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МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕАЫ У СОБАК ПОСЛЕ ЭКСПЕРИ МЕНТАЛЬНОГО 

ПОВЫШЕНИЯ ВНУТРИЧЕРЕПНОГО ДАВЛЕНИЯ

Вопрос повышения внутричерепного давления изучался многими ис­
следователями конца прошлого столетия. Большинство исследователей 
считало причиной всех симптомов, вызванных давлением на мозг, меха­
ническое расстройство мозгового кровообращения. Барраус (1847) при­
чиной этих симптомов считал сдавливание нервных элементов.

Л. В. Блуменау [3] с целью изучения давления на мозг повышал 
внутричерепное давление путем введения в субарахнаидальное простран­
ство согретого полупроцентного солевого раствора. При этом за проис­
ходившими изменениями сосудов наблюдал посредством лупы через круг­
лое стеклышко, плотно укрепленное в трепанационном отверстии. Ав­
тор пришел к заключению, что к механическому сдавливанию сосулов 

• примешиваются явления рефлекторного характера.
Лейден, Шрейбер, Бергман и др. отождествляли явления давления 

на мозг с явлениями анемии мозга.
Г. Т. Сахулина [9] повышала внутричерепное давление с целью ане- 

мизации головного мозга путем введения в субдуральное пространство 
физиологического раствора. Многие авторы вызывали анемизацию моз­
га перевязкой мозговых сосудов. Экспериментальные исследования по 
анемии головного и спинного мозга проводились Н. Н. Аничковым [1], 
И. Р. Петровым [8], В. А. Негевским [7], Э. А. Асратяном [2] и др. Ряд ав­
торов изучал и устанавливал сроки выносливости при анемии для ра^ 
личных отделов нервной системы. На основании этих работ авторы при­
шли к заключению, что наиболее чувствительными к анемии являются 
кора головного мозга и мозжечок; значительно менее чувствителен ство­
ловый отдел мозга и спиннои мозг. При полном прекращении кровоснаб­
жения уже через 2,5 мин. в коре мозга возникают фокусы некроза, меж­
ду тем как в продолговатом мозгу через 10—15 мин. после анемии об­
наруживаются единичные изменения.

Гомец и Пик [11] после временной анемии головного мозга нашли, 
что в коре мозга малые пирамидные клетки наиболее чувствительны, 
после 8-минутной анемии большинство из них погибает. Из клеток моз 
жечка наиболее чувствительными являются клетки Пуркинье.

Гильде и Коб [12] вызывали анемию мозга на различные сроки. Наи­
более резкие гистологические изменения были обнаружены в промежут
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„V 4« и 72-ЫМ часом. Эти изменения выражались в появлении 
ке между 48 и /֊ ым клетОк-«поля запустения».
участков, сво одних «уоковский [4 5 6] провели исследования па 

И Р Петров и В. П. Курковсы и г», о, յ i
кошках оживленных через различные сроки после остановки дыхания и 
сердечной деятельности. Гистологически наиболее резкие поражения 
были в коре мозжечка. Аммоновом роге и коре полушарии головного 
мозга Наиболее устойчивым к расстройству кровообращения оказался

стволовый отдел.
Б. Н. Клоссовский (цит. [7]) исследовал мозг животных, оживленных 

В А Неговским [7] после полного обескровливания. В мозгу животных, 
проживших после опыта не более суток, имело место переполнение 
кровью поверхностных сосудов. В стволе и в спинном моз1у были обна­
ружены мелкие кровоизлияния. В коре головно!о мозга оыли отмечены 
«поля запустения». Аналогичные изменения были обнаружены в стволе 
и мозжечке у животных, проживших после опыта несколько суток.

Нами изучался головной и спинной мозг 2 собак, у которых путем 
повышения внутричерепного давления достигалась анемизация мозга, ко­
торая продолжалась 16 мин. Одна собака была убита в конце опыта 
(прекращение искусственного дыхания), другая — через 7 мес. после
опыта.

