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СОКРАТИТЕЛЬНАЯ СПОСОБНОСТЬ МИОКАРДА ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ ЕГО ЧАСТИ 

И УШИВАНИЯ

В результате наших многолетних экспериментальных исследований 
на собаках было установлено, что после резекции значительных участ
ков желудочков сердца с вскрытием их полостей и последующей реста
врацией дефекта происходит регенерация миокардиальной ткани под 
протезом, закрывающим дефект.

Выявлено, что после резекции участка стенки желудочка сердца и 
реставрации дефекта работа и работоспособность миокарда восстанав
ливаются через 200—270 дней после операции.

Можно предположить три возможных механизма, обеспечивающих 
восстановление работы и работоспособности резецированного и рестав
рированного желудочка сердца: 1) за счет гипертрофии оставшейся 
части желудочка; 2) за счет формирования упруго-эластического рубца 
под и над протезом и 3) за счет регенерации сердечной мышцы в об
ласти дефекта. Установить, какое из этих (предположений наиболее ве
роятно, можно в опытах со сквозным иссечением участка стенки желу
дочка сердца и ушиванием операционного дефекта. При этом регене
рация сердечной мышцы не происходит и в области дефекта возникает 
только соединительнотканый рубец.

Целью настоящего исследования было изучение сократительной 
способности миокарда правого желудочка сердца после сквозной резек
ции его части и ушивания дефекта «конец в конец» без замещения про
тезом. У 4 взрослых беспородных собак (весом 28—32 кг) под морфин
эфирным наркозом вскрывали грудную клетку в IV межреберье слева и 
резецировали часть правого желудочка сердца площадью около 12 см2. 
Оставшиеся края нерезецированной части желудочка ушивали «конец 
в конец» матрасным и узловым швами. Сократительную способность 
миокарда правого желудочка сердца исследовали через 16 и 135 дней 
после операции. Для этого под интубационным эфир-морфийным нар
козом у животных широко вскрывали грудную клетку, обнажали серд
це и в полость правого желудочка через его верхушку вводили лункта- 
ционную иглу, посредством резиновых трубок с физиологическим рас
твором соединенную с регистрирующим устройством. Пережатием отхо- 
тящих от желудочка сосудов создавали максимальную нагрузку на ис
следуемый отдел сердца. С помощью 10 последовательных, следующих
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друг за другом с интервалом в 10 сек. пережатии, получали кривые, от
ражающие развитие процессов утомления в мышце правого желудочка
сердца.

Как следует из данных табл. 1, компенсация нарушенной сократи
тельной способности миокарда после резекции его части действительно 
осуществляется за счет гиперфункции нерезецированной части в первые- 
две недели после резекции и за счет гипертрофии нерезецированной 
части желудочка в более поздние сроки наблюдения. О гиперфункции 
отчетливо свидетельствует увеличение частоты сердечных сокращений и 
возрастание величин интенсивности функционирования структур мио
карда (ИФС) при снижении массы желудочка вследствие резекции. О 
наличии гипертрофии достаточно ясно позволяет судить нарастание мас
сы нерезецированной части правого желудочка сердца, отчетли
вое на 1.35-й лень после операции.

Таблица 1
Показатели, характеризующие сократительную способность миокарда правого 

желудочка сердца у собак в норме и после резекции части правого 
желудочка и ушивания дефекта

Показатели Контроль 
(норма)

Опыт

дни после операции

16-й 135-й

Вес правого желудочка (г) 24+8,8 16,5±1,5 22-3,0
Внутрижелудочковое давление (мм рт. ст.) 
Максимальное внутрижелудочковое давление

78±11,8 65+15 80+15

при пережатии сосудов, отходящих от 
правого желудочка сердца (мм пт. ст.) 180+21,5 1734-24 1844-26

Интенсивность функционирования структур
миокарда правого желудочка сердца (мм 
рт. ст./г) 3,2+1,7 4,Зч-0,8 4.04-1,0

Частота пульса (уд./мин.)
Отношение веса правого желудочка к весу

131+10 .160+10 128+16

левого (’/„) 57±4,5 35+4,0 53+2.0

Следовательно, при резекции и ушивании правого желудочка серд
ца уже к 16-му дню после операции имеется достаточное восстановление 
его функциональных возможностей за счет гиперфункции оставшейся 
части желудочка. Последующая гипертрофия способствует более пол
ной компенсации сократительной способности резецированного желу
дочка сердца. Поскольку в настоящих экспериментах не выявлено ка
ких-либо сдвигов в характере развития процессов утомления в резеци
рованном желудочке сравнительно с таковыми в желудочке сердца не- 
оперированных собак, то можно заключить, что работоспособность мио
карда при резекции его части и ушивании области дефекта существен
но не изменяется.

При резекции и пластике резецированного участка протезом с по
следующей регенерацией сердечной мышцы в области под протезом 
процессы компенсации развертываются медленнее—лишь к 30—50-му
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дням после операции и осуществляются в основном также за счет гипер
трофии оставшейся нерезецированной части желудочка.

Таким образом, восстановление работы и работоспособности мио
карда после его резекции, ушивания и реставрации, сопровождающейся 
частичной регенерацией, происходит за счет гиперфункции и гипертро
фии нерезецированной части желудочка сердца.

Институт биологии
развития АН СССР, г. .Москва, Горьковский
государственный мед. ин-т им С. М. Кирова Поступило 26/Ш 1974 г.
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CONTRACTIBILITY OF THE MYOCARDIUM OF RIGHT VENTRICLE 
AFTER RESECTION OF ITS PART AND SEWED TOGATHER

Summary

In experience on dogs 11 was shown, that the compensation of disturbed con- 
tractibility of the myocardiume was absent on the 16th of unrested part of ventricle.
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В. А. ПАСТУХОВ

ПЕРИФЕРИЧЕСКОЕ СОПРОТИВЛЕНИЕ СОСУДОВ У ЖИВОТНЫХ 
ДО И ПОСЛЕ СТОЛКНОВЕНИЯ БЕЗУСЛОВНЫХ

ОБОРОНИТЕЛЬНОЙ И ПИЩЕВОЙ РЕАКЦИЙ

В задачу исследования входило изучение периферического сопро
тивления сосудов (ПСС) и взаимосвязанных с ним параметров общей 
гемодинамики: системного артериального давления (АД) и минутного 
объема сердца (МОС) у животных в норме и после столкновения безус
ловных биологически значимых рефлексов—оборонительного и пищево
го- В настоящем исследовании проведен анализ данных 21 животного.

Продолжительность наблюдений на одном животном—от 3 до 35 
дней. ПСС рассчитывали по способу Н. Н. Савицкого (1963 г.), методи
ки определения АД и МОС опубликованы в предыдущих работах автора. 
Из МОС рассчитывали производительность сердца за 1 сек (СОС) и со
относили его к 1 кг веса животных, поскольку их абсолютный вес коле
бался в значительных пределах (от 16 до 27 кг). Результаты опытов об
работаны методом вариационной статистики с помощью таблиц 
Стьюдента.

Первоначально исследовали АД, СОС, ПСС у голодных собак. Эти 
результаты шредставили исходные уровни изучаемых параметров, с ко 
торыми сопоставляли их величины после функциональной нагрузки (че
рез 25—30 мин. после скармливания 600 мл молока) у животных до и 
после стрессорного воздействия—многократного столкновения указан
ных рефлексов—электросшибок (табл. 1, 2).

Таблица 1
Периферическое сопротивление сосудов и другие показатели гемодинамики 

у голодных животных до и после стрессорных воздействий (х+з)

Условия опытов ПСС
(дин. сек. см ’)

АД 
(мм рт. ст.)

СОС 
(мл/кг/сек)

Норма
„Стресс"

5—25-й день исследования 
Р

26—38-й день исследования 
Р

Примечание: X—средняя арифмет, 
Р—степень достоверно 
каждом периоде пос;

22300+6500

12400+5600
<оД51

18800+4500
>0,1

шеская, Տ—сред 
сти; количество 
ie «стресса»—17

114+11

152+24 
<0,001 
172+34
<07501

нее квадратичес 
опытов (п) для 
—22.

3,95+0,75

4,55+0,80 
<0,01

6,82+1,05
<0,001

кое отклонение.
«нормы»—26, в
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Через 25—30 .мин. после приема пиши отмечена тенденция к пони
жению ПСС (Р>0,2), а АД и СОС статистически достоверно увеличи
ваются (Р<0,01). Последние результаты совпадают с литературными 
данными.

Таблица 2
Влияние приема пищи па периферическое сопротивление сосудов и другие 

показатели гемодинамики до и после стрессорных воздействий

Условия опытов ПСС 
(дин. сек. см *)

АД 
(мм рт. ст.)

СОС 
(м.т/кг/сек)

11орма:
натощак 22300+6.500 114+11 3.95+0,75
600 ил молока 18700+7900 124+10 4.78+0,93

Р
.Стресс":

>0,2 <0,01 <0,01

5—25-й день натощак
600 мл молока

12400+5600
10700+4500

152+24
140-+-22

4,55+0,80
6,45+1,18

Р <0>5 <0,5 <0,05
26-38-й день натощак 18800+4500 172+34 6.82-+-1.05
600 мл молока 13800+4200 161+28 7,70+1,25

Р <0.02 >672 <0,5

Основной причиной повышения АД, по-видимому, является высокий 
уровень МОС, так как ПСС после приема пищи несколько снижается. 
Это, вероятно, происходит за счет увеличения объема сосудистого русла 
пищеварительной системы в данных условиях.

По характеру изменений ПСС после стрессорного воздействия на 
животных можно разделить на 2 периода (табл. 1). С 5-го по 25-й день 
(I период) отмечено статистически достоверное изменение (снижение) 
ПСС у голодных собак (Р<0,01), с 26-го по 38-й день (И период) ПСС 
нормализуется. Иначе изменяются другие показатели гемодинамики. У 
животных зарегистрировано развитие гипертензии как в I, так и во II 
периодах. МОС также был увеличен в течение всего времени наблю
дений.

Предсгавляют интерес данные о влиянии пищи на изучаемые пара
метры после электросшибок (табл. 2). В этих условиях прием 600 мл 
молока оказывал несколько иное влияние, чем до «стресса». На фоне 
снижения ПСС, гипертензии и увеличенного МОС, зарегистрированных 
у голодных собак, прием пищи в I период не вызывал достоверных из
менений этих параметров. Во II периоде, когда ПСС у животных нато
щак почти нормализовалось, пища вызывала снижение этого показате
ля. В это время АД и СОС голодных животных оставались на высоком 
уровне и прием 600 мл молока не вызывал достоверных изменений ука
занных показателей.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что характер и ве
личина сдвигов АД, МОС и ПСС после многократных столкновений без
условных пищевой и оборонительной реакций при пищеварении изме
няются в значительной степени. Изменяются при этом также и нормаль
ные соотношения между АД, МОС и ПСС.
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Это подтверждается данными контрольных опытов, выполненных 
на 2-х собаках. Многократные изолированные (без дачи пиши) удары 
электрического тока 12,5 в вызывали оборонительную реакцию живот
ных, однако изменений АД, МОС и ПСС после этого не зарегистри
ровано.

Ин-т физиологии им. И. П. Павлова АН СССР Поступило 29/Х 1973 г
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V. A. PASTUCHOV

THE PERIPHERICAL RESISTANCE OF VESSELS IN ANIMALS 
BEFOR AND AFTER COLLISION OF DEFENSIVE AND FOOD 

REACTIONS

Summary

The authors have examined the perlpherlcal resistance of vessels, designed on 
the mean arterial pressure and blood volume of the heart In 1 second.
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ПРЕССОРНЫЕ И ДЕПРЕССОРНЫЕ РЕАКЦИИ КРОВЯНОГО 
ДАВЛЕНИЯ ПРИ ВОЗБУЖДЕНИИ АФФЕРЕНТНЫХ ВОЛОКОН 

РАЗНОГО ТИПА В СОСТАВЕ СЕДАЛИЩНОГО НЕРВА

Происхождение депрессорных и прессорных изменений артериаль
ного давления (АД) наркотизированных животных в ответ на раздра
жение чувствительных нервов с разной интенсивностью и частотой до 
настоящего времени остается неясным. Весьма актуален и подробный 
анализ связи между величиной и характером рефлекторных реакций 
АД н параметрами раздражения (частотой и амплитудой, изменяемыми 
в широких пределах) чувствительных нервов, в связи с чем мы и прове
ли настоящее исследование.

У 20 взрослых кошек, наркотизированных уретаном (1 г на 1 кг ве
са), регистрировали электроманометром давление крови в сонной арте
рии при 30-секундном раздражении центрального отрезка седалищного 
нерва прямоугольными электрическими импульсами через биполярные 
платиновые электроды с межэлектродным расстоянием 4 мм. Длитель
ность стимулов составляла 1 мсек, частота ступенчато изменялась от 0,5 
до 200 гц, амплитуда—от 0,25 до 100 в. Интервал между раздражениями 
составлял 3 мин. Реакцию АД оценивали по максимальному откло
нению. Для идентификации типов нервных волокон, возбуждающихся 
при той или иной амплитуде стимулов, у 6 контрольных животных в опи
санных методических условиях регистрировали биопотенциалы задних 
корешков спинного мозга на уровне L4-5 в ответ на одиночное раздра
жение нерва импульсами переменной амплитуды. При малой амплитуде 
и частоте импульсов раздражения седалищного нерва наблюдались 
депрессорные реакции АД во всех опытах, кроме двух, в которых при лю
бых параметрах раздражения имели место прессорные реакции. Увели
чение амплиту.ды и (или) частоты стимулов приводило к переходу от 
депрессорной реакции к прессорной. Величина и характер изменения 
рефлекса в зависимости от параметров раздражения мало отличались у 
интактных и ваготомпрованных животных. Можно считать, что рефлек
торные сдвиги АД обусловлены перестройкой общего сопротивления пе
риферических сосудов. Как показывают результаты опытов, одно и то же 
состояние центров регуляции кровообращения, судя по изменению АД, 
может быть достигнуто при возбуждении различных по своему типу аф
ферентных волокон. Эффективность же действия афферентной волны в 
волокнах II (по классификации Ллойда) и тем более III и IV типов ока-
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зывается выше, чем эффективность афферентных импульсов в волокнах 
I типа. Поэтому для получения максимального депрессорного ответа 
возбуждение этих волокон должно осуществляться реже, а прессорный 
ответ на раздражение с максимальной частотой соответственно зо 
столько же раз больше, чем для нервных волокон I группы. По всей 
видимости, функциональная специфика чувствительных проводников, 
имеющих разную скорость проведения, в вазомоторных рефлексах сво
дится к количественному различию организации их центральных проек
ций. Различие может состоять, например, в неодинаковой мультиплика
ции афферентных импульсов, приходящих ՝в центры по волокнам разно
го диаметра как за счет неоднородной организации вставочных струк
тур, так и за счет неодинакового числа параллельных синаптических 
окончаний на одних и тех же элементах вазомоторного центра. Разделе
ние ответов, вызванных раздражением волокон той или иной группы, 
полностью справедливо, если их взаимодействие характеризуется линей
ной суперпозицией. В реальных же условиях одновременная активация 
одних афферентных входов может изменить эффективность возбуждения 
других. Этот вопрос требует дальнейшего экспериментального анализа.

