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Восстановление сократительной функции миокарда при острой сер
дечно-сосудистой недостаточности продолжает оставаться в центре вни
мания современной кардиологии и кардиохирургии. Одним из перспек
тивных направлений в решении этой проблемы являются исследования 
в области вспомогательного кровообращения [1—9, 11—13, 15—17, 19— 
26, 28—35, 37, 38].

Исходя из этого, мы провели исследования по изучению закономер
ностей нарушения процессов расслабления и сокращения миокарда при 
развитии острой сердечно-сосудистой недостаточности. Одновременно 
мы преследовали цель уточнить возможность восстановления сократи
тельной функции миокарда при острой сердечно-сосудистой недостаточ
ности путем искусственной нормализации диастолического расслабления 
и растяжения сердечной мышцы с помощью предложенного нами мето
да ортоградной вспомогательной инфузии.

Методика исследований. Проведено 137 исследований на беспородных собаках 
весом от 20 до 50 кг. После предварительной премедикации 1 % раствором хлористо
водородного морфина и вводного гексеналового наркоза животные интубировались 
и осуществлялся эфирно-кислородный наркоз при ИВЛ с объемом вентиляции 10— 
15 л/мин по полуоткрытой системе. После гепаринизации и торакотомии катетеризи
ровались полости сердца и магистральные сосуды. На восходящую часть аорты на
кладывался датчик электромагнитного флоуметра фирмы Стетхэм (Голландия). Гемо
динамические параметры регистрировались на аппаратах «Полиграф РМ-85», фирмы 
Нихон-Кодзи (Япония), «Мингограф-82», фирмы Сименс-Элема (ФРГ). Рассчитыва
лись следующие показатели гемодинамики: ударный выброс в аорте, минутный объем 
кровообращения, максимальное систолическое давление в левом желудочке, диастоли
ческое давление в левом желудочке, объемное ускорение кровотока в аорте, внешняя 
работа левого желудочка. Для изучения процессов сокращения и расслабления мио
карда соответственно рассчитывались максимальная скорость повышения давления в 
левом желудочке, индекс сократимости [36], максимальная скорость падения давле
ния в левом желудочке и индекс расслабления [Ю]. Острую сердечно-сосудистую 
недостаточность вызывали длительным искусственным кровообращением, параллель- 
дым кровообращением, перевязкой левой нисходящей коронарной артерии и травмой.

Искусственную нормализацию возврата крови к сердцу производили с помощью 
разработанного нами метода ортоградной вспомогательной инфузии (ОВИ) путем од
номоментного введения в левое предсердие крови или ее заменителей в количестве 
150—300 мл в течение 15—20 сек. с помощью обычной системы для переливания. Изу-
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, Таблица 1
Изменение показателей гемодинамики при разьнтни явлений экспериментальной острой сердечно-сосудистой 

недостаточности и при воздействии ортоградиой вспомогательной инфузии

Показатель Исходное 
состояние

Начало раз
вития оссн

ОССН 
I фаза ОВИ Р оссн

11 фаза ОВИ Р

Ударный выброс в аор
те, мл

Минутный объем крово
обращения, л

45,6+5.6 30,7+5,05 23,0+1,6 75,3+5,19 <0,001 21,9+3,0 22,1 + 1.87 <0,5

5.92+0,54 4,14+0,63 3,45+0,9 8,7+1,3 
115+1,6

<0,001 2,6+0,21 2,56+0,24 <0,5
Пульс 130+4.65 135+4,54 150+5,5 <0,001 119+3,27 116+5,5 •Л 1,5
Максимальное систоли

ческое давление в ле
вом желудочке, мм 
рт. ст. 122+3,1 83+1,43 52,6+1,6 103+3,8 <0,001 49+3,96 54+1,63 <0.2

Диастолическое давле
ние в левом желудоч
ке, мм рт. ст. 9,52+0,94 8,19+0,97 7,9+0,7 8,2+0,8 >0,2 14+1,15 18,4+1,53 >0,05