Для гистологического изучения брали отдельные кусочки из различ­
ных областей: коры, подкорки, мозжечка, промежуточного, продолгова­
того и спинного мозга. Срезы в 10—12 микрон фиксировались в 96°-ном 
спирте, заливались целлоидином. Окраска производилась тионином, ге- 
матоксилин-эозином и по Ван-Гизону.

Собака № 1 (убита после острого опыта).
Микроскопическое наблюдение: на основании мозга, на всем протя- 

еяии отмечается субарахноидальное кровоизлияние. Кровяные сгустки 
имеются в области Сильвиевой щели и па нижней поверхности височной 

ЛИ С ИКИХ ^Т0Р011- В каудальном направлении кровоизлияние просле- 
Шсегп пЛи ° ЛаС™ пР°ЛОЛ1Оватого и спинного мозга на протяжении

В .««„ ““У'՛»™»" ПОЛНО

Ш желудочка окрашены
сосудистым сплетением, желудочка, под

ужены сгустки крови. Стенки 
кровью. В верхнем отделе III ___

сток прослеживается в Ci СЯ ՝ кР0Ви- Каудально кровяной сгу- 
IV желудочка. Каудальный отде'.'ш ВОДОГ1роводе н » оральном отделе 
вячком мозжечка. На попсреч Дочка резко сжат сверху чер-
второго шейного сегмента об?'* Сре3ах чеРез спинной мозг, на уровне 
расположенный в левой поло1 ар^Жсн 11е6ольшой очаг кровоизлияния, 
прослеживается на протяжении*1^ СПИН11ого м°зга. Очаг кровоизлияния 
га очаювых изменений нет остальных срезах спинного моз-

Зговое вещество бледное.
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Гистологически изучалось: I и 4 поля Бродмана, обонятельная ко­
ра, Аммонов рог, подкорковые ганглии, мозжечок, Варолиев мост, шей- 
ный, грудной и поясничный отделы спинного мозга.

Во всех изученных нами отделах мягкая мозговая оболочка оказа­
лась пропитанной кровью, местами оболочка морщинистая. Отмечается 
подоболочечный отек. Сосуды, как оболочечные, так и мозговые, частич­
но сжаты (спавшиеся); другие, наоборот, имеют широкий просвет и пе­
реполнены кровью. В некоторых сосудах обнаруживается большое коли­
чество лейкоцитов. Вокруг сосудов мозга имеется периваскулярное про­
странство. Адвентициальные клетки больше; частью набухшие. Вокруг 
некоторых сосудов отмечается небольшое скопление инфильтрата.

I-о е поле Бродмана. Шестислой ность коры сохранена. Име­
ются мелковакуолизированные клетки, расположенные небольшими 
группами (3—5). Встречается значительное количество бледно окрашен­
ных клеток и отдельные гиперхромные, среди них единичные сморщен­
ные (узкие, угловатые с извитыми отростками). В белом веществе вид­
ны небольшие глиозные узелки. Большинство капилляров в сжатом со­
стоянии (рис. 1).

4-о е поле Бродмана. Здесь встречаются целые островки блед­
но окрашенных, мелковакуолизированных клеток. Эти островки большей
частью захватывают мелкие и средние пирамиды, а иногда и лежащие 
глубже 4 и 5-й слои. Помимо этих изменений, отмечались отдельные, 
разбросанно лежащие, сморщенные клетки.

Обонятельная кора. В поверхностных слоях коры имеются 
островки мелковакуолизированных клеток. Структура Аммонова рога 
сохранена.

Подкорковые ганглии. Эпендима боковых желудочков ме­
стами резко утолщена. Эпендимарные клетки набухшие, имеется суб­
эпендимарный отек. В белом веществе сосуды крупного калибра сжаты, 
вокруг них небольшие инфильтраты (рис. 2).

Среди ганглиозных клеток имеются вакуолизированные, остальные - 
со светлым ядром, но диффузно окрашенной протоплазмой. В белом ве­
ществе встречаются небольшие глиозные узелки.

