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ЗНАЧЕНИЕ ОРОТОВОИ КИСЛОТЫ В ОБЕСПЕЧЕНИИ ПРОЦЕССА 
КОМПЕНСАТОРНОЙ ГИПЕРТРОФИИ ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ
СЕРДЦА

В предыдущих работах уже указывалось, что введение оротовой 
кислоты животным с экспериментальным стенозом аорты ведет к уве­
личению «критического веса» сердца и препятствует развитию деком­
пенсации в стадии хронической гиперфункции [1].

Учитывая роль оротовой кислоты в синтезе нуклеиновых кислот [6|. 
высказано предположение, что недостаток эндогенного синтеза ее мо­
жет явиться одним из факторов, лежащих в основе развития декомпен­
сации гипертрофированного сердца [2]. Это могло быть доказано уста­
новлением связи между активностью метаболизма оротовой кислоты и 
степенью компенсации сердечной деятельности при экспериментальной 
■гиперфункции и гипертрофии, вызванной созданием экспериментального 
стеноза аорты. •

При этом можно ожидать, что блокирование перехода оротовой кис­
лоты в пиримидиновые основания, необходимые для синтеза нуклеино­
вых кислот, приведет к задержке развития гипертрофии и компенсации 
и, наоборот, увеличение количества предшественника пиримидиновых 
оснований нуклеиновых кислот ускорит развитие гипертрофии и наступ­
ление компенсации при экспериментальной гиперфункции сердца.

С этой целью изучено влияние оротовой кислоты (калиевой соли) 
и ее антиметаболита—6-азауридина, а также их комплекса на развитие 
гипертрофии при экспериментальном стенозе аорты, исходя из данных 
способности 6-азауридина блокировать переход оротовой кислоты в 
пиримидиновые основания, создавая известный дефицит синтеза нуклеи­
новых кислот в организме [4, 7].

Методика. Исследование выполнено на 98 крысах весом 110—120 г. Компенсатор­
ная гипертрофия и гиперфункция сердца вызывалась созданием определенных размеров 
стеноза аорты по методу Beznak в модификации А. X. Когана.

Все животные были разделены на 5 групп: I группа—интактные крысы, II—жи­
вотные с компенсаторной гиперфункцией сердца (КГС), III—животные с КГС, полу­
чавшие оротат калия, IV—животные с КГС, получавшие 6-азауридин, V—животные с 
КГС, получавшие 6-азауридин :и оротат калия одновременно.

Ежедневно вводили оротат калия и 6-азауридин подкожно в дозе 100 мг/кг.
Функциональное .состояние животных оценивали на 4 и 21-й день опыта по рабо­

тоспособности (длительности плаванья до полного утомления с нагрузкой 7,5% к весу
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тела), анатомо-морфологическое состояние сердца в эти же сроки—по данным относи­
тельного веса сердца (в мг/100 г веса тела), толщины стенки левого желудочка (выра­
женной в процентах по отношению к этому показателю интактных животных) и ги­
стологического исследования миокарда. Срезы окрашивали гематоксилин-эозином и по 
ван-Гизону.

Результаты. Все полученные данные представлены в таблице. В 
опытах на животных I группы установлены основные функциональные и 
анатомические показатели для интактных животных разного возраста.

В серии экспериментов на животных II группы выявлено, что созда­
ние стеноза аорты ведет к снижению работоспособности до 18—20% ис­
ходной, увеличению относительного веса сердца на 27 и 33%, толщины 
стенки левого желудочка на 96 и 40% соответственно при определении 
их через 4 и 21 день после операции (Р<0,05).

При гистологическом исследовании миокарда животных контроль­
ной группы, забитых на 4-й день опыта, были выявлены участки некро­
зов, нарушение кровообращения, отек и деструкция мышечных волокон. 
У животных, забитых через 21 день после операции, нарушения кро­
вообращения и отек были выражены меньше, участки деструкции воло­
кон замещались рыхлой соединительной тканью.

В III группе опытов установлено, что работоспособность животных, 
получавших оротат калия в течение 4 и 21 дней, превышала этот показа­
тель контрольных животных в 1,7 и 3 раза (Р<0,05). Относительный 
вес сердца у этих животных был выше веса сердца животных контроль­
ной группы на 11,6 и 14% (Р<0,05). У животных этой группы к 21-му 
дню опыта отмечено также увеличение толщины стенки левого желу­
дочка на 45% по сравнению с данными животных II группы (КГС).

Введение оротата калия значительно ослабляло, а иногда и пол­
ностью предупреждало развитие деструктивных изменений в миокарде 
животных с экспериментальным стенозом аорты.

Введение животным (V группа) 6-азауридина выявило тенденцию к 
уменьшению степени гипертрофии сердца, определяемую как по относи­
тельному весу сердца, так и по данным толщины его стенки. Различия 
между II и IV группой опытов были достоверны (Р<0,05) лишь по от­
дельным показателям и при разных сроках наблюдения (4 или 21-й 
день опыта).

Гистологическая картина миокарда существенно не отличалась от 
таковой животных контрольных групп, забитых в те же сроки.

При одновременном применении оротата калия и 6-азауридина (V 
группа) установлено, что введение 6-азауридина полностью снимает по­
ложительный эффект, вызываемый оротатом калия. Конкурентный ха­
рактер действия препаратов проявляется при сравнении всех основных 
показателей—работоспособности, относительного веса сердца и толщи­
ны стенки левого желудочка (см. табл.). Одновременно отмечается сня­
тие положительного действия оротата калия на морфологическое со­
стояние миокарда.

Полученные данные целесообразно рассмотреть с позиции пред­
ставлений о внутриклеточной регенерации.



Влияние оротата калия, 6-азауридина и их сочетания на миокард через 4 и 21 день после создания компен­
саторной гиперфункции сердца (КГС)

Таблица 1

С р о к на блюд с н и Я
4 д н я 2 1 день

Группа животных
ЧИСЛО 

животных

относитель­
ный вес 

сердца

работоспо­
собность
в мин.

толщина 
стенки же­
лудочка в 
°/о к 1 г

ЧИСЛО жи­
вотных

относи тель­
ный вес 
сердца

работоспо­
собность в

мин

толщина 
стенки же­

лудочка 
в % 
к 1 г

Интактные 8 320+6 70+4,1 100* 12 316+3,8 48+2
Р։<0,05

100*_ 
1,9 мм

Р։<0,05Р։<0,05 Р^О.05 1,3 мн Р։<0,05

Контроль КГС 9 413+18 16+3,2 196+9,3 9 420+21 9±1,5 140+7,4

КГС+оротат калия 10 461+16 27+2,9 186±5,4 16 480+10 28+4,5 185+9,6
Р^О.Об Р։<0,05 Р1>0,05 Р^О.Об Р։<.0,05 Р։<0,05

КГС+6-азауриднн 7 385+7,6 7+4 150+20 6 360+14 8±1 120+8,6
Р։ -0,1 Р։<0,1 Р։<0,05 Р<0,25 Р1<0,1

КГС-|-6-азаурпднн и оротат калия 6 410+12,0 9+1,4 160+9,5 5 380+1,5 9+1,4 158+8,2
Р։<0,05 Р2 <0,01 Р,<0,1 Р։<0,01 Р։<0,05

Достоверность различий:
Р։—с группой контрольных животных.
Р։—с группой животных, получавших оротат калия.
* —абсолютная толщина стенки левого желудочка в мм (принята за 100»/»).
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Очевидно, что эндогенный синтез оротовой кислоты является одним 
из основных факторов, обеспечивающих этот процесс; нарушение нор­
мального перехода ее в пиримидиновые основания нуклеиновых кислот 
ведет к снижению активности внутриклеточных регенераторных реак­
ций и, наоборот, введение оротовой кислоты извне повышает активность 
указанного процесса и способствует компенсации функции.

Полученные результаты подтверждают предположение, что недо­
статок эндогенного синтеза оротовой кислоты и, следовательно, пири­
мидиновых оснований нуклеиновых кислот является одной из причин 
развития декомпенсации гипертрофированного сердца.

Выводы

1. Введение животным с экспериментальным стенозом аорты оро­
товой кислоты в дозе 100 мг/кг веса ускоряет темп развития гипертро­
фии, ослабляет или предупреждает деструктивные изменения в миокар­
де при 4- и 21-дневном сроке наблюдения и обеспечивает большую сте­
пень функциональной компенсации, определяемой по работоспособ­
ности животных.

2. Введение в аналогичных условиях антиметаболита оротовой 
кислоты 6-азауридина в дозе 100 мг/кг в течение 4 и 21 дня замедляет 
развитие гипертрофии и ухудшает функциональную компенсацию ор­
гана.

3. При совместном применении оротовой кислоты и 6-азауридина 
обнаруживаются конкурентные взаимоотношения между этими препа­
ратами, позволяющие предположить, что одной из причин развития де­
компенсации гипертрофированного сердца является недостаток эндо­
генного синтеза оротовой кислоты.

ВНИИ физической
культуры Поступило 16.IV 1970 г.

Ь. Ե. ՈԵԼԵՆԿԻ, Տ. Ա. ՏՈԻՆԻ8ԿԱՅԱ

ՕՐՈՏԱՅԻՆ ԹԹՎԻ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿՈՄՊԵՆՍԱՏՈՐԱՅԻՆ ՀԻ֊ 

ՊԵՐՏՐՈՖԻԱՅԻ ՊՐՈՑԵՍԻ ԱՊԱՀՈՎՄԱՆ ԳՈՐԾՈՒՄ' ՍՐՏԻ ԷՔՍՊԵՐԻ­

ՄԵՆՏԱԼ 2ԻՊԵՐՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Հետազոտությունները աորտայի էքսպերիմենտալ ստենոզով սպիտակ առնետների վրա ցույց 

են տվել, որ 100 մգ/կդ որոտային թթվի ներարկումը արագացնում է հիպերտրոֆիայի զարգացումը 
և ֆունկցիոնալ կոմպենսացիայի աստիճանը 4 և 21-որյա մամ կետով դիտումների դեպքում I Հա­
վանական է, որոտային թթվի էնդոգեն սինթեզի թերությունը հանդիսանում է գերաճած սրտի դե­

կոմպենսացիայի զարգացման պատճառներից մեկը։



Оротовая кислота и процесс компенсаторной гипертрофии 7

Е. Е. BELENKY, Т. A. TUNITSKAYA

EFFECT OF OROTIC ACID IN PROVIDING THE PROCESS OF 
COMPENSATORY HYPERTROPHY IN EXPERIMENTAL CARDIAC 

HYPERFUNCTION

Summary

Studies on white rats with experimental stenosis of the aorta Indicate that ad­
ministration of 100 mg/kg of orotic acid accelerates the development of hypertrophy 
and Increases the degree of functional compensation during 4 and 21-day periods of 
observation. It is proboble that the deficiency in endogenic synthesis of orotic acid 
Is one of the causes of development of hypertrophic heart decompensation.
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В. М. САМВЕЛЯН, М. В. ЛЬВОВ, Л. С. ОГАНЕСЯН

к АНТИАРИТМИЧЕСКИМ СВОЙСТВАМ МЕТИЛУРАЦИЛА

Высокая биологическая активность и широкий диапазон действия 
пиримидиновых оснований определяются их способностью стимулиро­
вать синтез нуклеиновых кислот и белка.

За последние годы появились работы, указывающие на положи­
тельное инотропное действие некоторых пуриновых и пиримидиновых 
оснований, особенно при недостаточности сердца [9—И]. Так, метил- 
урацил увеличивает частоту и амплитуду сокращений эксплантатов 
миокарда куриного эмбриона в культуре ткани [5] и предупреждает на­
рушение ритма сокращений при даче больших концентраций строфан­
тина, а также снимает токсический эффект его после возникновения 
строфантиновой аритмии.

Для дальнейшего выяснения антиаритмического действия метил- 
урацила мы изучали его антиаритмичеокие свойства на различных моде­
лях экспериментальной аритмии сердца.

Методика. Экспериментальная мерцательная аритмия воспроизводилась у белых 
крыс внутривенным введением аконитина (40 мкг/кг). Животных наркотизировали 
смесью уретана и хлоралозы (900 и 50 мг/кг соответственно). Общее артериальное дав­
ление в сонной артерии регистрировали на кимографе ртутным манометром через тон­
кий полиэтиленовый катетер. Запись биотоков сердца проводилась во втором стандарт­
ном отведении на двухканальном чернильнопишущем электрокардиографе ЭКПСЧ-3.

Желудочковую форму аритмии в опытах на крысах воспроизводили при помощи 
внутривенного введения хлористого кальция (250 мг/кг—10% раствор).

В опытах на наркотизированных кошках в условиях искусственного дыхания экспе­
риментальную аритмию вызывали раздражением предсердий и желудочков in situ в 
индивидуальной дозировке электрическим током. Источником тока служил импульсный 
электронный стимулятор ИСЭ-01 (средние параметры: 1,5 в, 2 герца, 2 мсек, прямо­
угольные импульсы, длительность раздражения 10 сек). Общее артериальное давле­
ние регистрировалось в сонной артерии, препараты вводились в бедренную вену.

На всех описанных моделях экспериментальной аритмии определялось как про­
филактическое, так и лечебное действие препарата. Контрольные опыты сравнитель­
ной антиаритмической активности проводились с новокаинамидом.

Результаты. На модели аконитиновой аритмии у белых крыс внут­
ривенное введение метилурацила в дозах 5—8 мг/кг не вызывало за­
метного антиаритмического эффекта. Дозы 10—15 мг/кг в большинстве 
опытов значительно упорядочивали ритм, однако через 3—4 мин. арит­
мия возникала вновь и только 20—25 мг/кг метилурацила в большинст-
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ве опытов полностью снимали аконитиновую аритмию (рис. 1). Для дли­
тельного действия (30—40 мин. и более) иногда необходимо было пов­
торное введение дозы. Предупреждающий эффект метилурацила насту­
пал от несколько меньших доз—12—15 мг/кг.

На электрокардиограмме при введении аконитина выявлялось за­
медление синусового ритма, которое постепенно прогрессировало, с по­
явлением желудочковых экстрасистол, иногда в виде бигеминии. Метил- 
урацил в дозе 10—20 мг/кг снимал желудочковую аритмию, синусовая 
еще сохранялась и исчезала только спустя 20—25 мин. Несколько сни­
женным оставался ритм сокращений.

Новокаинамид в дозе 10—15 мг/кг не оказывал лечебного эффекта, 
лишь удлинял яа 10 мин. появление аконитиновой аритмии. В дозе 25— 
35 мг/кг он упорядочивал ритм в течение 5 мин. и удлинял на 15 мин. воз­
никновение аритмии. В более высоких дозах—50—60 мг/кг новокаина­
мид проявлял выраженный антиаритмический эффект—снимал возник­
шую аритмию полностью в течение 15 мин. и практически в большинст­
ве опытов предупреждал ее возникновение при профилактическом введе­
нии (табл. 1, рис. 2). Эта доза новокаинамида в некоторых случаях вы­
зывала значительное падение артериального давления и для наблюде­
ния за длительностью антиаритмического действия приходилось прибе­
гать к управляемому дыханию.

Рис. 1. Лечебный эффект метилурацила на модели аконитнновой аритмии 
у белых крыс. Сверху вниз: антиаритмический эффект на общем артериаль­
ном давлении. 1—электрокардиограмма нормальной крысы; 2—аконитин 
(40 мкг/кг)—через 10 мин. желудочковая аритмия в виде бигеминии; 3—ме- 
тнлурацил (25 мг/кг)—через 10 мин. сохраняется только синусовая аритмия, 
желудочковая исчезает; 4—через 23 мин. исчезает аритмия совсем, ритм уре- 

жен (250 при исходном ритме 440).

Анализ электрокардиограмм показывает, что на фоне аконитиновой 
желудочковой экстрасистолии по тилу бигеминии (см. рис. 2) ново­
каинамид вызывает резкое замедление проводимости—удлиняется вре­
мя передачи возбуждения от предсердий к желудочкам, а потом поста-
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пенно удлиняется период распространения возбуждения от левого же­
лудочка к правому. Развиваются явления частичной блокады.

В дозе 50 мг/кг и более метилурацил снимает аритмию, вызванную 
хлористым кальцием; на электрокардиограмме при введении хлористо­
го кальция отмечается резкое нарушение ритма с экстрасистолией и за­
медлением внутрижелудочковой проводимости (рис. 3). Метилурацил 
нормализует кардиограмму по типу исходной, остается лишь некоторое 
урежение ритма.

Новокаинамид несколько нормализует аритмию при введении хло­
ристого кальция, но его действие менее выражено и непостоянно.

Рис. 2. Лечебный эффект новокаинамида на кровяном давлении белых 
крыс (модель-аконитнн). На электрокардиограмме: 1—ритм сокращений 
сердца нормальной крысы (420); 2—аконитин—через 15 мин. желудочковая 
экстрасистолия типа бнгеминии; 3—новокаинамид (50 мг/кг) несколько нор­

мализует электрокардиограмму.

Длительность антиаритмического действия препаратов на модели 
аконитиновой аритмии у белых крыс

Таблица I

Препарат
Дозы 

в 
мг/кг

Дчительность антиаритмического действия

Профилак­
тическое 
действие 
(в мин.)

Р п Лечебное 
действие Р В

Метилурацил 10-15 13(+3) <0.01 8 3,5 <0.05 8
20—30 40(±5). <0-05 12 30(±5) <0.05 9

Новокаинамид
10-15 10 <0.05 5
25-35 15 5 5 >05 9
50-60 23(±3) <0.01 15(±3) <0.01 10

В опытах на наркотизированных кошках, при электрическом раз­
дражении предсердий, метилурацил (от 10 до 100 мг/кг) не оказывал за­
метного антиаритмического действия. Общее артериальное давление по­
вышалось на 10 мм рт. ст. Метилурацил в дозе 200 мг/кг вызывал опре- 
деленный (на 60—70%) предупреждающий эффект (рис. 4), однако-
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очень кратковременный (5—6 мин.). Только доза 300 мг/кг предупреж­
дала нарушение ритмической работы сердца почти полностью и этот 
эффект длился 30—40 мин. Желудочковая аритмия купируется не пол­
ностью. Таким образом, на модели аритмии с электрическим раздраже­
нием полного антиаритмического действия не достигалось.

Новокаинамид в дозе 25 мг/кг предупреждал возникновение пред­
сердной аритмии в течение 25 мин., в дозе 50 мг/кг полностью проявлял­
ся его лечебный эффект как при предсердной, так и желудочковой арит­
мии (табл. 2).

