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Summary

It is established, that la patients with expressed manifestations of IHD the an- 
tiorthostatlc load allows to reveal the vegetative regulation disturbances, diastolic 
disfunction of the myocardium and the aggravation of the pump function of the 

heart.
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СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ 
ЛАБИЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ С УЧЕТОМ 

ГЕМОДИНАМИЧЕСКОГО ТИПА ЦИРКУЛЯЦИИ

Общеизвестно, что гипертоническая болезнь (ГБ) является факто­
ром риска в развитии ишемической болезни сердца и сердечной недоста­
точности. В то время, как давно установлено влияние стабильной ги­
пертонии на прогрессирование ГБ [2, 6, 7], роль лабильной гипертонии



остается невыясненной—ведет ли она к грозным осложнениям или явля­
ется доброкачественной формой заболевания [4, 5].

Исходя из вышесказанного, мы ■поставили перед собой задачу изу­
чить у больных с лабильной ГБ (ЛГБ) степень гипертрофии миокарда 
левого желудочка (ГМЛЖ) и сократительную способность с учетом 
гемодинамического типа циркуляции.

Материалы и методы. Диагноз ЛГБ в каждом отдельном случае ставили на ос­
новании клинической картины стадии 1Б и НА по классификации акад. М. Д. Цинам- 
дчгвришвнли [3], что соответствует II стадии ГБ классификации ВОЗ.

Дли идентичности материала были отобраны 50 мужчин в возрасте от 41 до 51 лет.
О функциональном состоянии сердца судили по данным эхокардиографии (ЭхКГ) 

и анализа фазовой структуры систолы левого желудочка (АФССЛЖ).

Результаты исследования. У всех исследуемых нами больных ЭхКГ 
выявила ГМЛЖ. Сопоставляя степень ГМЛЖ с уровнем артериально­
го давления (АД) и длительностью заболевания мы не смогли выявить 
какой-либо зависимости между этими параметрами. Однако, изучая со­
стояние сократительной способности МЛЖ, нами были выявлены неко­
торые отклонения от нормы, на основании чего материал был разделен 
ла 2 группы.

У больных I группы (27 больных) ЭхКГ выявила, статистически до­
стоверное увеличение толщины стенки (ТСЛЖ; Р>0,05) и массы мио­
карда левого желудочка (ММЛЖ: Р<0,1) с одновременным увеличени­
ем фракции выброса (ФВ; Р>0,02) н показателя сравнительного изме- 
нення оси ЛЖ (ДБ%; Р>0,01). Достоверно увеличивалась средняя ско­
рость укорочения мышечных волокон ЛЖ (Ус1; Р>0,001).

У больных II группы (23 больных) в отличие от I на ЭхКГ значи­
тельно снижались ФВ (Р>0,001) и VсГ; Р>0,001). Показатели ГМЛЖ 
достоверно продолжали нарастать, (соответственно ММЛЖ в среднем 
составляла 142±2,6 г; Р<0,001; ТСЛЖ 1,0±0,01 см; Р>0,001).

Интерес представляли данные АФССЛЖ. У I группы больных бы­
ло установлено статистически достоверное укорочение фазы изометри­
ческого сокращения (ФИС; Р<0,002), недостоверное удлинение периода 
изгнания (ПИ; Р>0,01) при нормальной продолжительности механиче­
ской систолы (МС), что соответствует фазовому синдрому перегрузки 
объемом (табл. I).

У больных II группы в отличие от I наблюдалось достоверное удли­
нение МС (Р>0,001), укорочение ПИ (Р>0,2) и диастолы (Р<0,02). 
Удлинялась ФИС (Р>0,05). Таким образом, в отличие от предыдущей, 
у данной группы больных отмечался фазовый синдром высокого диасто­
лического давления и инициальные нарушения сократительной способ­
ности миокарда, что вполне соответствовало данным ЭхКГ.

Наряду с вышеуказанными сдвигами в каждой группе больных ме­
нялись и показатели центральной гемодинамики (табл. 1). У больных 
I группы находили достоверное увеличение сердечного индекса (СИ; 
Р>0,001) при незначительном изменении общего периферического со­
противления (ОПС; Р>0,1).
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. Таблица I
Данные фазового анализа структуры систолы левого желудочка н эхокардиографии 

больных лабильной гипертонической болезнью
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Примечание: ДВ—должные величины, ФВ—фактические величины, ИС—изомет­
рическое сокращение, ФИ—фаза изгнания, МС—механическая систола, Д—диастола, 
ТСЛЖД—толщина стенки, левого желудочка при диастоле, ФВ—фракция выброса, 
△5%—показатель сравнительного изменения оси левого желудочка, VCf —средняя 
скорость укорочения мышечных волокон, СИ—сердечный индекс, ОПС—общее пери­
ферическое сопротивление сосудов.



