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ЛАТЕНТНОСТЬ ЛИЗОСОМАЛЬНЫХ ФЕРМЕНТОВ МИОКАРДА 
ПРИ ЭКСПЕРИМНТАЛЬНОИ ПАТОЛОГИИ СЕРДЦА

В патогенезе поражения миокарда ведущая роль отводится лизо
сомам, когда вследствие действия различных механизмов активации 
лизосомальные гидролазы переваривают клеточные компоненты и вы
зывают гибель клетки [4, 13]. Среди постулируемых механизмов важ
ное значение отводится мембранному гипотезу, согласно которому 
дезинтеграция лизосомальных мембран приводит к освобождению гид
ролиз [3]. Однако непосредственное изучение функций лизосом, и ли
зосомальных мембран имеет определенные технические трудности и ав
торы часто затрудняются дать полную количественную характеристику 
полученных результатов [11]. По сей день продолжаются поиски оп
тимальных методов количественной оценки латентности лизосом [5]. 
Наша работа посвящена поиску оптимальных условий изучения ла
тентности лизосомальных ферментов миокарда при экспериментальной 
натологни сердца—адреналиновом миокардите, тотальной ишемии (ав
толиз), медикаментозном наркозе, гипотермии (23°С).

Опыти были поставлены на крысах-самцах весом 230—280 г, ко
торым вводили адреналин (5 мкг и 300 мкг/100 г) или, согласно [7], 
вызывали тотальную ишемию миокарда, медикаментозный наркоз и 
гипотермию [1]. Наркотизированных эфиром или наркозной смесью 
(тиопентал, морфин, оксибутират, атропин) крыс декапитировали, бра
ли кровь и миокард для изучения. Миокард гомогенизировали, фрак
ционировали дифференциальным центрифугированием [10], выделя
ли митохондриально-лизосомальную фракцию. Во всех фракциях опре
деляли количество белка, активность кислой фосфатазы, катепсина Д, 
р-глюкуронндазы [2]. О латентности лизосомальных ферментов судили 
по возрастанию активности ферментов после обработки лизосом три
тоном Х100 (0,1%) и по соотношению активностей лизосомальных фер
ментов в 40 000 § осадке и супернатанте.

Результаты и йх обсуждение. Существенное значение при работе 
<с лизосомами миокарда имеют мягкие условия гомогенизации. Приме
нение буферного раствора с КС1 0,25 М и гомогенизация вручную в те
чение 5 мин при 0°С в гомогенизаторе Поттера с тефлоновым пестиком
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обеспечивало экстракцию 60-62% белка и 70-80% активности кислой 
фосфатазы, катепсина Д и р-глюкуронидазы в 800 д супер.натайте (10 
мин) Более энергичная гомогенизация (2X30 сек, оОО 1000 об/мин) 
хотя и повышала выход ферментов до 90%, в то же время приводила к 
значительной дезинтеграции лизосом, поэтому был выбран первый спо֊
соб гомогенизации.

Для выявления сдвигов латентности при экспериментальной пато
логии предварительно было изучено влияние ряда внешних факторов 
на активность и латентность лизосомальных ферментов, условия дез
интеграции лизосом тритоном (рис. 1).

Рис. 1. Влияние внешних факторов на активность и латентность лизосо
мальных ферментов миокарда (—.—.—кислая фосфатаза, —Д—Д—р-глю- 
курокидаза,—0—0—катепсин Д). А. pH оптимум лизосомальных фермен
тов (40 000 Й супернатант); Б. Влияние тритона на активность лизосо
мальных ферментов миокарда (40 000 2 супернатант, тритон X 100, 10 мин, 
37°С, pH 5); В. Влияние pH на латентность лизосомальных ферментов 

миокарда (40 000 2 осадок, латентность = 100 X
ч, акт, с тритоном—акт, без тритона 

активность с тритоном

Как видно из рисунка, во-первых, pH оптимум лизосомальных фер
ментов миокарда существенно не отличается от ферментов печени. На
блюдаются также характерные два пика активности р-глюкуронидазы 
[2], во-вторых, резкие сдвиги латентности ферментов лизосом в зави
симости от pH требуют изучения ее вне оптимального действия pH фер
мента (катепсин Д или при значениях pH, когда наблюдаемую актив
ность фермента могут исказить другие ферменты со сходной субстрат
ной специфичностью (кислая фосфатаза). Заметное влияние тритона 
на активность кислой фосфатазы, по-видимому, является причиной 
кажущейся более низкой латентности данного фермента в миокарде по 
сравнению с катепсином Д. Таким образом, ряд внешних факторов мо
жет существенно влиять на активность и латентность лизосомальных 
ферментов миокарда.