Таблица 1
Относительное содержание (%%) опытов, в которых при увеличении амплитуды 
стимулов постоянной частоты (А) и при увеличении частоты стимулов постоян
ной амплитуды (Б) наблюдались только депрессорные, только прессорные или 
депрессорные, переходившие в прессорные, реакции АД на раздражение цен

трального отрезка седалищного нерва

Виды реакций АД при изменении 
амплитуды стимулов от 0,25 

до 60 в.

Частота стимуляции (гц)

0,5 1 2 10 50 200

Только депрессорные
Депрессорные, переходившие в прессорные 

при увеличении амплитуды стимулов
Только прессорные

65

25
10

50

40
10

20

65
15

90
10

70
30

50
50

Виды реакций АД при изменении частоты 
стимуляции от 0.5 до 200 гц

Амплитуда стимулов (в)

0,5 1 2 10 30 60

Только депрессорные
Депрессорные, переходившие в прессор

ные при увеличении частоты стимуляции
Только прессорные

50

40
10

35 '

55
10

10

80
10

90
10

85
15

65
35

Приспособительная регуляция сосудистого тонуса при активации 
низкопороговых афферентных волокон осуществляется в узких пределах 
и плавно по мере увеличения частоты. В то же время уже незначи
тельное изменение частоты центростремительных импульсов в высоко-
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пороговых волокнах вызывает значительные перестройки сосудистого 
тонуса, достигающие намного больших величин.

Опыты показали, что частота раздражения афферентных нервов 
наравне с амплитудой стимулов обусловливает величину и знак реф
лекторного изменения АД. Специфика разных групп волокон в составе 
этих нервов сводится к неодинаковой эффективности их действия на ва
зомоторный центр.

ПИИ физиологии детей и подростков
ЛПН СССР, г. Москва Поступило 6/ХП 1973 г.

Վ. Ա. ԿՈԻԶՄԵՆԿՈ

ԱՐՅԱՆ ՃՆՇՄԱՆ ՊՐԵՍՈՐ ԵՎ ԴԵՊՐԵՍՈՐ ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ՆՍՏԱՆԵՐՎԻ 
ԿԱՋՄՈԻՄ ՏԱՐՐԵՐ ՏԵՍԱԿԻ ԱՖԵՐԵՆՏ ԹԵԼԵՐԻ ԳՐԳՌՄԱՆ

ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Կատուների մոտ ոէրետանային նարկոզի տակ ուսումնասիրել են զարկերակային ճնշման 
ոեակցիան նստաներվի կենտրոնական հատվածի ղրգոմանրւ

Փորձերը ցույց են տվել, որ կենտրոնախույս ներվերի զրզոման հաճախականությունը ամպ֊ 
յիտուզայի հետ հավասարապես պայմանավորում են ռեֆլեկտոր պատասխանի մեծությունը և 
նշանըւ

V. A. KOUZMENKO

PRESSOR AND DEPRESSOR REACTION OF BLOOD PRESSURE 
DURING EXCITATION OF AFFERENT FIBRILS OF DIFFERENT 

TYPES OF SCITIC NERVE

Summary

In cats under the uretanic narcosis the reaction of arterial pressure to the ex
citation of central part of sciatic nerve was studied. The experience has showed that 
the frequence of afferent nerve's excitation determined the size and sign of reflecto
ry answer.
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АКАДЕМИЯ HАУК АРМЯHСКОЙ ССР, КРОВООБРАЩEHИE

VIII, № 1, 1975

УДК 615.357:612.19

Л. С. ПЕРСИАНИНОВ. В. Н. ДЕМИДОВ. Р. А. АБРАМЯН, С. П. ФИЛЬДЖЯН

ИЗМЕНЕНИЯ В СИСТЕМЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ПРИ ПРИМЕНЕНИИ ЖЕНСКИХ ПОЛОВЫХ ГОРМОНОВ

Женские половые гормоны имеют важное значение в регуляции мно
гих жизненных функций организма. Существенное влияние они оказы
вают на деятельность органов системы кровообращения.

В литературе имеются единичные и противоречивые сведения о влия
нии женских половых гормонов на электрическую активность сердца 
[1, 2, 23՜, малочисленны данные о влиянии их на функцию системы кро
вообращения [21, 25, 26].

Мы попытались изучить, какое влияние на функцию системы кро
вообращения оказывают женские половые гормоны при их применении, 
проведя исследование у 44 женщин в возрасте от 18 до 40 лет с первич
ной и вторичной аменореей яичникового генеза.

Все обследованные были разделены на 2 группы, по 22 больных в 
каждой, которым соответственно вводили по 1 мл 0,1% эстрэдиол-дипро- 
пионата 1 раз в сутки в течение 15—20 дней и прогестерон по 10—20 мг.

Обследование включало электрокардиографическое, поликардио- 
(рафическое исследование, а также определение основных показателей 
гемодинамики до и после назначения гормонов.

Регистрацию и расчет продолжительности фаз систолы производили 
по методике В. Н. Демидова (1973). Должные продолжительности фазы 
изометрического сокращения рассчитывали по формуле В. Л. Карпмана 
(1965) и изгнания—по уравнению, выведенному В. Н. Демидовым:

Е=[0,159+Сх0,134+(К2)Х0,0181]—Рс1Х0,35Х10֊3 (для женщин), 
где С—длительность сердечного цикла, Р—диастолическое давле

ние; при С 0,9, К=С; при ОС,9, К=1,8—С. Допустимая временная 
диссоциация +0,025 сек.

Минутный объем определяли по принципу Стюарт-Гамильтона. Ре
гистрацию кривой разведения красителя осуществляли при помощи 
ушного фотоэлектрического датчика на оксигемографе «М-036» с вне
сенными в него конструктивными изменениями (повышение чувствитель
ности прибора и увеличение скорости лентопротяжки до 2 мм/сек).

После проведения курса эстрогенотераппи было отмечено некото
рое уменьшение времени предсердно-желудочковой проводимости от 
0,149 до 0,143 сек. и внутрипредсердной—от 0,097 до 0,092 сек., а также 
незначительное укорочение электрической систолы сердца. После казна-
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чения прогестерона продолжительность зубцов и интервалов электро
кардиограммы заметно не изменялась.

У 2 женщин после применения эстрогенов и у 3—прогестерона было 
установлено некоторое повышение амплитуды зубцов Т, в основном в 
грудных и в меньшей степени в стандартных и однополюсных отведени
ях от конечностей. У одной больной до введения эстрогенов был выявлен 
двуфазный зубец Т в I, II и аУЕ отведениях со снижением сегмента 
5—Т вниз от изолинии в тех же отведениях. После проведения курса 
гормональной терапии электрокардиограмма нормализовалась.

При анализе фазовой структуры сердечного сокращения под влия
нием прогестерона выявлено некоторое увеличение фазы асинхронного 
сокращения, в среднем от 0,058 до 0,063 сек. Продолжительность других 
фаз систолы практически не изменялась. Вопрос о причинах удлинения 
фазы асинхронного сокращения под влиянием прогестерона остается 
невыясненным и требует дальнейшего изучения.

Фаза асинхронного сокращения после применения эстрогенов умень
шилась в среднем от 0,058 до 0,054 сек. и изометрического—от 0,041 до 
и,037 сек. Наблюдалось также некоторое удлинение периода изгнания и 
увеличение начальной скорости повышения внутрижелудочкового дав
ления.

При определении основных показателей гемодинамики было уста
новлено, что после проведения курса эстрогенотерапии артериальное 
давление заметно не изменялось. Минутный объем сердца повысился в 
среднем на 17,8% н ударный—на 15%; работа левого желудочка увели
чилась па 16,1%. Общее периферическое сопротивление имело некото 
рую тенденцию к понижению. Время полного кругооборота крови прак
тически не изменялось (табл. 1—3).

Таблица 1
Продолжительность некоторых показателен электрокардиограммы до и после 

введения женских половых гормонов

Характер 
исследований

= £

о Е х 
= Е- 
Ь:= Ф 
та = +

R—R РФ Рп РЯБ фТ СП

До введения 
эстрадиол-дипро- м 0,89 0.149 0,097 0,083 0,400 43,8
шюната т +0,02 3:0,006 -0,002 +0,002 +0,005 +0,9

После введения м 0,94 0,143 0,092 0,082
(0,387)

0,397 44,3
эстрадиол-дипро- т +0,03 +0,005 +0,002 +0,002 +0,005 +1,3
пионата р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 (0.394) >0,05

До введения м 0,97 0,153 0,100 0,084 0,410 42,0
прогестерона т ±0,03 +0,004 ±0,002 ±0,002 +0,006

(0,399)
0,413

±1.3

После введения м 1.00 0,155 0,100 0,084 42,5
прогестерона т +0,04 ±0,004 +0,002 +0,002 +0,006 +1,4

р ^0.05 >0.05 >0,05 >0.05 (0,403) >0,05

Примечание: В скобках указаны должные показатели продолжительности электриче
ской систолы сердца.



Таблица 2
Фазовая структура сердечного сокращения и комплексные показатели сердечной деятельности до и после

введения женских половых гормонов

Характер 
исследований

1 К 
X х х р х оно; 
<° 2 3 
« X Я

* И 8

8 « 8 х

Яо-2 3 
2 н о “ 
Я « X О- 

За и X

сё
X к
КС х
О о

С Е

и 
со

со 5
£ 1

А 2 № О

< ьс я 
и Ч

сё

м

С и

Е и И
8 
X 
X

<о п 3 у а и ® £ 5 56 о х 
Я м я х « х 
□ о а о. ^ о 
5 0.3 НО ч 
5 ^ о X >»« 
X и Е И Ч

эх 
3 
X 
У 
о
К* ч 
си X 
и X
О

X св 
П ^ 

ш

До введения 
эстрадпол-дн- 
пропионата

м 
111

0,058 
±0,002

0,041 
±0,002 
(0,034)

0,099 
+0,002

0,275 
+0,004 
(0,270)

0,316 
±0,01 
(0,304)

0,034 
±0,001

86,96 
+0,4

26,55 
±0.8

1753 
±98,35

0,91 
±0,03

73 
±1,4

После введе
ния эстраднол- 
дипропконата

м 
пт 
Р

0,054
+0,002 
^0,05

0,037 
±0,002 
(0,034)

0,091 
±0,002 
<0,05

0,286 
±0,004 
(0,270)

0,323 
±0,02 
(0,204)

0,33 
±0,001 
<0,05

88,50 
±0,4 
<0,05

24,38 
±0,8 
<0,01

1926 
±86,8 
>0,05

0,92 
±0,02 
>0,05

74 
±1.6 
>0,05

До введения 
прогестерона

м 
т

0,058 
±0,002

0,041 
+0,002 
(0,035)

0,099 
±0,002

0,283 
+0,004 
(5.274)

0,324 
±0,02 
(0.309)

0,034 
±0,001

87,24 
±0,4

26,23 
±0,6

1808 
±87,4

0,96 
±0,03

76 
±1,9

После введения 
прогестерона

м 
пт 
Р

0,063 
±0,002 
>0,05

0,042 
+0.002 
(0.034)

0,105 
±0,003 
>0,05

0,282 
+0,004 
(5.276)

0,324 
+о.оо2 
(5.310)

0,034 
±0,001 
>0,05

86,93 
±0,4 
>0,05

27,46 
±0,6 
>0,05

1743 
±77,3 
>0,05

0,97 
±0,03 
>0,05

73 
±1,8 
>0,05

Примечание: В скобках указаны должные показатели проделжнтельгостн 4азы гз< метрическою сокращения, периода 
изгнания н механической систолы.



Изменение основных показателен гемодинамики при применении эстрадиол-дипропноната и прогестерона
Таблица 3

Характер 
исследовании

1 6

£ * « £ о «о Л ф « 
О у х

Ф О н
О' (-> Ф Ф ° 
X 0.0 X . 
ч со = X Но Л о о.
н Ф ч ч
о О Я И Я
х х х я яО о схч^

՛֊ 0.0 Б 
^яз=. 
2<ичйн 
С 2 « й ^ 
со * ® 5 «

3 5=
Ь

л о

« —Ч
я ь ° X 
ей =
х

£3

2 ^
§ ° 
Н эх л й в ч 
б 63

Ф 
у

2 ։х о-?. 
О X X в 
X X Ф а 
и о е(О

3 =
* * 2 ь яс О о X 2Ю и вг Г я О О 5 О. и чО

в К 3>
и 5 Р2 а.5 и «Г 
ах? я' ю^Е = я 
О 0.2541

п”о ֊ > *
£25 

® * ֊ = 
52 о? 
“•ею “• Мхов

До введения эстра- 
диол-дипропио- 
ната

После введения 
эстраднол-ди- 
пропиоиата

До введения про
гестерона

После введения 
прогестерона

м+ 
т

М± 
т 
Р

м± 
т

м± 
т 
Р

111,3
2,81

110,9
2,60 

>0,05

113,6
1,92

110,2
2,40

>0,05

74,5
1,94

72,7
1,99 

>0,05

77,0
1,88

72,9
1,96

>0,05

5,66
0,21

6,67 
0,28

<0,01

5,59
0,28

6,15
0,29

>0,05

3,36
0,12

3,91
0,18

<0,05

3,25
0,17

3,72
0,19

>0,05

77,1
3,61

89,5
4,12

<0,05

76,4
4,01

86,2
5,51

>0,05

46,2
1,96

52.6
2,42

<0,05

44,2
2,43

51,8
3,40 

>0,05

7,17
0,33

8,33
0,48

<0,05

7,37
0,46

7,64
0,41

>0,05

1312,7
75,41

1100,8
47,54 

<0,01

1339,5
75,41

1191,2
86,83 

>0,05

41,8
1,52

40,2
2,12

>0,05

39,6
1,23

40,7
2,11

>0,05
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После лечения прогестероном наблюдалась тенденция к понижению 
артериального давления, увеличению систолического и минутного объе
мов сердца и некоторое уменьшение общего периферического сопротивле
ния. Работа левого желудочка и время полного кругооборота крови не 
изменялись.

Вопрос о причинах вышеуказанных изменений при введении жен
ских половых гормонов является довольно сложным. Основываясь 
на литературных данных [4, 10, И, 13, 19, 22], изменение электри
ческой активности сердца при введении эстрадиол-дипропионата можно 
представить следующим образом. Увеличение содержания эстрогенов в 
организме вызывает повышение выработки кортикостероидных гормо
нов, которые ускоряют распространение волны возбуждения по провод
никовой системе сердца, вследствие чего наблюдается тенденция к уко
рочению времени предсердно-желудочковой и внутрипредсердной про
водимости.

