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Среди многочисленных факторов, участвующих в формировании 
инфаркта миокарда, важное место отводится повышенном) содержанию 
в сыворотке крови липидов, особенно липопротеидов (1 2 4 *). В настоя­
щее время в лечении гиперлипопротеидемий существенное место отво­
дится применению фосфатных препаратов (э). в механизме действия 
которых не исключено участие и различных фосфорорганических соеди­
нений. в том числе и фосфолипидов (ФЛ). Высокое содержание послед­
них в строении эндоплазматического ретикулума и митохондрий, сос­
тавляющее приблизительно 60% от суммы всех липидов клетки, глав­
ным образом за счет фосфатидил холинов (ФХ), по-внди мому. обуслов­
лено причастностью этих соединении к процессам упорядочения струк­
турной организации и функциональной активности мембранных образо­
ваний клетки и се органелл.

Исходя из вышеизложенного было зап лакировано проследить за 
динамикой количественных изменений ФЛ в цельной крови и эритро­
цитах у больных с обширным инфарктом миокарда в различные сроки 
острого периода: 1—3, 7 — 15. 20—25 и 30—40 дни. что представляю 
интерес в плане изучения некоторых закономерностей в перераспреде­
лении ФЛ между эритроцитами и жидкой частью крови. Полученные 
результаты дают возможность судить об отклонениях в физиологическом 
состоянии эритроцитов в целом, имеющем принципиально важное* значе­
ние в оценке, кислородфикснруюшей и кислородтраис1К)р1нр)ющен 
Функции этих клеток на фоне деструктивных преобразовании в мил- 
карде при изученной патологии. С другой стороны, накопленные факты 
освещают некоторые особенности Гипоидного метаболизма, харак­
терные для обратного развития заболевания.

ФЛ определяли методом одномерной восходящей хроматографии 
на бумаге марки «Фнльтрак ФН 11» (ГДР), пропитанной кремневой 
кислотой, по методике Маринетти и Штотца (3 в видоизменениях 
Смирнова и сотр. (|0) и Карагеэяна (н) Количество ФЛ выражали а 
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ллг липидного фосфора на I .ил цельной крови или эритроцитарной 
массы. Полученные результаты обработаны статистически (”).

Согласно проведенным наблюдениям (табл. I). 1 3 Дни острого
обширного инфаркта миокарда характеризуются резким понижением 
общего содержания ФЛ в цельной крови, что совпадает с данными не­
которых авторов (1։). Описанный сдвиг обеспечивался, главным обра­
зом, за счет нейтральных ФЛ (НФЛ) и в меньшей мере — кислых ФЛ 
(КФЛ). убывавших приблизительно на 35 и 26% соответственно. При­
мечательно. что уменьшение количества индивидуальных фракций 
КФЛ — монофосфонкози гидов (МФИ) и фосфатндилсеринов (ФС) 
происходило почти в одинаковой степени (26%), тогда как диапаз и 
отклонении уровней отдельных представителен НФЛ оказался несрав­
ненно обширнее. Так, например, если содержание лизофосфатиднлхо- 
.типов (ЛФХ) в цельной крови в первые 3 дня заболевания не испыты­
вало заметных отклонении от соответствующих показателей крови до­
нора, то на этом уровень сфингомиелинов (СФ>\> уменьшал ч
приблизительно на 49%, а фосфатиднлэтаноламннов (ФЭ) возрастал 
примерно на 57%, что согласуется с мнением некоторых исследовате­
лей (**). . я $ I н

