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Summary

In Investigation of patients with aculs macrocal myocardial Infarction there 
are revealed on the posterior wall circaseptan and circadiseptan rhythms of the R 
wave height- The results obtained are collated with the clinical data.
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ИЗМЕНЕНИЯ ОБЩЕЙ И РЕГИОНАРНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ 
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 

(по данным радионуклидных методов исследования)

Несмотря на значительные успехи в изучении артериальной гипер
тонии (АГ), многие стороны этой большой и сложной проблемы оста
ются недостаточно изученными. К ним, несмотря на большое число пуб
ликаций [1—4], относятся гемодинамические механизмы становления
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и развития АГ, в частности изменения общей и регионарной гемодина-

В связи с этим, задачей настоящей работы явилось определение 
значения радионуклидных методов исследования при изучении этих воп
росов. Особое внимание было уделено изучению гемодинамики в орга- 
нах-«мишенях» (сердце, мозг, почки, легкие).

Материал и методы. Работа основана на результатах комплекс
ного радионуклидного обследования 262 больных АГ в различных ста
диях заболевания. Для решения поставленных задач изучались общая, 
центральная гемодинамика и сократительная способность миокарда при 
помощи радиокардиографии (РКГ), радиоангиокардиографии (РАКГ), 
радионуклидной вентрикулографии (РВГ). РКГ проводили по обще
принятому методу с альбумином 1311; РАКГ и РВГ—на гамма-камере 
«ЕЕОУ» с использованием компьютера «Seiпtiview> со стандартными 
кардиопрограммами. Сцинтиграфию мозга, почек, легких осуществляли 
по общепринятым методам на гамма-камере с использованием в каче
стве индикатора 8ЭтТс со специфической меткой для каждого органа. 
Объемный мозговой кровоток (МК) определяли па многоканальной 
установке УР1-3 с использованием радиоактивного ксенона. Применя
ли также ренографию с 13Ч-гиппурано.м.

Результаты иссследования и их обсуждение. Состояние общей и 
центральной гемодинамики изучали в покое и под влиянием ВЭМ на
грузки. В пределах каждой стадии все больные, соответственно гемо
динамическому профилю заболевания были распределены на подгруп
пы (гипер-, нормо- и гипокинетическую), которые определялись по соот
ношению сердечного выброса (СВ) и общего периферического сопротив
ления (ОПС). Гиперкинетический тип диагностировали при сердечном 
индексе (СИ) более 4,0 л/мин/м։; нормокинетический—от 3,6 до 4,0; ги
покинетический—менее 3,6.

Анализ РКГ показателей по группам (I—больные с лябильной фор
мой гипертонии, II—со стабильной) выявил в I группе некоторое увели
чение СВ, ОПС при этом был увеличен на 32%. Повышение ОПС и СВ 
приводило к некоторой перегрузке сердца, вследствие чего увеличива
лась работа левого желудочка: минутная (МРЛЖ)—на 30, ударная 
(УРЛЖ)—на 31%. У больных II группы было отмечено снижение СВ, 
в то время как ОПС еще более повышалось—на 90% по сравнению с 
нормой. Следовательно, повышалась и работа сердца: МРЛЖ—на 26, 
УРЛЖ—на 33%. Отсутствие пропорционального увеличения работы 
сердца можно объяснить ослаблением сократительной способности мио
карда у больных II группы и выраженными органическими изменения
ми сердца и сосудов (табл. 1).

В процессе обследования была выявлена неоднородность гемодина
мических данных у больных АГ. Так, по мере прогрессирования болез
ни, количество больных с гиперкинетическим типом гемодинамики 
уменьшалось, а с гипокинетическим—увеличивалось (в I группе—со
ответственно 32,7 и 25,2%, во II группе—19,1 и 68,9%).
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Таким образом, на основании данных РКГ представляется возмож
ным оценить гемодинамику и функциональное состояние сердечно-со
судистой системы. Однако более объективную информацию о ее со
стоянии можно получить при проведении ВЭМ теста. Анализ получен
ных результатов свидетельствует о том, что под влиянием физической 
нагрузки значительно меняется СВ. При этом, колебания СВ находи
лись в зависимости от гемодинамического типа. Так, при гиперкинети
ческом типе отмечалось увеличение СИ на 10,5%; при нормокинетиче
ском—на 27% (I группа). Во II группе эти сдвиги проявились более 
нырэжеиио: при нормокинетическом типе СИ увеличивался на 52%, а 
при гипокинетическом—на 20%. Изменения ОПС под влиянием ВЭМ 
нагрузки также находились в зависимости от гемодинамического про
филя: в то время, как во всех группах оно несколько увеличивалось, 
при нормокинетическом типе ОПС уменьшалось или оставалось почти 
неизменным.

