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Н. Г. АГАДЖАНОВА

РЕГУЛЯЦИЯ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ МИОКАРДА 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА И РЕЗЕРВ СОКРАТИМОСТИ 
У БОЛЬНЫХ ДЕФЕКТАМИ ПЕРЕГОРОДОК СЕРДЦА

Благодаря развитию кардиохирургии и использованию прямых ме
тодов исследования легочной, системной и внутрисердечной гемодина
мики, стало возможным изучение механизмов развития недостаточно
сти миокарда у больных пороками сердца. Несмотря на значительные 
успехи в изучении данного вопроса, многие стороны этой важной про
блемы все еще далеки от своего разрешения. Так, при дефектах пере
городок, до сих пор не ясны механизмы регуляции сократительной функ
ции миокарда правого желудочка, выполняющего основную нагрузку 
по компенсации нарушенной гемодинамики. Нет также четких пред
ставлений о сохранности резервов сократимости миокарда, что очень 
важно для решения целого ряда вопросов лечения таких больных и 
ведения послеоперационного периода [1, 3, 5—10]. Изучению вышеука
занных вопросов и посвящается настоящее исследование.

Материал и методы исследования. Обследовано 100 больных де
фектами перегородок, оперированных в условиях искусственного крово
обращения, у которых проведено изучение внутрисердечной, легочной и 
системной гемодинамики, а также сократительной функции миокарда.
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Па основании классификации КсисЬоиков Ы. [9], учитывающей в малом 
и большом круге кровообращения соотношения давления, сопротивле
ния и объемной скорости кровотока, больные дефектами межпредсерд
ной перегородки (ДМПП) распределены на 2 группы, а дефектами 
межжелудочковой перегородки (ДМЖП)—на 3 группы (табл. 1). В 
качестве контроля служили данные гемодинамики и сократительной 
функции миокарда, полученные у 70 практически здоровых лиц, зонди- 
рованных в связи с подозрением на заболевание сердечно-сосудистой 
системы.

Таблица 1
Распределение больных по классификации КоисИоикоз N. е! а1.

Группы Рла/Ра СВла.СВа Сброс, % от 
МО м, кр. R м. кр./Йб. кр.

С I 0.27+0,01 1,4+0,03 32.0+1,2 0,108+0,01
II 0,38+0,02 1,62+0.04 39,7+1,1 0,17+0,004

с I 0,24+0,01 1,49+0,05 33,0+2,3 0,10+0,03
11 0.42+0,01 1,56+0.10 36,0+2,4 0,20+0,04

Ct III 0,97+0,005 2,04+0,20 50.0+1,2 0,30+0,05

Таблица 2
Показатели гемодинамики у больных дефектами перегородок

Показа
тели Норма

ДМПП ДМЖП

I группа II группа I группа 11 группа III группа

Рла 16,9+0,09 17,0+0,20 23.7+0,54 15.2+1,1 24.9+6,2 51.0+9,0
МО м. кр- 5.05-+-0,6 5,59+0,62 6,10+0,18 5,67+0,49 6.10+0,59 7,14+0,76
МО б. кр. 5,05+0,6 3,77+0,11 3,40+0,05 3,80+0,30 3,91+0,38 3,50+0,61
Сброс _ 1,82+0,02 2.70+0,05 1,87+0,10 2,19+0,20 3,64+0.22
R и. кр.
WIDK

200+15,0
1,14+0,05

184+16,0
1,26+0,05

268+7,8
1,92+0,05

158+41,2
1.37+0,14

328+40,5
2.07+0.20

510+43,0
4,90+0.61

Уд. Wn-ж
Ск. из-

18,2+0,7 10,5+0,07 19.8+0,09 11,3+1,0 18,9+1,1 41,0+20,0

гнапня 246+13,2 255+29,0 210+20,0 236,75+27,0 228+29,0 191,2+15

Исследование гемодинамики и сократительной функции миокарда 
проводилось путем регистрации кривых давления с синхронной записью 
электрокардиограммы во II стандартном отведении, фонокардиограм
мы—в области верхушки сердца, I производной внутрижелудочкового 
давления л индекса сократимости—на осциллографе «Мингограф-804» 
фирмы «Siemens». Объемный кровоток по аорте и легочной артерии из
мерялся при помощи электромагнитной флоуметрии РКЭ-2. Во время 
зондирования определялось как насыщение кислородом крови в пробах, 
взятых из полостей сердца и магистральных сосудов, так и потребление 
кислорода. Минутный объем кровообращения (МОК) рассчитывался 
по методу Фика. На основании полученных данных рассчитывали сер
дечный индекс (СИ), ударный объем (УО), показатели внутрисердечно-
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։о и внутрисосудистого давления (Р) в различные фазы сердечного цик
ла, сопротивление кровотоку малого (RM. кр.) и большого (R б. кр.) 
круга кровообращения и легочных сосудов (R л. с.) и внешнюю работу 
(W вн.) правого желудочка сердца. По кривой внутрижелудочкового 
давления и объемному кровотоку по аорте и легочной артерии рассчи
тывали на основании номограммы Ю. И. Михайлова и соавт. [4] ко
нечно-диастолический и конечно-систолический объемы (КДО и КСО) 
правого желудочка, фракции изгнания (ФИ). Состояние гомеометри- 
ческого механизма сократимости миокарда желудочка оценивали по 
скорости подъема (dp/dt мах) и падения (dp/dt min) внутрижелудоч
кового давления, индекса сократимости (ИС), скорости сократитель
ных элементов (V с. э.), максимальной скорости сокращения (У мах). 
Состояние гетерометрического механизма оценивали по соотношению в 
желудочке конечно-диастолического давления (Р к. д.) и его W вн., а 
также посредством построения «групповых кривых функций» [2].