При тотальной ишемии (автолиз 60 мин) наблюдалось повышение 
активности кислой фосфатазы и р-глюкуронидазы, по сравнению с кон
тролем (с 1,19 и 4,33 до 1,25 и 5,45 усл. ед/мг белка соответственно). При 
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гипотермии и медикаментозном наркозе наблюдалось повышение сво
бодной активности катепсина Д, р-глюкуронидазы и кислой фосфата
зы, однако сдвиги латентности статистически недостоверны. Сдвиги 
активностей лизосомальных ферментов и их латентности при адренали
новом миокардите приводятся в табл. 1.

Таблица I
Активность кислой фосфатазы, р-глюкуронидазы в миокарде крыс 

при адреналиновом поражении миокарда

Три
тон Контроль Адреналин

5 мкг/ЮОг
Адреналин 

100 мкг/ЮОг

Кислая фосфатаза мкМ вы- _ 15,8+0,24 11,5+1,13* 12,9+1,10*
делившегося

п-ннтрофенола на 1г сердца 
за 30 мин

+ 16,9+0,36 11,7+1.21* 12,4+0,96*

^-глюкуронидаза мкМ выде- — 0,709+0,090 0,428+0,056* 0,452+0,048*
лившегося

фенолфталеина на 1г сердца 
за 60 мин

+ 1,360+0,142 0,706+0,128* 0,810+0,137*

Примечание. • Р<0,05 по сравнению с контролем.

Как видно из табл. 1, при введении адреналина через 24 часа на
блюдается снижение общей активности лизосомальных ферментов в 
миокарде. По-видимому, катехоламинами действительно- вызываются 
нарушения целостности клеточных мембран, и происходит соответству
ющая элиминация ферментов. Что же касается нарушения функции 
лизосомальных мембран, то судить об этом по результатам, показыва
ющим латентность ферментов с тритоном, практически невозможно—во- 
первых, результаты отличаются значительным разбросом, во-вторых, 
одновременно с разрушением лизосомальных мембран тритоном и осво
бождением внутрилизосомальных ферментов происходит определенная 
их инактивация (рис. 1). Поэтому активность кислой фосфатазы в 
отдельных случаях с тритоном меньше, чем без детергента.

Более стабильным показателем было соотношение седиментируемой 
при 40 000 §, т. е. связанной с частицами—лизосомами, активности фер
ментов и активности, оставшейся в супернатанте. Так, несмотря на низ
кую латентность кислой фосфатазы в опытах с. тритоном, седиментация 
фермента при ультрацентрифугации практически не отличалась от 
р-глюкуронидазы, катепсина Д и составляла 50—60%. Введение токси
ческих доз адреналина вызывало 5—10% снижение седиментируемой 
при 40000§ доли ферментов. Сходные сдвиги активностей катепсина 
Д, кислой фосфатазы, р-М-ацетил-глюкозаминидазы при введении изо
протеренола и автолизе миокарда кролика были получены Вильденто- 
лом и соавт. [8, 9], и имеющиеся различия результатов от данных дру
гих авторов объясняются различными сроками исследования. Этим, 
по-видимому, объясняются и наблюдаемые нами различные сдвиги ак
тивности лизосомальных ферментов при автолизе (1 час), гипотермии 
(с учетом времени наркоза и введения в гипотермию 3 часа) и адрена
линовых поражениях миокарда (18—24 часа).
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Таким образом, при глубоких поражениях миокарда, когда актив
ность аминотрансфераз в крови увеличивается больше чем вдвое, деся
тикратно снижается уровень АТФ в миокарде (наши предварительные 
опыты, результаты не приводятся), выявленные сдвиги латентности или 
седиментационных свойств лизосом становятся еле уловимы. Хотя по
казано [6], что лизосомальные протеазы могут вызвать повреждение 
митохондрий ин внтро, и, следовательно, нарушить энергопродукцию 
клетки, трудно предположить, что нарушение целостности лизосомаль
ных мембран, приводящее уровень не связанной с органеллами актив
ности ферментов с 45 до 55%, является главным патогенетическим ме
ханизмом при развитии поражения миокарда. Литературные данные и 
наши собственные опыты по изучению уровня АТФ в миокарде при экс
периментальной патологии дают основание предположить, что сниже
ние энергообразования в миокарде может быть причиной нарушения 
ионных сдвигов, в том числе pH, приводящих к активации не связанных 
с лизосомами кислых гидрол миокарда, усугубляющих функции ми
тохондрий и других органелл клетки.

