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А. Л. МИКАЕЛЯН

К ВОПРОСУ О НЕДОСТАТОЧНОСТИ МИОКАРДА

Широкое распространение сердечно-сосудистых заболеваний, боль
шая инвалидность и летальность, нередко в молодом возрасте, явились 
предпосылкой для развертывания научных исследований специалистами 
различных областей биологической и медицинской наук, имеющих важ
ное теоретическое и практическое значение.

Благодаря этому за последние годы в кардиологии, выделенной в 
самостоятельную область медицины, достигнуты значительные успехи 
как в лечении больных с различной патологией сердечно-сосудистой си
стемы, так и в правильной трактовке сущности патологических сдвигов, 
возникающих в организме больного.

В частности, в исследованиях отечественных и зарубежных ученых 
[1, 2, 4—14] довольно хорошо освещены вопросы развития сердечной не
достаточности при различных заболеваниях сердечно-сосудистой систе
мы, а также выявлены структурные, обменные и гемодинамические сдви
ги, обуславливающие недостаточность кровообращения.

Однако и до настоящего времени в проблеме сердечной недостаточ
ности имеется ряд недостаточно освещенных или вообще нерешенных 
вопросов, в частности, нет общепринятой терминологии, характеризую
щей сердечную недостаточность.

В медицинской литературе широкое распространение получили раз
личные термины: «недостаточность миокарда», «сердечная недостаточ
ность», «недостаточность сердца», «недостаточность кровообращения», 
хотя под этими терминами большинство авторов подразумевают одни и 
те же патологические изменения, наблюдаемые в сердечно-сосудистой 
•системе.

Еще в 1934 г; Г. Ф- Ланг указывал: «При составлении таблицы 
классификации и номенклатуры сердечно-сосудистых заболеваний мы 

•столкнулись с определенными затруднениями—с недостаточностью тер
минологии, т. е. названий болезни, по сравнению с нашими представле
ниями об их этиологии и патофизиологических проявлениях. Несомненно, 
терминология в этом направлении отстает от развития наших знаний. 
Это отставание отражается крайне невыгодно на распознавании болез
ней, так как с терминами все-таки связаны определенные представления 
и поэтому старые термины поддерживают и отсталые представления о 

•болезнях. Необходимо поэтому стремиться заменить устаревшие терми
ны новыми и создать для новых понятий и новые термины...»*.

* Г..Ф. Ланг. Терапевтический .архив, .'1934, 12.
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Нам кажется, что высказывание Г. Ф. Ланга о болезнях сердечно
сосудистой системы может быть с успехом отнесено и к терминологии 
сердечной недостаточности, ибо, несмотря на существование нескольких 
классификаций, до сих пор имеются некоторые противоречия, затрудняю
щие проведение целенаправленных научных исследований и, что самое 
важнее, патогенетической терапии.

К настоящему времени предложено несколько классификаций сер
дечной недостаточности, некоторые из коих основывались на научных ис
следованиях, проведенных в тридцатых годах,—классификации Г. Ф. 
Ланга (1934), Н. Д. Стражеско и В. X. Василенко (1936), в то время 
как другие, предложенные в шестидесятых годах, пока не нашли широ
кого распространения.

В 1966 г. на II Всероссийском съезде терапевтов А. Л. Мясников 
предложил классификацию сердечной недостаточности, в которой выде
ляются четыре пункта. В первом из них автор предлагает две формы 
сердечной недостаточности: а) недостаточность выброса; б) недостаточ
ность притока.

Второй пункт классификации отражает две формы недостаточности 
миокарда: а) недостаточность миокарда՝ перенапряжения; б) недоста
точность миокарда повреждения.

Согласно третьему пункту имеются три варианта сердечной недо- 
■ статочности: а) недостаточность преимущественно левого желудочка; б) 
недостаточность преимущественно правого желудочка; в) смешанная 
недостаточность—лево-правожелудочковая.

Наконец, в четвертом пункте классификации выделяются три стадии 
недостаточности сердца: а) компенсированная, или субкомпенсирован- 
ная; б) декомпенсированная обратимая; в) декомпенсированная необ
ратимая.

В. X. Василенко—один из авторов общепризнанной классификации 
недостаточности сердца, на основании многолетних наблюдений пред
лагает выделить следующие клинические типы сердечной недостаточно
сти: а) застойный; б) ишемический; в) застойно-гиперкинетический; г) 
застойно-гипокинетический; д) коллаптоидный; е) пресенильный [1]. По- 
мнению автора, эта классификация должна акцентуировать внимание- 
врачей на возможности клинической диагностики и проведении, соответ
ственно, различных видов лечения.

Ф. 3. Меерсон на основании многочисленных всесторонних экспери
ментальных исследований дает четкую характеристику недостаточности 
сердца, считая ее состоянием, при котором нагрузка, падающая на серд
це, превышает его способность совершать работу [4]. В последние годы 
автор ввел новое понятие—преднедостаточность сердца, характеризую
щееся выраженным повреждением или изнашиванием миокарда, выра
женным снижением инотропизма, но вместе с тем и отсутствием явлений 
сердечной недостаточности.

Таким образом, по данным Ф. 3. Меерсона, при обеих формах име
ются признаки повреждения миокарда или его изнашивания. При этом
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следует понимать, что в первом случае имеются явления сердечной не
достаточности, т. е. недостаточности кровообращения по большому кру
гу, при отсутствии их в случае преднедостаточности.

Однако клинический опыт показывает, что имеется много больных 
с теми или иными патофизиологическими сдвигами в миокарде, без приз
наков повреждения, изнашивания и, особенно, недостаточности сердца.

Наряду с этим следует помнить, что не каждое поражение миокар
да в конечном итоге приводит к развитию недостаточности сердца.

Учитывая все вышесказанное, становится понятной необходимость- 
разработки классификации сердечной недостаточности, отражающей до
стижения современной кардиологической науки и отвечающей всем тре
бованиям клинической практики.

Нам кажется, что прежде всего необходимо в развитии сердечной 
недостаточности выделить четко две стадии, которые во многом отлича
ются друг от друга и, главное, требуют различных методов как для про
ведения научных исследований, так и для применения патогенетической 
терапии.

На основании наших многолетних экспериментальных и клиниче
ских исследований считаем необходимым выделение в самостоятельную 
стадию «недостаточность миокарда», которая отличается от следующей 
стадии—«недостаточности сердца».

Мы предлагаем следующую трактовку понятия «недостаточность  ̂
миокарда». Недостаточность миокарда—это состояние, при котором в՜, 
сердечной мышце, вследствие разнообразных патологических воздей
ствий, возникают обменные и структурные сдвиги, являющиеся одной из: 
основных причин развития в последующем недостаточности сердца.

В клинической практике недостаточность миокарда проявляется в ви- 
де двух форм: а) скрытой недостаточности миокарда, выявляемой толь
ко после различных видов нагрузок (физической, лекарственной и др.);: 
б) выраженной недостаточности миокарда, диагностируемой обычными 
клинико-лабораторными методами исследования без применения спе
циальных нагрузок.

В стадии недостаточности сердца целесообразно также выделение֊ 
двух форм: а) острой недостаточности сердца; б) хронической недоста
точности сердца—недостаточности кровообращения.

Острая недостаточность сердца характеризуется тем, что вследствие- 
различных этиологических факторов сердце не справляется с нагрузкой,, 
из-за чего может возникнуть внезапная остановка сердца, фибрилляция 
желудочков и острый отек легких. Острая недостаточность сердца может 
протекать в виде трех форм: острой левожелудочковой недостаточности, 
острой правожелудочковой недостаточности, смешанной формы.

При хронической недостаточности сердца возникают признаки не
достаточности кровообращения в большом круге кровообращения, что 
довольно подробно описано многими отечественными и зарубежными ав
торами. Наряду с этим, для характеристики недостаточности сердца це
лесообразно применить трактовку, предлагаемую Ф. 3. Меерсоном.
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Таким юбразом, вследствие различных этиологических факторов у 
•больного возникает недостаточность миокарда, в последующем ведущая 
к развитию недостаточности сердца, т. е. имеется две стадии развития 
■сердечной недостаточности.

Выявление этих этиологических факторов необходимо, в первую оче
редь, потому, что нередко в клинической практике при одной и той же 
степени недостаточности кровообращения широко применяемые кар
диальные препараты оказывают различный эффект. Нам кажется, что 
.наряду с другими факторами (степень поражения сердечной мышцы, 
.нейро-гуморальные расстройства и др.) существенное значение имеет 
также вид недостаточности миокарда. Поэтому нам представляется це
лесообразным выделение следующих видов недостаточности миокарда: 
а) инфекционно-аллергический; б) гипоксический; в) гипертрофический; 
г) дистрофический; д) врожденный (идиопатический); е) травмати
ческий.

При инфекционно-аллергическом виде недостаточности миокарда в 
сердечной мышце возникают изменения, характерные для миокардита 
различной этиологии: изолированного аллергического миокардита, мио
кардита при вирусных заболеваниях и других, классификация которых 
прекрасно изложена в литературе [2].

Гипоксический вид недостаточности миокарда в первую очередь вы
зывается острым или хроническим нарушением кровоснабжения сердеч
ной мышцы, со всеми вытекающими отсюда последствиями. К ним сле
дует отнести больных с функциональным и органическим поражениями 
коронарных сосудов—различные формы коронарной недостаточности и 
инфаркта миокарда.

Гипертрофический вид недостаточности миокарда наблюдается у 
больных с длительной гиперфункцией сердца, которая является основ
ной причиной развития гипертрофии миокарда той или иной степени. В 
эту группу могут быть включены больные с гипертонической болезнью, 
разнообразными врожденными и приобретенными аномалиями сердеч
но-сосудистой системы и другие.

Дистрофический вид недостаточности миокарда характеризуется 
развитием дистрофических изменений в сердечной мышце вследствие 
кардиосклероза, нарушения обмена веществ, анемии, переутомления— 

-острой перегрузки, отравления и пр.
Врожденный (идиопатический) вид недостаточности миокарда оп

ределяется у больных с врожденным поражением сердечной мышцы (при 
■ отсутствии врожденного порока сердца). К ним следует отнести боль
ных с фиброэластозом и других.

Травматический вид недостаточности миокарда наблюдается у боль
ных при электротравме, механической травме, новообразованиях, эхино
коккозе и др.

Указанные виды недостаточности миокарда могут наблюдаться как 
.в изолированном виде, так и в комбинации друг с другом.

.Для всестороннего изучения недостаточности миокарда нам кажется
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целесообразным выделение нескольких разделов: а) этиология и пато
генез недостаточности миокарда; б) методы клинико-лабораторной диа
гностики недостаточности миокарда; в) клиническая характеристика 
различных видов недостаточности миокарда; г) консервативная и хирур
гическая коррекция основных механизмов развития недостаточности 
миокарда; д) выявление основных компенсаторных механизмов при раз
личных видах недостаточности миокарда; е) механизм действия различ
ных фармакологических препаратов при различных видах недостаточ
ности миокарда; ж) изучение регенерационных возможностей патологи
чески измененного миокарда при различных видах недостаточности мио
карда.

Проведение научных исследований по данным разделам позволит, 
во-первых, найти способы воздействия на патологически измененный 
миокард с целью стимуляции компенсаторных механизмов и тем самым 
удержать больного более длительное время в состоянии компенсации 
без перехода его в стадию недостаточности сердца; во-вторых, изучить 
возможность обратного развития патологических изменений при устра
нении основной причины, вызвавшей недостаточность миокарда; в-треть
их, выявить регенерационные возможности патологически измененного 
миокарда при различных видах недостаточности миокарда; в-четвертых,, 
проводить этиопатогенетическую терапию с предотвращением тяжелей
ших нарушений гемодинамики и ранней инвалидизации больных при по
ражении сердечной мышцы.

Предлагаемое нами выделение недостаточности миокарда, вероят
но, в настоящее время страдает некоторым схематизмом, как и вообще 
любая классификация. Однако для целенаправленного проведения науч
ных исследований, а главное, для практики здравоохранения, оно, нам. 
кажется, имеет немаловажное значение. Возможно, что при последую
щих исследованиях трактовка недостаточности миокарда может не
сколько видоизмениться, в то время как суть предлагаемой нами концеп
ции о необходимости выделения недостаточности миокарда в самостоя.֊ 
тельную стадию останется без существенных изменений.

Институт кардиологии и сердечной
хирургии М3 Ари. ССР Поступило 15/1 1969 г.

Ա. Լ. ՄԻՔԱՅԵԼՅԱՆ

ՄԻՈԿԱՐԴԻ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՈԻԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋԸ

Ամփոփում

Փորձնական և կլինիկական բազմամյա հետազոտությունների հիման վրա. 
հեղինակը առաջարկում է սրտի անբավարարության դասակարգում առանձ
նացնելով արտահայտված և ոչ արտահայտված միոկարդի անբավարարու
թյուն, ինչպես նաև սրտի սուր և խրոնիկ անբավարարություն։
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Միոկարդի անբավարարությունը մեկնաբանվում է որպես մի այնպիսի 
վիճակ, որի ժամանակ տարբեր պաթոլոգիական ազդեցությունների և պայ
մանների հետևանքով, սրտի մկանում առաջանում են փոխանակման և կա
ռուցվածքային փոփոխություններ, որոնք բացակայում են սրտի նորմալ աշ
խատանքի ժամանակւ Դրանք հետագայում դառնում են սրտի անբավարարու- 
թէան զարգացման հիմնական պատճառներից մեկը։

Սրտի անբավարարության հասկացողությունը տրվում է ըստ Մեերսոնի 
.մեկնաբանության՛

A. Լ. MIKAEL1AN

ON MYOCARDIAL FAILURE

Summary

On the basis of long-term experimental and clinical studies the 
author suggests a classification of cardiac failure, distinguishing the two 
conditions, i. e. cardiac failure—latent and pronounced, cardiac failure- 
acute and chronic. Myocardial failure Is interpreted as a state in which 
metabolic and structural changes due to various pathologic effects and 
conditions are observed, absent under normal cardiac activity and beco
ming one of the main causes of heart failure later on. Cardiac failure is 
treated according to F. Z. Meerson.
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ОТ РЕДАКЦИИ

Редакция просит читателей сообщить свое мнение о целесообразности выделения 
недостаточности .миокарда в самостоятельную стадию развития сердечной недоста- 

.точности.
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Э. С. ГАБРИЕЛЯН, А. М. ГАРПЕР

О ВЛИЯНИИ ТИРАМИНА И НОРАДРЕНАЛИНА НА МОЗГОВОЕ 
КРОВООБРАЩЕНИЕ И ВОЗМОЖНОЕ ЕГО УЧАСТИЕ В 

ПАТОГЕНЕЗЕ МИГРЕНЕВОЙ БОЛЕЗНИ

(Работа выполнена в Великобритании в 1967—1968 гг.) •,

За последние годы появились сообщения о способности тирамина 
провоцировать приступы мигрени. Отмечалось, что у больных, лечив
шихся блокаторами моноаминоксидазы (МАО), начинался тяжелый миг
реневый приступ после употребления сыра [2, 3]. Причиной такого при
ступа считают интенсивное всасывание тирамина из сыра вследствие 
блокады фермента МАО в желудочно-кишечном тракте.

После применения блокаторов МАО сыр может провоцировать даже 
гипертонический криз [2, 3, 16]. Экспериментальными исследованиями։ 
обнаружено высокое содержание МАО в слизистой кишечника [14ф. Не
которые авторы считают, что биологическая функция фермента заклю
чается в детоксикации в кишечнике прессорных аминов, которые обра?- 
зуются при бактериальном декарбоксилировании аминокислот [4].

При назначении больным, отметившим связь мигреневого приступа՜ 
с пищевыми факторами, тирамина у них наблюдали типичную картину 
мигреневого приступа с продромальными симптомами [10]. Эти факты 
послужили основанием для проведения серии экспериментов по изуче
нию влияния тирамина на мозговое кровообращение.

Методика. Опыты ставились на зрелых собаках. После предварительной анестезии 
животным вставляли интубационную трубку, которую затем соединяли с аппаратом 
искусственного дыхания типа Старлинг. Аппарат газового наркоза (Boyle) подсоеди
нялся ко входу дыхательного насоса и анестезия поддерживалась смесью закиси азо
та с кислородом в соотношении (4:1). В качестве миорелаксанта применялся сколии.

Мозговой кровоток определяли радиоактивным инертным газом криптон 85 [13, 11];, 
вычисляя среднее значение кровотока по формуле:

>. Log е’ 
кровоток мл/гм/мин = —=------- -

г
Среднее артериальное давление определялось мпнгографом или ртутным манометр 

ром с демпфером. При каждом измерении мозгового кровотока определялась артериаль
ная pH и рСО2 микро-Аструп тонометром.

Результаты. Проведенные эксперименты свидетельствуют, что ти- 
рамин, введенный путем непрерывной внутривенной инфузии или дроб
ными дозами, не вызывает существенных сдвигов в регионарном мозго
вом кровотоке, несмотря на значительное, возрастание сопротивления
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мозговых сосудов (рис. 1). Отсутствие заметных сдвигов в мозговом 
кровотоке можно объяснить одновременным повышением среднего ар
териального давления (Р<0,02), которое нивелирует истинный эффект 
тирамина.

Проводились серии экспериментов с более детальным изучением 
эффекта норадреналина на мозговой кровоток, что объяснялось следую
щим обстоятельством.

Рис. 1 Влияние внутривенной непрерывной инфузии тирамина (100 мкг/мин) на регио
нарный мозговой кровоток. Обозначений: 1. Среднее артериальное давление в мм рт. 
ст. 2. Регионарный мозговой кровоток в мл/гм/мнн. 3. Сопротивление мозговых артерий 
в мм рт. ст. /мл/100 гм/мин 4. Напряжение артериальной СО2 в мм рт. ст. А) конт

роль, Б) инфузия тирамина, В) контроль.

Тирамин известен как биогенный амин, адреномиметический эффект 
которого проявляется в освобождении норадреналина из его резервов, 
т. е. из гранул аксоплазмы. Такой вывод был сделан на основании экспе
риментов, показывающих, что постганглионарная симпатическая денер
вация значительно уменьшает симпатомиметический эффект тирамина 
[5—8]. Особенность такого действия тирамина объясняет наблюдаемую 
тахифилаксию к.нему. При блокировании МАО образование тахифилак- 
сии значительно ускоряется. И действительно, при непрерывной инфу
зии тирамином для поддержания среднего артериального давления на 
постоянном уровне приходится увеличивать темп инфузии, так как вслед
ствие возникшей тахифилаксии артериальное давление проявляет за
метную тенденцию к -понижению.

Опыты выявили аналогичное с тирамином действие норадреналина 
ла мозговой кроваток. .Инфузия норадреналина почти не влияет на ко-
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личественные сдвиги регионарного мозгового кровотока, несмотря на 
значительное возрастание сопротивления мозговых сосудов (от 1,4—0,01 
до 2,05±0,08 мм рт. ст./мл/100 гм/мин). Данный эффект, как и в опытах 
с тирамином, является результатом одновременного повышения среднего 
артериального давления (от 137+4,7 до 187±4,5 мм рт. ст.).

Этот вывод подтверждается как в опытах с внутрикаротидным вве
дением норадреналина (рис. 2), так и с внутривенной непрерывной ин
фузией препарата в условиях искусственно вызванной гипотензии.

Как видно из рис. 2, инъекция норадреналина вызывает некоторое 
повышение среднего артериального давления (Р = 0,25). Отмечается вы
раженное уменьшение регионарного мозгового кровотока (от 0,96+0,016 
до 0,73±0,014 мл/гм/мин, Р<0,001) и заметное возрастание сопротивле
ния мозговых сосудов (от 1,5+0,07 до 2,4±0,07 мм рт. ст. /мл/100 
гм/мин., Р<0,001).

Рис. 2. Влияние внутрикаротидного введения норадреналина (12 мкг) на регионарный 
мозговой кровоток. Обозначения те же. А) контроль, Б) введение норадреналина, В) 

контроль.

В опытах с искусственно вызванной умеренной гипотензией при вве
дении норадреналина наблюдается уменьшение мозгового кровотока п 
увеличение сопротивления мозговых сосудов.

Как видно из рис. 3, при инфузии норадреналина увеличение средне.- 
го артериального давления не превышает контрольной величины, что ис
ключает возможность влияния резидуального повышения артериального 
давления на гемодинамические сдвиги в головном мозге.

Таким образом, истинный эффект норадреналина выражается в 
уменьшении регионарного мозгового кровотока. Важное значение в воз
действии норадреналина на мозговое кровообращение имеет исходное 
состояние напряжения СО2 в артериальной՜ крови. Так, например, при; 
гипокапнии, несмотря на значительное повышение՝ среднего артергаль-



Э. С. Габриелян, А. М. Гарпер

ного давления при введении норадреналина, заметно уменьшается ре- 
■гионарный мозговой кровоток и увеличивается сопротивление мозговых 
сосудов [1].

