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МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ СЕРДЕЧНОГО ВЫБРОСА 
И РАБО! Ы СЕРДЦА ПРИ НАРУШЕНИИ ОТТОКА КРОВИ

ИЗ МАЛОГО КРУГА КРОВООБРАЩЕНИЯ

Изменение режимов работы желудочков сердца при заболеваниях 
сердечно-сосудистой системы, в частности, при затруднении оттока кро
ви из малого круга кровообращения из-за сужения левого атрио-вентри- 
кулярного отверстия (ЛАВО), ведет к перегрузке правого желудочка 
и к умеренной недогрузке левого [2—4, 10, 15, 16, 19, 20]. Разный уро
вень нагрузки на желудочки сердца, неадекватное коронарное крово
обращение при данной патологии, а также нарушение энергообмена 
[8, 9, 11, 13, 14, 23] не может не отразиться на состоянии инотропизма 
миокарда, режимах его работы и на регуляции сердечного выброса 
[17, 18, 21—27]. Тем не менее все эти вопросы при патологии, и осо
бенно в условиях клиники, изучены еще крайне недостаточно, что и 
побудило пас к выполнению данной работы.

Материи и методы исследования. Наши наблюдения были проведены у 256 боль
ных, оперированных по поводу сужения ЛАВО преимущественно в III и IV стадиях 
заболевания по А. Н. Бакулеву и Е. А. Дамир, 1055 [1]. У 20 больных среднее давле- 
пно в легочной артерии (Р ла) было в пределах нормы, а у остальных имелась легочная 
гипертония: у 80—I степень, у 106—И, у 50—III степень (по классификации М. Л. 
Шика, 1961). Во время операции исследуемым больным производилась пункция по
лостей сердца и магистральных сосудов с синхронной регистрацией кривых давления 
и ЭКГ при помощи осциллографа «Мингограф-82», Одновременно брались пробы 
крови из правого и левого отделов сердца с последующим анализом их на оксигемо
метре «0-57», а также спирографическн регистрировалось потребление кислорода в 
легких [ 16].

На основании полученных данных рассчитывали минутный объем кровотока (МОК) 
по методу Фика, сердечный индекс (СИ), ударный объем (УО), коэффициент педона, 
сыщення крови кислородом (КНКО2), коэффициент использования кислорода в тка
нях (КИОа), показатели внутрисердечного и внутрисосудистого давления (Р) в раз
личные фазы сердечного цикла, сопротивление кровотоку в легочных сосудах (Еле), в 
области ЛАВО (Клаво), его площадь (Ялаво), модуль объемной эластичности арте
риального (£а) и венозного ЩЬ) отделов малого круга, внешнюю работу левого 
(W лж) п правого (W пж) желудочков сердца, а также фазовую структуру их сокра
щения по методу [28] с дополнениями [5, 6, 12]. Пронодилось сравнение истинных 
фаз с «ложными» и относительный процентный анализ продолжительности отдельных 
■фаз к длительности сердечного цикля. Функциональное состояние миокарда оценива
лось также посредством построения «групповых кривых функции» желудочков серд
ца [Э], расчета индекса их растяжимости (ИРМ) и ряда предложенных нами функ-
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ниональных показателей, основанных на относительном анализе фазовой структуры 
[14]. К ним относятся скорости повышения внутрижелудочкового давления в фазу 
изометрического сокращения (СК.), в фазу быстрого (СК|(_|) и в фазу медленною 

(СК |-,п) изгнания, а также временные интервалы систолы (пока^тель максимально- 
го напряжения—ПМН, показатель максимального изгнания ПМИ) и диастолы (по
казатель перегрузки предсердня-ППП). СК։ отражает скорость развития напряжения 
желудочков, а СКк-1 и СК 1֊т—скорость их изотонического сокращения в соответ
ствующие фазы. ПМН характеризует часть фазы изометрического сокращения, за
трагиваемую миокардом желудочков на развитие максимального напряжения, а ПМИ— 
часть периода изгнания, затрагиваемую миокардом для осуществления максимального 
выброса крови иг желудочков. ППП характеризует время, активно затрачиваемое 
предсердием для завершения кровенаполнения желудочков.

В качестве контроля к полученным результатам служили данные катетеризации 
правых и левых отделов сердца 20 практически здоровых лиц, зондированных в связи 
с подозрением на заболевание сердечно-сосудистой системы.

Результаты исследования. Исследования показали, что функцио
нальное состояние миокарда тесно связано с состоянием сосудистого 
русла легких,, а также с особенностями регуляции работы сердца и сер
дечного выброса.

Так, при умеренной легочной гипертонии на фоне резко выросшего 
Длаво (191,21±10,28 дин сек см՜5) и мало измененного Иле (130,57± 
8,24 дин сек см ՝։) отмечается умеренное снижение МОК (и СИ) при 
более существенном снижении ударного выброса (рис. 1).

Снижение МОК обусловлено влиянием ряда кардиальных факто
ров, возникающих из-за нарушения внутрисердечной гемодинамики 
(табл. 1). К ним относятся степень сужения Бла во, увеличения Клаво, 
подъем среднего давления в левом предсердии (Рлп). Снижение же 
УО в наибольшей степени зависит от экстракардиального механизма— 
ухудшения емкостных свойств венозного отдела малого круга, что вы
ражается ростом 2в (рис. 1).

Снижение растяжимости венозного отдела противостоит венозному 
застою в малом круге. Способствует этому также и гиперфункция ле
вого предсердия, проявляющаяся в увеличении ППП, прогрессирующе
го с увеличением Рлп (рис. 2 Б). Значительно возрастает и ППП пра
вого предсердия (рис. 2А). Гиперфункция правого предсердия связана 
с ухудшением диастолического расслабления правого желудочка, что 
находит выражение в росте ИРМ (рис. 2А).

Кардиальным и экстракардиальным механизмам, снижающим кро
воток, противодействуют кардиальные механизмы, поддерживающие 
МОК на уровне, близком к норме (табл. 1). К ним относятся компен
саторная тахикардия, рост среднего диастолического градиента между 
левым предсердием и левым желудочком (ДРв ), небольшое увеличение 
среднего диастолического давления в правом желудочке (Рдпж).

Для данной гемодинамической ситуации характерно однонаправ
ленное изменение фазовой структуры сокращения желудочков сердца в 
периоды напряжения и изгнания. Это находит выражение в содружест
венном увеличении ПМН и ПМИ обоих желудочков (рис. 2).

Работа умеренно перегруженного правого желудочка в этих услови-
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ях осуществляется на основе гетерометрического механизма Франка- 
Старлинга. На рис. 3 видно, что при умеренной легочной гипертонии 
имеет место увеличение Wпж по мере роста конечного диастолического 
давления в правом желудочке (Ркдпж). Однако «кривая функции» 
правого желудочка в отличие от контрольной—гипоэффективна. Это, 
по-виднмому, обуславливается ухудшением процессов диастолического 
расслабления и подключением гомеометрического механизма. Об этом 
свидетельствует значительное снижение скорости повышения давления 
в фазу быстрого изгнания, а также объемной скорости выброса—V 
(рис. 4А). Зависимости Франка-Старлинга в регуляции работы левого 
желудочка выявить не удалось. Она осуществляется на основе еще более 
выраженного, чем в правом желудочке, отрицательного инотропного ме
ханизма (рис. 4Б). Это проявляется в резком снижении скоростей подъ
ема давления в фазу изометрического сокращения и изгнания (СК։, 
СК к-1, СК 1-т) и объемной скорости выброса.

Рис. 1. Рис. 2. ;
Рис. J. Изменение минутного объема крови (МОК), ударного объема (УО)'. 
сопротивления легочных сосудов (Иле) и модуля объемной эластичности 
артериального (Ja) и венозного Цв) отделов малого круга у практи
чески здоровых лиц (К) и у больных с различным уровнем Рла..

I, И. III—степени легочной гипертонии.
Рис. 2. Изменение некоторых временных интервалов систолы, диастолы И 
индекса растяжимости миокарда (ИРМ) правого (А) и левого (Б) желу
дочков сердца в норме (К) и у больных с различным уровнем Рла՛.
I, II, III—степени легочной гипертонии. ПМН—показатель максимального- 
напряжения, ПМИ—показатель максимального изгнания, ППП—пока

затель перегрузки предсердия,

С ростом функциональной перегрузки правого желудочка и левого 
предсердия, что имеет место при выраженной легочной гипертонии, Ме
ханизмы регуляции работы сердца и объемной скорости кровотока су
щественно видоизменяются в соответствии с состоянием сосудистого рус
ла легких (рис. 1). На фоне резкого увеличения R лс и снижения емкос^-
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ных свойств артериального отдела отмечается более значительное, чем 
при умеренной легочной гипертонии, снижение МОК и УО. Регуляция 
сердечного выброса в этих условиях более тесно связана с экстракардн- 
альными механизмами (высокие Рла, Иле, △Рла-лв, 2а, рост КИО2 и 
КНКО3). Значимость кардиальных механизмов уменьшается (табл. 1).

Таблица 1
Корреляционные связи между величинами сердечного индекса с некоторыми 

показателями гемодинамики и газового состава крови при 
различных уровнях легочной гипертонии

Сопоставляемые 
показатели

Степень гипертонии Р

1 II III I п III

СО 
| О 
= — СИ н ритм +0,35 4-0.38 +0.39 = 0,05 =0,05 =0,05
3 Р СИ и 3 лево +0,45 + 0,36 +0,40 <0.01 <0,05 =0,05

СИ и R лаво —0,56 -0,25 -0,30 <0,01 <0,1 <0,1
СИ и 1*лп -0.45 -0,2С -0.15 <0,05 <0,1 <0,1

= К 
.х з СИ и ДРд 4-0,30 4-0.30 +0,40 = 0,05 <0.02 <0,02
X X 
- ч СО «

УО и Рлпж + 0,36 4-0,16 + 0,06 =0,05 <0,1 >0,1

УО—X в -0,38 -0,27 <0.05 >с ,1
■а УО-Х а -0,20 -0.57 >0,10 <0,01

СИ и Рла -0,34 -0,86 -0,46 ; 0.05 <0,01
<0,01

<0,05
я 2 СИ и R лс -0,32 -0,85 -0,43 = 0,05 =0,05

СИ и ДРла-лв+ -0,02 -0,46 -0,46 <0,1 <0,01 = 0,05
£ я СИ и КИО։ -0,40 —0,57 -0,58 =0,02 <0,01 <0,01

"3®
СИ и КНКО։ -0,25 -0,41 -0,38 >0,1 <0,01 <0,05

+ДРм-лп— средний градиент давления на легочных сосудах.

Рост'изометрической перегрузки правого желудочка приводит к раз
витию гипертрофии правого желудочка, тонус которого значительно воз
растает (рис. 2А). При этом растяжимость мышечного волокна правого 
желудочка приближается к растяжимости мышечного волокна левого. 
Значительно изменяется и фазовая структура сокращения желудочков. 
На содружественные сдвиги, характерные для больных с умеренной ле
гочной гипертонией, вызванные типичным расстройством внутрисердеч
ной гемодинамики, наслаиваются и разнонаправленные сдвиги, обус
ловленные изменением сократительных свойств миокарда. Прежде всего 
это выражается в различии уровней ПМИ и ППП (рис. 2). В правом 
желудочке, в отличие от левого, отмечается резкий рост ПМИ. Это об
условлено углублением перестройки структуры укороченного периода 
изгнания за счет резкого уменьшения продолжительности фазы редуци
рованного изгнания. В левых отделах сердца резко возрастает показа
тель перегрузки предсердий, чего нет в правых отделах. Регуляция ра
боты желудочков сердца осуществляется на основе гомеометрического 
механизма.

В правом желудочке преобладает положительный инотропный меха
низм. Об этом свидетельствует разный уровень Wnж при одной и той
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же величине Ркдпж, возрастающий по мере роста изометрической пере
грузки правого желудочка (рис. 3). Свидетельствует об этом также и 
значительное увеличение скорости подъема давления в период изомет
рического сокращения, а также в фазу медленного изгнания (рис. 4А). 
В левом желудочке, как и при умеренной легочной гипертонии, преоб
ладает отрицательный инотропный механизм (рис. 4Б): резкое умень
шение скорости подъема давления в период изометрического сокраще
ния, выраженное снижение скоростей подъема давления в фазы пери
ода изгнания, а также объемной скорости выброса.

Обсуждение. Какова же последовательность и физиологическая 
значимость описываемых явлений?

Нами представляется, что изменение функционального состояния 
миокарда и особенности регуляции объемной скорости кровотока при 
умеренной и выраженной легочной гипертонии отражает способность 
миокарда желудочков к авторегуляции равенства их дебитов в услови
ях затрудненного оттока крови из малого круга.

Рис. 3. Соотношение величин внешней работы правого желудочка (и'внпж) 
и конечного диастолического давления в нем (Ркдпж)—групповые «кри
вые функции» желудочка в норме (К) и у больных с различным уровнем 
Рла. Условные обозначения: о—контроль; • —I степень легочной гипер
тонии; А—И степень легочной гипертонии; | —‘III степень легочной ги

пертонии.

Так, при умеренной легочной гипертонии гиперфункция правого 
предсердия отражает, на наш взгляд, процессы, регулирующие кровоток 
к правому сердцу и в малый круг в соответствии с возможностями от
тока крови через суженное ЛАВО. И начальным звеном этой регуляции 
является активно возросший тонус миокарда правого желудочка. Это 
сопровождается небольшим увеличением Ркдпж и Рпп с последующим 
его растяжением и усилением сократительной функции. Повышение то
нуса миокарда правого желудочка обусловлено, по-видимому, измене
нием интенсивности биохимических и биофизических процессов՜ в еще 
незначительно измененных мышечных волокнах из-за нарушения гемо-
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динамики в левых отделах. Это изменение метаболизма находит вира 
женне также в снижении скорости изотонического сокращения и в появ 
лении гипоэффективной кривой функции правого желудочка , когда нет 
։еще его изометрической перегрузки.

'Рис. 4. Изменение скоростей развития внутрижелудочкового давления и 
объемной скорости выброса правого (А) и левого (Б) • желудочков сердца 
в норме (К) и у больных с различным уровнем Р ла. Условные обозначения: 
V—объемная скорость выброса; СК։— скорость подъема давления в фазу 
изометрического сокращения; СК2—скорость подъема давления к моменту 
максимального изгна1|пя крови из желудочка; СК к_|—скорость подъема 
давления в фазу быстрого изгнания; СК |_т—скорость подъема давления 

в фазу медленного изгнания. I, И, Ш—степени гипертонии.

Все вышеуказанные процессы развертываются на фоне содружествен
ного изменения фазовой структуры сокращения желудочков сердца, хо
тя в правых отделах сердца ( в отличие от левых) гемодинамика изме
нена еще незначительно. И смысл резко возросшего в правом желудоч
ке периода напряжения заключается, по-видимому, в том, чтобы наряду 
с возросшим тонусом миокарда замедлить приток крови в легкие. По- 
видимому, и перестройка периода изгнания сводится к тому, чтобы сни
зить скорость поступления крови в легочную артерию в фазу быстрого 
изгнания. В результате функциональной и фазовой перестройки работы 
миокарда правого желудочка объемная скорость выброса правого же
лудочка замедляется в соответствии с замедленным оттоком крови из ма
лого круга и замедленной скоростью выброса левого желудочка. Этим 
достигается выравнивание дебитов желудочков сердца на фоне нормаль
ной или несколько пониженной объемной скорости кровотока.

При несовершенстве же регуляции дебнтов желудочков приток 
крови в малый круг может превысить отток из него. Возникает угроза



отека легких. В этом случае организм мобилизует экстракардиальные ме
ханизмы, обеспечивающие значительное снижение объемной скорости 
кровотока. Таким наиболее мощным экстракардиальным механизмом 
является спазм мелких легочных сосудов (на основе рефлекса Ф. Я. Ки
таева, 1931). Прекапиллярный барьер восстанавливает равенство де
битов желудочков сердца. Это достигается посредством уменьшения 
венозного притока крови к сердцу, снижения емкостных свойств малого 
круга, посредством подключения группы рефлексов большого круга кро
вообращения (Бейнбриджа, Парина-Швигка), а также гиперфункцией 
миокарда правого желудочка. Ценой перегрузки правого желудочка до- 
сгигается выравнивание объемной скорости выброса правого желудочка՛ 
в соответствии с величинами ее в левом и достигается равенство деби
тов желудочков.

Выводы

1. В условиях умеренной легочной гипертонии регуляция близкого’ 
к норме МОК осуществляется преимущественно кардиальными меха
низмами компенсации (увеличение Рлп, Рд-пж, АРд, гиперфункция 
предсердий, умеренная тахикардия, подключение инотропного механиз
ма).

2. При выраженной легочной гипертонии регуляция значительно; 
сниженного МОК осуществляется как кардиальными, так и мощными 
экстракардиальными факторами компенсации. (Рла, Яле, △Рла-лв, 2а, 
КИО2, КНКО2).

3. Роль гетерометрического механизма Франка-Старлинга в регу
ляции работы сердца при нарушении оттока крови из малого круга кро
вообращения значительно ослабевает. Он сохраняется лишь в правом 
желудочке при умеренной степени легочной гипертонии.

4. Наибольшее значение в регуляции режимов работы желудочков 
принадлежит гомеометрическому механизму: отрицательному инотроп
ному в левом желудочке при всех уровнях легочной гипертонии и поло
жительному инотропному в правом желудочке при выраженной легоч
ной гипертонии.

5. Функциональное состояние миокарда тесно связано с состоянием 
сосудистого русла легких, а также с особенностями регуляции режимов 
работы сердца и сердечного выброса.