Следует отметить, что эстрогены оказывают благотворное влияние 
на обмен веществ в миокарде, повышают содержание гликогена [16] и 
актомиозина в сердечной мышце [18], а также улучшают коллатеральное 
кровообращение [12, 15, 27], обладают коронарорасширяющим действи
ем, в результате чего наблюдаются некоторое уменьшение продолжи
тельности электрической систолы, исчезновение отрицательности, дву- 
фазности зубцов Т и смещения сегмента S—Т вниз от изолинии.

В наших наблюдениях минутный объем сердца при применении эс
традиол-дипропионата увеличился в среднем на 17,8%. Исследователи, 
отмечавшие значительное повышение минутного объема сердца при 
введении эстрогенов, полагают, что оно обусловлено тем, что эстроген
ные гормоны оказывают непосредственное влияние на миокард, вызывая 
эффект, аналогичный действию сердечных гликозидов [26]. Другие авто
ры [18] считают, что повышение минутного объема при назначении эс
трогенов может зависеть также от увеличения объема циркулирующей 
крови. Повышение объема циркулирующей крови после назначения эс
трогенов наблюдали ряд исследователей [9, 20].

Повышение объема циркулирующей крови в организме изменяет 
минутный объем сердца главным образом вследствие увеличения напол
нения сосудистого русла [3]. Увеличение наполнения сосудистого русла 
приводит к повышению среднего системного давления и в связи с этим— 
к возрастанию минутного объема сердца.

Литературные данные свидетельствуют о том, что при введении 
женских половых гормонов, в частности эстрогенов, отмечается гвели- 
чение систолического выброса, т. е. возникает нагрузка «объемом» 
(«volume lood»). При изучении динамики сердечного сокращения во вре
мя нагрузки «объемом» [8] установлено, что увеличение притока крови 
к сердцу вызывает следующие фазовые сдвиги: укорочение фазы изо- 
метрического сокращения, удлинение периода изгнания, увеличение 
ВСП и начальной скорости внутрижелудочкового давления.

Аналогичные изменения фазовой структуры сердечного сокращения
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были установлены нами у больных после применения эстрадиол-аипро- 
пионата.

Полагают [7], что нагрузка «объемом» приводит к увеличению мощ
ности сокращения миокарда и возрастанию сердечного выброса. Отра
жением повышения мощности левого желудочка служит укорочение фа
зы изометрического сокращения, а повышения ударного объема—удли
нение периода изгнания крови. Гиперфункция сердца при этом докумен
тируется ростом внутрисистолического показателя, увеличением началь
ной скорости повышения внутрижелудочкового давления.

Вероятно, увеличение мощности сердечного сокращения при назначе
нии эстрогенов может быть обусловлено также и тем, что они оказыва
ют непосредственное гликозидное действие на миокард [17, 26].

Из представленных нами данных следует, что объем работы, совер
шаемой левым желудочком при применении эстрогенов, обеспечивается 
за счет более рациональной перестройки сердечной деятельности, прояв
ляющейся в виде укорочения фазы изометрического сокращения и удли
нения периода изгнания. Причем более значительная часть времени ме
ханической систолы расходуется на полезную работу по перемещению 
массы крови из сердца в сосуды.

Фаза асинхронного сокращения имела некоторую тенденцию к уко
рочению под влиянием эстрадиол-дипропионата. Следует полагать, что 
ускорение распространения сократительного процесса по миокарду по
сле применения эстрогенов было обусловлено увеличением диастоличе
ского наполнения желудочков. Это предположение мы основываем на 
данных исследователей [7, 14], наблюдавших аналогичное явление при 
нагрузке «объемом» в постэкстрасистолнческпх сокращениях.

Таким образом, прогестерон не оказывает заметного влияния на 
функцию системы кровообращения. Под влиянием эстрогенов происхо
дит некоторое уменьшение времени предсердно-желудочковой, внутри- 
предсердной проводимости, укорочение электрической систолы, увели
чение систолического и минутного объемов сердца, а также повышение 
мощности сокращения миокарда.
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Լ. J. PERSIANINOV, V. A. DEMIDOV, R. A. ABRAMIAN, S. Р. PHILDJIAN

THE CHANGES IN THE CIRCULATION DURING THE USE OF 
FEMININE SEXIAL HARMONES

Summary

The work was devoted to the study of the Influence of feminine sexlal hormo
nes on the function of clrculatlonary system. The research was made In 44 women 
with primary and secondary forms of amenorrhoea.
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В. Г. АМАТУНЯН, Э. А. ОГАНОВА

ВЛИЯНИЕ СРЕДНЕГОРНОГО КЛИМАТА И УГЛЕКИСЛЫХ 
ВАНН В КУРСОВЫХ И ОДНОКРАТНЫХ НАБЛЮДЕНИЯХ 

НА БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

В комплексном лечении больных гипертонической болезнью на ку
рорте Арзни (высота 1240 м) ведущее значение имеют 2 фактора— 
среднегорный климат и углекислые минеральные ванны. Установлены 
основные закономерности этих изменений—урежение пульса, снижение 
артериального давления (АД), уменьшение минутного объема дыхания 
(МОД) и основного обмена, увеличение форсированной жизненной ем
кости легких (ФЖЕЛ), максимальной вентиляции легких (МВЛ) и дру
гие положительные сдвиги (И]. Разница в реакции местных и приезжих 
больных на пребывание в Арзни позволила заключить, что в вышеопи
санных изменениях большую роль играет среднегорный климат и про
цессы высотноклиматической адаптации.

Для 'выявления действия минеральных углекислых ванн и их значе
ния в полученных изменениях функции внешнего дыхания .и кровообра
щения, мы исследовали влияние однократного приема углекислых ванн 
на больных гипертонической болезнью. Изучались некоторые показате
ли гемодинамики и внешнего дыхания у 40 больных гипертонической 
болезнью (22 больных с I Б и 18 со IIА стадией без недостаточности кро- 
вообращения) аппаратом спирограф СГ-1М и пневмотахометром после 
предварительного отдыха в течение 10—15 мин. до и после приема 
1, 5, 10 ванн. Результаты исследований обработаны статистическим ме
тодом по И. А. Ойвину [2].

Пятнадцать обследованных были в возрасте 30—40 лет, 22—41 — 
50 лет, 3—51—60 лет. С давностью заболевания до 5 лет был 21 человек, 
10 лет—10 человек, свыше 10 лет—9 человек. У большинства больных 
гипертонической болезнью (особенно с I стадией) ко дню приема 1 ван
ны уменьшились головные боли, головокружение, улучшился сон. По
сле углекислых ванн отмечалось уменьшение тяжести в голове, улучше
ние самочувствия, ощущение расслабленности, а у некоторых больных— 
ощущение бодрости и свежести. Ни в одном случае не наблюдалось 
ухудшение субъективного состояния больных. Выявлено закономерно՛՝ 
и достоверное урежение частоты пульса в обеих стадиях после приема 
углекислых ванн. Так, в I стадии до приема 1 ванны частота пульса бы
ла 73,5, а после ванны уменьшилась на 3,7±1,33. До назначения 5-й ван
ны частота пульса равнялась 76,3, а после процедуры уменьшилась на
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4,6+0,78. До назначения 10-й ванны исходный пульс 75,7, после проце
дуры уменьшился на 7,14+0,87. У больных со II стадией пульс (исход
ный 74,9) соответственно уменьшился на 4,12+1,37; после 5-й ванны с 
74,1 уменьшился на 3,7±1,1. После 10-й ванны уменьшился с 75,3 на 
5,1+0,86. Характерным является достоверное снижение АД как систо
лического, так и диастолического в обеих стадиях. Лишь у больных со 
II стадией после 5-й ванны сдвиги менее выражены и недостоверны.

До приема 1-й ванны АД у больных с I стадией составляло 136/83, 
после ванны—129/78; до 5-й ванны 130/78, после ванны 119/75, до 10-й 
ванны—127/78, после ванны 123/75.

Одним из моментов, обусловливающих снижение АД, является 
уменьшение периферического сопротивления, выявленное (достоверно' 
у больных с обеими стадиями после приема углекислых минеральных 
ванн. У больных с I стадией периферическое сопротивление до 1 ванны 
равнялось 76,3 усл. ед. и уменьшилось на 4,0±1,23 до 5-й ванны 72,4 и 
снизилось после ванны па 2,9+1,1; до 10-н ванны—72,2, а после ванны 
уменьшилось на 2,7± 1,1. У больных со II стадией до 1-й ванны перифери
ческое сопротивление равнялось 83,0 усл. ед., а после ванны уменьши- 
тось на 3,7+1,7; до 5-й ванны—77,9 усл. ед., после ванны—уменьши
лось на 2,4±1,2, до 10-й ванны—76,2 усл. ед., после ванны уменьши
лось на 3,5+1,3. Расчет систолического объема сердца (СОС) выявил 
тенденцию к увеличению у больных I и II стадией. После 10-й ванны у 
больных со II стадией систолический объем увеличился более существен
но п достоверно. Минутный объем сердца (МОС), несмотря на увеличе
ние СОС, после ванн уменьшился: при I стадии достоверно после 1С-й 
ванны, при II стадии—после 5-й ванны. Уменьшение минутного объема 
сердца связано с закономерным урежением пульса.

Таким образом, углекислые ванны вызывают положительную гемо
динамическую перестройку—урежение пульса, снижение АД с уменьше
нием периферического сопротивления, увеличение СОС при увеличении 
МОС.

Как следует из табл. 1, после приема ванны ЖЕЛ и ФЖЕЛ умерен
но, но в основном достоверно увеличились. Поскольку увеличение 
ФЖЕЛ выражено в большей степени, в обеих стадиях заболевания уве- 
1НЧИЛСЯ индекс Тифно. МВЛ, являющаяся своеобразной функциональ

ной нагрузочной пробой для аппарата внешнего дыхания, у больных с 
I стадией после 10-й ванны, а со II стадией—во всех исследованиях 
достоверно увеличилась. Изучение пневмотахометрическим методом 
мощности вдоха и выдоха выявило достоверное увеличение этих пока
зателей после 1, 5 и 10-й ванн. При II стадии заболевания направлен
ность изменении та же, но она менее выражена и не всегда достоверна. 
Увеличение ЖЕЛ, ФЖЕЛ, индекса Тифно, МВЛ и мощности вдоха и вы
доха свидетельствуют об увеличении резервных возможностей внешне
го дыхания, уменьшении кровенаполнения малого круга кровообраще
ния и улучшении бронхиальной проходимости.



Изменение ЖЕЛ, ФЖЕЛ, индекса Тнфно н МВЛ под влиянием углекислых ванн Арзнн
Таблица 1

Стадия за
болевания

Очеред
ность ванн

Ж Е Л ФЖЕЛ Индекс Тнфно м в л

М+ш Р< М+ш Р< М+ш Р< М+ш Р<

1 Б Исходное 
состояние 

1 
5 

10

3220,7
194,7+56,6
66.1+36,6

115.5+27,9

0,01
0.1 
0,001

2357,9
176,3+49,4
109,4+56,9
156,8+40,2

0,002 
0.1
0,001

69,6
2,6.+1,0
2,98 + 1,2
3,1+1,0

0,02
0,05
0,02

71,4 
3,53+2,63 
4,0+1,7
9,5+1,9

0.1
0,3 
0,001

11 А Исходное 
состояние 

1 
5

10

3386,9
54,8+26,8

113,5+46,8
79.5+23,1

0.1
0,05
0,01

2292,5
230,6+69,7
171,2+73,7
187,4+71,3

0,01
0,05
0,02

65,3
8,6±3,6
3,4+1,4
5,3+1,5

0,02
0,02
0,002

67,7
4,23+1,92
3,1+1,1
8,69+1,92

0,05
0,01
0,001
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Изменение МОД, поглощения О։ и КИО, под влиянием углекислых ванн Арзнн
Таблица 2

со к 
СО к

Очередность 
ванн

МОД Поглощение О։ КИО,

й Я
Йе М+т р< М+т Р< М+т р<

1 Б

11 А

Исходное со
стояние

1 
5

10

Исходное со
стояние

1 
5

10

9,5
—1,4±0,32 
֊0,93+0,29 
-0,78+0,2

9,8 
-0,76+0,27 
-0,77+0,3 
֊1,2+0,22

0,001 
0,01
0,002

0,02
0,05 
0,001

333,3 
֊45.7+7,4 
—43,9+10,4 
֊18,8+7,0

343,4 
-34,9±6,7 
—46,5+10,7 
-32,9+7,9

0,001 
0,01 
0,02

0,001 
0,001 
0,001

34,2
2,1+0,7
2,3+1,3
2,04+1,0

35,0
2,3±0,8
1,3+1,4
3,3±1,0

0,002 
0,05 
0,05

0,01 
0,5
0,002

Исследование легочной вентиляции (табл. 2) выявило уменьшение 
ее минутного объема преимущественно за счет урежения дыхания. Глу
бина дыхания менялась незначительно и недостоверно. Как известно, ве
личина МОД определяется потребностью организма в О2 и уменьшение 
ее может быть связано с уменьшением его потребления. Действительно, 
прием углекислых ванн вызывал в обеих стадиях уменьшение поглоще
ния кислорода с увеличением коэффициента его использования. Это 
подтверждается достоверным увеличением продолжительности задерж
ки дыхания на вдохе и выдохе (пробы Штанге и Генча) после приема 
углекислых ванн. Так, у больных с I стадией до приема 1-й ванны про
ба Штанге составляла 29,9 сек., а после ванны увеличилась на 3,55± 
0,88; до 5-й ванны—29,4 сек., а .после ванны увеличилась на 3,3±0,9, до 
10-й ванны—33,3 сек., а после ванны увеличилась на 3,1 ±1,23.

Проба Генча также достоверно увеличилась после приема ванн. 
Аналогичная и достоверная динамика отмечается у больных со II ста
дией.

Уменьшение МОД, потребления О2 с увеличением КИО2, удлинение 
времени задержки дыхания может быть проявлением уменьшения ин
тенсивности окислительных процессов и потребности организма в кисло
роде, а также изменения возбудимости дыхательного центра.

Таким образом, после курса углекислых ванн нормализуются и при
ближаются к должным основные показатели гемодинамики, определяю
щие степень функциональных нарушений и тяжесть течения заболева
ния, улучшается функциональное состояние аппарата внешнего дыхания 
и увеличиваются его резервные возможности, причем наиболее выра
женные сдвиги отмечаются после 1-й и 10-й ванн.

Учитывая результаты наших предыдущих исследований, касающих
ся влияния комплекса курортных факторов на больных гипертонической 
болезнью, можно считать, что и среднегорный климат и углекислые ван
ны действуют в одном направлении в отношении внешнего дыхания и 
кровообращения—улучшают их координацию, соотношение между вен-
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тиляцией и кровотоком, способствуют более экономичной работе и нор
мализации измененных функций. В комплексном лечении нельзя недо
оценивать и терренкур, как средство, усиливающее влияние среднегор- 
ного климата н углекислых ванн. Очень важно также, что функциональ
ные изменения при адаптации к среднегорью, воздействии углекислых 
ванн и мышечной нагрузке оказывают тренирующее действие на орга
низм человека в целом и, в частности, на функцию внешнего дыхания и 
кровообращения.

