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ИЗУЧЕНИЕ ИНЪЕКЦИОННЫХ РЕПЛИК КРОВЕНОСНЫХ 
СОСУДОВ ПОЧКИ С ПОМОЩЬЮ СКАНИРУЮЩЕГО 

ЭЛЕКТРОННОГО МИКРОСКОПА

Знание реальной «геометрии» микрососудов создает предпосылки 
для понимания процессов микроциркуляции крови в почке. Одним из 
новых методов морфологии, который позволяет достаточно подробно 
изучать ангиоархитектонику и микрорельеф различных микрососудов 
почки, является метод сканирующей электронной микроскопии (СЭМ) 
инъекционных сосудистых реплик [1, 2, 4—7]. Преимущества этого 
метода очевидны. Обладая высоким разрешением, он позволяет полу­
чить трехмерное изображение изучаемого объекта, анализировать боль­
шие по площади участки, что дает возможность изучить целостные мик- 
рососудистые конструкции и изменение микрорельефа сосудов в зави­
симости от их положения в русле.

В настоящей работе мы исследовали систему кровеносных микросо­
судов почки белых крыс методом СЭМ инъекционных реплик с целью 
изучить особенности строения некоторых сегментов микроциркуляторно- 
го русла этого органа.

Материа.1 и методы исследования. Исследование проведено на беспородных кры­
сах-самцах. В качестве инъекционной массы использовалась акриловая смола Мегсох 
2 CL-B фирмы Japan Vilene Со. Ltj., а также ряд отечественных смол—ПН-8 и ТГМ-3. 
Процедура подготовки материала включала следующие этапы:

1. Промывка сосудистого русла, осуществляемая фосфатным буфером (0,1 М 
pH 7,4) с гепарином при Т 37°С в течение 10 мин. через канюлированную брюшную 
аорту. Контроль качества отмывки проводился визуально по цвету жидкости, отте­
кающей из перерезанной нижней полой вены, а также с помощью бинокулярной лупы 
на участке брыжжейки.

2. Подготовка смолы, проводимая непосредственно перед инъекцией. Соотно­
шение мономера и акселератора подбиралось таким образом, что время желетиннза- 
цин смеси составляло 5 мин.

3. Инъекция смолы, осуществляемая с помощью шприца. В качестве контроля 
давления использовался критерий «сухого носа» [3]. Качество заполнения русла кон­
тролировали на выведенных участках брыжжейки. По окончании наливки аорту и ниж- 
шою полую вену лигировали для предотвращения вытекания смолы из русла.

4. Полимеризация смолы, проходимая при комнатной температуре и полностью 
заканчиваемая через 1 час. При этом отмечалось небольшое нагревание смолы.

5. Коррозия, достигаемая погружением почек в 20% р-р КОН. Затем порции 
свежей щелочи чередовали с дистиллированной водой до полного удаления всех тка­
невых элементов.
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6 Высушивание слепков попки, проводимое в вакууме.
7 Напыление золотом н серебром коррозионных препаратов.7. иапыле осуществляемый на сканирующем электронном микроскопе Фи-

.пп/'нХТиа^ приСТЯВХе Н* Е 2 К микросхопу Хита"и НИ12А-

Собственные данные. Анализ инъекционных реплик позволил вы- 
апактерные особенности пространственной организации микро- 

входящих в различные отделы нефрона (клубочек, извитые 
сосуду . Гриле) Изучение инъекционных реплик почечногоканальцы, петлю ։ип-> /-

Рис. 1. Стереоультраструктура микрососудов коркового вещества почки. 
1а—микрососуды почечного тельца Х"90; 16—ядерная импрессия на клу­
бочковом капилляре ‘Х3160; 1в—перитубулярные капилляры коркового 

вещества почки Х320.
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тельца в сканирующем электронном микроскопе продемонстрировало 
наличие 2 полюсов в клубочке--сосудистого и мочевого (рис. 1а). Со­
судистый полюс формируется благодаря тому, что приносящий и выно­
сящий сосуды почечного тельца располагаются в непосредственной бли­
зости друг от друга. В области сосудистого полюса приносящий сосуд 
разветвляется на несколько (обычно от 3 до 5) веточек. В свою очередь 
эти прекапилляры разделяются на капилляры. Диаметр прекапилля­
ров значительно превосходит диаметр капилляров клубочка. Капилля­
ры, отходящие от каждого прекапилляра, располагаются относительно 
автономно и образуют дольки, которые разделены довольно глубоки­
ми бороздами. Иногда удается проследить наличие соединительных 
капилляров между соседними дольками.. Внутри каждой дольки 
встречаются капилляры, отличающиеся друг от друга по диаметру. Кро­
ме того, нетрудно заметить вариацию диаметра по длине капилляра. 
Клубочковые капилляры имеют гладкую поверхность. По их ходу из­
редка встречаются импрессии, которые, вероятно, соответствуют ядер- 
ным вдавлениям. Дно импрессий шероховатое, со значительным коли­
чеством гребней разной величины (рис. 16). Закономерности формиро­
вания выносящего сосуда проследить трудно, поскольку начало его на­
ходится в глубине клубочка. В месте выхода vas efferent из почечного 
тельца на его поверхности имеется кольцеобразное вдавление.

Перитубулярные капилляры коркового вещества формируют густую 
сеть, оплетающую извитые канальцы нефрона (рис. 1в). Капилляры, 
входящие в состав сети, характеризуются незначительной протяженно­
стью, лентовидной формой и на разрезе имеют треугольный профиль. 
Рельеф поверхности перитубулярных капилляров бедный, с редкими 
ядерными импрессиями.

Капилляры мозгового вещества формируют сеть, оплетающую ка­
нальцы петли Генле. Индивидуальные капилляры этой сети имеют до­
вольно большую длину и угловатые очертания, что определяет их боль­
шую извитость (рис. 2а). Редко встречающиеся ветвления носят дихо­
томический характер. Анастомозов между соседними капиллярами об­
наружить не удалось. Диаметр капилляров мозгового вещества значи­
тельно (в 2—3 раза) превышает диаметр перитубулярных капилляров. 
В сечении капилляры петли Генле имеют эллипсоидную форму. Рельеф 
их характеризуется наличием часто встречающихся поперечных скла­
док и ядерных импрессий, имеющих спиралеобразное расположение. 
Последние имеют овальную форму, поверхность их шероховатая из-за 
большого количества гребнеобразных складок (рис. 26).

Изучение артериальных микрососудов почки позволило установить 
неоднородность рельефа их поверхности (рис. 2в). Так, мелкие арте­
рии характеризуются наличием на их поверхности лонгитудинальных 
складок. На ответвляющихся на них артериолах наряду с лонгитуди­
нальной складчатостью отмечается появление кольцеобразных складок. 
В местах локализации последних видны перетяжки. Vas afferent, vas 
efferent характеризуются относительно гладкой поверхностью, на ко-
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торой обнаруживаются многочисленные ядерные импрессии. Последние 
амсют овальную форму. Своей длинной осью они ориентированы вдоль 
осн сосуда и располагаются по спирали. Дно импрессий шероховатое, 
с небольшим количеством гребней.

Рис. 2. Особенности рельефа микрососудов мозгового н коркового вещества 
почки. 2а—перитубулярные капилляры мозгового вещества Х250; 26— 
ядерная импрессия на капилляре мозгового вещества Х5000: 2в—особен­

ности рельефа артериальных микрососудов Х640.

Анализ полученных нами данных показал, что метод СЕМ. инъек­
ционных сосудистых реплик является адекватным для изучения 3-мер­
ной организации и микрорельефа сосудистого русла почки. Использо­
вание данной методики позволило получить новую информацию относи-



тельно организации некоторых отделов микрососудистого русла почки.. 
Большой интерес, на наш взгляд, представляют данные, свидетельству­
ющие о различиях в рельефе поверхности сосудов в зависимости от рас֊ 
положения последних в сосудистом русле. В современной литературе 
уделяется мало внимания детальному описанию рельефа почечных со­
судов и интерпретации наблюдаемых картин. Проведенное нами иссле­
дование в сочетании с данными других авторов [1, 3] позволяет счи­
тать, что овальные и круглые импрессии на сосудистых репликах явля­
ются отпечатками ядер эндотелиоцитов; систематическая лонгитуди­
нальная и поперечная складчатость на сосудах артериального типа от­
ражает особенности «геометрии» гладкомышечного слоя в стенке сосу­
дов.

Таким образом, использование СЭМ коррозионных препаратов от­
крывает большие возможности как для изучения 3-мерного строения со­
судистого русла, так и для изучения поверхностных характеристик эн­
дотелиального слоя, выстилающего сосуды. Есть основания считать, 
что данный метод будет адекватным и информативным при анализе из­
менений поверхности эндотелия под влиянием различных патологичес­
ких воздействий.
II МОЛГМИ им. Н. И. Пирогова Поступила 7/IV 1979 г..

Տ. 1Г. ՊՈՎԱԼնՅ, Ս. Ա. ԳՈԻՕԵՎ, Վ. Ա. ՄԻՐՈՆՈՎ

ՍՓՌՈՂ ԷԼԵԿՏՐՈՆԱՅԻՆ ՄԱՆՐԱԴԻՏԱԿԻ ՕԳՆՈՒԹՅԱՄԲ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ 
ԱՐՅՈՒՆԱՏԱՐ ԱՆՈԹՆԵՐԻ ՆԵՐԱՐԿՈԻՄԱՅԻՆ ՌԵՊԼԻԿՆԵՐԻ

ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ամփոփում
Երիկամ ի անոթների ներարկումէսյին ռեպլիկների ուսումնասիրությունը սփռող էլեկտրո­

նային մանրադիտակով թույլ է տվել ստանալ նոր տվյալներ երիկամի անոթային հուն ի որոշ՝ 
բաժինների եռաչափ կազմակերպության մասին և հայտնաբերել մանրա անոթն երի մակերեսի՝ 
ռելիեֆի տարբեր տիպեր կախված նրանց դիրքից անոթային հունում։

T. M. Povali, Տ. A. Gousev, V. A. Mironov

Study of Injection Replies of the Renal Blood Vessels with 
the help of the Scanning Electron Microscope.

Summary
The study of Injection replies of the renal blood vessels by electron microsco­

pe has allowed to receive a new Information about three-demenslonal organ izatlon of 
some sections of the vascular bed of the kidney and reveal different types- of the 
surface relief of microvessels, depending on their position In the vascular bed.
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Э. А. АМРОЯН

ПОСТИШЕМИЧЕСКАЯ «РЕАКТИВНАЯ ГИПЕРЕМИЯ» СОСУДОВ 
МОЗГА В УСЛОВИЯХ ИНГИБИРОВАНИЯ 

БИОСИНТЕЗА ПРОСТАГЛАНДИНОВ

Известно, что при закупорке отдельных сосудов головного мозга на 
•вскрытии не всегда удается обнаружить очаги размягчения. Данное 
явление впервые объяснил в своих работах Lassen [8, 9], показавший, 
•что при закупорке небольших артерий мозга могут возникнуть условия, 
при которых коллатеральное кровообращение превосходит по своему 
объему исходный кровоток. Это состояние было названо им «реактив­
ной гиперемией» или «избыточной перфузией» («luxury perfusion syn­
drome»՝) .

Так как «реактивная гиперемия» оказалась весьма частым проявле­
нием цереброваскулярной патологии, многие исследователи заинтересо­
вались ее природой. В последние годы проведен ряд исследований, в 
.которых обнаружено повышение содержания вазодепрессорных проста­
гландинов (ПГ) типа Е в венозной крови, оттекающей из ишемизиро­
ванных миокарда (4], почек [11], конечностей [6]. Полученные факты 
•привели к признанию участия ПГ в возникновении состояния «реактив- 
мой гиперемии» в некоторых органах в ответ на ишемию [2, 5, 7, 10].

Наши исследования посвящены изучению роли ПГ в формировании 
■сосудистых реакций мозга на различные экстремальные воздей­
ствия (гипер- и гипокапния, гипоксия), что представляло определенный 
•интерес в выяснении участия ПГ в осуществлении «реактивной гипере­
мии» в условиях ишемии мозга.

Материал и методика. Опыты поставлены на 7 кошках, анестезированных урета­
ном (0,6 г/кг) с хлоралозой (60 мг/кг), переведенных па искусственную вентиляцию 
легких смесью закиси азота с кислородом и обездвиженных лнстеноном (5 мг/кг в/в 

.каждые 30 мни). Количественная регистрация локального мозгового кровотока в ко­
ре проводилась методом клиренса водорода [3]. Синхронно регистрировалось арте­
риальное давление в бедренной артерии через катетер, соединенный с датчиком ЕМТ-35 
и усилителем ЕМТ-Э1 (Elema—Schonander). Запись осуществлялась на самописце 
Watanabe—Multicorder. Одновременно при помощи микросистемы крови (Radiome- 
“ter) измеряли pH, PCOj и POj артериальной крови с целью проверки адекватности вен­
тиляции и состояния КЩС.

Общие сонные артерии отделялись с двух сторон и брались на лигатуры. Пере­
жатие их проводилось в течение 30 сек. ниже бифуркации. После получения контроль­
ных данных регистрировался эффект окклюзии на локальный мозговой кровоток и 
системное артериальное давление. Затем начиналась инфузия ингибитора биосинтеза 
ПГ индометацина (для полной блокады необходимо не менее 30 мин). Индометацин 
(Sigma) вводился в/в в виде раствора, приготовленного по способу Palmer [12]i в



дозе 0,2 мг/кг и/мин. с помощью перфузионного шприца (Hugo Sachs Elektronik)', 
По истечении 30 мин. после получения контрольных данных повторно регистрировался 
эффект окклюзии сонных артерий.

Статистический анализ полученных данных осуществлялся с применением t-теста- 
Стьюдента.

Результаты. Из представленной таблицы видно, что после 30-се* 
кундной окклюзии обеих сонных артерий наблюдалось значительное 
возрастание локального мозгового кровотока (на 58,8%), представляю* 
щее собой статистически значимый сдвиг по сравнению с контролем. 
Одновременная регистрация pH, PCOj и POj не выявила заметных сдви­
гов под влиянием окклюзии сонных артерий по сравнению с контролем. 
Со стороны системного артериального давления наблюдалось неболь­
шое повышение.

Таблица՛ 
Изменения локального мозгового кровотока при двухсторонней

окклюзии сонных артерий до и в условиях ингибирования биосинтеза ПГ

Примечание. САД—системное артериальное давление в мм рт. ст.; МКТ—локаль­
ный мозговой кровоток в мл/100 г/мин; остальные показатели—в мм рт. ст.

Показа­
тели Контроль Окклюзия 

30 сек
Индометацин 

0,2 мг/кг—Умин, 
в/в

Окклюзия 30 сек 
на фоне индоме­

тацина

САД 
МКТ

pH 
Pcoj 
Poj

97+12,50
73,5+6,83

7,25+0,05
31,1+1,66

112.3+12,67

102,0+11,6 
116,8+12.76

Р<0.001 
7,243+0,04 
29.84+2.67 
108,2+16.9

74,0+10,71
50,7+7,50

7,21+0,07
37,3+4.24

123,3+20,0

78.40+13,39
65,20+12,50

7,234+0,05
33,50+3,39

102,70+16,96

Блокирование биосинтеза ПГ индометацином, как видно из табли­
цы, приводило к значительному ингибированию эффекта окклюзии. 
Увеличение локального мозгового кровотока по сравнению с контролем 
на фоне индометацина составило 28,4%, что значительно меньше эффек­
та окклюзии, наблюдающегося до индометацина, и представляет собой 
статистически незначимый сдвиг. Изменения остальных показателей не 
существенны;

Обсуждение. Увеличение локального мозгового кровотока в коре 
после кратковременной окклюзии сонных артерий можно считать про­
явлением феномена «избыточной перфузии», являющегося следствием։ 
ишемии с сопутствующей гипоксией мозга. Недавними исследования­
ми [1] было выявлено значительное увеличение (почти в 3 раза) со­
держания ПГЕ в мозговой ткани крыс после 3-минутной двухсторонней 
окклюзии сонных артерий. Полученные данные свидетельствуют о том, 
что ПГЕ ив мозговой ткани принимают непосредственное участие в 
осуществлении «реактивной гиперемии». Депрессорные ПГЕ, будучи 
мощными вазодилятаторами, способствуют увеличению мозгового кро­
вотока, формируя защитную реакцию мозга в условиях ишемической 
тпоксни. В указанном аспекте представляют интерес литературные 
данные об ослаблении эффекта «реактивной гиперемии», возникающей 
при пережатии аорты у собак вследствие введения прессорного ПГРг».
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Приведенные в таблице данные свидетельствуют о том, что при ин- 
тибировании биосинтеза ПГ в значительной степени подавляется увели­
чение мозгового кровотока, вызванное окклюзией сонных артерий. По­

лученный факт можно объяснить тем, что индометацин, блокируя био­
синтез всех ПГ, в том числе и ПГЕ, ингибирует вызванную последними 
вазодилятацию мозговых сосудов. Под влиянием индометацина [1] 
при перевязке сонных артерий у крыс наблюдается уменьшение содер­
жания ПГЕ в ткани мозга по сравнению с базальным уровнем.

Фактически, индометацин, ингибируя защитную реакцию мозга иа 
постишемическую гипоксию в виде «реактивной гиперемии», ставит мозг 
в невыгодные и опасные в метаболическом отношении условия приво­
дящие к нарушению КЩС вне- и внутриклеточной жидкости и грозя­
щие отеком мозга с органическим его повреждением. Наше предполо­
жение совпадает с данными Hashimoto и соавт. [4], которые, обнару­
жив ингибирование биосинтеза ПГ в ишемизированном миокарде под 
влиянием индометацина, предположили у последнего повреждающее 
кардиальную функцию действие. С другой стороны, факт неполного 
ингибирования индометацином увеличения локального мозгового кро­
вотока в ответ на пережатие питающих мозг артерий свидетельствует о 
том, что ПГ не являются единственным звеном в механизме формиро­
вания «реактивной гиперемии» в мозге, однако им принадлежит значи­
тельная роль в осуществлении сосудистых реакций мозга в условиях 

-его ишемии.
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Է. Ա. ԱՄՐՈՅԱՆ

ՊՐՈՍՏԱԴԼԱՆԴԻՆՆԵՐԻ ԿԵՆԱ ԱՍԻՆ ԹԵԶԻ ԸՆԿՃՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ 
ՈՒՂԵՂԻ ԱՆՈԹՆԵՐԻ 2ԵՏԻՇԵՄԻԿ «ՌԵԱԿՏԻՎ ՀԻՊԵՐԵՄԻԱ»

Ամփոփում

Կատուների վրա կատարած փորձերի պայմաններում րացսւհայտվում է ինդոմետացինի 
ունակությունը արգելակելոլ ուղեղային անոթների կողմից ռեակտիվ հիպերեմիայի զարգացումը, 

՜որն ի պատասխան քներակների կարճատև երկկողմանի սեղմման, արտահայտվում է լոկալ 
■արյունահոսքի մեծարումով։

Նշված փաստը վկայում է իշեմիայի ժամանակ ուղեղի անոթային ոևակցիաներում 
՜պրոստագյանղինների մասնակցության մասին։

Е. А. Amroyan

The Postischemic „Reactive Hyperemia" of the Cerebral Vessels 
in Conditions of Inhibition of Prostaglandin’s Biosynthesis

Summary
Ih the experiments on cats It Is revealed that Indomethaclne Is able to Inhibit 

the .reactive hyperemia* syndrome of brain vessels after transitory occlusion of both 
-carotid arteries.