На основании вышеизложенного можно предположить следующий 
механизм участия тирамина в патогенезе мигреневой болезни (рис. 4). 
Известно, что тирамин интенсивно разрушается ферментом МАО, обна
руженной во многих структурах организма, в том числе в пищевари
тельном канале, печени и мозге. При блокировании МАО или наследст-

мозговой кровотрк при гипотензии. Обозначения те же. А) контроль, Б) кровопускание,
В) инфузия норадреналина (24 мкг), Г) контроль (гипотензия).

венном дефиците тирамин не разрушается, а, вытесняя норадреналин, за
нимает его место. Выброс последнего сопровождается сужением сосудов 
.мозга, чему могут способствовать местное понижение напряжения СО2, 
функциональная недостаточность определенных ■ сосудистых областей в 
головном мозге и т. д. Этот момент соответствует продромальному пе
риоду или первой вазоспастической фазе болезни. Она непродолжитель
на, так как быстро наступает тахифилаксия к тирамину . (гранулы аксо
плазмы оккупированы тирамином) вследствие прекращения секреции 
норадреналина.

В дальнейшем, в связи с угнетением функции симпатической нерв
ной системы, происходит выраженное расширение экстракраниальных 
сосудов.

Наши эксперименты на обезьянах, проведенные методом электро
магнитного измерения кровотока, показали, что при введении тирамина 
после предварительного уменьшения наблюдается длительное и выра
женное увеличение кровотока через art. carotis externa.

В опытах по изучению мозгового кровотока после введения тира
мина не удалось обнаружить выраженные сдвиги. При расширении вет
вей art. carotis externa возникает сильная головная боль (вазодилята- 
торная фаза), причиной которой считают растяжение нервных элемен- 
•тов [9]. Длительность приступа можно объяснить, с одной стороны, мед-
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ленным разрушением тирамина, с другой—угнетением синтеза норадре
налина. Экспериментальные данные [15] свидетельствуют, что при инги
бировании МАО скорость синтеза допамина уменьшается на 85%, а но
радреналина—на 50%. Предполагается, что торможение биосинтеза до
памина и норадреналина происходит по механизму обратной связи в 
результате ингибирующего воздействия накопившихся аминов на актив
ность тирозиназы—фермента, определяющего скорость синтеза допамина 
и норадреналина. Следовательно, можно допустить, что при дефиците 
МАО ускоряется образование тирамина из тирозина.

Следует учесть также возможность наследственного дефицита ти
розиназы, что может, в свою очередь, быть причиной увеличения обра
зования тирамина из тирозина. Другим источником накопления тирами
на может быть блокада или дефицит тирозин-аминотраноферазы. Не ис
ключается и возможность интенсификации процессов декарбоксилиро-
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Рис. 4. Схема участия тирамина и норадреналина в образовании мигреневого приступа.
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вания тирозина в кишечнике при одновременном дефиците МАО, что бу
дет способствовать повышению концентрации тирамина в организме.

Таким образом, повьппение концентрации тирамина будет связано 
не только с алиментарными факторами, но и с нарушением ферментатив
ных превращений в самом организме, а возможно, локально, в головном 
мозге, что может привести к высвобождению норадреналина из ткане
вых запасов с последующими нарушениями вне- и внутричерепного кро
вообращения.

В цепи таких сложных взаимодействий можно допустить активное 
участие серотонина.

Работы, проведенные в этом направлении, показывают, что во вре-
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ыя мигреневого приступа увеличивается количество серотонина в моче 
[12]. Возможно, тирамин способен стимулировать также выход серото
нина.

Разумеется, ряд звеньев в предполагаемой цепи развития болез
ни носит гипотетический характер и в дальнейшем будет подвергнут эк
спериментальному исследованию.
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E. Տ. GABRIELIAN, A. M. HARPER

ON THE EFFECT OF TYRAMINE AND NORADRENALINE ON 
THE BRAIN CIRCULATION AND THEIR PROBABLE PARTICIPATION 

IN THE MIGRAINE DISEASE PATHOGENESIS

Summary

The effect of tyramine and noradrenaline on the brain cortex cir
culation in dogs is studied by a method of quantitative determination of 
the regional brain circulation, making use of the radioactive inert gas 
Krypton-85.

An attempt is made to suggest a hypothetic model of the probable 
participation of tyramine and noradrenaline in the migraine disease pat
hogenesis.
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СЕРДЕЧНЫЙ ВЫБРОС В УСЛОВИЯХ ГИПОТЕРМИИ

Метод параллельной гипотермической перфузии применяется в эк
сперименте и клинике [1, 3, 10, 14 и др.]. Сочетание гипотермии с искус
ственным кровообращением создает предпосылки для успешного выпол
нения самых сложных оперативных вмешательств на сердце.

В отечественной и зарубежной литературе указывается на развитие 
функциональных нарушений сердечной деятельности при снижении тем
пературы организма ниже 28—25°, которое ведет к нарушению сократи
тельной способности миокарда. При этом происходит снижение ар
териального давления и изменение минутного объема сердца [2, 8, 11 и 
др.]. Известно^ что с углублением гипотермии замедляется проведение 
импульсов по проводящей системе сердца, выражающееся в усилении 
брадикардии. Кроме того, в условиях гипотермии при нарастании пареза 
сосудов происходит перераспределение объема циркулирующей крови [51- 
Последнее обстоятельство приводит к секвестрации крови, уменьшению 
венозного возврата и, вместе с этим, уменьшению минутного объема 
сердца. Это непосредственно сказывается на величинах артериального 
давления, которое в этих условиях является довольно тонким гемодина
мическим показателем, характеризующим работу сердца при изменении 
интракорпорального объема крови [4]. Несомненный интерес представ
ляет изучение скорости кровотока в магистральных сосудах, длитель
ности и объема сердечного выброса.

Опыты проведены на 64 собаках обоего пола, весом от 10 до 36 кг. 
Премедикация: 1% раствор промедола (0,5 мл/кг) и 0,1% раствор атро
пина. Наркоз проводили внутривенным введением 1% раствора гексе- 
нала (18—20 мл) до исчезновения корнеальных рефлексов и листенона— 
20 мг перед интубацией. В ходе эксперимента при появлении подерги
ваний, дрожи и восстановлении самостоятельного дыхания повторно 
вводили листенон (3—5 мг/кг). Искусственную ьентиляцию легких про
водили мешком наркозного аппарата УНА-1. Температуру наружных 
тканей и внутренних органов регистрировали при помощи 6-канального 
потенциометра ЭПП-09. Артериальное давление измеряли в бедрен
ной и сонной артериях манометрами, а также с помощью электромано
метров «Галилео» и «Мингограф-42В». Искусственное кровообращение 
осуществляли аппаратом регионарного искусственного кровообращения 
АИК РП-64. В экспериментах экстракорпоральную систему подклю
чали стандартным способом. Артериальную канюлю соединяли с цент-
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ральным концом сонной или подключичной артерии, венозный катетер— 
с правым предсердием или яремной и бедренной венами.

После срединной торакотомии ультразвуковой датчик кровотока, 
помещали на восходящую аорту. Объем перфузии устанавливали из рас
чета 20—30 мл/кг/мин., температура нагнетаемой крови 16—18°С. Учи
тывая падение сосудистого тонуса при нарастании гипотермии и депо
нирование крови, мы намеренно увеличивали объем циркулирующей кро
ви введением в кровеносное русло дополнительных объемов крови или 
кровезаменителей (25—30 мл/кг). Таким образом, кровь, депонируемая 
из общего кровотока в кровяные депо, восполнялась вводимой извне. В 
этих условиях главным критерием «благополучия» считали нормальные 
величины артериального давления.

Линейная скорость сердечного выброса по мере охлаждения сни
жалась (табл. 1). Если в нормальных условиях она равнялась 82 см/сек, 
то к концу охлаждения (21,8°С) она составляла 73 см/сек., при 24,9°С 
величина ее достигала 66 см/сек. Это, по-видимому, можно объяснить 
изменением сосудистого тонуса, который в данном наблюдении превы
шал исходный почти на 19%.

При выведении организма из гипотермии линейная скорость аор
тального кровотока увеличивалась, а к концу согревания даже превы
шала наблюдаемые до начала охлаждения при том же температурном 
уровне величины. Можно предположить, что согревание после глубокой 
гипотермии приводило к интенсивной реакции регуляторов сосудистого՛ 
тонуса.

По мере нарастания уровня гипотермии объемная скорость крово
тока незначительно снижалась: от 180 до 159 см3/сек. К концу охлаж
дения объемная скорость артериального кровотока при согревании пре
терпевала изменения, аналогичные изменениям линейной скорости.

Артериальное давление, минутный объем крови и частота сердеч
ных сокращений без какого-либо искусственного влияния на сосудистый, 
тонус и интракорпоральный объем имели тенденцию к снижению при 
углублении уровня гипотермии, но вновь возвращались к исходному 
уровню или даже превышали его при нормализации температуры. Удар
ный объем сердца, а также длительность сердечного выброса, наоборот, 
увеличивались при охлаждении. При согревании наблюдалась нормали
зация этих параметров. Изменения физических свойств крови и кровенос
ны* сосудов, по-видимому, определяли величину ускорения потока кро
ви, являющегося вектором линейной скорости кровотока.

Незначительные изменения гемодинамических параметров в ходе 
гипотермии были постоянными. Однако стоило увеличить интракорпо
ральный объем на 25—30 мл/кг, как величины сниженных параметров 
нормализовались. Иногда они значительно превосходили величины, на
блюдаемые до начала охлаждения. Медленное извлечение того же коли
чества крови из организма приводило к более глубоким изменениям ге
модинамики по сравнению с исходными значениями,, наблюдаемыми при 
гипотермии. При достижении уровня глубокой гипорермии малейшие- 
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колебания интракорпорального объема сразу же сказывались на пока
зателях гемодинамики. Несмотря на довольно низкую температуру ор
ганизма, возможно было влияние на сократительную способность мио
карда.

Основной причиной возникновения нарушений сердечной деятель
ности при снижении температуры организма ниже 28?С, по-видимому,. 
помимо прямого воздействия холода на возбудимость сердечной мышцы 
являются большие температурные градиенты между областями и орга
нами охлаждаемого организма, приводящие к появлению метаболичес
кого ацидоза, развитию градиентов температур в՛ самом сердце, нару- 
шению водно-электролитного равновесия.

Относительно медленное, нефорсированное охлаждение, применяе
мое нами, также приводило к образованию температурных градиентов, 
в самом сердце, но не более 0,5—1°С. В этих условиях происходило до
вольно равномерное сокращение различных отделов сердца, при прочих 
равных условиях предупреждало, возникновение сердечных расстройств. 
Отсутствие больших температурных градиентов в сердце мы объясняем 
использованием низких режимов перфузии, которые не влияли на работу 
сердца, кроме того, нагнетаемая кровь уносилась кровью, выбрасывае
мой левым желудочком в нисходящую аорту. Пройдя ткани организма, 
холодная кровь нагревалась и имела относительно высокую температу
ру. Сердце в этих условиях получало хорошо, оксигенированную кровь, 
в достаточном объеме. При этом венозный возврат был близок к нор-, 
мальному за счет искусственного увеличения интракорпорального՛ 
объема.

Все вышеуказанное способствовало установлению хорошей работо
способности миокарда в условиях глубокой гипотермии. Последнее об
стоятельство подтверждается увеличением внешней работы сердца и- 
силы сердечного выброса. В условиях нормотермии последние соответ
ственно равнялись 0,3 дж и 40,76 дин, а при 21,8°С—0,52 дж и 96,2 дин.

Известно, что работа сердца и сила миокардиального сокращения- 
определяются как венозным возвратом и состоянием интрамиокардиаль- 
ных энергетических процессов, так и общепериферическим сопротивле
нием. В работах ряда исследователей указывалось, что в условиях ги
потермии происходит повышение общепериферического сопротивления..

В литературе отмечено при 20—2ГС повышение общепериферичес
кого сопротивления в артериях большого и малого кругов кровообраще
ния в среднем на 304% [7]. В своей работе мы наблюдали снижение об
щепериферического сопротивления на высоте гипотермии.

При достижении глубокой гипотермии возникновение расстройств, 
сердца несколько преувеличено. Как видно из наших наблюдений, функ
циональная способность миокарда остается хорошей в условиях неиз
менного интракорпорального объема крови, при хорошем гемодинами
ческом подпоре и отсутствии больших температурных градиентов, хо
рошей блокаде терморегуляции.
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Выводы

1. Во время глубокой гипотермии 0 пищевода 21°) происходит неко
торое снижение линейной и объемной скоростей кровотока, а также не
большое снижение минутного объема крови в условиях сохраненного ин- 
тракорпорального объема. Одновременно наблюдается увеличение удар
ного объема и продолжительности сердечного выброса-

2. Увеличение интракорпорального объема во время глубокой гипо
термии приводит к нормализации гемодинамических показателей—ар
териального давления, минутного объема сердца, линейной и объемной 
скоростей кровотока.
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Ամփոփում

64 երկսեռ շների վրա կատարված են էքսպերիմենտներ էքստրակորպորալ 
սառեցմամ ար, որի ժամանակ օգտագործել են պերֆուղիայի ցածր ծավալ (25_  
ՅՕ/մք կգ/րոպե ր Աորտալ արյան շրջանառությունը չափել են իմպոլլսային 
գերձայնային ծախսաչափի օգնությամբ։ Ստացված արդյունքները վկայում են 
արյան շրջանառության արագություն հարաբերական նորմալ մեծությունների, 
րոպեական ծավալի մասին խորացված հիպոթերմիայի և ինգրակորպորալ մե
ծացած ծավալի պայմաններում։ Միաժամանակ նկատել են հարվածային ծա
վալի և սրտամղման տևողության երկարացում։

S. SH. KHARNAS, V. T. SEL1VANENKO, B. B. KEILIN, D. D. MATSIEVSKY

THE CARDIAC OUTPUT UNDER HYPOTHERMIC CONDITIONS

Summary

Experiments on extracorporal hypothermia with small volumes of 
perfusion (25—30 ml/kg/min) were carried out on 64 dogs, male and 
female. The aortic flow was measured with a pulse ultra-sonic flow me
ter. The results obtained show relatively normal values of flow rate and 
minute volume under the conditions of deep hypothermia at an increased 
intracorporal volume. An increase in stroke volume and duration of ejec
tion was simultaneously observed.
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УЛЬТРАСТРУКТУРА МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
ПРИ РЕВМАТИЗМЕ

Хирургическое лечение врожденных п приобретенных пороков серд
ца создало новую возможность изучения характера и степени морфоло
гических изменений в миокарде при различных стадиях порока. Не
смотря на большие успехи в изучении патологической анатомии ревма
тического поражения сердца есть еще много нерешенных проблем. Часто 
после операции у больных развиваются ослабление сердечной деятельно
сти и активация ревматического процесса в тех случаях, когда предопе
рационное обследование и данные гистологии биопсий ушка не выявляют 
этих признаков.

Хотя в настоящее время с помощью электронного микроскопа воз
можно исследовать развитие заболеваний на субклеточном уровне, лишь 
единичные работы посвящены изучению тонкой структуры миокарда че
ловека при ревматизме [7, 8, 12, 19, 20 и др.]. Большинство этих работ 
выполнено на материале биопсий миокарда ушек левого предсердия. 
Авторами показано, что наряду с большим процентом изменений клеточ
ных органелл обратимого характера имеются необратимые дегенератив
ные изменения мышечных волокон и разрастание соединительной ткани.

В некоторых работах [7, 8, 12] исследовался также миокард левого 
желудочка, где дана общая характеристика изменения органелл при 
ревматизме. Но в доступной нам литературе мы не нашли работ по изу
чению ультраструктуры миокарда левого желудочка больных митраль
ным стенозом с учетом степени порока, длительности заболевания, ак
тивности ревматического процесса. Между тем, при постановке показа
ний к проведению митральной комиссуротомии особое внимание обра
щается на оценку функционального состояния мышцы левого желудоч
ка, выявление его резервных возможностей [2, 9]. .Успех комиссуротомии 
во многом зависит от того, как справится левый желудочек с возросшей 
на него нагрузкой после устранения препятствия для прохождения кро
ви. Поэтому мы занялись изучением этого вопроса.

Во время операции митральной комиссуротомии для электронно
микроскопического исследования иссекались кусочки миокарда*  разме
ром 1X1 мм из малососудистой зоны левого желудочка в месте прокола 
его для введения дилятатора Дюбо. Для исключения аноксии, ткань бра
ли до затягивания швов. Кусочки миокарда фиксировали непосредствен-

*Всего получено 54 биопсии, которые выполнены проф. В. С. Сергиевским.
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но в операционной в 1 % забуференном растворе четырехокиси осмия по 
СаиИгеШ [17], заливали в смесь бутил-метил метакрилатов в соотноше
нии 8:1. Ультратонкие срезы готовили на ультрамикротоме фирмы Л КБ, 
контрастировали солями урана и свинца и изучали с помощью электрон
ного микроскопа ЭМ-7.

Электронномикроскопическое изучение биопсийного материала про
водилось с учетом стадии стеноза, длительности заболевания, активно
сти ревматического процесса, возраста больных.

У больных с ревмокардитом в фазе ремиссии, митральным стенозом 
II стадии и длительностью заболевания до 5 лет в мышечных клетках 
хорошо сохранена нормальная структура всех органелл. Ядра клеток 
округлой формы, расположены центрально. Содержимое ядра—ядерный 
хроматин, представлено в виде гранул или тонких извитых нитей, рас
пределенных равномерно по всей его поверхности. В околоядерной зоне, 
под сарколеммой, между пучками миофибрилл много митохондрий с 
плотно упакованными кристами в темном матриксе. Они округлой фор
мы, размером 0,5—1 ц (рис. 1). Саркоплазматический ретикулум имеет

Рис. 1. Околоядерная зона мышечной клетки больного с митральных։ стенозом II ста
дии. Митохондрии (М) с большим количеством плотно упакованных крист в темном 

матриксе, Я—ядро. Увеличение 45.000.

вид коротких канальцев, трубочек, пузырьков размером 400—1000А, 
которые окружены двойными мембранами. Особенно много его элемен
тов у полосок мнофибрилл. Имеется гладкостенный тип саркоплазма
тического ретикулума и шероховатый, когда на, наружных мембранах 
располагаются гранулы рибосом. Миофибриллы с ясно выраженной 
структурой саркомеров, контуры миофиламентов четкие. В саркоплазме 
находится большое количество гранул гликогена и рибосом, редко встре
чаются липидные капли и гранулы липофусцина.

У больных II стадией стеноза с активной фазой ревматического 
процесса и длительностью заболевания до 5 лет в мышечных клетках
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обнаружены вакуоли размером 1-2р. Контуры ядерной оболочки при
обретают извитые очертания, увеличен контакт ее с другими органел
лами клетки Митохондрии обычных размеров, не изменены. Саркоплаз
матический ретикулум хорошо развит. Структура саркомеров сохранена, 
но встречаются участки, где миофибрнллы истончены и разъединяются 
большими участками саркоплазмы. Увеличено количество лизосом и ли
пидных капель. В саркоплазме большое количество гранул гликогена и 
рибосом.

У больных II стадией стеноза с длительностью заболевания больше 
6 лет в мышечных клетках значительно изменены миофибриллы. В ядрах 
хроматиновая субстанция распределена равномерно. Среди митохондрий 
обычных размеров с плотно упакованными кристами в темном матриксе 
появляются митохондрии измененной формы. Они увеличены в размерах, 
набухшие, матрикс их просветлен, значительно уменьшено количество 
крист.

Саркоплазматический ретикулум обычных размеров. Часто видна 
обрывающаяся структура саркомеров; миофиламенты истончены.

У больных III стадией стеноза с ревмокардитом в фазе ремиссии и 
длительностью заболевания до 5 лет на электроннограммах отмечается 
небольшая степень изменений тонкого строения органелл мышечных 
клеток. Ядра больших размеров с хорошо выраженной гранулярностью 
нуклеоплазмы. Митохондрии выглядят набухшими, округлой формы, не
больших размеров (0,5—1 р). Матрикс их просветлен, отмечается кон
центрация его на кристах, в результате чего они становятся менее от
четливыми (рис. 2). Канальцы саркоплазматического ретикулума рас-

Рис. 2. Участок клетки миокарда больного с митральным стенозом III стадии. Мито
хондрии (М) набухшие с просзетленным матриксом и уменьшенным количеством крист. 

Саркоплазматический ретикулум (С. Р.) увеличен в размерах. Увеличение 40.000.
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ширены до 0,5[i. Миофибриллы имеют хорошо выраженную структуру 
саркомеров. Саркоплазма несколько просветлена, заметно уменьшено 
количество гранул гликогена и рибосом. Много гранул липофусцина н 
лизосом.

