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ВЛИЯНИЕ ВЫСОТНОЙ ГИПОКСИИ НА ПРОЛИФЕРАТИВНУЮ 
АКТИВНОСТЬ КЛЕТОЧНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ ПРАВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА КРЫСЯТ

В свете данных о строгой репрессии синтеза ДНК и митозов в яд- 
,рах интенсивно функционирующих мышечных клеток желудочков серд
ца взрослых животных [6—15], а также сведений о снижении уровня 
пролиферативной активности кардиомиоцитов в условиях посттравма
тической регенерации миокарда новорожденных крысят [1—5] для 
более полного понимания компенсаторных механизмов миокарда пред
ставлялось целесообразным изучить аутосинтетическую активность ге
нома кардиомиоцитов молодых животных в условиях высотной гипо
ксии.

В настоящем исследовании анализировалось влияние перегрузки, 
развиваемой в условиях гипоксии мышцей правого желудочка сердца, 
на следующие показатели: 1) пролиферативную активность мышечных 
клеток на ранних стадиях постнатального гистогенеза, т. е. в период 
их продолжающегося размножения (2—10-е сутки развития); 2) про
лиферативную возможность кардиомиоцитов на тех стадиях развития, 
когда размножение их угасает или полностью отсутствует (16—32-й 
день развития); 3) пролиферативную активность соединительноткан
ных клеток в те же сроки.

Методика исследований. Изучался миокард крысят 2, 3, 7, 10, 16, 20 и 32 дней 
постнатального развития. Всего использовано .130 животных. Гипоксическое состоя- 
нно вызывали путем помещения крысят в барокамеру с пониженным атмосферным 
давлением. Поставлено 4 серии экспериментов. Характеристика условий опыта для 
каждой серин дается в изложении материала. Экспериментальным и контрольным жи
вотным за 2 часа до забивки вводился Я3-тимидин с уд. активностью 3,6 кюри/ммоль 
из расчета 1 мккюри/гр. Животных забивали методом декапитации. Материал фик
сировали в смеси Карнуа и заливали в парафин. Для приготовления автографов ис
пользовали эмульсию типа «М» (Госниихимфотопроект). Срезы окрашивались гемато- 
кснлнн-эознном и .Шифф-йодной кислотой. Митотический индекс (МИ) и индекс ме
ченых ядер (СИ) для мышечных н соединительнотканных клеток определяли после 
подсчета не менее 1000 ядер каждой категории. Достоверность различий оценивалась 
с помощью критерия Стьюдента.

Результаты. В I серии эксперимента крысята 2, 3, 7, 10, 16, 20, 32 
дней развития однократно в течение 2 час. находились в барокамере 
при атмосферном давлении, соответствующем 7000 м над ур. м. В этих 
условиях происходило угнетение пролиферативной активности мышеч
ных клеток. .Значение СИ было .достоверно снижено у крысят 2, 3, 7
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дней постнатального развития. Величина МИ; являющаяся менее ста
бильным показателем для оценки интенсивности клеточной пролифера
ции, достоверно уменьшалась у крысят 7 и 10 дней развития (рис. 1).

Пролиферативная активность клеток соединительной ткани изме
нялась в меньшей степени (рис. 2).

Рис. 1. Изменение значений СИ и МИ мышечных клеток правого желу
дочка сердца крысят в ходе нормального гистогенеза и при 2-часовом 
пребывании в барометре на высоте 7000 м над ур. м. Здесь и на рис. 2: 
по осн абсцисс—дни псстнатального развития; по оси ординат слева— 

СИ (%), справа—МИ (%).

Для оценки действия степени кислородной недостаточности на про
лиферативную активность клеточных элементов миокарда во II серии 
опыта животных 3-го дня развития однократно поднимали на высоту 
4000, 5000, 7000 и 8000 м. В этих условиях значения СИ и МИ мышеч
ных клеток в основном достоверно уменьшались (табл. 1, серия II). 
Иная картина наблюдалась при оценке данных, характеризующих про
лиферативную активность соединительнотканных клеток. На высоте 
4000 м СИ повышался почти вдвое. На остальных высотах тенденция 
к увеличению этого параметра сохранялась, однако различие с конт
ролем было недостоверным.

Особенно резкое подавление пролиферативной активности мышеч
ных клеток имело место в III серии опыта, в которой крысята с 1 по 
7-й день постнатального развития ежедневно в течение 4 час. содержа
лись при атмосферном давлении, соответствующем высоте 7000 м над



Влили. высотной гипоксии на пролиф. активы, правого жел. сердца крысят 5

ур. м., (табл. 1, серия III). Пролиферативная активность соедини
тельнотканных клеток изменялась в меньшей степени. Однако в от
личие от предыдущих серий экспериментов это изменение было на
правлено в сторону уменьшения СИ и МИ.

Рис. 2. Изменение значений СИ и МИ соединительнотканных клеток пра
вого желудочка сердца крысят в ходе нормального гистогенеза и при 2- 

часовом пребывании в барокамере на высоте 7000 м над ур. м.

Для оценки пролиферативной активности клеточных элементов мио
карда в условиях адаптации к гипоксии в IV серии опытов животных с 
1 по 7-й день развития по 2 часа тренировали в барокамере, понижая 
ежедневно атмосферное давление на величину, соответствующую подъ
ему на 1000 м. Полученные данные показали, что и в этом случае ко
личество меченых мышечных ядер уменьшалось, но по сравнению с 
предыдущей серией не столь резко (табл. 1, серия IV). С целью ни
велирования затруднений для включения экзогенного тимидина в ядра 
клеток в условиях барокамеры 4 животным этой серии Н3-тимидив 
вводился после изъятия их из барокамеры. Значение СИ, приближа
ясь к величинам, полученным у животных, которым Н3-тимидин вво
дился до посадки в барокамеру, исключает такую возможность (табл. 
1, серия IVa).

Таким образом, результаты проведенных экспериментов свиде
тельствуют о том, что при возрастании функциональной активности 
миокарда правого желудочка сердца крысят, в условиях гипоксии про
исходит подавление естественной пролиферативной активности кар-



Таблица 1
Индексы меченых ядер и митозов в мышечных и соединительнотканных клетках правого желудочка сердца крысят в норме 

н в различных сериях эксперимента
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7
7
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4000(1)
5000(1)
7000(1)
8000(1)
700017) 

1000-7000(7) 
1000-7000

11,9 (±1,48

7,37+0,65

0.86+0.09

1,02+0,15

4,77+0,55* 
5,01+0,42* 
6,79+0,77* 
4,04+0.69* 
0.58+0,16* 
2,81+0,31» 
3.39+0,11

0.06+0,06* 
0.24+0,11 
0,93+0,09 
0,17+0,04* 
0,35+0,10* 
0,99+0,10
0,40+0,10

6,72+1,26

7,00+1,64
•

0,43+0,09

0,73+0,05

11,21+0,72*
9.83+1,14
8.46+1,60
7,74+1,44
3,45+1,14
5,57+0.97
6.89+1,00

0,35+0,01 
0,37+0,20 
0,33+0,06 
0,33 ±0.06 
0.23+0,13* 
0,67+0,05
0,47+0,07*

Примечания: * указано статистически достоверное различие с контролем (Р<0,05).
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диомиоцитов. Наиболее выраженная репресеня ДНК-сннтезирующей 
способности мышечных ядер проявляется на начальных стадиях пост- 
патального развития в период максимальной естественной пролифера
тивной активности. Значения СИ, полученные в опытах с краткосроч
ным и более длительным пребыванием в условиях гипоксии, указыва
ют па обратную зависимость между числом ядер, способных синтези
ровать ДНК, и продолжительностью гипоксического воздействия. Тре
нировка крысят в условиях гипоксии в определенной степени нормали
зует пролиферативную активность клеток, однако полного возврата их 
в цикл авторепродукции не происходит. Возможно длительная трени
ровка могла бы привести к относительной нормализации аутосинтети
ческой активности, однако возможности эксперимента в этом отноше
нии ограничены непродолжительностью того периода гистогенеза, в 
течение которого кардиомиоциты сохраняют способность к пролифера
ции. На более поздних этапах гистогенеза гипоксическое состояние не 
оказывает влияния на стойкую блокаду синтеза ДНК и митозов в яд
рах мышечных клеток. В условиях длительной гипоксии угнетается 
также пролиферативная активность клеток соединительной ткани.

Результаты настоящего исследования свидетельствуют о том, что 
блокада синтеза ДНК и митозов, наступающая в ходе постнатального 
гистогенеза кардиомиоцитов крыс, является весьма стойкой и не рас
шатывается в условиях гипоксии. При наличии естественного размно
жения гипоксическая перегрузка сердца блокирует аутоснптетичэскую 
активность части кардиомиоцитов. Блокирование, по всей вероятности, 
связано с необходимостью включения механизмов гетеросинтеза, при
званных усилить мощь сократительного аппарата мышечных клеток.
Филиал ВНИИК и ЭХ, г. Ереван Поступило 5/VIII 1976 г.

Ч. Գ. ԺԱՄՀԱՐՑԱՆ, Վ. 0. ՄԻՐԱՔՑԱՆ

ԲԱՐԹՈԻՆՔԱՅԻՆ ՀԻՊՈՔՍԻԱՅԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՆՈՐԱԾԻՆ 
ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍՐՏԻ ԱՋ ՓՈՐՈՔԻ ԲՋՋԱՅԻՆ ԷԼԵՄԵՆՏՆԵՐԻ 

ՊՐՈԷԻՖԵՐԱՏԻՎ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Հիպոքսիան ճնշում է նորածին առնետների սրտի աջ փորոքի մկանային բջիջների բնական 
պրոլիֆերատիվ ակտիվությունը։

A. G. ZHAMGAR1AN, V. 0. MIRAKIAN

INFLUENCE OF HIGH ALTITUDE HYPOXIA ON PROLIFERATIVE 
ACTIVITY OF CELLULAR ELEMENTS OF THE RIGHT VENTRICLE

IN NEONATAL RAT HEART

Summary

The stale of h ypoxla depresses the natural proliferative activity of muscular 
cells of the right ventricle in neonatal rat heart.
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ИЗМЕНЕНИЯ ВЫСВОБОЖДЕНИЯ ПРОСТАГЛАНДИНОВ 
В СЕРДЦЕ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ

УСЛОВИЯХ

Кардиоваскулярные эффекты простагландинов (ПГ) привлекают 
внимание в связи с установлением важной роли этих природных биоло
гически активных веществ в процессах регуляции кровообращения а 
репионарного кровотока в различных органах [1—4, 15, 17]. Установ
лено, что эндогенные ПГ [5—8, 18—21, 23, 24] играют важную роль в- 
регуляции коронарного кровотока, возможно являясь медиаторами или 
модуляторами коронарной вазодилатации, развивающейся в гипокси֊ 
ческом миокарде. Однако некоторые результаты, даже с исключением- 
видовой специфичности выявленных изменений, отличаются своей про
тиворечивостью [8, 16, 25], что диктует необходимость проведения' 
дальнейших исследований в этом направлении.

Методы исследования. Исследования проведены на 39 собаках обоего пола, анес
тезированных этаминалом натрия (50 мг/кг интраперитонеально) н находящихся в- 
условиях искусственного дыхания. С целью изучения влияния экзогенного адреналина 
(10 мкг/кг в/в), норадреналина (10 мкг/кг в/в) и временной (10 мин.) полной окклю
зии коронарной артерии (огибающая ветвь левой коронарной артерии) отбирались 
пробы крови (20 мл) через катетер из большой сердечной вены (V. cordis magna) до* 
окклюзии коронарной артерии или до введения адреналина, норадреналина (контроль) 
в течение периода окклюзии, через 1 и 5 мин. после ее устранения или через 1 и Змин. 
посла введения адреналина или норадреналина. В отдельной серин опытов жи
вотным вводился индометацин (10 мг/кг интраперитонеально) за 1 час до опыта.. 
Во всех опытах в качестве контроля исследовались пробы крови из бедренной, 
вены. Развитие острой ишемии миокарда контролировалось с помощью ЭКГ, регист
рируемой в 6 отведениях на электрокардиографе фирмы Alvar. До начала опытов- 
веем животным вводился гепарин. Селективная экстракция ПГ из плазмы крови осу
ществлялась по методу Unger и сотр. [26] с последующим биотестированием экстрак
тов на изолированных полосках желудка белых крыс с использованием добавляемых 
к среде перфузия (аэрируемый раствор Кребса) смеси антагонистов: [14] к другим- 
биологически активным веществам (метизергид, атропин, мепирамин, пропранолол, 
феноксибензамин в концентрациях 0,1 мкг/мл, 1 мкг/мл, 0,1 мкг/мл, 4 мкг/мл, 0,2 
мкг/мл соответственно). Для повышения чувствительности тканей желудка к ПГ к 
среде перфузии добавлялся индометацин (1 мкг/мл). Для идентификации ПГ экстрак
ты и контрольные растворы ПГЕ, и ПГЕ2в инкубировались- с 0,2 N раствором NaOH 
4՜ мин. при 37°С [12]. Процесс биотестнрования начинался с контроля ареактивносги 
тканей желудка к стандартным растворам ацетилхолина, серотонина, гистамина, 
адреналина и норадреналина (конечная концентрация всех веществ—1 мкг/мл), за
тем определялась чувствительность к ПГЕ։ и экстрактом. Расчет количественного 
выражения простагландиновой активности производился путем- пересчета относи-
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тельно полученной в тех же опытах активности ПГЕ„ причем активность каждой 
пробы испытывалась не менее чем на изолированных полосках желудка 4 разных крыс. 
Регистрация сокращений желудка осуществлялась обычным методом на кимографе. 
Количество ПГ выражалось в нг на 1 мл плазмы. Полученные результаты обработа
ны статистически. В экспериментах использованы ПГЕ, фирмы Upjohn, США; ПГЕаа 
фирмы Ono Pharmaceutical, Япония; адреналин и норадреналин фирмы Calbiochem, 
Швейцария.

Результаты исследований. Базальный уровень содержания ПГ в 
венозной крови, оттекающей от сердца собак, не является высоким, 
однако он достаточен для того, чтобы быть определенным с помощью 
биопробы. В период полной окклюзии огибающей ветви левой коро
нарной артерии содержание ПГ в венозной крови, оттекающей от серд- 
дца, резко уменьшается и не поддается определению с помощью био
пробы (<1 нг/мл). Однако через 1 и 5 мин. после устранения окклю
зии количество ПГ в венозной крови, оттекающей от сердца, значи
тельно возрастает (с 2,7±0,26 до 7,9±0,24 и 5,5±0,28 нг/мл соответ
ственно; Р<0,001), причем ПГ в этих пробах крови представлены пре
имущественно серией Е. Индометацин, введенный за 1 час до начала 
опыта (10 мг/кг), полностью ингибирует и базальное высвобождение 
ПГ в сердце, и высвобождение в ответ на окклюзию коронарной арте
рии (во всех пробах этой серии количество ПГ оказалось неопределяе
мым с помощью биотестирования). Адреналин (10 мкг/кг в/в) и нор
адреналин (10 мкг/кг в/в) способствуют, как и в опытах с окклюзией 
коронарных сосудов, значительному возрастанию количества ПГ (пре
имущественно серии Е) в венозной крови, оттекающей от сердца, причем 
норадреналин в этом отношении более активен, чем адреналин (через 
1 и 3 мин. после введения адреналина количество ПГ возрастало с 
2,3±0,2 до 6,7±0,3 и 4,7±0,3 нг/мл соответственно; Р<0,001, а через 
1 и 3 мин. после введения норадреналина количество ПГ возрастало с 
1,97±0,14 до 6,1±0,3 и 4,46±0,16 нг/мл соответственно; Р<0,001). 
Индометацин (10 мг/кг) и в этих сериях опытов (п = 10) полностью ин
гибировал не только основное высвобождение ПГ в миокарде, но и 
целиком блокировал высвобождение ПГ в ответ на введение адренали
на и норадреналина. Физиологическая роль высвобождения ПГ в от
вет на острую ишемию миокарда и на введение адреналина и норадре
налина окончательно не выяснена, однако имеющиеся данные о влия
нии ПГ на коронарные сосуды и некоторые функции сердца [1, 2, 9, 10, 
13, 27] дают возможность допустить предположение о компенсаторном 
характере этого процесса и важной роли эндогенных миокардиальных 
ПГ в процессах регуляции коронарного кровообращения при различ
ных функциональных состояниях. Для более полного выяснения это
го вопроса необходимо не только разрешить некоторые принципиаль
ные противоречия имеющихся данных, но и выяснить роль предшест
венников ПГ и их метаболитов в процессах регуляции кровоснабжения 
миокарда и функции сердца. В настоящее время можно считать уста
новленным, что некоторые предшественники и метаболиты ПГ не усту-
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пают им по коронарной активности. В частности установлено, что ко
ронарные сосуды выражение расширяются под влиянием ПГХ—одного 
из главных продуктов метаболизма эндопероксидов ПГ в тканях сосу
дов у животных и человека и являются активным вазодилататорным. 
фактором в коронарном русле [11].

Следует заметить, что из известных ингибиторов биосинтеза ПГ 
только для индометацина и меклофенамата является установленной 
способность ингибировать миокардиальную простагландинсинтетазную 
активность, тогда как аспирин не способен ингибировать ПГ-синтетазу,. 
изолированную из миокарда собак [22]. Установлено, что в опытах 
на собаках индометацин и меклофенамат повышают кровяное давле
ние и одновременно с этим понижают коронарный кровоток на 14%^ 
как результат ингибирования биосинтеза ПГ [16]֊

Факт наличия специфического действ-ия у различных ингибиторов- 
ПГ-синтетазной системы в различных органах заслуживает особого 
внимания и свидетельствует о необходимости более полной оценки их 
фармакотерапевтического действия и более строгого и осторожного 
уточнения показаний и противопоказаний к их назначению, с учетом, 
функционального состояния миокарда и коронарного кровоснабжения. 
Этот вывод обосновывается результатами исследований, устанавлива
ющих важную роль эндогенных миокардиальных ПГ в процессах регу
ляции коронарного кровоснабжения, функциональной активности мио
карда и в процессах компенсации кровоснабжения сердечной мышцы..

Ереванский государственный медицинский институт Поступило 16/ХП 1976 г,֊

Ռ. Ղ. ԲՈՐՈՅԱՆ
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ՍՐՏՈՒՄ ՏԱՐՐԵՐ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

Պսակաձև զարկերակի խցանման և կատեխոլամինների ներարկման դեպքում հայանա֊ 
բերված f պր пи տագյանգինների քանակական էական մեծացում սրտի երակային արյան մ եք լ՛ 
Ինդոմետացինը լրիվ ընկճում է ա!Ղ պրոցեսը։

R. G. BOROYAN

CHANGES OF PROSTAGLANDIN RELEASE IN HEART 
IN DIFFERENT EXPERIMENTAL CONDITIONS

Summary

Prostaglandins are released Into the venous blood In dog heart. The release la- 
increased by adrenaline, noradrenaline or coronary artery occlusion and՛ completely 
abolished by indomethacin. The myocardial prostaglandins may play a. role in regu
lation of coronary circulation.
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Т. Д. КАРАПЕТЯН

ВЛИЯНИЕ РЕАКЦИИ ОТТОРЖЕНИЯ НА НЕКОТОРЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ ЭНЕРГООБМЕНА ГЕТЕРОТОПИЧЕСКИ 
АЛЛОТРАНСПЛАНТИРОВАННОГО СЕРДЦА У КРЫС

Опыт первых клинических пересадок сердца убедительно свиде
тельствует о необходимости всестороннего и детального изучения проб
лемы трансплантации в эксперименте. К числу таких исследований 
относится создание и использование модели гетеротопической пересад
ки сердца в организм интактного животного как относительно более 
простой, чем ортотопическая [7, 15—18], и всестороннее изучение на 
ней реакции трансплантационного иммунитета [1, 12, 13].

Реакция гистопесовместимости между тканями донора и иммуно
компетентными органами реципиента обусловливает неотвратимость 
процесса отторжения чужеродного органа, и этот конфликт реализуется 
посредством нарушения функционального состояния трансплантата 
[3, 4]. Исследования метаболических состояний дыхательной цепи ми
тохондрий (Мх) показали, что изменение дыхательной активности есть 
наиболее раннее проявление реакции клетки на раздражитель [5, И, 
14, 19], поэтому изучение ответных реакций Мх пересаженного серд
ца на антигенное напряжение в организме реципиента дает возмож
ность получения превентивной информации о степени интенсивности 
этого воздействия и лабильности органа в ответ на раздражитель.

Исходя из вышесказанного, мы попытались изучить предполагае
мое воздействие на энергообмен пересаженного сердца реакции оттор
жения в зависимости от срока функционирования аллотрансплантата.

Опыты были проведены на 96 белых беспородных крысах на модели гетеротопи
ческой пересадки по методу Abbott et. al [15]. Сердце донора имплантировалось в 
брюшную полость реципиента. Исследовалась дыхательная и фосфорилирующая ак
тивность ткани сердечной мышцы параллельно у донора и реципиента в следующие 
сроки после трансплантации: 40, 100 мин.; Г—2; 3—4; 6; 8—10 суток.

В качестве контроля были использованы сердца интактных животных, подготов
ленные соответствующим обрезом к пересадке. Ткань бралась из верхушки сердца. 
Эти исследования проводились полярографическим методом регистрации потребления 
•кислорода стандартными тканевыми срезами (10—12 мг) по методике И. Р. Саакян 
[10] на полярографе марки LP-7.

Регистрировалось дыхание срезов в различных метаболических состояниях в при
сутствии субстрата окисления—янтарной кислоты (ЯК), а также в присутствии ЯК и 
акцепторной системы—АДФ. Эффективность фосфорилирования оценивали по дыха
тельному контролю (ДК). рассчитываемому по разности скоростей, в присутствии н 
отсутствии АДФ. i
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Результаты. Полученные результаты представлены на рис. 1 а, б. 
Как показано на рис. I а, в сердце донора в раннем послеоперационном 
периоде (40 мни.) происходит уменьшение скоростей, дыхания в присут
ствии ЯК, а также—ЯК+АДФ с соответствующим ослаблением энер
гетической регуляции дыхания миокарда по сравнению е исходным»

Рис. 1а, б. Изменение дыхательной и фосфорилирующей активности пере
саженного сердца (а) н сердца реципиента (б) крыс в зависимости от 
срока функционирования трансплантата. Условные обозначения--------- ЯК 
-------- ЯК+АДФ. Условия инкубации: сахароза—300 мМ, КС1—ЗмМ։ 
КН2РО4—2 мМ, рН=7,5, ЯК—'10 мМ, АДФ—200 мМ. Объем пробы 1 мл, 

1=27°С, время инкубации—60 сек.

уровнем. Через 1,5—2 часа наблюдается восстановление исследуемых 
показателей до контрольных цифр. Последующая экспозиция имплан
тированного сердца в организме реципиента до 1—2 суток в энергети
ческом состоянии сердца почти не вызывает отличий от предыдущего 
срока, за исключением небольшого уменьшения скорости дыхания с
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АДФ. На 3-ьи сутки после пересадки отмечается значительная стиму
ляция скорости дыхания в присутствии АДФ при практически не меня
ющейся скорости с ЯК. При этом отмечается повышение величины 
ДК, превосходящей по своему значению исходную.

После 4 суток наблюдается прогрессивное снижение скоростей по
глощения кислорода срезами миокарда как с ЯК, так и с ЯК+АДФ, с 
полным отсутствием энергетической регуляции дыхания.