Таким образом, для определения роли лизосом при развитии пора
жения миокарда требуется развитие новых подходов к изучению целост
ности лизосомальных мембран и их функций.
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V. R. Bauman, О. Ya. Pupele, I. A. Kienkas, В. K. Shelukhina.
V. A. Korzan

Latence of Lysosomal Ferments of Myocardium in Experimental 
Cardiac Pathology

Summary

It Is shown that a number of the external factors may Influence the activity 
and latency of myocardial lysosomal ferments. In total Ischemia and hypothermia the 
activity of ihe lysosomal ferments increase, In adrenallnlc affection of the myocar
dium the total content of acid phosphatase, ի-glucuronidase, cathepsin D decreases. 
At the same time the shifts of the lysosomal latency were less expressed. The role 
of lysosomes In the pathogenesis of the myocardial affection Is discussed.
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А. Л. УРАКОВ

РЕГИСТРАЦИЯ ТОНУСА ИШЕМИЗИРОВАННОГО МИОКАРДА 
КАК ОДИН ИЗ СПОСОБОВ ХАРАКТЕРИСТИКИ

КАРДИОТРОПНЫХ ВЕЩЕСТВ

Одной из самых простых методик определения степени ишемиче
ского повреждения органов является измерение их электропроводности 
[1]. Однако проведенные нами исследования показывают, что измене
ние электропроводности миокарда в первые десятки минут ишемии от
ражает не столько процесс ишемического повреждения, сколько про
исходящее параллельно с ним изменение реологических свойств крови 
в исследуемом участке—тромбообразование [2]. В связи с вышеизло
женным, нами предлагается методика регистрации тонуса ишемизиро
ванного миокарда как один из способов характеристики кардиотропных 
веществ.

Методика. Суть метода заключается в измерении мышечного тону
са миокарда. Основанием для рекомендации данной методики являет
ся установление тесной корреляции между развитием ишемической кон
трактуры и появлением необратимого повреждения в ишемизированном 
миокарде [4]. Для регистрации тонуса нами предлагается использо
вать свежеиссеченный кольцеобразный сегмент толщиной 1 мм из лево
го желудочка крысы. Изолированный сегмент помещается в специаль
ный раствор герметической термостатируемой камеры, где соединяется 
с механотроном. Регистрация тонуса производится тензометрически в- 
изометрическом режиме по общепринятой методике [3].

Результаты и их обсуждение. Проведенные нами исследования по-
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РЕГИСТРАЦИЯ ТОНУСА ИШЕМИЗИРОВАННОГО МИОКАРДА 
КАК ОДИН ИЗ СПОСОБОВ ХАРАКТЕРИСТИКИ

КАРДИОТРОПНЫХ ВЕЩЕСТВ

Одной из самых простых методик определения степени ишемиче
ского повреждения органов является измерение их электропроводности 
[1]. Однако проведенные нами исследования показывают, что измене
ние электропроводности миокарда в первые десятки минут ишемии от
ражает не столько процесс ишемического повреждения, сколько про
исходящее параллельно с ним изменение реологических свойств крови 
в исследуемом участке—тромбообразование [2]. В связи с вышеизло
женным, нами предлагается методика регистрации тонуса ишемизиро
ванного миокарда как один из способов характеристики кардиотропных 
веществ.

Методика. Суть метода заключается в измерении мышечного тону
са миокарда. Основанием для рекомендации данной методики являет
ся установление тесной корреляции между развитием ишемической кон
трактуры и появлением необратимого повреждения в ишемизированном 
миокарде [4]. Для регистрации тонуса нами предлагается использо
вать свежеиссеченный кольцеобразный сегмент толщиной 1 мм из лево
го желудочка крысы. Изолированный сегмент помещается в специаль
ный раствор герметической термостатируемой камеры, где соединяется 
с механотроном. Регистрация тонуса производится тензометрически в- 
изометрическом режиме по общепринятой методике [3].

Результаты и их обсуждение. Проведенные нами исследования по-
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казывают, что тономиограмма изолированного миокарда в растворе 
Кребса при температуре 37°С и отсутствии кислорода имеет постоянную 
и весьма характерную форму (рис. 1). Для унификации исследовании 
целесообразно выделить следующие фазы тономиограммы: фаза R (ре
лаксация), фаза 5 (стабилизация), фаза К (контрактура). Время, в

Рис. Тономиограмма ишемизиро
ванного изолированного миокарда 
крысы при 37°С. R—фаза релакса
ции, Б—фаза стабилизации, К—фаза 
контрактуры. 1К, Т«, 1к—время про
должительности соответствующих 

фаз, (у —время жизни ткани.

