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В. Г. КАВТАРАДЗЕ, Т. Г- ВАЦАДЗЕ, Н. Г. ЧАНТУРИЯ

ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКОЙ И НИТРОГЛИЦЕРИНОВОЙ 
НАГРУЗОЧНЫХ ПРОБ НА ЛЕГОЧНОЕ
КРОВООБРАЩЕНИЕ У БОЛЬНЫХ С 

РАЗЛИЧНЫМИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИМИ 
ВАРИАНТАМИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Изучению центрального кровообращения при гипертонической бо­
лезни (ГБ) посвящена обширная литература, однако многие вопросы 
состояния легочной гемодинамики и особенности их взаимоотношений 
в условиях физической нагрузки остаются недостаточно освещенными. 
В немногочисленных работах, посвященных этим проблемам, приводятся 
разноречивые результаты [3, 4, 8, 9, II]. Необходимо также отметить, что 
в литературе имеются лишь единичные работы по изучению влияния 
нитроглицерина (НГ) на легочное кровообращение при ГБ [2, 7]. В свя­
зи с этим целью исследования явилось изучение функционального состоя­
ния малого круга кровообращения (МКК) в условиях изометрической 
нагрузки и нитроглицериновой пробы у больных ГБ с учетам гемодина­
мических вариантов кровообращения.

Материал и методы. Обследовано 81 'мужчина с лабильной и ста­
бильной формами течения ГБ (соответственно 1-ПА и ПБ стадии ГБ по 
классификации М. Д. Цинамдапвришвили, 1953), в возрасте от 18 до 53 
лет, без клинических признаков сердечной недостаточности и 20 практи­
чески здоровых лиц того же возраста. Из них 42 больных были обследо­
ваны до изометрической нагрузки, на ее высоте и 1 и 3-й мин восстанови-
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тельного периода. Нагрузка проводилась с помощью ручного динамо­
метра усилием составляющим 30% максимально возможной силы сжа­
тия. 39 больных ГБ было изучено до и через 3, 5, 10 и 15 мин после суб­

лингвального приема одной таблетки НГ по 0,5 мг. В зависимости от типа 
системной гемодинамики больные были распределены на 3 группы: с 
гипер- (I группа), эу- (И группа) и гипокинетическим (III группа) вари­
антами кровообращения.

Изучение параметров системной и легочной гемодинамики проводи­
лось методами тетраполярной грудной реопрафии [6], поликардиографии 
с одновременной регистрацией ЭКГ, ФКГ, основной и дифференциа­
льной реопульмонограммы [I], а также кардиограммы правого же­
лудочка, используемая для определения систолического давления в 
легочной артерии (СДЛА) по принципу Burstin [II] с модификацией 
Л. И. Левиной [5].

Результаты и их обсуждение. У больных ГБ имели место наруше­
ния гемодинамики в малом круге, причем ее закономерное вовлечение 
в патологический процесс наблюдалось уже при лабильном течении 
заболевания. Анализ изменения легочной гемодинамики в ответ на изо­
метрическую нагрузку показал, что у здоровых лиц, несмотря на резкое 
увеличение сердечного индекса (на 71, 42% ют исходного уровня), 
СДЛА повышалось незначительно—всего лишь на 11,91 % (с 24,82±1,86 
до 27,82±2,16 мм рт. ст.; Р>0,05). Одновременно отмечалось увеличе­
ние параметров объемного кровотока в легких—реографическюго систо­
лического индекса (РСИ)—с 2,03±0,12 до 2,60±0,10; Р<0,001 и макси­
мальной скорости быстрого кровенаполнения легких (Vmai)—с 
2,23^0,11 до 2,92±0,12 см/с; Р<0,001, а также снижение общего легоч­
ного сопротивления (ОЛС)—127,2±7,3 до 90,8±9,1 дин с. см՜5; Р<0,01.

