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РОЛЬ ЛОКАЛЬНОГО И ЦИРКУЛИРУЮЩЕГО
ЗВЕНЬЕВ СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ
В ФОРМИРОВАНИИ ЦЕРЕБРОИШЕМИЧЕСКОЙ

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
А.Д. Визир, В.А. Визир, А.Е. Березин, А. В. Демиденко
Запорожский государственный медицинский университет

Резюме. Обследовано 180 человек, среди которых 30здоровых и 150больных с артериальной гипертензией (А Г) в

возрасте 39—63 года. У 58была обнаружена эссенциальная гипертензия, у 44 — ее сочетание с эндотелиальной

дисфункцией и у 48— цереброишемическая форма АГ. Состояние мозгового кровотока оценивали с помощью дуп -

лексной цветной допплерографии, уровни катехоламинов плазмы крови — радиоиммунологически. Количествен

ную оценку уровня содержания катехоламинов в эритроцитах проводили с использованием системы цифрового

анализа изображений. Анализ полученных результатов свидетельствует, что степень дисфункции эндотелия

экстракраниальных артерий и их структурное ремоделирование у больных с АГ в большей степени зависят от
активности тканевой составляющей симпатоадреналовой системы, чем от уровня содержания катехоламинов в

плазме крови.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, симпатоадреналовая система, эндотелиальная функция, ремодели

рование артерий.

ВВЕДЕНИЕ
Гиперсимпатикотония является общепризнан

ным фактором, связывающим физиологическую
регуляцию сосудистого тонуса, сердечную деятель
ность и устойчивый прессорный ответ [6]. Извест
но, что существует выраженная корреляция между
суточной вариабельностью и уровнем артериально
го давления (АД) с одной стороны и уровнем кате
холаминов (К) в плазме крови с другой 114). При
этом элевация пула К в плазме крови является не
зависимым маркером высокого риска кардио- и
цереброваскулярных событий [12, 16]. Вместе с тем,
роль локальной (или тканевой) симпатоадренало
вой системы (САС) в развитии артериальной гипер
тензии (АГ) до конца не установлена. Форменные
элементы крови являются составной частью ткане
вой САС, принимающей непосредственное участие
не только в обеспечении адекватной микроцирку
ляции, но и в модулировании роста и дифферен
цировке тканей, физиологических колебаниях ге
модинамических и нейроэндокринных констант
[17, 22). Депонированные в эритроцитах К пред
ставляют собой дериват одной из транспортных
форм эндогенного пула К 119]. При этом К плазмы
крови обеспечивают реализацию срочной адапта
ции к стрессовым воздействиям, тогда как депони
рованные К играют важную роль в модуляции дол
говременной адаптации как к физиологическим,
так и патологическим стимулам [2].

Установлено, что ишемия некоторых отделов
головного мозга может приводить к повышению
уровня АД, возникновению внутричерепной гипер
тензии, повышению риска развития инсульта и суб
арахноидального кровоизлияния [8]. Ранее в наших 
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исследованиях была выявлена устойчивая связь
между степенью стеноза брахиоцефальных артерий
и содержанием ряда биологически активных ве
ществ в оттекающей от мозга крови [ 11. При этом
была зарегистрирована наиболее высокая элевация
плазменного пула эндогенных К. Можно предпо
ложить, что локальная продукция К в ткани мозга
и нарушение их депонирования могут играть важ
ную роль в патогенезе АГ 12, 31.

Целью настоящего исследования явилось изуче
ние взаимосвязи локального и циркулирующего
звеньев САС у пациентов с различными формами
АГ.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследовано 180 человек, среди которых 30 здо

ровых и 150 больных с АГ в возрасте 39--63 года. Все
пациенты дали добровольное согласие на участие в
исследовании. У 58 была обнаружена эссенциаль
ная гипертензия (ЭГ), у 44 — ее сочетание с эндоте
лиальной дисфункцией (ЭД) и у 48 — цсрсброишс-
мичсская форма АГ (ЦИФАГ), развившейся вслед
ствие стснотичсских поражений экстракраниаль
ных артерий (ЭКА).

