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Summary

The data obtained testify to the efficiency of the combined application of these 
preparations In recovery of the sinusoidal rhythms. The scheme of the treatment of 
patients with fibrillar arrhythmia Is suggested.
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И. В. ОВЧИННИКОВ, Г. Н. ГИММЕЛЬФАРБ, В. Е. КЛЕИНЕРМАН

ВЛИЯНИЕ ОБЗИДАНА НА ГЕМОДИНАМИКУ И МЕТАБОЛИЗМ 
МИОКАРДА В УСЛОВИЯХ НЕИРОЛЕПТАНАЛГЕЗИИ

В настоящее время бета-адреноблокаторы нашли широкое примене
ние в кардиологии и кардиохирургии в качестве эффективных анти- 
ардтмических средств [5, 6]. Использование бета-адреноблокаторов в 
карднохирургической практике с целью коррекции гемодинамических 
нарушений неизбежно сопряжено с сочетанным влиянием многих допол
нительных факторов, наиболее важным из которых является анестезия. 
Различные виды анестезии предусматривают использование ряда препа
ратов, оказывающих выраженное действие па адренергические струк
туры [1, 3].

В связи с этим можно предположить, что в зависимости от вида 
анестезии действие бета-адреноблокаторов на гемодинамику и метабо
лизм миокарда отличается рядом специфических особенностей.

Ранее нами было показано, что метаболические эффекты типично
го бета-адреноблокатора обзидана (пропранолол), определяемые по 
уровню субстратов и активности ферментов в крови, зависят от вида 
анестезии, на фоне которой производили его введение с целью коррек
ции гемодинамики [1, 3]. При этом минимальные изменения концент
рации субстратов липидно-углеводного обмена и активности некоторых 
ферментов наблюдались на фоне нейролептаналгезии [1].
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В настоящей работе обсуждаются некоторые аспекты влияния об- 
□здана на гемодинамику и метаболизм миокарда в условиях нейролепт- 
аиалгезии. •

Материал и методы. Эксперименты проведены на 12 собаках весом 
12-36 кг. За 40 мин до начала эксперимента проводилась премедика
ция опиатами (морфин 2—3 мг/кг, омнопон 3—4 мг/кг). Индукцию в 
анестезию осуществляли введением 2—6 мл дроперидола и 4—6 мл фен- 
ганила. Для достижения хирургической стадии анестезии после инту
бации трахеи вводили фентанил—0,075 мг/кг, дроперидол—1—1,25 мг/кг. 
Во время анестезии применяли искусственную вентиляцию легких 
кислородом с закисью азота в соотношении 1:2. После достижения хи
рургической стадии анестезии производили правостороннюю торакото
мию в пятом межреберье. Контроль за адекватностью и глубиной ане
стезин проводили по данным электроэнцефалографии, электрокардио- 
(рафии и кислотно-щелочного состояния крови. Гемодинамические по
казатели рассчитывала по данным флоуметрни и на основании зонди
рования магистральных сосудов.

Таблица I
Влияние обзидана на концентрацию основных субстратов лнпидно 

углеводного метаболизма в миокарде, мкМ/г.

Субстрат Контроль НЛА Введение 
обзидана Рз

Глюкоза 8,8+0.9 8,2+0,9 >0,1 8,6+0,6 >0,1
Лактат 11,1+1,4 10,1+1,4 >0,1 7.1+0,4 <0,05
Пируват 0,28+0,04 0,28+0,05 — 0,20+0,04 >0,05
Триглицериды 7,2+0,2 8,1+0,3 >0,1 8,9+0,2 <0,05
Фосфолипиды 29,2+0,8 28,1+0,9 >0,1 28,9+0,9 >0.1нэжк 1,34+0,09 1,37+0.1 >0,1 1,92+0,15 <0,01
Ацетилацетат 6,3+0.5 6,6+0,6 >0,1 7,9+0,5 >0,05
Бета-оксибутират 39,9+1,0 39,0+1,1 >0,1 45,5+1,0 <0,001

Измерения показателей гемодинамики и биохимические исследова
ния проводили в хирургической стадии анестезии и через 10 мин после 
введения 0,5—1,5 мг/кг веса обзидана (фирма Yeb Chemie Zwickau, 
ГДР).

