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Ն. 1Г. ԱՅԼԱւրււՏՏԱՆ

ՄԵՏԱՍՏԱԶՆԵՐԻ ՏԱՐԱ՛ԾՄԱՆ ՈՒՂԻՆԵՐԸ ԵՎ ՀԱԿԱՃԻԱԼՈԻՐՈՆԻԴԱՋԱՅԻՆ 
ՄԻՋՈՑՆԵՐԻ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏՈՒՄ

I/ ետ աստ ա դներ ի առաջացում ր օրգանիզմի տարբեր մասերում հետևանք 
է քաղցկեղաքին ուռուցքի օջախներից րջիջնե րի տ ե գա վ։ ո խ մ ան ր , որբ հիմնա­

կանում կատարվում Լ լի մ ֆ ա տ ի կ և արյան անոթների միջոցով: Որոջ հեղի­

նակների կարծիքով, մետաստազներ կարող են ա ռաջան ա լ ե զարգանաք օր- 
ղանի զմի դ ան ա դա ն հա տվածներում և օրգաններում միմիայն ա (ն դեպքե­

րում, երբ քազցկեզա (ին բջիջներր բերված են առաջնային ուռուցքի օջախնե- 
րՒյ։

թստ Ն. Ն. Պետրովի (12, 13), Ա. Ի. Իաբաևի (1) ե Ւ. Ա. Սուխինի (21) 
կարծիքներ ի, մ ե տ ա и տ ա զն ե ր կարող են նաև առաջանալ երկրորդային կարգով 
ախտահարված օրգանի ուռուցքների բջիջներից: նրանց առաջացման հավա­

նական պ ա տճա ոն ե ր ր պետք է որոնեք քաղցկեղի ձևի, նրա բջիջների ինֆիլ- 
տրասւիվ ձևով աճման ինտենսիվության և անոթային սիստեմի ւսռրուկտու-

րս։ քին վիճակի մեջ։ Ամեն մի բջջային էմբոլիա դեո գա մետաստազ չէ է Նրանց

Шո աջացումն ու զարգացում բ պա I որ վ ած Է աքն մ իջավ ա ւրով և նպաս-

տավոր պայմաններով, որում րն կն ում են քա զց կե դի բջիջներր։

Այս հարցերի պարզաբանման համար մեր կողմից ճագարների վրա կա­

տարված են փորձեր, որոնց հիման վրա որոշակիորեն կարելի է հայտնել

այն կարծիբր, որ լիմֆոգեն և հեմատոգեն ճանապարհներով խվոԴ

քաղցկեղային բջիջներր ոչ բոլոր դեպքերում են, որ առաջացնում են մետաս- 
սւադներ։

Փորձերի առաջին սերիայի 28 և երկրորդ սերիայի 38 ձագարների երակ-
ների մեջ ներարկված են եղեք Է'ր ո ո ւն - պ ի ր и ի 
յին սուսպենզիան։

ճ ա գա րն ե ր ի դիահերձում ից պարզված

ն ե ր ի ա ի t տ ահ ա ր ու մ ր կ ա տարվել է մ ի են ո ւ յ ն

ու ո ու ցրի ց պատրաստված բջջա֊

պա (մաններում, սակայն աոա-

ջին սերիայի № 21,33 և 2-րդ սերիայից Д'* ձ' 8, 26 և 34 ճագարն երբ բոլո­
րովին ախտահարված շեն եղել։ Այդ նշանակում է, որ արյան մեջ ներարկված 
ուռուցքի բջիջներր այղ ճագարների մոտ շեն զարգացել, այլ ոչնչացել են. 
ճագարների զգալի մասի մոտ մետաստազներբ տարածվել են գրեթե բոլոր 
ներքին օրգաններում, այլ կերպ տեղի /, ունեցել շրիվ դեներալիզացիա։ Իսկ 
մն աց տծների մուռ մեսւաиտ ազներր հղել են տարբեր քանակությամբ, այն էլ 
մի քանի օրգաններում։ Նշանակում է, որ ոչ բոլոր գեպքերում և լոկալիզտ

ցիան երում է, որ գոյություն են ունեցել նպաստա մոր պայմաններ քա գրկե­

ղային ոՒ^երի պատվաստ ման և ղարգացմ ան ,ամար։
Մի շարք հ եդինակներ՝ էյ. Ա, Տատարինովք [??], Ա՝ Յա. Սին այր [/6], 