При увеличении длительности заболевания у больных III стадией 
стеноза тонкое строение мышечных клеток значительно изменено. Ядра 
клеток сохраняют округлую форму, хроматиновое вещество в них рас
пределено равномерно. Митохондрии увеличены в размерах до 2—2,5 ц; 
матрикс их просветлен, количество крист уменьшено. Имеются митохон
дрии с полным исчезновением крист и как бы вымытым матриксом. Они 
имеют вид пустых овальных тел. Наружная оболочка таких митохон
дрий сохранена. Миофибриллы имеют стертую структуру саркомеров, 
они как бы сдавлены набухшими, увеличенными митохондриями. В сар
коплазме значительно увеличено число липидных капель, которые чаще 
всего находятся в тесной близости с митохондриями и иногда их даже 
можно видеть внутри митохондрий.

В активной фазе ревматического процесса у больных III стадией 
■стеноза в мышечных клетках имеются больших размеров вакуоли, ци- 
толисомы. Клетки выглядят отечными, набухшими. В межклеточном 
пространстве видны обширные разрастания соединительнотканных эле
ментов.

В IV стадии митрального стеноза у больных с ревмокардитом в фазе 
ремиссии даже при небольшой длительности заболевания имеются зна
чительные изменения в ультраструктуре клеток миокарда. В ядрах мы
шечных клеток нуклеоплазма просветлена, хроматиновая субстанция 
•собирается в глыбки у ядерной оболочки. Митохондрии набухшие, с рез
ко просветленным матриксом; количество крист в них уменьшено, и они 
теряют свою правильную ориентацию, фрагментируются (рис. 3). Отме
чается разрастание элементов саркоплазматического ретикулума. Про
светы его канальцев резко увеличены, достигают 0,8—1 ь На наружных 
мембранах отсутствуют рибосомы. Внутри некоторых канальцев имеются 
плотные гранулы, которые являются, по-видимому, продуктами белко
вого синтеза. Наблюдается разрастание элементов саркоплазматическо
го ретикулума вокруг ядер. Структура саркомеров стерта, контуры мио
филаментов нечеткие. В цитоплазме много крупных капель жира, лизо
сом. Характерные изменения имеются в эндотелиальных и нервных клет
ках. Они очень близко подходят к сарколемме, саркоплазма их вакуо
лизируется, эндоплазматическая сеть очень развита. Митохондрии эндо
телиальных клеток набухают, сильно увеличиваясь в размерах, кристы 
разрушаются. Имеются выросты стенки эндотелия в просвет капилляра. 
Однако у большинства больных в ткани миокарда наряду со значитель
ными участками, где ультраструктура клеток сильно изменена, есть 
участки с хорошо сохранившимся тонким строением клеток. Можно на
блюдать развитие миофибрилл, которое начинается с образования на 
рибосомах отдельных протофибрилл.

Следует отметить, что изменения органелл клеток больше выраже-
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ны у больных, оперированных в активной фазе ревматического процес
са. Так, например, мы исследовали тонкую структуру миокарда у боль
ной 42 лет с длительностью заболевания 6 лет (Сучкова А. П., ИБ 
№ 5202/665), которая погибла от развившейся сердечно-сосудистой не-

Рис. 3. Участок клетки миокарда больного с IV стадией митрального стеноза. Митохон
дрии (М) с резко просветленным матриксом, набухшие. Просветы канальцев саркоплаз

матического ретикулума (С. Р.) резко увеличены. Увеличение 40.000

достаточности в послеоперационном периоде. В мышечных клетках рез
ко изменены саркоплазма и сократительные элементы. Саркоплазма вы
глядит отечной, с большими участками просветлений. Количество гли
когена и рибосом резко уменьшено или же они совсем не определяются. 
Много вакуолей; достигающих Зив длину и 2 ц в поперечнике. В ядрах 
клеток в центральной части кариоплазма просветляется, имеется при
стеночная концентрация хроматина в виде глыбок (рис. 4). Миофибрил
лы разобщены, контуры миофиламентов нечеткие, диски и поперечные 
полосы не контурированы. В толще миофибрилл видны пустоты, обра
зовавшиеся между надорванными миофиламентами. Местами встреча
ются очаги некроза, можно наблюдать распад мышечной ткани. На ме
сте разрушенных миофибрилл видны остатки отдельных саркомеров, 
зернистого материала, гранул РНП. Появляется большое количестве 
цитолисом. Наблюдается расхождение протомембран вставочных дис
ков до 0,5—0,8 |*.

Таким образом, проведенное электронномикроскопическое исследо
вание биопсий миокарда показывает, что изменения в тонкой структуре 
мышечных клеток связаны с длительностью заболевания, стадией стено
за, активностью ревматического процесса. Наиболее сохранена ультра- 

. структура клеток у больных с митральным стенозом II стадии, ревмо-
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кардитом в фазе ремиссии и длительностью заболевания до 5 лет. В ак
тивной же фазе ревмокардита при всех стадиях порока в клетках сер
дечной мышцы наблюдались наибольшие изменения. Самыми лабиль
ными структурами клеток являются митохондрии и саркоплазматиче-

Рие. 4. Ядро и околоядерная зона мышечной клетки у больного с IV стадией митраль
ного стеноза. Имеется просветление нуклеоплазмы в центре ядра (Я) и концентрация 

хроматина (ХР) у ядерной оболочки. Увеличение 40.000.

ский ретикулум, так как они связаны с внутриклеточным синтезом белка 
и ферментными системами [13]. Поэтому изменения в клетках при уве
личении длительности заболевания и стадии стеноза наблюдаются преж
де всего именно в этих структурах. Связь тонкого строения митохондрий 
с их функциональной способностью отмечал Грин. Показано, что набуха
ние митохондрий связано с изменением интенсивности их дыхания, а 
при снижении электронной плотности матрикса и разрушении внутрен
них мембран митохондрий одновременно снижается окислительное фос
форилирование [13, 21]. В тех случаях, когда субмикроскопические изме
нения выражены больше, наблюдается увеличение липидных капель. Это 
связано, по-видимому, с дефицитом в мышечных клетках митохондри
альных ферментов, обеспечивающих окисление жира в норме. Также 
увеличивается количество гранул липофусцина и лизосом.

Известно, что лизосЬмы обеспечивают переваривание всех вредных 
и посторонних для клетки веществ [5]. Предполагается, что резкая де
струкция в клетках, которая наблюдается при декомпенсации сердеч
ной деятельности, связана с распадом мембран лизосом и освобожде
нием заключенных в них гидролитических ферментов. Характерна неоди
наковая степень поражения органелл в клетке; наряду с хорошо сохра
нившейся ультраструктурой органелл имеются участки со значительны
ми нарушениями их тонкого строения. Возможно, что относительно со-
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хранившиеся митохондрии берут на себя компенсаторные функции, что
бы поддержать обменные и дыхательные процессы в стесненных усло
виях [10]. В ревматической сердечной мышце можно видеть синтез мио
филаментов на рибосомах, т. е. регенерацию [4].

Изменения в тонкой структуре клеток миокарда при ревматизме, 
которые мы наблюдали, описаны также другими авторами при действии 
гипоксии [18, 22 и др.]. Но, по-видимому, изменения органелл клеток при 
ревматизме можно объяснить не только наличием хронической гипоксии, 
обусловленной нарушениями в гемодинамике, появляющимися при раз
витии стеноза митрального клапана, но и спецификой основного заболе
вания-ревматизма, при котором поражена сосудистая система. При 
этом затруднено поступление кислорода из крови в ткань, что значитель
но влияет на ультраструктуру клеток.

Таким образом, в сердечной мышце при ревматизме имеются зна
чительные изменения ультраструктурной организации клеточных орга
нелл. При этом происходят нарушения в окислительном и энергетиче
ском метаболизме миокарда, что может играть важную роль в возник
новении и развитии сократительной слабости сердца, а следовательно, 
и в исходе операций.

Казахский институт клинической
и экспериментальной хирургии Поступило 17/1 1969 г.

Ь Ն. ՈԻՄՐԵՏԲԱԵՎԱ

ՋԱԽ ՓՈՐՈՔԻ ՄԻՈԿԱՐԴԻ ՈԻԼՏՐԱՍՏՐՈԻԿՏՈԻՐԱՆ ՌԵՎՄԱՏԻՋՄԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Միտրալ բացվածքի նեղացում ով տառապող հիվանդների մոտ կատարված 
է ձախ փորոքի միոկարդի էլեկտրոնային միկրոսկոպային հետազոտություն։ 
Ցույց է տրված, որ մկանային բջիջների նուրբ ստրուկտուրային փոփոխու
թյունների աստիճանը կախված է հիվանդության տևողությունից, ստենոզի 
զարգացման փուլից և ռևմատիկ պրոցեսի ակտիվությունից։ Ենթադրվում է, 
որ միոկարդի նուրբ կառուցվածքի ախտահարումները կապված են բջիջների 
էներգետիկ և մետոբոլիկ խանգարումների հետ, որոնք կարող են հանգեցնել 
հետօպերացիոն ոչ բարդությունն երի բարենպաստ ելք։

E. N. UMBETBAEVA

ULTRASTRUCTURE OF THE LEFT VENTRICLE MYOCARDIUM 
IN RHEUMATIC PATIENTS

Summary

An electronmicroscoplc study of the left ventricle myocardium was 
carried out in mitral stenosis patients. Certain changes in the fine struc
ture of myocardium cells were shown to be related to the .duration of
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the disease, the degree of stenosis and the severity of the rheumatic 
process. Any damage to the fine structure of the myocardium due to 
deterioration in energetic and oxidative metabolism of the cells are sup
posed to result in an unfavourable postoperative period.
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И. Д. ШПЕРЛИНГ, А. Е. КАРАПЕТЯН, К. В. МХИТАРЯН

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТРИПСИНОВЫХ 
■НЕКРОЗОВ МИОКАРДА

В плане изучения регенергации -миокарда существующие методы по
лучения экспериментальных инфарктов и некрозов миокарда имеют ряд 
недостатков. Так, при перевязке нисходящей ветви коронарной артерии 
сердца отмечается большая летальность оперированных животных, а 
обширность инфаркта затрудняет течение процессов регенерации [1,2,3]. 
Электролитностероидные кардиопатии [5] из-за непостоянства получае
мых результатов, а нередко и мелкоочагового характера некрозов мало 
пригодны для указанной цели. Некрозы, вызванные электродиатермо- 
коагуляцией [4], также не лишены недостатков в связи с образованием 
«коагуляционной пробки», затрудняющей рост соединительной ткани и 
миогенных элементов.

Учитывая это, мы решили вызвать некроз миокарда с помощью про
теолитического фермента—химотрипсина*.

• Введя в сердце двух крыс 20/0 раствор химотрепсина, двух других—5 °/0 и еще 
двух—10%, мы нашли оптимальной концентрацией 5% раствор.

У 21 белой крысы в области 4-го межреберья вскрывали грудную 
клетку (без управляемого дыхания) и в толщу левого желудочка шпри
цем вводили 0,02 мл 5% химотрипсина, после чего рану послойно заши
вали. Исследования проводились через 1, 2, 3, 4, 5, 6, 12, 18, 24, 30, 36, 

•42, 48 часов.
Через 1 час в зоне введения химотрипсина часть мышечных волокон 

миокарда растворяется. Ядер в большинстве таких волокон нет, в неко
торых наблюдаются картины кариорексиса.

Стромальный каркас сохраняется, ядра клеток стромы набухают и 
֊округляются. Наряду с растворением части мышечных волокон в других 
волокнах наблюдается набухание, гомогенизация и повышенная окси
филия саркоплазмы с пикнозом и лизисом ядер.

Через 2 часа в венулах и капиллярах зоны повреждения и соседних 
участков начинают накапливаться сегментоядерные лейкоциты и лимфо
циты, мигрирующие через стенки сосудов в периваскулярную ткань и 
строму поврежденного миокарда. Зона повреждения имеет аналогичное 
-строение, но лизирующиеся мышечные волокна занимают, в основном, 
центральную часть очага повреждения, а подвергшиеся коагуляционно
му некрозу—периферическую, на границе с сохраненной тканью.

Через 3 часа в некоторых коагулированных мышечных волокнах на-
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чинается распад гомогенной саркоплазмы на глыбчатую и зернистую 
массу. Эндотелий и перителиальные клетки в отдельных капиллярах, ар
териолах и венулах набухают.

Через 4 часа зона повреждения имеет вышеописанное строение- От
роги поврежденной ткани, заходящие в сохраненный миокард, состоят 
из коагулированных мышечных волокон.

Через 5 часов в очаге поражения видны, в основном, коагулирован
ные мышечные волокна. На месте же лизированных волокон остается 
стромальная сеть, обильно инфильтрированная сегментоядерными лей
коцитами и единичными лимфоидными клетками. Клетки стромы как в 
очаге поражения, так и в прилегающих зонах миокарда с набухшими 
округленными ядрами.

Через 6 часов в месте введения химотрипсина дифференцируются 
как бы 3 зоны: зона распада коагулированных волокон, зона некротизи
рованных волокон, сохраняющих форму длинных цилиндров, и зона тя
желых дистрофических изменений (некробиоза), в'которой мышечные 
волокна повышенно оксифильные, с зернистой саркоплазмой, лишенной 
поперечной исчерченности и имеющей только продольную, с нерегуляр
ными линиями сокращения и нечетко контурированными ядрами. Послед
няя зона занимает периферическую часть очага поражения. Граница՛ 
между некротизированным и сохраненным миокардом неровная, так 
как участки повреждения заходят в прилегающий миокард, а отроги со
храненных волокон—в очаг поражения. В зоне некроза кое-где сохра
няются кровеносные сосуды. Лейкоцитарная инфильтрация достигает՜ 
максимальной выраженности в средней части очага и убывает к пери
ферии. В периферической части отмечается превращение вытянутых кле
ток в гистиоциты и полибласты.

Через 18—24 часа общая картина поражения остается сходной. Не
кротизированные волокна в основном распадаются и частично лизируют
ся. Местами видны участки, где волокон уже нет, имеется только петли
стая сеть обнаженной стромы, пронизанная сегментоядерными лейкоци
тами, лимфоидными, вытянутыми клетками, а также гистиоцитами и 
полибластами с выраженной макрофагальной функцией. В перифериче
ской зоне преобладают клетки с округлыми, овальными и вытянутыми 
ядрами, раздвигающие некротизированные и некробиотически изменен
ные волокна.

Через 30 и 36 часов, помимо описанных изменений, местами наблю
дается коллабирование обнаженной стромы, инфильтрированной пере
численными клеточными элементами. В участках обнаженной стромы 
встречаются капиллярные петли, заполненные эритроцитами. Возле рас
положенных в очаге поражения кровеносных сосудов кое-где сохраняют
ся группы волокон миокарда.

Через 42—48 часов видны разрастания грануляционной ткани со 
значительным числом вытянутых клеток, гистиоцитов, полибластов, лим
фоидных клеток. Местами в ней различаются очертания стромы миокар
да и вкраплены фрагменты некротизированных и распадающихся мио֊
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кардиальных волокон.-В грануляционной ткани, а также в близлежащих 
■клетках стромы среди (сохранившихся волокон обнаруживаются фигуры 
.митотического деления. Делящимися клетками, как правило, являются 
вытянутые клетки и клетки с вакуолизированной базофильной цито- 
ллазмой типа гистиоцитов. Разрастания грануляционной ткани расслаи
вают прилегающий миокард. В свою очередь, сохранившиеся волокна 
миокарда местами довольно далеко проникают в грануляционную ткань. 
Концы волокон на границе с грануляционной тканью чаще имеют до
вольно резкую границу обрыва по всему поперечнику, реже они посте
пенно суживаются в форме клина, но тоже четко отграничены от грану
ляционной ткани.

При введении 2% и 10% раствора химотрипсина изменения в мио
карде к 48-часовому сроку в основном мало отличаются от таковых при 
(введении 5% раствора.

Некоторые различия, выражающиеся в разной площади поражения, 
разной длительности сохранения некротизированных волокон миокар
да в грануляционной ткани, неодинаковой скорости распада их, различ
ной интенсивности лейкоцитарной реакции и кровоизлияний, связаны не 
столько с концентрацией химотрипсина, сколько с вариабильностью те
чения процесса у разных животных.

Таким образом, на месте введения химотрипсина мышечные волок
на миокарда подвергаются частично растворению, частично коагуляци
онному некрозу и последующему распаду. В очаге поражения диффе
ренцируются зоны, отличающиеся степенью повреждения миокардиаль
ных волокон, интенсивностью лейкоцитарной инфильтрации и реактив
ностью стромальных элементов. Взаимопереходы указанных зон позво
ляют проследить глубину воздействия химотрипсина на миокард. Эво
люция очага поражения развивается в краткие сроки и направлена на 
удаление некротического материала и замещение его грануляционной 
тканью. Причиной быстрой регенеративной реакции является, по-види- 
мому, сохранность кровоснабжения как в очаге поражения, так и в при
легающей ткани миокарда. Не исключено также опосредованное влия
ние химотрипсина на процессы регенерации путем освобождения из по
вреждаемой ткани веществ, стимулирующих регенерацию.

Институт кардиологии и сердечной
хирургии М3 Арм. ССР Поступило 25/11 1969 г.

Ի. Գ. ՇՊԵՐԼԻՆԴ, Ա. Ь. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ Կ. Վ. ՄԽԻԹԱՐՑԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՏՐԻՊՍԻՆԱՅԻՆ ՆԵԿՐՈԶՆԵՐԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՐՆՈԻՅԹԸ

Ամփոփում

նկարագրված է մեթոդ, որով հնարավոր է սպիտակ առնետների մոտ 

առաջացնել սրտամկանի փորձնական նեկրոզներ։ Այդ նպատակով սրտա

մկանի ձախ փորոքի հաստության մեջ ներարկվել է 0,02 մլ քիմոտրիպսինի
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^^Հ՜ոդ լուծույթ։ Ֆերմենտ ներարկելու տեղում առաջացել է սրտամկանի 
կոագուլացիոն նեկրոզ և քայքայում։

Վնասված օջախի էվոլյուցիան տեղի է ունեցել կարճ ժամանակամիջոցում։ 

•<րի ընթացքում նեկրոտիկ մասսան հեռացել ու նրա փոխարեն առաջացել է 
դրանուլացիոն հյուսվածք։

նկարագրված մեթոդից կարելի, է օգտվել սրտամկանի փորձնական նեկ
րոզներ առաջացնելու դեպքում.

I. D. SHPERLINQ, А. Е. KARAPETIAN, К- V. MHITARIAN

MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF TRYPSIN NECROSIS 
OF THE MYOCARDIUM

Summary

A method is described of producing experimental necrosis of the 
myocardium in white rats by injecting 0,02 ml of 5% chemotrypsin so
lution into the left ventricle myocardium. Three zones were differentia
ted in the lesion area differing from one another by the degree of the 
damage to the myocardial fibres, the intensity of leucocytic infiltration 
and by the state of stromal elements. The evolution of the lesion area 
progressed rapidly, tending to remove the necrotic substance and to rep
lace it with granulation tissue.
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МОРФОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ НЕБНЫХ 
МИНДАЛИН И УШЕК ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ ПРИ 

ХРОНИЧЕСКОМ ТОНЗИЛЛИТЕ, СОЧЕТАЮЩЕМСЯ 
С РЕВМАТИЗМОМ

Морфологии и гистохимии небных миндалин при хроническом тон
зиллите и ревматизме посвящена обширная отечественная и зарубежная 
литература [6—14, 17, 19, 21]. Большинство авторов считают, что в 70— 
96% случаев заболеваний ревматизмом хронический тонзиллит имеет 
отношение к этиологическим и патогенетическим механизмам ревматиз
ма [5, 15, 16]. Предполагая определенную связь между тонзиллитом и 
ревматизмом, исследователи были вправе ожидать в ткани миндалин 
изменения, присущие ревматизму. Однако многие авторы при гисто
логическом исследовании небных миндалин у больных хроническим тон
зиллитом, сочетающимся с ревматизмом, не обнаружили в ткани мин
далин специфических для ревматизма изменений [2—4, 8, 15—17]. Лишь 
некоторые авторы нашли такие изменения [10, 12, 18, 20, 22].

Эта противоречивость данных, а также недостаточно полная морфо
логическая характеристика миндалин у больных хроническим тонзилли
том, сочетающимся с ревматизмом, послужили поводом для нашего ис
следования. Кроме того, нас интересовало сравнительное изучение мор
фологических изменений в ушках левого предсердия и в миндалинах.

Материалом исследования послужили удаленные небные минда
лины и биопсийный материал ушек левого предсердия 57 больных, пере
несших операцию митральной комиссуротомии по поводу сужения ле
вого атриовентрикулярного отверстия. Тонзиллэктомия производилась 
в межприступном холодном периоде ревматизма в разные сроки после 
комиссуротомии. Удаленные миндалины и кусочки ушек предсердия 
подвергались гистологической и гистохимической обработке.