Таким образом, у больных ] группы отмечалось увеличение СИ и> 
синдром перегрузки объемом, что сопровождалось умеренной ГМЛЖ- 
Сократительная способность была сохранена.

Можно полагать, что ГМЛЖ при сохраненной сократительной спо­
собности миокарда носит компенсаторный характер, о чем свидетель­
ствует одновременное повышение ФВ и увеличение ММЛЖ-

У больных II группы в отличие от I выявлялось повышение ОПС 
и снижение СИ, что способствует становлению фазового синдрома вы­
сокого диастолического давления. Изменения хронокардиограммы в; 
данной группе сопровождалось .увеличением степени ГМЛЖ и пониже­
нием его сократительной способности.

Суммируя данные о функциональном состоянии сердечно-сосуди­
стой системы можно заключить, что при Л ГБ в зависимости от типа ге- 
моциркулянии происходят структурные и функциональные изменения 
миокарда в виде умеренной или выраженной ГМЛЖ с последующими, 
изменениями его сократительной способности.

Исходя из вышесказанного, как указывался в докладе комитета- 
ВОЗ 1980 г. [I], термин легкая, умеренная или тяжелая форма гипер­
тонии можно употреблять в описательном значении. Наши данные еще 
раз подтверждают, что гипертензию независимо от своего лабильного 
характера нельзя рассматривать как легкую форму ГБ. Она с самого 
начала требует особо тщательного и систематического лечения, чтобы 
предотвратить дальнейшее прогрессирование заболевания. Однако ле­
чение на ранних стадиях болезни должно быть индивидуальным.
НИИ клннич. и эксперимент, кардиологии
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N. L. Kikodze, Ts. G. Kachakhidze, 1. G. Vatsadze, G. V. Chimakadze, 
N. G. losava, K. A. Gelovani, M. L. Kobakhidze, L. G. Antidze

Tbe State of tbe Left Ventricular Myocardium in Patients 
with Labile Hypertensive Disease with Account of the 

Hemodynamic Type of Circulation

Summary

It Is shown, that tbe hypertension, Independent of the labile character, cannot 
be observed as a mild form of 1HD. It demands thorough and systematical treatment, 
which must be individualized.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ МЕКСИТИЛА В ЛЕЧЕНИИ 
НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО РИТМА

В последние годы успехи в лечении нарушений сердечного ритма 
•связаны с созданием и внедрением в клиническую практику новых ле­
карственных средств.

Одним из таких препаратов является мекситил (мексилетин), кото­
рый впервые был применен в клинике как антиарнтмическое средство 
в 1979 г. Антиаритмический эффект мекситила обусловлен его способ­
ностью понижать максимальную скорость деполяризации [1].

, Целью исследования было оценить эффективность мекситила и его 
место в лечении нарушений сердечного ритма.

Материал и методы исследования. Под нашим наблюдением находилось 78 боль­
ных (в возрасте—от 26 до 73 лет, мужчин—52, женщин—26), в основном с ишемической 
болезнью сердца. Среди них с артериальной гипертензией было 37 человек, в прошлом 
инфаркт перенесли 26 больных.

По нарушениям сердечного ритма больные распределились так! с желудочковой 
экстрасистолией (хронической) 39 больных, с острой желудочковой экстрасистолией—8, 
наджелудочковой экстрасистолией (хронической)—2, с пароксизмами желудочковой 
тахикардии—13, с пароксизмами наджелудочковой тахикардии—5, стойкой формой 
-мерцания предсердий—5, с пароксизмами мерцания предсердий—7.

Больные, страдающие желудочковой формой нарушения сердечного ритма, соста­
вили 75,6%.

Все больные проходили полное клинико-лабораторное обследование. Проводилось 
•суточное ЭКГ-мониторирование с помощью системы «Сиретайп». Показатели гемоди­
намики определялись с помощью неинвазнвного метода тетраполярной грудкой рео- 
•графни по методу Кубнчека в модификации А. Т. Пушкаря (1977). Исследования про­
водились в условиях острого лекарственного теста до применения препарата, затем на 
15, 30, 45, и 60-й мин после его введения. При курсовом назначении мекситила гемо­
динамика исследовалась каждые 5—7 мин от начала применения лекарственного сред­
ства.

С целью купирования аритмий мекситил первоначально вводился в/в, струнно в 
дозе 125 или 250 мг в течение 5—7 мин, введение препарата повторялось при отсут­
ствии эффекта. Затем давалась разовая пероральная доза мекситила 40 мг н через
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