/’. Ռոսկինր [/5], /Հ. Սոդոմ ոլեցր և Ի. Նեյմանր [21, էհ Ե. Կավեցկին 
20-7 յ
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|.?|. Վ. Պ. Մ իխայեքովր [5, ճ] և Ի. Մ. Պ եյսախովիչր F#, .9] գտնում են, որ մե- 
տաստւսղների տարածման և ղարգացմ ան պրոցհսհերր Հիմնականում կախ­

ված են ոետիկուքո-էնղոթելյւպ սիստեմի ո ե ա կ տ իվ ա կ ան ո t թյո ւն ի д г Նրանց 

սիրութ քուններիգ ստացված տվյա(ներով, որտեղ ((արաղ ե դանդաղ աճման 
վիճակների» ա ոկ ա (ութ (ո էն ր քաղցկեղա յին օջախներում պայմանավորված Լ 
ա ր ղ ի ր ո ֆ ի յ թելավոր ստրուկտուրաների կողմից ցուցաբերվող պ ա շ տ պ ան ա - 
կան ֆու Ն կ rj ի ա f ո վ:

եկ- !• Արցիրո /*/'/ pL[!tpntJ աոսէհաւյած փ ո փ * քս ո լ Է! j ո t Ն*հ ե ր ր

tf ետտւ/տ ա

(ժամանակակից րմբոնմամբ ուոու ց բների ա արած ում ր պետք Լ ղնահա֊ 
տեւ որպես օրգանիզմ ում տեղի ունեցող ր ի ո / ո ղ ի ա կ ւեն պրոցեսի ե ոչ թե սոսկ 
քաղցկեղային բջիջների մ ե խ ան ի կ ա կ ան տ ե գա փ ո խ ութ յո ւն ւ Այս տեսակետից 
մ ետաստաղների տարածման ճան ա и/ ա րհն ե ր ր' հատկապես չիմֆտտիկ սիս­
տեմ ր հանդիսանում են ոչ թե սոսկ ուղիներ, որոնց միջով անարղեքք ձևով 
օրտողրաղ ուղղությամբ քշվում տարվում են քիմֆտյի և արյան հոսանքների 
միջոցով քաղցկեղ Iй Г 1Ч1 * ШЛ hpiuhp • ան rjfiu աՆnt մ են որ Այ ես 
րի ո/ո tf ի ա կ ան ո ե ա կ rjի այի ՀնաԱյ արՀն եր:

II ետաստաղների առաջացման հարգում, բացի տարածման ուղիներից, 
ղեր են խաղում նաև այյ ֆակտորներ, որոնց մասին գրականության մեջ գո­
յություն ունեն տարբեր կարծիքներ։

1ո(Ա(1յովր F1 if j մ ե տ ա и ut ա ղն ե ր ի տարածման ե ղարղագման ւղրո֊ 
!)!■“!' ա^րողջովին պայմանավորում /. նոր մ իք,ով այրի կամ օրզանի մակե- 
/ ' ‘ձէ՚ն / ո, րվ и, Л ո, /Iրոմ ր I, քրածհաքին իոնների կոն էյ են ս, րա ց ի ա քի աստի
սանով. Հեղինակի կարծիքով, սրտի ե փայծաղի հյուսվածքներում մակերե­

սային րարձր յ արվածս, fl յան աոկայռթյան հետևանքով մետաստաղներր այղ 
որղաններոլմ չեն աոտքանռմ, Հակա,,ակ ղրան մակերեսային փոքր յարվա- 
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ջանում։ Թվում է, որ անբավարար կ/ինի և հնարավոր չէ այդ րսւրդ պրոբլե 
մի բացատրությունը միմիայն պայմանավորն/ մակերեսային լա ր վա ծ ո ւ թ յ ա մ բ 
ե կամ ջրածնային իոնների կոնցենտրացիայի աստիճանով, աշքաթող անե­

լով շարակցական հյուսվածքի ֆիզիոլոգիական սիստեմի ռե ա կտ իվա կան ո ւ ֊ 
թյունր, ներվային սիստեմի ֆունկցիոնալ վիճակը, որոնցով պա յմ տնավոր­