Изометрическая нагрузка у больных ГБ вызывала изменения легоч­
ной гемодинамики несколько иной направленности, причем группировка 
больных по типам кровообращения позволила выявить определенные 
.межгрупповые различия в ответной реакции. В отличие от здоровых 
.тип, во всех 3 группах больных отмечался значительный прирост СДЛА 
(соответственное I, II и III группах с 39,11 ±2,17 до 52,61 ±2,96 ІММ рт. 

ст.; Р<0,01; с 41,42±2,12 до 55,64±2,12 мм рт. ст.; Р<0,001; и с 
45,12±3,20 до 62.92±3,25 мм рт. ст.; Р<0,001), на фоне достоверного 
увеличения «сходно повышенных значений ОЛС, и замедление его сни­
жения в восстановительный период, причем наиболее выраженные сдви­
ги наблюдались у больных с гипокинетическим типом (ГПТ). Кровена­
полнение легких повышалось в значительно меньшей степени, причем 
прирост РСИ «и V макс, при гиперкинетическом типе (ГКТ) циркуляции 
был более чем в 3 раза ниже, чем у здоровых лиц. Это, по-видимому, 
связано с тем, что при данном гемодинамическом варианте уже в состоя­
нии покоя сердечно-сосудистая система находится в условиях постоян­
ной гиперфункции, со временем приводящей к снижению компенсатор­
ных возможностей сердца. При ГПТ значения данных параметров прак-
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Таблица I
Изменения показателей легочной гемодинамики у больных ГБ с различными 

гемодинамическими типами циркуляции при нитроглицериновой пробе (М±т)

Показатели

Тип гемодинамики

ГК (п=14) ЭК (п=13) ГП (п=12)

исходные 
величины

нитрогли­
цериновая 

проба
А % исходные 

величины
нитрогли­
цериновая 

проба
исходные 
величины

нитрогли­
цериновая 

проба
А %

СДЛ4, мы рт. ст. 
Р

38,14+2,10 30,13+156
<0.01

—21,00 40,18+2,31 34,13+1,90 
<0,05

-15,06 44,15+2,81 42,05+2,31
>0^5

—4.7’1

ОЛС, дин. ссм-8 
Р

179.3+11,1 134,8+9,7
<0,01

-24,82 273,1+9.9 200,1+8,2 
<0,01

-26,73 425,3+12,1 380.8+8,2 
«■,05

-10.47

РСИ 
Р

2,48+0,11 1,65+0,10 
<0,001

—33,46 1.90+0,12 1,55+0,09
<0,05

-18.42 1,32+1,08 1.18+0.10
>0.05

10,60

Унаке., ом с 
Р

2,58+0,10 1.04+0,10
<0,001

24,80 1,98+0.12 1.69+0,10
<0,05

14,64 1,61+0,09 1.4+0, 9 
0,05

8.07

Уср. м., ом/с 
Р

0.718+,045 0,868+0.036
<0,05

+20.89 0/50+0,044 0.669+0,041
<0.05

-Г 21.64 0 321+0,03’ 0,359+0.026
>0,05

I пгз
1

Примечание: △ %—изменения анализируемых показателей в % по сравнению с 
исходными величинами; Р—достоверность различий до и после нитроглицериновой 
пробы.



тячески не менялись (Р>0,05), что, по нашему мнению, связано со сни­
жением сократительной способности правого желудочка, развивающим­
ся в ответ на постоянное воздействие резко увеличенной постнагрузки в 
состоянии покоя.

Таким образом, полученные нами данные указывают на зависимость 
ответной реакции на изометрическую нагрузку от исходного гемодинами­
ческого варианта ГБ и снижение адаптационно-приспособительных воз­
можностей в системе малого круга, в большей степени выраженное при 
гпт.