Таблица 2 
Длительность антиаритмического действия препаратов при электрическом 

раздражении сердца кошки

Препарат
Дозы 

в 
мг/кг

Профилактическое действие 
в МИИ. Лечебное 

действие 
(предсердия)

Общее 
количес­
тво опы­

товпредсердия желудочки

10-100 6
Метилурацил 200 5 (не полн.) — — 4

300 4С(±5) ■ 13(±3) 5 8

Новокаинамид 25 25(±5) 
р<и,оз 
Р<7.(11

— — 5

50 20(^5) >15 8
Р<0.01 Р<0.01

120 пп
СаС^ 250чг/к1 /Цеп ил ура цир б 0 т/кг

Рис. 3. Лечебный эффект метилурацила на модели аритмии, вызываемой 
в/в введением хлористого кальция. На кимограмме—антиаритмпческий эф­
фект на общем артериальном давлении. 1—электрокардиограмма нормальной 
крысы (ритм 427); 2—хлористый кальций вызывает резкое нарушение рит­
ма с экстрасистолией и замедлением внутрижелудочковой проводимости; 
3—через 10 мин. нормализация электрокардиограммы до исходной, остает­

ся некоторое уреженне ритма (420).

Обсуждение результатов. Изучение антиаритмического действия 
метилурацила на различных моделях экспериментальной аритмии серд­
ца и сопоставление природы этого эффекта с действием известного 
антиаритмического вещества—новокаинамида показало, что механиз-
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мы антиаритмического действия этих веществ весьма различны. При 
сопоставлении антиаритмическпх эффектов на различных моделях 
(аконитиновой, электрической, хлористокальциевой) видно, что ново- 
каинамид в дозах 50 мг/кг примерно одинаково активен. Метилурацил, 
будучи значительно эффективным на аконитиновой модели (дозы 
10—20 мг/кг), а также при введении хлористого кальция, мало эффек­
тивен на моделях предсердной и желудочковой аритмий (дозы 200— 
300 мг/кг), вызываемых электрическим раздражением.

Ноэокаинамид и, по-ввдимому, многие другие нейротропные препа­
раты оказывают антиаритмическое действие в основном благодаря своим 
экстр а кардиальным влияниям — способностью блокировать проведение 
иервных импульсов на различных участках вегетативной нервной си­
стемы. Это обусловлено наличием у новокаинамида холинолитических 
свойств. В то же время метилурацил не в состоянии прервать проведе-

Рис. 4. Антиаритмический эффект метилурацила (200 мг/кг) на общем арте­
риальном давлении кошек при электрическом раздражении предсердия. Р— 
отметка электрического раздражения (параметры: 1,5 вольт 2,2 герц, 
2 млсек, в течение 10 сек. прямоугольные импульсы). Неполное аитиарит- 

мическое действие через 5 мин. после метилурацнла.

ние возбуждения даже при тридцатикратном повышении дозы, снимаю­
щей аконитиновую аритмию. Эти данные свидетельствуют о том, что 
антиаритмический эффект метилурацила связан с сугубо интракар­
диальным его действием, влиянием на какие-то еще не изученные ме­
таболические процессы в клетках миокарда или с энзимохимическнмн 
реакциями, разыгрывающимися на мембранах этих клеток. На это ука­
зывает наличие антиаритмических свойств на эксплантатах миокар­
диальных клеток куриного эмбриона в культуре ткани и отчасти анализ 
электрокардиографических данных, показывающих, что метилурацил, в 
отличие от новокаинамида, не оказывает заметного нарушения прове­
дения возбуждения от предсердий к желудочкам и далее по всей про­
водящей системе сердца.
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Эти предварительные данные сопоставления антиаритмических 
агентов различного механизма действия могут раскрыть возможность 
избирательного применения антиаритмических веществ при аритмиях 
различной этиологии и, таким образом, появится возможность проведе­
ния патогенетической терапии аритмий.

Выводы

1. На моделях экспериментальной аритмии сердца, вызываемой 
внутривенным введением аконитина и хлористого кальция, метилура- 
цил в дозе 20—40 мг/кг обладает выраженным профилактическим и ле­
чебным действием. В то же время в опытах с нарушением ритма серд­
ца при раздражении электрическим током предсердий и желудочков ме- 
тилурацил малоактивен (дозы 300 мг/кг и выше).

2. Новокаинамид одинаково эффективен на всех моделях экспери­
ментальной аритмии сердца в дозах 30—50 мг/кг. Эта разница величи­
ны антиаритмического эффекта на различных моделях эксперименталь­
ных аритмий свидетельствует о различных механизмах антиаритмиче­
ских свойств новокаинамида и метилурацила.
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ON ANTIARHYTHMIC CHARACTERISTICS OF METHYLURACIL

Summary

Various models of experimental arhythmla were used to study antlarhythmtc 
action of methyluracil and novocalneamlde. The difference In the mechanism of action 
of these drugs is discussed.
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Ю. Ю. РУГЕНЮС, Г. Т. БОРВЕИНАС

ИЗМЕНЕНИЯ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ КАРДИОГРАММЫ
У БОЛЬНЫХ ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА

С АРТЕРИО-ВЕНОЗНЫМ СБРОСОМ

В последние годы в кардиологии наряду с другими методами иссле­
дования применяется и ультразвуковая кардиография, имеющая осо­
бенно большое диагностическое значение в распознавании митрально­
го стеноза и степени его выраженности [1—3, 5—7, 9, 11, 14 и др.], но 
вопрос об изменениях ультразвуковой кардиограммы (УКГ) при врож­
денных пороках сердца освещен в литературе крайне недостаточно 
[12, 13, 15, 17—19].

Нами была поставлена цель изучить изменения на УКГ при сеп­
тальных дефектах и незаросшем артериальном протоке и определить 
их значение в распознавании артерио-венозного сброса при названных 
пороках.

Материал и методика. УКГ регистрировали на отечественном ультразвуковом кар­
диографе «Фазокард».

Обследовано 116 больных врожденными пороками сердца: 46 с дефектом меж­
предсердной перегородки (ДМПП), 44 с дефектом межжелудочковой перегородки 
(ДМЖП) и 26 с незаращением артериального протока (НАП). Диагноз подтвержден 
во время операций на сердце или данными внутрисердечных исследований. Контроль­
ную группу составили 81 человек практически здоровых (подгруппа а) и 34—с ба­
зальным функциональным шумом, у которых наличие порока исключено с помощью 
зондирования сердца (подгруппа б).

В работе представлен анализ технически безупречно зарегистрированных УКГ ле­
вого предсердия. Полученные данные обработаны методом вариационной статистики.

Результаты и обсуждение. УКГ левого предсердия чаще удавалось 
записать- в 3-м межреберье у левого края грудины у 78 лиц контроль­
ных групп (69,6%) и у 77 больных (66,3%). Гораздо реже УКГ левого 
предсердия регистрировались во 2-м (соответственно в 22,6 и 24,1% 
случаев) и в 4-м (соответственно в 7,8 и 9.6% случаев) межреберьях 
(табл. 1).

Как видно из таблицы, разница между средними величинами всех 
показателей УКГ левого предсердия практически здоровых (подгруп­
па а) и лиц с функциональными шумами (подгруппа б) статистически 
несущественна (Р>0,05).

У больных ДМПП и НАП интервал между началом зубца Р на 
ЭКГ и началом волны I на УКГ незначительно увеличен, а у больных
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ДМЖП он несколько укорочен, по сравнению с данными контрольной- 
группы. Однако разница статистически достоверна только при ДМПП 
с большим сбросом (Р<0,05)-

Волна I (систола предсердия) на нашем материале обнаружена на 
УКГ приблизительно в половине случаев. Продолжительность ее у лиц 
контрольной группы в среднем составляла 0,078 сек., что соответствует 
литературным данным [3].

Статистически достоверное увеличение продолжительности волны I 
нами обнаружено только у больных НАП (1=4,44). Типичным измене­
нием УКГ при НАП считалось отсутствие волны I [15]. Наши данные 
опровергают эту точку зрения и согласуются с некоторыми другими 
[12, 13, 17, 19]. Следует отметить, что между продолжительностью зуб­
ца Р на ЭКГ и волны 1 на УКГ нам не удалось выявить корреляцион­
ной связи. Небольшой материал не позволяет сделать выводы о причи­
не увеличения длительности волны I при НАП. Можно лишь предполо­
жить, что левое предсердие, по данным УКГ, больше перегружено при 
НАП, чем при ДМЖП и ДМПП.

Волна б, формирующаяся в начале систолы желудочков [8], зафик­
сирована нами в 67%. случаев. Восходящее колено ее обусловлено про­
тосистолой и связано с сокращением межжелудочковой перегородки 
[71. Длительность восходящего колена волны б у обследованных нами 
больных в среднем составляла 0,036 сек. и существенно не отличалась 
от таковой у лиц контрольной группы (0,039 сек.). Нисходящее колено 
волны б, заканчивающееся в точке 2, обусловлено изометрическим на­
пряжением желудочков с вращательными и колебательными движения­
ми сердца [7].

Продолжительность этого отрезка кривой у больных и у лиц с 
функциональным шумом была укорочена и в среднем равнялась 
0,04 сек. Это укорочение статистически достоверно при ДМПП и 
ДМЖП (1=3,65 и 2,47 соответственно) или приближается к таковому 
при НАП (1=1,39).

Полученные нами данные продолжительности волны б в целом 
соответствуют результатам других авторов при измерении периода на­
пряжения [4 и др.].

В 1/4 случаев волна I (систола предсердия) заканчивалась раньше, 
чем начиналось восходящее колено волны б (начало систолы желудоч­
ков), и выявлялся так называемый, интерсистолический интервал, гемо­
динамическая характеристика которого не ясна [4].

Наибольшей глубины ультразвуковая кривая достигает в точке 2, 
отражающей начало периода изгнания крови из левого желудочка в 
аорту. У здоровых людей точка 2 регистрировалась в среднем через 
0,11 сек. после начала зубца С (R) ЭКГ. У обследованных больных с 
септальными дефектами и незаросшим артериальным протоком этот ин­
тервал увеличен. Критерий 1 при ДМПП, НАП и ДМЖП равен соот­
ветственно 2,34, 2,55 и 1,60.

Можно предположить, что запаздывание появления точки 2 на
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УКГ зависит от разности давления в левом предсердии и левом желу­
дочке. Закрытие митрального клапана может произойти только после 
того, как давление в левом желудочке превысит давление в левом 
предсердии. Чем больше левое предсердие перегружено балластной 
кровью, тем больше потребуется времени для того, чтобы давление в 
левом желудочке и левом предсердии сравнялось, и тем больше точка 2 

будет запаздывать по отношению к зубцу Q(R) на ЭКГ.
Интервал 2—3, отражающий приток крови в левое предсердие при 

замкнутых митральных клапанах и соответствующий периоду изгнания 
крови из левого желудочка в аорту, у здоровых лиц в среднем состав­
лял 0,21 сек. Приблизительно такой же продолжительности был этот 
интервал и у больных. Только у больных с большим сбросом при 
ДМПП этот интервал составлял 0,23 ±0,007 сек. Между продолжитель­
ностью сердечного цикла и интервала 2—3 нами обнаружена прямая 
корреляционная связь (г = 0,5).

Интервал 3—4, отражающий протодиастолу и фазу изометрическо­
го расслабления желудочков, был удлинен только у больных НАП 
(Р<0,001). Это, вероятно, объясняется низким диастолическим давле­
нием в аорте из-за сброса крови по шунту в малый круг кровообра­
щения.

Дополнительные волны А и Р, которые связывают с закрытием 
соответственно аортальных и пульмональных клапанов [8], нам уда­
лось зафиксировать у 62 лиц контрольной группы (54%) и у 59 боль­
ных (50,8%). Чаще всего они регистрировались на уровне окончания 
зубца Т ЭКГ.

Отрезок кривой 4—5, соответствующий фазе быстрого наполнения 
левого желудочка, у больных был несколько удлинен по сравнению с 
данными здоровых лиц, однако разница статистически достоверна 
только при ДМПП. В этой группе удлинение интервала 4—5 обнару­
живается у больных с большим сбросом.

Фаза медленного наполнения (отрезок 5—1) выявлена нами толь­
ко при нормальном сердечном ритме или брадикардии. Между продол­
жительностью сердечного цикла и интервала 5—1 существует прямая 
выраженная корреляционная связь (г = 0,83), чем объясняются колеба­
ния величины интервала 5—1 у обследованных больных.

Измерением угла альфа, образованного отрезком 4—5 и осью вре­
мени, устанавливается скорость движения стенки левого предсердия вэ 
время его пассивного опорожнения [10]. Величина этого угла у больных 
была снижена по сравнению со здоровыми лицами и составляла в сред­
нем 53,5°. Это снижение было особенно выраженным при ДМПП и НАП 
(1 = 3,24 и 3,94 соответственно), а у больных ДМЖП менее заметным 
(1 = 1,55). Уменьшение угла альфа у больных с артерио-венозным сбро­
сом говорит о нарушении оттока крови из левого предсердия и замед­
лении его сокращения, однако у этих больных уменьшение угла альфа 
никогда не бывает таким выраженным, как при митральном стенозе.

В литературе отмечалось [18] на основании анализа УКГ 28 боль- 
259-2
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Контрольная П 43 43 57 57 80 80 80 81 32 81 80а) практически здо- м 0,05 0,077 0,038 0,05 0,11 0,21 0,09 0,08 0,14 58 34,5
X 0,02 0,014 0,014 0,0167 0,0177 0,08 0,021 0,019 0.1 9,1 1.5

б) лица с функцио-
П 21 21 25 25 34 34 34 34 16 34 34
м 0,056 0,079 0,04 0,04 0,11 0,21 0,096 0,088 0,09 54,7 34,3

нальным шумом а 0,017 0,0099 0,0115 0,0148 0,018 0,029 0,024 0,0228 0,07 7.1 7,7
>0,1 >0,5 >0,25 >0,05 >,01 >0,7 >0,1 >0,1 =0,05 =0,05 >0.9

и 24 24 28 28 46 46 46 46 9 16 46
Вольные С ДМПП

м 0,056 0,076 0,037 0,04 0,12 0,22 0,095 0,09 0,105 53 35.8
5 0,022 0,0137 0,01 0,0123 0,016 0,03 0,03 0,02 0,067 7,3 8
р >0,25 >0,7 >0,7 <0,001 <0.02 >0,1 >0,25 <0,02 >0,1 <0,001 >0,25

1 21 21 28 28 44 44 44 44 17 44 44
с ДМЖП м 0,046 0,0478 0,039 0,04 0,12 0,21 0,09 0,087 0,12 55,6 36,2

7 0,0153 0,013 0,0099 0,014 0,04 0,041 0,022 0,024 0.11 7,49 9,49
р >0,25 >0,9 >0,7 <0,02 >0,1 >0,8 >0,9 >0,5 >0,5 >0.1 >0.25

. с НАП II 16 16 17 17 26 26 26 26 13 26 26
м 0,055 0,09 0,032 0,044 0,12 0,21 0,11 0,089 0,087 51,8

6,05
32,7

I 0,0228 0,00981 0,0134 0,012 0,013 0,0247 0,026 0,0239 0,084 6,0
р >0,4 <0,001 >0,1 >0,1 <0,01 >0,5 <0,001 >0.1 >0,05 <0,001 >0,1
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ных с септальными дефектами и незаросшим артериальным протоком, 
что угол альфа при ДМПП уменьшается, а при ДМЖП и НАП—увели­
чивается. Но, как известно, при ДМЖП и НАП иногда имеет место от­
носительный митральный стеноз, поэтому было бы логично ожидать 
уменьшения угла альфа при упомянутых пороках. Эту точку зрения, 
подтверждают и полученные нами данные.

Величина угла притока крови в левое предсердие, образованного

Рис. 1. УКГ левого предсердия: А—практически здорового; Б—ио ,ь: ՝о 
А. В., 12 лет, с дефектом межпредсердной перегородки (диагноз 1".д- 

твержден во время операции).

отрезком кривой 2—3—4 и осью времени, у здоровых в среднем состав­
ляла 34,5°, у больных—34,9°, однако у больных с большим сбросом 
этот угол был заметно увеличен по сравнению с его средним՛ еличи- 
нами контрольной группы.

У здоровых лиц ультразвук отражался в среднем на глуб 5,7 см 
с колебаниями от 3,0 до 8,2 см, а у больных—на глубине 7,2 .• коле­
баниями от 3,0 до 9,7 см.

Проведенный нами анализ кривых свидетельствует о т- что по 
форме УКГ нельзя судить о наличии или отсутствии септалы՜ дефек­
тов, незаросшего артериального протока. Форма, а также титула
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УКГ обследованных больных существенно не отличались от таковых у 
лиц контрольной группы (рис. 1).

Наши исследования показали, что УКГ дает ценную информацию 
о функциональном состоянии левого предсердия, о его перегрузке бал­
ластной кровью. Это доказывается удлинением интервала Չ—2, умень­
шением угла альфа у обследованных больных всех групп и увеличени­
ем продолжительности волны I при НАП. Кроме того, у всех обследо­
ванных больных укорачивается фаза изометрического напряжения. 
При ДМПП с большим сбросом увеличивается интервал между нача­
лом зубца Р на ЭКГ и началом волны I на УКГ, удлиняется период из­
гнания крови из левого желудочка и фаза быстрого наполнения его. У 
больных НАП удлиняется отрезок кривой 3 4 (протодиастола и фаза 
изометрического расслабления).

Упомянутые изменения УКГ не являются специфичными для ар­
терио-венозного сброса, так как они встречаются и при других пороках 
[12, 13, 17, 19].

Обобщая полученные нами данные, можно сделать следующие 
выводы:

1. Форма УКГ левого предсердия у больных септальными дефек­
тами и незаросшим артериальным протоком не отличается от таковой у 
здоровых или у лиц с функциональными шумами.

2. Ультразвуковая кардиография является ценным методом изуче­
ния механической работы сердца, позволяет произвести фазовый анализ 
сердечного цикла и судить о функциональном состоянии левого пред­
сердия.

3. При наличии артерио-венозного сброса удлиняется интервал 
Չ—2, укорачивается фаза изометрического напряжения, уменьшается 
угол пассив’ного оттока крови из левого предсердия.

Вильнюсский 
государственный университет 

им. В. Капсукаса Поступило 10.Х1 1969 г.