ված են օրգանիզմում տեղի ունեցող բիոլոգիական պրոցեսների ընթացբր։

Նկ. 2. Ր'1Ւ Ր " ֆ ՒI Ո 1^ Րո^*ք փոփ пխությոՀևները

[ft J ֆատ Д կ հան դ nt յցն ե րում ք որ ոնր ւքետաստադնե ր չեն

Մետաստազների տարածման և զարգացման հարցերում խոշոր նշանա­

կություն ունեն օրգանիզմ ի իմ ուն ո բի ո լո գ ի ա կան հատկությունները, որոնք 
բավական սերտ կերպով կապված են ն ե րվա յին սիստեմի ռե ակտ իվա կան ու- 
թյան և նրա ֆունկցիոնալ վիճակի հետ։

Ա, Ա. Ա ոլովյովր [/7, 75], Ս, Ւ. Լեբեգինսկայան [4] իրենց փորձերով 
ապացուցեք են, որ պերիֆերիկ ներվային սիստեմի սիմպատիկ ե վ ազուս Ներ­

վերի վնասման դեպքում մետաստազների տարածումր ավելի հաճախանում է։

Հայտնի է նաև, որ ոչ ռադիկալ օպերատիվ միջամտությունից, կաԱ բիսպ­

սիաներիդ հետո է լ ավելի հաճախանում են մետաստազների առաջացումը: 
Այս նշանակում է, որ ներվային սիստեմի տրավմայի և գրգիռների դեպքում, 
ավելի հաճախ են տեդի ունենում մետաստազների տարածունր։ Այս հանգա֊ 
մանբր հաստատվել Հ նաև մեր կողմից ճագարների վրա կատարված երրորդ 
սերիայի փորձերով։

Ուրեմն, պետք Լ ենթադրել, որ ներվոռեֆլեկտոր մեխանիզմներր կսւրե֊ 
վոր նշանակություն ունեն մետաստազների տարածման և առաջացման պրս-

Ւնչպես ուռուց բների, նույնպես և մետաստազների առաջացման և տա­

րածման ւդրոցեսներում ն ե րվա յին սիստեմի կա ր ևո ր ա դո ւ յն գերի մ ս։ и իհ ք
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շատակումների կարելի է հանդիպեյ Ա. Սպերանսկու (20;, /». Պ. Տերեշչեն- 
կուի [231, < Ն. Պոպովի [/4] և Ն. Մ. Պեյսախովիչի [10, 11] աշխատու֊
թ Հուններում:

Հայտնի է, որ յիւ)ֆատ
տ ար ած nilինֆեկցիայի

Ш ր յիմֆա տ

իկ հանդույցներր բաւքա կան ւ)եծ դեր են խաղուժ 
ւդեքակեքու պրոցեսում։ Հարց է առաջ դայիս, արդ֊ 

իկ հանդա (ցներր նույնպիսի դեր կատարում են չարորակ նորա- 
ղո ւադութւունների մամանակ մետաստազների տարածման հարցում, ph ոչ։

Ոմանք կարծում են, որ յիմֆատիկ հանդույցներր մետաստազների տա­

րածման պրոցեսում ոչ մի դեր չունեն։ Իհարկե, նման կարծիքի հետ դժվար է 
համաձա քնվեյ այն պարդ պատճառով, որ յիմֆատիկ դեղձերի անատոմո֊ 
հ ի и սւ ո լո զի ա կան կաոուցվածքն ու հատկաթ յուններր մեզ հիմք են տայիս են­

թադրելու, որ նրանք րիոյոդիական ֆիլտրերի դեր են կատարում նաև չարո֊ 
րակ նորադոյացությունների դեպքում, որտեղ քաղցկեղի բջիջներր բռնվում 
և արղելակվում են, իսկ երբեմն Լլ ենթարկվում են քայքայման։ Այս ապա֊ 
դու դվում է նրանով, որ արդանդի պարանոցի քաղցկեղի դեպքում հաճախ մե­

տաստազներ են ա ո աշան ում կոնքի խոռոչի աոաջին կտապի յիմֆատիկ ֆիլտ֊ 
բերում, բայց երկար Ժամանակ ախտազերծ են մնում հաջորդ կտապի լիմ­

