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С Г. СУХАНОВ

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ВЕРОЯТНОСТНЫХ ПРИНЦИПОВ 
И МАТЕМАТИЧЕСКОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ 

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
СПИННОГО МОЗГА В ПРОЦЕССЕ АДАПТАЦИИ 

ОРГАНИЗМА К ХОЛОДОВОМУ ФАКТОРУ
Теория вероятностей и информация находятся в числе наиболее 

перспективных направлений для развития количественной (математи
ческой) морфологии [1, 4]. Дальнейшее познание особенностей адап
тации морфологических многокомпонентных систем спинного мозга к 
холоду требует представлений в краткой математической форме дина
мики акклимационных изменений. Однако в доступной литературе 
случаев применения вероятностных подходов и математического моде
лирования для решения подобных задач встретить не удалось.

Проведено 36 экспериментов на кроликах (30 опытных, 6 интакт
ных), весом 2,5—3,0 кг. Охлаждение осуществлялось в специаль
ной камере при температуре от —Здо—5°С по 10—12часов ежедневное 
течение 1, 2, 4, 8 и 12 недель. Гистологический материал (сегменты 
спинного мозга) подвергнут комплексной гистологической и морфо
метрической обработке, общие принципы которой подробно освещены в 
наших предыдущих публикациях по изучаемой проблеме [3, 6].

По результатам измерений длины капиллярного русла в 1 мм3 тка
ни вентральных рогов серого и передних канатиках белого вещества 
спинного мозга построены гистограммы. В соответствии с рекоменда
циями [2, 5] определены энтропия (Н) и показатель избыточной орга
низованности систем (R%) серого и белого вещества шейных, грудных 
и пояснично-крестцовых отделов спинного мозга.

Общее охлаждение кроликов вызывало существенные изменения 
плотности капиллярного русла серого и белого вещества спинного моз
га. Общая характеристика изменений энтропии или неопределенности 
систем (Н бит) и коэффициента избыточности информации R % приве
дена в табл. 1.

Согласно выполненным расчетам, показатель R большинства сис
тем не превышал 30% (для уровня вероятности Р=0,997 и доверитель
ного интервала է=3,0), что позволяло отнести их к категории квазиде- 
терминированных, т. е. имеющих узкий компенсаторный резерв и спо
собных легко декомпенсироваться под воздействием модифицирующих 
'факторов [1]. Длина капиллярного русла серого вещества (ДКРСВ) 
տ пояснично-крестцовом отделе как морфологическая система увеличи-
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вает коэффициент надежности R от 12.6 до 29,0% к концу IV недели и 
сохраняет 20,3% избыточной информации к концу XII недели общего 
охлаждения. При этом энтропия системы снижается с 2,94 до 2,74 бит. 
Система ДКРСВ шейного отдела, наоборот, уже к концу I недели ха
рактеризовалась коэффициентом R менее 10%, что приближало систему 
к грани декомпенсации. Снижение избыточной информации имело ме֊ 
сто также к концу II, XII недель в шейном и I, II, XII недель в грудном 
отделе спинного мозга.

Таблица I
Динамика информационных показателей морфологических систем капилляров 

спинного мозга при акклимации к холоду

длина капиллярного русла белого вещества спинного мозга.

Этап опыта
Морфоме
трический 
параметр

Шейный отдел Грудной отдел Пояснично-крест
цовый отдел

Н (бит) R % Н (бит) R % Н ('нт) R %

Контроль ДКРСВ 
ДКРБВ

2,67 
3,07

22,2
10,6

2,66
3,10

22,7
9.6

2,94
2,92

12.6
13,1

1 неделя ДКРСВ 3,18 7,3 2,88 16.0 2,76 19.6
ДКРБВ 2,96 13,9 2.97 13,5 2,96 13.9

И неделя ДКРСВ 3,01 12,5 2,93 14.7 2,90 13*6
ДКРБВ 3,13 8,8 3,10 9.6 2,95 14.1

IV неделя ДКРСВ 2,62 24,5 2,51 27.5 2,46 29,0
ДКРБВ 3,11 10,2 3,03 12,7 2,88 17,0

VIII неделя ДКРСВ 2,49 25,8 2.51 25,3 2,80 16,5
ДКРБВ 2,95 16.0 2.98 11,3 2,86 14,3

XII неделя ДКРСВ 2,88 16,0 2.72 20,9 2,74 20.3
ДКРБВ 2,83 17,4 2,72 20,9 2,76 19.6

Прнмечанн։•: ДКРСВ-длина капиллярного русла серого вещества; ДКРБВ—

Длина капиллярного русла в белом веществе (ДКРБВ) изменялась 
однонаправленно во всех обследованных сегментах спинного мозга֊ 
Наибольшее снижение коэффициента R отмечалось к концу II недели в 
шейном (8,8%) и грудном (9,6%) отделах, в остальные периоды наблю
дения данный индекс возрастал, а энтропия, соответственно, снижалась, 
что может свидетельствовать о развитии адаптационных изменений в 
данных системах. ,

Математические модели всех систем в настоящем исследовании бы
ли представлены полиномом 2-й степени:

У=АО+АГХ+АГХ։
Коэффициенты уравнений представлены в предыдущей публикации [3]. 
Если в норме ДКРСВ в сегментах шейного отдела у кроликов составля
ла 429,0± 17,0 мм, то согласно регрессионной модели удлинение срока 
общего охлаждения (аргумент Х>12 недель) приведет к достоверному 
уменьшению плотности функционирующих капилляров в вентральных 
ротах серого вещества. В то же время аналогичный показатель в сег
ментах грудного и поясничного отделов спинного мозга в течение всего 
периода наблюдения находился в пределах «адаптивной нормы» [2]. 
Экстраполируя результаты вычисленных математических моделей, сле-
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дует предположить, что в этих участках ЦНС и в дальнейшем не будут 
регистрироваться существенные циркуляторные сдвиги.

Эмпирические значения ДКРБВ у контрольных животных состави
ли для шейного отдела 174,5±4,2 мм, для грудного—161,4±3,4 и для 
поясничного—151,4±3,61 мм. В целом в течение всего эксперимента 
изменения ДКРБВ были выражены меньше, чем аналогичный показа
тель для вентральных рогов серого вещества спинного мозга.

Таким образом, применение теории информации и построение рег
рессионных математических моделей является весьма перспективным 
направлением в разработке количественных аспектов проблемы адап
тации гомойотермных организмов к экстремальным факторам внешней 
среды.
Архангельский государственный

медицинский институт Поступила 11/VI 1981г.

Ս. Գ. ՍՈԻԽԱՆՈՎ

ՄԱԹԵՄԱՏԻԿԱԿԱՆ ՄՈԴԵԼԱՎՈՐՄԱՆ ԵՎ ՀԱՎԱՆԱԿԱՆ ՍԿԶԲՈՒՆՔՆԵՐԻ 

ՕԳՏԱԳՈՐԾՄԱՆ ՓՈՐԶԸ ՈՎՆՈԻՂԵՎԻ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ 

ՊԱԹՈՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՄԱՆ ՀԱՄԱՐ' 
ՕՐԳԱՆԻԶՄԻ ՑՐՏԱՑԻՆ ՖԱԿՏՈՐԻՆ ՀԱՐՄԱՐՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

Չափվել է ղորլ ^JnLFb վենտրալ եղջյուրի և սպիտակ նյութի հաղորդակցման ուղիների 
մազանոթային հունի երկարությունը։

Ակէիմացիոն տեղաշարժերի դինամիկան ներկայացված է մաթեմատիկական մոդելներով, 
էնտրոպիայով և համակարդի հավելուրդային կազմակերպվածության ցուցանիշով։

Տ. G. Soukhanov

Experience of Application of Probable Principles and Mathematical 
Models For the Study of Pathomorphological Changes of the Spinal 

Cord Circulation in the Process of the Organism Adaptation
to the Cold Factor

Summary

The length of the capillary bed In ventral horns' of gray and conduction tracts’ 
white substances has been measured. The dynamics of accllmatlve shifts is repesen- 
ted by mathematical models, entropy and by the index of the surplus organization 
of the systems.
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П. Ф. ЛИТВИЦКИИ

ДИНАМИКА НАПРЯЖЕНИЯ КИСЛОРОДА, ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ В СЕРДЦЕ И ПРОТЕКТИВНЫЙ

ЭФФЕКТ АНТИОКСИДАНТОВ ПРИ ТРАНЗИТОРНОИ 
ИШЕМИИ МИОКАРДА

Процесс перекисного свободнорадикального окисления липидов 
(ПСОЛ) миокарда является, как свидетельствуют экспериментальные 
данные последних лет [3—5, 8], одним из необходимых компонентов 
поддержания гомеостаза, прежде всего такой динамической системы, 
как липидная фаза биологических мембран, определяющих, в свою оче
редь, характер, интенсивность и кинетику клеточного метаболизма. Вы
сказано также предположение о выполнении липидными перекисями и 
свободными радикалами в норме роли неспецифических «молекулярных 
фагов», уничтожающих разрушенные и поврежденные элементы клеток 
[8]. Вместе с тем чрезмерная интенсификация ПСОЛ является одним 
из ведущих патогенетических механизмов многих патологических про
цессов, в том числе одного из наиболее часто встречающихся у челове
ка—транзиторной коронарной недостаточности [7, 10, 11]. Последняя 
проявляется, в зависимости от продолжительности периода ишемии 
миокарда (Иш. М.), в нескольких формах—стенокардии стабильного 
течения, промежуточного коронарного синдрома (предынфарктное со
стояние, нестабильная стенокардия), а также состояний после хирурги
ческой реваскуляризации миокарда в острый (ишемический) период 
инфаркта [10, 12, 13].

Экспериментальные исследования, выполненные на изолированном 
сердце, показали, что гипоксия сочеталась со снижением активности 
факторов антиоксидантной системы (АОС) миокарда, а активация 
ПСОЛ при постгипоксической реоксигенации—с нарастанием продук
ции мощного инициатора этого процесса—супероксидного радикала 
О2 [14, 15].

Учитывая приведенные факты, в настоящей работе поставлена 
цель, во-первых, сопоставить динамику напряжения кислорода и интея- 
сивности ПСОЛ в миокарде, во-вторых, изучить эффекты применения 
антиоксидантов различного механизма действия при ОТКН.

Матерись! и методы исследования. Работа выполнена на 127 белых 
беспородных крысах-самцах массой в 200±10 г. Воспроизведение 
ОТКН, определение и оценку показателей сократительной функции и 
ритма сердца проводили по описанным ранее методикам [10—12], под 
уретановым наркозом (1200 мг/кг) в условиях искусственной вентиля
ции легких атмосферным воздухом. Длительность периода Иш. М. бы
ла равна 10, 20, 40 и 120 мин., постишемичеокой реперфузии (ПРП)— 
40—60 мин. Интенсивность ПСОЛ в зоне Иш. М. и ПРП регистриро
вали по хемилюминесцентному критерию, отражающему скорость на
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чального этапа процесса—образования свободных радикалов [5],—а 
также по содержанию конечных продуктов ПСОЛ—флюоресциру
ющим шиффовым основаниям липидной фракции кардиомиоцитов 
[5, 16]. Напряжение кислорода в ткани миокарда измеряли плаваю
щим игольчатым платиновым электродом на полярографе ЬР-7Е 
(ЧССР). Препараты вводили в дозах: гутимин—100 мг/кг; селенит на
трия—30 мкг/кг, внутрибрюшинно; альфа-токоферол—80 мг/кг, внутри
мышечно.

Результаты и их обсуждение. Развитие ОТКН характеризовалось 
усилением процесса ПСОЛ, носящим стадийный характер (рис. 1). При 
этом в целом динамика интенсивности хемилюминесценции липидов, от
ражающей скорость образования свободных радикалов (начальный

Рис. 1. Динамика свободноради
кального перекисного окисления ли
пидов миокарда при транзиторной 
коронарной недостаточности (М± 
ш). По оси абсцисс—интенсивность 
хемилюминесценции (ХЛ) липидов 
и флюоресценции шиффовых осно
ваний (ШО) в имп/сек. Иш. М.— 
период ишемии миокарда. ПРП— 
период постишемической реперфу
зии. 1—Иш. М. 10 мин., 2—20 мин., 
3—40 мин.. 4—120 мин., 5—Иш. М. 
10 мин.+ПРП 40 мин., 6—20+40 
мин., 7—40+40 мин., 8—120+40 мин. 
Количество проб в каждой точке— 
35. Темная часть столбиков—фоно

вая ХЛ и флюоресценция ШО.

этап ПСОЛ) и конечных продуктов его—шиффовых оснований,—была 
принципиально сходной. Вместе с тем имелось и существенное отли
чие. Оно заключалось в двухфазном характере активации ПСОЛ в пе
риод Иш. М.—на 10 и 40-й мин. при регистрации флюоресценции шиф
фовых оснований, чего не наблюдалось в динамике хемилюминесцен
ции липидов. Это дает основание по крайней мере для двух заключений: 
1) инициаторы ПСОЛ (в частности, свободные радикалы) определяют 
принципиальную направленность процесса—усиление или ослабление 
его; 2) динамика течения промежуточных и конечных этапов перекис-
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яого окисления зависит не только от начальной (свободнорадикальной) 
реакции но и от других факторов, прежде всего от наличия и/или кон՞ 
центрации про- и антиоксидантов в ткани миокарда. Одним из веских 
аргументов в пользу последнего положения являются многочисленные 
литературные сведения о снижении активности и/или содержания био
антиоксидантов в гипоксическом миокарде—супероксиддиомутазы, глю- 
татионпероксидазы, каталазы, SH-содержащих групп и др. [3, 4, 6, 9, 
14, 15]. Учитывая полученные in vitro данные о существенной роли 
кислорода в активации ПСОЛ [5, 14, 15], на следующем этапе работы 
была изучена динамика рОа в ткани миокарда. Исследование показа
ло ожидаемый результат—снижение напряжения кислорода в зоне 
ишемии в период Иш. М. и быстрое восстановление до уровня, близкого

Рис. 2. Динамика напряжения кислорода в ткани миокарда при транзитор- 
ной коронарной недостаточности (М±ш). По оси абсцисс—время в мин. 
По оси ординат—напряжение кислорода в мм рт. ст. РП—окончание пе
риода ишемии миокарда, начало периода реперфузии. ИЗ—ишемическая 
зона. ПЗ—пограничная (с ишемической) зона. ЛО—ложная операция. 
Фон—период до воспроизведения транзит орной коронарной недостаточ

ности. Количество животных в каждой точке—9.

к фоновому, при ПРП (рис. 2). Вместе с тем было выявлено три фак
та, имеющих, на наш взгляд, существенное значение для обсуждаемого 
вопроса: 1) рО2 при Иш. М. никогда не достигало нулевого значения. 
Минимальный его уровень—на 10-й мин. Иш. М.—был равен 1,3 мм 
рт. ст.; 2) в процессе ишемии отмечалось увеличение напряжения ки
слорода в миокарде—на 20-й мин. Иш. М. оно было равно 1,8 мм рт. ст.; 
на 40 и 120-й мин. равнялось, соответственно, 2,2 и 2,4 мм рт. ст.; 3) в 
пернишеми ческой зоне, прилегающей к миокарду бассейна перевязан
ной артерии, рОа в период Иш. М. возрастало, особенно в первые
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10 мин. (рис. 2). Приведенные данные являются основанием для важ- 
ного утверждения: даже в условиях ишемии миокарда имеется веду
щее необходимое условие активации в нем ПСОЛ—свободный кисло
род. Если учесть, что снижение рО2 при Йш. М. происходит не момен
тально (через 20 сек. Иш. М. оно составляет по данным [17] 50% от 
фона), а ПСОЛ является цепным процессом [5, 18], то ясно, что нет ни
чего парадоксального в факте его инициации уже на начальном этапе 
Иш. М. В дальнейшем, как всякая цепная реакция, процесс ПСОЛ при
обретает лавинообразный характер и мало зависит от наличия или от
сутствия инициальных факторов. Увеличение флюоресценции шиффо
вых оснований, наблюдаемое нами на 40-й мин. Иш. М., и хемилюмине
сценции липидов на 120-й мин. совпадало с некоторым повышением в 
эти отрезки времени рО2 в миокарде, а также с описанным [14, 15] сни
жением активности факторов АОС.