течение которого продолжаются фазы, можно обозначить соответствен
но как tR, t,, tk. Весь период времени от начала ишемии до разви
тия максимума контуры можно обозначить как tv (время жизни тка
ни). Имеет смысл выделить и величину максимальной контрактуры км

Выяснено, что гипотермия (20°С)—неоспоримый метод защиты 
тканей от необратимых повреждений—значительно удлиняет фазы ста
билизации и контрактуры, уменьшает величину максимальной кон
трактуры, более, чем в 2 раза, увеличивает время жизни ткани. В свя
зи с этим можно предположить, что воздействия, удлиняющие фазы 
стабилизации и контрактуры, уменьшающие величину максимальной 
контрактуры и увеличивающие время жизни по тономиограмме ишеми
зированного миокарда, должны подобно холоду предупреждать разви
тие необратимого повреждения. Причем, самым существенным пока
зателем является время жизни ткани tv.

Выяснено, что показатели тономиограммы ишемизированного изо
лированного миокарда трудно чем-либо существенно изменить. Нами 
не՛ обнаружено какого-либо изменения тономиограммы после внутри
брюшинного введения крысам за 30 мин до декапитации сукцината нат
рия или малоната натрия в дозе 500 мг/кг. Не оказывает воздействия на 
тономиограмму внутрисердечное введение (непосредственно перед иссе
чением сердца) следующих средств: 50 мкг глио-6, 100 мкг малоната 
натрия, 4 мг ЭДТА, 2,5 мг аминазина, 20 мг глюкозы, 200 мкг папаверина, 
500 мкг нитроглицерина, 100 мкг обзидана, 1 мг изоптина. Продлевает 
ла 1,5 мин tv внутрисердечное введение 20 мкг имидазола. Внутрисердеч-
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пое введение 200 мкг монойодацетата резко ускоряет наступление кон
трактуры. Под влиянием этого ингибитора анаэробного гликолиза отсут
ствуют фазы R и 5. Не изменяется тономиограмма изолированного 
ишемизированного миокарда и при использовании раствора Кребса при 
pH от 7,4 до 4,0. Внутрисердечное введение в отдельности 0,25% фор
малина, 0,2% папаверина или 1% малоната натрия в сочетании с 5% 
ДМСО (диметилсульфоксид—вещество, улучшающее проницаемость 
биологических мембран) понижает амплитуду контрактуры, но не из
меняет время ее возникновения (рис. 2). В то же время, сам 5% ДМСО 
не влияет на тономиограмму, хотя 10% раствор ДМСО также понижа
ет величину максимальной контрактуры.

Таким образом, регистрация тономиограммы ишемизированного 
миокарда позволяет изучать процесс повреждения ткани сердечной мыш
цы. Определены основные сдвиги тономиограммы, свидетельствующие 
об эффективности того или иного воздействия на метаболизм: самым

Рис. 2. Тономиограмма ишемизиро
ванного изолированного миокарда 
крысы при 37°С (1), прн 20°С (2), 
после внутрисердечного введения 
200 мкг монойодацетата (3), прн 
налички 0,25% формалина или 0,2% 
папаверина, или 1% малоната (все— 
в сочетании с 5% ДМСО), или 10% 

ДМСО (4).

главным показателем является способность ускорить или отодвинуть 
время наступления максимума контрактуры. Эффективных кардио- 
тропных препаратов пока не обнаружено, но найдено, что ингибирова
ние анаэробного гликолиза резко ускоряет наступление ишемической 
контрактуры, что свидетельствует о недопустимости снижения анаэроб
ного расщепления глюкозы при защите ишемизированного миокарда.

Достаточная быстрота получения результатов и простота методиче
ского выполнения позволяют рекомендовать метод для применения при 
поиске средств, изменяющих процесс повреждения миокарда при ише
мии посредством первичного изменения его метаболизма.
Ижевский медицинский институт Поступила 22/У 1984 г.

