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ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ В МИОКАРДЕ ПРИ ОСТРОЙ 
ИШЕМИИ И ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОМ ВОЗДЕЙСТВИИ ПО

ДАННЫМ РАДИОИЗОТОПНОГО КЛИРЕНС-ТЕСТА

При ишемической болезни сердца микроциркуляторные расстрой
ства местного кровообращения определяют в конечном счете уровень 
васкуляризации сердечной мышцы. Ведущая роль в механизме компен
сации коронарной недостаточности принадлежит коллатеральному кро
вообращению, формирующемуся из ретроградного и питающего крово
тока [9, 10, 12, 14, 17, 22,23, 25].

Возможность фармакологической регуляции микроциркуляторных 
процессов в миокарде при острой и хронической ишемии приобретает 
особо важное клиническое значение.

В настоящем исследовании в условиях острой коронарной недоста
точности изучено: а) состояние внутритканевого крово- и лимфотока в 
ишемическом миокарде; б) степень и характер изменений миокарди
альной микроциркуляции под влиянием вазодилятаторов нитроглицери
на, папаверина гидрохлорида, эуфиллина и дипиридамола; в) состоя
ние коллатерального коронарного кровотока и общей гемодинамики при 
лекарственном воздействии.

В эксперименте ка 69 наркотизированных и торакотомированных собаках при ис
кусственном дыхании в области левого желудочка проводились радиометрические ис
следования внутритканевой микроциркуляции крови и лимфы с помощью определения 
клиренса электролита—Д'31 и альбумина—Л131 [8, 16, 18]. Подобный изотопный метод 
исследования локального кровообращения на субклеточном уровне наиболее точен и 
информативен, обеспечивает повторную воспроизводимость для изучения микроцирку
ляции в динамике до и после перевязки нисходящей ветви левой венечной артерии, а 
также во время действия препаратов. Индикаторы активностью 2 мкк (в объеме 0,2 
мл физиологического раствора) вводили раздельно двум группам животных на глуби- 
ну 3 мм субэпикардиального слоя миокарда. Уровень радиоактивности измеряли с 
помощью колнммированного сцинтилляционного счетчика ДСУ-61 и самописца типа 
Н-39 (скорость лентопротяжки 10 мм/сек.). Для выявления фармакологического эф
фекта на кривых клиренса радноиндикатора из ишемической зоны миокарда выполня
лись следующие методические приемы: а) соблюдение расстояния детектор—источник 
(не менее 15 см), что позволяет снизить влияние ритмических колебаний сердца на дан
ные радиометрии; б) начало радиоиндикации пробы (на 3—5-й мин.) до внутривенного 
введения вещества с предварительным измерением исходной фоновой активности; в) об
работка кривой клиренса в графическом ее разложенин на составляющие экспоненты 
(до и после фармакологического воздействия) в полулогарифмическом масштабе и 
определение периода полувыведения изотопа (Т) для каждой экспоненты раздельно. 
Используя математическое обоснование [5], вычисляли ирригационный коэффициент
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(ИК) в мл/мин./ЮО г ткани, который отражает количественные изменения локального 
крово- и лнмфотока в миокарде.

Для выявления более отчетливой зависимости между интрамуральной жидкост
ной циркуляцией и коллатеральным венечным кровотоком в ишемическом участке оп
ределяли объемную скорость ретроградного кровотока путем зондирования окклюзиро
ванной артерии и регистрации протекающих капель с помощью электронного фотомет
ра [1]. Одновременно измерялось системное артериальное давление в левой сонной 
артерии и записывались биопотенциалы сердца в эпикардиальном отведении.

Проведенные исследования показали, что у животных I группы 
резко замедлилась скорость полурезорбции электролита Л131 из ишеми
ческой зоны миокарда до 586 сек. при контроле 97 сек. (Р<0,001). Со
ответственно уменьшался и ирригационный коэффициент (с 46,9 до 9,2 
мл/мин./ЮО г). Подобные нарушения миокардиального кровотока 
можно объяснить не только снижением перфузионного давления, но и 
уменьшением притока крови в результате перераспределения ее между 
интактной и ишемической зонами, эпикардиальным и эндокардиальным 
слоями [22].

Если при окклюзии коронарной артерии микроциркуляция крови 
изменялась однотипно, то скорость миокардиального лимфотока изме
нялась разнонаправленно. Во II группе животных более чем в полови
не опытов лимфообращение замедлялось, несмотря на то, что пропуск
ная способность лимфатических путей не была нарушена. Период по
лувыведения альбумина Л131 интактного миокарда составлял 1218 сек. 
при ирригационном коэффициенте 3,5 мл/мин./ЮО г, а после венечной 
окклюзии соответственно 2220 сек. и 1,9 мл/мин./ЮО г (при Р<0,001). 
Отмеченные расстройства крово- и лимфообращения сопровождались 
отеком ишемического миокарда, иногда очаговым диапедезным крово
излиянием под эпикардом, что указывает на реактивные дистонические 
явления со стороны микрососудов и резкое повышение проницаемости 
клеточных мембран. При высокой перевязке артерии и фибрилляции 
сердца время полурезорбции индикатора уменьшалось до 655 сек., а 
ирригационный коэффициент увеличивался до 6,18 мл/мин./ЮО г.

Соответственно сдвигам центральной гемодинамики ретроградный 
коллатеральный кровоток был большим или меньшим (от 0,83 до 1,32 
мл/мин.). Подобные взаимосвязи между кровоснабжением сердечной 
мышцы и степенью ишемии установлены и другими исследователя
ми [2, 6].

На животных с нарушенной системой питающего кровообращения в 
сердечной мышце исследовали возможности внешних регуляторных 
влияний с помощью вазоактивных веществ. Для выявления некоторых 
закономерностей процесса регулирования микроциркуляторной системы 
препараты испытывали в двух дозах по сериям (7—11 опытов). Полу
ченные данные статистически обработаны и представлены в процент
ном соотношении с исходными показателями в табл. 1. Зарегистриро
ванные изменения миокардиальной циркуляции от действия препаратов 
происходили при одновременном снижении артериального давления 
(на 24—44 мм рт. ст.). Коронарный ретроградный кровоток в области



Изменения кровообращения в зоне ишемии миокарда под влиянием 
сосудорасширяющих средств

Таблица 1

Доза
Тканевый кровоток Тканевый лимфоток Ретроградный ко

ронарный крово
токВ мг/кг

Т ИК Т ИК

Нитроглицерин

1

2

М 
±т 

Р

М 
+т

4-50.2
1 8 

<0,02

4-66,1
13,2 

<0,001

+55,1
5,4

<0,02

+325
65

<0,001

+50,5
Ю,1 

<0,001

+59,4
П.8 

<0,001

+90
18 

<0,001

+ 127
25,4

<0,001

-55
7,7

<0,05

-47,7
4,7

<0,05

Папаверина 
гидрохлорид

2

4

М 
+т
Р

м 
+т 
“Р

+45 
10,9

<0,002

+66
20

<0,01

+69,1 
16,9

<0,002

+143,9
43,6

<0,01

+44
8,8 

<0,001

+62
13,7

<0,001

-1-65,2 
13

<0,001

+190
42,2

<0,001

—32 +38
2,8 3

<0,05 <0,05

-36
3,7

<0,05

Эуфиллин 5
М 

+т
+47,3

4,1 
<0,001

+98,3 
14

<0,001

-20
-12,3

>0,1

—11,6 
6,0

>0,05

—19.9
6,6

<0,02

Дипиридамол

0.5

1

м 
+т 
”Р

М 
±т 

Р

4-48.5 ֊23,2
4,3 2,4

^0,002 <0,05

—42,0
3,2

<0,02

+125 —167,7
20,5 6,73

<0,01 <0,05

-24,0
6,9

<0,01

-30,9
-18,5

>0.1

-41,8
21,8

>0.1

—14,4
12,2 

>0,25

-22,1
9,4

>0,05

-9,7
4,9

>0,5

-31,7
5,9

<0,002
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ишемии миокарда в большинстве опытов уменьшался при внутривен
ном введении сосудорасширяющих веществ. Наиболее глубокие и син
хронные сдвиги коллатерального коронарного кровотока в системе об
шей гемодинамики вызывал нитроглицерин. Подобные изменения наб
людались при действии папаверина и дипиридамола в больших дозах, 
а малые дозы в нескольких опытах (п=4 и п=2) увеличивали ретро
градный приток крови через артериальные анастомозы в ишемический 
миокард. Эуфиллин снижал артериальное давление на 32,6 мм рт. ст. 
в течение первых 2—3 мин., вызывая более продолжительное, но ме
нее выраженное уменьшение ретроградного кровотока. Отсутствие 
прямой корреляции между магистральным и коллатеральным коронар
ным кровообращением под действием сосудорасширяющих веществ, 
по-видимому, отражает потерю миогенного тонуса микрососудов в зоне 
ишемии миокарда или сохранение их частичного дилятаторного резерва.

На фоне сниженной сосудистой перфузии под влиянием нитрогли
церина и папаверина миокардиальный кровоток и лимфоток статисти
чески достоверно ускорялись в ишемическом участке. Кровенаполне
ние сердечной ткани (ИК) повышалось пропорционально ускорению 
микрогемоциркуляции или резко возрастало (в 1,5—3 раза) при назна
чении удвоенных доз указанных препаратов. Количественное увеличе
ние лимфотока под действием нитроглицерина и папаверина на 90— 
190% от средней его величины после перевязки коронарной артерии 
приводило к восстановлению объема оттекающей лимфы выше конт
рольного в интактном миокарде. Ярко выраженные эффекты этих пре
паратов на микроциркуляторные процессы в миокарде, вероятно, явля
ются результатом генерализованной дилятации венулярного отдела 
микрососудистого русла, увеличения венозного оттока через коронар
ный синус [28], что вызывает выведение экстраваскулярной жидкости 
в направлении падения градиента концентрации ионов из ткани в кровь 
и ускорение лимфотока. Возможности усиления транскапиллярного 
обмена нитроглицерином посредством прироста поверхности капилляр
ного поля релаксацией артериолярных сфинктеров [26, 27], по-види
мому, выражены слабее, на что указывает в наших исследованиях 
большая зависимость коллатерального притока крови от системного 
артериального давления. В условиях коронарной недостаточности кро
вообращения изменения, вызываемые нитроглицерином и папаверином, 
сопровождаются в большинстве, опытов понижением электрической ак
тивности сердца, следовательно, уменьшается потребность миокарда в 
кислороде.

В опытах с эуфиллином и дипиридамолом отмечались вариабель
ные изменения миокардиального кровотока и лимфотока. Эуфиллин 
в малой дозе (2,5 мг/кг) не влиял на микроциркуляторные процессы в 
ишемической зоне миокарда, хотя, по данным ряда авторов, обладает 
активным коронарорасширяющим свойством [4, 7]. В дозе 5 мг/кг эу
филлин по степени положительного эффекта на скорость интрамураль- 
■ной гемоциркуляции оказался равным нитроглицерину в дозе 1 мг/кг,
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а по возрастанию величины кровотока превосходил эффект последнего. 
Подобные изменения миокардиального кровотока вызывал в 4 опытах 
и дипиридамол в пороговой дозе, в остальных случаях не изменял 
(п=4) или несколько замедлял (п=4) выведение электролитов из зо
ны ишемии, а с увеличением дозы негативный его эффект на тканевый 
кровоток был более выражен. В группе животных от действия эуфил- 
лина и дипиридамола появлялась тенденция к замедлению и уменьше
нию интрамурального лимфотока в ишемической области сердечной 
мышцы. Отсутствие изменений миокардиальной лимфоциркуляции в 
части из этих опытов обусловило статистическую недостоверность по
лученных данных.

Разнонаправленность микроциркуляторных процессов в миокарде 
под действием эуфиллпна и дипиридамола, по-видимому, обусловлена 
разнообразием вызываемых изменений функционального состояния 
сердечной мышцы и резистивных микрососудов [4, 20]. Исследуемые 
вещества являются синергистами эндогенных ауторегулирующих фак
торов местного кровообращения в миокарде [9, 10, 11]. Степень диля
тации прекапиллярных сфинктеров и артериоло-венулярных анастомо
зов под действием эуфиллина сопряжена с увеличением работы сердца 
и кислородного обмена в нем [20, 28]. В наших опытах часто наблю
даемая тахикардия после введения эуфиллина, вероятно, приводит к 
перераспределению миокардиального крово- и лимфообращения в сло
ях миокарда.

Непостоянство характера действия дипиридамола на интрамураль
ную микроциркуляцию согласуется с данными о динамике напряжения 
кислорода в гипоксической зоне миокарда [26, 27]. В положительных 
эффектах дипиридамола на тканевый кровоток возможно его влияние 
на адгезивные свойства тромбоцитов [15, 21], а в отрицательном дей
ствии на крово- и лимфоциркуляцию в миокарде, по-видимому, преоб
ладают сдвиги в системе центральной гемодинамики и экстраваскуляр- 
ные факторы.

Различную активность вазодилятаторов на транскапиллярный об
мен и внутритканевую жидкостную микроциркуляцию в зоне ишемии 
миокарда необходимо учитывать при оценке клинической эффектив
ности фармакопрепаратов при лечении ишемической болезни сердца. 
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էֆեկտիվությունը ինտրամուրալ արյան և ավիշի շրջանառության վրա. փոփոխական, է, կապր֊ 
վաք։ նրանց ազդեցությունից սրտամկանի ֆունկցիոնալ վիճակի վրսս
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THE MICROCIRCULATORY CHANGES IN THE MYOCARDIUM 
WRING ACUTE ISCHEMIA AND UNDER THE PHARMACOLOGICAL 
.INFLUENCE BASED ON THE RADIOISOTOPIC CLEARANCE-TEST 

DATA
Summary

It was established that nltrogllcerine and papaverine had Increased microcircu
lation of blood and lymph in the Ischemic myocardium. The influences of euphylllne 
and dipyridamole on the Intramural blood and lymphoclrculatlon were variable, de
pending on their effects on the functional state of the myocardium.
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Р. Ш. МАТЕВОСЯН

О МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНОМ состоянии КАПИЛЛЯРНОЙ 
СИСТЕМЫ МИОКАРДА КРЫС ПОД ВЛИЯНИЕМ 

НЕКОТОРЫХ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ СРЕДСТВ

В связи с широким распространением заболеваний, сопровождаю
щихся нарушением коронарного кровообращения, большое значение 
приобретает экспериментальная оценка фармакологических средств,, 
применяющихся для лечения коронарной недостаточности.

Имеющиеся многочисленные работы посвящены изучению терапев
тического и гемодинамического эффектов действия таких коронарорас- 
ширяющих препаратов, как изоптин, АТФ, папаверин, но-шпа, ГАМК 
[1—9, 12—20].

Однако влияние указанных препаратов на морфологические пока
затели микроциркуляции миокарда изучено недостаточно, что объяс
няется, по-видимому, отсутствием адекватных методов исследования.

Недавно на основе сульфидного метода Гомори для определения 
активности кислой фосфатазы был предложен новый рабочий раствор, 
позволяющий на микроскопических препаратах без инъекции выявить 
всю капиллярную сеть миокарда независимо от ее кровенаполненйя [10].

В настоящей работе с помощью вышеуказанного метода изучено 
морфо-функциональное состояние капиллярной системы различных 
участков сердца крыс под действием некоторых коронарорасширяю- 
щих веществ.

Материал и методика. Опыты проводились па 35 белых крысах, весом 160—180 г, 
по 5 животных в каждой группе. В течение 15 дней внутримышечно животным Г 
группы вводился курантил в суточной дозе 0,1 мг/100 г, II—АТФ в дозе 0,5 мг/100г, 
III—изоптин в суточной дозе 0,02 мг/100 г, IV—ГАМК в дозе 1,5 мг/100 г, животным 
V п VI групп в дозе по 0,2 мг/100 г вводились, соответственно, но-шпа и папаверин. 
Контролем служила группа интактных крыс.

После декапитации животных сердце извлекалось, фиксировалось в абсолютном 
ацетоне, затем готовились замороженные срезы, которые обрабатывались по модифи
цированному методу Гомори для определения активности кислой фосфатазы.

Для оценки функционального состояния капиллярной системы сердца окулярным 
микрометром измерялись диаметры капилляров, вычислялась их общая длина, обмен
ная поверхность и емкость капиллярного русла в пересчете на мм3 ткани миокар
да [11].

Результаты и обсуждение. На микроскопических препаратах в 
миокарде крыс контрольной группы выявляется капиллярная сеть с 
параллельно расположенными капиллярами, отмечается равномерный, 
просвет и окраска стенок капилляров (рис. 1).
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Рис. 1. Миокард интактной крысы. Ок. 7, об. 40

Рис. 2. Миокард крысы после 15-дневного введения изоптина. Ок. 7, об. 40.

На микроскопических препаратах миокарда животных, получив- 
'ших курантил, АТФ, изоптин, ГАМК, но-<шпу и папаверин, в отдельных 
участках сердца довольно часто отмечается неоднородное окрашивание 
стенок капилляров, а также их неравномерный диаметр (рис. 2). Полу
ченные количественные данные приведены в таблице.
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Как видно из цифровых данных, диаметр капилляров в правом и- 
левом желудочке миокарда крыс контрольной группы почти одинаков. 
В отличие от этого плотность капиллярной сети в области правого же
лудочка больше по сравнению с левым. Поэтому и значения обменной: 
поверхности и емкости капиллярного русла в области правого желу
дочка выше (рис. 3).

После введения изоптина и курантила наблюдается увеличение- 
диаметра капилляров левого желудочка, соответственно, на 11,3 и 6,9%. 
Увеличение общей длины капилляров левого желудочка наблюдается 
от ГАМК (на 72,50%), изоптина (на 42,8%), но-шпы (на 31,9%), АТФ 
(на 24,4%) и папаверина (на 16,4%). Увеличение общей длины ка
пилляров правого желудочка отмечается только от воздействия ГАМК 
(на 57,6%) и изоптина (на 29,4%) (рис. 4). Необходимо отметить, что 
наибольшее увеличение обменной поверхности и емкости капиллярного- 
русла в области левого желудочка наблюдается от ГАМК (соответ
ственно 68,6 и 76,6%) и изоптина (58,7 и 87,7%). Наименьший эффект 
наблюдается от курантила (18,2 и 35,4%) и папаверина (20,5 и 30,8%) 
(рис. 5).

В области правого желудочка эффект наблюдается только после- 
введения ГАМК (увеличение обменной поверхности на 54,6 и 66,3% 
емкости капиллярного русла) и изоптина (40,4 и 60,2%).

Представленные нами данные показывают, что капиллярное русло» 
миокарда интактных крыс в различных его участках находится не в.
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ную поверхность капилляров левого желудочка у крыс.