Տա. Ցոլ. ՌՈԻԳԵՆ9ՈԻՍ, Գ. 8. ՐՈՐՎԵՑՆԱՍ

ԴԵՐՋԱՅՆԱՅԻՆ ԿԱՐԴԻՈԳՐԱՄԱՅԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՋԱՐԿԵՐԱԿ- 

ԵՐԱԿԱՅԻՆ ԱՐՏԱՄՂՈՒՄՈՎ ՍՐՏԻ ԲՆԱԾԻՆ ԱՐԱՏ ՈՒՆԵՑՈՂ

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Հայրենական գերձայնային կարդիոգրաֆի օգնությամբ հետազոտվել են 11Տ հիվանդներ' 
սեպտալ դեֆեկտով և զարկերակային բաց ծորանով։ Գերձայնային կարդիոգրաֆիան հնարավո 

րո։թյուն է տայիս ուսումնասիրելու ձախ նախասրտի մեխանիկական ֆունկցիան, Հարկերակ-երա- 

կային շոձտի առկայության դեպքում երկարում է 0-2 ինտերվալ, կարճանում է իզոմետրիկ 
լարվածության փուլը, փոքրանում է ձախ նախասրտից արյան պասիվ արտահոսքի անկյունը,
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Y. Y. RUGHENIUS, O. T. BORVEINAS

CHANGES IN ULTRASONIC CG IN CONGENITAL CARDIAC 
DEFECT PATIENTS WITH ARTERIOVENOUS SHUNT

Summary
An ultrasonic cardiograph .Fazokard”, made In this country, Is reported to 

have been used for examining 116 patients with a septal defect and an open arterial 
duct. Ultrasonic cardiography allows to study the mechanical function of the left 
atrium. With atriovcnous shunt the 0—2 Interval elongates, the Isometric tension 
phase shortens, the angle of the blood passive outflow from the left atrium decreases.
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III, № 5, 1970

Э. Р. ПАШИНЯН, С. П. АЛАДЖЯН

СОДЕРЖАНИЕ ГЛИКОГЕНА И ЛИПИДОВ В НЕЙТРОФИЛАХ 
КРОВИ БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЗМОМ С РАЗНОЙ СТЕПЕНЬЮ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Функциональное состояние нейтрофильных гранулоцитов обуслов­
ливается нормальным течением окислительно-восстановительных про­
цессов, исходя из чего особое значение приобретают цитохимические 
методы исследования содержания гликогена и липидов—важнейших 
энергетических веществ зрелых нейтрофилов, обеспечивающих фагоци­
тарные функции клеток, являющихся ценным показателем функциональ­
ной их полноценности.

Установлено, что гликоген и липиды появляются в клетках нейтро­
фильного ряда со стадии промиелоцита, содержание их в молодых 
клетках нестабильно. В зрелых нейтрофилах наиболее отчетливо выяв­
ляется гликоген в виде мелкой ярко-вишневой зернистости (окраска по 
Шабадашу), липиды в виде вишнево-коричневатой (окраска по Гольд­
ману), причем при разных патологических состояниях содержание их 
меняется [1—9, 13, 15—18].

В проведенных ранее нами и другими авторами [10, 11] исследо- 
вьлиях у больных ревматизмом без выраженной недостаточности кро­
вообращения (Ну_։) было установлено, что чем выше степень ак­
тивности ревматизма, тем значительнее изменения в содержании глико­
гена и липидов. У больных неактивным ревматическим процессом отме­
чалось менее выраженное повышение их содержания. Влияние же не­
достаточности кровообращения иа исследуемые показатели не изучено.

Данная работа обобщает результаты обследования больных ревма­
тическим процессом с недостаточностью кровообращения разных 
степеней.

Нами было обследовано 25 практически здоровых лиц (контроль­
ная группа) и 233 больных в возрасте от 17 до 60 лет. У всех больных 
имелся возвратный ревмокардит на фоне сочетанных митральных, ком­
бинированных митрально-аортальных пороков сердца. Из общего чис­
ла больных без явлений недостаточности кровообращения или с недо­
статочностью I степени был 121 больной, Н11А —55, Н11Б —46 и 
Цп —Л больных. В каждой группе больных с недостаточностью кро­
вообращения полученные результаты обобщали соответственно степени 
активности процесса, причем показатели исследуемых с активностью 
II—III степени группировали вместе.

Гликоген изучали по методу Шабадаша, липиды—по Гольдману. 
Контрольные препараты крови при соответствующей обработке (окрас-
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ка с выключением прокрашивающего субстрат-химиката) гликогенных 
и липидных включений не выявляли. Результаты проведенных исследо­
ваний подвергнуты статистической обработке и представлены в табл. 
1—2.

Анализ полученных результатов показал, что содержание гликоге­
на при всех степенях активности ревматического процесса, как и при не­
активном ревматизме, по мере нарастания степени недостаточности 
кровообращения повышается (табл. 1, рис. 1). Степень выраженност.1 
находится в определенной зависимости от активности процесса: чем 
выше активность, тем значительнее средний цитохимический показатель 
углеводов.

В процессе лечения в группе больных с неактивным ревматическим 
процессом содержание гликогена заметно понижается у больных с Нпд 
и ПцГ> степенью, в то время как при Н, и Нш степени не изменяет­
ся. У больных активным ревматизмом с Нь Н|1А и Н11Б степенью со­
держание гликогена в процессе лечения также понижается, однако «е 
доходит до нормы. Наибольшее накопление гликогена в лейкоцитах на­
блюдается при Н1И степени. В препаратах больных этой группы прева­
лируют элементы с интенсивностью окраски ++, + + + . Следует отме­
тить, что у всех больных НИ1 степени (с активностью и без активно­
сти) в процессе и в конце лечения средний цитохимический показатель 
гликогена оставался высоким.

Аналогичные, но менее выраженные изменения отмечались нами при 
изучении содержания липидов в нейтрофилах крови исследуемых боль­
ных- В табл. 2 и на рис. 2 представлены средние цитохимические пока­
затели липидов больных ревматизмом при разных степенях недостаточ­
ности.

Приведенные данные свидетельствуют о том, что при выраженных 
нарушениях кровообращения (Н ) в нейтрофильных грану­
лоцитах наблюдаются значительные нарушения обменных процессов,



Показатели содержания гликогена в нейтрофилах крови у больных ревматизмом с разной степенью недостаточности кровообращения

Таблица 1

Обследуемые
При поступлении В процессе лечения При выписке

Пределы ко­
лебания М т Р Пределы ко­

лебания М т Р Пределы ко­
лебания М т Р

Здоровые
С неактивным ревматизмом 

Н1 
Н11А 
Ник 
Нт (2б>

1,78-2,09

1,33-2,92
1,45-3,6
1,93-3,25

1,98

2,4
2,53 
2,64 

.2,92

0,04

0,04
0,05 
0,03

<0,02
<0,01
<0.01

1,53-2,98 
1.5-3.1 

1,85-2,98

2.3
2,56 
2,46
2,8

0,04 
0,08
0,03

<0.05
<0.03
<0.01

1,65-2,82
1,6—3,01

1,55-2,99

2,33 
1.9
2,52 
3,01

0,03 
0,06
0,1

<0,01
<0,01
<0,01

С активным ревматизмом Г—
-Н1 

НИА 
НпБ 
Нш

1,7-2,65 
1,92-2,91 
1,85-2,9

2,17
2,37
2,4

0,03
0,05
0,04

<0,02
<0.02
<0.01

1,5-2,81
1,8-2,77

1,74-2,98

2,09 
2,32 
2.5

0,04 
0,05 
0,С6

0,01 
<0.02 
<0,01

1,6-2,5 
1,9-2,6 
1,8-2,56

2,01
2.17
2,19

0,04 
0,04 
0,03

0,02
<0,01
<0,01

С активным ревматизмом 11—
-111°, Н1 

НПА 
НПБ 
Нш

2,05-2,92 
2,09-2,8 
1,75-2,95 
2,02-2,89

2,53 
2,57 
2,6
2,62

0,04 
0,04 
0,08
0,1

0.02 
<0,01 
<0.01 
<0,01

1,72-2,84 
2,42-2,96 
1,39-2,7
2,53-2,7

2,31 
2,67 
2,29
2.5

0,04
0,08 
0,08 
0,02

<0.02
<0,01
<0,01
<0,01

1.7-2,8 
2,03—2,7 
1,05—2,56 
2,57-2,72

2.14
2,53
2,35
2,51

0,04 
0,08 
0,05 
0,02

<0,01 
«0,05 
<0.01 
<о,о[
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'Г а б л и ц a i

Обследуемые
При поступлении В процессе лечения При выписке

Пределы 
кол. М m Р Пред. м m Р Пределы 

кол. М hi

Здоровые
С неактивным ревматизмом 

Hi

2,05-3,01

2,02-3,44

2,59

2,89

0,06

0,06 <0,02 1,76-3,2 2,67 0,04 <0,01 2,1-3,07 2.6 0,03 <0,01
HlIA 
НПР 
Hill рв)

1,9-3,44
2,56-3,5

2.8
2,99
3,09

0,06 
0,1

<0,01
<0,01

2,08-2,9
2,08-3,1

2.8
2,76
2,8

0,06 
0,09
3,3 —

1,65-3,2
2,05-3,2

2,35
2,98
3,14

0,08
0,09

<0,01

С активным ревматизмом 1°— 
-Hi 2,04-3,29 2,81 0,03 <0,02 1,66-2,9 2,65 0,04 <0.02 1,9-2,89 2,61 0,03 <֊0,01

Н1А 1,92-3,6 2.8 0,08 <0,02 2,01—3,1 2,64 0,04 <0.01 1,8-3,05 2,74 0,06 11,01
HIB 2,62—3,39 2,89 0,03 <0,01 2,34-3,05 2,81 0,03 <0.01 1,92-3,11 2,76 0,06 <0,01
Нш — — — — — — — — — — — —

С активным ревматизмом 
11-111° Hi 2,19-3,06 2,94 0,07 0,01 2,05-3,11 2.7 0,04 0.01 1.84-3,1 2,61 0,04 0,01

НИА 2,75-3,4 3,0 0,08 <0,01 2,5-3,05 2,84 0,04 <0,01 2,56-3,05 2.77 0,04 <0,01
Нив 2,68-3,3 2.9 0,06 <0,01 2,65-3,1 2,87 0,02 <0,01 2,45-3,0 2,68 0,02 <0,01
Нш 2,77—3,35 2,95 0,08 <0,01 2,43-3,1 2.9 0,08 <0,01 2,21-2,85 2,9 0,1 <0,01
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зависящие от активности ревматического процесса и выражающиеся в 
данном случае большим накоплением углеводов и жиров. И если при 
Н11А степени эти изменения обратимы (улучшение показателей в кон­
це лечения), то при Нш—они стойки.

Мы полагаем, что наблюдаемые изменения связаны с нарушением 
обменных процессов в организме в процессе развития недостаточности 
кровообращения.

По-видимому, в этих условиях активность клеток и энергетические 
потребности их подавлены, и потому происходит накопление углеводов 
и жиров.

Цитохимическое определение содержания гликогена и липидов в 
нейтрофилах крови может применяться в клинике, наряду с другими ла­
бораторными методами исследования, как тест, свидетельствующий о 
нарушениях кровообращения той или иной степени, а также наличии 
активности ревматического процесса.

Ин-т кардиологии
и сердечной хирургии . Поступило 20.V 1970 г.

М3 Арм. ССР

է. Ռ. ՊԱՇ1-ՆՑԱՆ, 0. Պ. ԱԼԵՅԱՆ

ԳԼԻԿՈԳԵՆԻ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆ!! ՆԵՅՏՐՈՖԻԼՆԵՐՈԻՄ ՌԵՎՄԱՏԻԿ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ (ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ

ՏԱՐՐԵՐ ԱՍՏԻՃԱՆՆԵՐՈՒՄ)

Ամփոփում

Պ՚Լիկոդենի և լիպիդների ուսումն ա սիրությունը 233 հետադարձ ռևմոկարդիտով տառապող 
հիվանդների մոտ, որոնք ուղեկցվում են կոմբինացված միտրալ և կոմբինացված միտրալ-աորտալ 

փականների արատներով, արյան շրջանառության խանդարման տարրեր աստիճաններով արտա­

հայտված, ցույց են տվել ստույդ բարձրացում համապատասխան արյան շրջանառության անրա- 

վարարության և ռեմատիկ պրոցեսի ակտիվության աստիճանին։

E. R. PASHINIAN and S. P. ALAQIAN

THE CONTENT OF GLYCOGEN AND LIPIDS PATIENT WITH 
DIFFERENT DEGREE OF BLOODCIRCULATION INSUFFICIENCY

Summary

The content of glycogen and llpfds was studied clto-chemlcally on 233 patients 
with recurrent reumocardits on background of mitral and complex mitral-aortal 
dlslase with different degree of bloodcirculation Insufficiency. It was shown that 
content of glycogen and lipids was Increased In depend of degree of bloodcirculation 
insufflclensy and activity of reumatlc process.
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А М КОЧЕТОВ, И. И. БЫКОВ, И. М. КУМОНОК, Н. И. КАЗ, 
Е. к. ХМЕЛЬНИЦКИЙ

О РАСПРОСТРАНЕННОСТИ АТЕРОСКЛЕРОЗА АОРТЫ 
И ВЕНЕЧНЫХ АРТЕРИЙ СЕРДЦА ПРИ РАКЕ ОРГАНОВ 

ПИЩЕВАРЕНИЯ

Сердечно-сосудистая недостаточность является наиболее частой 
причиной смертельных исходов при различных заболеваниях. При изу­
чении механизмов сердечной недостаточности необходимо учитывать 
биохимические и морфологические изменения не только в сердце, но и 
в сосудах.

Многочисленные патологоанатомические, экспериментальные и ста­
тистические исследования свидетельствуют об отрицательной синтопии 
между атеросклерозом и раком различных локализаций [6, 9—12, 15— 
19]. С нашей точки зрения, заслуживает внимания изучение частоты и 
распространенности атеросклероза при раке органов пищеварения и 
особенно при раке желудка. Развитие опухоли в стенке желудка или в 
другом отделе желудочно-кишечного тракта приводит к нарушению пи­
тания и белкового и липоидного обмена веществ, что не может не ска­
заться на развитии атеросклероза.

Нами изучены материалы вскрытия 320 трупов лиц, погибших от 
рака органов пищеварения (мужчин—211, женщин—109). Рак желуд­
ка обнаружен в 198 наблюдениях (мужчин—131, женщин—67), рак дру­
гих органов пищеварения--в 122 наблюдениях (мужчин—80, жен­
щин—42). Площадь поражения аорты атеросклерозом изучалась ви­
зуально и при помощи планиметрической линейки Г. Г. Автандилова. 8 
30 случаях аорта изучалась при помощи люминесцентного осветителя 
ОИ-18. Гистологические препараты изготовлялись в целлоидиновой и 
парафиновой проводке, окрашивались гематоксилином и эозином по 
ван-Гизону с эластикой и суданом-Ш. Для последней окраски срезы 
готовились на замораживающем‘микротоме.

Атеросклеротические изменения во всех наблюдениях мы раздели­
ли на 3 степени в зависимости от протяженности атеросклеротических 
изменений интимы: I степень—умеренно выраженный атеросклероз, II 
степень—выраженный атеросклероз, III степень—резко выраженный ате­
росклероз.

У лиц, умерших от рака органов пищеварения, атеросклероз аорты 
обнаружен в 166 наблюдениях из 320 (примерно 57,9%); у 120 мужчин 
из 211 (56,9%) и 46 женщин из 109 (42,2%). Во всех наблюдениях пре­
обладал начальный и умеренно выраженный атеросклероз, хотя степень



Об атеросклерозе при раке органов пищеварения 29

поражения аорты зависела от возраста. И даже в возрасте старше 60 
лет число случаев начального и умеренно выраженного атеросклероза 
(33%) было несколько большим, чем резко выраженного (30%). В воз­
расте до 40 лет наблюдались единичные случаи начального атероскле­
роза, а в возрасте 46—49 и 50—59 лет отмечались случаи умеренно вы­
раженного и резко выраженного атеросклероза. Степень выраженности 
атеросклеротического процесса с возрастом нарастала, однако мень­
ше, чем в контрольных наблюдениях. Атеросклероз аорты при раке же­
лудка обнаружен в 96 наблюдениях из 198 (примерно 48,5%); у 69 
мужчин из 131 и 27 женщин из 67. Здесь еще больше преобладали слу­
чаи начального и умеренно выраженного атеросклероза почти во всех 
возрастных группах. При раке прочих органов пищеварения атероскле­
роз отмечался чаще—в 70 из 122 наблюдений (57,4%): у 51 мужчины 
из 80 и 19 женщин из 42.

Атеросклероз венечных артерий сердца при раке органов пищева­
рения обнаружен в 86 наблюдениях из 320 (26,9%): у 65 мужчин из 211 
(30,8%) и 21 женщины из 109 (19,2%) (табл. 2). При раке желудка 
коронарный атеросклероз обнаружен в 51 наблюдении из 198 (25,8%.): 
у 40 мужчин из 131 и 11 женщин из 67. Прн раке прочих органов пище- 
варення коронарный атеросклероз обнаружен в 35 наблюдениях из 122՜ 
(28,7%): у 25 мужчин из 80 и 10 женщин из 42. Несмотря на то, что тя­
желый коронарный атеросклероз при раке желудка встречался сравни­
тельно редко, в одном наблюдении мы обнаружили инфаркт миокарда.

Контролем служили 328 актов судебно-медицинского вскрытия лицг 
погибших от травмы, отравления и пр.

Распространенный атеросклероз обнаружен в 228 (69,5%) наблю­
дениях (мужчин—154, женщин—74), а атеросклероз аорты—в 221 на­
блюдении (67,38%). Начальный и умеренный атеросклероз аорты на­
блюдался в 119 наблюдениях (53,8%), причем у 86 мужчин и 33 жен­
щин, выраженный атеросклероз аорты—в 32 наблюдениях (14,48%): у 
23 мужчин и 9 женщин. Резко выраженный атеросклероз обнаружен в 
87 наблюдениях (39,36%): у 48 мужчин и 39 женщин.

Следует отметить, что в возрасте до 50 лет отмечался преимущест­
венно умеренно выраженный атеросклероз. В возрасте 50—59 лет чис­
ло наблюдений умеренно и резко выраженного атеросклероза аорты 
примерно одинаково. После 60 лет случаи с резко выраженным атеро­
склерозом учащаются.

Атеросклероз венечных артерий сердца обнаружен в 170 наблю­
дениях (50,2%). В возрасте до 50 лет преобладали начальный и уме­
ренно выраженный атеросклероз. В возрасте 50—59 лет число случаев 
умеренно и резко выраженного атеросклероза было примерно одинако­
вым, а после 60 лет преобладали случаи резко выраженного атеро­
склероза.

Характеризуя поражения атеросклерозом венечных артерий сердца 
в контрольных наблюдениях, следует отметить инфаркты миокарда в 
15 случаях и кардиосклероз—в 13. В 3 наблюдениях обнаружен тром-
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.боз артерий сердца, в 7—атеросклероз венечных артерий сердца без 
атеросклероза аорты, причем в 1 наблюдении с инфарктом миокарда.

Таким образом, атеросклероз аорты и венечных артерий сердца 
при раке органов пищеварения встречается значительно реже, чем в 
контрольных наблюдениях.

Меньшая распространенность атеросклероза при раке органов пи­
щеварения, очевидно, связана с нарушением обмена веществ. Разви­
тие ракового процесса, по-видимому, прекращает развитие атеросклеро­
за и даже "создает условия для обратного его развития.

R литературе отмечалось, что наряду с меньшей площадью, зани­
маемой атеросклеротическими изменениями у умерших от злокачествен­
ных новообразований, фиброзные бляшки, как правило, очень плоские, 
с нечетко выраженными контурами [13]. Возможно, это является выра­
жением их регрессивных изменений. Редкое развитие коронарного ате­
росклероза у лиц, страдающих раком и другими хроническими заболе­
ваниями, объясняют резорбцией липоидов и холестерина из атероскле­
ротических бляшек [20]. Установлено понижение уровня солей кальция в 
крови, тканях и органах и особенно в опухоли эпидермального проис­
хождения [5, 8, 14].