The possibility of participation of the endogenic prostaglandins In the reaction 
of cerebral vessels in conditions of brain Ischemia is discussed.
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ԶԱՏԿԱԿԱՆ ՍԱՃ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅՈՒՆ

АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР, КРОВООБРАЩЕНИЕ

== ХШ, № 3, 1980

УДК 61'1.127:532.135(083.3)

р. Н. КОВАЛЕНКО, С А. ВЛАДИМИРОВ. А. И. РУДИНСКАЯ 

НЕЛИНЕЙНАЯ УПРУГОСТЬ ОБРАЗЦА СЕРДЕЧНОЙ СТЕНКИ 
ПРИ СЖАТИИ

Упругие свойства миокарда изучены в основном при растяжении 
изолированных участков сердечной мышцы [1—3, 5—8].

Целью настоящей работы является установление закона связи меж­
ду напряжениями и деформациями для образца сердечной стенки при 
сжатии.

Изучение упругих свойств миокарда проведено на сердцах 30 собак. 
Для эксперимента вырезался кусочек сердечной стенки размерами 
1X1X1 см тотчас после смерти животного. Многочисленные экспери­
менты нагружения кусочков различных участков сердечной стенки по­
казали, что сердечная стенка является однородной и изотропной систе­
мой. Это дало основание изучать упругие свойства на одном образце 
сердечной стенки, который вырезался из средней трети передне-боко­
вой стенки левого желудочка. Основным результатом, установленным 
экспериментально, является тот факт, что процесс деформации обратим, 
но связь между напряжениями и деформациями существенно нели­
нейна.

В процессе изучения механических характеристик миокарда прове­
дены эксперименты 2 типов: создавалось одноосное напряженное состо­
яние и двухосное напряженное состояние. В первом варианте опытов 
образец сердечной стенки нагружался последовательно силой Р1 (Р1 = 
1; 3; 5; 10; 20; 50 гр) в направлении 1—1 (рис. 1). Во втором варианте— 
все то же, и в направлении 2—2 исключалось перемещение (рис. 2). На 
каждом этапе нагружения производилось измерение перемещений △!] 
в направлении действия силы. Так как в процессе эксперимента пере­
мещения достигают больших значений, то деформация 61 вычисляется 
по формуле:

которая следует из формул 5. 10 [4] и справедлива для любых дефор­
маций. В начале нагружения при малых деформациях можно принять, 
ЧТО В1«А1։.

Для каждого значения Р։ определялось напряжение по формуле:

12



0=Ь_, (2)

где Раз—площадь поперечного сечения деформированного образца в 
плоскости, перпендикулярной действию силы Рь

Для нахождения Раз использовалось условие.сохранения объема 
ткани сердечной мышцы при деформации:

(1-}֊Д11)(14-Д12)(14-Д13)=1 (3)

Из (3) следует, что:

Рис. 1. Одноосное напряженное состояние. 1-1—направление действия силы 
по длине сердечной стенки, 2-2—направление действия силы по окруж­
ности сердечной стенки, 3-3—направление действия силы по толщине сер­

дечной стенки.
Рис. 2. Двухосное напряженное состояние. 1-1—направление действия си­
лы по длине, сердечной стенки, 2-2—направление действия силы по окруж­
ности сердечной стенки, 3-3—направление действия силы по толщине сер­

дечной стенки.

Статистически обработанные результаты экспериментов и вычисле­
ния, проведенные по формулам (1) и (2), представлены в табл. 1 и на 
рис. 3. Кривые (1) и (2) на рис. 3 показывают, что связь между напря­
жениями и деформациями существенно нелинейна. Известно, что эта 
связь может быть установлена через потенциальную энергию дефор­
мации и. .

Потенциальная энергия изотропного тела зависит лишь от инвариан­
та тензора деформации, которые в главных осях имеют следующий вид:

з I 3
А=2е1» ^2~ ^ ^3=е1 е8 ез (5)

1—1 Л 1=1

13



Таблица I
Одноосное напряженное состояние (обозначения в тексте)

№ Р1(Г) ЛЦсм) Ч ։։(Г/СМ։)

—1 -0,05 —0,05 —0,95
2 —2 -0,10 ֊0,10 —1,82
з —3 -0,15 —0,14 . -2,54
4 ֊5 -0,26 -0,23 -3,70
5 -10 —0,30 —0,25 —7,00
б -20 -0,32 -0,27 -13,60
7 -50 -0,35 -0,29 -32,50

В нашей задаче будем считать и функцией только одной переменной 
^ Для достаточно хорошей аппроксимации экспериментальных кри­
вых 01—81 (рис. 3) воспользуемся формулой:

гаи ол, _ аи 
аз 2 ое^ аз 2 (6)

которая следует из формулы 2.13 [4].'Здесь р =-1—*—1, а аи
ал.

хорошо аппроксимируется выражением

(7)

где Ео и ^ — константы, подлежащие определению из 
Теперь закон связи (6) с учетом (7) принимает форму

эксперимента.

(8>

которая при 3,<^ переходит в линейный закон Гука 
емого материала.

для несжима֊

Таблица 2
Двухосное напряженное состояние (обозначения в тексте)

№ ₽1(г) ДЦсм) Ч °1(г/см։)

1 —1 -0,03 —0,03 -0,97
2 -2 -0,06 —0,06 -1,92
3 -3 -0,11 -0,10 -2,68
4 -5 —0,16 -0,14 —4,20
5 -10 -0,20 -0,18 -8,00
6 -20 -0,24 -0.21 -15,15
7 ““50 -0,27 -0,24 ֊36,50
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(9)»։-р=4Е0е«՛ 
о

где Ео—модуль Юнга.

Рис. 3. Связь между напряжениями и деформациями в одноосном и двух­
осном напряженном состоянии. 1—экспериментальная кривая (одноос­
ное напряженное состояние), 2—экспериментальная кривая (двухосное 
напряженное состояние), 3—теоретическая кривая (одноосное напряжен­

ное состояние), 4—теоретическая кривая (двухосное напряженное состояние).
Рис. 4. Зависимость удельной потенциальной энергии миокарда от второго 

инварианта тензора деформации.

При Л2, стремящемся к Л^, о։ стремится к бесконечности, что совпа­
дает с характером поведения экспериментальных кривых 1 и 2 (рис.
3 ). Ео определено по начальным точкам нагружения, где справед­
лив линейный закон Гука. При этом для одноосного напряженного

■состояния Ео — —, для двухосного Ео = — — . Расчеты показали, 
е1 4 е1

что Ёо = 20,3 гр/см2: доверительный интервал (17,8; 22,8) при уровне 
•надежности 0,95. Среднее значение Лз находим по последним точкам 
•нагружения, используя для одноосного напряженного состоянии фор-

ЕЛ в 4՜ Е б«Мулу ох =----г2-к— , для двухосного—формулу <4 — —--------’

■вытекающие из (8). При вычислении Л2 по (5) использовалось усло­
вие сохранения объема в виде (1 + 2^) (1 4֊ 2в։) (I 4- 2е։) = 1. Расчет 
■показал, что Л^ 0,127 с доверительным интервалом (0,120; 0,134)



при уровне надежности 0,95. По формуле (8) с использованием кон­
стант Ео и Т построены кривые, связывающие напряжение и дефор­
мацию в одноосном и двухосном напряженном состоянии (рис. 3).

Из полученных результатов следует выражение для удельной по­
тенциальной энергии деформации миокарда и.

По (Ю) построен график зависимости удельной потенциальной энергии 
деформации в зависимости от инварианта Ла тензора деформации 
(рис. 4).

Таким образом, показано, что сердечная стенка может рассматри­
ваться как однородное изотропное упругое тело, описываемое нелиней­
ным законом связи (8) между деформациями и напряжениями. Пред­
лагаемые способы расчета могут быть использованы для оценки ради­
альных напряжений в миокарде и оценки упругой деформации сердеч­
ной стенки при сокращении.

Днепропетровский медицинский институт Поступила 5/У 1979 г.

Վ. Ն. ԿՈՎԱԼԵՆԿՈ. Ս. Ա. ՎԼԱԴԻՄԻՐՈՎ, Ա. Ի. ՌՈԻԴԻՆՍԿԱՅԱ

3 ՍՐՏԻ ՊԱՏԻ ՕՐԻՆԱԿԻ Ո9 ԳԾԱՅԻՆ ԱՌԱՋԳԱԿԱՆՈԻԹՅՈԻՆԸ 
ՍԵՂՄՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ սրտի պատի հյուսվածքը կարող է ցիտվել որպես միասեռ իզոտրոպ 

մարմին, որը նկարագրվում է գեֆորմացիայի և լարվածության կապի միյև եղած օրենքով. 

Ստացված է րանաձև սրտի պատի առաձգականության դեֆորմացիայի էներգիան հաշվելու հա­

մար.

V. N. Kovalenko, S. A. Vladimirov, A. I. Roudinskaya

Unlinear Elasticity of the model of the Cardiac wall 
in Compression
Summary

It is established that the tissue of the cardiac wall may be regarded as a ho­
mogeneous isotropic body. The formula of calculation of the energy of elastic defor­
mation of the cardiac wall Is received.
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ЗНАЧЕНИЕ СБАЛАНСИРОВАННОСТИ СИМПАТИЧЕСКИХ 
И ПАРАСИМПАТИЧЕСКИХ НЕИРОЭФФЕКТОРНЫХ 

ВЛИЯНИИ НА СЕРДЦЕ В УСЛОВИЯХ ЕГО 
ОБРАТИМОЙ ЛОКАЛЬНОЙ ИШЕМИИ

Развитие патологического процесса характеризуется определенной 
динамикой эффекторных регулирующих влияний на исполнительные 
аппараты функциональных систем [1—3, 6—8]. Изменение характера 
этих влияний направлено, как правило, на достижение биологически по­
лезного результата. Отсюда ясна значимость соотношения и сбаланси­
рованности эффекторных воздействий в механизме развития болезнен­
ного процесса. Так, описано усугубление нарушений деятельности сер­
дца, подвергнутого обратимой ишемической альтерации, в условиях по­
ниженного содержания катехоламинов в миокарде [4]. Последний 
факт позволяет говорить о важной адаптивной (а не только поврежда­
ющей) роли катехоламинов в развитии сердечной патологии, в том чис­
ле и транзиторной ишемии миокарда. Этот аспект, помимо теоретичес­
кого, имеет и существенное практическое значение, поскольку в арсена­
ле кардиотропных фармакологических препаратов значительное место 
занимают вещества, изменяющие характер регуляторных влияний: бло­
каторы адрено- и холинореактивных структур, адрено- и холиномимети- 
ки, вещества, действующие на центральные механизмы регуляции и др. 
Применение препаратов указанных групп может существенно изменить 
течение патологического процесса.

Учитывая приведенные выше данные, в настоящей работе была по­
ставлена цель изучить последствия парциальной блокады симпатичес­
ких и парасимпатических нейроэффекторных воздействий на сердце в 
условиях его обратимой локальной ишемии.

Материал и методы. Работа выполнена на 96 белых беспородных крысах-самцах 
массой 190—210 г. Локальную обратимую ишемию миокарда (ЛОИМ), воспроизводи­
ли по описанной ранее методике [4, 5]. Выбор ЛОИМ в качестве экспериментальной 
модели для решения поставленной нами задачи определялся тем, что она позволяет 
воспроизвести на животном транзнторную острую коронарную недостаточность различ­
ной длительности: кротковременную—до 10—20 мин. (подобная длительность ишемии 
миокарда наблюдается при стенокардип) и более продолжительную—до 40—60 мин 
(наблюдается при промежуточном коронарном синдроме). В наших опытах длитель­
ность ишемии миокарда (Иш. М.), предшествовавшая рециркуляции крови в коронар-



№X артериях (РЦК). была равна 10 и 40 мин. Показатели деятельности сердца— 
частоту сердечных сокращений по ЭКГ; реальное и максимальное (при изометричес­
ком сокращении) систолическое давление в полости левого желудочка (ЛЖ) сердца— 
регистрировали с помощью электроманометра «Barovar» фирмы «Alvar» (Франция). 
Рассчитывали среднюю скорость повышения и снижения давления в полости ЛЖ. 
а также интегративный показатель функции сердца—индекс Opie [10]. В качестве 
блокатора адревореактавных структур сердца использовали обзидан в дозе 0,5 мг/кг, 
М-холинорецепторов—атропин солянокислый в дозе 1,5 мг/кг. Препараты вводили 
соответственно за 10 и 5 мин. до перевязки коронарной артерии в полость правого же­
лудочка сердца. Математический анализ показателей сократительной функции сердца 
(СФС) проводили на ЭВМ по специально разработанной программе путем расчета ин­
тегрального квадратического критерия качества регулирования с использованием фор­

мулы: J, = Jx? - dt—mln, где Ј2—интегративный квадратический критерий качества 
регулирования сердечной деятельности, х?—квалрат отклонения параметра в резуль­
тате возмущающего воздействия, t—текущее время, Jud соответственно интеграл и 
дифференциал параметра. Животные были разделены на 2 группы: опытную (развитие 

.ЛОИМ при блокаде бета-адрено или М-холинорецепторов сердца) и контрольную (раз­
витие ЛОИМ без фармакологических воздействий).

Результаты и их обсуждение. В процессе развития ЛОИМ у кон­
трольных животных отмечено стадийное изменение сократительной 
функции и ритма сердца (табл. 1). В первые 10—15 мин. периода Иш. М. 
наблюдалось увеличение частоты сердечных сокращений, а также ско­
рости систолического сокращения и диастолического расслабления мио­
карда ЛЖ- Гипердинамию сердца в начальном периоде Иш. М. (ги­
перкинетическая стадия ЛОИМ) у животных данной серии следует рас­
ценивать как адаптивную реакцию, направленную на поддержание сис­
темной гемодинамики в условиях выпадения из контрактильного процес­
са участка ишемизированного миокарда. Инициирующую роль в раз- 

.витии гиперкинетического синдрома играет, очевидно, активация симпа­
тических влияний на миокард. В последующем—к 20—40-й мин. Ищ. 
М.—показатели СФС понижались до исходных величин и ниже их (ги­
покинетическая стадия ЛОИМ), что обусловлено, видимо, доминирова­
нием парасимпатических воздействий на сердце. На 3—15-й мин. пе­
риода Иш. М. у 100% животных зарегистрированы аритмии, из них фиб­
рилляция желудочков (ФЖ)—у 59%. РЦК также сочеталась с нару- 

.шением сократительной функции и ритма сердца. При этом наблюда­
лось фазное изменение сердечной деятельности: снижение СФС и час­
тое развитие аритмий (у 100 и 87% животных, соответственно, при РЦК 

:после 10 и 40-й мин. Иш. М.) на 1—10-й мин. периода реперфузии, элек­
трическая стабилизация миокарда, а также восстановление СФС (пос­
ле 10-й мин. Иш. М.) или продолжающаяся ее депрессия (после 40-й 
мин. Иш. М.) на 20—40-й мин. периода РЦК (табл. 1).

Развитие ЛОИМ в условиях блокады М-холинорецепторов сердца 
(опыт 1) характеризовалось иной динамикой сердечной деятельности. 
В периоде Иш. М. наблюдалось монофазное значительное повышение 
показателей СФС. Так, к 40-й мин. Иш. М. скорость систолического 

■сокращения и диастолического расслабления миокарда ЛЖ, а также 
^индекс Opie, были выше исходных значений. В связи с этим следует за-
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метить, что чрезмерная гипердинамия сердца может в порядке саморе­
гуляции микроциркуляции в тканях привести к вазоконстрикции, повы­
шению артериального давления и к еще большей нагрузке на миокард: 
[9]. Аритмии в ишемическом периоде ЛОИМ отмечены у меньшего, 
чем в контроле, числа животных (у 66,7%), однако ФЖ зарегистриро­
вана у 69%. РЦК У животных данной серии характеризовалась про­
грессирующим монофазным снижением СФС независимо от длитель­
ности предшествующей Иш. М. Возобновление коронарного кровотока՛ 
после 10-й мин. Иш. М. сопровождалось развитием аритмий, в 90%, из՛ 
них ФЖ—У 67% животных. После 40-й мин. Иш. М. нарушения ритма՛ 
наблюдались в 33,3% случаев. ФЖ не отмечалась. Таким образом, 
результаты данной серии опытов свидетельствуют о том, что блокада։ 
парасимпатических влияний на сердце ведет к его чрезмерной гипер­
функции и большей, чем в контроле, электрической дестабилизации мио­
карда. В последующем, при возобновлении коронарной перфузии, на­
блюдалась более выраженная депрессия СФС и более частое развитие 
аритмий, в том числе и ФЖ-

Рис. J. Типы переходных процессов сердечной деятельности при обратимой 
локальной ишемии миокарда в условиях блокады М-холино- и бета-адрено­
рецепторов сердца: А—контрольные животные, В—блокада М-холнноре- 

цепторов сердца, С—блокада бета-адренорецепторов сердца.

В следующей группе опытов было изучено влияние блокады бета- 
адренорецепторов на деятельность сердца в условиях ЛОИМ (опыт 2). 
В период Иш. М. у животных данной группы отмечена меньшая, чем 
в контроле, степень гипердинамии сердца (см. табл. Г). Очевидно, этим՜ 
фактором можно отчасти объяснить меньшую степень депрессии силы՛ 
сердечных сокращений на начальном этапе Иш. М. в отличие от контро­
ля. Нарушения ритма отмечены у всех животных, однако ФЖ зарегист­
рирована только у 1/3 из них. РЦК после 10-й мин. Ипг. М. сопровож­
далась некоторым повышением, (в сравнении с периодом Иш. М-.) силы- 
и скорости сокращений миокарда ЛЖ и одновременным снижением ско­
рости диастолического расслабления сердца и индекса Opie. Аритмия 
в момент восстановления перфузии миокарда развивалась у 100% жи­
вотных, причем у 1/3 из них регистрировалась ФЖ- При РЦК после 
40-й мин. Иш. М. отмечено снижение показателей СФС. Аритмии в 
данной серии опытов не наблюдалось. Таким։ образом^ развитие ЛОИМ
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Таблица i
Динамика Сократительной функции сердца при его обратимой локальной ншемин в условиях парциальной блокады 

М—холпно—и бета—адренорецепторов (М±т)

Показатели СФС Серии

Ишемия миокарда 10 мин. Ишемия миокарда 40 мин.

исходные 
данные

период 
Иш. М.

восстановительный период,
• мин." исходные 

данные

период Иш. М., 
мин.

восстановительный 
период, мин.

