
ces of myocardial contractility. IHD patients with LV dilatation have not unanimous 
changes of the diastolic filling Indices.
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А. А. КОРОТКОВ, T. Ш. ГРИГОЛАШВИЛИ, M. P. БОХУА, 
Л. А. МАРСАГИШВИЛИ, Э. M. АВЕТЯН, Г. H. ДЖИНДЖИХАШВИЛИИЗМЕНЕНИЕ КОРОНАРНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ ИШЕМИИ МИОКАРДАНесмотря иа многочисленные исследования еще нет единого мне­ния о динамике коронарного кровотока в условиях возникшей регио­нарной ишемии миокарда. Одни авторы [1, 9] указывают на увеличе­ние общего коронарного кровотока после окклюзии венечных артерий, другие [3, 7], наоборот, наблюдали снижение объемной скорости коро­нарного кровотока в интактных сосудах. Разноречивость полученных результатов, по-видимаму, связана с оценкой состояния коронарного кровообращения без учета типа гемодинамической реакции. Целью настоящей работы явилось изучение изменений коронарного кровотока в зависимости от гемодинамических вариантов течения острой ишемии миокарда.
Материал и методы. Исследования проведены на 180 собаках весом 12—20 кг в условиях анестезии и управляемого дыхания. Острую двух­часовую ишемию моделировали перевязкой левой передней нисходя­щей коронарной артерии на границе верхней и средней трети. Систо­лическое (Р) и конечно-диастолическое (КДД) давление в левом же­лудочке, скорость повышения внутрижелудочкового давления (dp/dt max), индекс сократимости (Ind. Ver.) регистрировали на аппарате «•Мишограф-82». Минутный объем и коронарный кровоток в огибаю­щей ветви левой коронарной артерии определяли с помощью ультра­звукового флуометра «Delalaude Electr», сердечный индекс (СИ) рас­считывали по Гайтону, подсчитывали работу левого желудочка (А) и общее периферическое сопротивление (ОПС). Измеряли ретроград­ный коропарный кровоток (РК) и эффективное субэндокардиальное давление проталкивания (ЭСЭДП). Регистрировали электрограмму (ЭГ) ишемизированной части миокарда левого желудочка.
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Результаты и их обсуждение. Изучению особенностей кровоснаб­жения миокарда в условиях окклюзии коронарной артерии способство­вало выделение 3 основных типов течения острой ишемии: нормодина­мический, гипердинамический и гиподинамический (табл. 1).При нормодинамическом типе отмечалось увеличение КК на 40,4%, в то время как показатели сократительной и гемодинамической функ­ции сердца существенно не менялись. При этом РК и ЭСЭДП состав­ляли 2,4 мл/мин и 11 мм рт. ст- соответственно. Элевация ST сегмен­та на ЭГ ишемизированной зоны 5,5 мв. Эксперименты с гипердина- мией левого желудочка были разделены на 2 подгруппы. В I подгруп­пе (гиперкинетический вариант) наблюдалось максимальное возраста­ние КК на 75,3% и значительное увеличение СИ на 27% при умень­шении ОПС на 12,7%. Удовлетворительному состоянию сократитель­ной и гемодинамической функции сердца соответствовали высокий уровень РК (2,9 мл/мин) и минимальная элевация ST сегмента на ЭГ (5,0 мв). Во II подгруппе (гипертонический вариант) отмечалось зна­чительное увеличение Р и ср. АД, ОПС и А на 26; 40,5; 73 и 20% соот­ветственно. Гиперфункция миокарда сопровождалась лишь незначи­тельным увеличением КК и выраженным уменьшением СИ (на 31%). На фоне сниженных РК (1,8 мл/мин) и ЭСЭДП (6 мм рт. ст), элева­ция ST сегмента на ЭГ была значительной и составила 6,8 мв. При ги- подинамическом типе течения острой ишемии зарегистрировано про­грессирующее снижение коронарного кровотока, уменьшение произво­дительности сердца и усугубление ишемии. В зависимости от степени сердечной недостаточности выделены две группы: в первой группе с умеренной сердечной недостаточностью уменьшение коронарного кро­вотока (на 26,3%) сопровождалось элевацией ST сегмента на ЭГ на 7,2 мв и снижением СИ на 337о- Отмечалось увеличение КДД на 65% и низкие показатели РК и ЭСЭДП. Во второй подгруппе наблюдалось резкое ухудшение показателей, характеризующих функцию сердца. Так, КК уменьшился на 40,7%, РК и ЭСЭДП составляли всего лишь 0,6 мл/мин и 2 мм рт. ст. Падению Р и ср. АД до критического уровня •соответствовало увеличение КДД почти в 3 раза, снижение сердечного выброса на 53% и максимальная элевация ST сегмента ЭГ на 7,8 мв.Оценивая полученные результаты, можно обнаружить тесную связь между гемодинамическими вариантами течения острой ишемии и состо­янием кровоснабжения миокарда- Такое взаимоотношение можно объ­яснить тем фактом, что в условиях максимального под влиянием ише­мии расширения коронарных сосудов и потери ими базального тонуса кровоток в бассейне окклюзирова. юй артерии в значительной мере зависит от механических факторов вс ^действия [6]. Более того, в усло­виях острой ишемии миокарда увеличивается роль гемодинамических параметров в регуляции кровотока в сосудах интактной части миокар­да, реакция которых на нервные и гуморальные влияния заметно ме­няется [8J. Значительное увеличение КК, некоторое снижение Р и нор­мальный уровень ср. АД при нормодинамии обусловливали улучшение
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Изменения показателей сократительной и гемодинамической функций сердца 
при острой ишемии миокарда