Надо полагать, что снижение солей кальция в крови и тканях сни­
жает тенденцию к развитию атеросклероза. По-видимому, этим же 
можно объяснить меньшую петрификацию атеросклеротических бляшек 
при раковых опухолях по сравнению с контрольными наблюдениями. 
-Сравнивая данные, полученные при визуальном изучении аорты, с дан­
ными, полученными при бесконтрастной рентгенографии, можно отме­
тить несоответствие между количеством атеросклеротических бляшек 
и петрификацией их. При раке органов пищеварения петрификация ате­
росклеротических бляшек выражена значительно меньше, чем в кон­
трольных наблюдениях.

При изучении аорты, окрашенной суданом-Ш, наряду с очаговым 
отложением Судана в атеросклеротических бляшках, отмечается и диф­
фузное его отложение во всей интиме.

Первичному люминесцентному анализу подвергались свежевскры- 
тые, отмытые в проточной воде аорты.

Не пораженная атеросклерозом аорта в люминесцентном освеще­
нии светилась бледно-голубым цветом [3]. Липоидные пятна давали 
цвет различной интенсивности в зависимости от степени липоидоза. В 
очагах фиброза определялось тушение люминесценции с бледно-синим 
оттенком. По мнению некоторых авторов, изменение люминесценции 
-свидетельствует о сдвигах в метаболизме артериальной стенки [7].

В связи с тем. что атеросклероз при раке органов пищеварения встре­
чается реже, а морфологические изменения в стенке аорты очень близки к 
изменениям при атеросклерозе, можно думать об обратном развитии 
.атеросклероза при опухолевом росте. По-видимому, развитие атероскле­
роза прекращается в связи с нарушением обмена веществ, обусловлен-
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ным опухолевым ростом, а затем наступит обратное его развитие. Ве­
роятно, резорбции подвергаются в первую очередь холестерин и другие- 
липиды, а также соли кальция, в г зремя как изменения со стороны 
элементов соединительной ткани обратному развитию не подвергают­
ся или изменяются ограниченно. Об этом свидетельствуют изменения 
эластических и коллагеновых волокон, эластической мембраны при сла­
бо выраженном атеросклерозе.

Выводы

1. При раке органов пищеварения, особенно желудка, атероскле­
роз аорты, венечных артерий сердца, мозга встречается значительно ре­
же, чем в контрольных наблюдениях.

2. При раке органов пищеварения преобладают случаи начального- 
и умеренно выраженного атеросклероза. Резко выраженный атеро­
склероз встречается редко.

3. Морфологические изменения в аорте при раке органов пищева­
рения свидетельствуют о глубоких сдвигах в метаболизме артериаль­
ной стенки.
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AORTA AND CORONARY ARTERIES IN THE CANCER OF 

GASTROINTESTINAL TRACT

Summary
The authors believe that tn gastrointestinal cancer the atherosclerosis of the- 

aorta, coronary arteries of the heart and those of the brain base is observed in more- 
advanced age as compared to the controls and is manifested as an inltiol or modera­
tely pronounced lesion.
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И. М. КУМОНОК

ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ И ДРУГИЕ 
НАРУШЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ РАКЕ ЛЕГКОГО

В последние годы благодаря успехам электрокардиологии выявле­
на зависимость динамики сердечной деятельности от поражения других 
органов и систем. Органические изменения в легких накладывают опре­
деленный отпечаток на электродинамические сдвиги в деятельности 
сердечно-сосудистой системы. Для правильного решения вопроса о ле­
чении сердца большое значение имеет точная топическая диагностика 
патологического процесса, обусловившего сдвиги.

Анализу электрокардиограмм при раке легких посвящен ряд работ 
18, 10, 11, 13].

Нами проведен анализ электрокардиограмм у 120 больных, стра­
дающих бронхогенным раком (мужчин—91, женщин—29). В ряде слу­
чаев электрокардиограммы снимались неоднократно. Из 120 наблюде­
ний только в 22 изменения на электрокардиограмме не были найдены. 
В 17 наблюдениях отмечено отклонение электрической оси сердца 
(ЭОС) влево, в 9—вправо; вертикальная электропозиция наблюдалась 
в 10 случаях, горизонтальная—в 4, синусовая тахикардия—в 31, сину­
совая брадикардия—в 6, аритмия также в 6 наблюдениях, в том числе 
в 4—мерцательная; экстрасистолия обнаружена в 11 наблюдениях. На­
рушение проводимости в миокарде отмечено в 21 наблюдении: внутри- 
■предсердной проводимости—в 3, блокада правой ножки пучка Гиса—в 
5, блокада левой ножки пучка Гиса в 1 наблюдении, блокада конечных 
разветвлений ножек пучка Гиса и нарушение внутрижелудочковой про­
водимости—в 12 наблюдениях. Признаки нарушения коронарного кро­
вообращения обнаружены в 32 наблюдениях: ишемия миокарда—в 2, 
гипоксия—в 24, инфарктоподобные изменения (главным образом ука­
зывающие на рубцы после перенесенного инфаркта)—в 6. Кроме того, 
в 1 наблюдении обнаружена систолическая перегрузка правого пред­
сердия, в 1 наблюдении—перегрузка правого желудочка и в 2—пере­
грузка левого желудочка.

Изменение ЭОС сердца и электро позиции сердца не является па­
тогномоничным для рака легкого, а может быть результатом возраст­
ных изменений, когда наблюдается отклонение ЭОС влево [2, 4, 5]. Од­
нако расположение крупной опухоли, электрически неактивной, на пу­
ти прохождения импульсов, по-видимому, может изменить ЭОС в стан­
дартных отведениях. г
259-3
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Наиболее частым изменением в наших наблюдениях была 
синусовая тахикардия (34,16%). Некоторые авторы считают ее одним 
из признаков метастаза опухоли в сердце [6]. Наши наблюдения не под­
тверждают этой точки зрения: анализ электрокардиограмм через опре­
деленные промежутки в.ремени свидетельствует о нарастании тахикар- 
дии, параллельно с развитием ракового процесса, которая через неко­
торое время после удаления опухоли нормализуется.

Нужно подчеркнуть, что тахикардия у больных раком в начальной; 
стадии, как правило, выражена меньше, чем в неоперабельных слу­
чаях, при наличии метастазов. Механизм развития тахикардии в таких 
наблюдениях, по-видимому, следует объяснить поражением блуждаю­
щего нерва растущей опухолью, угнетением его функции и преоблада­
нием симпатической нервной системы.

Вероятно, поражения блуждающего нерва обусловлены сдавлива­
нием его увеличенными бронхопульмональными узлами при метастазах 
опухоли, самой опухолью или прорастанием последней в разветвления- 
блуждающего нерва при прикорневых раках, и в меньшей степени, ин­
токсикацией продуктами растущей и распадающейся опухоли. Если бы 
тахикардия была обусловлена, главным образом, интоксикацией, то 
она была бы выражена в такой же степени и при других локализациях 
рака, а между тем, при раке желудка наблюдается брадикардия [1]. 
При анализе 75 электрокардиограмм больных раком желудка синусо­
вая тахикардия обнаружена нами только в 7. Кроме того, тахикардия 
при раке легкого в большинстве случаев не сопровождается повыше­
нием артериального давления, а наоборот, чаще наблюдается пониже­
ние артериального давления. По нашим данным, повышение макси­
мального артериального давления от 5 до 30 мм рт. ст. наблюдалось в 
6 случаях из 45. И только в 1 случае артериальное давление равнялось 
250/120 при норме 135/80 [3]. Минимальное артериальное давление бы­
ло повышено только в 4 наблюдениях из 45. В остальных случаях арте­
риальное давление было пониженным: максимальное от 50 до 5 мм рг. 
ст., минимальное от 30 до 5 мм рт. ст. При раке легкого отмечается 
медленное, прогрессивное падение артериального давления.

Брадикардию при раке легкого мы обнаружили лишь в 6 наблюде­
ниях. Особого внимания заслуживают такие изменения, как мерцатель­
ная аритмия, экстрасистолия, нарушение внутрипредсердной и внутри­
желудочковой проводимости и, особенно, изменения, указывающие на 
наличие инфаркта миокарда или рубцовых изменений в миокарде. Эти 
изменения, при отсутствии клинической картины сердечной недостаточ­
ности или инфаркта миокарда, свидетельствуют о наличии метастазов в 
миокарде. При наличии инфарктоподобной картины ЭКГ, как правило, 
отсутствует динамика, характерная для инфаркта миокарда. В момент 
имплантации метастаза в миокарде может наблюдаться резкое ухуд­
шение сердечной деятельности, появляется систолический шум и другие 
изменения. Болей, характерных для стенокардии и инфаркта миокарда^ 
при этом не бывает.
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При метастазах в перикарде, как и при наличии карциноматозного 
перикардита, наблюдалось снижение вольтажа ЭКГ.

Снижение вольтажа ЭКГ и диффузные гипоксические изменения 
наблюдаются также при медиастинальной форме рака легкого с про­
растанием опухоли или наличием метастазов в средостение и парааор- 
тальные лимфоузлы. Некоторые авторы [7, 8] объясняют расширение ве­
нозных сосудов на передней стенке груди или живота сдавлением ор­
ганов средостения опухолью или ее метастазом с последующим ретро­
градно-коллатеральным током крови. По их мнению, появление мерца­
тельной аритмии, пароксизмальной тахикардии, сердечной недостаточ­
ности при отсутствии причин для их развития, а также внезапное появ­
ление грубого систолического шума на аорте или легочной артерии 
свидетельствует о наличии метастаза опухоли в сердце или прораста­
нии ее в крупные сосуды. Это подтверждается и нашими наблюдениями.

Таким образом, правильная трактовка изменений ЭКГ с учетом 
других признаков может помочь в диагностике рака легкого, особенна 
при наличии метастазов в сердце и средостение.

Луганский медицинский
институт Поступило 20.1 1970 г.

Ի. Մ. ԿՈԻՄՈՆՈԿ

ԷԼԵԿՏՐՈԿԱՐԴԻՈԳՐԱՄԱՅԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԵՎ ՀԵՄՈԴԻՆԱՄԻ- 
ԿԱՅԻ ԱՅԼ ԽԱԽՏՈՒՄՆԵՐԸ ԹՈՔԵՐԻ ՔԱՂՑԿԵՂԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփ ում

Հեղինակի կողմից ուսումնասիրվել են թոքերի քաղցկեղով 120 հիվանդների էլեկտրոկարդիո- 
ղրամանէ Ընդ որում ավելի հաճախակի նշվել են սինուսային տախիկարդիան, անցանելիության 
խախտումը, կորոնար արյան շրջանառության խախտման հայտնանիշերը, էքստրասիստոլան։ 
Սրտի մետուարալների դեպքում ԷԿԳ֊ում դիտվել են հայտանիշեր, որոնք բնորոշ են սրտամկանի 
ինֆարկտի համար (վերջինիս կլինիկական պատկերի բացակայության դեպքում), ինչպես նաև 
էքստրասիստոլայի, թարթչային աոիթմիա և այլն։

I. M. KUMONOK

CHANGES IN ECG AND OTHER DETERIORATIONS IN 
HEMODYNAMICS IN LUNG CANCER

Summary

ECG data of 120 lung cancer patients are examined, the most typical features 
being sinus tachycardia, deterioration of conductivity, evidence of disorders in coro­
nary circulation, extrasystolla. With metastases in the heart the ECG characteristics 
are typical of those in myocardial infarction (without clinical picture of the latter) as 
well as of extrasystolla, shimmering arhythmla, etc.
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Н. к. ГОРЯНИНА, А. М. ГРИШКЕВИЧ, Д. В. ШАРГОРОДСКАЯ.
С. Я- БЕРДИКЯН

ДИАГНОСТИКА ГИПЕРТЕНЗИИ МАЛОГО КРУГА 
КРОВООБРАЩЕНИЯ С ПОМОЩЬЮ БЕСКРОВНЫХ 

МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

При определении прогноза заболевания и показаний к операции у 
больных с пороками сердца большое значение имеет оценка состояния 
малого круга кровообращения. В настоящее время наиболее точным 
методом выявления легочной гипертензии является катетеризация по­
лостей сердца, однако она не безопасна для организма и мало пригод­
на при динамическом наблюдении за больными. Для повседневной 
практики особенно важны бескровные методы исследования, хотя и не 
столь точно позволяющие вести наблюдения за изменением сердечно­
сосудистой системы.

С целью диагностики гипертензии малого круга кровообращения в 
Институте хирургии им. А. В. Вишневского АМН СССР проведено со­
поставление данных рентгенологического, электрокимографического и 
фонокардиографического исследования с данными, полученными при 
катетеризации сердца у 100 больных с приобретенными и у 150—с 
врожденными пороками сердца.

Рентгенологическое исследование включало рентгенографию сердца 
в трех стандартных проекциях и кимографию. Оценивались следующие 
показатели: состояние легочного рисунка и корней легких, степень вы­
бухания дуги легочной артерии (индекс Мура), увеличение разме­
ров правого желудочка; на электрокимограммах—кривые ствола ле­
гочной артерии, корня и периферии правого легкого; на фонокардио­
грамме—изменение второго тона.

По этим признакам все больные были разделены на 3 группы. К 
I группе отнесены больные с врожденными (78) и приобретенными 
(10) пороками сердца с систолическим давлением в легочной артерии 
не выше 33 мм рт. ст.

У больных с врожденными пороками сердца и небольшой гиперво­
лемией отмечалось умеренное усиление легочного рисунка за счет 
расширения артериальных ветвей. Корни легких сохраняли свою струк­
туру, очертания, пульсация их была обычной, дуга легочной артерии 
была сглажена или умеренно выбухала. У всех больных отмечалось 
умеренное увеличение правого желудочка, а у больных с дефектом меж­
предсердной перегородки—также и правого предсердия.

На фонокардиограмме у этих больных второй тон над легочной ар-
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терией всегда был раздвоен фиксированно, а его легочный компонент 
был нормальной амплитуды.

У больных с приобретенными пороками сердца легочный рисунок 
изменялся незначительно, главным образом за счет умеренного расши­
рения вен в верхних долях, корни слегка расширены, структурны, име­
лась незначительная сглаженность в области дуги легочной артерии, 
правый желудочек не был увеличен. На фонокардиограмме, в отличие 
от больных с врожденными пороками сердца, второй тон над легочной 
артерией был в пределах физиологической нормы, иногда лишь с незна­
чительно усиленным легочным компонентом.

Во II группу включены больные с врожденными (24) и приобре­
тенными пороками сердца (33) и систолическим давлением в легочной 
артерии от 33 до 60 мм рт. ст.

При врожденных пороках сердца отмечалось умеренное усиление 
легочного рисунка за счет расширения артериальных ветвей, корни уси­
ленно пульсировали, особенно при дефектах межпредсердной перего­
родки. Дуга легочной артерии выбухала умеренно. Увеличение правого 
желудочка и выбухание выходного тракта его наблюдалось у всех 
больных и было более выраженным, чем в группе с нормальным дав­
лением. Однако степень выбухания дуги легочной артерии и увеличение 
размеров правого желудочка не всегда коррелировали с уровнем дав­
ления в легочной артерии.

Электрокимографические кривые легочной артерии, корня и пери­
ферии легкого в большинстве случаев сохраняли нормальную конфигу­
рацию, однако относительная амплитуда их была значительно увеличе­
на. Лишь у 3 из 24 больных электрокимограмма легочной артерии име­
ла форму, характерную для увеличенного кровотока по малому кругу, 
при низком периферическом сопротивлении (крутое восходящее и кру­
тое нисходящее колена, ранняя вершина, низко расположенная дикро­
тическая волна).

На фонокардиограмме второй тон над легочной артерией был раз­
двоен у всех больных- Однако, по-сравнению с больными I группы, ин­
тервал раздвоения в среднем был меньше, чем у больных с нормальным 
давлением в легочной артерии, хотя объем сброса из большого круга 
в малый в этой группе больных был в среднем в 2 раза больше. Легоч­
ный компонент второго тона был усилен и содержал высокочастотные со­
ставляющие.

У больных с приобретенными пороками сердца в отличие от боль­
ных с врожденными пороками усиление легочного рисунка отмечалось 
за счет расширения венозных ветвей. Корни были малоструктурными, 
дуга легочной артерии умеренно выбухала (индекс Мура менее 30%). 
Отмечалась умеренная гипертрофия правого желудочка, преимущест­
венно выходного тракта его (рис. 1а).

На электрокимограмме корня и периферии легкого характерно ис­
чезновение артериальной и появление венозной импульсации, что, по 
нашему мнению, свидетельствует о преимущественно венозном типе
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застоя (рис. 16). Электрокимографическая кривая корня правого легко­
го состояла из двух волн. Первая из них эквивалентна волне <а», а вто­
рая—волне «б» на кривой давления в легочных венах. У больных с ми­
тральным стенозом и синусовым ритмом часто преобладающей была 
волна «а», при митральной недостаточности—волна «б>, при мерца-

Рис. 1а.

Рис. 16.
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Рис. 1в.
Больная К-ва, 34 года. Диагноз:- митральный стеноз. Давление в 
легочной артерии 48/25 мм рт. ст. а—рентгенограмма грудной клетки в , 
прямой проекции; б—электрокимограмма легочной артерии и корня право­
го легкого; в—фонокардиограмма, зарегистрированная во 2-м межреберье 

слева.

тельной аритмии определить характер пульсации в ряде случаев было 
трудно.

При приобретенных пороках сердца второй тон над легочной арте­
рией часто бывал слитным, расщепление в пределах физиологической 
нормы было только на вдохе. Во втором тоне можно было выделить 
аортальный и усиленный высокочастотный легочный компонент 
(рис. 1в).

III группу составили больные с врожденными (48) и приобретен­
ными (52) пороками сердца с систолическим давлением в легочной ар­
терии выше 60 мм рт. ст.

У больных с врожденными пороками сердца имелось расширение 
артериальных и венозных ветвей. Корни легких усиленно пульсировали 
(рис. 2а). Дуга легочной артерии значительно выбухала, индекс Мура 
более 30%. Увеличение правого желудочка было значительным, с рез­
ким выбуханием выходного тракта. Таким образом, в отличие от боль­
ных II группы, имелось полное соответствие рентгенологических и ге­
модинамических данных.

На элактрокимограм-ме ствола легочной артерии наблюдались из­
менения, характерные для выраженной легочной гипертензии. У этих 
больных нами выделено 3 типа электрокимографичеоких кривых легоч­
ной артерии.

Кривые первого типа имели большую амплитуду, крутое восходя­
щее и пологое нисходящее колена, сглаженную и высоко расположен­
ную дикротическую волну (рис. 26). Вершина кривой совпадала по вре­
мени со вторым тоном фонокардиограммы.

Кривые второго типа также характеризовались большой амплиту-
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дой и крутым восходящим коленом, но имели уже большую дикротиче­
скую волну.

Кривые третьего типа имели относительно малую амплитуду, поло­
гое восходящее колено и часто были искажены дополнительными ви­
брациями.

