
S. V. Gourgenian, N. L. Aslanian, E. A. Haroutyunian, A. S. Babayan.
G. M. Tircyan. S. A. Poghcsslan, A. G. Kurghlnian

Hemodynamical and Neurohumoral Mechanisms of the 
Frontier Hypertension

Summary

In paflents with frontier hypertension there are revealed different hemodyna
mical types of blood circulation and different degree of renin activity In the periphe
ric blood plasma. The excretion ot catecholamines with urine is not significantly 
changed.
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А. Н. ОГАНЕСЯН, Е. Н. ОСТРОУМОВ, Р. С. МИКАЕЛЯН

ИЗМЕНЕНИЯ ПЕРФУЗИИ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ ПО ДАННЫМ

СЦИНТИГРАФИИ С 201Т1

Несмотря на значительные успехи в изучении артериальной гипер
тонии (АГ) различного генеза, проблема эта остается одной из акту
альнейших в современной кардиологии. Средн многочисленных диску- 
табельных вопросов важное место занимают изменения «органов-ми
шеней*, в частности поражение сердца. Предполагается, что наруше
ния миокардиальной перфузии могут быть ответственны за развитие 
осложнений у больных с так называемым «гипертоническим сердцем* 
[о, 4]. Однако до последнего времени убедительных данных, подтверж
дающих эту гипотезу не было. С внедрением в клинику современных ме-
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тодов радиоиндикации, в частности перфузионной сцинтиграфии мио
карда с ^’TI, стало возможным визуализировать зоны нарушений и 
нормальной перфузии [2, 5].

Целью настоящей работы явилось изучение состояния кровоснаб
жения сердечной мышцы у больных АГ.

Материал и методы исследования. Обследовано 26 больных АГ без сопутствую
щей ИБС и признаков недостаточности кровообращения (20 мужчин и 6 женщин в 
возрасте от 28 до 65 лет). Гипертонической болезнью страдали 15 человек, симптома
тической артериальной гипертензией—11. Кроме общеклинического обследования у 
всех больных проведена перфузионная сцинтиграфия миокарда с 20iTI, 18 бальным 
выполнена эхокардиография, 8—равновесная радновентрикулография, 5 бальным— 
селективная коронароангиография по методу Judkins. Через 4—5 дней после первого 
исследования 14 больных подвергнуты повторному сцинтиграфическому обследова
нию на фоне острого нитропруссидового теста.

Сцинтиграфия миокарда проводилась в положении больного лежа на спине через 
5—10 мин после в/в введения 74 МБк (2 милликюри) ։о։Т1-хлорида. Исследование 
проводили на гамма-камере <Максн-400Т» («Дженграл электрик», США) с конверги
рующим высокоразрешающим коллиматором дня низких энергий. Полученная инфор
мация хранилась и обрабатывалась с помощью компьютера «РДР 11/34» («ДЕС», 
США). Сцннтиграммы миокарда регистрировались в 3 стандартных проекциях: пе
редняя, левая косая 45°, левая боковая 90°. Через 4 часа после введения индикато
ра оценивали перераспределение его в миокарде. Замедление выведения 20ITI за ука
занный промежуток времени также считали признаком локальной ишемии миокарда.

Результаты исследования и их обсуждение. Как показали резуль
таты наших исследований, у 22 больных АГ из 26 обследованных 
(85%) отмечалось нарушение перфузии сердечной мышцы в покое 
(рис. 1). Перфузионные дефекты наблюдались преимущественно в пе
редне-перегородочной или задне-перегородочной областях. При по- 
луколичественной оценке перфузионных нарушений по принципу круго
вого профиля оказалось, что в 16 случаях регионарное кровоснабже
ние было снижено в пределах 10%, а в 6 случаях более 10%- У всех 
5 больных, у которых во время селективной коронарографии обнару
жены интактные коронарные артерии, также наблюдалась локальная 
гипофиксацня радиоиндикатора в различных участках сердечной мыш
цы. Этот факт убедительно свидетельствует о нарушении перфузии 
миокарда на уровне микроциркуляторного звена коронарного русла. 
При анализе повторных сцинтиграмм через 4 час после введения 20|Т1 
у 6 больных выявились дополнительные зоны сниженной перфузии, о 
чем можно было судить по замедленному выведению индикатора. При
чем у больных с интактными коронарными артериями задержки вы
мывания радиофармпрепарата не наблюдалось. По-виднмому, харак
тер перераспределения М1Т1 в миокарде, зафиксированный при отсро
ченной сцинтиграфии, может говорить о нарушении венечного кровото
ка на магистральном уровне. Однако это предположение требует 
дальнейших исследований.