20 40 20 40 10 1 20 40

Давление в ДЖ К. 10ж 200 189։ 190 191 196 194 170։ 172։ 172։ 167։ 162։
сердца при его +5,3 ±8,5 +8,7 +8,6 +8.4 +5.6 +7.5 +6.9 ±8.8 ±7.8 ±9,9 

168»изометрическом 1. 8 190 185 185 180 180 204 192 192 173։ 105։
сокращении, 
мм рт. ст. 2. 8

±3,6 
182

+4,2
176

±4.0 
178

±3.9 
173

±5 1 
169

±6.9 
186

±5.8 
180

±8.2 
178

±6,9 
176

+8.2 
172

+9,5 
164։

+4,9 -*֊5,8 ±9,0 ст 9.2 ±9,1 ±6,9 +6,0 +7,4 +7.1 +6.5 ±6,5 
1034։Скорое 1ь пара- К. 1315 1359 П45 1202 1222 1228 1174 1072։ 1038։ 1058։

стания давления +51,1 ±54,2 +56,1 ±56.4 ±55.6 +50,5 +54,6 +53,0 +59,0 +т2.3 ±53,7
в ДЖ сердца, 1. 1543 1857 1647 1.581 1392 1550 1766։ 1612 1274։ 1248։ 1234։
мм рт. ст./с. ±49,1 +51,6 +53,3 +54,1 +53,9 +50.2 +52,6 ±51,2 ±54,3 

1116
±51,6 +50,7

•2. 1202 1149 1000։ 909' 939։ 1166 950» 1004 985։ 802»
+54,8 ±59,0 ±58.7 +57,9 ±58.6 +51,3 +53.4 +52,5 +54.1 +52.6 +53,2

Скорость еннже- К. 532 649։ 485 500 499 о76 533 530 444։ 436։ 410։
пня давления +35,2 ±39,4 ±40.1 +41,0 +39.1 ±3',2 +39.6 +42,4 ±43,4 +43,4 +42,3
в ДЖ сердца, 1. 788 892 882 652 482։ 729 889» 886։ 590։ 406։ 466'
мм рт. ст. с. +30,1 ±34,2 +35.3 +37.6 ±34.5 +29,1 +33.2 +32,3 +36.2 +37 .6 +37,4

2. 631 699 591 505 413 509 568 532 506 508 502
+34,7 +35,6 +36,5 +35,4 +35.8 +31,3 +32.3 +33,4 +35.3 ±34.5 ±32,4

Индекс Опп, К. "23,4 ■26.9 23.1 25.1 24.7 24.5 22,9 22,8 19,0։ 20,հ 19,1։
МО’ +2,4 +3.6 +4.0 ±3,6 ±3,4 ±3,6 +5,0 +5,2 +7,0 ±7,2 +7.0

1. 31,7 36.3։ 36,8։ 31.0 30,5 31.4 35,6՝ 35.7։ 20,7։ 22,7։ 20,8։
±2.1 +3,2 ±3,4 +3,2 ±3,2 +3,4 +3.8 +5,0 +3,8 +3.9 +3.2

2. 23,9 24,5 22,0 19.2։ 17,5։ 23,6 22,5 21,2 20,6։ 18,5։ 17.6։
±2,7 +3,2 +3.0 + 1,0 +2,9 ±3,8 +4,7 +5.8 ± .4 ±3,8 +3.9

Обозначения: ж—число животных в серин; х—достоверность разницы с исходными данными Р<0,05 (в опыте 1 н 2 за исходные 
принимали данные после введения препаратов); СФС—сократи тельная функция сердца; Иш. М.—период ишемии мио 
карда; К.—контрольная группа животных; 1.—опыт 1 (блокада М—холинорецепторов сердца); 2. опыт 2 (бл жада
бета—адренорецепторов сердца).



у животных с блокадой бета-адренорецепторов сердца характеризова­
лось меньшей, чем у контрольных, степенью депрессии СФС, более ред­
ким развитием аритмий и диссоциацией некоторых показателей кон­
трактильного процесса.

Таблица 2 
Интегральные квадратические критерии качества регулирования деятельности 

сердца при его обратимой локальной ишемии в условиях парциальной 
блокады М-холино- и бета-адреиорецепторов

Обозначения: Иш. М.—период ишемии миокарда; РЦК—период рециркуляции 
крови в коронарных артериях; ДР/Д1 сист., △₽/△! днаст.—средняя скорость, соот­
ветственно, повышения и снижения давления в левом желудочке сердца: JOp—индекс 
Opie; Опыт 1 и 2—соответственно, опытная группа животных № 1 (блокада М-холн- 
норецепторов) и № 2 (блокада бета-адрецорецепторов).

Серия опытоп Группа 
животных

Интегральные квадратические 
критерии

по Д Р/Дt 
сист.

по Д Р/Дt 
диаст. по JOp

Контроль 1,516' 3,1’0’ 6,3-105
1. Иш. М 10 мин Опыт 1 2,5-10» 8,1-105 11,8-105

+РЦК 4) мин Опыт 2 1,1-10» 3,4-105 5.1-10’

Контроль 0,9-11.» 2,8-10’ 5,0-105
2. Иш. М. 40 мин. Опыт 1 2,1-10» 5,3-105 9.3-105

РЦК 40 мин Опыт 2 1,3-0» 3,3-105 4.3-1С’

Расчет интегрального квадратического 'критерия качества регули­
рования функции сердца в динамике переходного процесса (исходное 
состояние-?редукция коронарного кровотока-г-восстановление коронар­
ного кровотока) выявил существенные отклонения его в обеих опытных 
группах по сравнению с контролем. Так, при длительности Иш. М. в 
10 мин. в контрольной группе животных этот показатель (по индексу 
Opie) был равен 6.3՛ 10s, в опыте 1—12,8-Ю5, в опыте 2—5,1-Ю5. Ана­
логичными были соотношения критериев, рассчитанных на основе по­
казателей, скорости сокращения и расслабления ЛЖ сердца (табл. 2). 
Оценка этих показателей с биологической (а не ортодоксально-матема­
тической) позиции позволяет говорить о снижении качества регулиро­
вания сердечной деятельности у животных обеих групп. При ЛОИМ в 
условиях блокады М-холинорецепторов сердца вначале наблюдалась 
неадекватная воздействию (в сравнении с контролем) кардиальная ги- 
пердинамия с последующей выраженной депрессией СФС. Блокада 
бета-адренорецепторов сердца характеризовалась монофазным сниже­
нием показателей СФС. Таким образом, в обоих опытах отмечается пе­
реход функционирования сердца с принципа работы «по соподчинению» 
нуждам целостного организма на принцип «господства» одного органа, 
когда функция сердца неадекватна потребностям организма, а также 
силе повреждающего воздействия. В пользу приведенных рассуждений 
свидетельствуют различные типы переходных процессов для каждой 
группы опытов и контроля (рис. 1).
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Выводы
1 Обратимая ишемия миокарда в условиях блокады М-холиноре- 

цепторов сердца характеризуется развитием выраженного гиперкинети­
ческого кардиального синдрома, более частым (в сравнении с контро­
лем) нарушением синусового ритма и электрической дестабилизацией 
миокарда в ишемическом периоде процесса, а также нарастающей деп­
рессией сократительной функции сердца в период возобновления коро­
нарной перфузии.

2. Развитие обратимой ишемии миокарда в условиях блокады бе­
та-адренорецепторов сердца сопровождается меньшим, чем в контроле, 
нарушением контрактильного процесса, большей электрической стабиль­
ностью миокарда и наряду с этим—диссоциацией некоторых показате­
лей сократительной* функции сердца.

3. Парциальная блокада М-холино- и бета-адренорецепторов серд­
ца нарушает соотношение и сбалансированность нейроэффекторпых 
воздействий на миокард, что усугубляет течение его обратимой ишемии. 
Последнее свидетельствует об адаптивной роли нейромедиаторов сим­
патического и парасимпатического отделов вегетативной нервной систе­
мы, а также соотношения и сбалансированности их содержания в серд­
це в условиях обратимого локального нарушения коронарного кровото­
ка. Это служит основанием для разработки методов фармакологичес­
кой коррекции (но не блокады) регулирующих воздействий на миокард 
при его транзиторной ишемической альтерации.
1 Московский медицинский институт им. И. М. Сеченова Поступила 5/IV 1979 г.

Ч. Ֆ. ԼԻՏՎԻ8ԿԻ, 3m. Մ. ՄեԴՎԵԴԵՎ, Մ. Ա. ԱԿԱՅՈՒԿ, Ա. Վ. ՊԼհՇԱՆՈՎ

ՍԻՄՊԱԹԻԿ ԵՎ ՊԱՐԱՍԻՄՊԱԹԻԿ ՆԵՅՐՈԷՖԵԿՏՈՐ ԱՏԴԵ8ՈԻՕՅՈԻՆՆԵՐԻ 
2ԱՎԱՍԱՐԱԿՇՌՎԱԾՈԻԹՅԱՆ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԻ ՎՐԱ ՆՐԱ

ԴԱՐ1ԵԼԻ ՏԵՂԱՅԻՆ ՍԱԿԱՎԱՐՅՈՒՆՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ սրտի խպինո- և ադրենոոեցեպտորների մասնակի շրջափակումը 

խանգարում է սրտամկանի վրա նեյրոկֆեկտոր ազդեցությունների հարաբերությանը և հավա- 

սարակշոությունը, որը խորացնում կ նրա տեղային դարձելի սակավարյունության ընթացցըւ

P. F. Litvltski, Yu. M. Medvedev, M. A. Aksytk, A. V. Pleshanov

Significance of Balanced Sympathetic and Farasympathetic 
Neuroeffector Effect on the heart in Conditions of Reverse

Local Ischemia

Summary
It Is established that the partial block of M—chollno and “-adrenoreceptors of 

the heart disturbs the correlation and the balance of neuro-effector influences of the 
myocardium, which intensifies the development of local reverse ischemia.
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с. Б. ЛЕНСКИЙ, О. С. АНТОНОВ, Ю. А. ВЛАСОВ, 
Е. Е. ЛИТАСОВА, Г. С. СТУНЖА

ЕСТЕСТВЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИИ ГЕМОДИНАМИКИ 
У БОЛЬНЫХ ДЕФЕКТОМ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ

ПЕРЕГОРОДКИ

В лечении дефектов межжелудочковой перегородки сердца особое 
внимание заслуживают вопросы, связанные с естественным течением 
заболевания и позволяющие обоснованно выбрать оптимальную такти­
ку лечения больных [1, 3, 4, 9, 11, 15].

В настоящее время общеизвестно, что и продолжительность жизни 
больного, и результаты коррекции порока зависят прежде всего от со­
стояния гемодинамики и характера структурных изменений в сосуди­
стом русле легких, тяжесть которых во многом определяется размерами 
дефекта [Г, 2, 4—8, 14—17, 20]. Однако в естественном течении ДМЖП 
остается окончательно не выясненным, как изменяется размер патоло­
гического сообщения на протяжении жизни, в каком возрасте и у ка­
ких больных возможно развитие легочной гипертензии—этого наиболее 
грозного и определяющего судьбу больного осложнения.

Поэтому мы и решили посвятить свое исследование изучению имен­
но этих вопросов.

Метод и материалы исследования. Наиболее объективную характеристику разви­
тия нарушений кровообращения можно получить при длительном наблюдении за боль­
ными, периодически выполняя зондирование сердца, однако опубликованные серии та­
ких наблюдений [4, 7—9, 14—22] немногочисленны, охватывают в основном первое 
десятилетие жизни и не всегда выполнимы. Поэтому мы попытались смоделировать 
течение нарушений гемодинамики у больных ДМЖП, используя методы статистичес­
кого анализа. В качестве модели рассматривались расставленные в хронологическом 
порядке средние величины систолического и диастолического давления в малом круге 
кровообращения. Причем, исходные данные систематизировались и по размеру де­
фекта, и по возрасту (основные, определяющие развитие гемодинамики, факторы).

Для моделирования использовались данные, полученные при однократном зонди­
ровании сердца, и операционные измерения величины патологического сообщения у 
360 больных с изолированным ДМЖП в возрасте от 1 года до 20 лет с размерами 
дефектов от 3 до 30 мм. У 101 больного этой группы проводилось морфологическое 
исследование легких (биопсии и аутопсии).

Для верификации полученных моделей использованы данные, полученные при по­
вторном зондировании сердца у 49 человек. Динамика размера патологического сооб­
щения прослежена у 16 больных, повторно оперированных по поводу рекапализашн 
дефекта.
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Результаты исследовании. I. Изменение абсолютного размера 
ДМЖП с возрастом. Динамика абсолютного размера ДМЖП просле­
жена у 15 больных, оперированных по поводу его реканалнзации в воз­
расте от 2 до 40 лет с периодом между операциями от 2 до 6 лет. У 12 
человек во время первой коррекции дефекты были ушиты, у 3—закры­
ты заплатой. У большинства больных реканализация диагностирова­
на в первые месяцы после операции, что, по нашему мнению, исключа­
ет влияние хирургического вмешательства на естественное развитие па­
тологического сообщения. Как видно из данных операционных изме­
рений величины дефекта (рис. 1), у 12 человек размер его с возрастом 
практически не изменился, у 3 человек с сохранившейся заплатой раз­
мер его уменьшился (наблюдения № 13, 14, 15).

~ 5 » > ։ « в « ЛА яа Ь й а ^ й й й и 4 «инет

Рис. 1. Изменение абсолютного размера ДМЖП за период между опера­
циями у больных, оперированных по поводу реканалнзации дефекта. По 
оси абсцисс—возраст больного в годах; по оси ординат—величина пато­

логического сообщения (в мм).

Эти наблюдения, а также анализ гемодинамики у неоднократно 
зондированных больных позволили нам присоединиться к мнению авто­
ров [5, 10, 14, 17, 19—21], считающих, что абсолютный размер ДМЖП 
с возрастом не изменяется.

Исходя из вышеизложенного, нами выделены группы с анатоми­
чески равной величиной патологического сообщения. Для характерис­
тики возрастной динамики относительного размера ДМЖП мы исполь­
зовали соотношение между площадями сечения дефекта и аорты, выра­
женное в процентах.

2. Определение абсолютной величины гемодинамически ^неболь­
ших», ^средних» и «больших» ДМЖП. Первоначально все наблюде­
ния были разделены на исходные группы с разницей диаметров ДМЖП 
в 1 мм., а внутри этих групп—на возрастные подгруппы с интервалом 
в 1 год. С целью выявления математически достоверных различий в 
состоянии гемодинамики между исходными группами был проведен 
сравнительный анализ с применением критериев Вилкоксона и Стьюден­
та [13], при этом каждая из возрастных подгрупп одной группы после­
довательно сравнивалась с такой же возрастной подгруппой в других 
группах. В результате этого анализа мы математически доказали, что 
по состоянию давления в малом круге кровообращения дефекты диа-
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метром 3—12 мм отличаются от дефектов диаметром 13—17 мм, кото­
рые, в свою очередь, отличаются от дефектов с диаметром более 18 мм. 
Внутри этих групп статистически значимые различия по величине сис­
толического давления в малом круге не выявляются. Поэтому исходные 
группы были соответствующим образом укрупнены. Внутри каждой воз­
растной подгруппы были рассчитаны средние величины систолического 
и диастолического давления, хронологические ряды которых и рассма­
тривались нами как модель течения заболевания у «условного больно­
го с «небольшим» (диаметр 8±2 мм) ДМЖП, со «средним» (диаметр 
15±2 мм) и с «большим» (диаметр 25±2 мм) ДМЖП.

Эти модели были сопоставлены с динамикой давления 49 неодно­
кратно зондированных больных, также разделепных на 3 группы. Как 
оказалось, в соответствующих группах возрастная динамика давления 
повторно обследованных больных совпадает по тенденции развития с 
данными, полученными при моделировании, а абсолютные значения ве­
личин укладываются в доверительный интервал моделей, что свидетель­
ствует о достаточной объективности примененного метода моделирова­
ния.

Рис. 2. Модели изменения систолического давления в малом круге крово­
обращения у больных ДМЖП. По оси абсцисс—возраст в годах; по оси 
ординат—величина систолического давления. График № 1—изменение дав­
ления у больных с «большим» ДМЖП, график № 2—со «средним» ДМЖП 

и график № 3—с «небольшим» ДМЖП.

3. Изменение давления в малом круге кровообращения с возрастом. 
Как видно нз рис. 2, уровень систолического давления в малом круге в 
первый год жизни у большинства больных превышает 60—70 мм рт. ст.г 
а в последующие годы возможно как уменьшение, так и увеличение его.

Для больных с «небольшим» ДМЖП (граф. 3) характерно интен­
сивное и быстрое снижение уровня систолического давления, которое
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уже к копну 2-го года уменьшается до 50 мм рт. ст., а у больных стар­
ше 5—6 лет длительное время (до 20 лет) стабилизируется в пределах 
30—35 мм рт. ст.

У больных со «средним» ДМЖП уровень систолического давления 
снижается в меньшей степени, и процесс этот продолжительнее (граф. 
2). Так, к 5—6-му году систолическое давление снижается до 55—60 мм 
рт. ст. и только после 13—14 лет стабилизируется в пределах 40—45 мм 
рт. ст.

У больных с «большим» ДМЖП (граф. 1) отмечается раннее и пос­
тоянное прогрессирование систолического давления, особенно интенсив­
ное после 11 лет, и величина его уже в 12—14 лет достигает 100 и более 
мм рт. ст.

Динамика диастолического давления в легочной артерии (рис. 3) 
имеет некоторые отличия от динамики систолического: у больных с 
«небольшим» ДМЖП характерно снижение уровня диастолического 
давления с 20 мм рт. ст. в 1 год до 11—12 мм рт. ст. в 5—6 лет с после­
дующей стабилизацией на этом уровне. Однако после 17 лет величина 
его незначительно повышается (до 18 мм рт. ст.). У больных со «сред­
ним» ДМЖП диастолическое давление, снизившееся в течение первых 
пяти лет жизни до 15 мм рт. ст., после 14 лет начинает постепенно уве­
личиваться, достигая к 20 годам 20 мм рт. ст. У больных с «большим» 
ДМЖП характерно раннее и постоянно прогрессирующее увеличение 
диастолического давления—с 28—30 мм, рт. ст. в 1 год до 40—45 мм 
рт. ст. у больных старше 11 лет.

4. Структурные изменения в сосудистом русле легких. Состояние 
сосудов малого круга было изучено у 44 больных с «небольшим» 
ДМЖП, из них у 13 (29,5%) человек структурно-гиперпластические из­
менения в сосудистом русле легких отсутствовали; у 17 (38,6%)—были 
пе более I стадии; у 9 (20,5%)—II стадии и у 5 (11,4%)—III стадии. 
Выраженность изменении нарастает с возрастом: до 10 лет II—III ста­
дии изменений встречаются у 25,6% больных этого возраста, а после 
10 лет—примерно у 40% больных. Надо отметить, что для этой группы 
больных характерен вазодилятационный тип изменений: просветы со­
судов широкие, склероз начинается с гиперэластоза среднего слоя и ад- 
вентиции без поражения интимы даже при III стадии.

У больных со «средним» ДМЖП выявлены более выраженные из­
менения. Так, из 19 обследованных больных структурные изменения в 
сосудистом русле легких у 12 человек (63,1%) соответствовали II ста­
дии, у 7 (36,9%)—III стадии. У всех больных, обследованных до Злет, 
выявлен вазоконстриктнвный характер изменений сосудов малого круга, 
причем в 71,4% случаев структурные изменения соответствовали II ста­
дии и лишь в 28,6%—III стадии по Эдварсу. Среди больных в возрас­
те от 4 до 10 лет отмечен вазодилятащионный характер изменений, ко­
торые в ,83,3% соответствовали II стадии, а в остальных случаях—III 
■стадии. Старше 11 лет у всех обследованных больных выявлена III ста­
дия вазодилятационного типа.
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Состояние сосудистого русла легких изучалось у 38 больных с
«большим» ДМЖП. Для таких больных характерен вазоконстриктив­
ный характер изменений, встретившийся в 76,3% всех наблюдений. Вы­
раженность структурных изменений быстро прогрессирует с возрастом: 
до 3 лет у 63,6% больных изменения соответствуют III стадии по Эд- 
варсу, у 36,4%—IV стадии; от 4 до 7 лет—в 57,1% случаев изменения 
соответствовали IV—V стадиям, а старше 8 лет—уже у 76,9% больных.

Рнс. 3. Модели изменения диастолического давления в малом круге крово­
обращения у больных с ДМЖП (обозначения те же, что и на рис. 2).