Варолиев мост. Отмечается подоболочечный и подэпендимар­
ный отек, большие периваскулярные пространства. Кровоизлияние в по­
лость IV желудочка. Во многих местах вне сосудов и в просвете сосу­
дов — скопление лейкоцитов. В Варолиевом мосту, наряду < сжатыми 
сосудами, имеется большое количество расширенных, переполненных 
кровью сосудов. Клетки основания Варолиева моста диффузно окраше 
ны. Вокруг некоторых клеток отмечается скопление глиозных эле м< *ов.

Мозжечок. У большинства клеток Пуркинье гиперхромная чдер- 
пая оболочка. ДУного бледных клеток. Есть клетки-гени.

Спинной мозг (шейный, грудной и поясничные отделы). В ле­
вой половине спинного мозга, на уровне первого шейного сегмента, нмс 
ется очаг кровоизлияния, разрушившие! большую часть серою вешества. 
Многие сосуды, расположенные недалеко от очага кровоизлияния, <>кр>-
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жены эритроцитами, вышедшими из сосудов путем диапедеза. Централь­
ный канал сжат. Сосуды, расположенные в центральном отделе спинно­
го мозга, расширены, а периферические -сжаты.
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рис. 1. Собака 
ные нервные

в СПИННОМ мозгу ВСТПГ'ил1г>Т/.
™М' клетки с нечеткой границей адпГ™ ' ПСринУклеаРным хроматоли-

° заболевания и нейронофагии ® КЛеТКИ в сос™янии тяже

։ 1-эе тле 
клетки. Сжагые

Бтодмань Блг։нэо<р։шечные
СОСУДЫ. Окраса по Нисслю (Об 40. ок. 15).вакуопизиронан-
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Собака № 2 (убита через 7 мес. после опыта).
При макроскопическом изучении головного мозга отмечалось легкое 

помутнение и утолщение мягкой мозговой оболочки, а на фронтальных 
срезах — расширение боковых и 3-го желудочков.

Рис. 2. Собака № 1. белое вещество хвостового ядра. Сжатые сосуаы с ин­
фильтратом вокруг них. Окраска по Нисслю. (Об. 40, ок. 15).

Для гистологического изучения были взяты кусочки из различных 
'Отделов головного и спинного мозга.

При микроскопическом изучении большого мозга во всех изученных 
нами областях мягкая мозговая оболочка несколько утолщена, особен­
но на наружной поверхности полушарий. В некоторых местах оболочка 
лежит складками, как бы гофрирована. Наряду с неизмененными крове­
носными сосудами в оболочке встречаются сплюснутые, спавшиеся со­
суды. Многие из них не имеют просвета. В коре и в белом веществе так­
же видны сжатые спавшиеся сосуды. Некоторые из них извилисты. От­
дельные тонкостенные сосуды растянуты. Вокруг сосудов во всех отде-
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лах мозга видны периваскулярные пространства. Кроме того, в ткани 
мозга имеются небольшие, круглой формы пузыреобразные пустые про- 
странства часто с прилегающей непосредственно к ним сморщенной, де- 
формированной клеткой. Благодаря этим пустотам ткань мозга имеет 
вид решета. Слоистая структура коры выражена везде (кроме Аммонова 
рога). Во всех слоях коры, наряду с гиперхромными клетками, имеются 
в большом количестве клетки, плохо воспринимающие окраску.

1 и 2-ое поля Бродмана. Молекулярный слой бледно окрашен, 
за исключением отдельных гиперхромных клеток. Мелкие и средние 
пирамидные клетки изменены (сморщились). Клетки 4-го слоя 
круглые, многие из них с пузырчатым ядром, но большинство ядер ги­
перхромны; попадаются клетки с пикиотическим ядром. В большом ко­
личестве имеются бледные, еле видимые клетки. В слое крупных пира­
мид нервные клетки большей частью гомогенно окрашены, граница яд­
ра плохо выделяется. Ядро гиперхромно. Отростки нервных клеток про­
слеживаются на большом расстоянии. В полиморфном слое имеются 
клетки с эктопией ядра. Вокруг многих нервных клеток значительное 
скопление глиозных элементов.