При гистологическом исследовании миндалин отмечались, в основ
ном, морфологические признаки хронического тонзиллита. Кроме того, у 
15 больных в миндалинах было обнаружено поражение соединительной 
ткани, характерное для ревматизма. Анализу морфологических измене
ний миндалин этих больных и будет посвящена значительная часть на
шего исследования.

Из 4 фаз поражения соединительной ткани [13] мы более детально 
остановимся на первых трех (мукоидном набухании, фибриноидном из
менении и гранулематозе), так как склеротические изменения соедини-
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тельной ткани, наблюдающиеся в 4-й фазе ревматического поражения, 
характерны для любого хронически протекающего процесса.

Микроскопическое исследование миндалин показало, что многослой
ный плоский эпителий местами утолщен и инфильтрирован лейкоцита
ми. В лакунах, глубоко вдающихся в ткань миндалин, отмечались де- 
сквамация и некроз эпителия с инфильтрацией бесструктурных масс 
макрофагами и лейкоцитами, мигрирующими сюда из окружающей ла
куны лимфоидной ткани. Часть лакун превращалась в кисты с роговыми 

< массами.
В собственном слое слизистой оболочки миндалин, в стенках сосу

дов и в периваскулярной ткани наблюдались очаги дезорганизации сое
динительной ткани типа мукоидного набухания. В этих участках колла
геновые волокна набухшие, гомогенизированные, без резких очертаний 
и границ. Появление здесь бета-метахромазии при окраске толуидино
вым синим свидетельствует о наличии в основном вещества соединитель
ной ткани кислых мукополисахаридов типа гиалуроновой кислоты и хон
дроитинсульфатов.

Наряду с мукоидным набуханием соединительной ткани, у 2 боль
ных, в основном в строме и трабекулах миндалин, наблюдались фибри
ноидные изменения. Коллагеновые волокна в таких местах меняли свои 
тинкториальные свойства, распадались на мелкие фрагменты и глыбки, 
местами сливающиеся в сплошную гомогенную массу оранжево-желто
го цвета (окраска по ван Гнзону).

У 4 больных в строме миндалин мы обнаружили единичные грануле
мы, несколько напоминающие ревматические (рис. 1). В некоторых гра
нулемах в центральной части содержались небольшие остатки детрита,, 
в других, среди довольно крупных гистиоцитарных клеток, появлялись 
фибробласты и отдельные коллагеновые волокна. В центральной зоне 
клетки были крупнее, чем по периферии, и почти во всех гранулемах они! 
■сохраняли ориентированное к центру расположение по спирали. В зонах: 
гранулем при окраске толуидиновым синим выявлялась отчетливая бе
та-метахромазия.

Преобладающими изменениями небных миндалин при хроничес
ком тонзиллите, сочетающемся с ревматизмом, являлись склеротические 
изменения стромы, а нередко и стенок сосудов.

Ретикулярная сеть лимфоидной ткани в большинстве случаев была 
огрубевшая. Склеротические участки стромы и огрубевшая ретикуляр
ная ткань давали четкую ПАС-положительную реакцию.

В миндалинах, особенно у больных с описанными изменениями сое
динительной ткани, наблюдались лимфо-гистиоцитарные, плазмоклеточ
ные и, реже, мелкоклеточные инфильтраты. Реакция Браше показала, 
что плазматические клетки, фибробласты, макрофаги и лимфобласты ре
активных центров фолликулов богаты гранулами РНК- Значительной 
пиронинофилией отличались плазматические клетки и макрофаги, рас
положенные в подэпителиальной и лимфоидной тканях.
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в строме миндалин наблюдалось увеличение количества тучных кле
ток особенно при изменениях соединительной ткани.

Помимо изучения морфологии миндалин, в нашу задачу входило 
сопоставление изменений миндалин с изменениями ушек левого предсер
дия.

Рис. 1 Гранулемоподобное образование в миндалине. Окраска толуидиновым синим.
Ув.Х160.

Это исследование показало, что в сердце наблюдаются более глубо
кие и чаще выявляемые изменения, чем в соединительной ткани минда
лин. Так, изменения соединительной ткани, характерные для ревматизма, 
определены в ушке левого предсердия у всех 57 больных (100%), а в 
миндалинах—только у 15 (26,3%). В соединительной ткани сердца от
четливо выявлялись все изменения, характерные для ревматического по
ражения,—мукоидное набухание, фибриноидное изменение, гранулема
тоз, склероз и неспецифические клеточные реакции. Но наиболее часто 
наблюдались мукоидное набухание и фибриноидное изменение в сочета
нии с гранулематозом. В миндалинах изменения чаще сводились к му
коидному набуханию и, значительно реже,—к мукоидному набуханию 
в сочетании с гранулематозом или фибриноидным изменением.

Следует отметить, что из 15 больных, в миндалинах которых были 
обнаружены изменения соединительной ткани, характерные для ревма
тизма, у 8 больных тонзиллэктомия была произведена спустя 3—8 меся
цев после комиссуротомии, а у 7 больных—через 2—4 года. Наличие 
ревматических поражений в соединительной ткани миндалин у этих 
больных как в ранние, так и в поздние сроки после комиссуротомии на
глядно свидетельствовало о рецидивирующем и хроническом течении 
ревматизма. Морфологическое исследование миндалин, удаленных в 
ранний срок (3—8 месяцев) после комиссуротомии, обнаружило в соеди
нительной ткани их большую гамму ревматических изменений, чем при 
тонзиллэктомии, проведенной в более поздний срок.
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Выводы

1. В миндалинах, удаленных у больных хроническим тонзиллитом, 
сочетающимся с ревматизмом, в 26,3% случаев наблюдались изменения 
соединительной ткани и сосудов, характерные для группы коллагеновых 
болезней: мукоидное набухание и фибриноидное изменение, реже—гра
нулематоз. При этом в миндалинах, удаленных в ранний срок после 
комиссуротомии, выявлялся больший комплекс ревматических измене
ний, чем в миндалинах, удаленных в более поздний срок.

2. Наряду с ревматическими изменениями соединительной ткани в 
миндалинах отмечались изменения, характерные для остро протекающих 
ангин. Увеличение числа пиронинофильных и плазматических клеток в 
ткани миндалин было морфологическим проявлением иммунологических 
и пролиферативных процессов.

3. У больных хроническим тонзиллитом, сочетающимся с ревматиз
мом, в ушке левого предсердия по сравнению с миндалинами наблюда
лись более глубокие и чаще выявляемые изменения, которые в основ
ном сводились к мукоидному и фибриноидному набуханию с формиро
ванием ревматических гранулем.

Ն. Ֆ. ԳՈԻԱԱԿՈՎԱ, Ս. Ա. ԻՍԱՀԱԿՅԱՆ

ՔԻՄՔԱՅԻՆ ՋԻԿՆԵՐԻ ՋԵՎԱՐԱՆԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ' 
ՌԵՎՄԱՏԻԶՄՈՎ ՀԱՄԱԿՑՎԱԾ ԽՐՈՆԻԿ ՏՈՆՋԻԼԼԻՏՆԵՐԻ

ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հոդվածում բերված են ռևմատիզմով համակցված խրոնիկ տոնզիլլիտով" 
տառապող հիվանդների մոտ նշիկների սպեցիֆիկ և ոչ սպեցիֆիկ հիստիոքի- 
միական և ձևաբանական փոփոխությունների վերաբերյալ տվյալներ։ Պարզ
վել է, որ նշիկների անոթներում և շարակցական հյուսվածքում' այդ հիվանդ
ների մոտ նկատվում են կոլլադենային հիվանդության խմբին բնորոշ փոփո
խություններ։

Նշիկների ձևաբանական փոփոխությունները ձախ նախասրտի ականջիկի 
ձևաբանական փոփոխությունների հետ համեմատելիս, սրտում հայտնաբերվել- 
են ավելի խորը փոփոխություններ քանի նշիկների շարակցական հյուսված-
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MORPI IO HISTOCHEMICAL CHANGES IN THE PALATINE TONSILS 
AND MYOCARDIUM IN CHRONIC TONSILLITIS ASSOCIATED 

WITH RHEUMATISM

Summary

Pathologic changes typical of collogenic diseases are observed in 
the connective tissue and vessels of the tonsils in patients with chronic 
tonsillitis associated with rheumatism.

When correlating the morphological changes in the tonsils with 
those in the left atrium auricles, the deeper and more often pronounced 
pathologic changes are noted in the myocardium than in the connective 
tissue of the tonsils.
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ЛЕЧЕНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ИЗОБАРИНОМ

За последние годы большое распространение в клинике получили՛ 
такие ценные гипотензивные средства, как алкалоиды раувольфии, ган- 
глиоблокаторы, но проблема лечения гипертонической болезни еще не- 
разрешена.

Большое внимание исследователей привлекает вещество симпато- 
литического действия—гуанетидин [1, 2]. Представителями его являются 
швейцарский исмелин, отечественные октадин, октатензин, югославский 
изобарин, изучение лечебного действия которого и было проведено в 
нашей клинике.

Изобарин—сульфат-1-этил-2-гуанедина, или сульфат-2-октагидро-1- 
азоцилин—этил гуанедина, представляет собой кристаллическое ве
щество белого цвета, ограниченно растворимое в воде и спирте, горького- 
вкуса.

Изобарин относится к группе соединений, блокирующих передачу' 
нервных импульсов в области симпатических нервов. По современным՛ 
представлениям вещества этой группы избирательно накапливаются в՛- 
окончаниях симпатических нервов и нарушают образование в них и вы
деление ими химического медиатора—норадреналина. В отличие от ган- 
глиоблокаторов, они прерывают проведение нервного возбуждения от 
центра к периферии, действуя постганглионарно, а также не вызывают, 
побочных действий, обусловленных блокадой парасимпатических ган
глиев [4].

Под нашим наблюдением находилось 120 больных гипертонической՝ 
болезнью различных стадий (34 имели, также атеросклероз коронарных 
артерий), причем в 1Б стадии были 4 человека, во ПА—16, ПБ—60^. 
ША—20, ШБ—20.

Больные были в основном пожилого возраста (51—50 лет—46 че
ловек, 61—70—28).

Все исследуемые болели в продолжение трех и более лет, неодно
кратно в различных клиниках получали лечение различными гипотен
зивными средствами, но эффект был кратковременный.

В наших наблюдениях учитывалось влияние изобарина на общее 
состояние больных (головная боль, головокружение, шум в ушах, сон), 
высоту артериального давления, пульс, общие клинические анализы кро
ви и мочи, изменения жиро-липоидного обмена, состояние свертываю
щей и антисвертывающей систем крови, электрокардиограмму.

Для выявления действия однократной дозы препарата нами иссле-
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девались 15 больных, у которых до и после принятия препарата измеря
лось артериальное давление, подсчитывался пульс и число дыханий в 
;1 мин. в положении лежа, через 10 мин. сидя и еще через 10 мин,—стоя.

У ряда больных появилось головокружение и слабость в положении 
стоя, в положении лежа эти симптомы уменьшались [3]. Остальные боль
ные не отметили ухудшения субъективного состояния.

Артериальное давление у 8 больных имело тенденцию к снижению: 
• систолическое в среднем на 20 мм рт. ст.±3 (Р<0,05) на 20—30 мин. 
■ после приема препарата, диастолическое (реже и без определенной по- 
•следовательности) в среднем на 5±2 (Р<0,05).

У 2 больных гипертонической болезнью III стадии давление оста
валось стойким, .но .к .концу второго часа оказалось выше исходного на 

.20 мм рт. ст.
Пульс под влиянием однократной дозы препарата урежался в 

■ среднем на 20+4 мм рт. ст. (Р<0,05), а у одной больной при незначитель
ном снижении артериального давления уменьшился со 104 до 72 ударов 
:в мин.

У другой больной артериальное давление снизилось через 40 мин. 
яа 65 мм рт. ст. при одновременном развитии брадикардии до 56 ударов 
в мин. При дальнейшем лечении у нее наблюдались большие изменения 
ритма сердечной деятельности, исчезла экстрасистолия и частота пуль
са уменьшилась до 50 ударов в мин.

К концу второго часа у большинства больных артериальное давле- 
лие дошло до исходного уровня.

В большинстве случаев лечение начиналось на 4—7-й день пребы
вания больного в клинике. В этот период больной обследовался, уста
навливалась стадия заболевания.

При поступлении больного в состоянии криза лечение начиналось в 
тот же день.

В первой группе больных лечение проводилось по инструкции, т. е. 
в первый день по 12,5 мг, во второй—25 мг и дальше, в случае показания, 
доза повышалась через каждые 3 дня не более чем на 25 мг.

В дальнейших наблюдениях курс и дозы препарата подбирались 
индивидуально, в зависимости от высоты давления и состояния боль

шого.
Суточная доза (не более 50 мг) принималась одномоментно после 

первого завтрака или на ночь. После приема препарата во избежание 
ортостатических явлений больной в течение двух часов находился в со
стоянии покоя. Курс лечения продолжался от одной до восьми недель, в 
среднем 21 день.

По нашим данным, артериальное давление начинало снижаться на 
4—5-й день лечения, причем сначала снижалось систолическое давление, 
на 7—8-й день—диастолическое- После снятия препарата артериальное 
давление поднималось в большинстве случаев на 5—6-й день, однако не 
доходило до исходного [6].

При снижении артериального давления улучшалось общее состояние
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больных (головная боль, головокружение уменьшились, а у половины 
больных к концу лечения совершенно прошли).

У 64 из 72 больных в результате лечения сон стал спокойнее, глуб
же и продолжительнее. Больные, страдавшие бессонницей, начинали 
спать.

В 87 случаях (72,5%) нам удалось добиться нормализации арте
риального давления при индивидуальном подборе доз, в 14 случаях 
(11,6%) давление оставалось высоким, однако ниже, чем при поступ
лении.

Систолическое давление после лечения снижалось в положении лежа 
па 40—60 мм рт. ст., в среднем на 50+8 (Р<0,05), в отдельных случаях 
на 70 и даже 125 мм рт. ст. Диастолическое давление снижалось на 30— 
40 мм рт. ст., в среднем 35±7 мм рт. ст. (Р<0,05). Незначительный эф
фект наблюдался в основном у больных, страдающих гипертонической 
болезнью с атеросклерозом, и у больных гипертонической болезнью III 
стадии.

Однако у больной гипертонической болезнью ШБ стадии с призна.- 
ками нефроангиосклероза удалось добиться нормализации артериально
го давления на фоне общего удовлетворительного состояния.

У больных отмечены характерные и частые изменения ритма сердеч— 
ной деятельности. Так, в 15 случаях (12,5%) появилась брадикардия, в; 
28 (23,3%) до лечения была тахикардия, после лечения ритм, нормали-- 
товался.

Таким образом, в 43 из 120 случаев (35,8%) наблюдалась генден-- 
ция к урежению пульса. При нормализации ритма сердечной деятельно
сти отмечалось улучшение общего состояния больных.

Урежение ритма наблюдалось в основном после приема табле
ток, т. е. 50 мг препарата в день, через 6—8 дней. В ряде случаев дозу 
препарата приходилось уменьшать или даже отменять. После отмены 
препарата пульс выравнивался на 3—4-й день и оставался таким на. 
весь период нашего наблюдения (2—2,5 месяца).

У больных до лечения наблюдалась экстрасистолия (у 4— желудоч
ковая, у 2—предсердная). В процессе лечения у 4 восстановился пра
вильный синусовый ритм. На ЭКГ в этих случаях, кроме урежения рит
ма сердечной деятельности, других признаков ухудшения:коронарного: 
кровообращения не отмечалось. У 15 больных (12,5%) с жалобами на 
боли в области сердца, одышку и с ЭКГ признаками перенапряжения՛ 
(БТ—ниже изолинии в левых грудных отведениях, зубец Т снижен или՛ 
отрицательный) в результате проведенного лечения боли прошли или՝ 
значительно уменьшились, а ЭКГ признаки перенапряжения ослабли.

В 6 случаях, в основном в начале лечения, мы наблюдали ортостати
ческие явления, выражающиеся в усилении головокружения, шума в 
ушах, общей слабости [3]. Во избежание подобных неприятных ослож
нений, мы тщательно следили за соблюдением строгого постельного ре
жима в течение 2 часов после приема препарата, в ,начале, курса лече
ния.
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Изобарин, подавляя тонус симпатической нервной системы, повы
шает перистальтику кишечника. У некоторых наших больных наблюдал
ся жидкий стул, а у больных с запорами нормализовалась деятельность 
кишечника [1, 5]. Если у больного отмечалось выраженное уреженис 
пульса, мы проводили комбинированное лечение, чаще с гипотиазидом 
(в дозе 25 мг 2 раза в сутки) [5, 6]. В этих случаях упас была возмож
ность уменьшить дозу препарата. При применении изобарина не обнару
жены изменения жиро-липоидного обмена, а также в общих клинических 
диализах мочи и крови. Под воздействием препарата улучшается тест 
толерантности к гепарину, другие показатели свертывающей и антисвер
тывающей систем не изменились.

Выводы

1. Изобарин обладает гипотензивной активностью и при индивиду
альном подборе доз вызывает снижение, а в ряде случаев нормализацию 
артериального давления у больных гипертонической болезнью различных 
стадии. Наиболее эффективен изобарин при заболеваниях ПА и ПБ ста
дии. а при сочетании с другими гипотензивными средствами—ША иШБ 
стадии.

2. Гипотензивное действие изобарина проявляется в конце курса ле
чения, систолическое давление понижается на 50±8 мм рт. ст. (Р<0,05), 
диастолическое—на 35±7 мм рт. ст. (Р<0.05).

3. Лечебный эффект изобарина усиливается при сочетании с другими 
гипотензивными средствами, особенно с гипотиазидом, когда создается 
возможность уменьшить дозу препарата.

4. У больных гипертонической болезнью ПА и ПБ стадии с выражен
ным «катехоламиновым акцентом» под действием препарата урежается 
пульс, снижается артериальное давление и уменьшаются болевые ощу
щения в области сердца.

5. При курсовом лечении изобарином одновременно со снижением 
артериального давления в определенном проценте случаев уменьшаются 
явления перенапряжения сердца (интервал ST приближается к изолинии 
и зубец Т становится менее отрицательным).

6. Выраженных побочных явлений при нашем методе лечения мы 
не наблюдали.

Ֆ. Վ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, I. Լ. ՐԱՐԱԼՅԱՆ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԲՈՒԺՈՒՄԸ

Ամփոփում

Հիպերտոնիկ հիվանդության տարբեր աստիճաններում փորձարկված է 
նոր հիպոտենզիվ դեղամիջոց' իզոբարինըլ

Ստացված տվյալների հիման վրա կարելի է եզրակացնել, որ դեղանյութր
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թողնում է դրական ազդեցություն հիպերտոնիկ հիվանդության 1 ~ն և 2-րդ աս
տիճաններում ւ

Իսկ 3-րդ աստիճանի դեպքում անհրաժեշտ է այլ հիպոտենզիվ դեղանյու
թերի ղուդորդումլ

Իղորարինի կիրառության ժամանակ կողմնակի ազդեցություն չի նկատ- 
•Լե1'

F. V. KARAPETIAN, E. Լ. BABALIAN

TREATMENT OF HYPERTONIC DISEASE WITH ISOBARIN

Summary

Isobarin as a new hypotensor was tested on patients with hyper
tonic disease of various stages.

The data obtained suggest a positive effect of the preparation at 
the first and second stages of the disease, and in combination with ot
her hypotensors it is beneficial even at the third stage.
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к с. КАРАМОВ

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ИНСТРУМЕН- 
ТАЛ БИОГРАФИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ

МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ

Точная диагностика митрального порока сердца требует всесторон
него обследования больного с применением не только клинических и 
рентгенологических, но и комплекса инструментально-графических мето
дов. Такие инструментально-графические методы, как электрокардиогра
фия, векторкардиография, фонокардиография, баллистокардиография, 
значительно улучшают возможности диагностики митрального порока и 
дают ряд дополнительных признаков, уточняющих степень преоблада
ния стеноза или недостаточности [2, 4, 6, 8, 12, 22 и др.]. Эти методы 
обычно не применяются в комплексе, хотя, очевидно, они в совокупно
сти с клиническими данными должны создавать более ясную картину 
клапанного поражения сердца. В этом сообщении мы, обосновывая важ
ное значение комплексного применения графических методов, в то же 
время приводим некоторые новые данные, замеченные при обследова- 
.нии наших больных.

'Материал и методика..'Пор. нашим наблюдением находились 234 больных (женщин— 
150, мужчин—84) изолированным или преобладающим митральным стенозом. В воз
расте от И до 20 лет было 34 больных, от 21 до 30 лет—78. от 31 до 40 лет—90, от 
41 до 50 лет—20 и от 51 до 60 лет—12.

На основании клинико-рентгенологического обследования почти у всех наших боль
ных были обнаружены прямые или косвенные признаки увеличения левого предсердия, 
у 86—признаки комбинированного увеличения обоих предсердий и у 157—признаки уве
личения правого желудочка. У 90 больных диагноз митрального стеноза был подтверж
ден во время операции митральной комиссуротомии или на аутопсии.