Правый желудочек

ДМПП

Рис. 1. Показатели сократительной функции миокарда у больных ДМПП. 
А—«кривые функции» пр. желудочка; к—контроль; I—группа; II—группа. 
Б—скорость выброса, объемная скорость кровотока по малому кругу, ско

рость подъема и падения внутрижелудочкового давления.

Результаты исследования. Исследования показали, что регуляция 
функционального состояния миокарда больных ДМПП и ДМЖП тесно 
связана с состоянием сосудистого русла малого круга кровообращения 
и с величиной сброса крови слева—направо. Из табл. 2 видно, что от 
I группы к III происходит увеличение сброса крови и среднего давления 
в легочной артерии (Рла), а также нарастание Км. кр., R л. с. Объ
емная перегрузка правого желудочка, в наибольшей степени выражен
ная у больных II и III групп, приводила к увеличению его W вн. На 
рис. 1 видно, что работа перегруженного правого желудочка при ДМПП 
и ДМЖП осуществлялась на основе гетерометрического механизма 
Франка-Старлинга: по мере роста Р к. д. имело место увеличение XV вн 
правого желудочка. Причем в условиях изотонической перегрузки и
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умеренной легочной гипертонии (I и II группы) отмечается смещение 
кривых функции желудочка вверх н влево, что свидетельствует о его ги
перфункции. У больных ДМЖП III группы при наличии выраженной 
легочной гипертонии и смешанной перегрузки механизм Франка-Стар
линга нарушается. На рис. 2 по динамике dp/dt мах и dp/dt min, МО 
малого круга и скорости изгнания (V) показана роль в регуляции рабо
ты правого желудочка гомеометрического механизма сократимости. У 
больных I и II групп ДМПП и ДМЖП на фоне роста МО малого круга 
отмечается рост dp/dt мах. dp/dt min и V. Это говорит о том, что у 
данных больных в регуляции работы правого желудочка помимо гете- 
рометрического механизма принимает участие также и положительный 
инотропный механизм. У больных же III группы ДМЖП, несмотря на 
высокие показатели dp/dt мах и dp/dt min, V снижалась, что свиде
тельствовало о подключении в регуляцию сократимости миокарда отри
цательного инотропного механизма. Это обстоятельство и является, 
по-видимому, одним из факторов, приводящих к нарушению механизма

Таблица 3 
Сократительная функция миокарда правого желудочка

Показатели
ДМПП. ДМЖП

I группа II группа 1 группа II группа III группа

Р к. д.
КДО
КСО 
кдо/ксо 
Фракция изгнания 
ЖЖ
V мм 
ИС 
ИР 
dP/dt max 
dP/dl mfu 
dP/dt max