6. Фазовая и функциональная перестройка работы желудочков 
сердца способствует выравниванию дебитов желудочков при затрудне
нии оттока крови из малого круга.

Филиал Всесоюзного научного центра хирургии
М3 СССР, г Ереван Поступила З/УН 1979 г.
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Լ. Տ. ՇԵՐԴՈՒԿԱԼՈՎԱ

ՍՐՏԱՅԻՆ ՀՐՈՑԻ ԿԱՆՈՆԱՎՈՐՄԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԸ ԵՎ ՍՐՏԻ 

ԱՇԽԱՏԱՆՔՆԵՐԸ' ՓՈՔՐ ՇՐՋԱՆԱՌՈԻԹՅՈԻՆԻՑ ԱՐՅԱՆ ՆԵՐՀՈՍՔԻ 

ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Ենթադրվում է, որ սրտի փորոքների աշխատանքների ֆազային և ֆունկցիոնալ վերակա- 

յսւցումը արյան փոքր շրքանա,արյունից ներհոսքի խանդարման մամանակ. նպաստում ( փո

րոքներից արյան արտահոսքերի հավասարեցմանը։

L. F. Sherducalova

Mechanisms of Regulation of Cardiac output and Cardiac 
Function in Disturbance of Blood Outflow From the

Lesser Circulation
Summary

It Is supposed that phase and functional change In cardiac ventricular perfor
mance In the disturbance of blood outflow from the lesser circulation promotes to 
regulating of the ventricular debits.
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР, КРОВООБРАЩЕНИЕ
XIII, № 4, 1980“ = ՜

УДК 612.172

В. С МАРХАСИН, П. Б. ЦЫВЬЯН

НАРУШЕНИЕ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ МИОКАРДА 
У БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ И СЕПТАЛЬНЫМИ

ДЕФЕКТАМИ СЕРДЦА

Сердечную недостаточность в эксперименте изучали достаточ-՜ 
но подробно [1—3]. Значительно меньше исследований проведено не
посредственно на миокарде человека. Цель настоящей работы—срав
нить сократительную функцию миокарда больных митральным стено
зом (МС) и септальными дефектами сердца (СДС), а также изучить 
ответ миокарда этих групп больных на ритмическую стимуляцию и дей
ствие основных кардиотропных веществ.

Методика. Регистрировали изометрические сокращения в растворе Тнроде (тем
пература раствора 35°С) тонких полосок миокарда (длиной 3—4 мм, сечением 0,7 мм2) 
из трабекул ушек предсердий, часть ткани которых была удалена во время кардиохи
рургических операций у больных МС и СДС. Изучали изменение силы сокращений՛ 
препаратов в ответ на электрическую стимуляцию (с интервалами между стимулами 
от 10 до 0,3 с.), действие фармакологических веществ (норадреналин, дигоксин) и 
различные концентрации ионов кальция. Фармакологическую чувствительность иссле
довали только на полосках от больных МС, так как в препаратах от больных СДС 
под действием норадреналина и кальция часто возникала спонтанная сократительная՛ 
активность.

Было исследовано 187 препаратов от больных МС и 92 препарата от больных 
СДС, а также 2 препарата из нормального сердца (ранение сердца). Во всех случа
ях операции проводили при нейролептаналгезии с искусственной вентиляцией легких 
и тотальной мноплегией тубокурарнном. Исследовали препараты от больных МС с 
II—IV стадией по А. Н. Бакулеву, и от больных СДС с изолированными дефектами 
межпредсердной и межжелудочковой перегородок с расстройствами гемодинамики не 
превышающими Ша клинической группы. У большинства больных МС н у части— 
•СДС в анамнезе были явления сердечной недостаточности, скорректированные к мо-- 
менту операции.

Результаты. Амплитуда изометрических сокращений препаратов 
миокарда в норме составила 1,8±0,06 г/мм2, при СДС—0,4±0,09 г/мм2, 
при МС—0,12±0,01 г/мм2. Время достижения максимума сокращений 
(ВДМ) в норме в среднем равно 160±10 мс., в препаратах от больных 
СДС—153±И мс., а в миокарде больных МС—209±14 мс. Время рас
слабления (ВР) препаратов миокарда составило в среднем в норме 
240±15 мс., при СДС—240±18 мс., при МС—460±40 мс. Видно, что 
ВДМ и ВР увеличены в 1,4 и 1,9 раза в миокарде больных МС по срав
нению с СДС. На рис. 1 представлены типы переходных характеристик
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(ИХ) силы сокращений при ступенчатом изменении ритма стимуляции с 
базового периода 3,3 с. на период 0,5 с. и возврате к базовому. ПХ ти
па А наблюдали в 21,3% случаев у больных МС и в 8,3%—у больных 
СДС. При данной ПХ сократимость миокарда снижена, а падение ам
плитуды сокращений при коротких периодах стимуляции сопровожда
ется ростом тонуса препарата. ПХ типа Б составляет при МС 62,3, а 
при СДС—8,3% случаев. ПХ типа В отличается тем, что после сниже
ния пика сокращений при переходе на период стимуляции 0,5 с., наблю
дается рост сокращений до более высокого уровня. Этот тип ПХ встре
чается в 11,4% препаратов от больных МС и в 46,7% препаратов от 
больных СДС. Ритмоинотропная зависимость типа Г, характерная для

250»

Рис. 1. Запись изометрических сокращений полосок миокарла ушек пред
сердий больного СДС (слева) п МС (справа).

нормального миокарда теплокровных животных, существует в 5% пре
паратов от больных МС и в 36,7% препаратов от больных СДС. На 
рис. 2 типы переходных характеристик расположены в порядке, отража
ющем, по мнению авторов, степень поражения миокарда. Норадрена
лин (10՜6 г/мл), дигоксин (10 *7 г/мл) и гиперкальциевые растворы 
(10; 15 мМ) в большинстве препаратов от больных МС увеличивают 
силу сокращений в 4—6 раз. Инотропный эффект этих препаратов в 
основном наиболее выражен при коротких периодах стимуляции. Име
лись препараты от больных МС с низкой чувствительностью к добавле-

Юс

Рис. 2. Типы переходных характеристик при переключении с базового рит
ма стимуляции на период 0,5 с. н обратно. (Объяснения в тексте).

нию адреналина, дигоксина или повышенных концентраций ионов каль
ция в омывающий раствор. В миокарде больных МС введение в рас
твор инотропных веществ вызывало укорочение ВДМ и ВР (в среднем
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в 2 раза) и меняло тип ритмоинотропной зависимости с отрицательной 
па положительную. Это соответствовало изменению процентного со
става Г1Х в пользу типов В и Г (более 50%).

Обсуждение. Суммируя полученные результаты, можно отметить, 
что в миокарде больных МС наблюдается существенное поражение со
кратительной способности по сравнению с миокардом от больных СДС. 
Это выражается в снижении амплитуды сокращений, увеличении вре
менных параметров сокращений (ВДМ и ВР), поражении ритмоино- 
тропиой зависимости (преобладание ПХ типов А и Б). Инотропные ве- 
щества, активирующие электромеханическое сопряжение в клетках мио
карда, значительно исправляют наблюдаемую картину нарушений. В 
исследованиях на моделях сердечной недостаточности показано преиму
щественное поражение функции электромеханического сопряжения в 
клетках миокарда [4—6]. В частности, продемонстрировано значитель
ное повреждение кальцийсвязывающей и кальцийвысвобождающей 
функции саркоплазматического ретикулума [7, 8]. Предполагается, 
что поражение сократительной функции миокарда больных МС—резуль
тат преимущественного повреждения сопряжения процессов возбужде
ния и сокращения в сердечных клетках. Отметим, однако, что в мио
карде больных митральным стенозом наблюдается изменение сократи
тельных белков, которое, вероятно, тоже вносит вклад в нарушение со
кратительной функции сердечной мышцы [9, 10].

Свердловский НИИ гигиены труда и профзаболеваний Поступила 30/Ш 1979 г.

Վ. Ս. Ս՜ԱՐԽԱՍԻՆ, Պ. Р. 8ԻՎ8ԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ՖՈԻՆԿՑԻԱՅԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄԸ' 
ՄԻԹՐԱԼ ՆԵՂԱՅՄԱՄՐ ԵՎ ՍՐՏԻ ՍԵՊՏԱԼ ԱՐԱՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Շայց է տրված սրտի սեպտալ արատների, իսկ ավելի շատ' միթրայ նեղացման գոտում 
կծկման ճնշումր, կծկման ձևերի աղավաղումր և Բոուղիշհ ֆենոմենի բացակայությունը խթան
ման ռիթմի փոփոխության մամանսմր

Y. Տ. Markbasin, P. В. Tsivian

Disturbance of Myocardial Contractile Function in Patients With 
Mitra! Stenosis and Heart Septal Defects

Summary

In the article it was shown the suppression of contractility, distortion of con
traction form and absence of Boudlch phenomenon In rhythm changes of stimulation 
in the more of strips In mitral stenosis as compared with heart septal defects.
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В. С. ВОЛКОВ, В. В. ТРОЦЮК. А. Е. ЦИКУЛИН, Э. М. ХАБР

О ВЗАИМООТНОШЕНИЯХ МЕЖДУ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКОЙ И МИКРОЦИРКУЛЯЦИЕЙ У БОЛЬНЫХ 

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Несмотря на довольно большое количество работ, до настоящего 
времени не существует единства взглядов на вопрос о взаимоотношени
ях у больных гипертонической болезнью (ГБ) важнейших гемодинами
ческих показателей—.минутного объема крови и периферического сопро
тивления при различных гемодинамических вариантах (гипер-, эу- и 
гипокинетический) этого заболевания [2]. Недостаточно изучено так
же при ГБ состояние микроциркуляции (МЦ), и лишь в единичных ис
следованиях проводилось сопротивление последней с показателями цен
тральной гемодинамики [7].

Обследованию подверглись 200 больных ГБ (90 мужчин и НО жен
щин). Из них у 33 (средний возраст—26,5 года) была диагностирована 
1Б стадия заболевания, у 115 (49,9)—ПА и у 52 (54,1)—ПБ стадия. 
Изучение центральной гемодинамики осуществлялось методом механо- 
кардиографии по Н. Н. Савицкому [3, 4]. Исследование МЦ проводи
лось с помощью конъюнктивальной биомикроскопии (КБ) посредством 
сконструированных нами устройств для визуального наблюдения и мик
рофотографирования. При этом данные КБ оценивали по разработан
ной в клинике [1] качественно-количественной шкале. Учитывались 
периваскулярные (отек, геморрагии), сосудистые (неравномерность ка
либра, аневризмы, извитость микрососудов, артериоло-венулярные со
отношения, сетчатая структура ‘и зоны запустевания капилляров) и 
внутрисосудистые (сладж-феномен) микроциркуляторные нарушения. 
Каждый признак в зависимости от степени выраженности ранжировался 
по системе 0,1 или 2 балла. Путем суммирования баллов вычислялись 
соответственно: периваскулярный (КИ1), сосудистый (КИ2), внутрисо
судистый (КИ3) конъюнктивальные индексы. Контрольную группу со
ставили 135 практически здоровых лиц в возрасте до 40 лет (средний 
возраст—32,2 года) и 140—старше этого возраста (51,2).

В соответствии с вышеупомянутыми типами гемодинамики все об
следованные больные были разделены по отклонениям показателей ми
нутного объема крови на 3 группы: с повышенным, нормальным и сни
женным значениями. При этом учитывались отклонения, превышаю-
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щие 2 а по сравнению с величинами сердечного индекса (СИ) в соот
ветствующих контрольных группах. Среди всех обследованных боль
ных повышенные значения СИ имелись в 55 случаях, нормальные в 
98 и сниженные—в 47. При этом соотношение лиц с повышенным и 
сниженным его уровнями было почти одинаковым в каждой стадии за
болевания. В этом отношении паши данные совпадают с результатами, 
приводимыми И. К- Шхвацабая (1977).

Определенный интерес, на наш взгляд, представляют также данные 
о величинах периферического сопротивления у больных ГБ в зависи
мости от пропульсивной активности сердца. Средние значения показа
телей удельного сопротивления фактического (УСФ) и отношения удель
ного сопротивления фактического к рабочему (УСФ/УСР) в указанных 
группах приведены в табл. 1.

Таблица 1
Показатели периферического сопротивления у больных гипертонической 

болезнью в зависимости от величины сердечного индекса (М±т)

Величины перифери
ческого сопротив

ления

Сердечный индекс

увеличен
ный нормальный уменьшен

ный

УСФ, ус л. ед. 31,6+3,8 44,8+1.43 
Р<0.01

72,05+3.35 
Р<;0,001

УСФ/УСР, % 36.4+3,55 28,5+3,29 33.9+2,97

Как видно из результатов, отображенных в табл. 1, величины удель
ного периферического сопротивления фактического достоверно различа
ются в группах больных с различными СИ и находятся в обратной за
висимости с этим показателем, т. е. чем выше минутный объем крови, 
тем ниже периферическое сопротивление и наоборот. Поскольку вели
чина УСФ функционально связана с СИ, для истиной оценки перифери
ческого сопротивления лучше пользоваться более индивидуализирован
ными показателями, а именно, соотношением фактических значений пе
риферического сопротивления к должным для данного минутного объ
ема крови—УСФ/УСР [4]. Величины указанного соотношения оказа
лись высокими во всех группах обследованных без существенных разли
чий между ними. Это свидетельствует о том, что у больных ГБ при 
любых значениях минутного объема крови периферическое сопротивле
ние, уменьшаясь или увеличиваясь по абсолютной велич'ине, остается 
неадекватно высоким.

Известно, что периферическое сопротивление генерируется в основ
ном (на 80%) в системе МЦ [8]. Как показали проведенные с помо
щью КБ исследования, у больных ГБ имеются выраженные отклонения 
в этой системе. Уже начиная с 1Б стадии заболевания, у них обнару
живаются практически все перечисленные выше периваскулярные, со
судистые и внутрисосудистые микроциркуляторные изменения. Данные 
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Таблица 2
Величины конъюнктивальных индексов у здоровых лиц 

и больных гипертонической болезнью

Г руины 
обследованных

Конъюнктивальные индексы (М+т)

КИ, К И3 КИ,

Здоровые липа д./
40 лет 0,008+0,0006 0.96+0,043 0,2+0,035

Здоровые липа стар- 0,12+0,005 2.32+0.1 0,47+0,03
ше 40 лет Р<0,001 РсО.001 Р< 0,001

Больные гипертони
ческой болезнью: 
1Б стадии 0,31+0,05 3,88+0,35 2,04+0,2

НА стадии
Р<0,001 

0,67+0.045
Р<0,001

5,96 ±0,18
Р<0,001

3,33±0,18

ПБ стадии
Р<0,0Э1 

0,89+0,058
Р<0,001

7,82+0,3
р<о,оЬ1

4,95+0,17
Р<0,01 Р<0,001 Р<0,(,01

о средних значениях соответствующих конъюнктивальных индексов у 
больных ГБ и в контрольных группах представлены в табл. 2.

Из приведенных в табл. 2 результатов видно, что у больных гипер
тонической болезнью 1Б стадии имеются статистически достоверные 
различия в величинах КИ не только по сравнению с репрезентативной 
по возрасту контрольной группой, но также и с группой здоровых лиц 
более старшего возраста. Обращает на себя внимание, что по мере про
грессирования заболевания от 1Б к ПА и ПБ стадиям происходит отчет
ливое нарастание, судя по величинам соответствующих КИь периваску
лярных, сосудистых и внутрисосудистых микроциркуляторных изме
нений.

Несомненный интерес представляет сопоставление изученных пара
метров МЦ и центральной гемодинамики. Проведенный для этих целей 
корреляционный анализ показал, что у больных ГБ имеется достовер
ная прямая связь между параметрами артериального давления и сосу
дистыми, а также внутрисосудистыми микроциркуляторными наруше
ниями. Так, коэффициенты корреляции между минимальным, средним 
и максимальным артериальным давлением и КИ2 оказались соответ
ственно равными 0,39 (Р<0,01), 0,36 (Р<0,05), 0,4 (Р<0,05); между 
теми же показателями артериального давления и КИ3—0,31 (Р<0,05), 
0,35 (Р<0,05) и 0,46 (Р<0,01). Корреляционной связи между показа
телями пропульсивной функции сердца (ударным и сердечным, индекса
ми) и состоянием МЦ обнаружено не было. Не выявлена также корре
ляция между величинами УСФ и КИ, поскольку УСФ находится в функ
циональной связи с СИ. Однако коэффициенты корреляции между со
отношением УСФ/УСР, а также КИ3, соответственно равные 0,43 (Р< 
0,01) и 0,36 (Р<0,05), указывают на наличие прямой связи сосудистых 
и внутрисосудистых микроциркуляторных расстройств с уровнем пери
ферического сопротивления. ,
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Приведенные данные позволяют предположить, что в патогенезе ги
пертонической болезни нарушения в системе МЦ играют существенную 
роль. Так, известно, что сладж-феномен (внутрисосудистая агрегация 
эритроцитов) приводит к повышению вязкости крови [6, 9]. Неравно
мерность калибра, извитость микрососудов, отклонение артериоло-вену- 
лярных соотношений за счет спазма артериол и др. также, по-вндимому, 
затрудняют прохождение крови через микроциркуляторное русло. Ука
занные внутрисосудистые микроциркуляторные феномены обнаружены 
у подавляющего большинства обследованных нами больных ГБ. Эти 
изменения, как нам представляется, непосредственно приводят к повы
шению периферического сопротивления, а следовательно, и к росту ар
териального давления.