В этом плане влияние их в отдельности весьма однотипно и резуль
тат комплексного лечения определяется всеми этими воздействиями, до
полняющими друг друга и усиливающими конечный эффект.

Ин-т курортологии и физиотерапии
М3 Арм. ССР Поступило 17/IV 1974 -
г. Ереван

Վ. Գ. ԱՍ՚ԱՏՈԻՆՅԱՆ, է. Լ. ՕԴԱՆՈՎԱ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅՈԻՆՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՎՐԱ ՄԻՋԻՆ ԼԵՌՆԱՅԻՆ 

ԿԼԻՄԱՅԻ ԵՎ ԱԾԽԱԹԹՎԱՅԻՆ ԼՈԳԱՆՔՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆՐ ՄԻԱՆՎԱԳ

ԵՎ ԿՈՒՐՍԱՅԻՆ ԴԻՏԱՐԿՈԻՄՆԵՐՈԻՄ

Ամփոփում

Հիվանդների մոտ հետազոտված են արտաքին շնչական ֆունկցիայի և հեմոդինամիկայի 

ցուցանիշները լոգանքից առաջ և հետո։ Հաստատված է, որ ածխաթթվային Լոգանքները կա֊ 

նոնավորում են հեմոգինամիկայի հիմնական ցուցանիշները, լավացնում են արտաքին շնչա֊ 

ռութ յան ապարատի ֆունկցիոնալ հնարավորությունը! այն էլ ամենաարտահայտված ազդեցու

թյունն ունեն և 10 լոդանքներըւ

V. G. AMATOUN1AN, E. Y. OGANOVA

THE INFLUENCE OF MIDDLE MOUNTAINOUS CLIMATE AND 
CARBONIC ACID BATHES IN PATIENTS WITH HYPERTONIC 

DISEASES

Summary

The data of external breathing and hemodynamics were studied In patients 
before and after batllss. It was determined that the carbonic acid bath normalized 
the main Indices of hemodynamics, Improved the functional possibilities of external 
breathing, and the more expressed Influence had the first and the tenth battels.
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А. А. ГАЛСТЯН, Ф. А ДЖАБАРИ, С. А. ЗАХАРЯН, Ф. Г. КАЗАРЯН

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА У ДЕТЕЙ 
С ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ВО ВНЕПРИСТУПНОМ 

ПЕРИОДЕ

Периодическая болезнь протекает продолжительно, в течение не
скольких лет и даже десятилетий, с четкими периодическими криза
ми, характеризующимися комбинацией синдромов: подъемом темпера
туры, ознобом, артралгиями, абдоминальными и торакальными болями. 
В преобладающем большинстве случаев в патологический процесс во
влекаются почки и больные погибают от почечной недостаточности, ио 
несомненно, что на фоне аллергической перестройки организма, нару
шения проницаемости сосудов и гистаминового обмена он затрагивает 
и сердце.

Для изучения сократительной способности миокарда мы применили 
у 130 больных (в возрасте от 5 до 15 лет) со смешанной и абдоминаль
ной формой периодической болезни и во внеприступном периоде метод 
синтетической электромеханокардиографии.

Электрокардиограмма (ЭКГ) регистрировалась в 12 отведениях с 
помощью аппарата ЭКПСЧ-2, а синхронная регистрация ЭКГ, сфигмо
граммы и фонокардиограммы на частотах 2(20—300 герц), 3(30—400 
герц) проводилась на многоканальном венгерском кардиологическом 
комплексе «Орион» ЭКГ-5-01 при скорости движения ленты 50 мм/сек. 
При изучении электрической активности сердца у 22 больных зарегистри
рована нормальная ЭКГ, а у остальных чаще отмечалось нарушение 
ритма в виде синусовой тахикардии (47 больных), реже—аритмия (23) 
и брадикардия (3 больных).

Изменение в миокарде предсердий отражалось на ЭКГ снижением 
вольтажа зубца Р, его расщеплением и двуфазностью (41 больной). 
Нарушение обменных процессов в миокарде желудочков и его крово
снабжения выражалось снижением, сглаживанием зубца Т (40) и сме
щением сегмента БТ (9 больных). Снижение вольтажа всех зубцов от
мечалось у 3 больных, замедление атриовентрикулярной проводимо
сти—у 10, узловой ритм—у 1 больного. Повышение электрической актив
ности миокарда левого желудочка (глубокие зубцы Б в Уь У2, высокие 
зубцы R в Уз—Уз) выявлено у 19 больных.

Изучение длительности тонов сердца у больных показало, что на 
частоте 3 (30—400 герц), как I, так и II тоны имеют тенденцию к удли
нению, а III тон выявляется в 17% случаев, с высокой амплитудой, что



Продолжительность тонов сердца у больных с периодической болезнью
Таблица I

Верхушка Пятая точка Легочная артерия А о рта

Частота 2 3 2 3 2 . 3 2 3

Тоны сердца 1 2 3 г 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 О 3 1 2 3

М 0,080 0.057 0,026 0,110 0,069 0,035 0,082 0,063 0,030 0,092 0,079 0,034 0.068 0,059 0,021 0,080 0,066 0.031 0,059 0.037 — 0,084 0,064 —

± я 0,014 0,020 0,010 0,021 0,023 0,009 0,012 0,013 0,006 0,015 0,018 0,010 0,016 0,011 0,003 0.011 0,014 0.005 0.016 0.012 0,016 0,012 —

± т 0,002 0,002 0,004 0,003 0,003 0,003 0,001 0,001 0,002 0,002 0,002 0,002 0,002 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,002 0.001 — 0,002 0,001 —
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оворит о понижении тонуса миокарда левого желудочка (табл. 1). Из 
50 обследованных детей систолический шум выявлен у 27 больных 
(табл. 5) как на частоте 2 (20—300 герц), так и на частоте 3 (30— 
-100 герц).

Систолический шум начинался максимум через 0,05 сек после I то
ла па V точке и минимум через 0,02 сек на других точках регистрации 

Таблица 2 
Продолжительность фазы быстрого изгнания и систолического шума у больных 

с периодической болезнью

Таблица 3

Статистический 
показатель

Фаза 
быстрою 

изгнания в сек

Фаза 
замедлен

ного изгна
ния в сек

Длительность систолического шума

верхушка пятая точка

2 3 2 3

М 0,048 0,208 0,077 0,097 0,080 0,087

+ 5 0,015 0,028 0.020 0,023 0,020 0,029

± т 0,003 0,005 0,006 0,006 0,(06 0,007

Величина интервала 1 тон—шум у больных с периодической болезнью

- о ь

Верхушка Пятая точка Легочная артерия Аорта

2 3 2 3 2 3 2 3

Л1 0,02 0,024 0,010 0,034 0,018 0,017 0,035 0,028

+ 3 — 0,013 0,00Х 0,020 0.004 0,005 0,007 0,013

+ ш — 0,005 о.юз 0,009 0,002 0,002 0,005 0,005

Фазовый анализ систолы левого желудочка у больных
Таблица 4 

с периодической болезнью

1 С 
= с □

м ^ Я 5 О ГО

. 2

; *

* = 
= Р я и м Ш 
сз □ “ 
п = й 
3 ° ы

О . А 5 2 £ 2 5 
2 х о & 
2 н о «з 
9 з о ^

2
= 5 я я 
л

3 « ю я
3° =
еО

О и• о о» 
Я 5 = СП 2 — 
н Щ Я Я Е- м 5 а 
е а 3

5* СП Н 
= 3 я я я Ф

*:Е я “ £ х
ВСПИ

м 
+ 3 
± ш

0,087
0,016
0,002

0,059 
0,008
0,001

0,030
0,014
0,002

0,265 
0,031 
0,004

0,053 
0,015 
0,002

0,213 
0,026 
0,004

3,04 
0,60 
0,09

24,95 
0,87 
0,13

■Статистические ВСПИ 0-Т 1-П т. 0-П т.
0—т 0-11 т. 0—1[ т.

показатели 1 т. 1-11 т. 0—Г

м

5 ш

75,05 
0,87 
0,09

0,323
0,028
0,004

0,298
0,033
0,104

0,358 
0,032 
0,(.05

1,076 
0,073
0,011

1,179
0,054
0,008

1,093 
0,073 
0,012
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(табл. 3). Длительность систолического шума была продолжительнее 
(0,100+0,07 сек) при регистрации фонокардиограммы с области легоч
ной артерии и на частоте 3 (30-400 герц) (табл. 5).

В последнее время в литературе появились данные о наличии функ
ционального диастолического шума у здоровых детей. Зарегистрирован
ный нами при периодической болезни функциональный диастоли
ческий шум на частоте 3 (30—400 герц) и с области проекции ми
трального клапана (0,084+0,021) можно объяснить относительной 
недостаточностью митрального клапана на фоне понижения тонуса и по
ражения миокарда левого желудочка. Сравнительный анализ показал, 
что длительность функционального систолического шума, как правило, 
не превосходит продолжительности фазы быстрого изгнания у здоровых 
детей. У больных же с периодической болезнью длительность систоли
ческого функционального шума в 2 раза превосходила время быстрого 
изгнания крови ввиду резкого укорочения последнего. Это отражало на
рушение сократительной способности миокарда, в результате чего фаза 
быстрого изгнания заканчивалась преждевременно (табл. 2).

Таблица 5
Продолжительность систолического и диастолическою шума на разных 

точках у больных с периодической болезнью

Статисти
ческий по
казатель

Длительность шума в сек.

верхушка пятая точка легочная артерия аорта

2 3 2 3 2 3 2 3

2 м 0,075 0,088 0,076 0,087 0,080 0,100 0,082 0,095
3

+ 0 0,021 0,023 0,002 0,025 0,034 0,031 0,022 0,029
£

+ т 0,006 0,005 0,005 0,002 0,007 0,007 0,005 0,006
у

27 14 19 20 27 18 24 15 20

В М 0,040 0,053 0,050 0,084 0,060 0,052 0,042 0,060

гг ± я 0,011 0,030 0,018 _ _ _ _
X к о + т — 0,006 0,013 0,021 — — —
«о

5 2 3 5 5 4 5 5 5

Фазовый анализ параметров систолы у больных с периодической 
болезнью выявил удлинение периода напряжения за счет увеличения 
времени изометрического сокращения на фоне некоторого укорочения 
фазы изотонического сокращения и резкого уменьшения времени быстро
го выброса крови (табл. 4). Длительность систолических эквивален
тов—электрической, механической, электромеханической систол опреде
лялась на нижней границе нормы, в результате чего коэффициенты их
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взаимоотношений оказались по сравнению с нормативами уменьшенны
ми (табл. 4).

Результаты изучения динамики левого желудочка по нашим дан
ным характерны для фазового синдрома гиподинамии.

Таким образом, у больных при периодической болезни, протекаю- 
щей в течение многих лет, отмечается нарушение сократительной способ
ности миокарда, что необходимо учесть при проведении комплексной 
герапии.

Ереванский ГИДУВ Поступило 23/1V 1974 г.
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A. A. GALSTIAN, F. A. DJAVARY, N. 0. SHONOVA. Տ. A. ZAHARIAN,
F. G. KAZARIAN

ON THE STUDY OF FUNCTIONAL STATE OF THE MYOCARDIUME 
IN CHILDREN WITH PERIODIC DISEASE

Summary

The electric and mechanical activity of heart were studied by the use of syn- 
tethlcal eleclromechanocardiology in 50 children with periodic diseases. The distur
bance of contractility of the myocardium and cardiodynamics was observed.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԴԻՏՈԻԻՅՈԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈԻ«ՈԻՆ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР, КРОВООБРАЩEНИE

VIII, № 1, 1975

УДК 616.131 —008.331.1—036.13:616.127

Л. Ф. КОНОПЛЕВА, А. А. ПОПОВ. И. П. ШОСТКА

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ 
С ПЕРВИЧНОЙ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ

Целью исследования явилось изучение функционального состояния 
миокарда правого и левого желудочков сердца у больных первичной ле
гочной гипертонией (ПЛГ), имеющее большое значение при выборе ме
тода лечения и ь прогнозе жизни таких больных.

За период с 1963 года до настоящего времени под нашим наблюде
нием находились 53 больных с первичной легочной гипертонией в возрас
те от 8 до 63 лет (14 мужчин и 39 женщин).

Диагноз ставился на основании клинической картины заболевания. 
46 человек были зондированы и обследованы в клинике грудной хиругив 
НИИ туберкулеза и грудной хирургии им. акад. Ф. Г. Яновского, после 
чего они находились на лечении в клинике внутренних болезней сани
тарно-гигиенического факультета Киевского медицинского института. 
11 больных умерли; диагноз ПЛГ подтвержден во всех случаях.

Функция миокарда больных оценивалась по данным поликардио
графии и наружной кардиографии правого желудочка. При анализе 
кардиограммы правого желудочка изучались фазы деятельности право
го желудочка. Анализ фаз деятельности левого желудочка проводился 
по методике В. Л. Карпмана.

Все больные были разделены на 4 группы по степени легочной ги
пертонии.

В I группу вошли 3 больных с давлением в легочной артерии от 20 
до 40 мм рт. ст; во II труппу—8 больных с давлением 41—75 мм рт. ст; 
в III группу—23 больных с давлением 76—ПО мм рт. ст.; в IV группу— 
19 больных с давлением выше 110 мм рт. ст.

Контрольную группу составили 40 здоровых лиц в возрасте от 8 до 
23 лет.

Результаты исследования фаз деятельности правого желудочка по
казали, что их изменения зависят от степени легочной гипертонии. Так, 
у больных с I и II степенью легочной гипертонии все показатели бы
ли близкими к норме. У больных с легочной гипертонией III степени от
мечалось удлинение фазы напряжения, укорочение фазы изгнания и 
удлинение фазы изометрического расслабления, а также снижение ме
ханического коэффициента Блюмбергера, повышение индекса напряже
ния миокарда. У больных с IV степенью легочной гипертонии эта разни
ца по сравнению с нормой была еще более выраженной.
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При изучении фаз левого желудочка у больных с I и II степенью 
легочной гипертонии выявлено удлинение фазы напряжения, некоторое 
мсньшеиие механического коэффициента Блюмбергера и увеличение 

индекса напряжения миокарда левого желудочка. С повышением степе 
ли легочной гипертонии эти изменения становятся еще более выражен
ными.

Лечение больных с ПЛГ проводилось комплексно: назначались 
эуфиллии, но-шпа, резерпин, ганглиоблокаторы, сердечные гликозиды, 
панангин, препараты калия, АТФ, кокарбокенлаза, витамины, кислород
ные палатки.

