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НАРУШЕНИЕ ХОЛЕСТЕРИНОВОЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ ПРИ 
ОРГАНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Перед нами стояла задача—изучить функциональное состояние 
печени при органических поражениях головного мозга, вопрос, кото
рый недостаточно освещен в литературе [1 —10].

Для определения функции печени мы пользовались общеизвест
ными методами. Так, например, методом Квика-Пителя определяли ан
титоксическую функцию печени, методом Энгельгард-Смирнова—холе
стериновую, методом Йенсен-Хагедорна —гликогеновую и методом Герц- 
фельд-Бокарчука—билирубиновую функцию.

В настоящей статье освещается вопрос холестериновой функции 
печени. После тщательного клинического обследования, под наблюде
ние брались больные, у которых ни в прошлом, ни в настоящем не 
было поражений печени, сердца, почек.

Под нашим наблюдением было всего 120 больных с органическим 
поражением головного мозга. Из них 107 с сосудистыми заболевания
ми и 13 с опухолью головного мозга. Из числа сосудистых заболева
ний 46 были с кровоизлиянием в мозг, 48 с тромбозом мозговых со
судов, 13 с эмболией.

Из 120 больных у 75 холестериновый обмен, как показатель 
функционального состояния печени, изучался динамически, то есть в 
первые 1—3 дня, в последующие 10—13 и 23—26 дней госпитали
зации, только у 45 больных исследование проводилось одно- или 
двукратно, вследствие ранней выписки или смерти больных.

В ходе наших исследований выяснилось, что холестериновая функ
ция печени нарушается при органических поражениях головного мозга. 
Для интенсивности этого нарушения по показателям содержания хо
лестерина в плазме крови мы разбили на три типа (в норме в плазме 
крови количество холестерина составляет 150—180 мг). К I типу мы 
относили те случаи, где количество холестерина превышало 181 — 
220 мг%, ко II типу—221—260 мг и, наконец, III тип, когда количе
ство холестерина достигло 261—300 мг%.

Анализируя полученные результаты колебания количества холе
стерина в плазме крови у больных с сосудистыми заболеваниями го
ловного мозга, нам удалось установить, что из 62 больных в первые 
дни госпитализации только у 4 количество холестерина оказалось нор
мальным, повышение его по I типу было у 24, по 11—у 22 и по 
III типу—у 12, тогда как на 10—13-й день госпитализации нормаль- 
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ный показатель был установлен у 1 больного, повышение по 1 типу—у 
19, по II—у 27 и по III типу—у 15.

Совершенно иные данные получены на 23—26-й день госпитали
зации. Так, у 9 больных была установлена нормализация количества 
холестерина, у 19 было повышено по I типу, у 23 —по II и у И—по 
III типу.

Эти данные указывают на нарушение холестериновой функции 
печени при сосудистых заболеваниях головного мозга; причем нару
шение холестеринового обмена идет параллельно с ухудшением основ
ного заболевания головного мозга, то есть количество холестерина 
постепенно снижается, доходя до нормальных или субнормальных 
цифр (табл. 1).

Таблица 1
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Дни госпитали
зации 1-3 дня 10—13 дней 23— 26 дней

по типам № 1 И III № 1 п III № I п Ill

62 Количество холе
стерина мг°/0 4 24 22 12 1 19 27 15 9 19 и

В ходе наших исследований уста.-ювлено, что холестериновая 
функция печени при кровоизлияниях нормализуется быстрее, чем при 
тромбозах и эмболиях мозговых сосудов. Что касается значения сто- 
ронности мозгового процесса в холестериновой функции печени, то 
следует отметить, что, по данным ряда авторов (Абдулаев, Сосунов 
и др.), функциональные сдвиги внутренних органов бывают более вы
раженными при локализации процесса в левом полушарии головного 
мозга. Однако это положение не подтверждается нашими данными. 
Так, например, из 62 больных у 25 процесс был локализован справа, 
а у 37—слева, и мы не находили существенной разницы в колебании 
количества холестерина в крови. С нашей точки зрения, дело не в 
сторонности, а в локализации, глубине и обширности самого мозгово
го процесса.