В сердце реципиента (рис. 16) в первые 40 мин. так же, как и в 
сердце донора отмечается уменьшение скоростей дыхания в исследуе
мых метаболических состояниях, ио это ослабление скоростей в отли
чие от сердца трансплантата происходит синхронно, с неизменной ве
личиной ДК. Через 1,5—2 часа это состояние сменяется восстановле- 
нием показателей до контрольных цифр аналогично донорскому серд
цу. Такая картина поддерживается практически до 6 суток в отличие 
от пересаженного сердца, у которого этот период ограничивается дву
мя сутками. На 8—10-е сутки наблюдается снижение скоростей дыха
ния, сравнимое с таковым в раннем послеоперационном периоде, но по 
степени своей уступающее спаду, отмеченному у трансплантированного 
сердца. Кроме того, если у основного сердца еще на 8—10-е сутки от
мечается хорошо выраженный дыхательный контроль, то у сердца до
нора он утрачивается уже на 6-е сутки.

Обсуждение. Динамика изменения скоростей дыхания в различ
ных метаболических состояниях и величина ДК пересаженного сердца 
свидетельствуют о наличии цикличности в обменных процессах миокар
да в зависимости от воздействия на него специфических факторов, что 
позволило выделить следующие 3 этапа в жизнедеятельности исследуе
мых сердец.

I период—послеоперационный, для которого характерно ослабле
ние энергетического состояния сердца как донора, так и реципиента 
(40 мин.) с последующим его восстановлением к 2 часам функциони
рования трансплантата.

Он является, очевидно, ответственным для возможной адаптации 
донорского сердца к новым условиям существования. Несомненное вли
яние наркоза и операционной травмы [2, 8], в равной степени поража
ющих оба сердца, сказывается в этом периоде.

II период —период относительной устойчивости с явлениями ста
бильности исследуемых показателей. Продолжительность этого перио
да для донорского сердца 1—2 суток, а для сердца реципиента—более 
G суток.

III период—период «конфликта» между тканями пересаженного 
сердца и органами иммуногенеза реципиента. Этот период включает 2 
стадии: 3-ьи сутки—стадия наибольшего напряжения в ответ на анти
генное раздражение, вызванное присутствием в организме «хозяина»— 
аллогенного трансплантата. Эта стадия представляет собой критичес
кий срок, который необходим для мобилизации потенциальных способ
ностей пересаженного сердца с целью возможного противостояния про-
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цессам иммунологической атаки. Мобилизация «защитник» сил транс֊ 
тантата протекает на фоне интенсификации фосфорилирующих реак
ций дыхательной цепи Мх сердца донора и характеризует начало кон
фликта. Однако такая активация .может рассматриваться и как отри- 
рицателыюе явление, известное в литературе как гипертрофия актив
ного состояния [6], за которым следует очевидный срыв-резкий спад 
скоростей дыхания на 6-е сутки, что и является 2-й стадией. III периода. 
Этот срыв скоростей совпадает по времени со сроком, тотального раз
вития иммунного конфликта при аллогенной пересадке без применения 
иммуннодепрессивной терапии [9].

В отличие от энергетического состояния аллогенного, сердца дина
мика дыхательной активности основного сердца на протяжении всего 
срока исследования выявила стабильность скоростей дыхания в иссле
дуемых метаболических состояниях. Это отличие в энергетическом ре
жиме обоих сердец еще раз указывает на наличие иммунного конфлик
та и его четкую направленность на «чужое» сердце.

Выводы

1. Изучение энергетических параметров гетеротопически алло֊ 
трансплантированного сердца крысы в разные сроки после пересадки 
срока исследования выявила стабильность скоростей дыхания в иссле
дуемых метаболических состояниях. Это отличие в энергетическом ре
акции тканевой несовместимости.

2. По метаболическим реакциям Мх пересаженного сердца выяв
лено наличие 3 периодов в состоянии энергообмена исследуемых сер
дец, а именно: I—период послеоперационного воздействия и адапта
ция к новым условиям существования; II—период относительной устой
чивости; III—период «конфликта», состоящий из стадии активации и 
последующего спада.

Филиал ВНИИК и ЭХ М3 СССР, г. Ереван Поступило 25/Х1 1976 г.

Տ. Դ. ԿԱՐԱՊծՏՅԱՆ
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ՈՐՈՇ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Հետերոտոպիկ ալոտրանսպլանտացիայի ժամանակ հյուսվածքային անհամատեղելիության 
ռեակցիայի ազդեցությունը աոնետների պատվաստված սրտի էներգետիկ պարամետրերի վրա 
բնորոշում է ուսումնասիրվող Սրտերի կենսագործունեության փալերի աոկայսւթյսւնըւ
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Т. D. KARAPETIAN

INFLUENCE OF REJECTION REACTION ON SOME INDICES OF 
ENERGY CHANGES OF HETEROTOPICALLY ALLOTRANSPLANTED

HEART LN RATS

Summary

Shown Influence of reaction of tissue incompatibility on energetic parameters 
of transplanted heart in heterotopical allotransplantation In rats determines the pre
sence of stage in vital activity of studied hearts.
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УДК 577.31

. Г. 3. МИКАЕЛЯН

к ОПРЕДЕЛЕНИЮ ВНЕШНЕЙ РАБОТЫ СЕРДЦА

В статье обсуждается вопрос определения внешней работы сердца 
в современных медицинских исследованиях. Предлагаются анали
тический и графоаналитический способы для вычисления этой работы.

1. Эффективность деятельности миокарда как биологического дви
гателя характеризуется коэффициентом полезного действия, показы
вающим, какая часть энергии обменных процессов реализуется в виде 
энергии циркуляции крови. Биохимическая энергия обменных процес
сов определяется в зависимости от потребления кислорода миокардом. 
Энергия циркуляции представляется в виде так называемой внешней 
работы сердца:

W.Heш. = A+WI։ (1.1)

где: А—работа, совершаемая против систолического давления в аорте; 
Wi—кинетическая энергия крови одного ударного объема.

Выражения для работы А и кинетической энергии Wlt могут быть 
.представлены следующим образом:

1С

А« | Р. (ОРОд!, (1.2)

о

“ ։И 1Ш75р‘- (к3>
О

Здесь 5 (1)—площадь поперечного сечения аорты вблизи аорталь
ного клапана, где определяется давление в аорте Р,(1) и объемная 
скорость потока крови Q (Ц в момент времени 1, у—удельный вес кро
ви, б—ускорение силы тяжести, [О, и]—продолжительность систолы 
левого желудочка.

Приближенное выражение для работы А, которое широко приме
няется в кардиодинамике [1, 3, 4], имеет следующий вид:

А = РС-РУЧ. (1.4)

где Рс —среднее значение систолического давления в аорте, Ууч — 
ударный объем левого желудочка.

Подставляя значения Рс и Ууч в (1.4), получаем:
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А = —у РДПсК. j Q(t)dt (1.5)

о о

Для оценки точности приближенного определения работы А с по
мощью (1.4) эмпирические функции Р։ (1) и р (1) будем аппроксими
ровать параболами и гладко примыкающими к ним прямолинейными 
отрезками.

Анализ результатов измерений на человеке [2, 6—9] показывает,, 
что функции Р։ (1) и Q (1) могут быть представлены в виде (рис. 1):

0 ֊ ’я)2
Ра “ 4(Р։-Р0-кЛ) + ₽а ПрИ 

о
^ + й-(Р1-ро-к<ъ)<*<1с, (1.6)Ко

Р = Р։ [ 1-Г 1-^ ] ПРИ 0<Кй.

_ Ч<1-Ъ)‘
0 " «Юх+м։.—01 + 01 "р

Ч<4<ъ + ^[Р1 + кс(1с--ч)], (1.7>

2
Р = кс(1-М при 'ч + ^Ч’Эт + МЪ-^КХ!.;.

Таким образом, законы изменения скорости кровотока и систоли
ческого давления в аорте во времени характеризуются с помощью 8 
параметров:
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Q(t)(-x, Qi. kc=tg«c, tc), 
P.(t)(P„, k0 = tga0, т„ P։, tc).

II. Для установления границ применяемости приближенной фор
мулы (1.4) рассмотрим некоторые варианты нагружения левого же-

ЛУД°Ко?да систолическое давление в аорте поддерживается постоян
ным, а закон изменения скорости кровотока имеет общий вид (1.7),

или когда
p.= p,+ k։t, Q = Q: | 1 - ( 1 “ v) ]’ 0<t^tc’ (2Л)

приближенная формула дает точные результаты.

При P.= kot, Q = kc(t-tc), 0<t<tc. (2.2)

приближенное значение работы А отклоняется от точного па +50%.
Указанное отклонение может быть сколь угодно велико. Анализ 

физиологически возможных для человека законов изменения скорости 
кровотока Q (I) и соответствующего систолического давления в аорте 
Ро (t) показывает, что в нормальных условиях и в тек случаях, когда 
миокард в основном нагружен давлением в аорте, приближенная фор
мула дает близкие к точному результаты (отклонение до 10%). На
пример, полагая

ч = 0,02 сек, Qi = 600^. k։ = -4166,6 ^.

tc=0,24 снк, Ро = 7О мм рт. ст.,

к0 = 465,12 ШЬ£Ь,т։ = 0,206 сек, 
° сек

Р։ = 157,91 мм рт. ст.,

аз (1.2), (1.5), с учетом (1.6) и (1.7), получаем АприбЛ. = 1,09 Аточи.*)

• Учитывая специфические особенности рассматриваемого процесса, можно пока
зать, что для работы А приближенная формула (1.4) дает завышенные значения.

В случаях, когда миокард нагружен большим ударным объемом и 
меньшим давлением в аорте, приближенная формула (1.4) может при
вести к неприемлемым результатам. С этой точки зрения, анализ ре
зультатов фундаментальных экспериментальных работ [5, 10], на ос
нове выражений (1.1) — (1-3), представляет большой интерес. Такое 
исследование может внести необходимую ясность в вопрос о том, какая 
связь существует между величиной внешней работы сердца и потребле
нием кислорода миокардом.

III. В клинических лабораториях эмпирические графики зависи
мостей Q (t) и Р։ (t) автоматически записываются на миллиметровой 
бумаге. Для достаточно точного определения работы А можно восполь-
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зоваться графо-аналитическим способом А. К. Верещагина. Для иллю
страции рассмотрим пример (2.3) (рис. 2).

Как видно из (2.3), (1.6), (1.7) и рис. 2, принятая аппроксимация 
функций Р, (I) и Q (1) такова, что допускает следующее преобразова
ние:

A=[P.(t)Q(t)dt= 25^1, (3.1)

и 1-1
о

где 81 — площадь 1-ой фигуры на графике одной из функций Р«(0* 
0(1) с центром тяжести в точке С|, 31 —значение другой функции 

соответствующее абсциссе центра тяжести С|.

Рнс. 2.

Очевидно, что значения всех величин, входящих в выражения 
(3.1) и (1.4), легко могут быть определены графическим путем.

В заключение отметим возможность и целесообразность вычисле
ния внешней работы сердца с помощью ЭВМ, входящей в систему ав-
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томатической диагностики заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
Настоящая работа может быть использована в этом направлении.

Ереванский политехнический институт им. К- Маркса Поступило 20/ХП 1974 г.
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ՍՐՏԻ ԱՐՏԱՔԻՆ ԱՇԽԱՏԱՆՔԻ ՈՐՈՇՄԱՆ ՄԱՍԻՆ 

Ամփոփում

Աոաշարկվում են սրտի արտերին աշխատանքի հաշվման վերշս,էական և պրաֆավեր/սլ֊ 

ծ ական եղանակներէ

H. Z. MIKAEI.IAN •

TO DETERMINATION OF EXTERNAL CARDIAC OUTPUT 

Summary

Analytic and graphoanalytlc methods are suggested for count of external car
diac output in medical Investigations.
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УДК 612.143:616—071.6

В. С. БАГДАСАРЯН, В. Г. СКРИПЧЕНКО

О ПРИРОДЕ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЗВУКОВ КОРОТКОВА

Артериальное давление крови служит средством диагноза различ
ных заболеваний и является показателем работы всей сердечно-сосу- 

.дистой системы. Наиболее распространенным из-за своей простоты и 
безболезненности является аускультативный метод измерения артери
ального давления крови, основанный на прослушивании звуков Короб
кова. Несмотря на свою практическую важность и большой научный 
интерес, природа звукового феномена (звуков Короткова), возникаю
щего в плечевой артерии при ее сжатии и разжатии, еще не выяснена.

Анализ медицинской литературы показал, что механизм возник
новения звуков Короткова некоторые исследователи связывают с нали
чием вихрей и турбулентности в артерии [5, 7], другие же объясняют 
их как результат колебаний стенок артерии [6, 8]. Ни одна из гипотез, 
посвященных природе звуков Короткова, не объясняет, почему их гром
кость при проведении аускультативного метода вначале увеличивается 
до некоторого максимума, а затем спадает.

Рис. 1. Прозрачный насадок (1), в трубопроводе (2), имитирующий оу- 
жение плечевой артерии.

В данной статье сделана попытка объяснить эту важную особен
ность звуков Короткова, исходя из предположения о их гидродинами
ческой, а именно: кавитационной природе.
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Нами уже обсуждалась возможность возникновения кавитации в. 
кровеносных сосудах и говорилось, что образование кавитационных 
пузырьков может быть в месте сужения сосуда [1, 2]. При проведении 
аускультативного метода создается искусственное сужение плечевой՛ 
артерии, где также может возникнуть кавитация. Возникшие в месте 
сужения кавитационные пузырьки при выходе из него будут исчезать- 
(захлопываться). Процесс захлопывания кавитационных пузырьков, 
как известно, всегда сопровождается шумом, причем, с усилением ка
витационного режима, т. е. с увеличением параметров, способствую
щих развитию кавитации, шум появляется, увеличивается, достига
ет определенного максимума, а затем уменьшается [3, 4].

Рис. 2. Типичная зависимость уровня звукового давления от препарата 
давлений для всех исследованных насадков.

При измерении артериального давления по аускультативному ме
тоду громкость звуков Короткова меняется так же в зависимости от 
изменений кавитационного режима в артерии: когда давление в ман
жете падает до определенной критической величины, появляются ха
рактерные хлопающиеся звуки, по мере дальнейшего снижения давле
ния в манжете они становятся все более громкими, а затем, достигнув 
максимума, уменьшаются и при определенном нижнем давлении исче
зают. Таким образом, в начале измерения, при саимом сильном кави
тационном режиме, когда артерия сильно сжата и напор потока крови 
при систоле большой, звуки Короткова только становятся слышными;
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далее кавитационный режим уменьшается, так как артерия разжима
ется из-за падения давления в манжетке, при этом громкость звуков 
Короткова увеличивается и при определенной степени сжатия достига
ет своего минимума; в конце измерения, при самом слабом кавитаци
онном режиме, когда артерия слабо сжата, а напор потока крови при 
диастоле мал, звуки Короткова исчезают.

Данное сходство в характерах изменения кавитационного шума и 
звуков Короткова (при изменениях кавитационных режимов) дает воз
можность сделать предположение о кавитационной природе звуков Ко
роткова.

Рис. 3. Зависимость громкости звуков Короткова от кавитационного 
режима. 1—кавитационный режим в точке А: артерия слабо сжата, диа

стола; 2—кавитационный режим в точке С: артерия сильно сжата, систола.

Для уточнения этих предположений были проведены эксперимен
тальные исследования шумообразования в прозрачных насадках из 
оргстекла, имитирующих сужение плечевой артерии (рис. 1). Внупрен- 
иий диаметр всех исследованных насадков (1 был равен 18 мм, а внут
ренний диаметр трубопровода В до и после насадка—50 мм. Длина 
цилиндрического участка насадка 1. менялась от 0 до 5 б, а углы авх 
и а вых.—от 2° до 180°. Давление до и после насадка Р։ и Р2 измеря
лось образцовыми пружинными манометрами. Акустические измере
ния заключались в измерениях воздушного шума от стенок насадка. 
Измерения проводились с помощью точного шумомера и октавного 
фильтра Р51-101 производства «ЕРТ» (ГДР). От измеренных вели
чин шума Ь изм вычитался акустический фон Еф, который определял
ся перед началом каждой серии экспериментов. Кавитационный режим 
создается уменьшением Р2 при поддерживании постоянным Рь т. е. уве
личением перепада давлений.
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Давление Р։ при проведении опытов поддерживалось постоянным 
и равным поочередно 4,9; 6,9; 8,9; 10,4 кгс/см2 абс. В результате экс
периментальных исследований было определено, что независимо от 
геометрии насадков экспериментальные кривые △Е △₽ имели одина
ковый, с несущественными отклонениями, вид (рис. 2).

Визуальные наблюдения, проводимые во время опытов через про
зрачные стенки насадков, дали основание для объяснения формы кри
вой ДЕ-ДР. Оказалось что величина кавитационного шума зависит 
от количества захлопывающихся кавитационных пузырьков в большей 
степени, чем от их величины. При усилении кавитационного режима 
(△Р растет) число кавитационных пузырьков увеличивается от неко
торого количества первых кавитационных пузырьков до некоторого 
максимального их количества, при этом шум растет от минимума (точ
ка А) до максимума (точка Б). С увеличением количества кавитаци
онных пузырьков идет процесс роста отдельных пузырьков, поэтому 
после достижения их максимального количества начинается слияние 
их между собой. С дальнейшим усилением кавитационного режима 
кавитационные пузырьки растут все больше и больше, чаще сливаются 
между собой, таким образом число их уменьшается, при этом величи
на шума снижается от точки Б до точки С. Отрезок кривой от оси ор
динат до точки А соответствует турбулентному шуму воды в бескави- 
тационный период.

Итак, если считать правомерными наши предыдущие рассуждения, 
можно представить изменение громкости звуков Короткова во время 
аускультативного измерения артериального давления аналогичным об
разом, т. е. зависящим от количества кавитационных пузырьков (рис. 
3). Точка А' соответствует громкости звуков Короткова при диастоле, 
точка Б7—максимальному значению громкости звуков Короткова, точ
ка С7—громкости звуков при систоле. Точки А7 и С7 определяются 
уровнем слышимости, который, в свою очередь, зависит-от способа про
слушивания и от индивидуальных свойств органов слуха прослушиваю
щего и тканей, окружающих артерию. Максимальное число пузырь
ков в артерии соответствует точке Б7, точка А7 соответствует малому 
количеству первоначальных пузырьков, а точка С7—малому количеству 
пузырьков из-за их слияний.

Выводы

1. Сходство в характере изменения громкостей кавитационного՛ 
шума и звуков Короткова позволяет предположить кавитационный ме
ханизм возникновения звуков Короткова.

2. Акустические и визуальные экспериментальные исследования 
кавитации в прозрачных насадках, имитирующих сужение в артерии, 
согласуются с теоретическими предположениями.

3. Необходимо проведение аналогичных экспериментальных иссле
дований на биологических объектах.
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4. Подтверждение кавитационной природы звуков Короткова мо
жет поколебать общепризнанное мнение о безболезненности аускуль- 
тативиого метода, вследствие неблагоприятных для организма эффек
тов, возникающих при захлопывании кавитационных пузырьков.

НИИ автоматика, г. Кнровакан Поступило i5/X 1976։.

Վ. U. ՐԱՂԳԱՍԱՐՏԱՆ, Վ. Գ. ՍԿՐԻՊ8ԵՆԿՈ

ԿՈՐՈ8ԿՈՎԻ 2Ն98ՈԻՆՆԵՐԻ ԾԱԳՄԱՆ ՐՆՈԻՅԹԻ ՄԱՍԻՆ

. Ամփոփում

Բազկային զարկերակի նեղացումը իմիտաընող, թափանցիկ մոդաների վրա կատարված 
ակուստիկական և տեսողական փորձերը լավ համապատասխանում են Կորոտկովի հնչյունների 
աոա*աղրված կավիտացիոն մեխանիզմին։

V. Տ. BAGDASARIAN, V. G. SKRIPCHENKO

ON NATURE OF KOROTKOV’ SOUNDS ORIGIN

Summary

Carried out acoustic and visual experiments on transparent models, imitating 
brachial artery stenosis, are well agreed with the suggested cavltatlve mechanism of 
Korotkov sounds.
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛНЫХ ГРУДНОЙ ЖАБОЙ БЛОКАДАМИ 
СИМПАТИЧЕСКИХ ГАНГЛИЕВ ГАИГЛЕРОНОМ

Последние десятилетия характеризуются открытием большой груп
пы новых лекарственных веществ для лечения больных грудной жабой, 
тем ие менее далеко не все случаи стенокардии успешно поддаются 
консервативной терапии. Начиная с 20-х годов, для лечения стенокар
дии начали применяться блокады звездчатого и грудных ганглиев по
граничного симпатического ствола различными медикаментозными и 
химическими средствами [1—5].

Вопрос о механизме действия блокад симпатических ганглиев не 
получил в литературе полного освещения [6—9].

В начале шестидесятых годов нами была разработана новая мето
дика лечения больных стенокардией блокадами симпатических ган- 
։лиев. Ее отличия от применявшихся ранее были следующие: 1) ис
ходя из положения, что в патогенезе приступа стенокардии в большем 
числе случаев существенное значение имеют импульсы не только из 
центра, но и с периферии, и, в частности, из органов брюшной полости, 
блокируются не только звездчатый и верхние 6 грудных, но также 7, 
8 и 9-й грудные ганглии; 2) блокируются не только левые, но и пра
вые ганглии на одинаковом уровне; 3) в область блокируемых гангли
ев вводится отечественный ганглиоблокирующий препарат—ганглерон, 
синтезированный в Институте тонкой органической химии АН Арм. 
ССР [3].

Поскольку препарат при введении вызывает короткую, но острую, 
боль, он разводится на 2% растворе новокаина.

Технически блокады осуществлялись в полном соответствии с мето
дическими указаниями, разработанными в Ленинградском научно-ис
следовательском нейро-хирургическом институте. Анестезия осуществ
лялась 0,5% раствором новокаина 0,3—1,0 мл, премедикация—1—2 мл 
20% раствора кофеина. Основной курс лечения состоял из 10 сеансов. 
В ряде случаев добавляли 4—6—8 сеансов с интервалами между ними 
до 1 недели, основной же курс лечения проводился по 3 сеанса в не
делю.

Лечение блокадами симпатических ганглиев проведено у 300 боль
ных грудной жабой (мужчин—166, женщин—134) в возрасте от 30 
до 80 лет.

Давность заболевания стенокардией в известной мере характери-



Лечение грудной жабы блокадами симпат. гангл. ганглероном 29՛ 

чует тяжесть заболевания. В наших наблюдениях почти три четверти 
всего контингента больных страдали грудной жабой от 3 до 15 лет.

Среди наших наблюдений гипертоническая болезнь отмечена у 190 
больных (63,3%). Недостаточность коронарного кровообращения бы
ла констатирована во всех без исключения случаях (у 14 больных пос
ле физической нагрузки). Инфаркт миокарда перенесли 150 человек 
(в том числе у 55 он был повторным). 18 больным лечение проводи
лось на фоне течения острого инфаркта миокарда (на 4—5-й неделе с 
момента его возникновения).

Отчетливое и быстрое действие нитроглицерина отмечалось у 251 
больного (83,7%), у 49 (16,3%) приходилось прибегать к анальгети
кам наркотического типа.