ֆա ւ/ւ ի կ հանդույցներր։ Հավանաբար այդ տեղի Ւ ունենում յիմֆատիկ դեղ­

ձերում, քաղցկեղս։ յին բջիջների արզեյակմ ան հետևանքով։

Չարորակ նորադոյաց ությունների տարածման պրոցեսում լիմ ֆատ իկ

դեղձերի արդելակող դերն ապացուցվ ում է նաև հետ ևյալ բացատրությամբ, 
մեր փ որձե ր ոււ) ճաղարի ամ ո րձինե րի մեջ Իրոուն-պիրսի ուռուցքի սուսպեն֊ 
զիան Ներարկելուց հետո երկար ժամանակ ախտահարման պրոցեսր մնում 
Լ ամորձիների և նրանց հարևան ռեդիոնար, յիմֆատիկ հանզույցների շրջա­

նակում: ^.ակաոակ դրան ամ ենակարճ ժամանակում 1՝ ր ո ուն ֊ պ ի ր и ի ուռուցքի 
ախւոա Ն արման լիակատար դեներայիդացիա Է տեղի ունենում ողջ օրդանիզ- 
ծում, երբ ուռուցքի սուսպենզիան ներարկվում / ճաղարի ականջի երակի մեջ: 
Այս . անդամ անքր ւղ ա յ մ ան ա վո ր վա ծ է նրանով, որ արյան անոթներր իրենց 
^անասյար ,ին ֆիլտրեր և արդեյակներ չունեն, որոնցով հարուստ են յիմֆա- 
տիկ ուդիներր:

Արդանդի պարանոցի քաղցկեղի վիրապատությունների ժամանակ հեոաց- 
ւ/ած յիմֆաւռիկ հանզույցների պ ա թ ո֊հ ի и տ ո յո դ ի ա կան քննություններից 
•դարզված / , որ երբեմն այդ մ ակրոսկոպիկ մեծացած հանդույցներր իրենց 
'1 եջ մետաստազներ չեն պ ա ր ո ւն ա կ ում ւ

bif անօրինակ պատկեր յիմֆատիկ հ անզույցներու մ հանդիպել ենք նաև 
Իրոուն֊ ւղիրսի ուռուցքով ախտահարված ճաղարների մոտ մեր կատարած 
վարձերի Ժամանակ։ նշանակում Լ չնայած նրան, որ այդ յիմֆատիկ հանգույց^

>բ[ւ մեծացած են ե իրենց արտաքին տեսքով նման են մետաստազներով 
I/'ն •/> ա տ (• I/ • ս՚ն ղ ու յցն ե ր ի h, սակայն նրանք իրենց մեջ քաղցկեղի 

f ջիջնեյր լեն պ արունակոլմ ։ Լիմֆատիկ այն հանդույցներր, որոնց մեջ բռնված

! /ժկեղային բջիջների ւ) ետաиտաղներր, բնականաբար նրանց անմիջա­
կան ազդեցության հետևանքով էլ տեղի է ունենում յիմֆատիկ հանզույցների 
կոնսիստենցիայի, ծավայի և մ որֆոյոդիական փոփոխություններդ

! J . առաջ դայիս, իսկ ինչն Լ հանդիսանում մետաստազներ չպարու- 
նակոդ յիմֆատիկ հանզույցների մեծացման պատճաոր, Այս հարցի պարզա- 
րանման համար անհրաժեշտ է դիմեյ յիմֆատիկ հանզույցների պաթոհիստո^
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I ոցիւււկ ան ու սու մն ասիրու թյ աններից ստացված տվ յալն երի о գն ո ւ թ /ան ր ։

նրանց անալիդի հարցում մեց ե ք ա կե տ են ծաււաքե/ այն Հիմնական րարյա֊

տ րւււթ յուններր , որոնք ր խ /»լ են ւսրցանղի պարանոց ի քաղցկեղի ղ ա ր ց ա ց մ ան 
օրինաչափությունից և քաղցկեցա լին ուռուցքի և արցիրոֆի/ թևրսվոր ստրուկ

ա ո ւ ր ան ե ր ի փ ո խհ ա ր ա բ ե ր ո ւ թ յուն ի ց

Հա ղ որ դու ւէն երր այն մասին, որ կարբունկուլների հողի վրա առաջացած սեպ-

սիս ով մահացածների մոտ, բավական հաճախ հայտնաբերվել են խիստ մե­

ծացած ռեղիոնար / իմֆասւիկ հանդուլցներ։ Աքդ հ անդույցներր ենթարկված 
են եղել ղեղեներատիվ և նեկրոսւիկ փոփոխությունների, նույնիսկ այն դեպ­