Под влиянием лечения наиболее отчетливые и ранние изменения от
мечались со стороны правого желудочка, особенно у больных с III—IV 
степенью легочной гипертонии. У больных с легочной гипертонией 
III степени фаза напряжения уменьшилась с 0,097 до 0,091 сек. (t = 2,6), 
фаза изометрического расслабления правого желудочка укоротилась с 
0,0115 до 0,103 сек., МКБ увеличился с 3,01 до 3,6 (t = 2,5), ИНМ умень
шился с 25,1 до 22,1 (1 = 1,5). Аналогично изменялась фазовая структура 
правого желудочка и у больных с IV степенью легочной гипертонии. Фа
зовая структура левого желудочка изменялась несущественно.

Повышение легочно-артериального сопротивления току крови при 
развитии первичной легочной гипертонии усиливает нагрузку на мио
кард правого желудочка, результатом чего является хроническая гипер
функция миокарда и развитие гипертрофии правого желудочка, который 
по структуре и кровообращению уподобляется левому.

В результате перестройки изменяется длительность фаз сердечного 
цикла правого желудочка. Однако полного совпадения их с фазами ле
вого желудочка нет, что указывает на сохранение существенного разли
чия между ними. Так, если судить по фазе напряжения, то при IV степе
ни легочной гипертонии tj^ % ^>яж, тогда как удлинение 1ф|| 
происходит как у левого, так и у правого желудочка, преимущественно 
за счет фазы асинхронного сокращения и ФАС + ИС в левом желудочке. 
Последний факт заставляет думать о функциональной недостаточности 
левого желудочка вследствие недогрузки объемом крови, который при 
высоких степенях легочной гипертонии резко уменьшен.

После лечения происходило укорочение фазы напряжения, что мож
но рассматривать как благоприятный факт.

Фаза изгнания в процессе лечения удлинялась за счет фазы мед
ленного изгнания. Укорочение фазы быстрого изгнания свидетельствует 
об увеличении скорости повышения внутрижелудочкового давления и 
восстановлении функции миокарда.

Фаза быстрого и медленного наполнения желудочков после лечения 
несколько увеличивалась, а при легочной гипертонии IV степени уко
рачивалась.

Возможно, что улучшение показателей, характеризующих сократи
тельную функцию миокарда, происходит, с одной стороны, за счет умень-
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шення легочно-артериального давления и сопротивления, а с другой 
за счет улучшения оксигенации миокарда и в связи с этим повышения 
энергообразования в миокарде.

Выводы

1. При ПЛГ изменяется фазовая структура не только правого, но и 
левого желудочка, что отражает наличие недостаточности миокарда.

2. Лечение больных эуфиллином, но-шпой, ганглиоблокаторами в 
сочетании с сердечными гликозидами и кислородной терапией ведет не 
только к снижению легочно-артериального давления, но и к улучшению 
сократительной способности миокарда правого и левого желудочков.
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V. F. KONOPLEVA, A. A. POPOV, R. R SHOSTKA

THE FUNCTIONAL STATE OF THE MYOCARDIUM IN PATIENTS 
WITH PRIMARY PULMONARY HYPERTENSION

Summary

The authors have used the method of polycardiography and electrocardiography 
•of right ventricle, on the data of which was determined the phase structure of heart 
■«work. The changes of phase of right and left ventricles were observed.
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РОЛЬ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ПЕРЕСТРОЙКИ 
ЛИМФАТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ ЛЕГКИХ В РАЗВИТИИ 

БУРОЙ ИНДУРАЦИИ

Некоторые врожденные н приобретенные пороки сердца вызывают 
стойкую гипертонию малого круга кровообращения. Возникающий при 
этом хронический отек легких связывают с длительным сочетанным на- 
рушением гемо- и лимфодинамики [29, 34, 35;. Описаны некоторые мор
фологические сдвиги в лимфатической системе легких при 'пороках серд
ца [2, 5. 7, 13, 16—18, 20, 22, 25, 27, 31, 33, 36, 37]. Однако патогенез бу
рой индурации легких в свете расстройства лимфообращения до сих пор 
не выяснен.

Мы исследовали легкие 8 лиц, умерших от врожденных и 13—от 
приобретенных пороков сердца. В Зслучаях было недоразвитие трехсгвор- 
чатого клапана с персистирующим овальным окном, в 2—высокий де
фект межжелудочковой перегородки с общим артериальным стволом, в 
1—трехкамерное сердце, коарктация аорты с 'персистирующим арте
риальным протоком и порок Эйзенменгера.

При этих пороках сердца развивается как прекапиллярная, так и 
посткапиллярная формы гипертонии малого круга. При наличии шунтов 
в сердце между большим и малым кругами кровообращения возникает 
гиперволемия сосудов легких, сопровождающаяся постоянным нараста
нием сопротивления в артериальном русле. При уравнении давления в 
большом и малом кругах возможно развитие обратного шунта справа 
налево [3]. Максимальное давление в легочной артерии при таких поро
ках сердца значительно повышено—до 100—ПО мм рт. ст., вместо 15— 
20 мм рт. ст. в норме, что ведет к капиллярной гипертонии малого круга 
и нарушению микроциркуляции крови [24]. Остальные 13 наблюдений 
представлены приобретенными сложными и комбинированными ми
тральными и митрально-аортальными пороками сердца, при которых 
развивается посткапиллярная гипертония малого круга кровообра
щения.

Мы ориентировали наше исследование по длительности функциони
рования порока сердца, поскольку микроциркуляторные сдвиги в кро
веносных и лимфатических капиллярах возникают задолго до выявления 
клинических признаков недостаточности сердца [6]. Нам удалось после
довательно проследить перестройку лимфатической системы легких от 
начальных стадий расстройства гемодинамики (врожденные пороки,
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функционировавшие 2—4 месяца) до резко выраженной буро։։ индура- 
ции легких.

Лимфатическая система легких выявлялась инъекцией массы Геро- 
та в лимфатические сосуды плевры. Обычно при этом легко наполнялись 
все лимфатические капилляры и сосуды легкого. Гистотопографические 
срезы через все легкое просветлялись в метиловом эфире салициловой 
кислотой и заключались в полистирол. Гистологические срезы окрашива
лись гематоксилин-эозином, по методам ван Гизона, Вейгерта, Харта. 
Маллори, Гейденгайна, Тибора-Папа. Для 'выявления кислых мукосуб- 
станций применялись кислые растворы альцианового голубого. Создание 
в каждом отдельном случае критической концентрации М^СЬ в буфер
ном растворе, в соответствии с растворимостью выявляемого комплекса 
мукополисахарид-альциановый голубой, способствовало 'повышению 
•специфичности методики [1, 32]. Кроме того, сульфатированные мукопо
лисахариды отдельно выявлялись РА-8-реакцией после жесткого метили
рования срезов, предварительно обработанных амилазой [30]. Нейтраль
ные мукосубстанции выявлялись РАБ-реакцией по Мак Манусу. Специ
фичность РА5-реакции подтверждали предварительным ацетилировани
ем. Гликоген из срезов удаляли инкубацией с амилазой слюны [30].

Как известно, повышение проницаемости стенок кровеносных капил
ляров при нарушении гемомикроциркуляции является предпосылкой 
резкого усиления продукции и оттока лимфы, а также значительной мор
фологической перестройки лимфатической системы легких. Увеличение 
потока лимфы, оттекающей от органа, сочетается с общим застоем лим
фы вследствие затруднения поступления ее из грудного протока в ве
нозную систему, так как расстройство сердечной деятельности ведет к 
■флебогипертанки. Повышение давления крови в верхней полой вене ве
дет к пятикратному уменьшению скорости лимфотока в грудном про
токе [21].

Уже на ранних стадиях расстройства кровообращения в малом кру
ге лимфатические капилляры легких и висцеральной плевры местами 
приобретают вид широких лакун диаметром 0,6—0,8 мм (в норме— 
0,015—0,02 мм). В их стенках появляется большое количество почко
видных выростов, из которых возникают новые лимфатические капилля
ры, растущие з плоскости крупнопетлистой сети плевры и анастомози
рующие с новообразованной поверхностной мелкопетлистой сетью лим
фатических капилляров (рчс. 1).

При длительном существовании порока сердца [4—12 лет] с перио
дически возникающими явлениями декомпенсации все участки утолщен
ной висцеральной плевры содержат густые, хаотически расположенные 
многослойные сети лимфатических капилляров. Исчезает четкое разде
ление их на мелко- и крупнопетлистые. Висцеральная плевра содержит 
большое количество гемосидерина, который концентрируется преимуще
ственно вблизи лимфатических капилляров. Отмечается чрезмерное раз
витие коллагеновых волокон в ущерб аргирофильным и, особенно, эла
стическим.
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Рис 1. Густые сети растущих лимфатических капилляров утолщенной вис
церальной ьлевры. Трехкамерное сердце (мужчина 18 лет). Просветлен

ный макро-микроскопический препарат. Об. 2, ок. 10 (МБС-2).

Лимфатические капилляры располагаются в адвентиции внутриле- 
гочных кровеносных сосудов в виде однослойной сети. При расстройстве 
гемодинамики в легких диаметр этих адвентициальных лимфатических 
капилляров достигает 0,08—0,12 мм (в норме обычно не превышает 
0,025 мм; рис. 2). При длительно существующих пороках сердца проис
ходит полная перестройка стенок кровеносных сосудов, в которых наря
ду со склерозом адвентиции прогрессирует склероз медии и ■пролифера
ция интимы. Разрастание лимфатических капилляров вначале происхо
дит в плоскости адвентиции кровеносных сосудов, а затем, по мере раз
вития интрамурального склероза, лимфатические капилляры появляют
ся в средней оболочке. Это расценивается нами как проявление компен
саторной перестройки лимфатической системы, способствующей улучше
нию дренажа глубоких структур стенок кровеносных сосудов.

Бронхи обладают отечными, а при длительном расстройстве гемоди
намики—склерозированными стенками, сплошь инфильтрированными 
лимфоцитами и плазмоцитами. Вблизи расширенных лимфатических 
капилляров и сосудов стенок бронхов формируются солитарные лимфа
тические фолликулы и узлы. При склерозе бронхов волокнистые струк
туры их стенок дезинтегрируются, эластические волокна исчезают. 
31—3
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Лимфатические сосуды наружной оболочки бронхов принимают из 
утолщенных межальвеолярных перегородок тонкие лимфатические ка
пилляры. Мы ни разу не наблюдали сеть лимфатических капилляров, 
охватывающую всю альвеолу. Чаще всего отдельные лимфатические ка
пилляры расположены на стыках межальвеолярных перегородок (в нор
ме межальвеолярные перегородки лишены лимфатических капилляров).

При длительном расстройстве кровообращения в легких возникают 
крупные очаги ателектазов, которые гомогенизируются, превращаясь в 
поля соединительной ткани. Участки перибронхиального и периваскуляр
ного склероза иногда сливаются с такими полями, в результате чего ту
да врастают трехмерные сети лимфатических капилляров.

Интересно повсеместное прогрессирование пневмосклероза за счет 
фибротизации перибронхиальных и .периваскулярных участков, утол
щения висцеральной плевры и междольковых перегородок. Следователь
но, активный коллагеногенез приурочен к тем структурам, в которых ин֊ 
тенсивно развито лимфатическое русло. Утолщение межальвеолярных 
перегородок отмечается преимущественно в участках ателектазов.

При гистохимическом изучении мукосубстанций РА5-положитель- 
ными оказываются фибротизированные перибронхиальные и периваску
лярные участки, содержащие лимфатические капилляры и сосуды, а 
также стенки кровеносных сосудов. Вблизи лимфатических капилляров 
и сосудов соединительнотканые волокна оказываются дискомплициро- 
ванными, значительно преобладает аморфное вещество. При рН=0,75 
альциановый голубой ярко окрашивает массивные поля соединительной 
ткани. Пространства между волокнами выполнены аморфными отложе
ниями альцианофильных субстанций (сульфатированные кислые муко
полисахариды). Клеточные элементы содержат в цитоплазме альциано- 
фильные гранулы либо же обладают диффузной альцианофильной ци
топлазмой. Таким образом, накопление сульфатированных кислых му
косубстанций сопряжено с участками формирования мощных коллаге
новых волокон вблизи лимфатических путей.

Для понимания функциональных коррелятивных взаимоотношений 
между кровеносной и лимфатической системами необходимо учесть, что 
лимфатическая система развилась под влиянием физиологической по
требности в удалении из тканей высокомолекулярных веществ, которые 
не могут быть абсорбированы кровеносными капиллярами в силу осо
бенностей строения их стенки [19, 34, 35].

Одним из ярких доказательств резорбционной функции лимфатиче֊ 
ской системы легких является концентрация различных инородных час
тиц, например, частиц пыли или гемосидерина вблизи просветов лимфа
тических капилляров и в стенках лимфатических сосудов. Развитие за
стойного пневмосклероза связывают в значительной мере с накоплени
ем в легких гемосидерина и восстановленного 5Н-ферритина, который 
является антагонистом адреналина и симпатина и, следовательно, спо
собен вызвать парез микроциркуляторного русла легких [7].

Мы считаем, что накопление гемосидерина и 5Н-ферритина в легких



Патоморф. перестройка лимфатической системы легких и бурая индурация 35

вызвано динамической и резорбционной недостаточностью лимфатиче
ской системы, следствием чего является ретенция указанных веществ, а 
также продуктов обмена и избытка жидкости в строме органа. Лимфати
ческие капилляры, обычно лишенные базальной мембраны [4, 9, 12, 14, 
15, 28], в условиях нарушенной гемо- и лимфодинамики могут окружать
ся своеобразными мембраноподобными образованиями, которые тинкто- 
рпально в световом микроскопе представляют собой переплетение арги
рофильных и коллагеновых волокон. Учитывая, что микрофизиология 
лимфатических путей неразрывно связана с их строением и биологиче
ской активностью, можно предположить, что описанные нами формиро
вания вокруг эндотелия лимфатических капилляров имеют непосред
ственное отношение к проявлениям резорбционной недостаточности.

Рис. 2. Резко расширенные адвентициальные лимфатические капилляры 
(лк) легочной вены (в). Коарктация аорты. Персистирующий боталов 

проток (мужчина 17 лет). Азан по Гейденгайну. Об. 10. ок. 10.

Хроническая динамическая недостаточность лимфообращения ведет 
к накоплению продуктов метаболизма в легких, усилению тканевой ги
поксии, что стимулирует увеличение количества фибробластов. По мере 
нарастания склероза количество клеток уменьшается. Работы последних 
лет, в которых отвергается возможность так называемого бесклеточного 
склероза, доказывают коллагеногенетическую функцию фибробластов.

Увеличение количества коллагеновых волокон способствует депони
рованию в органе больших запасов жидкости, так как известно, что кол
лагеновые волокна являются водным резервуаром организма [10, 11]. 
Интенсивное выведение нормально функционирующей лимфатической 
системой белков и жидкости предотвращает коллагенизацию органа [23, 
34, 35]. Кроме того, депонирующая функция лимфатической и венозной 
систем легких обусловливает задержку значительного количества жид-
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кости, разгружая правый желудочек сердца и, тем самым, отдаляя раз
витие его декомпенсации [8, 26].

