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A szivizomzat csokkent oxigénellatasara vezet6 mechanizmusok
szdmos tényez6 hatdsara indulnak meg. Kozulik — mint egyik leg-
gyakoribb — a katecholaminok hatédsara hjiperkontrakciés nekroézis
alakul ki. El6z6leg karosodott szivet ér§ anoxias, iszkémias és/vagy
toxikus mechanizmusokban az oxigén-paradox és a kalcium-paradox
valészin(leg egyarant részt vesz. A sérilt szivizom sorsat a nyom-
elemek kinetikaja is formalja.

A térvényes garancidkkal ellenérzotten beallott halalt koveten
orakon belul végzett szivbiopszias és citokémiai vizsgalatok kozelebb
vihetnek a pathomechanizmus jobb megértéséhez.

A szivizom-kéarosodds komplex patomechanizmusat szamos
gyogyszerrel gatolhatjuk, egyes szerek protektiv hatdsa azonban
a patomechanizmus mas pontjain a karosité tényez6ket erdsiti. Ezért
a gyogyszer helyes megvéalasztasa csak a patoldgia alapos ismeretében
lehetséges.

A szivizom csokkent oxigenizacidjara elvileg négy mechanizmus vezethet:

1. Olyan légzési elégtelenség, amelyben az artérias p02 0 2telitettség, 0 2tartalom
csokkent, a hemoglobin-tartalom, véraramlas és a vénas p02normadlis. llyen légzési
elégtelenséget okozhat a ventilaciés-, a diffuziés- és tud6keringési zavar.

2. Olyan keringési elégtelenség, amelyben az artérids p02 0 2telitettség, 02
tartalom, Hb-tartalom normalis, a véraramlas csokkent és csokkent a vénas p02is.
llyen keringési elégtelenség alakulhat ki kardialis és/vagy periférias keringési zavar
soran.

3. Olyan anémia, amelyben az artérids p02 0 2telitettség, véraramlas normalis,
Hb-tartalom, 0 2tartalom csokkent, vénas p02normalis. Ilyen anémia alakul ki voros
vérsejt képzési elégtelenség vagy fokozott vords vérsejt pusztulas soran. A fokozott
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vOrosvérsejt pusztulds kialakulhat intrakorpuszkuldris vagy extrakorpuszkuldris
anomalidk eredményeként. Mindkett6 elGidézéséért felel6sek lehetnek a kiilénbdzd
méreganyagok.

4. Olyan vérszoveti 0 2csere zavar, amely oxigén leadasi vagy oxigén-felvételi
illetve oxigén felhasznalasi zavar nyoman alakul ki. Oxigén leadasi zavar alakul ki
pl. szénmonoxid mérgezésben vagy methemoglobin képz6 mérgek hatdsara. Ezen
méreganyagok a hemoglobin fokozott oxigén affinitdsat hozzak létre. Az oxigén fel-
vétel és felhaszndlas zavarat barbituratok, cianid, szénmonoxid okozhatjak, elektron-
transzfer zavar, mitokondrialis oxidativ anyagcsereenzimek karositasa révén.

A szivizom m(ikodését befolyasolo tényezdk, melyek szivizom-karosodast okoz-
hatnak :

I. lonok 1 kalcium
2. kobalt
11. Hormonok 1. katekolaminok
2. szimpatomimetikumok
I11. Drogok 1 kardioaktiv szerek
digitalis

quinidin és egyéb antiaritmias szerek
béta-blokkoldk
kalcium-antagonista szerek

2. kdzponti idegrendszerre haté drogok
alkohol
triciklikus antidepresszansok
anesztetikumok
rezerpin

3. antibiotikumok és tumorellenes szerek
aminoglikozidok, gentamicin, neomicin, sztreptomi-
cin, adriamicin

4. szerotonin-ellenes szerek
metilszergid

5. hisztamin-antagonistak

6. antidiabetikus szerek

7. szulfonilureak

IYr. Metabolitok 1 uremia
2. zsirsav felszabadulas
V. Baktérium toxinok 1 Diftéria
2. E. Coli
V1. Energia dejjrivacio 1 csokkent szubsztrat-ellatas (beleértve a hipogliké-
miat)

2. szubsztrat-ellatas gatlasa
Br vitaminhiany
diabetes mellitus

3. véraramlas csokkenése.