Таблица 1
Звенья антиоксидантной системы (АОС) и некоторые факторы ее активация

Звенья АОС Факторы активации Механизмы действия

1. „Антикислородное" гутнмин, ретинол, ка
ротиноиды, рибофлавин

активация утилизации кисло
рода митохондриями, повы
шение сопряжения окисления 
и фосфорилирования

11. „Антирадикальное* соединения селена, су- 
перокснддисмутаза, то
коферол, ионол

акцепция и детоксикация 
свободных радикалов

Ш. „Антиперекисное" соединения селена, 
глютатионлнпоперокси- 
даза, каталаза, серото
нин

разрушение и/или инактива
ция перекисей

Постишемическое возобновление кровотока в коронарных артери
ях сердца сопровождалось нарастанием ПСОЛ за исключением ПРП 
после кратковременной—10 мин.—Иш. М. (см. рис. 1). Это совпадало 
во времени с увеличением рО2 в ранее ишемизированном миокарде (см. 
рис. 2). Исследования [15] in vitro показали, что реоксигенация сердца 
после 20 и 40-й мин. его гипоксической перфузии не сочетается с повыше
нием активности АОС, а после 60-й мин. она продолжает еще больше 
снижаться. Приведенные данные позволяют отнести увеличение рО2 и 
снижение активности АОС в миокарде к числу решающих факторов ин
тенсификации ПСОЛ при реперфузии после длительной—20—120 мин.— 
Иш. М. ПРП после кратковременной (10-минутной) Иш. М. сочетается 
с некоторым снижением ПСОЛ, что, очевидно, обеспечивается еще до
статочно высокой на данном этапе Иш. М. активностью АОС.

Совокупность полученных фактов дает основание выделить 3 после
довательных уровня интенсификации ПСОЛ при транзиторной коро
нарной недостаточности (что не исключает наличия их и при других па
тологических процессах): 1) кислородная инициация ПСОЛ («кисло-



родный» уровень); 2) самоускоряющееся лавинообразное нарастание 
содержания свободных радикалов («свободнорадикальный» уровень); 
3) образование перекисей, прежде всего липидов, индуцируемое свобод
ными радикалами («перекисный» уровень). На основании приведенных 
выше наших и литературных [5, 7, 14, 18] данных возможна также диф
ференцировка звеньев АОС и факторов их активации (табл. 1). Учиты
вая постоянный характер перекисных процессов в тканях, о чем говори
лось в начале статьи, есть основания предполагать и существования в 
них постоянно действующих «эшелонов» АОС (в частности, указанных 
в табл. 1). Если эти допущения верны, то применение антиоксидантов 
с преимущественным действием в каком-либо из звеньев АОС долж
но давать различный по степени подавления ПСОЛ эффект. Использо
вание нами антигипоксанта гутимина, стимулирующего утилизацию 
кислорода митохондриями, повышающего степень сопряжения дыхания 
с фосфорилированием [1, 2] и , следовательно, уменьшающего количе
ство свободного кислорода в миокарде, особенно при ПРП, привело к 
более выраженному подавлению ПСОЛ (на 47—58% в сравнении с 
контролем), чем применение селенита натрия (на 11—47%), реализую
щего свое антиоксидантное действие на следующих—«антирадикаль- 
ном» и «антиперекисном»—уровнях [18], или альфа-токоферола (тор
можение ПСОЛ на 9—18%), влияющего на «антирадикальный» уро
вень АОС [3—5, 7].
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В УСЛОВИЯХ КУРОРТА «АРЗНИ»

В связи с достижениями современной кардиологии в области лече
ния инфаркта миокарда и снижением процента смертности от него в 
острый период важное значение приобретает совершенствование восста
новительного лечения.

Исследования показали, что в фазе выздоровления у больных ин
фарктом миокарда сохраняются признаки функциональной недостаточ
ности миокарда и коронарного кровообращения, а также значительное 
снижение адаптационных возможностей сердечно-сосудистой системы 
[1, 6—8, 11, 12]. Поэтому большого внимания заслуживает изучение 
периода пребывания больных, перенесших острый инфаркт миокарда, в 
местных кардиологических санаториях—важном звене принятой в со
ветском здравоохранении системы этапного восстановительного лечения 
«стационар—санаторий—поликлиника» [2—4].

Целью нашею исследования явилось изучение динамики состояния 
коронарного кровообращения у больных, перенесших острый инфаркт 
миокарда, в процессе прохождения курса долечивания в условиях ку
рорта «Арзни».
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Для оценки состояния коронарного кровотока мы пользовались 
данными ЭКГ исследования. Целесообразность применения данного 
метода обусловлена его объективностью, высокой информативностью и 
безопасностью для больных. Исследования проводились в 12 принятых 
отведениях. Лечение больных в кардиологических санаториях обычно 
совпадает с периодом восстановления ЭКГ компонентов, когда электри
ческая активность сердца более или менее стабильна., В этих условиях 
некоторые признаки коронарных сдвигов могут остаться незамеченны
ми для исследователя или недостаточно оценены при обычном визуаль
ном анализе. Поэтому при изучении электрокардиограмм наряду с 
визуальным нами применялся также планиметрический (интеграль
ный) метод количественного анализа, разработанный Р. П. Стамболця- 
ном и Л. М. Михаелянц [9, 10].

Определение степени патологического отклонения (СПО) проводи- 
V_ до

лось по формуле: СПО= _ _ 100%, где X—интеграл любого компо

нента исходной электрокардиограммы, N—интеграл этого же компо
нента в норме той же возрастно-половой группы, к которой относится 
исходная электрокардиограмма. Показатели СПО позволяют выявить 
малейшие отклонения от нормы. Отклонение в пределах 5—10% прини
мается за норму [5]. В наших исследованиях мы основывались на ана
лизе конечной части желудочкового комплекса (ST-T), так как она 
раньше и тоньше реагирует на происходящие в миокарде изменения.

Исследования проведены у 146 больных в возрасте от 26 до 72 лет, 
перенесших острый инфаркт миокарда и проводивших курс восстанови
тельной терапии в кардиологическом санатории. У 48 (32,9%) из них 
электрокардиографически был установлен обширный трансмуральный, 
у 22 (15,1%)—крупноочаговый и у 76 (52%)—мелкоочаговый инфаркт 
миокарда. Очаг некроза у 59 (40,4%) больных был расположен на пе
редней, а у 87 (59,6%)—на задней стенке сердца. На основании ком
плексной оценки клинических и функциональных показателей все боль
ные были разделены на 3 функциональных класса (группы).

В I группу вошел 61 больной, характеризующийся хорошим общим 
состоянием, отсутствием аритмий, клинических проявлений сердечной 
или коронарной недостаточности и сравнительно высоким уровнем то
лерантности к физической нагрузке.

Ко II группе были отнесены 46 больных со средним уровнем толе
рантности к физической нагрузке. Этой группе были свойственны ред
кие приступы стенокардии, возникающие при значительном физическом 
напряжении и проходящие самостоятельно или сразу же после примене
ния коронаролитических препаратов, а также превышающие 1-ю степень 
сердечной недостаточности, а иногда и экстрасистолическая аритмия. 
III группу составили 39 больных, которые характеризовались призна
ками выраженной коронарной недостаточности, сердечной недостаточ
ностью .1 или 2-й (А) степени, аритмиями, низкой толерантностью к фи
зической нагрузке.
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Обследование всех больных проводилось трижды: при поступлении 
в санаторий, в середине курса лечения (на 10—12-й день) и перед вы
пиской.

При визуальном анализе всех электрокардиограмм признаки улуч
шения состояния коронарного кровообращения той или иной степени 
были выявлены у 103 (70,5%) больных. Динамика показателей ЭКГ 
выражалась в нормализации интервала Б-Т по отношению к изолинии, 
подъемом сниженного зубца Т, постепенной сменой отрицательного зуб
ца Т положительным в различных отведениях. Эти изменения обычно 
сочетались с улучшением субъективного состояния больных и свиде
тельствовали об уменьшении зоны ишемии и ускорении течения процес
сов рубцевания в миокарде.

У 39 больных наблюдалось улучшение коронарного кровотока с пер
вого по последний день пребывания на курорте «Арзни». У 28 улучше
ние коронарною кровотока отмечено в первые 10—12 дней прохожде
ния курса лечения. 36 из 103 больных имели на кардиограммах улуч
шение коронарного кровотока только после 10—12-го дня пребывания 
на курорте, из них у 10 человек в первые 10 дней было отмечено неко
торое ухудшение, что, по-видимому, можно объяснить более длительным 
периодам адаптации.

У 22 (15,1%) из 146 больных за весь период лечения в санатории 
электрокардиографическая картина не подвергалась существенным из
менениям, а у 21 (14,4%) наблюдалась отрицательная динамика ЭКГ, 
при этом у 7 она носила непрерывный характер, у 2 ухудшение выявле
но в основном в первой половине пребывания в санатории, а у 12—во 
второй. Отрицательные ЭКГ сдвиги у данной группы больных, по всей 
вероятности, обусловлены несоответствием между уровнем физических 
нагрузок и коронарным резервом.

При анализе ЭКГ показателей у различных функциональных клас
сов выяснилось, что более или менее выраженное улучшение коронар
ного кровотока наблюдалось у всех больных I группы. Во II группе по
ложительные ЭКГ сдвиги были выявлены у 24 (52,2%) больных, а у 
остальных 22 (47,8%) состояние коронарного кровообращения не изме
нилось. Из 39 больных III группы положительная динамика наблюда
лась у 17 (43,6%), ухудшение—у 20 (51,3%), а у остальных 2 бальных 
изменения не выявлены.

Планиметрический метод количественного анализа нами применял
ся при изучении электрокардиограмм 95 больных. Из них 40 (42,1%) 
страдали мелксочаговым, 17 (17,9%)—крупноочаговым и 38 (40%) — 
обширным трансмуральным инфарктом миокарда: 31 (32,6%), перед
ней и 64 (67,4%) задней стенки сердца.

Исследования показали, что на основании расчетов показателей 
СПО и наблюдения за их динамикой больных можно разделить на 
3 группы. I группа больных (рис. 1) характеризовалась отсутствием 
заметных сдвигов показателей СПО как в положительную, так и в от
рицательную сторону.
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Ко II группе можно отнести тех больных, у которых в процессе ле
чения в санатории наблюдалось улучшение состояния коронарного кро
вообращения, о чем свидетельствовало постепенное и закономерное 
уменьшение СПО (рис. 2).

Рис. 1. Графическое отображение 
показателей СПО больных I группы: 
А—в начале, Б—в середине, В—в 

конце курса лечения.

Рис. 2. Графическое отображение 
показателей СПО больных II группы: 
А—в начале, Б—в середине, В—в 

конце курса лечения.

Рис. 3. Графическое отображение показателей СПО больных III группы:
Д—в начале, Б—в середине, В—в конце курса лечения.

У III группы больных за время прохождения курса восстановитель
ной терапии выявлено увеличение показателей СПО, свидетельствую
щее об ухудшении коронарного кровотока (рис. 3).

Интересно отметить, что при планиметрическом анализе в группы 
больных с положительной и отрицательной динамикой показателей СПО 
лопали больные, чьи электрокардиограммы при визуальном исследова
нии расценивались как застывшие.
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Таким образом, наши исследования показали, что пребывание в 
кардиологическом санатории курорта «Арзни» в целом благотворно 
влияет на состояние коронарного кровообращения больных, перенесших 
острый инфаркт миокарда. Это в первую очередь относится к больным 
первого и основной части второго функционального классов. В то же 
время ухудшение ЭКГ показателей у довольно большого числа больных, 
относящихся по своим клиническим и функциональным данным к III 
функциональному классу, ставит вопрос о целесообразности включе
ния в комплекс реабилитационного лечения этой группы больных сана
торного этапа или пересмотра его сроков и программы физических 
упражнений.
Ереванский медицинский институт Поступила 1/ХП 1981г.

Ն Ь. ԱԴԱՆԱԷՅԱՆ, Հ. Լ. ՍՔԻԶՅԱՆ, Ա. Ս. 9-ՈՓ93ԱՆ, К Ч. ՍԵՐԵԲՐՅԱԿՈՎԱ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈԻՐ ԻՆՖԱՐԿՏ ՏԱՐԱԾ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԷԼԵԿՏՐԱՍՐՏԱԳՐԱԿԱՆ 

ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՓՈՓՈԽՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԸ «ԱՐԶՆԻ» ԱՌՈՂՋԱՐԱՆԻ 

ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈԻՄ

Ամփոփում

Հաստատված է, up *Արդնի» առս զտարան ի պայմանները բարերար ազդեցություն են ու
նենում սրտամկանի սուր ինֆարկտ տարած հիվանդների պսակաձև արյան հոսքի վիճակի վրա։

G. Kh. Adanalian, A. Z. Aziazian, A. S. Topchian, I. K. Serebryakova 

Changes of the Electrocardiographic Indices in Patients After 
Acute Myocardial Infarction in Conditions of Arzni Resort 

Summary

It is established that the climatic conditions of the Arzni resort have favou
rable effect on the state of the coronary blood flow of the patients, who have got 
over myocardial infarction.
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УДК 616.12—008.46:616—076.4:572.783

В Г КАВТАРАДЗЕ, Г. С. АХМЕТЕЛИ, Л. Д. ЧЕИШВИЛИ, И Ш. НИЖАРАДЗЕ. 
В. Г. ПОЛОЕВ, 3. М. МЕТРЕВЕЛИ. К- К- ДЖИНЧАРАДЗЕ

ГЕМОМОРФОРЕОЛОГИЧЕСКИЕ ЭКВИВАЛЕНТЫ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Среди многочисленных вопросов, решаемых современной кардио
логией, важное место отводится изучению реологических свойств кро
ви [2-4].

Общеизвестно, что реологию крови в микроциркуляторном русле в 
основном определяют эритроциты, функцию которых во многом отража
ют морфологические, биофизические, электронно-микроскопические 
и другие показатели этих структурных единиц крови [7—10]. Поэто
му одновременное изучение морфологии, функции эритроцитов и рео
логических свойств крови при хронической сердечной недостаточности 
представляет собой определенный интерес, тем более, что в доступной 
нам литературе мы не нашли соответствующих работ.

Целью данной работы явилось комплексное изучение формы и по
верхностного рельефа эритроцитов в растровом электронном микроско
пе (РЭМ), их мембранных потенциалов и некоторых реологических па
раметров крови: гематокритной величины, вязкости крови и среднего 
объема эритроцита (СОЭ).

Материал и методы исследования. Клинические исследования про
ведены в группе, состоящей из 20 практически здоровых людей и 55 
больных хронической ишемической болезнью сердца (ИБС) и гиперто
нической болезнью (ГБ). I подгруппу составили больные хронической 
ИБС и ГБ, не осложненной сердечной недостаточностью; II—с синдро
мом сердечной недостаточности всех стадий (по классификации Н. Д. 
Стражеско, В. X. Василенко). Средний возраст больных составлял 
48 лет. Изучали форму и поверхность эритроцитов в РЭМ, потенциа
лы их мембран, вязкость крови, гематокритную величину и СОЭ. Под
готовка эритроцитов для РЭМ велась по методу [5] с постфиксацией 
клеток в 1 % растворе Ов О4 на 0,2 М фосфатном буфере. Эритроциты 
изучались в РЭМ японской фирмы «JEO1» «1БМ-50»А. Производили 
подсчет 200 эритроцитов по методу [6]. Морфологическая терминоло
гия эритроцитов заимствована [1]. Для изучения потенциалов мем
бран красных кровяных клеток применяли 3 типа флюоресцентных зон
дов: катионный краситель—акридиновый оранжевый (АО), анионный 
краситель—эозин (Э) и 1—анилинонафталин-8 сульфонат (АНС). Ин
тенсивность флюоресценции измеряли на флюоресцентном спектрофо
тометре МР-3 фирмы «Hitachi». Гематокритную величину определяли 
при помощи гематокритной центрифуги, СОЭ—по формуле гематокрит 
(количество эритроцитов). Вязкость крови изучалась капиллярным ви
скозиметром.
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Цифровой материал обработан статистически с помощью критерия 
Стьюдента.

Рис. 1. Микрофото! рафия эритроцитов здорового человека (донора) 
РЭМ—ув. 1X1000.

Рис. 2. Микрофотография эритроцитов больного хронической ИБО, умень
шение числа дискоцитов, увеличение других форм РЭМ—ув. Х2000.