Таблица 1

Группы р. dp/dtm х, 
мм рт. ст.

сек
кдд, Ind. Ver., СИ, КК, АД ср.. А. ОПС, РК, эг,

мм рт. ст. мм рт. ст. сек мл/мнн/см։ мл/мнн мм рт. ст. эрг ш/см/сек-5 мл/мнн. МО

И I 132+2,6 331.0+121 4,4+0,5 34,8+2,0 1,0+0,2 48,4+4,5 104+7,2 3081+200 3885+212 2±0, 5
о = X х п 131+1,9 3266+114 5,0+0.7 32+1,8 1,0±0,2 3,8+6,0 108+5,6 3000+186 4024+220 2,4+0,2 5,5±1,3*

к

IIИ1 
ц» 

-инок I 131+1,8 2982+109 4,6+0 >4 31,7+1,7 1,14+0,2 43,6+5,1 101+6,0 3023+192 3867+204 2.0+0,6

ч
X X ги

пе
{ 

п ч
ес

ю п 165±1,8* 3600+110* 8,5+0,5* 34,5+2,1 0,79+0,3* 50,1+6,0* 142+7,1* 3628+201* 6718+230* 1,8+0,3 6,8+1,2*

<х 
Н и

<ս ՏX ьX ж I 133±2,0 3230+112 4,2+0,6 32,2+1,8 1,1+0,2 51,5+5,4 109+5,8 3005+210 3944+196 2,1±0,5
Q. *1) U 
с У' Е

11 125ж2,4* 2985±101 4,5+0,5 33,0+2,1 1,4+0,2 90,3+6,8* 102+5,0 3240+212 3444+184* 2.9+0,4 5.0+1,1*