Mivel a katekolaminok okozta miokardialis karosodasnak a gyakorlat szempont,
jabol igen nagy a jelentésége, érdemes egy pillantast vetni a patomechanizmusra-
A katekolamin hatasara (A) a kalcium ionok fokozott bedramlasa alakul ki, amely
az excitacids-kontrakcios kapcsolat ,,izgalmaval” és a nagy energidju foszfatvegyu-
letek csokkenésével jar, de csak minimalis foszfatvaltozast okoz (B). A sejtmembran
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permeabilitasa (C) és az intracellularis cAMP akkumul&cio fokozodik (D), iszkémias
sejtkarosodasok alakulnak ki. Ezt a mechanizmust 1. sz. dbrakon a 2. szamud hely-
kent jeloltik.

AZ INTRACELLULAR/O co2* TULTERHELES

1. dbra. Az intracellularis Ca2+ talterhelés

Akatekolaminok a béta-receptorra hatva aktivaljak a sejtmembranban elhelyez-
kedd adenilciklaz enzimet. Ez a membran bels§ felszinén, tehét intracellulérisan
cAMP szint fokozddast hoz létre, ezéltal aktivalja a cAMP-fiiggd protein-kinazt,
létrehozva a szarkoplazmaés retikulum foszforilaciojat. E folyamat a szarkoplazmas
retikulum Ca2+ transzportjat fokozza, ami egyrészt a szisztolé megrovidilését, mas-
részt az intracellularis Ca2+ raktarozas fokozodasét vonja maga utdn. Ut6bbi hatasara
— a Ca2+ aramlas fokozdédasaval — a kontraktilitas is ndvekszik. Ezen az alapon
alakul ki a gyakorlatban a heveny szénmonoxid-mérgezés szivizomra gyakorolt ha-
tdsa (2. dbra), a miokardialis infarktusok nagy része (3. dbra), a vérzéses sokk, az
éges okozta szivizomkarosodasok nagyobb része, a tireotoxikus kdrosodasok, a heveny
koponyalri nyomasfokozédas okozta szubendokardialis elvaltozasok, elektromos
aramsuijtds, villamcsapéas okozta kéarosodasok (4, 17, 18, 19, 20). Megéllapithatd
tehat, hogy a sejthalalt a kalcium citoplazmatikus bedramlasa vezeti be. A citoszoli-
kus szabad Ca2+ emelkedésével a raktarakbol is kiaramlik a Ca2+, a mitokondrium
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2. dbra. Karosodott szivizom, heveny szénmonoxidmérgezésben (félvékony technika).
A kéjpen a nyilak a toluidinkékkel metakromaziasan fest6dé teruletekre utalnak

ezzel a folyamattal nem tud lépést tartani, gatolt a légzés, az ATP mennyisége csok-
ken. A szabad Ca2+ a troponinhoz kotddik, és a csdokkent ATP eltavolitassal egyut-
tesen miofibrillaris kontraktdra alakul ki (8, 10).

A hiperkontrakcids nekrozis tehat olyan végallapotnak tekinthetd, amelyet irre-
verzibilis sejtkarosodas jellemez, kivaltdsaban kilonbdz8 mechanizmusok jatszhat-
nak szerepet. Mivel az emberi szivizomban —a kisérletes készitményektdl eltér6en —
nem kilonithet6k el a tisztan anoxias, az iszkémias és/vagy toxikus mechanizmusok,
minden val6szinliség szerint a hiperkontrakcids teriiletek kialakitasaban mind az
oxigén-paradox, mind a kalcium-paradox mechanizmusok egyarant részt vehetnek.
Hangsulyozni kell azt is, hogy a fiatalkori mérgezéses és traumatoldgiai jelleg( sziv-
izomkarosodasok kivételével az esetek nagy részében a karosodott szivek megel6z&en
nem intaktak (éppen a koronaria-szklerdzis és/vagy egyéb esetleg reumés szivbeteg-
ségek sth. miatt), ezért a fentiekb6l addddan a kevert patomechanizmus feltételezhetd
6, 7,9, 11, 12, 13, 14, 15).