քերում, երբ նրանց ւէեջ որևէ տիպի հարուցիչներ չեն հա յտնաբերվելւ

Հեղինակր նշում Լ այն մասին, որ երբ ախտահարված օջախից, կարճ 
</ ամանակի րնթ ւս ցրում, բակտերիաներր լիմֆատիկ ճանապարհների միջո- 
րլով Հասնում են հան ցույցն երին, նրանց ա ո կ ա յ ո ւ թ (ո ւն ր աքդ ախտահարված 
դեղձերում մեծամասամբ որևէ կլինիկական արտ ահա քտություն չեն ունենում;

Լիմֆատիկ հանդույցներր ենթարկվում են փ ո ւի ո խ ութ յո ւնն ե ր ի և ունե-

ն ո t մ են իր ե ն ց կ / ին ի կա կ ան - ւս րտ ահ ա ւ տ ո t թ յ ուն ր միայն այն դե պ քե բու մ, եթե

մինչ բակտերիաների մուտք ւչործելր , նախօրոք տոքսինների ադդեցության 
տակ տեւլի են ունեցել լիմֆատիկ դե ղձե ր ի որոշ ւի ո փ ո խ ութ յ ո ւնն ե րր ։

Այս կոն ցեպ ցիան փոքր ինչ այլ բացատրություններով իր արւո ւս հա յտ ու-

թյունն է ցտել մեր պաթ ոՀ իւ՚տոլողիտկան ուսումնասիրություններում։

ինչպես երևում է նկար 1- ից (ախտահարված լիմֆ. հանգույց) և նկ.

2-ից (չախտահարված լիմֆ. հանգ.) իրենց արդիրոֆիլ թելերոււ)' առաջացած 
մ ո րֆ ո լ ո դ ի ա կ ան փոփոիւութ յուններուԼ, ինչպիսիք են թելերի լուծ ում ր , նրանց

ֆ ր ա դմ են ւո ա ց ի ւսն ե Հ սւ տ ի կ ա վ ո ր ո ււ) ր , նրանք բավական նման են միմյանցւ

նշան ակում Լ լիմֆատիկ հանդա յցներոլւ) արդիրոֆիլ թ ելաւէոր ստրակտա-

րսւների փ ո փոխ ու թյաններր տեղի են ունենում նաև մ ե տ ա и ւո ա զն ե ր ի բացա-

Հիմնական արդիրոֆիլ թելերի այս փուիոխություններր Հետևանք են նրա

դլխ ւււվ ո ր բաղկացուցիչ մ ասր կազմ ող Կիալուրոնային թթվի փոփոխություն­

ներին, որոնք տեղի են ունենում հ ի ա լուր ոն ի դա զա էնզիմի աղդեցութ յան տակ։

Հ* աղցկեդային ուռուցքի հիմնական օջախներից հիալուրոնիգւսղա էնղի- 
մր, լիմֆատիկ ճանապարհների միջոցով տարածվելով, հասնոււէ է նրա հան­

գույցներին։ Այստեղ հավանաբար հիալուրոնիղաղան ազդելով հիմնական 
արդիրոֆիլ նյութի թելավոր ստրուկտուրաների վրա, առաջացնում է խորր 
մ ո րֆ ո լ ո ց ի ա էլ ան փոփո խութ յուններ և ղրանուԼ իսկ նախապատրաստում ու 
նսլաստաւէոր պայմաններ է ստեղծոււէ քաղցկեղային բջիջների հետագա մուտք 
գործե լան և գարգացմ անր։ Լիմֆատիկ հ անզույգներում առաջացած փոփո­

խությունների հետևանքով, նրանց պերիֆերիկ հատվածներում, որպես պա- 
տ ա ււ խ ւււ ն ռեակցիա, տեղի են ունենում արդիրոֆիլ նյութի սճակսւի։/ երևույթ- 
^երր, որոնք արտ ահ ա յտվոււէ են նրա մեմբրանների հաստացմամքհ ի հաշիվ 
նոր թելերի աոաջացմւսնւ