Обсуждение полученных результатов. Систематизировав по воз­
расту и по размеру дефекта данные о состоянии гемодинамики у боль­
ных с изолированными ДМЖП и подвергнув их статистическому ана­
лизу, мы получили 3 модели возрастной динамики давления в малом 
круге кровообращения. Первая характеризуется ранним и интенсивным 
снижением систолического давления в малом круге, которое уже к 4— 
5-му году стабилизируется в пределах 30—35 мм рт. ст. и остается на 
этом уровне до 20 лет. Вторая модель характеризуется растянутым до 
10—11 лет периодом снижения давления, которое в последующие годы 
стабилизируется в пределах 40—45 мм рт. ст. Третья же характеризу­
ется ранним развитием высокой легочной гипертензии и постоянным ее 
прогрессированием.

Первый вариант течения наблюдается у больных с «небольшим» 
ДМЖП, относительный размер которых в первые 2 года жизни не пре­
вышает 30—40% площади сечения аорты. У таких детей уменьшение 
уровня давления тесно связано с возрастным развитием сердечно-сосу­
дистой системы. Так, если в первые 2 года жизни сердце трехкратно 
увеличивается, то и систолическое давление в малом круге за этот пе­
риод уменьшается с 60—70 до 50—55 мм рт. ст., а диастолическое—с 
20—25 до 15—17 мм рт. ст. От 3 до 10 лет в развитии сердечно-сосу­
дистой системы преобладают процессы дифференциации тканей, давле­
ние в малом круге снижается более медленно, и к концу этого периода 
систолическое давление достигает 30—35 мм рт. ст., а диастолическое— 
11—12 мм рт. ст. Такая динамика заболевания в первые 10 лет жизни, 
связана, вероятно, не только с расширяющимися в процессе онтогенеза 
адаптационными возможностями системы кровообращения, но и с посте­
пенно возрастающей ролью собственного сопротивления дефекта в за- 
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щите легких от переполнения уже с первых лет жизни, так как, по мне­
нию ряда авторов [5, 6, 23], барьерная роль дефекта проявляется, если 
его величина меньше 1/2 аорты.

У больных старше 10 лет относительный размер ДМЖП изменяется 
не существенно: от 12—15 до 8—10% площади сечения аорты. Уровень 
давления так же остается неизменным. Незначительное повышение 
диастолического давления в конце 2-г'о десятилетия связано, вероятно, 
с нарастающими изменениями в строении сосудов легкого.

Подобное течение заболевания наблюдается и у больных со «сред­
ним» ДМЖП, относительный размер которого хоть и превышает сече­
ние аорты в 1-й год жизни, со временем уменьшается до 40% в 10 лет 
и до 30—35% от площади аорты в 18—20 лет. Имеющиеся различия в 
течении заболевания (более продолжительный период регрессии давле­
ния, более высокий уровень стабилизации и появление в возрасте 13— 
14 лет тенденции к повышению диастолического давления) связано, ви­
димо, с тем, что у таких больных на протяжении всего первого 10-летия 
основную защитную роль выполняет сопротивление сосудов малого кру­
га, повышение которого обусловлено выраженной структурной пере­
стройкой. Собственное сопротивление дефекта играет существенную 
роль в компенсации только у больных старше 10 лет. Однако на тече- ՝ 
ние заболевания в этот период оказывают влияние появившиеся ранее 
структурные изменения, которые к этому времени уже выполнили свою 
роль, но продолжают прогрессировать и носят «следовой» характер.

У больных с «большим» ДМЖП собственное сопротивление дефек­
та практически не препятствует гидродинамическому воздействию пото­
ка шунтируемой крови, так как величина его практически на протяже­
нии 20 лет превышает сечение аорты. Основную «барьерную» роль в 
защите малого круга от переполнения выполняет значительное повыше­
ние сопротивления сосудов. Повышение сосудистого сопротивления со­
провождается вазоконстриктивной реакцией с ранним развитием выра­
женных структурных изменений, характеризующихся не՜только пораже­
нием стенок и сосудов, но и их перестройкой.' Эти изменения уже с пер­
вых лет жизни приобретают ведущее влияние на течение заболевания 
и приводят к раннему развитию высокой легочной гипертензии.

Таким образом, отбирая больных для хирургического лечения сле­
дует исходить из представления, что выраженные структурные измене­
ния у больных I группы проявляются после 17 лет, у больных II группы— 
после 13—14 лет и в обоих случаях еще обратимы, а у больных с «боль­
шим» ДМЖП необратимы уже с 4—5 лет.

Следует обратить внимание, что по уровню повышения давления в 
малом круге кровообращения у больных в первые 2 года жизни доволь­
но трудно прогнозировать развитие заболевания, и у таких больных це­
лесообразно определять размер ДМЖП с помощью селективной ангио­
кардиографии.

ЛИИ патологии кровообращения М3 РСФСР, г. Новосибирск Поступила 1/1Х 19179 г.
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ՄԻՋՓՈՐՈՔԱՑԻՆ ՄԻՋՆԱՊԱՏԻ ԱՐԱՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ 
ՀԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՑԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԲՆԱԿԱՆ ԸՆԹԱՑՔԸ

Ամփոփում

ря/„р փվանլյներր րամանված են 3 խմբի, որոնք տարբերվում են թոքային ցերլարվածոլ- 
թյան զարւյաքման տեմպերով ե արյան փոքր շրէանաոության անոթային հունի կաոուցվածքի 
անատոմիական փոփոխություններովդ

Տ. B. Lenskl, О. Տ. Antonov, Yu. A. Vlasov, E. E. Litasova, 
G. S. Stounzha

Natural Development of Disturbances of Hemodynamics in Patients 
with Ventricular Septal Defect

, Summary

All patients are divided Into three groups, which are differentiated according 
to the rate of the development of pulmonary hypertension and anatomical changes In 
the stlucture of the vascular bed of the lesser circulation.
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ՀԱՏԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅՈՒՆ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР, КРОВООБРАЩЕНИЕ

УДК 6 J6.12—089.884•

Р. А. ГРИГОРЯН, М. А. ГАИДЕС, А. С. .ВАРТАНЯН, Р. А. МУРАДЯН

к ВОПРОСУ о ПОКАЗАНИЯХ к ХИРУРГИЧЕСКОЙ 
КОРРЕКЦИИ ДМПП

В настоящее время в кардиохирургии принято разделение больных 
с ДМПП на 3 группы в зависимости от нарушений внутрисердечной 
гемодинамики [1, 6, 7]. К I группе относятся больные с относительны­
ми показаниями к операции, у которых нет нарушений внутрисердечной 
гемодинамики при наличии дефекта межпредсердной перегородки. Ко՛ 
II группе—больные с абсолютными показаниями, у которых имеется 
сброс кровотока через ДМПП и умеренная легочная гипертензия. К 
III группе—больные с относительными противопоказаниями, у которых 
имеется очень высокая степень легочной гипертензии. В отношении II 
н III групп выработаны единые критерии показаний к операции, чего- 
нельзя сказать о больных I группы. Так, по мнению одних авторов 
[6, 8], уже наличие ДМПП является абсолютным показанием к опе­
рации, тогда как по утверждению других [7] больные I группы относят­
ся к так называемой «благоприятной» группе и нуждаются только в 
диспансерном наблюдении, и лишь при развитии у них стойких гемоди­
намических нарушений, в частности стойкой легочной гипертензии, они: 
должны быть оперированы. Однако развитие стойкой легочной гипер­
тензии указывает на наличие стойких морфологических изменений со­
судистого русла малого круга кровообращения (МК) [4, 5], поэтому՜ 
эти больные должны быть прооперированы еще до развития подобных, 
изменений.

В научной литературе мы не встретили разработанных прогности­
ческих критериев развития легочной гипертензии у больных «благопри­
ятной» группы. Поэтому нашей целью было разработать критерии, оп­
ределяющие вероятность развития легочной гипертензии у больных: 
ДМПП и облегчить решение вопроса о хирургической коррекции.

Нами было обследовано 102 больных с ДМПП, находящихся на. 
стационарном лечении и обследовании в отделении хирургии сердца 
Филиала ВНИИК и ЭХ М3 СССР в г. Ереване. Возраст больныхот4 до- 
27 лет. Все больные были разделены на 4 группы. В I группу вошло 
32 больных с нормальным давлением в легочной артерии (Р л. а.) и от­
сутствием сброса; во II—20 больных с нормальным Р л. а. и наличием, 
сброса; в III—34 больных с Р л. а. от 31 до 40 мм рт. ст.; в IV группу—
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16 больных с Р л. а. свыше 40 мм рт. ст. Данные о величине сброса и 
р л. а. были получены у больных во время зондирования полостей серд­
ца и магистральных сосудов с помощью Мингографа-82. Исследова­
ния проводились у больных в состоянии покоя.

Состояние капиллярного русла МК оценивали по соотношению ве- 
личин дыхательного мертвого пространства (ДМП) и доли альвеоляр­
ной фракции дыхательного объема (ДАФ.ДО), определяемой по фор­

муле: ДАФ. ДО= ^до^^՜ ՛ где ДО—величина дыхательного объе­

ма [2]. При этом основывались на том, что запустевание (редукция) 
части капиллярного русла МК вызывает увеличение ДМП и одновре­
менно снижение ДАФ. ДО. Исследования проводили в состоянии покоя 
и при дозированной физической нагрузке с помощью сухого спирогра­
фа полуоткрытой системы «Оксикон» и малоинерционного кислородного 
анализатора «С-ЗА» фирмы Мипхардт (Голландия). Для первичной 
и статистической обработки результатов каждого исследования и всех 
данных была сделана специальная программа для ЭВМ ЕС-1022.

< Таблица!

Параметры 1 группа 11 группа 111 группа IV группа

ДМП см3 108+18 154+20
Р<0,001

181 ±25 
Р<0,005

247+33
Р<0,005

ДАФ. ДО 
(норма от 0,50—0,7)

0,67+0,03 0.51+0,08 
р<Г,01

0,47+0,06 
Р<Щ005

0.45+0.05 
Р<0,005

Результаты исследований. Данные исследований в состоянии по­
коя больных приведены в табл. 1.

Из данных таблицы видно, что у больных Ш и IV групп уже име­
лась стойкая редукция капиллярного русла МК, наблюдаемая в состоя­
нии покоя больных.

При исследовании этих же параметров во время физической нагруз­
ки у больных I группы отмечалось 2 типа реакции, поэтому эту группу 
разбили на 2 подгруппы—1а и 16 (13 и 19 больных соответственно).

Результаты этих исследований представлены в табл. 2, в которой 
даны пиковые значения параметров.

Из этих данных видно, что у больных 1а группы во время нагрузки 
происходило увеличение ДМП при почти неизменной величине ДАФ. 
ДО, и это указывало на отсутствие редукции капиллярного русла МК. 
У остальных больных отмечалось значительное увеличение ДМП при 
одновременном снижении ДАФ.ДО. После прекращения нагрузки все 
параметры в течение 5—10 мин. возвращались в исходное состояние. В 
качестве дозированной физической нагрузки использовали пробу с 20 
приседаниями.

Обсуждение. По полученным данным видно, что у больных 1а 
группы во время нагрузки не возникало редукции капиллярного русла 
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МК. в то время как у больных всех остальных групп (16, II, III и IV) в 
ответ на нагрузку возникала преходящая (транзиторная) редукция ка­
пиллярного русла МК, причем, у больных III и IV групп—на фоне стой­
кой редукции. Отсутствие у больных 1а группы синдрома транзи- 
ториой редукции капиллярного русла МК во время физической нагруз­
ки указывает на то, что у них в это время не возникало сброса через 
ДМПП. Наличие же синдрома транзиторной редукшщ капиллярного 
русла МК во время нагрузки у всех остальных больных указывает на 
возникновение (в 16 группе) или увеличение (во II. III и IV группа,х) у 
них сброса во время нагрузки. ։

Таблица 2

Пара­
метры 1а группа 16 группа П группа III группа IV группа

ДМП см3

ДЛФ.ЛО

167+28
Р<0,001

0.72+0,03
Р<0,05

263+33
Р<0,001

0,44+0,02 
Р<О,005

402+44
Р<0,001

0,42+0,03 
Р<0.005

418+52
Р <0,001

0.39+0.02.
Р<1Г,005

417+50
Р<0,001

0,4+0.02
Р< 0,005

Механизм возникновения синдрома транзиторной редукции капил­
лярного русла МК основан на известном рефлексе Озорно-Руссека [2, 
9] п заключается в том, что при перерастяжении стенок легочной арте­
рии (что имеет место при гиперволемии МК) возникает констрикция 
прекапиллярных сфинктеров, защищающая дистальный капилляр от 
перегрузки объемом. Во время физической нагрузки у больных с 
ДМПП возникает гиперволемическая перегрузка МК, и этот рефлекс 
срабатывает. Частое срабатывание этого рефлекса приводит к гипер­
трофии сфинктеррв с последующей их облитерацией. Таким путем воз­
никает стойкая редукция капиллярного русла МК с повышением обще­
легочного сопротивления, па чем н основано развитие стойкой легочной 
гипертензии [2]. Учитывая, что заболевание носит врожденный харак­
тер и больными являются дети, для которых характерна повышенная 
двигательная активность, становится ясно, что основой для всех после­
дующих нарушений внутррлегочной гемодинамики у многих больных 
является возникающий во время нагрузки сброс, даже если он не наблю­
дался или был очень мал в состоянии покоя больного.

Таким образом, отсутствие у больных с ДМПП транзиторной редук­
ции капиллярного русла МК во время физической нагрузки при нор­
мальных данных внутрисердечной и легочной гемодинамики является 
хорошим прогностическим признаком. Такие больные не нуждаются в 
операции, и за ними необходимо вести лишь диспансерное наблюдение.

Наличие у больных с ДМПП транзиторной редукции капиллярного 
русла МК, возникающей во время нагрузки, даже при нормальных ге­
модинамических показателях, измеренных в состоянии покоя больных, 
является плохим прогностическим признаком, указывающим на боль­
шую вероятность возникновения у них стойкой легочной гипертензии.
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Такие больные должны быть прооперированы как можно раньше с 
целью предотвращения у них всех последующих осложнений (включая 
легочную гипертензию), связанных с основным заболеванием.

В ы воды

1. Отсутствие у больных с ДМПП гемодинамических нарушений, 
включая транзиторную редукцию капиллярного русла МК, является 
хорошим прогностическим признаком, и такие больные не нуждаются в 
оперативном вмешательстве.

2. Транзиторпая редукция капиллярного русла МК, возникающая 
у больных с ДМПП во время физической нагрузки, предшествует фазе 
стойкой легочной гипертензии и является абсолютным показанием к 
хирургической коррекции ДМПП.
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On the Problem of Surgical Correction of Intrauricular 
Wall Defect

Summary

It is suggested to conduct surgical correction of ASD, since it has been ob­
served in patients active transitory reduction of the capillary bed of the lesser circu­
lation, appearing during Ihe physical load.
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А. А. ЛУБЯКО, В. И. КИРПАТОВСКИП, М. А. ДАНИЛОВ, И. КУЛМАГАМБЕТОВ

К ПАТОГЕНЕЗУ НАРУШЕНИИ, РАЗВИВАЮЩИХСЯ ПРИ 
СОХРАНЕНИИ СЕРДЦА В СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧНОМ 

ПРЕПАРАТЕ

Успешная разработка проблемы консервации сердца в сердечно- 
легочном препарате (СЛП) с целью дальнейшей его трансплантации 
требует прежде всего четкого определения качественных и количест- 
ненных изменений и допустимых границ этих изменений при изоляции 
комплексов СЛП и его автономной работе.

Настоящая работа посвящена оценке изменейий, происходящих в 
энергетике сердца, сохраняемого в СЛП, и выявлению корреляторных 
связей между показателями, характеризующими состояние общих энер­
готрат, энергии сокращения, внешней работы, сократимости миокарда, 
и системной гемодинамики.

Материал и методы. Исследование выполнено на 15 беспородных собаках и щен­
ках обоего пола весом 5—13 кг. Работающий СЛП иссекали по схеме аорто-венозного 
шунта дозированной рециркуляции Старлинга-Амосова. Применение данной модели 
позволяет обеспечивать цифры аортального, левожелудочкового и правожелудочкового 
давления на стабильных, близких к физиологическим, уровнях [4].

В процессе консервации регистрировали давление в полостях сердца (Мингограф 
М-81 фирмы <Е1ета»), уровень коронарного кровотока, минутный объем сердца 
«Электромагнитный флоуметр фирмы «Nihon konden»), проводили определения потреб­
ления кислорода миокардом (Газовый анализатор фирмы «Mijnhardt» и оксиметр 
фирмы «American optical согрог.»).

По полученным данным рассчитывали величину общих энерготрат сердца (Еовщ ) 
[3]; мощность, развиваемую левым желудочком (N) [1]; ударную энергию (Еу< ) 
[1]; внешнюю работу сердца (W) [8] и общую эффективность его работы (ТЈ) ГЗ].

Исходя из того, что величина энергия, затраченной на сокращение (Есокр. = 1.65 Q о 
не может оставаться в постоянном соотношении с величиной общих энерготрат в про­
цессе автономной работы СЛП (что имеет место при расчете Есокр. через величину 
потребления кислорода), рассчитывали должное количество энергии (EoptJ, необходи­
мое для сокращения, через величину ударной энергии:

Eopt. с. = 2,395 Еудпрп., 

где 2,395—выведенный нами коэффициент, постоянная нормального соотношения ко­
личества затраченной и полезной энергии, израсходованной на сокращение.

Величину истинных энерготрат ‘ па сокращение рассчитывали как среднюю от 
Есокр. и Eopt. с. с учетом противоположно направленных изменений обоих коэффициен­
тов, меняющихся в процессе сохранения СЛП.
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Величину нарастающего дефицита энергии [13, 14] вычисляли как разницу долж­
ных энерготрат, рассчитываемых через величину ударной энергии (Ехагж. 0,398x9X 
ХР։) и истинных энерготрат (Еоби. ) • ОЕ = Едолж. — Еовщ. Скор ость нарастания 

дефицита энергии (УоЕ) рассчитывали по формуле V оЕ = общ^обпь _

Едолж. ~ Едолж. = ЕоЧщ;_—_Еобшс_^^долж;_2_^л^^ , 

60 60
где Е'—предыдущая и Е"—последующая величины должных и истинных энерготрат.

Сократимость миокарда оценивали -по скорости нарастания левожелудочкового- 
давления и индексу сократимости миокарда.

Рассчитывали также величину общего периферического сопротивленич (ОПС) и 
сопротивления коронарного русла (СКР) по упрощенной формуле Пуазейля [10].

Исходные данные обрабатывались статистически по формулам Стьюдента. Дан­
ные формул рассчитывали по средним величинам.

Результаты и их обсуждение. Несмотря на отсутствие гемодинами­
ческих сдвигов и изменений со стороны сократительной способности мио­
карда в момент перевязки магистральных сосудов, свидетельствующих 
об отсутствии гемодинамической перестройки сердца [4], мы наблю­
дали увеличение суммарных энерготрат, энергии сокращения, мощности, 
развиваемой левым желудочком, ударной энергии и внешней работы сер­
дца. При этом эффективность работы сердца была несколько снижена 
и составляла 33,36% (табл. 1).

Данный эффект можно объяснить тем, что начало перевязки маги­
стральных сосудов сопровождается исходным увеличением ОПС с 0,13 
до 0,17 дин/сек. см՜5 . В связи с этим для сохранения заданных цифр 
гемодинамики и отсутствия гемодинамических скачков в период пере­
вязки аорты и полной изоляции СЛП требуется повышение давления в 
сопротивлении Старлинга до цифр конечного диастолического давления, 
что соответствует 0,18 дин/сек. см՜5 и несколько превышает нормаль­
ные цифры.