Следует отметить, что из 8 больных, которым проводилась рав
новесная радионуклидная вентрикулография, у 4 (50%) были обна
ружены признаки нарушения регионарной сократимости миокарда
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(дискинезия, акинезия), которые по локализации совпадали с зонами 
гипоперфузии по данным сцинтиграфии с 201Т1 (рис. 2). Более того.
именно у больных с нарушенной сократимостью отмечалось замедлен
ное выведение индикатора при повторной сцинтиграфии через 4 час, 
что подтверждает взаимосвязь контрольной функции миокарда с его 
кровоснабжением.

Рис. 1. Сцинтифотограммы миокарда больного АГ. Здесь и на рнс. 2: 
А—передняя проекция, Б—левая-косая 45°, В—левая боковая 90°.

Рис. 2. Сцинтифотограммы миокарда и фазово-амплитудный анализ сер
дечного цикла (Г) больного АГ.

При анализе сцинтиграфических данных, полученных во время 
острого нитропрусидового теста, отмечалось уменьшение зон снижен
ной перфузии у 8 из 14 обследованных больных, у остальных 6 поя
вились новые участки гипоперфузии или усугублялись ранее зафикси
рованные перфузионные дефекты. Из них у 5 пациентов преходящее 
снижение перфузии имело место в передне-перегородочной области и 
у 1 в области боковой стенки левого желудочка.

Таким образом, наши исследования показали, что для больных 
АГ, сопровождающейся гипертрофией миокарда левого желудочка, ха
рактерно нарушение перфузии различной степени, даже в случаях с 
интактными коронарными артериями. Снижение миокардиального 
кровотока сопровождается, как правило, нарушением контрактильной 
функции левого желудочка по типу дискинезии, акинезии, асинхрон
ного сокращения. Аналогичную зависимость отмечал также В. Б. Сер
гиенко с соавт. [2]. Полученные нами данные подтверждают ценность 
определения характера перераспределения 201Т1 через 4 час после вве
дения препарата, так как это дает возможность обнаружить дополни
тельные зоны нарушенной перфузии. По нашему мнению большую 
клиническую ценность имеет сцинтиграфическое исследование на фо
не острого нитропруссидового теста, позволяющее оценить в прогно
стическом плане предстоящую антигипертензивную терапию и индиви
дуализировать ее.
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Выводы

J. Для больных АГ характерно нарушение перфузии миокарда раз
личной степени, преимущественно передне-перегородочной или задне
перегородочной локализации.

2. Отсроченная сцинтиграфия с И1Т1 у части больных позволяет 
выявить дополнительные зоны нарушений перфузии и, возможно, ме
таболизма миокарда.

3. В ответ на острое снижение артериального давления у больных 
АГ происходит уменьшение зон сниженной перфузии, однако у части 
больных происходит усугубление локальных нарушений кровотока, 
что имеет, по нашему мнению, большое прогностическое значение.

4. Появление новых областей сниженной перфузии миокарда или 
расширение ранее зафиксированных зон гипоперфузии в ответ на ост
рый нитропруссидовый тест наблюдается преимущественно в передне
перегородочной области левого желудочка, а также в зонах гипокине
за миокарда.
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ՀԵՎՈԻԿԱՆՑՄԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ C2OITI ԹՐԹՌԱԳՐՈԻԹՑԱՆ 

ՏՎՅԱԼՆԵՐՈՎ

Ամփոփում

Սրտամկանի իշեմիկ հիվանդության բացակայությամբ զարկերակային հիպերտոնիայով հի
վանդների Ялхл Հշ2Օ1^յ թրթոադրությամբ ուսումնասիրության տվյալների հիման վրա հայտնաբեր
ված են սրտամկանի հեղուկանցման տարրեր աստիճանների խանգարումը, այդ թվում նաև ին- 
տակտ պսակաձև զարկերակներով հիվանդների մոտ։

A. N. Hovanessian, Ye. N. Ostroumov, R. S. Mlkaelian

Changes of the Myocardial Perfusion in Patients with 
Arterial Hypertension According to Data of

Scintigraphy C2"1 TI

Summary

On (he base of scintigraphic examination of patients with arterial hypertension 
without IHD, there are revealed disorders of myocardial perfusion of different deg
ree. These changes are found out as well In patients with Intact coronary arteries.
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