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СОСТОЯНИЕ ТКАНЕВОГО КРОВОТОКА У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТИЗМОМ

В распознавании нарушений периферического кровообращения важ
ное значение имеет исследование локального тканевого кровообраще
нии. опенка которого до недавнего времени встречала большие трудно
сти. Это было вызвано отсутствием точных и объективных методов его 
изучения. Внедрение в экспериментальные и клинические исследования 
метола радиоизотопной индикации дало возможность шире изучать пе
риферическое кровообращение, в частности, так называемый тканевый 
кровоток.

Методика изучения ։каневого кровоток.: является своеобразным 
видоизменением пробы Мак Клюра и Олдрича, применявшейся до не
давнего времени и заключающейся во внутрикожном введении физио
логического раствори хлористого натрия и определении времени исчез
новения волдыря. Как отмечают Б. Д. Забудский (I] н др. авторы, проба 
Мак Клюра и Олдрича должна расцениваться как один из наиболее 
простых, но неточных методов определения резорбционной способности 
(проницаемости) кровеносных капилляров. Некоторые- авторы [5 и др.], 
приводя данные- применения вол дыркой пробы, показали ее неточность, 
поскольку момент исчезнем ним волдыря определяется весьма прибли
зительно. В связи с этим почти все исследователи, занимавшиеся иссле
дованием тканевого кровотока, пришли к выводу о значительном преиму
ществе радиоизотопного определения тканевого кровотока, как наиболее 
объективного метода, поскольку он позволяет вести непрерывную реги
страцию скорости изменения радиоактивности с помощью счетчика, по
мешенного над местом введения изотопа.

Методику определения локального тканевого кровотока впервые 
предложил Кети [13]. Его методика заключалась в введении в подкож
ную пли мышечную ткань изотонического раствора радиоактивного хло
ристою натрия—Ка24. Изучая степень тканевого клиренса (очищения),— 
времени резорбции натрия-24—при поверхностном определении радио
активности. он установил, что активность ткани уменьшается по экспо- 
иенциальпай кривой:

Ох = Оо-с“', 

где к—представляет собой консганп клиренса количественное измере
ние локальной циркуляции. Оо -начальное количество радиоактивного 
натрия в ткани.
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Как справедливо указывает М. Ы. Фатеева [6], механизм клиренса— 
процесс довольно сложный. В нем принимает участке ряд факторов: ско
рость кровотока в артериальном русле, состояние сосудистого ложа, про
ницаемость капилляров, состояние нервной системы и. вероятно, ряд 
других еще не учитываемых факторов. Схематично механизм клиренса 
представляется в следующем виде: при диффузии и фильтрации ион ра
диоактивного натрия движется из интерстициальной жидкости и их ка
пилляров в общий круг кровообращения. Некоторая степень диффузии 
осуществляется и через лимфатические сосуды, ио величина эта по экс
периментальным данным ничтожно мала по сравнению с капиллярны^ 
оттоком и ею можно пренебречь (0,6% от введенного за 1 час) [9 и др.].

По .мнению II. А. Оввина [4], определяющее значение для Скорости 
удаления из тканей низкомолекулярных соединений имеет состояние 
капиллярного кровообращения ।число функционирующих капилляров, 
степень их дилятации, а особенно скорость капиллярного кровотока), а 
для высокомолекулярных соединений—состояние лимфатического крово
обращения.

Величина тканевого кровотока легко и быстро меняется иод влия
нием многих воздействий. Физические упражнения и реактивная гипер
тония (Согревание) сопровождаются ускорением тканевого кровотока 
[2. 14]. Наложение жгута на конечность замедляет, а его удаление уско
ряет тканевый кровоток [1, 13]. Введение в ткани сосудорасширяющих 
или сосудосуживающих веществ ведет к быстрому и значительному уско
рению или замедлению тканевого клиренса [2, 11].

Как показали М. Н. Фатеева [6], Г. А. Малов [3] и др., большое зна
чение в изменении тканевого кровотока имеют некоторые гемодинами
ческие показатели: колебания венозного давления и скорости перифери
ческого кровообращения незамедлительно отражаются на показателях 
клиренса. В то же время артериальное давление не оказывает на него 
влияния. Но не только степень замедления пли ускорения кровотока от
ражается на данных клиренса. Уменьшение периферической капилляр
ной сети, по мнению Байра и др. [8], которое наблюдается в результате 
ислабленнц сердечной деятельности на почве инфаркта, приводит к рез
кому увеличению времени удаления изотопа из мышечной ткани бедра 
(До 60 мин. при норме 9 мин.).