4-ое поле Бродмана (рис. 3). Молекулярный слой бледный.
Мелкие и средние пирамиды вакуолизированы, с изъеденными краями. 
Клеток обычной пирамидной формы здесь не видно. Ядро этих клеток 
большое, пузырчатое. У некоторых ядер гиперхромная оболочка. Среди 
клеток 5-го слоя встречаются бледно окрашенные и, наоборот, гипер- 
хромные клетки. Отмечаются небольшие глиорозетки.

5-ое поле Бродмана. Молекулярный слой—бледно окрашен. Во 
Չ и 3-ем слоях много сморщенных клеток (целые островки) с тонкими 
местами извитыми отростками. В 4-ом слое клетки гиперхромны, йх ядра 
с угловатыми контурами. В 5 и 6 слоях вновь много сморщенных клеток. 
тоРкХигИ41 г3”0 °крашенные Учас™ с остатками расплавленных кле- 
мы часто րս Г1И°ЗНЬ,е часто угловаты или продолговатой фор-
мы, часто гиперхромны. т
аналогичны вышеописанным ° Со Ջ " ИзМеНенИЯ молекулярного слоя 

попадаются сморщенные клетки ПИРЗМИД ВСЮДУ
этих слоях много очагов, состоящих из 
Встречаются клетки-тени. В 5 -

вакуолизированных клеток. В 
остатков расплавленных клеток.

НО несколько менее выражены.'в полн^'Т"^1^0™ Же хаРакте₽а’
клеток с пузыревитным полиморфном слое много неизмененных 
сивные и регрессивныйизме^ ВСЮДУ «яет прогрес-

17 и 18 поля Бродм
ки этого слоя гиперхромны, сморщены Ч՜??”1? СЛ°Й УЗКИЙ՜ Все КЛвТ՜ 
ки, где сморщенными являются вс Z И ем слоях имеются участ­
ия нейронофагия и клетки-тени I'-/|1гКЛеТКИ* $ глУбоких слоях попадают- 
1рсссивные изменения. 1 )НаРУЖивает прогрессивные и ре-

20-ое поле Бродм
ры, на боковых поверхностях извили ' КТи| Не°Динаковая толщина ко- 

ЛИНЫ кора тоньше, чем на верхушке- Л
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На этом уровне клетки полиморфного слоя приняли вытянутую, удли­
ненную форму и изменили свое обычное положение — расположились па­
раллельно к поверхности извилины. В молекулярном слое клетки боль-

Рис. 3 Собака № 2. 4-ое поле Бро ан л. Гяжелэ 
Нейронофлгня. Окраска по Нисслю.

и тененные
(Об. 40. ок.

нервные 
15).

клетки.

шей частью сморщены. Определяется участок, где клетки всехслое> 
исключением полиморфного, в состоянии сморщивани Լпо иморфном 
слое клетки не изменены за исключением отдельных сморщенных клето .
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На боковой поверхности извилины определяется участок, где клетки всех 
слоев вакуолизированы или слабо окрашены, местами — нейронофагия.

50 и 51-ое поля Б родман а. Во всех слоях имеются сморщенные

-ое
штопорообразными отрос,

• * 4
Bi

Рис. 4. Собака № շ 5

Հ»

•U

В

4

*

ми. Окраска по нС՛ " "՜ "еРвнме клетки с 
метки, которые местами выступают . """“՜ ‘°6՜ 4°' °К '5՝’

роме того, попадаются клетки в состоял"1'' ՝'" '՝ виде небольших очагов. 
МЧОН()В poi (рис. 5), В Аммг ! 11и|Р°||()Фагии и клетки тени. 