Критерии исключения пациентов из групп на
блюдения: перенесенный мозговой инсульт, систо
лическое АД выше 210 мм рт. ст., отсутствие аде
кватного контроля за уровнем системного давле
ния, энцефалопатия, превышающая II стадию,
выраженные личностные и когнитивные наруше
ния, тромбоэмболические эпизоды в анамнезе,
перенесенный(/-инфаркз миокарда, сердечная не
достаточность, атриовентрикулярная блокада II-
III степени, период беременности. Каждый паци- 
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ситдал письменное добровольное согласие на уча
стие в исследовании и был информирован о том,
что может отказаться от дальнейшего лечения без
каких бы то ни было последствий. Авторы исследо
вания строго соблюдали права пациента в соответ
ствии с требованиями ССР(Соос1 СИгнса! РгасПсс).

Состояние мозгового кровотока оценивали с по
мощью дуплексной цветной допплерографии,
сопряженной с В-модальной эхолокацией и энер
гетическим картографированием, на аппарате
8ОМО1Д1ЧЕ УЕЕ8А РЬО8 (81ЕМЕ1М8, Германия).
Эхолокацию экстракраниальных артерий произво
дили линейным датчиком высокого разрешения с
частотой 14 М Гц ио методике К. АазНс! [ 111. Мы ви
зуализировали с обеих сторон общую (ОСА), внут
реннюю (ВСА), наружную (ИСА) сонные артерии
на всем протяжении, позвоночные артерии (ПА) в
цервикальном сегменте, надблоковые артерии в
надглазничном сегменте, передние (ПМА), средние
(СМЛ) и задние (ЗМСА) мозговые артерии из ви
сочной позиции, глазничные артерии (ГА) из ор
битальной позиции, а также основную артерию
(ОА) из затылочной позиции.

I (осле визуализации просвета сосуда стробиру
емый объем располагали в проекции осевого тока
крови и осуществляли допплерографическую за
пись потока. После обработки кривых нс менее чем
в трех кардиоциклах рассчитывали следующие по
казатели: максимальную систолическую линейную
скорость (Утах, см/с), максимальную диастоличес
кую линейную скорость (Утт, см/с), усредненную
систолическую линейную скорость (ТАМх, см/с),
среднюю линейную скорость (ТАУ, см/с), объемную
скорость (ГУ, л/мин). Суммарный объемный моз
говой кровоток (X ГУ) определяли путем сложения
Г-У во ВСА и ПА.

Для экстракраниального отдела сонных артерий
дополнительно измеряли толщину интимо-меди
ального сегмента (ТИМС) в средней трети (мм), а
также толщину стенки артерий (ТС, мм) и их диа
метр (с1, мм) по методу XV. 8(еткс и соавторов 1211.
При визуализации стеноза артерий в продольном
и/или поперечном сечении проводили расчет сте
пени стеноза по формуле:

% стеноза — ((1|-с12)Д1|,
где с1, —диаметр артерии ниже уровня стеноза,
(I, — диаметр артерии на уровне стеноза.
Величину суммарного стеноза ЭКА (Е стеноз)

рассчитывали но формуле 11.6. ВееЬе и соавторов
|13|:

Есгеноз- (Е% стеноза СЛ)/2 + (Е% стеноза ПА)/3,
где: Е% сте1 юза СА — сумма стс!юней стенозов СА,
Е% стеноза ПЛ — сумма степеней стенозов ПА.
Дополнительно изучали характерстеиотическо-

го процесса, струк туру атеросклеротической бляш
ки и целость ее покрышки, наличие подвижных
элементов над плечевой зоной и/или покрышкой,
в том числе тромбов, а также измеряли высоту
бляшки (мм). Гемодинамически незначимыми счи

тали стенозы величиной 30-69% от исходного диа
метра сосуда, гемодинамически значимыми — 70-
98%, стеноз более 99% свидетельствовал об истин
ной окклюзии [ 13].

ЭД ЭКА верифицировали как аномальную ре
акцию ВСА и/или ПА после выполнения провока
ционной пробы, которая заключалась в апплика
ции холодового геля на лицо в течение 3 мин. При
этом учитывали степень развивающейся вазокон
стрикции и/или вазодилатацию, не превышающую
10% исходного диаметра артерии. Для определения
чувствительности артерий к вазодилатации прово
дили пробу с реактивной гиперемией плечевой ар
терии с последующим расчетом величины напря
жения сдвига на эндотелии (о) и чувствительности
плечевой артерии к вазодилатации (К вазодилата
ции) по методу О.В. Ивановой и соавторов [4].

Образцы крови были взяты у пациентов утром
(7.00-8.00) в силиконовые пробирки с 5% трило-
иом В. После центрифугирования втечение 10 мин
при 3000 оборотах в 1 мин отобранную плазму кро
ви замораживали при температуре —30 ’С. Уровни
адреналина (А) и норадреналина (НА) в плазме кро
ви оценивали радиоиммунологически с помощью
оригинальных тест-систем.