Таблица 1
Результаты лечения больных

3

Характеристика 
групп

Результаты лечения

отличные хорошие улучшение без 
эффекта итого

ч л о в։ 
х о Ю

%°/. Ч _= 
С ч 
* с о

0/ 0/ /0 0
. X Ч 

о ч X с %% ч л 
з ч 
* ю

о/ 0. 
/0

. X 
ч л о ч X о о

%%

1! Несколько приступов 
стенокардии напряже
ния в педелю 3 42,9 2 28,6 2 28,5 7 100,0

Ill Ежедневные приступы 
стенокардии напряже
ния. чаще неоднократ
ные 6 33,3 7 38,9 5 27,8 18 100,0՛

IV Ежедневные, повторные 
приступы стенокардии 
напряжения, а также 
покоя, требующие по 
16 таблеток нитро
глицерина в сутки 94 38,4 79 32,2 49 20,0 23 9,4 245 100,0՛

V Больные с очень часты
ми приступами днем 
п ночью. В сутки тре
буется 12—20՜ (до 40) 
таблеток нитроглице
рина и обезболиваю
щие средства 6 20,0 12 40.0 8 26,7 4 13,3 30 100,0՛

11того 109 36,4 100 33.3 64 21,3 27 9,0 300 100,0

3—5 приступами стенокардии в неделю страдали всего 7 человек 
(2,3%). У подавляющей части больных (263 чел.—87,7%) наблюда
лось от 1 до 10 приступов в сутки; очень частые и сильные приступы 
грудной жабы (от 13 до 40 в сутки) наблюдались у 30 больных (10%). 
Аневризма сердца диагностирована у 16 больных (10,7% из числа боль
ных, перенесших острый инфаркт миокарда). 167 человек болели 
желчно-каменной болезнью, холециститом и холангитом, язвенной и 
почечно-каменной болезнью, остеохондрозом, грыжей пищеводного от-
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верстия диафрагмы; у 27 больных имело место сочетание перечислен
ных заболеваний.

При оценке тяжести грудной жабы мы придерживаемся классифи
кации Б. П. Кушелевского, которая позволяет более дифференциро
ванно расположить больных по частоте и тяжести основного проявле
ния этого заболевания—ангиозным приступам.

При оценке лечения учитывались качественные и количественные 
сдвиги. К первым относили: изменения интенсивности болей, усло- 

. ния их возникновения; ко вторым—уменьшение частоты приступов 
стенокардии, повышение толерантности к физической нагрузке.

Общие результаты лечения приведены в табл. 1.
Из данных табл. 1 вытекает, что лечение принесло отчетливое улуч

шение, вплоть до полного прекращения приступов грудной жабы у 
273 больных из 300 (91,0%). В самой многочисленной IV группе с тя
желыми формами грудной жабы только 23 больным (9,4%) из 245 ле
чение не принесло облегчения, а в V группе с очень тяжелыми вариан
тами стенокардии—4 больным (13,3%). В этих 2 группах только от
личные и хорошие результаты составили 70%, и эти итоги следует при
знать очень высокими.

Суммируя результаты, следует подчеркнуть высокие непосред
ственные результаты лечения. У большей части больных отмечается 
длительно хорошие отдаленные результаты, но для очень тяжелых 
форм стенокардии нужны повторные курсы (в среднем 1 раз в 6—12 
месяцев), которые могут быть осуществлены в амбулаторных условиях.

I Ленинградский медицинский институт Поступило 20/1 1977 г.

Ն. Մ. ԴԱՎԻԴՈՎՍԿԻ

ԿՐԾՔԱՀԵՂՁՈՒԿՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԲՈՒԺՈՒՄՍ ՍԻՄՊԱԹԻԿ
ՀԱՆԳՈՒՅՑՆԵՐԻ ԲԼՈԿԱԴԱՆԵՐԻ ՄԻՋՈՑՈՎ

Ամփոփում

Հեղինակը առաջարկում է սիմպաթիկ հանգույցների բլոկադաներ, որոնք կրծքահեղձուկով 
հիվանդների բուժման արժեքավոր մեթոդ են հանդիսանում, հատկապես, կոնսերվատիվ բուժ
ման էֆֆեկտի բացակայության դեպքում։

N. M. DAVIDOVSKI

TREATMENT OF PATIENTS WITH ANGINA PECTORIS 
BY SYMPATHETIC GANGLIONS BLOCKADE

Summary

The author suggests the blockades of sympathetic ganglions which present the 
valuable method of therapy in patients with angina pectorlc, especially In the absence 

■-of conservative therapy effect.
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А. А. СМИРНОВА

СОКРАТИТЕЛЬНАЯ СПОСОБНОСТЬ МИОКАРДА ЛЕВОГО II 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКОВ У БЕРЕМЕННЫХ 

С МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ

Митральный стеноз—наиболее распространенный и самый тяже
лый по своему течению приобретенный порок сердца. В акушерской 
клинике число беременных, страдающих митральным стенозом, отно
сительно растет, что обусловлено расширением показаний к допусти
мости беременности у этих больных, а также успехами «акушерской 
кардиологии» и кардиохирургии. И все же наиболее высокий процент 
неблагоприятных исходов беременности и родов отмечается при мит
ральном стенозе [4—6, 8, 9, II, 13, 14].

Вопрос о разрешении беременности при митральном стенозе оста
ется до настоящего времени открытым [1—3, 7, 10], и это побудило пас 
к изучению фазовой структуры систолы правого и левого желудочков 
у беременных со стенозом левого атрио-вентрикулярного отверстия.

Под нашим наблюдением находились 134 беременных с митраль
ным стенозам и 64 соматически здоровых с нормально протекающей 
беременностью (контрольная группа). Возраст исследованных жен
щин был от 21 до 35 лет. Давность заболевания у 48 больных была от 
1 до 5, у 68—от 6 до 10 лет, у 18—порок сердца диагностирован во 
время настоящей беременности. Исследование фазовой структуры про
водили в динамике во всех 3 триместрах беременности. Из 64 женщин 
контрольной группы 14 исследовано в I, 22—во II, 28—в III триместрах 
беременности. Из 134 больных митральным стенозом 14 исследованы 
в I, 60—во II и 60—в III триместрах беременности. В I триместре у 
всех 14 исследованных больных была I стадия сердечной недостаточ
ности (по классификации В. Н. Стражеско и В. X. Василенко). У 4 из 
них при рентгенолопическом исследовании установлена легочная ги
пертония I степени (по классификации Л. И. Тагера и И. X. Рабкина), 
у 10—признаки легочной гипертонии отсутствовали. Во II триместре у 
38 из 60 исследованных больных была I—II стадия развития стеноза 
(по А. Н. Бакулеву и Е. А. Дамир), I—ПА стадия сердечной недоста
точности, I степень легочной гипертонии. У 22—отмечалась III стадия 
развития стеноза, ПБ стадия сердечной недостаточности и II—III сте
пень легочной гипертонии. В III триместре беременности у 48 из 60 
исследованных нами больных была I—II стадия развития стеноза, I— 
ПА стадия сердечной недостаточности, I степень легочной гипертонии.
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У 12—Ш стадия развития митрального стеноза, ПБ стадия сердечной 
недостаточности, II—III степень легочной гипертонии.

Фазовую структур}’ систолы левого желудочка определяли по дан
ным поликардиографии, включающую синхронную запись ЭКГ, ФКГ 
и сфигмограммы сонной артерии. Фазовую структуру сокращения 
правого желудочка определяли по данным реопульмонограмм, запи
санных по методике Ю. Т. Пушкаря. Анализ кривых проводили по 
Блюмбергеру в модификации В. Л. Карпмана. Регистрацию поликар- 
диограмм и реопульмонограмм осуществляли на аппарате «Мпнгограф- 
34» при скорости лентопротяжного механизма 50 мм/сек.

При анализе фазовой структуры систолы левого и правого желу
дочков у соматически здоровых беременных (контрольная группа) бы
ло установлено, что в I триместре у всех 14 исследованных женщин ди
намика сокращения левого и правого желудочков была не нарушена. 
Обращает на себя внимание лишь увеличение асинхронного сокраще
ния, нарастающее с ростом беременности. Во II триместре изменения 
продолжительности фаз систолы обоих желудочков свидетельствуют об 
адекватной реакции миокарда на возрастающую гемодинамическую 
нагрузку в эти сроки беременности. В III триместре беременности у 8 
из 28 исследованных женщин выявлен синдром гиподинамии, который 
мы склонны расценивать как снижение сократительной способности 
миокарда левого и правого желудочков.

Таким образом, у здоровых беременных обнаруженные изменения 
кардиодинамики обусловлены создающимися при беременности усло
виями гемодинамики. В поздние сроки беременности перед родами вы
явлено нарушение сократимости миокарда, что можно расценивать как 
утомление сердечной мышцы, длительно находившейся в состоянии 
гиперфункции.

При исследовании 134 больных митральным стенозом было уста
новлено, что у 10 из 14, исследованных в I триместре больных, функ
циональное состояние миокарда обоих желудочков не изменено. Это 
находит отражение в нормальной продолжительности фаз систолы. В 
то же время у 4 больных отмечены признаки нарушения динамики со
кращения как левого, так и правого желудочков. У них фаза изомет
рического сокращения левого желудочка удлинена до 0,06±0,001 сек., 
правого—до 0,08±0,0027 сек. против должных 0,024±0,0003, пери
од изгнания обоих желудочков -укорочен, продолжительность меха
нической систолы увеличена. Внутрисистолический показатель левого 
желудочка снижен до 78,7±0,25% по сравнению с должной равной 
89,0±0,3, правого—до 68,9±0,5% при должной 81,05±0,71 %. Ско
рость нарастания давления в левом желудочке резко уменьшена и со
ставляет 1088±4,6 мм рт. ст. сек. (при норме 2003 мм рт. ст. сек.). Все 
эти изменения укладываются в синдром гиподинамии, характерный 
для функциональной недостаточности миокарда.

Таким образом, уже в I триместре беременности у некоторой час
ти больных выявляются неблагоприятные признаки течения митраль- 
1240-3
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кого стеноза, которые проявляются в снижении сократительной спо
собности миокарда обоих желудочков.

В дальнейшем во II триместре беременности у этих больных отме
чалось ухудшение состояния, возникновение острого отека легких, в 
связи с чем была произведена операция митральной комиссуротомии. 
Родоразрешение проведено через естественные пути с применением 
операции наложения полостных акушерских щипцов.

У 38 из 60 больных, исследованных во II триместре беременности 
с I—ПА стадией сердечной недостаточности, нарушений контрактиль
ной способности миокарда левого и правого желудочков не было.

У 22 из 60 больных, исследованных во II триместре беременности 
со НБ стадией сердечной недостаточности, со стороны систолы левого 
желудочка отмечено увеличение асинхронного сокращения до 0,087 сек., 
что может говорить о выраженной степени митрального стеноза. Дли
тельность фазы изометрического сокращения оказалась увеличенной 
до 0,047±0,003 сек. при должной 0,02±0,003 сек., в зависимости от 
частоты сердечного ритма, что свидетельствует о снижении функцио
нальных возможностей миокарда левого желудочка. Период изгнания— 
укороченным до 0,214±0,0059 сек. по сравнению с должной равной 
0,237±0,002 сек. Механическая систола была равна 0,21 ±0,008 сек. 
вместо должной 0,267±0,0018 сек. Систолический показатель умень
шился до 82,4±0,45% при должной 88,8±0,08°/о. Скорость повыше
ния внутрижелудочкового давления отличалась резким снижением и 
составляла 1345±78,3 мм рт. ст. (при норме 2003 мм рт. ст. сек.). Эти 
сдвиги фаз систолы укладываются в синдром гиподинамии, характер
ный для функциональной недостаточности миокарда. Данное состоя
ние свидетельствует также о выраженной степени стеноза митрально
го отверстия и о выраженной легочной гипертонии.

При анализе структуры систолы правого желудочка у этих 22 боль
ных выявлены различные показатели составляющих ее фаз. Так, у 12 
из них отмечено укорочение изометрического сокращения до 0,02± 
0,006 сек., периода изгнания до 0,207±0,43 сек. (при должной 0, 229± 
0,007 сек.), механической систолы до 0,228±0,259 сек. (при должной 
0,256±0,007 сек.) и увеличение внутрисистолического показателя до 
91,5% (при должной 88,5). Эти изменения говорят о повышенной 
функции правого желудочка (синдром гипердинамии). Состояние ги- 
пердинамии правого желудочка в сочетании с падением сократительной 
функции левого желудочка становится одним из факторов, способ
ствующих застою в малом круге кровообращения.

У всех 12 больных во время беременности неоднократно были от
мечены приступы отека легких. Хирургическая коррекция порока у 8 
больных была произведена на 25—27, у 4—на 28—32-й неделе бере
менности. После митральной комиссуротомии симптомы сердечной не
достаточности уменьшились у 10 больных. Лишь у 2.больных после 
операции митральной комиссуротомии, произведенной на 30—32-й не
деле беременности,, отмечалось ухудшение состояния и нарастание
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признаков сердечной недостаточности. Однако применение интенсив
ной кардиальной терапии и родоразрешение через естественные родо
вые пути с выключением потуг путем операции наложения полостных 
акушерских щипцов позволило закончить роды благополучно для мате
ри и плода.

У других 10 больных этой группы продолжительность изометричес
кого сокращения правого желудочка была резко увеличена до 0,05± 
0,001 сек., периода изгнания уменьшена, механической систолы—уве
личена. Виутриснстолический показатель снижен до 83,1 ±2,60% (при 
должной 89,0±4,0%). Сочетание гиподинамии правого и левого желу
дочков является неблагоприятным признаком и ведет к появлению 
симптомов правожелудочковой недостаточности.

При реографическом исследовании печени у этих больных отмече
но увеличение пресистолической и диастолической волн, снижение 
систоло-диастолического коэффициента (<0,9), что свидетельствует о 
застойных явлениях в большом круге кровообращения. У этих боль
ных выявлено значительное снижение систолического и сердечного 
объемов сердца при увеличении массы циркулирующей крови. Несмот
ря на проведение интенсивной кардиальной терапии, у 2 больных в 
родах и в послеродовом периоде отмечалось появление клинических 
признаков правожелудочковой недостаточности.

У 48 из 60 исследованных в III триместре беременности с сердеч
ной недостаточностью I—ПА стадии выявлены разнонаправленные 
сдвиги фаз систолы левого и правого желудочков. Так, у 30 из них 
сократительная функция обоих желудочков оказалась ненарушенной, 
что проявлялось нормальной длительностью фаз систолы. Между тем, 
у 10 больных при нормальной динамике сокращения левого желудочка 
выявлены изменения в функции правого желудочка. У этих больных 
отмечено некоторое удлинение изометрического сокращения, увеличе
ние времени изгнания, снижение внутрисистолического показателя.

Заслуживают особого внимания изменения кардиодинамики, вы
явленные у 8 из 48 больных с I—НА стадией сердечной недостаточ
ности. У них при изучении систолы левого желудочка зарегистрирова
но удлинение изометрического сокращения, некоторое укорочение фа
зы изгнания и уменьшение внутрисистолического показателя. Значи
тельно снижена скорость повышения внутрижелудочкового давления— 
до 1728± 120,6 мм рт. ст. Что касается изменении фазовой структу
ры систолы правого желудочка, то у этих больных они имеют ту же 
направленность, что и левого. Выявленные нарушения фазовой струк
туры систолы обоих желудочков укладываются в синдром гиподина
мии. Мы расцениваем отмеченные сдвиги фаз как ослабление сократи
тельной способности миокарда, как признак истощения компенсатор
ных механизмов сердца.

Применение интенсивной кардиотонической терапии позволило 
улучшить функцию миокарда и уменьшить сердечную недостаточность 
в течение беременности. Однако в родах у 2 больных отмечено нарас-
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тание симптомов сердечной 
предотека или отека легких.

У всех 12 больных со ПБ 
следованных в Ш триместре,

недостаточности, появление признаков

стадией сердечной недостаточности, нс- 
устаиовлен фазовый синдром гиподина-

мики левого желудочка, что в данном случае свидетельствует о функ
циональной слабости миокарда, вследствие недогрузки левого желу
дочка при наличии выраженного стеноза и высокой легочной гиперто
нии. Динамика сокращения правого желудочка характеризуется фазо
выми сдвигами, укладывающимися в синдром гиподинамики. Это сви
детельствует о тотальном снижении сократительной способности мио
карда. У этих больных на реогепатограммах обнаружены застойные яв
ления в печени.

Беременность закончилась своевременными родами у 130 и преж- 
девременным1И—у 4 женщин. Родоразрешение произведено у 128 боль
ных через естественные родовые пути с выключением потуг путем опе
рации наложения полостных акушерских щипцов, а у 6—путем опера
ции кесарева сечения при доношенной беременности. Все роды закон
чились благополучно для матери и плода.

Таким образом, изучение фазовой структуры сокращения желудоч
ков позволяет уточнить степень сердечной недостаточности и более пра
вильно оценить риск беременности и родов у больных митральным сте
нозом. При выявлении признаков снижения сократительной способ
ности миокарда необходимо назначение интенсивной кардиотонической 
терапии.

Однако применение сердечных гликозидов должно быть строго 
индивидуальным и проводиться под контролем фазового анализа сис
толы обоих желудочков.

При отсутствии должного эффекта от терапии .должен ставиться 
вопрос или о прекращении беременности, или хирургическом лечении 
митрального стеноза.

При современном уровне кардиохирургии допускается возможность 
расширения показаний к хирургической коррекции порока у беремен
ных со снижением сократительной способности миокарда обоих желу
дочков даже при II степени развития митрального стеноза.

Митральную комиссуротомию во время беременности следует про
изводить еще до обнаружения признаков функциональной недостаточ
ности миокарда обоих желудочков. Наиболее оптимальным периодом 
для оперативного лечения стеноза, по данным наших исследований, 
является II триместр беременности (18—20 неделя беременности).

При выявлении до или в ранних сроках беременности признаков 
снижения контрактильной способности миокарда обоих желудочков в 
сочетании с клиническими признаками сердечной недостаточности и 
легочной гипертонии допускать возникновение или продолжение на
ступившей беременности категорически противопоказано.
I МММ нм. И. М. Сеченова Поступило 16/Х1 1976 г.
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Ա. Ա. ԱՄԻՐՆՈՎՍ

ՄԻՏՐԱԼ ՍՏԵՆՈԶՈՎ 2ՎԻՆԵՐԻ ՄՈՏ ԶԱԽ ԵՎ ԱՋ ՓՈՐՈՔՆԵՐԻ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՄԱՆ ՈՒՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ամփոփում

Հայտնաբերված Ւ, փորեքների սրտամկանի կծկման տարբեր վիճակ, կախված միարար 
ստենոզի ղարզարման և սրտի անբավարարության ստաղիաներիէյ։

A. A. SMIRNOVA

CONTRACTILE’ ABILITY OF MYOCARDIUM OF THE LEFT AND 
RIGHT VENTRICLES IN PREGRANT WITH MITRAL STENOSIS

Summary

Different state of myocardial ventricles depending on stage of mitral stenosis 
development and stage of cardiac insufficiency is revealed.
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Л. И. МУРСКИЙ

СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА ПРИ КРАНИО
ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПОТЕРМИИ

В оценке возможностей гипотермии важное значение принадлежи! 
степени глубины охлаждения. В последние годы находит применение 
предложенная нами кранио-церебральная гипотермия, глубокая сте
пень которой представляет несомненный интерес, особенно в отноше
нии ее влияния на сердце [1—7].

Материал и методика исследований. Для опытов были взяты 32 собаки весом 8— 
12 кг в возрасте 2—4 лет. За 30 мин. до опыта проводилась премедикация 1% рас
твором омнопона (0,5 мл/кг веса тела). Вводный наркоз тиопентал-натрневый, оспов- 
ной—эфирно-кислородный. Кранио-церебральная гипотермия проводилась во <Флюн- 
докраниотерме» промышленного изготовления до температуры, предусматриваемой 
целями опыта. По пашей классификации, глубокой степени гипотермии соответствует 
температура тела в границах 30—26°С. Теплообмен изучался с помощью малогаба
ритных тепломеров (20X26 мм), подключенных к потенциометру ПП-63. Сократитель
ная способность определялась по данным фазового анализа и с помощью многощеле
вой непрерывной рентгенокимографии и рентгеноэлектрокнмографии (сцинтилляцион
ный электрокимограф ЭКС-60, подключенный к УРД—ПО КИ). Глюкоза определя
лась по Хаггедорну-Иенсену, АТФ—по количеству в крови неорганического фосфора, 
отщепляющемуся при 10-мннутном гидролизе в однонормальном растворе соляной 
кислоты при ]00°С[8].

Результаты и обсуждение. Исследования, проведенные у нас, по
казывают, что по мере углубления гипотермии процесс теплообразова
ния не нарушается, а лишь ослабевает. На уровне умеренной гипо
термии (температура тела 36—35°С) образование тепла уменьшается 
с 2,283±0,098 до 1,558±0,107 ккал/кг/час; при средней глубине гипо
термии (температура тела 34—32°С) образование тепла оказывается 
еще более замедленным и составляет 1,083±0,152 ккал/кг/час. Глу
бокая гипотермия вызывает самое меньшее его образование и со
ответствует наименьшей теплоотдаче: если до 32°С образование теп
ла уменьшилось на 306 ккал/кг/час, то в начале развития глубокой 
степени гипотермии (30—28°С)—только на 146 ккал/кг/час. Динами
ка изменений теплообмена при средней степени глубины гипотермии 
менее закономерна, чем при глубокой. Ближайшей причиной этому, 
вероятно, следует считать появление в таком температурном интервале 
конверсионных термических периодов охлаждения, вызванных функ
циональной перестройкой механизма терморегуляции, из-за постоянно 
идущей смены пойкилотермных и гомойотермных свойств организма. 
Возможность такой замены допустима и соответствует представлениям
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И. П. Павлова, указывающего на двойственную термодинамическую 
природу организма теплокровного животного, состоящего как бы из 
2 половин—теплокровной и холоднокровной.

Углубление гипотермии меняет состояние сердечной мыщцы неодно
значно. Было найдено, что оно приводит к увеличению размеров серд
ца по диагонали, изменению динамики сердечной тени: к концу ох
лаждения уменьшение в систоле (до 10,2±0,173 см) и в диастоле (до 
10,8±0,17 см). Косой диаметр к 27СС в систоле уменьшается (до 5,8± 
0,14 см), а в диастоле увеличивается (до 8,1±0,115 ом). Следователь
но, изменение сердечной тени происходит преимущественно в диастоле, 
указывая этим на сохранение высокой сократительной возможности 
миокарда даже на уровне глубокой гипотермии.

Сократительная способность лучше других свойств сердечной мыш
цы характеризует достаточность кровообращения в новом режиме ее 
деятельности. На уровне умеренной и средней степени она сохраня
ется относительно высокой. Небольшое ослабление сократительной 
способности миокарда может возникать лишь при 27—26°С. Кранио-це
ребральная гипотермия увеличивает время расслабления миокарда и 
наполнения желудочков кровью в 2 раза в левом и в полтора—в пра
вом. Понижение температуры до 32—30°С усиливает пульсацию пред
сердий, причем правого в большей степени, чем левого. В левом же
лудочке пульсация оказывается большей, чем в правое։, но и в том, и 
в другом наибольший размах систоло-диастолических границ наблюда
ется у верхушки желудочков, что должно указывать на улучшение со
кратительной способности миокарда. Этот процесс развивается в раз
личных камерах сердца неодинаково. Часто даже в пределах одной и 
той же камеры волокна апикальной области сокращаются с большей 
силой, чем волокна базальной.

При охлаждении организма на 8—10°С длительность сердечного 
цикла увеличивается больше, чем в 2 раза. Такое удлинение сказы
вается и на продолжительности составляющих его фаз. Наблюдения 
показывают, что чем глубже гипотермия, тем больше вероятность 
встретить удлиненную систолу предсердий. Наиболее заметно меняет
ся фаза изгнания крови из предсердий. В систоле желудочков мобиль
нее оказывается тоже период изгнания, длительность которого к концу 
охлаждения увеличивается более чем в 2 раза. На уровне глубокой 
степени гипотермии адекватными остаются работа и мощность сердца.

