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ОЦ ЕНКА  ЗАЩИТНОГО ДЕЙСТ ВИЯ НА МИОКА РД Н ОВЫХ  ПРОИЗВОДНЫХ  3,2 '-СП ИРО- ПИРР ОЛО- 2 -
ОКСИНДОЛА В  УСЛОВИЯ Х ОСТРОЙ  КАР ДИАЛЬНОЙ  ИШЕ МИИ
Резюме. В опытах на крысах установлено, что производным 3,2'-спиро-пирроло-2-оксиндола соединениям с лаборатор-
ными шифрами R-86 и R-108 присуще кардиопротекторное действие, которое проявилось на 2 моделях острой кардиаль-
ной ишемии - адреналиновой кардиомиопатии и диатермокоагуляционного некроза миокарда. Наиболее сильные кардиоп-
ротекторные эффекты в условиях данных патологий продемонстрировало соединение R-86 в условно эффективной дозе
10 мг/кг внутрижелудочно, которое по способности снижать летальность животных как в критический период эксперимен-
та, так и в течение всего наблюдения сопоставлялось с референт-препаратами кордароном (10 мг/кг), мексидолом и
тиотриазолином (100 мг/кг) при их внутрибрюшинном введении. Исследуемое производное 3,2'-спиро-пирроло-2-оксин-
дола является перспективным биологически активным соединением для дальнейшего углубленного изучения его карди-
опротекторных свойств.
Ключевые слова:  производные 3,2'-спиро-пирроло-2-оксиндола, острая кардиальная ишемия, кардиопротекторное дей-
ствие.
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ЕVAL UATION OF PROTE CTIVE E FFECT ON  MYOCAR DIUM OF NEW  DER IVATIVE S OF 3, 2 '-SPIRO-PYRRHOL-2 -
OXINDOLE IN THE COURSE OF ACUTE CARDIAL ISHEMIA
Summary. During experiments on rats it has been found that Derivatives of 3,2'- Spiro-Pyrrhol-2-Oxindole compounds with a
laboratory code R-86 and R-108 have cardioprotective action that manifested itself on two models of acute cardial ischemia - adrenal
cardiomyopathy and diathermocoagulation necrosis of myocardium. Compound R-86 has had the most protective effect on ischemic
myocardium in conditions of these pathologies in the conditionally effective dose of 10 mg/kg of intragastric administration that has
been compared as for the ability to reduce the mortality of animals during the critical moment of experiment as well as during the whole
observation time with Reference-drugs Cordarone (10 mg/kg), Mexidolum and Thiotriazolin (100 mg/kg) during their intra-abdominal
administration. Obtained data shows that there is a perspective for the further in-depth study of Derivative 3,2'- Spiro-Pyrrhol-2-
Oxindole Compound R-86 cardioprotective characteristics, particularly the identification of potential cellular mechanisms for its
protective effect on ischemic myocardium.
Key words: Derivatives of 3,2'- Spiro-Pyrrhol-2-Oxindole, acute cardial ischemia, cardioprotective effect.
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ГІСТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ЕЗОФАГОКАРДІАЛЬНОЇ ДІЛЯНКИ ПІД ВПЛИВОМ
ПОРТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ В ЕКСПЕРИМЕНТІ НА ЩУРАХ

Резюме. Езофагокардіальна ділянка є місцем виникнення повздовжніх розривів та кровотечі слизової оболонки та глиб-
ше розташованих шарів стінки органу при розвитку синдрому Меллорі-Вайсса. Метою нашого дослідження було вивчення
гістологічних змін езофагокардіальної ділянки під впливом портальної гіпертензії в експерименті на щурах. Встановлено, що
у відповідь на підвищення портального венозного тиску в ділянці стравохідно-шлункового переходу відбувається виражене
новоутворення судин. Новоутворені вени не мають повноцінної судинної стінки. Така вена значно потоншена, атрофована та
схильна до розриву. В дистальній частині стравоходу відмічали поверхневі ерозії, на деяких ділянках - глибокі. В кардіально-
му відділі шлунку встановлена атрофія поверхневого епітелію, дистрофія епітелію залоз, ерозії та виразки епітелію, а також
морфологічні ознаки розповсюдженого помірного і вираженого хронічного гастриту.
Ключові слова: синдром Меллорі-Вайсса, портальна гіпертензія, гістологічні зміни езофагокардіальної ділянки.
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Вступ
Езофагокардіальна ділянка є місцем виникнення