Для цитохимического выявления депониро
ванных К в эритроцитах использовали методику
А.И. Мардарь, Д.П. Кладиенко [7]. Свежие мазки
крови, выполненные на предварительно покрытых
альбумином предметных стеклах, фиксировали в
2% водном растворе калия бихромата при темпера
туре 37 °С более 2 ч. Затем мазки промывали в не
скольких порцияхдистиллированной воды и окра
шивали 5% водным раствором азотнокислого сереб
ра втечение 5 мин. Избыток красителя смывали ди
стиллированной водой и окрашивали эритроциты
1 % спиртовым раствором эозина. Мазки промыва
ли и микроскопировали под иммерсией. Количе
ственную оценку уровня концентрации К в эрит
роцитах (Соп(СА) и содержания К в эритроцитах с
учетом их оптической плотности (СгеуСА) прово
дили с использованием системы цифрового анали
за изображений УЮА8-386 («КопГгоп Е1ек(гогнк»,
Германия), включающей микроскоп Ахюзкор
(«Хс188», Германия).

Полученные данные обрабатывали методами ва
риационной статистики с использованием про
граммы 8Р88для \Ущс1оху8’98. Результаты представ
лены в виде среднего значения (М), 95% довери
тельного интервала (ДИ), ошибки средней (т).
Достоверность различий количественных данных
устанавливали путем проверки «нулевой» гипоте
зы с использованием критерия Р. Проверку статис
тической значимости различий для частотных по
казателей проводили с использованием критериях2,
между двумя медианами — с помощью критерия 6
Манна-Уитни. За величину альфа-ошибки (Ра) при
нято значение 0,05, за величину бета-ошибки (Рр) —
значение 0,2.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ полученных результатов свидетельству

ет, что концентрации эндогенных К в эритроцитах
и плазме крови у больных ЭГ существенным обра
зом отличалась от нормальных значений и тесно
ассоциировалась с формой гипертензии. Сравни
тельная оценка содержания К в эритроцитах пред
ставлена в табл. 1. Установлено, что исходный уро
вень содержания К в эритроцитах у пациентов с ЭГ
был достоверно ниже, чем у здоровых, а у больных
с ЦИФАГ был наивысшим среди всех обследуемых
и достоверно отличался как от контрольного уров
ня, так и от уровня в других группах. Вместе с тем,
средние значения содержания и концентрации К в
эритроцитах у пациентов с ЭГ в сочетании с ЭД за
нимали промежуточное положение в подгруппах
пациентов и достоверно не превышали уровень та
ковых у здоровых лиц.

‘ Критерий достоверности различий показателей между группами
больных и здоровыми лицами, р — критерий достоверности раз
личий показателей между группами больных.

Таблица 1
Содержание К в плазме крови и эритроцитах у больных с АГ (М±т)
Показатели Здоровые Группы больных

1-я 2-я 3-я
А. нг/мл 0.105±0.019 0.61210,089' 0.67410.081' 0.77610.078'
НА. нг/мл 0,25210,076 0.64010.091' 0.78610,092' 0,97810.081'

рг-з<0,05
НА/А. усл ед. 2.4210.028 1.0510.026' 1,1710,029' 1.2610,012'

Рг.з<0.05
СгеуСА,
усл. ед

0.415±0.0015 0.39210,0026' 0,40810,0035
р 1-?<0,02

0.42810,0018*
РюсО.0001.
р?.3<0.0001

СопЮА.
усл. ед

13.3110.068 12,5410.095' 13,1010.122
р,-2<0.001

13,9410,074'
р 1 -з<0,0001;
р?-з<0.0001

Исследование активности плазменного звена
САС выявило следующие особенности. Так, концен
трация А в плазме крови у пациентов всех групп была
достоверно выше, чем у здоровых лиц, максималь
но высокое значение отмечено у пациентов с ЦИ
ФАГ. Напротив, уровень НА у наблюдаемых паци
ентов зависел от формы АГ, прогрессивно повыша
ясь у больных с ЭГ и достигая наибольших значений
у больных с ЦИФАГ. При этом отмечены достовер
ные отличия каке показателями у здоровых лиц, так
и с показателями уровня НА плазме крови у боль
ных ЭГ. Отношение уровня НА/А в плазме крови у
всех пациентов с АГ было достоверно ниже, чем у
здоровых лиц. Вместе с тем, наиболее высокое зна
чение этого коэффициента среди больных зарегист
рировано при ЦИФАГ, а самое низкое — у пациен
тов с ЭГ. В группе больных с ЭГ в сочетании с ЭД
отношение НА/А оказалось достоверно ниже, чем у
пациентов с ЦИФАГ, статистически значимо не пре
вышая при этом уровень у больных с ЭГ.