У больных с врожденными пороками сердца (как правило, с неиз­
мененной или умеренно сниженной сократительной способностью мио­
карда) в 90% случаев наблюдались кривые первого и второго типа и 
лишь в 10% случаев—кривая третьего типа (обычно у больных с рез­
кими изменениями миокарда).

При анализе временных интервалов электрокимографических кри­
вых ствола легочной артерии оказалось, что у больных с резко увели­
ченным общелегочным сопротивлением в малом круге свыше 100 
дин/сек см "5 интервал от зубца С на ЭКГ до начала систолического 
подъема кривой, соответствующий периоду напряжения правого желу­
дочка, в 80% случаев превышал норму и был в пределах от 0,17 до 0,24 
сек, в среднем 0,21 сек (при норме 0,11—0,19 сек, в среднем 0,15 сек).

Продолжительность же восходящего колена кривой, характеризую­
щая период изгнания правого желудочка, остается в пределах нормы. 
У больных с умеренно увеличенным легочным сопротивлением (до 1000 
дин/сек. см՜5) и большим минутным объемом малого круга продол­
жительность периода напряжения была нормальной, а период изгна­
ния (восходящее колено кривой) удлиненным и превышал 0,19 сек.

Рис. 2а.
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Лишь у больных с третьим типом кривой имело место увеличение пе­
риодов напряжения и изгнания, что связано, по-видимому, со снижени­
ем сократительной способности миокарда.

У больных III группы с приобретенными пороками сердца в легких 
был смешанный тип застоя (венозная и артериальная гипертензия). От­
мечалось расширение и гомогенизация корней легких с усиленной пуль­
сацией их. Дуга легочной артерии в большинстве случаев значительно 
выбухала (индекс Мура более 30%).

На электрокимограмме легочной артерии регистрировались кривые 
тех же трех типов, что и у больных с врожденными пороками сердца, 
однако наиболее часто (в 50% случаев) наблюдались кривые третьего 
типа, что, по-видимому, связано со снижением сократительной способ­
ности миокарда в результате ревматического процесса. Зависимость 
продолжительности периодов напряжения и изгнания правого желудоч­
ка от величины минутного объема и сопротивления малого круга у
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Рис. 2в.
Больная Б-ва. 14 лет. Диагноз: дефект межжелудочковой перего­
родки. Давление в легочной артерии 109/71 мм рт. ст. а—рентгенограмма 
грудной клетки в прямой проекции; б—электрокимограмма легочной арте­
рии и корня правого легкого; в—фонокардиограмма, зарегистрированная 

во 2-м межреберье слева.

Рис. За.
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Рис. Зв.
Больная К-ва, 38 лет. Диагноз: митральный рестеноз. Давление в
легочной артерии 150/92 мм рт. ст. а—рентгенограмма грудной клетки в 
прямой проекции; б—электрокимограмма легочной артерии и корня пра­
вого. легкого; в—фонокардиограмма, зарегистрированная во 2-м межре­

берье слева.



Диагностика гипертензии МК бескровными методами 45

больных с приобретенными пороками сердца была значительно менее 
четкой, чем при врожденных пороках. Вероятно, у больных с приобре­
тенными пороками сердца продолжительность этих фаз определяется 
прежде всего состоянием миокарда.

Интересно отметить, что электрокимограммы корней легких у боль­
ных с очень высокой легочной гипертензией (свыше 80 мм рт. ст.) в час­
ти случаев снова приобретали артериальный характер (рис. 36).

На фонокардиограмме второй тон над легочной артерией у мно­
гих больных был большой амплитуды, высокочастотный; аортальный и 
легочный компоненты не дифференцировались. Однако иногда он был 
фиксированно раздвоен, несмотря на очень высокую легочную гипер­
тензию. Легочный компонент был большой амплитуды, в’^сокочастот- 
ный. В этих случаях было повышено диастолическое давление в правом 
желудочке, что свидетельствовало о недостаточности его миокарда.

При систолическом давлении в легочной артерии выше 80 мм рт. 
ст. регистрировался дополнительный высокочастотный тон в первой по­
ловине систолы и шум Грэхем Стила.

Необходимо подчеркнуть, что вышеописанные фонокардиографиче­
ские признаки были одинаковыми у больных с врожденными и приобре­
тенными пороками сердца и систолическим давлением в легочной арте­
рии выше 60 мм рт. ст.

Таким образом, комплексное обследование больных пороком серд­
ца с применением рентгенологического, электрокимографического и фо­
нокардиографического методов исследования позволяет:

1) выявить наличие легочной гипертензии;
2) определить характер (артериальный или венозный) и степень ее 

(до 33 мм рт. ст., 33—60 и выше 60 мм рт. ст.);
3) судить о состоянии миокарда правого желудочка;
4) вести динамическое наблюдение за больными.

Институт хирургии
им. А. В. Вишневского

АМН СССР Поступило 18.111 1970 г.
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N. К. GORJANINA, А. М. GRISHKEVICH, D. V. SHARGORODSKAYA,
S. J. BERDIKIAN

DIAGNOSIS OF LESSER CIRCULATION HYPERTENSION BY 
BLOODLESS METHODS OF INVESTIGATION

Summary

Some features of lesser circulation hypertension In patients with cardiac de­
fects, diagnosed by bloodless instrumental methods, are described. The latter allow 
to reveal more accurately the degree of the above leslcns and to carry out dynamic 
observations on the patients before and after the surgery.
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И. X. РАБКИН, А. А. КОРОТКОВ

ЮБ АСИММЕТРИИ ЛЕГОЧНОГО СОСУДИСТОГО РИСУНКА 
ПРИ ДЕФЕКТАХ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

В АСПЕКТЕ ИЗУЧЕНИЯ ПАТОГЕНЕЗА ЛЕГОЧНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ

Известно, что по легочному сосудистому рисунку можно косвенно 
судить о степени легочной гипертензии и гиперволемии.

В последних работах указывалось на диссоциацию (асимметрию) 
легочного сосудистого рисунка—относительную гиповолемию левого лег­
кого, являющуюся следствием неодинаковой степени наполнения кровью 
правого и левого легкого у больных врожденными пороками сердца с 
увеличенным легочным кровотоком [3—6]. Этот феномен, объясняющий 
некоторые механизмы развития легочной гипертензии, обусловлен гемо­
динамическим фактором.

Основываясь на нервнорефлекторной гипотезе происхождения ле­
гочной гипертензии при дефектах межжелудочковой перегородки серд­
ца, мы обнаружили некоторое несоответствие в трактовке причин воз­
никновения асимметрии легочного сосудистого рисунка. Поэтому нам 
представилось целесообразным изучить зависимость частоты и степени 
выраженности асимметрии легочного сосудистого рисунка от объема 
циркулирующей крови и уровня давления в легочной артерии у 83 боль­
ных (в возрасте 5—45 лет) с дефектами межжелудочковой перегородки 
с различной степенью легочной артериальной гипертензии. Оценка со­
стояния легочного сосудистого рисунка правого и левого легкого прово­
дилась по данным рентгенограмм и рентгенокимограмм, произведенных 
в прямой проекции. Рентгенологические критерии сопоставлялись с ге­
модинамическими показателями (степенью легочной гипертензии и 
объемом шунтируемой крови, выраженным в процентах по отношению 
к минутному объему малого круга кровообращения).

Асимметрия легочного сосудистого рисунка на рентгенограмме про­
являлась наличием повышенной прозрачности левого легкого за счет 
уменьшения калибра и количества сосудов и увеличения бессосудистой 
зоны (рис. 1). Рентгенокимографическое исследование позволяло вы­
явить диссоциацию легочного сосудистого рисунка в тех случаях, когда 
по рентгенограмме гиповаскуляризация левого легкого была неотчетли­
вой (рис. 2). По-видимому, это связано с тем, что разница кровенапол­
нения правого и левого легкого на рентгенокимограмме выявляется как
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увеличением тени сосудов, так и повышенной пульсацией в том легком, 
в котором имеется избыточное кровенаполнение.

В зависимости от степени легочной артериальной гипертензии боль­
ные были разделены на 4 группы [2].

I группа (16 больных)—с систолическим давлением в легочной 
артерии до 30 мм рт. ст. и увеличенным легочным кровотоком с арте­
рио-венозным сбросом, равным в среднем 33.7%. Асимметрия легочного 
сосудистого рисунка наблюдалась только на рентгенокимограмме у 2 
из 6 больных.

II группа (22 больных) — систолическое давление в легочной 
артерии колебалось в пределах 31—60 мм рт. ст- (1—2-я степень легоч­
ной артериальной гипертензии), а величина артерио-венозного сброса 
составляла 45%,. Относительная гиповаскуляризация левого легкого 
была обнаружена на рентгенограмме у 4 больных, а на рентгенокимо­
грамме у 3 из 11 больных (2 из которых имели диссоциацию легочного 
рисунка и на рентгенограмме).

III группа (19 больны՝)—с систолическим давлением в легочной 
артерии 61—100 мм рт. ст. (2-я степень легочной артериальной гипер­
тензии) и артерио-венозным сбросом, равным в среднем 46,6%. Нерав­
номерное наполнение кровью обоих легких отмечалось у 7 больных, ив 
них на рентгенограмме—у 5 из 19 больных, а на рентгенокимограмме—■ 
у 2 из 9.

IV группа (26 больных)—с систолическим давлением свыше 100 мм 
рт. ст. (3-я степень легочной артериальной гипертензии) и преимущест­
венно венозно-артериальным сбросом (лишь у 2 больных преобладал 
артерио-венозный шунт). Это, в основном, больные с комплексом Эй­
зенменгера. Из 26 больных асимметрия легочного рисунка была выяв­
лена на рентгенограмме у 9 и на рентгенокимограмме—у 2 из 8 боль­
ных (у 1 больного асимметрия легочного рисунка отмечалась и на рент­
генограмме).

Таким образом, из 83 больных асимметрия легочного сосудистого 
рисунка была обнаружена на рентгенограмме у 18, а на рентгенокимо­
грамме—у 9 из 34 больных, что составляет 23% .

Высокий процент случаев с асимметрией легочного рисунка у на­
ших больных, по сравнению с данными других авторов, по-видимому, 
связан с тем, что большинство обследованных больных имели высокую 
легочную гипертензию.

Некоторые исследователи [5] развитие асимметрии легочного ри­
сунка ставят в зависимость от объема циркулирующей крови и особен­
ностей внутрисердечного и легочного кровотока. Так, полагают, что ги­
перволемия правого легкого при дефекте межжелудочковой перегород­
ки может быть обусловлена шунтированием крови из левого желудоч­
ка в правую легочную артерию через высокий дефект межжелудочко­
вой перегородки.

Различное наполнение кровью правого и левого легкого, по мнению
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автора, приводит к нарушению динамического равновесия и, под влия­
нием нейрогуморальных факторов,—к развитию легочной гипертензии.

Повышение давления в легочной артерии зависит не только от уве­
личения объема циркулирующей крови в легких. Это видно и на приме­
ре дефектов межпредсердной перегородки, при которых значительное 
увеличение легочного кровотока, превышающее в 2—3 раза нормальный 
объем крови в легких, как правило, не сопровождается высокой ле­
гочной гипертензией. Легочная гипертензия при дефектах межпред­
сердной перегородки, несмотря на значительную гиперволемию, наблю­
далась лишь в 7—15% случаев [7, 8], в то время как при дефектах меж-

Рис. 1. Рентгенограмма больного А., 7 лет, с высоким дефектом межжелу­
дочковой перегородки, осложненным легочной артериальной гипертензией 
(90 мм рт. ст.). Четко определяется асимметрия легочного сосудистого 
рисунка. Относительная гиповолемия левого легкого по сравнению с 

правым.

желудочковой перегородки легочная гипертензия отмечалась в 62,5 %,- 
случаев [2].

При попытке установить корреляцию между асимметрией легочно­
го сосудистого рисунка и объемом шунтируемой крови при дефектах 
межжелудочковой перегородки четкой зависимости найти не удалось.

Увеличение объема шунтируемой крови наблюдалось только у 
больных II группы. В III группе величина артерио-венозного сброса ма­
ло чем отличалась от предыдущей, а у больных IV группы уже преобла­
дал венозно-артериальный сброс, при котором общее количество крови, 
проходящей через легкие, не только не увеличено, но даже уменьшено.

Вместе с тем, по данным табл. 1, частота асимметрии легочного со­
судистого рисунка нарастает параллельно увеличению давления в ле- 
259-4
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•Рис. 2. А. Рентгенограмма больной Т. с дефектом межжелудочковой пере­
городки, с начинающейся легочной артериальной гипертензией. Асимме­
трии легочного сосудистого рисунка не отмечается. Б. Рентгенокимограм- 

ма той же больной. Видна гиповаскуляризация левого легкого.
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точной артерии. Мы полагаем, что различное кровенаполнение правого 
и левого легкого является не причиной, а следствием легочной арте­
риальной гипертензии при дефектах межжелудочковой перегородки.

При больших дефектах межжелудочковой перегородки в связи с 
наличием общего гидродинамического режима между желудочками 
-серцца кровь поступает в легочную артерию под высоким давлением из- 
.гнания, вызывая рефлекторный спазм легочных сосудов [1].

В силу особенностей анатомического строения ствола легочной ар­
терии и ее ветвей кровь, нагнетаемая в легочную артерию, с неодинако­
вой энергией воздействует на механорецепторы, расположенные в стен­
ке легочной артерии в области бифуркации и ее ветвей. Как известно, 
левая легочная артерия отходит от ствола под менее острым углом на­
зад и влево и как бы является продолжением ствола легочной артерии. 

■С точки зрения гемодинамической гипотезы следовало бы ожидать уси­
ления легочного рисунка левого легкого, так как основной поток крови 
направлен именно в левую легочную артерию.

В действительности же отмечено обеднение сосудистой сети слева. 
По-видимому, это обусловлено тем, что механорецепторы левой легоч­
ной артерии, по сравнению с механорецепторами правой легочной арте­
рии, испытывая большее воздействие потока крови, вызывают 
:более активную вазоконстрикторную реакцию. Естественно, что чем 
выше легочная гипертензия, тем значительнее асимметрия легочного 
сосудистого рисунка.

Таким образом, результаты нашего рентгенологического исследова­
ния в известной мере свидетельствуют в пользу нервнорефлекторной 
гипотезы развития легочной гипертензии при дефектах межжелудочко­
вой перегородки.

Выводы

1. Рентгенологическое исследование у больных с дефектами меж­
желудочковой перегородки позволяет выявить асимметрию легочного 
■сосудистого рисунка, выражающуюся в относительной гиповаскуляри­
зации левого легкого.

2. Асимметрия легочного сосудистого рисунка находится в прямой 
зависимости от степени легочной гипертензии и, в меньшей мере, от 
•объема циркулирующей крови в легких.

3. Гиповаскуляризация левого легкого обусловлена относительным 
уменьшением объема кровотока через него в результате увеличенной, 
по сравнению с правым, рефлекторной вазоконстрикторной реакцией со­
судов левого легкого.

НИИ клин, и экспер. 
хирургии 
М3 СССР Поступило 16.11 1970 г.
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Ամփոփում

Սրտի միջւիորոքային միջնորմի գհֆեկտներով 83 հիվանդների ռենտգենաբանական հետա­
զոտությունը Սայլ Հ տալիս հայտնարերելու թորերի անոթային նկարագծի ասիմետրիայի հա­
ճախության (ձախ թոքի համեմատական հիպովոլեմիայի ) ուղղակի կապը թոքերի հիպերտեն­
զիայի աստիճանից/

J. Kh. RABKIN, A. A. KOROTKOV

ON ASYMMETRY OF LUNG VASCULAR PATTERN IN 
INTERVENTRICULAR SEPTUM DEFECTS IN TERMS՛ OF 

STUDYING THE PULMONARY HYPERTENSION PATHOGENESIS

Summary

X-ray examination of 83 patients with defects of the Interventricular septum 
allows to establish a direct dependence of the frequency of asymmetry of the lung 
vascular pattern (relative hypovolemia of the left lung) on the degree of pulmonary 
hypertension.

ЛИТЕРАТУРА

L Коротков А. А., Шабалкин Б. В. Тезисы докладов I Всесоюзного съезда кардио­
логов. М., 1966, 198. 2. Рабкин И. X. Клиническая рентгенодиагностика легочной гипер­
тензии при пороках сердца. Днсс. докт. М., 1963. 3. Fleming Н. A. Circulation, 1959, 
19 , 6, 856—862. 4. Garfunkel J. М., Kirkpatrick J. A. Circulation, 1962, 24, 4, 937. 
5. Schlschmanov N. Zeltschrlft fOr Krelslaufforsshung, 1968, В 57, 1, 46—63. 6. Whit­
ley E. N., Rudite U.։ Herzenberg H. Acta Radlologlca, 1963, 1, 1125. 7. Wood P. Brit. 
Heart J., 1958, 20, 557—571. 8. Harold V. Liddle, Meyer, Jones j. J. Thor. Cardiovasc. 
Surg., 1960, 39, 1, 35—46.



ԶԱՏԿԱԿԱՆ ՍԱՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ԱՐՅԱՆ էՐՋԱՆԱՌՈԻԹՅՈՒՆ 

АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР. КРОВООБРАЩЕНИЕ

------------ - = III, № 5, 1970

УДК 616.126.46—073.755.4

Л. М. ПЕЧЕННИКОВ. А. М. ГРИШКЕВИЧ

КОНТРАСТНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СЕРДЦА
ПРИ РЕВМАТИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ ТРЕХСТВОРЧАТОГО 

КЛАПАНА

В литературе опубликовано немало работ, посвященных контраст֊ 
ным методам исследования сердца в диагностике трикуспидального 
стеноза [5, 9, 10, 16, 21, 22, 26, 27], причем в некоторых указываются 
ангиокардиографические признаки недостаточности трехстворчатого 
клапана [23—25 и др.].

Однако немногочисленный материал не позволил разработать 
четкую дифференциально-диагностическую характеристику трикуспи 
дальнего порока (стеноза и недостаточности) в зависимости от степени 
поражения клапана.

В Институте хирургии им. А. В. Вишневского АМН СССР длитель­
ное время занимались вопросами диагностики и хирургического лечения 
трикуспидального порока [1—4, 8, 9, 17, 19, 20].

Целью настоящего исследования явилась дальнейшая разработка 
анпиокардиографических признаков трикуспидального порока в зави­
симости от характера и степени поражения клапана, с учетом величины 
трикуспидального отверстия. Для этого были изучены данные контраст­
ного исследования сердца у 40 больных с трикуспидальным пороком 
сердца.

’Во всех случаях поражение трехстворчатого клапана сочеталось с 
митральным пороком, а в 11 наблюдениях имелся сочетанный митрально- 
аортально-трикуспидальный порок. У 20 из 28 больных с сужением пра­
вого венозного отверстия имелся комбинированный трикуспидальный 
порок. «Чистая» недостаточность трехстворчатого клапана была у 12 
больных.