Выводы

1. У больных гипертонической болезнью с различной пропульсивной 
активностью сердца, начиная с 1Б стадии заболевания, обнаруживается 
неадекватно высокий уровень общего периферического сопротивления, 
которое играет ведущую роль в повышении артериального давления.

2. Значительные нарушения в системе микроциркуляции обнаружи
ваются уже при гипертонической болезни 1Б стадии и существенно на
растают по мере прогрессирования заболевания.

3. Между параметрами системного артериального давления и отно
сительными показателями периферического сопротивления, с одной сто
роны, а также сосудистыми и внутрисосудистыми микроциркуляторны- 
ми нарушениями, с другой, выявляется прямая корреляционная связь.
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V. Տ. Volkov, V. V. Trctsyuk, A, E. Tsiculin, E. M. Khabr

Relationship Between the Central Hemodynamics and 
Microcirculation in Patients With Hypertensive Disease

Summary
Correlation between tbe parameters of systemic arterial pressure and relative 

Indices of peripheral resistance on the one hand and vascular and Intravascular mi- 
crodrculatloH changes on the other hand was revealed.
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А.. И. ЛУКОШЕВИЧЮТЕ, Д. И. РЕИНГАРДЕНЕ

ХАРАКТЕР И ГЕНЕЗ НЕКОТОРЫХ НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО 
РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ ПРИ ИНФАРКТЕ

МИОКАРДА ЗАДНЕЙ СТЕНКИ

Инфаркт миокарда задней стенки чаще всего возникает из-за ок
клюзии правой венечной артерии. Данная артерия в 55—65% случаев 
снабжает кровью синусовый узел [4—10, 15] и в 83—90% случаев— 
атрно-вентрикулярный узел [4—10, 15, 19]. В остальных случаях 
они получают кровь из левой венечной артерии, ее огибающей ветви, 
или—что наблюдается весьма редко—из обеих венечных артерий. По
этому при заднем инфаркте миокарда, если возникает окклюзия правой 
венечной артерии проксимальнее отхода ветвей, питающих эти узлы, 
могут возникнуть нарушения функции синусового и атрио-вентрнку- 
лярного узлов.

Особенно часто при инфаркте миокарда задней стенки встречаются 
атриовентрикулярные блокады [4—8]. При патологоанатомических ис
следованиях доказано, что структурные изменения атрио-вентрикуляр- 
ного узла бывают редко и что нарушение проводимости обуславливает 
в основном ишемия атрио-вентрикулярного узла. Поэтому она бывает 
временного характера [3, 11, 19]. При регистрации потенциалов пучка 
Гиса доказано, что место нарушения проводимости точно находится в 
атрио-вентрикулярном узле [16, 17]. Даже полной атрио-вентрикуляр-. 
ной блокаде характерна доброкачественность- частота сокращений 
желудочков 40—60 раз в мин., комплексы РПБ нормальной продолжи
тельности, постепенная прогрессия и регрессия нарушений проводи
мости, приступы Морганьи-Эдемса-Стокса наблюдаются редко [16, 17].

В качестве, иллюстрации приведем примеры.
Больная М., 68 лет, госпитализирована из-за инфаркта миокарда 

задней стенки (рис. 1 А), осложненного атрио-вентрикулярной блока
дой I степени (РН—260 мсек) через 5 час. от начала заболевания (рис. 
1Б). На 4-й день болезни возникла атрио-вентрикулярная блокада II 
степени 1 типа, перемежающаяся с блокадой 2:1 (рис. 1 В). На 7-й день 
болезни нарушения сердечной проводимости дальше прогрессировали и 
перешли в атрио-вентрикулярную блокаду III степени (рис. 1Г), часто
та сокращений предсердий в минуту—90, желудочков—46. Приступы 
Морганьи-Эдемса-Стокса не возникли, явления сердечно-сосудистой
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недостаточности не появились. Нарушения атрио-венгрикулярной про
водимости постепенно регрессировали без какого-либо специального 
лечения, и больная выписана домой с нормальной сердечной проводи
мостью.

Рис. 1. ЭКГ больной М. Здесь и к рис. 2, 3 и 4 объяснения в тексте.

На рис. 2 представлены ЭКГ другого больного Ш., 52 лет, с ин
фарктом миокарда задней стенки и постепенной регрессией нарушений 
атрио-вентрикулярной проводимости. Больной госпитализирован на 
2-е сутки от начала инфаркта миокарда с атрио-вентрикулярной блока
дой III степени (рис. 2А), частота сокращений предсердий в минуту— 
90, желудочков—43. Нарушения атрио-вентрикулярной проводимости 
постепенно регрессировали; атрио-вентрикулярная блокада III степени 
перешла в более высокую степень со спасательными желудочковыми 
экстрасистолами (рис. 2Б), а в дальнейшем—в блокаду 2:1 (рис. 2В), 
в блокаду II степени 1 типа (рис. 2Г) и в блокаду I степени (PR-280 
мсек) (рис. 2Д). Состояние больного во время нарушений сердечной 
проводимости оставалось вполне удовлетворительным. Специальное ме
дикаментозное лечение не применялось.

Изменения ритма и проводимости из-за нарушения питания сину
сового узла встречаются реже. Синусовый узел лучше переносит ише
мию. но повредить его или вызвать отрицательное хронотропное дей
ствие может не только ишемия, но и косвенные причины: метаболиты 
погибающих клеток миокарда, высвободившееся увеличенное количество 
калия, разные внутриклеточные субстанции, уменьшение местного 
РН [5,6].

Так, при инфаркте миокарда Задней стенки наблюдается синусбвая 
брадикардия, временная остановка синусового узла (sinus arrest) [1, 
2, 4, 5, 12], сино-аурикулярная блокада [7, 8].
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у больного 3., 40 лет, по прибытии в стационар через 1 час от начала 
возникновения инфаркта миокарда задней стенки регистрирована крат
ковременная резкая синусовая брадикардия (частота сердечных сокра
щений 46 в мин.), на фоне которой возникло мерцание желудочков. Пос
ле эффективной дефибрилляции сердца частота синусового ритма ста
ла 75 в мин. Синусовая брадикардия, возникшая из-за какого-то по
вреждения синусового узла, в основном наблюдается только при инфар
кте миокарда задней стенки [2, 5, 6, 13].

Рис. 2. ЭКГ больного Ш.

Остановка синусового узла (sinus arrest)—редко встречающееся 
осложнение, точная частота которого при инфаркте миокарда задней, 
стенки пока не установлена [1]. Rokseth и сонвт. [14], наблюдавшие 32 
случая, указывают, что она наблюдается у 1—5% больных. Это нару
шение функции автоматизма, довольно часто сопровождающееся гипо-- 
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тензией, обмороком, шоком. При патологоанатомическом исследовании 
обнаруживается окклюзия проксимальной части правой венечной арте
рии, ипфарктапия синусового узла без инфарктации предсердий [14]. 
При sinus arrest для контроля деятельности желудочков возникают 
спасательные сокращения из атрио-вентрикулярного узла, реже—из же
лудочков. Иногда нормальный синусовый ритм восстанавливается без 
какого-либо эктопического сокращения или ритма [1, 12, 18]. Затя
нувшийся sinus arrest может быть терминальным [1]. Электрокардио
графически sinus arrest надо различать от сино-атрнальной блокады 
Ш степени. За сипо-атриальной блокадой III степени обычно и час
то следуют спасательные сокращения из предсердий или эктопический 
предсердный ритм с дефлексиями Р1. А в случаях sinus arrest, наобо
рот, спасательные предсердные сокращения бывают редко. Казалось 
бы, что причины, вызывающие sinus arrest вызывают и общую депрес
сию предсердной активности [18]. Интервалы РР при sinus arrest раз
личные, продолжительность асистолии сердца не имеет связи с основ
ным циклом РР. При сино-атрнальной блокаде III степени интервал 
РР продолжается столько, сколько продолжается несколько основных 
циклов РР или интервалы РР показывают регулярную нерегулярность. 
Дифференциальный диагноз между sinus arrest и сино-атрнальной бло
кадой III степени особенно затруднен или невозможен, когда основным 
ритмом является резкая синусовая аритмия [1].

Наблюдали женщину И., 55 лет, стационаризированную через 6 час. 
от начала инфаркта миокарда задней стенки (рис. ЗА). Через 43 час. 
от начала заболевания больная почувствовала общую слабость, голо
вокружение, давящую боль над грудиной, побледнела, сознания не по
теряла, кровяное давление стало неизмеряемым. На ЭКГ зарегистри
рован sinus arrest (рис. ЗБ) с периодами асистолии сердца продолжи
тельностью 2—3—4,3 сек. За периодами асистолии—синусовые сокра
щения. Введено в/в 1 мг атропина, через левую подключичную вену в 
правый желудочек введен эндокардиальный электрод, но временная 
электрическая стимуляция сердца не понадобилась, так как после нес
кольких минут восстановился нормальный синусовый ритм. Дальнейшее 
течение болезни было без осложнений. После инфаркта миокарда про-
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шли 4 года, женщина жива, нарушения сердечного ритма не повтори
лись. Это было единственным случаем sinus arrest средн наблюдавшихся 
нами 134 больных с инфарктом миокарда задней стенки, что составляет 
0,8% всех случаев.

Из-за повреждения синусового узла при инфаркте миокарда зад
ней стенки могут возникнуть предсердные нарушения сердечного рит
ма, чаще всего кратковременное мерцание предсердий [4—8, 14]. В 
таких случаях при патологоанатомическом исследовании можно найти 
даже инфаркт синусового узла. Кроме того, артерия синусового узла, 
т. е. ее продолжение—основная артерия, снабжающая кровью предсер
дия, поэтому ее окклюзия может вызвать и инфарктацию предсердий и 
вследствие этого—предсердные аритмии [6, 7].

У больного X., 44 лет, с задним инфарктом миокарда, на 3- и 4-& 
дни заболевания зарегистрировано кратковременное мерцание пред
сердий, а в дальнейшем наблюдался постоянный синусовый ритм.

У больного Г., 53 лет, с задним инфарктом миокарда, в первые трое 
суток заболевания зарегистрировано трепетание предсердий с частотой 
волн трепетания 200 раз в мин., которое в дальнейшем перешло в посто
янный синусовый ритм.

У одного и того же больного из-за ишемии обеих узлов (атрио-вен- 
трикулярного и синусового) могут появиться комбинированные нару
шения сердечного ритма и проводимости.

Наблюдали больного К-, 59 лет, который был госпитализирован 
через 2 часа от начала заболевания. На ЭКГ по прибытии—субэндо- 
кардный постеродиафрагмальный и постеробазальный инфаркт миокар
да (рис. 4А), позднее ставший трансмуральным. В течение болезни 
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наблюдались предсердные нарушения сердечного ритма: на 2-й день 
заболевания—кратковременное мерцание предсердий (рис. 4Б), на 3-й 
день—интермитирующее трепетание предсердий (рис. 4В). Кроме то
го, наблюдалась постепенная прогрессия и регрессия нарушений атрио
вентрикулярной проводимости: по прибытии—атрио-вентрикулярная 
блокада I степени (PR 220 мсек., рис 4А), потом атрио-вентрикулярная 
блокада 2:1, блокада более высокой степени (рис. 4В), интермитиру- 
ющая блокада Ш степени (рис. 4Д), блокада 2:1 (рис. 4Е), блокада II 
степени 1-го типа (рис. 4Ж). блокада I степени (рис. 43); общая про
должительность нарушений атрио-вентрикулярной проводимости—8 су
ток. Никакою специального медикаментозного лечения не назначалось 
пи при нарушениях сердечного ритма, ни при нарушениях сердечной 
проводимости. Осложнения прошли самостоятельно, больной выписан.

Описанные случаи показывают, что в острой фазе инфаркта мио
карда задней стенки из-за окклюзии правой венечной артерии ишемия 
синусового и атрио-вентрикулярного узлов может обусловить различ
ные нарушения сердечного ритма и проводимости. При оценке особен
ностей кровоснабжения сердца и локализации инфаркта миокарда воз
можна более логичная клиническая интерпретация нарушений ритма и 
проводимости сердца и их лечения.
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A. I. Loukcshevichiute, D. I. Reingardene

The Character and Genesis of Some Disturbances of Cardiac Rhythm 
and Conductance in Posterior Myocasdial Infarction

Summary

11 was established that transient atrial rhythm disturbances, sinus bradycardia 
and rarely temporary arrest of sinus node are typical for disturbances of heart rhythm
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Р. А. МЕИТИНА И. И.ЛЕПИХОВА, В. Л. ДЖАНАНЯН

РЕАКЦИЯ ГЕМОДИНАМИКИ И ГАЗООБМЕНА НА 
ФИЗИЧЕСКУЮ НАГРУЗКУ У БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ 
РАДИКАЛЬНОЙ КОРРЕКЦИИ ТЕТРАДЫ ФАЛЛО

Для оценки адекватности радикальной коррекции тетрады Фалло 
используется изучение гемодинамики и газообмена при помощи суб
максимальных нагрузочных тестов в условиях катетеризации полостей 
сердца [1—15]. Данные, полученные этими авторами, весьма разноре
чивы, однако большинство из них считает, что реакция минутного объе
ма сердца и газообмена на физическую нагрузку была адекватной (по 
типу здоровых лиц того же возраста).

Нами в условиях катетеризации полостей сердца при физической 
нагрузке изучались показатели газообмена и гемодинамики у 59 боль
ных тетрадой Фалло в различные сроки после операции (от 1,5 до 16 
лет). В зависимости от поверхности тела больные были разделены на 
3 группы: I группу составили пациенты с поверхностью тела менее 
1,4 м2 (обследованные в сроки после операции от 1,5 до 5 лет); II— 
больные с поверхностью тела 1,4—1,8 м2 (А подгруппа—сроки после 
операции от 2 до 5 лет, Б подгруппа—сроки после операции от 6 до 
16 лет); III—больные с поверхностью тела более 1,8 м2 (сроки от 6 
до 16 лет).

Изучались следующие показатели: потребление кислорода (ПО2), 
общелегочная вентиляция (МОД), коэффициент использования кисло
рода (КИО2), минутный объем сердца (МОС), артерио-венозная разни
ца по кислороду (АВР).

При рассмотрении указанных показателей на 3 последовательных 
этапах исследования (покой, 5 мин. нагрузки и 10-я минута восстанови
тельного периода) нами выявлены определенные закономерности.

I группа. МОС возрастает при нагрузке в 2 раза в сравнении с 
уровнем покоя (Р<0,01). АВР изменяется практически параллельно 
(175%). Это ведет к значительному увеличению ПО2 (до 325%) с воз
растанием МОД (до 290%). КИО2 поэтому возрастает в небольшой сте
пени (115%). В восстановительном периоде МОС приходит к исход
ным величинам со снижением АВР до величин уровня покоя. Это ве
дет к соответствующему лрактически полному восстановлению показа
телей газообмена.

II группа, подгруппа А. Во время нагрузки наблюдалось резкое
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возрастание МОС (в 3,5 раза по сравнению с уровнем покоя), которое 
было статистически высоко достоверно (Р<0,001). Повышение МОС 
привело к выраженному увеличению ПО2 (до 500% к уровню покоя), в 
то время как АВР составила лишь 150%. Значительно большее воз
растание ПО2 по сравнению с МОД привело к повышению КИО2 до 
130%. В конце периода восстановления МОС, ПО2 и МОД несколько 
превышают уровень покоя (в среднем 125%); АВР и КИО2 при этом 
полностью возвращаются к исходным величинам.

Таблица
Некоторые показатели гемодинамики и газообмена у больных после 

радикальной коррекции тетрады Фалло

МОС АВР ПО, МОД КИО,

fl н в ПИВ пив пив И и в

I м 4,5 8,6 4.3 4,4 7,7 5,0 207 673 224 6,4 18,4 7.1 35,1 40,2 35,5
+т 0,3 0,8 0,3 0.2 0,4 0.4 10,8 57,0 9,2 0.4 1.4 0.5 2.6 3.0 1.9

А м 3.7 12,9 4,6 5.4 8.1 5.6 190 954 253 6.4 22,5 7,7 40,4 52,3 42,0
im 0,6 2,2 0,4 0.5 0.8 0,6 17,6 110,4 23.7 1,1 2,0 1,0 2,9 2,7 4.2

II м 4.8 10,8 5,6 4.4 9.0 5.2 209 1004 280 7.5 25,2 10.) 30,3 40.2 28,3
В ±:ш 0.3 0,7 0,5 0,3 0,5 0,4 9.2 72.2 15.4 0.4 1.9 0.3 1,6 2,8 1,6

III м 5,7 18,3 6,6 5,0 9.1 6.1 249 1482 378 6.9 31,0 10.3 35,3 48.0 36
im 0,6 3,2 0.7 0,5 1,2 0,5 21,487,6 30,3 0.6 1,9 0.4 1,0 3.6 2,55

Примечание: п—покой, и—нагрузка: в—восстановление.

7/ группа, подгруппа Б. В этой группе больных в момент физичес
кой нагрузки МОС статистически достоверно возрастает (до 225% к 
уровню покоя). Это увеличение приводит к резкому повышению ПО2 
(до 480%), при менее выраженном изменении АВР (205%). Увеличе
ние МОД лишь до 300% ведет к повышению КИО2 до 130%. В период 
отдыха восстановление показателей газообмена и гемодинамики не
сколько задерживается. Вместе с тем, оставшееся параллельное уве
личение ПО2 и МОД (до 130%) ведет к восстановлению КИО2 до ис
ходных величин.

