
ния объема сосудистого русла и постурального эффекта у больных с 
нормальным или сниженным объемом циркулирующей крови.

4. При операциях на сердце у больных с клапанными пороками серд- 
на и легочной гипертензией с помощью нитропруссида натрия удается 
четко контролировать снижение нагрузки на сердце за счет рациональ
ного и дозированного уменьшения предо апрузжи и постнапруэки.
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• R. G. Grigorian, G. V. Babalian, L. M. Assatrian

Artificial Controlled Vasoplegia by Sodium Nitropruside in 
Open-Heart Surgery

Summary

Patients with cardiovascular diseases were studied to define indications to ar
tificial controlled vasoplegia by sodium nitropruside during and following open-heart 
surgery. Minimal dosage of preparation Improved cardiac output by decreasing prelo
ad and afterload.
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УДК 616.127-005.8-036.11 —073.97

С. С. СИМОНЯН

ИЗМЕНЕНИЯ АМПЛИТУДЫ ЗУБЦА Р У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

В работах последних лет, с целью повышения информативности 
теста с физической нагрузкой (ФН), возрос интерес к изменениям ам
плитуды зубца R (РАУА). Рядом авторов [1, 10, 12, 28, 29] выявлено до
стоверное уменьшение РАУ А непосредственно в 1-ю минуту периода вос-
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становления у здоровых лиц. Опубликованы многочисленные сообще
ния о диагностической ценности увеличения КША при ИБС сердца [4, 
7, 8, 15, 17—19. 28], но имеются лишь единичные сообщения об увели
чении ВША в остром периоде инфаркта (ОИМ) миокарда [13].

Цель нашего исследования—определить возможность иопользова- 
кия увеличения ЙША для повышения диагностической и прогностиче
ской ценности зелоэргометрического (ВЭМ) теста у пациентов с ОИМ.

Материал и методика исследования. Обследовано 105 больных с 
ОИМ в возрасте от 22 до 61 года (средний возраст больных—49,2±0,5). 
ВЭМ проводилась в период от 3 до 8 недель после ОИМ. Произведена 
рондомизация больных (исключены больные с гипертонической болезнью 
сердца и тучные пациенты). Индивидуальная толерантность определя
лась заранее по таблице СЬерИегс! (1969). ВЭМ проводилась в положе
нии «сидя», однако запись электрокардиограммы (ЭКГ), контроль за 
артериальным давлением (АД) и числом сердечных сокращений (ЧСС) 
производились в положении «лежа» до ФН, в положении «сидя» на ВЭМ 
во время процесса всей ФН, непосредственно на 1,5 и 10-й мин периода 
восстановления. ВЭМ проводилась в расчетом ряда абсолютных и от
носительных показаний н противопоказаний. Изменения RWA на ЭКГ 
оценивались по Миннесотскому коду. Физическая работоспособность 
определялась по следующей градации: низкая—150 кгм/м'ин, средняя- 
450 кгм/мин, высокая—600 кгм/мин и более.

В связи с большой информативностью нижне-боковых отведений 
использованы отведения V։, а также Уь а при отсутствии зубца R—отве
дения П, III, АУР. Нами исследована сумма изменений PWA в обоих 
отведениях [^РШАу4-)-ЕРША?։]. Использован также Д—R (индекс 
вариации КША)4-К^[ВДА до ФН-1ЕША1 мин вос]4[£РША 
пик-£ЕША сидя]. Для избежания влияния дыхания определялась 
RWA во время вдоха и выдоха (не менее 6—10 комплексов по ЭКГ). 
Контрольной группой являлись члены футбольной команды «Арарат» и 
100. призывников.

Результаты и их обсуждение. Сопоставление изменений RWA в 
группе здоровых и больных с ОИМ показало, что среди пациентов с 
ОИМ наблюдается в 83,807% случаев увеличение RWA и 16,19% — 
уменьшение RWA, в контрольной же группе уменьшение КША наблю
дается в 92% случаев, а увеличение RWA—в 8% (Р<0,01). Это совпа
дает с данными [17, 19, 28]. Уменьшение РША достоверно коррели
рует с нормальными, коронарными артериями у здоровых лиц .в 91 % слу
чаев [14, 15, 17—19]. В группе с перенесенными ОИМ из 16,19% случаев 
с уменьшением RWA—76,471% наблюдалось при минимальном объе
ме поражения, 5,882%—при медиальном поражении и 17,647%—при 
мелкоочаговом процессе. Это, вероятно, связано с меньшей степенью 
поражения коронарных артерий. При уменьшении RWA у пациен
тов с ИБС наблюдается, в основном, поражение 1 сосуда до 50% 
[15, 17]. Кроме того, уменьшение КША указывает на минималь
ную дисфункцию левого желудочка [15, 17—19]. По Вопопэ (1978), у 
пациентов с уменьшенным RWA в 45% случаев не наблюдалась аоси- 
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нергия миокарда левого желудочка. Однако следует учесть, что умень
шение RWA горн ОИМ может быть также ложнопалоокительным, так 
как в 60—68% случаев имеет место поражение коронарных артерии 
[15]. Это может быть обусловлено максимальной нагрузкой свыше 
600 кгм/мин, в связи с выраженной гипервентиляцией. Из 83,807% с 
увеличенной RXVА и отрицательным △- R, в 33% случаев имели резкое 
увеличение RWA, и в 50,467% наблюдалась ригидность RWA, при ко
торой RWA равна 0 или же ее колебания были минимальными.