В дальнейшем 33 больных оперированы. У 23 из них была произ-ве- 
дена ревизия трехстворчатого клапана (20 больным произведена три­
куспидальная .комиссуротомия, у 3—трикуспидальный клапан прове­
рен с целью уточнения диагноза). В 3 случаях диагноз был проверен на 
аутопсии.

Контрастное вещество вводилось внутривенно (15 случаев), в по­
лость правого предсердия (5) и правого желудочка (15). В остальных 
(5) случаях зонд вводили в полость правого желудочка, но в момент 
введения контрастного вещества он был выброшен струей регургита­
ции в полость правого предсердия, куда и была введена большая часть 
контрастного раствора.
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В 23 случаях была произведена кинематокардиоангиография с при­
менением электронно-оптического усилителя «Синеликс» с частотой 24 
кадра в секунду и в 17—серийная ангиокардиография на аппарате 
«Элем а».

На кинокадрах и обычных рентгенограммах были измерены и со­
поставлены поперечник грудной клетки, поперечник и длинник сердца. 
С помощью этого сопоставления и коэффициента поправки получен­
ные на кинематокардиограммах размеры приводились к истинным 
величинам.

При определении степени поражения трикуспидального клапана мы 
пользовались классификацией, принятой в Институте хирургии им. 
А. В. Вишневского, в которой выделены 3 степени стеноза правого ве­
нозного отверстия: резкая (отверстие до 2 см2), умеренная (от 2 до 3 
см2) и незначительная (больше 3 см2); и 3 степени недостаточности 
трикуспидального клапана: резкая (значительная струя регургитации 
у основания ушка), умеренная (значительная струя регургитации на 
расстоянии 3—4 см от клапана) и незначительная (тонкая струя до 
1—2 см от клапана).

Знание величины площади отверстия клапана имеет важное значе­
ние в определении показаний к оперативному лечению. С развитием хи­
рургического лечения пороков появились различные методы доопера- 
ционного определения площадей отверстий клапанов, из которых 
наибольшее практическое применение получили гидравлические форму­
лы, которые не дают точных размеров площадей, особенно при сочетан­
ных пороках [7]. Кроме того, формула Горлиных для определения пло­
щади правого венозного отверстия является непригодной при наличии 
регургитации через трехстворчатый клапан [14].

При комбинированном пороке площадь отверстия клапана изме­
няется в систолу и диастолу. Однако это различие, особенно при выра­
женном поражении клапана, с нашей точки зрения, не может дости­
гать больших величин. Исходя из этого, мы оценивали степень сужения 
клапанного отверстия в некоторых случаях по диаметру регургитацион­
ной струи, который отражает величину клапанного отверстия в период 
систолы, считая, что действительная разница не может иметь для хирур­
га практического значения из-за небольшой величины.

Данные, полученные при контрастном исследовании, позволили нам 
определить диаметр трикуспидального отверстия на кинематокардио­
граммах у 10 из 11 больных, а на серийных ангиокардиограммах—лишь 
у 2 из 17 больных со стенозом правого венозного отверстия.

О величине правого венозного устья при стенозе мы судили по диа­
метру струи контрастированной крови (рис. 1), проходящей через трех­
створчатый клапан из правого желудочка в полость правого предсер­
дия, у 4 больных с комбинированным поражением трикуспидального 
клапана; по симптому «смыва» струей неконтрастированной крови, про­
ходящей через трехстворчатый клапан в заполненную контрастным ве­
ществом полость правого желудочка (рис. 2)—у 4 больных и в 4 слу-
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чаях на кинокадрах по движению створок трикуспидального клапана в 
момент максимального раскрытия его (рис. 3). Кроме того, в 3 случа­
ях с «чистой» недостаточностью диаметр трикуспидального клапана 
был измерен по симптому «смыва».

У 8 из 15 больных удалось измерить диаметр трехстворчатого кла­
пана, и дальнейшая ревизия трехстворчатого клапана позволила нам 
сопоставить размеры трикуспидального отверстия, выявленные на опе­
рации и вычисленные на ангиокардиограммах. Вычисленный на ангио­
кардиограммах размер практически полностью соответствует диаметру 
клапанного отверстия и позволяет судить о выраженности стеноза 
(табл. 1).

Таблица 1
Величина диаметра правого венозного отверстия по операционным 

и ангиокардиографическнм данным

Клинический диагноз

Диаметр трикуспидаль­
ного отверстия в см

Разность
на АКГ на операции

тс3+мса 1,1 1,2 0,1
тс։+тн։+мс։ 1,7 1,5 0,2
тса+тн։+мса 2,2 2.0 0,2
ТСз֊|" ГН^МСз^-МН^АСз 1,2 1.5 0,3
ТСз-ьТН^МСзН-АСз 1,4 1.5 0,1
ТС24~ТН14-МСз-|“МН1 2,2 2.5 0,3
ТС1+ТН,+МС,+АСа 
тн։+мб։

3,5
3,5

3,5
3,5

М+т=0
Р<0,01 г

0 
0

15±0,09

МС—митральный стеноз, МН—митральная недостаточность;
ТС—трикуспидальный стеноз, ТН—трикуспидальная недостаточность;
АС—аортальный стеноз;
3—резкая степень, 2—умеренная, 1—незначительная.

При резком стенозе в 6 наблюдениях диаметр правого венозного 
отверстия не превышал 1,8 см и лишь в 1 наблюдении был равен 2,2 см 
(табл. 2). При умеренном стенозе диаметр у 4 больных был равен 2,2 
см, 2,2 см, 2,7 см и 3,2 см, а у 1 больного с незначительным стено­
зом—3,5 см.

Нами также отмечена зависимость диаметра регургитационной 
струи от степени недостаточности трехстворчатого клапана. Право­
желудочковая кинематокардиоангнография была произведена 18 боль­
ным, у 16 удалось измерить диаметр струи регургитации. При умерен­
ной недостаточности величина диаметра регургитационной струи коле­
балась в отдельных наблюдениях от 3,2 до 3,8 см, при незначительной 
недостаточности—от 1,2 до 2,7 см.

Степень поражения трехстворчатого клапана уточняли также на 
основании косвенных признаков. Медленное поступление контрастиро­
ванной крови из правого желудочка в правое предсердие на 2—3-й 
сек я слабое по интенсивности затемнение правого предсердия было



Рис. 1. Кинокардиоангиограммы больной X., 24 лет, история болезни № 693, 
1966 г. Диагноз: резкий стеноз митрального, аортального и трикуспидаль- ч 
ного клапанов, незначительная трикуспидальная недостаточность, Н2а 
а) Видна струя регургитации контрастного вещества из правого желу­
дочка в правое предсердие; б) Определяется четкая «демаркационная» ■

линия между правыми полостями сердца.



Ряс. 2. Кинокардиоангиограммы больной С., 33 лет, история болезни № 1310, 
1966 г. Диагноз: резкий митральный стеноз, умеренная трикуспидальная 
недостаточность, Н26֊ а) Фазы систолы правого желудочка. Контраст­
ное вещество поступает из правого желудочка в правое предсердие. Ин­
тенсивность тени правого желудочка превышает интенсивность тени пра­
вого предсердия, б) Фаза диастолы правого желудочка. Определяется 
симптом «смыва» контрастного вещества на уровне правого венозного устья.



Рис. 3. Кинокардиоангиограммы больной Н., 41 г., история болезни № 934, 
1968 г.

Диагноз: резкий стеноз митрального и трикуспидального клапанов, Н21֊ 
а) Фаза систолы правого желудочка. Видна четкая «демаркационная» 
линия между правым предсердием и правым желудочком, б) Фаза диасто­
лы правого желудочка. Определяется изменение формы «демаркационной» 

линии, обусловленное смещением створок трехстворчатого клапана.



Схемы к рис. 1а и 16.

Схемы к рис. За и 36.
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Диаметр трикуспидального отверстия, вычисленный на ангиокардиограммах
Таблица 2

- Степень стеноза
Диаметр трикуспидального отверстия

М+т
К

До 1 1-1,5 1.5-2 2-2,5 2,5-3 3-3,5 3.5
2 5 о —

03 ю

• Резкая

Умеренная

2 4 1

2 1 1

1.7±0,2 
Р<0,05 
2,6±0,3

7

4

Незначительная 1 1

Итого 12

характерно для незначительной недостаточности. При умеренной недо­
статочности клапана мы наблюдали интенсивную регургитационную 
струю, заполнение правого предсердия происходило в течение первых 
2 сек, интенсивность тени правого желудочка незначительно превыша­
ла интенсивность правого предсердия и в некоторых случаях степень 
контрастности правых полостей сердца была одинаковой.

Интенсивность тени правого предсердия при резком и умеренном 
стенозе превышала интенсивность тени правого желудочка.

Большое значение в определении степени стеноза правого венозно­
го устья имеет отношение величины диаметра трикуспидального от­
верстия к величине «демаркационной» линии. Нами найдена обратно- 
пропорциональная зависимость указанного отношения и степени стено­
за: чем больше выражено сужение правого венозного отверстия, тем 
меньше этот показатель. При резком трикуспидальном стенозе он коле­
бался от 0,25 до 0,53, а при умеренном—от 0,52 до 0,73.

В 1 наблюдении с незначительным стенозом этот показатель был 
равен 0,83. В 8 случаях произведено сопоставление соотношения диа­
метра трикуспидального отверстия, выявленного на операции и вычис­
ленного на ангиокардиограммах, с величиной правой атриовентрикуляр­
ной перегородки. Сопоставление обоих соотношений выявило незначи­
тельную разницу (0—0,02—0,03—0,03—0,06—0,08—0,08), зависящую от 
погрешности при вычислении величины отверстия клапана на ангио­
кардиограммах.

Таким образом, данный показатель может служить характерным 
ангиокардиографическим признаком, позволяющим дифференцировать 
степень стеноза правого венозного устья.

В противоположность трикуспидальному стенозу при недостаточ­
ности трехстворчатого клапана получена прямо пропорциональная за­
висимость: чем значительнее регургитация, тем больше этот показа­
тель. При умеренной недостаточности он колебался в пределах 0,48— 
1,0, а при незначительной недостаточности 0,25—0,61.

Во всех случаях наблюдалось увеличение правого предсердия, дли-
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тельная задержка контрастного вещества в правых полостях сердца и 
легочной артерии.

Таким образом, полученные при ангиокардиографии данные пока­
зали, что для резкого сужения отверстия трикуспидального клапана ха­
рактерны следующие признаки: диаметр трикуспидального отверстия 
не более 2 см; отношение диаметра клапанного отверстия к величине 
«демаркационной» линии не более 0,5. Для умеренного стеноза харак­
терно: диаметр трикуспидального отверстия от 2 до 3 см, отношение 
диаметра трехстворчатого клапана к величине «демаркационной» линии 
в пределах 0,5—0,7.

Незначительный стеноз характеризуется относительно большими 
величинами диаметра трикуспидального отверстия к величине «демар­
кационной» линии (больше 0,8 ом).

Прямым признаком недостаточности трехстворчатого клапана яв­
ляется регургитация контрастированной крови в полость правого пред­
сердия из правого желудочка. ,

Ряд косвенных признаков позволяет уточнить умеренную степень 
недостаточности: толщина струи регургитации не меньше 3 см, отно­
шение диаметра струи регургитации к величине правой атриовентрику­
лярной перегородки не менее 0,5; массивная регургитация в полость 
правого предсердия с первой—второй секунды, незначительное преобла­
дание тени правого желудочка или равная интенсивность правых поло­
стей сердца.

При незначительной недостаточности трикуспидального клапана от­
мечается медленное заполнение правого предсердия на второй—третьей 
секунде; диаметр регургитационной струи не превышает 3 см; 
отношение диаметра регургитационной струи к величине атриовентри­
кулярной перегородки меньше 0,6; преобладание тени правого желудоч­
ка над интенсивностью тени правого предсердия.
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ՍՐՏԻ ՀԱԿԱԴՐԱԿԱՆ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՌՓԵՎԿ ՓԱԿԱՆԻ ՌԵՎ­

ՄԱՏԻԿ ԱԽՏԱՀԱՐՄԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Եռփեղկ փականի 40 հիվանդների հետազոտության արդյունքները թույլ են տալիս նշելու, որ 
սրտի աշ խոռոչների հակադրական հետազոտությունը հնարավորությո ն է տալիս րավականին 
ճշտորեն դատելու աշ երակային ուղեղի մեծության մասին, որոշելու նրա նեղացման աստիճանը, 

ինչպես և հայտնաբերելու եոփեղկ փականի անբավարարության առկայությունը և որոշելու վեր- 
չինիս աստիճանը!
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CONTRAST EXAMINATION OF THE HEART IN RHEUMATIC 
LESION OF THE TRICUSPID VALVE

Summary
The examination of 40 patients with the tricuspid valve defect shows that a 

contrast study of the right heart allows to Judge accurately enough of the right ve­
nous orifice size, to determine the degree of its contraction as well to reveal the 
presence of trlcuspidal Insufficiency and to estimate Its degree.
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ИЗМЕНЕНИЯ ОБЪЕМА ЦИРКУЛИРУЮЩЕЙ КРОВИ 
И СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ ДЕФЕКТАМИ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ 

ПЕРЕГОРОДКИ

Правильное понимание патофизиологических процессов и умение 
управлять ими в значительной степени способствуют успеху операции.

Оценка объема циркулирующей крови (ОЦК) перед операцией на 
сердце и в ближайшем послеоперационном периоде позволяет не толь­
ко правильно оценить состояние больного, но и указывает на выражен­
ность компенсаторных механизмов [9].

Учитывая значительную роль фактических величин объема цирку­
лирующей крови, мы изучали зависимость клинической картины и со­
стояния больных с дефектами межпредсердной перегородки от объема 
циркулирующей крови. На состояние больного и ОЦК влияют такие 
факторы, как сброс крови и повторная циркуляция, объем сбросов и их 
характер, гиперволемия малого круга кровообращения. Выключение 
части крови из общего циркулирующего объема несомненно облегчает 
нагрузку на сердце и наоборот [7].

В ранних работах указывалось, что методом разведения красителя 
выявлены нормальные величины ОЦК у 4 больных с изолированными 
дефектами перегородок сердца [18]. Ряд авторов [11, 14], обследуя 
больных со сбросами крови на уровне предсердий, отметили небольшое 
увеличение ОЦК по сравнению с величинами, полученными у здоровых 
детей. В более поздних работах определялись значительные изменения 
ОЦК у больных с дефектами перегородок сердца и сбросами крови 
слева направо. Эти изменения у взрослых достигали 16—37% (Н— 
13% веса тела) [8, 10, 16], что некоторые авторы связывали с наличи­
ем шунта [13].

Разноречивые сведения о величине ОЦК с дефектами межпред­
сердной перегородки привели нас к необходимости оценить взаимоот­
ношение объема циркулирующей крови и состояние больных до ради­
кальной коррекции порока. Статистическая обработка материала про­
изведена на электронно-вычислительной машине М-22.

Материал и методика. ОЦК определяли у 31 больного в возрасте от 3 до 42 лет. 
Учитывая различный возраст, вес, пол больных и тот факт, что объем крови может 
резко варьировать [12], величины ОЦК определяли в 6 мл/кг, пользуясь значениями, 
выявленными у 18 практически здоровых людей. Они оказались у детей равны 78±1,6 
мл/кг (объем плазмы 46±3,4; объем эритроцитов—32,5±2,8), у взрослых 72,2±0,8
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мл/кг (объем плазмы 43±0,4, объем эритроцитов 29,5±2,8). Найденные нами нормати­
вы объема крови, плазмы и эритроцитов были весьма близки к результатам, получен­
ным другими авторами [1, 15]. Объем шунта определяли при зондировании полостей 
сердца по методу Фика. 8 больных (от 3 до 42 лет) с нерезко выраженными измене­
ниями со стороны легких и сердца составили I группу. На электрокардиограмме у них. 
отмечались нерезко выраженные изменения в виде незначительной перегрузки правого 
или левого желудочка, на фонокардиограмме—систолический шум по левому краю гру­
дины во 2—3-ем межреберьях, чаще без четкой локализации. Отклонения от нормы 
позволили предположить септальный дефект. Во время зондирования полостей сердца 
находили повышение насыщения крови в правом предсердии в «пределах ошибки ме­
тода», при нормальном давлении в полостях.

У 16 больных II группы (от 3 до 35 лет) клиническая картина порока была выра­
женной, сброс крови из левого предсердия в правое достигал 30—60%. Больных бес­
покоила одышка во время физической нагрузки, быстрая утомляемость, слабость. Гра­
ницы сердца были расширены. Во 2—3-ем межреберьях слева от грудины и над ле­
гочной артерией выслушивали систолический шум. На рентгенограммах отмечали уси­
ление легочного рисунка, расширение тени сердца в поперечнике, увеличение правых 
отделов сердца.

У 7 больных III группы была интенсивная одышка, тахисистолия, выра­
женная утомляемость. Кожные покровы бледные. Эпицентр систолического шума по­
втором—третьем межреберьях слева от грудины. II тон над легочной артерией усилен. 
На ЭКГ у больных II и III групп электрическая ось сердца была отклонена вправо. 
В подавляющем большинстве наблюдений отмечали блокаду правой ножки пучка Ги­
са, нередко гипертрофию правого желудочка, правого предсердия. Во время зондиро­
вания полостей сердца у этих больных выявили повышенное давление в легочной ар­
терии от 40 до 80 мм рт. ст., легочно-сосудистое сопротивление от 60 до 260 дин/сек.
м-s. Сброс крови в правое предсердие от 45 до 60%.

ОЦК определяли с помощью метиленовой сини Эванса [6] в условиях основного- 
обмена. Произведя забор пробы и не вынимая иглы из локтевой вены, вводили 2—4 
мл 0,5 раствора. Через 10 мин. после введения краски брали пробу крови из локтевой- 
вены другой руки.

У детей до 5 лет с плохо выраженными подкожными венами исследование прово­
дили в конце зондирования полостей сердца, строго учитывая количество крови, взя­
той на определение насыщения кислородом. Количество вводимой краски не превы­
шало 5 мг.

В контрольной и последующих пробах крови определяли гематокрит и вносили՛ 
поправку на осажденную плазму и венозный гематокрит 0,91. Кровь центрифугировал» 
в течение 30 мин. при 3000 об/мин., после чего отсасывали плазму и повторно- 
центрифугировали при 6000 об/мин. Концентрацию сини Эванса в плазме вто­
рого забора определяли обычным способом на ФЭК-М при красном фильтре, исполь­
зуя приготовленный стандарт в концентрации 5 мл/л. Объем плазмы представлял 
частное от деления количества введенной краски на найденную концентрацию этой 
краски в плазме второго забора крови. ОЦК определяли из объема плазмы по показа­
телю гематокрита. Полученные величины объема плазмы, эритроцитов и крови выря­
жали в абсолютных величинах и мл/кг.