Ударный выброс крови при кранио-церебральной гипотермии изме
няется соответственно ее глубине: умеренная и средняя степени усили
вают его незначительно, а глубокая повышает более чем на одну треть 
(44,3±7,3 мл). Минутный выброс наиболее заметно меняется при 
средней и глубокой гипотермии, но на последнем этапе охлаждения он 
всегда оказывается более стабильным. Объемная скорость выброса 
при глубокой степени гипотермии уменьшается (на 26,2±2,04%). Из
менение объема камеры сердца позволяет полнее представить меха
низм формирования сердечного выброса на всех уровнях гипотермии.
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•Опыты, поставленные в нашей лаборатории, показывают, что па уров
не умеренной гипотермии диастолическая емкость повышается (на 2— 
3% от исходной величины), свидетельствуя о незначительном измене
нии ударного выброса. При понижении температуры до 34—31°С диа
столическая емкость продолжает снижаться, но систолический объем 
уменьшается заметнее (на 5—7 против 3—4%). При глубокой кранио
церебральной гипотермии увеличение ударного выброса продолжается 
за счет увеличения диастолической емкости (па 10—20% выше исход
ной величины). Это позволяет предполагать, что и при глубокой сте
пени гипотермии у миокарда остается значительная потенциальная воз
можность для сокращения.

Ближайший практический интерес, связанный с изменением сокра
тительной способности миокарда, представляет поиск тех температур
ных границ, которые действительно создают щадящий режим, позво
ляющий не только составить неторопливое, обдуманное заключение об 
особенностях обследуемого дефекта, но и применить такую тактику 
вмешательства, которая оказалась бы в данных условиях наиболее эф
фективной. Если судить по динамике функциональных изменений дея
тельности сердца, и особенно его сократительной способности, то в экс
периментальных условиях при кранио-церебральной гипотермии опти
мальными являются температуры тела 30—29°С, а наиболее трудно 
управляемыми и прогнозируемыми—34—32°С.

Проверку значимости этих температурных границ для поддержа
ния необходимой функциональной деятельности мы провели в опытах 
с ишемией миокарда, вызванной пережатием основного ствола левой 
коронарной артерии в верхней ее трети вместе с сопутствующей веной. 
В таких модельных опытах, осуществленных в условиях нормотермии, 
встречается, как правило, нарушение проводимости. При ишемии мио
карда, развивающейся в условиях кранио-церебральной гипотермии, 
типичной картиной изменений предсердной проводимости является ее 
облегчение. Атрио-вентрикулярная проводимость в этих условиях под
вергается самым наименьшим отклонениям от нормы. Начинаются они 
через 15—30 мин. после лигирования, когда температура падает до 
36—34°С. Через час продолжительность атрио-вентрикулярной прово
димости оказывается несколько большей, но ненадолго. Через 2,5—3 
час. при температуре 30°С она вновь возвращается к исходному уров
ню (0,07—0,09 сек.). Внутрижелудочковая проводимость начинает 
меняться сразу после лигирования коронарной артерии. Однако пер
воначально ее изменения свидетельствуют о несомненном компенса
торном приспособлении функции проведения. В последующие 30 мин. 
проводимость сохраняется стабильной и только после 60—90 мин. на 
уровне 34—32°С время проведения возбуждения по желудочкам ока
зывается большим, чем в исходном состоянии. Нормализация функ
ции проведения наступает обычно при 30°С. Таким образом, экспери
ментальная ишемия миокарда, моделируемая в условиях кранио-цере
бральной гипотермии, характеризуется флюктуирующей проводи-
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мостью сердца во всех опытах, но более умеренной, чем это бывает в 
модельных опытах, осуществляемых без охлаждения.

Иллюстративно эти особенности выступают и в данных, получен
ных методом электрокимографии. Было установлено, что лигирова
ние коронарной артерии меняет контур стенки желудочков во всех фа
зах сердечного цикла, хотя и не всегда одинаково. Наибольшее сме
щение наблюдается в фазе быстрого изгнания, а наименьшее—в фазе 
изометрического сокращения. Наибольший размах пульсаторных дви
жений совпадает с периодом изгнания в области пути оттока, свиде
тельствуя о некотором улучшении опорожнения желудочка. Через 20 
мин. после лигирования наступает отчетливое ухудшение сократитель
ной способности миокарда во всех его отделах. Через 40—50 мин. 
защитное действие гипотермии начинает преобладать над разрушитель
ным воздействием ишемии, и сократительная функция миокарда пос
тепенно улучшается. Через 1,5—2 час. после лигирования коронарной, 
артерии распространение очага ишемии приостанавливается, и сокра
тительная способность миокарда постепенно возвращается к исходному 
уровню.

Самостоятельный интерес в таких опытах приобретает появление 
аневризмы из-за ее плохого прогностического значения. При лигиро- 
ьании в условиях нормотермии аневризма не является редким явлени
ем, особенно при предъявлении животному, перенесшему лигирование 
коронарной артерии, трудных требований. Это совпадает с клиничес
кими наблюдениями, овидетельствующими, что аневризма возникает,, 
как правило, при несоблюдении больными предписаний врача (пос
тельного режима с ограничением движений). Было замечено, что воз
никновение аневризмы было динамическое (функциональное). Наи
более заметной она бывает в первые 20 мин. после лигирования. Че
рез 40 мин. отмечается уменьшение функционального выбухания стен
ки желудочка, что делает появление аневризмы мало заметной. Ко- 
второму часу после лигирования коронарной артерии признаков, ука
зывающих на сохранение функциональной выбухаемости, не наблюда
лось. Динамика изменений сократительной функции миокарда в усло
виях, создаваемых кранио-церебральной гипотермией, очевидно, явля
ется результатом не только сохранения адекватного кровообращения,, 
но и поддержания необходимого метаболизма, обеспечивающего осу
ществление этой функции.

Динамика изменений макроэргов и в особенности глюкозы в усло
виях глубокой степени обусловлены 2 причинами: снижением потреб
ностей в ней тканей и замедлением ее выброса в кровь. Обычно при 28°С. 
содержание глюкозы достигает наибольшей величины (134,3±4,19мг°/о). 
Ниже этого температурного уровня наблюдается тенденция к уменьше
нию ее концентрации и к 24°С—приближение к норме (103,4 ± 6,43 мг%).. 
Низкий уровень обменных процессов, характерный для глубокой гипо
термии, мало меняет содержание промежуточных продуктов. Так,, 
например, ։/олочная кислота накапливается к 24°С в количестве 0,26-
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мг%, а пировиноградная кислота сохраняется в пределах нормы. Не
значительным изменениям подвергается и обмен органических кислот. 
Уровень кислотно-щелочного равновесия свидетельствует о сохранении 
на этом уровне охлаждения компенсированного ацидоза. В условиях 
глубокой гипотермии отмечается плавное накопление АТФ, уровень 
которого в конце охлаждения (24°С) превосходит исходную величину 
(4,36±0,26, при норме—3,98±0,16 мг%). Наступает умеренное умень
шение содержания органического фосфора и при 24°С его обычно бы
вает меньше 75% нормы. Следовательно, изменения, возникающие в 
фазе глубокой гипотермии, характеризуются спокойной динамикой ме
таболизма, продолжающей поддерживать щадящий режим в отноше
нии важнейших функций и в том числе потенциальную сократительную 
активность сердечной мышцы.

Выводы

1. Глубокая кранио-церебральная гипотермия существенно снижа
ет потребности организма, особенно в макроэргических веществах, и 
длительно сохраняет потенциальные возможности обратимого восста
новления деятельности многих органов, особенно сердца.

2. Наилучшие возможности для вмешательства на сердце созда
ются в начале глубокой степени гипотермии (30—28°С), наиболее труд
ные—при средней.
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հեղինակի կողմից հաստատված է, որ սրտի վրա միջամտություն կատարեալ ամենալավ 
•հնարավորությունները ստեղծվում են գանգուղեղային խորը աստիճանի հիպոթերմիայի ժամա
նակ (31}—29°С), ամևնագժվարը' միջին աստիճանի ժամանակ (հատկապես 33_ 32°C)i

Լ. I. MURSKY

MYOCARDIAL STATE IN DEEP CRANIOCEREBRAL 
HYPOTHERMIA

Summary

The author comes to the conclusion that the best possibilities for surgical in- 
terventlon on heart are created In deep cranlo-cerebral hypothermia (30—29°C), more 
difficult in moderate one (ezpeclally 33—32°C).
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НЕКОТОРЫЕ КОРРЕЛЯЦИИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ И 
РЕОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

У КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Изучение реологических свойств крови имеет несомненное значе
ние в клинической практике, поскольку они оказывают существенное 
влияние на состояние микроциркуляции и, следовательно, на крово
снабжение тканей в терминальных отделах системы кровообращения. 
Особенно важны эти исследования у кардиохирургических больных с 
нарушением внутрисердечной и периферической гемодинамики. Одна
ко в доступной литературе мы встретили лишь единичные сообщения о 
реологических свойствах крови у этих больных [1, 3, 5—7], причем 
приведенные авторами данные противоречивы и не дают представле
ния о наличии корреляции гемодинамических и реологических показа
телей при указанных патологических состояниях.

В связи с этим нам представлялось интересным провести сопостав- 
.ление ряда показателей, характеризующих состояние макро- и микро
циркуляции у больных с некоторыми видами пороков сердца.

Нами обследовано 158 больных. Однако в настоящем сообщении мы приводим 
■результаты исследования 56 больных с сужением левого атриовентрикулярного отвер
стия (ЛАВО) и 68 больных с дефектом межпредсердной перегородки (ДМПП), по
скольку остальные виды пороков наблюдались нами значительно реже, и полученные 
данные пока не могут быть обобщены.

Изучение гемодинамики проводилось методом катетеризации полостей сердца и 
магистральных сосудов во время зондирования и прямой пункцией их во время опе
рации. Кривые давления регистрировались на осциллографе «Мингограф-82» швед
ской фирмы «Е1ета-5։телз». Минутный объем сердца определяли по методу Фика 
во время зондирования и электромагнитной флоуметрией (аппарат РКЭ-1) во время 
операции. Сопротивление большого и малого кругов кровообращения (R б. кр. и R 
м. кр.), работу правого и левого желудочков (\У вн. пр. жел. и V/ вн. лев. жел.) рас
считывали по общепринятым формулам. Вязкость крови определялась на капилляр
ном вискозиметре типа ВК-4. Показатель гематокрита—на микрогематокрнтной цент
рифуге МГЦ-8. Определялось также общее количество эритроцитов и вычислялся 
■средний объем одного эритроцита (СОЭ).

Р-езультаты исследования обобщены и приведены в табл. 1 и 2.
Больные с сужением ЛАВО были распределены на 3 группы в за

висимости от среднего давления в легочной артерии (табл. 1). По мере 
нарастания легочной гипертонии отмечалось повышение сопротивления 
легочных сосудов и 'малого круга кровообращения. R м. кр. повыша- 
.лось главным .образом за счет увеличения сопротивления левого атрио-



Таблица I
Гемодинамические и реологические показатели у вольных с суженном ЛАВО

Группы
Р лег. арт., мм, рт. ст.

мое, 
л/мин

R, дин. сек. см՜5 W, кгм/мнн
Вязкость Гема- 

токрнт
Кол-во 
эр-тов 
в млн

СОЗ
сист. днаст. сред. м. кр. л. с. ЛАВО б. кр. пр. ж. лев. ж.

1 М 
±т

37,1 
±1.1

18,6 
±0.86

25,5 
±0,87

4,9 
±0,1

440 
±29,0

162 
±13,2

278 
±24,4

1118 
±29,6

1,43 
±0,08

4.5 
±0.33

4,56 
±0,18

45,08 
±2,07

4.43 
±0.14

100.3
±2.33

м 
±т

57,1 
±2.7

32,0 
±1,17

42,6 
±1,25

4,3 
±0,3

812 
±32.0

321 
±32,6

491 
±37,6

1383 
±32,0

2.4 
±0,05

4.4 
±0,19

4,47 
±0,19

43,33 
±1,38

4,24 
±0,17

103,5 
±3.51

111 пгт
89,7 

±3,0
49,0 

±1,2'
65,0 

±1.5
3.9

±0,2
1250 

±71,0
642 

±36,0
610 

±53,0
1644 

±55,0
3,44 

±0.1
4,2 

±0,5
4,73 

±0,08
42,33 

±6.71
4,14 

±0,22
110,3 

±4,42

Таблица 2
Гемодинамические и реологические показатели у больных с ДМПП

Группы
Р лег. арт. МО, л,'мни

R, дин. сек. 
см՜5 м. кр.

№, кгм/мнн 
пр. жел. Вязкость Гематокрит Кол-во 

эр-тов, млн СОЭ
СИСТ, диаст. сред. м. кр. б. кр.

I М 
‘ ±т

24,7 
±0.01

12,3 
±0,22

18,7 
±0,22

6,5 
±0,15

4.3 
±0.22

160,82 
±9,8

1,62 
±0,09

4,40 
±0,25

41,18 
±1,50

4,47 
±0.14

92,5 
±3.60

2гт
35,9 

±1.01
15.7 

±0.65
24,0 

±0,7
1,11 

±0,3
4,98 

±0,38
226,0

±15,7
2.6 

±0,22
3.92

±0.12
43,30 

±1.70
4,15 

±0,08
104,3 
±3,20
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вентрикулярного отверстия (R ЛАВО), что было обусловлено затруд
нением оттока крови из- левого предсердия. Одновременно постепенно 
снижался объемный кровоток. Однако у больных I и II групп он оста
вался на уровне, близком к норме, благодаря увеличению сократитель
ной активности миокарда,, которая выражалась в увеличении внешней, 
работы желудочков. Показатели больных III группы характеризовались 
изменениями, значительно отличавшимися от предыдущих групп. 
Главным из них было резко выраженное повышение среднего давления 
в легочной артерии и снижение объемного кровотока с резким повыше
нием сопротивления легочных сосудов ('возможно, уже за счет мор
фологических изменений мелких легочных сосудов) и малого круга кро
вообращения. Одной из причин снижения МОС у данной группы боль
ных является выраженная перегрузка правого желудочка (WBH=3,44) 
при недогрузке левого (снижение W вщ лев. жел.). Снижение МОС 
сопровождается нарушением транспорта кислорода и развитием цир
куляторной гипоксии. Выявленное параллельное снижение гематокри
та и общего количества эритроцитов также ухудшает условия транс
порта кислорода. Необходимо отметить, что ни у одного больного не 
была выявлена полицитемия. Частичная компенсация кислородной 
недостаточности обеспечивалась, по-видимому, за счет постепенного 
увеличения среднего объема эритроцитов. Существенных изменений 
вязкости крови у обследованных больных не было. Это может быть 
связано, во-первых, с тем, что большая часть больных III группы бы
ла с недостаточностью сердца I и II (то классификации А. Л. Микае
ляна), а сердечная недостаточность, по данным Ю. Н. Штейнгардта и 
Г .Е. Шмеркина, тормозит повышение вязкости крови, обусловленное 
гипоксемией, и, во-вторых, с различием между фактической вязкостью 
крови, протекающей по сосудам, и вязкостью, измеренной in vitro.

Как видно из табл. 2, больные с ДМПП по уровню давления в ле
гочной артерии были распределены на 2 группы, так как мы не наблю
дали больных с легочной гипертензией выше 50 мм рт. ст., которые, по 
данным других авторов [2, 4], составляют III группу.

В I группу вошли больные с нормальным давлением в легочной 
артерии. Однако давление в правам желудочке у части больных было 
несколько выше, чем в легочной артерии, что свидетельствует о нали
чии вторичного «относительного» стеноза устья легочной артерии. 
Средняя величина сброса крови слева направо на уровне предсердий 
составляла 33% от МО м. кр. кр. Обращают на себя внимание нор
мальные величины сопротивления малого круга кровообращения и по
вышение работы правого желудочка.

У больных II группы величина сброса крови слева направо на 
уровне предсердий была порядка 36% от МО м. кр. кр. Сопротивление 
малого круга кровообращения, работа правого желудочка были повы
шены как по сравнению с I группой, так и по отношению к норме.

Сопоставление исследованных гематологических показателей вы
явило у II группы больных с ДМПП снижение вязкости крови, умень-
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шение количества эритроцитов и некоторое нарастание гематокритного 
числа, зависящее от увеличенного среднего объема эритроцитов. Эти 
изменения указывали на взаимосвязь реологических свойств крови и 
гемодинамики, поскольку отмеченное значительное увеличение минут
ного объема было бы затруднено в условиях повышенной или даже нор
мальной вязкости крови. Отсутствие полицитемии компенсировалось 
увеличением среднего объема эритроцитов.

Таким образом, сравнительное изучение гемодинамических и рео
логических параметров показало, что в случаях с резким повышением 
давления в легочной артерии и снижением объемного кровотока (у 
больных с сужением ЛАВО) на фоне сниженного количества эритро
цитов и гематокритного показателя, обусловленных ревматическим 
процессом и недостаточностью сердца, наблюдается увеличение средне
го объема эритроцитов, компенсирующее отчасти явления гипоксии. 
У больных с ДМПП значительное увеличение минутного объема мало
го круга оказывается возможным в какой-то степени благодаря сниже
нию вязкости крови, что облегчает «текучесть» ее, особенно в системе 
микроциркуляции. Улучшение условий транспорта кислорода достига
ется также за счет увеличения среднего объема эритроцитов.
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SOME CORRELATIONS OE HEMODYNAMIC AND RHEOLOGIC 
INDICES IN CARDIOSURG1CAL PATIENTS

Summary

Definite changes of Investigated parameters, which have partly compensated 
hypoxia phenomena, are revealed tn patients with left atrioventricular stenosis and 
atrial septal defect.
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МЕТАБОЛИЗМ, ГЕМОДИНАМИКА И МИКРОЦИРКУЛЯЦИЯ 
ПРИ ГЕМОСОРБЦИИ ВО ВРЕМЯ ИСКУССТВЕННОГО

КРОВООБРАЩЕНИЯ

Повышенный интерес к методу гемосорбции, который активно раз
рабатывается в последние годы теоретиками и клиницистами [1—4, 9], 
объясняется большой потребностью практической медицины в эффек
тивном удалении из сосудистого русла некоторых метаболитов, имею
щих важное значение в развертывании тех или иных патологических 
синдромов. Такая же проблема стоит и перед кардиохирургами, при
меняющими метод гемосорбции при искусственном кровообращении в 
клинике и эксперименте [6, 8, 10—12].

В настоящей работе поставлена задача выяснить некоторые аспек
ты метаболизма, гемодинамики и микроциркуляции при искусствен
ном кровообращении в сочетании с гемосорбцией различными сорбен
тами.

Методика. Проведено 42 эксперимента на взрослых беспородных собаках обоего 
пола весом от 15 до 25 кг в 7 сериях. Серия отличались между собой применявши
мися сорбентами. Методика и техника оперативных вмешательств, проведения ис
кусственного кровообращения и подключения специального устройства для гемосорб
ции была стандартной во всех сериях.

Под морфин (1 мг/кг)—гексеналовыы (50 мг/кг) наркозом при искусственной 
вентиляции легких производили срединную торакотомию. После тщательного гемостаза 
в/в вводили гепарин из расчета 5 мг/кг веса тела. Аппарат искусственного кровооб
ращения (РП-64) заполняли гепаринизированной донорской кровью и раствором Рин
гера-Локка с гемодилюцией 30% от общего ОЦК. Венозную магистраль аппарата 
подключали к полым венам, артериальную—к бедренной артерии. Устройство для ге- 
мосорбцни*,  состоящее из колонки с сорбентам, трехходовых кранов и соединитель
ных магистралей, включали в экстракорпоральную циркуляцию аппарата искусствен
ного кровообращения. В связи с тем, что остановку сердца не производили, объем
ную скорость перфузии поддерживали на՜ 30% ниже расчетного уровня для каждого 
животного, в среднем 1,6 л/м 2 мин. Объемная скорость кровотока через колонку со
ставляла 150 мл/мин. Взятие проб крови производили из бедренной вены в момент 
начала искусственного кровообращения через 30, 60, 90 я 120 мин. перфузии, а так
же через 30 мин. после отключения аппарата.

* Рацпредложение № 0-250 от 5.6.75 г.
1240-4

На автоанализаторе «Техникой» исследовали концентрации белка плазмы, альбу
мина, холестерина, неорганического фосфата, глюкозы, азота мочевины, мочевой 
кислоты, ионов калия, натрия, кальция и хлора, активность лактатдегидрогеназы и 
щелочной фосфатазы. Спектрофотометрически определяли уровень плазменного ге
моглобина. Динамику кислотно-щелочного равновесия исследовали на автоанализато-
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рс «Раделкис». Кроме того, изучали некоторые показатели свертывающей системы 
крови—количество тромбоцитов, степень их агрегации, скорость образования тром
бопластина, скорость превращения фибриногена в фибрин и плотность кровяного 
сгустка.

Методом импрегнации серебром на тотальных препаратах в I, II, IV и VII сериях 
изучали состояние сосудов микроциркуляторного русла плевры, перикарда, капсулы 
почки, брюшины.

Параметры гемодинамики и сократимости миокарда исследовали в реальном мас
штабе времени с помощью специального устройства на базе «Мингограф-82* н ЭВМ 
«Электроника-100».

В I—контрольной серии—гемосорбцню не применяли (6 экспериментов). В ос
тальных сериях испытывали следующие сорбенты: II серия—активированный уголь 
СКТ-6А (6 экспериментов), III—уголь, покрытый альбумином МА-3 (6», IV—ионо
обменная смола СФ-Н, покрытая альбумином (5), V—ионообменная смола КУ-23, 
селективная к калию (5), VI—ионообменная смола КУ-2, селективная к кальцию (6), 
VII серия—смола СФ-Н. покрытая смесью альбумина и гаптоглобина, селективная к 
гемоглобину (8).

Результаты. У животных I серии проводили двухчасовое искус
ственное кровообращение без применения гемосорбции. Со стороны 
кислотно-щелочного состояния отмечено нарастание смешанного ацидо
за с повышением рСО2 и истощением буферных оснований (ВЕ до 
—20). При этом pH венозной крови к окончанию искусственного кро
вообращения достигало критического уровня—6,92 (Р<0,1). Указан
ные изменения связываются в настоящее время с синдромом «центра
лизации кровообращения и защитного перераспределения кровотока» 
при искусственном кровообращении [5], в результате чего значитель
ные сосудистые области оказываются в состоянии ишемии и гипоксии, 
что подтверждается также нарастанием активности лактатдегидроге
назы. Характерные изменения отмечены в обмене электролитов. Уро
вень ионов натрия и хлора в венозной крови не претерпевал сущест
венных изменений. Отмечены незначительная гиперкальциемия, гипо
фосфатемия и значительная гиперкалиемия. Если повышение концент
рации кальция связано, по-видимому, с подавлением свертывающей 
системы крови и расстройствами энергетического обмена, то выражен
ная гиперкалиемия строго коррелирует с уровнем гемолиза, который, 
постепенно нарастая, увеличивался -в 2 раза по сравнению с исходным.

Со стороны белкового обмена зарегистрированы гиперпротеинемия 
(в 1,5 раза) и гиперальбуминемия. Уровень азота мочевины также 
возрастал. Полученные изменения белкового обмена отражают, по- 
видимому, нарушения гемогидробаланса в результате разведения кро
ви.

Во II серии исследовались сорбционная способность и влияние на 
организм животного при искусственном кровообращении промышлен
ного активированного угля марки СКТ-6А. Кислотно-щелочное состо
яние у животных рассматриваемой группы также характеризовалось 
нарастанием смешанного ацидоза, однако степень его по сравнению
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с контрольной группой была менее выражена—pH снижалось до 7,02г 
ВЕ до—15 к концу перфузии. Ионный состав крови оставался ста
бильным. Увеличивалось содержание мочевой кислоты, неорганичес
кого фосфора, повышалась активность лактатдегидрогеназы, уровень 
белка и альбумина снижался в 2 раза по сравнению с исходным.