У всех больных была снята электрокардиограмма (ЭКГ) в 12 общепринятых от
ведениях (I, II, III, АУБ, АУК, АУР, У։—У6) и в 4 специальных однополюсных груд
ных отведениях У։—У2 (П—III) с наложением активного электрода во II и III меж
реберье справа и слева от грудины (отведение У։—II межреберье—активный электрод 
во 11 межреберье справа от грудины, отведение У։—III межреберье—активный элек
трод в III межреберье справа от грудины, отведение У2—II межреберье—активный 
электрод во II межреберье слева от грудины, отведение У2—III межреберье—актив
ный электрод в III межреберье слева от грудины) и фонокардиограмма (ФКГ) в пяти 
стандартных точках на аппарате с частотными характеристиками по схеме Мааса и 
Вебера и Раппопорта и Спрэга.

У 150 больных в возрасте от 21 до 40 лет была снята векторкардиограмма (ВКГ) в 
проекциях Акулиничева и Гришмана и баллистокарднограмма (БКГ) трех типов (ско
рости, смещения и ускорения). Запись БКГ производилась специальным прибором, 

. сконструированным и в дальнейшем усовершенствованным нами [7], позволяющим
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записывать кривые трех типов на двухканальном чернильнопишущем отечественном 
электрокардиографе. Для контроля были изучены также ЭКГ, ФКГ, ВКГ и БКГ, сня
тые у 50 здоровых людей в зозрасте от 20 до 40 лет.

Результаты исследований и обсуждение. У больных с изолирован
ным или преобладающим митральным стенозом на ЭКГ изменения на- 
правктения зубца Р чаще встречались в правом однополюсном грудном 
отведении (Vi), (двуфазный—у 134 больных и отрицательный—у 18), 
что соответствовало литературным данным [4, 14, 15, 18], но в наших 
наблюдениях изменения направления зубца Р в отведении Vi выявля
ются лишь при значительном увеличении левого предсердия. Они имеют 
большее диагностическое значение, чем изменения предсердного зубца 
в левых грудных и стандартных отведениях.

Признаки небольшого или умеренно выраженного увеличения лево
го предсердия выявляются предложенными нами отведениями Vi—V2— 
II—III межреберье Vj—V2 (II—III). Таким образом, выявлен патологи
ческий зубец Р (двуфазный, отрицательный, широкий или расщеплен
ный), обусловленный увеличением левого предсердия, у 34 больных мит
ральным стенозом при отсутствии изменений зубца Р в других отведе
ниях.

Наши данные показали, что при значительном увеличении левого 
предсердия патологический зубец Р отмечался как в высоких, так и в 
общепринятых правых грудных позициях (в отведениях V։—II, III, IV 
межреберье). При небольшом же увеличении патологический зубец Р 
отмечался лишь в предложенных нами отведениях (рис. 1).

Рис. 1. ЭКГ больного С., 22 лет., страдающего митральным пороком с преобладанием 
стеноза. Изолированное небольшое увеличение левого предсердия. Отведение V/ (II)—Р 
отрицательный, расщеплен; отведение У2 (II)—Р деформирован; отведение V, (III) Р 

двуфазный, деформирован; отведение У։ (IV) и отведение У։ (IV)—Р не изменен.

Итак, применение правых грудных отведений от более высоких меж
реберий не только улучшает возможности диагностики увеличения лево
го предсердия, но и позволяет составить представление о степени его 
увеличения.
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ВКГ исследование выявляет дополнительные признаки увеличения 
правого желудочка. Мы использовали признаки, описанные в литерату
ре, а также собственные наблюдения [15 и др.]. Анализ ЭКГ проводился 
по критериям, описанным в литературе [Г9, 20 22].

Наши исследования показали, что при наличии характерных призна
ков на ЭКГ и одновременно на ВКГ в проекциях Акулиничева и Гриш- 
мана обычно имело место значительное увеличение правого желудочка. 
Если же признаки определялись на одной кривой, то это соответствовало 
небольшому увеличению желудочка. Степень увеличения правого желу
дочка можно было оценить и по другим признакам.

У больных митральным стенозом характерные для увеличения пра
вого желудочка отклонения средней* или максимальной оси петли QRS 
чаще отмечались в V проекции Акулиничева. Эта проекция наиболее чув
ствительна к выявлению начальных степеней увеличения желудочков; 
когда направление средней или максимальной оси петли QRS изменяет
ся только в ней и колеблется от—Г70° до±175°**, часто соответствуя 
+ 180°. При значительном увеличении правого желудочка имело место бо
лее значительное отклонение средней или максимальной ост։ петли QRS не 
только в V, но и в IV и I проекциях, причем в последней оси в V и IV 
проекциях чаще приближалось к направлению+180°. Кроме того, при 
значительном увеличении правого желудочка (в отличие от начальных 
степеней) имело место изменение направления записи петли QRS (в I 
проекции по часовой стрелке, а в III—против часовой стрелки).

В проекциях Гришмана изменения отмечались при умеренном или 
значительном увеличении правого желудочка и обычно отсутствовали в. 
начальных степенях увеличения. Изменения заключались в противопо
ложном направлении петли QRS во всех проекциях и в характерном сме
щении оси этой петли, обусловленной отклонением интегрального век
тора QRS вправо и вперед.

У 157 больных митральным стенозом на ФКГ, записанной с вер
хушки сердца, довольно отчетливо определялся характерный для мит
рального стеноза диастолический шум с пресистолическим усилением 
или нарастающий пресистолический шум, переходящий непосредствен
но в усиленный I тон, щелчок—открытие митрального клапана с удлине
нием интервала Q—I тон.

При использовании усовершенствованной ФКГ методики у 37 
(15±2,2%) больных митральным стенозом на кривых, снятых с верхуш
ки сердца, отмечено запаздывание митрального компонента (такое рас
щепление компонентов I тона сердца наблюдается, когда митральная 
его часть располагается после трикуспидальной.). Это важный признак.

Предложенная нами средняя ось. петли представляет собой направление, соот
ветствующее прямой линии, проходящей через, изоэлектрическую точку и делящей всю* 
летлю на две равные части.

Принята система координат, по которой правый и нижний полюс пяти проек
ций обозначается как положительный՛ (+),.
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митрального стеноза, связанный с поздним закрытием митрального кла
пана (рис. 2).

У больных митральным стенозом увеличивается не только амплиту
да колебаний I тона, ио и ширина его центральной фазы и число коле
баний в секунду. Эти особенности I тона более отчетливо заметны при 
сравнении с ФКГ, снятыми у здоровых людей и у больных после опера
ции митральной комиссуротомии.

1 Рис 2. ФКГ больной Г., 14 лет, страдающей митральным пороком с преобладанием 
стеноза, снятая с верхушки сердца на среднечастотном канале. Видно запаздывание 
митрального компонента 1 тона. Расхождение компонентов. Митральный компонент, 
имеющий большую амплитуду, следует после трикуспидального, имеющего меньшую 

. амплитуду.

Принято считать характерным признаком митрального стеноза уве
личение амплитуды I тона, что обычно связывается с аускультативным 
ощущением усиления тона. В доступной нам литературе мы не встретили 
указаний на то, что расширение I тона имеет место при митральном сте
нозе- Тем не менее увеличение продолжительности центральной фазы I 
тона отмечалось почти у всех наших больных и в отдельных случаях до
стигало 0,19 сек. У здоровых людей ни в одном случае не было отмечено 
увеличения продолжительности центральной фазы более 0,10 сек. Про
должительность центральной фазы I тона на ФКГ, снятых с верхушки,

Рнс. 3. ФКГ больного И.։ 35 лет, страдающего митральным пороком с преобладанием 
стеноза, снятая с верхушки сердца на аускультативном канале. Мерцательная аритмия. 
Ясно видно значительное увеличение продолжительности центральной фазы I тона 

(0,13 сек.).

у больных митральным стенозом (0,10±0,002 сек.) была больше 
(Р<0,001), чем у здоровых (0,06+0,003 сек). После операции продол
жительность центральной фазы I тона достоверно уменьшалась 
(0,08+0,003 сек.), (Р<0,001). Эти наблюдения позволили нам сделать 
вывод, что определение продолжительности центральной фазы I тона
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имеет важное диагностическое значение; увеличение ее характерно для 
митрального стеноза (рис. 3). Аналогично было показано, что число коле
баний I тона в 1 сек. на ФКГ, снятых с верхушки, у больных митраль
ным стенозом (65+1,3) больше (Р<0,001), чем у здоровых (54,6±1,7). 
После операции число колебаний I тона в 1 сек. достоверно уменьшилось- 
(58±1,2- Р<0,001). При митральном стенозе появление в составе I то
на высокочастотных составляющих объясняют укорочением свободных 
краев створок митрального клапана и их склерозом [8, 11, 13]. Наши ис
следования показали, что простым подсчетом числа колебаний в 1 сек. 
в ряде случаев выявляются в составе I тона высокочастотные состав
ляющие, что может служить признаком митрального стеноза.

Итак, при ФКГ диагностике митрального стеноза надо обращать- 
внимание не только на амплитуду I тона, но и на его ширину и число- 
колебаний в секунду, ибо увеличение этих трех показателей обуславли
вает аускультативное ощущение хлопанья I тона.

При анализе БКГ, снятых с помощью предложенного нами прибора* 
у больных митральным стенозом были обнаружены не только признаки 
нарушения сократительной функции миокарда, но и весьма характерные 
признаки сужения левого венозного отверстия. Изменена продолжитель
ность интервалов R—Н, Н—К и внутриснстолического показателя (про
центное отношение длительности Н—К к длительности R—К).

Отрезки R—Н н Н—К соответствуют фазам систолы сердца [4, 16* 
23] и определенно изменяются при митральном стенозе (табл. 1).

Таблица 1 
Продолжительность интервала R—Н и Н—К и величина внутрисисто- 

лического показателя у больных изолированным и преобладающим 
митральным стенозом и здоровых людей

Группа 
обследован

ных

Продолжитель
ность R—Н в сек.

Продолжитель
ность Н—К в сек.

Внутрисистолический по
казатель в %

: М ± 3 ±т М ±։ +т М + ։ ; ±п։

Больные 
(150 чел.) 0,14 0,03 0,003 0,22 0,04 0,003 62 7 о,&

Здоровые 
(50 ч^л) 0,09 0,02 0,003 0,215 0,03 0,004 70 5,2 0,7

Продолжительность R—Н более чем 0,12 сек. не была отмечена ни 
у одного здорового и была обнаружена у 70 больных. Продолжитель
ность R—Н более 0,13 сек. наблюдалась у 62 больных с изолированным 
или преобладающим митральным стенозом. Средние величины продол
жительности Н—К у здоровы^ и больных были почти одинаковы, но у 
некоторых больных обнаруживалось уменьшение Н—К. Как видно из 
табл. 1, у больных митральным стенозом отмечается снижение величины 
внутриснстолического показателя (Р<0,001).

У больных митральным стенозом при снятии БКГ характерны изме
нения формы ширины и высоты волны Н.. В литературе нет единого мне-
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ния по вопросу о значении характерных изменений волны Н при распоз
навании митрального стеноза: некоторые авторы отрицают такие изме
нения [1,3,10,17], а другие наблюдали расщепление волны Н при суже
нии левого венозного отверстия [5, 6].

Расщепление волны Н было отмечено у 92 наших больных (61 ± 
+3,8%): ширина более 0,07 сек. у 84 (56±4%) и высота более 4 м. в. у 
18 (12±2,6%). Связь расщепления волны Н с митральным сужением: 
подтверждается исчезновением ее после операции, что мы отметили у

Рис. 4. БКГ больного Ф., 24 лет, страдающего изолированным митральным стенозом. 
Диагноз подтвержден на՛ операции; регургитации не было, а, б, в—БКГ смещения, ско
рости и ускорения, снятые до операции. На всех трех кривых ясно видно постоянное- 
расщепление волны Н; г—БКГ смещения после митральной комиссуротомии. Расщеп

ление волны Н отсутствует.

12 больных (рис. 4). Интересно, что постоянное расщепление волны Н 
отмечалось лишь у тех больных, у которых во время операции было* 
обнаружено или изолированное или значительное сужение отверстия при> 
незначительной регургитации. При преобладающей митральной недо
статочности расщепление волны Н не наблюдалось;

Таблица 2 
Продолжительность и высота волны Н у больных изолиро

ванным или преобладающим митральным стенозом и 
здоровых людей

Группа обследован
ных

Ширина Н в сек. Высота. Н в м. в.

М + о ± т М ± ’ ± т

Больные (150 чел.) 0,09 0,02 0,0017 4 1,4 0,12

Здоровые (50 чел.) 0,06 0,01 0,0014 3 1,1 
։

0,16

157—4
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Как видно из табл. 2, у больных митральным стенозом определяется 
явная тенденция к увеличению ширины и высоты волны Н (Р<0,001).

Оценивая данные наших исследований, мы можем отметить, что ни 
один из методов не выявляет признаки стеноза во всех случаях. Несколь
ко чаще они определяются фонокардиографически и при аускультации 
(62%), реже при векторкардиографическом (56%), баллистокардиогра
фическом (41%) и электрокардиографическом (37%) исследованиях.При 
комплексном применении всех инструментально-графических методов 
характерные признаки были обнаружены у всех обследованных больных, 
а в совокупности с клинико-рентгенологическими данными создается ти
пичная картина клапанного поражения сердца.

Выводы

1. Применение комплекса инструментально-графических методов 
(ЭКГ, ФКГ, БКГ, ВКГ) после обычного клинико-рентгенологического 
исследования значительно улучшает возможность точной диагностики 
митрального стеноза.

2. При комплексном изучении 150 больных по различным кривым 
записей электрических и механических явлений, обусловленных сердеч
ной деятельностью, были найдены характерные для митрального стено
за признаки.

3. У больных митральным стенозом на фонокардиограммах с вер
хушки сердца отмечалось увеличение продолжительности центральной 
фазы I тона и числа его колебаний в единицу времени, запаздывание 
митрального компонента I тона, а на баллистокардиограмме—расщепле
ние, увеличение высоты и ширины волны Н.

4. На электрокардиограмме признаки митрального стеноза чаще вы
являлись в отведениях V։ (II—III межреберье) и V2 (II—III межре
берье), которые отличаются от общепринятых отведений Vi и V2 тем, 
что активный электрод помещается во II и III межреберье справа и сле
ва от грудины. Степень увеличения левого предсердия можно опреде
лить с помощью правых грудных отведений от более высоких межре
берий и общепринятых отведений.

5. При векторкардиографическом исследовании целесообразно соче
тать методики Акулиничева и Гришмана, что позволяет чаще обнару
живать признаки увеличения правого желудочка и судить о степени его 
увеличения. При этом наибольшее диагностическое значение имеет V 
проекция по Акулиничеву.

Институт клинической 
и экспериментальной медицины

М3 Азерб. ССР Поступило 16/VIII 1968 г.
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Կ. и. ՔԱՐԱԾՈՎ

ՄԻՏՐԱԼ ԲԱՑՎԱԾՔԻ ՆԵՂԱՑՈՒՄՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ 
ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ ԳՈՐԾԻՔԱՅԻՆ-ԳՐԱՖԻԿ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅԱՆ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ 

ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ամփոփում

Կոմպլեքսային մեթոդով ուսումնասիրված է ISO հիվանդ, որոնք տառա
պել են միտրալ կափյուրի մեկուսացված նեղացումով և համակցված միտրալ 
արատով, սակայն ձախ երակային բացվածքի գերակշռումով։ Սրտի էլեկտրա
կան և մեխանիկական երևույթների կորագծերով (էլեկտրոկարդիոգրաֆիա, 
վեկտորկարդիոգրաֆիա), որոնք պայմանավորում են սրտի գործունեությունը։ 
Ստացվել են այդ արատի համար բնորոշ նոր էլեկտրոկարդիոգրաֆիկ և վեկտոր֊ 
կարդիոգրաֆիկ փոփոխություններ։

K. Տ. KARAMOV

CLINICAL VALUE OF A COMPLEX INSTRUMENT-GRAPHICAL 
EXAMINATION OF MITRAL STENOSIS PATIENTS

Summary

A complex examination of 150 patients with isolated or prevailing 
mitral stenosis revealed certain new typical manifestations of the disease 
by recording electrical and mechanical phenomena (electrocardiography, 
vectorcardiography) due to the cardiac activity.
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п г СЕРГИЕВСКИЙ В. А. ЧИБУНОВСКИЙ, В. К. ЧЕРНОВ, Н. Г. ЦЫБАНОВА, 
А. Т. ТАШБУЛАТОВ. Т. А. ЭРЕНБУРГ, Р. П. ЛИЗУНКОВА

О ВОЗМОЖНОСТИ И ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ 
УГЛУБЛЕННОЙ ГИПОТЕРМИИ (23-24°) В КЛИНИЧЕСКОЙ 

КАРДИОХИРУРГИИ

При коррекции различных пороков сердца довольно часто при
меняется умеренная гипотермия. По далеко не полным литературным 
данным только в нашей стране проведено более 1500 операций на от
крытом сердце при умеренной гипотермии. Тем не менее, недостаток не
обходимого рабочего времени для выполнения внутрисердечного этапа 
операции не позволяет более широко применять этот ценный метод. 
Большинство кардиохирургов считают, что он вполне применим при кор
рекции вторичных дефектов межпредсердной перегородки и клапанных 
стенозов легочной артерии, а коррекция остальных форм пороков требует 
применения искусственного кровообращения.

Необходимо отметить, что ряд операций в условиях умеренной гипо
термии выполняется по ошибочным показаниям, в результате чего пол
ноценной нормализации гемодинамики не наступает, а выписка больных 
не является доказательством их полного выздоровления. В связи с этим 
вполне понятна определенная неудовлетворенность при применении уме
ренной гипотермии, но хорошо известны и значительные недостатки ис
кусственного кровообращения.

Мы достаточно широко применяли умеренную гипотермию (31 — 
29°), и в период с июля 1965 по ноябрь 1968 года выполнили 209 опе
раций пороков сердца в указанных условиях, причем у 11 больных с двой
ным последовательным выключением сердца из кровообращения без 
каких-либо отрицательных последствий (табл. 1).

Тщательный анализ этих операций показывает, что примерно в 10% 
случаев они были выполнены по ошибочным показаниям и коррекция 
порока не была произведена соответствующим образом. Тем не менее 
в большинстве случаев устранить имеющуюся патологию можно было 
примерно за 12—20 мин., что не совсем оправдывает применение искус
ственного кровообращения у этой категории больных. Учитывая это, мы 
решили использовать более глубокую гипотермию (до 23°), которую, мы 
считаем, правильнее называть «углубленной».

Еще в начале 60-х годов в клиниках С. А. Колесникова, В. И. Бура
ковского, Ф. Г. Углова и других начали довольно интенсивно применять 
этот метод, но из-за большого количества осложнений вынуждены были 
оставить его. Наиболее частым осложнением являлось развитие фибрил-



Углубленная гипотермия (23—24° в клинической кардиохирургии 53

Таблица 1
Коррекция пороков сердца в условиях умеренной гипотермии

Число 
операций

Операционная и
Вид порока госпитальная ле

тальность за пер-
вый месяц

Дефект межпредсердной пе-
регородки 89 5

Дефект межжелудочковой пе
регородки

Клапанный и инфундибуляр-
28 4

иый стенозы легочной ар
терии 19 3

Стеноз аортальных клапанов 24 7
Триада Фалло 24 1
Сочетанные пороки 14 1
Редкие пороки 11 5

Всего 209 26 (12,4<>/0)

линии желудочков сердца, возникающей при охлаждении ниже 27°. По
этому в нашей стране и в настоящее время глубокая гипотермия приме
няется только в сочетании с искусственным кровообращением.

Наше внимание привлекли работы японских авторов [8, 10], которые 
в эксперименте на собаках убедительно показали, что при охлаждении 
поверхности тела в ледяной ванне возможно выключение сердца из кро
вообращения без применения коронарной перфузии при 20—25° в сроки 
до одного часа, но для восстановления сердечной деятельности необходим 
длительный массаж сердца. Это мнение, противоречащее ранее приня
тым установкам, можно было бы оспаривать. Но в литературе [6] при
водится клиническая характеристика 282 операций, выполненных в ус
ловиях подобной гипотермии, причем операций всех форм пороков, 
включая радикальную коррекцию тетрады Фалло и протезирование мит
рального клапана. Результаты оказались не хуже, чем при использова
нии искусственного кровообращения. Точка зрения японских авторов 
была подтверждена соответствующими наблюдениями других исследо
вателей [11].