'одинаковом функциональном состоянии. Так, плотность, обменная по
верхность и емкость капиллярного русла правого желудочка больше 
по сравнению с левым.

ГАМК и изоптин оказывают наибольший положительный эффект в 
улучшении микроциркуляции левого желудочка интактного миокарда. 
Благоприятный эффект на микроциркуляцию левого желудочка оказы-
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вают также но-шпа и АТФ. Более слабый эффект наблюдается после 
введения курантила и папаверина. Следует отметить более выражен
ный эффект от но-шпы, чем от папаверина при использовании одинако
вых доз.

Таблица 1

Желудочки 
сердца

Общая длина 
капилляров 

(ММ)

Диаметр 
капилляров 

(мк)

Обменная по
верхность ка

пилляров (мм9)

Емкость капил
лярного русла 

(мм3)

Контроль левый 2095,80+171,6 6,48+0,16 42,64+1,12 0,065±0,004
правый 3339,0+217,0 5,78+0.52 60.59+4,04 0,083+0,006

Но-шпа
левый 2763,64+146,0 

Р<0,05
6.93 + 0.24

Р>0,05
60,14+2-4 

Р<Г,001
0,105+0,005 

Р< 0,001
правый 3080,18+158.9 

Р> 0,05
6,16+0,04

Р^0,05
59.58+3,07

Р>0.05
0.086+0,004 

Р>0,05

Папаверин
левый 2439,36+46,7 

Р<0,05
6,71+0,24 

Р>0,05
51,40±2,2 

Р .0.С5
0,085+0.007 

Р<0,05
правый 3162,19+108,0 

Р>0,05
5,75+0,2 

Р.>0,05
57.09+1,95 

Р>0,05
0,079+0.003 

Р>0,05

АТФ
левый 2607,79+95,0

Р<0,05
6,69+0,2

Р>0,05
54,78+0,67

Р<0,001
0,091+0,003

Р<0,001
правый 3190,74+226.6 

Р>0,05
5,92+0,31

Р>0,05
60.14+4.2 

Р>0,05
0,089+0,006 

Р>0,05

Курантнл
левый 2302.87+75,2 

Р>0,05
6,97 + 0,02 

Р<0,05
50,40+1,6 

Р<0,05
0,088+0,003

Р<0,001
правый 3286+497,9

Р>0,05
6,11+0,15

Р>0,05
63,05+9,41 

Р>0,05
0,092+0,014 

Р>0,05

Изоптин
левый 2992.98+207,7

Р<0,001
7,21+0.25

Р<0,05
67.75+5,9 

Рс0,01
0,122+0,013 

Р<0,01
правый 4322,12+386,4 

₽<0,05
6.27+0,15

Р>0,05
85,09+5.72

Р<0,05
0,133+0,006 

Р<0,01

ГАМК
левый 3614.15+299.4

Р<0.001
6,35+0,23 

Р>0,05
71.88+2,77

Р< 0,001
0,115+0,006 

Р<0,001
правый 5262,53+285,62

Р<0,001
5.74+0,12 

Р>0,05
93,66+4,27

Р<1Г,001
0,138+0,004

Р<0,001

Из всех изучаемых препаратов в применяемых дозах положитель
ный эффект на капиллярное русло правого желудочка оказали только 
ГАМК и изоптин.

Различная интенсивность эффекта, наблюдаемого от применения 
изучаемых веществ, объясняется различной точкой приложения дейст
вия этих препаратов. По-видимому, эффект, производимый но-шпой, 
папаверином, АТФ и ГАМК, обусловлен их влиянием на прекапилляр
ный сфинктер, деятельностью которого регулируется количество функ
ционирующих капилляров. Изоптин и курантнл, которые кроме увели
чения количества функционирующих капилляров (общей длины) при
водят также и к увеличению их диаметра, по всей вероятности, дей
ствуют не только на прекапиллярный сфинктер, но и непосредственно 
на сам капилляр, вызывая его расширение.
Ереванский государственный медицинский институт Поступило 21/1У 1976 г..
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ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՄԱԶԱՆՈԹԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ 
ԿԱՌՈԻՑՎԱԾՔԱՖՈԻՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԸ, ՄԻ ՔԱՆԻ 

ԴԵՂԱՄԻՋՈՑՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Ուսումնասիրված է սրտամկանի տարրեր հատվածների մազանոթային համակարզի վի
ճակը նորմայում և մի քանի կոլոնարայայնիչ դեղամիջոցների 15 օրվա ներարկումից հետո.

Դրական արդյունք է ստացված ԳԱՄԿ-ից և իզոպտինից,

R. Ch. MATEVOSS1AN

ON THE MORPHO-FUNCT1ONAL STATE OF THE CAPILLARY 
SYSTEM IN THE RAT’S MYOCARDIUM UNDER THE INFLUENCE 

OF PHARMACOLOGIC AGENTS
Summary

The morpho-functlonal state of the capillary system of different myocardial 
parts In the norm and tn 15 days of some coronarodllators use was studied, the po
sitive effects had GAMC and Isoptlne.
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ВЛИЯНИЕ КУРАНТИЛА НА ТОНУС ВНУТРИ- 
И ВНЕЧЕРЕПНЫХ СОСУДОВ

В настоящее время в клинике при ишемической болезни сердца 
широко применяется курантил (дипиридамол, персантин) [4, 7, 11, 
12, 14].

Мы встретили лишь одну экспериментальную работу [5], в кото
рой представлены данные о действии дипиридамола отечественного 
образца на мозговое кровообращение. Целью настоящего исследова
ния явилось влияние курантила (ГДР) на тонус церебральных сосудов.

Методика исследования. Острые опыты проведены на 76 кошках (весом 2—3,5 кг) 
под гексенало-уретановым наркозом (соответственно 0,1 и 0,7 г/кг внутрибрюшинно). 
Для параллельной регистрации тонуса внутри- и внечерепных сосудов к общим сонным 
артериям подключали двухканальный резистограф. Разобщения внутричерепного бас
сейна от внечерепного достигали путем соответствующей перевязки сосудов [1]. Пос
ле подключения резистографа перевязывали позвоночные артерии. Свертывание кро
ви предотвращали внутривенным введением гепарина. Артериальное давление регист
рировали ртутным манометром в центральном конце общей сонной артерии.

В отдельной серии опытов использовали метод реоэнцефалографии (РЭГ), позво
ляющий судить о тонусе и кровенаполнении сосудов мозга без нарушения целостности 
сосудистых стенок и без гепаринизации животных. Приставку 4РГ-1А подключали к 
4-канальному электрокардиографу <Элкар». Электроды накладывали в орбитально
затылочном и орбитально-язычном отведениях [2]. Параллельно записывали ЭКГ в 
I стандартном отведении. Запись производилась в момент кратковременного (2— 
Зсек.) включения аппарата для управляемого дыхания.

После записи исходных данных препарат вводили внутривенно (0,5—1 мг/кг) или 
внутрнкаротидно (0,1 мг/кг).

Результаты опытов. По данным резистографии внутривенное вве
дение курантила в дозе 0,5 мг/кг вызывало уменьшение суммарного 
сопротивления (тонуса) внутричерепных сосудов на 13±2,3% (Р< 
0,001), внечерепных—на 20±8,3% (Р<0,05). Системное артериальное 
давление понижалось на 14±2,1% (Р<0,001). Эффект наступал на 
2—3-й мин. после введения препарата и продолжался 30—45 мин.

При увеличении дозы (1 мг/кг) суммарное сопротивление внутри
черепных сосудов уменьшалось на 15±1,5% (Р<0,001), внечерепных— 
на 30±1,1% (Р<0,001). Общее артериальное давление понижалось на 
21 ±4,2% (Р<0,001). Восстановление исходных данных наступало на 
45—60-й мин. (рис. 1).

Внутрикаротидное введение курантила в дозе 0,1 мг/кг вызывало 
уменьшение тонуса внутричерепных сосудов на 19±4,1% (Р<0,001),
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Рис. 1. Влияние курантила на тонус церебральных сосудов и общее арте
риальное давление. Сверху вниз: общее артериальное давление; резисто- 
грамма внечерепных сосудов; резистограмма внутричерепных сосудов: 
отметка момента введения препарата; отметка времени 5 сек.; I—до вве

дения препарата; II—после введения препарата.

Рис. 2. Влияние курантила на тонус интра- н экстракраниальных сосудов. 
Обозначения те же, что и на рис. 1. А—введение препарата в интракра
ниальные сосуды; В—введение препарата в экстракраниальные сосуды.

внечерепные—на 29±6,9% (Р<0,001). Эффект длился 10—25 мин., пос
ле чего наступала нормализация показателей (рис. 2).

По данным реоэнцефалографии в орбитально-затылочном отведе
нии внутривенное введение курантила в дозе 0,5 мг/кг приводило к 
изменению формы реографической волны, а именно, заострению вер
шины (если до введения препарата она имела сглаженную форму), 
углублению дикротического зубца и смещению его вниз. В орбитально
язычном отведении форма реографической волны изменялась сильнее 
(рис. 3). При анализе временных показателей РЭГ-волн отмечено 
уменьшение длительности анакроты в орбитально-затылочном и орби
тально-язычном отведениях соответственно на 4,8±1,5% (Р<0,05) и 
11,0±3,1% (Р<0,03). Амплитуда РЭ.Г увеличивалась в орбитально
затылочном отведении на 33±3,1% (Р<0,001), орбитально-язычном— 
на 35±7,1% (Р<0,001). Подобные изменения РЭГ свидетельствуют о 
понижении тонуса черепных сосудов [6, 9].

При сопоставлении данных, полученных методами резистографии и 
реоэнцефалографии, становится очевидным, что курантил при внутри
венном и внутрикаротидном введении вызывает понижение тонуса эк
стра- и интракраниальных сосудов. Обращает на себя внимание более
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отчетливое понижение тонуса внечерепных сосудов при сравнении с 
внутричерепными.

Поскольку при падении артериального давления рефлекторно по
нижается тонус мозговых сосудов [15], то для выявления действия ис
следуемого препарата мы воспользовались специальным методическим 
приемом [81. В этих опытах постоянно отмечалось отставание по вре
мени реакции мозговых сосудов от системного артериального давления, 
что свидетельствует о прямом вазодилятаторном действии препарата. 
Это подтверждают и опыты с внутрикаротидным введением курантила.

1 2 3 4 г
11—I—4 —^ —/ /—/—I /~~/—I [—/—|

(Мои

1 се*

0.1 о*

Рис. 3. Изменение РЭГ при внутривенном введении курантила в дозе 
0,5 мг/кг. I—ЭКГ (1 стандартное отведение); II—реоэнцефалограмма 
мозговых сосудов; III—реоэнцефалограмма внечерепных сосудов; 1—ис
ходные данные; 2, 3, 4, 5—соответственно, через 3, 15, 30, 45 мин. от на

чала введения препарата.

Для выяснения механизма действия курантила на мозговые сосу
ды мы провели отдельные серии опытов с предварительным введением 
холино- и адренолитиков. При этом установлено, что атропинизация 
животных, блокада а- и р-адренорецепторов (дигидроэрготамин и ин- 
дерал) не устраняла вазодилятаторный эффект курантила, который 
сохранялся и в опытах с денервированными каротидными клубочками.

Согласно современным представлениям коронарорасширяющее 
действие курантила обусловлено накоплением аденозина, вследствие 
конкурентного торможения аденозиндезаминазы [3, 10, 13]. Возмож
но, что его вазодилятаторное действие на мозговые сосуды носит ана
логичный характер.

Для выяснения этого предположения в опытах с резистографией 
внутрикаротидно вводили аденозин в дозе 0,05 мг/кг и установили, что 
он вызывает кратковременное (2—3 мин.) понижение перфузионного 
давления на 27±2,1% (Р<0,001). В следующих опытах аденозин вво
дили на фоне курантила в дозе в 10 раз меньше первоначальной. При 
этом отмечено понижение перфузионного давления на 24±1,9% (Р< 
0,001), с постепенным восстановлением его до исходных показателей в 
течение 5—10 мин.
999—2

мл’ыц>м>։;а чримяъ
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Следовательно, курантил существенно потенцирует действие аде
нозина. Можно предположить, что вазодилятаторное действие куран- 
тила на мозговые сосуды обусловлено накоплением аденозина.
Иркутский медицинский институт Поступило 26/XII 1975 г.

Է. Ա. ՈՒՍՈՎ, Լ. Գ. ՄԻԼԼԵՐ, Լ. Р. ԿՈԻԿԼԻՆԱ

ԿՈՒՐԱՆՏԻՆՒ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՆԵՐ ԵՎ ԱՐՏԱԴԱՆԳԱՅԻՆ 
ԱՆՈԹՆԵՐԻ ԼԱՐՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Հետազոտությունները ցույց են տվեյ, որ կարանտինի ներերակային և ներզարկերակային 
ներարկումը իքեցնոլմ է ներ և արտազանզային չարված ությունը, և անոթասեղմիչ աղղեցա- 
թյուն է ունենում ուղեղի անոթների վրա»

L. A. USOV, L. G. MILLER, L. B. KUKLINA

THE INFLUENCE OF CURANTINE ON THE TONUS OF INTRA 
AND EXTRACRANIAL VESSELS

Summary

The anthors have shown that curantlne during Intravenous and Intra-arterial 
puncture reduced the tonus of Intra and extracranial vessels, having the direct vaso
dilatory action on the cerebral vessels.
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Р. П. СТАМБОЛНЯН, Р. А. ТОВМАСЯН, Ю. А. АЗАТЯН

АКТОГРАФИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ И ДИНАМИЧНОСТЬ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ 

ИНФАРКТА МИОКАРДА

Метод актографии позволяет проводить исследование на дистан
ции одновременно у нескольких больных в динамике, не нарушая ес
тественных условий, в которых они находятся. В настоящее время име
ется ряд работ, в которых авторы с помощью актографического иссле
дования проводят объективный учет состояний сна и бодрствования, 
выявляя нарушения сна при различных заболеваниях [1—3, 5, 6, 9, 10].

Проводя актографическое исследование у больных в остром пери
оде инфаркта миокарда, мы изучали в динамике показатели их двига
тельной активности [8], тем более что работ, посвященных этому воп
росу, в литературе нет.

Конструкция используемого нами актографа позволяет проводить 
обследование одновременно у 6 больных, получая в цифрах количество 
движений, проделанных за интересующий нас промежуток времени. 
При этом показания актографа регистрировались ежечасно.

Наряду с актографией ежедневно проводилось ЭКГ исследование. 
Полученные электрокардиограммы обрабатывались планиметрическим 
методом количественного анализа [7]. Изучалась динамичность элек
трокардиограммы в грудных отведениях; высчитывалась разность сумм 
площадей БТ—Т. Складывая полученные величины и деля их на чис
ло исследований, мы определяли среднее значение динамичности по 
неделям.

Исследовано 54 больных, из них 27 с локализацией инфаркта мио
карда на передней стенке и 27—на задней стенке сердца.

Анализ полученных данных показал, что при инфаркте миокарда 
на передней стенке сердца величина динамичности БТ—Т в грудных 
отведениях в первую неделю больше 60 мм2 наблюдалась у 5 больных, 
от 30 до 60 мм2—у 9 и меньше 30 мм2—у 13. Во вторую неделю под
вижность больше 60 мм2 наблюдалась у 1 больного, от 30 до 60 мм2—у 
4 и меньше 30 мм2—у 21 больного. В третью неделю подвижность боль
ше 60 мм2 не отмечалась, от 30 до 60 мм2—наблюдалась у 4 больных и 
меньше 30 мм2—у 20. В четвертую неделю у всех больных подвижность 
была меньше 30 мм2.

При анализе случаев с летальным исходом мы заметили, что 1 
больной (величина подвижности 36 мм2) скончался в первую неделю 
заболевания, 2 (подвижность в первую неделю 81 и ПО мм2)—во вто-
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рую и 2 (подвижность в первую неделю 51 и 61 мм2)—через 3 и более 
недель.

У 20 больных электрокардиограмма была наиболее динамичной в 
первую неделю заболевания, у 3—во вторую, и у 4—в третью неделю.

У больных с инфарктом миокарда на задней стенке сердца величи
на подвижности больше 60 мм2 в первую неделю наблюдалась у 6, во 
вторую—у 2 и в третью—у 3 больных. Подвижность от 30 до 60 мм2 в 
первую неделю была у 10, во вторую—у 12 и в третью—у 10 больных. 
Подвижность меньше 30 мм2 в первую неделю отмечена у 11, во вто
рую—у 12 и в третью—у 13 больных. В четвертую неделю подвижность 
больше 60 мм2 не встречалась, а от 30 до 60 мм2 наблюдалась только у 
7 больных, причем у 6 из них по сравнению с исходными величинами 
имелось уменьшение.

Летальный исход наблюдался у 1 больной, на 4-й день, при величи
не подвижности 32 мм2.

Электрокардиограмма имела наибольшую величину подвижности 
у 16 больных в первую неделю, у 6 во вторую, у 4 в третью и у 1 в чет
вертую неделю заболевания.

Итак, в остром периоде инфаркта миокарда грудные отведения ин
формативны не только при локализации очага поражения на передней 
стенке сердца, но и при инфарктах задней стенки. Изменения эти, име
ющиеся на электрокардиограмме, становятся более наглядными при 
применении планиметрического метода количественного анализа.

Исследования показали, что наибольшая величина подвижности 
конечной части желудочкового комплекса у большинства больных наб
людалась в первую неделю заболевания. При этом у 30 больных (из 
54) она была больше 30 мм2, у 11 из них превышая 60 мм2. В четзер- 
тую же неделю величина подвижности в основном была меньше 30 мм2. 
А подвижность электрокардиограммы зависит от тяжести течения бо
лезни: чем динамичнее ЭКГ признаки инфаркта миокарда, тем тяже
лее течение болезни [4]. Сопоставляя полученные величины подвиж
ности с клиническим течением болезни, мы также заметили, что при 
гладком течении заболевания происходит их постепенное снижение.

Рассматривая актограммы, мы заметили, что только у 14 больных 
в первую неделю отмечалась небольшая двигательная активность 
ночью, которая и в дальнейшем не повышалась. При сопоставлении с 
ЭКГ данными оказалось, что у 3 больных величина динамичности элек
трокардиограммы в первую неделю была больше 60 мм2, у 5 она нахо
дилась в пределах 30—60 мм2, а у 6 больных не превышала 30 мм2. 
При этом у всех больных наблюдалось гладкое течение заболевания, 
величина подвижности электрокардиограммы постепенно уменьшалась 
и на четвертую неделю была ниже 30 мм2.