В криви аорты и коронарного синуса и ткани миокарда определяли 
глюкозу, лактат, пируват, липидные фракции и кетоновые тела по мето
дикам, описанным нами в предыдущей работе [4]. На основании про
веденных определений рассчитывали артерио-венозную разницу кон
центраций субстратов (А—В), миокардиальную экстракцию их (Е =

%) и величину потребления субстратов миокардом в мкМ/ЮОг 

ткани/мин.
Результаты исследований обрабатывали методом вариационной 

статистчки.
Результаты исследований и их обсуждение. После внутривенного 

введения обзидана на фоне нейролептаналгезии частота сердечных со
кращений уменьшилась с 134,0±8,1 до 101,0±7,8 (Р<0,01). При этом
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;р.днеартернальное давление и давление в левом предсердии снизилось 
незначительно на 8,8 п 8,5% соответственно (Р>0,05). Сердечный ин
декс возрос на 13%. Таким образом в условиях нейролептаналгезии 
отрицательное инотропное действие обзидана слабо выражено-

Метаболическое действие обзидана сводилось к следующему. В 
ткани миокарда накапливались триглицериды и неэтерпфицироваиные 
жирные кислоты (НЭЖК), а также продукты их метаболизма: ацетил
ацетат и бета-оксибутират. Концентрация глюкозы и пирувата досто
верно не изменялась, а количество лактата существенно уменьшалось 
(табл- 1). Как было показано нами ранее [4] введение обзидана в тех 
же дозах ненаркотизированным животным наряду с накоплением в тка
ни миокарда липидных субстратов вызывало резкое снижение количест
ва глюкозы и пирувата.

Таблица 2
Миокардиальное потребление субстратов липидпо-углеводного 

метаболизма под влиянием обзидана

Субстрат Нейролепт- 
аналгезия Обзидан Р

Глюкоза 50.0+4,5 62,0+3,0 <0,05
Лактат 10,5+2,9 9,4+4.4 >0,05
Пируват 0,1+0,01 0,3+0,01 <0,001
Триглицериды 0,35+0,05 0,3+0,04 >0.05
Фосфолипиды 1,8+0,2 1,5+0,3 <0.02
НЕЖК 1.7+0,3 1,0+0,2 <0,01
Ацетнлацетат 0,09+0,04 0,11+0.01 >0.1
Бета-оксибутират 0,5+0,01 0,5+0,01 —

Как видно из табл. 2 под сочетанным влиянием пейролоптаналге- 
зин и обзидана резко увеличивается миокардиальное потребление глю
козы и пирувата и в меньшей степени лактата. Потребление липидных 
источников, особенно НЭЖК и фосфолипидов снижается. Достоверных 
различий в концентрации большинства субстратов крови не обнаружи
вается. Лишь количество циркулирующих в крови НЭЖК снижается 
на 25—28% (Р<0,05), что, вероятно, и обуславливает снижение их мио
кардиального потребления.

Из литературных источников известно, что бета-адреноблокада, 
ослабляя катехоламиновый стресс изменяет метаболизм жирных кислот 
в сторону, способствующую лучшей утилизации углеводов [8]. Высо 
кое содержание жирных кислот в крови вызывает ингибирование утили
зации глюкозы, связанное с избыточным образованием цитрата, кото
рый является аллостерическим ингибитором ключевого фермента глн- 
колиза-фосфофруктокиназы [2, 11]. По-видимому, пропранолол (об- 
зидап)' снижая артериальную концентрацию НЭЖК и их экстракцию 
миокардом увеличивает экстракцию углеводов ло^абратному механизму 
[2, 7, ^]. Во всяком случае при экспериментальном инфаркте миокар
да такой механизм действия представляется наиболее вероятным [8].

Возможно ориентация метаболизма миокарда на преимущественное 
потребление углеводов под влиянием обзидана в условиях нейролепт- 
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илэлге^ли и обуславливает сохранение достаточно высокого сердечного 
индекса, несмотря на резко выраженный отрицательный хронотропный 
эффект и сниженное потребление кислорода миокардом.