Таким образом, увеличение общего пула К у боль
ных с АГ происходило преимущественно за счет НА.
Более того, по мере развития более тяжелых струк
турных повреждений артериальной стенки, вплоть
до формирования фиксированных стенозов ЭКА, 
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продукция НА повышалась более существенно, чем
А. Можно предположить, что накопление К в эрит
роцитах является результатом преимущественного
депонирования НА. Вместе с тем, необходимо отме
тить. что профиль плазменной составляющей САС
у больных с ЭГ с сопутствующей ЭД был подобен
таковому у пациентов с ЭГ. Однако со стороны ло
кального звена отмечено повышение активности
депонирования К, что может свидетельствовать о
возрастании роли тканевых компонентов САС в про
грессировании и увеличении выраженности имею
щихся циркуляторных нарушений.

Об этом свидетельствует существование ряда тес
ных отношений между содержанием К в плазме кро
ви и эритроцитах и некоторыми морфофункциональ
ными показателями ЭКАубольныхсЭГ(табл. 2).Так,
наиболее существенная позитивная связь между
ТИМС ОСА и концентрацией К в плазме крови была
обнаружена у больных с ЦИФАГ, тогда как ассоциа
ция между этими параметрами у больных с ЭГ, а так
же у пациентов с сопутствующей ЭД артерий была
менее значима и носила сопоставимый характер. Кор
реляционная связь между пулом эндогенных К с од
ной стороны и чувствительностью артерий к вазоди
латации и напряжением сдвига па эндотелии с дру
гой у всех больных с АГ носила разнонаправленный
характер. Так, у больных с ЭГ с сопутствующей ЭД
корреляционная связь между чувствительностью ар
терий к вазодилатации и уровнем К плазмы крови
была наиболее выражена. При этом обращае т на себя
внимание фактическое отсутствие серьезного влия
ния К плазмы крови наэтотпоказательубольныхЭГ.
Вместе с тем, у пациентов с ЦИФАГ связь между на
пряжением сдвига па эндотелии и пулом К плазмы
крови была наиболее интенсивной,тогда как у паци
ентов с ЭГ, а также у больных с ЭГс ЭД средние зна
чения коэффициента Спирмена были менее значи
мы и вполне сопоставимы.

Таким образом, полученные результаты данно
го исследования свидетельствуют о том, что элева
ция плазменного пула К и интенсивность процес
сов васкулярного ремоделирования тесно взаимо
связаны. Вместе с тем, тесная ассоциация между
жесткостью артериальной стенки, чувствительное
тыо артерий к вазодилатации и активностью К плаз
мы крови наблюдается только у больных с ЭГс ЭД
Снижение влияния К на механические качества
эндотелия у больных с ЦИФАГ на фоне появления
гемодинамически значимых стенозов ЭКА свиде
тельствует об уменьшении вклада эндотслийзави
симой релаксации в обеспечение адекватной цереб
ральной перфузии даже при избыточной симпати
ческой стимуляции. При этом роль величины
суммарного стеноза ЭКА в ограничении величины
объемной мозговой перфузии становится опреде
ляющей. Так, нами обнаружена связь между содер
жанием К в плазме крови, Е РУ и Утах во ВСА. Об
ращает на себя внимание тот факт, что корреляци
онные отношения между этими показателями у
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Связь между морфофуикциональиыми характеристиками ЭКА и активностью САС у больных с АГ
Таблица 2

Показатели Коэффициент корреляции Спирмена
1-я г эуппа 2-я г<эуппа 3-я г зуппа

А НА Депонированные К А НА Депонированные К А НА Депонированные К
ТИМС 0.52 0.53 -0.50 0.55 0.58 0.44 0,72 0,78 0,79
2.-СГСНОЗ — — — — — — 0,80 0.82 0,86
К вазодилаг. -0,10 -0.12 0,12 -0.71 -0.74 -0,42 -0,44 -0.45 -0.36
о на эндотелии 0,36 0,36 -0.28 0.38 0.40 0,51 0,52 0,55 0,60
23 Р'/ 0,20 0,21 -0.19 0,22 0.22 -0,16 -0,58 -0.6 -0.48
ТАМх ВСА 0.36 0.40 -0.27 0,38 0.40 -0.18 0,52 0.58 0.44

больных с ЭГ, а также у пациентов с ЭГ с ЭД имеют
низкую интенсивность. Напротив, у больных с
11.ИФАГ повышение концентраций К в плазме кро
ви с достаточно высокой степенью позитивно ас
социировалось с Утах во ВСА и негативно — X РУ.