Учитывая все изложенные предпосылки, мы предлагаем следующую 
схему развития застойного пневмосклероза (табл. 1). Нарушение гемо- 
динамнки ведет к общему застойному полнокровию и гипоксии. Дисцир

куляторные нарушения в капиллярном русле обусловливают повышение 
проницаемости стенок кровеносных капилляров и, в результате, усилен
ный выход белков плазмы, эритроцитов. Распад последних способствует 
превращению гемоглобина в гемосидерин с примесью 5Н-ферритина, 
который вместе с гистамином усиливает проницаемость кровеносных и 
лимфатических капилляров.

Повышенная транссудация из кровеносного русла индуцирует усиле
ние лимфопродукции, что проявляется компенсаторно-приспособитель
ными механизмами (расширение лимфатических путей, рост капилляров 
и др.). Декомпенсация лимфообращения в виде динамической ее недо
статочности и присоединившейся резорбционной ведет к застою в стро
ме легких белков, метаболитов и пигментов. Гипоксия, накопление про
дуктов обмена и БН-ферритина способствуют усиленному размножению 
фибробластов, которые продуцируют как волокнистые структуры, так и 
кислые, в том числе сульфатированные, мукосубстанции. Вокруг фибро
бластов появляются полностью сформированные новообразованные пуч-
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ки коллагеновых волокон. Так развивается застойный пневмосклероз, 
который благодаря накоплению большого количества гемосидерина на- 
ядвают бурой индурацией легких.

Тернопольский медин, ин-т Поступило 4/III 1974 г.
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THE ROLE OF PATHOMORPIIOLOGICAL REORGANIZATION OF 
LYMPHATIC SYSTEM OF LUNGS IN DEVELOPMENT

OF BROWN INDURATION

Summary

In the pathogeneses of brown Induration of lungs the sequeficant part plays 
the insufficiency of lymphodynamics, the results of which Is the petention of hemo- 
globlnogenous pigments In the stromal organs, proteins, products of metobolism and 
liquid. The exerted tissue hypoxia conduced the activation of febroblaSts, which pro
duced the fibrillary structures.
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РЕАКЦИЯ МАЛОГО КРУГА КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 
ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА С ВЫСОКОЙ ЛЕГОЧНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ НА ДЫХАНИЕ ЧИСТЫМ КИСЛОРОДОМ
У 20 больных врожденными пороками сердца с высокой легочной гипертензией во 

время зондирования сердца проведена функциональная проба с кислородом. Оценива
лось систолическое давление в легочной артерии до и во время ингаляции кислородом. 
По полученным совокупностям первичных отсчетов строились гистограммы Рассчиты
вались средние арифметические величины М и стандартное отклонение д. Об эффекте 
ингаляции Оа судили по смещению массива гистограммы в ту или иную сторону от ис
ходной. Существенность различий между выборками давлений определяли методом 
сравнения теоретической оценки с опытной.

Таблица 1
Параметры сосудистых реакций малого круга при ингаляции кислородом, 

полученные методом сравнения центров двух распределений
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Б-я А. 8 л. 123+6,2 117+3 0,9 <6 1 116+2,6 0,8 <7 5
Б-я В. 15 л. 107+6,2 112±4,8 1,3 <5 1 103+3 1.1 <4 3
Б-я В. 3 л. 86+7,7 77+4,3 1,3 <9 2 64+4,3 1,4 <22 3
Б-й Г. 33 л. 70+4,2 63±7,7 1,8 <7 1 62+2,3 0,9 <8 4
Б-й Г. 14 л. 103+6 97+3,5 1,3 <6 2 — — — — 2
Б-й Г. 48 л. 177+3,8 175+5,2 1,6 <2 1 169+3,4 1,3 <7 2
Б-я Г. 6 л. 80+6,1 75+3,8 1 <5 1 67+4,5 1 <13 3
Б-я Д. 16 л. 135+3,9 131+4,2 1,1 <4 1 124+2,2 1,8 <11 2
Б-й Д. 15 л. 121+3,2 115+2,7 1,2 <6 1 113+2,9 1,1 <8 2
Б-я К. 7 л. 74+3,1 71±5,6 1,2 <3 1 65+2,2 0,6 <8 2
Б-я К. 12 л. 113+3,2 111+2,4 0,7 <2 2 110+3 0,8 <3 4
Б-й К. 17 л. 106+8,8 104+3,9 1,4 <2 1 102+3,3 1,4 <3 2
Б-я К. 5 л. 90+3,6 82+3 1,3 <8 4 77+2,5 1,3 <14 8
Б-я Л. 8 л. 92+3,6 89+4,5 0,9 <3 1 55+3,7 0,8 <3 3
Б-я Л. 9 л. 79±13,2 67+8,4 3,1 <12 1 — — 1
Б-я М. 13 л. 55+3,4 47+3,7 1,7 <8 1 — — 1
Б-й П. 15 л. 120+7,1 127+6,2 1,8 <7 1 113+6,8 1,9 <7 5
Б-й П. 9 л. 96+4,7 96+6,3 2,8 <3 1 92+3,8 1.1 <8 2
Б-й Ф. 17 л. 105+4,2 107+3,5 1 <2 1 110+2,8 0,9 <5 5
Б-я Ф. 12 л. 98+4,9 102±2,5 0,9 <4 1 105±3,3 1 <7 4
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Влияние ингаляции кислорода на давление в легочной артерии отмечалось во всех 
случаях, оно выражалось снижением или повышением давления в легочной артерии и 
не зависело от абсолютного значения величины давления в ней и от .характера поро
ка У 16 больных латентное время реакции укладывалось в пределах 1-й мин. ингаля
ции О2. у остальных — на 2-й и 4-й мни. Относительно длинный латентный период 
укатывает на отсутствие в данном случае местной реакции сосудов малого круга, так 
как если бы реакция протекала по типу аксон-рефлекса или по типу реакции, исполь
зующей периферические нервные центры, до латентное время укоротилось бы во много 
раз, составив от сотых долей секунды до секунды.

Максимальный эффект ингаляции кислорода проявлялся в разнос время: на 1-й. 2-й, 
3-й. 4-й или 5-й мин. функциональной пробы. Снижение давления в легочной артерии 
было обнаружено у 14 больных, повышение у 2. а у 4 больных в течение функциональ
ной пробы было выявлено как снижение, так и повышение давления по сравнению с 
исходным. Непостоянство времени наступления максимального эффекта и разнообраз- 
ный характер течения реакшн։ указывают на отсутствие единого для всех механизма 
действия ингаляции кислорода. При оценке величин максимального эффекта была обна
ружена зависимость этих величии от возраста пациентов 5 детей раннего возраста (от 
3 до 6 лет) наблюдалось наибольшее смещение массивов гистограмм. Минимальные из
менения обнаружены у детей в возрасте от 8 до 14 лет, у обследуемых в возрасте от 
15 лет и старше наблюдается постепенное увеличение размеров максимального эффек
та, но он так и не достигает величин, зарегистрированных в первой возрастной группе.

Таким образом, на основании параметров реакции (большой латентный период, 
поздно наступающий максимальный эффект и большое обшее время реакции) можно 
полагать, что при изменении давления в легочной артерии вовлекаются не только ин
трамуральная нервная система легких, но и структуры центральной нервной системы, 
ответственные за управление циркуляцией в малом круге.

НИИ патологии кровообращения
М3 РСФСР, г Новосибирск Поступило 24/IV 1974 г.

11. Լ. ՊհՆհԳԻՆ, 3m. Ա. ՎԼԱՍՈՎ, 0. Ս. ԱՆՏՈՆՈՎ

ՐԱՐԶՐ ԹՈՔԱՅԻՆ ՀԻՊԵՐՏԵՆԶԻԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՐՅԱՆ ՓՈՔՐ 
ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՌԵԱԿՑԻԱՆ ՄԱՔՈՒՐ ԹԹՎԱԾՆԻ ՇՆՉԱՌՈՒԹՅԱՆ ՆԿԱՏՄԱՄՐ

Ամփոփում

Ուսումնասիրված է սրտի կատետերիդացիայի ժամանակ ներշնչված թթվածնի ազդեցու

թյունը բարձր թոքային հիպերտենզիայով հիվանդների մոտ արյան փոքր շրշան ասության ռե

ցեպտորների վրա։

&ոլ13 4 տրված մաքուր թթվածնի ազդեցությունը թոքերի ինտրամուրալ և կենտրոնական 
ներվային սիստեմի վրա։

Տ. L. PINEOIN, YU. A. VLASOV, 0. Տ. ANTONOV

THE REACTION OF THE PULMONARY CIRCULATION IN 
PATIENTS WITH HIGH PULMONARY HYPERTENSION ON 

THE BREATHING OF CLEAR OXYGEN

Summary

The reaction of oxygen, breathing In during the heart catheterization, on the 
receptor endings of pulmonary circulation In patients with high pulmonary hyperten
sion was studied. The Influence of clear oxygen on the intramural lung system and 
on the structure of central nervous system was showed.
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Б Р. БАБАДЖАНОВ

ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНАЯ ОКСИГЕНАЦИЯ С ПОДКЛЮЧЕНИЕМ 
ИЗОЛИРОВАННЫХ ЛЕГКИХ МЕТОДОМ ВЕНО-ВЕНОЗНОИ

ПЕРФУЗИИ В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

В настоящей экспериментальной работе ставились следующие задачи: I. Уста
новить оптимальные величины объемной скорости кровотока через изолированный ле
гочный препарат (ИЛП) во время экстракорпоральной оксигенации (ЭКО) с вено-веноз- 
иой перфузией для адекватного парапульмонального газообмена при различных степенях 
острой дыхательной недостаточности (ОДН): 2. Выяснить в эксперименте возможности 
использования ИЛП как одного из общедоступных оксигенаторов для лечения тяжелых 
степеней ОДН.

Исследования проводились на 25 беспородных собаках весом от 10 до 30 кг, у кото
рых создавались модели ОДН; 25 собак-доноров было использовано для получе
ния ИЛП.

В 12 опытах ИЛП подключали в условиях смертельной дыхательной недостаточ
ности. созданной респирацией нз герметического резинового мешка емкостью 500 мл, 
а в 13 опытах при резко выраженной дыхательной недостаточности, созданной путем 
сужения интубационной трубки до 2 мм со свободным выдохом. В каждом конкретном 
случае подбирались реципиент и донор, близкие или равные по весу.

Методика подготовки ИЛП, их канюлирования и патофизиологические аспекты обо
их видов дыхательной недостаточности нами описаны ранее.

Для проведения вено-венозной перфузии под морфинно-гексеналовым наркозом ре
ципиенту через одну из бедренных вен в заднюю полу вену вводили полиэтиленовый 
катетер, диаметром до 0.5 см с несколькими боковыми отверстиями. Катетер проводили 
до уровня диафрагмы. Для полного забора венозной крови из системы задней полой 
вены чере > противоположную бедренную вену вводили катетер с балончнком на конце, 
который располагали центральнее венозного дренажа на 1,5—2 см. В периферические 
"астн бедренных вен также вводили полиэтиленовые катетеры диаметром до 0,4 см 
для забора венозной крови из задних конечностей. Кроме того, через левую яремную 
вену вводился катетер диаметром до 0,5 см до уровня безымянных вен для забора ве
нозной крови, а через правую яремную вену вводили катетер того же диаметра с раз- 
тувной манжеткой в переднюю полую вену до Vazygos для возвращения от ИЛП ок
сигенированной крови и блокирования поступления неоксигевпрованной крови к сердцу 
Все отводящие венозные катетеры (от задней полой вены, периферических отделов 
бедренных вен и системы передней полой вены) соединялись тройниками. При этом 
кровь из задних конечностей свободно через системы тройников может поступать в 
заднюю полую вену и создается замкнутая сообщающаяся венозная система.

Венозная кровь поступала в камерный насос от аппарата ИСЛ-3, который нагне
тал ее в легочную артерию (ЛА) ИЛП. Для более равномерного забора и подачи ве
нозной крови перед насосом включалось демпфирующее устройство из эластического 
мешка, ИЛП устанавливали на высоте 30—50 см над уровнем правого предсердия ре- 
ципнечта и вентилировали кислородом. Режим вентиляции: частота дыхания 16—18 
циклов/мин., объем дыхания—750—800 мл, давление, вдох/выдох—16—18/ +2 см водн. 
ст. (соответственно).
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В I серии опытов, одновременно с созданием модели ОДН. начинали перфузию 
крови реципиента через биологический оксигенатор. В период ЭКО с целью оценки 
адекватности оксигенации исследовались: ЭКГ, ЭЭГ, артериальное и венозное давление, 
оксигемометрия артериальной и венозной крови реципиента и в системе легочных вен 
(ЛА) ИЛП, давление в системах ЛА, ЛВ. ИЛП и другие параметры.

В проведенных нами ранее экспериментах с созданием острой дыхательной недо
статочности полным выключением дыхания были обнаружены значительные изменения 
гемодинамики, ЭКГ, кислотно-щелочного равновесия, приводившие к гибели реципиен
та в течение 7—8 мин. При коррекции ОДН описанным методом ЭКО они практически 
отсутствовали.

Во II серии опытов изучалась коррекция ОДН частичного характера с моделью, 
создаваемой сужением интубационной трубки до 2 мм, что составляет степень сужения 
трахеи в 7,5—10 раз от исходного, со свободным выдохом

Проведенные нами исследования позволяют отметить следующее. Большое значе
ние для полноценного и .длительного функционирования изолированного сердечно-ле
гочного препарата имеет поддержание постоянства давления в системе легочных арте
рий и вей в пределах от 9 до 15 мм рт. ст. и от Одо 40 мм волн ст. (соответственно). ИЛП. 
являясь биологическим оксигенатором, обладающим большой площадью газообмена 
(90 м2), не требует больших объемов крови для его заполнения и не нуждается в по
даче кислорода под высоким парциальным давлением. Кровь, протекающая в нем по 
естественным путям, не травмируется.

ИЛП при объемной скорости кровотока через него не менее 58 02,5 мл/мгш/кг в 
условиях вено-венозной перфузии способен обеспечить достаточный уровень газообмена 
в организме длительностью до 12 часов и более при полной асфиксии и адекватно кор
ригировать продолжительное время тяжелую дыхательную недостаточноегь.

Проведенные эксперименты показывают принципиальные возможности использова
ния экстракорпоральной оксигенации с подключением изолированного сердечно-легочно
го препарата при крайне тяжелых степенях ОДН. в том числе и при полной замене 
функции пораженного легаого.