I

Результаты и их обсуждение. На основе анализа полученных дан
ных выявлено, что при хронической ИБС и ГБ имеет место уменьшение 
количества отрицательных и положителыных групп заряда на поверх
ности мембран эритроцитов и увеличение гидрофобных областей ее бел
ка. Интенсивность флюоресценции АО на поверхности мембран эритро
цитов с нарастанием сердечной недостаточности уменьшается. Способ-
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Морфологическая характеристика эритроцитов при хронической сердечной 
недостаточности (абсолютное количество соответствующих типов эритроцитов, М±т)

Таблица 1

Подсчет 200 эритроцитов Здоровые 
люди

Хроническая сердечная недостаточность

0 1 ПА ИВ III

Дискоциты

Эритроциты в виде .тутовой 
ягоды"

195±0,73

2,7+0,28

185,6+1,69
<0,001

10,3+1,47
<0,661

173,4+2,41
<0,001

16,3+1,34
<0,001

163+2,52
<0,001

24+1,97
<О,оО1

142,6+2,76
<0,001

26.3+2,21
<0,001

98,6+6.35 
<0,001

57,9+4,25
<0,001

Куполообразные эритроциты 0,85+0,22 1,3+0,35
>0,2՜

3,5+0,69
<0,001

2,2+0,84
>0,Г

11,5+1,66
<0,001

6,1+0,87
<0,661

Сферические эритроциты с вы
ростами

1,45+0,39 2.8±0,74
>о,Г

5,3+0,90
<0,001

8,4+1,19
<0,061

12,3+1,69
<0,661

30,1+7,70
<0,001

Сферические эритроциты гладкие - 0,7+0,42 1,4+0,75
>о,Г

3.9+1,27
<0,05

3,1+1,49
>0,1

Дегенеративно измененные эри
троциты

0,8+0,34 1+0,35
>0,5

3,4+0,98
<0,05

4,2+1.50
<0,и5



ность связывания Э с мембранами эритроцитов меняется при наличии 
сердечной недостаточности. Интенсивность флюоресценции этих кра
сителей при наличии и дальнейшем нарастании недостаточности крово
обращения прогрессивно уменьшается по сравнению с нормой (что ста
тистически достоверно). Наряду с этим увеличивается интенсивность 
флюоресценции АНС, причем она нарастает при прогрессировании сер
дечной недостаточности.

Рис. 3. Микрофотография эритроцитов больного хроническое ИБС с не
достаточностью сержа I ст. Сферические гладкие, <тутообразные>, деге

неративно измененные, сферические эритроциты с выростами РЭМ—ув. Х2000.

Изучение формы и поверхностного рельефа эритроцитов у практи
чески здоровых людей в РЭМ показало наличие дискоцитов—97,6%, 
других форм—2,5% (рис. 1, табл. 1).

Сдвиги электрохимических проявлений на поверхности эритроцитов 
на фоне патологического процесса меняют их форму. Как видно из таб
лицы 1, при исследовании эритроцитов в РЭМ выявилось, что у больных 
с хронической ИБС и ГБ, без наличия недостаточности кровообраще
ния, наблюдаются изменения формы и поверхностного рельефа красных 
кровяных клеток, что заключается в уменьшении числа дискоцитов и 
увеличении других форм по сравнению с нормой, что статистически до
стоверно (рис. 2). При наличии сердечной недостаточности эти изме
нения становятся еще нагляднее, процентное соотношение эритроцитов 
меняется в пользу увеличения количества недискоцитных форм. Эти из
менения статистически достоверны как по сравнению с нормой, так и с 
компенсированными формами хронической ИБС и ГБ. В крови боль
ных с синдромом сердечной недостаточности наблюдается наличие ви
доизмененных форм эритроцитов (сферических гладких, дегенеративно 
измененных), не встречающихся в норме (рис. 3). С прогрессированием
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сердечной недостаточности морфологические изменения эритроцитов 
нарастают, резко уменьшается количество дискоцитов с одновременным 
увеличением количества видоизмененных форм (рис. 4). Различия при 
сравнении всех стадий и периодов сердечной недостаточности оказались 
статистически достоверными.

Рис. 4. Микрофотография эритроцитов больного ИБС с недостаточностью 
сердца ПВ ст. Резкое уменьшение числа дискоцитов, увеличение числа 

видоизмененных форм РЭМ—ув. Х2000.

В динамике нарастания сердечной недостаточности изменения по
тенциалов в мембранах эритроцитов протекают параллельно с измене
нием их формы и поверхностного рельефа.

У больных с хронической ИБС и ГБ, осложненной сердечной недо
статочностью, наблюдаются изменения реологических параметров кро
ви, в частности, наблюдается статистически достоверное увеличение вяз
кости крови, гематокритной величины и СОЭ по сравнению с нормой.

Таким образом, у больных с хронической ИБС и ГБ наблюдаются 
изменения формы, поверхностного рельефа и потенциалов мембран эри
троцитов. Наличие недостаточности кровообращения и ее дальнейшее 
нарастание у этих больных сопровождается прогрессированием указан
ных изменений. Надо полагать, что застойная недостаточность крово
обращения и морфофунициональное состояние эритроцитов взаимосвя
заны и взаимообусловлены. Морфологические изменения эритроцитов 
предшествуют изменениям реологических свойств крови, в определен
ной степени сказываются на них и тем самым имеют определенное зна
чение в патогенезе хронической сердечной недостаточности.

НИИ клинической и экспериментальной
кардиология М3 ГССР Поступила 12/Х 4981 г.
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В последние годы наиболее систематическому исследованию под
вергнута регионарная биомеханика при асинергии миокарда вследствие 
ишемической болезни сердца [1—4, 9, 12—15]. Изучению этого вопро
са при заболеваниях, не сопровождающихся патологической асинерги
ей миокарда, уделено гораздо меньшее внимание. Известны лишь 
единичные работы [6, 10, 11].

Целью настоящей работы является изучение регионарной биомеха
ники желудочков при некоторых сердечно-сосудистых заболеваниях без 
патологической асинергии миокарда.
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Проведено клинико-инструментальное обследование 20 здоровых 
лиц, 45 больных митральными пороками сердца, 15 больных гипертони
ческой болезнью и 30 больных, страдающих хронической пневмонией 
II стадии. По клиническим данным у всех обследованных больных 
определялась I—II А стадия недостаточности кровообращения. Изуче
ны фазовые характеристики сокращения желудочков в целом (инте
гральные фазовые характеристики) и фазовые характеристики сокраще
ния их отдельных частей (регионарные фазовые характеристики). Ин
тегральные фазовые характеристики сокращения желудочков рассчи
тывали по электрокимограммам, регистрируемым в комплексе с ЭКГ 
и ФКГ с аорты и легочной артерии, а регионарные—по электрокимо
граммам верхушки и осно'вания желудочков. Запись электрокимограмм 
и расчет фазовых показателей проводили в соответствии с методически
ми рекомендациями, изложенными в монографиях [6, 10]. Определя
ли период напряжения, фазы быстрого и медленного изгнания.

Изучение особенностей биомеханики различных участков сердеч
ной стенки у здоровых лиц показывает, что обычно процесс сокращения 
желудочков начинается с верхушки, а затем сокращается основание. В 
ряде случаев отмечали, что первым сокращается основание или основа
ние и верхушка сокращаются одновременно. Эти особенности биоме
ханики сердечной стенки укладываются в типы движения стенки желу
дочков [11].

Анализ хронобиомеханических показателей сокращения желудоч
ков и их отдельных частей при некоторых сердечно-сосудистых заболе
ваниях показал следующее. У больных с гипертензией в системе малого 
круга кровообращения (митральный порок сердца с преобладанием 
стеноза, хроническая пневмония) изменяются отдельные фазы сокра
щения как правого, так и левого желудочков. Так, у больных митраль
ным пороком сердца с преобладанием стеноза происходит удлинение 
периода напряжения и изгнания. Сравнение фаз сокращения правого 
и левого желудочков не выявляет в их временных показателях сущест
венной разницы, несмотря на различные гемодинамические изменения 
в системе малого и большого круга кровообращения (рис. 1).

Фазовый анализ отдельных частей желудочков показал, что в ле
вом желудочке при различных вариантах повышения давления в малом 
круге кровообращения наиболее длительно сокращается верхушка. В 
правом желудочке, наоборот, имеет место тенденция к удлинению фаз 
сокращения пути оттока. ,

Фазовая структура сердечного цикла при систолической перегруз
ке левого желудочка изучена у больных гипертонической болезнью I— 
II стадии. Согласно полученным данным, гипертоническая болезнь со
провождается удлинением периодов напряжения как правого, так и ле
вого желудочков. Фаза быстрого изгнания обоих желудочков увеличе
на. Сопоставление общих и локальных фазовых показателей правого 
желудочка выявило преимущественное удлинение фазы изометрическо
го сокращения и фазы быстрого изгнания пути оттока желудочка. В ле-
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р.ом желудочке более длительно сокращается основание. При этом 
удлиняется период напряжения и фаза быстрого изгнания основания 
желудочка. Следовательно, при гипертонической болезни правый желу
дочек в меньшей степени проявляет асинхрониэм в своей работе, чем 
левый при заболеваниях, сопровождающихся повышением давления в 
малом круге кровообращения. Компенсация выброса левым желудоч
ком осуществляется более длительным сокращением его основания, 
что, очевидно, связано с циркулярным типом сокращения левого желу
дочка у больных гипертонической болезнью [8].
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Рис. I. Сравнительная характеристика длительности фаз сокращения желу
дочков и их отдельных частей у здоровых лиц и при некоторых сердечно

сосудистых заболеваниях.

Особенности регионарной биомеханики при диастолической пере
грузке левого желудочка изучены у больных с недостаточностью мит
рального клапана. При этой патологии по сравнению с контрольной 
группой происходит удлинение периода повышения внутрижелудочко
вого давления. Такая биомеханика сокращения в большей мере харак
терна для правого желудочка. Фаза быстрого изгнания правого желу
дочка увеличивается, а левого достоверно не изменяется. Анализ со
кращения отдельных частей правого желудочка показывает, что проис
ходит равномерное удлинение фазы изометрического сокращения пути 
притока и оттока желудочка. Фаза быстрого изгнания пути оттока пра
вого желудочка увеличивается больше, чем аналогичная фаза пути при
тока. В левом желудочке период напряжения верхушки достоверно 
увеличен. Фаза быстрого изгнания основания укорочена по сравнению 
с верхушкой, а медленного изгнания—удлинена (рис. 1). Такой ха-
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рактер сокращения стенки желудочка соответствует продольному типу 
геометрии сокращения. Сокращение правого желудочка сходно с био
механикой, характерной для систолической перегрузки. Последнее, по- 
видимому, связано с повышением давления в малом круге при недоста
точности митрального клапана.

Обсуждение полученных результатов позволяет сделать следующее 
заключение. Регионарная биомеханика желудочков различно изменя
ется в зависимости от особенностей сердечно-сосудистой патологии. При 
компенсаторной гиперфункции только одного желудочка происходит из
менение регионарной биомеханики обоих. Причем, гемодинамическая 
перегрузка левого желудочка меньше сказывается на асинхронизме со
кращения отдельных частей правого. Характер регионарной биомеха
ники желудочков показывает, что перестройка биомеханики сокра
щения правого желудочка осуществляется вследствие изменения со
кратительной активности пути притока или оттока, а левого—путем из
менения геометрии его сокращения. Последнее показано нами и при 
эхокардиографическом исследовании [8]. Сложная компенсаторная 
перестройка биомеханики желудочков должна рассматриваться не толь
ко как изменение инотропной функции миокарда, но и как способ адап
тации к нарушенной гемодинамике. Синхронность работы желудочков 
при изолированной перегрузке одного из них обеспечивается сложной 
перестройкой биомеханики другого. Благодаря этому может осуществ
ляться наиболее эффективное сокращение желудочка, при котором 
обеспечивается определенная автономность динамики сердечного вы
броса. Такой компенсаторно-приспособительный механизм, по-видимо- 
му, более оптимальный по сравнению с изменением фаз сердечной дея
тельности.
Днепропетровский медицинский институт Поступила 10/Х1 1981 г.

Վ. Ն. ԿՈՎԱԼԵՆԿՈ

ՓՈՐՈՔՆԵՐԻ ՊԱՏԻ ՏԵՂԱՅԻՆ ԲԻՈՄԵԽԱՆԻԿԱՆ ԵՎ ՆՐԱ ՖՈԻՆԿ8ԻՈՆԱԷ 
ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄՍ

Ամփոփում

1յեկտրաալիք լոդրության մեթոդով ուսումնասիրված Է փորոքների տեղային բիոմեխանի
կան այն հիվանդությունն րի ժամանակ, որոնք չեն ուղեկցվում սրտամկանի անհամ ագորեոլ- 
թյան պաթոյոգիայով, Ցույց են տրվաե փորոքների տեղային րիոմեխանիկայի փոխհատուցո
ղս, կան վերակառուցման Օրինաչափությունների արյան մեն և փոքր յրյանասոլթյան հևմոդի֊ 
նամիկայի խանգարումների ժամանակէ
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V. N. Kovalenko

Regional Biomechanics of the Ventricles’ Wall and Evaluation 
of its Functional Significance

Summary

By the method of electroklmograpby the regional biomechanics of the ventri
cles bas been studied in diseases, which are not accompanied by pathologic asynergy 
of Ihe myocardium. The objective laws of the compensatory rearrangement of the 
regional biomechanics of ventricles are shown In case of hemodynamical disturbances 
of the greater and lesser circulations.
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УДК 612.215.8—092.9

В. E. КРАСНИКОВ

К ХАРАКТЕРИСТИКЕ ТОКА КРОВИ В ЛЕГОЧНЫХ 
• КАПИЛЛЯРАХ

Исследования микроциркуляции легких in vivo проводились .рядом 
авторов [1, 3, 7]. Однако некоторые вопросы этой проблемы и, в част
ности, характер кровотока в различных типах капилляров легкого рас
крыт неполно. Недостаточно изучены роль и значение адгезивных 
свойств, изменения формы и размеров эндотелиальных клеток для эф
фективного функционирования капилляров легкого.

Рассмотрение этих вопросов и определило цель нашей работы.
Материал и методы исследования. Работа выполнена на 80 белых 

крысах массой 150—200 г. Исследование микроциркуляторного русла 
легких проводили с помощью ранее предложенного метода прижизнен
ной микроскопии [2]. Состояние микрогемодинамики легкого оцени
вали по ряду критериев: 1—частота смены направления тока крови в 
капиллярах; 2—соотношение между реакциями (снижение скорости

25



V. N. Kovalenko

Regional Biomechanics of the Ventricles’ Wall and Evaluation 
of its Functional Significance

Summary

By the method of electroklmograpby the regional biomechanics of the ventri
cles bas been studied in diseases, which are not accompanied by pathologic asynergy 
of Ihe myocardium. The objective laws of the compensatory rearrangement of the 
regional biomechanics of ventricles are shown In case of hemodynamical disturbances 
of the greater and lesser circulations.
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кровотока, снижение скорости с последующим появлением пульсирую
щего и маятникообразного движений форменных элементов крови, воз
никающих на уровне микрогемодинамики и предшествующих смене на
правления тока крови); 3—степень влияния на характер тока крови 
лейкоцитов и эндотелиальных клеток кровеносных капилляров легкого.

Все эти критерии определялись во время просмотра предваритель
но отснятой кинопленки и с помощью серийной микрофотосъемки.

Результаты исследования. Как известно, капилляры легкого раз
деляются на два типа: «широкие» и «узкие» [6]. Такое выделение свя
зано с различием диаметра, характера микрогемодинамики и места рас
положения сосудов по отношению к альвеолам. Широкие капилляры» 
диаметром 20—40 мкм, образуют своеобразные ячейки, в каждой из ко
торых содержится по одной альвеоле. На поверхности альвеолы, в коли
честве 6—20, раполагаются узкие капилляры 6—10 мкм в диаметре. 
Благодаря сетевидному типу строения [5] легочные капилляры хорошо 
между собой анастомозируют, что в значительной степени способствует 
частой смене направления кровотока.

Рис. 1.

Наиболее изменчива микрогемодинамика в узких капиллярах. На
ми было отмечено, что в среднем за 1 час наблюдения смена направле
ния тока крови в одном узком капилляре происходила 14±0,3 раза. Ра
нее было показано [3], что смене направления тока крови предшеству
ет снижение скорости движения клеток крови, которое способствует по
явлению маятникообразного и пульсирующего характера движения кле
ток крови с последующей их остановкой. В настоящей же работе мы 
наблюдали данную реакцию лишь в 10—12% опытов, а смене направ
ления тока крови сопутствовало, в основном, только замедление его ско
рости (60—65% наблюдений) и, кроме того, в 23—30% наблюдений 
она происходила без каких-либо видимых, предварительных изменений 
в микрогемодинамике.

Каждую альвеолу, как отмечалось выше, окружают широкие ка
пилляры, отличающиеся от узких стабильностью гемодинамики. Сме
ну направления тока крови в них мы регистрировали в среднем за 1 час
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1,2±0,2 раза и, как правило, она происходила вслед за снижением ско
рости движения форменных элементов крови.