Следовательно, небольшая величина двигательной активности 
ночью с первых дней заболевания является благоприятным признаком.

В большинстве же случаев (40 больных) в первые дни заболева
ния ночью наблюдалась повышенная двигательная активность. У 34
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из них в дальнейшем отмечалось ее уменьшение, причем у разных 
больных по-разному. Сопоставляя в каждом отдельном случае данные 
актографического исследования этих больных с величиной динамичности 
ЭКГ по неделям, мы выявили, что уменьшение двигательной активности 
взаимосвязано с уменьшением подвижности ЭКГ. И в основном чем 
выраженнее снижение этих двух величин, тем лучше клиническое тече
ние болезни.

У 6 же больных двигательная активность за весь период исследо
вания почти не уменьшалась. У всех этих больных имелась большая 
динамичность электрокардиограммы.

Следовательно, между двигательной активностью больных и коли
чественными показателями динамичности ЭКГ имеется определенная 
связь, и рассматривая актограмму в динамике, можно дать объектив
ную оценку течения болезни.

Таким образом, динамическое, количественное изучение электро
кардиограммы и актограммы в остром периоде инфаркта миокарда вы
явило у большинства больных наибольшую величину их показателей в 
течение первой недели. При неосложненном течении заболевания про
исходит постепенное снижение величин динамичности электрокардио
граммы и двигательной активности. Небольшая двигательная актив
ность ночью с первых дней заболевания является хорошим признаком 
в то время, как повышенная двигательная активность без заметного 
снижения в дальнейшем—неблагоприятный признак болезни. Следо
вательно, актография дает возможность объективной оценки течения 
заболевания, а корреляция актографических данных и количественных 
показателей динамичности ЭКГ способствует более углубленному изу
чению течения острого периода инфаркта миокарда.
Ереванский государственный медицинский институт,
Республиканская клиническая больница, г. Ереван Поступило 18/11 1976 г.
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Ամփոփում

Սրտամկանի ինֆարկտի սուր շրջանում հայտնաբերված է փոխադարձ կապ էլեկտրոկար- 
դիոգրամմայի դինամիկության քանակական ցուցանիշների գիշերվա շարժողական ակտիվու- 
թյան միջև։

Ակտոգրաֆիան տալիս է հիվանդության ընթացքի ճիշտ գնահատականը։
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THE ACTOGRAPHIC OBSERVATIONS AND THE DYNAMICS 
OF ECG IN THE ACUTE INFARCTION OF THE MYOCARDIUM

Summary
The relation of quantitative Indices of ECG dynamics and moving activity at 

night was noticed In patients during acute period of myocardial infarction. The ac- 

tography gave the objective value of the coure of diseases.
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Ю. РУГЕНЮС, С. КОРАБЛИКОВ, Р. ХАЕТ, В. ЖВИРОНАИТЕ

ЗНАЧЕНИЕ СПАЙКОВЫХ ПОТЕНЦИАЛОВ СИНУСОВОГО УЗЛА 
И ПРОВОДЯЩИХ ПУТЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ 

ИНТЕРПРЕТАЦИИ ЭЛЕКТРОГРАММЫ ПУЧКА ГИСА

В 1969 г. Scheгlag с соавт. разработали методику регистрации 
электрограммы пучка Гиса (ЭПГ) путем зондирования сердца через 
бедренную вену в рентгено-операционных условиях. В 1967 г. нами 
предложен способ микрокатетеризации сердца через левую подключич
ную вену, не требующий рентгено-операционных условий [7, 9], и мик
рокатетер (тонкий зонд диаметром до 1 мм) для внутрисердечных ис
следований, позволивших усовершенствовать методику регистрации 
внутриполостных ЭКГ (ВпЭКГ) и расширить показания к регистрации 
ЭПГ. Диагностическая ценность методики регистрации ЭПГ в настоя
щее время не вызывает сомнения [11, 15, 17, 18, 20]. Однако пока нет 
единых взглядов и критериев при определении интервалов Р—А и А—Н 
[18], что ведет к неточности при их расчете. Цель работы—изучение 
значения спайковых потенциалов синусового узла и проводящих путей 
предсердий для интерпретации ЭПГ.

Методика. Эксперименты произведены на 40 собаках (вес от 10 до 30 кг). По
тенциалы синусового узла, проводящих трактов предсердий и пучка Гиса регистриро
вались при помощи униполярного внутрисердечного электрода аппаратом Мингограф- 
34. Позиция электрода определялась пальпаторно, в части случаев визуально на «су
хом сердце». В клинике спайковые потенциалы сердца и ЭПГ регистрировались мето
дом микрокатетеризации через подключичную вену [7, 9] с использованием микро
катетера с одним или несколькими электродами [8] и специальной защитной муфты, 
обеспечивающей строгую стерильность и мобильность микрокатетера при исследовании. 
Кривые регистрировались Мингографом-34. ЭПГ и спайковые потенциалы предсердий 
зарегистрированы нами у 257 больных (в возрасте от 5 лет до 81 года) с разными за
болеваниями сердца и у 50 лиц (контрольная группа) с систолическим базальным шу
мом, у которых патология при клиническом и внутрисердечном исследовании исклю
чена.

Собственные данные и их обсуждение. Эффект близости. Работа
ми последних лет доказано, что потенциалы сердца как в его полостях, 
так и на поверхности тела распределяются неравномерно [13, 19]. 
Большое значение при регистрации некоторых электрофизиологических 
феноменов имеет эффект близости. На рис. 1 (сверху) представлена 
ЭПГ, зарегистрированная у собаки при позиции электрода у медиаль
ной створки трикуспидального клапана (первый комплекс) и под кла
паном, в непосредственной близости к пучку Гиса. Приближение элек
трода к пучку Гиса привело к увеличению амплитуды потенциала пуч-
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Рис. 1. ЭПГ в норме. I—у собаки; II—у практически здорового человека: 
А—передний зубец, Н—потенциал пучка Гиса, V—желудочковый комп
лекс. III—стандартное отведение. Амплитуда потенциала Н здорового 

человека составляет 2 мВ.

ка Гиса (Н) с 0,5 до 1 мВ, обусловленному эффектом близости. В ниж
ней части рис. 1 представлена ЭПГ практически здорового лица. Высо
кая амплитуда потенциала Н (почти в 3—4 раза превышающая ампли
туду зубца А) свидетельствует о том, что применяемая нами методика 
достаточно эффективна для записи ЭПГ. Эффект близости особенно 
наглядно демонстрирует рис. 2 А. Амплитуда отдельных элементов 
ВпЭКГ зависит от позиции внутрисердечного электрода. Амплитуда 
желудочкового комплекса наиболее высока при позиции электрода в 
правом желудочке и уменьшается при перемещении электрода в пра
вое предсердие и в полую вену. Амплитуда зубца А наиболее высока 
при позиции электрода в правом предсердии и уменьшается при его 
перемещении в правый желудочек или верхнюю полую вену. Потен-
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циал пучка Гиса Н лучше всего регистрируется у медиальной створки 
трикуспидального клапана. В нижней части правого предсердия его 
амплитуда вдвое уменьшается. Потенциал правой ножки пучка Гиса 
регистрируется только в позиции УЭ вер. На рис. 2 В при приближе
нии электрода к области синусового узла регистрируется двухфазный 
пик на 20 мсек, предшествующий зубцу Р„ п1. После продвижения 
электрода на 2—3 см от синусового узла в верхнюю полую вену ампли
туда медленной волны деполяризации предсердий А уменьшается, а 
пик 5в ПОЛНОСТЬЮ исчезает. Эффект близости также демонстрирует 
синхронно зарегистрированная ВпЭКГ (рис. 2С) из верхней части пра
вого предсердия и у медиальной створки трикуспидального клапана 
(расстояние между проксимальным и дистальным электродами—5 см).

Рис. 2. Эффект близости. ВпЭКГ у 3 больных: А—синхронная запись 
I, II и III отведений; VD—электрод межжелудочковой перегородки;
Hd—потенциал правой ножки пучка Гиса; Hd—V=30 мсек; VDtr—элек
трод у медиальной створки трикуспидального клапана; интервал Н—V= 
40 мсек; ADinf—электрод в нижней части правого предсердия; ADsup— 
электрод в верхней части правого предсердия; VCS—электрод в верхней 
полой вене. В—ВпЭКГ при продвижении внутрисердечного электрода из 
области синусового узла (SN) в верхнюю полую вену (VCS). С—ВпЭКГ 
из верхней части правого предсердия (ADsup) и из области медиальной 

створки трикуспидального клапана (VDtr).

Потенциал Н регистрируется только в позиции VD tr. Таким обра
зом, сущность эффекта близости заключается в том, что при приближе
нии дифферентного электрода к соответствующим структурам сердца 
регистрируется наибольшая амплитуда отдельных элементов ВпЭКГ, а
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при некотором критическом удалении электрода они могут вовсе не ре
гистрироваться.

Спайковые потенциалы синусового узла и проводящей системы 
предсердий. По современным представлениям в миокарде предсердии 
имеются интернодальные (межузловые) и межпредсердные пути, по ко
торым импульсы 'синусового узла распространяются значительно быст
рее, чем по сократительному миокарду предсердий [5]. По данным 
James [12], в предсердиях имеются 3 проводящих тракта—передним, 
средний и задний. Они соответственно названы трактами Бахмена, Вен- 
кебаха и Тореля. Амплитуда спайковых потенциалов возбудимых 
структур прямолинейно зависит от скорости проведения импульса и от 
функционального и морфологического состояния проводящих путей [1, 
3, 4]. Высокая скорость распространения волны деполяризации по спе
циализированным проводящим трактам предсердий и системе His-Pur- 
kinje, приближение дифферентного электрода к этим структурам и 
достигаемое при этом снижение сопротивления среды способствуют ре
гистрации спайковых потенциалов наибольшей амплитуды.

Наши исследования показали, что предсердный зубец А состоит из 
медленной волны и трех спайков. В зависимости от положения внутри
сердечного электрода эти спайки (условно обозначенные нами Аь Аз и 
А3) регистрируются в начале, середине и конце зубца А. Медленная 
волна А отражает суммарную деполяризацию предсердий, а пики Аь 
А2 и А3 являются спайковыми потенциалами проводящих трактов пред
сердий (рис. 3 и 4). Первый спайк (А|) регистрируется при позиции 
электрода в верхней части правого предсердия, вблизи синусового узла. 
Этот спайк совпадает с началом зубца Р и отражает деполяризацию 
проводящей системы предсердий вблизи синусового узла. Второй спайк 
(А2) регистрируется при приближении электрода к области А—В узла 
в нижней части межпредсердной перегородки. Он отражает момент 
прихода импульса к гребню А—В узла, по-видимому. по переднему 
(Бахмена) и среднему (Венкебаха) трактам проводящей системы пред
сердий. Как правило, этот спайк совпадает с вершиной зубца Р. Тре
тий спайк (Аз) лучше всего регистрируется при позиции электрода у 
коронарного синуса. Он, как правило, совпадает с окончанием зубца Р. 
Спайк А3, по-видимому, отражает приход импульса к А—В узлу по наи
более длинному заднему интернодальному тракту Тореля. Следует 
отметить, что при регистрации второго спайкового потенциала (А2) не
редко плохо регистрируется начало и окончание зубца А. При регис
трации третьего спайкового потенциала трудно определить начало зуб
ца А (рис. 3, 4). Спайк Аь зарегистрированный проксимальным элек
тродом в верхней части правого предсердия (AD sup), совпадает с на
чалом зубца Р. Дистальный электрод, находящийся у коронарного՛ 
синуса (AD inf), регистрирует поздний спайковый потенциал А3, совпа
дающий с окончанием зубца Р и соответствующий позднему приходу 
импульса по тракту Тореля к области А—В узла.

Считается, что фаза нарастания потенциала действия в синусовом
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узле протекает медленно, и поэтому на биполярной электрограмме 
регистрируются лишь низкоамплитудные колебания [2]. Иногда мед
ленная диастолическая деполяризация синусового узла прерывается 
быстрым подъемом, что обусловлено автоматической активностью 
соответствующих волокон синусового узла. Как в эксперименте, 
так и в клинических условиях нам удалось зафиксировать спайковый 
потенциал синусового узла, который на 20—30 мсек опережал зубец Р 
и регистрировался в ограниченной области. В эксперименте спайковый 
потенциал синусового узла удалось зарегистрировать во всех случаях,
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в клинике—при удачной позиции внутрисердечного однополюсного 
электрода. На рис. 5 (верхняя часть) при позиции электрода в непос
редственной близости к синусовому узлу собаки отчетливо регистриру
ется спайковый потенциал синусового узла (5э), на 26 мсек опережаю
щий начало зубца Р. Примечательно, что спайку предшествует пред- 
спайковый потенциал, начало которого опережает начало спайка на 10 
мсек. В нижней части рис. 5 представлен спайковый потенциал синусо
вого узла (Бз) больного, па 20 мсек опережающий начало зубца Р. При 
незначительном изменении положения электрода меняется как форма, 
так и амплитуда спайкового потенциала.

Рис. 4. Синхронная запись ВпЭКГ из верхней (АЭзир) и нижней (АОМ) 
частей правого предсердия. Интервал А։—А3=70 сек.

Спорные вопросы определения интервалов ЭПГ. Для определения 
времени прохождения импульса от синусового до А—В узла и от пос
леднего до пучка Гиса на ЭПГ вычисляются интервалы Р—А и А—Н. 
Некоторые авторы измеряют интервал Р—А от начала зубца Р на ЭКГ 
от поверхности тела до начала зубца А на ВпЭКГ, зарегистрированной 
в нижней части правого предсердия [6, 10, 11, 16, 18], и, соответствен
но, интервал А—Н—от начала зубца А до начала потенциала Н. Дру-
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гие [14, 17, 20] вычисляют интервал Р—А от начала зубца Р до перво
го быстрого отклонения зубца А, зарегистрированного в нижней части 
правого предсердия, а интервал А—Н—от начала быстрого отклонения 
зубца А до начала потенциала Н. Эти авторы считают, что начало зуб
ца Р стандартного отведения ЭКГ отражает возбуждение миокарда 
предсердия вокруг синусового узла, а электрод, находящийся в нижней 
части правого предсердия, отражает процессы возбуждения близлежа
щих участков миокарда. По нашему мнению, при дефиниции зубца А 
можно говорить лишь о том, что на ВпЭКГ из нижней части правого 
предсердия лучше выявляется какой-то элемент зубца А, а не предсерд-

Рис. 5. Спайховые потенциалы синусового узла, зарегистрированные у 
собаки (вверху) и у больного (внизу).

ный зубец А, отражающий деполяризацию паранодальных частей. 
Кроме того, наши исследования показали, что во всех случаях, когда 
начало зубца А, зарегистрированного из правого предсердия, было 
выражено отчетливо, оно на несколько мсек предшествовало началу 
зубца Р на стандартных отведениях ЭКГ (рис. 2—5). Следовательно, 
определение интервала Р—А от начала зубца Р до начала зубца А яв
ляется ошибкой. Использование первого быстрого отклонения зубща 
А в качестве точки отсчета при определении интервалов Р—А и А—Н 
также является недостаточно точным, так как, по нашим данным, в
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зависимости от положения дифферентного электрода в правом предсер
дии, кроме медленной волны А, можно зарегистрировать не одно, а 3 
быстрых отклонения (спайки А։, А։, Аз), отражающих процессы депо
ляризации соответствующих структур предсердий. Скорость распро
странения импульса от синусового узла до А—В узла следует опреде
лять по интервалу от синусового спайка Տտ (а при неудаче зарегистри
ровать его—от начала зубца А из области синусового узла) до второго 
спайка Аз предсердного зубца, зарегистрированного в области А—В 
узла, а скорость распространения импульса через А—В узел от вто
рого спайка А2 до потенциала Н.

Выводы

1. Для более точного анализа ЭПГ и выявления отдельных эле
ментов на ВпЭКГ решающее значение имеет эффект близости.

2. Начало деполяризации предсердий на ВпЭКГ регистрируется 
раньше, чем на ЭКГ от поверхности тела.

3. В непосредственной близости синусового узла регистрируется 
спайковый потенциал этого узла, который на 20—30 мсек опережает 
начало зубца Р на ЭКГ от поверхности тела.

4. Предсердный зубец А состоит из медленной волны деполяриза
ции и 3 спайковых потенциалов, которые в зависимости от положения 
однополюсного внутрисердечного электрода регистрируются в начале, 
середине или в конце зубца А (или Р) и отражают быстрое движение 
фронта деполяризации по соответствующим структурам проводящей 
системы предсердий.

5. Скорость распространения импульса от синусового узла до А—В 
узла наиболее точно отражает интервал от спайка синусового узла до 
второго спайка предсердного зубца (А2), зарегистрированного в ниж
ней части правого предсердия. Скорость распространения импульса 
через А—В узел наиболее точно отражает интервал от второго спайка 
(А2) предсердного зубца до потенциала пучка Гиса (интервал А2—Н). 
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Yu. ROUOENYUS, S. KORABLIKOV. R. НАЕТ, V. JV1RONAITE

THE SIGNIFICANCE OF ADHESIOUS OF SINUSAL NODE AND 
CONDUCTION AURICULAR TRACT DURING THE INTERPRETATION 

OF HIS' BUNDLE IN ECG

Summary

The adhesional potentials of sinusal node and conduction auricular tract, which 
gave the exact interpretation of His’ bundle in ECO were recorded on dogs during 
experimental mlcrocathelerization of heart.
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П. Н. МАЗАЕВ, Л. М. ПЕЧЕННИКОВ, В. М. ГРИШКЕВИЧ

ВЛИЯНИЕ ГЛУБОКОГО ВДОХА И ВЫДОХА НА РАЗМЕРЫ 
ГРУДНОЙ КЛЕТКИ СЕРДЦА И АОРТЫ, А ТАКЖЕ НА 

ОТНОШЕНИЕ СЕРДЦА И АОРТЫ К СТЕНКАМ 
ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

В ряде работ показано, что применение пробы с глубоким вдохом 
и выдохом способствует дифференциальной диагностике ревматических 
пороков сердца [1, 3, 5, 7—10, 12, 13, 15, 18, 23].

Однако механизм влияния вдоха и выдоха на клиническую симп
томатику пороков сердца исследован недостаточно.

Имеющиеся сведения о влиянии дыхания на гемодинамику получе
ны главным образом в эксперименте [4, 14, 20, 21, 23]. В клинике 
влияние дыхания на гемодинамику исследовалось в основном примени
тельно к порокам трикуспидального клапана [6, 11, 16, 19, 21]. Естест
венно предположить, что влияние глубокого вдоха и выдоха на клини
ческую симптоматику пороков сердца может определяться не только 
изменением гемодинамики, но также и механическими факторами, свя
занными с положением сердца и его взаимоотношением со стенками 
грудной клетки. Однако сообщений в печати по этому поводу мы не 
нашли.