7/7 группа. Во время физической нагрузки нами отмечено увеличе
ние МОС в 3 раза (320%) с возрастанием АВР на 180%. Соответ
ственно ПО2 повышается в 6 раз (595%). КИО2 при этом увеличивает
ся до 135%, так как возрастание МОД доходило до 450%. В конце вос
становительного периода остающееся повышение МОС и АВР не приво
дило к снижению ПО2 до исходных величин (оно оставалось 151% от 
исходного).

При обсуждении полученных данных мы поставили перед собой сле
дующие задачи: а) выявить взаимосвязь состояния малого круга кро
вообращения со сроками, прошедшими после операции; б) связать по
лученные результаты с возрастом обследуемых больных.

Для решения первого вопроса мы провели детальное послеопераци-
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ониое сравнение данных газообмена и гемодинамики в зависимости от 
сроков, прошедших у больных I и ПА групп (минимальные сроки после 
операции) с больными ПБ и Ш групп (максимальные сроки). При ана
лизе полученных данных нами пе отмечено достоверного различия в 
состоянии малого круга кровообращения.

При рассмотрении второго вопроса нами выявлено, что в крайних 
возрастных группах—I и III (в среднем 12,5 и 23 года соответственно) 
разница ПО2, МОД и МОС была высоко достоверна на всех этапах ис
следования (Р<0,001). Однако изменения КИО2—основного показате
ля, характеризующего газообмен, были недостоверными. Следова
тельно, различия в ПО2, МОД и МОС мы склонны объяснить не особен
ностями состояния сосудистого русла легких, а лишь антропометричес
кими данными рассматриваемых групп.

Для объективной оценки состояния малого круга кровообращения— 
выяснения соотношения вентиляция—кровоток в легких—мы более де
тально рассмотрели динамику КИО2 во всех группах и сравнили 
между собой. Нами выявлено, что наиболее благоприятные условия 
для эффективного газообмена отмечались у больных ПА группы (сред
ний возраст 17,4 и срок после операции 3,7 года, возраст во время 
операции—13 лет). Это ни в коей мере не означает, что условия для га
зообмена в I, ПБ и III группах были не адекватными, ибо КИО2 во вре
мя физической нагрузки у этих больных также возрастал.

В заключение следует констатировать, что у больных после ради
кальной коррекции тетрады Фалло соотношение вентиляция—кровоток 
в легких нормализуется. При этом адекватность газообмена не зави
сит: от возраста во время операции и поверхности тела; при обследова
нии больных в отдаленные сроки (начиная с 1,5 лет) не зависит и от 
сроков, прошедших после операции.

Таким образом, для выяснения роли малого круга кровообращения 
в общей оценке состояния больного необходимо дальнейшее детальное 
сопоставление с клиническими и гемодинамическими данными.
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R. A. Meitina, I. L. Lepikhova, V. L. Jananian

The Responses of Hemodynamics and Gas Exchange to the 
Physical Exercise in Patients After Radical Correction of 

Tetralogy of Fallot
Summary

It Is established that In remole periods the ‘ventilation-blood flow relation
ship In lungs normalizes. During the operation gas exchange adequancy does not 
depend on age. body surface and the period after radical correction of the defect.
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Ж. п. АГАРОНЯН, В. Г. АМАТУНИ

ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ СЕРДЦА У ЛИЦ, ЗАНЯТЫХ 
В ПРОИЗВОДСТВЕ ВИНИЛАЦЕТАТА И ЕГО ПРОИЗВОДНЫХ

Наблюдения, проведенные над рабочими, подверженными воздей
ствию винилацетата и его производных на заводе «Поливинилацетат» 
свидетельствуют о токсическом влиянии винилацетата на организм че
ловека [1, 4]. Так, при постоянном воздействии винилацетата наряду 
с изменениями нервной системы в патологический процесс вовлекаются 
и другие системы, в частности, сердечно-сосудистая система.

Настоящая работа посвящена изучению электрической активности 
сердца методом электрокардиографии. Исследования проводились по- 
общепринятой методике с регистрацией 12 отведений аппаратом 6-NEK-2 
у 250 лиц завода «Поливинилацетат» и у 89 рабочих механического це
ха завода «Электрон» (контрольная группа).

Контингент обследуемых (средний возраст—38,2 года) был пред
ставлен преимущественно рабочими основных профессий (аппаратчики, 
слесари) со средним производственным стажем 10,6 года; среди них пре
валировали мужчины (67,3%).

В процессе производства рабочие подвергаются комбинированному 
воздействию комплекса химических веществ с преобладанием винилаце
тата, концентрация которого в воздухе рабочей зоны часто значительно 
превышает предельно допустимую [6].

Все обследованные лица по состоянию нервной системы были раз
делены на 3 группы: I—177 человек без клинических проявлений хро
нической интоксикации центральной нервной системы, II—61 человек 
с функциональными нарушениями нервной системы типа ее астениза- 
ции, неврастении при относительно стабильном состоянии высших веге
тативных центров (начальная фаза интоксикации), III—22 человека с 
астено-вегетативным синдромом с выраженной вегето-дистонией и за
интересованностью гипоталамической области (выраженная форма ин- 
токсикации).

Наиболее частыми жалобами обследуемых были колющие боли в 
области сердца, которые в основной группе были чаще (26,0±2,8%), 
чем в контрольной (8,9%, Р<0,05). Сердцебиение имело место соот; 
ветственно в 10,9 и 4,3% случаев, одышка—в 4,0 и 2,2%. Изредка были 
жалобы на чувство замирания, сжатия и перебоев в работе сердца, воз
никающих без видимых причин. Объективные изменения выражались
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Клинические симптомы и отклонения ЭКГ в зависимости от степени интоксикации (М±ш)
Таблица 1

Степень 
интоксикации

Субъективные данные Объективные 
данные Ритм в Г Снижение зубца Р

Ушире
ние QRS 

комп
лекса 

(>0. 1с)

Удлине
ние 
Q-T

Снижение зубца Т

боли в об
ласти серд

ца
сердце
биение одышка

приглу
шенные 

тоны 
сердца

систоли
ческий 
шум

до 60 86 и 
больше

И. Ill 
AVF

I.
AVL 
V,

1. AVL 
V<—в

III, AVF
Vi-з

1 
п = П7

18,7 7,9 3,4 14.1 4,5 7,3 15.8 39,5 33,9 2,8 14,4 н.з 9,6
±2.93 ±2,0 ±1.3 ±2.6 ±1,5 ±1.9 ±2.7 ±3,6 ±3.5 ±1.2 ±2,6 ±2.4 ±2,2

II 27.8 13.1 4,9 21,3 6,6 14.8 21,3 48.2 41,0 11.5 24,6 22,9 19.6
п-Ы ±5.7 ±4.3 ±2.7 ±5,2 ±3.1 ±4,5 ±5.2 ±6.4 ±6,3 ±4.0 ±5,5 ±5,0 ±5.0

111 36,3 22,7 4,5 22,7 13,6 27,2 40,9 80.9 68.2 13,6 59.1 54,5 36,3
п=22 ±ю.о ±9,0 ±5.0 ±9,0 ±8,0 ±10,0 ±11.0 ±9,0 ±ю.о ±8.0 ±11,0 ±11.0 ±ю.о



в умеренном расширении границ сердца (левой границы—у 4,8% лиц, 
правой границы—у 2,4%); в приглушении тонов сердца у 21,2% обследо
ванных (в контрольной группе у 6,7±2,6%, Р<0,001); в акцентуации 
2-го тона на аорте (у 4,0%) и на легочной артерии (у 1,2%). Систо
лический шум высушивался на верхушке сердца у 5,2% лиц. Лабиль
ность артериального’давления с преобладанием гипертензивной реакции 
наблюдалась в основной группе чаще (18,3%), чем в контрольной 
(6,0%, Р<0,001).

Наибольший процент артериальной гипертонии был у рабочих ви- 
нилацетатиого цеха (25.0%), почти поровну—у аппаратчиков и слеса
рей (18,0 и 21,0%). Из выявленных 46 лиц, имеющих гипертонию, 25 
(55,0%) были в возрасте до 40 лет. Следовательно, повышение артери
ального давления не обусловлено возрастным фактором. Наиболее час
то артериальная гипертония наблюдалась у лиц со стажем работы от 
5 до 15 лет (20,0%). Отмечается тенденция к несколько большему по
вышению диастолического давления, составляющего в среднем 81,70± 
0,59 мм рт. ст. (в контроле—76,80±1,04 мм рт. ст., Р<0,001).

Артериальная гипотония встречается у 20,7% лиц, однако при со
поставлении с контрольной группой (16,4%) различие между ними ста
тистически не достоверно (Р>0,05). Помимо этого, у лиц основной 
группы нормальное артериальное давление встречается реже (61,0%), 
чем у лиц контрольной группы (77,6%, Р<0,01), что может свидетель
ствовать о дисфункции вегетативной нервной системы [1]. Отмечается 
определенная взаимосвязь между частотой большинства приведенных 
клинических признаков, отражающих состояние сердечно-сосудистой 
системы, и степенью интоксикации (г=4-1,0; табл. 1).

При электрокардиографическом исследовании нарушения ритма 
сердечной деятельности чаще в основной группе, чем в контрольной: 
синусовая тахикардия—у 20,3 и 5,6% (Р<0,001), синусовая брадикар
дия—у 11,1 и 4,5% (Р<0,05). Нарушение функции возбудимости в ви
де единичных желудочковых экстрасистол наблюдалось у 12 человек 
основной группы (4,8%), а в контроле—у 2 (2,2%); нарушение прово
димости сердца в виде неполной блокады правой ножки пучка Гиса на
блюдалось у 13 человек (5,2%), в то время '-как в контрольной группе 
случаев нарушений не наблюдалось. Отклонение вектора СЕБ вправо 
(4Ь>+70°) имело место у 30,0%, влево (^Ь<+20°)—у 19,6% обсле
дованных.

Наиболее выраженные изменения были установлены со стороны 
зубца Р биоэлектрической активности желудочков (снижение, сглажи-. 
вание и инверсия зубца «Т», удлинение электрической систолы). Ха
рактерные электрокардиографические изменения предсердного комплек
са заключались в уменьшении амплитуды Р вплоть до появления упло
щенных и сглаженных зубцов. Амплитуда зубца Р с учетом частоты 
пульса в основной группе заметно ниже (0,88), чем в контрольной груп
пе (1,75 мм рт. ст., Р<0,0001), ширина же его в среднем составляла 
0,099 с (у лиц контрольной группы—0,0 77 с, Р<0,0001).
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Особого внимания заслуживают изменения конечной части желу
дочкового комплекса, характерные для нарушения процессов реполяри
зации миокарда: у 22,6±2,6% лиц они выражались в снижении ампли
туды зубца Т, среди них у 64,9+3,0% отмечалась сглаженность Т. У 
лиц контрольной группы снижение Т имеет место в 7,8±2,8 % случаев 
(Р<0,001). Наибольший процент сниженных зубцов Т встречается 
в левых грудных отведениях, особенно в Уб (36,0±3,0%), причем у 
9,5%—в сочетании с депрессией сегмента 5-Т. По мере увеличения про
изводственного стажа достоверно возрастает (Р<0,01) процент сгла
женных Т от 7,1±3,0% при стаже до 5 лет до 21,5+4,0% при ста
же 15 лет и более. При изучении значения в описанных изменениях 
профессионального фактора оказалось, что наибольший процент сгла
женных Т наблюдается у аппаратчиков (18,4%). Эти изменения в рав
ной степени встречаются в возрасте от 40 до 49 и от 50 до 59 лет 
(21,8%).

По мере возрастания степени интоксикации (табл. 1) увеличивается 
число лиц как с брадикардией, так и с тахикардией, снижением зубца 
Рив меньшей степени Т во всех отведениях, уширением QRS и удли
нением С-Т (г = + 1,0).

Из вышеизложенного ясно, что диффузные изменения предсердий 
встречаются заметно чаще, чем желудочков, причем изменения послед
них всегда сочетаются со снижением Р. Следовательно, это важный 
фактор в распознавании ранних нарушений электрической активности 
сердца.

Признаки диффузного нарушения процессов реполяризации мио
карда у 17,5±2,4% лиц (с учетом всей клинической картины) нами рас
цениваются как дистрофия миокарда [5], тесно связанная с нарушения
ми вегетативной нервной системы и, прежде всею, ее высших центров. 
Так, у рабочих с признаками интоксикации нервной системы миокар- 
днодистрофия наблюдается примерно в 2 раза чаще (24,0%), чем у ра
бочих, не имеющих этих признаков (13,5%). Из лиц контрольной груп
пы картина миокардиодистрофии выявлена лишь у 1. Наибольший 
процент миокардиодистрофии выявлен у лиц цеха поливинилбутираля 
(22,2+4,6) и у аппаратчиков (20,2±3,2), имеющих производственный 
стаж свыше 15 лет (26,8±Ц,0). Следовательно, высокий процент миокар
диодистрофии в основной группе следует приписать длительному и посто
янному воздействию химических факторов на миокард. Отсутствует 
связь между дистрофическими изменениями и фактором курения и зло
употребления алкоголем.

Характерно также для основной группы наличие высоких остроко
нечных зубцов Т в грудных отведениях, особенно в Уг-ц (23,8±2,6%). 
В контрольной группе они наблюдались в 5,6±2,4% случаев (Р< 
0,0001). В 7,9% высокие остроконечные Т сочетались с дугообразно при
поднятыми сегментами 5-Т. Наибольший процент высоких остроконеч
ных Т обнаруживается у лиц, имеющих производственный стаж от 5 до 
15 лет (32,4%), в возрасте от 30 до 39 лет (27,4%), что, вероятно, свя
зано с нервно-трофическими нарушениями в миокарде [2, 3].



Электрическая систола в основной группе обследованных мало от
личается от контрольной группы (0.30 с). Однако при сопоставлении 
фактических величин с должными для данного ритма у отдельных лиц 
(21,5±2,6% случаев) выявляется удлинение электрической систолы, 
указывающее на снижение электрической активности сердца.

При сопоставлении электрокардиографических данных с данными 
анализа фазовой структуры левого желудочка выяснилось, что в 13,1% 
случаев диффузно-дистрофические изменения миокарда сопровожда
лись фазовым синдромом гиподинамии сердца. У остальных лиц с по
добными ЭКГ изменениями имелись отклонения от нормы отдельных 
фазовых показателей (ПН, МКБ, ВСП, ИНМ).

Таким образом, под воздействием химических факторов наблюда
ются урежсние или учащение сердечного ритма, отклонение артериаль
ного давления, а также изменения зубцов Р и Т со смещением S-Т сег
мента, указывающие на поражение сердечной мышцы диффузно-дистро
фического характера, обусловленное либо опосредованным нервно-гу
моральным влиянием химических факторов, либо развитием токсичес
кой миокардиодистрофии в результате непосредственного воздействия 
их на миокард. Указанные изменения находятся в прямой зависимости 
от степени интоксикации нервной системы.

Выявление ранних признаков изменения функционального состоя
ния сердечно-сосудистой системы имеет большое значение для свое
временного проведения лечебно-профилактических мероприятий.
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Սրտի էլեկտրական ակտիվության բացահայտված փոփոխությունները կապված են ար֊ 
տա դրության քիմիական գործոնների թունավոր ազդեցության հետ և աճում են ըստ նրանց 
ինտևնււիվութ (ան մեծացման և ներգործության տևողության։

Gh. P. Aharonian, V. A. Amatouni

The Electrical Activity of the Heart In Individuals Producing 
Vinylacetate and its Derivatives

Summary

Changes In electrical activity of the heart were shown to be connected with 
toxic effect of Industrial chemical factors and to grow with Increasing of intensity 
and duration of their Influence.
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Л. С. УСПЕНСКИЙ

ПОЧЕЧНАЯ ГЕМОДИНАМИКА ПРИ ТЕРМИНАЛЬНЫХ
состояниях

Исследовалось состояние почечного кровотока при терминальных 
состояниях у больных, среди которых 56 пациентов находилось в реани
мационном отделении по поводу острой гипоксии, 25—по поводу ожого
вого шока, 50—по поводу травматического шока. Почечный плазмоток 
определялся по клиренсу кардиотраста. Рассчитывалась величина по
чечного кровотока и общего сопротивления почечных сосудов. При ле
тальных исходах проведено контрастное рентгеновазографическое и 
морфологическое исследование почек. Оценка изменений почечного 
кровообращения проведена в сопоставлении с показателями диуреза, 
клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции воды (по клирен
су эндогенного креатинина), изменений качественного состава мочи. 
Результаты представлены в таблице.

Таблица
Показатели почечной гемодинамики и функционального состояния почек 

пря терминальных состояниях (М±т)

Исследуемый 
показатель

Острая 
гипоксия

Черепно
мозговая 
травма

Ожоговый 
шок

Травмати
ческий шок

Почечный плазма- 
ток, мл/мин

411,2 
±12,19

441.23
±64,51

134,04 
±46,83

113,79 
±11.74

Почечный кровоток 
мл/мин

739,98 
±25,72

765,94 
±104,99

260,54 
±85,15

196,84 
±27,69

Сопротивление по
чечных сосудов, 
дин-с-см—5

14558,1 
±751,0

16250.05
±2865.26

40411,2 
±10218,7

33005,2 
±4008,9

Минутный диурез, 
мл/мин

7,88 
±0,38

3,58 
±0,62

0,71 
±0,05

0,68 
±0,09

Клубочковая филь
трация, мл/мин

194,55 
±11,51

110,21
±18,69

35,84 
±7,71

45.62 
±5,61

Канальцевая реаб
сорбция, %

93,72 
±0,24

96,03 
±0.55

96,53 
±0,98

98,01 
±0,22

Исследования показали, что при терминальных состояниях в поч
ках происходят своеобразные изменения фильтрационно-реабсорбци- 
онных процессов в зависимости от характера основного патологического
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процесса. Эти изменения в почках совершаются на фоне возросшего 
спазма почечных сосудов и уменьшенного почечного кровотока. Нару
шение нормального соотношения фильтрации и почечного плазмотока 
свидетельствует о, преобладании тонуса эфферентных сосудов нефрона. 
Указанные изменения почечного кровообращения во всех случаях соче
тались с протеинурией, эрнтроцитурней и цилиидрурией, являющимися 
признаками серьезных изменений со стороны почек—ишемии почечной 
ткани, повышения проницаемости эндотелиальной степки сосудов, ба-

Рис. 1. Артериальные и венозные сосуды почки при черепно-мозговой трав
ме: а) артериограмма почки; б) флебограмма почки.