Касаясь значения размягчения мозговой ткани в нарушении холе
стериновой функции печени, нам удалось установить, что холестерино
вая функция печени при размягчении мозговой ткани страдает сильнее, 
чем при процессах, протекающих без размягчения. Так, например, бы
ло установлено, что при размягчении мозговой ткани нормализация хо
лестеринового обмена не наступает, а, наоборот, имеет место резкое 
повышение холестериновой функции печени, преимущественно по III ти
пу. Так, у 10 умерших больных, у которых при жизни отмечалось 
прогрессивное падение холестерина в крови, паталогоанатомически 
было установлено размягчение мозговой ткани, у больных, не имею
щих размягчения, имело место прогрессивное улучшение холестери
новой функции печени, протекающее параллельно с улучшением ос
новного мозгового процесса.
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Таблица 2

Характер

О 
X

<D 3

Дни госпи
тализации 1—3 дня 10 — 13 дней 23—26 дней

процесса s 2Ч с?
° о по типам № I 11 III № 1 11 III № I 11 III

Без размягче
ния мозгово
го вещества 52

в мг°/0 хо
лестерина 3 18 19 12 1 18 20 13 9 20 16 7

С размягчением 
мозгового 
вещества 10

в мг°/0 
холестерина — 5 3 2 1 6 3 — 1 3 6.

Заслуживает внимания вопрос колебания количества холесте
рина в зависимости от локализации мозгового процесса. В ходе на 
ших исследований выяснилось, что при одновременном поражении 
внутренней капсулы и подкорковых узлов количество холестерина в 
крови резко повышается и нормализации почти не наблюдается, тог
да как при изолированном поражении внутренней капсулы отмечается 
улучшение холестериновой функции печени, идущее параллельно с 
улучшением мозгового процесса.

Таким образом, можно прийти к выводу, что прогрессивное ухуд
шение холестериновой функции печени может служить топикодиагно
стическим признаком, говорящим об обширности процесса размягче
ния в области подкорковых узлов и внутренней капсулы.

Паша цель была выяснить, отражается ли длительность заболе
вания на холестериновую функцию печени. В этом отношении нами 
установлено, что при ранней госпитализации и своевременном лечении 
холестериновая функция печени менее страдает и быстро восстанавли
вается, чем при позднем поступлении больных в стационар. Заслужи
вает внимания также нарушение функции печени по исходу заболе
ваний. Так, например, динамические исследования показали, что из 62 
больных у 41, протекающих с улучшением в первые три дня госпита
лизации, повышение холестериновой функции печени по I типу на
блюдалось у 16 больных, по И типу —у 14, по III. типу—у 8 больных,. 
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у 3 были нормальные показатели. На 10—13՝й день госпитализации по
вышения холестериновой функции печени наблюдалось по 1 типу у 
12 больных, по II типу —у 22, по III типу — у би у одного—нормальные 
показатели. Иная картина наблюдалась при исследованиях на 23—26-й 
день госпитализации. Если- на 1—13-й день госпитализации повышение 
холестериновой функции печени большей частью наблюдалось по II и 
]П типу, тогда как на 23—26-й день госпитализации параллельно 
с улучшением клинической картины у большинства больных (28) на
блюдались нормальные данные холестериновой функции печени лишь 
только у 13 больных по II типу, а по III типу не наблюдалось ни од
ного случая, тогда как из 21 больных у 6 заболевание осталось без- 
перемен, у 5 наступило ухудшение и 10 больных умерло. У этой 
группы больных отмечалось прогрессивное нарушение холестерино
вой функции печени по II и 111 типу.

Таким образом, наши исследования при сосудистых заболеваниях 
головного мозга с убедительностью доказывают, что при поражениях 
центральной нервной системы может наблюдаться нарушение холе
стериновой функции печени в иной степени в зависимости от топики, 
давности, величины и глубины процесса, и так как под наблюдение 
брались больные, которые ни в прошлом, ни в настоящем не страдали 
-заболеванием печени, поэтому нарушение функции печени, связанное с 
нарушением функции регулирующих механизмов центральной нервной 
системы, мы считаем вторичным.

Заканчивая изучение холестериновой функции печени при сосу
дистых заболеваниях головного мозга, переходим к изучению той же 
функции при опухолях головного мозга. Под наблюдением имелось 
13 больных, и наши наблюдения показали, что при опухолях голов
ного мозга холестериновая функция печени нарушается с ухудшени
ем клинического течения болезни. Так, например, если в первые 3 дня 
госпитализации у 3больных холестериновая функция печени была по
вышена по I типу, у 9 больных—по II и у 1 больного —по Ill типу, то 
на 10—13-м и в последние на 23—26 дней эта Функция была нарушена 
по II и, в основном, по III типу.
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Т а б л и ц а 5

Ко
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ст
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ль

ны
х

Дни госпи
тализации 1—3 дня 10—13 дней 23—26 дней

по типам I II 111 1 II III 1 11 III

13 мг% хо
лестерина 3 9 1 _ 1 2 _ — 2 И

Подытоживая полученные результаты нарушения функции пече
ни при сосудистых поражениях и опухолях головного мозга, прихо
дим к следующим выводам.