Agyakorlatbol jél ismert tény, hogy a szivizomelhalas, az infarktus morfoldgiailag
csak akkor mutathatd ki a boncolas sorén, ha bizonyos id6 eltelik az infarktus kiala-
kulasa és a halal kozott. A makroszkopos felismeréshez 10—12 éra, a konvencionalis
(haematoxilin-eosin) festést alkalmaz6 fénymikroszkopos detektaldshoz 5—6 Ora
sziikséges. Az utobbi id6 enzimhisztokémiai modszerekkel csdkkenthetd, ennek azon-
ban hatart szab az a fentebb emlitett tény, hogy az iszkémias szivizom hosszabb
ideig killénb6z6 mechanizmusokkal toleralja az oxigénhianyt vagy annak csokkené-
sét, és csak kés6bb, az irreverzibilis sejtelvaltozasok, a sejthalal, a szovetpusztulas
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«3 dbra. Adenilciklaz elektronmikroszkopos kimutatasa iszkémias szivizomsejtben.
Jo6l megfigyelhet6 az enzimreakcié lokalizalédasa a sejtmembranban.
A 20-szal jeldlt betéten a sejt permeabilitdsanak vizsgalatara alkalmazott lantaniumsos
citokémiai reakcid, mely itt normalis viszonyokat jelol. A 22-vel jeldlt betéten
a szarkoplazmalikus retikulum (SR) és a T-tubulus kozotti kapcsolat lathato,
itt megfigyelhet§ a reakciocsapadék
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utan jonnek létre detektabilis karosodasok. Elektronmikroszkopos vizsgalattal az ir-
reverzibilis k&rosoddsokat a mitokondriumokban kialakul6 elektronszér6 teriletek
(4. abra), valamint a sejtmembranokon létrejévd nagy defektusok jelzik (16, 20, 21,
22). A konvencionalis elektronmikroszkdpos technika (glutaraldehid-ozmium fixalas)
alkalmazéséval ,,csak” a finomszerkezeti valtozasok mutathatok ki. Az érzékenysé-
get fokozhatjdk a kilonb6zd citokémiai és analitikai elektronmikroszkdpos médsze-

4. dbra. Az elektronmikroszkdpos felvételeken a szivizom sejteket 6sszekoto-elvalasztd
tertiletek, interkalaris diszkuszok (ID) sulyos szeparacitja, az egyes membranrészletek
egymastdl val6 elvélasztédasa lathat6. A mitokondriumokban (M) sulyos degeneraliv

elvéltozasok lathatok.

A 16. és 18. szammal jelzett betétképeken félvékony technikaval készilt részleteket

mutatunk be. Az Ures nyilakkal jelzett teriletek a hiperkontrakcios részletek
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rek, melyek alkalmazasaval egyrészt bizonyos enzimek aktivitdsdnak fokozddasa
vagy csokkenése, masrészt a sejtmembran permeabilitasanak allapota detektalhatd,
joval a szerkezetet érint6 elvaltozasok elétt. Mivel igen Kicsiny valtozasrél van szo,
hangsulyozott a kritikus értékelés és a megfelelé kontroll.

Kisérletes korilmények kdzott annak elddntésére, hogy a szivizomsejtben rever-
zibilis vagy irreverzibilis karosodasok kovetkeznek-e be, alkalmas modszernek latszik
a szbvet reperfizidja (ez torténik tulajdonképpen szivsebészeti korlilmények kozott
is). Reverzibilis elvaltozas feltételezése esetén a sejt reperfizié alkalméval megtartja
strukturdlis integritadsat, mig az irreverzibilisen ké&rosodott sejt membranja folyto-
nossagaban megszakad, hiperkontrakcids terliletek mutatkoznak, a mitokondriu-
mokban nagy mennyiség( kalcium akkumulalédik, utébbiakat jelzi a mitokondriu-
mokban elektronmikroszkopos és citokémiai technikakkal egyarant kimutathato
elektronszérd teriiletek sokasaga (6, 10, 14).

Ké&rosodast igazolnak a kialakuld EKG-jelenségek is. A hiperakut fazisban a
szoveti kadrosodast és iszkémiat ST- és T-hullam elvaltozdsok jelzik, mig az akut
fazisban a monofazisos jellegli kép helyébe a trifazisos kép kerull. Erre a negativ Q
hulldm irreverzibilis elvaltozasa, a negativ T hulldm, az ST szakasz elevéacidja és a
jellegzetes QS komplexus hivja fel a figyelmet.