ИГ)вом р0Ге на большом расстоя­
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нии соответственно секторам Нз, Н2 и части Hi отмечается выпадение
всех ганглиозных клеток и на их месте мощное разрастание глиозных 
элементов. На остальной части Аммонова рога изменения аналогичны 
описанным в других областях коры.

Рис. 5. Собака № 2. Аммонов 
Н։. Окраска

рог. Выпадение всех ганглиозных 
по Нисслю. (Об. 8, ок. 3).

клеток Н։.

ч к а.и эпендима бокового ж с лХвостатое ядро
Эпендима всюду набухшая. Местами разросшиеся эпендима шюыек 
ки Образуют сосочки, обращенные в полость желудочка, местами, наооо
рот, они уплощены.
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Ядерная оболочка мелких клеток в большинстве гиперхромна, про­
топлазма окрашена диффузно. Ядра крупных клеток большей частью на- 
бу.хшие, нисслевские зерна часто в виде грубых глыбой. Под эпендимой 
и в более глубоких отделах хвостатого ядра видны в большом количе- < 
стве глиозные розетки. Вокруг некоторых сосудов отмечается инфиль­

трат.
Бледный шар. Среди неизмененных клеток встречаются клетки 

бледно окрашенные, сморщенные, гомогенно окрашенные, а также ней- 

ронофагия.
Мозжечок (рис. 6). В коре полушарий мозжечка клетки Пуркинье

большей частью гиперхромны, сморщены, с темным, иногда пикнотичным 
ядром, или гиперхромной является только ядерная оболочка. I ипер- 
хромные клетки чередуются с клетками бледно-окрашенной протоплаз­
мы. Отмечаются места, где клетки Пуркинье выпали. В области червя 
аналогичные изменения, но участков с выпавшими клетками здесь мень­
ше. В области зубчатого ядра отмечаются отдельные (разбросанные), 
интенсивно окрашенные клетки с большим перицеллюлярным простран­
ством вокруг них. Клетки выглядят как «комочки». Имеются клетки, по­
крытые глиозными ядрами. У некоторых из них огромное разбухшее 
чдро. У большей части клеток отмечается хромолиз в различной степе- 
ин; в одних клетках хромофильное вещество исчезло только вокруг ядра.
в других исчезло почти всюду, за исключением тонкого ободка по пери­
ферии.

Средннн мозг. Среди совсем нормальных ганглиозных клеток 
красного ядра и ядер III и 1\ нервов попадаются и измененные, где хро- 
мофильные зерна имеют вид грубых глыбою Попадаются клетки-тени

я мозговая оболочка утол-

и остатки распавшихся клеток с нейронофагией.
Продолговатый моз г. Большинство клеток дорзального ядра 

олуждаюшего нерва гомогенно окрашено, имеет узкую, вытянутую или
И mrPMy՜ Встречаются клетки с перинуклеарным хромолизом, а 

также в состоянии тяжелого заболевания. Клетки олив со светлым пу­
зырчатым ядром, но с гиперхромной ядерной оболочкой- среди них попа- 

аЮСпСиМн°нРоГмоезг7ТКИ И с.растворенным хромофил’ьным веществом, 
у-пинноимозг (шейный отдел). Мягка֊ 

шена. разрыхлена. Эндотелиальные клетки о'болп, 
расположены. Имеются спавшиеся сосуды к-, набУхшие. тесно
И в мозговом веществе. На поперечных срезах в^юду °!°Л°ЧКе’ 
в сером веществе отмечаются пузыреобоазп,,' У КЭК В белом> таК " 
меров; их больше в белом веществе Центо . Հ .‘>СТОТи> Различных раз- 
лима местами слущена. В полости центрам,юг" расшиРен- Эпен՜ 
ся измененные эпендимарные клетки К ' канала обнаруживают- 
восприняли окраску, бледные, их ко.чт\ г.|? ?'! эпендимы местами плох< 
ние рога хорошо выступают. Срети поп, ' ՝ ",Че1Л,|ВЬ|- Передние и зад- 
видны измененные. Хромофильная субгт\,''‘1Ь"ЫХ Клеток переднего рога 
образна, в других - в виде грубых зеп™ и" “ НскотоРых клетках пыле- 
краями. Среди мелких клеток попадаются ’еЮтСя ^етки с неровными 