Наши исследования показывают, что реакция МКК на нитроглице­
риновую нагрузку была также неодинакова (табл. I). Наиболее выра­
женное—вплоть до нормализации—снижение СДЛА отмечалось при ГКТ 
циркуляции. Одновременно наблюдались отчетливые признаки разгрузки 
МКК (о чем свидетельствовало снижение исходно повышенных значений 
РСИ и V макс.) и уменьшения сосудистого тонуса в системе легочной 
артерии, на что указывало снижение ОЛС и повышение скорости медлен­
ного кровенаполнения легких (V ср. м.), что в свою очередь свидетель­
ствует о сохранении присущих легочным сосудам свойств эластичности 
я растяжимости. Поэтому можно полагать, что повышение сосудистого 
тонуса у данной категории больных имеет функционально-рефлекторный 
характер. Аналогичное влияние оказывал 'нитроглицерин (НГ) на гемо­
динамику малого круга при ЭКТ, однако оно носило менее выраженный 
характер. Наконец, при ГПТ воздействие НГ на легочную гемодинамику 
носило наименее выраженный характер, о чем свидетельствует отсутст­
вие существенной динамики оо стороны СДЛА, ОЛС и V ср. м. По-види- 
мому, это связано с преобладанием органических изменений легочных 
сосудов над функционально-спастическим компонентом легочной гипер­
тензин.

Таким образом, эффективность действия НГ на гемодинамику МКК 
зависит от генеза легочной гипертензии при 'различных гемодинамических 
вариантах, причем наиболее выраженная положительная динамика 
наблюдается при ГКТ.

НИИ клинической и экспериментальной кардиологии
М3 ГССР, г. Тбилиси Поступила 1/Х 1988 г.

Վ. Գ. ՔԱՎՕԱՐԱԱԵ, Տ. Գ. ՎԱ8Ա1Ե, Ն. Գ. 9ԱՆՏՈԻՐԻԱ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՀԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱԿԱՆ ՏԱՐԲԵՐ 
ՏԱՐԲԵՐԱԿՆԵՐՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԵՎ ՆԻՏՐՈԳԼԻՑԵՐԻՆԱՅԻՆ 

ԱԱՆՐԱԲԵՌՆՎԱԾՈԻԹՑԱՆ ՓՈՐԱԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԹՈՔԱՑԻՆ ԱՐՅԱՆ 
ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

&"'յր է տրված, որ նիտրոգլիցերինի ազդեցության արդյունավետությունը արյան փոքր 
շրջանառության վրա միանշանակ չէ և կախված կ թոքային հիպերթենիզիայի դեն եզից հեմո- 
դինամիեաեան տարրեր տարբերակների դեպքում, ընդ որում առավել արտահայտված դինամի­
կան դիտվում ի հիպերկինետիկ տիպի ժամանակ.
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V. Q. Kavtaradze, T. G. Vatsadze, N. G. Chantouria

The Effect of Physical and Nitroglycerin Load Test on the 
Pulmonary Blood Circulation in Patients with Different 

Hemodynamic Variants of Hypertensive Disease

Summary

It Is shown that the effectiveness, of nitroglycerin action on ihe hemodynamics 
of lesser circulation Is unequal and depends on the genesis of pulmonary hyperten­
sion at different hemodynamic variants, moreover the most expressed positive dyna­
mics is observed at hyperkinetic type.
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ПОСЛЕДСТВИЯ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ВО ВНУТРЕННИХ ОРГАНАХ

Существенный интерес в практическом плане представляет знание 
последствий гемодинамических расстройств, часто сопровождающих шок, 
коллапс, синдром сдавления, действие гравитационных перегрузок 
и др. Основной задачей при этом должно быть исследование регенера­
ционных процессов. Выявление закономерностей, характеризующих 
структуру органов не только в результате (нарушения гемодинамики, но 
и при других патогенных воздействиях, актуально в практическом отно­
шении и важно для развития теории регенерации [2, 4. 5].

В статье обобщены данные, полученные в результате исследований 
с применением комплекса (морфометрических методик печени, почек, ко­
ры надпочечников, сердца, поджелудочной железы, а также эндотелия 
.магистральных сосудов, проводившихся ряд лет сотрудниками кафедры
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