Tulélést feltételezve a szoveti reparacio jellege és kiterjedése —bizonyos hatarok
kozott —Ilehet6vé teszi az infarktus ,,koranak” morfologiai meghatarozasat. Az elekt-
ronmikroszkdpos technika is segitséget nyujthat ebben. Alkalmazésanak latszolag
hatart szab az a tény, hogy csak megfelel6en fixalt anyagon varhat6 értékelhet6 el-
valtozas. Ezért fontos a post mortem elektronmikroszkopos technika (23, 24). Abban
az esetben, ha viszonylag rovid id6vel a torvényes garanciakkal ellen6rzétt halal
bealltat kovetben keril sor a mintavételre, sokkal tobb és mélyebb ismeretet szerez-
hetlink az iszkémids és nekrotikus szivizomzatrél, olyan adatokat, melyek a fény-
mikroszképos enzimhisztokémiai technikak el6l is rejtve maradnanak. Onmagéban
ez a tény is megalapozza a hirtelen szivhalal tanatogenetikai értékelésében a post
mortem szivbiopszias vizsgalatok jelent6ségét.

Megemlitjik ugyanakkor azokat a lehet6ségeket is, melyek szivszerek (béta-
blokkolék, kalcium antagonista szerek, prosztaglandin) hatasanak klinikai-patoldgiai
kdvetésére vonatkoznak. A post mortem elektronmikroszképos vizsgalatokat kivaléan
kiegészitik azok a mikroanalitikai és citokémiai eljarasok, melyekben a kémiai reak-
Cciok jellegéh6l adodéan a bomlas nem jelent zavard tényez6t. Ilyen post mortem
vizsgalatokat végziink a tobbi kdzott szénmonoxid-mérgezéshen vagy égésben elhal-
tak szivizomzatan (2, 3, 4, 19, 23, 24). Anyomelemek kimutatadsanak jelent6ségét a
szivizom karosodasok kialakulasdban nem lehet eléggé hangstlyozni.

Béta blokkolok hatasanak kifejtésében az elsd fazis a CAMP effektus, amely az
akcios potencial plato fazisara iranyul. A masodik a CAMP hatasa a szarkoplazmas
retikulumban (5. &bra), mig a harmadik szakasz a CAMP és a kalcium interakcitja
a kontraktilis fehérjék szintjén (25). A béta blokkoldk a tilzott adenilciklaz aktivitas
kdvetkezményeit védik ki.

Afentieken kivil szintén klinikai jelent6ségii az alkohol okozta szivizomkarositas.
Az alkohol csokkenti az enzimatikus tevékenységet a mitokondriumokban, kéarosodik
a sejt légzési funkcidja. Morfoldgiailag a kovetkezd kéarosodasok figyelhet6k meg:
a matrix elektronszord képességének csokkenése, vizenyd, a krisztak szakadasa és
lizise sth. Masodik szakaszban a szarkoplazmatikus retikulum Ca2+felvétele csokken,
mivel a Ca2+-kotés és felvétel gatlodik, harmadik szakaszban trigliceridek akkumula-
cidja, valamint a zsirsav oxidacié csokkenése miatt a miokardialis lipid-metaboliz-
mus kéarosodasa alakul ki. A negyedik szakaszban acetat és aldehid képz6dés hata-
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5. dbra. Adenticiklaz enzim elektroncitokémiai kimutatasa karosodott szivizomsejtekben.

A reakci6 a szarkolemma-membranon és annak invaginécidiban lathaté (T = tvbvlus).

A 6. szammal jelzett betéten adeniiciklaz reakcio lathaté a szarkoplazmatikus retikulum
és a tubulus koz6tti kapcsolathan

sara a zsirsavoxidacio gatlodik, acetaldehidek okozta aritmiak alakulnak ki. Az acet-
aldehid a fehérje szintézist is gatolja. Az 6tddik szakaszban nem trombotikus mio-
kardialis infarktus johet Iétre emberen és kisérleti allatokon egyarant, mig végil a
hatodik szakaszban indirekt taplalkozasi hatasok (tiamin és fehérje hiany) is szerepet
jatszhatnak a karosodasok kivaltasaban. (Természetesen a fenti szakaszok nem kiilo-

nithet6k el egymastdl, a felosztast inkdbb csak didaktikus szempontokbol valasz-
tottuk.)