Как явствует из данных табл. 2. в 1—3 дни болезни в эритроцитар­
ной массе количество суммарных ФЛ убывало всего на 10%, главным 
образом за счет ФХ, \ меньшавшнхея в своем содержании примерно на 
24%. Этот сдвиг сопровождался одновременным увеличением количест­
ва ЛФХ приблизительно на 41% и отсутствием ощутимых отклонений 
со стороны уровня КФЛ (увеличение всего на 7%). Несмотря на это 
были выявлены интересные, на наш взгляд, количественные изменения 
в спектре этих липидов, которые следует рассматривать под углом 
зрения метаболической роли индивидуальных представителей ФЛ в 
тканевых превращениях, особенно в условиях патологии. В отмечен 
ном плане привлекает внимание одновременное развитие диаметраль­
но противоположных сдвигов, обнаруживающихся в отношении различ­
ных фракций из одной н той же группы КФЛ. Гак, например, с увели­
чением количества .МФИ примерно на 51% имело место уменьшение 
содержания ФС на 31%, б результате чего устанавливались новые по 
существу .л;плд-лнпидные взаимоотношения, оставляющие значитель­
ный след в фи отологическом течении метаболических процессов. На 
основании результатов проведенных исследований по изучению дина 
микн НФЛ н КФЛ в цельной крови и эритроцитарной массе больных 
острым обширным инфарктом миокарда в первые 3 дня заболевания 
м .жно заключить о неравномерности в степени проявления и напр.ш 
ленностн отмеченных сдвигов. Как показали наши исследования, более от­
четливыми отклонениями от нормы со стороны общей суммы были у НФЛ, 
нежели КФЛ В связи с х меньшение м количества НФЛ отмечалось и от- 
четлнвое уменьшение величины коэффициента (К) отношения суммы 
НФЛ к ։умме КФЛ (К = НФЛ/КФЛ). но только в цельной крови, где 
он составлял 4.82 против 5.47 (у доноров). В эритроцитарной же массе 
в отмеченный период заболевания изученным К— НФЛ/КФЛ испытывал
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Гайища /
Динамика фосфолипидов ( о миг липидного фосфора/аы цельной крови) в 

цельней крови больных острым обширным инфарктом мнокярда в различные 
сроки заболевания

Фракции
А МВ Доноры 1-3 дни эабо-

ницл. 7—15 дин забо*»
Раз­
ница,

20—25 мни »аб+ Раз 
ннца.

30 ֊40 дин забо- Раз­
иина,

ФЛ- . лепаинч ■1 левлНИН
%

лсиания
%

Л Ф X

М Ф и

С Ф м

Ф Х

Ф с

Ф э э

Сумма
I

Сумма

( умма
К Ф Л

К ФЛ

3-8610.318

7.94+0.460

24.56+1.114

43.00+1.615

6’15+0.027

5,62+0.602

9ЫЗ+1.625

77.04+1.479

14,09+0.547

5.47+0’ЭО

3*91+0.50 
0»25<РС0.1 

5.8710.91
РС 0.001 

12.50+1.367 
р<0.001 

24 .9211.17 •
Р<0.00|

4.521 0.95
Р<0.001 

8.81+0.60
I <0.0( 

60.53+2.53
Р<0,001 

50.14 + 2.037
Р<0,001

10,3911.38 
Р 0.01

4.82+0.624
Р<0.001

I

26

49

42

27

57

34

35

26

12

3.45+0’823
РСО .001 

6.38+0.483
Р<0.001 

15.51 + 1.90>
РСО.001 

28.45+1.546
Р <0.001

5.62+0.603
Р<0,001

8.21+0.625
РСО .001 

67'62+3.087
РСО .001

РСО .001 
12.00+0.828

РС0.001
4.63+0.424

РСО.001

И

20

37

34

9

46

26

28

15

15

3.35+0’379
РСО .001

7.48+0.342
Р<0.001

17.00+1 ’(,05
Р<0.001

34.6810.688
РС0.С01

5,71+0.374
I’ <0.001

8.79+0.335
Р<0 .(ИИ 

77.03+2.32
ГСО .001 

63*82+1 Л 04
РС0.001 

13,21+0.498
Р<0,001

4,83+0.197
РС0.001

13

6

30

19

I

56

15

17

б

12

3,61+0.463
Р<0.00|

7.64 + 0.391
Р<0’001 

23'73+0.680
Р<0’001

38.47+1.456
Р<0.(МИ 

5’87+0.348
РСО.О'Н

5.41+0.424
Р<0'001

84.73+1.814
РСО.001 

7Н22+1Л09
Р<о.Ц01 

13’51+0,417
Г<0.001

5.27+0,210
РСО .001

6 

I

3 

и

5

4

7

8

4

4



Динамика фосфол и пн дон (а миг липидного фосфора/ам эритроинтлрной массы) 
н эритроцитах больных острым обширным инфарктом миокарда н различные 

сроки таболгнання

Таблица 2

Фракции 
ФЛ

Доноры
1—3 дии ибо 

лс папин

Раз­
ница,

Ч

7 15 дни забо- 
лопания

1 Рат»
՛ ниил» 