Целью настоящего исследования является выяснение влияния глу
бокого вдоха и выдоха на: а) размеры грудной клетки; б) размеры 
сердца и аорты; в) расположение сердца и корня аорты по отношению 
к передней и задней грудной стенке.

Материал и методы. 19 больным приобретенными пороками сердца, помимо рент
генограмм в 3 стандартных проекциях, выполненных на высоте глубокого вдоха, про
изводили рентгенограммы во втором косом положении при задержке дыхания после 
глубокого выдоха. Выбор второго косого положения оказался удобен для решения 
поставленных задач тем, что в этой проекции краеобразующими отделами сердца яв
ляются оба предсердия и оба желудочка, а также отчетливо видны восходящий отдел, 
дуга и проксимальная часть нисходящего отдела аорты. Данные рентгенографии ана
лизировали с целью изучения влияния различных фаз дыхания на изменение формы 
грудной клетки, положения сердца и аорты по отношению к стенкам грудной клетки. 
Для этого измеряли в сантиметрах (рис. 1): расстояние от переднего контура передней 
грудной стенки до позвоночника на уровне корня аорты (1) н карднодиафрагмальных 
углов (2), поперечник сердца (3), диаметр корня аорты (4), ретростернальное про
странство на уровне корня аорты (5), расстояние от передней грудкой стенки до аор
ты (6) и сердца (7), ретрокардиальное пространство (8) и поперечный размер «аор
тального окна» (9). Полученные цифровые данные обработаны методом вариацион
ной статистики на ЭВМ М-220.
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Результаты и их обсуждение. Полученные данные представлены в 
табл. 1.

Изменение передне-заднего размера грудной клетки. Как видно из 
табл. 1 и рис. 2, глубокий вдох приводит к значительному увеличению 
расстояния от передней грудной стенки до позвоночника.

Рис. 1. Схема грудной клетки во II косом положении: а) на глубоком 
вдохе; б) на глубоком выдохе.

999-3
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Изменение размеров сердца и аорты. В течение вдоха поперечник 
сердца уменьшался (в среднем на 2,2 см) за счет опускания диафрагмы 
и увеличения продольного размера грудной клетки, в результате чего 
сердце принимает вертикальное положение (рис. 2). Одновременное 
уменьшение поперечника сердца и увеличение передне-заднего размера

б
Рис. 2. Рентгенограммы органов грудной клетки во II косом положении 
больной К. с митрально-аортальным стенозом: а) на глубоком вдохе: 

б) на глубоком выдохе.
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грудной клетки существенно отодвигало передний и задний контуры 
сердца от соответствующих стенок грудной клетки.

Диаметр восходящего отдела аорты в проксимальной части в тече
ние вдоха уменьшался, что также на фоне увеличения поперечника 
грудной клетки приводило к увеличению расстояния между аортой и 
передней и задней стенками грудной клетки.

Изменение расстояния между передней стенкой грудной клетки и 
передними отделами сердца и аорты. Изменение размеров грудной 
клетки, сердца и аорты в различные фазы дыхания сказывалось на ве
личине расстояния между передним и задним контурами сердца и аор
ты и передней и задней стенками грудной клетки. В частности, в те
чение вдоха увеличивалось ретростернальное пространство (на 1,7 см). 
Кроме того, на вдохе увеличивалось расстояние от передней грудной 
стенки до корня аорты (на 2,6 см) и до правых отделов сердца (на 
2,3 см).

Таблица 1
Данные о влиянии глубокого вдоха и выдоха на грудную клетку, сердце 

и аорту и их взаимное расположение

Рентгенологические критерии
Вдох Выдох

М±т с М±т а Р

Расстояние от переднего контура груд
ной клетки до позвоночника на уров
не корня аорты 18,4+0,43 1,67 14,9±0,61 2,37 <0,01

Расстояние от переднего контура груд
ной клетки до позвоночника на уров
не кардподиафрагмальных углов 19,5±0,78 2,15 16,3+0,93 2,78 <0,05

Поперечник сердца 12.4+0,44 1.91 14,6+0,49 2,16 <0,01
Поперечник аорты 6,3+0.23 0,99 7,3+0,23 0,23 <0,01
Ретростернальное пространство 1,8+0,22 0,10 0,1+0,24 1,00 <0,01
Расстояние от переднего контура груд

ной клетки до переднего контура 
аорты 7,2+0,25 1,04 4,6+0,33 1,42 <0,01

Расстояние между передним контуром 
грудной клегки и передним контуром 
сердца 5,6+0,45 1.43 3,3+0,52 1,65 <0,01

Ретрокардиальное пространство 1,9+0,36 -1,1+0,32 1.38 <0,01
Поперечник аортального окна 3,7+0,48 2.11 | 2,5+0,39 1,70 <0,10

Таким образом, под влиянием глубокого вдоха отмечалось удале
ние корня аорты, а следовательно, и артериального клапана, и правых 
отделов сердца от передней стенки грудной клетки (рис. 2).

Изменение положения сердца и аорты по отношению к задней стен
ке грудной клетки. При глубоком вдохе отмечено изменение расстоя
ния от сердца до позвоночника. При этом ретрокардиальное простран
ство увеличивалось. Отмечалось также увеличение поперечника «аор- 
тального окна». Это значит, что в течение глубокого вдоха увеличива
ется расстояние от задней стенки грудной клетки до левых полостей 
сердца и аорты.

В течение глубокого выдоха происходят обратные изменения:
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уменьшается поперечный размер грудной клетки, увеличивается попе
речник сердца и аорты, уменьшается ретростернальное пространство и 
поперечник «аортального окна», уменьшается или, чаще всего, исчезает 
ретрокардиальное пространство на высоте глубокого выдоха, отмечает
ся значительное приближение передних и задних контуров сердца и 
аорты. Отмеченные изменения вызваны смещениями передней грудной 
стенки сердца и аорты, а также движением диафрагмы.

Полученные нами данные дают основание утверждать, что измене
ния положения сердца и аорты по отношению к стейкам грудной клет
ки в различные фазы дыхания должны учитываться при оценке резуль
татов функционального обследования больных, так как неизбежно ока
зывают существенное влияние на передачу пульсаторных движений 
сердца, дрожания и звуковых явлений, возникающих при нарушении 
функции клапанов сердца, выявляемых на стенках грудной клетки.

Выводы

1. При исследовании сердца во втором косом положении установ
лено, что в течение глубокого вдоха, наряду с увеличением передне
заднего размера грудной клетки, существенно уменьшается поперечный 
размер сердца и диаметр аорты. В результате под влиянием вдоха 
увеличивается расстояние между контурами сердца и аорты, с одной 
стороны, и передней и задней стенками грудной клетки, с другой. При 
глубоком выдохе эти расстояния уменьшаются.

2. Значительные изменения положения сердца и аорты в грудной 
клетке под влиянием глубокого вдоха и выдоха оказывают влияние на 
проведение пульсаторных и звуковых явлений, возникающих в сердце. 
Обнаруженные изменения являются одной из причин динамики выра
женности признаков пороков, наблюдаемой при применении дыхатель
ных проб, и способствуют дифференциации митральных и аортальных 
пороков сердца от пороков трикуспидального клапана.
Ин-т хирург, им. А. В. Вишневокого
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THE INFLUENCE OF DEEP INHALATION AND EXHALATION ON 
THE SIZES OF THE CHEST, HEART AND AORTA AND ON THE 

RELATION OF HEART AND AORTA WITH THE WALLS OF CHEST

Summary
Based on the study of roentgenograms the changes were observed expressing 

one of the mechanisms, by the use of which the respiratory test allowed to differen
tiate the mitral and aortal murmurs from the trlcuspldal murmur.
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КИНЕМАТИКА МЫШЦЫ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
ПРИ СТЕНОЗАХ АОРТЫ

Оценка функциональных возможностей мышцы левого желудочка 
при стенозе аорты и выбор критериев для объективного определения 
показаний и противопоказаний к хирургическому лечению тесно свя
заны с изучением фундаментальных свойств сердечной мыщцы. Ис
кусственное воспроизведение стеноза аорты является наиболее частой 
экспериментальной моделью при изучении реакций мышцы сердца на 
систолическую перегрузку [2, 4, 6, 15]. Причем оценка этих реакций 
производится либо по данным измерения показателей гемодинамики 
внутрижелудочкового давления и его производных (обьема сердечного 
выброса и его фракций), либо на основании морфологических исследо
ваний, в том числе гистохимических, электронномикроскопических и 
т. д. Прижизненное изучение архитектоники миокарда, его функцио
нальной организации в значительной степени отстает от исследований 
гемодинамики и посмертных морфологических изысканий. С этой точ
ки зрения большие потенциальные возможности заложены в хорошо 
известной методике селективной левожелудочковой вентрикулографии. 
У больных пороками сердца, в том числе и при стенозах аорты, конт
растная вентрикулография применяется в .клинике для уточнения диаг
ноза, топики сужения, реже для расчета величины сердечного выброса 
и его фракции [11 —13]. В то же время Herman и Gorlin [16, 17] 
использовали этот метод для изучения кинематики мышцы левого же
лудочка у больных ишемической болезнью сердца, постинфарктным 
кардиосклерозом, аневризмами сердца и на основании полученных ма
териалов выделили и описали следующие типы нарушений кинематики 
миокарда, получивших название ассинергий: асинерия, гипокинезия, 
акинезия, дискинезия и асинхрония. Подобные виды нарушений кине
матики миокарда левого желудочка встречаются при массивных гипер
трофиях у больных с пороками сердца или при кардиомиопатиях. И дей
ствительно, Chambers с соавт. [9] выявили подобные же формы на
рушения кинематики мышцы левого желудочка у 10 больных, стра
давших кардиомиопатией Банту. Однако подобный подход к ана
лизу кинематики мышцы левого желудочка до настоящего времени при
меняется лишь у больных ишемической болезнью сердца [1]. Исходя из 
современных представлений о механизме развития гипертрофии мио- 
карда, мы использовали принцип анализа кинематики миокарда, пред-
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ложенный Herman и Gorlin для изучения функций левого желудочка, у 
больных врожденным и приобретенным стенозом аорты.

Материал и методика. Из 142 обследованных больных (в возрасте от 3 до 46 лет) 
врожденным и приобретенным стенозом аорты были выбраны 74—с качествен՜ 
по-зьшолненной скоростной киноангиографией левого желудочка (мужчин—46, жен- 
шин—28). Всем больным после полного клинико-рентгенологического, клиннко- 
физиологического и лабораторного обследования производили катетеризацию пра
вых и левых полостей сердца по обычной методике. В левый желудочек катетер 
вводили либо с помощью транссептальной пункции (45 случаев), либо при ретроград
ной катетеризации аорты через бедренную артерию по методу Сельдингера (23 слу
чая), либо через дефект в межпредсердной перегородке (6 случаев). Вентрикулогра
фию выполняли в правой боковой проекции под углом в 30° к плоскости стола, вводя 
через катетер урографии (75%) или верографин (60%) из расчета 2—1,5 мл/кг при 
давлении 5,5 атм. Киносъемку осуществляли с частотой 30—75 кадров в сек. Про
смотр кинопленки проводили на кинопроекторе «Tagarno». Для анализа отбирали 
сердечные циклы с нормальной диастолой (экстрасистолы не использовали) н наибо
лее полным перемешиванием контраста с кровью, обычно 3—4-й цикл от момента вве
дения. Максимальную площадь (конец диастолы) и минимальную площадь (конец 
систолы) контрастной тени левого желудочка переносили на бумагу, как это показа
но на рис. 1а. Таким образом, площадь, заключенная между внутренним и наружным 
контуром, отражающая амплитуду и характер систоло-диастолической пульсации, мо
жет быть легко определена для каждого участка сердечной тени и следовательно стен
ки левого желудочка. Для топической и количественной оценки кинематики стенки 
левого желудочка мы несколько видоизменили и усовершенствовали методику [10] 
и помимо измерения длинной оси (L), трех поперечных (А, В и С) и лини:։ порталь
ного клапана добавили еще 3 поперечные линии, проводимые на половине расстояний 
между ними. Для более детального анализа кинематики верхушки левого желудочка 
в апикальной зоне были проведены две радиальные линии. Таким образом, анализ 
систоло-диастолической пульсации сердечной тени производили по 17 точкам, а кроме 
того, измеряли амплитуду и угол систоло-диастолического смещения длинной оси (L) 
левого желудочка (рис. 1 б). Одновременно у этих же больных измеряли давление в 
полостях сердца, рассчитывали первую производную dp/dt, индекс сократимости, на
пряжение миокарда, газы крови и минутный объем сердца по Фику, ударный минут
ный объем и фракцию выброса по данным киновентрикулографии [3, 7, 8, 14, 
18—23]. Все полученные результаты были подвергнуты статистической обработке 
на ЭВМ М-220 с вычислением коэффициентов корреляции между различными пока
зателями.

Результаты и обсуждение. У обследованных нами больных сте
нозом аорты степень сужения выходного тракта варьировала от весьма 
незначительных до резких стенозов, при которых аортальное отверстие 
составляло 0,4 кв. см. У 1 больной был надклапанный стеноз аорты. 
Систолическое давление в левом желудочке колебалось от 89 до 270 мм 
рт. ст., а систолический градиент давления между левым желудочком 
и аортой был в пределах от 0 до 181 мм рт. ст. Основные гемодинами
ческие параметры обследованных больных приведены в табл. 1.

При анализе особенностей кинематики мышцы левого желудочка 
было установлено, что у значительной части больных аортальным сте
нозом отмечается наличие функциональной неоднородности миокарда 
левого желудочка (т. е. нарушение кинематики, по типу ассинергий, рис. 
2). Ненарушимая кинематика мышцы левого желудочка (нормокине- 
зия)—равномерное сокращение миокарда от верхушки к устью
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аорты с остаточным, конечно-систолическим объемом, не превышающим 
20—35% тотального объема, отмечалась примерно у 1/3 больных (32%). 
Асинерия—локальное нарушение кинематики миокарда, выражающееся 
в снижении более чем на половину амплитуды пульсации стенки левого 
желудочка, отмечена у 24% больных. Аналогичное нарушение кинема
тики, но более выраженное или тотальное, по всему контуру сердечной 
тени (гипокинезия) было выявлено у 28% обследованных пациентов.

Рнс. 1а. Методика регистрации систолического и диастолического конту
ров полостей левого желудочка.

При изучении наиболее выраженных нарушений кинематики мио
карда, таких как акинезия и дискинезия, нами была использована 
несколько иная трактовка этих понятий, чем употребляемая в литера
туре. Так термином акинезия были обозначены случаи, когда при об
щем снижении объема пульсации, гипокинезии, имелись достаточно 
обширные зоны локальной неподвижности стенки левого желудочка— 
акинетические участки. Таких больных было 5% из общего числа обсле
дованных. А термин дискинезия мы использовали для описания случа
ев, в которых участки неподвижности сердечной стенки, акинезии, со
четались с зонами усиленной пульсации, увеличенной амплитудой сис
толо-диастолического смещения контрастной тени. Подобные больные 
составляли 11%.

Описывая свои наблюдения, Herman и Gorlin пытались выяснить 
связь нарушений кинематики миокарда левого желудочка с измене
ниями гемодинамических показателей.

Мы попытались у-больных аортальным стенозом провести анализ 
показателей -гемодинамики в зависимости от вида нарушений кинемати
ки левого желудочка. Данные, приведенные в табл. 1, дают опреде
ленное представление о характере этой зависимости. Прежде всего 
следует подчеркнуть, что величина минутного объема сердца находит
ся в нормальных границах, не снижена и практически не отличается по 
группам. В то -}ке время фракция выброса у больных с асинерией на-
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V
Рис. 16. Схема анализа кинематики левого желудочка: Е—длинная ось 
желудочка; А. В, С—поперечные осн желудочка; а—угол систоло-диасто

лического смещения; 1—17—номера анализируемых точек контрастное тени.

ходится на нижних границах нормы, у больных с гипокинезией сниже
на уже заметно и резко снижена в случаях акинезии. При дискинезии 
мышцы левого желудочка фракция выброса поддерживается также на 
нижней границе нормы, по-видимому, за счет усиленных сокращений 
отдельных зон миокарда. У больных с акинезией, гипокинезией и дис
кинезией отмечается повышение конечно-диастолического давления. В 
то же время при анализе данного материала не удалось выявить чет
ких связей между величиной систолического градиента и величиной 
систолического левожелудочкового давления, с одной стороны, и харак
тером нарушений кинематики миокарда, с другой. Возможно это зави
сит от различной площади сужения, и для выявления роли этого факто
ра необходим дальнейший набор материала и его анализ. Практичес-
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Гемодинамические показатели при разных видах нарушений кинематики
левого желудочка

Таблица 1

Гемодинамические 
показатели

Нормокине- 
зия Асинерия Гипокине

зия Акинезия Дискинезия

■Систолическое давле- 1562.-1:9,1 140.2+8,4 156,0+9,1 178,7+24.5 189,0±16,2
ние

Диастолическое дав- 2,65+0,92 1,53+0,71 2,85+1.09 4,40+4.40 3,48+1,16
ление

К онечно-диастоличе- 10.2+1,1 8,93+1,01 12,55+1,80 14,63±3,56 16,53+3,31
ское давление

•Систолический гра- 54,1+9,7 46,1+9,3 52,4+11.7 64,00+ 8,0 82,1+19,2
диент

4,67+1,30Минутный объем 4,94+0,39 4,97+0,42 5,11±0,72 5,55+0,34
Фракция изгнания

49.5+4,2 70,9+2,9Угол систолического 80,2-4-1,3 73,1+2,1 61,7+2,6
смещения 7,40+1,49 3,93+1,12 1,17+0,7 —2,0±2,0 3,4312,64

кий интерес представляют также данные об изменении угла систоло- 
диастолического смещения длинной оси левого желудочка, в частности, 
уменьшение его по мере тяжести нарушений кинематики миокарда. У 
больных с акинезией длинная ось начинает при сокращении отклонять
ся даже в противоположную сторону (—2° градуса). Поскольку 
уменьшение угла систоло-диастолического смещения длинной оси лево
го желудочка связано со снижением амплитуды сокращения апикаль
ного отдела задней стенки желудочка, это можно рассматривать как 
нарушение функций мышцы сердца. Это подтверждается и последую
щим анализом кинематики левого желудочка. Так при корреляциоп-

Рис. 2. Различные виды нарушений кинематики левого желудочка у боль
ных стенозами аорты: 1—нормокинезия, 2—асннерия, 3—гипокинезия, 

4—акинезия, 5—дискинезия.