Teréapias lehetdségek

Elméletileg az dbra valamennyi helyén lehetséges a protekcid. A sejtmembran
stabilizdlasaval, az intracellularis kalcium bearamlas csokkentésével, a béta-receptor
gétlasaval, az intracelluléris kalcium-mennyiség csdkkenésével, a lizoszéma-membréan
stabilizacidjaval, a Na-K-ATP-az enzim funkcidjanak helyreallitasaval, a mitokond-
ridlis-membran és ingak stabilizacidjaval, az ADP—ATP ellatas biztositasaval, a
kontraktilis fehérjék —Ca2+ interakcié befolyasolasaval és a mitokondrialis 1égzési-
lanc folyamatossaganak biztositasaval egyarant protektiv hatasok érhet6k el mind
kisérletesen, mind a klinikai gyakorlatban. Ennél a megallapitasnal azonban sziik-
séges azt is figyelembe venniink, hogy mig pl. a cianidok a hiperkontrakcios teriiletek
kialakulasat extrém mértékben gatoljak, és ilyen forman protektiv hatastak, a lég-
zési lanc bénitasaval az egész sziv és igy a szervezet halalat okozhatjak.

Aklinikai gyakorlatban jelenleg a katekolaminémia befolyasoldsa mellett a béta-
blokkoldk és a kalcium-antagonista szerek jelentik a kardioprotekcid f6 bazisat. Ezek
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egyrészt a béta receptor gatlasaval, masrészt feltehetéen a lass kalcium ioncsatorna
proteinjéhez kapcsolodva az intracellularis kalcium bedramlast és a szabad intra-
cellularis kalcium-tartalmat csokkentik, ezaltal protektiv hatadsuak (1, 4, 5, 18).
A koronaria perflzié és a hipotermia alkalmazasa szivsebészeti vonatkozasokat vet
fel. A szivglikozidak pozitiv inotrop hatasa hiperdinamikus keringésben (pl. égési
sokk, HOCM, high cardiac output) kifejezetten karos.

A gyakorl6 orvosnak a terapia megtervezésénél figyelemmel kell lennie arra,
hogy a valasztott gyégyszereknek (a tobbi kdzott) szivkarosité hatésaik is lehetnek.
Kildénosen &ll ez a neuroldgiai, pszichiatriai és onkolégiai, de az anesztezioldgiai
praxisban is. A triciklikus antidepresszansok, az antiszerotonin hatéssal rendelkezd
szerek sulyos, akar haldlos szivelvaltozasokat okozhatnak. A daganatok kezelésében
alkalmazott antraciklinek (pl. az adriamicin) pericarditist és/vagy myocarditist, a
bal karprai funkciok k&rosodasat, aritmidkat, esetleg miokardidlis infarktust hozhat-
nak létre. Az anasztetikumok altal létrehozott aritmidk és egyéb szivkarosodasok
ismertek.

A szivizomzatot karosité folyamatok dsszefoglalasa a téma jellegéb6l adédodan
nem lehet teljes. A referatum minddssze az alapfolyamatok iranyara és jellegére
mutathat rd. Atéma irodalma rendkivil szertedgazo, ezért csak a legfontosabbakat
citaltuk.

A szivvel barmilyen vonatkozasban foglalkozé katonaorvos csak korszerl elmé-
leti ismeretek birtokaban végezheti munkajat, ezt kivanta segiteni jelen —szlikség-
szer(ien korlatozott terjedelmd — Osszeallitds, hangsulyozva, hogy a molekularis és
cellularis kardiolégia milyen szoros kapcsolatban van a klinikummal, a diagnosztika-
val és terdpiaval. Jelen feldolgozas annak is bizonyitéka, hogy megvalésithat6 az a
tapasztalatatadas, melyben az experimentator eredményeivel a gyakorlatot szol-
galhatja.

Amennyiben a gyakorlé orvos elétt ismert a szivkarosodas mechanizmusa (6.
abra), az elvaltozas kiulonbdz8 szakaszaiban hatékonyabb gydgykezelést tud foly-
tatni (més lehet pl. a receptor dominancia a vérzéses vagy egési sokk egyes fazisai-
ban). Kalcium-antagonista szerek alkalmazasdval a hemorrdgids sokkban kedvez6
szdveti (ultrastrukturélis) és funkciondlis protekcio észlelhetS. Egéshetegségben mind
béta-blokkolék, mind a kalcium-antagonista szerek adasaval a szoveti strukturat
érinté kérosodasok kivédhetdk voltak (19, 25).