Состояние микрогемодинамики в широких капиллярах оказывало 
значительное влияние на кровоток в узких капиллярах. В наших опы- 
тах частичное механическое сдавление стенки широкого капилляра со
провождалось уменьшением кровенаполнения и скорости кровотока в 
узких капиллярах близлежащих альвеол, снижением числа функциони
рующих микрососудов. По всей вероятности, широкие капилляры лег
кого (учитывая: 1—постоянство кровотока и кровенаполнения в них, 
2—широкую сеть анастомозов между ними и узкими капиллярами, 
3—перемежающий характер тока крови в узких капиллярах и 4—спо
собность гемодинамики широких капилляров оказывать влияние на кро
воток в узких капиллярах) являются капиллярами магистрального ти
па [4] и постоянно участвуют в газообмене.

Рис. 2.

Результаты наших экспериментов согласуются с данными [3] о 
роли и значении лейкоцитов для микрокровообращения легких. Им от
мечено, что лейкоциты размером И—14 мкм, внезапно останавливаясь 
в микрососудах, изменяли картину микрогемодинамики вплоть до «вы
ключения» отдельных капилляров из кровообращения. Помимо этого, 
мы наблюдали изменение микрокровообращения не только за счет не
посредственного механического препятствия току крови лейкоцитом, 
оно нарушалось и в близлежащих микрососудах, в которых лейкоцитов 
не было (рис. 1). Согласно нашим наблюдениям, определенное влияние 
на движение клеток крови оказывали и «малые» лейкоциты (лимфоци
ты) размером в 3—5 мкм. Фиксируясь к эндотелию, они снижали ско
рость кровотока (рис. 2).

Высокая разрешающая способность нашего метода прижизненной 
микроскопии легочной ткани позволила впервые визуально четко опре
делять эндотелиальные клетки капилляров данного органа. В микро- 
циркуляторном русле легких они имели различную форму (рис. 3). По 
степени выраженности ядра клетки мы их разделили на два типа: 1—
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«ядросодержащие», с ядром овальной или круглой формы темного цве
та (рис. За) и 2—«безъядерные» клетки, в которых ядро визуально не 
определялось или имелись его нечеткие очертания (рис. 3 6, в).

Рис. 3.

Форма и размеры эндотелиальной клетки неоднократно изменялись, 
что приводило к нарушению микрогемодинамики. В связи с этим мы 
выделили три стадии изменения микрокровообращения, последователь
но сменяющих друг друга: в 1-й наблюдалось незначительное сниже
ние скорости кровотока, просвет микрососуда уменьшался эндотелиаль
ной клеткой на 1—2 мкм; во 2-й скорость тока крови резко замедля
лась, просвет микрососуда уменьшался на 3— 6 мкм; в 3-й • микрокро
воток в данном микрососуде прекращался, просвет уменьшался эндо
телиальной клеткой на 7—10 мкм.

Выводы

1. Кровоток в узких капиллярах менее постоянен, чем в широких 
легочных капиллярах магистрального типа. Смене направления тока 
крови предшествуют не только пульсирующий и маятникообразный ха
рактер движения клеток крови; она происходит и на фоне только сни
жения скорости, либо без видимых на то причин.

2. Адгезия к эндотелию лейкоцитов, степень изменения формы и 
размеров эндотелиальных клеток определяют проходимость и характер 
кровотока в капиллярах легкого.
Владивостокский медицинский институт Поступила 22/Х 1981 г.
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Վ. b. ԿՐԱՍՆԻԿՈՎ

ԹՈՔԱՅԻՆ ՄԱԶԱՆՈԹՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ՀՈՍՔԻ ՐՆՈԻԹԱԳՐՈԻԹՅԱՆ 
ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

Ամփոփում

Հետազոտվել է թորերի միկրոշրջանաոական հունը' կենսական մանրադիտման մեթոդթ 
Դ զն ութ յամբ ւ Յոլյց է տրված թոքային միկրոհեմողինամիկայի զգալի տարբերականություն* 
Հաստատված է, որ լեյկոցիտները և արյունատար մազանոթների էնդոթելային Բջիջները ունեն 
զզա/ի ազդեցություն տվյալ օրգանի ծայրային բաժնի արյան հոսքի բնույթի վրաւ

V. E. Krasnikov

On the Characteristics of the Blood Flow in Pulmonary 
Capillaries

Summary

The mlcroclrculatory bed of the lungs has been studied by means of the micro
scopic method. Significant variability of the pulmonary microhemodynamics has been, 
observed. It is revealed that leukocytes and endothelial cells of capillaries of the 
lung affect significantly the character of the blood flow in the terminal section of 
the vascular bed.
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УДК 611.16:612—087

Н. И. ЯБЛУЧАНСКИИ, В. В. ПИЛИПЕНКО

МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В КОНЪЮНКТИВАЛЬНОЙ 
БИОМИКРОСКОПИИ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА

Развитие биомикроскопии микроциркуляторного русла бульбарной 
конъюнктивы поставило на повестку дня расширение существующего 
арсенала методов идентификации его состояния. В частности, в послед
ние годы наметились и получают распространение исследования на ос
нове количественных, в том числе стереометрических, методов [1, 2, 4]. 
Эти методы в дополнение к разработанной системе описательных 
(балльных) методов [5—7, 9] позволяют подойти к системному анализу 
микроциркуляции. Такая тенденция в изучении микроциркуляторного 
русла бульбарной конъюнктивы хорошо согласуется с тенденциями раз-
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вития методического арсенала микроциркуляции и систем организма в 
целом [6, 8, 11].

Использование количественных методов предполагает подчинение 
всей системы исследований требованиям математической статистики, в 
частности, методам планирования эксперимента [13]. Учитывая, что 
количественные методы являются трудоемкими и одновременно обла
дают достаточно большой точностью, возникают задачи планирования 
объема наблюдений. Последний должен быть таким, чтобы обеспечи
валась заданная точность в совокупности дифференцируемых количест
венных показателей показателя с наибольшей вариабельностью его ве
личины. Часто оказывается, что такой объем в рамках исследования 
ограничивается динамическим наблюдением за 15—20 больными. Ме
тоды планирования объема наблюдений в заданном 95% доверительном 
интервале точности можно найти по формуле [1]

14=400 О-(М2)-* ,
где до—среднее и В—его дисперсия для количественного показателя, 
имеющего наибольшую вариабельность средн всей выбранной совокуп
ности количественных показателей. Как правило, планирование объе
ма наблюдений осуществляется в процессе наблюдений после получе
ния небольшой выборки (обследование 5—10 больных).

Использование методов стереологии позволяет оценить такие ■коли
чественные параметры структурных элементов микроциркуляторного 
русла, как диаметр (В), длину (Ь), поверхность (5), объем (V), сред
нее свободное расстояние между структурными элементами (R), плот
ность упаковки (V»), удельное количество (Ми), фактор формы (^?) 
и некоторые другие. Базовыми показателями для оценки данных ко
личественных параметров являются результаты измерений диаметров 
(В1), длин (Ь։), хорд сечений (б|), числа пересечений структурных 
элементов с мерной линейкой известной длины (щ), число на фикси
рованной площади (п։), число точек тестовой решетки, приходяще
еся на структурные элементы данного подграфа микроциркуляторно
го русла (Р։).

Один и тот оке показатель может определяться разными методами. 
При выборе методов следует использовать те, которые, обеспечивая вы
сокую устойчивость получаемых результатов, позволяют при минималь
ных издержках получать необходимую совокупность заданных пара
метров [1]. Этим целям, в частности, может способствовать примене
ние метода линейного интегрирования [12].

Не останавливаясь детально на всех известных в стереологии мето
дах, которые можно приложить к изучению микроциркуляторного ру
сла бульбарной конъюнктивы и которые детально описаны в представ
ленных выше работах, изложим методы оценки основных количествен
ных показателей его структурных элементов, основанные на линейном 
интегрировании. Индивидуальные поверхность и объем структурных 
элементов микроциркуляторного русла можно получить с использова
нием формул [14]: 
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5=(О/2)’ (ПЬ-077Э); У=0 (ЛЬ—1,15Э)
Для оценки удельной площади поверхности артериол и венул можно 
использовать метод направленных секущих для плоскости [10]:

5У=п/Ь
и для оценки удельной площади поверхности капилляров можно ис
пользовать метод случайных секущих для плоскости [10]:

Зу=Пп/2Ь
Удельное количество структурных элементов микроциркуляторного рус
ла находится по простому отношению:

Мт=п։/5
Для определения его плотности упаковки можно использовать формулу 
[2]:

УУ=Р,/Р
Среднее свободное расстояние между структурными элементами одного 
типа находится как [12]

И=4(1-Уу)
Для вычисления фактора формы структурных элементов микроциркуля
торного русла рекомендуется соотношение [2]:

Ф,=0,125 П ОЕ/2
Приведенные примеры свидетельствуют, что использование мето

дов стереологии позволяет оценить большое количество показателей 
метрических свойств структурных элементов микроциркуляторного 
русла. Расчет всех этих показателей дает большую по объему информа
цию, с анализом которой подчас трудно справиться. Поэтому мы реко
мендуем ограничиваться небольшим набором параметров, например, 
плотностью упаковки, удельной площадью поверхности и количеством, 
которые в совокупности описывали бы большинство свойств структур
ных элементов микроциркуляторного русла.

Полезно сочетание методов стереологйи с методами графов [3]. 
Можно определить оптимальность в структурной организации микро- 
циркуляторного русла конъюнктивы. Для этого достаточно измерить 
длины структурных элементов микроциркуляторного русла Ь, и длины 
отрезков между вершинами этих структурных элементов а, , после чего 
результаты подставить в формулу:

п о 
а=8 Е| /Е Ц

Для определения степени надежности в организации микроциркулятор
ного русла бульбарной конъюнктивы можно использовать формулу

МР./П, '
1-1
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где п—число вершин микроциркуляторного русла бульбарной конъюнк
тивы и Р, —степень этих вершин.

Изложенные выше некоторые количественные методы демонстриру
ют возможности стереологии и теории графов в изучении принципов 
структурной организации микроциркуляторного русла бульбарной 
конъюнктивы при биомикроскопии. Исследование принципов структур
ной организации и изменений микроциркуляторного русла бульбарной 
коньюнктивы не должно ограничиваться только описательными (бал
льными) или только количественными методами. Балльные и количест
венные методы сами по себе характеризуют разные стороны строения 
единого микроциркуляторного русла и поэтому без взаимного дополне
ния не претендуют на полноту. В клинике должны занять место сис
темные методы, которые отражают все стороны состояния системы 
микроциркуляции. Высшим выражением этих методов является согла
сование структурных исследований с результатами изучения микроцир
куляции, в том числе с параметрами, ее определяющими (вязкость кро
ви, свертываемость крови и т. д.).
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N. 1. Yablouchanski, V. V. Pilipenko

Morphometrical Methods In Conjuctival Biomicroscopy of the 
Microclrculatory Bed

Summary

Quantltave methods of Investigation of the principles of slructural organization 
in the norm and rearrangemet are described under different Influences of the mlcro- 
clrculatory bed of the human bulbar coujunctlve during Its biomicroscopy.
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СОСТОЯНИЕ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА В ТКАНЯХ 
КОНЕЧНОСТЕЙ У БОЛЬНЫХ С НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Наиболее актуальной проблемой в сосудистой хирургии является 
лечение окклюзионных заболеваний артерий нижних конечностей, пора
жающих наиболее трудоспособную часть населения и часто приводящих 
к инвалидности.

Известно, что метаболизм скелетной мышцы характеризуется пре
имущественно анаэробным типом [4]. Основными энергоисточниками 
поперечно-полосатой мышцы являются гликоген и глюкоза. Конечным 
продуктам при расщеплении этих субстратов является лактат, выбра
сывающийся в кровоток. Вследствие значительной массы скелетная 
мышца является основным продуцентом лактата, значительная часть 
которого в печени вновь превращается в глюкозу. Тем не менее, часть 
энергии, особенно в покое, скелетная мышца получает за счет окисления 
других субстратов, таких как неэтерифецированные жирные кислоты 
[10]. Имеются экспериментальные данные о поглощении лактата ске
летной мышцей [6], хотя его роль в метаболизме поперечно-полосатой 
мышцы еще не ясна.

Учитывая вышеизложенное, мы поставили задачу изучить состоя
ние углеводного метаболизма в тканях ишемизированной нижней и 
верхней конечностей у больных с периферической артериальной недо
статочностью.

С этой целью мы определили уровень лактата и пирувата и актив
ность лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в крови бедренной артерии и вены 
и локтевой вены.

Материалы и методы. Всего обследовано 30 больных с атероскле
ротическим поражением артерий нижних конечностей. Все обследо
ванные были больные мужского пола в возрасте от 35 до 65 лет. Боль
ных распределили на 3 группы по степени ишемии предложенной клас-
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сификации Фонтена. Кровь брали путем пункции бедренных сосудов и 
из локтевой вены, причем при этом жгут на плечо не накладывался. 
Определение молочной кислоты производили в безбелковом фильтрате 
крови по методу Бюхнера, пировиноградную кислоту определяли мето
дом Умбрайта в модификации Г. М. Ивченко [2]. Лактагдегидро- 
геназу определяли при помощи набора реактивов фирмы «I ермед» 
(ГДР).

, Результаты исследования и их обсуждение. В табл. 1 представле
ны данные содержания углеводных метаболитов и активность ЛДГ в 
крови из различных сосудов в зависимости от степени ишемии. Видно, 
что концентрация лактата во всех пробах крови возрастала с тяжестью 
заболевания, особенно при II и IV степенях ишемии. При II степени 
артериальной недостаточности наибольший уровень лактата отмечался 
в артериальной крови, а наиболее низкий—в крови из локтевой вены.

Таблица 1
Уровень лактата, пирувата и активность ЛДГ в крови разных сосудов в зависимости 

от степени ишемии нижней конечности

П степень III степень IV степень 1 ₽՛ Рз

< БА 32.2+6,6 44.6+8,4 >о,1 66,4+6.0 <0,01 <0,05
н БВ 24,5+5.7 44,2+7,5 <0,05 78,5±8,7 <0,101 <0.01
< ЛВ 19,9+4,4 44,2+8,5 <0,02 56,2+6,6 <0,001 >0,1

< БА 2,34+0,3 3.45+0,57 >0,05 2,74+0,36 >0,05 >0,05
БВ 1,83+0.24 3,28+0,53 >0,05 3,40+0,41 <0,01 >0.05

S с ЛВ 1,46=0,24 3,32+0,56 <0,01 2,98+0.47 <0,01 >0,1

БА 91,8+14,5 115,9+9,4 >0.1 130,9+10,4 <0,05 >0,05
БВ 105,9+15.7 150,0^:13,1 <0,05 170,84:11,4 <0,01 >0,05
ЛВ 127,6±11.9 143,9+7,6 >0,05 150.3+10,6 >0,05 >0,1

Примечание: Р։—достоверность разницы между II и III степенями ишемии;. 
Р2—достоверность разницы между II и IV степенями ишемии; Р3—достоверность раз
ницы между III н IV степенями ншемин.

При III степени концентрация лактата во всех образцах крови бы
ла одинаковой, а при IV степени наиболее высокий его уровень от
мечался в крови из бедренной вены.

При анализе содержания пирувата в крови хотя и не удалось обна
ружить такой четкой зависимости концентрации его от степени ишемии, 
как в случае с лактатом, тем не менее сопоставление результатов пока
зало значительное возрастание концентрации пирувата при III и IV 
степенях. Характер распределения пирувата в различных образцах 
крови был аналогичен распределению лактата.

Общая активность ЛДГ возрастала во всех образцах крови, одна
ко статистически достоверные изменения были только в крови бедрен
ной вены.
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Величины коэффициента лактат/пируват (Л/П), применяющегося в 
качестве индекса гипоксии, представлены в табл. 2.

Из таблицы видно, что при II и III степенях ишемии индексы Л/П 
в пораженной и здоровой конечностях относительно мало различаются, 
тогда как при IV степени артериальной недостаточности эта величина 
значительно возрастала для обеих конечностей, причем наибольший 
прирост отмечался в пораженной конечности.

