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էյեկտրական ապաթելրախաղր զոդակցված կոմպյերսային թերապիայի հետ, րնդդրկեյով 
Օղակայինի մեծ դիզաներ, արյունավետ է փորոքների թե առպնային և թե երկրորդային թե- 
յիկախադի ժամանակ։

0. A. Goukova, L. G. Loukina, Լ. N. Nikiforova

Fibrillation of the Ventricles and the Principles of its Treatment 
in Patients with Myocardial Infarction

Summary
Electric defibrllliation combined with complex therapy. Including big doses of 

lldocain proved, to be effective in intlal and and second fibrillation of the venirlcles.
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СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЧЕСКИМИ 
ПОРОКАМИ СЕРДЦА С ХРОНИЧЕСКОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
(клинико-морфологические сопоставления)

Оценка состояния миокарда у больных ревматическими пороками сердца является 
одним из актуальных вопросов в кардиохирургии. Мы подошли к решению этого воп
роса путем клинико-морфологических сопоставлений.

Исследовано 26 сердец больных ревматическими пороками сердца. Сердечная не
достаточность явилась причиной смерти 5 больных (4—после операции протезирования 
митрального клапана). В 21 случае летальный исход обусловлен другими факторами: 
повреждение коронарной артерии, кровотечение, сепсис, пневмония. Все больные бы
ли с выраженной недостаточностью кровообращения (Пб—III стадия по классифика
ции Стражеско-Васпленко), с большой длительностью заболевания и декомпенсации. 
При катетеризации правых отделов сердца определяли индекс сократимости Зоннен- 
блика до и после фармакологической пробы с дигоксином и после длительного меди
каментозного лечения. Для количественной опенки степени гипертрофии мышечных 
волокон определяли средний диаметр мышечной клетки желудочков при помощи вин
тового окуляр-микрометра МОВ-1-15 при увеличении Х450. Оценку распространенно
сти кардиосклероза производили при помощи измерительной сетки Г. Г. Автандилова. 
Контролем служили 10 сердец, полученных во время анатомического изучения трупов 
без клинических и морфологических признаков заболевания сердца. У 10 больных 
изученной группы провели электронномнкроскопическое н гистохимическое исследова
ние биопсий миокарда, полученных во время операции.

Исследованных больных разделили на тяжелую и средней тяжести группы. Сте
пень тяжести больного определяли не столько его исходным состоянием, сколько ре-
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акцией на проводимую терапию и степень увеличения индекса сократимости Зоннен- 
блика при введении дигоксина. В группе тяжелых больных индекс сократимости при 
воздействии дигоксина увеличился в среднем на 37%, а после медикаментозного дли
тельного лечения—на 12%, тогда как и группе больных средней тяжести—на 102 и 
48% соответственно.

зальным пороком.

Диаметр миокардиального волокна в мк (М±т
Таблица I

Левый желудочек Правый желудочек

Вид порока группа больных Р группа больных Р

тяжелая средней 
тяжести тяжелая средней 

тяжести

Митральная не
достаточность, 
п=11

20,96+
1.08

20,58+
1.18

>0,1 17,25+ 
1,05՜

16,23+ 
1,83

>0,1

Митральный сте
ноз п 12

20,67+ 
1,03

20,07+ 
0,53

>0,1 19,13+
1,03՜

17,21 +
0,92՜

<0,02

Р
Примечание. И

>0,1 
з анализа ис

>0,1
ключены больные с со

<*0,05 
путствующнм

<0,05 
выраженны:4 аор*

Гистометрнческое изучение показало, что в сравнении с диаметром миокар
диального волокна здорового человека (16,5+0,43 мк для левого и 14,45+0,35 мк 
для правого желудочка) диаметр волокна у больных митральным пороком в среднем 
больше на 22,1%. В зависимости от клинической тяжести состояния больных лишь у 
больных митральным стенозом обнаружено достоверное различие в степени гипертро
фии миокардиального волокна правого желудочка (табл. 1).

Таблица 2'
Распрострапенность кардиосклероза в % (М±т)

Вид порока

Левый желудочек

Р

Правый желудочек

Ргруппа больных группа больных

тяжелая средней 
тяжести тяжелая средней 

тяжести

Митральная не
достаточность, 
п = П

6,61± 
1,08

5,07+ 
0,38

<0,05 4,56±
1,13

4,03+
1,83

>0,1

Митральный 
стеноз п = 12

6,63+ 
0,95

5,64+ 
0,75

<0,05 6,36+
1.24

5,03+
0,9Г

<0,1

Р >0,1 >0,1 <0.1 <0,1

При анализе распространенности кардиосклероза (табл. 2) обнаружили, что кар
диосклероз левого желудочка более выражен в группе тяжелых больных, тогда как в- 
правом желудочке у тяжелых и средней тяжести больных достоверного различия в 
распространенности кардиосклероза не выявлено.

В целом степень распространенности кардиосклероза (диффузного, очагового и. 
периваскулярного) составляет в среднем менее 7% от всей массы миокарда желудочков.
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При гистохимическом исследовании биопсий обнаружено снижение активности 
окислительно-восстановительных ферментов, более резко выраженное в группе тяже
лых больных. Умеренно выраженная очаговая мелкокапельиая дистрофия выявлена 
у 13 больных. Электронномикроскопическое изучение ультраструктуры выявило раз
личную степень нарушений (внутриклеточный отек, расширение канальцев Т-и Լ-сис- 
тем саркоплазматического ретикулума, набухшие с частично расплавленными крнста- 
мп и повреждением наружной мембраны митохондрий), достоверно более выражен
ных в группе тяжелых больных. Однако наряду с поврежденными митохондриями у 
больных последней группы в околоядерных зонах выявлены скопления мелких мито
хондрий. Ультраструктура ядра в обеих группах больных была сохранена.

Полученные данные указывают, что степень гипертрофии миокардиального волок
на и распространенности кардиосклероза у клинически очень тяжелых больных, по-ви- 
димому, далека от той критической величины, которая может привести к значимому 
снижению контрактильной функции миокарда. Найденные нарушения ультра- 
структуры в значительной мере, согласно экспериментальным՜ данным, обратимы, а 
скопления мелких митохондрий в околоядерных зонах являются отражением постоян
но идущего процесса регенерации этих органелл.

Таким образом, полученные данные позволяют говорить о том, что значительная 
клиническая тяжесть больных ревматическими пороками сердца не может быть объяс
нена площадью и степенью повреждения миокарда, а в большей мере связана с нару
шениями внутрисердечной гемодинамики, обусловленными поражением клапанного 
аппарата.
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ՍՐՏԻ ՌԵՎՄԱՏԻԿ ԱՐԱՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՎԻՃԱԿԸ

Ամփոփում

Սրտամկանի բիոպսիանե՜րում հանվել են անդր կաոուցվածքների խանգարումներ և օցսի~ 
դացնող-վերականգնող ֆերմենտների ակտիվության իջեցումդ որը հա մահարարերակցվում կ 
թոնենրլիկի կծկողական ինդեքսի գինամիկայի հետ դրական ինոտրոպ միջոցների օգտա
գործման մամանակւ

V. M. Zhadovskaya, Yu. N. Proshinski, G. V. Nestayko, T. N. Vaulina, 
T. V. Artyukhina

The State of the Myocardium in Patients with Rheumatic Heart 
Diseases with Chronic Circulatory Insufficiency

Summary

A disturbance ol the ultrastructure and decrease of the activity of oxidation- 
reduction ferments are revealed In biopsy of the myocardium, which Is correlated 
with the dynamics of the Zonnenbllck contractile index In application of positive 
Inotropic agents.
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