Однако, как видно из приведенных данных, гиперперфузия коронар­
ного русла не наступает за счет компенсаторного спазма коронарных 
артерий, о чем может свидетельствовать резкое увеличение коронарно­
го сопротивления (рис. 1).

Таким образом, отсутствие видимой гемодинамической перестройки 
за счет устранения эффекта ранней гиподинамики и сохранение ста­
бильности цифр коронарного кровотока и сократимости миокарда при­
водит к напряжению энергетического обмена миокарда и до стабилиза­
ции энергетического потенциала сердца.

Проявление отрицательного влияния этого дисбаланса можно отчет­
ливо наблюдать уже к первому часу самостоятельной работы СЛП. 
При постоянных цифрах гемодинамики резко увеличивается величина 
коронарного кровотока (рис. 1), намечается тенденция к снижению со­
кратимости миокарда, общих энерготрат, ’ энергии сокращения, мощно­
сти, внешней работы и ударной энергии (см. табл. 1). При этом, исполь­
зуя в качестве оценки эффективности работы сердца показатель т), мы 
наблюдали его увеличение. Все это позволяет прийти к выводу, что уже 
к первому часу работы в данной модели СЛП происходит резкая- пере- 
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Таблица I
Некоторый физиологические показатели работы бердца в СЛП

Показатель Исход Исход СЛП 1 час. 2 час. 3 час. 4 час. 5 час.

МО мл/мин 550,6+33,8 465,5+34,7 446,7+22.4 430.0-1-58,53 428,0+42,9 327,5130,4 60,0+24.1
й ПЖ мм от. ст. 122,Т+ 122.3/8,4+ 118.1,8,1 + 113,3/18.6+ 117,8 15,3+ 11018.7+ 72,4+

+819,<1 +13,7/1,2՜ ±14,0/1,01 +12,8/2.1 ±10,9 5.2 ±19,3.4,7 +26,7,3,6
АоД ср*. мМ 85,4+8,6 85,4+6,8 75,8+7,1 71,9+9,36 78.2+16,8 62,4+16,8 56,0±21.5рт. ст.
ДГ1П, мм рТ. ст.
1 пр. ДЛЖ.

45,3+23,2

1300+297,1

85,0+19,2

1528,5+600

76,1+9,24

1235,0+386

65,8Тб,81

936,0+349.5

45,3^7,4

800,0+283,1

61,0+11,5

926,0+165.7

145,0+59.3

860,5+78.76ММ рт. СТ./
16,0-1-1,4 18,3+1,5 16.6-1-1,6 15,0+2,8 14,9+3,5 14,2+1.2 14,8+7,0ИС» усл. ед. 

цсс 130+27,8
71,6

170+28,6
91.8

171+23,9
79,7

132Т19.7
68.64

130+21,5
78,58

93+31,9
48,12

160+17,1 
6,59

N> мвт 
^1 % 37 40 33,26 33;24 49,16 59,42 37,86 ‘ 2.4



стройка работы сердца, обусловленная, по всей видимости, неадекват­
ностью управления процессом консервации при вполне адекватном уп­
равлении системной гемодинамикой.

В дальнейшем изменения, происходящие с уровнем коронарного 
кровотока, сократимостью, показателями системной гемодинамики, 
внешней работой сердца, мощностью и ударной энергией и выраженные 
в их динамическом падении, полностью соответствуют описанному в 
литературе патогенезу [6, 7, 15, 16].

Рис. 1. Коронарный кровоток н сопротивление коронарного русла при со­
хранении сердца в СЛП. СКР—сопротивление коронарного руслам к/к— 

коронарный кровоток. '

Однако чрезвычайный интерес представляет динамика изменения 
показателей энерготрат между первым и вторым часом самостоятельной 
работы СЛП. Так, постепенное снижение исходных цифр общих энер­
готрат к первому часу работы переходит к резкому, почти вдвое, паде- 
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лию ко второму часу работы я дальнейшему постепенному снижению 
вплоть до 4-го часа функционирования СЛП (рис. 2). В этот же период 
времени можно наблюдать значительный прирост коэффициента т), 
(см. табл. 1).

Скорость нарастания дефицита энергии, появляющегося к 1-му ча­
су работы СЛП (0,015), резко возрастает (0,108) ко 2-му часу (рис. 3), 
что может свидетельствовать о том, что в данный отрезок времени име­
ет место истощение общего количества энергосубстратов, развиваются 
признаки аутолиза, гипоксии и—как следствие—активация процессов 
перекисного окисления. Однако это предположение нуждается в даль­
нейшем тщательном изучении.

Рис. 2. Общие энерготраты, энергия сокращения и внешняя работа сердца 
при сохранении его в СЛП. Е общ.—общие энерготраты: Е Conti.—энергия 

сокращения; W—внешняя работа сердца.

Наблюдаемое увеличение показателя эффективности функциониро­
вания структур (т]) ко 2 и 3-му часу может свидетельствовать о повы­
шении степени расхода энергии на выполнение механической работы. 
Таким образом, данный отрезок времени можно охарактеризовать как 
начальный период развития острого энергетического дефицита.

На рис. 2 отчетливо видно, что к данному времени количество об­
щих энерготрат по своему значению приближается к величине энергии 
сокращения (Е Conti.). К 3-му часу разница этих величин уменьшается 
еще больше.

Однако к 4-му часу работы соотношение данных показателей резко 
меняется: общие энерготраты увеличиваются и несколько превышают 

должные, определяется резкое снижение дефицита энергии и скорости 
его нарастания (рис. 3). К 5-му часу общие энерготраты в 19 раз пре-
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вышают уровень должных. Коэффициент эффективности при этом со­
ставляет лишь 2,11%. В литературе имеются сообщения о значитель­
ном приросте потребления кислорода миокардом к 3-му часу самостоя­
тельной работы СЛП [11], что подтверждает полученные нами резуль­
таты.

СЛП
Рис. 3. Дефицит энергии и скорость его нарастания при сохранении сер­

дца в СЛП.

Такое резкое увеличение общих энерготрат при снижении цифр 
энергодефицита позволяет сделать предположение, что, начиная с 4-го 
часа, нарастающий субстратный голод приводит к замене, к выбору но­
вого субстрата окисления, требующего большего количества кислоро­
да, по всей видимости—липидов, на фоне активации гликолитических 
процессов и разобщения окислительного фосфорилирования. Однако 
несомненно, что выдвинутая гипотеза нуждается в дальнейшем тща­
тельном изучении.
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Имеющиеся в литературе данные о снижении уровня макроэргй- 
ческих фосфатов [12, 18] и увеличении концентрации продуктов глико­
лиза [2, 7, 18] в процессе сохранения сердца в СЛП свидетельствуют 
в пользу предлагаемой интерпретации патогенетических механизмов.

Обращает на себя внимание стабильность цифр гемодинамики, аде­
кватная реакция на нагрузки и лишь незначительное снижение сокра­
тимости миокарда и уровня коронарного кровотока вплоть до 4-го часа. 
Это позволяет сделать вывод,- что даже в условиях полного энергети­
ческого дисбаланса еще сохраняются механизмы Франка-Старлинга, 
таким образом, существующее мнение о возможности оценки функцио­
нального состояния сердца в СЛП только методом гомеометрических 
нагрузок [17, 19] можно назвать неверным.

Таким образом, количественное определение дефицита энергии и 
скорости его нарастания является наиболее ранним критерием оценки 
развития гипоксии миокарда, а феномен развития энергетического дефи­
цита при сохранении сердца в СЛП можно определить как признак, ха­
рактеризующий непригодность сердца для трансплантации.

НИИ трансплантологии н искусственных органов М3 СССР Поступила 26/V 1979 г.

Ս.. Ա. Լ11ԻՐՑԱ4Ո, Վ. 1>. ԿԻՐՊԱՏՈՎՍԿԻ, Մ. Ա. ԴԱՆԻԷՈՎԱ, Ի. ԿՈԻԼՄԱԳԱՄԲԷՏՈՎ

ՍԻՐՏ-ԹՈՔԱՅԻՆ ՊԱՏՐԱՍՏՈՒԿՈՒՄ ՍՐՏԻ ՊԱՀՊԱՆՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ՋԱՐԳԱ8ՈՂ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՊԱՐԹՈԳԵՆԵՋԻ ՇՈՒՐՋ

Ամփոփում

Շներ ft վրա կատարված փորձերից հաստատվել է, որ սիրտ-թորային պատրաստո՛ւկի մե^ 
կուսացումը բերում է սրտամկանի փոխանակության էներգետիկական վերակառուցում t որը 
արտահայտվում է էներգիայի պակասի աճով, հատուցողական պրոցեսների էներգիայի ծախսի' 
մակարգակի իջեցումով, որը թույլ է տալիս ավելի վաղ շրջաններւքւմ գնահատ՚ել մեկուսացված 
սրտի ֆունկցիոնալ վիճակը-.

A. A. Loubyako, V. I. Kirpatovski, M. A. Danilov, I. Koulmagambetdv

On the Pathogenesis of Disturbances Developing in Preserving 
the Heart in Cardio-Pulmonary Preparation

Summary

In experiments on dogs it Is found out that the isolation of the cardio-pulmo- 
naty preparation causes power reorganization of myocardial metabolism, manifested 
by Increase of the power deflclte, decrease of the level of energetic expenditures on 
reparative processes, which allows to estimate the functional stale of the Isolated 
heart in earlier terms.
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II. Л. БЕЛЯКОВ, А. Ю. ДУБИКАИТИС, Н. Н. ГОЛОХВАСТОВ, В. А. .СМИРНОВ

РОЛЬ ЦЕНТРАЛЬНЫХ И РЕГИОНАРНЫХ МЕХАНИЗМОВ
В РАЗВИТИИ ПРЕССОРНОЙ СОСУДИСТОЙ РЕАКЦИИ ЛЕГКИХ-

Известна способность легких активно реагировать на различные 
раздражители изменением сосудистого тонуса. Эти реакции наблюда­
ются как в условиях интактного и денервированного легкого на живом 
организме, так и в экспериментах с изолированными легкими [1, 2]. 
Механизмы прессорных реакций сосудов при раздражении рецепторных 
образований являются в настоящее время предметом многочисленных, 
исследований и дискуссий [1—4].

В представленной работе были поставлены следующие задачи: вы­
яснить активность реакций интактных и денервированных легких на раз­
дражение сосудистых рецепторов микроэмболами, установить роль- 
центральных и регионарных механизмов, определить зону распростра­
нения прессорных реакций в легочной ткани.

Материалы и методы исследований. Эксперименты выполнены на 40 беспородных- • 
собаках различного веса и пола. В I серии опытов (15 животных) после внутривен­
ного гексеналового наркоза (20 мг/кг) н гепаринизации (300 ЕД/кг) осуществляли 
кровопускание и извлекали легочно-сердечный препарат. Катетеризировали легочную- 
артерию п левое предсердие, исключая тем самым сердце из кровотока. Препарат по­
мещали в камеру специальной конструкции и проводили перфузию аутологичной 
кровью при температуре 37°С через легочную артерию посредством желудочков на­
соса под постоянным начальным -давлением. Объемный кровоток в процессе опыта не 
меняли.

Дыхание осуществляли под, отрицательным давлением.
Во II серии экспериментов (5 животных) условия отличались тем, что кровью из՛ 

общего резервуара перфузировали раздельно одну левую, нижнюю долю или ее сег­
мент. а другим насосом—остальную часть легких.

В III серии животных под гексепаловым наркозом фиксировали на операционном 
столе в положении на спине. Для измерения давления и сердечного выброса катете­
ризировали аорту и легочную артерию. Кровоток измеряли методом термодилюцин, 
давление—посредством тензоэлектрического датчика аппарата «Мингограф-34».

Микроэмболию (МЭ) моделировали введением в легочную артерию взвеси тромбо- 
резистентных сфер диаметром 50—80 мкм в дозе 0,15 г/кг массы тела для 1-й и 2-й 
групп и в дозе от 0,02 до 0,2 г/кг в Ш серии опытов. Сферы вводили в 3—5 приемов. 
Контролем служили 5 экспериментов для I и II серий и 5 для III. В этих опытах в- 
тех же условиях МЭ не воспроизводилось, а животные наблюдались в течение 2 часов.

Результаты и обсуждение. Установлено, что введение микросфер՛ 
приводит к повышению легочного артериального давления (Рл։) и со-
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судистого сопротивления (R.,). В I серии опытов Р 7 Rл увеличива­
лись в 2—3 раза от исходного уровня, кровенаполнение легких снижа­
лось на 25%. В дальнейшем Р« и R. в течение 2 часов приближались 
к исходному уровню (табл. 1).

Во II серии—в ответ на МЭ Р« и R., эмболнзированных отделов 
легких изменились, как и в I серии опытов. Не подверженная эмболии 
часть легких (доля или сегмент) практически не отвечала на МЭ сосед­
них участков, несмотря на то, что перфузировалась той же кровью.

В Ш серии опытов при введении микросфер прослеживались также 
выраженные сосудистые реакции легких, характеризующиеся увеличе­
нием Рл» и R». Вместе с тем, динамика сосудистых реакций в различ­
ных опытах этой серин была индивидуальной. Можно выделить 2 ос­
новных типа реакций. У части животных отмечался интенсивный подъ­
ем Рл» и Rл в ответ на первую дозу микроэмболов (0,2 г) при сущест­
венном уменьшении кровотока. У других животных наблюдался по­
степенный подъем Рл» и Рл при мало изменившемся кровотоке в ответ 
на введение нескольких доз микросфер.

Таким образом, во всех сериях опытов при введении микросфер от­
мечалось повышение Рл» и R,. Расчеты показывают, что Рл» и R, 
не являются результатом механической обструкции сосудов, что под­
тверждается с одной стороны несоответствием между количеством вве­
денных сфер (от 6,5X10® до 1,2X10®) и количеством конечных артериол 
легких (3X10е) [5], с другой стороны, уменьшением кровенаполнения 
органа. В пользу данного факта свидетельствуют также работы с меди­
каментозной блокадой прессорных реакций при МЭ [1]. Следовательно, 

. отмеченное увеличение сосудистого сопротивления можно рассматри­
вать как прессорную реакцию легких в ответ на рецепторное раздраже­
ние эмболами.

Увеличение сопротивления сосудов малого круга кровообращения 
наблюдалось как на изолированном легком, так и на интактных живот­
ных, что указывает на общность механизмов, принимающих участие в 
данной реакции. Так как на изолированных легких центральная нейро- 
рефлекторная регуляция исключена, можно сделать вывод о преобла­
дающей роли регионарных механизмов. В то же время, характер сосу­
дистого ответа на МЭ у интактных животных был идентичен, хотя про­
слеживались существенные индивидуальные течения реакций, что мо­
жет быть обусловлено участием центральных механизмов.

Существует точка зрения, о том, что на раздражение вазорецепто­
ров легкие отвечают генерализованным спазмом сосудов. Механизм 
его связывают с распространением возбуждения по нервным волокнам 
и с выбросом в кровоток вазоактивных веществ [2, 3]. Наши наблю-. 
дения на изолированных легких в опытах с раздельной перфузией и эм­
болизацией отдельных его зон, а также наблюдения W. \Voolverfon на 
интактных собаках [4] не соответствуют этой точке зрения. Легочные 
сосуды, связанные с эмболизированным участком органа гуморальной 
средой и нервными волокнами, не реагируют на эмболию соседних вет-
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Таблица I
Изменения Рл«, Кл , н Рл при моделировании микроэмболам легких

Показатели

Изолированные легкие

Целое животное
эмболнзпрованные доли интактная доля

исходные 30 мни. 60 мни. исходные 30 мин. 60 мин. исходные 30 мнн. 60 мин.

Рл» М 2,15 4,18») 3,46») 2,06 2,04 2,15 1,93 3,41») 3,31»)
(кПа) +ш 0,082 0,043 0,274 0,10 0,189 0,09 0;324 0,39 0.28

а 0,296 0,807 0.9Ю 0,230 0,42 0,15 0,915 1.11 0,74
% 100 194,4 160,9 100 99 104,4 100 176,7 171,5

Ra М 5,38 10,45») 8,65») 25,75 25,5 26,88 1,18 1,84’) 1,94»)
(кПа/л/мин+т 0,21 о,и 0,69 1.25 2,36 1,13 0,19 0,20 0,44

а 0,74 2,02 2,25 2,88 5,25 1,88 0,55 0,52 1,09
% 100 194,2 160,8 100 99 ‘ 104,4 100 155,9 164,4

Рл М
+т

а 
%

0,4 0,4°) 0,4 0,08») 0,08 0,08 1,78 
0,3 
0,85 
100

1,58 
0.2 
0,57
88,8

1.71
0,33
0,89
96,1

Примечание: о)—в этих группах даны средние величины легочного кровотока, задаваемые насосом;
х)—обозначены величины, статистически достоверно отличающиеся от исходных (Р<0,05—0,001)



вей по крайней мере до уровня сегментов. Таким образом, если имеет­
ся генерализация вазоконстрикции, то она носит весьма ограниченный 
характер и не связана с вазоактивными веществами, выбрасываемыми в 
кровь при МЭ.

Выводы
1. Раздражение рецепторного аппарата сосудов легкого при МЭ 

приводит к повышению гемодинамического сопротивления малого кру­
га кровообращения, что обусловлено в основном регионарными меха­
низмами легких. Центральная сосудистая регуляция в условиях МЭ 
не является ведущей.

2. Спазм сосудов при МЭ носит локальный характер и не распро­
страняется на соседние доли и сегменты легких.

ВНИИ пульмонологии М3 СССР, г. Ленинград Поступила 29/111 1979 г.
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Ամփոփում

Փորձերի միջոցով հայտնաբերված է, որ թոքերի հեմոդինամիկական դիմադրությունը պայ- 
Ցանավորված է գլխավորապես տեղային անոթային ռեակցիաներով և չի որոշվում կենտրոնա­
կան նյարդա-ոեֆլեքսային կանոնավորմամpi

N. A. Belyakov

The Role of the Central and Regional Mechanisms in Development 
of the Press Reaction of the Lungs

Summary

In experiments on dogs It Is established, that the increase of the hemodynamic 
resistance of the lungs Is conditioned mainly by regional vascular reactions, which 
are not determined by the central neuroreflex regulation.
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ВОЗРАСТНАЯ ЭВОЛЮЦИЯ РАЗМЕРОВ СЕРДЦА ЗДОРОВЫХ 
ДЕТЕЙ ПО ДАННЫМ ЭХОКАРДИОГРАФИИ

Целью настоящего сообщения является представление обобщенных данных по воз­
растной динамике эхокардиографически определяемых размеров отдельных камер сер­
дца и просвета корпя аорты за весь период детства по 1.6 лет включительно.

Обследованы в детских комбинатах, пионерлагере «Аврора» 552 практически здо­
ровых ребенка в возрасте от 2 недель до 16 лет. Из них в возрасте до 7 лет—178 че­
ловек (88 девочек и 90 мальчиков), а школьников 1—10 классов—364 (178 девочек и 
186 мальчиков). Определялись следующие эхокардиографические показатели: конеч- 
но-диастолнческие размеры полостей правого (Дп. ж) и левого (Дд) желудочков, ко­
нечно-систолический размер левого желудочка (Дс), размер левого предсердия (Дпр) 
н корня аорты (Да).