Kilon emlitést érdemel a szivizom hipoxias, iszkémias és toxikus elvaltozasaiban
a nyomelemek vizsgélata. Heveny szénmonoxid-mérgezésben, amennyiben a COHb
szint 30 rel% feletti, a szivizomban nikkel ionok akkumulaciojat észleltlk, citokémiai-
lag hemorragias sokkban és égés-betegségben is nikkel-dimetil glioxim komplexeket
tudtunk kimutatni. Amennyiben bétablokkol6t vagy kalciumantagonista szereket
adtunk, bar a szdveti struktlra meg6rzottsége szembet(ind volt, a kimutathat6
nikkel komplexek jelent6sen nem valtoztak. Lehetséges, hogy a karosodasok soran
felszaporod6d nikkel a kés6bbiekben toxikus hatasaval befolyasolhatja, ronthatja a
szivizom karosodas mar megindult folyamatat. Hasonlé patogenetikai jelent6sége
lehet a membran ATP-azt bénité vanadiumnak vagy a réz-, cink-, kobalt ionok kineti-
kajanak a sérilt szivizomban. Ez a munkahipotézis megalapozhatja a szivizomkéaro-
pontjabdl megkdzelité diszciplina kialakulasat, amelynek a protekcié Ujabb formai-
nak felderitésével (3, 4, 5, 19, 25) klinikai jelent6sége lehet.
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I. Balogh M. D .:
TOXIC, HYPOXIC AND ISCHEMIC MYOCARDIAL PATHOLOGY

Mechanisms resulting in myocardial hypoxia are launched by several factors. Among them
one of the most frequent is the hypercontraction necrosis caused by catecholamines. In anoxic,
ischemic and/or toxic mechanisms of the previousely damaged myocardium, the calcium-paradox
and the oxygene-paradox seem to be equally involved. The damaged myocardium is influenced
by the kinetics of microelements, too.

Cardiac biopsy and cytochemical examinations performed in the hours immediately after
death certified by all legal garantee, may contribute to enlarge our knowledge of pathomechan-
ism.

For inhibiting complex pathomechanism of the myocardial damage, several drugs are avail-
able. But some of them develop their protective effect by increasing damaging factors in the other
sites of the pathomechanism. Thus the adequate medication requires full knowledge of the
pathology.
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. banor:

ToKCcUYeCKMe, TMMOKCUYECKME U ULLIEMUYECKNE
HapyLleHUs M1uKapaa

MexaHn3Mbl, NPUBOAALLME K CHUKEHMIO CHaBXEeHUs KUC/MIOPOAOM CepaevHOl MYCKynaTypbl,
3aBS3bIBAIOTCA MHOTOYMC/IEHHLIMU (hakTopamu. Cpean HWX Hawbonee 4acTo BCTpedaeTcs runep-
KOHTPAKLAOHHbIA HEKpOo3 Moj [AeACTBMEM KaTexo/laMUHOB. B aHOKCWUUECKUX, WLLEMUYECKUX W/MAN
TOKCMYECKMX MeXaHM3Max MpeaBapuTeNnbHO HapyLUEHHOMo CepAua, napadoke Kucnopoga v napa-
[OKC Ka/bLsl Mo BLUEK BepPOATHOCTU OAMHAKOBO y4vacTBytloT. Cyabba MOpaXeHHOro Muokapga
3aBUCUT W OT KMHETUKM MUKPOINIEMEHTOB.

BuoncMyeckne U LUMTOXMMUYECKME MCCe0BaHMS B Yackl MOC/e HACTYMN/IeHUs CMepTH, NpoBe-
PEHHOM MO 3aKOHHBIM FrapaHTUAM, TakXe AalT LeHHble faHHble K 60/ee ry60KOMY MOHUMAaHWIO
naToMexaHu3ma.

KomneKcHbIi NaToMexaHn3M HapyLlleHWs MUOKapaa MOXeT 6biTb TOPMOXEH PALOM fleKap-
CTBEHHbIX CcpeAcTB. OfHAKO, 3al{UTHOE AeliCTBME HEKOTOPbIX CPEACTB YCUMBAET HapyLuaolime
(haKTopbl B APYrMX TOYKax rnaToMexaHw3ma. B CBS3W C 9TVMM MpaBubHbINA BbIGOP NneKapcTea BO-
3MOXHO TO/IbKO C OCHOBATE/IbHBIM 3HAHWEM NaToNornN.