повздовжніх розривів та кровотечі слизової оболонки
та глибше розташованих шарів стінки органу при роз-

витку синдрому Меллорі - Вайсса (СМВ). Світовою
спільнотою прийнята теорія виникнення розривів внас-
лідок підвищення внутрішньошлункового тиску. Але
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підвищення внутрішньошлункового тиску в переважній
більшості випадків не призводить до виникнення роз-
ривів у хворих з гострим панкреатитом, тонкокишко-
вою непрохідністю, кишковою інфекцією, у вагітних з
ранім токсикозом та ін. Саме ці факти приводять до
думки про існування додаткового, морфологічного, суб-
страту для виникнення стравохідно-шлункового розрив-
но-геморагічного синдрому, що на теперішній час не
викликає сумнівів у світової наукової медичної спільно-
ти. Багато дослідників вказують на дистрофічні та ат-
рофічні зміни слизової оболонки стравоходу та шлун-
ку у хворих СМВ. Деякі автори відзначають розвиток
атрофічного гастриту, як передумови розвитку СМВ, інші
вважають причиною дистрофічних змін гастроезофа-
гальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ), грижу стравохідно-
го отвору діафрагми (ГСОД). Останнім часом все більшу
увагу приділяють наявності субклінічної портальної гіпер-
тензії у цих хворих. Так, згідно даних різних досліджень
у хворих СМВ наявна транзиторна, або стійка портальна
гіпертензія, наслідком якої є структурна перебудова ге-
матомікроциркуляторного русла зони езофагокардіаль-
ного переходу у вигляді підслизового варикозу. Це зу-
мовлює венозний застій, порушення трофіки та розви-
ток портальної гастропатії, що і призводить до слаб-
кості слизової оболонки [Ананко, 2000; Андреева, 2009;
Матвійчук та ін., 2010]. Однак існують лише поодинокі
дослідження зв'язку портальної гіпертензії та СМВ, що і
спонукає до подальшого, більш глибокого вивчення.

Метою нашого дослідження є вивчення гістологіч-
них змін езофагокардіальної ділянки під впливом пор-
тальної гіпертензії в експерименті на щурах.

Матеріали та методи
Експериментальне дослідження проводили в умо-

вах науково-експериментальної клініки ВНМУ ім. М.І. Пи-
рогова згідно наказу Міністерства освіти і науки, молоді
та спорту України № 249 від 01.03.2012р. "Про затвер-
дження порядку проведення науковими установами
дослідів, експериментів на тваринах". Дослідження ви-
конано на 27 щурах масою 160-250г, котрих утримува-
ли на стандартному раціоні віварію. Моделювання хро-
нічної портальної гіпертензії здійснювали шляхом по-
єднання внутрішньопечінкового та допечінкового бло-
ку системи ворітної вени. Внутрішньопечінковий блок
системи ворітної вени здійснювали шляхом інтоксикації
тетрахлорметаном (CCl4). Для цього щурам протягом 2
місяців двічі на тиждень підшкірно вводили CCl4 із роз-
рахунку 0,5 мл/кг маси тіла; допечінковий блок систе-
ми ворітної вени здійснювали шляхом неповної пере-
в'язки основного стовбура ворітної вени шляхом лапа-
ротомії під внутрішньоочеревинним тіопенталовим нар-
козом. Перед входженням в печінку ворітна вена зву-
жувалась на 50% капроновою лігатурою.

З експерименту тварини виводили шляхом пере-
дозування наркозу через 4, 6 та 8 тижнів. У тварин, кот-
рих виводили з експерименту, брали матеріал печінки,

стравоходу, стравохідно-шлункового переходу та шлун-
ку для подальшого гістологічного дослідження. Препа-
рати фіксували у 10% водному розчині нейтрального
формаліну, об'єм якого у 10-20 разів перевищував
об'єм вміщеного матеріалу. Вирізку останього прово-
дили після фіксації. У кожному випадку отримували 4-6
шматочків завтовшки 2-3 мм та площею до 1 см2. Про-
водили заливку шматочків у целоїдин. Фіксовані в рідині
Карнуа і 80° спирті шматочки заливали в парафін.