1. Нарушение холестериновой функции печени у исследуемых 
нами больных является, несомненно, результатом нарушения регуля
торной функции головного мозга.

2. При поражении подкорковых узлов и внутренней капсулы 
имеет место более глубокое нарушение, вследствие чего нормальная 
функция печени почти не восстанавливается.

3. Нарушение холестериновой функции печени при органических 
поражениях головного мозга мало изучено.

4. Нарушение функции печени при процессах, протекающих с 
размягчением мозговой ткани, выражено сильнее, чем при процессах 
без размягчения.

5. Нарушение функции печени параллельно с ухудшением кли
нической картины является важным топико-диагностическим симптомом, 
свидетельствующим о величине процесса, локализации и о наличии 
размягчения мозговой ткани.

6. Нарушение функции печени протекает параллельно с ухудше
нием клинической картины и обратно.

7. Нарушение функции печени является результатом органиче
ского поражения головного мозга.
Клиника нервных болезней факультета

усовершенствования врачей Поступило 25.111 195С

Հ. Վ. ՍՏԵՓԱՆ8ԱՆ

ԼՅԱՐԴԻ ԽՈԼԵՍՏԵՐԻՆԱՑԻՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄԸ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ՕՐԳԱՆԱԿԱՆ 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

II. մ փ ո փ ո լ մ

Գրականության մեջ կան թե' է քո պե ր իմ՛են տ ա լ և թե' կլինիկական բազ
մաթիվ հետազոտություններ, որոնք ապացուցում են կենտրոնական ներվա
յին ււիստեւէի և ներքին օրգանների լիոիւադա րձ կուպր ինչպես նորմալում, 
այնպես էլ պա թոլո զիայո ւմI *,արկ չկա ապացուցելու, որ կենտրոնական ներ- 
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վալին սիստեմի ախտահարման դեպքում ներքին օրգանների կողմից կարոդ 
են առաջանա լ ոչ միալն ֆունկցիոնալ, ա լլև շատ լ,,լրջ օրգանական փո փ ո /սու֊ 
թլու 1։նե ր։

'Լերջին 6 տարվա ընթացքում րժիշ1լեերի կատարելագործման ֆակուլ
տետի ներվալին կլինիկան զբաղվում է ներքին օրգանների ֆունկցիալի փո
փոխությունների հարդով կապված կենտրոնական ներվա լին սիււտե։! ի ախ
տահարումների հետ։ Կլինի կա լի աւդ թեմաներից մեկն էլ լլարդի խոլեստե- 
րինաքին ֆունկցիալի ո ւսումնասիրութ լունն է գլխուղեղի անոթ ալին սիստեմի 
աիւտահարումներով և ուռուցքներով տառապող հիվանդների մոտ։ 11 եր նպա
տակն է եղել որոշել, թե արդ քոք լլարդ/1 ֆունկցիան ենթակա է փոփոխման 
ուղեղի աի։տահարումների ժամանակ, և եթե ալո , ապա ինչ նշանակո ւթ լո ւն 
ունեն գլխուղեղի պրոցեսի լոկալիզացիան, մեծութքունը, խորությունը, կողմ֊ 
նալութլունր և ուղեղանյութի փափկացումը։

Լլարդի ֆունկցիան որոշելու համար մենք վերցրել ենք ալն տեստերը, 
որոնք ընդունված են գիտնականների կռղմից: Տվլալ աշխասւութլան մեջ 
մենք կանդ ենք աոնում լլարդի խո լե ս տերինա լին ֆ ունկցիալի որոշման վրա։

Սնալիդների արդլունքներր ցուլց են տվել, որ վերոհիշլալ հիվանդու֊ 
թլունների ժամանակ է1ա(,,քի խո լե ս տ ե ր ին ա լին ֆունկցիան ալս կամ ալն չա
փով բարձրացած է եղել, ուստի մենք լլարդի ֆունկցիալի խանգարումները 
դրսևորելու համար ըստ արլան մեջ գտնված խոլեստերինի քանակի բաժանել 
ենք երեք աստիճանի։

Խոլեսսւերինի քանակի I աստիճանի բա րձրացում (թուլլ չափի} համա
րել են ք աքն դեպքը, երբ արլան շիճուկի մեջ խոլեստերինի քանակը կազ֊ 
մա if է 181—220 մգ^1^, II աստիճանի բարձրացու մ (միջին չափի), երբ խո֊ 
լեստեըինի քանակը արքան շիճուկի մեջ կազմում է 223--- 261 մ գ՝}, (| և, վեր
ջապես, HI աստիճանի (խիստ չափի) բարձրացում, երբ խոլեստերինի քա
նակը արլան շիճուկս ւ մ կազմ ում է 261—300 մ զ".