Таблица 2
Величины отношения лактат/пируват при различных степенях ишемии

Степень ишемии

II III IV

Нижняя 
конечность 23,59 13,48 23,09

Верхняя 
конечность 13,63 13,31 18,86

Анализ результатов показал, что в зависимости от степени ишемии 
наблюдаются характерные изменения углеводных субстратов (рис. 1). 
При II степени ишемии экстракция лактата и пирувата в пораженной 
конечности, по сравнению со здоровой, снижена. С увеличением степе
ни ишемии (III степень) поглощение лактата и пирувата тканями здо
ровой конечности резко снижается. В пораженной конечности наблю
дается снижение экстракции лактата, тогда как поглощение пирувата 
изменяется незначительно. При IV степени недостаточности крово
обращения в здоровой конечности отмечается возрастание экстрак
ции лактата на фоне относительно неизмененного поглощения пирувата. 
В пораженной конечности при этой степени ишемии отмечается выброс 
обоих метаболитов, более выраженный в отношении пировиноградной 
кислоты.

Полученное данные позволяют проследить четкую зависимость 
изученных параметров углеводного метаболизма от степени ишемии. 
Наиболее показательными в этом отношении были содержание лактата 
и активность ЛДГ в крови из бедренной вены. С увеличением степени 
ишемии отмечалось увеличение выброса их в оттекающую кровь.

Как известно, увеличенный выход фермента в определенных усло
виях может служить показателе,м состояния клеточных мембран. Мно
гие факторы, к ним относятся и гипоксия, увеличивая проницаемость 
клеточных мембран, способствуют утечке фермента в кровь. К таким 
маркерам биохимических повреждений мышечных клеток некоторые ав
торы относят активность ЛДГ. Нельзя отрицать и возможность увели
ченной утечки фермента из зоны ишемии вследствие увеличенного син
теза данного фермента в результате активации анаэробных процессов в 
пораженной конечности. О степени ишемии тканей свидетельствует 
также высокий индекс лактат/пируват. Однако применение данного
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отношения Л/П в качестве показателя тканевой гипоксии требует осто
рожности от исследователя, ибо на величину этого отношения могут 
влиять различные факторы, такие как внутриклеточные Рн. Мы пола
гаем, что изменения отношения редокс—пары лактат/пируват при II и 
III степенях ишемии были несущественными и могли быть результатом 
сдвигов внутриклеточного Рн. Тем не *менее, значительное возрастание 
при IV степени ишемии этой величины в крови, оттекающей от тканей 
пораженной конечности, вероятно, свидетельствует в пользу наличия 
тканевой гипоксии.

Рис. I. Экстракция лактата и пирувата тканями нижней и верхней конеч
ностей при различных степенях ишемии.

Сопоставление экстракции углеводных метаболитов тканей конеч
ностей выявило следующее: при II степени ишемии пораженная конеч
ность обладает достаточной способностью поглощать эти субстраты, хо
тя и не в такой степени, как здоровая конечность, а при IV степени ар
териальной недостаточности происходит выброс этих веществ тканями 
пораженной конечности—в отличие от поглощения их здоровой конеч
ностью.

Следует отметить, что данные, посвященные изучению углеводного 
обмена при данной патологии, в литературе малочисленны и часто про
тиворечивы [3, 5, 9].

. Обнаруженная нами активация анаэробного обмена, связанная, ви
димо, с компенсаторными процессами, а также повышенная метаболи
ческая активность мышечной ткани оправдывает проведение артери
альных реконструкций даже у больных с тяжелыми формами недоста
точности кровообращения. Вместе с тем значительный метаболический 
ацидоз, наблюдаемый у этих больных, требует соответствующей коррек
ции до и во время операции.

Таким образом, в ишемизированной конечности у больных с окклю
зией магистральных артерий происходит зависимая от степени ишемии 
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Обследовано 74 гинекологических больных без выраженной пато
логии сердца и легких. Возраст больных колеблется от 20 до 55 лет. 
Операции проводили по поводу миомы матки—у 43 больных, опухолей 
придатков—у 15, воспалительных тубоовариальных образований—у 1Q, 
опущения и выпадения половых органов—у 6 больных.

Под комбинированной электроанестезией выполнено 29 оператив
ных вмешательств, из них: экстирпация матки—у 9 женщин, надвлага- 
лиЩная ампутация матки—у 7, аднексектомия при гнойных тубоова
риальных образованиях—у 7, пластические операции—у 6 больных.

Большинство операций были травматичными и продолжались бо
лее 2 часов.

Под НЛА оперировано 45 больных: операции на придатках матки— 
у 15 больных, надвлагалищная ампутация матки—у 15, экстирпация 
матки—у 15 больных.

При проведении комбинированной электроанестезии премедикация 
производилась в палате за 30 мин. до начала операции: применяли 
промедол в дозе 20—40 мг, дроперидол—5 .мг, атропин—1 мг. Вводный 
наркоз осуществляли гексеналом или тиопенталом натрия из расчета 
5—6 мг/кг массы тела. Для интубации в качестве релаксанта исполь
зовали дитилин в дозе 1,5 мг/кг, затем релаксацию поддерживали туба- 
рнном. Искусственную вентиляцию легких осуществляли как с помо
щью автоматического респиратора (РО-6), так и ручным способом. 
Основной наркоз проводили с помощью закиси азота в комбинации с 
центральной электроанальгезией. Комбинированная электроанестезия 
проводилась аппаратом «ЛЭНАР», где используются импульсы с экс
поненциальным спадом заднего фронта. Это позволяет исключить при
менение дополнительной гальванической составляющей. Электроды 
располагались в области лба (раздвоенный катод) и в области шеи (раз
двоенный анод). Сразу же после интубации увеличивали напряжение 
электрического тока. Среднее значение электрического тока в цепи па
циента составляло 2,5—3 МА. При этом частота импульсов была 700— 
800 гц, длительность импульса—0,3 м/сек. Электроанальгезия прекра
щалась за 2 минуты до окончания операции. С целью исключения воз
никновения ожогов под электродами в результате химической диссоци
ации ионов натрия мы использовали для смачивания марлевых прокла
док (8—10 слоев) 4—5% раствор гидрокарбоната натрия. Больным, 
оперированным в условиях комбинированной общей анестезии с НЛА, 
за 30—40 минут до перевода в операционную с целью премедикации 
внутримышечно вводили 0,1 мг/кг дроперидола, 0,1 мг фентанила и 
0,01 мг/кг атропина. Индукцию в наркоз осуществляли последователь
ным внутривенным введением 5—7,5 мг дроперидола; 0,1 мг фентанила 
и 1% раствора гексенала. Релаксацию обеспечивали деполяризующи
ми релаксантами в средней дозе 401,44+36,5 мг/час. Искусственную 
вентиляцию легких проводили дыхательным аппаратом «Spiromat-65» 
фирмы «Drager» смесью закиси азота с кислородом в соотношении 3:1. 
Во время операции анальгезию поддерживали дробным введением фен-
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танила по 0,1 мг через каждые 20—25 минут. Больные получали от 6,4 
до 8,0 мкг/кг фентанила за время операции.

Для изучения выбранных нами методик обезболивания на ЦГД 
был применен метод неинвазивного определения ударного объема серд
ца— тетраполярная грудная реог рафия по методике КиЫсек [6] в моди
фикации Г. А. Петракова и М. А. Каганского [3]. Синхронную запись 
реограмм и электрокардиограммы осуществляли с помощью реографи- 
ческой приставки РПГ-2-02 и 6-канального электрокардиографа 6ЫЕК 
(ГДР). Определяли артериальное давление, по общепринятым форму
лам рассчитывали минутный индекс (МИ), работу левого желудочка 
(РЛ/К), общее периферическое сопротивление (ОПС) и объемную ско
рость выброса (ОСВ).

Исследования проводили после премедикации, после интубации до 
начала оперативного вмешательства, в наиболее травматичный момент 
операции и в конце операции во время наложения швов на кожу. Изме
нение показателей ЦГД при проведении комбинированной общей ане
стезии с НЛА и комбинированной электроанестезии представлены в 
табл. 1. • ■

Таблица 1 
Некоторые данные центральной гемодинамики при НЛА и 

комбинированной электроанестезин

Примечание: знаком +обозначеиы достоверно различающиеся показатели ЦГД 
при сравнении двух видов анестезии.

Гемодинами
ческие 

показатели

Вид 
ане

стезии

Этапы исследован»я

после преме
дикации

перед разрезом 
кожи

наиболее трав
матичный мо

мент операции
конец операции

ЧСС НЛА 84,93-^4,72+ 91.19+5,91 87,59+5,14 70,95+3,66
ЭАН 102+4,23+ 109+11,62 90+5,21 75+3,0

Среднее арте- НЛА 93.88-1-2,89 103,47+2,64 107,12+3.27 100,99+3,01
риальное дав- ЭАН 98,2+1,72 95,24+2,73 92,3+2,17 95,11+2,26
ленис 

УИ НЛА 30,04+3,58 27,74+3,04 26,13+3,24 34,21+3,43
ЭАН 29,86+2,69 25,82+2,65 31+2,71 35,62+3,22

ми НЛА 2,43+0,16 2,31+0,19 2,16+02 2,37+0,19
ЭАН 3,03+0,34 2,89+0,32 3,12+0,33+ 3+0,28

ОПС НЛА 2063+151 2369+100 2633-1-217 2220+139
ЭАН 2211,6+35,14 1946+203,08 1668,8+128,93+ 1722,7+157.8+

РЛЖ НЛА 4,79+0,38 5,08+0,45 4,96+0,5 5.01+0,39
ЭАН 5,64+0,62+ 5,35+0,42 5,8+0,6 5,95+0,46

ОСВ НЛА 21)0+16 171+14 169+13 198+10
ЭАН 204,2+1,72 130,85+2,73+ 213+2,17+ 221+2,26+

При сравнении данных в обеих группах выявляется, что в группе, 
где был проведен наркоз с применением препаратов НЛА, после пре
медикации частота сердечных сокращений (ЧСС) ниже, чем в группе с 
применением комбинированной электроанестезии, что можно связывать 
с парасимпатическим Действием фентанила. Однако, если учесть то об
стоятельство, что в наиболее травматичный момент операции различия 
между обеими группами отсутствуют, то можно считать, что комбини-
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рованная электроанестезия обеспечивает адекватную глубину наркоза. 
В самый травматичный момент операции показатель МИ при комбини
рованной электроанестезии достоверно выше, чем в группе с примене
нием препаратов НЛА, что закономерно сопровождается достоверным 
снижением ОПС в группе с комбинированной электроанестезией. В кон
це операции показатель ОПС продолжает оставаться достоверно низ
ким в группе с комбинированной электроанестезией при сравнении с 
группой с применением НЛА. При анализе показателя ОСВ отмечается, 
что если объемная скорость выброса до разреза кожи достоверно выше 
в группе с применением НЛА, то на самом травматичном этапе и в кон
це операции ОСВ становится достоверно выше в группе с комбиниро
ванной электроанестезией. На самом травматичном этапе и в конце 
операции сравнительно высокий МИ, ОСВ и низкое ОПС в группе с 
комбинированной электроанестезией обеспечивают лучший перифериче
ский кровоток.

Подводя итоги анализу показателей ЦГД при проведении комбини
рованной электроанестезии и наркоза с применением препаратов НЛА, 
можно сделать вывод о том, что комбинированная электроанестезия 
также, как и НЛА, обеспечивает достаточно адекватную анестезию при 
гинекологических операциях. При применении обоих методов показа
тели ЦГД существенно не отличались между собой и находились в пре
делах допустимых колебаний, которые характеризуют оптимальное со
стояние сердечно-сосудистой системы при проведении оперативного вме
шательства. Однако применение комбинированной элактроанестезии 
имеет существенные преимущества перед НЛА. Эта методика позво
ляет исключить аллергические реакции и явления непереносимости, ко
торые возникают у ряда пациенток, дает возможность увеличить время 
проведения операции ввиду отсутствия эффекта кумуляции и усиления 
эффекта концентрации в крови препаратами НЛА.
Московский областной НИИ

акушерства и гинекологии . Поступила 5/1 1982 г.

О. Վ. ԱՐԵՎՇԱՏՅԱՆ, Ս. Գ. ԿՈԽՆՈՎԵՐ, Ъ. Վ. ՄԵՐԿՈԻԼՈՎԱ

ԱՆԶԳԱՅԱՑՄԱՆ ՏԱՐԲԵՐ ՄԵԹՈԴՆԵՐՈՎ ՎԻՐԱՀԱՏՎԱԾ ԳԻՆԵԿՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՀԵՄՈԳԻՆԱՄԻԿԱՅԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ 

ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ

ԱՄՓՈՓՈԻՄ

Զուգակցված կլեկտրաանեսթեդիան , ինչպես նաև նեյրոլեպտանալդհզիայի ընդունված մե
թոդը ապահովում է համապատասխան անզգայնացում գինեկոլոգիական վիրահատումների 
ծամանակ, էլեկտրաանալգեզիայի կոմպոնենտը ստույգ կերպով իջեցնում է սրտի կծկումների 
հաճախականությունը և այդ պատճառով դրական ազդեցություն է գործում արյան շրջանառու
թյան վրաւ Այն կարող ք հաջողությամբ կիրառվել զոպակցված անզգայացման ժամանակւ
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A. V. Arevshatian, S. G. Kokhnover. Ye. V. Merkoulova

Comparative Estimation of the Central Hemodynamics of 
Gynecologic Patients, Being Operated Under Different 

Anesthesia Methods

Summary

Combined electroanesthesia, as well as the standard method of neuroleptanal
gesia promotes adequate anesthesia in the process of gynecologic operations. The 
component of electroanalgesia, decreasing significantly the frequency of the cardiac 
contractions, has a favourable Influence on the circulation and may be used successful
ly In combined anesthesia.
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. КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ
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Н. 3. БУРХАНОВА-БРОВКО, Г. И. КОЛИУШКО, О. С. ЯСТРУБЕЦКАЯ

ВЛИЯНИЕ АРИТМИЙ НА СОКРАТИТЕЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ 
МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ • 

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Цель работы—выяснение влияния нарушений ритма и проводимо
сти на функциональное состояние миокарда у больных хронической 
ишемической болезнью сердца (ХИБС). Диагноз ХИБС подтвержден 
комплексным клинико-инструментальным и биохимическим обследова
нием. Методом поликардиографпи обследовано 210 больных (мужчин- 
132, женщин—78), в возрасте от 38 до 62 лет без клинических призна
ков нарушения гемодинамики по классификации Н. Д. Стражеско и 
В. X. Василенко. Больные ХИБС были разделены на 4 группы: I груп
па—40 человек с правильным синусовым ритмом; II—70—с мерцатель
ной аритмией (МА); . III—40—с экстрасистолией; IV—60 больных с 
блокадами ветвей пучка Гиса. Показатели фазовой структуры у боль
ных с нарушениями ритма и проводимости сопоставлялись с результа
тами обследования 40 больных ХИБС с правильным синусовым ритмом. 
Контрольную группу составили 25 здоровых лиц.
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У больных ХИБС с правильным синусовым ритмом наблюдалась 
перестройка фазовой структуры систолы левого желудочка заключаю
щаяся в удлинении периода напряжения (Т) до 0,122±0,003 сею при 
норме 0,08±0,002 сек. (Р<0,001); укорочении периода изгнания (Е) до 
0,242±0,002 сек. при должном значении 0,246±0,002 сек. (РС0.001); 
увеличении индекса напряжения миокарда (ИНМ) до 33,2±0,77% при 
Йорме 25,0±0,63% (Р<0,001); уменьшении внутрисистолического пока
зателя (ВСП)’ до 83,9±0,54% при норме 89,0±0,77% (Р<0,001);

У больных МА анализировались раздельно циклы после коротких 
л длинных диастол, что дало возможность учитывать степень измене
ния миокарда в зависимости от длительности восстановительного пе
риода, предшествующего изучаемому циклу. Установлено, что показа
тели фазовой структуры систолы резко ухудшаются после короткой 
диастолы, когда на динамику сокращения оказывает влияние недоста
точное наполнение желудочков кровью, неполное восстановление био- 
химизма миокарда.' Так, Т удлинялся до 0,142±0,003 при норме 0,08± 
0,002 сек. Наибольшее укорочение Е отмечалось также после короткой 
диастолы (0,162±0,005 сек. при должном значении 0,238±0,002 сек.).

Оценка влияния экстрасистолии на сократительную функцию мио
карда по нашим данным, показала, что любая желудочковая экстраси
столия, независимо от локализации, сопровождается развитием фазово
го синдрома гиподинамии, причем экстрасистолия с редуцированной 
пульсовой волной ведет к неполноценным сокращениям сердца с замет
ным падением сердечного выброса. При этом длительность Т резко уве
личивается и составляет 0,21 ±0,009 сек., а длительность Е уменьшается 
до 0,14±0,008 Сек.; ИНМ возрастает до 51,0±0,7%, а ВСП уменьшает
ся до 57,0±3,2% Все это ведет к истощению функциональных резер
вов сердца. В постэкстрасистолическом сокращении возникают изме
нения, харакчерные для нагрузки объемом.