Численные значения обсуждаемых параметров обработаны методом вариационной 
статистики. В последующем весь объем наблюдений проанализирован по программе 
выравниваний, исходя из метода наименьших квадратов.

Мальчики E B+% Девочки E B+%

Дд

Дс

Дпр

Да

3.23+24,43 1g Р 
39,0+36.46 1g ST

2,357+15,82 1g Р 
25,52 ֊ 23,67 1g ST 
0,438 + 16,52 1g P 
24,68+25,19 1g ST 
17,04 1g P-2,38 
22,51+34.95 Ig ST

6,40 
5,72
7,66 
7,12

12,24 
11,52 
11,03 
10,71

7,97+20,30 1g P 
37.51+31,44 1g ST
5,20+13,5 Ig P 

24,86+21.06 Tg ST 
17,35 Ig P-0,303 
24,80+27,05 Ig ST 
15,76 Ig P-1,483
21,37 + 23,27 Ig ST

6,85
6,70
9,63
9,55

10,60
10,70
11,82
12,21

При рассмотрении результатов корреляционно-регрессионного анализа было выяв­
лено. что наибольшие коэффициенты криволинейной корреляции существуют между 
площадью поверхности тела (ST) И определяемыми размерами по зависимости типа 
y=a+b Igx и многочлена III степени (г=0,88—0,96 при Р<0,01) и что найденная 
связь имеет функциональный характер. Коэффициенты корреляции при определении 
искомых должных размеров полостей сердца незначительно снижаются, если вместо 
площади поверхности тела исходить из данных массы тела (Р). -Средняя ошибка 
аироксимацни (Е) у обоих видов зависимости примерно одинакова и колеблется от 
5,6 до 12%. Графический анализ обеих функций, однако, выявил, что в диапазоне фак­
тических разбросов зависимость типа Ут =a+b.lgx адекватно апроксимирует долж­
ные размеры с фактическими.

Размер правого желудочка (Дп. ж) низко коррелирует с показателями физичес­
кого развития. Тем не менее, индекс размера правого желудочка (Дп. Ж/ST) B нор­
ме у здоровых детей в 95% не превышает границы 9—10 мм/м2.
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Проведением настоящего исследования выявлено, что размеры полостей сердца 
следуют параллельно возрастной динамике нарастания массы тела или площади по­
верхности тела, взятых в отдельности в зависимости, близкой к логарифмической. 
Найденные регрессионные уравнения по данному виду зависимости не противоречат 
здравому смыслу в том плане, что увеличение размеров полостей сердца имеет свой 
предел в возрастном аспекте.

Выводы
1. Размеры полостей сердца детерминированы возрастной динамикой нарастания 

массы тела в зависимости, близкой к логарифмической.
2. Полученные уравнения регрессивной зависимости вида Ут =a+b-lgx могут 

удовлетворительно для практической цели предсказать должный размер отдельной 
камеры сердца, исходя из индивидуальной величины массы тела или площади поверх­
ности тела у каждого ребенка.
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According to Echocordiographic Data

Summary
By the equatations of logarithmic regression suggested It Is possible to fore­

tell the due size of a separate heart camera, proceeding from the mass of the child’s 
body. The relation of the due size to the actual size In healthy children Is a stable 
quantity.
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У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Одним из серьезнейших осложнений инфаркта миокарда является фибрилляция 
желудочков, которая относится к терминальным нарушениям ритма. Успешные реа­
нимационные мероприятия при этом состоянии способствуют значительному снижению 
больничной летальности от инфаркта миокарда в последние годы.
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Под нашим наблюдением находилось 508 больных с крупноочаговыми и трансму­
ральными инфарктами миокарда, из них у 23 была зарегистрирована фибрилляция же­
лудочков (4,5%). Превалировали случаи вторичной фибрилляции у лиц пожилого и 
старческого возраста па фоне сердечной декомпенсации (17 из 23 случаев). У всех 
больных с фибрилляцией желудочков выявлялись и другие тяжелые осложнения ин­
фаркта миокарда: кардиогенный шок, отек легких, экстрасистолическая аритмия, упор­
ная тахикардия, мерцание предсердий. Возникновение фибрилляции желудочков ча­
ще наблюдалось в первые часы и дни заболевания, т. е. Характеризовало остроту 
процесса. Применявшаяся во всех случаях однократная или многократная электри­
ческая дефибрилляция разрядом от 4.5 до 7 тысяч вольт устраняла фибрилляцию же­
лудочков. Но длительность положительного эффекта была различной, от несколь­
ких часов до нескольких суток. В большинстве случаев (18) больные потом поги­
бали от прогрессирующей сердечной декомпенсации, шока или других осложнений ин­
фаркта миокарда. Только 5 больных, в том числе 2 после вторичной фибрилляипп, 
были выписаны.

Всем больным проводилась комплексная патогенетическая терапия с коррекцией ге­
модинамики, кислотно-щелочного равновесия п электролитов крови. Из противоарптип- 
ческих средств наиболее эффективным оказался лидокаин, применяемый длительно и 
в больших дозах (2000—3000 мг в сутки в/в капельно, с постепенным снижением дозы).

Для иллюстрации приводим случай вторичной многократной фибрилляции желу­
дочков, закончившийся благопрпятно.

Б-ной П., 53 лет (история болезни № 3718), поступил в инфарктное отделение 
2Б/Х—75 г. с диагнозом: ишемическая болезнь сердца—повторный трансмуральный 
передне-перегородочно-верхушечнобоковой инфаркт миокарда левого желудочка; ате­
росклеротический и постинфарктный кардиосклероз, недостаточность кровообращения 
I стадии, сахарный диабет средней тяжести в стадии компенсации.

Год назад перенес мелкоочаговый инфаркт миокарда с локализацией в задней 
стенке. С повторным инфарктом госпитализирован в день заболевания после месячной 
длительности предынфарктного состояния. На протяжении 3 недель лечения в ста- 
цнонаре состояние больного было относительно удовлетворительным, но сохранялась 
«застывшей» ЭКГ—кривая (признак формирования аневризмы сердца). На 21-й день 
болезни па фоне рецидива инфаркта у больного впервые развилась фибрилляция же­
лудочков, которую удалось снять электрической дефибрилляцией. На протяжении 
последующей недели у больного ежедневно повторялась фибрилляция желудочков от 
5 до 20 раз в сутки, и каждый раз дефибрилляция восстанавливала синусовый ритм. 
Однако сохранить его на длительный срок не удавалось. В общей сложности больно­
му было проведено более 100 дефибрилляций. Параллельно применялась комплекс­
ная терапия коронароактивными препаратами, анаболическими гормонами, лидокаи­
ном в/в капельно до 3000 мг в сутки, препаратами калия и др., в связи с появлением 
сердечной декомпенсации применялись сердечные гликозиды и салуретикп. Через не­
делю у больного стойко восстановился синусовый ритм. Несмотря на сформировав­
шуюся аневризму передней стенки левого желудочка и нарушение внутрижелудочко­
вой проводимости (стойкая полная блокада правой ножки пучка Гиса), путем приме­
нения комплексной терапии на протяжении 80 дней удалось, достичь положительного 
эффекта. Больной был выписан и в настоящее время работает, выполняя нетяжелый 
умственный труд.

Данный случай демонстрирует тяжелое течение инфаркта миокарда с целым ря­
дом осложнений, в том числе многократной вторичной фибрилляцией желудочков, ком­
плексная терапия которой дала положительные результаты.

Харьковская 25 клиническая больница Поступила 2/1У 1980 г.

49

4—470



0. Ա. ԳՈԻԿՈՎԱ. է Դ ԼՈԻԿԻՆԱ, Լ. Ն. ՆԻԿհՖՈՐՈՎԱ

ՓՈՐՈՔՆԵՐԻ ԹԵԼԻԿԱԽԱՂԸ ԵՎ ՆՐԱ ՐՈԻԺՄԱՆ ՄԵԹՈԴՆԵՐԸ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ 2ԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

ԱՄՓՈՓՈԻՄ

էյեկտրական ապաթելրախաղր զոդակցված կոմպյերսային թերապիայի հետ, րնդդրկեյով 
Օղակայինի մեծ դիզաներ, արյունավետ է փորոքների թե առպնային և թե երկրորդային թե- 
յիկախադի ժամանակ։
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Fibrillation of the Ventricles and the Principles of its Treatment 
in Patients with Myocardial Infarction

Summary
Electric defibrllliation combined with complex therapy. Including big doses of 

lldocain proved, to be effective in intlal and and second fibrillation of the venirlcles.
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В. M. ЖАДОВСКАЯ. Ю. Н. ПРОШИНСКИИ, Г. В НЕСТАИКО, 
Т. Н. ВАУЛИНА, Т. В. АРТЮХИНА

СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЧЕСКИМИ 
ПОРОКАМИ СЕРДЦА С ХРОНИЧЕСКОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
(клинико-морфологические сопоставления)

Оценка состояния миокарда у больных ревматическими пороками сердца является 
одним из актуальных вопросов в кардиохирургии. Мы подошли к решению этого воп­
роса путем клинико-морфологических сопоставлений.

Исследовано 26 сердец больных ревматическими пороками сердца. Сердечная не­
достаточность явилась причиной смерти 5 больных (4—после операции протезирования 
митрального клапана). В 21 случае летальный исход обусловлен другими факторами: 
повреждение коронарной артерии, кровотечение, сепсис, пневмония. Все больные бы­
ли с выраженной недостаточностью кровообращения (Пб—III стадия по классифика­
ции Стражеско-Васпленко), с большой длительностью заболевания и декомпенсации. 
При катетеризации правых отделов сердца определяли индекс сократимости Зоннен- 
блика до и после фармакологической пробы с дигоксином и после длительного меди­
каментозного лечения. Для количественной опенки степени гипертрофии мышечных 
волокон определяли средний диаметр мышечной клетки желудочков при помощи вин­
тового окуляр-микрометра МОВ-1-15 при увеличении Х450. Оценку распространенно­
сти кардиосклероза производили при помощи измерительной сетки Г. Г. Автандилова. 
Контролем служили 10 сердец, полученных во время анатомического изучения трупов 
без клинических и морфологических признаков заболевания сердца. У 10 больных 
изученной группы провели электронномнкроскопическое н гистохимическое исследова­
ние биопсий миокарда, полученных во время операции.

Исследованных больных разделили на тяжелую и средней тяжести группы. Сте­
пень тяжести больного определяли не столько его исходным состоянием, сколько ре-
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0. Ա. ԳՈԻԿՈՎԱ. է Դ ԼՈԻԿԻՆԱ, Լ. Ն. ՆԻԿհՖՈՐՈՎԱ

ՓՈՐՈՔՆԵՐԻ ԹԵԼԻԿԱԽԱՂԸ ԵՎ ՆՐԱ ՐՈԻԺՄԱՆ ՄԵԹՈԴՆԵՐԸ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ 2ԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

ԱՄՓՈՓՈԻՄ

էյեկտրական ապաթելրախաղր զոդակցված կոմպյերսային թերապիայի հետ, րնդդրկեյով 
Օղակայինի մեծ դիզաներ, արյունավետ է փորոքների թե առպնային և թե երկրորդային թե- 
յիկախադի ժամանակ։

0. A. Goukova, L. G. Loukina, Լ. N. Nikiforova

Fibrillation of the Ventricles and the Principles of its Treatment 
in Patients with Myocardial Infarction

Summary
Electric defibrllliation combined with complex therapy. Including big doses of 

lldocain proved, to be effective in intlal and and second fibrillation of the venirlcles.

УДК 616.127:616.12—008.46 + 576.2

В. M. ЖАДОВСКАЯ. Ю. Н. ПРОШИНСКИИ, Г. В НЕСТАИКО, 
Т. Н. ВАУЛИНА, Т. В. АРТЮХИНА

СОСТОЯНИЕ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЧЕСКИМИ 
ПОРОКАМИ СЕРДЦА С ХРОНИЧЕСКОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
(клинико-морфологические сопоставления)

Оценка состояния миокарда у больных ревматическими пороками сердца является 
одним из актуальных вопросов в кардиохирургии. Мы подошли к решению этого воп­
роса путем клинико-морфологических сопоставлений.

Исследовано 26 сердец больных ревматическими пороками сердца. Сердечная не­
достаточность явилась причиной смерти 5 больных (4—после операции протезирования 
митрального клапана). В 21 случае летальный исход обусловлен другими факторами: 
повреждение коронарной артерии, кровотечение, сепсис, пневмония. Все больные бы­
ли с выраженной недостаточностью кровообращения (Пб—III стадия по классифика­
ции Стражеско-Васпленко), с большой длительностью заболевания и декомпенсации. 
При катетеризации правых отделов сердца определяли индекс сократимости Зоннен- 
блика до и после фармакологической пробы с дигоксином и после длительного меди­
каментозного лечения. Для количественной опенки степени гипертрофии мышечных 
волокон определяли средний диаметр мышечной клетки желудочков при помощи вин­
тового окуляр-микрометра МОВ-1-15 при увеличении Х450. Оценку распространенно­
сти кардиосклероза производили при помощи измерительной сетки Г. Г. Автандилова. 
Контролем служили 10 сердец, полученных во время анатомического изучения трупов 
без клинических и морфологических признаков заболевания сердца. У 10 больных 
изученной группы провели электронномнкроскопическое н гистохимическое исследова­
ние биопсий миокарда, полученных во время операции.

Исследованных больных разделили на тяжелую и средней тяжести группы. Сте­
пень тяжести больного определяли не столько его исходным состоянием, сколько ре-
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акцией на проводимую терапию и степень увеличения индекса сократимости Зоннен- 
блика при введении дигоксина. В группе тяжелых больных индекс сократимости при 
воздействии дигоксина увеличился в среднем на 37%, а после медикаментозного дли­
тельного лечения—на 12%, тогда как и группе больных средней тяжести—на 102 и 
48% соответственно.

зальным пороком.

Диаметр миокардиального волокна в мк (М±т
Таблица I

Левый желудочек Правый желудочек

Вид порока группа больных Р группа больных Р

тяжелая средней 
тяжести тяжелая средней 

тяжести

Митральная не­
достаточность, 
п=11

20,96+
1.08

20,58+
1.18

>0,1 17,25+ 
1,05՜

16,23+ 
1,83

>0,1

Митральный сте­
ноз п 12

20,67+ 
1,03

20,07+ 
0,53

>0,1 19,13+
1,03՜

17,21 +
0,92՜

<0,02

Р
Примечание. И

>0,1 
з анализа ис

>0,1
ключены больные с со

<*0,05 
путствующнм

<0,05 
выраженны:4 аор*

Гистометрнческое изучение показало, что в сравнении с диаметром миокар­
диального волокна здорового человека (16,5+0,43 мк для левого и 14,45+0,35 мк 
для правого желудочка) диаметр волокна у больных митральным пороком в среднем 
больше на 22,1%. В зависимости от клинической тяжести состояния больных лишь у 
больных митральным стенозом обнаружено достоверное различие в степени гипертро­
фии миокардиального волокна правого желудочка (табл. 1).

Таблица 2'
Распрострапенность кардиосклероза в % (М±т)

Вид порока

Левый желудочек

Р

Правый желудочек

Ргруппа больных группа больных

тяжелая средней 
тяжести тяжелая средней 

тяжести

Митральная не­
достаточность, 
п = П

6,61± 
1,08

5,07+ 
0,38

<0,05 4,56±
1,13

4,03+
1,83

>0,1

Митральный 
стеноз п = 12

6,63+ 
0,95

5,64+ 
0,75

<0,05 6,36+
1.24

5,03+
0,9Г

<0,1

Р >0,1 >0,1 <0.1 <0,1

При анализе распространенности кардиосклероза (табл. 2) обнаружили, что кар­
диосклероз левого желудочка более выражен в группе тяжелых больных, тогда как в- 
правом желудочке у тяжелых и средней тяжести больных достоверного различия в 
распространенности кардиосклероза не выявлено.

В целом степень распространенности кардиосклероза (диффузного, очагового и. 
периваскулярного) составляет в среднем менее 7% от всей массы миокарда желудочков.
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При гистохимическом исследовании биопсий обнаружено снижение активности 
окислительно-восстановительных ферментов, более резко выраженное в группе тяже­
лых больных. Умеренно выраженная очаговая мелкокапельиая дистрофия выявлена 
у 13 больных. Электронномикроскопическое изучение ультраструктуры выявило раз­
личную степень нарушений (внутриклеточный отек, расширение канальцев Т-и Լ-сис- 
тем саркоплазматического ретикулума, набухшие с частично расплавленными крнста- 
мп и повреждением наружной мембраны митохондрий), достоверно более выражен­
ных в группе тяжелых больных. Однако наряду с поврежденными митохондриями у 
больных последней группы в околоядерных зонах выявлены скопления мелких мито­
хондрий. Ультраструктура ядра в обеих группах больных была сохранена.

Полученные данные указывают, что степень гипертрофии миокардиального волок­
на и распространенности кардиосклероза у клинически очень тяжелых больных, по-ви- 
димому, далека от той критической величины, которая может привести к значимому 
снижению контрактильной функции миокарда. Найденные нарушения ультра- 
структуры в значительной мере, согласно экспериментальным՜ данным, обратимы, а 
скопления мелких митохондрий в околоядерных зонах являются отражением постоян­
но идущего процесса регенерации этих органелл.

Таким образом, полученные данные позволяют говорить о том, что значительная 
клиническая тяжесть больных ревматическими пороками сердца не может быть объяс­
нена площадью и степенью повреждения миокарда, а в большей мере связана с нару­
шениями внутрисердечной гемодинамики, обусловленными поражением клапанного 
аппарата.

Институт сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева Поступила 12/Ш 1979 г.

Վ. Մ. ԺԱԳՈՎՍԿԱՏՍ, ՅՈԻ. Ն. ՊՐՈՇԻՆՍԿԻ, Գ. Վ. ՆԵԱՅԱՅԿՈ, 
Տ. Ն. ՎԱՈՒԼԻՆԱ, Տ. Վ. ԱՐՏՅՈԻՆԻՆԱ

ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԱՆՈԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՄՐ 
ՍՐՏԻ ՌԵՎՄԱՏԻԿ ԱՐԱՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՎԻՃԱԿԸ

Ամփոփում

Սրտամկանի բիոպսիանե՜րում հանվել են անդր կաոուցվածքների խանգարումներ և օցսի~ 
դացնող-վերականգնող ֆերմենտների ակտիվության իջեցումդ որը հա մահարարերակցվում կ 
թոնենրլիկի կծկողական ինդեքսի գինամիկայի հետ դրական ինոտրոպ միջոցների օգտա­
գործման մամանակւ

V. M. Zhadovskaya, Yu. N. Proshinski, G. V. Nestayko, T. N. Vaulina, 
T. V. Artyukhina

The State of the Myocardium in Patients with Rheumatic Heart 
Diseases with Chronic Circulatory Insufficiency

Summary

A disturbance ol the ultrastructure and decrease of the activity of oxidation- 
reduction ferments are revealed In biopsy of the myocardium, which Is correlated 
with the dynamics of the Zonnenbllck contractile index In application of positive 
Inotropic agents.
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УДК 616.1:616.12—008.313—03-

В. И. ХНЫКИНА, Д. Ф. ЕГОРОВ, Л. С. НЕМКОВ

ЭЛЕКГРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ ПРИ ПОЛНОЙ 
АТРИО-ВЕНТРИКУЛЯРНОЙ БЛОКАДЕ СЕРДЦА И 

ДИНАМИКА КРОВООБРАЩЕНИЯ

Известно, -по 50—60% больных с A-В блокадой погибают к концу первого года 
после появления у них нарушений гемодинамики, являющихся основной причиной их 
гибели. Лечение этих нарушений состоит в электрической стимуляции сердца.