зальной мембраны клубочка и нарушения реабсорбции белка. Наибо
лее низкие показатели почечного кровотока и наиболее высокое сопро
тивление почечных сосудов выявлены при ожоговом и травматическом 
шоках, сопровождающихся угнетением диуреза и клубочковой фильтра
ции. Однако нарушение почечного кровообращения при шоке приводило 
также к некоторому снижению реабсорбции воды в канальцах, так как 
показатели реабсорбции воды в контрольных исследованиях у здоровых 
лиц оказались выше (98,90±0,09%). Повышение диуреза при острой 
гипоксии и черепно-мозговой травме сочетается с угнетением реабсорб
ции воды в канальцах, что во многом объясняется подавлением анти- 
диуретической активности гипофиза в условиях постгипоксического и 
посттравматического отека мозга [2, 5].

Вазографические исследования выявили нарушения не только арте
риального притока, но и венозного оттока, что подтверждалось патолого- 
анатомическими данными—венозным полнокровием органов. Так, на 
рис. 1 представлена артериальная (а) и венозная (б) сеть почки паци-
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еита, скончавшегося в результате черепно-мозговой травмы. Артери
альные сосуды 2-го и 3-го порядка расширены, изображение их в ряде 
случаев прерывистое; выявляются артериальные дуги в юкстамедул- 
лярной зоне. Артериальные сосуды 4-го порядка сужены; число их 
уменьшено; определяются бессосудистые зоны. Венозные сосуды кон
трастируются сравнительно хорошо; просвет венозных сосудов расши
рен; однако венозные сосуды 4-го порядка, располагающиеся в корко
вом слое почек, сужены, периферические отделы венозных сосудов не 
проникают в толщу коркового слоя. Нарушение кровообращения в

Рис. 2. Морфологические изменения в почке при острой гипоксии, а) По
чечный клубочек, б) кровеносные сосуды мозгового слоя; в) деструктив

ные изменения канальцевого эпителия.

почках даже при высоких показателях диуреза у терминальных боль
ных вызывают значительные изменения в нефроне. Так, на рис. 2 пред
ставлена морфологическая картина ткани почек пациента, скончавшего
ся в результате острой гипоксии (механической асфиксии). Выявляет
ся утолщение и резкое прокрашивание базальных мембран клубочка и 
кровеносных капилляров (рис. 2а), резкое кровенаполнение капилляров 
вторичной сети, оплетающих канальцы в корковом и мозговом слоях 
(рис. 26). Наиболее выражены деструктивные изменения в эпителии 
канальцев (рис. 2в), где определяется мутное набухание цитоплазмы, 
разрушение щеточной каемки и апикальной части клеток, десквамащия 
канальцевого эпителия в просвет канальца.

Проведенные исследования показали, что главной причиной разно
образных изменений функционального состояния почек у терминальных 
больных является нарушение почечного кровообращения. Медикамен
тозная терапия у реанимационных больных и, главным образом, введе
ние диуретиков должны осуществляться с учетом изменений фильтра- 
ционно-реабсорбционных процессов в пучке. Механизм действия са- 
луретиков на процессы фильтрации в клубочке до конца не ясен, а при-
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менение осмотических диуретиков опасно развитием гиперосмотическо
го отека мозга [1, 3, 4]. В этих условиях проведение дезинтокспкаци- 
оиной и дегидраланионной терапии у реанимационных больных пред
ставляется сложной проблемой, требующей использования медикамен
тозных препаратов, способных избирательно воздействовать на почеч
ное кровообращение.
Центральный научно-исследовательский институт

протезирования и протезостроеиня Поступила 11/V 1979 г,.

Լ. Ս. ՈԻԱ4ԵՆՈԿԻ

ԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ 2ԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ՋԵՐՄԱՅԻՆ ՎԻՃԱԿՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

Հիվանդների երիկամների արյան շրջանառության ուսումնասիրությունը, որն անց է կաց
վել 1ՐԻ կ^Ւ^^Ւ^ ֆիւտրացիայի և խողովակային ներծծման համեմատմամբ, ցույց է տվել 
.երիկամային արյունահոսքի ճնշում, երիկամային անոթների դիմադրության մեծացում։

L. Տ. Ouspenski

Renal Hemodynamics in Terminal Conditions

Summary

The examination of renal blood circulation In terminal patients performed In 
comparison with glomerular filtration and tubular reabsorption of water revealed the 
depression of renal blood flow and resistance Increase of renal vessels.
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А. Т. ЦЫГАНКОВ

СОСТОЯНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ И РЕГИОНАРНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ КАРДИОМИОПАТИИ

Термин кардиомиопатии объединяет различные патологические процессы неизвест
ной этиологии, характеризующиеся диффузным поражением миокарда, дилатацией 
полостей сердца, нарушением его сократительной способности. Среди многочисленных 
воспалительных миокардитов они занимают особое место, частота которых за послед
ние годы неуклонно растет и в ряде стран составляет от 4,4 до 40%.

Течепие кардиомиопатий связано с выраженностью склеротических изменений в сер
дечной мышце, наступающих при нарушении метаболизма, неадекватностью кровооб
ращения в пей.

Настоящая работа посвящена изучению особенностей центральной и регионарной 
гемодинамики ,у больных кардиомиопатией. Знание этих показателей имеет не только 
дифференциально-диагностическое значение, ио и представляет большой интерес для 
понимания патогенеза заболевания, выбора дифференцированного лечения и опреде
ления его эффективности, установления степени потери трудоспособности и прогноза 
заболевания.

Нами обследовано 39 человек в возрасте от 24 до 59 лет, из которых 20—лица 
контрольной группы н 19—больные кардиомиопатией с различными вариантами течения.

Заболевание характеризуется большим полиморфизмом клинической картины. 
Начиналось общей слабостью, недомоганием, повышенной утомляемостью, развитием 
сердечной недостаточности как по левожелудочковому, так и по правожелудочковому 
типу. Наблюдались стенокардия напряжения, покоя, боли в сердце различного харак
тера.

Объективно у больных отмечались цианоз губ, копчиков пальцев, бледность кож
ных-покровов, периферические отеки, похолодание канечностей. Верхушечный толчок 
разлитой, ослаблен. Сердечные тоны приглушены. У большинства больных выслуши
вался дополнительный III тон, чаще IV вместе с акцентом II тона над легочной арте
рией. Пульс слабого наполнения и напряжения. АД колебалось от 90/65 до 150/65- 
мм рт. ст. Печень увеличена, плотная, болезненная н выступала на 5—6 см из-под 
реберной душ. Рентгенологически определялось увеличение размеров сердца, ретро- 
кардиальное пространство сужено, а в ряде случаев выполнено. На ЭКГ отмечались 
разнообразные изменения ритма и проводимости, которые сопровождались хроничес
кой коронарной недостаточностью с явлениями гипоксии.

Изучение центральной и регионарной гемодинамики проводилось методом радно- 
карднографни при помощи АСЧ-1131 на аппарате УР-1-1. Определялись следующие 
параметры: ОЦК. СИ, УИ, Тп, Ад, ср., ОПС, КЭЦ, внешняя работа сердца, ОЦКЛ и 
Тмк, КПК, РЦГ головного мозга.

Изменения центральной и регионарной гемодинамики характеризовались повыше
нием ОЦК, снижением СИ и УИ на 57%, увеличением общего периферического сопро
тивления в 2.3 раза. Такая компенасния сердечной деятельности обеспечивала адек
ватные условия для газообмена.



АД ср. повышалось в среднем на 7,5%. Отмечалось снижение КЭЦ в 3.6 раза, 
внешней работы сердца—в 2,8 раза, замедление полного кругооборота кровн в 2,5 раза, 
кардиопортального кровотока—в 2.9 раза.

По внешнему виду радиокарднограммы, как правило, одногорбые, растянутые, низ
кие по амплитуде. Поступление радиоактивности в полости сердца замедлено. Врем.։ 
наступления пика радиоактивности замедлено, в дальнейшем он сменялся своеобразным 
плато н заканчивался медленным к растянутым спадом.

Показатели, .характеризующие состояние малого круга кровообращения (ОЦКл и 
Тмк), не определялись, что связано с увеличенными размерами сердца и неправильным 
его расположением по отношению к датчику. Показатели мозгового кровотока замед
лялись: артериальный приток на 84,6%, венозный отток на 103%, время полной цирку
ляции на 115%. Радноциркулограммы носили самый разнообразный характер и име
ли нс только 1, 2, 3-зубчатые вершины, ио в ряде случаев имели арко- и платообраз
ную форму.

Изменения гемодинамики при этой патологии обусловлены стазами в кровеносных 
сосудах, образованием эмболий по малому и большому кругу кровообращения, при
стеночных и внутрисердечных тромбов; нарушением насосной функции миокарда, рит
ма и проводимости, реологических свойств крови; нарастанием симптомов недоста
точности кровообращения, возникновением болевого синдрома.

Таким образом, на основании проведенных исследований установлено значитель
ное снижение сердечного выброса и увеличение общего периферического сопротивления, 
размеров сердца, замедление полного кругооборота кровя, кардиопортальногои мозго
вого кровотока, наличие характерной радиокардиограммы и признаков недостаточности 
кровообращения, что в совокупности позволило считать вышеперечисленные симптомы 
присущими для кардиомиопатий. Показана целесообразность применения раднокар- 
диографнн как наиболее простого и объективного метода определения показателей 
центральной и регионарной гемодинамики.

Украинский НИИ кардиологии им. акад. Н. Д. Стражеско Поступила 25/V 1979 г.

Ա. 3. 8ԻԳԱՆԿՈՎ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ԵՎ ՇՐՋԱՆԱՅԻՆ 2ԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՅԻ 
ՎԻՃԱԿԸ ԿԱՐԴԻՈՄԻՈՊԱՏԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա if փ n փ n ւ մ

Բհրվում են ոադիոսրտաղրոլթյան մեթոդով կենտրոնական և շրջանային հեմոդինամի- 

կայի ոսւոլմնասիրման արղյունքներր և նշվում են կարղիոմիոպատիային հատոլկ կլինիկա- 
^цА հատկանիշները։

A. T, Tsigancov

The State of Central and Regional Hemodynamics in 
Cardiomyopathy
Summary

The results of examination of central and regional hemodynamics by means of 
radiocardiography and the clinical characteristics typical for the cardiomyopathy are 
shown.
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Р. Л. МУРАДЯН, Н. Г. АГАДЖАНОВА. Э. 3. МАНУКЯН, 
Н. Г. АРУТЮНЯН. А. М. ВАРТАПЕТЯН

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ 
ПАРАЛЛЕЛИ У БОЛЬНЫХ ДЕФЕКТАМИ 
МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

В связи с современными достижениями кардиохирургии н широкими возможностя
ми радикальной коррекции дефекта межжелудочковой перегородки вопросы, связанные 
с уточнением диагностики, определением степени выраженности гемодинамических и 
электрокардиографических нарушений и компенсаторных возможностей организма прп- 
обретают большую актуальность и практическую значимость.

В настоящей работе мы задались целью определить, в какой степени электрокар
диограмма отражает гемодинамические нарушения, величину и направление внутри
сердечного сброса, давление в правом желудочке н легочной артерии.

Под наблюдением находилось 200 больных дефектами межжелудочковой перего
родки. Диагноз подтвержден во время зондирования. 136 из них были подвергнуты 
операции ушивания дефекта в условиях искусственного кровообращения.

Исследование гемодинамики проводилось измерением давления в полостях сердца 
и магистральных сосудах (аппаратом Мингограф-82), а также определением объем
ного кровотока по аорте и легочной артерии электромагнитным флоуметром (РКЭ-1) 
во время операции и методом Фика во время зондирования.

Для оценки ЭКГ—признаков гипертрофии сердца применены критерии Соколова- 
Лайона (1943) с модификацией ряда других авторов. Для оценки диастолической и 
систолической перегрузок желудочков критерии Cabrera и др.

В зависимости от степени нарушения гемодинамики больные разделены на 3 груп
пы, при этом нами учитывались величины давления в легочной артерии, сброс крови н 
общелегочное сопротивление в соотношении с показателями большого круга кровооб
ращения (табл. 1).

Таблица I
Распределение больных по группам

Группа Рл.а./Ра СВл.а./СВа Сброс, % М. кр./б. кр.

1а 0,24+0,01 1.14-1-0, 30+2,0 0,08+0,02
16 0,24+0,01 1,491-0.05 33+2,3 о,ю֊-о,оз
11 0,42+0.01 1,56+0,1 36+2,4 0,2+0,04

Ша 0.97+0,05 2.04+0,2 50+1,2 0,3֊֊0,05
1116 1,1+0,005 1,1±0,003 16+1,5 0,81±0,05

Полученные при количественном анализе электрокардиограмм средние величины 
электрокардиографических критериев гипертрофии желудочков по группам у больных 
с дефектами межжелудочковой перегородки приводятся в табл. 2.

Полученные данные свидетельствуют о том, что для больных 1а группы характер
на нормальная картина электрической активности сердца, а для больных 16 группы— 
гипертрофия левого желудочка, причем у части из них с признаками диастолической 
перегрузки.

Больные II группы отличаются электрокардиографической картиной комбиниро
ванной гипертрофии обоих желудочков с признаками диастолической перегрузки лево
го, реже правого желудочка. Часто отмечались признаки гипертрофии левого пред
сердия. |

Для больных Ша группы также характерна электрокардиографическая картина 
комбинированной гипертрофии обоих желудочков, однако она отличалась от предыду-
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Критерии гипертрофии желудочков
Таблица 2

Группа у
§

^АУИ ч ^У,/5У, Ку։+$у։ КуГ^У. ВВОУ։

1 Л *
II ’ а
ш б |

1,5+0,1 
4,8+0,32 
7,0+0,5 
8,0+1,3

10,0+1,1

2,75±2,3 
6,0+0,9 
9,0+1,0

11+1,1
24±1,5

0,3+0,005 
0,6+0,025
1,1±0,2
2.2+0,38
6,0+2,8

5,0+0,7
8,8+0,9

13,8+15,7 
17+2,3

30.5+1,3

4,0+0,3 
9,3±0,5 
7,0+0.7

14,0+0,5 
33,5+1,2

0,02+0,0001
0,03+0.0002

0,024±0,0001
0,04650,002
0,045+0,002

Группа £
о ___________ к(

R։ КАУЬ Иу5,б 5у։ + Ку, ТУ-Ч ВВОУ։

б ч

6,0+1,2
8,4±1.5
7,6+2,0

10,5+2,3

4.0+1,3
5,0+1,3
4,0+1,5
8,01:2,0

10,0+2,1

11,0+1,1
20,8±1,2 
26,0+1,3 
27,0+3.1 
15,0+0,8

18,5+1,3 
30,0+2,0 
40,0+2,0 
44,01:0,6
17,5±2,2

—1,75+0,01
-7,2+1,0

-8,75+1,2
-б.0+1,1
-5,0+0,9

0,03+0,0011 
0,032+0,0005 
0,03±0,001 

0,033+0,0013 
0,035+0,0001



щей группы характером перегрузок желудочков. Часто у этих больных наблюдалась 
систолическая перегрузка правого желудочка; у ряда из них сохранялась диастоли
ческая перегрузка левого желудочка.

Электрокардиографическая картина изолированной гипертрофии правого желу
дочка с систолической перегрузкой больных Шб группы косвенно указывала на нали
чие высокой легочной гипертензии со сбросом справа налево.

Для выявления взаимосвязи между гемодинамическими и электрокардиографичес
кими параметрами нами было проведено сопоставление по принципам корреляционно
го анализа величины сброса слева направо с электрокардиографическими показателя
ми: амплитудой зубца R в отведениях V6 6 (г=0,54, Р<0,001), синдромом Rv, + Sv։.։ 
(г=0,56, Р<0,001). Выявлена прямая достоверная корреляционная взаимосвязь так
же между систолическим давлением в правом желудочке и следующими электрокар
диографическими показателями: синдромом RviH-Sv։., (г—0,56. Р<0,001), амплиту
дой зубца R в отведении aVR (г=0,-16. Р<0,001), амплитудой зубца R в отведении 
V, (г=0,41, Р<0,001) и соотношением в отведении V, (R/S = 0,47, Р<0,001).

Проведенный нами анализ электрокардиографических изменений при дефекте меж
желудочковой перегородки позволил нам прийти к заключению, что электрокардио
графические понятия систолической и диастолической перегрузок желудочков помогают 
определить степень увеличения легочного кровотока п величину систолического давле
ния в правых полостях сердца. Имеется четкая корреляция между степенью нару
шения гемодинамики, определяющей тяжесть клинической картины порока, и элек
трическими критериями гипертрофии отделов сердца. Хирургическая коррекция необ
ходима больным 1ճ, II, IIIе группам.