Այս բոյորի հիման վրա կարելի / եզրակացնել, որ հ ի ա լո ւր ոն ի դա զա յի 
ազդեցության տակ, արդիրոֆիլ հիմնական նյութի թելավոր ստրուկտուրա- 
յոււք առաջացած մորֆոլոզիական փոփոխութ յունների ե տ և անքու[ տեւլի I 
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ունենում ,իմֆատիկ հանգույցի րարիերային սիստեմի ֆունկցիոնայ կարո- 

գութ լան նվագում  ր է
Հիաւուրոնային թթվի հիդր«լիղի հետևանքով յիմֆատիկ հանգույցները 

անհամեմատ ավելի թափանցելի են դաոնում քաղցկեղի բջիջների համար, 
Նշանակում է դեղձերում ստեղծվում են նպաստավոր պայմաններ, որտեղ 
գրեթե անարգել ձևով կարող են կանգ առնեշ յիմֆատիկ ճանապարհրներով 
քերված քաղցկեղային րջիջներր և զարգանար Մետաստազների առաջացման 
և նրանց հաճախականության հարցում, հիաւուրոնիգազա Էնզիմի ղերն ու 
նշանակությունը բավական ակնառու ձևով հանգես է եկեյ ճագարների վրա 
մեր կատարած փորձերի աոաջին սերիայում, որտեղ բոլոր ճագւսրներր բա- 
մանված են եղել չորս խմբի և պատվաստվել են Բրոուն-պիրսի ագենոկարցի- 
նոմայով։

Պատվաստումից հետո, հաջորդ օրվանից սկսած 1֊ին խմրի ճագարներին 
Ներարկվել է անտիբլաստիկ նյութերից' 0,2 մգ դոպան, 0,15 մգ գեպարինի 
հետ միասին, իսկ 2֊րդ խմրի ճագարներին ներարկվել է միայն դագան 0,2 
մդ, Յ֊րգ խմրի ճ ագարներին ներարկվել է մեկ օր րն դմ իջո ւմն ե ր ո վ 10%-ng 
գիագայի լուծույթից 0,15 մւ(1կգ կենդանու քաշին) և 4֊րդ խմրի ճագարնե­
րը սլահվե լ են կոնտրոլի ^ամար:

ճագարների դի ահ ե րձո ւմն ե րր կտտ ա րված են ախտահարումից' 35— 37 
որ հետո, որոնց տվյալները ցույց են տրված № 1 ագյասակումւ

ILi|jniuiul( I
ճաղարների ներբին Օրւ/աննԼր^ ли խ տ ա հ ա րո լմ ր I'րրւուն֊ պքւ րս աղ

Ն եր ր/Հհ օրրյան ն ե րր ին տ * ա փ ո է/ ե ն
dե in ա иաա ղՆ ե ր м t[Ախ ա ա > ար վ ли ծ 

иրղ աններ
1*քէն խմբի 
սւ աղա րՆ Լ րր

ր? h,rpb 4֊րգ խմրի 
ճաղարնե րր

ճարպոն . , 
Ագիներ , . , 
Մեջընղերր . 

ա մներ

Կոնքի խոոո\
Ղի Ш ֆ րա ղ մ ա

«Դր i/T 

Ուղեղ
Հեղուկ որուքայ֊ 
նի խ ոոոչոլմ

Հեդոէ կ ^էթ^թՒ 
խոսոտոլ մ . .

1^ա1ւոթություն— Սերբին օրզաՆնեբի

Յ֊րղ խմրի

ե ղա կ ի 
եղակի

25-75,0

10-20,0

ախտ ա , արմտ ն

10-25,0

ա 1л ն иիվությոէ նր

՚ րն գ„ րին ա կ ված է Ц. Պապոյանից (1961 թ.)ւ Որևկ օրգանում եզակի թվով
տոաջանաքու դես/րոէմ գրանցում ենք մեկ գումարման նշանով/ 

թ հանգույցների թիվը չի անցնում 10֊ից գրանցում ենք երկու ( \՜ + ) 
/ 'տրեք ( ւ . երը , տնգու յցներր գրավում են տվյալ օրգանի 
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երկու երրորգր։ Վերջապես չորս, երբ հ ան դո ւյցն ե րր գրավում են ամբոգջ օր 
գանր։

Ինչպես երեում /, աղյուսակից, ներքին օրգանների ախտահարումր ամե 
նից ծանր ձևով արտահայտված է Յ֊րգ խմբի ճագարների մոտ, որոնց ներքին 
օրգանների զգալի մ ասր ախտահարված են ամ բոգջովին։