Анализируя полученные данные и сравнивая их с таковыми в конт- 
ролытой группе животных, нетрудно заметить, что уголь СКТ-6А обла
дает достаточно широким спектром сорбции. Можно считать положи
тельными факторами уменьшение концентрации некоторых ионов, сво
бодного гемоглобина, менее выраженную степень ацидоза во II серии, 
экспериментов. Однако снижение концентрации белковых фракций 
необходимо отнести к отрицательным свойствам применявшегося сор
бента.

В III серии экспериментов исследовался уголь МА-3. Следует от
метить, что в рассматриваемой группе по сравнению со II отмечена 
лишь гиперкалиемия (в 2 раза по сравнению с исходными данными) 
и стабильная концентрация белка. pH венозной крови хотя и смес
тилось в сторону ацидоза, однако в меньшей степени, чем в конт
рольной и во II группах. По-видимому, уголь МА-3 не связывает ионы 
калия и белка, что и отличает его от угля СКТ-6А.

В IV серии исследовалась ионообменная смола СФ-Н. В этой 
группе все исследовавшиеся показатели оставались наиболее стабиль
ными. Ацидоз также нарастал, но еще в меньшей степени, чем в I, 
II и III группах (pH к концу перфузии 7,12). Отмечено также повы
шение концентрации неорганического фосфата и гипокалиемия—с 3,65 
до 2,95 мэкв/л (Р<0,05).

По-видимому, смола СФ-Н является как раз тем сорбентом, при
менение которого при искусственном кровообращении наиболее оправ
дано. Смола позволяет поддерживать все исследовавшиеся показатели 
на исходном уровне. Необходимо, однако, помнить о ее способности 
к связыванию калия, так как в процессе искусственного кровообраще
ния может появиться необходимость в восполнении дефицита этого 
иона.

В V серии применялась смола КУ-23, предназначенная для удале
ния из сосудистого русла ионов калия. Сдвиг кислотно-щелочного раз- 
новесия в указанной группе животных по сравнению с другими груп
пами был минимальным. pH к окончанию искусственного кровообра
щения достигло 7,23, ВЕ-12. рСО2 оставалось стабильным—на уровне 
30 мм рт. ст. Незначительно повысилась активность лактатдегидро
геназы. Уровень калия в процессе перфузии снизился в 1,5 раза и 
достиг к окончанию искусственного кровообращения 2,4 мэкв/л 
(Р<0,05). Следует отметить также значительное снижение уровня 
кальция (в 3 раза по сравнению с исходным), что свидетельствует о 
способности данного сорбента к связыванию этого иона. Другие иссле
довавшиеся показатели оставались на исходном уровне за исключени
ем азота мочевины, концентрация которого увеличилась в 2 раза.
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В VI серии экспериментов исследовалась смола КУ-2, селективная 
д нонам кальция. Изменения биохимических показателей венозной 
крови у животных данной группы были значительны. В данной серии, 
как и в предыдущей, не подтвердились избирательные свойства сор
бента. Наряду с нонами кальция, уровень которых снизился в 2 раза 
по сравнению с исходными данными и достиг 4,42 мэкв./л (Р<0,1), сни
зилась также концентрация калия (в 1,5 раза), белка (в 1,4), альбу
мина (в 1,3), глюкозы (в 1,5). Концентрация гемоглобина плаз
мы увеличилась в 1,5 раза. Сдвиг кислотно-щелочного равновесия 
в сторону ацидоза, как и в предыдущей серии экспериментов, был не
значительным.

И, наконец, в VII серии экспериментов в качестве сорбента исполь
зовалась ионообменная смола, покрытая смесью альбумина и гапто
глобина. По мысли авторов «Способа удаления свободного гемогло
бина из сосудистого русла при искусственном кровообращении»*,  по
крытие смолы гаптоглобином должно обеспечить избирательное свя
зывание гемоглобина плазмы. Эта теоретическая предпосылка под
твердилась с некоторыми оговорками. Как показали данные экспери
ментов, несмотря па «работу» сорбента уровень гемоглобина плазмы 
нарастал в течение первых 60 мил. перфузии и лишь в последние 60 мин. 
начал снижаться, достигая к окончанию искусственного кровообраще
ния почти исходной концентрации—0,8 г (Р<0,1). Такая динамика 
отражает, по-видимому, процесс насыщения сорбента. Практический 
вывод из этого наблюдения заключается в необходимости возможно 
более рано подключить устройство для гемосорбции.

* Рацпредложение № 0-249 от 5.6.75 г.

Показатели свертывающей системы крови во всех сериях были 
стабильны за исключением VI серии. Количество тромбоцитов состав
ляло 85—100 тыс., при агрегации 20—30%, скорость образования тром
бопластина 5—6 мин., скорость превращения фибриногена в фибрин— 
2 мин., плотность кровяного сгустка 60—70 мм. В VI серии эксперимен
тов скорость образования тромбопластина была увеличена до 2 мин., что 
скорее всего связано с удалением ионов кальция у животных этой 
группы.

Анализ кардио- и гемодинамики выявил некоторые различия меж
ду контрольной группой животных и остальными группами.

В начале искусственного кровообращения характерными для всех 
групп изменениями ЭКГ были тахикардия и гипоксия миокарда раз
личной степени. Менее часто отмечались нарушения ритма в виде пред
сердной или желудочковой экстрасистолии и транзиторной атриовен
трикулярной блокады I—II степени (16% случаев), реже мерца
тельной аритмии (10%). Отмечались коронарные изменения в 25%, 
снижение вольтажа ЭКГ и альтернация желудочковых комплексов. На 
этом фоне в сериях, где применялась гемосорбция в 2 раза чаще по
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сравнению с контрольной, зафиксированы признаки перегрузки право
го предсердия, что следует, очевидно, связать с подключением устрой
ства для гемосорбции.

В контрольной группе падение систолического и диастолического 
давления в аорте в начале перфузии было выражено меньше, а при 
перфузии с колонкой наблюдалось более значительное снижение систо
лического и нарастание диастолического давления в левом желудочке.

В течение первых 30 мин. искусственного кровообращения в кон
трольной группе в половине случаев наблюдалось повышение или ста
билизация давления, а в остальных группах—продолжалось снижение 
аортального и желудочкового давления, отсутствовала тенденция к 
стабилизации пульсового давления и снижению диастолического дав
ления в левом желудочке. Эти изменения сопровождались уменьшени
ем показателя бр/сМ, укорочением периода напряжения и сокраще
нием периода изгнания систолы левого желудочка. Разница в стаби
лизации гемодинамических изменений между контрольной и остальны
ми сериями сохранялась в течение первого часа искусственного крово
обращения. В последующем эта разница становилась менее заметной.

Характерная динамика изменений микроциркуляторного русла вы
явлена при морфологическом изучении сосудов плевры, перикарда, 
капсулы почки, брюшины. Общий характер изменений микрососудов, 
выявленных при использовании метода гемосорбции во время искус
ственного кровообращения, в целом соответствует описанному нами в 
предыдущем сообщении [7]. Эти изменения заключались в уменьше
нии диаметров сосудов приносящего звена, расширении посткапилля
ров и венул и разнонаправленных изменениях диаметров капилляров.

Показательно сопоставление количественных характеристик сред
них статистических диаметров различных групп микрооосудов с анало
гичными показателями у нормальных животных и в контрольной серии. 
В случаях применения гемосорбции с ионообменной смолой—СФ-Н 
(V серия) и гаптоглобином (VII серия) по сравнению с контрольной 
серией постоянно выявлялось уменьшение спастической реакции арте
риол всех изученных оболочек на 5—10% с приближением их диамет
ров к нормальным показателям. Использование смолы, покрытой гап
тоглобинам, также характеризовалось некоторым приближением к нор
ме диаметров прекапилляров в брюшине и капсуле почки. В плевре и 
перикарде диаметры прекапилляров по сравнению с контролем оста
вались неизменными. При гемосорбции с ионообменной смолой—СФ-Н 

•тенденция к нормализации диаметров прекапилляров была зарегистри- 
рована во всех оболочках, кроме перикарда.

Использование гаптоглобина в качестве сорбента (VII серия) со
провождалась нормализацией диаметров капилляров в плевре и пери
карде. В брюшине и капсуле почки эти показатели по сравнению с 
контрольной серией не изменялись. При применении ионообменной 

• смолы СФ-Н во всех изученных оболочках была зарегистрирована по
ложительная динамика изменений диаметров капилляров с их норма-
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лизацией в плевре, брюшине и капсуле почки и приближением к норме 
в перикарде.

При использовании обоих указанных сорбентов в большей части 
исследованного материала отмечена нормализация или приближение к 
норме показателей диаметров посткапилляров и венул, однако в неко
торых случаях диаметры этих сосудов по сравнению с контрольной се
рией оставались неизменными.

Иная динамика изменений была выявлена при анализе препаратов 
указанных оболочек с применением гемосорбции углем—СКТ-6А (II 
серия). При этом в большей части оболочек по сравнению с контролем 
не отмечалось нормализации при приближении к нормальным диамет
рам артериол и прекапилляров, а в перикарде, плевре и капсуле поч
ки было зарегистрировано усугубление спазма указанных сосудов. 
Показатели диаметров капилляров в перикарде уменьшались по срав
нению с нормальными, оставались неизменными по сравнению с конт
ролем в капсуле почки и плевре и нормализовались в брюшине. В со
судах посткапиллярно-венулярного звена в большей части исследован
ного материала было зарегистрировано увеличение диаметров сосудов 
в среднем на 10—30%.

Из полученных данных можно сделать вывод, что воздействие 
гемосорбции на состояние микрониркуляторного русла до некоторой 
степени зависит от вида сорбента.

Использование ионообменной смолы—СФ-Н и гаптоглобина сопро
вождается нормализацией или улучшением показателей диаметров 
большей части сосудов во всех оболочках, что в совокупности с отсут
ствием прочих структурных изменений свидетельствует о положитель
ном влиянии указанных сорбентов на микроциркуляторное русло. В 
большей степени указанные показатели нормализации были выражены 
при гемосорбции ионообменной смолой—СФ-Н. Применение в качест
ве сорбента активированного угля СКТ-6А сопровождается изменения
ми микроеосудов оболочек, которые свидетельствуют о возрастании 
артериальной ишемии, уменьшении капиллярного кровотока и углуб
лении венозного стаза.

В литературе отсутствуют данные о применении метода гемосорб
ции в сочетании с искусственным кровообращением в кардиохирургии, 
поэтому представляется возможным высказать несколько принципи
альных замечаний по этому вопросу.

Во-первых, этот метод, безусловно, перспективен, так как он позво
ляет не только нейтрализовать некоторые токсические продукты, на
капливающиеся в крови прп искусственном кровообращении, но и уда
лить их из сосудистого русла. Во-вторых, согласно полученным экспе
риментальным данным, далеко не каждый из исследовавшихся сорбен
тов может быть с успехом использован при искусственном кровообра
щении без достаточно всесторонней оценки состояния различных сис
тем организма, в том числе и такой сложной для исследования з про
цессе операции, как система микроциркуляции.
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Выводы

1. Применение метода гемосорбции во время искусственного крово
обращения сопровождается разнонаправленными изменениями метабо
лизма, гемодинамики и микроциркуляции, некоторые из которых, на
пример, гемодинамические, определяются новым качеством метода, а 
именно: сочетанием искусственного кровообращения и гемосорбиин, а 
другие—свойствами сорбента.

2. Ионообменная смола—СФ-И, покрытая альбумином, наиболее 
эффективна при искусственном кровообращении, так как она позволя
ет поддерживать большинство из исследовавшихся показателей на ста
бильном уровне и оказывает благоприятное воздействие на состояние 
микрососудов.

3. Применение других сорбентов во время искусственного крово
обращения требует выработки строго очерченных показаний и противо
показаний к каждому нз них.

Л Московский государственный медицинский институт Поступило 2/УП 1976 г.
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METABOLISM, HEMODYNAMIC AND MICROCIRCULATION 
IH HEMOSORPTION DURING EXTRACORPOREAL CIRCULATION

Summary

Suggested method allows to neutralize and remove from vascular bed some 
toxic products accumulated In blood during extracorporeal circulation.
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О РЕЖИМЕ ДВИГАТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ ПРИ ОСТРОМ 
ИНФАРКТЕ МИОКАРДА У ЛИЦ СТАРШЕ 60 ЛЕТ

Цель исследования—выявление эффективности различных темпов активизации при 
остром инфаркте миокарда у лиц пожилого возраста.

Наблюдали 114 больных (86 мужчин и 28 женщин) в возрасте от 61 до 80 лет. 
Для более правильней оценки влияния режима на течение инфаркта в исследование 
не вошли больные, умершие в первые двое суток от начала болезни.

Применялись 4 темпа активизации, представленные в табл. 1.
Таблица 1

Сроки активизации больных инфарктом миокарда старше 60 лет 
(в днях)

Элементы 
активизации

Группы больных

I 
п=30

II 
п = 51

III 
п=24

IV 
п=9

М±т М+т М+т М±т

Активный поворот 23,5+1,3 13,5+0,5 7,4+0,4 1,1+0,1

Активное присажи- 
вание 34,6+1,7 22,8+0,9 18.6+1,4 16.3+1,8

Ходьба по палате 48,5+5,4 32,3+1,4 27,3+1,6 28,5+4,4

Применение различных темпов активизации осуществлялось поэтапно Но годам 
■с переходом от консервативной тактики последовательно к более ускоренной в усло
виях единого специализированного стационара по лечению больных инфарктом мио
карда. По возрастному составу и характеру инфаркта миокарда группы идентичны.

В анализируемых группах больных сравнивались частота различных осложнений, 
развившихся начиная со 2-й недели болезни, летальность, трудоспособность и отда
ленные результаты в зависимости от темпов активизации.

Как выяснилось при статистической обработке, частота различных осложнений по 
группам достоверно не отличалась (Р>0,05), хотя в общем случаев неосложненного 
течения было больше у больных III и IV групп, т. е. при более быстрой активизации 

(?1_ 11*^0,05; Р|_щ<0,001; Р(_ |у<0,01; Рц_)ц ^^1^5).
ли 30 больных: в I группе—12, II—14, Ш-3. IV—1 больной. Летальные ис
ходы составили по группам 40, 27,4, 12,5 и Г1',1%. Средний возраст умерших был 
исходы составили по группам 40, 27,4, 12,5 и 1'1,1%. Средний возраст умерших был 
моложе в группах с медленной активизацией: 67,8+1.9 и 67,0±1,4—в I и II, 75,0+ 
3,1 и 78,0±0,0—в III н IV группах. Смерть наступила у больных 1 группы в среднем
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на 23-й день (день первого активного попорота). П группы—на 18-й (еще до актив
ного присажнвання), 1П—на 30-й день (после разрешения ходить по палате), един
ственный больной IV группы умер на 3-й день болезни (разрешался поворот на бок).
84 человека выписались нз стационара. Длительность стационарного лечения состави-
ла в среднем 98,5±9,6; 73.6±3,8; 66,5+4,8; 45,3+10.0 дня соответственно по группам. 

-------- ■ —, вернувшихся после болезни к.Длительность временной нетрудоспособности у лиц, 
труду, равнялась в среднем 144x14,3 дня для I, 
101.0±20 для IV групп больных. Таким образом,

108,9±7.1 II. 110x14,8 III и 
ускорение темпов активиза-

цин способствовало существенному сокращению как сроков стационарного лечения, 
так и периода временной нетрудоспособности у больных, вернувшихся к труду. Наи
большее возвращение к труду имело место в IV группе больных с быстрой активиза
цией, а наименьшее—в I с медленной активизацией. Переход на пенсию после болез
ни был более частым в I и II группах и редким в III и IV.

Далее анализировались важнейшие клинические показатели в течение 2 лет от 
начала инфаркта миокарда (частота хронической коронарной недостаточности, недос
таточности кровообращения, повторных инфарктов миокарда, летальных исходов).

Коронарная недостаточность той или иной степени (классификация Л. И. Фогель
сона) имела место почти у всех больных. Различия по группам оказались недостовер
ными. Больных с недостаточностью кровообращения 1-й и 2-й степени было меньше
в группе с быстрой активизацией.

По частоте повторных инфарктов миокарда достоверных различий между группа
ми за 2-летний период наблюдения не выявлено.

Летальные исходы наблюдались чаще средн больных I группы—54,5, 13,3, 19,0,
14,3։/, (Р։_„<0,05; Р1_ш<0.05; Р1_։у<0,05).

Таким образом, сравнивая ближайшие и отдаленные результаты применения раз
личных темпов активизации в остром периоде инфаркта миокарда у 4 групп больных 
пожилого возраста, можно сказать, что активное ведение больных инфарктом мио
карда с ранним применением лечебной физкультуры и ранним расширением режима 
двигательной активности улучшает результаты лечения и медико-социальные показа
тели, приводя к сокращению сроков стационарного лечения и увеличению числа лии, 
возвращающихся к активной трудовой деятельности.
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ON REGIME OF MOTOR ACTIVITY INACUTE MYOCARDIAL
INFARCTIOH IN PERSONS MORE THAN 60 YEARS OLD

Summary
The authors have shown that the acceleration of stirring- up rate, shortening 

the terms of stationary treatment of aged patients, doesn't make worse early and 
late results of myocardial infarction.
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ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ И МЕХАНИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ СЕРДЦА 
У БОЛЬНЫХ С ПОСТИНФАРКТНЫМ КАРДИОСКЛЕРОЗОМ

Рост заболеваемости инфарктом миокарда и снижение смертности от него в пос
ледние годы приводят к увеличению числа больных с постннфарктиым кардиосклеро
зом.

Основной задачей в лечении инфаркта миокарда и постинфарктпого состояния 
является восстановление функции поврежденного миокарда и улучшения резервов не
поврежденной части мышцы сердца. Объективным критерием состояния мышцы серд
ца являются его электрическая и механическая активности.

Нашей задачей было изучение медицинской реабилитации больных, перенесших 
инфаркт миокарда, путем динамического клинико-инструментального наблюдения за 
ними в постинфарктном периоде.

Методика. Для выполнения поставленной задачи, наряду с клиническим изучени
ем всех больных в динамике, проводились электрокардиография, векторкардиография, 
поликардиография, дающие представление об электрической и механической актив
ности сердца. Исследования были проведены в остром периоде инфаркта миокарда, 
через 6 месяцев и через 1 год после перенесенного инфаркта по общепринятым мето
дам.

Собственные данные. Было обследовано 156 больных, перенесших крупноочаго
вый инфаркт миокарда. Преимущественную группу составляли мужчины (127) в ос
новном в возрасте от 41 до 65 лет с длительностью заболевания до 10 лет. У 29 боль
ных развился повторный инфаркт миокарда. У 81 больного констатировано наруше
ние кровообращения 1—ПА, у 26—ПБ степенч.

Динамическое наблюдение свидетельствовало о том, что значительное улучшение 
в состоянии наступало чаще всего через 6 месяцев или 1 год от момента развития ин
фаркта миокарда. Из 156 наблюдавшихся нами больных 57 вернулись к своему тру
ду, 29—пенсионного возраста занимались домашним трудом, к облегченному труду 
возвратились 38 больных, имея инвалидность III группы, -и 31 остались инвалидами 
II группы.

Изучение электрокардиограмм в динамике через 6 месяцев и через 1 год после 
перенесенного инфаркта миокарда позволило установить, что электрокардиографичес
кие признаки инфаркта миокарда исчезают через год и более после перенесенного ин
фаркта миокарда в 19,5% случаев, что близко к данным՛ С. В. Шестакова (1962) и 
Г. Я. Дехтяря (1966) Необходимо отметить, что только в отдельных случаях исчез
новение электрокардиографических признаков инфаркта миокарда шло параллельно с 
клиническим улучшением, чаще «стирание» этих признаков было обусловлено разви
тием мерцательной аритмии, блокады левой ножки пучка Гиса и выраженной диф
фузной патологии миокарда. Полное исчезновение векторкардиографических призна
ков наблюдалось лишь у 18 больных и у большинства шло параллельно клиническому 
выздоровлению.

Совратительная способность миокарда изучалась с помощью регистрации поли
карднограммы. на которой в раннем постинфарктном периоде отмечены значительные 
изменения длительности фаз сердечного цикла, характеризующиеся удлинением фазы 
напряжения, изометрического сокращения, фазы преобразования, укорочением фазы 
изгнания, уменьшением индекса Блюмберга и внутрисистолнческого показателя фазы 
изгнания, что свидетельствует о больших изменениях сократительной способности мио
карда и его функциональной неполноценности. Только через год после перенесенного 
инфаркта миокарда отмечена тенденция к нормализации ряда показателей соответ- 
.ствепно клиническому улучшению (табл. 1).
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Анализ фаз систолы левого желудочка сердца в динамике по данным 
поликардиограммы у больных с постинфарктным кардиосклерозом

Таблица 1

Группа 
больных

Фаза на
пряжения 

М±т

Фаза из
гнания 
М±т

Фаза 
преобра
зования 

М ± т

Фаза изо- 
метрнческ. 

сокращения
М±т

Механиче
ская систола 

М+т

Индекс 
Блюмбер- 

га 
М±т

ВСП 
изгнания 
М+т

1 0,128 0,239 0,063 0,054 0,282 1.96 79,8
+0,005 д:0,010 -<-0.05 ±0,02 +0,010 ±0.104 +1,2
“0,140 0,208 0,086 0,058 0,278 1,39 75,2
±0,06 +0,06 ±0.03 ±0,007 +0,009 *1,115 +0,179
-.0,05 <0,05 , <0,05 <0.05 >0,05 <0,05 <0,05

II
0,138 0,208 0,078 0,074 0,276 1,42 76,20

+0,003 +0.008 +0,001 ±0.005 ±0,010 +0,081 *1,5
“0,117 0,232 0,066 0.052 0,282 1,91 82,41
+0,002 +0,001 +0,002 +0,002 +0,011 +0,084 *0,6
<0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0.1 <0,05 <0,05

Наиболее стабильными были показатели у больных с мерцательной аритмией и 
нарушением гемодинамики.

Заключение. Проведенное комплексное электрс-векторкардмографическое и по- 
лнкардиографичеокое исследование указывает на значительные нарушения электри
ческой и механической активности сердца у больных с трансмуральным инфарктом 
миокарда, и восстановление ее проходит очень медленно, не всегда параллельно кли
ническому улучшению, что вызывает необходимость в длительном диспансерном наб
людении.
Украинский ин-т усовершенствования врачей, г. Харьков Поступило 15/1Х 1976 г.

Ռ. Ն. ՍԿԱՋԿՈՎԱ

ՍՐՏԻ ԷԼԵԿՏՐԱԿԱՆ ԵՎ ՄԵԽԱՆԻԿԱԿԱՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ
ՀԵՏԻՆՖԱՐԿՏԱՅԻՆ ԿԱՐԴԻՈՍԿԼԵՐՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում
Հետինֆարկտային կարդիոսկլերոզով հիվանդների մոտ սրտի էլեկտրական և մեքսանի֊ 

կական դործնեության նշանակալի փոփոխություններ են դիտվում, որի վերականգնումը շատ 

դանդաղ է ընթանում»
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ELECTRICAL AND MECHANICAL HEART ACTIVITY IN PATIENTS 
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Summary

Considerable changes of electrical and mechanical heart activity, reestablishment 
of which goes too slow, are observed In patients with postmyocardial infarction car
diosclerosis.
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динамики, степени гипертрофии сердечной мышцы, а также параметров, отражаю-
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щих сократимость миокарда. Однако до сих пор в отечественной и зарубежной лите
ратуре встречались лишь отдельные данные о нормальных величинах эхокардиографи
ческих показателей. Поэтому целью настоящей работы явилось определение нормаль
ных границ показателей гемодинамики, массы миокарда и параметров, отражающих, 
сократимость миокарда, вычисляемых по эхокардиограмме мужчин различных воз
растных групп.