ВНИИ пульмонологии М3 СССР
г. Ленинград и Ташкентский

медицинский ин-г Поступило 10/Х 1973 г

Բ. Ր. ԲԱՐԱԲԱՆՈՎ

ԷՔՍՏՐԱԿՈՐՊՈՐԱԼ ՕՔՍԻԳԵՆԱՑԻԱՆ ԵՐԱԿ-ԵՐԱԿԱՑԻՆ ՄԵԹՈԴՈՎ ՄԻԱՑՎԱԾ 
ՄԵԿՈՒՍԱՑՎԱԾ ԹՈՔԵՐԻ ՄԻՋՈՑՈՎ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՍՈԻՐ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ 

ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԵՋ

Ամփոփում

Ստացված արդյունքների վերլուծությունը թույլ է տողիս հետևություն անել անհրաժեշտ 

ժամանակամիջոցում ախտահարված թոքերի ֆունկցիան երակ-երակային պերֆուղիոն մեթոդով 

էքստրակորպորալ օքսիդենացիայով փոխարինելու սկդրուն քային հնարավորության մասինւ



Экстракорпоральная оксигенация в лечении острой дых. недостаточности 43

В. R. BA3ADJANOV

EXTRACORPORAL OXYGENATION WITH ISOLATED LUNGS BY 
THE USE OF VENO-VENOUS PERFUSION METHOD IN 
TREATMENT OF ACUTE BREATHING INSUFFICIENCY

Summary

The analysis of results obtained all >ws to make a conclusion about principal 
possibility of change of function of marked lungs to tlie necessary time of extracor
poral oxygenation by the use ot the method of veno-venous perfusion.
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А. Н. КУДРИН, ж. к. лсллнянц

ЗАВИСИМОСТЬ АРИТМОГЕННОГО ДЕЙСТВИЯ ХЛОРИДА 
КАЛЬЦИЯ ОТ ЕГО ДОЗЫ У БЕЛЫХ МЫШЕЙ И КРОЛИКОВ

(Сообщение 2)

В связи с проведением дальнейших исследований по определению количественных 
взаимоотношений между нонами кальция Са2+ и молекулами миозина в сердце кро
ликов в момент фибрилляции сердца, необходимо внести некоторые изменения в рас
четы, опубликованные нами ранее*.

* См. ж. <Кровообращение>, 1974 г., № 3.

В миокарде у интактных кроликов при нормальном ритмичном сокращении сердца 
в 1 г сухой ткани содержится 0.68 мг кальция. Так как вес сухого сердца у кролика 
составляет около 1,6 г, то во всем сухом сердце кальция содержится 1,088 мг или 
1.088.10~3 г. Это весовое количество кальция содержит 0,16.10го ионов кальция 
(Са2 +). что следует из уравнения:

40.08 г мол вес Са2+ — 6.02'1.1023 число Авсгадро
1,088. Ю֊3г Са2+ — X

В момент фибрилляции сердца кролика (при введении хлорида кальция в вену) на 
1 г сухой ткани сердца содержалось 1,07 мг кальция, а весь сухой миокард составил 
1,7 мг кальция. Эго весовое количество кальция содержит 0,25.102° ионов Са2 ~ соглас
но уравнению:

40.08 г мол вес Са2+ —6,023. Ю23 число Авсгадро
1,7. Ю-з г Са2+ — X

Чтобы рассчитать соотношение между ионами Са2+ и молекулами миозина, необ
ходимо определит: количество молекул миозина в сердце. Вес сырого сердца кролика 
составляет 8 г н 7% его веса приходится на миозин. Во всем сыром сердце кролика 
миозин составляет 0,56 г. В этом весовом количестве миозина содержится 0,674. Ю1* 
молекул миозина. Б сухом сердце миозина содержится в 5 раз больше, чем во влаж
ном (влажность сердца около 80%), т. е. 3.37.1018 молекул миозина.

Можно рассчитать количество иолов Са2+, приходящихся на 1 молекулу миозина 
в норме (без фибрилляции) и при фибрилляции сердца.

В норме: 0,16-Ю20 ионов Са2 + в сердце норме
-------------------- ———------------------------------------------------ = 0,047-102 или 4.7 ионов Са2 + 

3,37-10‘8 молекул миозииа в миокарде

на 1 молекулу миозина.
При фибрилляции сердца:

0.25-102° ионов Са2 ՜ в сердце при фибрилляции
------- ——----------------------------- ---------------------------------- = 0,0/4-102 или /,4 ионов Са2 + 

3,37-1018 молекул миозина в миокарде

на 1 молекулу миозиня в момент фибрилляции сердца.
При фибрилляции сердца превышение ионов Са2 по сравнению с нормой на одну мо
лекулу миозина будет представлять разницу: 7,4 (фибрилляция)—4,7 (норма) и соста-



Зависимость аритмогениого действия хлорида кальция от его дозы 45

вит 2.7 иона Са2 - на I молекулу миозина. Это дополнительное аритмогенное соотно
шение ионов Са2 и миозина в момент фибрилляции сердца получено экспериментально.

Результаты проведенных нами расчетов являются ориентировочными н в дальней
шем при применении новых методов определения кальция и миозина в сердце, а также 
при новых подходах к расчетам их соотношения могут измениться. Несомненно, чго 
сравнительно небольшое увеличение кальция в сердце, всего лишь в пределах 50%, вы
зывает фибрилляцию миокарда. Молекулярный механизм аритмии сердца, вызываемой 
кальцием, до сих пор еще не выяснен. Для приближения к нему интересно определить 
количество ионов (а2 , приходящихся на единицу поверхности миокарда. Прямых дан
ных о поверхности миокарда кролика мы не встретили в литературе, но есть указание, 
что 1 г сердца лягушки занимает поверхность 6000 см2. Приближенно мы взяли для 
расчета поверхности 1 г сердца кролика эту цифру. Поэтому поверхность сердца кро
тика весом 8 г будет составлять ориентировочно 8.6000=48000 см2. В сухом сердце 
кролика ионов Са2 в момент фибрилляции содержится 0.25.1020, а в сыром в 5 раз 
меньше, г. е. 0,5.1020 ионов Са2+. Если

0,5-Юто ионов Са’+ 0 5-10”
48-10’ см’ 0,48-Ю’ '

то округленно получим 1.1016 ионов Са2+, приходящихся на 1 см2 поверхности серд
ца в момент фибрилляции, а при переходе к Д это составит:

1-10” ионов Са’+ „ , _ . . , и
------ 1 --------  =0,1 иона Са’ на 1А՜ или 1 ион Са’+ на 10А՜.

Проведенные расчеты количественного соотношения ионов Са2 с молекулами 
миозина и соотношения их с поверхностью миокарда показывают, что нон Са2+ для 
сердца является весьма активным. Методологический подход к подсчету' молекулярных 
взаимоотношений и занимаемой ими поверхности может помочь в анализе биологиче
ских явлений на молекулярном уровне При этом следует учесть, что не все молекулы 
или ноны вводимого вещества будут физиологически активны, так как некоторые из 
них могут быть блокированы (связаны) молекулами, не принимающими участия в осу
ществлении данной биофизической, биохимической ила физиологической реакции живой 
системы.

I ММИ им. И. М. Сеченова, 
г. Москва Поступило 2/IX 1974 г.

Ա. Ն. ԿՈԻԳՐԻՆ, ժ. Կ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ8

ՍՊԻՏԱԿ ՄԿՆԵՐԻ ԵՎ ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ՄՈՏ ԿԱԼՑԻՈՒՄԻ ՔԼՈՐԻԴԻ ԱՐԻՏՄՈԳԵՆ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԱԽՎԱԾ ՆՐԱ ԴՈԶԱՅԻՑ

Ամփոփում

Հոդվածում ցույց I, տրված ճագարների մոտ ֆիրրիլյացիայի ժամանակ կալցիումի իոն
ների և սրտամկանի հիմնական կծկոդական սպիտի-միողինի փոխհարաբերությունը։

A. N. KOUDRIN. J. K. ASLANIANTS

THE DEPENDENCE OF ARRHYTHMOGENIC ACTION OF CALCIUM 
CHLORIDE ONHTS DOZE IN WHITE MICE AND RABBITS

Summary

In the paper the Interrelations of Ions calciums and main contractile protein of 
myocardium the myosin In the moment of fibrillation In rabbits were shown.
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А. И. ЛУКОШЕВИЧУТЕ, Д. И. РЕИНГАРДЕНЕ

ОЦЕНКА ПРЕДЛОЖЕННЫХ МАРРИОТОМ ОТВЕДЕНИЙ 
ДЛЯ НЕПРЕРЫВНОГО ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОГО

НАБЛЮДЕНИЯ ЗА БОЛЬНЫМИ

Одной нз задач интенсивного наблюдения за кардиологическими больными являет- 
ся своевременная диагностика нарушений сердечного ритма и проводимости Наиболее 
информативным в этом отношении является первое грудное отведение, постоянная ре
гистрация которого, однако, затруднена В связи с этим представляют интерес предло
женные Марриотом отведения MCL, и MCL6, при помощи которых можно получить 
кривые, соответствующие 1-му и 6-му грудным отведениям.

Для получения указанных отведений отрицательный электрод правой руки при
крепляется ниже наружной четверти левой ключицы, электрод заземления (правой но
ги) _ ниже наружной четверти правой ключицы, а положительный электрод (левой ру
ки)—соответственно первому (MCL,) или шестому (MCL6) грудному отведению.

Регистрация производится при включении 1 стандартного отведения.
Мы провели обследование 100 больных с помощью этого метода и одновременно 

регистрации 1-го грудного (V։) или 6-го грудного (V6) отведения. У 80 обследованных 
электрокардиограмма была нормальной, у 10—с блокадой правой н у 10—с блокадой ле
вой ножки пучка Гнса, у 11—с экстрасистолами из левого желудочка сердца и у 3—с 
экстрасистолами из правого желудочка сердца.

Определяли амплитуду зубцов R и S в первом и шестом грудном отведениях, а так
же в отведениях MCL։ и MCL6

Анализ 1-го грудного и MCL( отведений в норме показал, что МСЦ по своей 
форме соответствует 1-му грудному отведению, но основной зубец комплекса QRS в 
этих отведениях был статистически достоверно большим в 1-м грудном отведении. То 
же наблюдали и при сопоставлении V6 и MCLe, но с той разницей, что зубец R в отве
дении MCL6 был более высоким, чем в отведении V6.

Анализ 1-го и 6-го грудных отведений с соответствующими отведениями МСЦ и 
MCL6 при блокаде правой ножки пучка Гиса показал, что формы комплексов QRS з 
в 1-ом грудном и MCL։ отведениях, а также в 6-ом и MCL6 отведениях идентичны, 
причем как и в норме зубец S был статистически достоверно более высоким в MCL6 
отведении, чем в V6.

Сопоставление исследуемых отведений в случае блокады левой ножки пучка Гнса 
показало, что MCL։ и MCL6 по форме комплекса QRS идентичны, но зубец S в первом 
грудном отведении более высокий, чем в МСЦ.

При желудочковых экстрасистолах из левого желудочка сердца в отведении MCL։ 
комплекс QRS был направлен вверх, как и в первом грудном отведении, но зубец R в 
1-м грудном отведении был большим. В отведении МСЦ как и в 6-м грудном, в экстра- 
систолическом комплексе преобладал зубец S, однако он в отведении MCL6 был более 
глубоким.

При желудочковых экстрасистолах из правого желудочка сердца в 1-м грудном и 
в отведении MCL, преобладал зубец S, а в 6-м грудном и MCL6 отведениях—зубец R, 
который статистически достоверно был большим в отведении MCL6.

Анализ зубца Р в первом грудном отведении и MCL, показал, что когда он был 
положительным (у 73 больных) величины его практически не различались. В тех слу-



Оценка предложенных Марриотом отведений 4՜

чаях, когда он был двуфазным (20 ЕКС), положительная его часть существенно не 
оазличалась в отведении V։ и МСЦ, но отрицательная его часть была более выражен- 
т ой в отведении V։.

Выводы

1 Предложенные Марриотом отведения MCLj и MCL6 вполне соответствуют от
ведениям Vj и Ve.

2. В отведении V։ в норме, а также при блокаде левой ножки пучка Гиса зубец 
более глубокий, чем в отведении MCL։.

3. В отведении MCL6 в норме и в случае правожелудочковых экстрасистол зубец R 
более высокий, чем в отведении Ve.

4. На основании отведений MCL։ и MOL6 можно определить топику желудочковых 
экстрасистол.

5. Зубец Р в отведении МСЦ существенно не отличается от отведения Vp но в 
тех случаях, когда он двуфазный, отрицательная его часть статистически достоверно
больше в 1-м грудном отведении.

Каунасский медицинский институт Поступило 27/Ш 1974 г,

Ա. Ի. ԼՈԻԿՈՇԵՎհՋՈԻՏԵ, Դ. Ի. ՐԵՅՆԳԱՐԴհՆԵ

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՆԸՆԴՄԵՋ ԷԼԵԿՏՐՈԿԱՐԳԻՈԳՐԱՖԻԿ ԴԻՏԱՐԿՄԱՆ ՀԱՄԱՐ 
ՄԱՐՐԻՈՏԻ ԿՈՂՄԻՑ ԱՌԱՋԱՐԿՎԱԾ ԱՐՏԱԾՈՒՄՆԵՐԻ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ

Ամփոփում

Հիվանդների անընդմեջ կլեկտրոկարդիոդրաֆիկ դիտարկման համար հեղինակները ստոլ- 
դել են Մարրիոտի արտածումները, որոնք համապատասխանում են Vj & Vg արտածումներին՛ 
և ավելի հարմար են հիվանդների համար։

A. I. LOUKOSHEV1CHOUTE, D. L. REINGARDENE

THE EVALUATION OF SUGGESTED BY MARRIOT LEADS FOR 
CONTINUAL ELECTROCARDIOGRAPHIC CARE FOR PATIENTS

Summary

The authors have checked the leads of Marrlot for continual electrocardiograp
hic care for patients. The suggested leads have conformed to V։ and V, leads and 
Its registration Is more convenient for patients.
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А. Л. АЛЕКСАНДРОВ

ИЗУЧЕНИЕ ПРИГОДНОСТИ СФИГМОГРАФИЧЕСКИХ 
МЕТОДОВ И МЕТОДА СТАРРА ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
УДАРНОГО ОБЪЕМА КРОВИ У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ

Наибольшее распространение для определения ударного объема крови получили 
сфигмографическне методы и метод Старра, благодаря простоте, доступности и полной 
безопасности, однако они не являются универсальными. Новый косвенный метод инте
гральной реографнн тела (ИРГТ) позволяет изучить пригодность сфигмографических 
методов (Бремзера-Ранке, Вецлера-Богера) и метода Старра у здоровых людей в физио- 
IOI внесших условиях.

Определение ударного объема крови (Qs) произведено у 56 здоровых людей в 
возрасте от 17 до 60 лет. Расчет Q։ сфигмографическими методами, по Старру и по 
ИРГТ производился по описанным методикам. Для опенки полученных данных рассчи
тывались средние величины н их ошибки (М±т); среднеквадратичное отклонение 
(±а); разность средних величин (Д); коэффициент корреляции и его ошибка (?х»± 
шр), доверительная вероятность (Р). критерий Стьюдента П^); коэффициент линей
ной регрессии (R) и уравнение линейной регрессии; средний коэффициент отношений 
(гх/}. ±mr) и наиболее вероятная случайная погрешность метода (±а).