Таблица 1
Показатели центральной и легочной гемодинамики у больных АГ (по данным РКГ)

Стадии 
заболсиаиия

си, 
л/мин/м2

УИ, 
мл/м’

тмк.
сек

окл, 
мл

ОПС, 
дни/сек, 

см -’

МРЛЖ.
КГМ

/мнн/м1
УРЛЖ, 

г.см/уд/м’

Контроль 
1Б-ПА

Р1.2
ПБ-П1

Р2.3

3,82+0,11
4,02+0,12

>0.1
3.15+0,03

<0,001

46.5+1,2
49,1+0,9

>0,05
41.4+1,4

<0,01

4,8+0,2
4,8+0,1

>0,5
5,7+0,1

<0.05

510+24 
552±18 

>0,1 
508+11
<з;о5

1100+21 
1459+40
<0,001 

2090+100
<о7бо1

4,52+0.2
5,87+0.2

<0.001
5,68+0.3
<0.001

55,4+2,8
72,4*2,3
<0,001

73,6*2.4
<0,001

Под влиянием нагрузки нормокинетический тип покоя переходит в 
гиперкинетический, что направлено на достижение наиболее физиоло
гических взаимоотношений между основными показателями гемодина
мики, особенно в I группе обследованных. Аналогичные изменения 
претерпевают и другие гемодинамические типы—гипер- и гипокинетиче
ский, приближающиеся к нормокинетическому. Полученные резуль
таты еще раз доказывают необходимость изучения сердечно-сосуди
стой системы в сравнительном сопоставлении покоя и нагрузки.

Однако метод РКГ с ВЭМ тестом дает полное представление лишь 
о функциональном состоянии сердечно-сосудистой системы в целом и 
только косвенно указывает на сократительную активность миокарда. Го
раздо более полную и объективную информацию об этом можно полу
чить с помощью методов РАКГ и РВГ.

Результаты исследований показали, что у больных обеих групп от
мечалось некоторое увеличение СИ и УИ по сравнению с нормой. Ко
нечно-диастолический объем (КДО) левого желудочка в I группе на
ходился в пределах нормы, во II он был достоверно увеличен (24%). Ко
нечно-систолический объем (КСО) был значительно увеличен у всех 
больных, особенно II группы (на 77% по сравнению с I). Такое рез
кое увеличение КСО у больных II группы вызвано снижением сократи
тельной способности миокарда вследствие его гипертрофии. Об этом 
же свидетельствуют снижение фракции выброса (ФВ) и тенденция к 
уменьшению скорости систолического изгнания (на 16%).
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Нами изучалось также состояние гемодинамики малого круга крово
обращения. Легочный кровоток обследовали методами сцинтиграфии и 
РКГ. Полученные результаты, сопоставленные с контрольной группой 
(11 человек), свидетельствовали о том, что легочная гемодинамика пре
терпевала определенные изменения: по данным РКГ отмечалось замед
ление скорости кровотока по малому кругу кровообращения во II груп
пе, незначительное увеличение ОКЛ в I группе и его «мнимая» норма
лизация во II группе, что опосредованно свидетельствует о спазме ар
териол и повышении давления в малом круге кровообращения. Это под
тверждалось повышением общего легочного сопротивления (ОЛС) кото
рое достоверно увеличено в обеих рассматриваемых группах. Показа
тель среднего легочного артериального давления (СЛАД) также увели
чен в обеих группах, однако межгрупповые данные не достоверны. Ре
зультаты сцинтиграфических исследований показали, что распределе
ние кровотока между правым и левым легким примерно одинаково.. 
При анализе регионарного кровотока по зонам (правое легкое) ока
залось, что у больных I группы превалировал кровоток в средней и ниж
ней зонах, а во II группе было отмечено увеличение кровоснабжения 
верхних отделов легких и обеднение нижних его зон. Коэффициент 
распределения «верх/низ» во II группе был равен 0,76±0,02 (в норме 
не более 0,7), что свидетельствует о наличии легочной гипертензии.

При анализе мозговой гемодинамики в настоящей работе рассмат
ривались два параметра, которые могли влиять на ее состояние,—это՛ 
стадия заболевания и тип гемодинамики. МК повышался в обеих груп
пах, но степень его повышения была неодинаковой как в группах, так и 
в полушариях. Наиболее высокие показатели,МК были зарегистриро
ваны в левом полушарии, симметричность кровоснабжения полушарий 
в 1Б стадии отмечалась в 50, во ПА—в 52, ПБ—35, III—в 10% случаев. 
Следует отметить, что во ПБ стадии отмечалось наиболее обильное 
орошение мозга.

