
Անռիթմության բնույթը հաստատված 4 էլեկտր աիմպոպսային թերապիայի արգյէււնքնե- 
րով, որը թույլ է տալիս վերականգնել и ին ուս այ ին ռիթմը։
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A Case of Auricular Flutter with a Low Frequency of 
Atrial Waves
Sum ma г у

A case of auricular fluiier Is dlscrite.1 w4h sir extremely low frequency <4 Ге 
waves In a patient of 23 years of age, suffering with postmyot ardfal cardiosclerosis- 

The character of arrhythmia Is proved by the results <•( electr-. Impulsive thera
py, which allows to reduce the sinus rhythm.
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ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕГКИХ ПРИ
1 ПРИМЕНЕНИИ НУБАИНА

В последние годы появились работы по ^применению некоторых 
методов комбинированной внутривенной анестезии с сохраненным са
мостоятельным дыханием [1—4].

В этой связи большое значение (приобретает влияние компонен
тов для внутривенной анестезии на дыхательную систему.

С этих позиций мы сочли целесообразным изучить влияние ново
го анальгетика нубаина как компонента общей анестезии на дыха
тельную функцию легких, кислотно-щелочное состояние (КЩС) и га
зовый состав крови.

Материал и методы исследования. Обследовано 12 больных с
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тромбооблитерирующими заболеваниями нижних конечностей, мас
сой тела 55—70 кг, в возрасте от 60 до 75 лет. Нубаин вводили под
кожно, 20 мг больным, весом от 55 до 60 кг и 40 мг больным, весом 
более 60 кг- На самостоятельном дыхании определяли функцию 
внешнего дыхания, а также КЩС и газовый состав крови. Получен
ные данные принимались за исходные.

Исследование внешнего дыханпя проводили на комплексе аппа
ратов: спирограф «Охусоп» (Минхафт, Голландия), малоиннерцион- 
пый кислородный анализатор «Охудеп—АпаИзег 5-3-5» (США), ма- 
лоиннерпионный капнограф СД-300» (Финляндия).

Рис. 1. Изменение показателей дыхательной функции легких на 
введение нубаина

Определялись следующие показатели: частота дыхания (ЧД), в 
1 мин, минутный объем дыхания (МОД), л/мин, коэффициент ис
пользования кислорода (КИОа), мл/л, дыхательный коэффициент 
(ДК), мм/мл, альвеолярная вентиляция (АВ), л/мин, мертвое про
странство (МП), мл, потребление О։ (ПОг), мл/мин, выдыхаемый 
СО2 в альвеолах (СО2А), %. КЩС и газовый состав крови исследова
ли газоанализатором АВ2-2 фирмы «Да(Иоте{ег» (Дания).

Результаты исследования. До введения нубаина в исходе у всех 
больных отмечалось ухудшение дыхательной функции легких, что вы
ражалось уменьшением РаО2 76±2,5 и увеличением следующих по
казателей ЧД (194=1,1), МОД (9,84=2,1), ПО2 (2404=9,7), МП (3044= 
9,5).

После введения нубаина на протяжении всего исследования 
КИОг, АВ, СОгд, ДК, ПО2 практически не изменялись. Выявлено на 
20-й минуте исследования изменения следующих показателей: умень
шение ЧД с 194=1,1 до 154=1,2 (Р<0,002; рис. 1 а), МП от 263=Р
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11,1 до 218±9,2 '(Р<0,01; рис. 1,6), а также увеличение ДО от 
463±15,1 до 543±9,2 (Р<0,002; рис. 1в).

Кроме того, на 20-й минуте исследования отмечено увеличение 
РаОа (от 76,1 ±2,5 до 84±2,1; Р<0,05), несущественное изменение 
РаСО2 от 35,5±2,5 до 40±4,7; Р>0,05; рис. 1,д).

РН и буферные основания крови не претерпевали существенных 
изменений.

На основании полученных данных можно заключить, что эффект 
нубаина при его подкожном введении выявляется па 20-й минуте, 
что проявляется ослаблением чувства боли, появлением сонливости, 
урежением дыхания с увеличением дыхательного объема и напряже
ния кислорода в артериальной крови- Увеличение РаО2, вероятно, 
связано с увеличением дыхательного объема.