» ₽ I

« ՏԼՋ Տ 
Я i О.Й

I 129+3,0 2687+115 4,3+0,6 34,6+1,0 1,0+0,2 46,1+4,4 104+6,8 2639+178 4054+200 2,1+0,3

3 ? <“ ՑՏ >’°5
X я

II 104+2,1* 2010+104* 7,1+0,4* 27+1,6* 0,67+0.1 34,0+3,8* 92+5,3 1467+150* 6262+220* 1,5+0,3 7,2+1,6*

О в X Լ- ио
ге

н-
 

Ш
О

К

I 130+4,2 2914+129 4.8+0,3 34,4+2,1 1,26+0,3 52,2+4.6 100+7,5 3038+170 3583+188 2,1±0,4

ка
рд

 
ны

й II 66+5,2* ,1085+105* 12,5+1,1* 19,0+1,8* 0,59+0,1* 31,0+3.8* 54+5,4* 750+200* 5989+212* 0,6+0,2 р8+1,2*

Примечание, *—изменения статистически достоверны; I—исходные данные; II—2 часа ишемии.



внутримиокардиального кровотока, что нашло отражение в удовлетво­рительном уровне РК и ЭСЭДП. Именно с этим можно связать относи­тельно небольшую элевацию ST сегмента на ЭГ. Есть основание пола­гать, что в этой группе экспериментов увеличение КК было адекватным повышенному потреблению кислорода интактным миокардом, компен­саторная гиперфункция которого обеспечивала поддержание неизмен­ной гемодинамики после окклюзии коронарной артерии.Максимальное увеличение КК и РК в группе с гиперкинетическим вариантом кровообращения обеспечивает оптимальное в условиях дан­ной патологии и в сравнении с другими группами кровоснабжение как интактных, так и ишемизированных участков миокарда. Это подтвер­ждается соответствующей динамикой ЭГ. Подобные изменения можно объяснить увеличением СИ при одновременном снижении ОПС, а так­же благоприятными условиями внутримиокардиальной гемодинамики. Отставание роста коронарного кровотока от выполняемой работы при гипертоническом варианте кровообращения можно объяснить значи­тельным увеличением Р и КДД в левом желудочке и, следовательно, не­гативным влиянием внутримиокардиального компрессионного эффекта на коронарные сосуды. Кроме того, нельзя исключить возможности рефлекторного увеличения сопротивления коронарных сосудов в ответ на резкое повышение АД в аорте [4, 5]. Возникающее несоответствие между увеличением работы сердца и кровоснабжением миокарда явля­ется причиной прогрессирования кислородной задолжности и резкой элевации ST сегмента.Значительное уменьшение коронарного и ретроградного кровотока и негативная динамика на ЭГ в условиях гиподинамии объясняется падением АД и уменьшением перфузионного коронарного давления на фоне ухудшения сократительной функции миокарда и повышения КДД. При умеренной сердечной недостаточности поддержание удовлетвори­тельного АД в условиях сниженной производительности сердца осуще­ствляется за счет увеличения периферического сопротивления, что явля­ется дополнительной нагрузкой на ишемизированный миокард с увели­чением потребности в дефицитном кислороде. При кардиогенном шо­ке резкое уменьшение СИ, несмотря на значительное повышение ОПС, обусловливает прогрессирующее падение АД. Уменьшение в этой свя­зи перфузионного давления и повышение КДД способствуют дальней­шему ухудшению коронарного кровотока и ЭГ, сократительной функ­ции миокарда и развитию выраженного синдрома гиподинамии левого желудочка.В заключение следует отметить, что углубленное исследование па­тофизиологических механизмов изменения коронарного кровообраще­ния будет способствовать осуществлению более адекватной медикамен­тозной терапии с созданием благоприятных гемодинамических условий для коронарной перфузии.
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Выводы1- В условиях острой ишемии миокарда наиболее оптимальным яв­ляется гиперкинетический тип кровообращения, при котором высокому уровню коронарного антеградного и ретроградного кровотока соответ­ствует минимальная элевация ST сегмента и низкое периферическое сопротивление.2. При гипертоническом типе гиперфункции миокарда, выраженная ишемия обусловлена недостаточным компенсаторным увеличением ко­ронарного кровотока и снижением скольного кровоснабжения в услови­ях ухудшения внутримиокардиальной гемодинамики.3. Прогрессирующее снижение коронарного кровотока при гипо­динамии левого желудочка вызвано выраженным падением артериаль­ного, перфузионного, коронарного я эффективного субэндокардиально­го давления проталкивания и сопровождается максимальным подъе­мом ST сегмента электрограммы в зоне ишемического повреждения.
НИИ экспериментальной и клинической терапии
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Ամփոփում