Наряду с этими ведущими факторами необходимо учитывать также 
и состояние сое) гистон проницаемости, ибо введение в ткани веществ, 
изменяющих ее (гиалуронидаза), приводит к соответствующему уско
рению клиренса [10].

Наоборот, уменьшение проницаемости капилляров, наблюдающееся 
при органических изменениях стенок (атеросклероз), сопровождается 
резким замедлением клиренса [7].

В связи со сказанным выше, изучение тканевого периферического 
кровотока у больных ревматизмом имеет большое значение, ибо в раз
ных стадиях этого заболевания бывают значительно измененными основ
ные из названных выше звеньев.
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В то же время данные о состоянии тканевого кровотока у больных 
ревматизмом единичны и довольно неполны. В доступной литера 
туре мы встретили несколько работ относительно тканевого кровотока 
при ревмокардите и пороках сердца в стадии компенсации и декомпен
сации, а также до и после хирургической коррекции порока.

По данным М. Н. Фатеевой, К. К. Масловой 17], А. Л. Сыркина [9] 
и др., при ревматизме чаше отмечается понижение тканевого кровотока, 
часто на фоне повышенной сосудистой проницаемости. По мнению ав
торов, между этими двумя фактами — повышением проницаемости со
судистой стенки для белка с выходом его из сосудов в ткани и замедле
нием перехода радиоактивного натрия из тканей в сосуды нет противо
речия, так как они допускают, что именно в этих условиях создаются 
затруднения в обмене между кровью и тканями.

При сердечных пороках в стадии компенсации показатели тканевого 
кровотока нерезко отличаются от нормы. При развитии состояния де
компенсации отмечается отчетливое замедление скорости тканевого кро
вотока, что. по мнению авторов, связано, в первую очередь, с гемодина
мическими изменениями и нарастанием скрытых и явных отеков.

Весьма интересны данные, полученные при исследовании тканевого 
кровотока при различных формах ревмокардитов. Замедление тканевого 
кровотока при декомпенсации наблюдается и в этом случае, но характе
ристика различных групп больных показывает, что при чистых формах 
эндокардитов и миокардитов в компенсированном состоянии показатели 
тканевого кровотока близки к норме и снижаются при декомпенсации. 
При эндомиокардитах с более тяжелым клиническим течением, даже у 
больных в состоянии компенсации, часто удается отмстить понижение 
перехода радиоизотопа в кровоток, замедление кровотока, возможно, 
связанное с субкомпенснрованным состоянием больных и наличием 
скрытых отеков.

Г. А. Маловым [3] проведено изучение тканевого кровотока у боль
ных митральным стенозом в разных стадиях заболевания до и после 
комиссуротомии. В работе показано, чю тканевый кровоток у этих боль
ных замедляется соответственно стадии заболевания. В ранние сроки 
поело митральной комиссуротомии у большинства больных отмечается 
ускорение тканевого кровотока, который, однако, не достигает нормаль
ных величин.

В задачу нашего исследования входило: исследование тканевого 
кровотока у больных ревматизмом в разных фазах заболевания (актив
ная, неактивная) с учетом наличия компенсации или декомпенсации. 
Все обследованные больные (100 чел.) были разбиты на 3 группы:

I группа с активным ревматизмом (без декомпенсации, 52 чел.),
2 группа с активным ревматизмом (с декомпенсацией, 21 чел.).
3 группа с ревматизмом в неактивной фазе (27 чел.).
Методика. Исследование тканевого кровотока проводили по следую

щей методике: в область передней поверхности бедра подкожно инъеци
ровали 0,3 мл физиологического раствора с содержанием йодистого 
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натрия, меченного радиоактивны^ йодом (Nai131), обшей активностью 
2—4 микрокюри. Непосредственно после введения в течение I мин. реги
стрировали радиоактивность ткани бедра и затем измерении повторяли 
с интервалом и 2 мин. до уменьшения первоначальной радиоактивности 
на 80%.

Подсчет радиоактивности производили на радиометре ПП-8 «Вол
ла», соединенном со сцентилляционным коллимированным счетчиком.

Оценку интенсивности тканевого кровотока производили в несколь
ких показателях: определяли время выведения из тканевого депо 50? 

•введенной радиоактивности (Т, ), г. е. время, в течение которого перво
начальная активность (Со) уменьшалась вдвое (С։) и на 80% (С?) Кро
ме того. по формуле Кети вычисляли константу клиренса «К», отражаю
щую количественное измерение местной локальной циркуляции:

jz ___ IgCi
0,4343-(t3 — ts) ’

где С։ и С2 равны количеству импульсов в минуту, соответственно 
времени t։ и t2.
Кривые клиренса, носящие экспоненциальный характер, помимо 

обычного числового выражения выводили в полулогарифмическом мас
штабе, наиболее соответствующем истинному значению радиоактивно
сти.