Гістологічні дослідження препаратів проводили стан-
дартним способом. Мікротомні зрізи завтовшки 4-5 мкм
забарвлювали гематоксиліном та еозином, пікрофук-
сином за Ван Гізоном. Потім їх вивчали під мікроско-
пом "OLYMPUS", описували та фотодокументували за
допомогою цифрової фотокамери TUCSEN CAMERA,
SCIENCELAB T500.

Результати. Обговорення
Патологічні зміни печінки, стравоходу та шлунку

були помітними вже на 4 тижні експерименту. На
пізніших термінах дослідження зміни були яскравіше
вираженими.

У печінці щурів зі змодельованою портальною гіпер-
тензією через 8 тижнів мали місце деструктивні та ди-
строфічні зміни в гепатоцитах: гідропічна дистрофія
гепатоцитів, осередки некрозу. В стінках кровоносних
судин реєстрували деструкцію ендотеліоцитів, що при-
зводило до порушення цілістноті гематотканиних
бар'єрів. Застосування змішаного блоку портального
кровопостачання мікроциркуляторного русла призво-
дить до порушення ендотеліоцитів у судинах МЦР печ-
інки, до збільшення чисельності зірчастих макрофаго-
цитів в синусоїдальних і в перисинусоїдальних просто-
рах, до склерозу стінок міжчасточкових артерій і вен, а
також міжчасточкових жовчних протоків, до некрозу
гепатоцитів і гістіолімфоцитарної інфільтрації, проліфе-
рації фібробластів і фіброзу інтерстицію, який найбіль-
ше виражений навколо центральних вен та в периси-
нусоїдальних просторах, до утворення портоцентраль-
них трабекул та псевдочасточок.

 Портальні тракти були склерозовані, розширені,
міжчасточкові вени повнокровними, стінки артерій по-
товщеними. В міжчасткових перегородках навколо тріад
розташовані гістіо-лімфоцитарні інфільтрати.

У стравоході щурів зі змодельованою портальною
гіпертензією через 8 тижнів спостерігались виражені,
характерні для портальної гіпертензії, патогістологічні
зміни всіх оболонок стінок органів. Багатошаровий плос-
кий епітелій потоншений та атрофований. Ці ділянки
відповідають вогнищам варикозного розширення вен
власної пластинки слизової оболонки стравоходу. Між
ділянками атрофії багатошаровий плоский епітелій не-
рівномірно потовщений за рахунок проліферації клітин
зернистого, остистого та, в меншій мірі, базального
шарів, помірно вираженого папіломатозу. Кровоносні
капіляри сосочкових зон повнокровні, відмічається
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проліферація адвентиціальних клітин. Ознаки езофаг-
іта доповнювали вогнищево-розповсюджений розпад
клітин поверхневих шарів епітелію (поверхневі ерозії),
а на деяких ділянках відзначали розпад всіх шарів еп-
ітелію з оголенням власної пластинки слизової обо-
лонки стравоходу (глибокі ерозії). Одночасно з цим
власна пластинка слизової оболонки представлена
грубоволокнистою тканиною з набряком, осередками
склерозу, проліферації фібробластів та їх поперед-
ників. По всій площині зрізів визначали велику кількість
розширених вен та венул. Поряд із цим спостерігали
потоншення і навіть повне зникнення еластичних во-
локон в окремих ділянках венозної стінки. За ходом
розширених вен відмічали розширені лімфатичні ка-
піляри, спостерігали велику кількість лімфатичних вуз-
ликів та смугастоподібних нагромаджень лімфоцитів.

М'язовий шар власної пластинки слизової оболонки
був фрагментований та склерозований, місцями не
виявлявся. При цьому в препаратах грудного відділу
стравоходу і кардіального відділу шлунку великі вени
віалізувались у підслизовій оболонці, в той час як
власній пластинці слизової оболонкив цих відділів
розмір вен та їх кількість значно менша.

В абдомінальному відділі стравоходу картина інша
- крупні вени у великій кількості знаходились у власній
пластинці слизової оболонки за рахунок чисельних
проникнень вен підслизової основи через м'язову
пластинку слизової оболонки, при цьому спостерігали
більш виражені зміни їх стінок. М'язова та серозна
оболонка на всіх рівнях з явними ознаками набряку
сполучнотканинних прошарків, ектазією та повнокрів-
'ям судин кровоносного мікроциркуляторного русла.