Следует отметить, что подкожное введение нубаина не сопровож
дается заметной сонливостью, больные вполне ориентировались в 
пространстве и времени, и самостоятельно уходили из кабинета ис
следования в палату.

Результаты исследования позволяют считать, что нубаии практи
чески не вызывает депрессии дыхания и его можно применять в ка
честве компонента общей анестезии с сохраненным самостоятельным 
дыханием, а также в премедикации для купирования болевой реак
ции.
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Ամփոփում

Հետազոտությունները հաստատում են, որ նոր ոչ թմրեցուցիչ ցավազրկող նոլբաինը 
չի առաջացնում շնչառության ընկճում։ նուբաինի կարելի է օգտագործել և որպես առանձին 
բաղադրիչ համակցված ձևով ընդհանուր անզգայացման ժամանակ, պահպանելով ինքնու
րույն շնչառությունը։

R. T. Virabian, D. К. Ter-MJkaelian, M. Տ. Ohanjanran, f. f. ark s iau

The Breathing Function of the Lungs at Application of Nuba in
Summary

The Investigations show that a new nonnarcotic analgetic nubain actually does 
not cause breathing depression. Numbain can be used In combined general anesthesia 
with preservation of independent breathing.

34



ЛИТЕРАТУРА

!. Колюцкая О. Д„ Вицунов Н. О. и др. Анестезиология и реаниматология^. 
1979, 2# Л. 2. Орыелашеили Г. О. Анестезиология и реаниматология, 19Е6, 1, 57. 
3. Сеет.-ов В. Л.. Козлов С. П. и др. Анестезиология и реаниматология, 1936. 
4, 57, 4. Осипова Н. А., Новиков Г. А. и др. Анестезиология и реаниматология 
1991. 6. 59.

616.12 0i-7.S;576.35

Н. С. КУКУРТЧЯН։ Т. С. АГЛИНЦЯН

О СУБКЛЕТОЧНЫХ МЕХАНИЗМАХ ЦИТОТОМИИ 
КАРДИОМИОЦИТОВ ПРИ ГИПЕРТРОФИИ

СЕРДЦА ЧЕЛОВЕКА

В проблеме структурного обеспечения длительных перегрузок 
миокарда и компенсации его нарушенных функций актуален вопрос 
о возможности увеличения числа кардномиоцитов [5], которое по 
мнению некоторых исследователей происходит за счет расщепления 
мышечных волокон или новообразования мышечных клеток [8—12, 
16, 17]. Вместе с тем о делении кардиомиоцитов (КМЦ) можно го
ворить тогда, когда факт цитотомии констатирован на уровне элек
тронной 'микроскопии. Исследования в этом направлении единичный 
выполнены на экспериментальном материале [13].

В этом аспекте особый интерес представляет изучение возмож
ности деления мышечных клеток сердца человека, а также субкле
точные механизмы реализации этого процесса, чему и посвящено на
стоящее исследование.

Материал и методы. Исследован миокард ушка левого и пра
вого предсердия 24 больных клапанным стенозом легочной артерии 
(КСЛА) с правожелудочковой гипертензией >120 мм рт. ст.; триа-- 
дой и тетрадой Фалло и стенозом левого атриовентрикулярного от֊ 
верстия. Биоптаты были получены при хирургической коррекции ука
занных пороков. Кусочки ткани после двойной фиксации в глютар- 
параформальдегидной смеси и четырехокиси осмия были обработаны՛ 
общепринятыми методами и заключены в смесь эпон-аралдита. Уль- 
тратонкие срезы после двойного контрастирования просмотрены в 
электронном микроскопе ЭВМ-100 ЛМ при ускоряющем напряжении. 
75 кВ.

В процессе электронномикроскопического исследования миокарда 
порочного сердца человека нередко обнаруживались расположенные 
по соседству одноядерные КМЦ, имеющие участки общей цитоплаз
мы, что свидетельствовало о незавершенной цитотомии двуядерной
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