Полученные данные тканевого кровотока сопоставили с данными ар- 
•приального и венозного давления, скоростью самого кровотока, прони
цаемостью сосудов (проба Нестерова) и другими показателями.

Состояние тканевого кровотока у здоровых людей, по данным раз
личных авторов, выражается в различных цифровых величинах с до
вольно значительными колебаниями. Между тем этот показатель имеет 
большое значение для суждения об отклонениях его у больных людей. 
По данным М. Н. Фатеевой, период полувыведения изотопа из мышеч
ного тканевого депо здоровых лиц равен 13 мни., время выведения изо
топа из тканей на 80% составляет примерно 30 мин., константа Кети 
К равна в среднем 0,066.

В сообщении Hollander, Madoff, Chobanian, Wilkins [12] по
казано, что исчезновение радиокативносги йода-131 из икроножной мыш
цы на 50% равно 8 мин.

Г. А. Малов приводит данные, из которых следует, что время полу- 
зыведепия радиоактивного йода из тканевого депо у здоровых людей 
равно 6,2 минутам.

На основании таких разноречивых данных мы предприняли попытку 
изучить время тканевого кровотока у здоровых людей в наших клима- 
тич- :них условиях, считая, что, по-виднмому, в наблюдающихся разно
речивых литературных данных именно различные климатические усло
вия имеют немаловажное значение.

В результате наших исследований, проведенных на 15 здоровых лю
дях в возрасте от 18 до 25 лет, установлено, что среднее время полувы
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ведения радиоактивного йода из подкожного депо равно 6,6±0,6 мин. 
время выведения 80% активности равно 12,4±0.5 мин., константа 
К=0.187 ±0,03.

Данные исследования тканевого кровотока у больных ревматизмом 
представлены в табл. 1.

Как следует из данных таблицы, время тканевого кровотока во всех 
группах больных по сравнению с контролем замедлено (статистически 
достоверно)'-. Вместе с тем большой разницы во времени тканевого кро
вотока в I и 2 группах больных нс выявляется. Учитывая, что в состоя
нии декомпенсации отмечаются выраже'йиые изменения гемодинамики,

Врем я гклневого кровотока в минутах

Таблица 1 
Время тканевого кровотока у здоровых и больных ревматизмом

Г руппы
5О’-'։±т Р 80’,/^п։ р К±т | Р

.Активный ревматизм (без 
декомпенсации) 8.25±0,5 <9,001 1У,15±:1,2 <0,001 0,104 <0,001

Активный ревматизм (с де
компенсацией) 8,4-0,5 <0.001 20.0x1.» <0,001

Д10.01
0,088 <0.001

Ревматизм в неактинной 
фаге 8,0г.֊ 1,2 >0.2 18.1-1,5 <0,01

±0,004
0.087 <0.01

Контроль

следовало ожидать, чтс

6,б±0.6

время гканевог

12.4±1,5

э кровото ка у бо

±0,003
0,187 

лО.ООЗ
тьных 11 группы

должно было быть резко замедленным. Отсутствие такого замедления 
мы склонны объяснить тем, что обычно при декомпенсации активность 
ревматического процесса понижается, что. естественно, может привести 
к относительному улучшению состояния тканевого кровотока.

По-видимому, замедление тканевого кровотока нужно связывать не 
только с нарушениями гемодинамики, которое часто отмечается у боль
ных ревматизмом, но и в значительной степени с увеличением прони
цаемости капилляров. Действительно, как показали наши исследования, 
проницаемость капилляров, особенно у больных с активным ревматиз
мом, была увеличена (табл. 2).

Не меньший интерес представляет выяснение вопроса о том, как 
меняется время тканевого кровотока у больных после проведения лече
ния (лечение больных при наличии активного ревматического процесса 
проводилось комплексно с применением салицилатов и гормональных 
препаратов—преднизолона и дексаметазона). С этой целью у 50 боль
ных после лечения в ревматологическом отделении нашего института 
повторно определялось время тканевого кровотока (табл. 3).