Рис. 1. Просторова організація морфологічних структур стінки стравоходу у щурів через 8 тижнів після застосування
змішаного блоку. Об'єктив х10, Окуляр х 10. А. Б. Забарвлення за Ван Гізон. 1 - склероз інтерстицію слизової болонки; 2 -
склероз інтерстицію підслизової основи; 3 - багатошаровий плоский зроговілий епітелій стравоходу; 4 - повнокровні венули
в підслизовій основі стравоходу; 5 - періваскулярний набряк інтерстицію в підслизовій основі стравоходу; 6 - лейкоцитарна
інфільтрація стінки стравоходу; 7 - кавернозна трансформація вен в підслизовій основі стінки стравоходу.
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Рис. 2. Просторова організація морфологічних структур стінки стравоходу та кардіального відділу шлунку щурів через 8
тижнів після застосування змішаного блоку. Об'єктив х10, Окуляр х10. А. Б. Гематоксилін-еозин. 1 - лейкоцитарна інфільтрація
слизової болонки стравоходу; 2 - лейкоцитарна інфільтрація підслизової основи; 3 - ерозія багатошарового плоского зрогові-
лого епітелію стравоходу; 4 - вогнищевий некроз та лейкоцитарна інфільтраці слизової болонки шлунку.
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Відмічали дистрофію міофібрил, контрактурні скоро-
чення м'язових волокон, нагрубання та редукцію ядер
міоцитів (рис. 1, рис. 2, рис. 3).

Зміни в кардіальному відділі шлунка через 8 тижнів
після застосування змішаного блоку були представ-
лені наступним чином. При макроскопічному дослід-
женні встановлено змінену анатомічну будову органа.
Рельєф слизової оболонки відрізнявся від такого у
інтактних щурів: складки та ямки були згладжені, на-
явні ерозії та виразки епітелію. Гістологічно в карді-
альному відділі шлунку відзначали атрофію поверх-
невого епітелію, дистрофію епітелію залоз, ерозії та
виразки епітелію, а також морфологічні ознаки роз-
повсюдженого помірного і вираженного хронічного
гастриту, які проявлялись лейкоцитарною інфільтрацією
власної пластинки слизової оболонки та підслизової
основи стінки шлунка, а також периваскулярним на-

бряком інтерстицію в слизовій та в підслизовій обо-
лонці. Власна пластинка слизової оболонки кардіаль-
ного відділу стінки шлунка представлена грубоволок-
нистою тканиною з набряком, осередками склерозу,
проліферації фібробластів та їх попередників. Вияв-
лено, що товщина слизової оболонки кардіального
відділу стінки шлунка менша, ніж у стравоході. В
підслизовій основі кардіального відділу стінки шлунка
виявлений набряк, потоншення, фрагментування та
вогнищева елімінація волокнистих структур. Виявляєть-
ся велика кількість нерівномірно розширених капілярів,
венул та вен всіх калібрів з агрегацією еритроцитів в
їх просвітах. По всій площині зрізів визначалась вели-
ка кількість розширених вен та венул. Поряд із цим
спостерігали потоншення і навіть повне зникнення
еластичних волокон в окремих ділянках венозної стінки.
В деяких випадках, в препаратах кардіального відділу

Рис. 3. Просторова організація морфологічних структур стінки стравоходу у щурів через 8 тижнів після застосування
змішаного блоку. А. Об'єктив х10, Окуляр х10. Гематоксилін-еозин. Б. Об'єктив х40, Окуляр х10. Забарвлення за Ван
Гізон. 1 - лейкоцитарна інфільтрація слизової болонки стравоходу; 2 - лейкоцитарна інфільтрація підслизової основи; 3 -
витончені та склерозовані стінки вен; 4 - повнокровні венули в підслизовій основі стравоходу; 5 - склероз та периваскуляр-
ний набряк інтерстицію в підслизовій основі стравоходу.
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Рис. 4. Просторова організація морфологічних структур стінки кардіального відділу шлунка у щурів через 8 тижнів після
застосування змішаного блоку. Об'єктив х40, Окуляр х10. А. Б. Гематоксилін-еозин. 1 - слизова оболонка стравоходу; 2 -
слизова оболонка шлунку; 3 - багатошаровий плоский зроговілий епітелій слизової оболонки стравоходу; 4 - вогнища некрозу
та лейкоцитарної інфільтрації в слизовій оболонці кардіального відділу шлунку.
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стінки шлунка, просвіти вен розширені стінки їх знач-
но витончені розволокнені, з редукцією клітинного
компоненту та склерозом. Вирости інтими, в таких ве-
нах формують перемички з утворенням кавернозно-
подібних структур (рис. 2; рис. 4; рис. 5).