Материал и методы. Исследование проведено у 997 здоровых мужчин в возрас
те от 20 до 50 лет. Распределение обследованных лиц по возрасту показано в табл. 1.

Таблица 1

Группа I II III

Возраст 20—29 лет 30—39 лет 40—49 лет

Количество лиц 
в группе 40 36 21

Эхокардиограмма снималась в условиях, близких к базальным, на эхокардиогра- 
фах «Ekolinc 20А» фирмы <Smitli-Kline Instruments» и «Echoview-6» фирмы «Pic
ker» (США). Мы придерживались методики эхокардиография, подробно описанной 
в работах Н. М. Мухарлямова с соавт. (1974), Feigenbaum (1972) и др.

Определялись следующие параметры: конечносистолический и конечнодиастолн- 
ческий размеры (Ds и Dd) н объемы'(Vs и Vd) полости левого желудочка по методу, 
списанному ранее: толщина задней стенки левого желудочка в диастолу (ТМ); вре
мя сокращения левого желудочка (dt); ударный (VE) и минутный (МО) объемы; 
фракция выброса (EF); масса миокарда левого желудочка по методу Тгоу в моди
фикации Ю. Н. Белецкого; скорость укорочения циркулярных волокон миокарда по 
методу Foiluin: общее периферическое сопротивление сосудов (ОПСС): ударный 
(УИ) и сердечный (СИ) индексы, т. е. отношение ударного и минутного (соответ
ственно) объема в площади поверхности тела, которая определялась по номограмме 
Sendroy и Cecchini.

Результаты собственных исследований представлены в табл. 2 в сравнении с ли
тературными данными.

Достоверных изменений величин МО и ОПСС по группам не выявлено. Измене
ния показателей сократимости миокарда (EF и Vcf) не были статистически значимы
ми. При анализе полученных материалов установлена тенденция к увеличению разме
ров и объемов левого желудочка с возрастом. Изменения Vd оказались менее значи
мыми, а увеличение Vs в III группе было статистически достоверным (Р<0,05). От- 
меченмая тенденция прослеживалась и по индексированным показателям, причем ин
дексирование значительно уменьшало разброс индивидуальных значений в каждой, 
группе.

При сопоставлении наших данных с аналогичными результатами других авторов, 
полученных как с помощью эхокардиографии, так и при использовании других мето
дов, можно отметить, что полученные нами значения гемодинамических параметров 
близки к данным других исследователей (табл. 2). Некоторые отличия можно объ- 
яснить малым объемом исследований и. возможно, отсутствием группировки по воз
расту у некоторых авторов, а также использованием различных формул для расчета 
гемодинамических показателей.

Отмеченное увеличение размеров сердца с возрастом соответствует литературным 
данным. Причем, увеличение Vd и ММ во II группе по индексированным показате
лям было менее значимым и, по-видимому, в большей степени было связано с кон
ституциональными различиями испытуемых I и II групп, чем с увеличением рабочей 
нагрузки на сердце. Повышение Vs с возрастом как по абсолютным, так и по индек-



Таблица 2

Автор Метод Возраст У8 УЕ ЕЕ ММ МО опсс УН СИ

Виппе! 1. 1. Биплан, киноангпокар- не
95 59дпографня указан. 36 63 — — — — —

Савицкий Н.
Эвентов А. 3.

Непрямой метод Фика 
Раднокардногр. с —1

• — — Л — — 2,9 4,6 1200- 2500

131 альб. до 30 лет — — 90,79 — — 6,38 1095,35 53,64 3,77
Рот1и1п Ы. Эхокарднограф. 22 59 142 83 59 — — • - — —
BuгRgraf С. 24 30 131 99 — — — — — — —
Беленков Ю. Н. ■ *» 24

35,5 
51

45
55
70

116
131
148

71
76
78

62
58
53

116
117
123 — — —

Собственные 25 38,94 103,31 65,03 59.9 125,1 4.4 1650.8 33,78 2.8
данные 20-29 18-51 62-130 32-91 4Г—74 96-162 2,6-6.2 847-2515 19,0-53,1 1,1 -3,6

34,5 48,08 126,15 78,08 62,08 141,21 5.18 1495,1 42,74 2.96
30-39

45
13-88
56,17

58-180 
141,0

51—132
84,83

46-84
61,5

92-173
1с5.64

2 >5—Ь ,5
5,01

938-2940
1833.9

23,2-76,3 
46,02

1,4-4,9 
2,73

40-49 30 108 92-187 55-110 49-76 111 1Ул|2,5-8.8 1268-2740 30,2 —55,8 1.4-4.5

Примечание: верхняя строка дроби—среднее значение параметра;
нижняя строка дроби—максимальн>е и минимальнее значение параметра.
Другие условные обозначения—см. в тексте.
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«тированным показателям может отражать умеренное снижение сократимости миокар
да с возрастом.

Таким образом, величины параметров центральной и общей гемодинамики, рас- 
счнтываемые по эхокардиограмме, соответствуют результатам, полученным другими 
методами, что предполагает возможность их сопоставления. По нашим данным, как 
и по мнению других авторов, эхокардиография позволяет неинвазивным путем досто
верно определять параметры нейтральной и общей гемодинамики, показатели сокра
тимости миокарда, размеры левого желудочка сердца и массу его миокарда. Полу
чение указанной информации как при однократном исследовании, так и в динамике 
может быть весьма полезным для клиницистов и «физиологов. Для более правильной 
оценки результатов необходимо учитывать возрастные изменения. При этом индиви
дуальные кривые целесообразно оценивать по индексированным показателям.

ВКНЦ АМН СССР, г. Москва Поступило 1Э/1Х 1976 г_

Գ. Ա. 1ՈՄԻՆԱ

ԷԽՈԿԱՐԴԻՈԳՐԱՖԻԱՑԻ 0ԳՆՈՒԹՅԱՄՐ ՏԱՐՐԵՐ ՏԱՐԻՔԱՅԻՆ 
ԽՄՐԵՐԻ ԱՌՈՂՋ ՄԱՐԴԿԱՆՑ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ 

ՎԻՃԱԿԻ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում
Հոդվածում րերված են աոողջ մարդկանց հետազոտության մասին' ձախ փորոքի չափերի՝ 

և ծավալների տարիքային փոփոխությունների, ներսրտային և ընդհանուր հեմոդինամիկա յիէ 
սրտամկանի կծկման վերարերյալ կխոկարդիոդրաֆիկ հետազոտության տվյալներ!

G. A. FOMINA

TO VALUE OF FUNCTIONAL STATE OF MYOCARDIUM IN 
HFALTHY PERSONS OF DIFFERENT AGED GROUPS

BY ECHOCARDIOGRAPHY
Summary

The data of echocardiographic Investigation of healthy persons with the atm to 
reveal the aged changes of clze and left ventricle volume, Intracardiac and common 
hemodynamic and myocardial contractlvlty are adduced In this article.

УДК 612.13:616.12.121

T. M. ЧАЧАВА

ГЕМОДИНАМИКА ПРИ ИЗОЛИРОВАННОМ ВТОРИЧНОМ 
ДЕФЕКТЕ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

У ВЗРОСЛЫХ БОЛЬНЫХ
Вторичный изолированный дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) отно

сится к наиболее часто встречающимся порокам сердца у взрослых. Так как данный 
порок протекает сравнительно благоприятно, с возрастом его процент среди других 
пороков увеличивается от 7—20,3 до 30—50%.

С 1958 по 1975 гг. мы наблюдали (541) больных с изолированным вторичным 
ДМПП, из них 150—старше 16 лет (27,7%). А среди всех врожденных пороков сер
дца ДМПП составляет 17,4%, это и вызвало определенный интерес к изучению осо
бенностей гемодинамики у взрослых больных в указанной возрастной группе.
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Summary

The data of echocardiographic Investigation of healthy persons with the atm to 
reveal the aged changes of clze and left ventricle volume, Intracardiac and common 
hemodynamic and myocardial contractlvlty are adduced In this article.
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ГЕМОДИНАМИКА ПРИ ИЗОЛИРОВАННОМ ВТОРИЧНОМ 
ДЕФЕКТЕ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

У ВЗРОСЛЫХ БОЛЬНЫХ
Вторичный изолированный дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) отно

сится к наиболее часто встречающимся порокам сердца у взрослых. Так как данный 
порок протекает сравнительно благоприятно, с возрастом его процент среди других 
пороков увеличивается от 7—20,3 до 30—50%.

С 1958 по 1975 гг. мы наблюдали (541) больных с изолированным вторичным 
ДМПП, из них 150—старше 16 лет (27,7%). А среди всех врожденных пороков сер
дца ДМПП составляет 17,4%, это и вызвало определенный интерес к изучению осо
бенностей гемодинамики у взрослых больных в указанной возрастной группе.
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Материал. Из обследованных 150 больных 34 (22.7%) было мужчин н 116 женщин 
(77,3%). Катетеризация полостей сердца выполнена ИЗ больным. Все больные по 
степени легочной гипертензин и стадии клинических изменений разделены на группы 
согласно пашей рабочей классификации (В. А. Бухарин, Т. М. Чачава).

Тяжесть порока характеризуется двумя показателями: по степени легочной гипер
тензии (в абсолютных единицах общелегочного сосудистого сопротивления) и стадиям 
клинических изменений.

О степень (52 больных)—отсутствие легочной гипертензии до 200 дин/сек/см; 
I степень легочной гипертензии (38)—умеренная—200—400 дин/сек/см; II степень 
(10)—значительная—400—600 дин/сек/см; Ш степень (5)—тяжелая-֊600—800 дин/ 

сек/см; IV степень (8)— иноперабельная—свыше 800 дин/сси/см.
0 стадия (5 больных)—больные не предъявляли никаких жалоб. I стадия—в ви

де одышки при физической нагрузке, утомляемость, возможны сердечные, головные 
боли. II стадия (29)—наряду с вышеуказанным имеются нарушения ритма сердца 
экстрасистолий и мерцательной аритмии, возможно наличие признаков изменений мио
карда. III стадия (19)—имеются признаки развивающейся сердечной недостаточности, 
в основном по большому кругу кровообращения. В редких случаях у взрослых боль
ных имеются признаки левожелудочковой недостаточности в виде повышения капил
лярного левопредсердного давления, повышения диастолического давления в камерах 
сердца. У больных с IV стадией (некатетерязированных)— признаки выраженной сер
дечной недостаточности: одышка и тахикардия в покое, значительное увеличение пе
чени, возможен асиит.

Обсуждение полученных результатов. Проведенные исследования показывают, 
что с возрастом у больных отмечается нарастание общелегочного сопротивления. В 
то же время иноперабельную степень легочной гипертензин отмечали только в возрасте 
старше 30 лет. что подтверждает приобретенный характер артериальной гипертензии 
при вторичном ДМПП.

Наблюдаемое с увеличением возраста больных снижение артерио-венозного объе
ма сброса крови связано с развитием легочной гипертензии и снижением функцио
нальных возможностей правого желудочка.

Системное насыщение крови кислородом держалось в пределах нормы при боль
ших артерио-венозных сбросах, при увеличении минутного объема правого желудоч
ка в 4—5 раз. что указывает на громадные резервные возможности легких. Если л 
отмечалось при этом снижение в насыщении, оно было незначительным. Это сниже
ние объясняется небольшим смещением крови на уровне предсердий при наличии боль
шого дефекта. При снижении минутного объема правого желудочка, когда он при
ближается к минутному объему левого, отмечается тенденция к снижению насыщения 
артериальной крови кислородом из-за развития обратною сброса крови.

Выводы

1. У взрослых больных с вторичным дефектом межпредсердной перегородки су
ществует зависимость между увеличению! легочной гипертензин н возрастом. С года
ми отмечается прогрессирование легочной гипертензии.

2. Иноперабельную форму легочной гипертензии отмечали только в возрасте 
старше 30 лет, что подтверждает приобретенный характер артериальной гипертензии 
при вторичном дефекте межпредсердной перегородки.

3. У взрослых больных в редких случаях могут появляться признаки левожелу
дочковой недостаточности.

.Ин-т сердечно-сосудистой хирургии
им. А. Н. Бакулева, г. Москва Поступило 16/IX 1976 г.
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The dependence between the age and the rate of pulmonary hypertension is 
revealing In aged patients with the secondary atrial septal defect.
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Л. Г. МАЛЫШЕВА, М. А. ГАИДЕС

АЛЬВЕОЛЯРНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ, ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ 
ЕМКОСТЬ ЛЕГКИХ И УСЛОВИЯ ЛЕГОЧНОГО ГАЗООБМЕНА

У БОЛЬНЫХ ДО И ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ ПО ПОВОДУ 
БРОНХОЛЕГОЧНОГО РАКА

За более чем полувековой период хирургического лечения бронхолегочного рака 
накоплен большой материал о функции внешнего дыхания (ФВД) у больных с этим 
заболеванием. Созданные за последние годы приборы позволяют подойти к оценке 
исследования ФВД у больных с качественно новых позиций, так как позволяют опре
делять вентиляцию респираторного и проводящего отделов легких, условия легочного 
газообмена н его эффективность, выявлять неравномерность легочной вентиляции. 
Таких исследований в научной литературе мало, поэтому мы провели эту работу.

Нами было детально обследовано 160 больных бронхолегочным раком до операции 
и 127 больных на 5—10-й день после нее, находящихся на лечении в отделенпн 
хирургии легких и средостения ВНИНК и ЭХ М3 СССР. Из них у 50 была сделана 
пульмонэктомня, у 54—лобэктомия и у 23—эксплоративная торакотомия. Результа
ты исследований ФВД у больных с центральным и периферическим раком до опера
ции приведены в табл. 1.

У 23 больных с периферическим раком и у 2 больных с центральным раком вели
чины альвеолярной вентиляции, альвеолярного коэффициента использования О2, РО2 
и рСО2 в альвеолярном газе были в пределах 100% ±10 от должных величин. Вели- 
чина индекса Беклейка, характеризующего неравномерность легочной вентиляции, у 
разных больных колебалась от 7,96 до 8,11.

Было отмечено что с увеличением неравномерности легочной вентиляции у боль-
1240—5
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ных наблюдалось увеличение альвеолярной вентиляции и рС^ в альвеолярном возду
хе что свидетельствовало о наличии плохо вентилируемых участков легких у больных.

Таблица 1

Параметры 72 больн. центр, раком 88 больн. с периф. 
раком

Альв. вент. % 
КИО,А, см3/Л 
рО,, мм рт. ст. 
рСО,. мм рт. ст. 
Индекс очищения 
ФОБ, см3

128 | 6,1 
35,4+3,18 

124.5 | 1,36
35+1,16

8,16+0,1 
.3364+554

120+4,8
43+3,64

120,6+1,21
35,2+1,8
7,82--0,09 
3707—500

Таким образом, на основании полученных результатов видно, что у больных с 
центральным раком отмечалась более выраженная альвеолярная гипервентиляция со 
значительным снижением эффективности легочного .газообмена (но данным КИО^), 
обусловленная повышенной неравномерностью легочной вентиляции, по сравнению с 
этими же показателями у больных с периферическим раком, хотя площади дыхатель
ной поверхности легких (по данным ФОБ) у них были примерно одинаковыми.

Данные исследования ФВД у больных на 5—10-й день после операции приведены 
в табл. 2.

Таблица 2

Параметры
Пульмонэк- 

томия 50 
больн. 

(М+т)

Лобэктомия 
54 больн. 
(М+т)

Экспл. 
т/томия 

23 больн. 
(М±т)

по,. •/. 382+3,07 369,2+3,06 373,3+3,03
Альв, вент., '/« 284+3,68 320+4,52 317+4,52
рО,, мм рт. ст. 103,5+6,17 114,2+2,36 118,6+2,73
рСО,, мм рт. ст. 37,7+0,69 34.1+0,99 33,8+0,90
Индекс очищения 7,7-+О,87 9,18+0-67 9,44+0,82
ФОБ, см3 3250+153 4830+230 4800 -241
К И О,А, см’/Л 63,6+1,62 59,3+2,1 58,1-2,32

Как видно из приведенных данных, прирост величины альвеолярной вентиляции 
заметно отстает от прироста величины потребления О2 (ПО2). При этом величина 
КИО2А у больных на 5—10-й день после операции значительно больше, чем до опера
ции. Таким образом, у больных на 5—10-й день после операции значительно возраста
ла эффективность легочного газообмена, что является, по-видимому, физиологичес
кой реакцией организма на операционную травму, направленную на создание относп- 
тельного покоя для травмированного аппарата внешнего дыхания. Причем, у боль
ных после пульмонэктомни эффективность легочного газообмена была выше, а нерав
номерность легочной вентиляции ниже, чем у больных после лобэктомии и эксплора
тивной торакотомии. Это свидетельствовало о том, что у больных после лобэктомии 
и эксплоративной торакотомии в ближайшие сроки после операции оперированное лег
кое было еще недостаточно расправленным, плохо вентилировалось, и его участие в 
процессах легочного газообмена было снижено. Полученные данные подтверждают н 
другие авторы, показавшие с помощью радиоизотопного скеннирования и раздельной 
бронхоспирографии, что любое ограничение нормальной подвижности легкого с умень
шением его вентиляции вызывает уменьшение кровотока по малому кругу кровообра
щения и уменьшает -уровень газообмена в этом легком.



Краткие сообщения 67՜

Выводы
I. Величина альвеолярной вентиляции у больных с центральным раком больше,, 

чем у больных с периферическим раком легких. Это обусловлено ббльшей .неравно
мерностью легочной вентиляции при центральном раке, чем при периферическом, хотя 
в обоих случаях величины функциональной остаточной емкости легких были примерно - 
одинаковыми.

2. В ближайшие сроки после операции прирост венгнляции легких у больных от
стает от прироста минутного потребления О2 благодаря .увеличению эффективности 
легочного газообмена Это можно трактовать как приспособительную реакцию орга
низма больного, направленную на обеспечение относительного покоя для травмиро
ванного операцией аппарата внешнего дыхания.

3. Эффективность легочного газообмена у больных после лобэктомии в ближай
шие сроки после операции ниже, чем у больных после пульмонэктомпн.

Լ. Գ. Ս-ԱԷԽՇՍՎԱ, Մ. Ա. ԳԱՅԴԵՍ

ԱԼՎԵՈԼԱՅԻՆ ՎԵՆՏԻԼԱՑԻԱՆ, ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ, ՄՆԱՑՈՐԴԱՅԻՆ ԾԱՎԱԼԸ 
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Выводы
I. Величина альвеолярной вентиляции у больных с центральным раком больше,, 

чем у больных с периферическим раком легких. Это обусловлено ббльшей .неравно
мерностью легочной вентиляции при центральном раке, чем при периферическом, хотя 
в обоих случаях величины функциональной остаточной емкости легких были примерно - 
одинаковыми.

2. В ближайшие сроки после операции прирост венгнляции легких у больных от
стает от прироста минутного потребления О2 благодаря .увеличению эффективности 
легочного газообмена Это можно трактовать как приспособительную реакцию орга
низма больного, направленную на обеспечение относительного покоя для травмиро
ванного операцией аппарата внешнего дыхания.

3. Эффективность легочного газообмена у больных после лобэктомии в ближай
шие сроки после операции ниже, чем у больных после пульмонэктомпн.
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тод форсированного диуреза (ФД). Ввиду того, что ФД достигается после предвари
тельной инфузионной нагрузки, изучение ее влияния па сердечно-сосудистую систему 
(ССС) больных уролитиазом представляет определенный интерес.

Материал и методика. Обследованы 17 больных, страдающих мочекаменной бо
лезнью (контрольная группа), в возрасте от 19 до 50 лет, которым произведены орга
носохраняющие оперативные вмешательства в условиях нейролептнаркоза (НЛН) и 
обычного трансфузиологического пособия. Второй группе больных (30 человек) обое
го пола в возрасте от 19 до 52 лет, страдающих мочекаменной болезнью, в условиях 
НЛН произведены аналогичные оперативные вмешательства, при которых трансфузио
логическое пособие предусматривало применение кристаллоидно-коллоидных раство
ров (степень гемодилюцни достигала 20—30% к должному ОЦК), с последующей 
стимуляцией диуреза 30% раствором маниитола 1—1,5 г/кг с добавлением 10 мл 2,4% 
раствора эуфиллина.

Регистрация параметров ССС производилась электрокардиографическим (ЭКГ) и 
поликардиографичесьим (ПКГ) методами с параллельным анализом артериального 
(АД) и центрального венозного давления (ЦВД) до операции, после интубации, в 

травматический момент и через 15 мин. после экстубации. Анализ фаз систолы левого 
желудочка проводился по В1итЬегйег в модификации В. Л. Карпмана. Полученные 
результаты исследований сравнивались с практически здоровой группой людей.

Результаты и обсуждение. Анализ полученных до операции кардно- и гемодина
мических данных в обеих группах больных выявил замедление предсердной, пред
сердно-желудочковой и внутрижелудочковой проводимости, характерные для электро
литных нарушений и артериальной гипертензин. ПКГ показатели характерны для так 
называемого «синдрома высокого диастолического давления». При этом обращает 
внимание удлинение фазы изометрического сокращения (ФИС), увеличение внутрп- 
систолического показателя (ВСП) и индекса напряжения миокарда (ИНМ). Описан
ные фазовые сдвиги могут рассматриваться как признаки субклинической деятель- 
чюсти, вызванной длительной компенсаторной гиперфункцией, нарушениями водно
электролитного и кислотно-щелочного статуса.

После вводного наркоза и интубации в обеих группах выявлено улучшение вггут- 
рнсердечной проводимости, с некоторой нормализацией амплитуды зубцов Р, R, Т. 
Более существегшые изменения претерпевали показатели ПКГ, проявившиеся укоро
чением фазы асинхронного сокращения (ФАС), ФИС, периодов напряжения и изгна
ния (Т, Е), механической и общей систолы (Бт, Бо), увеличением начальной ско
рости повышения внутрижелудочкового давления (VI). Эти изменения объясняются 
нами достаточно эффективной оксигенацией после перевода больных на искусствен
ную вентиляцию легких (ИВЛ), а также вазоплегическим эффектом таламонала, 
который, обеспечивая оптимальную тканевую перфузию, уменьшает входную нагруз
ку в артериальную систему и создает условия для нормальной сердечной деятельности.

На высоте оперативного вмешательства у контрольной группы больных отмеча
лось учащение сердечного ритма, ухудшение показателей проводимости, заостренный 
и высокий зубец Т, депрессия комплекса РЯБ, различные виды расстройств ритма, 
характерных для гиперкалиемии. Динамика фаз систолы и фазовых показателей сви- 
детельствовала о «синдроме нагрузки объемом». Отмечено снижение систолического 
АД и ЦВД. Такая трансформация показателей кардио- и гемодинамики объясняется 
нами некоторым угнетением почечного кровотока и функции почек в условиях опера
ционного стресса, в результате чего повышается чувствительность миокарда к опера
ционной травме, переливанию консервированной крови, колебаниям ОЦК и др.