Филиал Всесоюзного научного центра хирургии
М3 СССР, г. Ереван Поступила 25/V 1979 г.
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Միշփորոքաւին միջնորմի արատի էլեկտրոսրտագրական փոփոխությունների Հնր- 
լուծությոնից պարզվել է, որ փորոքների սիստոլիկ և զիաստոլիկ գերբեռնվածության նշան- 
ներր օգնում են որոշելու թոքային արյան հոսքի մեծացման աստիճանը և սրտի աջ խոռոչ
ներում սիստոլիկ ճնշման մեծությունը! Հստակ համահարաբերակցություն գոյություն ունի 
արս/տի կլինիկական պատկերի ծանրությունը որոշող հեմոգինամիկայի խանգարման աստի
ճանի k սրտի բաժինների գերաճի էլեկտրական չափանիշների միջևւ

R. A. Mouradian, N. Q. Aghajanova, E. Z. Manoukian, N. O. Haroutyunlan, 
A. M. Vartapetian

Electrocardiographical and Hemodynamical Parallels in Patients 
with Interventricular Septum Defects

Summary

On the analysis of ventricular septum changes It is considered that the ventricle 
■systolic and diastolic overloading helps to define the degree of pulmonary blood 
flew Increase and the systolic pressure value In the heart right cavity. A definite 
•correlation exists between the degree of hemodynamic disturbance, which dlfferentla- 
,tes the defect of the clinical picture and the electric criteria of the cardiac hypertrophy.
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И. II. АНУФРИЕВ

ИЗМЕНЕНИЕ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ СПОСОБНОСТИ МИОКАРДА 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ЛЕЧЕНИЯ АНАБОЛИЧЕСКИМИ 

ГОРМОНАМИ У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Одним из эффективных средств, стимулирующих восстановительные процессы при 
различных повреждениях сердечной мыпшы, являются анаболические гормоны.

С целью научения влияния анаболических гормонов на функциональную способ
ность сердца у больных инфарктом миокарда было проведено следующее исследование.

26 больных инфарктом миокарда в комплексном лечении заболевания получали 
ретаболил по 50 мг один раз в 7 дней внутримышечно на протяжении 8 недель. У 7 
больных наблюдалась недостаточность кровообращения Пет. В качестве контроля 
было обследовано 30 больных с подобным течением заболевания, но не получавших 
анаболики. Течение инфаркта миокарда, осложненное недостаточностью кровообра
щения, наблюдалось у 9 бсльных контрольной группы.

Исследование функции сердца проводили с помощью ультразвуковой доплеркар- 
днографни, поликардиографии, определения гемодинамики методом разведения краси
теля, велоэргометрии. Определение кардиогемодинамики проводили до начала лечения, 
перед выпиской на 40—45-й день болезни и через 8 педель от начала терапии ретаболи- 
лом. Больным, у которых не было противопоказаний, определялась толерантность к 

• физической нагрузке на велоэргометре через 4 и 8 недель лечения.
Показатели функциональной способности сердца до начала терапии были пример

но одинаковы в основной и контрольной группах.
На 40—45-й день заболевания более выраженная, положительная динамика в ос

новной группе прогрессирует в результате лечения и к 8-й неделе превосходит боль
шинство показателей карднодннамики у больных, не получавших ретаболил. Так, пе
риод напряжения в контрольной группе больных составил 0,115±0,01, в основной— 
0,105±0,01 (Р>001), фаза изгнания у больных, не получавших ретаболил—0,234± 
0,002, в основной группе—0,243±0,001 (Р<0,05), скорость движения миокарда в сис
толу у больных контрольной группы—4,80 ±0,086. в группе больных, получавших гор
мон—4,89±0,092 (Р<0,01), скорость диастолическая—4,50^0,077 и 4,58±0,086 (Р< 
0.05) соответственно. Ударный индекс в контрольной группе больных составлял 37,9± 
2,01, в основной—43,2± 1,38 (Р<0,01), сердечный индекс—2,86±0,104 и 3,31 ±0,136 
(Р<0,05) соответственно.

У больных при осложненном недостаточностью кровообращения инфаркте миокар
да более выражены исходный синдром гиподинамии и снижение скоростных парамет
ров ультразвуковой кардиограммы, менее—ударный и сердечный индексы, чем у боль
ных без декомпенсации. После проведенной терапии, включающей ретаболил, отме
чается значительное улучшение состояния больных—почти полностью исчезли сердце
биение, одышка, хрипы в легких. Происходит также улучшение функциональной спо
собности сердца, более выраженное в основной группе через 8 недель. На 40—45-й 
день заболевания при определении толерантности к физической нагрузке 77,7% боль
ных основной и 61,9% больных контрольной групп выполнило нагрузочный тест от 
150 до 360 кгм. При обследовании через 8 недель после лечения ретаболнлом отме
чается дальнейшее увеличение физической работоспособности. От 150 до 360 кгм на
грузки выполнили 83,3% больных, получавших анаболики, и 66.6% больных, в лечении 
которых ретаболил не применялся.

Большая работоспособность в отдаленном периоде сохранялась у больных основ
ной группы, 80,5% которых выполнили нагрузку от 150 до 360 кгм. В контрольной 
группе таких больных было 64,2%.
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Применение анаболических гормонов в терапии инфаркта миокарда позволяет су- 
шественно повысить сократительную способность миокарда, толерантность к физичес
кой нагрузке у больных как в процессе лечения, так и в отдаленном периоде.

Ростовский государственный медицинский институт Поступила 20/VI 1979 г.
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U եսււսբոյիյով բուժման անցկացման ժամանակ նկատվում է կծկման բնդոլնակութ յան 
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I. I. Anufriev

Changes in Myocardial Contractility by Anabolic Hormone 
Treatment in Patients with Myocardial Infarction

Summary
Retabolll therapy Improves myocardial contractility, decreases cardiac Insuffi

ciency, increases toleration to physical exercise in comparison with the patients of 
control group.

УДК 617.57—005.7:616.16

Р. Ф. ИЛЬИЧЕВА, М. Р. ИСАЕВ, Л. Д. МАКАРОВА, Н. А. СЕРГЕЕВА

НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ БИОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
КРОВИ: СЕРОТОНИНА, ГИСТАМИНА, КОРТИЗОЛА И 

АДРЕНАЛИНА У БОЛЬНЫХ С ОККЛЮЗИЕЙ МАГИСТРАЛЬНЫХ 
АРТЕРИЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

У 70 больных с острой окклюзией магистральных артерий нижних конечностей изу
чали содержание в крови серотонина, гистамина, адреналина н кортизола до эмбол
эктомии, сразу после нее и в динамике постишемического периода. Больные были раз
делены на 2 группы. В I группу вошли 52 больных с восстановленным кровотоком в 
пораженной конечности после эмболэктомии, во II—18 больных с невосстановленным 
кровотоком. Анализ данных показывает, что степень снижения содержания серотонина 
и гистамина в периферической крови находится в прямой зависимости от тяжести со
стояния больных и увеличения уровней кортизола и адреналина. Это свидетельствует 
о том, что изменения содержания серотонина и гистамина у этих больных является 
отражением неспецифической реакции организма. В то же время снижение уровня се
ротонина в крови бедренной вены, зарегистрированное до операции, по сравнению с его 
концентрацией в локтевой вене можно объяснить как следствие местного действия про
цессов, развившихся в зоне ишемии. На 3-н сутки после операции уровень всех изу-
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Применение анаболических гормонов в терапии инфаркта миокарда позволяет су- 
шественно повысить сократительную способность миокарда, толерантность к физичес
кой нагрузке у больных как в процессе лечения, так и в отдаленном периоде.

Ростовский государственный медицинский институт Поступила 20/VI 1979 г.

Ի. Ի. ԱՆՈՒՖՐԻԵՎ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԱՆԱՐՈԼԻԿ ՀՈՐՄՈՆՆԵՐՈՎ ՐՈԻԺՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՏԱԿ' 

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ n փ n է մ

U եսււսբոյիյով բուժման անցկացման ժամանակ նկատվում է կծկման բնդոլնակութ յան 
լավացում սրտային անբավարարության նվազում, ֆիզիկական ծանրարեոնվա ձութ յան դի
մացկունության մեծացում' համեմատած հսկողական խմբի հիվանդների հետւ

I. I. Anufriev

Changes in Myocardial Contractility by Anabolic Hormone 
Treatment in Patients with Myocardial Infarction

Summary
Retabolll therapy Improves myocardial contractility, decreases cardiac Insuffi

ciency, increases toleration to physical exercise in comparison with the patients of 
control group.

УДК 617.57—005.7:616.16

Р. Ф. ИЛЬИЧЕВА, М. Р. ИСАЕВ, Л. Д. МАКАРОВА, Н. А. СЕРГЕЕВА

НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ БИОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
КРОВИ: СЕРОТОНИНА, ГИСТАМИНА, КОРТИЗОЛА И 

АДРЕНАЛИНА У БОЛЬНЫХ С ОККЛЮЗИЕЙ МАГИСТРАЛЬНЫХ 
АРТЕРИЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

У 70 больных с острой окклюзией магистральных артерий нижних конечностей изу
чали содержание в крови серотонина, гистамина, адреналина н кортизола до эмбол
эктомии, сразу после нее и в динамике постишемического периода. Больные были раз
делены на 2 группы. В I группу вошли 52 больных с восстановленным кровотоком в 
пораженной конечности после эмболэктомии, во II—18 больных с невосстановленным 
кровотоком. Анализ данных показывает, что степень снижения содержания серотонина 
и гистамина в периферической крови находится в прямой зависимости от тяжести со
стояния больных и увеличения уровней кортизола и адреналина. Это свидетельствует 
о том, что изменения содержания серотонина и гистамина у этих больных является 
отражением неспецифической реакции организма. В то же время снижение уровня се
ротонина в крови бедренной вены, зарегистрированное до операции, по сравнению с его 
концентрацией в локтевой вене можно объяснить как следствие местного действия про
цессов, развившихся в зоне ишемии. На 3-н сутки после операции уровень всех изу-
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Таблица I
Содержанке серотонина, гистамина, кортизола п адреналина в крови у больных с острой артериальной непроходимостью

Группа Исследуемые вещества
Этапы обследования

ИСХОД сразу после 
операции 1-е сутки 3-н сутки 7-е сутки 14-е сутки

I

Серотонин, нг/мл 
Гистамин, нг/мл

Кортизол, мкг/л
Адреналин, мкг/л

80,21+10,0* 
31,9+3,4

125,2+14,2*
2,3+0,3*

74,7+10,5
31,9+4.4

£08.3+16,2**
2,13+0,24

64,9+7,0
29,1+4,2

167,4+16.3
2,06+0,30

54,7+6,8**
22,5+2,8

170,2+24,8
3,41+0.360**

•93,1+12.9о
25,3+3,25

177,7+24,0
1,64+6,223

83,0+13,6
23.7+1,7

148,5+26,7
2,00±0,52

и
Серотонин, нг/мл 
Гистамин, нг/мл 
Кортизол, мкг/л 
Адреналин, мкг/л

47,9+4,1*у
14,9+1 ,5*У

183.9+44,8*
3,1±0,9*

55,5+10,7
17,2+2,9

202.0+54,0
1,70+0,33

57,2+7.1
19.1+4,5

181.6+51.3
3,57+0,64< —*

— —

Примечание. Здесь и в табл. 2
♦—достоверность по сравнению с контрольной группой.

♦♦—достоверность по сравнению с исходом.
о—достоверность но сравнению с предыдущим этаном исследования, 
V—достоверность между группами.



Таблица 2
Уровень серотонина, гистамина в крови локтевой н бедренной вен у больных 

с острой артериальной непроходимостью до и после эмболэктомии

Г pyntia Исследуемые 
вещества

Этапы обследования

до операции после операции

локтевая 
в^на

бедренная 
вена

локтевая 
вена

бедренная 
вена

I Серотонин, нг/м.1 
Гистамин, иг/мл

80,12+10,0*
31,92±3,39

5б,49+4,11о
32,75+4,30

74,67+10,5
31,90+4,38

71,69+9,4
26,65+2,60

II Серотонин, иг/мл 
Гистамин, иг/мл

47,94+4,14’v
14,97±l,55’v

47,39+3,25
12.95Т2,15v

55.5+10,7
17,25+2,95v

53.43+8,0
15,1952,33v

чаемых веществ у больных I группы соответствовал их содержанию в крови больных 
II группы при поступлении. Такой уровень биологически активных веществ и их со
отношение в крови может свидетельствовать о развитии вторичных гипоксических рас
стройств. Метаболический ацидоз, наблюдающийся в этот период у больных, может 
явиться одним из моментов, обуславливающих повторную активацию снмпато-адрена- 
ловой системы. Увеличение уровня адреналина в крови больных, не скомпенсированное 
таким вазодилятатором как гистамин, должно, по-видимому, способствовать еще боль
шему углублению гипоксии клеток как вследствие выраженности вазоконстрикторного 
эффекта, так и за счет дефицита потребления кислорода.

II Московский медицинский институт пм. Н. И. Пирогова Поступила 12/У 1979 г.

Ռ. 1. 1Վ8ԻՋՅՈՎԱ, Մ. Ռ. ԻՍԱԱՎ, Լ. Գ. ՄԱԿԱՐՈՎԱ, Ն. Ա. ՍԵՐԳԵԷՎԱ

ԱՐՅԱՆ ԲԻՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ (ՍԵՐՈՏՈՆԻՆԻ, ՀԻՍՏԱՄԻՆԻ, 
ԿՈՐՏԻԶՈԼԻ, ԱԴՐԵՆԱԼԻՆԻ) ՈՐՈՇ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐ' ՍՏՈՐԻՆ 
ՎԵՐՋՈՒՅԹՆԵՐԻ ԱՐՅՈԻՆԱԴԱՐԱ ԵՐԱԿՆԵՐԻ ԽՑԱՆՈՒՄՈՎ 

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Հայտնաբերված է ծայրամասային արյան մեջ որոշակի կախում' ուսումնասիրվող կեն- * 
սարանական ակտիվ նյութերի բաղադրության փոփոխության աստիճանի և մինչև վիրւսհա- 
տոլթյունր վնասված վերջույթում իշեմիկ պրոցեսների արտահայտվածության միջել

R. Տ. Ilyichova, M. R. Isaev, L. D. Makarova, N. A. Sergeeva

Some Indices of Biological Activity of the Blood (Serotonin, 
Histamine, Cortisol, Adrenaline) in Patients With Occlusion of

Main Arteries of Lower Extremities
Summary

A definite dependence is revealed between the degree of change In the con
tent of the examined biologically active substances In the peripheral blood and the 
acute form of Ischemic processes In the affectioned extremity before the operation.
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УДК 616.613—003.7

А. II. НЕИМАРК

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ НАРУШЕНИЯ И ИХ КОРРЕКЦИЯ ПРИ 
ОПЕРАЦИЯХ НА ПОЧКАХ ПО ПОВОДУ НЕФРОЛИТИАЗА,

ОСЛОЖНЕННОГО ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Мы исследовали центральную гемодинамику н функциональную способность мио
карда у 14 больных с двусторонним нефролитиазом, осложненным хронической почеч
ной недостаточностью (ХПН). Все больные подвергнуты операции пиелонефролито- 
томии.

Центральная гемодинамика определялась методом радиокардиографни па модифи
цированном аппарате ДСУ-61. Активность проб крови и стандартов определялась в 
колодезном сцинтилляционном датчике ла радиометре «Волна» в режиме дифференци
альной дискриминации. Сократительная способность миокарда определялась поликар
диографией на аппарате Мипгограф-42-В. Контролем служили результаты исследова
ния центральной гемодинамики у 25 здоровых людей. Больные обследовались в дина
мике: при поступлении и через 1, 3, 7 и 14 дней после операции (табл.). У обследо
ванных больных до операции сердечный индекс (СИ) был несколько снижен, имелось 
повышение артериального давления (АД) и удельного периферического сопротивления 
(УПС). Эти изменения указывали на развитие гипокинетической циркуляции. Через 
сутки после операции гипогшркуляция стала еще более выраженной; через 3 суток 
она сохранялась, хотя несколько возрос ОЦК Через 7 и 14 суток сердечный индекс 
достиг исходного уровня, уменьшилось УПС. Однако все показатели оставались ниже 
контрольных данных, т. е. сохранялся гипокинетический синдром.

У рассматриваемых больных гипокинетический циркуляторный синдром, по-види- 
мому, был обусловлен высокой гипертонией, оказавшей отрицательное влияние на про
пульсивную способность миокарда. Усугубление гипоциркуляцин в первые 3 суток 
после операции было связано с развившейся гиповолемией.

Иоликардиографнческне исследования позволили выявить до операции удлинение 
периода напряжения н укорочение фазы изгнания и коэффициента Блюмбергера, т. е. 
имелся фазовый синдром гиподинамии миокарда. Через сутки после операции гипо
динамия миокарда прогрессировала; спустя 3 и 7 суток после операции она еще со
хранялась. Через 14 суток характер фазовых сдвигов соответствовал синдрому высо
кого диастолического давления.