Вопрос о прогностическом значении блокад ветвей пучка Гиса ре
шается раздельно у больных с моно- и бифасцикулярными блокадами. 
При полной блокаде левых ветвей пучка Гиса перестройка фазовой 
•структуры .систолы характеризовалась значительным удлинением Т и 
уменьшением Е.. ,При однопучковых блокадах левых ветвей фазовая 
структура систолу, незначительно отличалась от показателей больных 
ХИБС с нормальной внутрижелудочковой проводимостью. Также не
значительной была и перестройка фазовой структуры и при полной бло
каде правой, ветви пучка Гиса.

Проведенные исследования показали, что метод ПКГ является до
статочно информативным в оценке сократительной способности м"окар- 
да и определении его функциональных резервов. Наблюдающиеся при 
ХИБС разнообразные нарушения ритма и проводимости усугубляют 
имеющийся, пр.и. данной болезни синдром гиподинамии. Наибольшее 
•отрицательное влияние на сократительную способность миокарда ока
зывает тахисистолическая форма мерцательной аритмии, частые желу-
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дочковые экстрасистолы, а также бифасцикулярные блокады, особенна 
левых ветвей пучка Гиса. Это следует учитывать при лечении ХИБС. 
осложненной нарушением ритма и проводимости.
Украинский институт усовершенствования врачей Поступила 16/VI 1981 г.

Ն. Զ. ՐՈՒՐԱԱՆՈՎԱ-ՐՐՈՎԿՈ, Գ. Ի. ԿՈԼԻՈԻԵԿՈ, 0. D. ՅԱՍՏՐՈԻԲԵՑԿԱՅԱ

ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՄՐ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՌԻՐ֊ՄԻԱՆԵՐԻ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ հիվանդների մոտ, երբ չկան հեմոդինամիկայի խանգարման 

կլինիկական նշաններ, սրտամկանի կծկողական հատկության վերլուծության հիման վրա հաս

տատված է, որ թրթռացող առիթմիան, փորոքային հաճախացած էքստրասիստոլան, Հիսի 

խրձի ձախ ոտիկի բիֆասցիկոլլյար բլոկադան առաջացնում են ձախ փորոքի սիստոլայի փու- 

լային կաոուցվածքի տեղաշարմարւ

N. Z. Bourkhanova-Brovko, G. I. Kolyushko, О. Տ. Yastrubetskaya

Effect of Arrhythmias on the Myocardial Contractile Function 
in Patients With Ischemic Heart Disease

Summary

On the base of the analysis of the myocardial contractile function In patients 
with ischemic heart disease without clinical signs of hemodynamical disturbances It 
has been revealed, that cardiac fibrillation, frequent ventricular extrasystole, bllascl- 
cular blockade of the left limb of the bundle of His cause rearrangement of the 
phase structure of the left ventricle systole.

УДК 616.831.005.4—085—092.9

Ж. В. САНКИНА, М. Д. ГАЕВЫИ

ВЛИЯНИЕ КЛОФЕЛИНА И АПРЕССИНА НА ТОНУС МОЗГОВЫХ 
СОСУДОВ И ОБЩЕЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ

В ПОСТИШЕМИЧЕСКИИ ПЕРИОД

Известно, что в постишемический период реакция мозговых сосудов 
на лекарственные препараты может существенно изменяться. В лите
ратуре мы не встретили сведений о характере цереброваскулярных ре
акций на клофелин и апрессин в постишемический период, что послужи
ло основанием для настоящего исследования.

Методы' исследования. В острых опытах на кошках с предвари- 
тельным эфирным наркозом и последующей местной анестезией ново
каином с применением миорелаксанта (дитилина) наблюдали динами
ку изменения тонуса мозговых сосудов с помощью резистографа. Об
щее артериальное давление (АД) в сонной артерии и перфузионное дав
ление (ПД) регистрировали ртутными манометрами. Ишемию мозга 
вызывали 15-минутным прекращением перфузии мозговых сосудов.
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տատված է, որ թրթռացող առիթմիան, փորոքային հաճախացած էքստրասիստոլան, Հիսի 

խրձի ձախ ոտիկի բիֆասցիկոլլյար բլոկադան առաջացնում են ձախ փորոքի սիստոլայի փու- 

լային կաոուցվածքի տեղաշարմարւ

N. Z. Bourkhanova-Brovko, G. I. Kolyushko, О. Տ. Yastrubetskaya

Effect of Arrhythmias on the Myocardial Contractile Function 
in Patients With Ischemic Heart Disease

Summary

On the base of the analysis of the myocardial contractile function In patients 
with ischemic heart disease without clinical signs of hemodynamical disturbances It 
has been revealed, that cardiac fibrillation, frequent ventricular extrasystole, bllascl- 
cular blockade of the left limb of the bundle of His cause rearrangement of the 
phase structure of the left ventricle systole.

УДК 616.831.005.4—085—092.9

Ж. В. САНКИНА, М. Д. ГАЕВЫИ

ВЛИЯНИЕ КЛОФЕЛИНА И АПРЕССИНА НА ТОНУС МОЗГОВЫХ 
СОСУДОВ И ОБЩЕЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ

В ПОСТИШЕМИЧЕСКИИ ПЕРИОД

Известно, что в постишемический период реакция мозговых сосудов 
на лекарственные препараты может существенно изменяться. В лите
ратуре мы не встретили сведений о характере цереброваскулярных ре
акций на клофелин и апрессин в постишемический период, что послужи
ло основанием для настоящего исследования.

Методы' исследования. В острых опытах на кошках с предвари- 
тельным эфирным наркозом и последующей местной анестезией ново
каином с применением миорелаксанта (дитилина) наблюдали динами
ку изменения тонуса мозговых сосудов с помощью резистографа. Об
щее артериальное давление (АД) в сонной артерии и перфузионное дав
ление (ПД) регистрировали ртутными манометрами. Ишемию мозга 
вызывали 15-минутным прекращением перфузии мозговых сосудов.
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Время постишемического периода отсчитывали с момента возобновле
ния работы перфузионного насоса. Клофелин (10 мкг/кг) и апрессин 
(5 мг/кг) вводили в/в (через 15-20 и 40-90 мин.) после ишемии. В се
рии контрольных опытов такие же дозы препаратов вводили интактным 
животным (без ишемии).

Результаты и обсуждение. В постишемический период (13 опытов) 
реакция сосудов мозга на клофелин зависела от сроков введения пре
парата после ишемии. В ранние сроки (через 20 мин. после ишемии) 
констрикторная реакция мозговых сосудов на клофелин несколько уси
ливалась в сравнении с контролем. В более поздние сроки (через 60 
90мин. после ишемии) наблюдалось достоверное ослабление этой ре
акции. Со стороны АД гипотензивная реакция на клофелин была бо
лее выражена в поздние сроки постишемического периода.

Вазодилататорная реакция мозговых сосудов на апрессин умень
шалась при введении препарата в ранние сроки постишемического пе
риода (по сравнению с контролем). В поздние сроки постишемическо
го периода апрессин вызывал отчетливую вазодилататорную реакцию, 
существенно не отличавшуюся от таковой в контрольных опытах. Об
щая гипотензивная реакция на апрессин в ранних сроках постишеми
ческого периода существенно не отличалась от контроля, тогда как в 
более поздние сроки после ишемии гипотензивная реакция на апрессин 
достоверно уменьшалась.

Анализируя результаты полученных данных, необходимо прежде 
всего учитывать уровни ПД и АД в различные сроки постишемического 
периода, т. е. в те моменты, когда вводились исследуемые препараты. 
Так, через 15—20 мин. после ишемии ПД в сосудах мозга было ниже 
исходного (до ишемии), ց через 60—90 мин.—выше последнего. Таким 
образом, в постишемический период наблюдались фазные изменения 
ПД. Их последовательность и продолжительность соответствует опи
санным в литературе постишамическим цереброваскулярным феноме
нам. С практической точки зрения особый интерес представляет II фа
за, поскольку уменьшение мозгового кровотока может усугублять пост- 
ишем'ическое повреждение нервной ткани. Во время этой фазы кон
стрикторная реакция сосудов мозга на клофелин уменьшилась, тогда 
как дилататорная реакция на апрессин сохранялась.
Пятигорский фармацевтический институт Поступила 10/У1 1981 г.

ժ. Վ. ՍԱՆԿԻՆԱ, Մ. Գ. ԳԱՅԷՎԻ

ԿԼՈՖԵԼԻՆԻ..ԵՎ. ԱՊՐԵՍԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՈՒՂԵՂԱՅԻՆ ԱՆՈԹՆԵՐԻ 
ՏՈՆՈՒՍԻ ԵՎ ԸՆԴՀԱՆՈՒՐ ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ ՃՆՇՄԱՆ ՎՐԱ՝ 

ՀԵՏԻՇԵՄԻԿ ՇՐՋԱՆՈՒՄ

ԱՄՓՈՓՈՒՄ
Չթմրեցված կենդանիների վրա անցկացված սուր փորձերում ղեկավարվող շնշաոոլթյան 

պայմաններում կլոֆեյինը իջեցնում է սիստեմային զարկերակային ճնշումը և բարձրացնում է 

ուղեղային անոթների . հիղուկանցման ճնշումը, ապրեոինը իշեցնում կ զարկերակային к հեղոլ- 
կանցման ճնշումները՛
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Zh. V. Sankina, M. D. Gayevy

Effect of Clopheline and Apressine on the Tonus of the Brain 
Vessels and General Arterial Pressure in Postischemlc Period

Summary
In acute experiments on anesthetized animals in guided respiration clopheline 

caused decrease of the systemic arterial pressure and increase of the perfused pres
sure of the brain vessels; apressine decreased arterial and perfused pressures.

УДК 616.132.2—008 64—085 1

П. Ф. ЛИТВИЦКИИ, И. С. КУВЫРЧЕНКОВА

МЕХАНИЗМЫ ПРОТЕКТИВНОГО ДЕЙСТВИЯ 
И ФАРМАКОКИНЕТИКА МИОФЕДРИНА ПРИ 

ТРАНЗИТОРНОИ КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Острая транзиторная коронарная недостаточность (ОТКН) харак
теризуется закономерной стадийной динамикой сократительной функ- 
нии сердца. Развивающаяся в первые 10—15 мин. ишемии миокарда 
(Иш. М.) гиперкинетическая кардиальная реакция (изометрическая ги
перфункция) сменяется с 15—20 мин. Иш. М., а также в период репер
фузии (РП) гипокинетической (изотоническая гиперфункция). Попыт
ка медикаментозного устранения гиперкинетической (бета-адренобло
каторами) или гипокинетической (М-холинолитиками) реакции обус
ловливает нарушение сбалансированности симпатических и парасимпа
тических регулирующих влияний на сердце и ведет к усугублению его 
функции. Существенно повысить резистентность сердца к ОТКН удает
ся применением миофедрина—препарата, блокирующего кардиотокси- 
ческое влияние высокой концентрации эндогенных катехоламинов и од
новременно оказывающего собственный «мягкий» симпатомиметический 
эффект. Учитывая, что в литературе отсутствуют сведения о механиз
мах протективного действия миофедрина при ОТКН, нами была пред
принята настоящая работа.

Материал и методы исследования. Работа выполнена на 220 белых 
беспородных крысах-самцах массой 200±10 г. Воспроизведение ОТКН, 
определение и расчет производных показателей сократимости миокар
да проводили описанными ранее методами. Длительность Иш. М. была 
равна 10, 20, 40 и 120 мин., периода РП—40—60 мин. Все операции вы
полняли под уретановым наркозом (1200 мг/кг). Миофедрин (производ
ство ГДР) вводили однократно в дозе 0,5 мг/кг за 10 мин. до воспроиз
ведения ОТКН.

Результаты и их обсуждение. Протективный эффект миофедрина 
обеспечивался, помимо прочего, снижением величины работы сердца и 
потребления миокардом кислорода, ингибированием перекисного окис-
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ления липидов кардиомиоцитов, уменьшением степени альтерации мем
бран и ферментов клеток миокарда.

Снижение степени и длительности гиперкинетической кардиальной 
реакции у леченных миофедрином животных сопровождалось, в сравне
нии с контролем, в 3 раза меньшей степенью увеличения интегративно
го показателя функции сердца (произведение частоты сердечных сокра
щений на давление крови в левом желудочке), который отражает уро
вень потребления кислорода миокардом и оценивается как показатель 
величины работы сердце. Другим фактором повышения резистентности 
миокарда к ОТКН при использовании миофедрина являлось существен
ное (на 20—35% в сравнении с контролем) ингибирование одного из 
ведущих патогенетических механизмов ишемической и реперфузионной 
альтерации миокарда—перекисного окисления липидов. Важную роль 
в механизме протективного влияния миофедрина при ОТКН играет 
меньшая степень альтерации мембран и ферментов кардиомиоцитов. На 
это указывают три факта՛ более чем в 3 раза меньшая потеря клетка
ми миокарда МВ-изоэнзима креатинфосфаткиназы; снижение степени 
накопления ионов натрия, кальция и потери калия кардиомиоцитами 
ишемической зоны сердца; значительно меньшее (на 15—21%) сниже
ние уровня давления в полости левого желудочка у крыс опытной груп
пы в сравнении с контролем. Известно, что все эти показатели в суще
ственной мере зависят от активности ферментов, а также функциональ
ной и структурной полноценности мембран. Следует подчеркнуть, что 
достижение максимальной концентрации миофедрина в крови предшест
вовало нарастанию содержания катехоламинов в сердце в первые 10— 
20 мин. Иш. М. Это позволяет говорить о преимущественно «антикате- 
холаминовом» механизме защитного влияния миофедрина при ОТКН.

В целом результаты работы свидетельствуют о высокоэффективном 
протективном действии миофедрина при ОТКН. Учитывая, что послед
няя является экспериментальной моделью стенокардии и состояний 
после хирургической реваскуляризации миокарда в острый (ишемиче
ский) период инфаркта, можно рекомендовать апробацию миофедрина 
при указанных состояниях в клинике.
I Московский медицинский институт Поступила 5/У1 1981 г.

Ч. X. ԼԻՏՎԻ8ԿԻ, Ի. В. ԿՈԻՎԻՐՏԵՆԿՈՎԱ

ՏՐԱՆԶԻՏՈՐ ՊՍԱԿԱՋԵՎ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ՄԻՈՖԵԴՐԻՆԻ 
ՊԱՀՊԱՆՈՂԱԿԱՆ ԱՋԴԵՑՈԻ^ՅԱՆ ՄԵԽԱՆԻՋՄՆԵՐԸ ԵՎ ՖԱՐՄԱԿՈԿԻՆԵՏԻԿԱՆ

Ամփոփում

մույց է տրվաձ, օր այս բարձր արդչսւնավեաոլթյան դհղամիջոցը կարելի է առաջարկել 

տրանգիտոր պսակաձև անբավարարոլթյան կոմպլեբսալին բոլժման համար մարդոլ մօտւ Նկա- 

բս-՚ղբմած է արյան մեջ միոֆեղրինի էքսարակցիօն-լուսաչափական ՈրՈջման մեթօղըւ
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P. F. Litvitski, I. S. Kouvyrchenkova

Mechanisms of the Protective Effect and Pharmacokinetics of 
Myophedrine in Transitory Coronary Insufficiency

Summary

It is shown that the highly effective preparation may be recommended for ap- 
robatlon in the complex treatment of transitory coronary Insufficiency. The methods 
of the extractive-photometrlcal determination of myophedrine in the blood are des
cribed.

УДК 616.61—005—085.225.2

С. М. МЕИЛЕР, Т. М. ДАНИЛЬЯНЦ

ВЛИЯНИЕ КЛОФЕЛИНА НА КРОВООБРАЩЕНИЕ И 
ФУНКЦИЮ ПОЧЕК

Клофелин является одним из препаратов, получивших широкое рас
пространение в лечении гипертонической болезни и симптоматических 
гипертоний. Однако в настоящее время имеется лишь небольшое число 
исследований с одновременным определением сдвигов общей и почеч
ной гемодинамики под влиянием лечения клофелином.

Целью настоящего исследования было изучение действия отечест
венного антигипертензивного препарата клофелина на кровообращение 
и функцию почек.

Материал и методы. Обследовано 34 больных, страдающих гипер
тонической болезнью 1Б, ПА, ПБ стадий по классификации А. Л. Мяс
никова. В течение 4—5 дней (при отсутствии противопоказаний) боль
ные получали индиферентные препараты, после чего на фоне стойкой 
стабилизации артериального давления начиналось лечение клофелином.