«ом анализе было установлено, что между средней амплитудой пуль
сации стенки левого желудочка и фракцией выброса или ударным объ
емом имеется хорошая корреляция (г=0,81). Однако более детальный
анализ показывает, что значение различных зон миокарда в обеспече
нии адекватного выброса далеко не равноценно. Причем у разных боль
ных взаимоотношения между функцией этих зон миокарда и фракцией
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сердечного выброса неодинаковы. В общем же можно четко видеть 
определенную закономерность. При сопоставлении амплитуды пульса
ции каждой из 17 выбранных нами точек с фракцией выброса крови 
(рис. 3) видно, что наибольшие коэффициенты корреляции с фракцией 
выброса имеют точки, расположенные в области верхушки левого же
лудочка и нижней части заднего перегородочного отдела (т. е. апикаль
ная область). Угол систоло-диастолического смещения длиной оси, тес
но связанный с сокращением этой зоны левого желудочка, также имеет 
вполне удовлетворительную корреляцию с фракцией выброса (г = -|- 
0,5). Таким образом у обследованных больных стенозом аорты основ
ную роль в изгнании крови имеет апикальный отдел левого желудочка. 
Значение же выводного тракта в этом процессе значительно меньше, и

Рис. 3. Коэффициенты корреляции между фракцией выброса и амплиту
дой пульсации различных зон сердца.



44 Ю. Д. Волынский, В. В. Голома и др.

особенно в тех случаях, когда имеет место повышение диастолическо
го давления. Так оказалось, что когда давление в раннюю диастолу 
превышает 7—8 мм рт. ст., пульсация стенок левого желудочка в об 
ласти выводного тракта практически отсутствует.

Таким образом, используя метод скоростной киновентрикулогра
фии, можно не только выявить наличие ассинергии миокарда левого 
желудочка у больных стенозом аорты, но и установить и объективно 
•охарактеризовать функциональную роль разных отделов левого желу 
дочка в процессе изгнания крови. В то же время необходимы дальней
шие изыскания более четкой и конкретной связи между кинематикой 
миокарда и гемодинамической функцией левого желудочка. Касаясь 
механизма возникновения ассинергий миокарда левого желудочка при 
стенозе аорты, следует напомнить о довольно многочисленных морфо
логических исследованиях, в которых было показано, что «в гипертро
фированном сердце всегда имеет место далеко не одинаковая степень 
утолщения различных мышечных волокон и их пучков». В связи с этим 
,Д. С. Саркисов с соавт. [5] предположительно высказали гипотезу, что 
неравномерное увеличение толщины различных мышечных волокон в 
гипертрофированном миокарде может отражать собой их различную 
функциональную активность.

В то же время хорошо известно, что гипертрофия миокарда сопро
вождается развитием и фиброзной ткани, что может привести к локаль
ным нарушениям функции мышцы. И, наконец, Herman и Gorlin 
показали, что характер и степень ассинергий может изменяться под 
влиянием извне вводимых катехоламинов или а-p адреноблокаторов.

На основании изучения полученных нами данных можно предполо
жить, что при стерозе аорты в механизме развития ассинергий миокар
да левого желудочка в различной степени и разных сочетаниях играют 
роль все вышеупомянутые факторы и возможно некоторые другие, 
■связанные с характером проведения электрического импульса и состоя
нием клеточных мембран. И для выяснения этих причин необходимы 
дальнейшие исследования.

Выводы

1. Применение метода селективной левожслудочковой вентрикуло
графии позволило установить у 75% обследованных больных стенозом 
аорты нарушение кинематики мышцы левого желудочка по типу асси
нергий.

2. Выраженные нарушения кинематики миокарда, такие как гипо
кинезия и акинезия, сопровождаются повышением конечно-диастоли
ческого давления и снижением фракции выброса, указывающими на 
снижение функциональных возможностей мышцы сердца.

3. У больных стенозом аорты основную роль в систолическом из
гнании крови играет сокращение апикального отдела левого желудочка.
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4. Характер и степень нарушения кинематики левого желудочка, 
угол систоло-диастолического смещения длинной оси и фракция выбро
са должны учитываться при определении показаний и противопоказа
ний к оперативному лечению больных стенозом аорты.
Ин-т хирургии им. А. В. Вишневского,

АМН СССР, г. Москва Поступило 12/IV 1976 г.
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Ս. D. VOLINSKI, V. V. GOLOMA, Տ. Ya. BERDIKIAN, A. E. KUROCHKINA

MUSCLE’S KINEMATICS OF LEFT VENTRICLE WITH 
AORTIC STENOSIS

Summary

Analysis principle of myocardial kinematics suggested by Herman and Gorlin 
is used for study the functions of left ventricle In patients vlth congenital and acqui
red aortic stenosis.
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В. В. ШЕСТАКОВ, С. А. РЕЗЕПИН, А. Л. ЛАБУТИНА, С. М. МОИСЕЕВА

СУДЬБА БОЛЬНЫХ С ДЕФЕКТАМИ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ 
ПЕРЕГОРОДКИ, ОСЛОЖНЕННЫМИ ВЫСОКОЙ

ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Изолированные дефекты межжелудочковой перегородки составля
ют около 20% всех врожденных пороков сердца у детей раннего воз
раста и 7%—взрослых. До 25% небольших дефектов закрывается са
мостоятельно, большие дефекты переходят в синдром Эйзенменгера, 
особенно во второй декаде жизни. Практически, в финальной стадии 
заболевания больные могут быть приравнены к больным с синдромом 
гипертонии большого круга кровообращения атеросклеротической этио
логии.

За период с 1960 по 1974 год мы наблюдали в течение 13 лет 117 
неоперированных больных с большими изолированными дефектами 
межжелудочковой перегородки, осложненными высокой легочной гипер
тензией (Ш-а, Ш-б степени по классификации В. И. Бураковского с 
соавт.).

Из 117 больных диагноз врожденного порока сердца без уточнения 
его формы был первично поставлен у 75 больных (64%) до 3 лет, но в 
специализированные кардиологические учреждения больные направля
лись преимущественно после 3-летнего возраста—НО человек (94%). 
Течение легочной гипертензии у большинства больных носило злока
чественный характер и к периоду госпитализации у 77 больных уже 
развился синдром Эйзенменгера, препятствовавший выполнению опера
ции.

У 40 больных на уровне межжелудочковой перегородки выявлен 
лево-правый сброс, указывающий на возможность выполнения корре- 
гирующего хирургического вмешательства. Пробы с кислородом, эу- 
филлином, нитроглицерином при зондировании сердца показали, что у 
всех этих больных имелся выраженный функциональный конпонент ги
пертензии. Особенностью клинических проявлений порока у части 
больных этой группы (6 человек) была застойная сердечная недоста
точность в первые 3 года, не встречавшаяся у больных старших возраст
ных периодов, что мы связываем с уменьшением объема сброса крови 
через дефект и перегрузки сердца. Начиная с 9- 10-летнего возраста у 
части больных появились боли в области сердца, напоминающие боли 
при ишемической болезни. При динамическом наблюдении за больны
ми данной группы отмечено заметное падение частоты легочной гипер-
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волемии к 12 годам, а среди больных старше 20 лет мы ее вообще не 
находили. В сроки от 1 года до 13 лет из 40 больных 3 погибло: 2 в воз
расте до 7 лет и 1 в 23 года. У 9 больных (22,5%) появились признаки 
артериальной гипоксемии. В отдельных случаях возможно формирова
ние препятствия на уровне выходного отдела правого желудочка.

Примером такого варианта являются результаты повторного об
следования больного П. (обследован в 1970 и в 1974 годах). Давление 
в полости правого желудочка у него составляло соответственно 90/0 и 
■84/0 мм рт. ст. при давлении в легочном стволе 68/32 и 34/8 мм рт. ст. 
На операции помимо дефекта межжелудочковой перегородки обнару
жен хорошо сформированный инфундибулярный стеноз правого желу
дочка. Наличие признаков стенозирования выходного отдела правого 
желудочка при легочной гипертензии может указывать на допустимость 
тактики выжидания и коррекции порока в более поздние сроки.

Летальность в отдаленном периоде наблюдения
Таблица 1

Возраст наступления летального исхода

до 3 3-7 7-12 12-20 20-30 30-40 более 40 всего

МЖД+ЛГ+
Синдром Эй-

1 — 1 — 1 — — 3
зенменгера — — 2 5 6 4 3 20

Итого 1(0) — 1(2) 0(5) 1(6) 0(4) 0(3) 3(20)

+ —дефект межжелудочковой (МЖД) перегородки, осложненный легочной 
гипертензией (ЛГ);

( ) — указано количес.во больных с синдромом Эйзенменгера

Особую группу составляют больные с синдромом Эйзенменгера. Из 
77 человек с развитием легочной гипертензии при дефекте межжелудоч
ковой перегородки (в возрасте до 3 лет) порок сердца первично обнару
жен у 36 человек (47%). У всех больных реакции со стороны сосудов 
малого круга кровообращения на введение вазодилятаторов во время 
зондирования не отмечалось. Давление в легочном стволе колебалось 
от 88 до 152 мм рт. ст. (в среднем составляя 113 мм рт. ст.). В возрас
те старше 30 лет у 2/3 больных отмечались признаки сердечно-сосудис
той недостаточности с нарушением кровообращения по большому кру
гу. Из 77 человек за период наблюдения погибло 20 (26%). Причем 
из 10 больных (старше 29 лет) в течение 8 лет погибло 7 человек.

У 9 больных старше 12 лет возникли нарушения ритма сердечной 
недостаточности. 3 из них погибли в ближайшее время после этого. У 
живущих в настоящее время 2 больных (46 и 55 лет) имеются признаки 
.выраженной артериальной гипоксемии и сердечной недостаточности.
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Выводы

1. Легочная гипертензия при больших дефектах межжелудочковой 
перегородки с возрастом прогрессирует и ко второму десятилетию бо
лее чем у 50% больных формируется синдром Эйзенменгера.

2. Продолжительность жизни для большинства больных с синдро
мом Эйзенменгера ограничена 30—40 годами.

3. Злокачественность течения легочной гипертензии указывает на 
необходимость хирургического лечения дефектов межжелудочковой 
перегородки в раннем детском возрасте.

4. В оценке соотношения функционального и органического ком
понентов легочной гипертензии важное значение имеет зондирование 
сердца с проведением функциональных проб.
НИИПК М3 РСФСР, г. Новосибирск Поступило 11/XII 1975 .г
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0. D. MEZENCHEV, М. V. NOSKOV, V. N. OBOUHOV, E. E. LITASOVA,
V. V. SHESTAKOV, Տ. A. REZEPIN, A. L. LABOUTJNA, S. M. MOISEEVA

THE FATE OF PATIENTS WITH INTERVENTRICULAR SEPTAL 
DEFECTS, COMPLICATED BY HIGH PULMONARY HYPERTENSION

Summary

The authors have shown that the pulmonary hypertension In patients with In
terventricular septal defects was progressed with the age, and In the most half of 
patients the syndrom of Euzenmenger was formed at the age of twenty years.
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ИЗУЧЕНИЕ АКТИВНОСТИ ФЕРМЕНТА ГИАЛУРОНИДАЗЫ 
И ДФА-РЕАКЦИИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ ВРОЖДЕННЫМИ 

ПОРОКАМИ СЕРДЦА, ОСЛОЖНЕННЫМИ 
БАКТЕРИАЛЬНЫМ ЭНДОКАРДИТОМ

В патогенезе бактериального эндокардита определенное значение 
имеет состояние соединительной ткани. Инфекция при бактериальном 
эндокардите имеет значение лишь пускового механизма, за которым 
следует сложная цепная реакция: поражение эндокарда, вовлечение в 
процесс печени, почек, нарушение проницаемости сосудов.

Поражение сосудов при бактериальном эндокардите в некоторых 
случаях—превалирующий симптом в клинической картине заболевания 
[6, 13]. Нарушение проницаемости сосудистой стенки ведет к появле
нию петехиальной сыпи на коже, к различного рода тромбоэмболиям, 
иногда множественным.

Большой интерес представляют многолетние работы Е. П. Степа
нян с соавт. [10—12], в которых изучается патогенез тромбозов. Авто
рами было установлено, что повышение одного из продуктов распада 
соединительнотканных структур—гиалуроновой кислоты приводит к 
тромбообразованию.

Установлено, что на гиалуроновую кислоту действует целый комп
лекс ферментов под общим названием гиалуронидаз, названный еще в 
1926 году Дюран-Рейнальсом фактором «распространения», или факто
ром «проницаемости».

Под воздействием на гиалуроновую кислоту фермента гиалурони
дазы происходит диссоциация кислоты на ее составные части, что ве
дет к повышению проницаемости клеточных мембран [5, 9, 11, 12, 15].

В этой связи мы изучали активность этого фермента у больных 
врожденными пороками сердца тем более, что в доступной нам литера
туре данных об активности гиалуронидазы у больных с бактериальным 
эндокардитом обнаружить не удалось. Однако мы не склонны всю 
сложность этого процесса отнести только за счет изменения в системе 
«гиалуронидаза—гиалуроновая кислота». Здесь, несомненно, большую 
роль играет еще ряд других биологически активных веществ, в част
ности, нарушения белкового обмена в организме [14], которые, в свою 
очередь, зависят от повышения количества углеводов, связанных с бел
ками, так называемыми гликопротеидами.

При патологических состояниях и деструкции вещества соедини-

999—4
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тельной ткани количество гликопротеидов в сыворотке крови больных в 
той или иной степени увеличивается [7—11].

В качестве гликопротеидов в состав основного вещества соедини
тельной ткани входят мукопротеины, соединения, состоящие из муко
полисахаридов и белков.

Определение мукополисахаридов основано на выяснении их угле
водного компонента при помощи реакции с дифениламином, которая 
дает цветное окрашивание. Количество мукопротеинов, поступающих 
в кровь при воспалении, находится в прямой зависимости от интенсив
ности очага поражения. Следовательно, повышение дифениламиновой 
(ДФА)-реакции свидетельствует об интенсивности воспалительного 
процесса в организме.

В литературе имеются единичные работы о повышении ДФА-реак- 
ции крови у больных бактериальным эндокардитом, осложнившим 
врожденные пороки сердца [1, 4, 8].

Активность фермента гиалуронидазы и ДФА-реакции в зависимос
ти от фазы и стадии заболевания у больных врожденными пороками 
сердца не изучены. Между тем, эти показатели позволяют судить о 
состоянии соединительнотканных структур в зависимости от тяжести 
текущего процесса. Особенно важно их изучение у больных с после
операционным эндокардитом в сравнительном аспекте с больными, пе
ренесшими операцию.

Материал и методы исследования. Для выполнения биохимического исследования 
кровь у больных бралась натощак. Активность фермента гиалуронидазы определя
лась методом Соппеу с соавт. в модификации И. В. Внха с соавт. [3]. ДФА-реак- 
ция определялась методом Э. Г. Ларского [7].

Под нашим наблюдением было 105 больных с врожденными пороками сердца, 
осложненными бактериальным эндокардитом. Из них с пороками «бледного» типа 62 
человека, «синего»—43. Для установления нормальных величин изучаемых показате
лей крови было предварительно обследовано 20 практически здоровых людей. Конт
ролем служила группа из 95 неоперированных и оперированных больных врожденными 
пороками сердца без признаков эндокардита.

Вольные в послеоперационном периоде были обследованы с учетом тяжести тече
ния его: с гладко текущим послеоперационным периодом и .осложненным нагноением 
ран и медиастинитами.

Больные с бактериальным эндокардитом были разделены на 3 группы в соответ - 
■ствии с классификацией В. А. Бухарина и М. А. Прониной [2], принятой в Ин-те 
серд.-сосуд. хирургии им. А. Н. Бакулева.

В основу классификации были положены признаки, характеризующие активность 
•септического процесса (фаза активная или ремиссии) и яркость клинического проявле
ния болезни (стадия заболевания): I группа—45 больных эндокардитом (1 стадия); 
II группа—26 больных эндокардитом (II стадия); III группа—34 больных с после
операционным эндокардитом.

Результаты исследования. Активность фермента- гиалуронидазы, 
по нашим данным, у практически здоровых людей была равна в сред- 

:нем 2,69±0,05 ед, оптическая плотность ДФА-реакции—0,177 ед.
У больных врожденными пороками сердца активность фермента 

.'практически не отличалась от нормы, составляя в среднем 3,22±0,22ед
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у больных с пороками «бледного» и 5,34±0,03 ед «синего» типа. ДФА- 
реакция при этом оставалась в пределах нормы у больных с «бледны
ми» и превышала норму в 1,7 раз у больных с «синими» пороками серд
ца.

У оперированных больных контрольной группы при отсутствии ос
ложнений в раннем послеоперационном периоде активность обоих по
казателей крови незначительно превышала норму, придя к исходным 
цифрам примерно к 5—7-м суткам.

У оперированных больных с осложненным послеоперационным пе
риодом значительно превышала норму активность обоих показателей. 
При этом ДФА-реакция у больных с «бледными» пороками была 0,220± 
0,08 и 0,300±0,021 ед у больных с «синими» пороками сердца. Актив
ность фермента гиалуронидазы крови у этих больных составила 4,3 ± 
0,02 и 6,34±0,04 ед соответственно.

У больных врожденными пороками сердца, осложненными бакте
риальным эндокардитом до и после операции, мы наблюдали резкое 
возрастание активности обоих показателей крови по сравнению с конт
рольной группой. При этом уровень повышения их активности наяо- 
дился в прямой зависимости от тяжести состояния больных, т. е. от ста
дии и фазы эндокардита.

Так, у больных I стадии эндокардита в активной фазе заболевания 
активность фермента гиалуронидазы повышалась в три раза по сравне
нию с нормой, составляя 6,96±0,45 ед у больных с «бледными» и 9,86± 
0,64 ед с «синими» пороками сердца.

ДФА-реакция также значительно повышалась у этих больных, со
ставляя 0,250±0,01 и 0,317^0,03 ед.

У больных II стадией эндокардита в активной фазе заболевания 
мы наблюдали аналогичную картину, однако изменения были гораздо 
выраженнее. Активность фермента гиалуронидазы у них составляла 
в среднем 9,35±0,7 ед у больных с «бледными» и 10,4±0,8 ед с «сини
ми» пороками. ДФА-реакция при этом повышалась до 0,280±0,01 и 
0,450 ±0,01 ед соответственно.