Вместе с тем, необходимо отмстить, что связь
между морфофуикциональиыми характеристиками
ЭКА и содержанием К в эритроцитах находилась в
несколько иных отношениях. Так, междуТИМС и
внутриклеточным накоплением К у больных с ЭГ
существовала достаточно тесная обратная связь.
Следует также отметить отсутствие выраженной ас
социации между чувствительностью артерий к ва
зодилатации и содержанием депонированных К у
больных с ЭГс ЭД. При этом обращает на себя вни
мание существование тесных устойчивых корреля
ционных связей между морфофуикциональиыми
характеристиками артерий и пулом депонирован
ных К у пациентов с ЦИФАГ. Так, содержание де
понированных К более тесно ассоциировалось с
ТИМС, л и Х-стснозом ЭКА и в меньшей степени с
Е Г;У и ТАМх ВСА. Как видно из представленных
результатов, интенсивность взаимосвязи активации
тканевого звена САС и структурных характеристик
ЭКА была более выражена, чем у циркулирующе
го. I (апротив, плазменная составляющая САС ока
зывала значительно большее влияние па кинетичес
кие характеристики кровотока в ЭКА.

Резюмируя вышеизложенное, можно предполо
жить, что у больных с ЭГ, как и у здоровых лиц, со
хранена связь между концентрацией К в плазме кро
ви, аффинностью к ним адренорецепторов, их экс
прессией па поверхности эритроцита и внутрикле
точным накоплением К 117|. Вероятно, что эти
устойчивые взаимоотношения определяются отно
сительной сохранностью мембранозависимых меха
низмов грансиор га биологически активных субстан
ций |9|. 1I шестно, ч то мембранные нарушения эрит
роцитов, свойственные АГ могут проявляться как в
изменении функциональныхсвойств мембраны, так
н в повреждении белково-лиипдной матрицы мем
браны 15. |()|. Но мере прогрессирования мембран
ной дисфункции происходит нарушение, а затем и
ночное ра 'общение механизмов продукции, транс
порта и депонирования гормонов, что приводит к
полной несостоятельности регуляторной оси «гор
мон рецептор». Эго вероятно, поскольку наруше
ния отношений между экспрессией адренореценто- 

ра, его аффинностью и концентрацией К над рецеп
торным полем, развивающиеся по механизму ир- апс!
бо'А'п ге^иЦцоп и ипсоирНп^, являются типическими
патологическими механизмами [20]. Возможно, что
это приводит к активации существующих нерецеп
торных путей трансмембранного транспорта К, та
ких, как сопряженная с сульфоконъюгацией облег
ченная диффузия и пиноцитоз. Такое утверждение
с большой степенью вероятности можно отнести и к
пациентам с ЦИФАГ, у которых отмечены грубые
дефекты стенок магистральных артерий и наблюда
ется выраженная активация циркулирующего звена
САС, сопровождающаяся неконтролируемым рос
том внутриклеточного депо К. Крометого, повыше
ние пула эндогенных плазменных и депонирован
ных К у больных с АГ можетявиться непосредствен
ной причиной нарушений механических качеств эн
дотелия. Последние, как известно, обеспечивают
ауторегуляцию сосудистого тонуса, основным ком
понентом которого является напряжение сдвига на
эндотелии [15]. Повышение активности локального
звена САС может оказывать неблагоприятное воз
действие на преобразование механических стимулов
эндотелием и приводить к развитию ЭД [3, 18].

Таким образом, представленные данные, свиде
тельствующие о сочетании избыточной продукции
эндогенных К и серьезных нарушениях их депони
рования и трансмембранного транспорта, позволяют
по-новому оцепить вклад различных компонентов
САС в формирование структурного ремоделирования
артерий и прогрессирование ЭД у больных с АГ.

