
т. е. на уменьшенном уровне).

Таким образом, в большинстве случаев в бедренной вене при
падки приводят к уменьшению концентрации холестерина, что иногда 
проявляется уже спустя 30 мин., а иногда позже — 90 мин.

В сонной артерии в 42,3% случаев спустя 90 мин. после припадка, 
по сравнению с предшествующей пробой, отмечается увеличение хо
лестерина (в пределах от 20 до (58 мг%), в 7,7% случаев ֊ его умень
шение (в пределах от 30 до 34 мг%) и в 50% случаев он остается 
на прежнем уровне.

Сопоставляя данные о количестве холестерина, во всех указан
ных сосудах, спустя 30 и 90 мин. после припадков, можно отметить, 
что нарушенное равновесие в содержании холестерина постепенно вос
станавливается. Это происходит, с одной стороны, за счет последую
щего уменьшения количества холестерина в яремной вене, с другой 
стороны, за счет последующего увеличения его в бедренной вене.

Сводные данные изменения концентрации холестерина в яремной 
вене, сонной артерии и бедренной вене, спустя 30 мин. и 90 мин. после 
припадков, приводятся в виде диаграмм.

Рис. 1. Сводная диаграмма изменений концентрации холестерина в яремной вене, 
сонной артерии и бедренной вене спустя 30 мин. после припадков, вызванных 

электрическим током, эфиро-камфорной смесью и пирамидоном.

Для большей наглядности приводим также протоколы некоторых 
опытов.
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Протокол опыта от 4.1 1958 г.
Припадок вызван электрическим током. Напряжение тока 80 вольт. 

Продолжительность действия тока I сек.

Сосуд До припадка мг" „ Снустя 30 м. мг" СпустяЭО м. мг"0 •

Сонная артерия • . . . 150 159
1

166

Яремная вена • . . . 150 196 146

Бедренная вена • 154 118 166
Протокол опыта от 17. II 1958 г.

Припадок вызван внутривенным введением 1 мл экс
Сосуд До припадка 

мг°/(,
Спустя 30 м. 

’мг" „ ,
Спустя 9у м. 

МГ"

Сонная артерия 90 112 142

Яремная вена • 90 138 78

Бедренная вена 90 62 92

Протокол опыта от 20.111 1958 г.
Припадок вызван внутривенным введением 12 мл 5" „ раствора пирамидона

Сосуд До припадка 
мг°/п

Спустя 30 м. 1
МГ"'„

Спустя 90 м. 
МГ" „

Сонная артерия 120 112 142

Яремная вена . 124 162 78

Бедренная вена 120 90 142

Анализируя полученные данные, можно отменив, что экспери-
м е н та л ь и ы е с у д о ро ж н ы е припадки, вызванные тремя вышеуказанными

Рис. 2. Сводная диаграмма изменений концентрации холестерина в яремной вене, 
сонной артерии и бедренной вене спустя 90 мин. после припадков, вызванных 

электрическим током, эфиро֊камфорной смесью и пирамидоном.

агентами, приводят к распаду мозгового вещества с мобилизацией 
депонированного холестерина. Об этом свидетельствует увеличение 
количества холестерина в яремной вене после припадков. К анало
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гичному выводу приходит и А. А. Значкова [6], исследовавшая 
содержание холестерина в крови при электросудорожных припадках.

Большой интерес для нас претставляюг исследования П. Д. Го- 
ризонтова [2]. Им была установлена прямая зависимость между уве
личением количества холестерина в оттекающей от мозга крови и 
дешруктивными изменениями белого вещества головного мозга. Су
дорожные же припадки, как показывают исследования ряда авторов 
(А. Е. Захарова [5], А. К. Юхлов 114], В. 3. Григорян и Э. И. Гас
парян |3] и др.), сопровождаются обширными и постоянными дест
руктивными изменениями.

Отмеченную вариабильность изменений концентрации холестерина 
в бедренной вене и в сосудах головного мозга, как нам кажется, 
можно объяснить колебаниями исходного фона биохимических пока
зателей, различной депонирующей способностью мозгового вещества, 
нарушениями холестеринообразовательной функции печени и, наконец, 
в какой-то мере, состоянием подвижности основных физиологических 
процессов данного животного. Последнее обстоятельство проявляется 
котя бы в том, что в один опытный день у одной и той же собаки 
изменения в содержании холестерина наступают уже спустя 30 мин. 
после припадка, а в другой день —лишь спустя 90 мин. Впрочем 
такая пестрота и непостоянство биохимических сдвигов, по мнению 
некоторых авторов (Л. Я- Шаргородский 112], Фриш, Ляббе и др.), 
именно характерны для судорожных припадков.