Из результатов, представленных в табл. 1, видно, что с увеличением 
объема поражения степень увеличения R\VA нарастает, и при макси
мальном поражении наблюдался ее наивысший показатель.

Таблица 1
Взаимосвязь между увеличенной RWA с отрицательным Д-Р и объемами 

поражения инфарцнрованиого очага

Объем ОИМ Резкое увели
чение KWA

Ригидность 
РУЛ

Минимальный 14,286 9,434
Медиальный 28,571 22.641
Максимальный 34,286 24,538
Мелкоочаговый 20,0 22,643
Повторный ИМ 2,857 20,754

Р <0,001 <0,001

При анализе адаптации сердца по гемодинамическим показателям 
и типам приспособляемости сердца к ФН в аспекте изучения коронар
ного резерва нами установлена их взаимосвязь с увеличением RWA, что 
подтверждено также данными [11—19]. При стенозе коронарных ар
терий (более 70%) увеличение RWA в 1-ю мин восстановления у паци
ентов с ИБС наблюдается более чем в 63% случаев и зависит от степе
ни и тяжести поражения коронарных сосудов. Коронарографически 
по их же данным в 79% случаев имеется поражение 2—3 коронарных со
судов, в 76%—окклюзия 3—4 ветвей, при трансмуральном же инфарк
те миокарда в 90%—поражение 3—3 сосудов, а при ригидности RWA— 
76% [15]. Нами было установлено, что увеличение RWA указыва
ет не только на тяжесть коронарной патологии, но и на резкую 
дисфункцию миокарда. Выраженное нарушение адаптационных свойств 
миокарда тесно коррелирует с увеличением RWA. Литературные дан
ные также подтверждают наличие тяжелой дисфункции миокарда при 
резком увеличении RWA, которая сопровождается увеличением систо
лического и диастолического объемов сердца [21—27]. У здоровых на
блюдается уменьшение конечного систолического объема (КСО) вслед
ствие действия симпатической стимуляции по центральному типу (тахи
кардия, повышение сократимости миокарда) и механизма Франка-Стар
линга. При ИБС и, особенно, при ОИМ наблюдается увеличение КСО 
и КДО (конечного диастолического объема) вследствие падения систо
лической функции и уменьшения диастолических свойств левого желу- 
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дочка на фоне рубцовых изменений и изменения эластической податли
вости миокарда [6, 22, 23]. При стенозе коронарных артерий (более 
70%) желудочковую аосинергию имели от 70% и выше пациенты с уве
личенной RWЛ (12—15), а при уменьшенной RWA—26% (Р<0,005). 
Имеется также корреляция между фракцией выброса (ФВ) и увеличе
нием (г = 0,66) RWA [12]. Поданным [14] в 91% случаев при ОИМ с 
увеличенной RWA наблюдается аккинезия (Р<0,001).

При сопоставлении же изменений увеличения RWA с изменениями 
сегмента 5Т в зависимости от объема поражения инфаркта миокарда на
ми было выявлено, что чувствительность по изменению сегмента 5Т 
значительно отстает от чувствительности по увеличению RWA совмест
но с отрицательным △—R, несколько приближаясь к ней при макси
мальном объеме поражения.

Таблица 2
Взаимосвязь между изменениями RWA, сегмента БТ н 

объемами поражения инфаркта миокарда

Объем
ОИМ

Увеличение
RWЛ

Изменения 
сегмента 

БТ
Уменьшение 

RWA
Изменения 
сегмента 

БТ

Минимальный 23,72 17,141 76,471 41,147
Медиальный 51,212 20 5,882 —
Максимальный 58,824 45,714 — _
Мелкоочаговый 42,643 11,43 17,647 11,764
Повторный ИМ 23,611 2,858 — —

р <0,001 <0,001 <0,001
/

<0,001

Для выявления истинных изменений сегмента 5Т нужна ббльшая 
нагрузка, чем для изменения Р\УА. Следовательно, увеличение RWA 
является более чувствительным дискриминантом. В целом же чувстви
тельность по увеличению RWA составляет 83,804% (без учета объема 
поражения), а по 5Т—68,085%, что также подтверждено другими авто
рами [12—21].