%

20-25 дни забо- 
ленанин

Ра > 
инна, 

%

30— 40 дни тзба- 
лсваинн

Раз 
ннцз

Л Ф X 3-73+0.884 5.26+1.054
Р<0.(Ю1

41 1.82+2.727 
Р<0.001

29 9.13 + 1.81,5
Р<0.001

144 3.86 + 1.665 
Р 0.5

3

М Ф и 5.07+0.263 7.68 + 1.206
Р<0.001

51 17.23+1,440
Р<0.001

240 15.48+1.122
Р <0-001

205 6.50+0.875
РСО *001

28

С Ф м 27-06+0.517 25.93+2.144 
Р-0.002

4 23.13+2.555 
Р <0.001

15 22.77+1.288
Р<0.001

16 32«88±ЫМ1
Р<0,001

15

Ф X 38*91+0'746 29.46+2.831
РСО .001

24 26.15+1.963
Р<0.001

33 25.02 +2.215
Р<0.001

36 34.98+1'370
Р<0.001

10

Ф с 12.72+0.560 Ь .83+1 .ЗН‘»
РТ 0.001

31 15.77+1.131
Р<0.001

24 14.20+1.374 
Р<0.Ц01

12 И.о/+о.79.1
Р 0.01

3

Ф э 7.33+0,419 8.03+1.621 
Р 0.01

10 1 .(И»5
Р<0.00|

25 4*21+1.173
Р<О.о։Ц

43 7.10+1.527
Р 0.25

.1

Сумма 
Ф л

>4.82+1.756 85.19+0.573
РСО.001

10 92.61+3.181
Р Одо?

2 90.81+1-645
Р<0.001

4 88.39+2.519
Р<0.001

7

Сумма 
Н Ф Л

77'03+1'340 67.72+4.325
Р<0.001

12 59.61+2.808
Р<0,001

23 61.13+4.010
РС0.001

21 68.42+2,24 1
Р<0.01)1

И

Стмма
К Ф Л

17.79+0.658 16,51+2.095 
р<о.ои>

7 33'00 + 1.645
РСО .001

85 29.68+1.688
Р<О.(И>|

67 19.57 +1.507 
Р" 0.1’2

10

НФЛ 
КФ л

4.33+0.140 4-15+0.482 
|’<0.001

4 1.81+0'1.46 
Р<0.001

58 2-06+0.155
1’0<.00|

52 3.52+0.269
Р<0 0 *2

19



лини, една заметные отклонения 4 15 против 4,33 (у доноров). По всей 
вероятности, этот факт следует объяснить однотипностью в картине на­
рушений метаболизма ФЛ. развивающихся как в эритроцитах, так и раз­
личных тканевых образованиях, в том числе и миокарда Отсутствие ви­
димых и <мг нении в количественных соотношениях между дву мя фу нкцио- 
нально различными группами ФЛ—НФЛ и КФЛ и эритроцитах в начале 
острого периода инфаркта миокарда, по-вмдимому, вопределснной сте­
пени является результатом мобилизации потенциальных возможностей 
организма, направленных в общем на сохранение гомеостаза целост­
ного организма и в частности на поддержание постоянства в картине 
физиологического статуса пораженного органа. Во всем этом немало­
важное значение придается регулярному поступлению кислорода с ге­
моглобином, что возможно при нормальном функционировании эритро­
цита в целом.

По ходу наших исследовании было показано, что 7 15 дни остро­
го обширного инфаркта миокарда характеризуются заметным умень­
шением (на 26%) в цельной крови уровня суммарных ФЛ В этом пе­
риоде заболевания бросается в глаза неравномерное (п<> степени сво­
ей выраженности) увеличение количества индивидуальных фракций 
ФЛ. В наибольшей степени этот сдвиг проявился со стороны СФМ и 
ФХ, ^бывавших приблизительно на 37 и 34% соответственно, и ФЭ. 
количество которых увеличивалось иа 46%.

По нашим данным, описанные сдвиги в отношении содержания 
ФЛ в цельной крови сочетались с одновременными закономерными ко­
лебаниями содержания изученных соединений и в эритроцитарной мас­
се. Становится очевидным, что в эритроцитах на 7—15 дни таболеванля 
общая сумма ФЛ не испытывала статистически достоверных отклоне­
ний по сравнению с аналогичными показателями у доноров Несмотря 
на это. как и ранее, обнаруживались примечательные изменения в 
соотношениях между количествами индивидуальных ФЛ. из которых 
наиболее отчетливыми и интересными были увеличение уровня ЛФХ 
на 29%. сопровождавшееся одновременным убыванием содержания 
ФХ на 33 и СФМ на 15%. Эти сдвиги сочетались с параллельным воз­
растанием количества МФН. приблизительно на 240%, и несравненно 
менее заметным увеличением уровня ФС примерно на 24%.