Как следует из данных таблицы, время тканевого кровотока после 
проведенного лечения в 1 и 3 группах значительно уменьшилось, при
ближаясь к норме или полностью нормализуясь, во 2 группе больных 
оно оставалось без изменения или несколько улучшалось (константа 
К—0,113). В данном случае среднегрупповые данные не отражают дей- 
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стйитёльнос положение вещей, поскольку в большинстве случаев у боль
ных 2 группы после проведенного лечения также отмечалось значитель
ное улучшение тканевого кровотока. Для иллюстрации этого положения

'Г а б л и ц а 2
Проницаемость капилляров у больных ревматизмом

Степень проницаемости сосудов у больных 
в ’/о0/* (по Нестерову)

Группа больных
До лечения После лечения
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Активный ревматизм (без де
компенсации) — 5.1 12,8 17.9 12.8 15,3 5,1 2.6

Активный ревматизм (с деком 
пснсацией) — 7.6 7.6 15,3 12,8 12,8 2.6 2.6

Ревматизм в неактивной фазе 2.6 5.1 15,3 10,2 7,6 15,3 7.6 2.6

приводим Несколько случаен с улучшением тканевого кровотока у от-
дельных больных (рис. 1).

Однако не во всех случаях после лечения отмечалось улучшение 
тканевого кровотока. Несмотря на длительное пребывание в стационаре 
в некоторых случаях у больных заметного эффекта или не наблюдалось 
или же Наступало ухудшение тканевого кровотока (рис. 2).

Учитывая, что РОЭ яв
ляется ценным показателем 
для суждения об активности 
ревматического процесса в ор
ганизме, мы сочли целесооб
разным сопоставить время тка
невого кровотока с РОЭ.

И

Г « кц» .4 я 1(мн)

------------- Ос- печыия 
-------------Поел։

Рис. 2. Состояние тканевого кровотока у 
больного Г>. Л. до и после лечения (полу-

Рис. I. Состояние тканевого кро- 
вОтом у больного А. Р. до и 
после лечения (полулогарифмиче

ский масштаб). логарифмический масштаб).



Данные динамического исследования тканевого кровотока
Таблица 3

Г р у п п ы
.Т о л е ч е и и я 11 о с л с л е че и и я

50*7. ±т 80’/. ±т К*ш 50*4±т р 8О’в*т Р К*т р

Активны» ревматизм (без де
компенсации) 8,25*0,5 19.15* 1.2 0,104*0,01 б,3-0,4 <0,01 15,0*0,9 <0,01 0,161-0.02 <0,01

Активный ревматизм (с деком* 
ненсапкеи) 8,4 *0,5 20.0± 1,8 0.088-0,004 9,3*1.9 >0.5 20.1—5,1 >0.5 0,113*0,06 <0,05

Ревматизм в неактивной фазе 8,0-1,2 18.10: 1.5 0,087—0.003 7.0*0,5 >0.5 16,4*2,7 >0,5 0.1 СО-0.01 <0,05
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При сопоставлении этих двух показателей в подавляющем большин
стве случаев выявлено совпадение. Вместе с нормализацией клиренса 
наступало снижение или нормализация РОЭ. Несоответствие отмечалось 
только в незначительном количестве случаев (в 3 из 50), когда при нор
мализации клиренса отмечалось увеличение РОЭ или наоборот, норма
лизация РОЭ не сопровождалась нормализацией клиренса.

Отсутствии положительной динамики тканевого кровотока У некото
рых больных, по нашему мнению, следует объяснить недостаточной эф
фективностью проводимой кардиальной терапии, вследствие выражен
ных дистрофических изменений в миокарде, а также необратимыми из
менениями сосудов у этих больных.

г , . Необходимо также отметить, что! а б л н ц а 4
Р<- ։՛М11.1ТЫ лечения больных ревматизмом наряду с повышением проницаемо

сти капилляров у больных ревматиз
мом в разных фазах заболевания от
мечались подчас достаточно выра
женные, гемодинамические рас
стройства. Для выявления зависимо
сти клиренса от этих нарушений на

ми у части больных (25 человек) было определено артериальное и веноз
ное давление и скорость кровотока в самом артериальном русле.

Полученные данные соответствуют приведенным в литературе [3] о 
том, что тканевый кровоток зависит от венозного давления и скорости 
кровотока.

Проведенная статистическая обработка методом корреляции выяви
ла. что между ними существует прямая связь. На основании этого мож
но считать, что между венозным давлением и скоростью артериального 
кровотока с одной стороны и временем тканевого кровотока с другой 
существует статистически достоверная прямая зависимость (р<0,05). 
Это подкрепляет правильность положения о том. что наряду с увели
чением проницаемости капилляров в ускорении тканевого кровотока 
большое место принадлежит увеличению венозного давления и скорости 
артериального кровотока.