Мы внедряли указанный метод в клиническую практику крайне 
осторожно. Предварительно в период с 1965 по 1968 гг. была проведена 
соответствующая экспериментальная проверка этого метода. В резуль
тате было установлено, что: 1) при охлаждении собак до 23—25° и по
следующем согревании на фоне глубокого эфирно-кислородного наркоза 
в сочетании с искусственной вентиляцией легких фибрилляция желудоч
ков сердца или асистолия не развиваются; 2) в период выключения серд
ца из кровообращения на 19—24 мин. в тех же условиях, но при ревизии 
правых полостей сердца у 20% животных наступает фибрилляция же-
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лудочков, устраняемая обычными мерами; 3) восстановление деятель 
ности сердца после включения его в кровообращение у многих живот
ных сопровождается развитием фибрилляции, которая также устранима: 
4) у некоторых животных сердечная деятельность восстанавливается без 
реанимационных мероприятий; 5) доказана возможность длительного 
выживания животных при манипуляциях внутри сердца, выключенного 
из кровообращения до 24 мин., при охлаждении до 23°.

После экспериментального изучения мы начали применять данную 
методику в клинике (табл. 2).

Таблица 2

Вид порока Опериро
вано Умерло

Дефект межпредсердной перего
родки

6 —

Дефект межжелудочковой перего
родки

3 —

Сочетанные пороки 4 —
Стеноз легочной артерии 1 1
Триада Фалло 1 —
Пробная кардиотомия 1 1

Всего 16 2

Успех углубленной гипотермии неразрывно связан с применением 
наркоза. Методика наркоза будет описана в специальном сообщении, в 
настоящей же работе мы коротко отметим, что после премедикации пи- 
польфеном и промедолом введение в наркоз осуществлялось фторотаном 
или гексеналом с последующим переходом на эфирно-кислородный нар
коз. Мышечный тонус выключался тубокурарином (1 мг/кг), а искус
ственная вентиляция легких проводилась при помощи респиратора 
Энгстрема по полуоткрытому контуру. Минутный объем вентиляции ста
рались регулировать так, чтобы не вызвать респираторный алкалоз. Глу
бина эфирного наркоза контролировалась электроэнцефалографически 
и поддерживалась на втором уровне хирургической стадии. После ста
билизации гемодинамики приступали к охлаждению больного, обклады
вая его пузырями со льдом и направляя на него струи воздуха от двух 
вентиляторов. При снижении температуры в пищеводе до 25° ак
тивное охлаждение прекращалось и приступали к операции- Во 
время хирургического вмешательства температура тела снижалась еще 
до 24—23°. Перед окклюзией для профилактики метаболического аци
доза внутривенно вводился раствор гидрокарбоната натрия и гиперто
нический раствор глюкозы с кокарбоксилазой и витаминами В-группы. 
После окончания операции больной согревался при помощи световой 
ванны до температуры 33°. К этому моменту появлялись первые призна
ки восстановления самостоятельного дыхания, и мы приступали к де- 
кураризации, после чего больные пробуждались.
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Сердце выключалось из кровообращения до 6 мин. у 1 больного, до 
I мин. у 2 больных, до 9 мин. у 3 больных, до 10 мин. у 1 больного, до 11 
мин. у 3 больных, до 12 мин. у 2, до 15 мин. у 1 больного, до 17 мин. у 
< больных.

В системе кровообращения наблюдались следующие изменения. Ар- 
'ериальное давление по мере охлаждения снижалось и достигало 60—50 
лм рт. ст. Оно оставалось на этом уровне до конца операции, исчезая 
лишь в момент окклюзии. По мере согревания АД возвращалось к ис
ходному уровню. Центральное венозное давление, измеряемое в верхней 
полой вене, было стабильным, и только в период остановки кровообра
щения резко возрастало. После прекращения венозной окклюзии оно 
быстро нормализовалось. Для поддержания сердечной деятельности мы 
применяли глюкозу с инсулином, кокарбоксилазу, АТФ и витамины. 
Сердечные или сосудистые препараты мы не использовали; только двум 
больным, у которых в постокклюзионном периоде возникла фибрилля
ция, в левый желудочек сердца вводили норадреналин.

Постоянный электроэнцефалографический контроль позволял нам 
не только контролировать глубину наркотического сна, но и судить о 
■степени угнетения биоэлектрической активности мозга в постокклюзион
ном периоде. Электроэнцефалограмма восстанавливалась в течение не
скольких минут при кратковременной окклюзии и через 25—30 мин. при 
выключении кровообращения на 14—17 мин. К концу периода согрева- 
ния все больные просыпались.

Периодическое определение кислотно-щелочного равновесия по ми- 
крометоду Аструпа позволяло при необходимости корректировать его 
1нарушения. Нами было установлено, что эфирный наркоз не сопровож
дается изменениями кислотно-щелочного равновесия. К концу охлажде- 
ния (25°) обычно развивался субкомпенсированный метаболический 
ацидоз, который устраняли введением гидрокарбоната натрия. После 
внутрисердечного этапа операции,у большинства больных не наблюдался 
выраженный метаболический ацидоз, так как перед окклюзией внутри
венно вводили раствор гидрокарбоната натрия. К концу операции и пе
риода согревания в большинстве случаев необходимо было корректиро
вать развившийся субкомпенсированный метаболический ацидоз. У не
скольких больных вследствие чрезмерной вентиляции развивался респи
раторный алкалоз, устраняемый уменьшением минутного объема венти
ляции.

Изменения электрокардиограммы во время углубленной гипотермии 
характеризуются постепенным урежением ритма во время охлаждения и 
удлинением электрической систолы желудочков. Для урежения ритма, 
как правило, характерна синусовая брадикардия. В момент окклюзии у 
большинства больных возникают полная атриовентрикулярная блокада 
и политопные экстрасистолы. Брадикардия достигает 15—20 ударов в 
минуту. При согревании больного полная атриовентрикулярная блокада 
переходит в неполную I—II степени или сменяется синусовым ритмом 
а число сердечных сокращений постепенно увеличивается. У некоторых



50 В. С. Сергиевский. В А. Чибуновский и др.

больных после зубца R наблюдается низкоамплитудный зубец необыч
ной формы, который при согревании больных исчезает.

Помимо обычных электрокардиографических наблюдений, на ос
новных этапах операции мы широко применяем запись электрограммы 
с 4_ 6 точек обнаженной поверхности сердца и проводим непрерывную 
запись с поверхности правого желудочка. Эти исследования показывают, 
что электрическая систола (СТ) к концу охлаждения увеличивается по 
сравнению с нормой в 1,5—2 раза. Это увеличение наблюдалось при 
умеренной и углубленной гипотермии, однако при умеренной оно мень
ше выражено. Анализ длительности электрической диастолы (ТС) по
казывает, что она увеличивается больше систолы. Величина индекса 
СТ/ТС при температуре ниже 30° уменьшается, что можно рассматри
вать как доказательство сохранения сократительной функции миокар
да. По нашему мнению, увеличение электрической систолы, которая 
больше выражена в эпикардиальных отведениях, связано с удлинением 
процесса реполяризации и деполяризации. Возможно, что растянутость 
этих процессов является причиной увеличения времени распространения 
пульсовой волны, которое отмечается при температуре ниже 30° [1], но не 
исключено, что это связано со снижением артериального давления. При 
углубленной гипотермии, в отличие от умеренной*,  отмечается значитель
ное снижение возбудимости миокарда, и манипуляции на сердце почти 
не вызывают экстрасистол. После восстановления кровообращения нару
шенное коронарное кровообращение нормализуется быстрее по срав
нению с операцией в условиях умеренной гипотермии.

* При умеренной гипотермии подобные эпикардиальные отведения записаны более
чем у 100 больных.

В условиях углубленной гипотермии мы не обнаружили угрожаю
щих нарушений в свертывающей и антисвертывающей системах крови. 
Активность свертывающих факторов крови доходит до нижних границ 
нормы: протромбиновый индекс снижается до 70—80%, удлиняется вре
мя рекальцификации до 100—140, понижается толерантность плазмы к 
гепарину до 12—13 мин., уменьшается концентрация фибриногена до 
200 мг%. Активность антисвертывающей системы увеличивается: повы
шается гепарин и фибринолитическая активность достигает 70—100%. 
Нужно учитывать, что возможность фибринолитических кровотечений 
не исключается, однако в условиях гипотермии организм отвечает на 
развитие гипоксии значительной устойчивостью содержания тромбоци
тов, которые содержат дыхательные ферменты и акцепторы кислорода— 
медь и железо [2, 3]. Подобная устойчивость числа тромбоцитов нами 
отмечена при углубленной гипотермии в условиях эфирного наркоза 
средней глубины.

В нашей практике из 16 оперированных больных погибли двое, но ни 
в одном случае причина смерти не была связана с применением углуб
ленной гипотермии. Один больной скончался через сутки после опера
ции от травматической недостаточности клапанов легочной артерии, ко-
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ггорые были в виде диафрагмы, другой больной погиб на 3-и сутки 
после операции от сердечно-сосудистой недостаточности, вызванной не- 
юткоррсктированным подклапанным стенозом аорты. На внутрнсердеч- 
(ном этапе операции у двух больных развилась фибрилляция желудоч- 

4К0В, которая была устранена одним разрядом дефибриллятора ипосле- 
յ дующее течение было без осложнений. У одного больного операция ос

ложнилась воздушной эмболией коронарных сосудов, которая была ус
пешно устранена массажем сердца. По ходу операции у двух больных 
возникла мерцательная аритмия, которая исчезла при согревании. В 
послеоперационном периоде мы не отметили каких-либо специфических 

• осложнений, характерных для углубленной гипотермии, но необходимо 
учитывать, что наш опыт еще слишком мал.

Анализируя наш материал, следует отметить, что хотя максималь
ный срок выключения сердца из кровообращения не превышал 17 мин., 
в условиях гипотермии возможна значительно более длительная окклю
зия.

Наше сообщение является предварительным, тем не менее с уче
том данных литературы оно указывает, что возможности гипотермии 
еще далеко не исчерпаны. Этим ценным и доступным методом нельзя 
пренебрегать, как нельзя противопоставлять гипотермию искусственному 
кровообращению. Необходимо развивать и совершенствовать оба мето
да. В проблеме изучения углубленной гипотермии основная задача сво
дится к постепенному, но настойчивому накоплению опыта и тщатель
ному изучению послеоперационных осложнений для разработки надеж
ных методов их профилактики.
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ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

16 հիվանդների մոտ սրտի տարրեր բնածին արատների շտկման ժամա
նակ կիրառվել է խորացված, մինչև 23°, հիպոթերմիա' սիրտը արյան շրջանա
ռությունից ոչ ավելի քան 17 րոպե անջատելու և արտաքին սառեցման մեթո
դով։ Հեղինակները, էքսպերիմենտալ հետազոտությունների հիման վրա, են
թադրում են, որ հնարավոր է արյան շրջանառության ավելի երկարատև ընդ- 

հատում։
Անալիզի ենթարկելով էլեկտրոէնցեֆալոդրաֆիայի, էլեկտրոկարդիոդրա- 

ֆիայի (էլեկտրոդրամաների կիրառմամբ) տվյալները, հեմոդինամիկայի հե-
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տազոտումը, ինչպես նաև արյան կողմից որոշ բիոքիմիական փոփոխություն-, 
ներր հաստատում են օպերացիա կատարելու մոմենտին կյանքին սպառնացող 
բարդությունների բացակայություն։

IT Տ SERO1EVSKY V. 0. CHERNOV, V. A. CHIBUNOVSKY, N. G. TSYBANEVA.
՚ A. T. TASHBULATOV, T. A. EHRENBURG, R. P. LIZUNKOVA

ON POSSIBILITY AND ADVISABILITY OF DEEP HYPOTHERMIA 
(20-24 °C) IN CLINICAL HEART SURGERY

Summary

When correcting various congenital cardiac diseases, a deep extra
corporal hypothermia (as low as 23'C) with the heart out of circulation 
no longer than 17 mln. was performed in 16 patients. The experimental 
results suggest that even a longer interruption of circulation is possible.

The analysis of electroencephalographic, electrocardiographic (in
cluding electrograms) and hemodynamic data as well as that of certain 
biochemical changes in the blood revealed no life threatening compli
cations at the time of operation.
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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОСТРЫХ ПНЕВМОНИЙ ПОСЛЕ 
ОПЕРАЦИЙ С ИСКУССТВЕННЫМ КРОВООБРАЩЕНИЕМ

Одним из наиболее частых и тяжелых осложнений операций на серд- 
ще, особенно в условиях искусственного кровообращения, является пнев- 
«ония. Если частота пневмоний после операций на «закрытом:» сердце 
доставляет 14,6% [6], то операции на открытом сердце создают целый 
ряд дополнительных факторов, способствующих возрастанию числа ле
гочных осложнений.

«Неспецифическими» причинами пневмоний после любых торакаль- 
шых операций являются травма грудной клетки, приводящая к ограниче- 
нию дыхательных движений, прямые повреждения легочной ткани при 

। разделении спаек, местное охлаждение легких, рефлекторные нарушения 
легочного кровотока и дренажной функции бронхов и развитие ателек
тазов.

Во время полного сердечно-легочного обхода легкие находятся в 
। необычных условиях, так как резко сокращается количество протекаю- 
I щен через них крови. Если при этом сохраняются дыхательные движения 

в прежнем объеме, то это вызывает интоксикацию альвеол кислородом и 
их высушивание [9]. Если же искусственная вентиляция легких прекра
щается, то газ в альвеолах полностью всасывается с образованием «аль
веолярного коллапса» [1]. В обоих случаях в результате повреждения 
паренхимы легких возникает пневмония.

После операций с искусственным кровообращением число ателек
тазов возрастает до 23% [3]. Ателектазы были обнаружены у всех опе
рированных детей раннего возраста с врожденными пороками сердца [4]. 
Чаще всего возникают обтурационные ателектазы в результате закупор
ки бронхов слизью и сгустками крови из верхних дыхательных путей [5] 
в условиях подавления механизмов дренажной функции бронхов.

Ряд исследователей, помимо образования множественных мелких 
ателектазов, обнаружили при гистологическом исследовании картину, 
напоминающую отек легких с выпотеванием эритроцитов в полости аль
веол, утолщением альвеолярных перегородок и, местами, значительными 
кровоизлияниями вокруг сосудов. Причем, наибольшая выраженность 
этих изменений отмечалась у больных, погибших после длительных пер
фузий [8, 14, 15].

Наличие подобных изменений в легких многие авторы связывают 
с развивающимся иногда (особенно во время перфузий с кардиоплегией) 
острым переполнением сосудов малого круга кровью из системы коро-
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парных и бронхиальных артерий н коллатералей. При неэффективной 
декомпрессии левых камер сердца это приводит к острой легочной ги
пертензии с развитием интерстициального отека легких [2, 10, 12, 13].

Определенная роль в развитии легочных осложнений принадлежит 
воздушной эмболии легочных артерий при правосторонней кардиотомии 
с возникновением мелких инфарктов легких и развитием в них пневмо
нических фокусов [7, 9].

При врожденных и приобретенных пороках известное значение в 
генезе послеоперационных осложнений имеют вторичные изменения в 
легочной ткани, вызванные еще до операции хронической легочной ги
пертензией и приводящие к склеротическим процессам [6]. Опасность 
этих изменений подтверждается значительной частотой пневмонии до 
операции у больных с легочной гипертензией. Кроме того, наличие пнев
моний в анамнезе значительно усиливает риск легочных осложнений и 
в послеоперационном периоде [9].

Поскольку литературные данные по этиологии и патогенезу острых 
пневмоний после операций с искусственным кровообращением немного
численны, мы решили провести некоторые наблюдения.

Из 203 больных с врожденными и приобретенными пороками серд
ца, оперированных в условиях искусственного кровообращения в Гос
питальной хирургической клинике I Ленинградского медицинского ин
ститута и ВНИИ пульмонологии М3 СССР, пневмонии наблюдались у 
39 больных (18,8%).

Лишь у немногих из них можно было выявить определенную при
чину осложнения, у большинства же возникновению пневмонии в той 
или иной мере способствовало сочетание самых разнообразных момен
тов.

У 12 больных появлению пневмонии предшествовал ателектаз, чаще 
всего тех же долей легкого. Причем, после операций с искусственным 
кровообращением наблюдались ателектазы всего у 21 больного и более 
чем у половины из них в дальнейшем развились пневмонии.

Так, у больного Л-ва, оперированного по поводу тетрады Фалло 5/1У 1962 г., сра
зу после операции рентгенологически был обнаружен полный ателектаз левого и частич
ный правого легкого. Форсированным раздуванием легких удалось в значительной мере 
ликвидировать ателектазы, однако на 4-е сутки после операции у больного развились 
явления левосторонней пневмонии, с трудом в дальнейшем купированные.

В ателектазнрованных участках легких возникла пневмония, так как задержка-се
крета в бронхах способствовала активации аутоинфекции [6].

Вероятность генетической связи пневмоний со вторичными измене
ниями в легких в результате различных форм легочной гипертензии под
тверждается значительной частотой ее у наших больных (у 26 из 39). 
Причем, у 8 больных с дефектами перегородки и у 8 больных с митраль
ными пороками длительная гипертензия в предоперационном периоде 
приводила к стойким органическим изменениям легочной паренхимы. У 
9 больных с тетрадой Фалло и стенозом легочной артерии перед опера-
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шией наблюдалось, наоборот, уменьшение кровенаполнения легких, но 
/устранение стеноза легочной артерии приводило к внезапному перепол- 
/ нению малого круга с развитием интерстициального отека, на фоне ко
торого возникали пневмонические очаги.

Нельзя исключить и возможную связь пневмоний с острой легоч
ной гипертензией, развивающейся иногда во время перфузии при неэф- 

|> фективной декомпрессии левых камер сердца при кардиоплегии.
У 2 больных уже во время перфузии развился острый отек легких, 

приведший к летальному исходу сразу после отключения аппарата ис
кусственного кровообращения, поэтому пневмония у них не могла успеть

I развиться.

У 3-го больного, К-ва, 3 лет, оперированного 24/IV 1964 г. по поводу де
фекта межжелудочковой перегородки, во время перфузии наблюдался кратковремен
ный период перерастяжения левых камер сердца вследствие недостаточной эффектив
ности декомпрессии левого предсердия при гипотермической кардиоплегии. Вставление 
декомпрессора в левый желудочек очень быстро разгрузило левые камеры. Кратко
временность переполнения малого круга кровью позволила избежать явного острого 
отека легких, но, тем не менее, это не прошло бесследно как для легких, так и для 
сердца, перерастяжение которого сказывается на сократительной функции миокарда. 
Послеоперационный период протекал крайне тяжело, с явлениями сердечной недоста
точности, а в дальнейшем с гипоксическим отеком мозга. На секции была обнаружена 
двусторонняя мелкоочаговая пневмония.

Следует указать на трудность своевременной диагностики острой, 
легочной гипертензии во время перфузии, которая клинически прояв
ляется отеком легких только в крайних случаях, а перерастяжение камер, 
сердца может остаться незамеченным.

Вероятно, мы встречались с этим осложнением чаще, чем его диа
гностировали, и оно у некоторых больных могло приводить как к сер
дечной недостаточности, так и к пневмонии, возникновение которых при: 
этом приписывалось другим причинам.

Нарушения кровообращения в малом круге в результате порока- 
сердца и до операции создавали предрасположенность к частым <про- 
студным заболеваниям». Перенесенные в анамнезе пневмонии, вероятно,, 
не проходили бесследно для легких, оставляя после себя латентно теку
щие очаги хронического воспаления с нарушением дренажной функции 
бронхов. Естественно, что на таком фоне операционная травма может 
вызвать обострение дремлющей инфекции в виде повторной пневмонии, 
как у 7 наших больных.

Наиболее четко эту связь удалось проследить у больного С-ва, 9 лет, оперирован
ного 1/VI 1963 г. по поводу дефекта межпредсердной перегородки. До операции дважды, 
перенес воспаление легких. При обследовании помимо межпредсердного дефекта с ги
пертензией малого круга III степени был обнаружен также ателектаз средней доли пра
вого легкого, который клинически ничем не проявлялся. Поэтому на операции решено, 
было ограничиться только коррекцией порока сердца. Однако через-4 дня после опера
ции развилась правосторонняя пневмония, а в дальнейшем и другие осложнения—пра-- 
восторонний метапневмонический гнойный плеврит, гнойный медиастенит, остеомиелит.
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грудины и общее септическое состояние. В результате интенсивного лечения эти ослож
нения через два месяца были ликвидированы.

Следующую группу составляют гипостатические пневмонии у боль
ных, ослабленных другими тяжелыми осложнениями—острой сердечной 
недостаточностью (5 больных) и мозговыми осложнениями (12больных), 
также сопровождавшимися сердечной недостаточностью. Почти всем 
этим больным сразу после операции была наложена трахеостома и про
водилась длительная искусственная вентиляция, а у некоторых с целью 
лечения мозговых осложнений поддерживалась в течение 3—9 дней об 
щая гипотермия на уровне 31—33°. Возникновению пневмонии у этих 
больных способствовало резкое снижение реактивности организма (воз
можно, и центрального происхождения из-за поражения мозга), разви
тие некротического трахеобронхита вследствие длительного нахождения 
в трахее трубки с раздувной манжеткой, трудности соблюдения асеп
тики при частых отсасываниях мокроты через трахеостому, застойные 
явления в легких из-за неподвижного положения больного в постели. 
Пневмонические очаги возникали чаще всего в задне-нижних отделах 
легких и являлись сопутствующими вторичными осложнениями, но всег
да резко осложняли состояние больных.