Լլարդի իւոլեստերինալին ֆունկցիան մենք ուսումնասիրել ենք գլխու
ղեղի օրգանական ախտահարումներով աաւււոպող 120 հիվանդների մոտ, 
որոնցից 107-ը տաոապե լ են ս։նո թալին սիստեմի սւ [tun ահա ր ո ւմ ո վ և 13֊ը՝ 
ուռուցքներով։ Լլարդի իւոլեստերինալին ֆո ւնկց իան 75 հիվանդի մոտ ու֊ 
ււու մնսւսիրվել է դինամիկ կերպով, ալսինքն հոսպիտալիդացիալի 1—-Յ֊րդ 
օրը, 10 --13֊րդ օրը և 23—26֊րդ օրը, իււկ մնացած 32 հիվանդի մոտ լլարդի 
խոլեւււոերինալին ֆունկցիան քննվել է 1 կամ 2 անդամ հիվանդների վաղաժամ 
մահվան կամ իրենց ցանկո ւթ լամ բ դարս դրվելու պատճէսոով։ Ընղա մ են ր 
կատարվել Լ 278 փորձ։ U եր կողմից քննութլան են ենթարկվել ալն կարգի 
հիվանդնե րր, որոնց մոտ բացասված է եղել թե անց լալում ե թե' ներկա
լումս որևէ լլարդալին ու երիկամս։ լին հիվանդութլո ւն, որը կարող էր ալս 
կամ ալն կերպ սւնդրադաոնալ մեր ւիո րձերի ճշգրտուիժլան վրա։ Լլարդի խո֊ 
լեսաե րինա լին ֆունկցիա լի ղ ինամիկ քնն ո ւ թ լո ւնն ե րը հիշյալ 75 հիվանդնե րի 
մոտ պարղապե ս ցուլց տվեցին, որ լլարդի ֆու նկցիան, անշուշտ, խախտվում 
է '"l" կ'"'^ '"խ չափով, ալդտեդ հիմնականում մեծ գերեն իւ ա դո ւ մ պ ըո դե ս ի 
լոկալիդացիան, մեծութլունը ե /u ո ր ու թ լո ւն ը ։ Ալհ դեպքերում, երբ պըո դեսը 
տե ղափտկված է եղել ենթակեղեաքին հանգուլցնե րում և ներքին կապսուլա֊ 
լում, լյարդի /hոլեսսւերին ալին ֆունկցիան ավելի խիստ կերպով է ընկել, քան 
գլխուդեդի լոկալ պրոցեսների ժ ամանակ։ Գլխուդեղի հլուսվածքի փափկաց֊ 
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ման դե պքում նկաավո լմ է Լ1“'ՐԴՒ ի՚ո լես ւոե րինա լին ֆունկցիա լի ավելի խիստ 
անկում։ Ալդ երկու հանգամանքը հիմք են տալիս ասելու, որ լլս։ րդի խո լես- 
ւոերինալին ֆունկցիա լի պրոգրեսիվ ՛, անկումր ունի տո պիկոդիաւլնո սաիկ նշա
նակություն։ Ալււպիսով, լլարդի խո լե ս տ ե ր ինա լին ֆ ունկց իա լի անկման աս
տիճանը հն ա րավո ր ո ւ իժլո ւն կտա պա ր զե լո ւ գլխ ուդեդում տեւլի ունեցող պրո
ցեսի խորուիժլունր , մեծոլիժլունը և լոկալիզացիան։ Մեր հե տա զո ա ո ւիժ Հուն
ներից պարզվել է նաև, որ ղլխուղեղի ուսուցքնե րի դեպքում լլարդի խոլևս֊ 
տե րինա լին ֆունկցիան պրո դրե սիվ կե րպով բարձրանում է։ Պետք է նշել, որ 
լլարդի խոլեսաերինա լին ֆունկցիա լի վերական զն ո ւմն րն իժանում է հիվան- 
զու իժ լան լավացմանը ւլուգահեո, ւ լա րդի խո լե ս տ ե ր ին ա լին ֆունկցիա լի խան
գարումը պետք է համարել ոչ իժե բարդութլուն, ա լլ գլխուղեղի ախտահար
ման լու րջ վիսցերալ սիմպտոմներից մեկը։
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