Изучение показателей центральной гемодинамики проводилось ме
тодом тетраполярной трансторакальной реографии по КиЫёек, состо
яние почечной гемодинамики определялось клиренс—методами, почеч
ный кровоток с помощью клиренса кардиотраста, клубочковая филь
трация клиренса эндогенного креатинина.

Результаты и их обсуждение. Отчетливый гипотензивный эффект 
при приеме клофелина наступал с 3-го дня приема препарата. Систо
лическое артериальное давление снижалось более выражено по сра не
нию с диастолическим артериальным давлением. Систолическое арте
риальное давление уменьшалось с 183,2±3,6 до 154,5±2,8 (Р<0,005), 

.диастолическое артериальное давление—с 107,7±2,0 до 100±2,2 
(Р<0,005).

Лечение клофелином сопровождается уменьшением сердечного вы
броса с 3,2 л/мин/м2 до 2,8±0,11 л/мин/м2 (Р<0,005) преимущественно
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P. F. Litvitski, I. S. Kouvyrchenkova

Mechanisms of the Protective Effect and Pharmacokinetics of 
Myophedrine in Transitory Coronary Insufficiency

Summary

It is shown that the highly effective preparation may be recommended for ap- 
robatlon in the complex treatment of transitory coronary Insufficiency. The methods 
of the extractive-photometrlcal determination of myophedrine in the blood are des
cribed.

УДК 616.61—005—085.225.2

С. М. МЕИЛЕР, Т. М. ДАНИЛЬЯНЦ

ВЛИЯНИЕ КЛОФЕЛИНА НА КРОВООБРАЩЕНИЕ И 
ФУНКЦИЮ ПОЧЕК

Клофелин является одним из препаратов, получивших широкое рас
пространение в лечении гипертонической болезни и симптоматических 
гипертоний. Однако в настоящее время имеется лишь небольшое число 
исследований с одновременным определением сдвигов общей и почеч
ной гемодинамики под влиянием лечения клофелином.

Целью настоящего исследования было изучение действия отечест
венного антигипертензивного препарата клофелина на кровообращение 
и функцию почек.

Материал и методы. Обследовано 34 больных, страдающих гипер
тонической болезнью 1Б, ПА, ПБ стадий по классификации А. Л. Мяс
никова. В течение 4—5 дней (при отсутствии противопоказаний) боль
ные получали индиферентные препараты, после чего на фоне стойкой 
стабилизации артериального давления начиналось лечение клофелином.

Изучение показателей центральной гемодинамики проводилось ме
тодом тетраполярной трансторакальной реографии по КиЫёек, состо
яние почечной гемодинамики определялось клиренс—методами, почеч
ный кровоток с помощью клиренса кардиотраста, клубочковая филь
трация клиренса эндогенного креатинина.

Результаты и их обсуждение. Отчетливый гипотензивный эффект 
при приеме клофелина наступал с 3-го дня приема препарата. Систо
лическое артериальное давление снижалось более выражено по сра не
нию с диастолическим артериальным давлением. Систолическое арте
риальное давление уменьшалось с 183,2±3,6 до 154,5±2,8 (Р<0,005), 

.диастолическое артериальное давление—с 107,7±2,0 до 100±2,2 
(Р<0,005).

Лечение клофелином сопровождается уменьшением сердечного вы
броса с 3,2 л/мин/м2 до 2,8±0,11 л/мин/м2 (Р<0,005) преимущественно
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за счет урежения частоты сердечных сокращений. Ударный индекс не
достоверно снизился на 2,4±1,2%. При снижении сердечного выброса 
рефлекторно повышается общее периферическое сопротивление крово
току, которое в наших исследованиях практически не менялось, что 
косвенно указывает на то, что клофелин снижает и тонус гладкой мус
кулатуры.

Положительным аспектом гипотензивного действия клофелина 
является то, что снижение среднего (перфузионного) артериального 
давления не сопровождается ухудшением почечной гемодинамики.

Проведенное исследование указывает на то, что клофелин являет
ся эффективным антигипертензивным препаратом и с успехом может 
применяться у больных с нарушенной функцией почек.
НИИ по биологическим испытаниям

химических соединенна Поступила 9/VI 1981 г.

D. Մ. ՄևՅէնՐ, 3. Մ. ԴԱՆԻԼ8ԱՆ8

ԿԼՈՖԵԼԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈԻԹՅՕԻՆԸ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ 

ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Նշված է, яр դեղամիջոցի հիպոթենզիվ ազդեցությունը կապված է սրտային հրոցի պա

կասեցման և սրտային կծկումների հաճախականության նվազման հաշվին։ Զարկերակային 

ճնշման իջեցումը չի ուղեկցվում երիկամների ֆունկցիայի վատացումով։

Տ. M. Meyler, T. M. Danieliants

Effect of Clopheline on the Circulation and Function of the 
Kidneys

Summary

It is stated that the hypotensive effect of this preparation Is connected with 
the dicrease of the cardiac throw at the expence of the decrease of the stroke volume 
and the frequency of the cardiac contractions. The lowering of the arterial pressure 
is not accompanied by the renal function aggrlvation.

УДК 612.014.427:578.087.1

В. А. КУЗЬМЕНКО, А. Б. БУЛУЕВ

ВЛИЯНИЕ ВОЗМУЩЕНИИ ГЕОМАГНИТНОГО ПОЛЯ НА 
РЕАКЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ СТАТИЧЕСКОЙ

ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ

Учащение сердечно-сосудистых катастроф, отмеченное многими ав
торами при возмущениях геомагнитного поля (ГМП), может быть об
условлено нарушением адекватных реакций на физическую и эмоцио
нальную нагрузку. 
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В. А. КУЗЬМЕНКО, А. Б. БУЛУЕВ

ВЛИЯНИЕ ВОЗМУЩЕНИИ ГЕОМАГНИТНОГО ПОЛЯ НА 
РЕАКЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ СТАТИЧЕСКОЙ

ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ

Учащение сердечно-сосудистых катастроф, отмеченное многими ав
торами при возмущениях геомагнитного поля (ГМП), может быть об
условлено нарушением адекватных реакций на физическую и эмоцио
нальную нагрузку. 
-18



Задачей нашей работы явилось выявление суточной динамики ре
акций артериального давления (АД) и частоты сердцебиений (ЧС) при 
статическом напряжении скелетных мышц в магнитоспокойные и магни
товозмущенные дни.

В 62 суточных обследованиях у 28 практически здоровых мужчин в 
возрасте 18—30 лет 6 раз в сутки (в 12, 16, 20, 23, 04, 08 час.) измеря
ли АД по Короткову И регистрировали ЭКГ в фоне и во время напря
жения мышц кисти правой руки с усилием 0,5 от максимального в те
чение 1 мин. Испытуемые находились в состоянии спокойного бодрство
вания лежа на спине. Ночью их будили. Производили межгрупповое 
сравнение физиологических показателей у лиц, обследовавшихся в 
магнитоспокойные (среднесуточное значение К-индекса—2—2,3, К=2,1, 
п=16) и в магнитовозмущенные сутки (К=3,8—5,3, К=4,2, п=20). 
Промежуточная группа не учитывалась. Статистическую достоверность 
различий оценивали по критерию Вилкоксона-Манна-Уитни.

* Таблица
Средняя величина реакции среднего АД и ЧС на напряжение мышц кисти 

правой руки в разное время магнитоспокойных (С) и магнитовозмущенных (В) 
суток, (М±ш)

Время 
суток, час.

Средняя величина реакции АД, 
мм рт. ст.

Средняя величина реакции ЧС, 
уд. в 1 мин.

с В Р С В Р

12
16
20
23 
04
08

13,5+1,3
14,5+1,3
15,3+1,5
21,4+2,8
22,7+3,1
16,244,9

13,5+1,2 
13,1+1,3
11,744,3 
15,0+2,0 
21,8442,5 
13,7+1,8

<0,05
<0,05

11,2+1,5 
12,2+1.6
12,1^1,8
12.1+1,7 
13,4+1,9 
10,7+1,4

9,3+1,2 
8.94=1,5 
7,3+1,4 
6,6+1,4 

10,54=1,5 
П,1±1,5

<0,05
<0,05

Среднесуточ
ные значения 17,3+1,2 14,7+1,1 <0,05 11,9+0,8 9,0+0,7 <0,01

Примечание: Р—показатель достоверности различий.

По средним для каждой группы обследований данным среднесуточ
ные значения среднего АД и ЧС не различались при слабом и сильном 
возмущении ГМП. В течение суток исходное АД изменялось в преде
лах от -)-5% в 20 час. до —8% в 0,4 час. и в любое время суток не об
наруживало достоверной связи с магнитными возмущениями. Суточ
ные колебания фоновой ЧС были более выражены: в магнитоспокойные 
дни—1֊10% в 20 час.—15% в 0,4 час., в магнитовозмущенные дни— 
4-18% в 16 час.—12% в 04 часа. В последнем случае отмечалась тен
денция к опережающему ходу суточных изменений ЧС: в случае сильно
го возмущения ЧС в 23 часа была на 6% ниже.

Статическая физическая нагрузка вызывала повышение АД и 
ЧС (табл.). Среднесуточные значения эффектов в дни спокойного ГМП 
были больше, чем в дни с повышенной возмущенностью.

Суточные изменения реакций АД в магнитоспокойные дни лишь в
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малой степени обусловлены перестройками сердечного компонента ре
акции, варьировавшего в пределах -|-13—9%.

Исследование показало, что суточные изменения возбудимости сер
дечно-сосудистых центров значительно превосходят изменения исходно
го уровня функций и должны учитываться при оценке результатов при
менения нагрузочных тестов. Наибольшие различия реакций АД и ЧС 
между магнитоспокойными и магнитовозмущенными днями приходятся 
на вечерние часы, наименьшие—на утренние. Вероятно, что макси
мальный эффект возмущения поля в вечерние часы связан как с осо
бенностями состояния организма в переходную стадию суточного ритма, 
так и с большей силой возмущений в эти часы суток. Однако уже те
перь мы вправе рекомендовать при количественной оценке функциональ
ных проб учитывать не только время суток, но и степень возмущенности 
ГМП в день обследования.

НИИ нормальной физиологии АМН СССР,
г. Москва Поступила 3/VI 1981 г.

Վ. Ա. ԿՈԻԶՄնՆԿՈ, Ա. Р. ՐՈհէՈհծՎ

ԳԵՈՄԱԳՆԻՍԱԿԱՆ ԴԱՇՏԻ ՓՈԹՈՐԻԿՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 

ԱՆՇԱՐԺԱՆԱՆ ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԾԱՆՐԱԲԵՌՆՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՌԵԱԿՑԻԱՅԻ ՎՐԱ

ԱՄՓՈՓՈՒՄ

Երիտասարդ աոյրղշ փորձարկվողների օրական հետ ազոտոթյունների արդյուքների համա
դրողը երկրադնդի մագնիսական դաշտի թույլ և ուժեղ փոթորիկների օրերում հաստատել կ, 
որ ուժեղ փոթորիկների պայմաններում զարկերակային ճնշման ռեակցիան և սրտի բաբախում
ների հաճախականության դաստակի մկանների նույնաչափ կծկման վրա 0,5 ուժգնությամբ 
մաքսիմալից պակասում է։

V. A. Kouzmenko, A. В. Buluyev

Effect of Geomagnetic Field Disturbances on the Circulation 
Reactions in Static Physical Load

Summary

The collation of the results of dally Investigation of the young healthy Indivi
duals during the days of weak and strong disturbances of the Earth magnetic field 
has revealed, that In conditions of the strong disturbance the reaction of the arterial 
pressure and the frequency of palpitation on the isometrical contraction of the hand 
muscle's contraction decrease.
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УДК 616.384—002:612.13

А. В. ЛАЗАРЕВ, Р. И. ОСМАНОВ

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ ПЕРИТОНИТЕ И ИХ КОРРЕКЦИЯ

Целью настоящей работы является изучение возможностей направ
ленной коррекции нарушений центральной и регионарной гемодинами
ки, метаболизма при включении в программу лечения перитонита а-ад- 
реноблокатора аминазина.

Течение перитонита изучено у 42 беспородных взрослых собак ве
сом Л—23 кг после перевязки рудиментерного отростка слепой кишки.

В I группе животных (30 собак) исследовалась динамика перитони
та в условиях общепринятой терапии; во II—(12 животных) при лече
нии перитонита использовались вазоактивные препараты (аминазин в 
общей дозе 2,5—3 мг/кг массы).

Исследовались следующие показатели гомеостаза: систолический 
объем (СО) с помощью реографа 4РГ-1А, ОЦК определялся методом 
разведения синьки Эванса, объемный брыжеечный кровоток (ОБК) оп
ределялся ангиографически, окислительно-восстановительный потенци
ал (ОВП) кишечной стенки измерялся потенциометрическим способом 
(рН-метр 340). Инфузионная терапия включала в/в введения 10% раст
вора глюкозы, полиглюкина в общей дозе 35—50 мл/кг массы животных 
в сутки.

По мере развития перитонита в I группе животных отмечено про
грессивное падение ОЦК за счет уменьшения составляющих его компо
нентов (ОЦЭ и ОЦП) вследствие образования «третьего пространства», 
агрегации и депонирования эритроцитов (табл. 1).

Подавление отрицательных вазомоторных реакций блокадой адре
нергических эффекторов аминазином способствует увеличению сердеч
ного выброса на фоне гиперволемии и снижения ОПС, улучшает ткане
вую перфузию, устраняет гипоксию и приводит к нормализации угле
водного обмена.
Харьковский НИИ общей и неотложной хирургии Поступила 9/У1 1981 г.

Ա. Վ. ԼԱՋԱՐԵՎ, Ռ. Ի. 0ՍՄԱՆՈՎ

ՆՑՈԻ^ԱՓՈԽԱԿԱՆՈԻԹՑԱՆ ԵՎ 2ԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՑԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ 
ՊԵՐԻՏՈՆԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԵՎ ՆՐԱՆ8 ՇՏԿՈԻՄԸ

Ամփոփում

Փարձալմ պերիաանիաի պայմաններում дяцд է տրվաե Լ-ագրենարլոկաասր ամինազինի 

բարերար ազդեցոլթւսձր կենտրանական և էայրամաաայիե հեմ4ք^նա4իկայի և ե^լթափախա- 
^ակության արւչ ցուցանիշն եր/, վրաւ
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Динамика некоторых показателей центральной гемодинамики и метаболизма 
при экспериментальном перитоните

Таблица 1

Показатели Исход Группы
Этап исследования, сутки

I 11 III V

СО, 
мл

20,33+ 
+1,67

1 (контроль)
2

15,73+0,93
18,26±2,6

10,25+1,41
24,35±0,81

опс, 
днн. с. см-’

3967,3+ 
+276,8

4279,7+635,1
4269,2+542,3

7119,5+967,9
3714,3+478.7

оцк, 
мл/кг

80,3+ 
±3,1

1 
2

71,4±2.9
162,9+22,2

70,0+3,6
186,7±8,8

69,5+1,4
163,4±15,7 206,1+15,5

МК, 
ммоль/л

1.7+
+0,2

1
2

2,3+0,2
1,7±0 1

2.3+0,2
1.6+0,2

2,5+0,4
2,0+0,2 1.8+0,3

овп, 
МВ 152,0± 

±7,85
1 
2

89,7+17,30
93,40±4,80

23,60+19,30
129,30+15,5

31.60+33,70
133,9+15,6 155,0+5,1



A. V. Lazarev, R. I. Osmanova

Metabolic and Hemodynamical Disturbances in Peritonitis and 
Their Correction

Summary

In conditions of peritonitis In the experiment the favourable effect of ։-adreno- 
blocker amlnazine on some Indices of the central ai d peripherlal hemodynamics and 
metabolism has been observed.