Существует мнение, что в отсутствие стресса и сердечной недоста
точности бета-адренергическая блокада не нарушает нормального мета- 
бслизма сердечной мышцы [2, 9]. Причина такого явления заключает
ся вероятно, в том, что гормональный контроль продолжает осуществ
ляться глюкагоном и инсулином через неадренергические рецепторы. 
При нейролептаналгезии, как это видно из полученных результатов, 
адренергический механизм регуляции субстратного потребления имеет 
существенное значение.

Таким образом при необходимости использования обзидана во вре
мя общей анестезин нейролептиками следует учитывать существенное 
участие в регуляции миокардиального потребления субстратов адренер
гических механизмов. Это обстоятельство имеет практическое значе
ние- В частности значительное накопление НЭЖК в миокарде под влия
нием обзидана может в случае возникновения ишемии в связи с опера
цией и наркозом оказать пагубное воздействие на процессы аккумуля
ции энергии в миокарде и нарушить нормальное функционирование 
сердца [10].
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ՕՐԶԻԴԱՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ 
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Ամփոփում

Յոլյց է տրված, որ օրզիդանը աոաշացնում է սրտամկանի նյութափոխանակության 

վերակողմնորոշում գլյուկոզայի և մյուս ածխաշրատների օգտագործման կողմը» ԼեմԱդինամիկ 

արդյունքները բնորոշվել են կտրուկ արտահայտված խրոնոտրոպ ազդեցությամբ և բացասական 

ինոտրոպ ազդեցության բացակայությամբ!

I. V. Ovchinnikov, G. N. Gimmelfarb, V. Ye. Klelnerman

Effect of Obsidan on the Hemodynamics and Metabolism of the 
Myocardium in Conditions of Neuroleptanalgesia

Summary

It is shown that obsidan causes reoriantatlon of the myocardium metabolism 
towards predominant utilization of glucose and other carbohydrate metabolites. He
modynamic effects are characterized by expressed chronotropic effect and absence of 
the negative inotropic Influence.
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А Н МАЛЫГИНА, И. И. ЕВНИНА, Г. А. ЦВЕТОВСКАЯ, 
В. С. ЩУКИН, А. Н. САЛМИНА, Р. П. КОРОТКОВА

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ 
У БОЛЬНЫХ ПРИОБРЕТЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА 

ПРИ ИХ ХИРУРГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ СТАДИИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Известно, что большая часть глюкокортикоидных гормонов, нахо
дящихся в плазме, связана со специфическим глобулином, образующим
ся в печени—транскортином. Связывание кортизола белком приводит 
не только к потере его биологической активности, но и выведению это
го гормона из сферы действия ферментов, обеспечивающих метаболизм 
кортикостероидов [6, 7]. Ввиду этого, оценку функциональной актив
ности коры надпочечников у больных пороками сердца, осложненных 
сердечной недостаточностью, мы проводили по уровню кортизола в 
плазме крови с учетом связывающей способности транскортина.

Материал и методы. Обследовано 27 больных митральным стено 
зом и рестенозом III—IV стадии в возрасте от 20 до 44 лет. У 15 боль
ных (I группа) была диагностирована недостаточность кровообращения 
ПА стадии, у больных—.(II группа)—ПБ—III стадии (по Н. Д. Стра- 
жееко и В. X- Василенко). Признаков текущего ревматизма у наблю
давшихся больных не выявлено. Всем больным выполнялась митраль
ная комиссуротомия или рекомиосуротомия по принятой в Институте 
меюдже. Определение содержания 11-оксикортикостероидов (11-ОКС) 
и их фракций в цлазме крови и связывающей споосбностн транскортн- 
пч (ССТ) проводили методом колоночной хроматографии [1] с после
дующей флюориметрией. Для контроля обследована группа здоровых 
людей (30 человек)—доноры пункта переливания крови НИИПК М3 
РСФСР-

Результаты исследования. Концентрация суммарных 11-ОКС в 
плазме крови больных до операции во всех случаях существенно не от
личалась от нормального уровня. Содержание свободного кортизола 
в обеих группах больных до операции проявляло тенденцию к увеличе-
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