Аналогичную картину мы наблюдали у больных с эндокардитом, 
возникшим после кардиохирургического вмешательства. Активность 
фермента гиалуронидазы крови достигала 13,92 ±0,34 ед у больных с 
пороками «бледного» и 14,28±0,2 ед «синего» типа. Оптическая плот
ность ДФА-показателя повышалась до 0,282±0,02 и 0,355±0,01 ед со
ответственно.

При переходе бактериального эндокардита в фазу ремиссии, наря
ду с улучшением общего состояния отмечалась полная нормализация 
активности фермента гиалуронидазы и ДФА-реакции. Это в какой-то 
степени свидетельствует о прекращении деструктивных изменений у 
больных в неактивной фазе заболевания.

Таким образом, при изучении активности фермента гиалуронидазы 
и ДФА-реакции у больных эндокардитом, осложнившим врожденные
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пороки сердца, была установлена явная зависимость между характером 
изменения этих показателей в сыворотке крови больных и клинической 
картиной заболевания.

(Ин-т серд.-сосуд. хирург, нм. А. .Н. Бакулева, 
г. Москва Поступило 8/1V 1976 г.

Ե. Պ. ՍՏԵՓԱՆ9ԱՆ, հ Լ. ՄԻԽԱ8ԼՈՎԱ, Մ. Ա. ՊՐՈՆԻՆԱ
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THE RESEARCH OF ACTIVITY OF HYALURONIDASE ENZYMES 
-AND DFA-REACTION OF BLOOD IN PATIENTS WITH CONGENITAL 

HEART DEFECTS, COMPLICATED BY THE BACTERIAL 
ENDOCARDITIS

Summary

It was established that in patients with congenital heart defects was the accu
rate dependence between the character of changes of hyaluronidase enzymes activity 
.and the blood DFA-reactlon and the severity of bacterial endocarditis.
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ВЛИЯНИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ АКУПУНКТУРНОЙ 
АНАЛЬГЕЗИИ НА ФУНКЦИЮ ВНЕШНЕГО

ДЫХАНИЯ И ГЕМОДИНАМИКУ

За последние годы во всем мире возрос интерес к проблеме игло
укалывания и, в частности, к вопросам обезболивания с помощью аку
пунктуры. В настоящее время эта проблема является актуальной и 
требует изучения на базе совершенных методов исследования.

С 1973 года во ВНИИКиЭХ М3 СССР специальная группа анесте
зиологов изучает вопросы применения иглоукалывания в хирургической 
клинике. Общее число клинических наблюдений у больных в ближай
шем послеоперационном периоде превышает 400.

Имеется определенная трудность в объективной оценке эффектив
ности лечения, обусловленная субъективным характером болевого син
дрома. В своей работе мы использовали клинические показатели, дан
ные исследований функции внешнего дыхания и гемодинамики, а так
же учитывали субъективные ощущения больных.

Предварительные исследования влияния акупунктурной анальгезии 
были проведены у 124 больных (исследовалось влияние иглоукалыва
ния на величину артериального давления и частоту пульса—у 74, на 
частоту дыхания—у 23 и на изменение дыхательного объема, определя
емого вентилометром,—у 27).

В результате статистического сравнения показателей гемодинамики 
до и после иглоукалывания была отмечена тенденция к снижению сис
толического артериального давления с 131 ±24,8 до 126±22,5 мм рт. ст. 
(М±б), достоверное (Р<0,05) снижение диастолического давления с 
80±13,4 до 76±10,3 мм рт. ст. При этом число сердечных сокращений 
не изменялось (до процедуры—91 ±15,7, после—90+16,5 уд./мин.). 
Практически не менялась и частота дыхания (до процедуры—22,5± 
5,0, после—21+3,7 уд./мин.). Отмечено увеличение жизненной емкости 
легких с 900±304,1 до 1130+408,8 см3, что свидетельствовало о наличии 
обезболивающего эффекта.

Наблюдение проведено у 18 больных (в возрасте от 31 до 62 лет), перенесших 
операции на органах грудной и брюшной полости. Иглоукалывание проводили по ме
тодике, называемой «тормозной метод». Каждому больному была провезена однократ
ная процедура акупунктурной анальгезии (продолжительность сеанса—от 30 до 40 
мин.), при этом стремились блокировать «меридианы», пересекающие область операции, 
и стимулировать точки общего воздействия. Так, например, больным, оперирован-
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ныы на органах грудной полости (лобэктомия), иглы вводили в точки Би-нао 
(14 гЛ*,  Чжун-фу (I Р), Ней-гуань (6 МС), Вай-гуань (5 Тг), Хе-пу (4 в)), 
а такжо в точки, расположенные на линиях, пересекающих место операции (ка
налы почки, селезенки, желудка, печени н желчного пузыря). Больным, опериро
ванным на органах брюшной полости, например, после холецистэктомии, иглы вводили 
в точки Ян-линь-цуань (34 УВ), Ян-фу (38 УВ), Цзу-линь-цы (41 УК), Цзу-сан-лн 
(36 Е), Тай-бай (ЗКР), Сянь-ннь-цзяо (6 ЯР).

* Французская номенклатура.

В 5 наблюдениях проводили непрерывное воздействие на иглы модулированным 
током (аппарат «Элнта-4», при напряжении до 9 в, продолжительности импульса от 
1 до 30 сек. и частоте до 20 герц с наполнением импульса).

Никакой медикаментозной (обезболивающей) терапии наблюдаемым больным не 
проводили.

Исследования функции внешнего дыхания (ФВД) у 14 больных проведены па 
легочном компютере <Ьег1ек-600>, у 4—аппаратом «Ри1то1ез!» фирмы Годарт 
(Голландия). Легочный комлютер представляет собой комбинацию пневмотахографа 
с вычислительным устройством, позволяющим быстро определять жизненную ем
кость легких (ЖЕЛ), объем воздуха за первую секунду форсированного выдоха 
(проба Тиффено), пневмотахометрию (ПТМ), т. е. пиковую объемную скорость форси
рованного выдоха. Ри1то1ез1—двухколокольный спирограф.

Полученные результаты. У 16 из 18 больных было отмечено благо
творное влияние акупунктурной анальгезии, уменьшились боли. Во 
время сеанса 10 больных находились в состоянии сонливости. У всех 
больных было отмечено улучшение показателей ФВД, что объяснялось 
снятием болевого синдрома, ограничивающего глубину дыхания и на
рушающего нормальную вентиляцию легких.

Лишь 2 больных не отметили изменения субъективных ощущений, 
хотя объективно было зарегистрировано улучшение показателей ФВД. 
Это мы объясняем негативным отношением больных к методу иглоука
лывания, а также их общим тяжелым состоянием.

Таблица 
Изменение показателей ФВД до и после акупунктурной анальгезии

Показатели
Исход После 

сеанса Результат сравнения

М+ш М±т
критерий 

значимости 
Г

вероятность 
различий 

Р

ЖЕЛ см3 553+45 822+68 4,07 <0,01
Проба Тиффено 

смз/сек 406+43 630-г 49 4,93 <0,01
ПТМ см’/сек 4842 ±60 11750+200 3,68 <0,01
МЛВ Л/мин 19,8+2,5 25,9+2,5 4.7 <0,01

Статистически обработанные данные исследований показателей 
функции внешнего дыхания (ФВД) приведены в таблице. Как видно из 
приведенных данных, после проведения сеанса акупунктурной аналь
гезии у больных в раннем послеоперационном периоде наблюдалось 
достоверное увеличение ЖЕЛ, ПТМ и пробы Тиффено, а также макси
мальной вентилляции легких. Увеличение ЖЕЛ после сеанса указы-
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вает на увеличение подвижности грудной клетки и диафрагмы, а увели
чение ПТМ, пробы Тиффено и максимальной легочной вентиляции 
(МЛВ)—на увеличение силы дыхательных мышц, что и является сви
детельством снятия болевого синдрома.

При анализе всего накопленного материала была отмечена зависи
мость между эффективностью болеутоляющего эффекта и видом опе
ративного вмешательства. По нашим данным, наибольшую трудность 
для обезболивания иглоукалыванием представляют больные после 
операций на органах брюшной полости. Так после операции право- или 
левосторонней торакотомии был получен достаточный анальгетический 
эффект в 71% случаев, а после брюшнополостных вмешательств—лишь 
около 60%.

Таким образом, исследования функции внешнего дыхания у боль
ных в раннем послеоперационном периоде, оперированных как на ор
ганах грудной, так и на органах брюшной полости, показали, что аку
пунктурная анальгезия является эффективным методом лечения боле
вого синдрома.
ВНИИКиЭХ М3 СССР, г. Москва Поступило 18/II 1976 г.
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Գ. ԼՈԻՎՍԱՆ, Վ. Ի. ԼԱՎՐԵՆՏԵՎ, Մ. Ա. ԳԱՅԴԵՍ
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Ապացուցված է» որ վաղ հետվիրահատական շրջանում , երբ վիրահատությունները կա- 
յյւարվուս են կրծքի և որովայնի խոռոշների օրգանների վրա, ցավազրկման խոստումնալից և 
Հֆնկտիվ մեթոդ է ասեղնային անզգայացումը»

V. N. TS1BOULIAN, L. G. MALYSHEVA, E. В. POPOVA, G. LOUVSAN, 
V. 1. LAVRENTIEV, M. A. GAIDES

THE EFFECT OF POSTOPERATIVE ACUPUNCTURAL ANALGESIA 
ON THE HEMODYNAMICS AND THE FUNCTION OF EXTERNAL 

BREATHING
Summary

It was established that In patients being operated the organs of rhe pectoral 
and ebdomlnal cavities, the effective and perspective method for the treatment of 
painful syndrom in the early postoperative period was the acupuncturat analgesia.
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УДК 616.132 2—008.64 + 616.12—008.351.46 + 616 126.426—004

В. В. ТРУСОВ, Л. Т. ПИМЕНОВ

ОСОБЕННОСТИ ОБМЕНА 1|31-ИНСУЛИНА У БОЛЬНЫХ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИМ КАРДИОСКЛЕРОЗОМ

Целью настоящего исследования явилось выяснение особенностей обмена JI3I.ин
сулина у больных атеросклеротическим кардиосклерозом.

Обследовано 55 больных атеросклеротическим кардиосклерозом (22 мужчин и 23 
женщин), в возрасте от 39 до 64 лет. Группы обследованных составлены с учетом тя
жести сердечной недостаточности: больные без клинических признаков хронической 
недостаточности кровообращения—22 человека, с недостаточностью кровообращения 
ПА стадии—21, 115 и II стадии—12. Контрольную группу составили 17 практически 
здоровых лиц. Состав обследованных нами больных был достаточно однороден по 
полу и возрасту.

Обмен инсулина изучался по клиренсу его радиоактивного аналога, адекватно 
отражающего характер метаболизма гормона поджелудочной железы.

В работе использован 3։з1-нноулнн, который вводили внутривенно (0,7 мкк на 1 кг 
веса). Через 30, 60, 120 и 180 мин. после вливания делали заборы крови. После цент
рифугирования радиометрическому исследованию подвергалась каждая из проб плазмы 
и белка, осажденного раствором трихлоруксусной кислоты.

На основании полученных данных находили время полуудалення радиоактивности 
(Т 1/2 в мин.) из плазмы и белкового осадка, вычисляли константу сосудистой про
ницаемости (К). Суточную экскрецию радиоактивных продуктов метаболизма J’31_ 
ннсулина с мочой (С в %) определяли по отношению к введенному количесгву послед- 
него.

При сравнении полученных данных установлено, что у большинства больных ате
росклеротическим кардиосклерозом темпы убывания J131-инсулина из плазмы и белко
вого осадка более замедлены, чем у лиц контрольной группы. Более того, степень 
выявленных отклонений, как правило, увеличивалась по мере усугубления тяжести 
сердечной недостаточности. Отметим также, что у здоровых пациентов пространст
венное взаимоотношение обеих экспонент отличается известным параллелизмом, а у 
больных атеросклеротическим кардиосклерозом экспонента, отражающая убывание 
радиоактивности в плазме, характеризуется более пологим спадом. Болес пологий 
спад экспоненты, отражающей динамику радиоактивности белково-связанного инсули
на, фиксируется у больных с клиническими признаками сердечной недостаточности II 
и III стадии.

Результаты статистической обработки данных приведены в таблице. Как следует 
из таблицы, наиболее ранними и постоянными признаками нарушенного метаболизма 
гормона поджелудочной железы у больных атеросклеротическим кардиосклерозом яв
ляются увеличение времени полуудалення радиоактивности из плазмы и снижение кон
станты проницаемости. Время полуудалення радиоактивности из белкового осадка 
достоверно увеличивается в группах больных атеросклеротическим кардиосклерозом, 
осложнившимся развитием хронической недостаточности кровообращения (Р<0.05).

Оценка результатов мочевого клиренса (С) радиоактивных продуктов обмена J13>- 
инсулина также показывает, что нарушения выведения последних имеют место лишь в 
условиях далеко зашедшей хронической недостаточности кровообращения.
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Итак, наши наблюдения свидетельствуют о том, что у больных атеросклеротичес
ким кардиосклерозом отмечается ряд патологических отклонений в характере мета
болизма JlЗl■инcyлинa1 наиболее выраженных в случаях развития хронической не
достаточности кровосбращения.

Таблица 
Показатели обмена ^’’-инсулина у обследованных больных

Р—достоверность различий в сравнении с контрольной группой

Группы 
f* обследованных

*6 д

= $5

Время лолувыведения 
(Т 1/2 в мин.) Константа 

проницаемости 
(К)

•/, выве
дения с 

мочой (С)из плазмы из белка

Контрольная 17 162.5+3,4 131,6+5,3 0,604453+0,00012 41,2+7,25

Больные атероскле
ротическим кардио
склерозом без кли
нических призна
ков недостаточно 
сти кровообраще
ния

22

231,3+6,7 
Р<.0,05

157,3+31,2
Р>0,05

0,002825+0,00019
Р<0?05

38.9+12,3
Р>0,05

С недостаточностью 
кровообращения

21

242,8+7.5
Р<0.05

169,1+3.1
Р<0,05

0,0031+0,00021
Р<0,01

37,2+6,2
Р>0,05

С недостаточностью 
кровообращения 
11Б н Ilf ст.

12

251,7+11,9 
р<Щоз

169,9+10,1 
р<$;о5

0,003721+0,00028
Р<0,05

19,1+3,9 
»<0>01

Конкретное рассмотрение полученных результатов позволило установить, что вре
мя лолувыведения .Л^-инсулина из осажденного белка, показатели мочевого клиренса 
радиоактивных продуктов распада у больных без клинических признаков сердечной 
недостаточности практически не отличались от динамики однородных параметров в 
контрольной группе. Ведущий фактор, который, вероятно, может объяснить увеличе
ние времени полуудаления радиоактивности из плазмы у больных атеросклеротичес
ким кардиосклерозом—это то, что замедляется переход меченого гормона из сосудис
того русла в экстраваокулярное пространство, вследствие снижения проницаемости со
судов по отношению к гормону. Наше предположение находит прямое доказательство 
в закономерном уменьшении константы проницаемости.

У больных атеросклеротическим кардиосклерозом, осложнившимся недостаточ
ностью кровообращения, наряду с замедлением скорости убывания радиоактивности 
плазмы, наступает достоверное увеличение времени полувыведения 3։31-цнсулина из 
осажденного белка. Практическая важность выявленной закономерности заключается, 
главным образом, в том, что в конечном счете задержка высвобождения инсулина вы
ключает его из сферы биологического действия. Дальнейшие нарушения в обмене 
гормона поджелудочной железы сопровождаются значительным снижением мочевого 
клиренса радиоактивных метаболитов.

Ижевский медицинский институт Поступило 22/ХП 1975 г.
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Ամփոփում

Հեղինակների կողմից կատարված ուսումնասիրությունների հիման վրա բերվում է բա

ցատրություն ինսույին 1131-ի փոխանակության փոփոխության մեխանիզմը, ատերոսկյերոզ և 

կարդիոսկլերոզով տառապող հիվանդների մոտւ

V. V. TRUSOV, L. T. PIMENOV

EXCHANGE FEATURES OF I”։-INSULIN IN PATIENTS WITH 
ATHEROSCLEROTIC CARDIOSCLEROSIS

Summary

On the basis of accomplished Investigations the authors have given the expla
nation of exchange changes mechanism of Insulin lIJ1-ln atherosclerotic cardioscle
rosis.

УДК 616.127—005.8—06 + 616-03

Г. В. КАПАНАДЗЕ, И. В. ЧОМАХИДЗЕ, А. И. КОЧЛАМАЗАШВИЛИ

ОРГАНИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ 
МИОКАРДА В ПАЛАТЕ ИНТЕНСИВНОГО НАБЛЮДЕНИЯ

Вопросы организации медицинской помощи больным ишемической болезнью серд
ца имеют крайне важное значение. Большой успех, достигнутый в последние годы в 
лечении больных инфарктом миокарда, связан, главным образом, с созданием специа
лизированного инфарктного отделения с палатой интенсивного наблюдения и терапии.

За 10 лет в палатах интенсивного наблюдения нашей клиники проведено свыше 
2000 больных инфарктом миокарда. Летальность в этих палатах составила в среднем 
8—10%.

При организации палаты интенсивного наблюдения необходимо обеспечение ее 
специально оборудованным помещением, аппаратурой, медикаментами, квалифициро
ванным медицинским персоналом.

В палате интенсивного наблюдения института терапии 513 ГССР функционирует 
итальянский кардиомонитор фирмы «Оффицине галлилео», с помощью которого осу
ществляется постоянное визуальное наблюдение температуры и частоты пульса и ды
хания, а также регистрация ЭКГ одновременно у 8 больных. Непрерывное наблюде
ние за ритмом сердца имеет большое практическое значение, так как позволяет свое
временно выявлять его нарушения, которые могут привести к фибрилляции и асисто
лии желудочков. Мониторное наблюдение позволяет также проводить более смело 
терапию сердечными гликозидами, показанную большинству больных острым инфарк
том миокарда.

В палату интенсивной терапии должны поступать все больные с диагнозом острого 
инфаркта миокарда (как с осложненным течением, так и без осложнения) или с по-
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дозреннем на него. Если диагноз инфаркта миокарда не подтверждается, больного пе
реводят из палаты интенсивной терапии.

Как известно, наиболее опасен острый инфаркт миокарда первые дни и, особенно, 
первые часы. Поэтому необходимо срочно госпитализировать этот контингент больных 
в специализированные отделения. Сроки госпитализации при инфаркте миокарда час
то растянуты. Так, в первые сутки от начала заболевания в 1975 г. в нашу клинику 
поступило только 65% больных с острой коронарной недостаточностью. Причиной 
несвоевременной госпитализации по нашим наблюдениям является: 1) запоздалая 
диагностика этого заболевания; 2) тяжелое состояние больных инфарктом миокарда 
и связанная с этим нерешительность врачей скорой помощи транспортировать таких 
больных; 3) отказ больных от стационарного лечения.