На 20—25 дни заболевания, несмотря на продолжавшееся увели 
ченнс суммарного содержания ФЛ в цельной крови по сравнению с 
предыдущими сроками наблюдения, оно по-прежнему продолжало ос­
таваться ниже контрольного уровня на 15%. Это обьясняетея однотип­
ностью изменений количества НФЛ, составляющих основную массу в 
общей сумме ФЛ. Следует подчеркнуть, что содержание некоторых 
главных компонентов из группы 11Ф.1 — ФХ и * ФМ в данно! стадии 
заболевания по сравнению с предыдущими хотя и заметно возрз< •՝՛ 
тем нс менее продолжает чувствительно отставать от исходных пока­
зателей. Несмотря нп это. количество КФЛ увеличивалось и поч 1 
приб 1нж; ТОСЬ к уровню этих липидов ц донорской крови Заслуживает
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внимания динамика изменении количества ФЭ, которое, как покатали 
наши наблюдения, с самою начала заболевания, вплоть до 20- 25 
дней, держалось в пределах высоких цифр, превышавших нормальные 
в интервале 46—57%. Примечательно, что на 30—40 дни болезни, т. * 
перед выпиской больных из-стационара, обнаруживался резкий спад 
содержания ФЭ. приближавшийся к исходным величинам В этот пе­
риод болезни также имеет место проявление компенсаторно-приспосо­
бительной реакции организма, частным выражением которой можно 
считать увеличение в цельной крови количества ФЭ в ответ на умень­
шение в ней уровня ФХ и ФС, т е тех липидов, взаимопревращения 
которых в условиях патологии, по всей вероятности, имеют важное 
значение в процессах тканевого метаболизма. 1 И

В связи с этим уместно приглядеться к картине стабилизации уров­
ня суммарных ФЛ в эритроцитарной массе начиная с 7—15 дней до 
30—40 диен заболевания, которая, однако, как показывает изучение 
полученных результатов, является только кажущейся. Па описанном 
фоне обнаруживался, как и прежде, пониженный уровень НФЛ, при­
мерно на 21%. по сравнению с показателями донора и. наоборот, вы­
сокое содержание КФЛ, превосходившее норму приблизительно на 
67%. На 20—25 дни заболевания в эритроцитарной массе бросалось в 
глаза чрезмерное, более чем на 144%, увеличение количества ЛФХ. со­
провождавшееся развитием противоположных сдвигов со стороны ФХ 
и ФЭ на 36 и 43% соответственно. Примечательно и то, что несмотря 
на отмеченные сдвиги обнаруживалось также некоторое возрастание 
(на 12% > уровня ФС Следует подчеркнуть, что на 30—40 дни заболе­
вания имела место нормализация со стороны количеств ЛФХ, ФС и 
ФЭ с проявлением отчетливой тенденции к восстановлению исходного 
уровня в отношении ФХ, количество которых отставало от соответ­
ствующего показателя у доноров всего на 10%.

Исходя из вышеизложенного, можно прийти к заключению что в 
изученные периоды острого обширного инфаркта миокарда развива 
лнсь процессы своеобразного перераспределения в картине качествен 
ного и количественного наборов как в цельной крови, так и в эритро­
цитарной массе, что сопровождалось проявлением нового профиля ли­
пид-липидных соотношений в условиях патологии. Сохранение посто­
янства в статусе филогенетически сложившегося стабильного созвездия 
различных по своей природе ФЛ одних из основных компонентов 
мембран, согласно концепции Крепса <■«), имеет исключительно важ­
ное значение в обеспечении ряда физиологических функций организма 
Описанная нами гамма изменений в наборе ФЛ цельной крови и крас 
вых кровяных телец начиная с момента заболевания и кончая 30- 46 
днями, по всей вероятности, наделена особой спецификой, одной и» 
отличительных сторон которой в каждом из исследованных этап >в ост­
рого обширного инфаркта миокарда являлось закономерное уменьше­
ние количества ФХ. сопровождавшееся одновременным ув. -мнением 
хровня ЛФХ. Примечательно, что на 30—40 дни болезни обнаружива­
лась нормализация >ровней этих липидов По-вндимому, в условиях