К*՝* * • 1ак՝ПЛ|,Л1։рованные. Имеются 
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также клетки гиперхромиые, гомогенно окрашенные с далеко прослежи­
вающимися отростками—клетки-тени и нейронофагия (рис. 6). В белом 
веществе глиозные клетки гипертрофированы. Вокруг многих глиозных 
ядер хорошо видно протоплазматическое тело и даже отростки.

Рис. 6. Собака № 2. Мозжечок. Тяжело измененные клетки Пуркинье. Окраска 
по Нигелю. fO6. 40. ок. 15).

Изменение в области грудного и поясничного отделов спинного мо.< 
га не отличается от описанного в шейном отделе.
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собак подвергшихся повышению внутри- 

ные на все отделы центральной нервном системы.
В случае, когда смерть наступала непосредственно после опыта, были 

обнаружены явления острого расстройства кровообращения, выражаю­
щиеся в отеке оболочки и мозгового вещества, в изменении просвета со- 
судов (наряду с сжатыми, сплюснутыми встречались расширенные, рас­
тянутые сосуды). В полости сосудов имелось большое количество лейко­
цитов Вокруг некоторых сосудов отмечалось скопление эритроцитов 
(диапедез). Кроме того, имелись и макроскопические очаги кровоизлия-
ния в различных отделах мозга.

В другом случае, когда собака была убита через 7 мес. после опы­
та, также обнаружены сжатые, спавшиеся сосуды, причем многие из них 
совершенно без просвета. Такие сосуды встречались в оболочке и в моз­
говом веществе. Изменение самого мозгового вещества прежде всего
выражалось в тяжелой дегенерации ганглиозных клеток.

Наиболее резкие изменения наблюдались в коре головного мозга 
как Xeopalium, так и Archipalium, где. кроме очень большого коли­
чества распространенных всюду отдельных или небольших групп (2—3)
сильно измененных клеток, довольно часто встречалось очаговое рас­
плавление нервной ткани (поля запустения). В коре мозжечка отмеча­
лось выпадение клеток Пуркинье. В области подкорковых узлов было 
очень много глиозных розеток. В остальных отделах центральной нерв­
ной системы (средний, продолговатый спинной мозг) также были обна­
ружены необратимые изменения ганглиозных клеток, но в значительно 
меньшей степени.

Таким образом, повышение внутричерепного давления приводит к 
сложному расстройству циркуляции крови и ликвора в мозгу. При высо­
ких степенях давления возникают очаги обескровливания (анемизация)

Неравномерность поражения различных отделов центральной нерв­
ной системы при анемизации большинство авторов объясняет тем что 
филогенетически более поздние образования обладают большей чувстви- 

ТДаНИЮ И П°ЭТ0МУ П°Ра—ся сильнее и 
раньше, чем филогенетически более ранние образования Отнако энные 
гистологических исследований, имеющиеся в литегатуое 
ченные нами, не могут быть полностью объяснены по Фит'ог 
принципу. 10 Филогенетическому

<и

Так, по указанию многих исследователей наибопп 
гические изменения в мозгу происходят в Амма. РеЗКИе гистоло՜ 
(Archipalium). В изученном нами случае отмен Z рОге֊стаРой к0Ре 
секторов Н2, Н3 и части Н,, Аммонова рога а н Т'°е выпаДение 
оыла видна слоистая структупа Н ’ коре Neopalium всюдуоыла видна слоистая структура.