ЭКГ и ПКГ показатели в травматический момент у больных второй группы, опе
рированных на фене гемодилюцни с последующим ФД, свидетельствовали об улуч
шении внутрисердечной проводимости, что проявлялось в нормализации амплитуды 
.зубцов Р, R, Т и улучшении основных фаз и фазовых показателей систолы. Выявлен
ные изменения, по-видимому, обусловлены состоянием гемодилюцни, способствующей 
улучшению реологических свойств крови, периферического кровообращения, тканевого 
.кровотока, что обеспечивает уменьшение нагрузки на миокард. Улучшая почечную
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фильтрацию, ФД на данном этапе является прекрасным фоном для осуществления 
инфузионной терапии. Можно предположить, что, кроме вышеперечисленных фак
торов, на сократительную способность сердечной мышцы влияет увеличение конечно- 
днастолического объема левого желудочка (закон Франка-Старлинга), вследствие 
повышения венозного притока, способствующего увеличению сердечного выброса.

Через 15 мин. после экстубации как в первой, так и во второй группе больных по
казатели ЭКГ и ПКГ оставались на уровнях, зарегистрированных на предыдущем՛ 
этапе исследования.

՛ Выводы
1. По данным ЭКГ и ПКГ у больных, страдающих мочекаменной болезнью, отме

чаются нарушения кардиодинамики, проявляющиеся в замедлении внутрисердечной 
проводимости и нарушении сократительной способности миокарда по типу «синдрома 
высокого диастолического давленияэ, что вызывает у них операционно-анестезиоло
гическую настороженность.

2. НЛН и обычное трансфузиологическое пособие не устраняет влияния операци
онного стресса на сердечную деятельность больных мочекаменной болезнью, что на
ходит отражение в ухудшении предсердио-, предсердножелудочковой и внутрижелу
дочковой проводимости, в угнетении сократительной способности миокарда, вслед
ствие нагрузки объемом и в возникающих электролитных нарушениях.

3. Гемодилюция с последующим ФД в условиях НЛН устраняет повышенную 
чувствительность миокарда на операционную травму у оперированных по поводу уро
литиаза больных, что относит ее к числу эффективных и перспективных методов ин
тенсивной терапии в профилактике гомеостатических осложнений в интра- и в после
операционном периоде.

Республиканская клиническая
урологическая больница, г. Баку Поступило 2/IX 1976г.
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Summary
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sturbances in patients with urollthlc disease are carried out by authors.
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ЧЕСКИХ ОСТЕОМИЕЛИТАХ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

И ВЛИЯНИЕ НА НЕГО РЕГИОНАРНОЙ ПЕРФУЗИИ

Поиск путей повышения эффективности лечения тяжелой гнойной инфекции после 
травмы конечностей привел к предложению применять региональную перфузию с вве
дением в состав перфузата больших доз антибиотиков. Нами регионарная перфузия 
выполнена у 170 больных с гнойными процессами после травм нижних конечностей.

Выполнялась гипотермическая (28°) перфузия при наложенном жгуте с помощью 
АИК (ИСЛ-3), который подключался к конечности путем канюлирования бедренной 
артерии и вены. Длительность перфузии 50—60 мин., объемная скорость 400 мл в 
минуту.

В состав перфузата входили: консервированная кровь, гепарин, глюкокортико
иды, спазмолитики, антигистаминные препараты, витамины и большие дозы анти
биотиков.

Среди существующих многочисленных методов исследования периферического 
кровообращения наиболее пригодными для данного контингента больных оказался 
метод реографии, хотя, кроме него, мы использовали артериальную осциллографию, 
ангиографию.

Реограммы анализировались визуально и математически: РИ—реографический 
•индекс, ОПО—относительный пульсовой объем, ПКК—показатель кровообращения 
.конечности, МУ—модуль упругости—отношение длительности анакротической фазы 
к длительности пульсового цикла.

Методом реографии в динамике обследовано 26 больных. В исходном состоянии 
.основные показатели кровообращения неповрежденной конечности были в пределах 
.нормальных величин (РИ—2,0±0,17; ОПО—0,9±0,09; ПКК—18,8±0,55; МУ—20,0± 
0,98%), но по сравнению с данными контрольной группы выявлено некоторое сни
жение РИ и ОПО, а также повышение тонуса сосудов. На поврежденной конечности 
по сравнению с неповрежденной РИ, ОПО, ПКК были снижены (соответственно 1,0± 

•6,08; 0,7±0,04; 9,6±0,90; Р<0,01), а тонус сосудов повышен (МУ—22,6 ±1,07%; 
Р<0,01). Следовательно, при посттравматических остеомиелитах по данным реограмм 
регионарный кровоток значительно снижен. Причиной этого являются как органи
ческие, так и функциональные изменения сосудов.

Осциллограммы до начала лечения выполнены у 32 больных. У всех осцилло
граммы соответствовали спастическому типу. Ассимметрии по осциллографическому 
индексу не было у 6 больных, у 6—он на поврежденной конечности был выше, у 18— 
ниже, а у 2—осцилляции отсутствовали.

Состояние артериального русла оценивалось и по данным артериограмм, кото
рые были выполнены у 35 больных во время проведения регионарной перфузии путем 
введения в артериальную магистраль аппарата 20 мл водорастворимого контраста. На 
уровне перелома у 7 больных выявлена окклюзия передней и у 7—задней большебер
цовой артерии. У большинства больных артерии были сужены, коллатеральная сеть 
контурировалась слабо.

Приведенные данные позволяют прийти к заключению, что снижение показателей 
кровообращения у исследуемого контингента больных обусловленно не только функ-՜ 
циональными сдвигами, но и органическими причинами.

После первого этапа оперативного вмешательства (секвестрэктомия, дренирование 
гнойных затеков, компрессионный остеосинтез) существенных изменений кровообра
щения не отмечено, но характер реографическнх кривых свидетельствовал о некотором 
повышении тонуса сосудов поврежденной конечности.
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В ближайшие часы после регионарной перфузии статистически достоверных из
менений РИ, ПКК и ОПО не выявлено, ио тонус сосудов несколько повышался (МУ— 
26,0± 1,15%; Р<0,01). Это явилось основанием к назначению гепарина, реополиглю- 
кина с целью повышения реологических свойств крови и проведению спазмолитической 
терапии.

При исследовании в динамике показатели кровообращения неповрежденной ко
нечности мало изменились, в то же время в перфузируемой конечности через 10 суток 
отмечена тенденция к увеличению РИ. ПКК, ОПО (соответственно 1,4x0,15; 0,9± 
0,09; 13,1 ±1,39; Р<0,01). Клинически это совпадало со стиханием воспалительных 
явлений, оживлением процессов репаративной регенерации. В последующем показа
тели кровообращения в поврежденной конечности несколько снижались и к 2—6 меся
цам РИ, ОПО, ПКК соответствовали исходным (соответственно 1,1 ±0,15; 0,6±0,07; 
9,0±1,44; Р>0,5), но выявлялась тенденция к нормализации тонуса сосудов (МУ 
19,0±1,10%; Р<0,05).

Таким образом, при посттравматлческих остеомиелитах конечностей во все перио
ды исследования, в том числе после наступления сращения переломов и заживления 
ран, отмечено снижение показателей регионарного кровотока, что можно объяснить 
как первичной травмой магистральных и коллатеральных сосудов, так и уменьшением 
коллатеральной сети вследствие деструкции мягких тканей гнойной инфекцией. Пос
леднее обстоятельство диктует необходимость ранней интенсивной терапии с целью 
отграничения воспалительного процесса. В этом плане, по нашим данным, эффективна 
регионарная перфузия конечностей с введением в состав перфузата больших доз ан
тибиотиков. Последняя не оказывает отрицательного влияния на регионарный крово
ток, а в ближайшие 10 суток после перфузии отмечено повышение его показателей.

Выводы

1. Наиболее приемлемым методом исследования регионарного кровообращения 
при тяжелых гнойных процессах конечностей является реографня.

՚2. При посправматических остеомиелитах нижних конечностей по данным рео- 
грамм, осциллограмм и ангиограмм значительно снижен регионарный кровоток вслед
ствие как органического, так и функционального поражения магистральных и коллате
ральных сосудов.

3. Регионарная перфузия является эффективным методом лечения гнойных про
цессов конечностей, при этом она не оказывает отрицательного влияния на регионар
ный кровоток, а в ближайшие дни ее проведения отмечено повышение его показателей.

Филиал Новосибирского НИИ травматологии и ортопедии
г. Прокопьевск Поступило 1/ХП 1976 г.

Ա. Ն. ԳՈՐՑԱՋԵՎ, Վ. Վ. ԱՂԱՋԱՆՏԱՆ
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СОСТОЯНИЕ РЕГИОНАРНОГО БРЫЖЕЕЧНОГО КРОВОТОКА 
• В ПАТОГЕНЕЗЕ ПЕРИТОНИТА 

(экспериментальное исследование)

Одним из наименее изученных вопросов патогенеза перитонита является регионар
ная (брыжеечная и портальная) гемодинамика. Это нарушение выявляется на каж
дой операции при перитоните: выпот, кровоизлияния, застойные явления, очаги 
некроза слизистой. Помимо токсической природы, эти изменения следует объяснять 
также нарушение»! кровотока в брыжеечных сосудах. Несмотря на очевидность ука
занных проявлений, все еще нет достоверных объяснений их причин и динамики. 
Представление этого звена в патогенезе заболевания, кроме теоретической ценности, 
позволило бы целенаправленно проводить коррекцию расстройств регионарной гемо
динамики.

В связи со сказанным, была поставлена цель: выявить причины и характер нару
шений регионарной гемоциркуляции в динамике перитонита. В эксперименте на 93 
собаках для изучения крсвотска использован ангиографический метод. На 1, 3-ьн и 
по мере выживания животных на 5, 10 и 15-е сутки перитонита (методика вызыва
ния—перевязка «аппендикса») в течение 30—40 сек. выполнялась широкоформатная 
селективная целнако- и мезентерикографня (СЦГ и СМГ) или киноангиография на 
аппарате «Тридорос-Эс». Селективно в артерию инъецировалось Го—25 мл 50% рас
твора карднотраста. По ангиограммам определялись: длительность артериальной и 
венозной фаз (сек.), начало ьенозной фазы (сек.), поперечное сечение печеночной и 
верхней брыжеечной артерий и сечение портальной вены (мм2). Полученные данные 
позволяли рассчитать объемный кровоток (мл в мкн.).

Объем ангиографических исследований с учетом тяжести перитонита был следу
ющий: в реактивной стадии—52, токсической—98, терминальной—33 ангиографии. В 
контроле—52 исследования.

Полученные результаты приведены в таблице.
Как видьо, продолжительность артериальной и венозной фаз брыжеечного крово

тока нарастает по мере прогрессирования перитонита, в то время, как длительность 
артериальной фазы печеночного кровотока остается почти неизменной. Это объясня
ется мезентериальной вазоконстрикцией (спазм брыжеечной артерии) и отсутствием 
таковой в печеночной артерии.

Линейная скорость артериального кровотока—величина довольно постоянная, 
соответствует 17—25 см/сек. и обусловлена в первую очередь артериальным давлением,
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Таблица 1
Состояние брыжеечного и печеночного регионарного кровотока с учетом

тяжести перитонита

Артериальный кровоток Венозный кровоток

длитель
ность 
фазы, 

сек.

сечение 
артерии, 

мм

объем
ный кро

воток, 
мл/мин

длитель
ность 
фазы, 
сек.

начало ве
нозной 

фазы, сек

сечение 
портальной 
вены, мм

м е з е нтернальн Ы Й К Iэ о в о т о к

Контроль 1.09 18,01 187 7,86 2,20
Стадии перитонита:

реактивная 1,44 15,75 163 13,56 1,98
токсическая 3,36 12,68 131 26,79 1.72
терминальная 18,04 8,60 89 57,31 1.21

п е ч е 1 О ч н ы й к р о в о т о к

Контроль 1,36 11,3 114 14,9 3,11 47,7
Стадии перитонита:

реактивная 1,59 П.4 120 21,5 2,75 42,7
токсическая 1,22 11,2 108 — 2,16 38,9
терминальная 1,08 11.4 121 — 1.18 25,9

которое при перитоните долго сохраняется на нормальном уровне и значительно по
нижается лишь в терминальной стадии. Формула Аг։1гап применительна к имеющим
ся параметрам, позволяет рассчитать объемный кровоток в динамике. При этом най
дены прогрессирующее снижение мезентерального и стабильность печеночного объем
ного артериального кровотока, что связано с централизацией кровообращения при 
стрессовых состояниях.

Нарушение венозного кровотока на уровне основных венозных стволов, в том. 
числе и воротной вены, можно также объяснить их спазмом или, возможно, пассив
ным их спадов! в результате сниженного мезентерального артериального притока и 
уменьшенного венозного возврата к печени.

. Весьма характерным признаком нарушения регионарного кровообращения явля
ется укорочение времени появления венозной фазы, что говор.чт об активации арте
рио-венозных шунтов как на уровне брыжеечного, так и портального кровотоков.

Таким образом, при совокупной оценке полученных данных очевиден высокий уро
вень ишемии и гипоксии, развивающийся в кишечной стенке и печени на почве про
грессирующего уменьшения объемного брыжеечного кровотока в сочетании с нараста
ющим артерио-венозным сбросом.

Харьковский НИИ общей и неотложной хирургии Поступило 14/1Х 1976 г.

Зпь է. ՏԱԼԿՈՎ, Ա. Մ. ԼնՎնՆԴՈհԿ, Ь. Լ. ՏԱԼԿՈՎ
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К МЕТОДИКЕ ОДНОВРЕМЕННОЙ КАТЕТЕРИЗАЦИИ 
ЖЕЛУДОЧКОВ СЕРДЦА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Катетеризация сосудов и полостей сердца широко применяется в острых и хрони
ческих экспериментах на животных. При этом в зависимости от задач исследования 
количество используемых для катетеризации сосудов существенно варьирует. В ряде 
случаев возникает необходимость одновременной катетеризации нескольких полостей 
сердца п аорты. Сведение в данных условиях хирургической травмы до минимума 
является важной задачей. Решение ее в известной степени может быть осуществлено 
путем использования миогопросветных катетеров, получивших в последнее время ши
рокое распространение в клинической и экспериментальной практике, главным обра
зом, для катетеризации правой половины сердца. Методика одновременной катете
ризации желудочков сердца, уменьшая травматизацию полостей сердца в условиях 
хронического эксперимента, позволяет осуществлять лишь последовательную реги
страцию кривых давления из полостей сердца и аорты, что снижает ее информативную 
ценность. Модифицированный вариант данной методики, устраняющий указанный 
недостаток, практически реализуется следующим образом.

В остром опыте па собаке под морфино-барбитуровым наркозом обнажаются пра
вая яремная вена и левая сонная артерия. После лигирования сосудов в централь
ные отрезки вводятся два 3-просветных катетера и под контролем кривой давления на 
осциллоскопе конец одного из них продвигается в правый желудочек или в легочную 
артерию, а конец второго—в левый желудочек сердца. Один из каналов первого 
катетера, заканчивающийся торцевым отверстием, соединяется с датчиком и служит 
для регистрации давления в правом желудочке или в легочной артерии. Второй ка
нал, открывающийся на боковой поверхности катетера на расстоянии 10—15 см от 
торцевого отверстия, соединяется с другим датчиком давления и испольэуется для 
регистрации ЦВД и введения холодного раствора для определения минутного объема 
сердца методом терморазведення. Концы термистора (сопротивлением 3—4 ком), 
расположенного в 3-м канале, заканчивающимся на расстоянии 3—4 см от торцевого 
отверстия, соединяются с мостовой схемой, используемой при регистрации кривой 
терморазведения на электронном потенциометре ЭПП-09 или КСП-4. Аналогично ка
налы 2-го катетера соединяются с соответствующими датчиками и мостовой схемой и 
служат для регистрации давлений в левом желудочке сердца и аорте и второй кривой 
терморазведення. При этом 2 и 3-й каналы катетера заканчиваются на боковой по
верхности катетера на расстоянии 4—5 см от торцевого отверстия.

Потенциально выигрышными возможностями описанной модификации методики 
одновременной катетеризации желудочков сердца являются: 1) одновременная ре-
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PATHOGENESIS OF PERITONITIS

Summary

Progressing decrease of mesenlerlal blood flow volume Is established will։ the 
alm of angiographic Investigation on the base of study of the number of parameters.

УДК 616.124 —072.2—092.9

Г. С. ЛЕСКИН

К МЕТОДИКЕ ОДНОВРЕМЕННОЙ КАТЕТЕРИЗАЦИИ 
ЖЕЛУДОЧКОВ СЕРДЦА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Катетеризация сосудов и полостей сердца широко применяется в острых и хрони
ческих экспериментах на животных. При этом в зависимости от задач исследования 
количество используемых для катетеризации сосудов существенно варьирует. В ряде 
случаев возникает необходимость одновременной катетеризации нескольких полостей 
сердца п аорты. Сведение в данных условиях хирургической травмы до минимума 
является важной задачей. Решение ее в известной степени может быть осуществлено 
путем использования миогопросветных катетеров, получивших в последнее время ши
рокое распространение в клинической и экспериментальной практике, главным обра
зом, для катетеризации правой половины сердца. Методика одновременной катете
ризации желудочков сердца, уменьшая травматизацию полостей сердца в условиях 
хронического эксперимента, позволяет осуществлять лишь последовательную реги
страцию кривых давления из полостей сердца и аорты, что снижает ее информативную 
ценность. Модифицированный вариант данной методики, устраняющий указанный 
недостаток, практически реализуется следующим образом.

В остром опыте па собаке под морфино-барбитуровым наркозом обнажаются пра
вая яремная вена и левая сонная артерия. После лигирования сосудов в централь
ные отрезки вводятся два 3-просветных катетера и под контролем кривой давления на 
осциллоскопе конец одного из них продвигается в правый желудочек или в легочную 
артерию, а конец второго—в левый желудочек сердца. Один из каналов первого 
катетера, заканчивающийся торцевым отверстием, соединяется с датчиком и служит 
для регистрации давления в правом желудочке или в легочной артерии. Второй ка
нал, открывающийся на боковой поверхности катетера на расстоянии 10—15 см от 
торцевого отверстия, соединяется с другим датчиком давления и испольэуется для 
регистрации ЦВД и введения холодного раствора для определения минутного объема 
сердца методом терморазведення. Концы термистора (сопротивлением 3—4 ком), 
расположенного в 3-м канале, заканчивающимся на расстоянии 3—4 см от торцевого 
отверстия, соединяются с мостовой схемой, используемой при регистрации кривой 
терморазведения на электронном потенциометре ЭПП-09 или КСП-4. Аналогично ка
налы 2-го катетера соединяются с соответствующими датчиками и мостовой схемой и 
служат для регистрации давлений в левом желудочке сердца и аорте и второй кривой 
терморазведення. При этом 2 и 3-й каналы катетера заканчиваются на боковой по
верхности катетера на расстоянии 4—5 см от торцевого отверстия.

Потенциально выигрышными возможностями описанной модификации методики 
одновременной катетеризации желудочков сердца являются: 1) одновременная ре-
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гистрапия давлений из нескольких отделов сердца и аорты; 2) получение дополни
тельной информации о минутном объеме сердца методом терморазведения; 3) полу
чение ряда дополнительных временных параметров, отражающих характер легочного 
кровообращения, на основании анализа кривой терморазведения, получаемой на «вы- 
ходе* сердца; 4) при дополнительной регистрации кривых ЭКГ и ФКГ осуществление 
синхронного фазового анализа жизнедеятельности правого и левого желудочков 
сердца.

Таким образом, модифицированный вариант методики одновременной катетериза
ции желудочков сердца с использованием многоканальных катетеров при минималь
ной хирургической травме позволяет существенно увеличить объем получаемой фи
зиологической информации. Данная методика может оказаться полезной в экспери- 
ментальной практике при оценке динамики патологических процессов, сопровождаю
щихся нарушениями деятельности правого и левого желудочков сердца и легочного 
кровообращения, а также при оценке эффективности различных видов помощи крово
обращению и дыханию.

МОНИКИ нм. М. Ф. Владимирского, г. Москва Поступило 30/IX 1976 г.

Գ. Ս. ԼհՍԿԻՆ

ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏՈՒՄ ՍՐՏԻ ՓՈՐՈՔՆԵՐԻ ՄԻԱԺԱՄԱՆԱԿՅԱ 
ԿԱԹԵՏԵՐԻՋԱՑԻԱՅԻ ՄԵԹՈԴԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

Ամփոփում

Արտի փորոքների միաժամանակյա կաթետերիղացիայի նկարագրված, մոգիֆիկացված 
մեթոգը /թույլատրում է վերացնել հանրահայտ մեթոդիկայի սահմանափակումները և նշանա- 
կալիորեն ընդլայնել կենտրոնական հեմողինամիկայի վիճակի մասին սինիտոն ստացվող ֆի
զիոլոգիական ինֆորմացիա լի ծավալը։

G. Տ. LESKIN

TO METHOQ OF SIMULTANEOUS VENTRICLES CATHETERIZATION 
OF THE HEART IN EXPERIMENT

Summary

Described modified method of simultaneous catheterization of the heart ven
tricles allows lo remove the limitations of generally accepted method and conside

rably enlarge the volume of synchronously obtained physiologic Information on state 
of central hemodynamic.
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ման ռեակցիայի ազդեցությունը էներգոփոխանակման որոշ ցուցանիշների 
հետ • ••*.•••••...«

Հակոթյան Վ. Պ. Գամմա-ամինոկարագաթթվփ և նրա զուգորդումների' նիկոտինա-
/>№ և նիկոտինամիդի/ ուղեղային արյան շրջանառության վրա ունեցած 
ներգործությունում զարկերակային արյան և ուղեղ-ողնուղեղային հեղուկի 
թթվա հիմնային հավասարակշռության տեղաշարժերի մասնակցությունր .

Ղազարյան Վ. Ս., Այանց Մ. քԼ, Վիրաթյան Ռ. է*., Կարապետյան Ա. Ա. Պեջետ-
Շրետտեր սինդրոմի կլինիկան, ախտորոշումը և վիրահատական րուժումը . 

Մափշևա Լ. Դ., Դայղհս Մ. Ա. Ալվեոլային վենտիլացիան, ■ ֆունկցիոնալ, մնացոր
դային ծավալը և թորերում գազափոխանակության պայմանները րրոնխա- 
թոքային քաղցկեղով հիվւմնդների վիրահասրությունից առաջ և հետո . •

Մափշե I’. !’• նորածին ճագարների և պտուղի սրտամկանի մկանային ու շարակցա
հյուսվածքային միոգիտների փոխհարարԼրության մասին նորմայում և մե
խանիկական տրավմայից հետո • • ■ . ’. • . . ,

Մարկսվ Խ. Մ.» Պինեփս Վ. Գ. Պրոստագլանդին ներերիկամային ինֆուղիայի ազդե
ցությունը շների մոտ երիկամների մի քանի ֆունկցիաների վրա . •

Մարցինկյավիշյուս Ա. Մ., Պսապյակաս Պ. Ա., Կավոլյանաս Դ. Ա. Սրտամկանի 
իշեմիայի դինամիկայի վրա ներաորտային բալոնով կատարված հակաւզուլ- 
սացիայի ազդեցության փորձարարական ուսումնասիրություններ . . .

Մեշալկին Ե. Ն., Անտոնով 0. Ս., Մեզենցև Գ. Դ., հրավվե Ի. Յա., Ստանժա Գ. Ս., 
Սվետլիշն|ւ է. Ա., Տարասևիչ Լ*. 0. Տետրադա ֆաԱոյի տիպի բնածին արատ
ների վիրաբուժական բուժման առաջին փորձը, փոքր արյան շրջանառու
թյան նորմա- և հիպերվոլեմիայի դեպքում պայմանավորված բրոնխիալ 
զարկերակների կոմպենսատոր դերով • • . ... . . .

