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Положительное инотропное влияние тахикардии на сердечную дея
тельность, известное как эффект Боудича, документировано большим 
числом исследований как на препаратах папиллярной мышцы желудоч
ков [7], так и на целостном сердце собаки [8] и человека [9]. Однако 
значительное укорочение диастолы при высокой частоте сердечных со
кращений (ЧСС) может нивелировать этот эффект за счет снижения 
лресистолического растяжения миокарда (закон Франка-Старлинга)
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Рис. 1. Систолическое и диастолическое артериальное давление при раз
личной частоте сердечных сокращений в условиях нормоволемии (белые 

■столбцы), дефицита 10% (заштрихованные) и 20% объема циркулирующей 
крови (черные).

[6]. Снижению инотропизма способствует также ухудшение функцио
нального состояния миокарда вследствие увеличения работы сердца на 
фоне неадекватной коронарной перфузии [5]. Значительная тахикар-

дия, кроме ослабления сократительной функции миокарда, может при-
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вести и к снижению производительности сердца вследствие уменьше
ния диастолического наполнения желудочков. Вероятность этого воз- 
растает при уменьшении венозного возврата в условиях гиповолемии, 
которая обычно сопровождается выраженной тахикардией [3].

Рис. 2. Величина сердечного выброса при различной частоте сердечных 
сокращений и объеме циркулирующей крови.

Целью данного исследования было выявить зависимость производи
тельности сердца от ЧСС при нормоволемии и дефиците ОЦК различ
ной степени.

Исследование проведено на математической модели сердечно-сосу
дистой системы, реализованной в виде программы для ЭВМ. на языке- 
БЕЙСИК [2] (рис. 1). Выбор модели обусловлен необходимостью ис
ключения влияния экстракардиальных факторов на сердечную деятель
ность.

Полученные результаты свидетельствуют, что при нормоволемии 
увеличение ЧСС до 175 уд/мин сопровождается повышением артериаль
ного давления и сердечного выброса (рис. 2). Дальнейшее учащение 
ритма не вызывает повышения производительности сердца, а при ЧСС 
выше 200 уд/мин отмечается снижение насосной функции.

Полученная зависимость производительности сердца от ЧСС объ
ясняется изменениями в фазовой структуре сердечного цикла при тахи
кардии. Укорочение цикла при умеренной тахикардии происходит в 
основном за счет фазы медленного наполнения в период диастолы [1]. 
Это не приводит к заметному изменению пресистолического наполнения 
сердца, уменьшение ударного выброса незначительно и компенсируется: 
более частыми сокращениями (рис. 3).
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При выраженной тахикардии дальнейшее укорочение сердечного 
цикла происходит за счет фазы быстрого наполнения [1], что приводит 
к значительному уменьшению пресистолического объема и снижению 
ударного выброса, которое уже не компенсируется даже значительно 
увеличенной ЧСС.

При моделировании состояния гиповолемии гемодинамическая не
эффективность тахикардии проявляется уже при ЧСС в 125—150 уд/мин. 
Дефицит ОЦК приводит к снижению венозного давления, которое 
вместе с длительностью диастолы определяет пресистолическое напол
нение сердца. Поэтому при гиповолемии, описанный выше механизм 
снижения производительности сердца при значительной тахикардии 
проявляется при более низкой ЧСС и более выражено.

КАО

Рис. 3. Зависимость консчно-диастолнческого объема (КДО) левого же
лудочка от длительности периода диастолы.

Гемодинамическая неэффективность тахикардии проявляется так
же в уменьшении пульсаций системного кровотока. По данным лите
ратуры [10] пульсирующий кровоток является носителем энергии в 2,3 
раза большей, чем непульсирующий при одинаковом среднем артери
альном давлении. Энергия пульсирующего потока поддерживает пери
ферический кровоток путем открытия большого числа капилляров [4], 
что особенно важно при снижении сердечного выброса в условиях ги
поволемии.

Таким образом, тахикардию можно рассматривать как эффектив
ную компенсаторную реакцию на гиповолемию только до определенно
го значения ЧСС, более низкого, чем при нормоволемии.
Институт экспериментальной морфологии АН Груз. ССР Поступила 12/1У1986г.
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րավարարո^յան աոավևլ արագ զարգայյանր,

А. 0. Tsimakuridze, T. I- Eliava, M. M. Danietov

Cardiac Activity in Tachycardia in Conditions of Nor mo- 
and Hypovolemia

>- Summary

It Is established that the significant high frequency of cardiac contractions 
In defflclency of the circulating blood volume is not hemodynamlcally effective 
and facilliates the quicker development of cardiac insufficiency.
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ОЦЕНКА ЗНАЧИМОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАТЕТЕРИЗАЦИИ
ПРАВЫХ ОТДЕЛОВ СЕРДЦА И ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ 

ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ СОЧЕТАННОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ПРАВОГО И ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКОВ

Диагностические возможности метода катетеризации правых отде
лов сердца и легочной артерии при инфаркте миокарда правого и ле
вого желудочков (ИМПЛЖ) до конца не выяснены. Одни авторы от
метили при ИМПЛЖ повышение конечно-диастолического давления в 
правом желудочке (КДДПЖ) и среднего давления в правом предсер-
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