Б. Н. Клоссовский (цит. [7]) 
более резкие изменения находил

в

чае изменения спинного мозга ПО

в of/vir”НЫХ ИМ С*1учаях аноксемии наи- 
_ J степей? С"ИН"°Г0 М°ЗГа֊ В нашем СЛУ՜ 

изменений, имеющихся в стволовом отлрпр ЛарактеРУ не отличались от 
■ Оливы продолговатого мозга
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(филогенетически позднее образование) по сравнению с другими обра­
зованиями продолговатого мозга были изменены незначительно. В коре 
полушарий мозжечка и коре червя обнаруживались одинаково резкие 

♦-изменения. Мозжечковые ядра оказались менее пораженными, чем его
кора.

Другая теория, объясняющая избирательное поражение централь 
ной нервной системы при анемии и аноксемии, основывается на сосуди 
стом факторе, т. е. связывает избирательность с анатомическими особен 
ностями сосудов мозга.

П. Е. Снесарев [10] на основании собственных наблюдений над арги­
рофильной зернистостью выдвигает новое объяснение избирательной ра­
нимости центральной нервной системы при аноксемии. По его мнению, 
различные участки мозговой паренхимы живут в условиях разного кис­
лородного бюджета: у одних потребность в них меньше, а у других 
больше. При наступающем общем недостатке кислородного снабжения 
мозга скорее гибнут те его участки, у которых спрос клеток на кислород 
больше. При снижении кислородного режима они (избирательно) стра­
дают и гибнут.

Нам представляется, что положение, выдвинутое П. Е. Снесаревым. 
наиболее правильно объясняет причину избирательной ранимости нерв­
ной системы при анемии.

Выводы

1. Повышение внутричерепного давления приводит к резким рас­
стройствам кровообращения (отек, венозный застой, кровоизлияние).

2. При нарастающей силе давления на мозг наступает сжатие сосу­
дов и последующая анемизация мозга.

3. Анемизация вызывает диффузные и очаговые изменения во всей 
центральной нервной системе.

4. Наиболее резкие, необратимые патологические изменения отно­
сятся к коре Аммонова рога, больших полушарий и коре мозжечка.

Институт фижоло<ии 
им акад. Л. А. Орбелн 
АН Армянской ССР

Поступило 25 XII 1964 г.

Շ. Ա. ԽԻԴՐՈԴԼՈԻՅԱՆ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 
ՈԻԱՈԻՄՆԱԵԻՐհԻԹճհ1»ՆԼ։ ՇՆԵՐԻ ՍՈՏ ՆԵՐԳԱՆԳԱՅԻՆ ՃՆՇՄԱՆ 

ՈԱՐՋՐԱՑՈԻՄԻՑ ՀԵՏՈ

Ամփոփում

Երկու շան մոտ հի и տ ոլոգի ակ ան մեթոդով ուսումնասիրված է դԼո1ՒյՐ 
Ողնուղեդր, որոնց մոտ վւ ո րձն ա կ ան ո ր են բարձրացված էր ներգանգային ճնշու֊ 

* մրլ Հետազոտություններ ցույց տվեցհն, որ ներգանգային ճնշման բարձրա-
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րումր առաջացնում է ուղեղի անոթա֊էիկվորային սիստեմի խիստ խանդա, 
րում։ ճնշման ամման հետ մեկտեղ ուղեղի անոթներր սեղմվում են, որի հե֊ 
տևանրուԼ առաջանում է ուղեղի արնաղրկում ( անեմիդացիա)։ Արնաղրկումր 

իր հերթին առաջացնում է ինչպես ղիֆուղ, այնպես էլ օջախային վնասվածք 
ամբողջ ներվային համւսկարղում։ Առավելագույն խիստ անվերադարձ փոփո֊ 
խռւթյուններ բազմաթիվ օջախային հյուսվածքի անկում և գանդլյող բջիջներ 
րի ծանր հիվանդություն (եկ. 3,4,5,6,) հայտնաբերվում են ամոնի եղջյուրի 
կեղևում, մեծ կիսադնղերի և ուղեղիկի կեղևներում:
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