Для искоренения такого существенного недостатка в организации лечения инфарк
та миокарда в пашем институте были предприняты соответствующие мероприятия. Выде
лена специальная машина скорой помощи, и в тех случаях, когда в городе больные от
казываются от госпитализации или же состояние больного крайне тяжелое, по сигна
лу врачей городской медицинской помощи наш врач-карднолог выезжает по месту 
назначения, оказывает соответствующую квалифицированную медицинскую помощь, 
проводит в необходимом случае беседу-агитацию и переводит больного в стационар.

Вопрос о продолжительности пребывания больных в палате интенсивного наблю
дения решается индивидуально, в зависимости от особенностей течения острого перио
да инфаркта миокарда. По нашим наблюдениям, в среднем можно считать, что прн 
благоприятном течении заболевания больной через 3—5 суток может быть переведен 
в обычную палату. С переводом в общую палату можно не спешить, если не требует
ся освободить койку для больного, который нуждается в постоянном контроле. Прн 
нарушении ритма и проводимости сердца надо оставить больного в палате интенсив
ного наблюдения до стабилизации состояния.

Следует подчеркнуть, что основная задача палаты интенсивной терапии не обес
печение реанимации, а, как отмечал Lown, предупреждение возможных осложнений 
инфаркта миокарда. Поэтому большое значение имеет с первой же минуты поступле
ния больного в палату интенсивной терапии продолжить при необходимости начатое 
на дому лечение для предупреждения или ликвидации нарушения ритма, острой сер
дечной недостаточности, шока, тромбоэмболических осложнений, разрыва сердца.

НИИ эксперимент, п клинич. терапии
>13 ГССР, г. Тбилиси Поступило 28/1 1976 г.

Գ. Վ. ՔԱՓԱՆԱՏԵ, Ի. Վ. ՋՈՄԱԽՒԱԵ, Ա. Ի. ԿՈՅԼԱՄԱԶԱՍՎԻԼԻ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈՒՐ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴԻ ԲՈՒԺՄԱՆ 
ԿԱԶՄԱԿԵՐՊՈՒՄԸ ԻՆՏԵՆՍԻՎ ՀՍԿՈՂՈՒԹՅՈՒՆ ՀԻՎԱՆԴԱՍԵՆՅԱԿՈՒՄ

Ամփոփում

Սրտամկանի ինֆարկտի բարորակ ելքը, ինչպես հիվանդության մոտակա այնպես էլ հե- 
1л ադա ընթացքում, կապված է ինտենսիվ հսկողություն հիվանդասենյակների ճիշտ կազմա- 
կերպման հետ»

О. V. KAPANADZE, 1. V. CHOMAHIDZE, A. 1 KO CH LAM AZISH VI LT

THE ORGANIZATION OF PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION IN THE INTENSIVE WARD

Summary
It was established that the favourable prognosis of myocardial Infarction as In 

the early, so In the distant periods was depended, on the good organization of pa
tients’ treatment in the intension therapy ward.
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В. А. ГЕФТЕР, Ю. Е. ЖДАНОВ, В. П. ВОЛГИН

НОВЫЕ ДАННЫЕ К МЕХАНИЗМУ ВЛИЯНИЯ КОМПЛЕКСА 
АНТИАНГИНАЛЬНЫХ СРЕДСТВ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОИ

БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Изучая особенности фармакодинамики антиангинального комплекса, включающего 
нитрат пролонгированного действия, ингибитор МАО, антигистаминный препарат 
(нитросорбнд 5 мг. нуредал 12,5 мг, димедрол 50 мг), мы выбирали при индивидуаль
ном подходе к больным активный лекарственный комплекс. Представлялось важным 
уточнить характер разового влияния указанного комплекса медикаментов на функцио
нальное состояние миокарда и некоторые стороны метаболизма при ишемической бо
лезни сердца.

Было обследовано 132 больных в возрасте от 51 года до 70 лет (77 мужчин и 55 
женщин) с различными формами ишемической болезни. По поводу стенокардии напря
жения или покоя проходили стационарное лечение 58 больных; у 8 была зарегистри
рована очаговая дистрофия миокарда: инфаркт миокарда или мелкоочаговые некрозы 
отмечались у 28 больных; у 38—недостаточность венечного кровообращенич протекала 
на фоне гипертонической болезни, причем у 9 из них развились некротические измене
ния в мышце сердца. В качестве контрольной группы под наблюдением находилось 
60 практически здоровых людей разных возрастных групп. Фазовую структуру сер
дечного сокращения исследовали кинетокардиографическим методом; показатели кис
лородного обмена и кислотно-щелочного состояния изучались способом микро-Астру- 
па с электродом Кларка в модификации Зиггаард-Андерсена; в основу определения 
изоэнзимов ЛДГ в сыворотке кровн была положена методика электрофореза в поли
акриламидном геле и денситометрии на микрофотометре МФ-4 с логарифмической при
ставкой. Соответствующие наблюдения обычно проводились у больных утром, в 
стандартных .условиях покоя, до прпема еды и лекарств. Исследования осуществля
лись в динамике—до и после разового применения антиангинального комплекса в 
интервале через 45—55 мин., так как наши специальные инструментальные регистра
ции при раздельном назначении составляющих комплекс медикаментов и данные ли
тературы указывали на выраженный фармакокинетический эффект влияния этих 
средств через указанный интервал.

Проведенные наблюдения позволили прежде всего судить о закономерных сдвигах 
экономичной и адекватной работы сердца (чаще в группе больных с хронической 
коронарной недостаточностью) при разовом применении медикаментозного комплекса, 
чему соответствовали положительные изменения в изоэнзимном спектре ЛДГ в виде 
достоверного снижения уровня фракции ЛДГ։ с 37,5±1,1 до 33,4±0,7% (норма 33,1± 
0,43%) и уменьшения коэффициента ЛДГ։/ЛДГ2 с 0.98±0,04 до 0,81 ±0,02 (норма 
0,78±0,01), что выявляет определенную взаимосвязь состояния метаболических про
цессов в миокарде с его функциональной способностью. Проводя дальнейшие иссле
дования и имея в виду необходимость уточнить генез сдвигов в изоэнзимном спектре 
ЛДГ под влиянием медикаментов, мы принимали во внимание то обстоятельство, что 
развившиеся при недостаточности коронарного кровообращения патологические сдви
ги метаболизма касаются, включая изменения ферментативных и окислительных про
цессов, различных его сторон и могут быть тесно связаны. Так, нарушения в изоэн- 
знмном спектре ЛДГ отражают не только повреждение миокарда, но и глубокие мета
болические изменения, возникающие в условиях кислородного голодания сердечной 
мышцы и имеющихся сдвигов, в частности, в отношении pH и кислотно-щелочного со
стояния. Особый интерес представляет изучение кислородного обмена и кислотно-ще
лочного баланса, а также их показателей в динамике при разовом применении у боль
ных медикаментозного комплекса (табл. 1). Специальный анализ подтвердил при ра-
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зовом применении актиангинального комплекса достоверность возрастания в артери
альной крови парциального давления кислорода и уровня оксигемоглобина. Показа
тели утилизации тканями кислорода и среднего капиллярного напряжения О2 остава
лись без динамики. Был отмечен статистически закономерный' сдвиг pH как в арте
риальной, так и в венозной крови; достоверно уменьшался дефицит оснований в ар
териальной и венозной крови, увеличивалось количество стандартных бикарбонатов.

Таблица 1
Некоторые показатели кислородного обмена и кислотно-щелочного со
стояния при ишемической болезни сердца и их динамика при разовом 

применении антнангинального комплекса (М±т)>

* Нормальные величины показателей для артериальной крови.

pH Артериальная 
кровь

до приема 
после

7,37±0,01
7,41+0,01 Р<0,01

*N 17,39+0,02 Венозная 
кровь

до приема 
после

7,31+0,01
7,36+0,01 Р<0,05

ВЕ (мэкв/л) Артериальная до приема 0,68+0,9 Р<0,05кровь после 1,57+0,5
— 1,72X0,9 Венозная

кровь
до приема 

после
-2,9+0,8
-0,5+0,7 Р<0,05

5В (мэкв/л) Артериальная до приема 23,6+0,7 Р<0,05кровь после 25,3+0.4-
22,3+0,3 Венозная 

кровь
до приема 

после
21,6+0,6
23,7+0.5- Р<0,02

рО2(мм рт. ст.) Артериальная до приема 77,5+0,9 Р<0.02кровь после 80,9+0.9
80,0+1,1 Венозная до приема 41,2+0,7 Р>0,1кровь после 40,8+0,9

НвО։ (%) Артериальная 
кровь

до приема 
после

94.9+0,3
96,1+0.1 Р<0,01

96,0+1,3 Венозная до приема 71,4+1,4- Р>0,1кровь после 72,7±1,6

СКН до п р и е м а 53,1+0,5 Р>0,1(мм рг. ст.) 
П/У (%)

пос 
до п р и е 

пос

л е 
м а

л е

54,3+0,7
27,6+2,7
27,1+2,8 Р>0,1

Таким образом, медикаментозный комплекс оказался активным в плане достовер
ного уменьшения артериальной гипоксемии, способствуя улучшению окислительных, 
а вместе с тем ферментативных процессов (судя по сдвигам в изоэнзнмном спектре- 
ЛДГ), и обуславливал тенденцию к улучшению кислотно-щелочного балланса, что 
связано, в частности, с благоприятным его влиянием на динамику систолического сок
ращения сердца и, возможно, на уровень гистамина крови. Подчеркнем в заключение,, 
что при проведении комплексной дифференцированной терапии необходим разносто
ронний инструментальный и биохимический контроль для выработки активных соче
таний медикаментозных средств в плане воздействия на показатели кардиогемодина
мики и метаболизма.

Горьковская клиническая больница № 5 Поступило 10/ХИ 1975 г:.

Վ. Ա. ԳԵՖՏԵՐ, Յա. Ե. ԺԴԱՆՈՎ, Վ. Պ. ՎՈԼԳԻՆ

ՑԱՎԱԶՐԿՈՂ ԴԵՂԱՄԻՋՈՑՆԵՐԻ ԽՄԲԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄԻ 
ՆՈՐ ՏՎՅԱԼՆԵՐԸ ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ- ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Ապացուցված է, որ կոմպլեքսային դիֆերենցիալ բուժման ժամանակ անհրաժեշտ է ^Ր՜ 
ծիրային և բիոքիմիական հսկողություն, որպեսզի ապահովվի տարրե՛ր դեղորայքային միջոցների։ 
ակտիվ կոմբինացիա, որոնք կարող են ազդել սրտի մետաբոլիզմի և հեմողինամիկալի վրա։
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Summary

It was established that the comprehensive Instrumental and bicchemical con
trol was necessary for the active complex ol medicaments >o influence on the Indi
ces of cardiohemodynamics and metabolism.

УДК 616.12—002.77—089

Л. Г. ТАТИНЯН

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЗАКРЫТОЙ МИТРАЛЬНОЙ 
КОМИССУРОТОМИИ У БОЛЬНЫХ В КОНЕЧНЫХ СТАДИЯХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ В АСПЕКТЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ ПОРОКА

Клиническим критерием, определяющим степень нарушения гемодинамики и прог
ноз хирургического лечения у больных с сужением левого атриовентрикулярного от
верстия, принято считать стадию заболевания. В Советском Союзе общепризнанна 
классификация А. Н. Бакулева и Е. А Дамир (1955). Многолетний опыт показал, что 
не у всех больных дооперационная тяжесть заболевания, определяемая данной клас
сификацией, эквивалентна результатам митральной комиссуротомии.

Мы подразделили всех больных по эффективности хирургической коррекции поро
ка на 3 категории, использовав классификацию, предложенную А. Л. Микаеляном 
(1964). В предыдущем исследовании нами констатировалась корреляционная обус
ловленность результатов комиссуротомии категориями эффективности без учета ста
дий заболевания. В настоящем исследовании изучались результаты митральной комис- 
ауротомин у больных с IV и V стадиями заболевания.

В основу работы вошло 625 стационарных обследований, произведенных 1'25 боль
ным до операции и в различные сроки отдаленного послеоперационного периода (жен
щин—75, мужчин—50). Средний возраст—33,2 года. Предоперационная подготовка 
длилась в среднем 26.1 день. Операция, в основном, выполнялась трансвентрикуляр
ным методом. Попытки пальцевого расширения, предшествовавшие инструментальной 
комиссуротомии, увенчались успехом у 10 больных (имеется в виду адекватное расши
рение обеих комиссур), что составляло 8% от общего числа больных. Эффективная 
категория отмечена у 68 больных, малоэффективная у 31 и неэффективная у 26 боль
ных. Отдаленные результаты операции изучались соответственно по категориям эффек
тивности, в динамике, пользуясь обязательным правилом ежегодник стационарных 
обследований больных, активный вызов которых обеспечивался диспансером институ
та, и оценивались по принятой в институте 5-балльной системе оценок, руководствуясь 
субъективным состоянием больных и данными клинического обследования, включая 
рентгенографию в 3 проекциях с контрастированием пищевода, рентгенокимографию и 
поликардиографию.

Динамика результатов операции отражена в таблице, где числа, значащиеся в чис
лителях, и целые числа даны абсолютными величинами, а в знаменателях—процент
ными соотношениями. С точки зрения оценки результатов операции мы не находим 
существенной разницы между оценками—«без перемен* и«с ухудшением», поэтому в
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лителях, и целые числа даны абсолютными величинами, а в знаменателях—процент
ными соотношениями. С точки зрения оценки результатов операции мы не находим 
существенной разницы между оценками—«без перемен* и«с ухудшением», поэтому в



Динамика отдаленных результатов митральной комиссуротомии по категориям эффективности хирургической коррекции 
порока

Сроки 
обследования 

в годах

Больные эффективной категории Больные малоэффективной категории Больные неэффективной категории

оценки

о п о. а X
о
о а

оценки

й о. о
о и о и а

о ц е н кн

3 си о
о а

О X У X
о

о 
а

8

1 Г 
^ X 
£ 1 С- о 
О £ 
С и

га Я О О) ю о.

о X
X м
о

о
о си сX

4 ° х

а? с и

И ” с О 
га X о о ю си

о
У

О

о 
Э о си о к

н 

С и

ё =
га X 0> 4) ю о.

1-2
44

64.7
21

30,9
3

4,4 — — 68
3

9,8
14

45,1
14

45,1 — — 31 —
4

15,4
19

73,1
3

Н.5 26

2-3
42 

70,0
18 

30,0 — — — 60
2

6,9
13

14.8
11

44,8 — — 29 — —
3 

15,0
14 

70,0
3 

15,0 20

3—4
30

61,3
18

36,7 — — 1
2,0

49
1

4,0
7 

28,0
15 

10,0 —
2

8,0 25 — — —
9

81.1
2 

18,1 и

4-5
21

52,5
19

47,5 — — — ■10 —
4 

22,2
12

66,7
2

11,1 — 18 — — — 6 — в

5-6
15

50.0
Л.
50,0 — — — 30 —

1
6.3՜

13
81,2

2
12,5 — 16 — — — 6 — 6

6-7
(2

54,5
9

40,9
1

4.1
— — 22 — 1 5 — — 6 — — — 2 2 4

7-8
7

46,7
6 

40,0
2

13,3 — — 15 — — 4 — — 4 — — — 2 — 2

8-9 4 3 1 — — 8 — — 2 — — 2 — — — 2 — 2



■64 Краткие сообщения

прилагаемой таблице они даются п одной графе. В отдаленном послеоперационном 
периоде имело место 13 летальных исходов (10,4% от общего числа больных), 10 из 
них (38,5%) приходилось на малоэффективную категорию.

1. Результаты митральной комиссуротомии у больных в IV стадии заболевания в 
отдаленном послеоперационном периоде зависят от объективных факторов, определяю
щих понятие эффективности хирургической коррекции порока.

2. IV стадия заболевания при условии эффективной хирургической коррекции по
рока не оказывает существенного влияния на течение отдаленного послеоперационного 
периода. Следовательно стадия заболевания не у всех больных является убедитель
ным критерием, предопределяющим отдаленный прогноз митральной комиссуротомии.

3. Решению вопроса об операбельности больных с IV и V стадией заболевания 
должно предшествовать длительное стационарное лечение, направленное па макси
мальное уменьшение признаков недостаточности сердца.

4. Низкий процент хороших и отличных результатов операции и относительно боль
шой процент летальности в отдаленном послеоперационном периоде у больных в IV и 
V стадии заболевания не должен служить противопоказанием к операции, учитывая 
полную обреченность этих больных.

•И н-т кардиологии М3 Арм. ССР, г. Ереван Поступило 22/IV 1976 г.

Լ. Գ. ՏԱՏԻՆ50.Ն

ՄԻՏՐԱԼ ՓԱԿ ԿՈՄԻՍՍ ՈԻՐԱՀԱՏՄԱՆ ՀԵՌԱԿԱ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԸ 

ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՎԵՐՋԻՆ ՍՏԱԴԻԱՅՈՒՄ ԳՏՆՎՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ, 

ԿԱՊՎԱԾ ՎԻՐԱՀԱՏՄԱՆ ԷՖԵԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏ

Ամփոփում

Ա. է. Միցայելյանի դասակարգման համաձայն և ստացված տվյալների հիման վրա, հե~ 
գինակը դայիս է այն եզրակացության, որ գոյություն ունի սերտ կապ միտրալ փակ կոմիսսու~ 
րահատման հեոակա արդյունքների և տվյալ վիրաբուժական բուժման էֆեկտիվության միջև։

L. G. TATINIAN

THE REMOTE RESULTS OF CLOSED MITRAL COMMISSUROTOMY 
IN PATIENTS BEING IN THE LAST STATE OF DISEASE, IN THE 

ASPECT OF EFFECTIVITY OF SURGICAL CORRECTION
OF DEFECTS
Summary

As observed In the classification of A. L. Mikaellan and based on the recelval 
data, the author has given the conclusion of the definite significance of effectlvlty 

•of surgical correction of defects In the remote results of closed mitral commlssuro- 
■tomy.
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СОСТОЯНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ 
АЛКОГОЛИЗМОМ II СТАДИИ

К настоящему времени вопрос о состоянии гемодинамики у больных алкоголизмом 
.изучен недостаточно, а имеющиеся данные литературы противоречивы.
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Нами в психиатрическом стационаре обследованы 133 мужчин в возрасте от 18 до 
40 лет, страдающие алкоголизмом II стадии. Из них 60 человек жаловались на боль 
в области сердца. При этом у 48% больных было выявлено расширение границы серд
ца влево, у 88—общее приглушение тонов сердца или был ослаблен I тон на верхуш
ке, а у 32—выявлен акцент II тона на аорте. Практически у каждого четвертого об
следованного выслушивался на верхушке или основании сердца систолический шум.