изученной патологии взанмоперсхид ФХ и ЛФХ, а гакж( частично в 
ФЭ и ФС имеет важное патогенетическое, диагностическое и прогности- 
ческое значение

Рассматривая динамику величины К = НФЛ/КФЛ. следует заметить, 
что изучение количественных соотношений между НФЛ и КФЛ при 
патологических состояниях и в особенности при инфаркте миокарда 
приобретает особый смысл Это прежде всего заслуживает внимания 
потому, что, как показали наши прежние исследования ('5 '*), НФЛ н 
1\Ф. I обладают ярко выраженной активностью в отношении свертываю­
щей системы крови. Стало известно о стимулирующем действии пер­
вых из них па процессы гемокоагуляцин и. наоборт, о четком ингиби­
рующем эффекте вторых. Однако для понимания роли и оценки зна­
чения этих соединении в обеспечении про- и антикоагулянтной функ­
ции не следовало бы руководствоваться одним лишь абсолютным уров- 
1е.м их в крови или тканях. При этом следует обращать большое вни­
мание на степень отклонений в картине качественных и количествен­
ных соотношений между отмеченными категориями ФЛ В отмеченном 
плане особенно важно учитывать динамику величины К = НФЛ/КФ.1 
Руководствуясь колебаниями этого показателя на всем протяжении 
острого обширного инфаркта миокарда нам довелось проследить оп­
ределенные закономерности. Следует подчеркнуть, что в цельной кро­
ви, в отличие от эритроцитарной массы, обнаруживалась нескрытая 
стабильность в величине изученного коэффициента во все исследован­
ные периоды болезни.

Как показали наши наблюдения, в эритроцитарной массе, наобо­
рот, имело место сохранение стабильности величины К — НФЛ/КФЛ 
только в первые 3 дня острого периода заболевания с последующим 
его заметным уменьшением, особенно на 7—15 дни, до 1.81 и затем 
проявлением тенденции к увеличению до 2.06 на 20—25 дни и до 3.52 
на 30—40 дни заболевания Эти результаты отчетливо свидетельству­
ют о том, что описанные глубокие изменения, обнаруженные в вели­
чине К-НФЛ/КФЛ. имеют в своей основе заметное перераспределение 
в картине липид-липидных соотношений в сторону увеличения процент­
ного содержания КФЛ, обладающих, как известно, антикоагулянтными 
войствами. в общей сумме всех ФЛ Являясь противосвертывающими 

соединениями непрямого действия, КФЛ и особенно ФС в сочетании ՛ 
инъекциями гепарина, по-вндимому, играют немаловажную роль в 
поддержании активности свертывающей системы крови в пределах фн 
зиологическнх норм.

Таким образом, обобщая динамику содержания различных катего­
рий ФЛ в цельной крови и эритроцитах на отдельных этапах острого 
обширного инфаркта миокарда, можно заключить, что описанные из­
менения отличаются .строгой ։акопоыерцостью в соответствии с нару­
шениями. характерными для данного периода наблюдения Уместно за­
метить, что на основании результатов по изучению спектра ФЛ н эри 
троцнтах можно прийти к определенным суждениям о состоянии мета­
болизма ФЛ в самом пораженном миокарде и. в связи с этим, о про-
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цесса.х восстановления структурной организации некоторых элементов 
мышечной ткани н пернинфарктных зонах, что может выступить н ка­
честве прогностического показателя. ®
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Լ. Լ ԴԱՆԻԼՕՎԱ. Վ Վ. ՕՐԴՑԱՆ. Ս. П. ՃՈՎԱԿԻէրԱՆ. Դ. 0. ՈԱԴԱԼՅԱՆ. Կ Դ. ՂԱՐԱԴՏՈ^ԱՆ
Աւ/|՝ող»ական արյան և էրիթրոցիտների ֆոսփո[խւ|իղնԼրի 