Выводы

I. При наличии ревматического процесса, независимо от фазы за
болевания (активная или неактивная), время тканевого кровотока по 
сравнению с нормой замедлено.

2. Под влиянием проводимого лечения время тканевого кровотока 
значительно улучшается иди полностью нормализуется. Отсутствие же 
положительного эффекта в динамике клиренса у отдельных больных 
ревматизмом следует объяснить недостаточной эффективностью прово
димого лечения.

Биологический журнал Армении, XIX. № I—4
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3. Определение тканевого кровотока радиоизотопным методом в 
сумме с другими клиническими данными может служить тестом для кон
троля эффективности проводимой терапии.
Ре։:тгено-р<1дно.'Ю1 инеское отделение 
Института кардиологии и сердечной 

хирургии АМН СССР
Поступило 14.VII 1965 г.

Ն. 1Г. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ. Լ. Ա. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ. 1Г. Ա. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ
ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ԱՐՅԱՆ ՀՈՍՔԻ ՓՈՓՈ1սՈԻՈ-ՅՈԻՆՆՍՐՐ. ՐրԼՎՍ ԱՏԻ’)Ա11Վ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ ո ւի ո ւ մ
Աշխատութ յունր նվիրված Լ ոհմ ատիկ հիվանդների մոտ ռադիոիզոտոպ֊ 

ների մեթոդովս հ րսսվածբային արյան հոսքի ու սումնասիրությանր: Հետա
զոտ ութ յուն ր կատարված կ 100 հիվանդի մոտ։

Հյուսվածքային արյան հոսքի ուժգնության {հյուսվածքի կլիրենսի) ար֊ 
ժեբավորում ր կատարվել է հետևյալ ցուցանիշներով' որոշվել Լ հյուսվածք 
թ ափանցած ռադիոիզոտոպների տկտիվութ յան օՕ^/քք-ի արտաթորման ժամ֊ 
կետր — ազդրի հյու ռվածբային դեպոյի., >՜, $0% և կլիրենսի : 1Հհ՛ ' էէւսսւատուն 
ցուցանիշր ( ր ս ս> Կետի)։ Կլիրենսի կորադծերր արտահայտվել են ինչպես թվա
կան ցոլցանիշներով, այնպես Լլ լսգարիթմ ական մասշտաբի օդնէոթյամրւ

Պարպվեք է, որ առողջ անձանց մոտ «\\»-ի հաստատուն ցուցւսնիշր հա֊ 
վ ա սա րվ ում Լ 0,187 0,03, կ ի սա ա րտ աթ որմ ան ցուցանիշր' 6,6±0 .6 րոպեի
րնթացքում, ակտիվության 80^-ի արտաթորման ժամկեար կազմում I, 12,4 ±. 
0,5 րոպե։

Ռևմատիզմ ով աաոապոդ հիվանդների մոտ դեպքերի մեծամասնությու
նում հյուսվածքներից ռադիոիզոտոպների մաքրման ժամկետր նորմայի հետ 
համեմ ատած դանդաղում կ; Այս դեպքում կլիրենսի ւր)Հ» հավասարվում Ւէ 
0.104—0,01, 0,088 ±0,04, 0,087 ±0,003 (I, 11 և 111 խմբերի հտմապսւտաս֊ 
խանաբար միջին թվերր), այն դեպքում, երբ ստուգվող իւմրռւմ այն հավա
սարվում Լ 0,187 ±0.003։

Օումման կուրսն ավարտեր:! ՛) հետո հյուսվածքային արյան հոսքս սովո
րաբար ղդէպի չափով րսւրեքավվում Լ ե նորմ ա յանում, առանձին, դեպքերում 
կյիրենսր յի փոփոխվում ։ Կլիրենսի հ աստ ատո<ն ցուցանիշր ր. }\.ս բոլոր խմբե
րում համ տւդաաասխանարար մեծանում Լ ե հավասարվում' 0,161 0,01,
0,113±0,06, 0,100±0,01:

Այսպիսով, րումման ազդեցության ներքո հյուսվածքային արյան հոսքի 
ծտմկետր նսրմա/անու մ ե զգալիորեն բարելավվում Լ: Այս հանդամ անքր հնա- 
բավորություն 1; աալիս ռադիոիզոտոպների մեթոդով, ուսումնասիրության այլ 
մեթոդների հետ մեկտեդ որոշել հ յա սվածքա յին արյան հոսքի վամկետր, սրր 
ե կարոդ Լ իբրև տեսա ծառայել որոշելու, րումման կ!իեկւ:ւիվության աստիճանրս
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