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. У результаті проведеного гістологічного дослід-
ження встановлено, що у відповідь на підвищення
портального венозного тиску в ділянці стравохідно-
шлункового переходу відбувається виражене новоут-
ворення судин - "палісадної структури". Велика кількість
венозних судин, порівняно з грудним відділом стра-
воходу та кардіальним відділом шлунку, обумовлено
саме з їх новоутворенням в умовах портальної гіпер-
тензії. Такі новоутворені вени не мали повноцінної
судинної стінки, котра була значно потоншена, атро-
фована та більш схильна до розриву.

2. У дистальній частині стравоходу ознаки езофаг-
іта доповнювали вогнищево-розповсюджений розпад
клітин поверхневих шарів епітелію (поверхневі ерозії),
а на деяких ділянках відзначали розпад всіх шарів еп-

ітелію з оголенням власної пластинки слизової обо-
лонки стравоходу (глибокі ерозії).

3. В кардіальному відділі шлунку відзначали атро-
фію поверхневого епітелію, дистрофію епітелію за-
лоз, ерозії та виразки епітелію, а також морфологічні
ознаки розповсюдженого помірного і вираженого хро-
нічного гастриту.

4. Виявлені дегенеративні зміни стінок вен та ка-
вернозна трансформація їх просвітів обумовлюють
ерозійно-виразкові ураження багатошарового плоско-
го епітелію, під котрим вони безпосередньо розташо-
вані, є головними патоморфологічними факторами
виникнення розривів та кровотеч з даної ділянки.

Отже, виявлені гістологічні зміни езофагокардіаль-
ної ділянки під впливом портальної гіпертензії в екс-
перименті на щурах вказують на слабкість структур
стінки даної ділянки. При інтерпретації отриманих да-
них, можна стверджувати, що це слугує морфологіч-
ною передумовою виникнення синдрому Меллорі-Вай-
сса. Отримані дані, при підтвердженні додатковими
клінічними дослідженнями, у перспективі дають мож-
ливість у подальшому розробити адекватну лікуваль-
ну тактику для хворих на СМВ.

Рис. 5. Просторова організація морфологічних структур стінки кардіального відділу шлунку у щурів через 8 тижнів після
застосування змішаного блоку. Об'єктив х10, Окуляр х10. А. Б. Гематоксилін-еозин. 1 - кавернозна трансформація вен в
підслизовій основі шлунку; 2 - лейкоцитарна інфільтрація стінки шлунку; 3 - згладжені ямки в слизовій оболонці шлунку; 4
- набряк інтерстицію в підслизовій основі шлунку.
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ГИСТОЛОГИЧЕ СКИЕ  ИЗМЕНЕН ИЯ ЭЗОФА ГОКА РДИА ЛЬНОГО УЧАСТ КА П ОД В ЛИЯН ИЕМ ПОРТ АЛЬН ОЙ
ГИ ПЕРТ ЕНЗИ И В ЭКСП ЕРИМЕНТЕ  НА КРЫСАХ
Резюме. Эзофагокардиальный участок - это место возникновения продольных разрывов слизистой оболочки и глубже
размещённых слоёв стенки органов при развитии синдрома Мэллори-Вайсса. Целью нашего исследования было изучение
гистологических изменений эзофагокардиального участка под влиянием портальной гипертензии в эксперименте на кры-
сах. Установлено, что в ответ на повышение портального венозного давления в области пищеводно-желудочного перехода
происходит новообразование сосудов. Новообразованные вены не имеют полноценной сосудистой стенки. Такая вена
значительно истончена, атрофирована и склонна к разрыву. В дистальной части пищевода отмечали поверхностные эро-

A Б



“ ВІСНИК МОР ФОЛОГІЇ”
2014, №2, Т.20

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

268

зии, на некоторых участках - глубокие. В кардиальном отделе желудка установлена атрофия поверхностного эпителия,
дистрофия эпителия желез, эрозии и изъязвления эпителия, а также морфологические признаки распространённого уме-
ренного и выраженного хронического гастрита.
Ключевые слова: синдром Мэллори-Вайсса, портальная гипертензия, гистологические изменения эзофагокардиального
участка.