При этом следует отметить, что чем длительнее и с меньшими перерывами больные 
злоупотребляли алкоголем, тем отчетливее у них выступили изменения со стороны 
сердца.

Данные мехаиокардиографического исследования 29 больных, обследованных до 
и после лечения, обработаны статистически с применением критерия Стьюдента и пред
ставлены в таблице в сравнении с результатами обследования 36 здоровых человек 
того же возраста.

Таблица
Данные механокардиографии

Группы обследованных 
людей

Артериальное дав
ление мм рт. ст.

УПС 
усл. ед.
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Больные алкоголизмом 
(до лечения)

Больные алкоголизмом 
(после лечения)
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2-3
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3,8
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5,4 1,4

31
1.6

206
13

6540
320

71
2.0

89
2,3

114
3,2

131
3,1

716
22,1

71
2,8

128 35
8,1 1,7

33
1,8

279
9,2

6100
347

66
1.3

84
1.1

105
1.7

122
1.3
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16,0 3,0

127 32
5,1| 1.3

31
1.3

292
10.5

6427
286

90------ 99- <90 >95 ------ <90.

->95.
|>98 90

<90.

Обозначения: Мн—минимальное, Ср—среднее гемодинамическое, Б—боковое, 
Мк—максимальное, Сэ—скорость распространения пульсовой вол
ны по сосудам эластического типа, УО—ударный объем крови, 
МО—минутный объем крови по отношению к должной величине, 
УПС—удельное периферическое сопротивление сосудов, ф—фак
тическое, р—рабочее, ОСВ—объемная скорость выброса, А—рабо
та левого желудочка, М—средняя арифметическая, т—средняя 
ошибка средней арифметической, Р—достоверность различий в %.

Из таблицы видно, что систолический выброс и величина показателей механичес
кой деятельности сердца у больных снижены, а артериальное давление крови, скорость 
распространения пульсовой волны по сосудам эластического типа и удельное перифе
рическое сопротивление повышены. Причем фактическая его величина превышает 
уровень рабочего удельного периферического сопротивления, что свидетельствует о сни
жении у них проходимости прекапилляров.

При анализе отдельно у каждого больного изменений гемодинамики удалось под
метить существенную связь их с данными общеклинического обследования. В част
ности, у больных с расширенной границей сердца влево, акцентом II тона и систоли
ческим шумом на аорте была несколько большей величина показателей артериального 
давления крови и скорости распространения пульсовой волны по сосудам эластическо
го типа. В свою очередь, у людей с приглушенными тонами сердца ч учащенными 
сокращениями его, как правило, были ниже ударный объем крови и показатели меха- 
999-5
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нической деятельности сердца. Причем эти изменения чаще выявлялись у больных 
болев длительно и беспрерывно злоупотребляющих алкоголем.

Представленные в таблице данные свидетельствуют о том, что под влиянием лече
ния у больных алкоголизмом II стадии практически все показатели гемодинамики за
метно нормализуются. Следовательно, выявленные у них сдвиги в функциональном 
состоянии сердечно-сосудистой системы являются обратимыми.

Видимо, этанол в сочетании с другими факторами (курение, погрешности в диете 
и т. д.), опосредованно, через нарушения нейро-эндокринной регуляции, а также влияя 
непосредственно на сосуды, вызывает повышение их тонуса и снижение проходимости 
прекапилляров, в результате чего происходит подъем артериального давления крови 
и увеличивается нагрузка на левый желудочек сердца. Длительное повышение нагруз
ки на сердце при одновременном токсическом воздействии этанола и его метаболитов 
на миокард приводит к ухудшению сократительной способности сердечной мышцы. И 
как следствие—снижаются механическая деятельность левого желудочка сердца и 
величина ударного объема крови. Лишь за счет тахикардии минутный объем цирку
ляции у них удерживается на должном уровне.

При лечении, в основном, в результате прекращения употребления алкоголя посте
пенно нормализуются тонус сосудов и проходимость прекапилляров, что ведет к умень
шению нагрузки на сердце и улучшению сократительной способности миокарда.

ВМА им. С. М. Кирова, г. Ленинград Поступило 27/XI 1975 г.

Պ. 0. Վ8Ա&Ի8ԿԻ, Ա. Ի. ՍԵՐԴԵԵՎ

ԵՐԿՐՈՐԴ ԱՍՏԻՃԱՆԻ ԱԼԿՈՀՈԼԻ&ՄՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ 

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ 2ԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՅԻ ՎԻՃԱԿԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Մեխանոկարղիոգրաֆիկ ուսումնասիրուէ յամր հայտնաբերվաձ է նախամազանոթային ան֊ 
ցանելիության և սիստոլիկ մղման իշեցում, արյան £նշմ ան բարձրացում ալկոհոլիզմի երկրորղ 
աստիճանով տառապող հիվանղների մոտ, որոնք նորմալանում են բուէման հնտևանքով։

Р. 0. VYAZ1TSKY, A. I. SERGEEV

HEMODYNAMICAL STATE OF PATIENTS WITH II STAGED 
ALCOHOLISM

Summary

The mechanocardiographic observations of patients with П-staged alcoholism 
have revealed the reducement of precapillary conduction and systolic ejactlon, the
Increase of arterial pressure, which was normalized during the treatment.
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վանդների մոտ
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Ինտրաաորտալ կոնտրապուլսացիայի էքսպերիմենտալ հետազոտության ազ
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Միրաքյան Վ. 0. և Պետրոսյան Դ. 3*. Մարդու սրտամկանի հիստոդենեզը ըստ ԴՆԹ-ի 
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մետրիկ պարամետրերի որոշմամբ ........

Միքայե|յան Ե. Մ., Արարատյան ն. Ա.» Բորոյան Ռ. Գ., Մխիթար յան Վ. Դ. Սպիտա
կուցային պերօքսիդացիայի և պրոստագլադին -ի փոխհարաբերությունը 

սրտամկանի սուր իշեմիայի ժամանակ ....... 

Շերզուկաղուիս Լ. Ֆ., Սահակյան Ի. Ռ.» Ասլանյան Ա. Ռ., Աղաջանովա Ն. Գ.։ Մար- 
ցարյան է. Վ.։ Թաթայան Գ. Վ. Սրտամկանի էներգետիկ փոխանակության 
և կծողական հատկության փոխհարաբերությունը, նրա անբավարարության ժա- 

մանակ .............

Շիղլովսկի Վ. Ա., Վեցլոմցև Դ. Վ.» Լիշշակ Վ. Ա.» էեղննև Վ. Ի., Նհկլյոպովա Ի. Ռ., 
Սազոյան Դ. Գ. Փակ սիրտ-անոթային սիստեմի բիոֆիզիկական հատկություն
ները •

Շռւստվալ Ն. Ֆ. Կապիլյարների թափանցելիությունը և նրա փոխհարաբերությունը 
նեյրոհումորալ և մետաբոլիկ խանգարումների հետ, սրտի պսակաձև անոթ

ների աթերոսկլերոզով տառապող հիվանդների մոտ .....

Պաստախով Վ. Ա. Նեյրոն կապիլյարին փոխազդեցությունը կենդանի ներվային հան
գույցի իշեմիայի ժամանակ ..........

Պոտապովա Վ. 9., Արտեմյան Վ. Ա. նախասրտերի գլանուլոների զարգացման ուսում
նասիրումը էլեկտրոնմանրադիտակային մեթոդով ......

Պոտապովա Վ. 9. Սրտամկանի կառուցվածքային և ուլտրա-ստրոսկռոսրային օջա- 

խային միոցիտոլիզիս և վակուլային դիստրոֆիան ..... 

Ռոմ-Բոպոսլավսկայա Ե. Ս.» Ցարիկովսկայա Ն. Գ., Բրիսկին Ա. Ի., Դնխտյար Դ. Ա.
Կալցիումի փոխանակման խանգարման մեխանիզմի ֆունկցիոնալ հատկու

թյունների փոփոխման մեջ • ■ . • • • • • • •

Ռագհ նյուս Ցու., Կորար լիկով Ւ.։ հայնա Ռ., ժվիրո նայան Վ. Սին ուսային հան-
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ՓԱՏ!1 և նախասրտերի հաղորդակցիդ ուղիների կպոռային պոտենցիալների 
նշանակությունը. Հիսի խրձի էլեկտրոկարդիոգրամմայի մեկնաբանման ժամանակ 

Ռյումինա Ե. Ն., Մալով Դ. Ա., Վարդյան Վ. Ա.» Ախօւնթաև Մ. Ւ. Pրnնխիшլ արյան 

հոսքի ուսումնասիրությունը ոադիոիզոտոպային մեթոդով, Ֆալլոյի տետրա- 

դայով տառապող հիվանդների մոտ • •••••••
Միսակյան Ս. Ա., Մ՛անուկյան Լ. Ա. ժապավենային պրեպարատներում արյունատար 

անոթների հայտնաբերման մասին ........
Ամիրնով Ս. Մ., Վլասով Յոս Ա., Արյան շրջանառության սիստեմի օպտիմալ վիճակը 
Ստամթոլցյան Ռ. Պ., Թովմաս յան Ռ. Ա.» Ագատյան Ցու. Ա. Ակտոդրաֆիական դի

տումները և էլեկտրոկարդիոդրաֆիայի դինամիկան սրտամկանի ինֆարկտի 

սուր շրջանում
Ստեփանյան Ե. Պ., Միիւայլովա Ի. Լ.» Պրոնինա Մ. Ա. Հիալուրոնիդազա ֆերմենտի 

ակտիվության ուսումնասիրությունը և արյան ԴՖԱ ռեակցիան բակտերի ալ էն

դոկարդիտով բարդացած, սրտի բնածին արատով տաոապող հիվանդների մոտ 

Վալինսկիի Յա. Դ., Արապով Ա. Դ., Աթղալաև Ֆ. Ն.» Րերգիկյան Ս. Յա. Ֆալլոյի 
տետրադայով տառապող հիվանդների մոտ թոք֊ զարկերակային հեմոդինա- 

միկայի վիճակը, թոք սիստեմայի բերեն ակըումների վիրահատումներից հետո 

Վալինսկի Յա. Դ.» Դոլոմա Վ. Վ., Րերգիկյան Ս. Յա., Կուրոչկինա Ա. Ի. Աորտայի 
ստենոզի ժամանակ ձախ փորոքի մկանի կինեմատիկան ....

ՏետերԼ Ն. Ե.» Րելյակով Ն. Ա., Մուրանով 0. Ֆ,, Մալյուգին Լ. Ւ., Վիննիցկիի Լ. Ւ., 
^փգկով I1* է*» Ատհցենկո Տ. Ն. Չափավոր հիպետենզիայի ժամանակ լյարդի 
արյան հոսքի ցուցանիշների փոխհարաբերությունը .....

Յիթոգյակ Վ. Ն., Մալիշևա է. Գ., Պոպովա Ե. Բ.» Լավսան Գ., Լավրենտև Վ. Ի., 
Դայղես Մ. Ա. Հետվիրահատական ասեղնային անղդայնացման ազդեցու

թյունը հեմոդինամիկայի և շնչական ֆունկցիայի վրա .....
Ուսով Լ. Ա., Միլլեր Լ. Գ., Կուկլինա Լ. Ր. Կօւրանտիլի ազդեցությունը ներ և արտա- 

դանդային անոթների լարվածության վրա .......
Քավթարաձե Գ. Վ. Աուտոիմմուն կոմպոնենտի մասնակցությունը սրտի իշեմիկ հի

վանդության տարբեր ձևերի ժամանակ ••...••
Օրա գան Կ. Մ. Հիպոթերմիայի և սրտի արյան շրջանառությունից անջատման ազդե

ցությունը հետո և լիմֆոդինամիկայի մի քանի ցուցանիշների վրա

6—23

2—Յհ

5—11
5—16

6—19

6—49

3—37

6—38

4—26

6—53

6— 15

4 — 12

3—31

ԿԱՐՃ ՀԱՂՈՐԴՈՒՄՆԵՐ

Ալպերին Լ. Յա., Դլագիշևա Ն. Պ., Շկլյաևա Լ. Ն. Տարբեր ժամանակներում կոնսեր- 
վացված թոքի ավտոտրանսպլանտացիայից հետո առաջացած էլեկտրակար- 

դիոդրաֆիկ փոփոխությունները ......... 4—43
Քաթանին Ր. Ֆ. Ուղեղի ռեզիոնար արյան շրջանառությունը սառեցման, սիներակների 

սուր փակման և տաքացման պայմաններում ...... 2—67
Քաղալյան Գ. Հ., Իսկանգարյան Մ. Ն., Տեր-Գրիգորյան. Կենտրոնական հեմոդի

նամիկայի վիճակը' սուր ինֆարկտով տառապող հիվանդների մոտ, կախված 

քայքայվող օջախի խորությունից...............................3—48
Րարաց 1). Ս., Անգրեև Ա. Ն. Սրտի աջ և ձախ փորոքների սիստոլայի ֆազայի ստրուկ

տուրային ուսումնասիրությունը հիպերտոնիկ կրիզի ժամանակ, բուժման ազ

դեցության տակ ............ 3—46
Քուգուլով Գ. Կ., Րարսկայա Լ. Ա. Սիրտանոթային սիստեմի ռեակցիան պոստալար 

փոփոխությունների նկատմամբ, որովայնի սալջարդի (տրավմայի) ժամանակ 1—59
Դաշիև Ս. Ա., Սագոնով Կ. Ն.» Քերթիչ Վ. Ի., Ռըզկին Ա. Ցու. Աշխատունակության 

վերականդնումը միտրալ կոմիսուրոտոմիայից հետո ..... 1—49
Դեֆտհր Վ. Ա., ժդանով Ցու. Ե., Վոլգին Վ. Պ. Ցավազրկող դեղամիջոցների խմբի 

ազդեցության մեխանիզմի նոր տվյալները, սրտի իշեմիկ հիվանդության ժա

մանակ • ••••........ 6__80
^Փ^^ի^ Ա* ^։’ Քար ս՛կա յա Լ. Ա., Կոր չագին Վ. Ա. Աորտայի կոարկտացիայով տա

ռապող հիվանդների հետ վիրահատության հեռական շրջնամու, սրտի փորոք

ների փոփոխությունների դինամիկան . ....... 3—53
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5—50

4—42

ՆրյաշԼ Ա. Ն.է Սպաչանյան Վ. Վ. (Ւեոոստեոգրաֆիա ...... 

ՂԼմիզով Վ. Ն. Ինտերվալի նորմալ տևողության գնահատականը տղամարդկանց 

և կանանց մոտ .....•••••■• 

Եվինինա I1. է1., Պայկինա 8. է., Սոլովև Վ. ԱՀ, Աիանասևա Ե. Մ., Սոկոլոէ[ա Ա. Ե. 
էրիտրոցիտների ադեսոգիտիֆոսֆատային ակտիվությունը և արյան էլեկտրո

լիտների մակարդակը սրտամկանի սնուցման սուր խանգարումներով տառա

պող Հիվանդների մոտ •••...••••• 

նրմ|ւլսւ[ է. Կ1., հսւլԼշա[ա է. Վ., Վոսարիկովա Ա. Ն։ ^ուրլոցկայա Է. Վ., հուսփ- 
ցիԱա Ն. Ա. Բնդեր ալի և տրազիգորի համեմատական ազդեցությունը, սրտի 

խրոնիկական իշեմիկ հիվանդությամբ տառապող հիվանդների սիրտանոթային 

սիստեմի վրա •
1'սախանյաև Դ. Ս., Ս.ղաչանյան Ա. Կ.է Աաքարյան Ա. ն., Ղևորզյան Վ. Վ. նախա- 

ինֆարկտային շրջանի ընթացքի մի քանի առանձնահատկություններ . .

|վաշկև{։լ է. հ., Ա՜ ալի զի և ա Ա. Ն.։ Լիտասովա և. Ե., Սալմինա Ա. Ն. Սրտի բնածին 
արատների վիրաբուժական ազդեցությունը մակերիկամների կեղևային մասի 

ֆունկցիոնալ ակտիվության վրա • •••■••••

Կապիտոնով Ա. Դ.» Սուպեր Ն. Ա. Սրտի փոփոխությունները երակ երակային պեր- 
ֆուզիայի տարբեր վարիանտների և էքստրա կորպորալ գազափոխանակության 

ժամանակ, պատոմորֆոլոգիական և հիստոքիմիական հետազոտությունների 

տվյալներով •

Կարասով Կ. Ս., Ցիմթալով Վ. Մ.» Ալն խին Կ. Պ., Սազիյան 8. Ա. Փորոքների ռե- 
պոլյարիզացիայի դիֆերենցիալ էլեկտրական ազդի կլինիկական գնահատա

կանը, սրտամկանի թարմ օջախային աղտահարումների ժամանակ . .

Կլաչկովսկայա Ռ. 8.» Հեմոստաչի և որոշ արյունային ցուցանիշների վիճակը սուր 

շնշաոական անբավարարության բուժման ժամանակ • . • • .

Կովալև Դ. Վ., Սպասով Ա, Ա. Դիբազոլի, ապրեսինի և նո-շպայի ազդեցությունը 

էներգետիկ նյութափոխանակության վրա, տոարտայում • . . .

Կոխլյա| Դ. Վ., Ապասով Ա. Ա. էտիրանի գիպերտենզիալ ազդեցության բիոքիմիա
կան ասպեկտները

նովաԱով հ. Վ., Տյուր1ւնկու[ Ի. Ն. Վազոակտիվ նյութերի ոչ միօրինակ ազդեցու

թյունը անոթների տարողության և ռեզիստենտության վրա . . . .

Կսվալև 0. Ա., Շերեմետևսկայա Ս. Ա.է Նեպօչաօաւ[ 0. Ն. Արյան ծայրային վերա
բաշխումը մկանային աշխատանքի ժամանակ

Մոսկալենկո Ն. Ս*., Գլազեր Գ. Ա., Մեզրելիշվիլի Ռ. Ի. Ընդհանուր հեմոդինամիկայի 
փոփոխման համեմատական հետազոտումը չափավորված ֆիզիկական լարվա

ծության դեպքում մարմնի հորիզոնական և ուղղահայաց դիրքերում

1րօւրաւլա[ա Լ. ե,, Սանակյան Ւ, Ռ.։ 9աղրամյան Ի. Ղ., Պարսյաւն Ա. Ա. Սրտամկանի 
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