Метод постоянной элекгрокардиостимуляции (ЭКС) при различных брадиаритмиях 
применен у 264 больных с 1973 по 1978 гг. Нами прослежена динамика артериально­
го давления с помощью метода Короткова у 135 .больных в сроки от 4 -месяцев до 5 лет 
в связи с применением электростимуляции сердца. У 92% больных с полной блокадой 
сердца наблюдался гипертензионный синдром.

С целью уточнения механизма изменений артериального давления и динамики 
функции кровообращения в связи с ЭКС у 133 больных изучена гемодинамика с по­
мощью метода механокардиографин.

Выделены 3 основные группы больных с атрио-вентрикулярной блокадой, отли­
чавшиеся артериальным давлением и՛ систолическим объемом: а) при максимально по­
вышенном конечно-систолическом давлении столь же резко повышенный систоличес­
кий объем—48% больных; б) при артериальном давлении, повышенном умеренно, по­
вышен и ударный объем—38,6% больных; в) при относительно нормальном давлении 
(для рассматриваемой группы оно может быть признано гипотензией) умеренно по­
вышенный или нормальный ударный объем—13,4% больных. У больных всех групп 
найдено сниженное диастолическое давление, особенно низким оно было в 1-й группе 
больных. Относительно низкими при A-В блокаде оказались средне-динамическое дав­
ление (ниже средне-возрастной нормы) и общее периферическое сопротивление, осо­
бенно часто у больных 1-й группы.

Таким образом, часть наблюдавшихся нами больных находилась во II стадии ге­
модинамических нарушений по -классификации С. С. Григорова, а у 13,4% были при­
знаки перехода к III стадии.

Большая величина ударного объема при A-В блокаде, как правило, обеспечивалась 
не только удлиненным периодом диастолического наполнения, но и высокой скоростью 
изгнания крови левым желудочком (на 73% больше нормальной). Логично думать, 
что описанные явления свидетельствуют о постоянном и максимальном напряжении 
системы кровообращения.

После имплантации стимулятора и установления стабильного ритма сердца с час­
тотой, почти вдвое (на 83%) превышавшей исходную, перестройка гемодинамики шла 
по-разному.

У больных со стадией ПА (по Григорову) нормализация кровообращения наступа­
ла сразу, а при стадии ПБ требовалось несколько дней устойчивой кардиостимуляции 
в сочетании с медикаментозным лечением. Улучшение выразилось в нормализации ар- 
терпального давления, стабилизации ударного и минутного объемов сердца, общего 
периферического сопротивления. Процесс улучшения у больных с III стадией гемоди­
намических нарушений шел еще длительнее.

Через 2—3 недели у всех больных гемодинамика стабилизировалась на новом 
уровне. Наблюдались устойчивая длительность периода изгнания и диастолы; близ­
кие к нормальным возрастным показатели артериального давления; слегка ускорен­
ное, по сравнению с нормальным, изгнание крови левым желудочком.
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Выводы
1. Для больных с A-В блокадой при компенсированном кровообращении характер­

на незначительная гипертензия.
2. Резко выраженная гипертензия свидетельствует о крайнем напряжении меха­

низмов компенсации. Гипотензию у этих больных следует рассматривать как признак 
миокардиальной недостаточности.

3. При своевременно предпринятой элекгрокардиостимуляции сразу же улучшается 
состояние больных и нормализуется гемодинамика.

I Московский медицинский институт им. акад. И. П. Павлова, 
г. Ленинград Поступила 28/IV 1979 г.

Վ. Ի. հՆԻԿԻՆԱ, Դ. Ֆ. հԳՈՐՈՎ, Ա. U. ՆԵՄԿՈՎ

ՍՐՏԻ ԼՐԻՎ ՆԱԽԱՍԻՐՏ-ՓՈՐՈՔԱՅԻՆ ՇՐՋԱՓԱԿՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

ԷԼԵԿՏՐԱՍՐՏԱԽԹԱՆՈԻՄԸ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ
ԱՄՓՈՓՈԻՄ

Բերված են յրիվ նախասիրտ-փորոքային շրջափակման ժամանակ անընդհատ Էլեկտրա- 

սըրտաիւթանման 6-ամյա օդտադործման արդյունքները այն հիվանդների մոտ, որոնցից 

Տ7 % ֊ի սրտի դանդաղ ռիթմի պատճառն կ աթերոսկլերոտիկ կարդիոսկլերոզը։

V. I. Khnikina, D. F. Egorov, A. Տ. Nemkov

ElectrocardiostlmuJation in Complete Atrio-Ventricular Block of the 
Heart and the Circulatory Dynamics

Summary
The results of the six-year application of the constant electrocardlostlmulatlon 

in complete A—В block of.the heart In patients, 87% which had a slow rhythm of 
the heart caused by atherosclerotic cardiosclerosis are given In the article.

УДК 616.12—009.72—02:616.13—004.6—07:616.153.915

Г. М. ПРИХОДЬКО, Т. М. ЛУЧКО, С. Ф. КУДРЯ, Л. В. ИСАЕВА, 
Н. 3. БРОВКО, Ю. П. СНОПКОВ, О. С. ЯСТРУБЕЦКАЯ

ИНФОРМАТИВНОСТЬ РАЗЛИЧНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА ПРИ ОПРЕДЕЛЕНИИ 

АКТИВНОСТИ КОРОНАРНОГО АТЕРОСКЛЕРОЗА

Задачей данного исследования явилось определение диагностической ценности ря­
да показателей липидного обмена при коронарном атеросклерозе с целью выбора 3—4 
из них, которые могли бы быть рекомендованы для широкого применения в поликли- 
нических условиях-и в условиях ЦРБ.

Изучено 114 больных ИБС—78 мужчин и 36 женщин—в возрасте от 40 до 70 лет. 
В зависимости от особенностей клинического течения ИБС все обследованные нами 

-больные были разделены на 3 группы. I клиническая группа (31՛ больной)—больные 
ИБС с преимущественно функциональными нарушениями коронарных сосудов (стено-
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Выводы
1. Для больных с A-В блокадой при компенсированном кровообращении характер­

на незначительная гипертензия.
2. Резко выраженная гипертензия свидетельствует о крайнем напряжении меха­

низмов компенсации. Гипотензию у этих больных следует рассматривать как признак 
миокардиальной недостаточности.

3. При своевременно предпринятой элекгрокардиостимуляции сразу же улучшается 
состояние больных и нормализуется гемодинамика.

I Московский медицинский институт им. акад. И. П. Павлова, 
г. Ленинград Поступила 28/IV 1979 г.

Վ. Ի. հՆԻԿԻՆԱ, Դ. Ֆ. հԳՈՐՈՎ, Ա. U. ՆԵՄԿՈՎ

ՍՐՏԻ ԼՐԻՎ ՆԱԽԱՍԻՐՏ-ՓՈՐՈՔԱՅԻՆ ՇՐՋԱՓԱԿՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
ԷԼԵԿՏՐԱՍՐՏԱԽԹԱՆՈԻՄԸ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ

ԱՄՓՈՓՈԻՄ

Բերված են յրիվ նախասիրտ-փորոքային շրջափակման ժամանակ անընդհատ Էլեկտրա- 
սըրտաիւթանման 6-ամյա օդտադործման արդյունքները այն հիվանդների մոտ, որոնցից 
Տ7 % ֊ի սրտի դանդաղ ռիթմի պատճառն կ աթերոսկլերոտիկ կարդիոսկլերոզը։

V. I. Khnikina, D. F. Egorov, A. Տ. Nemkov

ElectrocardiostlmuJation in Complete Atrio-Ventricular Block of the 
Heart and the Circulatory Dynamics

Summary

The results of the six-year application of the constant electrocardlostlmulatlon 
in complete A—В block of.the heart In patients, 87% which had a slow rhythm of 
the heart caused by atherosclerotic cardiosclerosis are given In the article.

УДК 616.12—009.72—02:616.13—004.6—07:616.153.915

Г. М. ПРИХОДЬКО, Т. М. ЛУЧКО, С. Ф. КУДРЯ, Л. В. ИСАЕВА, 
Н. 3. БРОВКО, Ю. П. СНОПКОВ, О. С. ЯСТРУБЕЦКАЯ

ИНФОРМАТИВНОСТЬ РАЗЛИЧНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА ПРИ ОПРЕДЕЛЕНИИ 

АКТИВНОСТИ КОРОНАРНОГО АТЕРОСКЛЕРОЗА

Задачей данного исследования явилось определение диагностической ценности ря­
да показателей липидного обмена при коронарном атеросклерозе с целью выбора 3—4 
из них, которые могли бы быть рекомендованы для широкого применения в поликли- 
нических условиях-и в условиях ЦРБ.

Изучено 114 больных ИБС—78 мужчин и 36 женщин—в возрасте от 40 до 70 лет. 
В зависимости от особенностей клинического течения ИБС все обследованные нами 

-больные были разделены на 3 группы. I клиническая группа (31՛ больной)—больные 
ИБС с преимущественно функциональными нарушениями коронарных сосудов (стено-
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Биохимические показатели больных ишемической болезнью сердца
Таблица 1

Биохимические показатели

Группа здо­
ровых лиц I клиническая группа П клиническая группа 111 клиническая группа

' М+з М±а Р М+з Р М±а Р

Общий холестерин, мг % 172,5+26 229.6+7,7 0,001 205,1+4,3 0,001 231,5+9,3 0,001
КПСХБ 80,7+1,7 66,9-1-2,1 0,001 62,4+1,2 0,001 66,1+2,5 0.01
НЭЖК, мэкв/л 0,72+0,02 1,01+0,11 0,001 0,86+0,05 0,001 0,95+0,08 0.01
Альфа—липопротеиды, отн. % 33,0+1,7 23,5+1,6 0.001 24,7+1,4 0,001 19.2+1,6 o;ooi
Бета—липопротеиды, отн. % 66,2+1,7 60,8+1,7 0.001 53,1+4,7 0,001 58,6+2,1 0,01
ПребетаДлипопрогеиды, отн. % 15,6+1,8 22,7+1,8 20,6+0,9
Бета—липопротеиды, мг % (тур- 452,2+16,0 610,1-1-34,5 0,001 594,5+8,5 0,001 633,2+38,6 0.1X11

бидиметрнческий способ)
Триглицериды 82,1+4,2 98,6+11,6 0.1 120,5+9,5 0,01 71,3+10,5 0,1

Примечание. КПСХБ—коэффициент прочно связанного с белком холестерина; 
НЭЖК—неэстефицированные жирные кислоты.



кардия легкой и средней тяжести). Л клиническая группа (65 больных)—это боль­
ные ИБС с выраженными органическими изменениями коронарных сосудов (стено­
кардия напряжения и покоя). III клиническая группа (18)-больные ИБС. осложнен­
ной острым нарушением коронарного кровообращения (крупно- и мелкоочаговые ин­
фаркты миокарда). Контрольная группа состояла из 36 здоровых лиц (доноров) в 
возрасте 120—40 лет. О степени выраженности атеросклероза мы судили по данным 
клинического и биохимического обследования больных. Данные биохимических иссле­
дований приведены в табл. 1, согласно которой наибольшей информативностью при 
определении состояния липидного обмена у 114 больных ИБС обладают следующие по­
казатели: бета- и пребета-лнпопротеиды, НЭЖК. гиперхолестеринемия и КПСХБ. По 
мере прогрессирования коронарного атеросклероза наблюдалось значительное увеличе­
ние бета-лнпопротеядов, появлялась и нарастала патологическая фракция пребета- 
лилопротендов, возрастали показатели НЭЖК и гнперхолеринемии при одновременном 
снижении КПСХБ.
Украинский институт усовершенствования врачей, г. Харьков

Գ. Մ. ՊՐԻհՈԴԿՈ. Ա. IT. ԷՈԻՋԿՈ, U. 4. ԿՈհԴՐՏԱ, Լ. Վ. ԻՍնՎԱ 
Ն. Ջ- ՒՐՈՎԿՈ, ՏՈԻ. Պ. ՍՆՈՊԿՈՎ, 0. U. ՅԱՍ8ՐՈհ₽Ե8ԿԱ9Ա

ԼԻՊԻԴԱՑԻՆ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ՑՈԻ8ԱՆԻՇՆԵՐԻ 
ԻՆՖՈՐՄԱՏԻՎՈՒԹՅՈԻՆՐ ՊՍԱԿԱ&ԵՎԱՅԻՆ ԱԹԵՐՈՍԿԼԵՐՈԶԻ 

ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՈՐՈՇՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

ԱՄՓՈՓՈՒՄ
Լիպիդային փոխանակության ուսումնասիրության ժամանակ սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ 

տառապող հիվանդների մոտ ամենաշատ ինֆորմատիվություն ունեն հետևյալ ցուցանիշները. 
բետա և պրերետա յիպոպրոտեիդներր է ոչ կսթերացված ճարպաթթուներր, հիպերխոլեսթերի- 
նեմիան և սպիտակուցի հետ ամուր կապված խոլեսթերինի դործակիցրւ

G. M. Prikhodko, T. M. Louchko, Տ. F. Koudrya, L. V. Isaeva, 
N. Z. Brovko, Yu. P. Snopkov, O. S. Yastroubetskaya

. Informativity of Different Indeces of Lipid Metabolism in 
Determination of fhe Activity of Coronary Atherosclerosis

Summary

For the study of the lipid metabolism In patients with Ischemic heart disease 
the most Informative Indeces are beta—and prebeia-llp.iprotelns, NEFA, hypercholl- 
nestherlnemla.

УДК 612.12:615.357:612.115 612 015.3:612.13

Н. К- КАЗИЕВА, Ш. С. ГОДЖАЕВА

ВЛИЯНИЕ ПОЛОВЫХ ГОРМОНОВ НА НЕКОТОРЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ, 

ЛИПИДНОГО ОБМЕНА И ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

В настоящей работе изучалось влияние эстрадиол-двпропионата на некоторые по­
казатели системы свертывания крови, липидного обмена и гемодинамики у больных 
атеросклерозом коронарных артерий в сочетании с гипертонической болезнью и без та­
ковой по стадиям заболевания (по классификации А. Л. Мясникова) 
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У больных с атеросклерозом коронарных артерий в динамике (т. е. до и после ле­
чения гормонами) изучалось состояние системы свертывания крови по плазменным по­
казателям и функциональной активности тромбоцитов; количество общего холестери­
на и белка крови; некоторые показатели гемодинамики (пульс, артериальное давле­
ние, минутный и систолический объемы сердца) и ЭКГ.

Больным вводили эстрадиол-дипропионат 0,1՛% р-р 1,0 в/м два раза в неделю в 
течение 3 недель. Все больные были проконсультированы гинекологом на выявление 
противопоказаний к лечению гормональными препаратами. Обследовано 50 женщин с 
атеросклерозом коронарных артерий в возрасте 41—66 лет. У 27 из них атеросклероз 
сочетался с гипертонической болезнью. После проведения гормональной терапии отме­
чалось снижение протромбинового индекса, повышение фибринолиза, уменьшение 
количества тромбоцитов с одновременным понижением их функциональной активно­
сти, снижение общего холестерина крови. Наряду с биохимическими изменениями 
имело место уменьшение интенсивности и продолжительности болей в области сердца, 
улучшение общего самочувствия, улучшение коронарного кровообращения по дан­
ным ЭКГ.

Поскольку при прогрессировании атеросклероза имеет место гипер солестеринемия 
и гиперкоагуляция крови, которые провоцируют частые спазмы коронарных артерий, 
вышеуказанные биохимические сдвиги в крови можно рассматривать как положитель­
ное влияние гормональной терапии на атерогенез. А понижение количества тромбо­
цитов их адгезивного и ретрактнльного индексов на фоне гнпохолестеринемия и гипо- 
протромбинемии есть предпосылка к снижению уровня угрозы тромбозов, частых при 
сердечно-сосудистых заболеваниях.

По-внднмому, биохимические сдвиги в крови связаны с нормализацией фермента­
тивных процессов в печени.

Таким образом, результаты проведенных исследовании позволяют считать целесо­
образным применение эстрогенов у женщин с ишемической болезнью сердца, особенно 
в период менопаузы.

НИИ клинической и экспериментальной медицины
М3 Азерб. ССР, г. Баку Поступила 10/IV 1979 г.

Ն. Կ. ԿԱԶԻեՎԱ, В. U. ԳՈՉԱԵՎԱ

ՍԵՌԱԿԱՆ ՀՈՐՄՈՆՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ

ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆ ՈՒՆԵՑՈՂ ԿԱՆԱՆՑ ԱՐՅԱՆ ՄԱԿԱՐԴԵ1.ԻՈՒԹՅԱՆ 
ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ, ԼԻՊԻԴԱՅԻՆ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԵՎ 

ՀԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱ8Ի ՈՐՈՇ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ կանանց կստրադիոլ-դիպրոպիոնատով բուժման ընթացքում, 
հատկապես դաշտնադադարի ժամանակ, արյան շրջանառության համակարգում նկատվեյ են 
թերմակարդեյիության փոփոխություններ, հիպոխոլեսթերինեմիա, պսակային արյան շրջանա­
ռության լավացում, հեմոդինամիկայի փոփոխություն դեպի կանոնավորումը և հիվանդի ընդ­
հանուր զգացողության բարելավում/

N. K. Kazieva, Տհ. Տ. Gochaeva

Effect of Sex Hormones on some Indeces of the Blood Coagulation 
System Lipid Metabolism and Hemodynamics of Women wlJh 

Ischemic Heart Disease

Summary

As a result of treatmenf of women with ischemic heart disease with estradlol- 
dyproplonat, especially during the period of menopause, there are observed hypocoa- 

57



gulative changes in the blood coagulative 
of the coronary circulation, normalization

system—hypocholeslerlnemia, Improvement 
of hemodynamics and Improvement of the

general condition of the patient.

УДК 616.127 (578.089.5)

P. T. ВИРАБЯН, P. л. ШЕКОЯН, A. P. МУРАДЯН, Л. Г. МИНАСЯН

К ВОПРОСУ ОБ ОБЕЗБОЛИВАНИИ БОЛЬНЫХ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 
СТЕПЕНЯХ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ

Обобщив опыт 1000 обезболиваний, нами проведен всесторонний анализ 144 обез­
боливаний при НЛА в зависимости от степени функциональных изменений миокарда. 
Метаболизм сердечной мышцы исследовали путем биохимического анализа артериаль­
ной и венозной крови, полученной прямой пункцией коронарного синуса.

Из обследованных больных 45 входили в I клиническую группу, 52—во П, и 47 в 
III клиническую группу (классификация, принятая в ФВНЦХ в г. Ереване А. Л. Ми­
каелян, В. Г. Азатян, 1972). Все больные оперированы в условиях нейролептанальге- 
зни без добавления иных анестетиков, кроме закиси азота в режиме нормовентиляции. 
В премедикации использовали таламонал 2—3—4 мл за 30—<40 мни. до начала опера­
ции и атропин 0,01' мг/кг. Анестезию начинали с медленного внутреннего введения дро- 
перидола 0,25 мг/кг, затем фентанила 0,005—0,0070 мг/кг.

Анестезию поддерживали методом дробного введения подкрепляющих доз тала- 
монала 1—3 мл с интервалом 10—20 мни. с закисью азота. Таламонал вводился не 
только при ослаблении клинических признаков анестезин (повышение артериального 
давления, учащение пульса, расширение зрачков), но и перед травматическими мо­
ментами операции. Анестезия проводилась по полуоткрытому контуру с газотоком 
7—8 л/мин при помощи наркозного блока респиратора «РО5».