УДК 615.816

Э. Ф. БАРИНОВ

ПРИМЕНЕНИЕ ТРАНСПУЛЬМОНАЛЬНОГО ГЕМОДИАЛИЗА 
ПРИ БИОЛОГИЧЕСКОЙ КОНСЕРВАЦИИ СЕРДЦА

Выполнено 20 экспериментов на сердечно-легочных препаратах 
(СЛП) собак с целью изучения возможности автономной ионной реге
нерации перфузата. В процессе консервации СЛП по показаниям (со
стояние КЩР, концентрация электролитов, билирубина, креатинина, мо
чевины, остаточного азота) проводили гемодиализ через альвеолярно
капиллярную мембрану левого легкого по разработанному нами спосо
бу (авт. свид. СССР, №651816). Исследования показали, что процедура 
гемодиализа сопровождалась изменением гемодинамики, которое до
стигало максимума к концу заполнения легкего диализирующим рас
твором и через 15—30 мин. в основном возвращалось к исходным вели
чинам (табл. 1). После диализа отмечали положительную динамику 
биохимических показателей циркулирующей крови, которая свидетель
ствует об улучшении условий перфузии доонрского сердца. Эффект 
гемодиализа проявлялся благодаря восстановлению буферной системы 
крови, в результате перехода ионов бикарбоната в циркулирующую 
кровь. Улучшение показателей КШР наступало через 10—25 мин. и 
было достаточно стойким (в среднем 4—6 час.). Применение гемодиа
лиза привело к увеличению продолжительности функционирования до
норского сердца до 18 час. Однако для решения вопроса об оптималь
ном его варианте при биологической консервации необходим опыт ис
пользования и других методов гемодиализа (обменные переливания 
крови, подключение почечного трансплантата).
Донецкий медицинский институт им. М. Горького Поступила 7/\Ч 1981 г.
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Показатели гемодинамики СЛП при проведении транспульмонального гемодиализа
Таблица 1

СВ, 
л/мин./100 г

чсс, 
уд/мин.

кддлж, 
кПа

Рс л. ж , 
кПа

п. ж.
ДЖ

Рл. а., 
кПа

лее, 
кПа/мнн.

+ бр/б(тах, 
ММ вод. ст.

ИС, 
Зонненблика 

с֊1

—бр/б^ах, 
мм вод. ст. ИР, 

с—1
Л с С

До диализа 0,133+ 
0,007

66,9+
3,9՜

0,336+ 
0,050

11,9+ 
0.5

0,095+
0,006

0,71+
0.05՜՜

0,471+ 
0,079

608,2±
193,3

189,1+
57,0՜

251,7±
46,1

5,6+
0,5՜

Диализ 0,155+
0,009՜

74,8±
6,5

0,581±
0,056

13,6± 
0,7

0,177+
0,027

1,12+ 
0,12՜

0,682+
0,084

676,2+
143,7

214,0+
60,0՜

274,6+
57,4

6.5+
1.0

Р >0,05 >0,1 <0,01 >0,05 <0,05 <0,01 >0,05 >0,1 >0,1 >0.1 >0,05

Через 15—30 мин. 
после диализа

0,181+
0,006

76,2±
6,8

0,448+
0,034

12,4+ 
0,6

0,134± 
0,008

0,77+ 
0,05

0,517+ 
0,146

— — — —

Р <0,001 >0,1 >0,05 >0,1 <0,01 >0,1 >0,05

Примечание. Р—при сравнении с показателями до диализа.



Է. 1. ՐԱՐԻՆՈՎ

ՏՐԱՆՍՊՈԻԼՄ11ՆԱ1, 2ԵՄՈԴԻԱԼԻԶԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ՍՐՏԻ ԿԵՆՍԱԲԱՆԱԿԱՆ 
ԿՈՆՍԵՐՎԱՑԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հաստատված կ, որ թորերի ալվեոլների մեջ դիաւիզացնող լուծույթը [ընելու ժամանակ 

տեղի են ունենում սրտի արյան շրջանառության, օգտագործվող թորի ֆունկցիոնալ ցոլցանիշ- 

ների և նրա հյուսվածակաոոլցվածքային փոփոխություններ, որոնք ունեն անցողիկ րնոլյթլ

Հեմոդիայիղի կիրառումը 18 մամով երկարացրեց դոնորական սրտի աշխատանքի տևո
ղությունը,

E. F. Barinov

Application of the Transpulmonary Hemodialysis in Biological 
Preservation of the Heart

Summary

It Is established that filling of alveoli pulmonis with dialyzing solution Is ac
companied by the changes of cardiodynamics, functional indices of the lung and 
ts hlstos tructure. The application of hemodialysis increases the duration of the acti
vation of the donors heart up to 18 hours.

УДК 616.12-07—092.9

Б. И. ХУБУТИЯ, И. Б. БОЙКО

НОВЫЙ МЕТОД ПОЛУЧЕНИЯ КРОВИ из КОРОНАРНОГО 
СИНУСА СЕРДЦА В ХРОНИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Целью настоящей работы явились разработка и экспериментальное 
обоснование простого и надежного метода получения крови из коронар
ного синуса сердца в хроническом опыте

Исследование выполнено на 40 беспородных собаках обоего пола, 
массой 6—32 кг. После торакотомии в 4—5-ом межреберье слева и вы
ведения в операционную рану задней поверхности сердца к перисинус- 
ной жировой клетчатке подшивали специально разработанное нами 
фиксирующе-направляющее устройство для пункционной иглы, изго
товленное из полиэтиленовой трубки с внутренним диаметром 2,0 и на
ружным—2,8 мм. После фиксации эксплантата направляющую трубку 
в расправленном состоянии выводили наружу через прокол грудной 
•стенки, обычно выполняемый на некотором расстоянии от операционной 
раны. Трубку заполняли стерильным физиологическим раствором с 
антибиотиками, перегибали и фиксировали в подкожной жировой клет
чатке. Операционную рану послойно ушивали.

В различные сроки хронического эксперимента направляющую 
трубку выводили наружу, расправляли и вводили в ее просвет длинную 
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иглу со специальным ограничителем до перисинусной жировой клетчат
ки сердца. Затем пунктировали стенку коронарного синуса и подсоеди
ненным к игле шприцем осуществляли забор крови. Незначительное 
кровотечение, возникающее после изъятия иглы, останавливали путем 
перегиба направляющей трубки.

Нами было выполнено 445 пункций коронарного синуса сердца в 
сроки от 1 часа до 369 дней после операции вживления фиксирующе-на
правляющего устройства. При пункции получали до 10 мл венозной 
крови сердца.

Достоверность пункции коронарного синуса устанавливали на ос
новании сравнительного визуального, оксигемометрического и биохими
ческого исследований проб крови из венечного синуса сердца и бедрен
ных сосудов, рентгеноконтрастных исследований, а также данных 
аутопсий.

Подшивание эксплантата к перисинусной жировой клетчатке серд. 
ца не приводило к стойким необратимым сдвигам основных показате
лей электрокардиограмм. Возникающие же при пункции коронарного 
синуса изменения длительности интервалов ИК и СД носили, как пра
вило, преходящий характер. При пункции венечного синуса артери
альное давление повышалось незначительно, в среднем на 5 мм рт. ст., 
а венозное практически не изменялось.

Данные аутопсий собак, подвергнутых многократным прицельным 
пункциям коронарного синуса сердца в течение длительного хрониче
ского эксперимента, показали достаточно хорошую фиксацию эксплан
тата к перисинусной жировой клетчатке. Во всех изучаемых сердцах 
коронарный синус был полностью проходим, без признаков тромбообра- 
зования и сужения просвета.

Таким образом, разработанный и экспериментально обоснованный 
нами метод многократных прицельных пункций коронарного синуса по
зволяет получать венозную кровь сердца в различные сроки хрониче
ского эксперимента. Учитывая простоту и надежность нового метода, 
мы рекомендуем его для широкого применения в экспериментальной 
кардиологии.
Рязанский медицинский институт им. акад. И. П. Павлова Поступила 25/У1 1981 г.

Р. Ի. ԽՈւՓՈԻՏԻԱ, հ. Р. РПЗМП

ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՓՈՐԱԻ ՊԱՑՄԱՆՆԵՐՈԻՄ ԱՐՏԻ ՊՍԱԿԱՋԵՎ ԾՈՑԻՑ 
ԱՐՅԱՆ ՍՏԱՏՄԱՆ ՆՈՐ ՄԵ^ՈԴԸ

Ամփոփում

40 շների վրա մշակված և փորձի միջոցով հիմնավորված է սրտի պսակաձև ծոցից արյան 
ստացման պարդ և վստահելի մեթոդ խրոնիկական փորձի պայմաններում։
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B. I. Khoubutia, 1. B. Boyko

New Method of Taking Blood out of the Heart in Chronic 
Experiment

Summary
In the chronic experiment on 40 dogs it has been worked out a new simple 

and effective method of taking blood out of the coronary sinus of the heart-

УДК 612.12-008.331.1—07:612.115.35 
к

А. С. ЕВСТИГНЕЕВ

ВЛИЯНИЕ ЭКЗОГЕННОГО ГЕПАРИНА НА РЕАКТИВНОСТЬ 
АППАРАТА КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У КРЫС

Работа посвящена исследованию механизмов гипотензивного дей
ствия гепарина у крыс с адреналрегенераторной артериальной гипер
тензией.

О реактивности аппарата кровообращения судили по изменениям 
артериального давления после в/в введения норадреналина в дозе 1,5 
мг/кг массы. Рассчитывали степень и время максимального подъема 
АД, среднюю скорость подъема АД за 1 сек., а также длительность ре
акции. Гепарин («Рихтер») в дозе 300 ед. на кг вводили за 10 мин. до 
введения норадреналина.

Результаты исследований представлены в табл. 1.
Таблица 1 

Влияние гепарина на реактивность аппарата кровообращения у нормотензивных
и гипертензивных крыс

Исследуемые 
показатели

Нормотензивные Гипертензивные

норадрена
лин

1,5 мг/кг

гепарин 
300 ед/кг за 

10 мин. до
норадренал.

гепарин 4֊ 
норадрена- 

лин

норадрена
лин

1,5 мг/кг

гепарин 
300 ед/кг за 

10 мин. до 
норадренал.

Исходное АД, 93,4+4.2 97,9+4,2 107,3+5,7 141,0+2,8 142.0+2,4
мм рт. ст. п = 18 п = 15 п = 9 п = 8 п=Ю

Максимальное от- 45,9+5.5 38,8+3,9 27,9+2,7 51,0+3,0 34,0+3,3
клонение АД, 

мм рт. ст.
49,1% 39.6% 26,0%

Р<0,01
36,1% 23,9%

Р-0,01
Время максималь

ного отклонения 
АД, сек.

28,3+3,5 28,7+6,8 16,7+4,3 
59% 
Р<0,05

18,6+3,4 
65,0%

13,0+1,5 
45,0% 
Р<0,001

Длительность реак
ции, мин.

4,4+0,4 4,7+0.5 3.7+0,4 3,9+0,7
1,8+0,2 
Р<0,01

Скорость отклоне
ния АД, мм рт. 
ст./сек.

2.1±0,4 2,3+0,4 2.0±0,3 3,0+0,6 2,9+0,3

57



B. I. Khoubutia, 1. B. Boyko

New Method of Taking Blood out of the Heart in Chronic 
Experiment

Summary
In the chronic experiment on 40 dogs it has been worked out a new simple 

and effective method of taking blood out of the coronary sinus of the heart-
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А. С. ЕВСТИГНЕЕВ
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Работа посвящена исследованию механизмов гипотензивного дей
ствия гепарина у крыс с адреналрегенераторной артериальной гипер
тензией.

О реактивности аппарата кровообращения судили по изменениям 
артериального давления после в/в введения норадреналина в дозе 1,5 
мг/кг массы. Рассчитывали степень и время максимального подъема 
АД, среднюю скорость подъема АД за 1 сек., а также длительность ре
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Результаты исследований представлены в табл. 1.
Таблица 1 
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показатели
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норадрена
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1,5 мг/кг
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300 ед/кг за 

10 мин. до
норадренал.
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норадрена
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300 ед/кг за 

10 мин. до 
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Исходное АД, 93,4+4.2 97,9+4,2 107,3+5,7 141,0+2,8 142.0+2,4
мм рт. ст. п = 18 п = 15 п = 9 п = 8 п=Ю

Максимальное от- 45,9+5.5 38,8+3,9 27,9+2,7 51,0+3,0 34,0+3,3
клонение АД, 

мм рт. ст.
49,1% 39.6% 26,0%

Р<0,01
36,1% 23,9%

Р-0,01
Время максималь

ного отклонения 
АД, сек.

28,3+3,5 28,7+6,8 16,7+4,3 
59% 
Р<0,05

18,6+3,4 
65,0%

13,0+1,5 
45,0% 
Р<0,001

Длительность реак
ции, мин.

4,4+0,4 4,7+0.5 3.7+0,4 3,9+0,7
1,8+0,2 
Р<0,01

Скорость отклоне
ния АД, мм рт. 
ст./сек.

2.1±0,4 2,3+0,4 2.0±0,3 3,0+0,6 2,9+0,3
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У интактных животных гепарин в используемой дозе не оказывал 
гипотензивного действия. Это свидетельствует о том, что гепарин не 
имеет прямого ингибирующего эффекта на а-адренорецепторы.

У гипертензивных животных гепарин уменьшает реактивность ап
парата кровообращения на норадреналин. Как видно из табл. 1, при
рост АД на норадреналин уменьшен на 12,2%. Средняя величина подъ
ема АД составила 34,0±3,3 (23,9%), что достоверно ниже (Р<0,01), 
чем у гипертензивных крыс, которым вводился только норадреналин. 
Обращает на себя внимание быстрая нормализация АД у гипертензив
ных крыс под влиянием гепарина.

Инкубация гепарина с норадреналином приводит к уменьшению 
прессорного эффекта на норадреналин, что подтверждает возможность 
инактивирующего действия гепарина.

Гипотензивный эффект гепарина, возможно, связан с его нормали
зующим влиянием на катионные процессы, изменения которых лежат в 
основе повышения адренореактивности при артериальной гипертензии.

I Ленинградский медицинский институт - Поступила 26/VI 198J г.

Ա. Ս. ԵՎՍՏԻԴՆԵԵՎ

ԱՐՏԱԾԻՆ ՀԵՊԱՐԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈԻՌՅՈԻՆԸ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ 
ՇՐՋԱՆԱՌՈԻԹՅԱՆ ՌԵԱԿՏԻՎՈԻՌՅԱՆ ԱՊԱՐԱՏԻ 

ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ ԳԵՐԱՐՅՈԻՆՈԻՌՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Փորձարարական ադրենալ-վե րականդնո ղական զարկերակային գերարյունությամբ (ըստ 
Սկելտոնի) առնետների վրա կատարված փորձերում հաստատված էէ որ հեպարինը իջեցնում է 
արյան ջրջանաոոլթյան ապարատի ոեակտիվությոմւը նորաղրենալինի հանդեպ/

A. Տ. Yevstigneev

Effect of Exogenous Heparin on the Reactivity of the Blood 
Circulation System in Experimental Arterial Hypertension in Rats

Summary

In experiment on rats with experimental adrenalregeneratory arterial hyperten
sion (according to Skelton) it is established that heparin decreases the reactivity of 
the blood circulation system to noreplnephrln.
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РЕФЕРАТ

УДК 612.1714-612.57

В. М. УСОЕВ

СТРУКТУРА СЕРДЕЧНОГО ЦИКЛА И СОКРАТИТЕЛЬНАЯ 
СПОСОБНОСТЬ МИОКАРДА В УСЛОВИЯХ 

ОБЩЕЙ ГИПЕРТЕРМИИ

Целью нашей работы явилось изучение деятельности сердца в ус
ловиях повышенной температуры организма на основе исследований ди
намики и структуры сердечного цикла.

• Опыты проводились на взрослых беспородных собаках обоего по
ла, находящихся под общим эфирно-воздушным наркозом. Повышение 
температуры тела достигалось потоками нагретого до 50°С воздуха. На 
уровне 42°С в прямой кишке осуществлялась 120-минутная термоста
бильная пролонгация (собственно гипертермия), по окончании которой 
температура организма восстанавливалась до исходной самостоятель
но. Структура сердечного цикла исследовалась методом поликардио
графии.

Данные подвергались статистической обработке.
Двухчасовое пребывание организма в зоне субкритических темпе

ратур сопровождалось развитием тахикардии и перестройкой сердечно
го цикла. Укорочение периода изгнания, снижение внутрисистоличе- 
ского показателя и удлинение периода изометрического сокращения сви
детельствуют о развитии фазового синдрома гиподинамии миокарда. 
Это находит свое подтверждение и в уменьшении механического коэф
фициента в конце пролонгации на 45,6% от исходного, а также в изме
нениях индекса напряжения, который увеличивался с 38,7± 1,33 в ис
ходном состоянии до 49,8±0,94 в конце собственно гипертермии.

Представленные данные подтверждают то мнение, что глубокая 
пролонгированная гипертермия по своему действию является экстре
мальным фактором, требующим дальнейшего изучения.

Полный текст статьи депонирован во ВИНМИ
Страниц 6. Библиография 8 названий.

Владимирский педагогический институт Поступила 26/111 1981 г.
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