ВЫВОДЫ
1. Тяжесть дисфункции эндотелия экстракрани

альных артерий и их структурное ремоделирование
у больных с АГ в большей степени зависят от ак
тивности тканевой составляющей САС, чем от уров
ня содержания К в плазме крови.

2. Формирование ЦИФАГ сопровождается на
рушением механизмов связи между активностью К
плазмы и процессами ихтрансмембранноготранс
порта и внутриклеточного депонирования.

3. У больных с ЦИФАГ снижение влияния К
плазмы крови на механические качества эндотелия
ассоциируется с уменьшением вклада эндотелий-
зависимой вазодилатации в обеспечение адекват
ной церебральной перфузии даже при значитель
ной гиперсимпатикотонии.

11КЯА1М1АМ ТНЕРАРЕ1Л1С лэи^А/.
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РОЛЬ локально! та циркулюючо!
ЛАНОК СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЙ
СИСТЕМИ У ФОРМУВАНН1
ЦЕРЕБРО1ШЕМ1ЧНОЙ АРТЕР1АЛЬНОЙ
ГШЕРТЕН31Й

А.Д. В/з/р, В. А. В1з/р, О. €. Березш,
О. В. Дем/денко

Резюме. Обстежено 180ос1б, серед яках 30здоро
вых I 150хворых з артер/альною г/пертенз/сю (А Г) у

вир 39— 63рок/в. У 58 бу ла выявлена есенц/альна г/пер -

тенз/я, у 44 — а сполучення з ендотел/альною дис

функцию 1у 48 — церебронием/чна форма А Г. Стан

мазкового кровотоку оцпновали за допомогою дуп-

лексно/ кольорово/ допплсрографн, р/вн/ катехо

ламине плазма кров! — радю/мунолог/чно. Юльк/сну

оцшку вм/сту катехоламине у еритроцитах прово
дила з внкорнстанням системы цифрового анал/зу

зображень. Анал/з отрнманихрезулыпапив св/дчить,

що стутнь дисфункцп ендотелйо екстракрашаль-

них артерн< та !х структурно ремоделювання у хво

рых зАГв б1льшш м!р! залежать в!д актнвноспи тка-

нынно! складово! сымпатоадреналово'1 система, /аж

в!д р!вня вмиту катехоламине у плазм/ кров/.

Ключоп! слова: артер1альна ппсртснз!Я, симпато-
адреналова система, сидотсл1альпафунюйя, ре-
мод с л юваиня артсрК!.

ТНЕВОЬЕОЕТ188СЕАМ)СН<ССЬАТЕН
81МРАТ1СО-АОВЕиАЬ8Т8ТЕМ

АЭУАГЧСЕЕ) ОГСЕКЕВ1Ю18СНЕМ1С
АКТЕК1АЕ НУРЕВТЕМ81ОМ

А. 1). У/г/г, У.А. У1г1г,А.Е. Вегегт,
А. V. Вепидспко

Зитгпагу. // \сах таресЮс! 30 НеаНбу \’о1ип1еег.\ ап<1
150 Нурег1еп51оп ра11еп1.ч ацед39— 63уеагх. И4’ сегфес! ех -

зепИа! ИуреПепхюп т 58хиЬ]ес1х, апепа! 11уреПепх1оп и'/'/Л

епдоО/еНа! дух/ыпсНоп т 44хи1уес!х, апд сегебплхскепис

аПепа! куреПепхюп 1п 48хыЬ]ес!х. 7Ьгат Ыоо(1Д<м иш’

ехаттед Ьу В-тоде ат/ ри!хе со!ог Воррк-г 71ю р!ахта

са1ес1ю1апипе 1еуе1ч'хеге с/еЮпттч! 1>у К!А. Пкса1ес1ю1а-

т!пе соп1ат т гес/ Ыоос/сеПх ту ехапипед Ьу (Иу!1а1 опаке

апаИхаЮг. 'П1еапа1ухио/оЬ1аи1ес1ои1сотех11ахх1кпеп111а1

етклбеИа! с/ух/ипс11оп ат/ аПег1а/ гетос/е/Ипу т ЬуреПеп -

хиераИеп/х оссштес/ иг/А 1оса/ Иххие хйпраНс ас/М/у /л сот

рапхоп ш/7Л р!ахта /еуе/са1ес/ю/ат/пех.

Кеу утопЬ: аНспа! йуреПспмоп, ытраЦсо-аскспа!
8у81ет, спс1о1ЬсНа1 ГипсНоп, айспа! з*а11 гстос1е1пц;.
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