Следовательно, у обследованных больных имелось снижение сократительной спо
собности миокарда, которое прогрессировало после операции. Это соответствовало 
нарастанию почечной недостаточности (отмечалось увеличение показателен остаточ
ного азота, мочевины, креатинина, усугублялись явления ацидоза, возникала гиперка
лиемия). Нарушения центральной гемодинамики в послеоперационном периоде усу
гублялись уменьшением сократительной способности миокарда. Сочетание этих сер
дечно-сосудистых расстройств с уремией создавало значительные трудности при про
ведении корригирующей терапии. Послеоперационная гиповолемия усугубляла гипо- 
циркуляторный синдром. Вместе с тем, ятрогенная гнпергндратация при низкой со
кратительной способности миокарда чревата опасностью прогрессирования гипоцир
куляции. В этих условиях ведущее место занимает коррекция днеэлектролитных на
рушений, ибо сердечные гликозиды приходится назначать с учетом этих сдвигов. Для 
устранения гиперкалиемии назначали смесь Аыбурже, при ацидозе вводили растворы 
бикарбоната. И только на этом фоне назначались сердечные гликозиды (строфантин 
и коргликон), а также препараты, способствующие улучшению метаболизма сердечной 
мышцы (кокарбоксилаза, фенилин); с гипотензивной целью использовали гемитон и
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Таблица l
Показатели центральной гемодинамики и функциональной способности миокарда у больных нефролитиазом, осложненным ХИН 

(М±ш)

Сроки исследования СИ, л/ммн/м’ ОЦК, мл/кг ' АД, мм рт. ст. УПС, дин. сек. 
см-։/**’

Период напря
жения. сек

Период изгна
ния, сек

Механический 
коэффициент 
Блюмбергера

Контрольная группа 
Исходные данные у

4,0±0,1 6,6+1,0 92+1,0 1894+58,0 0,091±0,003 0,269+0,005 2.91+0,06

больных 3,74-0,1 62±2,0 138+1,0 3022+99,0 0,104+0,002 0,250+0.002 2,70+0,07
Р1 <0,05 <0, ,05 <0,001 <0,051 <0,001 <0,00; <0.001

Через сутки после one-
рации 3,2±0,1 55+1,4 122+1,6 3041 ±88,0 0,110±0,003 0,220 1-0,003 2.00-1-0.06

Рз <0.01 , ^0.01 <0,0Л >0,25 <-0,05 <0,001 <0,02
Через 3 сугок после

операции 
Рз Рз

Через 7 суток после

3,3±0,1
<0,05>0,5

61+1,7
>0^<0,01

125+1,3
<0,05Т<0,05

3035+99
>0,25>0,5

0,102+0,001
>0,5>0,25

0.234±0,004
<0,01 <0,05

2.29 ±0,07
<0,05<0.05

операции 3,5+0,1 60+1,4 126+1,5 2889+81 0,101+0,: 02 0,242+0,005 2,32±0.06
р, Рз >0,5<0,05 >0^5>0,5 <0,oof >0,5 <0,02<0,05 >0,5>0,5 <0,б5>0,5 <0,05 >0,5

Через 14 суток после •
операции 3.6+0,1 59+1,6 128+1.6 2882±81 0,106+0,001 0,256+0,004 2.56±0,07

Рз Рз >0,5>0,5 >0.5>0,5 <0,05Т>0,5 <0,05>0,5 >0,5>0,5 >0,5<0,02 <0,05<0,05

₽!—достоверность различия исходных данных с контрольными;
Ра—достоверность различия с исходными данными;
Ра—достоверность различия последующего срока наблюдения с предыдущим.



допегит. Для устранения гиповолемии переливалась эритроцитарная масса и отмытые 
эритроциты. Комплексное лечение, проводимое в послеоперационном периоде, обеспе
чило гладкое течение последнего и несколько его сократило.

Дорожная клиническая больница № 2, г. Барнаул Поступила 6/VI 1979 г.

Ա. К ՆէւՅՍ՜ԱՐԿ

ՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՅԻՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆ8 ՇՏԿՈՒՄՆԵՐԸ 
ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ' ՆԵՖՐՈԼԻՏԻԱՋԻ 

ՊԱՏՃԱՌՈՎ ԲԱՐԴԱՑԱԾ ԵՐԻԿԱՄԻ ԽՐՈՆԻԿ 
ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Հաստատված I,, որ երկկողմանի նեֆրպիտիաղով հի.խեղն երի երիկամների վիրահատու- 
թ։ուններր անայացնում են սրտամկանի հիպողինամիկա )ի և հիպերկինետիկ շրքանաոության 
սաստկաԱՈւմ ւ

A. 1. Neimarke

Cardio-Vascular Disorders and Their Correction in Renal Surgery 
for Nephrolithiases Complicated by Chronic Renal Insufficiency

Summary
Renal operations In patients with bilateral nephrolithiasis induce Increasing of 

myocardial hypodynamics and hypokinetic circulation.

УДК 612.13/14+616.13/16

Л. Н ВОЛЬСКИЙ, В. В. ВЯЗОВОЙ, Т. Т. ГЛАЗКО, 
Л. В. СИТНИКОВА, К. А. ШОШЕНКО

ОРГАННЫЙ КРОВОТОК И ВЕС ТЕЛА ЛАБОРАТОРНЫХ 
ГРЫЗУНОВ (КРЫСЫ, МЫШИ)

Настоящая работа посвящена оценке кровоснабжения различных органов мелких 
млекопитающих—лабораторных мышей и крыс. Подобное исследование на мышах 
проводится впервые. Белая крыса изучена в этом отношении довольно хорошо, по
этому в наших экспериментах она, в основном, служила критерием точности метода 
исследования. Интерес к уровню органного кровоснабжения мышей понятен: будучи 
представителем очень мелких теплокровных, мышь с ее высоким окислительным обме 
ном даже в условиях двигательного покоя должна иметь и наиболее высокие скорости 
органного кровотока. Измерение таких скоростей как предельно возможных для сер
дечно-сосудистой системы представляется необходимым. В то же время, сопоставляя 
скорости органного кровотока мышей и более крупных млекопитающих, можно пред
ставить, каковы пути и возможности адаптивных изменений кровеносной системы.

Кровоток у животного измерялся хорошо известным методом по распределению 
КЬМСЬ. Для расчетов объемной скорости кровотока в органах (ОСК) использовались 
величины минутного объема сердца (МОС), полученные умножением частоты пульса на 
количество крови в желудочке сердца, остановленного внутривенным введением насы
щенного раствора КСЕ. Величины МОС, полученные нами для крыс и мышей, совпада
ют с опубликованными данными для этих животных. Работа проводилась на нарко
тизированных (подкожно нембутал в дозе 50 мг/кг) и бодрствующих животных. По-
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допегит. Для устранения гиповолемии переливалась эритроцитарная масса и отмытые 
эритроциты. Комплексное лечение, проводимое в послеоперационном периоде, обеспе
чило гладкое течение последнего и несколько его сократило.

Дорожная клиническая больница № 2, г. Барнаул Поступила 6/VI 1979 г.

Ա. К ՆէւՅՍ՜ԱՐԿ

ՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՅԻՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆ8 ՇՏԿՈՒՄՆԵՐԸ 
ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ' ՆԵՖՐՈԼԻՏԻԱՋԻ 

ՊԱՏՃԱՌՈՎ ԲԱՐԴԱՑԱԾ ԵՐԻԿԱՄԻ ԽՐՈՆԻԿ 

ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Հաստատված I,, որ երկկողմանի նեֆրպիտիաղով հի.խեղն երի երիկամների վիրահատու- 

թ։ուններր անայացնում են սրտամկանի հիպողինամիկա )ի և հիպերկինետիկ շրքանաոության 

սաստկաԱՈւմ ւ

A. 1. Neimarke

Cardio-Vascular Disorders and Their Correction in Renal Surgery 
for Nephrolithiases Complicated by Chronic Renal Insufficiency

Summary
Renal operations In patients with bilateral nephrolithiasis induce Increasing of 

myocardial hypodynamics and hypokinetic circulation.

УДК 612.13/14+616.13/16

Л. Н ВОЛЬСКИЙ, В. В. ВЯЗОВОЙ, Т. Т. ГЛАЗКО, 
Л. В. СИТНИКОВА, К. А. ШОШЕНКО

ОРГАННЫЙ КРОВОТОК И ВЕС ТЕЛА ЛАБОРАТОРНЫХ 
ГРЫЗУНОВ (КРЫСЫ, МЫШИ)

Настоящая работа посвящена оценке кровоснабжения различных органов мелких 
млекопитающих—лабораторных мышей и крыс. Подобное исследование на мышах 
проводится впервые. Белая крыса изучена в этом отношении довольно хорошо, по
этому в наших экспериментах она, в основном, служила критерием точности метода 
исследования. Интерес к уровню органного кровоснабжения мышей понятен: будучи 
представителем очень мелких теплокровных, мышь с ее высоким окислительным обме 
ном даже в условиях двигательного покоя должна иметь и наиболее высокие скорости 
органного кровотока. Измерение таких скоростей как предельно возможных для сер
дечно-сосудистой системы представляется необходимым. В то же время, сопоставляя 
скорости органного кровотока мышей и более крупных млекопитающих, можно пред
ставить, каковы пути и возможности адаптивных изменений кровеносной системы.

Кровоток у животного измерялся хорошо известным методом по распределению 
КЬМСЬ. Для расчетов объемной скорости кровотока в органах (ОСК) использовались 
величины минутного объема сердца (МОС), полученные умножением частоты пульса на 
количество крови в желудочке сердца, остановленного внутривенным введением насы
щенного раствора КСЕ. Величины МОС, полученные нами для крыс и мышей, совпада
ют с опубликованными данными для этих животных. Работа проводилась на нарко
тизированных (подкожно нембутал в дозе 50 мг/кг) и бодрствующих животных. По-
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Относительная масса органа (ОМО), доля минутного объема сердца (МОС) п объемная скорость 
кровотока (ОСК) в органах лабораторных мышей и крыс, (М+з)

Орган
Мыши ОСК, 

мл/мин.
100 г

Крыс ы ОСК, 
мл мин 

100 гОМО, % МОС, % ОСКо ОМО, % МОС, % ОСК0

Скелетные мышцы 30+3 20+4 2,6+0,6 36 43-3 ЗИМО 0,32+0,12 22
31+6 46+17 5,3+1,1 127 41+4 36֊ -6 0,33+0,13 26

Скелет с костным 15+1 10+2 2,8-0,4 39 15-г2 ИйгЗ (',31+0.09 21
МОЗГОМ 14+2 10+5 2,8+0,4 67 16+2 13+3 0,32+0.13 26

Кожа 20+1 15+8 3,6+1,8 50 21+2 11+3 0,20+0.06 14
18+2 10+6 2,0+1.1 48 20+4 11+5 0,19+0,16 15

Сердце 0.56+0,13 3,0+1,2 23-11 320 0,38+0,01 2,2+0,4 2.5+0,3 172
0,51+0,09 1,5+1.0 11+7 260 0,361:0,01 2,7+0.7 2,8+1.1 232

Почки 1.9+0,3 8,0+2,9 16+8 221 0,86+0,10 9.2-3,0 4,2+1,3 290
1,8+0,4 6,3+3,7 13+7 305 0,79+0,10 11+2 5.2+1,1 417

Печень, артери
альный

5,5+0,8
4,8+1,0

4,9+1.6
3,7+2,1

3.9+1.5
2.7+1,3

54
65

4,4+0,9
3.6+1,0

9,3+2,9
8,3+1,6

0.82+0.19
0,96+0.35

56
77

Органы бассейна 
воротной вены

Желудок

9,1+2,3
7,4+0,8 

0,97+0.13

23+6
10+5 

2,4+0,8 
0,79+0.48

9,7+1,0
4,8+2,1
9,5+2.6

136
115
133

5,1+0.6
4,8+0,6 

0,69+0.11

15+5
15+4

1,2+0,3

1,1+0,4
1.0+0,6 

0,74+0.19

76
80
51

0,76+0,12 3,7-2,0 89 0.56+0. И 1,2+0.4 0,89+0,46 71
Тонкие кишки 5,0+1,0 14+4 11- -2 154 2,5+0,4 9,0-3,6 1.4+0,5 97

3.5+0,6 4,9+3.1 4,8՜ ֊2,8 115 2,4+0,6 9,6+3,5 1.4+0,6 115
Толстые кишки 2,0+0,3 4,2-1,6 8,1՜-2,7 ИЗ 1,0+0,2 2,4+0,7 0,94+0.27 65

1,5+0,3 2,1+1,2 4.9֊ -2.5 117 0,76+0,18 2,б+1,о 1,1+0,5 90
Поджелудочная 1.1+0,1 2.5+0,9 8.1+3,2 ИЗ 0,51-0,11 1,4-0,5 1,ЗтО,5 90

железа 1,1+0,2 0,87+0,47 3.1+1,6 74 0,38+0,11 0,71+0,14 0,77+0.35 62
0,61+0,33 0,63+0,43 4,2+2.0 58 0,34+0.08 0,55+0,23 0,67+0,29 46

Селезенка 0,56+0,20 0,28+0,17 2.0+1.2 48 0.28+0,04 0,46+0,23 0,67+0,28 54
0,017+0,006 0,17+0,08 40+20 560 0,013+0.004 0,10+0.02 3,0+1 ,0 214

Щитовидная же- 0,014+0,002 0,04+0.04 11+8 254 0.011+0,005 0,06+0,02 2,5+1,9 20.)
леза 0,016+0,004 0,06+0,03 18+12 251 0,0’9+0.007 0,10+0,05 2,3+",7 159

Надпочечники 0,017+0,003 0,05+0,02 11+5 274 0.014+0,002 0,10+0.06 2.9+1,6 232

Примечание: ОСК0—доля МОС, адресованная в орган (при МОС= 100), деленная на массу органа, г. ОСК вы
числялась при МОС, равном у мышей 52 и 83, у крыс 29 и 29 мл/мпн. 100 г; первая величина—животные 
в наркозе (верхняя строка в таблице), вторая величина—животные без наркоза (нижняя строка в таблице) 
У ненаркотизированных животных содержимое кишечника удалялось более тщательно, в свя зн с чем ве
личины ОМО у них меньше.



следнис во время измерения пульса (по электрокардиограмме) и введения изотопа на
ходились в специальной норке, действующей на них успокаивающе. Раствор Rb*6 вво
дился в хвостовую вену через заранее введенную полиэтиленовую канюлю. В каждой 
серии опытов было по 10 животных средней массой 260 (крысы Wistar, самцы) н 28 г. 
(мыши BALB/c, самцы).

Полученные данные приведены в табл. 1. Заметим, что величины органных фрак
ций МОС и ОКС, полученные нами для крыс, совпадают с данными других исследова
телей, работавших над этими животными.

Наши данные показывают, что нембуталэный наркоз мало сказывается на общем 
и органном кровотоке крыс, но резко меняет кровоснабжение органов мышей. У них 
снижается частота пульса с 750 до 460 в минуту, падает МОС, уменьшается доля его, 
проходящая через скелетные мышцы, и увеличиваются доли МОС, адресованные в ор
ганы бассейна воротной вены, сердца, кожу, щитовидную железу и—меньше—в почки.

Сравнивая кровоснабжение органов иенаркотизнрованных мышей и крыс, с увели
чением размеров тела можно видеть следующее: а) резко падает ОСК в скелетных 
мышцах, скелете (с костным мозгом) и коже; изменения ОСК при этом несколько 
больше, чем изменения МОС/100 г тела, и они обусловлены уменьшением доли МОС, 
протекающей через опорно-двигательный аппарат; б) заметно меньше снижается ОСК 
в сердце и органах бассейна воротной вены; здесь изменения ОСК менее выражены, 
чем изменения МОС/100 г, что обусловлено увеличением регионарной доли МОС и сни
жением относительной массы органов; в) артериальный кровоток в печени и почках не 
изменяется или даже увеличивается в силу тех же причин.

Снижение кровотока в скелетной мускулатуре в связи с увеличением размеров те
ла происходит неравномерно: у крыс разница ОСК между мышцами или мышечными 
пучками гораздо больше, чем среди тех же мышц или мышечных пучков у мышей. По- 
видимому, снижение удельной роли мышечной системы в термопродукции в связи с 
увеличением размеров тела сопровождается морфо-функциональной специализацией 
скелетных мышц.

Институт физиологии СФ АМН СССР, г. Новосибирск Поступила 10/V 1980 г.

Լ Ն. ՎՈԼՍԿԻ, Վ. Վ. Վ5ՍՔՈՎՈ9, Տ. Տ. ЧИОДП,
I.. Վ. ՍԻՏԻՆԿՈՎԱ, Կ. Ա. СПСЫЛП

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԿՐԾՈՂՆԵՐԻ (ՄԿՆԵՐ, ԱՌՆԵՏՆԵՐ) 

ՄԱՐՄՆԱԿԱՆ ԱՐՅՈԻՆԱ2ՈՍՈԻՄԸ ԵՎ ՄԱՐՄՆԻ ՔԱՇԸ
Ամփոփում

Հաստատված է, որ մարմնի չափերի մեծացման հետ կտրուկ նվաղում է արյունահոսու

թյունը հենա-շարմողական ապարատի հյուսվածքներում, ավելի պակաս' ստամոքսա֊աղիքա- 

յին տրակտում և սրտում, իսկ երիկամներում այն պահպանվում կ համարյա անփոփոխլ

Լ. N. Volski, V. V. Vjazovoi, T. Т. Glazko, L. V. Sitnikova,
К. A. Shoshenko

The Body Blood Flow and The Weight of the Laboratory 
Rodents (Rats, Mice)

Summary

The comparative investigation of body radioactivity after Intravenous Injection 
of Rb86Cl was used as a method of experiment. The marced influence of the nembu
tal anaesthesia on the mouse blood flow has been revealed. The con parison of organ 
blood flow of unanaestherlred mice with that of rats ar.d mt te b g mt mutate (the 
latter on the base of other auther's data) has been done.
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УДК 616.12

С. И. ЛОГИНОВ, А. П. МИХАИЛОВ

НОМОГРАММА ДЛЯ РАСЧЕТА ДИАМЕТРА И ПЛОЩАДИ 
СЕЧЕНИЯ АОРТЫ У СОБАК

Для определения величины снстолическо՛ о объема крови физическим методом, 
упруго-вязких свойств аортальной стенки и в ряде других случаев исследователям не
обходимо знать диаметр и площадь поперечного сечения аорты. При расчете указан
ных показателей у человека пользуются таблицами, а также номограммами. Эти дан- 
ные необходимы и при расчете систолического объема крови у различных эксперимен
тальных животных. В настоящей работе мы предлагаем номограммы для определе
ния диаметра и площади сечения аорты у собак, поскольку в доступной справочной 
литературе таких сведений нами найдено не было.