Характерным в этом отношении является наблюдение у больной В-вой, 7 лет, опе
рированной 16/111 1966 г. по поводу дефекта межжелудочковой перегородки. Во время 
перфузии произошла газовая эмболия с развитием после операции тяжелой мозговой 
комы. В течение 9 суток проводились искусственное дыхание и поверхностная гипо
термия. Артериальное давление поддерживалось вазопрессорами. С 4-х суток отмеча
лось возрастание количества вязкой мокроты, отсасываемой из трахеи, с 6-х суток нача
ли нарастать застойные явления в задних отделах легких. На секции обнаружена дву
сторонняя мелкоочаговая пневмония с преимущественным поражением задне-базаль
ных отделов легких.

Если в предыдущих группах воспаление в легочной ткани развива
лось, как правило, за счет активации при определенных условиях мест
ной аутофлоры, то в следующей группе основной причиной пневмоний 
являлось септическое состояние из-за очага инфекции, расположенного 
вне легких. Как правило, при этом возникали тяжелые абсцедирующие 
пневмонии с появлением гнойных очагов и в других органах и тканях. 
Подобное осложнение наблюдали у 5 больных.

В качестве примера можно привести следующее наблюдение:

Больной Х-мов, 13 лет, оперирован 11/1Х 1962 г. по поводу дефекта межжелудоч
ковой перегородки. После операции возник тромбоз левой бедренной артерии, канюли
рованной во время перфузии. В результате нарушения кровоснабжения развилась ган
грена левой нижней конечности, которая у больного с крайне ослабленной сопротив
ляемостью привела к общему септическому состоянию и произведенная ампутация ле
вой нижней конечности уже не смогла остановить септический процесс. На секции бы
ла обнаружена двусторонняя абсцедирующая пневмония.

О связи пневмоний с воздушной эмболией легочных артерий труд
но сказать что-либо определенное, так как вследствие отсутствия четких 
диагностических признаков этого вида воздушной эмболии во время пер-
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фузии при правосторонних кардиотомиях у наших больных не было за
регистрировано подобных осложнений. Однако, несомненно, при уши
вании правых камер сердца воздух из них изгонялся не столь тщатель
но, как из левых, поэтому какой-то объем воздуха, вероятно, попал в 
систему легочной артерии. Учитывая наблюдения, описанные в литерату
ре [7, 9], наличие связи пневмоний с воздушной эмболией легочных ар
терий кажется вероятным, но нуждается в дальнейших исследованиях.

Заканчивая анализ этиопатогенеза острых послеоперационных пнев
моний, следует еще раз подчеркнуть, что у многих больных наблюдался 
целый комплекс различных способствующих причин, как специфичных 
для операций с искусственным кровообращением, так и сопутствующих 
любой торакальной операции.

Таким образом, на основании нашего еще небольшого опыта можно 
сделать все же некоторые выводы:

1. Острые послеоперационные пневмонии являются одним из самых 
частых и тяжелых осложнений операций с искусственным кровообраще- 
нием.

2. Основными причинами, способствующими возникновению пнев- 
моний, являются ателектазы, различные формы легочной гипертензии, 
перенесенные до операции пневмонии, гипостатические явления при 
сердечной недостаточности и мозговых осложнениях и септические со* 
стояния с внелегочными очагами инфекции.
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Ամփոփում

Հոդվածում րերված է 203 հիվանդների վերլուծումը! վիրահատված ար
հեստական արյան շրջանառության պայմաններում։ Թոքաբորբ է նկատվելՅՅ 
հիվանդի մոտ, որը կազմում է 18,8°^ է Թոքաբորբին նպաստող հիմնական 
պատճառները համարվում են թոքային հիպերտենզիայի տարբեր ձևերը, վի
րահատումից առաջ կրած թոքաբորբը, սրտի անբավարարության հետևանքով 
ստեղծված հիպոստատիկ երևույթները, աղեղայն բարդությունները և սեպտիկ 
վիճակի սւրտաթոքային ինֆեկցիայի օջախները։
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F. О. LGLOV, V. N. ZUBTSOVSKY, V. A. VOINOV, N. I. ARTEMKINA

ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF ACUTE PNEUMONIA AFTER 
SURGERY WITH EXTRACORPORAL CIRCULATION

Summary

The paper analyses 203 patients operated on witq extracorporal 
circulation. Pneumonia was diagnosed in 39 patients accounting for 
18.8% of the total number. The main causes responsible for the pneu
monia were atelectases, various forms of lung hypertension, preoperative 
pneumonia, hypostatic phenomena associated with cardiac failure and 
brain complications as well as septic conditions with extralung foci of 
infection.
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С. X. АВДАЛБЕКЯН, О В. САРУХАНЯН, М. М. МИНАСЯН. В А. АКОПОВА

К ВОПРОСУ ДЛИТЕЛЬНОЙ КАТЕТЕРИЗАЦИИ АОРТЫ И ЕЕ 
РЕГИОНАРНЫХ ВЕТВЕЙ

Внедрение в клиническую практику методов зондирования сердца и 
магистральных сосудов открыло новые перспективы развития регионар
ной внутриартериальной лекарственной терапии, которая в настоящее 
время является наиболее эффективным методом глубокой внутриткане
вой терапии.

Методы внутриартериального введения лекарственных веществ из
давна привлекали внимание клиницистов благодаря возможности не
посредственно в очаге поражения создавать высокую концентрацию вве
денных препаратов.

Внутриартериальная терапия оказалась действенной в лечении зло
качественных опухолей [2—4, 6, 8, II], нагноительных заболеваний лег
ких [1], различных сосудистых заболеваний конечностей [5, 7], инфаркта 
миокарда [9].

Успешное выполнение внутриартериальной терапии во многом за
висит от техники длительной катетеризации аорты и ее ветвей, чему и 
посвящена настоящая работа, основанная на экспериментальных иссле
дованиях и 84 клинических наблюдениях.

В I группе экспериментов изучалось влияние сосудорасширяющих 
препаратов на периферическую сосудистую систему и кровообращение. 
Характер наступающих изменений выявлялся с помощью прижизненной 
серийной рентгеновазографии.

В I серии опытов (7 собак) определялись степень и продолжитель
ность действия ганглерона на периферическое кровообращение.

Во II серии опытов (5 собак) изучалось влияние капельного внутри
артериального введения ацетилхолина на Периферическое кровообра
щение.

В качестве контрастного вещества для вазографии использовали 
70% раствор кардиотраста. 6—8 мл вещества вводили в бедренную ар
терию. Для получения серийных снимков пользовались автоматической 
тоннельной кассетой конструкции П. Н. Мазаева и Д. С. Миткевича. Се
рийная вазограмма проводилась 3—6 последовательно произведенными 
снимками, с интервалами в 3—4 сек.

Установлено, что в норме кровоток в венах задней конечности соба
ки, по сравнению с артериями, замедлен в 1,4 раза. Из 6 снимков серий
ной вазограммы артерии были выявлены на 3, а вены—на 5 снимках.

157-5
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На серийной вазограмме из 3 снимков полностью представляется 

КПУГОВОПОТ контрастированной крови по артериям и венам задней ко
нечности собаки На 1-м снимке определялись бедренная, подколенная, 
большеберцовая артерии и их ветви (артериальная фаза); на 2-м, наря
ду с артериями, контрастным веществом заполнялись и вены конечно- 
сти—мелкие периферические и стволовые (артерио-венозная фаза); на 
3-м снимке контрастное вещество определялось только в венах (венозная 

а з а)
После получения рентгенологической картины сосудистой системы и 

кровообращения задней конечности собаки г. норме, подопытному живот
ному подкожно вводились различные дозы ганглерона (от 0,1 до 1,0 мг 
иа кг веса животного). Исследования после введения ганглерона прово
дились через 15, 30, 60 мин. и далее через 2 и 3 часа.

Исследования показали, что введение ганглерона в малых дозах вы
зывает умеренное расширение артериальной системы с дополнительным 
включением резервной сети, что сопровождается замедлением артерио
венозной циркуляции. Эти изменен։^ умеренно выражены и, к концу 
второго часа, кровообращение возвращается к норме.

Введение ганглерона из расчета 1 мг/кг обеспечивает более выра
женную и продолжительную (до 2—3 час.) анатомо-функциональную пе
рестройку сосудистой системы и периферического кровообращения, чем 
применение малых доз.

Во II серии опытов, где проводилось изучение внутриаортальной ин
фузии ацетилхолина на периферическое кровообращение, было установ
лено, что капельное введение ацетилхолина (1,25—2,5 мкг/мл) обеспечи
вает более выраженное расширение всей артериальной системы с опре
деленным улучшением кровообращения в тканях. При этом рентгено
вазографически дополнительная «резервная* сосудистая артериальная 
сеть представляется значительно полнее, что указывает на более выра
женную анатомо-функциональную перестройку сосудистой системы в 
целом.

Таким образом, экспериментальные исследования показали, что для 
расширения коллатеральной сосудистой сети, с включением дополни
тельных, в норме не функционирующих артериальных коллекторов и 
улучшения периферического кровообращения целесообразно сочетать 
подкожные введения ганглерона с параллельной внутриартериальной 
капельной инфузией ацетилхолина. Это обеспечивает необходимую пе
рестройку артериальной системы, которая проявляется во включении 
всех резервных компенсаторных путей артериального кровообращения, 
что особенно важно при проведении длительных внутриартериальных 
катетеризаций. При расширении основных артерий и ее мелких ветвей 
создаются оптимальные условия для нормального кровообращения ко
нечностей.

II группа экспериментов (23 собаки) была выполнена с целью выяв
ления тех анатомо-функциональных и патоморфологических изменений в 
подвздошных, бедренных артериях и в аорте, которые наступают при
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трансфеморальном зондировании аорты с длительным пребыванием ка
тетера в ней. Исследования проводились в сроки 24—72 часа, 5, 15, 30 
дней и 3—6 месяцев пребывания катетеров в артериальной системе. 
Зондирование выполнялось сердечными катетерами № 5—6.

Прижизненно наличие кровотока в зондированных сосудах устанав
ливалось с помощью пульсации и рентгеновазографической картины. 
Патоморфологически—путем макроскопического и микроскопических 
исследований различных отделов сосудов (бедренной и подвздошной 
артерий, аорты, мезентериальных, печеночной и почечной артерий).

Анализ полученных данных показал, что в ближайшие сроки, до 1 
месяца пребывания зонда в артериях с маленьким диаметром, наруше
ние проходимости наступает в небольшом проценте случаев. Из 17 на
блюдений частичное ослабление пульсации бедренной артерии отмеча
лось в 3 и полное отсутствие пульсации на стороне зондирования—в 
1 случае.

В отдаленные сроки (3—6 месяцев) из 6 опытов в 2 определялось 
резкое ослабление пульсации и в 4 случаях пульсация отсутствовала.

Прижизненной ангиографией было установлено, что в ближайшие и 
отдаленные сроки проходимость аорты и ее магистральных ветвей пол
ностью сохраняется во всех экспериментах, на что указывает полное 
контрастирование печеночных, почечных, мезентериальных и подвздош
ных артерий.

Более разнообразна картина кровообращения в зондированных бед
ренных и подвздошных артериях.

В ближайшие сроки (до 30 дней) нормальное контрастирование пе
риферических артерий наблюдалось в 13 случаях, ослабление—в 3 и 
полное отсутствие кровообращения по бедренной артерии—в 1 случае.

В отдаленные сроки (3—6 месяцев) в 2 случаях из 6 контрастирова
ние подвздошных и бедренных артерий было слабым. Рентгенологически 
это проявлялось в виде значительного сужения просвета вокруг зонда, 
что мы связываем с образованием биологической муфты. В остальных 
4 наблюдениях просвет сосудов был полностью облитерирован.

Прижизненные исследования показали, что длительное пребывание 
(до 6 месяцев) зонда в аорте не приводит к нарушению ее проходимо
сти. В сосудах с меньшим диаметром наступает ухудшение кровотока 
за счет образования-биологической муфты.

Результаты прижизненных исследований подтвердились патомор- 
фологическими исследованиями, наглядно демонстрирующими всю ди
намику. нарушений кровообращения.

В ближайшие 15 дней катетеризация артерий не сопровождается 
какими-либо изменениями их стенок.

Через месяц определяется образование биологической муфты во
круг зонда. Она тонка, плотно облегает катетер со всех сторон. В 4 слу
чаях из 5 она не нарушала проходимость артерии, в 1 случае значитель
но сужала просвет сосуда.

Через 3—6 месяцев отмечается утолщение стенок биологической
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которая в основном образуется на бедренной и подвздошной ча
стях катетера Облегая зонд, она значительно сужает или полностью- 
тромбирует просвет сосуда. Удаление зонда приводит к реканализации 
просвета артерии.

На основании вышеизложенного можно полагать, что длительное- 
пребывание зонда в артериях с большим диаметром и усиленным кро
вотоком не приводит к нарушению кровообращения в них. В сосудах с 
меньшим диаметром, где кровоток несколько ослаблен и просвет еще- 
больше сужается введенным зондом, наступает замедление кровотока, 
которое приводит к образованию биологической муфты, что становится 
причиной еще большего сужения просвета артерии и нарушения крово
обращения. Эти изменения в отдаленные сроки приводят к частичной» 
или полной окклюзии просвета зондированных артерий, проходимость, 
которых возможно восстановить удалением зонда или тромбэктомией.

Проведенные эксперименты легли в основу метода длительной ка
тетеризации аорты путем трансфеморального ретроградного зондиро
вания.

В клинике катетеризация аорты была выполнена у 84 больных раз
личными хирургическими заболеваниями органов брюшной полости с 
целью проведения длительной внутриартериальной терапии.

Успешное выполнение внутриартериальной инфузии обусловлено* 
рядом обстоятельств, от правильного проведения которых зависит ре
зультат лечения.

Важным в этом отношении является введение катетера—зонда к 
необходимую артерию, с последующим установлением и фиксацией его 
на определенном уровне, и обеспечение постоянного режима капельно
го введения лекарственных препаратов.

Для введения зонда в артерию предложены различные методы, ко
торые в основном подразделены на три группы: 1. Непосредственная ка
тетеризация сосуда; 2. Катетеризация сосуда через его вторичные вет
ви; 3. Катетеризация через магистральные сосуды—селективное зонди
рование.

Наибольшее распространение в нашей стране получила методика 
зондирования магистральных артерий путем использования их перифе
рических ветвей, благодаря многочисленным исследованиям, проведен
ным под руководством профессора Г. Е. Островерхова.

Как показали наши экспериментальные исследования, главным ус
ловием предотвращения тромбоза является сохранение кровотока во
круг и дистальнее зонда, чего можно достичь катетеризацией более- 
крупных ветвей (глубокой артерии бедра при инфузии бедренной арте
рии. внутренней подвздошной артерии при инфузии общей подвздош
ной, бедренной—при инфузии аорты и т. д.).

Нами выполнено зондирование аорты у 83 больных через бедрен
ную артерию, у 1 больного—через обнаженную плечевую артерию.

Трансфеморальное зондирование производилось через иглу-про-
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подвиг гс методике Сельдингера. Использовались сердечные катетеры 
№ № 5, 6 7.

Не менее важали условием для успешной катетеризации артерий 
является предупреждение возможного спазма сосуда при травмирова
нии стенки его и введении зонда. При выполнении катетеризации без до
статочной анестезии и десимпатизации наблюдается довольно длитель
ная ишемия конечности.

Обязательными условиями предупреждения спазма артерий явля
ются:

1. Подкожное введение раствора ганглерона;
2. Тщательная инфильтрация новокаином параартериальной клет

чатки;
3. Внутриартериальное введение новокаина, гепарина в момент 

I ՛ пункции;
4. Обязательное сочетание продвижения зонда вверх к аорте с ин

фузией ацетилхолина и новокаина.
В результате этого обеспечивается параартериальная десимпатиза- 

ция, вызывается блок интерорецептивной внутриартериальной связи,, 
способствующей расширению как основных стволов, так и коллатераль
ной сосудистой сети, усиливается кровоснабжение дистальных отделов-, 
конечности.

Удаление катетера, длительное время находившегося: в артериаль-- 
ном русле, требует особого внимания. За 30—40 мин. подкожно вводится։ 
танглерон, перед удалением зонда, в течение 15—20 мин. производится: 
инфузия ацетилхолина, новокаина, в параартериальную клетчатку, вво
дится новокаин, раствор папаверина. Удаление зонда производится не
форсированным вытягиванием его, с надавливанием на дистальные отде
лы артерии. Крайне опасно надавливание на сосуд выше участка пунк
ции, так как при наличии образовавшейся биологической муфты эта 
может привести к эмболии.

Длительное нахождение зонда в артерии и его удаление требуют осо
бого внимания.

В случаях нарушения кровообращения в конечности, лечебные меро
приятия необходимо начинать с инфузии тромболизирующих (гепарин; 
фибринолизин), антиспазматических и сосудорасширяющих (ацетил
холин, новокаин, Но-Шпа), болеутоляющих (новокаин, промедол) пре
паратов. Если после указанных мероприятий кровообращение конечно
сти не улучшается, срочно удаляется зонд. В необходимых случаях пока
зана ранняя тромбэктомия (в ближайшие 6—12 часов от начала.троит 
боза).

Зондирование аорты с целью инфузии может сопровождаться ос
ложнениями, связанными с различными этапами ее проведения. ՝ .

Наиболее частым осложнением является кровотечение в подкожную, 
клетчатку над местом пункции артерии, наблюдаемое.при.введении зон
да и извлечении его из пункционного отверстия.. '
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По продолжительности мы различаем три степени кровотечения: не 
значительное (от 3 до 5 мин.), умеренное (до 10 мин.), выраженное (бо
лее 10 мин.).

При катетеризации бедренной артерии кровотечение наблюдалось 
в 69 случаях из 83: в 57 случаях незначительное, в 11 умеренное и в 1— 

-выраженное.
При удалении зонда кровотечение наблюдалось в 67 случаях: в 50 

.наблюдениях незначительное, в 11 умеренное и в 6—-выраженное.
Во всех случаях, кроме одного, кровотечение было остановлено про

стым надавливанием на область артериопункции. Главным условием для 
быстрой остановки кровотечения является умеренное надавливание с 
целью сохранения кровотока по артерии, так как при этом отложение 
фибрина на пункционном отверстии наступает быстрее.

Зондирование и длительное пребывание зонда в ране и сосуде 
может привести к нагноению раны, чаще всего при чрезкожных зондиро
ваниях. При длительных инфузиях вторичное кровотечение после удале
ния зонда усугубляет течение воспалительного процесса и затрудняет 
гемостаз. Но все осложнения, которые возникают при зондировании 
аорты через бедренную артерию, могут быть полностью предотвращены 
при соблюдении всех вышеописанных правил.

Для успешного капельного введения лекарственных препаратов в 
артериальное русло необходимо преодолеть высокое системное давле- 
1ние в сосуде и дозировать поступление вводимых веществ. Для постоян
ной инфузии предложены различные типы аппаратов.

В нашей практике часть инфузий выполнена путем простого нагне
тания воздуха в баллон с вливаемыми растворами. Другая—предло
женным нами аппаратом, которым пульсирующий ток воздуха под вы
соким регулируемым давлением с колебанием в 20—30 мм рт. ст., на 
необходимом для капельного введения препаратов режиме, подводится к 
системе лекарственных растворов. Для этой цели можно использовать 

•и микрокомпрессор, который полностью обеспечивает все требования 
внутриартериальной инфузии. При использовании данных аппаратов 

-необходимо постоянное наблюдение, так как их неисправность может 
.привести к закупорке катетера и вынужденному прекращению инфузии.

Бесперебойная работа нагнетающей аппаратуры и постоянный вра
чебный контроль обеспечивают длительную работу всей инфузионной 

•системы.
Нами была разработана и внедрена в клиническую практику также 

■методика длительной селективной инфузии, путем зондирования регио- 
. парных артерий органов брюшной полости.

При операциях на желудке, желчном пузыре и желчевыводящих 
: протоках, печени, поджелудочной железе нами проводится зондирование 
(Правой желудочно-сальниковой артерии, левой желудочной и желудоч
но-сальниковой артерий с последующей интраоперационной и послеопе- 

^рационной инфузией лекарственных веществ.
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Осложнений в связи с методом зондирования и длительностью пре
рывания катетера в артериях мы не наблюдали.