Объемное ускорение 
кровотока в аорте, 
см3/сек։ 5763+590 3998+304 2778+260 9762+680 <0,001 2428+561 1586+339 <0,2

Внешняя работа сердца, 
кгм/мин 7,88+1,0 4,27+0,71 2,1+0,2 10,6+0,8 <0.001 1,94+0,29 2,68+0,39 >0,2

Максимальная скорость 
повышения давления 
в левом желудочке, 
мм рт. ст./сек 7851+647 4428+460 1294+117 9137+1077 <0,001 673+85 453+76 <0,05

Индекс сократимости, 
сек-։ 117+6,0 65,5+6,2 35,8+3,3 172+7,6 <0,001 21,1+2,9 12,6±1,2 >0.05

Максимальная скорость 
понижения давления 
в левом желудочке, 
мм рт. ст./сек 2772±414 383+50,8 298+55,3 1792+414 <0,001 250+50 217+31 <0,5

Индекс расслабления, 
сек—1 15,6+2,23 6,98+0,81 4,6+0,6 17,1+3,2 <0,001 4,02+0,55 3,62+0,44 <0,5

Примечание; ОССИ—острая сердечно-сосудистая недостаточность; ОВИ—ортоградная вспомогательная инфузия.



ченне гемодинамики проводилось постоянно до и после возникновения острой сердечно
сосудистой недостаточности и продолжалось в течение 2—2.5 час. Результаты иссле
дований. статистически обработанные на ЭВМ-222, являются достоверными (табл. 1)

Результаты исследований. Начало развития острой сердечно-сосу
дистой недостаточности характеризовалось понижением ударного вы
броса на 32,7%, минутного объема кровообращения—на 30% по срав
нению с исходными данными, учащением пульса на 3,8%, уменьшением 
максимального систолического давления в левом желудочке на 31,9%, 
а диастолическо։о—на 14%, уменьшением объемного ускорения крово
тока в аорте на 30,6%, внешней работы сердца—на 45,8%. Скорость и 
индекс сокращения левого желудочка составили соответственно 56,4 и 
56,0% от исходного уровня, в то время как скорость и индекс расслаб
ления—соответственно 13,8 и 44,7% (табл. 1, рис. 1).

Рис. 1. Соотношение изменении показателей сократительной функции и 
функции расслабления миокарда у животных при острой сердечно-сосу
дистой недостаточности (I) и при воздействии на этом фоне ортоградной 
вспомогательной инфузии (П). I—за 100% принимались соответствую
щие величины показателей гемодинамики у интактных животных; II—за 
100% принимались соответствующие величины показателей гемодинамики 

6Р
на I и II фазах развития ОССН; -^——максимальная скорость повыше

ния давления в левом желудочке (мм рт. ст./сек);
6Р
^^- —максимальная

скорость падения давления в левом желудочке (мм рт. ст./сек); ИС—ин
декс сократимости (сек ֊>); ИР—индекс расслабления (сек->) ; ОССН—
острая сердечно-сосудистая недостаточность; ОВИ—ортоградная вспомо

гательная инфузия.

При нарастании явлений сердечно-сосудистой недостаточности (I фа
за) наблюдалось еще большее изменение показателей гемодинамики
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ло сравнению с исходными данными: ударный выброс н минутный объ
ем кровообращения понизились соответственно на 49,6 и 41%, пульс 
участился на 15%, систолическое давление в левом желудочке понизи
лось на 56,9%, а диастолическое—па 16,9%, объемное ускорение крово
тока в аорте уменьшилось на 51,8%, а внешняя работа сердца—на 
73,3%. Скорость и индекс сокращения левого желудочка составили от 
исходного уровня 16,5 и 31,0%, а скорость и индекс расслабления—со- 
ответственно 10,8 и 29,5%.
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Рис. 2. Изменение гемодинамики животных с экспериментальной острой1 
сердечно-сосудистой недостаточностью (I фаза) под воздействием орто- 
градной вспомогательной инфузии. Сверху вниз: 1. Объемная скорость 
кровотока в аорте, калибровочная отметка равна 10000 мл/мин; 2. ЭКГ; ՛ 