Shaprinskiy V. O. ,  Korol A. P. ,  Dzoba A. I .
HISTOLOGICAL CHANGES OF ESOPHAGO-CARDIAC AREA UNDER THE INFLUENCE OF PORTAL HYPERTENSION
IN EXPERIMENTS ON RATS
Summary.  Esophago-cardiac area is the place where the longitudinal tearing and bleeding of the mucous membrane and deeper
located layers occur with the Mallory-Weiss syndrome. The aim of our research is to study the histological changes of esophago-
cardiac area under the influence of portal hypertension in experiments on rats. As a result of histological examination found that in
response to the increase of portal venous pressure in the area of esophageal-gastric transition occurs the appearance of the new
vessels. Those veins don't have complete vessel wall, which is much thinned, atrophied and more prone to rupture. In the distal part
of esophagus the superficial erosion were noted, and in some areas there were deep erosion. In the cardio of the stomach marked
atrophy of the surface epithelium, dystrophy of glands epithelium, erosion and ulceration of the epithelium, as well as morphological
signs of widespread temperate and pronounced chronic gastritis.
Key words: Mallory-Weiss syndrome, portal hypertension, histological changes of esophago-cardiac area.
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СУРФАКТАНТ-АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРОЙ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ: МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА И
АНАЛИЗ СОСТОЯНИЯ ПРОЦЕССОВ ПРОТЕОЛИЗА

Резюме. Благодаря способности снижать поверхностное натяжение бронхоальвеолярной жидкости и расправлять ате-
лектазированные участки, экзогенный сурфактант может быть использован как средство, улучшающее доставку антиби-
отиков в очаг легочной инфекции. Цель исследования состояла в том, чтобы изучить влияacние сочетанного введения
антибиотика и сурфактанта в дыхательные пути крыс с экспериментальной бактериальной пневмонией путем оценки
морфологических изменений и состояния процессов протеолиза. Результаты оценки продемонстрировали существенные
преимущества комбинированной терапии в сравнении с монотерапией сурфактантом и монотерапией антибиотиком, о чем
свидетельствует уменьшение морфологических проявлений острой пневмонии, снижение локальной и системной проте-
олитической активности и возрастание активности ингибиторов протеиназ.
Ключевые слова: сурфактант, пневмония, Pseudomonas aeruginosa, лечение, протеолиз.

В ведение
Острая воспалительная патология легких составляет

одну из наиболее значимых проблем для современ-
ной медицины, что подтверждается высоким уровнем
заболеваемости и смертности во всем мире [Mizgerd,
2008]. В связи с этим, непрерывно продолжается по-
иск новых патогенетически обоснованных методов те-
рапии, способных в целом повысить эффективность
лечения и уменьшить риск возможных осложнений.

Следует отметить, что основным этиопатогенетичес-
ким подходом к лечению бронхолегочного воспале-
ния является использование антибиотиков. Однако, в
связи с ростом антибиотикорезистентности микроор-
ганизмов и ограниченным количеством доступных пре-

паратов, активных в отношении полирезистентных воз-
будителей [Bush, 2010], существует постоянная потреб-
ность в совершенствовании подходов к использова-
нию антибиотиков. Одним из таких подходов является
введение антибактериальных препаратов в дыхатель-
ные пути с целью формирования высокой концентра-
ции антибиотика в очаге легочной инфекции при низ-
ком уровне системной токсичности [Luyt et al., 2011].

Учитывая способность экзогенного сурфактанта сни-
жать поверхностное натяжение и обеспечивать эффек-
тивное периферическое распределение растворов в
дыхательных путях при интратрахеальном применении,
было предложено использовать его в качестве сред-