1,39+0,27 
69.2+9,2 
17,5+2.5
3,9+0,3 

0.60+0,03
0.063+0,01 
1.60+0,05 
41.7+1,6 
13,351.0
420+19
270+18
1,5+0,1

7.00+0,6 
100,0+16,0
42.0+5,0
2.З+0,1 

0.67+0,09 
0,07+0,02 
1,29+0.8

29,16+10,0 
10,1+0.4
567+117 
217+79

1,84+0.7

3,47+0.65 
77,6+8,5 
19,6+5,0
3.6+0,5 

0,63+0,03 
0,05+0,01 
1,56+1,12 
40,0+4,38 
11,0+0,86 
429+42 
306+46

1.42+0,62

7.47+0,3 
81,0+15,0 
28,4+5,0
2,8+0,3

0,59+0,1 
0,09+0,05 
1,26+0,5 
30.0+3,2
8.99+0,6 
519+194 
331+131

1,29+0,6

8,20+1,0
130+7,0

73,0+7,0
1,7+0,05 

0.44+0,1 
0,11+0,06 
1,08+0,3
22,0+8,0
8,0+0,3

1104+429 
1032+5,36 
1,11+0,48

Pd/dt mln

Франка-Старлинга у этой группы больных. Нарушение у них регуляции 
работы сердца обусловлено также изменением тонуса миокарда правого 
желудочка, что в значительной мере связано с изменением не только 
процессов сокращения, но и расслабления миокарда. В этой связи инте
ресно отметить однонаправленность изменений dp/dt мах, dp/dt min и 
их высокую зависимость от степени перегрузки желудочка. Отмечается 
высокая корреляционная связь dp/dt мах и dp/dt min от Рсист. правого 
желудочка (г = 0,5б; Р<0,01). С ростом перегрузки изменяются также 
КДО и КСО правого желудочка. Выявлена корреляционная связь 
между величиной сброса н КДО правого желудочка (г = 0,76; Р<0,01). 
В то же время ряд показателей, а именно соотношение скоростей подъ
ема и падения внутрижелудочкового давления (dp/dt мах/dp/dt min).
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соотношения поверхности сердца в систолу и диастол} (КДО/КСО), 
V мах, ФИ, индекс расслабления (ИР) с ростом перегрузки миокарда 
правого желудочка не увеличивались, а понижались, указывая на зна
чительные нарушения сократительных свойств миокарда правого желу
дочка у больных III группы. Сопоставление характера изменений этих
показателей позволяет сделать заключение о состоянии резервов сокра
тимости миокарда. Как видно из табл. 3, у больных дефектами перего
родок I группы на фоне невысоких dp/dt мах и КДО имели место близ
кие к норме соотношения dp/dt мах к dp/dt пип, КДО к КСО, а так
же ФИ, V мах, ИР. Нормальными в этой группе были также объем
но-эластические свойства миокарда и соотношение Рк. д. к W пр. ж.

Рнс. 2. Показатели сократительной функции миокарда у больных ДМЖП. 
А—скорость выброса, объемная скорость кровотока по малому кругу, ско
рость подъема и падения внутрижелудочкового давления. Б—«кривые 

функции» пр. жел. к—контроль; I—группа; II—группа; III—группа.

Указанные взаимоотношения между изученными показателями указы
вают на то, что сократительная функция миокарда у данной группы 
больных была не нарушена. У больных II группы на фоне нарастаю
щей гиперфункции и высоких dp/dt мах уже имелись признаки некото
рого снижения КДО/КСО, V мах и ИС без существенного изменения 
показателей, характеризующих объемно-эластические свойства мио
карда правого желудочка (ИР и жесткость желудочков—ЖЖ). Это 
указывало на начальные признаки нарушения сократительной функции 
миокарда (скрытая недостаточность миокарда). Однако функцио
нальный резерв у таких больных был еще далеко не исчерпан, так как 
правый желудочек был еще в состоянии развить значительную скорость 
изгнания крови из желудочка против увеличенного давления и R мало
го круга больных III группы со смешанной перегрузкой и явлениями 
правожелудочковой недостаточности, высокие цифры dp/dt мах сочета
лись с низкими величинами Углах, ИС, ИР, dp/dt max к dp/dt min 
и КДО/КСО. Это свидетельствовало о значительном снижении со
кратительной функции миокарда правого желудочка и об истощении 
функционального резерва сократимости с нарушением эластических 
свойств миокарда (увеличение жесткости и снижение ИР).

Необходимо отметить, что в III группе осложнения в послеопераци-
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оиный период имели 32% больных, а летальный исход—23%. В I и II 
группах это составило соответственно 3 и 6,2%.

Комплексное изучение и отбор наиболее информативных показате
лей гемодинамики, насосной и сократительной функций миокарда по
зволяет объективно оценить тяжесть заболевания, наличие скрытой его 
недостаточности и функциональный резерв миокарда, что важно для 
правильного решения вопроса о показаниях и противопоказаниях к хи
рургической коррекции порока.
Филиал ВНЦХ АМН в г. Ереване

Ն. Դ. ԱՂԱՋԱՆՈՎԱ

ՄԻՋՆԱՊԱՏԻ ԱՐԱՏՆԵՐՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՋ ՓՈՐՈՔԻ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ԿԱՆՈՆԱՎՈՐՈՒՄԸ 

ԵՎ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՌԵԶԵՐՎԸ

Ամփոփում

Միջնապատի արատներով հիվանդների հեմոդինամիկայի, սրտամկանի պոմպային և կծկո
ղական ֆունկցիաների կոմպլեքսային հետազոտությունը թույ1 է տվ^Լ ընտրել առավել ինֆոր- 
մատիվ дп լցան ի շների համալիրի հիվանդության ծանրությունը, թաքնված անբավարարության 
առկայությունը և սրտամկանի ֆունկցիոնալ ռեզերվը օբյեկտիվորեն դնահատելու համար։

N. G. Aghadjanova

Regulation of the Right Ventricie Myocardium Contractile Function 
and the Reserve of Contractility in Patients with

Septal Defects
Summary

The complex study of the hemodynamics, pump and contractlie functions of 
the myocardium, based on the principles of muscular mechanics. In patients with 
septal defects has allowed to select the complex of the most informative Indices for 
the objective evaluation of the gravity of the disease, existence of the latent Insuf
ficiency and the functional reserve of’the myocardium.
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