Результаты сравнения метода Бремзера-Ранке с ИРГТ. Высокий коэф
фициент корреляции (табл. 1) указывает на сильную прямую связь между 
сравниваемыми данными. В сектор рассеивания результатов до ±25% уклады
вается 89% всех наблюдений н распределение их подчиняется нормальному закону. В 
расположении точек относительно линии линейной регрессии можно отметить опреде- 
1енную закономерность: в области малых значений Qs (до 55 мл) наблюдается сме

щение нх выше линии линейной регрессии, в области средних значений—преимуществен
ное расположение ниже линии линейной регрессии и в области больших значений (бо
лее 90 мл) отмечается явное преобладание точек ниже линии линейной регрессии. Для 
более детального изучения этого факта результаты 56 измерений были разделены на 
три соответствующие подгруппы, в каждой из которых произведен расчет всех перечис
ленных статистических показателей Полученные высокие коэффициенты корреляции, 
указывающие на сильный, прямой характер связи в общей группе обследуемых и в I— 
11 подгруппах после разделения (р=0,89±0,16 и р=0,78±0,12 соответственно), а также 
средней силы связь, приближающаяся к сильной, в III подгруппе (р=0,56±0,21) позво
ляют сделать вывод о возможности использования метода Бремзера-Ранке для опреде
ления Qs у здоровых людей в покое. Однако прежде следует произвести коррекцию 
рассчитанных данных поправочными коэффициентами, выведенными на основании ана
лиза уравнений линейной регрессии. Величины коэффициентов неодинаковы в различ
ных диапазонах значений Qs (для малого—1.2, среднего—0,8 и большого—0.9). С эти
ми поправочными коэффициентами метод Бремзера-Ранке у здоровых людей в покое 
обеспечивает получение коэффициента корреляции уже 0,9±0.06 (Р>95% при t5l 
15,25) в диапазоне значений 25-֊- 165 мл. Для удобства пользования поправочными 
коэффициентами построена специальная номограмма.

Результаты сравнения метода Вецлера-Богера с ИРГТ. Высокие значения коэффи
циентов корреляции и линейной регрессии, а также равномерное занижение результатов, 
рассчитанных методом Вецлера-Богера во всем диапазоне значений, позволили предпо-
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Таблица 1 
Результаты сравнения сфигмографическнх методов п метода Старра 

с ИРГТ у здоровых людей

Статистические пока
затели

Методы определения Qs по:

Бремзеру-Ранке Вецлеру-Богеру Старру

Диапазон значений 
Qs (мл) 254-164 36+104 32+90

Mini (мл) 94+5 65+3 60±3 ֊1

+ ։ (мл) 35 161 14

Д 2,340 3,162 5,501

?Х/у±тр 0,86+0,07 0,63+0,15 —0,06+0,19

р (7о) >95 >95 < 50

Rx/y 0,63 0,90 -0,10

Уравнения линейной 
регрессии у=21,63+0,63х у=28,2+0,90х у=80,8-0,10х

Гж/у±Ш~ 1,14+0,03 0,77+,03 0,74+0,05

±М7о) 23 16
4 •

27

дожить наличие систематической ошибки, величину которой можно учесть введением 
поправочного коэффициента (по нашим данным—1,35), единого для всего диапазона 
значений 0։.

Необходимость коррекции значений Р։, рассчитанных методом Бремзера-Ранке, 
тремя поправочными коэффициентами (для каждого поддиапазона) и одним (единым 
для всего диапазона)—для метода Вецлера-Богера сцязана, вероятно, с тем, что в фор
мулу Вецлера-Богера входит компонент (Т[ет), учитывающий нелинейность упруго
сти артериальной «компрессионной камеры».

Результаты сравнения метода Старра и ИРГТ. Коэффициент корреляции имеет от
рицательное и очень низкое значение (табл. 1) с ошибкой, во много раз превышающей 
его величину, что указывает на отсутствие какой-либо связи между сравниваемыми ре
зультатами. Направление линии линейной регрессии—почти параллельное оси абсцисс, 
является графическим доказательством отсутствия связи между сравниваемыми дан
ными. В сектор рассеивания результатов до ±25% укладывается лишь 36% измерений. 
Следовательно, методом Старра в данной группе измерений определены, во-первых, за
ниженные и, во-вторых, совершенно не сопоставимые с действительными значениями, 
ненадежные результаты.

ВЫВОДЫ

1. Исследование достоверности наиболее широко распространенного сфигмографи- 
ческого метода Бремзера-Ранке показало, что применение его у здоровых людей в покое 
обеспечивает получение правдоподобных величин р։ при условии введения поправоч
ных коэффициентов в расчетную формулу Более точно данные могут быть скорректи
рованы по номограмме.

31-4
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2. Исследование достоверности данных, полученных методом Вецлера-Богера, по
казало, что применение его у здоровых людей в покое обеспечивает получение прием
лемых результатов при условии введения в формулу поправочного коэффициента 1,35.

3. Метод Старра оказался непригоден даже для грубой, относительной, ориентиро
вочной оценки Qs у исследованных нами здоровых людей.

ВНИИ пульмонологии М3 СССР.
г. Ленинград Поступило 20/XI 1973 г.

Ա. Լ. ԱԼԵՔՍԱՆԴՐՈՎ

ԱՖԻԳՄՈԳՐԱՖԻԱԿԱՆ ՄԵԹՈԴՆԵՐԻ ԵՎ ՍՏԱՐՐԽ ՄԵԹՈԴԻ ՊԻՏԱՆԵԼՈԻԹՅԱՆ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՌՈՂՋ ՄԱՐԴԿԱՆՑ ՄՈՏ ԱՐՅԱՆ ՀԱՐՎԱԾԱՅԻՆ

ԾԱՎԱԼԻ ՈՐՈՇՄԱՆ ՀԱՄԱՐ

Ամփոփում

Համադրման եղանակով արյան հարվածային ծավալի որոշումը միջանկյալ ստուգողական 
մեթոդով—մարմնի ինտեգրալ րեոգրաֆիայի մեթոդով աոողջ մարդկանց մոտ հանգիստ վիճակը 
ուսումնասիրված է սֆիգմոգրաֆիկ մեթոդների և Ստարր ի մեթոդի ճշտությունը, հավասար ա- 
չա/իությունը և գործածության հնարավորությունը։

A. L. ALEKSANDROV

THE STUDY OF SUITABILITY OF SPHYGMOGRAPHIC METHOD 
AND METHOD OF STARR FOR DETERMINATION OF STROKE 

VOLUME IN HEALTHY PEOPLE

Summary
By the use of correlation with Intervening control method of determination of 

stroke volume the accuracy, assurance and possibility of sphygmographic and Starr’s 
methods In healthy people at rest were studied.
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР. КРОВООБРАЩЕНИЕ

VIII, № 1, 1975

УДК 616.36—072—089

И. А. БУРАКОВ

СОСТОЯНИЕ ВНУТРИОРГАННОГО ПОРТАЛЬНОГО РУСЛА 
ПЕЧЕНИ И ПОРТАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ

ПРИ ОБШИРНЫХ РЕЗЕКЦИЯХ ПЕЧЕНИ

У 45 беспородных собак обоего пола произведена резекция печени. Постоянный 
гемостаз в большинстве случае достигался наложением шва на культю печени аппара
тами УКЛ-60 и НЖКА-60 с применением синтетических прокладок.

Животные наблюдались от нескольких часов до 5 месяцев. По выведению живот
ных из эксперимента изучали состояние портального русла печени рентгенвазографиче- 
ским методом на эвисцерирозанных органах; о портальной гемодинамике судили по 
ректо-пульмональисму времени, полученному эфирным способом, портальному давле
нию, которое измеряли аппаратом Вальдмана, скорости кровотока на отрезке вены тон
кой кишки—печень (посредством введения метиленового синего в вену тонкой кишки и 
визуальном выявлении его в ране печени).

В норме сосуды печени имеют ровный контур, постепенно суживаются от центра ор
гана к его периферии, дочерние сосуды не пересекаются. Углы деления близки к 90’, 
отмечается некоторое уменьшение угла деления сосудов по мере образования ветвей по
следующего порядка. Портальное давление в норме—от 70 до 150 мм води, ст., ректо- 
пульмональное время—от 50 сек. до 1 мин. 40 сек, кишечно-печеночное время—от 
8 до 15 сек.

После резекции печени портальное давление возрастает на 63% (статистически не- 
достоверно), кишечно-печеночное время уменьшается до 5—9 сек., ректо-пульмональ- 
ное—до 35—50 сех. Все это свидетельствует о повышении скорости портального кро
вотока.

Изменения сосудов портального русла измени в процессе репаративной регенерации 
сводятся к следующему: сосуды I—IV порядка приобретают извитость, длина сосудов 
увеличивается. Углы деления сосудов выпрямляются, доходя до 100° и более. Дочерние 
сосуды в ряде случаев пересекаются друг с другом. Диаметр сосудов всех порядков 
увеличен; сеть мелких сосудов становится гуще.

Эти изменения внутриорганных сосудов печени наиболее выражены на 7—14-й дни 
после резекции, причем особенно вблизи линии шва печени. В последующем сосудистое 
русло печени приближается к таковому у контрольных животных, однако в сроки до 
5 месяцев, несмотря на восстановление первоначального веса паренхимы, полной нор
мализации портального русла печени не происходит.

ВЫВОДЫ

1. В процессе регенерации печени увеличивается портальное давление и возрастает 
скорость портального кровотока во внепеченочной части портального русла.

2. Внутриоргаьные портальные сосуды печени увеличиваются в диаметре, становят
ся более длинными и извитыми, увеличивается васкуляризация органа.

Все это ведет к увеличению притока портальной крови к печени и более длительно
му ее контакту с регенерирующей паренхимой органа.

Донецкий медицинский институт
им. М. Горького Поступило 19/ХП 1973 г.
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Ի. tt. ՈՈԻՐԱԿՈՎ

ԼՅԱՐԴԻ ՆԵՐՕՐԳԱՆԱՅԻՆ ՊՈՐՏԱԼ 2ՈԻՆԻ ԵՎ ՊՈՐՏԱԼ 2ԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱ8Ի 1 
ՎԻՃԱԿԸ ԼՅԱՐԴԻ ԾԱՎԱԼՈՒՆ ՌԵԶԵԿՑԻԱՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հեղինակի կողմից 45 շների մոտ ուոումնասիրվե/ է նևր/յարդային պորտտշ հունի և պոր
տս,/ հեմոդինամիկան /յարդի րեպարատիվ վերականգնման ( ոեդեներացիայի) պրոցեսում։ Հե
տևություններ են արվում, որ այդ ւիովւոիւություններր րարե/ավոլմ են որդանի ոեդԼներտդիայի 
պրոցեսները!

I. A. BOURAKOV

THE STATE OH INTRAORGANIC PORTAL BED OF LIVER AND 
PORTAL HEMODYNAMICS DURING EXTENSIVE 

RESECTION OF LIVER

Summary

The authors has studied on dogs the state of i.ilraorganle portal bed of liver 
and portal hemodynamics In the processes of liver regeneration (reparative). From 
these experements It was concluded that these changes conduced the processes of 
liver regeneration.



ԲՈՎԱՆԴԱԿՈՒԹՅՈՒՆ

յՕքյէ՜ ն7 Խ։ Կոլշին Ս. Պ.. Կրաոպե Ն. I*. Աչ փորողի սրտամկանի կծկողական ընդու

նակությունը նրա մի մասի ռեզեկցիայից և կտրելուց հետո

Պաստոէխով Վ. Ա. Անոթների պերիֆերիկ դիմադրությունը կենդանիների մոտ անպայ
ման պաշտպանական և սննդային ռեակցիաներից աոաչ և հետո

Կադմենկո Վ. Ա. Արյան ճնշման պրեսոր և դեպրեսոր ռեակցիաների նստաներվի կազմում 
տարրեր տեսակի աֆերենտ թեյերի դրդոման ժամանակ . . . <

Պերսիանինով Լ, Ա.. Դեմիդ ով Վ. Ա., Աբրամյան Ռ. Ա., Ֆիլշյան Ս. Պ. Փոփոխություն
ները արյան շրջանառության սիստեմում կանանց սեռական հորմոնների օդ- 

տադործման ժամանակ

Ամատանյան Վ. Գ., Օդանովա է. Լ. Հիպերւոոնիկ հիվանդների վրա միջին լեռնային 

կլիմայի և ածխաթթվային լողանքների ազդեցությունը միանվադ և կուրսային 

դիտարկումներում ...,,.., ...

Գալստյան Ա. Ա.. խավարի Ֆ. Ա., Շոնովա Ն. %., Ջաքարյան Ս. Ա.. Վտդարյան Ֆ. Գ. 
Պերիոդիկ հիվանդությամր երեխաների մոսւ սրտամկանի ֆունկցիոնալ վիճակի 

ուսումնասիրությունը • • •

Կոնոպլյովա Լ. Ֆ., Պոպով Ս. Ս., Շոստկա 1*. Պ. Սրտամկանի ֆունկցիոնալ դրությունը 
առաջնային թոքային հիպերտոնիայով հիվանդների մոտ . . . .

Վիկալյուկ 9ու. Ֆ. Թոքերի ավշային սիստեմի կազմաբանական վերափոխման դերը 

մոլդ դարչնադույն կարծրացման զարդացման մեջ .....

Պինեդին Ս. I1., Վլասով Ցու, Ա., Անտոնով 0. Ս. Բարձր թոքային հիպերտենզիայով 

հիվանդների մոտ արյան շրջանառության ռեակցիան մաքուր թթվածնի շնչառու

թյան նկատմամբ ... ........

Բարաբանով 0. Ր. էքստրակորպորալ օքսիգենացիան երակ-երակային միացված մեկու
սացված թոքերի միջոցով շնչառական սուր անրավարարաության բուժման մեջ

Կադրին Ա. Ն., Ասլանյանց Ժ. Կ. Սպիտակ մկների և ճաղարների մոտ կալցիումի քլո
րիդի արիտմոդեն ազդեցությունը, կախված նրա դոզայից . . . •

Լուկոշեիչուտե Ա. Ւ., Օեյնդարդենե Դ. 1*. Հիվանդներին անընդմեջ էլեկտրակարդիոգրա

ֆիկ դիտարկման համար Մարրիոտի կողմից առաջարկված արտածումների 

գնահատականը .....•••.•

Ալեքսանդրով Ա. Լ. Սֆիդմողրաֆիական մեթոդների և Ստուրրի մեթոդի պիտանելիու- 
թյան ուսումնասիրությունը առոդջ մարդկանց մոտ արյան հարվածային ծավալի 

որոշման համար ...••••.•.•

Պուրակով Ւ. Ա. Լյարդի ներօրդանային պորտալ հունի և պորտալ հեմոդինամիկայի 

վիճակը ւյարդի ծավալուն ռեզեկցիաների ժամանակ . . . . •
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