Методика селективной инфузии проста, общедоступна и высоко эф
фективна в профилактике и лечении многих послеоперационных ослож- 

>ннений.
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Ամփոփում i

էքսպերիմենտում 12 շների վրա, կենդանի ժամանակ սերիական վազո֊ 
գրաֆիտյի ճանապարհով հետազոտվել է գանգլերոնի և ացետիլխոլինի ազդե
ցությունը պերիֆերիկ արյան շրջանառության վրա։ Միաժամանակ 23 շների 
վրա որոշվել են արտերիալ սիստեմի ֆունկցիոնալ և մորֆոլոգիական փոփո
խությունները' նրանում զոնդի երկարատև գտնվելու (մինչև 6 ամիս) պայման- 

i ՚ ներում։
Որովայնի խոռոչի օրգանների վիրաբուժական հիվանդությունների ժամա

նակ աորտայի երկարատև կատետերիզացիայի 84 կլինիկական դիտողություն
ների անալիզը հայտնաբերեց բնորոշ բարդություններ և ցույց տվեց այդ վիրա
բուժական մանիպոււյացիայի անվտանգությունը։

Տ. Ch. AVDALBEKIAN, О. V. SARUHANIAN, M. М. MINAS1AN, 
V. A. AKOPOVA

ON PROLONGED CATHETERIZATION OF THE AORTA.
AND ITS REGIONAL BRANCHES

Summary

The effect of gangleron and acetylholine on peripheral circulation՜ 
was experimentally studied on 12 dogs by means of a lifetime serial 
vasography. Functional and morphological changes in the arterial system 
with a prolonged (up to six months) presence of the catheter in it were 
simultaneously examined on 23 dogs.

The analysis of 84 clinical cases of prolonged catheterization of the 
aorta in surgical diseases of the abdominal organs revealed the most 
typical complications and proved the safety of this surgical procedure.
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•С. А. МУШЕГЯН. Я. И. ЗАЛЬЦМАН, Г О. АНДЖЕЛОВ. С. X. ДРАМПЯН, 
Л. А. МЕРАНГУЛЯН

. ОБЕСПЕЧЕНИЕ БЕЗОПАСНОСТИ ОПЕРАТИВНЫХ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВ, ПРОВОДИМЫХ В УСЛОВИЯХ 

РЕГИОНАРНОГО ИСКУССТВЕННОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Тяжесть оперативных вмешательств, проводимых в условиях ре
гионарного искусственного кровообращения и состоящих фактически из 
двух независимых друг от друга операций—перфузии и санации очага 
■поражения, .побудила нас изучить основные стрессорные механизмы, 
■сопровождающие подобные операции, и попытаться оценить те анесте
зиологические возможности, которые в состоянии обеспечить наимень
шее воздействие этих стрессоров на организм больного.

На основании 102 перфузий, проведенных при нашем участии в кли
никах Военно-медицинской академии, в Одесском окружном военном 
тоспитале и Ереванском научно-исследовательском институте травмато
логии и ортопедии по поводу различных заболеваний нижних конечно- 
стей (тДбл. 1), мы смогли убедиться, что при изолированном искусствен
ном кровообращении можно выделить также три этапа—предперфузион- 
ный, перфузионный и постперфузионный, исходя из того, что каждому 

■из них соответствуют определенные анестезиологические мероприятия.
Но на всех трех этапах сохраняется преимущество поверхностного» 

наркоза, проводимого по эндотрахеальной методике режима умеренной՝ 
гипер вентиляции, которая, улучшая анестезию и сохраняя гомеостаз 
[1,5], препятствует возникновению спазма периферических артерий [3,9].

В отличие от первого этапа, предперфузионного, которому не свой- 
■ственны какие-либо особенности и вышеотмеченные принципы анестезии 
могут быть обеспечены любым наркотическим веществом или комбина
цией нескольких веществ, в период перфузии работу анестезиологов ос
ложняют тканевая гипоксия, повышение периферического сопротивле
ния сосудов, централизация кровообращения, реакция на вводимую в. 
■больших количествах донорскую кровь.

Большинство исследователей [3, 4] основное значение придают спаз
му периферических сосудов—главному источнику развития метаболи- 
■ческого ацидоза во время проведения перфузии. Именно поэтому устра
нение сосудистого сопротивления на периферии представляется в этом 
периоде операции задачей первостепенной важности, которая может 
■быть разрешена с помощью средств, вызывающих вазоплегию [1, 2 и 
др.). К ним относятся, с одной стороны, общеизвестные ганглиолитики—
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Таблица 1
Распределение больных по характеру заболевания и виду 

оперативного вмешательства

Диагноз 
заболевания

Регионарная пер
фузии в сочетании 

с оперативным 
вмешательством на 
очаге поражения

Регионарная 
перфузия без 
операции на 

патологическом 
очаге

Хронический остеомиелит костей 
нижних конечностей 37 29

Ложный сустав костей голени в со
четании с остеомиелитом б —

Несросшийся перелом костей голени ՝ 1 —
Несросшийся перелом костей голени 

в сочетании с остеомиелитом 1 I
Опухоли костей нижних конечностей 2 5
Трофические язвы голени 3 В
Облитерирующий эндартериит и 

тромбозы сосудов нижних конеч
ностей 2 2

Травматическая ампутация конеч
ностей

2 —

Множественная артерио-венозная 
аневризма верхней конечности 1 —

Туберкулез костей голени 1 1

•Всего 56 46

пентамин, арфонад, действующие на периферии, и, с другой—фторотан, 
вызывающий центральный ганглиоплегический эффект.

Учитывая конечный эффект, достигаемый этими препаратами и за
ключающийся в обеспечении адекватного периферического кровотока, 
мы попытались ввести метод искусственной вазоплегии в качестве основ
ного компонента осуществляемой в этом периоде анестезии.

Анализируя 56 случаев проведения ганглиоплегии (в 18 случаях не
посредственным введением в перфузат пентамина или арфонада, а в 38— 
ингаляцией фторотана в концентрации 1,5—2об%), мы убедились в не
целесообразности значительного снижения артериального давления по 
сравнению с исходным уровнем. Вполне достаточно сохранение его по
казателей на протяжении всей перфузии в пределах 80—90 мм рт. ст. 
При этом, как правило, не возникало необходимости введения вазопрес
соров и давление оставалось стабильным (табл. 2).

Все другие показатели гемодинамики существенно не менялись, что՛ 
свидетельствует о благоприятном влиянии ганглионарной блокады и 
фторотанового обезболивания на кровообращение и сердечную деятель
ность.

Существенное значение в этом периоде приобретает поддержание 
адекватного баланса крови и максимальной его компенсации, ибо, как 
видно из представленных в табл. 1 данных, по мере проведения опера-
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Изменение основных гемодинамических показателей у больных, оперированных 
в условиях регионарной перфузии

Таблица 2

Этапы оперативного 
вмешательства и обезбо

ливания
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4 На операционном столе 
перед началом анестезии 98 65,0 6,7 93 2478 4200

В период вводного наркоза 98 71,4 6.8 93
В период интубации 109 58,3 6,7- : 107

В период стабилизации 
наркоза 97 62,5 7-,0 | 106

•

В начале операции 96 61,8 6,9' 111՜ ... . ..

1 После наложения жгута 
на конечность 94 61,5 6,4՜ 112

На высоте перфузии 90 61,6 6,8 109 2190 3622՛
После окончания перфузии 85 64,5 6,9 114
После экстубации 90 63,3 7,2 120 2234 3751

тивных вмешательств наблюдается тенденция к уменьшению объемов՝ 
циркулирующей плазмы и крови в общем круге кровообращения. При՜ 
дальнейшем снижении этих показателей создается реальная возмож
ность развития или усугубления уже ранее возникшего нарушения кис
лотно-щелочного равновесия [8], которое, в свою очередь, приводит к ос
лаблению сердечной деятельности [6, 7]. И поэтому тщательная компен
сация кровопотери является вторым существенным требованием, предъ
являемым к периоду перфузии. Это обстоятельство- тем более важно;- 
если учесть, что в постперфузионном периоде у значительной части боль
ных продолжает производиться оперативное вмешательство на очаге- 
поражения, начатое еще в предперфузионном периоде.

Что касается периода после окончания перфузии, то кроме особен-՜ 
ности, обусловленной травматичностью самой операции на патологиче
ском очаге, отличительной чертой этого этапа является дальнейшее 
проявление метаболических сдвигов, наметившихся еще в период про
ведения перфузии. И поэтому такие мероприятия, как обеспечение адек
ватной легочной вентиляции, поддержание достаточного и полноцен
ного обезболивания, сохранение стабильной гемодинамики, восстановле
ние нарушенных функций свертывающей и антисвертывающей систем 
крови, нормализация кислотно-щелочного равновесия, дезинтоксикация 
продуктов распада, поступающих из конечности после снятия жгута в 
общий круг кровообращения, приобретают первостепенное значение. 
Наряду с этим, необходимость в ганглионарной блокаде в этом периоде 
отпадает, и контроль за изменениями в гемодинамике, которые могут 
объясняться травматичностью вмешательства, кровопотерей и т. д., об
легчается.
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Отсутствие существенных сдвигов в некоторых показателях общего 
метаболизма (табл. 3) во время проведения перфузии, после нее и в 
ближайшем послеоперационном периоде мы склонны объяснять как все
ми вышеотмеченными мероприятиями по профилактике этих сдвигов, так 
и последующей их терапией, в частности, гипероксигенацией, применяе
мой нами непосредственно после снятия жгута на фоне поддержания 
анестезии барбитуратами. Усиливая окислительно-восстановительные 
процессы в тканях, в том числе и в перфузированной конечности, она 
уменьшает количество недоокисленных продуктов распада, поступаю
щих в общий кровоток после снятия жгута.

Таблица 3
Изменение некоторых показателей общего метаболизма во время проведения 

оперативных вмешательств, связанных с регионарным искусственным 
кровообращением

Период исследования

Показатели метаболизма 
кислот

Показатели 
метаболизма 
гормонов 

надпочечн.

Показатели 
электролит
ного баланса

pH
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= о
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^ о

Ь со га га ^ ч и

со со

г я

5 
со' со

М I

За день до операции 7,31 17,4 0,85 13.7 0,48 136,7 4,8
!На операционном столе перед 

началом анестезии 7,33 22,2 0,86 5,4 15,7 0,64 139,0 4,7
’В период стабилизации нар

коза 7,38 25,8 0,90 9,1 Н,1 0,59 132,0 4,6
На высоте перфузии 7,34 28,4 1,16 6,4 17,0 0,79 124,7 4,2
После окончания операции и 

наркоза 7,23 35,0 1,23 12.1 17,2 0,80 126,3 4,3
2-й день после операции 7,28 28,7 1,08 9,7 15,8 0,71 128,6 4,3

Как правило, сопутствующие ближайшему послеоперационному пе
риоду явления (дрожь, вазоконстрикция, гиперадреналинемия, наруше
ние периферического кровотока, тяжелые расстройства кровообращения 
и дыхания и т. д.) в значительной степени ликвидируются лечебным за- 
-кисно-фторотано-кислородным наркозом, который позволяет наряду со 
■снятием болевого синдрома и стабилизацией показателей гемодинамики 
ликвидировать нарушенное кровообращение, снизить температурную 
реакцию и уменьшить продукцию гормонов надпочечниками. В значи
тельной мере нормализация состояния больных в ближайшем после- 
юперационном периоде может быть объяснена и проводимой наряду с 
лослеоперационным наркозом терапией: введением бикарбоната натрия, 
ТНАМ и кокарбоксилазы, проведением при необходимости антикоагу
лянтной терапии, тщательной компенсацией кровопотери, интенсивной 
витаминотерапией для улучшения окислительно-восстановительных про
цессов в организме, введением эуфиллина и его производных для борьбы
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с излишней жидкостью, неизбежно вводимой во время перфузии и опе
рации.

Таким образом, нам представляется, что все вышеперечисленные ане
стезиологические и терапевтические мероприятия, проводимые в рацио
нальном их сочетании на протяжении всех периодов оперативных вме
шательств, выполняемых в условиях изолированного искусственного кро
вообращения, позволяют свести до минимума риск, связанный с их про
ведением, и обеспечить безопасность хирургической агрессии.

Ереванский НИИ травматологии
и ортопедии Поступило 16/1 1969 г.

Ս. Ա. ՄՈԻՇԵՂՅԱՆ, ՅԱ. Ի. ԶԱԼՅՄԱՆ, Գ. 0. ԱՆԺնԼՈՎ, Ս. Խ. ԴՐԱՄՐՅԱՆ, Լ. Ա. ՄԵՐԱՆԳՈԻԼՅԱՆ

ՏԵՂԱՅԻՆ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ 
ՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ ՄԻՋԱՄՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱՆՎՏԱՆԳՈՒԹՅԱՆ ԱՊԱՀՈՎՈՒՄԸ

Ամփոփում

Վիրահատական միջամտության տրավմատիզմը կապված վերջույթնե
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դեպքում ։

Տ. A. MUSHEGHIAN, J. 1. ZALTSMAN, G. 0. ANJELOV, Տ. H. DRAMPIAN, 
L. A. MERANGULIAN

ON SAFETY OF SURGERY WITH REGIONAL EXTRACORPORAL 
CIRCULATION

Summary

Surgery related to regional perfusion of extremities is traumatic 
and to a certain extent risky, but the authors, on the basis of 102 sur
gical cases with regional extracorporal circulation believe that such ope
rations become safe, provided the advanced anaesthetic methods are se
cured.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 616—073.97—053.9

Э. С. ГУШЯН

О ПРОГНОСТИЧЕСКОМ ЗНАЧЕНИИ СИСТОЛИЧЕСКОГО 
ПОКАЗАТЕЛЯ В ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕРИАТРИИ

В работе приводятся результаты динамического исследования систолического пока
зателя Фогельсона-Черногороза.

Проведено сравнительное изучение систолического показателя, его отклонения в 
сторону повышения и послеоперационных осложнений сердечно-сосудистой и дыхатель
ной систем у 170 больных в возрасте старше 50 лет. У всех больных систолический по
казатель высчитывался по ЭКГ, произведенной до операции. Кроме того, у 50 из них 
ЭКГ производилась непосредственно после операции, через 24, 48 часов и перед вы
пиской.

В результате наблюдений выявилась строгая закономерность между повышением 
систолического показателя, тяжестью оперативного змешательства и послеоперацион
ными осложнениями со стороны сердечно-сосудистой и дыхательной систем.

ЕрГИДУВ Поступило 10/VII 1968 г.

Է. Ս. ԳՈՒՇՋՑԱՆ

ՎԻՐԱԲՈՒԺԱԿԱՆ ԳԵՐԻԱՏՐԻԱՅՈԻՄ ՍԻՍՏԵՄԻԿ ՑՈՒՑԱՆԻՇԻ 

ՊՐՈԳՆՈՍՏԻԿ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Հողվածում բհրվում են Ֆոդելսոն-Տերնոդորովի սիստոլիկ ցուցանիշի դինամիկ հետազո

տության արդյունքները!

Е. Տ. OUSHJAN

ON PROGNOSTIC VALUE OF THE SYSTOLIC INDEX IN 
SURGICAL GERIATRIA

Summary
The paper presents some results of a dynamic study on the Fogelson-Cherno

gorov systolic Index.
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УДК 616.126.3-089.28

Г. А. БЫКОВ и Ю. я. БАБУШКИН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ГИДРОДИНАМИЧЕСКИХ 
ХАРАКТЕРИСТИК ИСКУССТВЕННЫХ КЛАПАНОВ СЕРДЦА

Для успешного конструирования новых, более совершенных моделей искусственных 
клапанов сердца необходимы разработка методов оценки их гидравлических характе
ристик и создание системы нормативов, которым должны удовлетворять клапанные про
тезы.

В настоящей работе предпринята попытка найти такие критерии и применить их 
для сравнения гидравлических особенностей имеющихся в нашем распоряжении ле
пестковых и вентильных клапанов*.

* Нами исследованы гемодинамические характеристики 10 клапанов (3—створча- 
тых՛ 4 шариковых и 3 вентильных с различными другими типами запирающего уст
ройства).

Исследование проводилось на прнборе-пульсдупликаторе, представляющем собой 
механическую модель «большого» круга кровообращения с «левым» желудочком. Про
веденные исследования позволили сделать следующие выводы:

При потоках покоя или незначительной нагрузке различия гидродинамических ха
рактеристик створчатых и вентильных клапанов разных систем, которые применяются 
в настоящее время, не имеют практического значения. Сопротивление клапана при этих 
потоках в основном определяется площадью отверстия опорного кольца.

Все испытанные нами протезы клапанов сердца по своим гидравлическим харак
теристикам эквивалентны незначительным степеням стеноза естественных клапанов. Од
нако при потоках покоя или незначительной нагрузке увеличение сопротивления кла
пана независимо от его конструкции не вызывает заметной перегрузки желудочков 
сердца.

Незначительные технические погрешности при выполнении искусственных клапанов 
(например, регидность створок) или минимальная регургитация резко ухудшают их 
гидравлические характеристики. Поэтому каждый клапан до пересадки человеку дол
жен быть испытан на пульсдупликаторе и снабжен паспортом с указанием его сопро
тивления, площади эффективного отверстия и других гидравлических параметров.

Институт хирургии
им. А. В. Вишневского АМН СССР , Поступило 12/УШ 1968 г.

Գ. Ա. ՐԻԿՈՎ և 8ՈԻ. ՅԱ. ՐԱԲՈՒՆԻՆ
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Ամփոփում

Պոզսդոլպ^կատորի վրա ուսումնասիրվել է թերթիկս, յին և վենետիլալին արհեստական 

կափյուրների հիդրավլիկ բնութագրումը։
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G. A. BYKOV. Y. 1. BABUSHKIN

COMPERATIVE ESTIMATION OF HYDRODYNAMIC 
CHARACTERISTICS OF ARTIFICIAL CARDIAC VALVES

S u in m a r y
A pulsedupHcator was used to study hydrodynamic characteristics of petallne 

und other artificial cardiac valves.

157-6
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Р. 3. БУКИНА, Л. А. ГРУШЕВСКАЯ. М. А. КОТЛЯРЕНКО

•О РЕЗУЛЬТАТАХ РАБОТЫ ПРОТИВОИНФАРКТНЫХ БРИГАД 
В АЛМА-АТЕ (1965—1967 гг.)

В 1963 г. при Алма-Атинской городской станции медицинской помощи была орга- 
. низована специализированная противоинфарктная бригада, состоящая из врача-кардно- 
лога, фельдшера-электрокардиолога и фельдшера-лаборанта.

Бригада выезжала по вызову врача скорой помощи и участковых врачей при подо
зрении на острый инфаркт миокарда. За 1965—1967 гг. обслужено 754 больных.

После установления диагноза инфаркта миокарда на основании некоторых гемато
логических исследований выяснялись противепоказания к антикоагулянтной терапии 
(внутривенное введение гепарина). Основной задачей при оказании помощи больным с 
пнфарктом миокарда является снятие болевого синдрома и предупреждение тяжелых 

. осложнений—острой сердечно-сосудистой недостаточности, коллапса и отека легких.
С этой целью внутривенно вводили наркотические средства в сочетании с 50% анал- 

гнном и антигистаминными средствами (пипольфен. димедрол). Иногда при помощи ап
парата АН-8 использовали смесь кислорода и закиси азота в соотношении 1:1.

Для предупреждения осложнений вводили сердечные глюкозиды, прессорные ами- 
, ны (двукратно, струйно), сосудорасширяющие средства; при помощи кислородного ин

галятора типа КН-ЗМ давали кислород Хороший эффект наблюдался при двукрат
ном внутривенном введении 33% спирта до 10 см3.

При выделении обильной пенистой мокроты с помощью аппарата ДП-2 из верх- 
, них дыхательных путей отсасывалась жидкость, а затем под большим давлением прово
дилась ингаляция кислородом. Иногда применяли кровопускание.

Принятые инфарктной бригадой меры снизили смертность от инфаркта миокарда в 
.Алма-Ате с 40,6% в 1963г. до 20% в 1967 г.

Алма-Атинская городская
станция скорой медпомощи Поступило 22/XII 1968 г.

Ռ. ft. ՐՈԻԿԻՆԱ, Է.Ա. ԳՐՈՒՇԵՎՍԿԱՅԱ, Մ. է. ԿՈՏԼՅԱՐԵՆԿՈ

2ԱԿԱԻՆՖԱՐԿՏԱՅԻՆ ՐՐԻԳԱԴԱՅԻ ԱՇԽԱՏԱՆՔԻ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ 
ԱԼՄԱ-ԱԹԱ ՔԱՂԱՔՈՒՄ (1965-1967 թթ.)

Ամփոփում

Հողվածում ի մի են բերված Ալմա-Աթա քաղաքի մասնագիտացված հակաինֆարկտաշին 
, PPhVVlt աշխատանքների..մասինէ

R. Z. BUKINA, L. A. GRUSHEVSKAIA, M. Լ. KOTLIARENKO

ON THE WORK PERFORMED BY AN ANTIINFARCTION 
TEAM IN ALMA-ATA

Summary
The paper summarizes the work performed by a specialized antlinfarction team 

rfn Alma-Ata during 1965—1967.
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