Что касается уменьшения количества холестерина в бедренной 
вене, то оно может быть результатом усиленного потребления хо
лестерина интенсивно сокращающимися мышцами. Е. С. Манухиной [8| 
установлено уменьшение количества холестерина у спортсменов после 
длительной физической нагрузки. Судорожные припадки хотя и не 
отличаются длительной мышечной работой, но характеризуются боль
шой интенсивностью и охватом обширных групп мышц.

Как стало известно из протоколов приведенных опытов, нами 
были использованы различные судорожные агенты. Сравнивая резуль
таты исследований содержания холестерина при припадках, вызванных 
различными агентами, мы не находим непосредственной зависимости 
изменения концентрации холестерина от характера судорожного 
агента.

Однако на основании этих проявлений вывод об идентичности 
физиологических и биохимических процессов, лежащих в основе су
дорожного припадка, нам кажется, был бы поспешным. Судороги, вы
званные различными агентами, сходны лишь своими грубыми внеш
ними проявлениями. По сути дела, даже один и тот же судорожный 
агент при повторном его действии вызывает качественно новую ответ
ную реакцию. Об этом можно судить на основании отсутствия одно
типности изменений биохимических показателей как во время судорог, 
так и в период восстановления.

Кафедра физиологии
Ереванского медицинского института Поступило 25.11 1959 г.

Известия XII, Хе 9 — 3
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ԽՈԼԵՍՏԵՐԻՆԻ ՔԱՆԱԿԻ ԶԱՐԿԵՐԱԿ-ԵՐԱԿԱՅԻՆ ՏԱՐԲԵՐՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՏԱՐԲԵՐ ԾԱԳՈՒՄ ՈՒՆԵՑՈՂ 8Ն8ՈՒՄԱՑԻՆ ՆՈՊԱՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

ՈՒիԺ շան մոտ ուսումնասիրվի չ է խ ո լե ս տ Լ ր (էն ի քանակը լծալին և սւդդ- 
րա[ին երւսկնե բում, ա բլ. շներից 3-ի մոտ նաև քնափն ղարկերակա մ է լե1ր 
տրական հոսանքով, էթեր֊կամֆորւս քին խաոնուըդով և պիրամիւլոնի չուծուլ- 
թով ասաջսւցրած ցնցումս։ լին ն ։։ սլարհ ե ր ի մամ անսւկ։

Փորձերը ցուլը են տվել< որ, անկախ ցնցում աոաօացնոդ րքքէԴ,է1էԼէ* 
որա՛յից, նոպալից 30 րոպե հետո խոլե ստերինի քանակը /ծափն երակոմ 
ավելանում է։ ‘.Հւդ նու/ն մա մ՛ան ակամի 9 ո դու։) ս։ դդրա յվ։ն ե րակո ւմ աքն պա- 
կաււում է, իսկ քնալրն զարկերակում որոշակի ւիաիոխութրււնների ՜ շի են֊ 
թարկվու մ։

ենցոէմից 90 րոպե անց խո լեստերինի քանակի վերականդնումն ընթա
նում է տարրեր ձևերով։ Որոշ դեպքերում լծալին երակում նրա քանակը 
շարունակում է մնալ բարձր թվերի վրա, իսկ ավելի հաէւաի։ ա (դ նուի։ 
անոթում ալն նկտտե լիորեն պակասում է, որի հետևանքով ցնցում ից հետո 
նկատվոդ դարկերակ֊երւսկա էին տարբերությունը հարթվում է ե նկատվում է 
խոլեսս։ րին ի նորմալ քանակի ւիե րսւկանդնման տենդենց։

Ազդրային երակում 90 րոպե հետո խոլեսաերինի քանակը մեծամա
սամբ ւսւէելանում է, ձգտելով նորմալին, իսկ որոշ դեպքերում դեսեր շարու
նակում է մնալ ցածր թվերի վրա։
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