Այս խմբի ճագարներին ներարկված է երկու օրր մեկ անգամ 0,15 մ իքի 
լիտր գիագայի լուծույթ, որր նպաստավոր պայմաններ է ստեղծել- ագենտ 
կարցինոմայի մետաստազների ավելի ինտենսիվ և արագ տարածման հա­

մար։ Այս ամենի հետևանքով ստեղծվել է ուոուցքային պրոցեսի լիակատար 
ղ են եր ա լ ի զա ց ի ան ։

Հակառակ ղրան, առաջին և երկրորդ խմբի ճագարների մոտ, որոնց ախ 
տահ արում ից հետո սիստեմատիկ կերպով ներարկվեք է զոպան և գեպարին, 
ներքին օրգանների ախտահարումր աննշան չափերի է հասնում։ Նշանակում 
4 այդ մ իջոցների о գտ ադործ մամբ, այս կամ այն չափով արգելակվ ել է աղե֊ 
Նոկարցինոմ այի զարգացման պրոցեսր։

Չորրորդ խմբի ճագարների մոտ 
ծ ատ ավելի թեթև է, քան Յ֊րդ խմրի

ներքին օրգանների վիճակր անհամ ե- 
ճագարների մոտ. սակայն ախտ ահար -

ման չափն ավելի ինտենսիվ է, քան 2֊րդ և հատկապես 1 -ին խմբի ճագարնե
րի ներքին օրգաններում։ Ինչպես տ ե սն ում ենք մեր կատարած փորձերից'

ուռուցքների զարգացման, ինչպես և մետաստազների տարածման պրոցես­

ներում կարևոր գեր է կատարում էն զի մ Կիալուրոնիղաւլան, որր հ ի գր ո լ ի զի

ենթարկելու! հ իմնական արգիրոֆիլ նյութի գլխավոր կոմ պոնենտ հիալուրո֊ 
նային թթվին' մ ո րֆ ո լո գ ի ա կ ան զգալի փոփոխություններ է առաջա ցնում ար֊

դի րոֆի լ թելաւէոր ստրուկտուրաներում, որուք և ստեղծվում են նսլաստավոր 
պայլ) աններ մետաստազների զարգացման համար։ Աղյուս ակի տվյալներից 
երևում է, որ մետաստազների տարածման և ւլարզացման պրոցեսներոււ) ար­

գելակ ո գ գեր է կաս։ արում գե պ ա ր ին ր ։ նրա առկայության ղե պ քում ինակտի֊ 
վանում է էն զի մ հ ի ա լու ր ոն ի ղ ա ղան, որից և մետաստազների տարածման ին֊ 
տենսիւէությունր նւԼազում է։

Նշանակում է պետք է ենթագրել, որ տարբեր օրգաններում Իրոուն-պիր֊ 
սի ադենոկարցինոմայի տարածման և զարգացման ինտենսիվությոլնր այս 
կամ այն չափով կախված է հիալուրոնիդազայի ազղեցությունից, որր զգա­

լիորեն ին ա կտ ի վ ան ում է գեսլարինի ներգործության տակ։

յան Л կքւն bljiiյո ա մրՒր»1ր // սւ ա ւ

II. M. АИЛАМАЗЯН

ПУТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ МЕТАСТАЗОВ И АНТИГИАЛУРО- 
НИДАЗОВЫЕ СРЕДСТВА ПРИ ОПУХОЛЯХ В

■ ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Резюме

Распространение метастазов из очага раковой опухоли в различные 
• органы происходит, в основном, по лимфатическим и кровеносным путям
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Образование и развитие метастазов обусловлено тон окружающей 
средой и благоприятными условиями, при которых развиваются раковые 
клетки.

Пути распространения метастазов и особенно лимфатическая систе­
ма являются не только путями, через которые лимфой и кровью бес­
препятственно уносятся группы раковых клеток, но и путями биологи­
ческой реакции.

Под влиянием энзима гиалуронизады происходит значительное сни­
жение защитных функций барьерных систем в результате морфологи­
ческих изменений аргирофильных волокнистых структур—лимфоузлов. 
Подобное явление наблюдается чаще до появления метастазов.

Гепарин в значительной мере инактивирует действие энзима гиалу­
ронидазы на структуру аргирофильного вещества, в результате чего за­
держивается рост опухолевого образования.
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