Исследования проводили на 37 взрослых беспородных собаках обоего пола (22 сам
ца и 15 самок). Масса тела колебалась от 7 до 28,5 кг, что соответствует массе тела 
собак, обычно используемых в эксперименте. Сегмент аорты вырезали на расстоянии 
1 см от Ьи1Ьив аог!ае и измеряли при помощи эталонных мерок из фторопласта, отли
чающихся друг от друга на 0,1 мм по диаметру. Животных взвешивали на медицин
ских весах. Обработку данных и расчет зависимостей диаметра аорты от массы тела 
проводили по формулам для малой выборки.

Таблица 1 
Данные измерений массы тела и диаметра аорты у собак

№№ пп.
Самцы Самки

масса—(X) 
(кг)

диаметр—(У) 
(мм)

масса - (X) 
(кг)

диаметр—(У) 
(мм)

1 8.0 9,0 7,0 6.0
2 8.5 9.5 8,0 9,0
3 9,6 7.9 10,5 9.0
4 1'.',0 9,0 11,5 9,0
5 10.0 9.0 14,5 10,5
6 11,0 10,0 15,0 10,5
7 11.0 10.0 16,4 9,7
8 12,0 10,5 17,0 12.0
9 12.5 10,0 17.5 11,0

10 13,6 10,0 18,0 11,5
И 13,8 8.0 18,5 12,5
12 14,0 11.0 18,5 12,0
13 14,7 10,5 19,0 11,0
14 15,0 11.0 19,0 12,0
15 16.0 8.0 28,5 13,5
16 16,5 и.о — —
17 17.5 11,5 — —
18 17,5 11,0 — ——
19 18,0 12,0 —
20 19,5 12,0 — —
21 20,0 12,5 _ —
22 24.0 13,0 — —

х 14,2 Y 10,3 х 15,9 Y 10.7
±Sx±0,89 ±Sv+0,22 +Sx+l,20 -t-Sy-t-0,42

Р2_4<0,4 P3-S<0,5
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Результаты проведенных измерений представлены в табл. 1. Из данных, приве
ченных в таблице, видно, что для данного контингента дворовых собак различия в 
массе и диаметре аорты между самцами н самками статистически недостоверны (Р<0,4 
и Р<0,5). Это дало нам возможность рассчитать зависимость между диаметром 
аорты и массой тела независимо от пола собак. Однако на практике в каждом данном 
случае необходимо иметь более точные данные, в связи с чем мы рассчитали завнеи- 
мости отдельно для самцов и самок. Уравнение регрессии для самцов имеет вид 
7Ч=0,262x4-6.6. для самок—7х=0,302x4-5.88. Величина стандартной ошибки урав

нения регрессии составила соответственно 0,94 и 0,90, коэффициенты корреляции— 
0.76^=0,09 при Р<0,001 и 0,86±0,06 при Р<0,001. На основании полученных уравне
ний составлены номограммы, по которым, зная массу собаки, можно с учетом пола 
определить диаметр и площадь сечения аорты. Высокая степень достоверности коэф
фициентов корреляции диаметра аорты и массы тела позволила нам для установления 
закономерностей не увеличивать величину выборки.

Петропавловский педагогический институт Поступила 16/УП 1979 г.
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Summary

On the base of experimental data nomograms for calculation of aortic diame
ter and seclonal area depending on the weight of dogs were suggested.
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Основной причиной неэффективной операции аортально-коронарного шунтирования 
является раннее развитие процессов троыбообразования в инфарктной зоне на уровне 
капилляров и прекапилляров с возникновением в момент реперфузии геморрагического 
инфаркта и расширением зоны повреждения миокарда. Эти нарушения, по-видимому, 
обусловлены активацией калликреин-кининовой системы (ККС), приводящей к повы- 
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Результаты проведенных измерений представлены в табл. 1. Из данных, приве
ченных в таблице, видно, что для данного контингента дворовых собак различия в 
массе и диаметре аорты между самцами н самками статистически недостоверны (Р<0,4 
и Р<0,5). Это дало нам возможность рассчитать зависимость между диаметром 
аорты и массой тела независимо от пола собак. Однако на практике в каждом данном 
случае необходимо иметь более точные данные, в связи с чем мы рассчитали завнеи- 
мости отдельно для самцов и самок. Уравнение регрессии для самцов имеет вид 
7Ч=0,262x4-6.6. для самок—7х=0,302x4-5.88. Величина стандартной ошибки урав

нения регрессии составила соответственно 0,94 и 0,90, коэффициенты корреляции— 
0.76^=0,09 при Р<0,001 и 0,86±0,06 при Р<0,001. На основании полученных уравне
ний составлены номограммы, по которым, зная массу собаки, можно с учетом пола 
определить диаметр и площадь сечения аорты. Высокая степень достоверности коэф
фициентов корреляции диаметра аорты и массы тела позволила нам для установления 
закономерностей не увеличивать величину выборки.
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меняю проницаемости сосудистой стенки и к тромбированию сосудистого русла, и сни
жением в условиях ишемии фибринолитической активности.

В настоящей работе сценка эффективности реваскуляризации осуществлялась с 
точки зрения адекватности проведения предварительных мероприятий по восстаноале 
нию или сохранению функциональной активности ишемизированного миокарда в мак
симальному предотвращению нарушений в системе микроциркуляции с использование..։ 
гепарина я контрикала.

Материал и методы. В экспериментах на собаках весом от 18 до 25 кг под об
щим эндотрахеальным эфирным наркозом реперфузия ишемизированной часта миокарда 
достигалась снятием лигатуры с левой передней нисходящей коронарной артерии через 
15, 30 мин. и 2 часа после перевязки ее в средней трети. С помощью Мннгографа-82 
регистрировались давление в левом желудочке Р, бр/сИ^ и бр/а!^^, индекс со- 
кратимости Уега8и։-Кга1епЬ01е(1па. Уег.). электрограмма (ЭГ) и ЭКГ. Минутный 
объем (МО) и коронарный кровоток (КК) определялись с использованием ультразвуко
вого флоуметра фирмы Ое1а1аибе Е1ес1гоп1^ие. Фольговым тензодатчиком сопротнв- 
леиием 200 ом н посредством измерительной схемы, состоящей из Ресграфа РГ-4-01 и 
двуххаиального кардиографа ЭК2Т-02. ре։нстрировали сегментную контрактильность 
с интактной и ишемизированной зон. Производились гистоморфологнческие исследо
вания миокарда в очаге поражении. Количество гликогена определялось цитофото- 
метрированием мвкропрепаратов.

Идентичные р контрольными опытами исследования эффекта реперфузии проводи
лись при 2-часовой ишемии, но уже на фоне в/в введения 10 тыс. ед. гепарина, кон
трикала н их комбинации. Препараты вводились через 30 мин. после лигирования ко
ронарной артерии. Инфузия контрикала осуществлялась в дозе 10 тыс. ед. капельно 
в 250 мл. физиологического раствора в течение 45 мин.

Результаты и обсуждение. В I серин экспериментов (8 опытов) 15 мин. ишемия 
обусловливала некоторое, в пределах 2—11%, снижение Р, бр/сИта։, бр/сИ|П|п,1пд. Уег. 
МО н КК. Реваскуляризация сопровождалась полным восстановлением исследуемых 
параметров и даже некоторой гиперфункцией миокарда. Аналогичная диаамика отме
чена и на ЭГ.

Во II серии экспериментов (5 опытов) при 30 мин. ишемии депрессия тех же пара
метров по сравнению с исходным уровнем колебалась в пределах 6—22%. Однако ре
перфузия почти не приводила к улучшению сократительной и гемодинамической функ
ций. В нескольких экспериментах реперфузия осуществлялась на фоне предваритель
ного введения гепарина. При этом была получена динамика исследуемых показателей, 
идентичная таковой при 15 мин. ишемии, т. е.. в ответ на реваскуляризацию было за
регистрировано восстановление функциональной՝ активности не только интактного, ио 
ц ишемизированного миокарда. В ишемизированной зоне получена исходная ЭГ и 
значительное улучшение сегментарной контрактильности.

. В следующей III серии экспериментов (15 опытов) продолжительность ишемии бы
ла увеличена до 2 часов. Восстановление кровообращения в зоне ишемии у контроль
ной группы животных сопровождалось дальнейшим ухудшением общей контрактиль
ности миокарда, снижением МО и КК.

На фоне гепарина восстановление кровообращения приводило к положительным 
изменениям всех вышеперечисленных параметров. Надо при этом заметить, что не
смотря на 2-часовую ишемию (за исключением МО и КК), не наблюдалось существен
ных сдвигов и по сравнению с исходным уровнем. Реваскуляризация сопровождалась 
почти полным возвращением ЭГ в ишемизированной и пограничной зонах к исходной. 
Та же динамика наблюдалась при введении гепарина и контрикала.

Таким образом, изучение изменения показателей общей и внутрисердечной гемо
динамики, КК, а также динамики ЭГ и сегментарной контрактильности в ишемизиро
ванной зоне в экспериментах без и на фоне гепарина и контрикала показало, что ис
пользование антикоагулянтов и средств, ингибирующих активацию ККС, предотвращает 
развитие тяжелых, необратимых изменений в системе микроциркуляции даже при 2-ча
совой ишемии.

Результаты гистологического н гистохимического исследования позволяют прийти
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к заключению, что миокард реперфузируемой зоны в условиях воздействия гепарина 
и контрнкала после 2-часовой ишемии в значительной степени сохраняет свои струк
турные н функциональные особенности.

Таким образом, комплексное исследование интактного миокарда н ишемической 
области при различной длительности ишемии и последующей реперфузии свидетель
ствует о большой роли своевременной антикоагуляционной терапии и средств, ингиби
рующих активацию ККС, в предотвращении развития необратимых изменений в мио
карде и микроциркуляторном русле ишемической зоны, в ограничении очага пораже
ния и в создании условий для эффективного аорто-коронарного шунтирования.

НИИ экспериментальной н клинической терапии 
М3 ГССР, г. Тбилиси Поступила 4/1Х 1979 г.

Страниц 1'1, Таблица 1. Библиограф. 11 названий. 
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ.



УДК 612.17:616.15

Механизмы регуляции сердечного выброса и работы сердца при нару
шении оттока крови из митого круга кровообращения. Шердукалова Л. Ф. 
Кровообращение ЛН Арм. ССР, 1980 г., ХШ, X։ 4, стр. 3—10.

Обследовано 256 больных, оперированных по поводу сужения левого 
атрио вентрикулярного отверстия. Показана роль кардиальных и экстра- 
кардиальных механизмов в регуляции сердечного выброса при разных 
уровнях легочной гипертонии, а также зависимость режимов работы серд
ца и функционального состояния миокарда желудочков от перестройки 
сосудистого русла легких. При умеренной легочной гипертонии в регу- 
шции работы правого желудочка преобладает гетеромстрический меха

низм Фрапка-Старлиига, а в регуляции левого—гомеометрический (отри
цательный инотропный) механизм. При выраженной легочной гипертонии 
регуляция работы сердца осуществляется на основе гомеометрнческого 
механизма: положительного инотропного в правом и отрицательного ино- 
тропного в левом. Высказано предположение, что фазовая и функциональ
ная перестройка работы желудочков сердца при затруднении оттока кро
ви из малого круга способствует выравниванию дебитов желудочков.

Иллюстраций 5. Таблица 1. Библиография: 28 названий.

УДК 612.172

Нарушение сократительной функции миокарда у больных митральным 
стенозом и септальными дефектами сердца. Мархасин В. С., Цывьян П. Б. 
Кровообращение АП Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 4, стр. 11—13.

Исследовали сократимость топких полосок миокарда из трабекул 
ушек предсердий, иссеченных во время кардиохирургических операций у 
больных митральным стенозом (МС) н септальными дефектами сердца 
(СДС). Показано уменьшение амплитуды изометрических сокращений и 
увеличение времени достижения максимума сокращения и времени рас
слабления в полосках МС по сравнению с СДС. При увеличении частоты 
стимуляции феномен Боудича наблюдается в 45% полосок от больных СДС 
и в 16,4% полосок от—МС. Норадреналин, дигоксин и высокие (15 мМ) 
.концентрации ионов Са2+ в растворе восстанавливают феномен Боудича 
в большинстве препаратов от больных МС. Предполагается, что снижение 
сократимости и отсутствие феномена Боудича связано с поражением элек
тромеханического сопряжения в клетках миокарда больных МС.

:УДК 616.12—008.331.1

О взаимоотношениях между центральной гемодинамикой и микроцир- 
.куляцией у больных гипертонической болезнью. Волков В. С., Троцюк В. В. 
и др. Кровообращение АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, №4, стр. 14—19.

Работа основана на исследовании центральной гемодинамики методом 
механокардиографин и микроциркуляции с помощью конъюнктивальной 

• биомикроскопии у 200 больных гипертонической болезнью. Установлено, 
что у больных различными стадиями заболевания независимо от нмеющнх- 

.ся у них величин минутного объема крови обнаруживается неадекватно 
высокий уровень общего периферического сопротивления. Между пара
метрами системного артериального давления и относительными показате-



лями периферического сопротивления с одной стороны, а также сосудисты
ми и внутрисосудистыми мнкроцнркуляторнымн изменениями—с другой, 
выявляется прямая корреляционная связь.

Таблиц 2. Библиография: 9 названий.

УД К 616.127—005.8+616.12 - 4)08.318 + 616.12—008.313

Характер и генез некоторых - нарушений сердечного ритма и проводи
мости при инфаркте миокарда задней стенки. Лукошевичюте А. И. ,Рейн- 
гардеис Д. И. Кровообращение АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, А» 4, 
стр. 20—<26.

Представлен анализ встречающихся прн остром заднем инфаркте мио
карда нарушений сердечного ритма и проводимости, показана их связь с 
нарушением кровоснабжения синусового и атриовентрикулярного узлов и 
локализацией инфаркта миокарда. В качестве иллюстрации приведены 
клинические наблюдения нарушений сердечного ритма и проводимости, 
встречающихся прн заднем инфаркте миокарда, в том числе редкое ос
ложнение, нарушение автоматизма синусового узла—временная останов
ка синусового узла (sinus arrest).

Иллюстраций 4. Библиография: 19 названий.

УДК 616.12—089.844/616.13 + 612.23

Реакция гемодинамики и газообмена на физическую, нагрузку у боль
ных после радикальной коррекции тетрады Фалло. Мейтина Р. А.. Лепи- 
хова И. И. и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 4„ 
стр. 27—30.

Изучались показатели газообмена и гемодинамики в условиях физи
ческой нагрузки прн катетеризации полостей сердца у 59 больных тетрадой 
Фалло в различные сроки после операции (от 1,5 до 16 лет). Установлено, 
что в отдаленные сроки соотношение вентиляция—кровоток в легких нор
мализуется. Адекватность газообмена не зависит от возраста оперируе
мого, поверхности тела и от сроков, прошедших после радикальной кор
рекции порока.

Таблица 1. Библиография: 13 названий.

УДК 616.124.2

Электрическая активность сердца у лиц, занятых в производстве ви
нилацетата и его производных. Агаронян Ж. П., Аматуни В. Г. Крово
обращение АН Арм. ССР, 1980 г., XIII, № 4, стр. 31—36.

Нами изучалась электрическая активность сердца у 250 лиц, занятых 
в производстве винилацетата и его производных. Анализ электрокардио
графических данных показал нарушения ритма сердечной деятельности в 
виде синусовой брадикардии или тахикардии, выраженные изменения со 
стороны зубца. Р и биоэлектрической активности сердца.

Выявленные у обследованных клинические признаки со стороны серд
ца, а также изменения на электрокардиограмме свидетельствуют о нали
чии миокардиодистрофии (17,5°/о), находящейся в прямой зависимости от



степени выраженности интоксикации нервной системы, связанной с ток
сическим действие;.! химических факторов.

Таблиц 2. Библиография: 7 названий.

УДК 616.61/612.13

Почечная гемодинамика при терминальных состояниях. Успенский Л. С. 
Кровообращение АН Арм. ССР, 1980 г„ XIII, № 4, стр. 37—40.

Исследовались почечный кровоток, плазмоток, сопротивление почеч- 
ных сосудов, диурез, клубочковая фильтрация и канальцевая реабсорб
ция воды у терминальных больных с острой гипоксией, черепно-мозговой 
травмой, травматическим и ожоговым шоком. При летальных исходах 
исследованы сосудистое русло почки и морфологические изменения. Тер
минальное состояние сопровождается уменьшением почечного кровотока и 
повышением сопротивления почечных сосудов, однако фильтрационно-ре- 
абсорбционные процессы изменялись различно. При черепно-мозговой 
травме и острой гипоксии отмечено угнетение реабсорбции воды в каналь
цах, при ожоговом и травматическом шоке низкий диурез был обуслов
лен угнетением фильтрационных процессов в клубочке.

Иллюстраций 2. Таблица I. Библиография: 5 названий.
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