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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ОТЕКА-НАБУХАНИЯ МОЗГА 
У БЕЛЫХ МЫШЕИ

Проблема терапии отека-набухания головного мозга в настоящее! 
время является одной из наиболее актуальных проблем не только нейро-! 
хирургии, по и большого ряда тяжелых заболеваний. Отеком мозга со՛] 
провождэются такие судорожные состояния, как хорея, эклампсия, ка
татонические формы шизофрении, эпилепсия, тетанус [И, 31, 32]. 3. .1 ՛ 
Лурье ]22] предполагает, что отек мозга при гипертонии является основ
ной причиной проявлений криза.

Вопросы патогенеза отека-набухания мозга представлены в неко
торых обзорных работах [6, 7. 19. 20. 34].

При лечении отеков мозга широкое применение находил принцип 
осмотерапип—влияние гипертонических растворов поваренной соли, 
глюкозы, декстрана, белка, гипертонической плазмы, коллоидных ра
створов морской капусты, гуммиарабика, хлористого кальция, мочеви
ны [14. 26. 30. 36, 39. 40]. Однако, как отмечают Е. М. Мальм [23] и К. 11 
Бадмаев [8], в вопросах осмотерапии существует исключительный схема
тизм подхода к процессам осмоса в организме, и поэтому вещества, за
частую вводимые с целью осмотерапии, действуют как раздражители и 
вызывают ряд патологических цепных реакций и нежелательных ослож
нений.

За последние годы появились клинические наблюдения относитель
но благоприятного действия новокаина и ряда других холинолитическн* 
и ганглиоблокирующих веществ—пентамина, гексония. зрфонада. тет-- 
мона. мекамина, метамизила [12—16, 24, 33]. Применялись препараты 
антигистаминного действия, нейроплегические—аминазин, резерпин, .тн- 
празил, димедрол, ларкагтил [7, 17, 35], гормональные кортизон, гидро
кортизон, витамины [10, 18. 37].

Целью нашей работы является экспериментальная терапия отека 
мозга у белых мышей для систематического изучения сравнительной 
прогивоотечной активности большого количества лекарственных ве
ществ.

.Методика. Методика и оценка экспериментального воспроизведения 
отека-набухания мозга подробно описана нами в предыдущей работе 
[27]. Описано получение специальных калибровочных кривых соотноше
ния веса сырого мозга к весу тела животного (коэффициента К։) для 
различных весовых категорий интактных белых мышей и крыс.

Статистически обработанные соотношения коэффициента К; с дове
рительными границами достоверности для животного определенного не-
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са о каждом отдельном свите позволяют определить наличие или от
сутствие отека мозга. Если точка, соответствующая значению коэффи
циента К։, выходит за пределы верхней границы этой кривой, можно го
ворить о наличии отека (рис. 1).
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Рис. 1. Результаты экспериментальной терапии отека мозга. Оценка 
результатов опытов с использованием отработанной шкалы значения 
коэффициента Кд (соотношение веса сырого мозга к несу тела) для 

различных весовых категорий белых мышеи. Отек в контроле: 
кружок с точкой—травматический отек; кружок темный, .тважп перечеркнутый — 

осмотический отек.
Травматический отек

Аминазин — темный кружок перечеркну
тый

Ганглсроп—темный треугольник
Окснкаин — темный квадрат
Фубромегаи — темный ромб
Мочевина темный кружок
Уросульфан темный квадрат перечерк

нутый

Осмотический отек 
светлым кружок перечеркнутый 
светлый треугольник 
светлый квадрат 
светлый ромб 
светлый кружок 
светлый квадрат перечеркнутый

В результате проведенных ранее экспериментов нам удалось уста
новить. что наиболее доступными и адекватными моделями для серий
ного изучения лекарственных средств являются методики травматнчс-

* Приведены результаты 50°, 0 случаен опытов, чтобы не загружать графи 
ческос изображение.
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ского и осмотического отека. Травматический отек у наркотизированных 
белых мышей мы вызывали трепанацией теменной кости, диаметром 3 
-! мм. Толстой иглой наносилось 20 уколов на глубину 0,5, см. Контроль
ные опыты показали, что у 75",՛'„ мышей отчетливый отек мозга разви
вается на 4 день после травмы.

Осмотический отек вызывался путем внутрибрюшинного введения 
воды в количестве, соответствующем 21% веса животного. В среднем 
через 60 минут 75—80": животных погибало с признаками отека мозга.

Исследовались 31 соединения как применяемых в медицине» так и 
впервые синтезированных и 11Т.О.Х АН АрмССР. Экспериментальная 
терапия травматического отека проводилась в течение трех дней подкож
ными инъекциями препаратов в лозах ’/« ч средних терапевтиче
ских доз При осмотическом отеке вещества вводились профилактически 
за 30 35 мип п> водной нагрузки в больших дозах, соответствующих 
7 ЬДзо. В опытах использовано всего 700 мышей.

Результаты опытов. Данные контрольных опытов воспроизведения 
<>тека-иабухапия мозга белых мышей и результаты экспериментальной 
терапии приведены в таблице. Из данных таблицы видно, что развитие 
травматического отека мозга в различной степени тормозят многие сое
динения. Умеренно (на 55 -15%) тормозят амизил, 7351. тиомочевина, 
аскорбиновая кислота, рутин, димедрол, милонтин Значительно (на 
70—60%) тормозят: кортизон, оксикаин, гапглерон. арнеиал. киптерои. 
фубромеган. аминазин, мочевина; бромурал, аспирин, уросульфан, 6-ме- 
тнлтиоурииил. урутин. Полностью тормозят (па 100/о) развитие трав
матического отека мозга уротропин» дибазол и препарат 8037.