3. Давление в левом желудочке, калибровочная отметка равна 50 мм 
рт. ст.; 4. Давление в левом предсердии, калибровочная отметка равна' 
100 мм вод. ст.; 5. Давление в правом предсердии, калибровочная от- ; 
метка равна 100 мм вод. ст. Вверху стрелкой указан момент начала ор- 

тоградной вспомогательной инфузии.

Восстановление необходимого уровня диастолического расслабле-՜ 
ния и растяжения миокарда с помощью ортоградной вспомогательной 
инфузии на этом этапе позволило немедленно восстановить сократи
тельную и насосную функции сердца: возросли ударный выброс и ми
нутный объем кровообращения соответственно на 222 и 152% от уров
ня недостаточности в I фазе, систолическое давление в левом желудоч-- 
ке на 96,2%, диастолическое давление на 3,8%, объемное ускорение 
кровотока в аорте на 251,4%, внешняя работа сердца на 405%. Повы
сились скорость и индекс сокращения миокарда, которые составили 706 и 
482%, а скорость и индекс расслабления соответственно—601 и 371,7%,
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При развитии глубокой сердечно-сосудистой недостаточности ( 
фаза) по сравнению с исходными данными ударный выброс и минутный 
объем кровообращения уменьшились соответственно на о . и о 
пульс стал реже на 8,46%. систолическое давление в левом желудочке 
понизилось на 59,8% в то время, как диастолическое имело тенденцию 
к повышению и увеличилось на 47%. Объемное ускорение кровотока 
в аорте и внешняя работа сердца составили соответственно , и 
24,6% от исходного уровня. Скорость и индекс сокращения миокарда 
соответственно составили 8,6 и 18% от исходных данных, а скорость и 
индекс расслабления сердечной мышцы—соответственно 9,1 и 5,8 А
(см. табл. 1, рис. 1).

Гемодинамические показатели при применении ортоградной вспо
могательной инфузии на этом этапе не только не восстанавливались, а 
скорее ухудшались. Незначительное повышение некоторых из них, в 
частности, скорости и индекса расслабления миокарда, относительно со
ответствующих величин во II фазе недостаточности было статистически 
недостоверным, в то время как скорость и индекс сокращения досто
верно понижались и составляли соответственно 67,3 и 59,7% от уровня 
недостаточности во II фазе. Такие изменения показателей гемодина
мики мы наблюдали при всех использованных нами формах экспери
ментальной острой сердечно-сосудистой недостаточности.

Заключение
Начало развития острой сердечно-сосудистой недостаточности ха

рактеризовалось большим ухудшением процесса расслабления миокар
да в то время, как сократительная функция страдала значительно мень
ше. При дальнейшем нарастании явлений сердечно-сосудистой недоста
точности ухудшение процесса расслабления миокарда было еще более 
выраженным и продолжало опережать соответствующее уменьшение 
скорости сокращения. Эти данные согласуются с результатами, полу
ченными при экспериментальной острой коронарной недостаточно
сти [27].

Применение ортоградной вспомогательной инфузии на этом этапе 
приводило к немедленному восстановлению сократительной функции и 
процесса расслабления миокарда с последующей стойкой нормализаци
ей всей гемодинамики в целом. Нарастание силы сердечных сокраще
ний на фоне относительно неизменного диастолического давления в 
левом желудочке при увеличении притока и диастолического наполне
ния может быть объяснено активностью процесса расслабления мио
карда, которое прогрессивно нарастает по мере увеличения объема 
жидкости, поступающей в левый желудочек. Последнее согласуется с 
существующими литературными даными [9, 14, 18, 21].

Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о том, 
что на данном этапе сократительная функция миокарда практически не 
нарушена, а снижение насосной функции сердца и соответствующее па
дение показателей центральной гемодинамики обусловлено недостаточ
ностью диастолического расслабления и растяжения миокарда.
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В дальнейшем, при глубокой сердечно-сосудистой недостаточности, 
падение сократительной функции миокарда начинает опережать соот
ветствующее нарушение процесса расслабления. На этом этапе искус
ственное увеличение возврата крови к сердцу не только не дает поло
жительных изменений гемодинамики, а напротив, ухудшает их. Далее, 
достоверное повышение диастолического давления в полости левого же
лудочка также свидетельствует об угнетении сократительной функции 
сердечной мышцы [10].

Анализ вышеизложенных фактов дает основание выделить в разви
тии острой сердечно-сосудистой недостаточности 2 фазы: I—сосудистая 
(гипотензивная), II—миокардиальная (гипокинетическая). В I фазе 
нарушение сократительной функции миокарда связано с недостаточно
стью венозного возврата крови к сердцу, обуславливающего недоста
точный уровень диастолического расслабления и растяжения сердечной 
мышцы. Вслед за сосудистой фазой развития острой сердечо-со- 
судистой недостаточности ввиду синдрома малого выброса и низкого 
давления наступает вторая фаза, характеризующаяся нарушением мета
болизма миокарда и угнетением сократительной функции сердечной 
мышцы. Такая этапность развития, по нашим данным, является харак
терной для всех форм острой сердечно-сосудистой недостаточности.

Существующие методы вспомогательного кровообращения могут 
быть эффективными лишь во II миокардиальной фазе развития острой 
сердечно-сосудистой недостаточности, так как они направлены на сни
жение внешней работы сердца, увеличение коронарного кровотока и 
нормализацию метаболизма сердечной мышцы. Однако достижение 
этих целей само по себе не обеспечивает восстановление сократительной 
функции миокарда, поскольку известные методы вспомогательного кро
вообращения по принципу своего действия не могут нормализовать 
диастолическое расслабление и растяжение сердечной мышцы.

Результаты наших исследований дают основание считать, что в I 
фазе развития острой сердечно-сосудистой недостаточности, а также 
после нормализации метаболизма миокарда с помощью существующих 
методов вспомогательного кровообращения во II фазе ее развития, не
обходимо применение ортоградной вспомогательной инфузии. Послед
няя, восстанавливая адекватное диастолическое расслабление и растя
жение миокарда, обеспечивает нормализацию сократительной функции 
сердечной мышцы.
Филиал ВНИИК и ЭХ М3 СССР в г. Ташкенте Поступила 5/111 1979 г.

Ա. Ь. ԿԱՍԻՄՈՎ. 0. К. ՌՈՏԵՐԳԱՄՍԿԱՅԱ

ՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՅԻՆ ՍՈՒՐ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ 
ՊԱԹՈԳԵՆԵԶՈՒՄ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԹՈԻԼԱ8ՄԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ 

ԱՌԱՋՆԱՅԻՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ԴԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփո է մ
Ուսումնասիրվում են սիրտ-անոթային սուր անբավարարության զարգացման մամանակ 

սրտամկանի կծկման ու թուլացման պրոցեսների խանգարման օրինաչափությունները և սրտա- 
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մկան/, կձկողական ֆունկցիայի վերականգնման հնարավորության,. սրտամկանի ձգման 

և գիաստոյիկական թուլացման ճանապարհով։

A. Kh. Kasymov, О. M. Roterdamskaya

On the Role of the Initial Disturbance of the Myocardial Function 
of Relaxation in Pathogenesis of Development of Acute 

Cardio-Vascular Insufficiency
Summary

The objective laws of the processes of the myocardial relaxation and contrac
tion in development of acute cardlo-vascular Insufficiency are studied, as well as the 
possibility of improvement of the myocardial contractile ability by normalization of 
diastolic relaxation and the strain of the myocardium.
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