րփնամիկան սուր տարածուն ինֆարկտի ժամանակ

Միո կսւրդի սուր տարածուն ինֆարկտով Հիվանդների մոտ հ իվ սւնդութ յան 
1—3) ւ—15, 20— 25, 30—40 օրերին ամրոդքտկան արյան և էրիթրոցիտների 
մեշ ուսումնասիրվել Լ դու մ ա րսւ յին, չեդոր, թթու ե անհատական ֆոսֆոլի- 
ւդիդների ւդ ւս ր ո էն ա կո ւթ լ ան դինամիկան, ինւդեււ Նաև չեդոր և թթու ֆոս՚վւոլի. 
ւդիդների դամարների Հ տ ր ա ր L ր Ո է թ յ ան դործ ակիցրէ Գումարային ֆոսֆոլի֊
ւդիդների պ արո ւն ա կ nt թ յան ա մ են >ս ց ա յտ ուն 
կատվել Լ որմ րոդշակւսն արյան մեջ։ Նշված

արտահայտված նվաղում ր նր-
տեդտշարծր հի մնա կան nt մ կա-

տարվել է րո/որ ֆո սֆո լիսլի դն ե րի Հիմնական մասսան կ ա դ մ ո դ չեդոր ֆոսֆո- 
նվադման հաշվին։ Հատկանշական է, որ ուսումնասիրված դոր֊ 

ծտկցի մ եծու թ յունր ամրոդէակսւն արյուն մեք հիվանդութ յան 7— 15 օրերին
նվաղում է 15‘ք-ով, մինչդեռ էրիթրոցիտներում դումարային ֆոսֆոլիսլիդ- 
ների աննշան (10*/' շ նվաղման ֆոնի վրա այդ տեդաշարմր կադմոէմ է 5H Ն է 
հնչւպես ցույց տվեցին կատարված * ե տ ա դո տ ո է թ յո էններր , դործակցի մեծու- 
քՅյաև տ ա տ աե ո ւմն ե ր ր կախված են միայն ա ո անձին- աո անձին վերցրած չեդոր 
ն *ո սֆո լի ։դի դն ե րի րանակտկտն փոփոխություններից, մինչդեռ ամ-
բողքՈէթյամր վերցրած Սրանց Կաշվե կշիոր կարոդ է ե չան դրտ դաոնալ դու- 
սարային ֆո սֆոլիպիդների մակարդակի վրաէ

Ֆոսֆտտիդիւխո [ինների րան ս* կո ւ թ յան նվադումր հիվանդութ յան ր ս կ դ ր • 
նական էտ աւդոէմ ու դ ե կցվում է լի դ ոֆ ո սֆա տ ի դի լխ ո լինն ե րի րանակութ յս»ն 
մ ի ած ամ տնակ յա ավելացումով և նրանց մասնակի փոխարկում ով ֆոսֆա- 
տՒէհ^ան"ւ ամինների ե ֆ ո ս ֆ տ տ ի դի լս ե ր ինն ե ր ի 11 Ստացված տվյալներր 
թույլ են տալիս դատելու ՝>իվանդության ամրոդշ րնթացրու մ ֆոսֆոլիսլիդ- 
9ԼՒ11^րՒօ^^րՒ մեկր մյուսով փոխարկվելու կտրեոր կ ո մ ւդ են ս ա սւ որ - Հ ա ր մ ա - 
րոդական նշանակության մասին՛ Համաձայն մեր տվյալների լի ՛դիդ՝ լի *^/<“ 
դայի\լ >արարերոլթյունների սկսրնական ւդասէկերի, Նկատելի նորմալացում 
նկատվում է հե տինֆարկատ յին շրքտնի 30—40 օրերին է էրիթրոցիտներում 
ֆո ս ֆոքիսլի դա յիե փոխանակության սլաւո կերում րացահայտված օրինա-
չտփություններր կարելի է դիտել որսլեո հյուսվածքային մակարդակումէ մաս- 
նտվորաւդես ախտա Հս»րված միոկարդի մւսկտրդում լիլդիդների փոխան ակու֊ 
թյուն ու մ տեդի ունեցոդ խ տնդարումների մ ոտավոր ա րտ տ ց ո լ ո ւմ ւ Ստացված 
տւխալներր Լական դ ի Ա1 ա • կ իր ւս ո ա կ ան հ ե տ ա ր ր ր ր ո ւ թ յ ո ւն են ներկայացնում 
և սրտի սուր տ արած ուն ինֆար կ տ ի կ լին ի կ ա յո ւ մ կարոդ են հանդիսանալ ար* 
մ ե րավոր դիադնոստիկ և սլրոդնոստիկ ց ս լ ց ան ի շն ե ր է
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