Впервые нами произведено сопоставление между восстановлением 
сепмента БТ в период реституции с изменениями RWA и отмечена высо- 

. Таблица 3
Изменения ЯША и сегмента БТ в период реституции

Изменения 
Й1¥А

БТ в пике 
ФН

Восстановительный период

1 мин 5 мин 10 мин более
10 мин

Уменьше- 52,941 87,921 12,079
ние RWA /2=0,48; /г=0,52/ — __

Ригидность 46,606 66,039 5,661 3,774 24,526
RWA /г=0,51

82,906
/г=0,52/ _

Увеличение 22,856 20 22,856 34,288
RWA /г=0,66/

кая корреляция при резком увеличении RWA, что косвенно подтвержда
ет наличие выраженной дисфункции миокарда желудочков при боль
шом объеме поражения.
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Из табл. 3 видно, что при большом объеме поражения с увеличением 
RWA, окончательный восстановительный период (6—10 мин) продлен до 
более 10 мин. Следовательно, увеличение К%А сопровождается нару- 

.шением адаптационного механизма и ослаблением сократительности 
миокарда левого желудочка.

Учитывая вышеизложенное, нельзя недооценивать мелкоочаговый 
инфаркт миокарда, при котором чувствительность по увеличению RWA 
составляет 42,643%, а по изменению сегмента БТ—11,43%. Это, по 
всей вероятности, связано с частичной закупоркой множества коронар
ных артерий и более выраженным субэндокардиальным поражением 
по протяженности. При повторных же инфарктах миокарда, в связи с 
более выраженными кардиосклеротическими изменениями и малой со
хранностью активно сокращающейся массы миокарда, преобладает ри
гидность миокарда, которая повышает КСО и КДО. Минимальный 
объем поражения сопровождается уменьшением RWA, однако это 
уменьшение RWA мы склонны расценивать кан ложноотрицательное.

Увеличение RWA мы связываем не только с изменениями в ишеми
ческом участке миокарда, но и с деструктивными изменениями в интакт
ных отделах. При ФН они берут на себя дополнительную нагрузку, 
тем самым защищая ишемизированную зону от срыва. Возрастающая 
ФН, воздействуя на интактные отделы миокарда на фоне распростра
ненного поражения коронарной системы и системы микроциркуляции, 
способствует повышению уровня катехоламинов и повышению потреб
ления кислорода, что в свою очередь, создавая перегрузку интактного 
отдела, вызывает его гиперконтрактильность. В основе его лежит ком
пенсаторный механизм между пораженной частью миокарда и неише
мизированными зонами. При малом объеме инфарцированного очага 
и сохранности компенсаторного механизма не будет иметь место повыше
ние КСО и КДО (т. е. увеличения объема левого желудочка) и RWA при 
этом будет уменьшенной. При большом же объеме поражения, имею
щиеся выраженные нарушения метаболизма и структуры миокарда ин
тактных отделов существенно ограничивают компенсаторные возмож
ности миокарда в целом, вызывая резкую гиперконтрактильность неин- 
фарцированных участков, ставя тем самым под угрозу весь миокард. В 
данном случае увеличение RWA сопровождается увеличением объема 
левого желудочка (КСО и КДО). Следовательно, увеличение RWA яв
ляется потенциально опасным в плане расширения инфарцированного 
очага и даже смерти.

Выводы

1. Увеличение RWA может быть самостоятельным дискриминантом 
между пациентами с ИБС и нормальными коронарными сосудами и слу
жить критерием для прекращения пробы с ФН.

2. Увеличение RWA при максимальном объеме поражения ОИМ 
•свидетельствует о более тяжелой степени дисфункции левого желудоч
ка, вследствие чего резко нарушена адаптационная функция сердца.
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Резкое увеличение RWA является потенциально опасным и может вы
явить больных непосредственной угрозой миокарду.

3. Совместная разработка показателей ВЭМ по увеличению RWA■ 
и сегмента 5Т косвенно может дать более полную информацию о функ
циональном резерве сердца при ФН без применения специальных и слож
ных методик (коронарография с вентрикулографией).
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T. S. Simonian

The Change of the Amplitude of R Wave In Patients With 
Myocardial infarction

Summary
RWA ;s a reliable indicator of the coronary and myocardial reserves and com

pensation of the functional abilities of the heart.
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