Մկրտյան Ա. Ա., Չաւիկյան &. Ա., Կարապետյան Ա. £.. Ղազար յան Վ. Ս., 
Այունց Մ. 0. էլեկտրոկարդիոգրաֆիկ շեղումները ստորին ՛վերջույթների անոթ
ները խցանող էնգարտերիտների ժամանակ .......

Մկրտշյան Ա. Ա. Երակ-զարկերակային խուղակների վիրաբուժական բուժումը սրտի 
անրավարարության պայմաններում •••.....

Մոս*սկ]1 Լ. Խ. Սրտամկանի վիճակը գանգ-ուղեղային խորը հիպոթերմիայի ժամանակ 
Շալկով Յա. Լ., էեենդյակ Ա. Մ., Շայկով Ե. է. Միջընդերքային ռեգիոնար արյան 

հոսքի վիճակը պերիտոնիտի պաթոգենեզում ......
Շարիմանյան Ա. Ս. Սովետական կար դի ոլոգի այի 60 տարիները .... 
Շերզակալու|ա Լ. &., Ազաջանովա Ն. Գ. Առողջ շների սրտի աշխատանքի կարգա

վորման մի շարք հարցերի մասին վիրաբուժական բաց պնևմոթորաքսի պայ
մաններում .....•••.•••.

Շպերլինզ Ւ. Դ.. Սրտամկանի մեռուկի վաղ հիստոլոգի ական ախտորոշման հնարա
վորության մառին ըստ սարկոմերների ռելակսացիայի (միկրոմետիկական հե
տազոտության) .....••..•••

Տաչավա Տ. Մ. Հեմոդինամիկայի մի քանի ասպեկտներ տարեց հիվանդների մոտ միջ- 
նախւսսրտային միջնապատի մեկուսացված երկրորդային դեֆեկտի ժամանա

Պետրու|ա Լ. Վ. Մասնագիտացված, մաթեմատիկական ապահովումը սիրտ-անոթային 
սիստեմի գիտական ե կլինիկական ուսումնասիրությունների համար

Պողոսյան Յա. Մ., Ղուկւաւյան Ն. Ա. Սպորտսմենների սրտի փորոքների էլեկտրական 
ակտիվությունը Ծաղկաձորի միջլեռնային պայմաններին հարմարվելու ընթաց
քում ........•••••• 

Ռօաև Ն. Մ., Սեիղով Վ. Դ., Սալտանովա Տ. Ւ., Սամարսկայա է. Վ. Անոթային պրո
տեզի և որովայնային աորտային սեղմման ազդեցությունը արյան մակար- 
դելիության վրա • ........•••

Ռոստոմյան Մ. Ա., Աթրանամյան Ս. Ս., Գալոյան Ա. Ա. նեյրոհորմոնի ւսզդևցու-
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թյունր թմրեցրած առնետների սրտի ներպատային ներվահանգույցների և միո
կարդի մազանոթների վրա ....... ,,#

Սիղորենկո I,. Ն., Դիկոէխա Ս. Ա, Չերենկովա Ն. Դ., Ջելեսկո Ե. Ֆ. Աորտայի փա
կանի անբավարարությամբ հիվանդների մոտ կոարկտացիայի վիրահատական 
րուժումը ...........*,

Սիրունյան Կ. Ս. Խոր հևմոգիլյուցիայի վերացման հնարավորությունները հետ պեր- 
ֆուղիոն շրջանում .•....••.,,

Կկսքշկովա Ռ. Ն. Հետինֆարկտային կարդիոսկլերոզով հիվանդների սրտի էլեկտրա
կան և մեխանիկական ակտիվությունը ....... 

Սմիրնովա Ա. Ա. Միտրալ ստենոզով հղիների մոտ ձախ և աջ փորոքների սրտամկանի 
կծկման ունակությունը .•••••....

Ստուպին Վ. I’., Նովոկշոնով Ա. I»., Սկուզովատովա Ն. Ա., &ուև Վ. Ա., Սելոուս Դ. Գ.
Ազատ հեմոգլորինի հեռացումը անոթային հունից արհեստական արյան շրջա
նառության ժամանակ (նախնական հաղորդում^ ..... .

Ստուպին I". Վ., Նովոկշոնով Ա. I’,, Տիիւոմիրով Ա. Ն., Սեմենովա Գ. Ս., Սելոուս Գ. Դ.,
Սկուզովատովա Ն. Ս*., Աքսենովա Տ. I»., Ֆեղոտովա Կ. Պ. Արյան արհեստա
կան շրջանառության ընթացքում նյութափոխանակությունը, հեմոդինամիկան 
և փոքր շրջանառությունը հեմոսորրցիայի ժամանակ . . . . .

Ցիցանի Ա. Ա., Նեմ Գ. Յոս, Սվիրյակին Վ. Տ., Մալյուկ Վ. Ւ., Օվրուցկայա &. Գ.,
Աեդվինսկա յա Ն. Ա., Ատամանյուկ Մ. Ցու. Հիպօքսիայի ազդեցությունը ֆոս- 
ֆորիւլացման պրոցեսների վրա և միոկարդի միտոխոնդրիաներում ցիտոխրոմ- 
ների քանակությունը ու նրանց դերը սրտային անբավարարության աււաջաց- 
ս ան մեջ ............. 

Ցիսկարա^վիլի Դ. Լ.է Կուրաշվիլի Ռ. Ս,, ժվանայի Ն. Դ. Սրտի իշեմեկ հիվանդության 
վաղ ախտորոշման հարցի մասին .••«.... 

•Սավբարաձե Վ. Գ., Լոմոոսփ Ա. Ւ.։ Ամբրոյաձե Ն. Ա. Կենտրոնական և ուղեղա
յին արյան շրջանառության վիճակը հիպերտոնիկ հիվանդության տարբեր 
ստադիաներում . •••«.•••••.

Կարն հաղորդումներ •

Ամրոյան է. Ա. Պրոստագլանդինների մասնակցությունը ուղեղի անոթների ռեակ
ցիայի փոփոխության մեջ նոր ադրենալին ի նկատմամբ հիպերկապնիայի պայ- 
մ աններում . ............

Անղրեևա 0. Ս., Վելոէրգոմետիկ ցուցանիշի կլինիկական գնահատականը սրտի իշե- 
միկ հիվանդությամբ հիվանդների մոտ ....... 

Անիկին Վ. Վ. էլեկտրոկարդիոգրամմայի ոեպոլյարիղացիայի ֆաղաների խանգարման 
պատճաոների պարզաբանման մեջ Օբզեդանի և ֆիզիկական ծանրաբեռնվա
ծության փորձերի զուգակցված օգտագործման մասին . . . .

Ապանյան Ն. Լ., Կուրղինյան Ա. Գ.» Ասատրյան Դ. Գ., Չալիկ յան ^. Ա. Հիպերտոնիկ 
հիվանդությամբ տառապող հիվանդների մոտ կալիի և նատրինի մեզով ար
տաշնչման ռիթմի խանգարումները օրվա ընթացքում . . . • .

Արոճով Դ. Մ., Արաբիձե Գ. Դ.» Զիսկո Ա. Պ., Պավելյուկ Լ. Կ., Ստարկ Վ. Մ., Սո- 
թոլևա Վ. Ա., Ա|եքսեև Պ. Ա. 60 տարեկանից մեծ մարդկանց մոտ, սրտամկա
նի սուր ինֆարկտի ժամանակ շարժողական ակտիվության ռեժիմի մասին

Սաբան Ռ. Մ. Օրթոպեդ-տրավմոտոլոգիական -հիվանդների մոտ մկանների հյուսված
քային արյան հոսքի փոփոխությունները ֆորտրալով և սեդուկսենի ահա- 
ջացրաս ատարալգեղիայի ժամանակ • . . ... • .

Սարինով է. Ֆ.. Լեպշենկո Ա. Վ., Անղրյուշին Յու. Ն., Վինենցովա Տ. Պ. Սրտային 
և թոքային տրանսպլանտատների մորֆոլոգիա կան վիճակի մասին նորմալ 
ջերմային պերֆուզիայի ժամանակ մեկուսացված սիրտ-թոքային պրեպարատի 
պայմաններում ......••.■•• 

ՍԼբնեա Լ. 0.» Գողյանց է. Ս. Մագիստրալ անոթների հիստոպաթոլոգիան տրավմա- 
տիկ 2ՈԿՒ մ ամանակ . •••••••• •■

Սոնղար Վ. Վ. Պսակաձև անոթների աթերոսկլերոզի ժամանակ օրթոգենալ արտա
ծումները . .....♦••••••
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Գալստյան Ա. Ա.» Ղ^ցարյան Ֆ. Դ. Միտրալ և աորտալ փականների անրավարարու- 
թյամբ հիվանդ երեխաների սրտի ձախ և աջ փորոքների կծկման դինամի
կայի ուսումնասիրում յան վերաբերյալ .......

Դլադկովա Ա. I*., Ռինկովա Ն. I1. Սրտամկանի փորձարարական ինֆարկտի ընթաց
քում սեռական տարր սրությունները պայմանավորող հորմոնային մեխանիզմ
ների հարցի մասին . . . . . • . .

Դպդքէրո Դ. Ա՚, Օարանովա Մ. Ն. Պրոպրանոլոլի էրինիտի փոքր դոզաների հետ 
ազդեցությունը, ֆիզիկական ձանրարեոնվաձության տոլերանաության և թըթ- 
վաձնի կլանման համադրումը ստենոկարդիայի ժամանակ . ...

ԳորյալԼ Ա. Ն., Աղաման յան Վ. Վ. Անտիբիոտիկների և մի քանի վազոակտիվ պրե
պարատների տևական ներզարկերակային ինֆուդիայի ազդեցությունը ռե- 
զիոնար արյան շրջանառության վրա ստորին վերջավորությունների պոստւորավ- 
մատիկ օստեոմիելիտների ժամանակ • •••....

Դորյաշև Ա. Ն., Ա^ա^անյան 0. Վ. Ռեդիոնար արյան շրջան աո ությունը ստորին վեր
ջավորությունների պոստտրավմատիկական օստեոմիելիտների ժամանակ և ոե- 
զիոնար պերֆուզիայի ազդեցությունը նրա վյրա ......

Դուստրով Դ. Վ., ՍԼմԼնովա Լ. Ա., Ամիրնով Ա. Դ. Միտրալ ստենոզի ժամանակ ձախ 
նախասիրտ-փորոքային բացվածքի լայնական հատույթի հաշվման ճշդրտու- 
թյան բարձրացումը • • . • • •' • • ... .

^ախարով Գ. Ա. Նախնական ադապտացիայի ազդեցությունը միջլեռնային պայ
մաններում սրտամկանի ինֆարկտով շների սիրտ֊ անոթ >ս յին սիստեմի վրա 

Թսւմանյան Ա. Ա.. Խլղաթյան Լ. Գ. Սաղմնային սրտամկանի Լլեկտրոլիտային բա
ղադրության փոփոխությունը ադրենալինի, վետրադինի և ստրոֆանտինի ազ
դեցության տակ ..••••.«• ..

Ժակ Ի. Ա. Կոոեկցված օրթոգոնալ վեկտորկարդիոդրաֆիայի դիադնոստիկ նշանա
կությունը սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ հիվանդների մոտ . .

Իսկանղարյան Մ. Ն. Ջախ փորոքի սսիտոլայի փուլային կաոուցվածքի փոփոխությունը 
սրտամկանի ինֆարկտի տարրեր շրջաններում կախված նեկրոտիկ օջախի 
տարածումից ..••••••.•••

Ւսմտյիլով 0. £.* Դարաև Դ. Շ. Կորոնար անբավարարության ժամանակ միոկարդի 
արյան մատակարարման վերականգնումը պերիկարդ֊ դիաֆրագմային և ներքին 
կրծքային զարկերակների կապման միջոցով ...... 

էազարենկո Վ. Գ. Պրոդնոստիկ վտանդավոր աոիթմիաների վաղ կանխումը սրտա
մկանի ինֆարկտի դեպքում պանանգինի օզնոէթյամր և րետաադրենոբլա- 
կիատների միջոցով .•••••••••• 

ԼԼսկին Դ. Ս. էքսպերիմենտում սրտի փորոքների միաժամանակյա կաթետերիզա- 
ցիայի մեթոդի վերաբերյալ .••«....•

Լոթկով Վ. Վ., Րակայյուկ 0. Ի.։ Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ և աթերոսկլերոզով 
տառապող հիվանդների մոտ հեմոդինամիկայի վիճակը բեռնաթափման դիե
տայի պայմաններում •••••.••.■•

Խիտրով Ա. Կ.։ Դամալեյա Ա. Ա. Աորտայի կոարկտացիայով առնետների սրտի սիմ- 
պաթիկ կարգավորման ապարատների ֆունկցիոնալ յուրահատկությունները •

Կիրյակուլով Դ. Ա.» Վասիլև Ն. Ւ.» Ցաթլուշանսկի Ն. հ, Վասիլև Ս. Դ. Ձախ նախա- 
սիրտ֊ փորոքային բացվածքի փորձարարական վերարտադրումը . . .

Կազմենկո Վ. Ա. Զարկերակային ճնշումը և սրտի կծկումների հաճախականությունը 
օնտոգենեզի տարբեր էտապներում վեգետատիվ ներվային սիստեմի ֆարմա
կոլոգիական անջատման ժամանակ • ••••/••

Կուցի Ս. Վ. Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ հիվանդների մոտ երակային տոնուսի փո
փոխությունների հարցի վերաբերյալ • • • •* • • • •

Մակարով Ա. Ա., Դոկակին Ա. Վ., Ֆոլկովսկի է. Գ., Պիսարևսկի Ա. Ա. Ծայրամասա
յին անոթների կայունությունը, սրտի և սիրտ-թոքային տրանսպլանտացիա
յի ժամանակ ....•••.....

Մանուկյան Լ. Ա. Սինովյալ թաղանթի անոթային ցանցը նորմայում և փորձարա
րական պայմաններում •••••.••••
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Մասլյո>կ Վ. I’., Սատկումով Ս. Ա., Պոլոսովա Տ. Ն. Սրտի արատներով հիվանդների 
մոտ սրտացավերի բուժման հարցի մասին

Մարկօվ Խ. Մ., Դվորյակովսկայա Գ. Մ., Պինեյիս Վ. Գ.. Պրոստադլանդին £շ-ի ազ
դեցությունը ճաղարի աորտայի վրա ••••....

Միքայե|յան 2. *Լ. Զարկերակային ճնշման չափման ժամանակ տեղի ունեցող պրո
ցեսի հետազոտման մասին ••••«....

Մամրով Ե. Ա.։ Դովիներ Ա. Դ. Կարդիոդինամիկ և արյան էլեկտրոլիտս» յին կազմը 
աորտայի փորձնական կոարկտացիայով շների մոտ . . . . .

Նա հա պետով 0. Ա. Սրտի սուր և խրոնիկ տամպոնաղայի ժամանակ ներվային խան- 
ղարումների կլինիկայի և պաթոգենեզի մասին «•.... 

Նեյմարկ Ա. I*. Սրտամկանի ֆունկցիոնալ հատկությունը երիկամները վիրահատած 
հիվանդների մոտ ••■•••«•...

Շանդելդյան Ֆ. Դ., ՛Լայներ է. Ն. Սրտի ֆոսֆորային փոխանակության տարրեր 
կողմերը ղլխուղեզային ցածրջերմային պայմաններում . . . . .

Շումակով Վ. I'., Ցիպին Ա. P., Կոսպի&յան Ռ. Մ., ՄելոսլաԼ Կ. Լ. Ֆենոլային ան
տի օրսիդատների ազդեցությունը արյան բջիջների ռեսիստենտականության վրա 
օժանդակ արյան շնչառության կիրառման ժամանակ • • . . .

Ոսկահյան Ա. Դ. Հիպերտոնիկ հիվանդության սանատոր-կուրորտային բուժման ար
դյունավետության մասին միջլեռնային պայմաններում' այն զուգակցելով 

թթվածնային բուժման հետ ••.......
Պերսիանինով Լ. Ս., Դե Սիգովդ Վ. Ն., Ֆեդեր 9,. Մ. Արյան վոլեմիկ և այլ ցուցանիշ- 

ների փւււիոխությունը ֆիզիոլողիականորեն ընթացող հղիության ժամանակ . 
Ջավադ-Զազե Մ. Դ.» Ազաև Մ. Մ.» Ա|իև Ֆ. Ա.։ Չիյնալով Դ. Ա. Երիկամային խրո

նիկական անբավարարությամբ տառապող հիվանդների մոտ, սրտի աջ բա
ժինների ֆունկցիայի ւէիճակը, ծրագրային հեմոդիալիղով բուժման ժամանակ 

Ջավաղ-Զաղն Մ. Դ., Լինև Ս. Ն.» Կուրրանով 8. Խ. նեյրոլեպտնարկոզի և հեմո- 
դիԱՈւցիայի, նրան հաջորդող կազմավորված միզարտադրության ազդեցու
թյունը միզարարային հիվանդության պատճառով վիրահատված հիվանդների 
սիրտ-անոթային սիստեմի վիճակի վրա .......

Սամվելյաե Վ. Մ., Լվով Մ. Վ., Պապովա Տ. Վ. Մուսկարինո- և նիկոտինոլիտիկ 
նյութերի հակաառիթմիկ ակտիվության համեմատություն . . . .

Սլոթօղյանյուկ Մ. 1'. Վեկտորակարդիողրաֆիկ պարամետրերը մարմնամարզիկների 
նախասրտերի գեր գործունն ութ յան և գերաճի ախտորոշման մեջ , . «

Սկորիկ Ի. Վ.» Սաֆոնովա Ե. Ս., Սալիկովս։ Տ. Մ.է Միկուտենոկ Մ. Ա., Ստրեժ- 
նևա Տ. Ցա. Սրտամկանի չբարդացած փորձարարական ինֆարկտի նախնական 
շրջաններում որոշ բիոքիմիական ցուցանիշների գնահատականը . . .

Վերեշշադին Ա., Իվաշկևիչ է. 1'.» նվինինա I». Ի., Մալի գի նա Ա. Ն., Սա լմի նա Ա. Ն. 
Տարբեր ցավազրկող մեթոդների ազդեցությունը մակերիկամի արյան ֆունկցիո
նալ ակտիվության վրա սրտի արատների վիրաբուժական կոռեկցիայի Ժամանակ 

Փշենիչնիկով Խ. Վ., Սարդին Մ. Ե., Կիոսո Վ. Ն.» Կորոստհլիև Ա. Ն. Միջփորոքային 
միջնապատի դեֆեկտի վիրաբուժական բուժման հեռակա արդյունքները •

Օվսյաննիկով Վ. 0. Կոմպլեքսային կոնսերվատիվ բուժման ազդեցությունը սիրտ- 
անոթային սիստեմի վիճակի վրա սկոլյոզուԼ հիվանդների մոտ կախված հիմ
նական կորության տեղակայումից •

Ֆոմինա Գ. Ա. էխոկարդիոդրաֆիայի օգնությամբ տարրեր տարիքային խմբերի 
աոողջ մարդկանց սրտամկանի ֆունկցիոնալ վիճակի գնահատականի մասին
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ժամհարյաճ Ա. Գ., Աիրաքյան Վ. 0. Բարձունքային հիպոքսիայի ազդեցությունը նո
րածին աոնետների սրտի աջ փորոքի բջջային էլեմենտների պրոլիֆերատիվ ակ

տիվության վրա •••••••••.... 5՜:
Սորոյաճ Ռ. Ղ« Պրոստազյանդինների անջատման փոփոխությունները սրտում տար

րեր էքսպերիմենտալ պայմաններում • • • • • . . . ց.

Սարապեւոյան 8. Դ. Աոնետների հետերոտոպիկ ալոտրանսպլանտացված սրտի վանման 
ռեակցիայի ազդեցությունը էներգոփոխանակման որոշ ցուցանիշերի վրա . 13

Ս*իքայԼ[յան Լ. Չ,. Սրտի արտաքին աշխատանքի որոշման մասին •••• 18
Բաղդասարյան Վ. Ս., Սկրիպչննկո Վ. Գ. Կորոտկովի հնչյունների ծագման բնույթի մասին 22" 

^աւ||ււ}ու|սկ|) Ն. Մ.Հ Կրծքահեղձուկով հիվանդների բուժումը սիմպաթիկ հանգույցների 

րլոկագաների միջողով . .......... 2?
Սմիրնովա Ա. Ա. Միտրալ ստենոզով հղին երի մոտ ձախ և աջ փորոքների ■ սրտամկանի 

կծկման ունակությունը ........... 

ե*ուրսկի Լ. I’. Սրտամկանի վիճակը գանգ-ուղեղային խորը հիպոթերմիայի ժամանակ 
Աղաչանովա Ն. Դ., Միանսարյան, Դ. Դ., Սահակյան Դ, Դ., Խաչատրյան Ա. Վ.. Հեմո- 

գինամիկայի և ռեոլոգի ական ցուցանիշների որոշ ուղղում կարդիոխիրուրգիա- 

կան հիվանդների մոտ

Ստոպին I1. Վ.. Նովոկշոնով Ա. Ի., Տիխոմիրով Ա. Ն., Սեմենովա Գ. Ս., Բելոոա Գ. Գ., 

Սկոպովաւոովա Ն. Ա., Աքսենովա 8. Ի., Ֆեղոտովա Կ. Պ.. Արյան արհեստական 

շրջանառության ընթացքում նյութափ ոխանակութ  շունը, հեմոդինամիկան և փոքր 

շրջանառությունը հեմոսորբցիայի ժամանակ •••••••

Արսնով Դ. 
չևա 
սուր 

11կաչկովա

Ս*., Արաթիձե Գ. Գ., Զիսկռ Ա. Պ., Պավելչուկ Լ. Կ., Ստարկ Վ. Մ., Սոբո- 
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ինֆարկտի ժամանակ շարժողական ակտիվության ռեժիմի մասին . . 

Ռ. Ն. Հետինֆարկտային կարդիոսկլերոզով հիվանդների սրտի էլեկտրական
և մեխանիկական ակտիվությունը • • . . ’ . . . . .

Ֆռմինա Գ. Ա. էխոկարդիոգրաֆիայի օգնությամբ տարբեր տարիքային խմբերի առողջ 
մարդկանց սրտամկանի ֆունկցիոնալ վիճակի գնահատականի մասին . •

Չաչավա Տ. Մ. Հեմոդինամիկայի մի քանի ասպեկտներ տարեց հիվանդների մոտ միջ- 
նախասրտային միջնապատի մեկուսացված երկրորդային դեֆեկտի ժամանակ • 

Աայիչևա Լ. Դ., Դայղես Ս*. Ա. Ալվեոլային վենտիլացիան, ֆունկցիոնալ, մնացորդային 

ծավալը և թոքերում գազափոխանակության պայմանները րրոնխաթոքային քաղց

կեղով հիվանդների վիրահատությունից առաջ և հետո . • • • ■

Ջավ։սգ-5էադԼ Մ. Դ., Լինև Ս. Ն.» հուրթաէով Տ. Խ. Նեյրոլեպտնարկոզի և հեմոդիլյու- 
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քարային հիվանդության պատճառով վիրահատված հիվանդների սիրտ֊անոթային 

սիստեմի վիճակի վրա

ԳորյաչԼ Ա. Ն.. Աղաչանյան Վ. Վ. Ռեգիոնար արյան շրջանառությունը ստորին վերջա
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նար պերֆուզիայի ազդեցությունը նրա վյրա

Շալկով ՑՈԽ Լ., էևենդյուկ Ա. Մ., Շալկով Ե. Լ. Միջընդերքային ռեգիոնար ■ արյան հոսքի 

վիճակը պերիտոնիտի պաթոգենեզում
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