Результаты. Изучение объема циркулирующей крови и его компо­
нентов у больных с дефектами межпредсердной перегородки позволило՛ 
выявить определенные нарушения одного из ведущих гемодинамиче­
ских параметров. Так, в I группе (табл. 1), где во время зондирования՛ 
полостей сердца отмечались нормальные величины давления в полостях՛ 
сердца, нормальные показатели сердечного выброса и общего легочно­
го сопротивления, были обнаружены изменения ОЦК (рис. 1).
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Средняя величина гематокрита равнялась 34,4±4. С учетом обще­
принятых значений представленная величина была ниже нормальной. 
Если исходить из результатов других авторов [5], сопоставлявших про­
центные показатели гематокрита с дефицитом крови, то при подобной 
ситуации средний дефицит крови должен равняться 900 мл. Однако в 
ряде наблюдений мы отмечали более низкий показатель гематокрита 
(28,2%) при нормальных объемах циркулирующей крови. В этих усло­
виях нельзя согласиться и с результатами исследователей, считающих 
критерием нормального ОЦК гематокрит, равный 40%. У больных с де­
фектами перегородок сердца в единичных случаях гематокрит равнял­
ся 40%. или выше, часто он имел значения 34—36%. 'В тех наблюде­
ниях, где гематокрит был нормальным, отмечалось увеличение объема 
циркулирующей крови до 30—40%. Следует указать, что полная ориен­
тация на показатели гематокрита до операции без определения объе­
мов плазмы и эритроцитов может привести к грубым ошибкам при 

.оценке состояния больных и коррекции объема циркулирующей крови.

Обозначения: ОП—объем плазмы, ОЭ—объем эритроцитов, ОЦК—объем 
циркулирующей крови, N—средние нормальные величины объемов крови, 

плазмы, эритроцитов, I—II—III на оси абсцисс—группы больных.

У детей до 3 лет объем циркулирующей крови в среднем равнялся 
1392 мл (до 112 мл/кг). Он был увеличен за счет плазмы в среднем на 
453 мл. Практически объем эритроцитов не изменялся.

У остальных больных объем циркулирующей крови достигал 102± 
10 мл/кг, превосходя норму на 40%. ОЦК увеличивался преимущест­
венно за счет объема плазмы, достигающей 60,8 ±6,6 мл/кг. В этих ус- - 
ловиях средняя величина глобулярного объема равнялась 35,4±4,7 
мл/кг. В ряде случаев отмечали дефицит объема эритроцитов до 156 мл 
(13%). При изучении фаз сердечной деятельности выявили укорочение 
периода напряжения, увеличение фазы изгнания, некоторое повышение 
скорости внутрижелудочкового давления. По всей вероятности, неболь­
шие сбросы крови, не вызывая грубых гемодинамических нарушений, • 
приводили к компенсаторному увеличению объема циркулирующей 
крови.

Изменения, выявленные в фазовом анализе кривых внутрисердеч- 
ного давления, свидетельствовали об увеличении мощности сокраще-



ОЦК и состояние больных при ДМПП 63-

ний правого желудочка в ответ на увеличенный объем крови и гипер­
волемию. Механизм регуляции ОЦК до настоящего времени остается 
невыясненным, основную роль отводят состоянию сосудистого тонуса. 
Возможно, небольшие сбросы крови (до 20%), резко не изменяя пока- 

Е зателей минутного объема кровообращения, общего легочного сопро­
тивления, изменяют состояние волюмрецепторов правого предсердия. 
Отсюда, по-видимому, рефлекторным путем с включением центральной- 
и периферической нервной системы, происходит рефлекторное измене­
ние сосудистой стенки и изменение емкости сосудов, приводящее к увз- 
личению объема циркулирующей крови. Возможно, в этих условиях уве­
личение ОЦК направлено на стабилизацию минутного объема кровооб­
ращения в пределах нормальных величин.

Зависимости между величиной сброса и ОЦК во II группе нами не 
было установлено, однако у больных с умеренными сбросами арте­
риальной крови слева направо на уровне предсердий (30% сердечного 
выброса) ОЦК был увеличен (85±3,5 мл/кг). Увеличение было менее 
выраженным, чем в предыдущей группе, хотя основной причиной, при­
водящей к отклонению от нормы, являлся объем плазмы. Средние вели­
чины объема эритроцитов оказались нормальными (29,5±2,8 мл/кг), в 
ряде случаев уменьшенными до 237 мл (11 ±2,1 %), что совпадало с дан­
ными других исследователей [13]. При больших сбросах крови (60%) и- 
минутном объеме малого круга кровообращения 15—20 л/мин. при рез­
ко повышенной нагрузке на правые отделы сердца ОЦК был нормаль­
ным (76,3± 1,5 мл/кг)-

При этом объем плазмы (50,1+2,2 мл/кг) был несколько увеличен. 
Представленная средняя величина объема эритроцитов (26,2+4,5- 
мл/кг) оказалась нормальной. Однако у части больных отмечались ко­
лебания объема эритроцитов, чаще в сторону уменьшения до 500 мл (у 
взрослых). У детей иногда также выявляли умеренный дефицит объе­
ма эритроцитов, не превышающий 215 мл (9,8%).

Таблица I
Средние величины ОЦК у больных с дефектами межпредсердной 

перегородки (М+т)

Группы 
больных

Число 
больных

Объем 
сброса в %

Объем цирку- 
лир. крови Объем плазмы Объем эри­

троцитов

мл/кг мл/кг мл/кг

I 8 102±10 66,8+6,6 35,4+4.7

11 6 30 85+3,5 56,4+2,3 29,5±2,8
10 60 76,3±1,5 50,1+2,2 26,2+4,5

III 7 45—60 106,2+23,6 78±19,6 28±5,8

На кривых внутрисердечного давления отмечено еще большее, чем 
в I группе, укорочение периода напряжения: период изгнания был удли­
нен, механический коэффициент высокий при укорочении, индекса на-
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пряжения миокарда. Скорости повышения внутрижелудочкового давле­
ния и опорожнения были увеличены. Изучение состояния миокарда 
свидетельствовало о повышенной функции сократимости.

У больных III группы, имеющих легочную гипертензию и признаки 
декомпенсации, ОЦК оказался увеличенным (106,2±23,6 мл/кг) за 

• счет объема плазмы. На фоне увеличенного ОЦК отмечалось высокое 
конечно-диастолическое давление в легочной артерии. Средняя ско­
рость повышения внутрижелудочкового давления была увеличенной, 
диастола укороченной, время изометрического сокращения удлиненным. 

■Фазовые изменения при легочной гипертензии и увеличенном ОЦКука­
зывали на проявление сердечной недостаточности.

Интересно, что больные с малыми и умеренными сбросами крови ня 
уровне предсердий имели увеличенный ОЦК. Причем увеличение по 
«мере прогрессирования сброса крови» становилось менее выражен­
ным, а при больших сбросах, достигающих 60% минутного объема кро­
вообращения, ОЦК своеобразно «нормализовался». Более того, объем 
крови находился как бы в обратной зависимости от выраженности по- 
рока, величины дефекта и состояния больного: при небольшом сбросе 
и вполне удовлетворительном состоянии больного ОЦК был увеличен­
ным; чем критичнее было состояние больных, тем отчетливее была 
видна «нормализация ОЦК», отражающего сдвиги в организме. В этих 
случаях можно предполагать депонирование крови как благоприятный 
компенсаторный механизм, уменьшающий нагрузку на правые отделы 
сердца. Возможно, это было крайней мерой организма, на которую он 
еще способен. После срыва подобной компенсации, как у больных III 

труппы, увеличение ОЦК являлось дополнительным фактором, усугу­
бляющим состояние больного, способствуя прогрессированию декомпен­
сации. Вследствие гиперволемии и несоответствия сосудистого русла 
легких сопротивление легочных сосудов повышалось и вместе с этим 
увеличивалась нагрузка на правый желудочек сердца. По-видимому, 
отмеченное рядом авторов несоответствие величины сброса Крови и раз­
мера дефекта упирается в определенные критерии работы правого желу­
дочка сердца, состояния малого круга кровообращения, объема цирку­
лирующей крови. Увеличение последнего при ухудшении состояния и 
.наличии большого сброса следует рассматривать как появление зна­
чительной декомпенсации прежде всего правых отделов сердца. Не ис- 

■ ключено, что «нормализация ОЦК» при больших вторичных дефектах 
межпредсердной перегородки является одной из причин того, что при 
этом пороке очень редко развивается легочная гипертензия. В то же 
время, при сравнительно небольших первичных дефектах рано разви- 

:вается необратимая гипертония малого круга кровообращения.-
«Нормализация объема циркулирующей крови» по степени выра­

женности клинической картины у больных с вторичным дефектом меж- 
шредсердной перегородки свидетельствовала о достаточной компенса-
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ции- При выраженной клинической картине и большом сбросе крови 
увеличение ОЦК указывало на проявление декомпенсации.
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V. I. FRANTSEV, V. Т. SELIVANENKO, V. A. STAFEROV

CHANGES IN CIRCULATING BLOOD VOLUME AND IN 
CONDITION OF PATIENTS WITH INTERATRIAL SEPTUM 

DEFECTS

Summary
An analysis Is presented of changes In the circulating blood volume tn 31 pa­

tients with Interatrial septum defects who are divided into three groups, depending 
on the acuteness of the clinical evidence.
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КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ТРИАДЫ ФАЛЛО

Оперативное лечение тризды Фалло—единственнзя возможность 
помочь обреченным больным. Покзззния к оперзтивному лечению 
тризды Фалло в основном устзнзвливзются нз основзнии жалоб и вы- 
рэженности клинической кзртпны, но некоторые звторы считзют целе­
сообразным хирургическое лечение независимо от жалоб, при систоли­
ческом давлении в правом желудочке более 75 мм рт. ст. [3].

Одни авторы предлагают оперировать больных с триадой Фалло- 
только в условиях искусственного кровообращения [1], другие—при 
умеренной гипотермии [2, 8, И, 16, 18].

Летальность при коррекции триады Фалло в условиях искусствен­
ного кровообращения колеблется от 17,5 до 70% [1, 15], а в условиях 
умеренной гипотермии составляет 3,1—18% [8, 16, 18].

С 1965 г. по март 1970 г. в Институте клинической и эксперимен­
тальной хирургии Каз. ССР находились 50 больных с триадой Фалло 
(23—мужского пола, 27—женского). По возрасту больные распределя­
лись следующим образом: до 3 лет—4, от 3 до 7 лет—15, от 7 до 15 
лет—23 и от 15 до 30 лет—8 больных.

Из 50 больных 10 не предъявляли никаких жалоб. Одышка была 
установлена у 35, утомляемость даже при незначительной нагрузке— 
у 21, усиленное сердцебиение—у 19 больных. Некоторые больные жало­
вались на боли в области сердца (12 человек). Одышечно-цианотиче- 
ские приступы отмечались у 5 больных, в том числе у 3 детей в возрас­
те до 14 лет. Мы не согласны с мнением некоторых авторов [4, 19], что- 
цианотичеокая форма триады Фалло встречается чаще, чем ацианотк- 
ческая, поскольку цианоз отмечался лишь у 10 из 50 наших больных, 
причем у 4 стойкий, а у 6 нерезко выраженный, появляющийся после 
физической нагрузки.

Порок сердца у большинства больных был установлен с рождения 
или в раннем детском возрасте. Эти дети плохо росли и часто болели про­
студными заболеваниями дыхательных путей. При объективном осмотре у 
13 больных отмечено отставание в физическом развитии. Деформация- 
грудной клетки в виде сердечного горба отмечалась у 6 больных, систо­
лическое дрожание во втором межреберье слева от -грудины—у 19.
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Аускультативно грубый систолический шум с эпицентром во втором п 
третьем межреберьях слева от грудины был у всех больных.

На ЭКГ у большинства больных была нерезкая синусовая тахи­
кардия (100—НО сокращений в минуту), у 24 больных—отклонение 
электрической оси сердца вправо. Признаки перегрузки правого желу­
дочка на ЭКГ обнаружены у 31 больного, причем у 18—признаки изоли­
рованной систолической перегрузки. Некоторые авторы этот признак 
считают столь важным, что оперируют этих больных даже при отсутст­
вии жалоб [6]. Диастолическая перегрузка правого желудочка отмече­
на у одного больного, а смешанная (систолическая и диастолическая) — 
у 11 больных. У одного больного определялось отклонение электриче­
ской оси сердца влево (<«—30) и признаки перегрузки правого же­
лудочка с поворотом сердца по часовой стрелке. У 15 больных выра­
женных изменений ЭКГ не было.

На фонокардиограмме эпицентр шума регистрировался во втором— 
третьем межреберьях слева от грудины. Амплитуда первого тона в 
среднем составила 9,4 см, второго тона—10,3 см легочного компонен­
та второго тона—4,6 см. Тон растяжения легочной артерии выявлен у 9 
больных с интервалом от первого тона 0,3—0,6 сек. Отчетливое раздвое­
ние второго тона с интервалом от 0,08 до 0,12 сек. зарегистрировано 
у 26 больных; резкое снижение интенсивности легочного компонента (до 
1—1,5 мм) отмечено у 17 больных. Легочный компонент отсутствовал у 
2 больных. У этой группы больных были наиболее выражены гемодина­
мические нарушения (по данным зондирования).

Интенсивность шума была различной: так, у 21 больного зареги­
стрирован высоко) амплитудный высокочастотный систолический шум, 
причем у 18 имелось 2 эпицентра шума—в первой и второй трети систэ- 
лы, шум сливался с тонами. Слабой и средней амплитуды систолический 
шум зарегистрирован у 19 больных; максимум шума в первой трети вы­
явлен у 8 больных и во второй трети—у 11. Полиморфный низкоампли­
тудный систолический шум, сливающийся с тонами, зарегистрирован 
у 6 больных. Низкоамплитудный диастолический шум в мезодиастоле 
и протодиастоле выявлен у 6 больных.

Рентгенологическая картина при триаде Фалло складывается из 
изменений легочного рисунка, размеров полостей сердца и магистраль­
ных сосудов. Мы лишь у 16 больных, в основном с умеренным повыше­
нием давления в правом желудочке (50—70 мм рт. ст.), не нашли изме­
нений легочного рисунка. У больных с более высокими показателями 
давления в правом желудочке легочный рисунок был обеднен: арте­
риальные сосуды выглядели узкими, а в ряде случаев образовывали 
мелкопетлистую сеть.

Наиболее важным диагностическим признаком триады Фалло яв­
ляется увеличение размеров полостей сердца. Увеличение сердечно-ле­
гочного коэффициента отмечено у большинства больных. Талия сердца 
была сглажена у больных с клапанным стенозом легочной артерии. Уве­
личение правого желудочка установлено у 29 человек, причем его раз-
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меры нарастали с увеличением давления в нем. У больных с умеренным 
повышением давления размеры правого желудочка были не изменены 
или увеличены в незначительной степени. У большинства больных правое 
предсердие оказалось увеличенным. У больных с клапанным стенозом 
легочной артерии определялось увеличение амплитуды пульсации ство- 
ла легочной артерии: пульсации правой и левой легочной артерии не от՛ 
мечено. Рентгенокимографически зона распространения и амплитуда 
зубцов правого желудочка и правого предсердия были увеличены. 
Электрокимографическое исследование позволило также дать пример­
ную оценку величины давления в правом желудочке.

У 40 наших больных проведено зондирование. Давление в правом 
желудочке оказалось повышенным у всех: до 50 мм рт. ст.— у 11, от 50 
до 100 мм рт. ст.—у 16, от 100 до 150 мм рт. ст.—у 10, от 150 до 200 
мм рт. ст. у 2 и выше 200 мм рт. -ст. у одного больного. Градиент дав­
ления между правым желудочком и легочной артерией у 19 больных 
доходил до 50 мм рт. ст-, у 15—от 51 до 100 мм рт- ст., у 5—от 101 до 
150 мм рт. ст. и у 1 больного—свыше 150 мм рт. ст.

Все 40 больных были условно разделены на 3 группы.
В I группу вошли 13 больных, у которых ведущим был дефект 

межпредсердной перегородки, а сброс крови слева направо достигал 
1,7 л/мин, что составляет 45% минутного объема большого круга кро­
вообращения. Градиент давления между правым желудочком и легоч­
ной артерией был равен 23,8 мм рт. ст.

Во II группу вошли 20 больных, у которых ведущим был стеноз ле­
гочной артерии, но градиент не превышал 100 мм рт. ст. (в среднем 
60,2 мм рт. ст.). У этих больных сохранился изолированный сброс кро­
ви слева направо 1,6 л/.мин, т. е. 40% минутного объема большого круга 
кровообращения.

В III группу вошли 7 человек с резко выраженным стенозом легоч­
ной артерии, с градиентом более 100 мм рт. ст. и с перекрестным или 
обратным сбросом. Градиент давления между правым -желудочком и 
легочной артерией у этих больных составил 131,5 мм рт. ст., сброс кро­
ви справа налево 1,1 л/мин.

У всех больных отмечалось изменение сердечного индекса 
3,9 л/мин/м2 в I группе, 3,8 л/мин/м2—во II и 3,2 л/мин/м2—в III. Работа 
левого желудочка и общее легочное ‘сопротивление у всех больных были 
близки к норме. Работа же правого желудочка и сопротивление легочно­
го стеноза целиком зависели от выраженности стеноза легочной артерии. 
Так, если в I группе работа правого желудочка была равна 
2,2 кгм/мин/м2, то во II группе 4,1 кгм/мин/м2, т. е. почти равнялась ра­
боте левого желудочка. В III группе работа правого желудочка состав­
ляла 6,1 кгм/мин/м2, т. е. превышала работу левого желудочка. Также 
возрастало и сопротивление легочного стеноза: 448 дин/сек/см -® в 1груп- 
пе, 807 дин/сек/см-6 во II и 2498 дин/сек/см-6 в III. Таким образом, у 
всех больных имелись значительные нарушения гемодинамики, завися­
щие от степени легочного стеноза.
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При определении показаний к операции у таких больных мы учи­
тывали клиническую картину заболевания, характер его течения и 
прогрессирование симптомов заболевания. Операция считалась безот­
лагательной у больных II и III групп (уровень систолического давле­
ния в правом желудочке не ниже 60 мм рт. ст.) и показанной у боль­
ных I группы при наличии жалоб, отчетливом сбросе крови слева 
направо на уровне предсердий и диаметре дефекта более 1 см. Мы 
считаем радикальную операцию у больных I группы оправданной пото­
му, что с течением времени у них развиваются необратимые морфологи­
ческие изменения в сердечной мышце, а это, по мнению исследовате­
лей, неблагоприятно сказывается на непосредственных и отдаленных ре­
зультатах операций [5, 9].

Наш опыт подтвердил точку зрения сторонников ранней операции 
(в возрасте от 3 до 15 лет). Мы убедились также в возможности ради­
кальной операции у больных в возрасте 1—2 лет- Из 42 оперирован­
ных больных 3 оперированы в условиях АИКа, 34 при умеренной гипо­
термии и 5—в условиях углубленной гипотермии (24,5—25,5°) • 8 чело­
век отказались от оперативного лечения.