Շների վրա կատարված փորձերում հայտնաբերվել է սերտ կապ սուր իշեմիայի ընթացրի 
■հեմոդինամիկ տարբերակների և սրտամկանի արյան մատակարարման վիճակի միջև։ Պսակաձև 
արյան շրջանառուի յան համար առավել օպտիմ ալ պայմաններ են ստեղծվում հեմ ոգինամիկայի 
հիպերկինետիկ և նորմոկինետիկ տիպերի մամ անակէ

A. A. Korotkov, T. Տհ. Grigolashvili, M. R. Bokhua. L. A. Marsagishvili, 
E. M. Avetian, G. N. Ghinjikhoshvili

Change of the Coronary Circulation Depending on Hemodynamical 
Variants of the Course of Acute Ischemia of the

Myocardium

Summary

In experiments on dogs It has been revealed close connection between hemo­
dynamical variants of the course of acute Ischemia and the state of the myocardium 
blood supply. The most optimal conditions for coronary circulation are observed In 
case of hyperkinetic and normodynamlcal types of hemodynamics.
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H. А. ШВЕЦ, Г. А. БОЯРИНОВ, И. А. ПАНЧЕНКО, 
И. Т. КОСЕНКОВА, Н. В. ХВОРОБФЕРМЕНТАТИВНАЯ И ЭНЕРГЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МИОКАРДА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯГИПОТЕРМИЧЕСКОЙ ЗАЩИТЫ ЕГО ПРИ ВЫКЛЮЧЕНИИ СЕРДЦА ИЗ КРОВООБРАЩЕНИЯВ настоящее время для повышения толерантности миокарда к не­достатку кислорода при выключении сердца из кровообращения прово­дятся различные мероприятия, уменьшающие энергетические потребно­сти сердечной мышцы: выбор наркоза, искусственная гипотермия, кар­диоплегические растворы и др. [4, 8, 9, 11J. Известно, что безопасный период выключения сердца из кровообращения при локальной гипотер­мии миокарда составляет 60—70 мин [7]. Однако до сих пор нет еди­ного мнения о наиболее оптимальном уровне охлаждения сердечной мышцы, при котором происходили бы наименьшие потери энергетиче­ских фосфато?.Задачей настоящего исследования явилось изучение влияния раз­ных уровней локального охлаждения миокарда на скорость окисли­тельных процессов в сердечной мышце при длительном выключении сердца из кровообращения в условиях умеренной гипотермии организ­ма и определение оптимального уровня гипотермической защиты кар­диомиоцитов от гипоксии.Эксперименты проведены на 53 здоровых беспородных собаках мас­сой 8—30 кг. После премедикации (промедол, атропин) под интуба­ционным эфирно-кислородным наркозом (1П2) с релаксантами живот­ных охлаждали комплексно с помощью аппарата <Холод-2Ф> и при об­кладывании туловища пузырями со льдам и снегом. В I серии опытов при достижении ректальной температуры 28—30°С производили тора­котомию в V межреберье справа, рассекали перикард и выключали сердце из кровообращения путем наложения турникета на предсердные вены на 60 мин; во II, III и IV сериях дополнительно сердце орошали охлажденным физиологическим раствором и обкладывали лед-снеж- ной массой и тем самым охлаждали миокард до температуры 18—20, 10—12 и 4—6°С соответственно. Измерение температуры сердечной мышцы производили на глубине 1—1,5 см специально разработанным нами интрамиокардиальным датчиком. Контрольную группу состави-
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