Результаты исследований показали, что анестезия у больных I клинической груп­
пы (45) проходила относительно благополучно. Осложнения возникли только у 4 
больных, которые были легко устранены в течение обезболивания. Биохимические по­
казатели коронарного синуса свидетельствовали о сохранности процессов энергообра­
зования (АТФ—22,7; АДФ—7,02; АМФ—1,8 в миокарде). У большинства этих боль­
ных была сохранена способность клеток утилизировать энергию.

Проведение анестезии у больных II клинической группы (52) гораздо сложнее. 
Осложнения возникли у 16 больных, которые не всегда удавалось купировать. Пока­
затели кислотно-шелочного равновесия, элетролитного гомеостаза претерпевали зна­
чительные изменения как в исходных данных, так и в течение анестезин. У этой груп­
пы больных замечено некоторое снижение содержания АТФ—20.9, однако суммарное 
содержание адениинуклеогидов продолжало оставаться высоким.

Очень ответственно проведение анестезии у 15 больных III клинической группы, у 
которых возникали самые грозные осложнения (фибрилляция желудочков, останов­
ка сердца, сердечно-сосудистая слабость). У этой группы больных наблюдались рез­
кие изменения кислотно-щелочного равновесия, электролитного гомеостаза и процес­
сов энергообразования. Отмечалась выраженная интенсификация процессов анаэроб­
ного гликолиза.

Проведенное исследование позволило прийти к выводу, что если у больных сохра­
нены процессы энергообразования и нерезко выражены метаболические реакции, анес­
тезия протекает гладко. При значительном нарушении процессов энергообразования 
и превалирования анаэробного гликогена, проведение обезболивания чревато развитием 
различных осложнений, которые особенно часто возникают в период основного нарко­
за при наиболее травматических моментах операции, что диктует целесообразность 
введения в этот период добавочных доз анестетиков.
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Полученные данные позволили также прийти к выводу, что нейролептанальгезня 
■отнюдь не является идеальным методом обезболивания, однако знание действия 
НЛА на гемодинамику, его метаболические реакции .у больного диктует не шаблонное 
применение его у больных с выраженной степенью сердечной недостаточности.

■Филиал ВНЦХ, г. Ереван Поступила 15/IV 1979 г.

Ռ. Տ. ՎհՐԱՔՅԱՆ, Ռ. Ա. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ, Ա. Ռ. ՇհԿՈՅԱՆ, Ա. Ռ. ՄԻՆԱՍՅԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՏԱՐՐԵՐ ԱՍՏԻՃԱՆՆԵՐԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅԱՆ 
ԺԱՄԱՆԱԿ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՑԱՎԱԶՐԿՄԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋ

ԱՄՓՈՓՈՒՄ

նեյրոլեպտանաւզեդիան ցավազրկման կատարյալ մեթոդ չէ, սակայն նրա ազդեցության 
Հեմոդինամիկական և նյութափոխանակության ցուցանիշներն իմանալր վիրահատության մա- 
մանակ թելադրում է նրա խիստ և'ոչ շաբլոնային օդտադործումր արտահայտված սրտային 
անբավարարությամբ հիվանղննրի մոտ։

0. T. VirabiaM, R. A. Mouradian, A. R. Shekoyan, A. R. Minassian, 
M. L. Hovsepian

On the Problem of Anesthesia of Patients with Changes 
of Cardiac Muscle of Different Degrees

Summary

Neuroleptanalgesia is not an .Ideal' method of anesthesia, but knowing its 
effect In the light of hemodynamic and metabolic indeces during the operation dic­
tate its strict and not standard appllcalion in patients with marked cardiac insuf­
ficiency.

УДК 615.212.7.015.4:612.13

Б. И. ИСЛАМОВ

КОМПЛЕКСНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ
* ЭФФЕКТОВ ФЕНТАНИЛА

В последние годы анальгетик фентанил получил широкое распространение в анес­
тезиологической практике. Он применяется преимущественно для целей центральной 
анальгезии как основной компонент, защищающий организм от операционной травмы, 
для послеоперационного обезболивания, для терапии болевых синдромов при инфарк­
те миокарда, при ишемических болях. Однако в настоящее время нет единого мне- 
пия о влиянии фентанила на гемодинамику. В настоящей работе проведен анализ ге­
модинамических эффектов фентанила по расширенному комплексу параметров, отра­
жающих основные звенья аппарата кровообращения в условиях эксперимента.

Были проведены 2 серии опытов на собаках весом от 14 до ЙЗ кг. I серия включа­
ла 14 собак, на которых изучались показатели центральной и периферической гемоди­
намики, сократительной способности миокарда и микроциркуляции под влиянием фен­
танила. II серия включала 8 собак, на которых исследовалось состояние коронарно- 
то кровообращения под влиянием рассматриваемого препарата.
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У всех собак премедикацию проводили промедолом, вводный наркоз—гексеналом, 
искусственную вентиляцию легких—аппаратом РО-2, смесью воздуха с кислородом.

Для измерения давления в полостях сердца производили катетеризацию левого 
желудочка, аорты и легочной артерии. Сердечный выброс определяли методом термо- 
разведения с помощью компьютера фирмы «Edslab-9500» и плавающею катетера 
«Swan-Ganz». Центральное венозное давление измеряли аппаратом Вальдмана. Ре­
гистрировали давление в аорте, легочной артерии и желудочках сердца, а также ЭКГ 
на полиграфе «Галилео». С помощью кривых давления в левом желудочке и аорте, 
синхронно регистрируемых с ЭКГ, проводили фазовый анализ сердечного цикла.

Во II серин экспериментов об изменениях коронарного кровообращения судили по 
величине кровотока по коронарному синусу, который определялся методом термораз­
ведения.

После катетеризации полостей сердца н сосудов и стабилизации гемодинамики ре- 
■ гистрировали все перечисленные выше показатели и вводили внутрнаенно фентанил 
3-кратно с интервалами в 15 мни. При 1-ом и 2-ом введении доза фентанила состав­
ляла 0,0017 мг/кг, при 3-ем—0,005 мг/кг. Во II серии препарат вводили однократно в 
дозе 0,0017 мг/кг. Регистрацию показателей гемодинамики проводили после каждого 
введения на 1, 5, 10 н 15-й -минутах.

Результаты исследования показывают, что первоначальное и повторное введение 
фентанила в дозе 0,0017 мг/кг, что соответствует стандартной поддерживающей дозе, 
используемой в клинической практике, не оказывает существенного влияния на изу­
чаемые в комплексе параметры гемодинамики: сердечный выброс, ЦВД. АД, показа­
тели сократимости миокарда и коронарное кровообращение.
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для целей операционной анестезии, терапии болевых синдромов и послеоперационного, 
обезболивания.

■ НССХ им. А. Н. Бакулева АМН СССР Поступила 3/IV 1979 г.
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I". 1'. ԻՍԼԱՄՈՎ

ՖԵՆՏԱԼԻՆԻ 2ԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱԿԱՆ ԷՖԵԿՏՆԵՐԻ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆ (ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆ)

ԱՄՓՈՓՈՒՄ

Ֆենալինի >եմոդինա միկական էֆեկտների ոսումնասիրության t/ամանակ հաստատված է, որ 

դեղամիջոցի ստանդարտ ինդուկցիոն դոզաները մեծացնում են ընդհանուր ծայրամասային և 
ընդհանուր թորային դիմադրլթյուններր և ցուցաբերում են թույլ կերպով արտահայտված բա­

ցասական ինոտրոպ ազդեցություն, իսկ նեյրոլեպտանւպդեզիայի տարրեր ձևերի ժամանակ 

անցգայացո։մն պահպանե/ոլ համար „գաացորեվող դոզաները չեն ցուցաբերում որոշակի ազ­

դեցության արյան յրշանաոոլթյան համակարգի վրա։

B. I. Islamov

Complex Investigation of Hemodynamic Effects of Fhentanil
Summary

In analysis of hemodynamic effects of phentanll ft is established, that the 
standard Inductive doses Increase general peripheric resistance and general pulmonary 
resistance and render a feebly marked negative Inotropic effect, and the doses for 
anesthesia In different versions of neurcleptanal g։sla do r.ot have any essential ef 
feet on the system of blood coagulation.

РЕФЕРАТ

УДК 611.17—089.843

А. А. МАКАРОВ, А. А. ПИСАРЕВСКИИ. Р. М. КУРГИНЯН, 
| А. В, ДОКУКИН |

РЕЗИСТЕНТНОСТЬ СОСУДОВ СКЕЛЕТНОЙ МУСКУЛАТУРЫ 
ПРИ ИСКУССТВЕННОМ КРОВООБРАЩЕНИИ

Тактику анестезиологов и перфузиологов во время искусственного кровообращения 
(ИК) во многом предопределяют укоренившиеся представления о централизации кро­
вообращения, согласно которым во время ИК сосуды периферических органов и, в част­
ности, скелетной мускулатуры, суживаются, а кровоток в них резко снижается. С 
целью профилактики периферического спазма применялась искусственная вазоплегия. 
Однако изучение отдельных сообщений и вновь полученные наши данные заставляют 
усомниться в правильности существующего мнения. Для углубленного изучения этого 
вопроса на современном методическом уровне оценку реакции сосудов производили ме­
тодом резпетографни.

В 4 сериях опытов на 50 собаках производили пересадку сердца в условиях ИК 
со следующей объемной скоростью перфузии (ОПС): I серия—75—90 мл/кг/мин; II 
серия—90—100 мл/кг/мнн; ПИ серия—параллельное ИК с ОСП—90—4 00 мл/кг/мин; 
IV серия—перекрестное кровообращение с ОСП—50 мл/кг/мнн. О реакции скелет­
ной мускулатуры конечности судили по перфузионному давлению в мм рт. ст., созда­
ваемому насосом резпетографа при нагнетании постоянного объема крови в перифери­
ческий конец перевязанной бедренной артерии.

Данные экспериментов не оставляют сомнения в существовании закономерной об­
ратной зависимости между сопротивлением сосудов конечности (ССК) и величиной 
ОСП. При ОСП ниже 40—60 мл/кг/мнн. ССК повышалась в 1,5—2 .раза, кровоток
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уменьшался до 10—12 мл/кг/мнн., а общее периферическое сопротивление (ОПС) в 2 
раза превышало Нормальный уровень. АД снижалось на 20—30%. Для ИК с относи­
тельно высокой ОСП при полной перфузии ССК снижалось на 15—25%, низким оста­
валось и ОПС, хотя оно и имело тенденцию к некоторому повышению, АД возраста­
ло до 80 мм рт. ст.

При наиболее оптимальном уровне ОСП—75—90 мл/кг/мин. превалировали двух­
фазные реакции: вначале имело место уменьшение ССК на 20—30%, а затем после­
дующее его повышение до 10%. ОПС было низким в первые 10—30 мин. перфузии, 
затем повышалось, АД обычно повышалось.

Таким образом, в зависимости от величины объема перфузии наиболее паста встре­
чались 3 типа реакции сосудов скелетной мускулатуры. Первый—прессорный—характе­
рен для опытов с ОСП ниже 50 мл/кг/мнн. Второй—депрессорный—характерен для 
опытов с высокой ОСП. Третий—депрессорно-прессорный—имел место при средних 
ОСП (75—90 мл/кг/мян). В последнем случае депрессорная фаза была кратковремен­
ной и незначительной. Отчетливая обратная зависимость регионарных реакций от 
ОСП убедительно доказывает, что именно объем перфузии определяет характер изме­
нения сопротивления сосудов скелетной мускулатуры. Видимо, речь может идти о ве­
дущей роли нервного и гуморального факторов в поддержании циркуляторного гомео­
стаза во время ИК путем активного воздействия «а тонус этих сосудов.

Выявленная периодичность колебания тонуса скелетной мускулатуры во время 
ИК достаточно типично проявляется при различных ОСП и поэтому не может не учи­
тываться перфузиологами и анестезиологами. Следует подчеркнуть, что период сниже­
ния тонуса сосудов в начале ИК редко совпадает с аналогичными изменениями АД, 
тогда как в дальнейшем в динамике этих показателей существует определенный парал­
лелизм.

Таким образом, наши наблюдения не подтверждают устоявшуюся концепцию о- 
преимущественно вазоконстриктивном характере реакции сосудов скелетных мышц при 
ИК. Выраженная структура этих сосудов имела место лишь при низкой ОСП (50— 
60 мл/кг/мин. и менее), которая редко используется в практике. Складывается впе­
чатление, что функции сосудов скелетных мышц при ИК в основном сводятся не столь­
ко к перераспределению кровотока, сколько к поддержанию циркуляторного гомеостаза.

Научно-исследовательский институт
трансплантологии М3 СССР, г. Москва

Ереванский государственный медицинский институт Поступила 25/1V 1979 г_ 

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ
11 с., библиограф. 17 назв.
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УДК 611.13/16 537.533.35

Изучение инъекционных реплик кровеносных сосудов почки с помощью 
сканирующего электронного микроскопа. Повалий Т. М., Гусев С. А. и др. 
Кровообращение, АН Лр.ч. ССР. 1980 г., XIII, № 3. стр. .3—7.

Результаты проведенного исследования инъекционных реплик крове­
носных сосудов почки с помощью сканирующей электронной микроскопии 
свидетельствуют о том, что получены новые данные относительно про­
странственной организации таких отделов сосудистого русла как почечное 
тельце, сеть перитубулярных капилляров мозгового и коркового вещества 
почки. Кроме того, выявлены различные типы рельефа поверхности мик­
рососудов в зависимости от их расположения в сосудистом русле почки.

Иллюстраций 2. Библиография: 7 названий.

УДК 612.14-612.824

Постишемическая «реактивная гиперемиям сосудов мозга в условиях 
ингибирования биосинтеза простагландинов. Амроян Э. А., Кровообраще­
ние АН Арм. ССР, 1080 г., XIII, № 3, стр. 8—11.

В острых опытах на кошках выявлена способность блокатора биосин­
теза простагландинов (ПГ) индометацина ингибировать развитие «реак­
тивной гиперемии» со стороны мозговых сосудов, проявляющуюся в виде 
увеличения локального мозгового кровотка в ответ на кратковременную 
окклюзию обеих сонных артерий. Указанный факт свидетельствует об 
участии ПГ в осуществлении сосудистых реакций мозга в условиях его 
ишемии.

Таблица 1. Библиография: 12 названий.

УДК 611.127:532.136(083.3)

Нелинейная упругость сердечной стенки. Коваленко В. Н., Владими­
ров С. А и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 3.. 
стр. 12—16.

В эксперименте на сердцах 30 собак проведено изучение упругих 
свойств сердечной стенки. Установлено, что сердечная стенка обладает 
изотропией и упругие свойства ее на всем протяжении достоверно не изме­
няются. Упругость сердечной стенки описана нелинейным законом связи 
между деформациями и напряжениями. Получена формула для вычисле­
ния энергии упругой деформации сердечной стенки.

Результаты, полученные в работе, могут использоваться как основа для 
разработки количественных методов изучения и расчетов механики сокра­
щения миокарда.

Таблиц 2. Библиография: 10 названий.

УДК 616.12—008—089.811

Значение сбалансированности симпатических а парасимпатических 
нейроэффекторных влияний на сердце в условиях его обратимой локаль­
ной ишемии. Литвицкий П. Ф., Медведев Ю. М. и др. Кровообращение, 
АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 3, стр. 17—23.

Обратимая ишемия миокарда в условиях блокады М-холниорецепто- 
ров сердца характеризуется развитием более выраженного, чем в контро­
ле, гиперкинетического кардиального синдрома, нарушением синусового-



ритма и электрической дестабилизацией миокарда в ишемическом перио­
де процесса, а также нарастающей депрессией сократительной функции 
сердца при возобновлении коронарного кровотока. В условиях блокады 
бета-адренорецепторов сердца наблюдается меньшее, чем в контроле, на­
рушение контрактильного процесса, большая электрическая стабильность 
миокарда, а также диссоциация некоторых показателей сократительной 
функции. Эти данные свидетельствуют об адаптивной роли нейромедиа­
торов симпатического и парасимпатического звеньев вегетативной нервной 
системы, а также их соотношения и сбалансированности при обратимой 
локальной ишемии миокарда.

Таблиц 2. Иллюстраций 1. Библиография: 10 названий.

УДК 616.124.6—007.253—036.1

Естественное течение нарушений гемодинамики у больных ДМЖП. 
Ленский С. Б., Антонов О. С. и др. Кровообращение АН Арм. ССР, 1980 г., 
XIII, № 3. сгр. 24-130.

С помощью статистического анализа данных зондирования у больных 
ДМЖП получены 3 варианта возрастной динамики давления в малом кру­
ге кровообращения.

Для больных с ДМЖП диаметром 8±2 мм характерно раннее сниже­
ние давления в течение первых 5 лет жизни и последующая стабилизация 
его. У больных с ДМЖП диаметром 1б±2 мм снижение давления проис­
ходит в течение первых 10 лет жизни и остается на этом уровне до 20 лет. 
У больных с ДМЖП диаметром 25±2 мм течение болезни с раннего дег- 
ства сопровождается высокой легочной пшертензией с развитием выра­
женных структурно-гиперпластических изменений русла малого круга кро­
вообращения.

Иллюстраций 3. Библиография: 23 названия. 
■

УДК 616.12—089.884

К вопросу о показаниях к хирургической коррекции ДМПП. Григо­
рян Р. А., Гайдес М..А. и др. Кровообращение АН Арм. ССР, 1980 г., 
XIII, № 3, стр. 311—34.

Авторами установлено, что редукция капиллярного русла малого кру­
га кровообращения, возникающая у больных с ДМПП при физической 
нагрузке, является предшествующей фазе стойкой легочной гипертензии. 
Поэтому, во избежание развития у больных стойкой легочной гипертен­
зии, больные с ДМПП, у которых нет гемодинамических нарушений в со­
стоянии покоя, но есть траизиторная редукция капиллярного русла МК. 
возникающая при физической нагрузке, должны быть прооперированы, т. е. 
траизиторная редукция Капиллярного русла МК является абсолютным по­
казанием к хирургической коррекция ДМПП.

Библиография: 9 названий.

УДК 616.12.008.1.072.7.088.8

К патогенезу нарушений, развивающихся при сохранении сердца в
•сердечно-легочном препарате. Лубяко А. А., Кирпатовскнй В. И. и др. 
Кровообращение АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 0, стр. 35—42.

В экспериментах на собаках՛ установлено, что изоляция сердечно-ле- 
ючного препарата {СЛП) влечет за собой энергетическую перестройку 
метаболизма миокарда, проявляющуюся в нарастании дефицита энергии,



снижении уровня эиерготрат на репаративные процессы. Изучение пока­
зателей, характеризующих дефицит энергии, позволяет в более ранние 
сроки опенить функциональное состояние изолированного в СЛП сердца.

Таблица 1. Иллюстраций 3. Библиография: 19 названий.

УДК 611.17—089.843

Роль центральных и регионарных механизмов в развитии прессорной 
реакции легких. Беляков И. Л„ Дубикайтис А. Ю. и др. Кровообраще­
ние АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 3, стр. 43—46.

В экспериментах на 40 собаках яри моделировании микроэмболии 
тромборезистентными сферами установлено, что повышение гемодинами­
ческого сопротивления легких обусловлено в основном регионарными со­
судистыми реакциями и не определяются центральной нейро-рефлекторной 
регуляцией. Спазм сосудов при эмболии носит локальный .характер и не 
распространяется на соседние доли и сегменты.

Таблица 1. Библиография: 5 названий.
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