В условиях умеренной гипотермии во всех случаях для подхода к 
сердцу нами применялся чрездвухплевральный доступ с поперечным 
пересечением грудины, считая, что этот доступ создает наилучшие усло­
вия для подхода ко всем отделам сердца н облегчает проведение опера­
ции [12]. После «операционной диагностики» на столе вырабатывается 
тактика коррекции порока: если радикальная операция производится 
при помощи двойного выключения сердца из кровообращения, то в пер­
вую очередь устраняется стеноз легочной артерии, а затем ушивается 
дефект межпредсердной перегородки. А если операция производится 
при однократном выключении сердца из кровообращения, то стеноз ус­
траняется первым при резком стенозе легочной артерии, а при боль­
шом дефекте межпредсердной перегородки—последним. По нашему 
мнению, при однократном выключении сердца из кровообращения оче­
редность коррекции порока при триаде Фалло принципиального значе­
ния не имеет. Во всех случаях для ушивания дефекта межпредсердной 
перегородки мы использовали разрез стенки правого предсердия, а до­
ступ к клапанам легочной артерии в начале нашей работы (6 больных) 
осуществляли через стенку правого желудочка. >В последнее время (28 
больных) применяем доступ через стенку правого предсердия, предло­
женный Е. Н. Мешалкиным в 1964 г. У 4 больных вальвулопластика де­
лалась через легочную артерию. Из 34 оперированных больных у 24 
имелось центральное расположение дефекта, у 6—высокое и у 4—ииз- 
кое. У одного больного был дефект предсердной перегородки с частич­
ным аномальным впадением легочных вен в правое предсердие и де­
фект был ушит с перемещением аномальных вен в левое предсердие. 
Диаметр дефекта межпредсердной перегородки доходил до 2 см у 20, 
до 3 см—у 7, до 4 см—у 5 и до 5 см—у 2 больных. Во всех случаях
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имелся клапанный стеноз легочной артерии: диаметр отверстия до 5 мм 
был у 18, до 8 мм—у 11, до 9 мм и более—у 5 больных. Как видно из 
приведенных данных, сужение клапанного отверстия легочной артерии 
у большинства больных (29) достигало 8 мм, что подтвердило необхо­
димость операции. Среднее время выключения сердца из кровообраще­
ния для коррекции триады Фалло составило 6 мин. У 5 больных произ­
водилось двойное выключение сердца из кровообращения, с удлинением 
срока окклюзии от 6 до 8 мин. 25 сек., без каких-либо осложнений.

Из 34 больных, оперированных в условиях умеренной гипотермии, 
у 8 больных наблюдались осложнения: фибрилляция желудочков у 4 
больных, воздушная эмболия коронарных артерий—у 2 больных, крово­
течение у одного и «слабое» сердце у одного больного. Все осложне­
ния удалось ликвидировать. В послеоперационном периоде у 11 больных 
наблюдались осложнения: почти у всех имелись признаки сердечно-со­
судистой слабости. В некоторых случаях проявление сердечной деком­
пенсации в первые дни после операции мы склонны объяснить возник­
новением относительной недостаточности клапанов легочной артерии 
после вмешательства на ней. Кровотечение в плевральную полость име­
ло место у 3 больных. Во всех случаях его удалось остановить кон­
сервативными мероприятиями. Осложнения со стороны органов дыха­
ния наблюдались у 6 больных: бронхопневмония—у 4, обтурационный 
ателектаз—у 1 и экссудативный плеврит—у 1. Больные были излечены 
в результате соответствующей терапии. Гипертермический синдром на­
блюдался у 2 больных.

Из 34 оперированных умерли 2 (6,4%) больных из III группы. 
Один больной умер на 3-ьи сутки после операции от легочно-сердечной 
недостаточности, обусловленной двусторонней. пневмонией; второй 
больной умер на 15-е сутки после операции. Основной причиной смерти 
у него явилась травматическая недостаточность клапана легочной арте­
рии, возникшая при его расширении. Сопутствующими осложнениями у 
этого больного были кровотечение в плевральную полость (1350 мл), 
бронхопневмония и нагноение раны.

В условиях АИКа было оперировано всего 3 больных в возрасте от 
16 до 30 лет. Вначале производилась вальвулопластика, затем ушива­
ние дефекта межпредсердной перегородки. Из 3 больных умерла одна; 
к концу операции у этой больной развился фибринолиз, который уда­
лось ликвидировать. В дальнейшем присоединилась сердечно-сосудис­
тая недостаточность и больная погибла на 3-ьи сутки после операции. У 
2 больных осложнений не было.

Операция в условиях углубленной гипотермии (24,6—25,5°) была 
произведена у 5 больных. Выключение сердца из кровообращения про­
должалось от 8 мин. 30 сек. до 15 мин. 30 сек. Из 5 оперированных 
больных умер 1 от развившейся легочно-сердечной недостаточности на 
2-е сутки.
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Отдаленные результаты операций находятся в стадии изучения и 
■о них будет сообщено в дальнейшем.
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CLINICAL COURSE, DIAGNOSTICS AND SURGERY OF 
TRIALOGY OF FALLOT

Summary

A clinical picture of 50 patients with trlalogy of Fallot Is comprehensively 
■discussed. Detailed data (FCG, ECG, X-ray pictures) are characterized. The results of 
hemodynamic studies by catheterization and puncture of cardiac chambers are ana­
lyzed. The opinion Is expressed that a radical correction of Fallot's trlalogy can well 
be performed In conditions of moderate hypothermia.
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К. С. СИРУНЯН, О. Н. МЕЛКОНЯН, Н. Г. МЕЛИКЯН

О НЕКОТОРЫХ ИЗМЕНЕНИЯХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВЕТВОРНОГО 
АППАРАТА И ЕГО ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ СВОЙСТВ

ПРИ ИСКУССТВЕННОМ КРОВООБРАЩЕНИИ С ПРИМЕНЕНИЕМ 
ГЕМОДИЛЮЦИИ

Применение гемодилюции значительно расширило возможности 
операций на открытом сердце, открывая перспективы в разрешении 
проблемы заготовки больших количеств донорской крови, но еще более 
заостряя проблему оценки гематологических изменений.

В доступной нам литературе мы не встретили работ, освещающих 
влияние гемодилюционных перфузий на кроветворный аппарат и свя­
занные с этим изменения его функциональных свойств. Имеются лишь 
отдельные указания на изменения морфологического состава крови, ге­
моглобина, эритроцитов, вязкости и гематокрита [2—7].

Целью настоящей работы явилось изучение количественного со­
става и функциональной полноценности элементов крови и костного 
мозга при искусственном кровообращении с применением гемодилюции.

Материал и методика. Данные вопросы изучены в экспериментах на 35 здоровых 
собаках, где в качестве кровезаменителя использовался раствор желатиноля, синте­
зированный в Ленинградском институте гематологии и переливания крови. Оптималь­
ной степенью гемоднлюции явилось разведение крови на 45—50%. Объемная скорость- 
перфузии равнялась 80 мл/мин/кг с длительностью перфузии от 30 до 60 мин. Опера­
ции выполнялись с помощью аппарата искусственного кровообращения ИСЛ-2.

Исследования проводились до, во время и через 5—10 мин. после перфузии. Для 
количественного исследования и оценки морфологического состава крови по общепри­
нятым методикам изучали содержание гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов, тромбо­
цитов, выводили лейкоформулу и миелограмму, изучали гематокрит и вязкость крови. 
О функциональном состоянии элементов крови судили по данным осмотической ре­
зистентности эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, изменениям содержания в лейко­
цитах гликогена и липидов, ДНК и РНК, ферментативной активности пероксидазы, 
цнтохромоксидазы, сукцнндегидрогеназы, щелочной фосфатазы.

Гликоген и липиды в мазках крови определялись по методу Шабадаша и Гольд­
мана, ДНК и РНК окрашивались соответственно по Фельгену и Браше, пероксидаза 
определялась по Грейнфильду, цитохромоксидаза по Роскину, сукциндегидрогеназа по- 
Quigliпo, НауЬае, щелочная фосфатаза по Гоморн.

Все полученные данные обработаны методом вариационной статистики.

Результаты исследования периферической крови представлены в 
табл. 1, данные которой свидетельствуют о значительном количествен-
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Этапы исследования
Таблица 1

Показатели
До перфузии Во время пер­

фузии После перфузии

М±т М±т М+т

Гемоглобин (в г%) 81,6±1,8
13,6

43,0+0,6
7,1

42,0+0,1
■7

Эритроциты (в мл) 5,9±0,14 3,0+0,1 3,0±0,1

Лейкоциты (тыс.) 7,4±0,2 3,0±0,12 1.9+0,6

Тромбоциты( %) 58,0+2,0 15,8+0,6 15,2+0,04

Вязкость 3,9+0.1 1,5±0,04 1,3±0,04

Гематокрит 52,3+0,6 21,4±0,8 16,5±0,8

Молодые элементы 4,7+0,4 7,0±0,02

Палочкоядерные 3,0+0,2 20.7+0,4 19,3+0,4

Сегментоядерные 42.6+1,4 38,0+1,4 31,4+0,8

Моноциты 4,0+0,8 1,0±0,04

Лимфоциты 46,0+1,4 34,0+1,6 41,0+0,9

ном снижении всех форменных элементов крови уже во время перфу­
зии с уменьшением показателей вязкости и гематокрита, что связано со 
значительным разведением крови. По этой же причине для выведения 
лейкоформулы просматривалось от 2 до 4 мазков.

_______________________ Таблица 2
Резистентность

Показатели
эритроцитов (% NaCl) лейкоцитов 

(%) тромбоцитов °/0

mln мах че^о3 через 
60'

через 
90'

через 
I час

через
2 часа

* М+т

До перфузии 0,43+0,002 0,33±0,002 47+ 
±1.0

31. о± 
±0.8

23,0+ 
±0,3

42,6+ 
±0,3

33,4+
±4,4

Перфузия 0,44+0,002 0,34+0,004 41,3+ 
±1.0

24.2± 
±0,6

17,9± 
+0,2

35,1+ 
±0.4

20,3+ 
±о?б

После перфузии 0,51+0,04 0,39+0,06 36.0+ 24,0+ 14,0+ 28+ 11.8±
±0,1 ±0^ ±0,4 ±0,8 ±0.4

В лейкоформуле отмечался сдвиг влево с появлением молодых 
•форм, вплоть до промиелоцитов, увеличивалось количество лимфоцитов. 
В отличие от искусственного кровообращения без разведения, явления 
-агрегации форменных элементов и расположения эритроцитов в виде 
монетных столбиков не отмечались, не было обломков и фрагментов 
эритроцитов и лейкоцитов. Все это говорит о более благоприятных ус­
ловиях для сохранения элементов крови во время гемодилюции.
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Однако, как и при перфузиях без гемодилюции, морфология кле­
ток была изменена: уменьшена зернистость в нейтрофилах, уплотне­
ны и фрагментированы ядра (пикнотизация). Данные осмотической рези­
стентности эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов (табл. 2) свидетель­
ствовали о понижении их функциональных свойств, уменьшении их ус­
тойчивости во время перфузии. Осмотическая резистентность эритро­
цитов падала несколько меньше, чем при перфузиях цельной кровью, 
что, по-видимому, следует связать с низкими показателями вязкости 
и гематокрита, при которых создаются более физиологические условия 
для обменных процессов в эритроцитах и меньшей травматизации 
последних.

Таблица 3
Индексы

Показатели ЛЭИ ИСН

1

ИСЭ
о® 
НН՜ 
о." 

СП о

6 « 6° 
о. н

СП ю

1 ^ 
О . 
’а 
° 5 
Хю

1 С о .

“■я

М+т

До перфузии 2,7+0,1 0,15± 
±0,01

о,6± 
±0,02

3,2+ 
±0762

3,6+ 
±6,г

11±
±0,7

1,7+ 
±0^5

2,6+ 
±071

2,о± 
±0,7

После пер­
фузии

0,7±0,02 0,5± 
±0,04

0,65+ 
±0,01

7± 
±0,16

8,8+ 
±6, Г

15± 
±0,6

6,7+ 
±0,1

9,1+ 
±075

7,2+ 
±072

Изучение пунктатов костного мозга (табл. 3) подопытных собак в 
до- и послеоперационном периоде показало выраженное раздражаю­
щее действие гемодилюции. Эритроидный росток увеличивался в 1,5—2 
раза, по сравнению с первоначальными данными. Значительно повы­
шалось содержание ретикулоцитов (от 3—4 до 19—20%) после перфу­
зии. Отмечалось достоверное снижение лейкоэритробластического ин­
декса (ЛЭИ)—от 2,7±0,1 до перфузии, до 0,7±0,1—после нее. Несколь­
ко увеличивались индекс созревания нейтрофилов (ИСН). ИСЭ свиде­
тельствует о хорошей регенерации красной крови. ИСН—результат 
усиленного выхода зрелых форм нейтрофилов в периферическую кровь.

Изучение обменных процессов выявило следующие показатели.
При сравнении изучаемых показателей в процессе и в конце перфу­

зии наблюдается тенденция к повышению содержания гликогена и ли­
пидов. Это, по-видимому, следует объяснить усиленной регенерацией 
(что подтверждается картиной регенераторного костного мозга) и вы­
ходом в кровь вновь образующихся нейтрофилов. Низкие показатели 
ДНК в конце перфузии, вероятно, связаны с процессами фрагментации 
ядер нейтрофилов. Наблюдаемые изменения свидетельствуют о подав­
лении внутриклеточного гликогенного й липидного обмена и о функцио­
нальной неполноценности исследуемых элементов в процессе перфузии и 
тенденции к восстановлению уже в ближайшем послеоперационном пе-
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риоде. Данные табл. 5 показывают достоверное понижение фермента­
тивной активности всех исследуемых ферментов к концу перфузии, чти 
объясняется изменением окислительно-восстановительных процессов в 
оставшихся гранулоцитах, истощением запасов ферментов, в связи с 
чем в них увеличивается содержание перекиси и ослабевает их жиз 
недеятельность.

Таблица 4

Показатели До перфузии Во время пер­
фузии После перфузии

М+т

2,31+0,01 1,46±0,06 1,51+0,11
Гликоген кровь (нейтр) 

к/м-костный мозг
2,41+0,2 1,85+0,05

1,08+0,062,25+0,065 1,12+0,14
Липиды кровь к/м 2,52+0,14 1,5+0,07 1,6+0,07

ДНК в нейтр. (кровь) 2,3±0,08 2,3±0,005 1,5±1,5

РНК в лимфоцитах (кровь) 2,03+0,12 ։,9±0,11 1,6+0,08

Однако, несмотря на подавление функциональной активности эле-
ментов крови, при сопоставлении с данными, полученными при перфу-
зиях цельной кровью [8] можно отметить преимущество гемодилюцион-
ных перфузий. Применение цельной крови для заполнения аппарата ис-
кусственного кровообращения сопровождается, помимо гематологиче-

Таблица 5

Показатели До перфузии Во время 
перфузии После перфузии

М+т

Пероксидаза кровь к/м 2,14+0,13 0,7+0,017 0,66+0,16
2,17+0,15 0.1+0,11

Цитохромоксидаза 2,51+0,22 1,55+0,16' 1,27+0,17
кровь к/м 2,45^0,15 1,26+0,13

Щелочная фосфатаза 
кровь к/м

2,1+0,11 0,81+0,2 0,57+0,13
2,07+0,1 1,06+0,1

Сукциндегидрогеназа 1,97+0,15 0,87+0,19 0,46+0,14
кровь к/м 1,72+0; 13 1,05+0,15

ских осложнений в постперфузионном периоде, рядом гематологических 
осложнений в течении самой перфузии—нарушением физико-химиче­
ских свойств крови (повышение вязкости крови, отражающей вну­
треннее трение ее частиц, повышение показателей гематокрита, что 
приводит к увеличению гемолиза, стаз форменных элементов кровн, при­
водящий к агрегации и феномену «склеивания» эритроцитов). 
В то же время, изменения во время гемодилюции гематокрита и 
вязкости являются благоприятными для борьбы с механическим гемо­
лизом и улучшения физико-химических свойств крови. Важно, на наш
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взгляд, обратить внимание на скорость восстановления и нормализацию 
■обменных процессов з постперфузионном периоде, на сроки восстановле­
ния функционально полноценных элементов крови, для которых пред­
посылок при гемодилюционных перфузиях больше (показатель вяз­
кост:։, гематокрита, регенераторного костного мозга). Выяснение этих 
вопросов является целью нашей дальнейшей работы.

Ин-т кардиологии
и сердечной хирургии

.М3 Ары. ССР Поступило 20.1 1970 г.

Է. Ռ. ՓԱՇԻՆՅԱՆ. Ա. Դ. ՄԵԼՔՈԻՄՈՎԱ, Ս. Պ. ԱԼԱՋՅԱՆ, Ն. Գ. ԷՐՏՐՈԻՄ83ԱՆ, 
հ. Ս. .ա՚ՐՈհՆՅԱՆ. 0. Ն. ՄԵԼՔՈՆՅԱն, Ն. Ռ. ՄԵԼԻՔ8ԱՆ

ԱՐՅՈՒՆԱՍՏԵՂԾ ԱՊԱՐԱՏԻ ԷԼԵՄԵՆՏՆԵՐԻ ԵՎ ՆՐԱ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ 
ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՄԻ ՔԱՆԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ' ՀԻՄՈԴՒԼ- 

.ՅՈԻՑԻԱՅԻ ԿԻՐԱՌՄԱՄՔ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ 
ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

էքսպերիմենտում' հեմոդիլյուցիայի կիրաոմամբ արհեստական արյան շրջանառության դեպ­
քում դիտվել է րոլոր իսկական էլեմենտների քանակի ղդալի նվաղում, կապված արյան ջրիկաց­
ման հետ։ Պերֆուզիայի ընթացքում և նրանից հետո դիտվել է ֆունկցիոնալ հատկությունների 

Ju լացում։ Սակայն մածուցիկության և հեմատոկրիտի բարենպաստ ցուցանիշները, հեմոդիլյու- 
սւանտների խթանիչ ազդեցությունը արյունաստեղծ որդանի վրա պայմանավորել են, արդեն մո­
տակա հետպերֆուգային շրջանում, տենդենցիա դեպի ուսումնասիրվող ցուցանիշների բարելա­
վումը։

.E. R. PASHINIAN, A. Q. MELKUMOVA, Տ. P. ALAJIAN, N. G. ERZRUMTSIAN, 
K. Տ. SIRUNIAN, 0. N. MELKONIAN, N. G. MELIKIAN

ON CERTAIN CHANGES IN THE ELEMENTS OF THE 
HEMOPOIETIC SYSTEM AND IN ITS FUNCTIONAL 

CHARACTERISTICS IN EXTRACORPORAL CIRCULATION WITH 
HEMODILUTION

Summary

Under experimental conditions In extracorporal circulation with hemodllutlon a 
significant decrease In the amount of all formed elements due to hemodllutlon Is 
noted: in Its process and after perfusion the functional characteristics are markedly 
suppressed. However, the favourable characteristics of viscosity and hematocrlte as 
well as the stimulating effect of hemodllutents on the hemopoietic system were 
responsible, as early as the nearest postperfusion period, for the trend toward im­
proved characteristics In question.
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