В опытах с осмотическим отеком, когда лекарственные вещества 
вводились однократно за 30 мни до водной нагрузки, хорошим профи
лактическим действием обладали лишь немногие вещества. Так, умерен
но, на 50—48% предотвращают отек мозга гаиглероп, окенкани. фубро
меган. мочевина. На 30—35% тормозят тио.мочевипа, гепарин, аскорби
новая кислота, диуретин, препарат 7351, амизил. аспирин, кортизон, 
урутин. гексоний. уротропин, димедрол. Значительно (па ($5—55%) 
предохраняют от осмотического отека мозга лишь рутин и аминазин. Пи 
одно из 31 соединений не бы то в состоянии полностью предупредить раз
витие осмотического отека мозга.

Па обеих экспериментальных моделях наиболее активными оказа
лись аминазин, ганглерон, оксикаин. фубромеган. мочевина, уросуль- 
фан п урутин. которые предупреждали развитие и травматического п 
осмотического отека у -15—100% животных (рис. 1).

Обсуждение результатов. Патогенез отек;*-набухания мозга связан 
г таким многообразием факторов, вызывающих и усугубляющих отек, 
что необходимо при отборе лекарственных веществ с целью эксперимен
тальной терапии учесть все стороны фармакологического действия пре
паратов, способных блокировать развитие процесса в любом из звеньев 
этой цепи патологических реакций.

Исходя из факта, что одной из патогенетических причин возникло-
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Т а б л ина 1
Сравнительная протнвоотечная активность соединении

5 = Травмагиче- Осмотиче-
? 2 Название Фармакологическое скин отек скип отек

препарата действие 11 протнвосточного
£8 действия*

1 Амизнл центральные холиноли-
32тикк и гапглколнтики 45

2 7351 45 32
3 Гзнглерои 60 48
4 Оксикаин 60 48
5 Этпенал 30 0
6 Арнснал • 60 16
7 1ексонпй 30 32
Я Кв.перон пип лполнтнки 60 (1
9 Фубромсган • 60 48

10 7066 30 0
И Аминазин транквилизаторы н ней-

ропле։ические 60 60
12 Резерпин 30 0
13 Милонтин - 52.5 24
.14 Дибенамин адренолитикн 30 16
1.. 8037 100 0
16 Фенамин адрекомнметикн и сги-

30МУЛЯТОрЫ Ц. II. с. 16
17 Дибазол 100 0
18 Кофеин 26,2 16
19 Диуоетнн мочегонный 30 40
26 Аспирин про!нповосналительные 60 32
21 Атофан 37.5 16
22 У ротропнн ։<х> 32
.23 .У ]Х>сулъфан 60 48
24 Кортизон гормональные и вига-

62.2минные препараты 32
25 б-Метилтиоурацпл — 60 16
26 Ас кор би 1 г оная к ислота • 45 40
27 Рутин 45 64
28 Урутин 60 32
29 Мочевина производные мочевины 60 48
30 Тномочевнна 45 32
31 Бромурал 60 0
32 Бром нет о- во дородна я

37,5лмилнзотпомочевииа * 24
33 Димедрол антигистаминный 45 32
31 Гепарин антикоагулянт ** 36

В контроле: травматический отек 75°,, осмотический — 80° 0.
" Погибают все от кровотечения.

пения отека мозга являются пейрогу^оральные расстройства, и приме
нение в клинике некоторых ганглиоблокирующих и холннолитичсскпх 
средств дает определенный лечебный эффект, мы исследовали ряд пре
паратов, синтезированных в ИТОХ Препараты ганглерон, оксикаин, 
эгпеиал, 7351, ариенал обладают выраженным холннолнтическим лей 
ствием н преимущественно блокируют «IЪ и «М» холинорецепторы цен
тральной нервной системы [1—3. 28—30].

Препараты кватерон. фубромсган, 7066 были отобраны как ганглио- 
литические вещества, блокирующие преимущественно холинорецепторы 
периферической нервной системы [4, 5. 25].

Исходя из противоотечпого действия мочевины, мы исследовали ее
Биологический журнал Хрменпи, XIX. № 1(1—6
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2. Предложенный нами метод оценки результатов эксперименталь
ного воспроизведения и терапии отека-набухания мозга у белых 
мышей вполне пригоден для широкого изыскания противоотечных 
средств.
Институт гонкой органической химии

АН ЛрмССР Поступило 14.\’П 1965 г.

Ч. Մ. ՍԱՄՎհԼՅԱՆ
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Н. մ փ и փ ո է մ

նկարուղրված են 34 ւքե ղան յա թ ե ր ի Համ եմ աաական ա կ ա ա յսւ ա ղ ա յին 
սւկւէւիւ[ության ուսումնասիրության տվյայները: Ուղեղի այտուցն ստացվւսմ / 
էէքրավմաաիկ և օսմոտիկ մ եթողներով, /ուկ վերջինիս աոկայոէյթոէնլւ և ինտեն֊ 
սխթէւթյունր ղնսւՀատվամ են Հեղինակի կողմից մշակված Հատուկ կորի մի֊ 
Տոցով.

ձետտղււաությանների Հեաեանրով Հայանարերվե ղ, որ արավմաաիկ և 
ոււմոուիկ մեթււղււվ աոացված այտուցի վրա րսվտղՈւյն րամիչ աղղեցոլթյունն 
անեն Հետնյալ մ իացութ յաննե րր' տմ ինադին ղանղլե րոն — օրս ի կա ին = մ ի֊ 

1չանյոլթ=ֆուրրոմեղան' ս> րոսուլֆտն — ռոլաին: Տվյայ մեթոդը հարմար Լ 
մե.ծ րանակությաւէր դեղանյութերի հսւկաայտէէւցային Հատկությունների ու
սումն ա и իր л ւ թյ ա ն հ ւս մ ար:
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