Объемный МК находился в определенной и четкой зависимости от 
гемодинамического профиля заболевания. Так, наибольшее отклонение 
от нормы было отмечено в группе с гипокинетическим типом кровооб
ращения, наименьшее—с гиперкинетическим типом, здесь же зарегистри
рованы близкие к норме значения МК.

При проведении динамической сцинтиграфии мозга у 84% больных 
продолжительность артериальной фазы—Тмах (по времени наступле
ния максимума кривой) —была в пределах нормы (6—8 сек). Одна
ко в 38% случаев на сцинтиграммах была отмечена патология со сто
роны сонных артерий (сужение и чрезмерная извитость). Во ПА ста
дии патология сонных артерий была обнаружена у 6 из 20 больных; в 
50% обнаруженная патология сопровождалась замедлением Тмах и 

То (период полувыведения индикатора). В поздних же стадиях 57% 

случаев сосудистой патологии сопровождались замедлением Тмах (11 

сек.), 18% из них сопровождались замедлением и Т 
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тить, что асимметрия кровоснабжения полушарий встречалась во всех 
стадиях, но учащалась по мере прогрессирования заболевания. При 
статической сцинтиграфии патологических очагов накопления инди
катора в области полушарий головного мозга не отмечено.

О развивающихся при АГ регионарных нарушениях гемодинамики 
свидетельствовало также изучение функционального состояния почек 
методами ренографии и динамической сцинтиграфии. Так, по данным 
ренографии, нарушения функциональной способности почек были отме
чены в 1Б стадии в 32% случаев, во ПА—46, ПБ—в 86, в III стадии—в 
100% случаев. Динамическая сцинтиграфия почек позволяла судить о 
состоянии клубочковой фильтрации, функциональной активности каж
дого сегмента, а также об эвакуаторно-выделительной способности по
чек. Изменения выражались в нарушении вышеуказанных параметров, 
которые значительно усугублялись по мерс прогрессирования болезни. 
Следует отмстить, что эти изменения носили, в основном, симметричный 
характер.

Резюмируя все полученные данные, можно заключить, что радио
нуклидные методы исследования дают возможность проследить пато
генетическое развитие и течение АГ в каждом конкретном случае, что 
достигается лишь комплексным исследованием центральной и органной 
гемодинамики.

НИИ кардиологии М3 АрмССР
им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.
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N. M. Hovanessian, R. Տ. Mikaelian, О. G. Khachatrian, A. S. Babayan,
E. L. Mnatsakanian

Changes of the General and Regional Hemodynamics in Arterial 
Hypertension

Summary

Taking as a basis the analysis of the data obtained it Is possible to apply the 
radlonuelld methods for objective evaluation of the functional capacities of the stu- 

•dled organs and systems. It allows to assess the development and course pf hyper
tonic disease In each separate case and makes It possible to chose the pathogenetl- 

■cally well-founded therapeutic measures.
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К ВОПРОСУ О ДИНАМИЧЕСКОЙ ВЗАИМОСВЯЗИ 
ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ И МЕХАНИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ СЕРДЦА 

У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Купнейший ученый, многоопытный врач и гражданин, академик 
Л. А. Оганесян стоял у истоков развития кардиологической науки в 
Армении. Будучи первым организатором и директором Института кар
диологии, он во многом предопределил развитие этой важной отрасли 
медицинской науки, продиктованное практической необходимостью.

В настоящее время его многочисленные благодарные ученики твор
чески, успешно работают в различных учреждениях кардиологического 
профиля.

Адаптация миокарда в условиях его гемодинамической перегрузки 
осуществляется за счет развития процесса гипертрофии и изменения 
сократимости и диастолического расслабления.

При гипертонической болезни (ГБ) в качестве ведущего кардиаль
ного механизма компенсации выступают гиперфункция и гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ). Изучение электромеханических параметров 
сердечного сокращения с учетом степени выраженности процесса гипер
трофии дает возможность определить состояние компенсаторных меха
низмов и степень развития недостаточности миокарда, а также выявить 
взаимосвязь между электрическими и механическими проявлениями 
сердечного сокращения.

Материал и методы. Исследовано 135 больных ГБ в 1А, ПА и 
ПБ стадиях по классификации Института кардиологии им. А. Л. Мяс
никова ВКНЦ АМН СССР. ЭКГ регистрировали в 12 общепринятых 
отведениях на одноканальном электрокардиографе при стандартном 
усилении 1 МВ = 10 мм. Для диагноза ГЛЖ использовались общепри
нятые количественные ЭКГ показатели: амплитуды зубцов R и Т в от
ведениях 1, аУЬ, У4, Уб, Уб, синдромы 5У1+РУ5, а также разработан
ный в лаборатории комплексный показатель де- и реполяризации 
(Ку։+Кув)-(5Ту8֊|-5Ту։)-(Ту5+Ту.).
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