Ա. Լ. ՈԻՌԱԿՈՎ

ՍԱԿԱՎԱՐՅՈԻՆԱՑՎԱԾ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՏՈՆՈՒՍԻ ԳՐԱՆՑՈՒՄԸ ՈՐՊԵՍ 
ՀԱԿԱԱՆԳԻՆԱԼ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ԴԵՂԱՄԻՋՈՑՆԵՐԻ

ԳՆԱՀԱՏՄԱՆ ՄԵԹՈԴ

Ամփոփում

Աոայարկվաձ մեթոդը հնարավորության է տայիս արագ և պարզ ուսումնասիրել սրտամկա

նի իչեմիկ վնասման պրոցեսում կարգավորման հնարավորությունը նրա նյութափոխանակության 

վրա ազդելու միլոցովլ Մեթոդի էությունը կայանում է նրանում, որ սրտամկանի սակավարյու- 

նայված մեկուսացված սեգմենտում կատարվում է տոնուսի գրանցում։
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Существующие объективные сложности диагностики острого ин
фаркта миокарда (ОИМ), дифференциации его с мелкоочаговой дистро
фией миокарда (МДМ) и хроническими формами ишемической болез
ни сердца (ХИБС) требуют внедрения новых эффективных, атравма
тичных методов оценки повреждения и ишемии миокарда. Радионуклид
ные методы диагностики, в частности, сцинтиграфия миокарда с 99 “ Тс- 
пирофосфатом, радиоиммунное определение (РИА) уровня мио
глобина (МГ) и биохимический метод определения уровня нуклеино
вых кислот (НК) в цельной крови, отвечают двум главным требовани
ям, предъявляемым к современным методам диагностики: информа
тивность и неинвазивность. В настоящее время эти методы диагности
ки ОИМ нашли широкое применение как за рубежом, так и в нашей 
стране [1—6, 9, 10, 12, 13].

В то же время в доступной нам литературе мы не встретили работ, 
в которых сопоставлялись бы данные, полученные при сцинтиграфии 
миокарда с и“ Тс-пирофосфатом с радиоиммунным определением в сы- 
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воротке крови МГ, и концентрацией НК в цельной крови, что позволило 
бы повысить клиническую ценность этих методов исследования в диф
ференциальной диагностике ОИМ.

Материал и методы. Обследовано 96 больных, нз них крупнооча
говым ОИМ—30, МДМ—19, стенокардией—47. В качестве контрольной 
группы обследовано 17 практически здоровых людей. Наряду со все
сторонним клиническим обследованием у всех больных проводилась 
сцинтиграфия миокарда с м“ Тс-пирофосфатом в 1—7-е сутки от нача
ла заболевания и определялось содержание МГ и НК в крови в дина
мике.

Сцинтиграфию миокарда проводили через 90 мин после в/в введе
ния 370—555 МБК (10—15 миликюри) 9911 Тс-пирофосфата, на сцинтил
ляционной гамма-камере ЛФОВ (Сименс—Сёрл) с использованием вы
сокоразрешающего параллельного коллиматора для средних энергий. 
Исследование проводили в положении больного лежа на спине, в 3 про
екциях: прямой передней, левой косой 30° и 60°. Полученную информа
цию хранили и обрабатывали при помощи специализированного ком
пьютера «Сцинтивью» (Сименс-Сёрл) и стандартных программ. Сцин- 
тиграммы оценивали качественно по характеру и интенсивности накоп
ления радиофармпрепарата (РФП) в области сердца и полуколичест
венно, сравнивая интенсивность аккумуляции РФП в грудине и сер
дечной мышце. л 1

Содержание МГ в сыворотке крови определяли радиоиммунологи- 
ческим методом с применением коммерческого набора МУОК, постав
ляемого корпорацией «Сеа-Лге-Бопп». Сыворотки радиометрировали 
на гамма-автомате «Тесла» (ЧССР). Условия сбора крови больных 
были максимально стандартизированы, кровь отбиралась в стеклянные 
пробирки из локтевой вены в количестве 5 мл с добавлением гепарина.

Концентрацию НК в цельной крови, взятой из пальца больного в 
количестве 0,1 мл, определяли по методике П. В. Симакова, в нашей 
модификации, с последующим спектрофотометрическим исследованием 
но Л. С. Спирину.

Результаты, и их обсуждение. На сцинтиграммах, полученных при 
исследовании практически здоровых людей, накопление РФП в обла
сти сердца не наблюдалось, а при количественной оценке оно находи-, 
лось на уровне фоновой активности (рис. 1, А). Концентрация МГ в 
сыворотке крови (рис. 2) у этого же контингента составляла в среднем 
32±5,2 нг/мл (предел колебаний 0—87 нг/мл), что в общем соответ
ствует данным других авторов [3, 7, 11]. Содержание НК в цельной 
крови (рис. 3) представляет собой у здоровых лиц постоянную величи
ну (180±20 мг%).

У больных ОИМ при сцинтиграфическом исследовании миокарда 
с " “ Тс-пирофосфатом отмечается локальный очаг накопления РФП д, 
области некроза сердечной мышцы, по интенсивности сопоставимый с 
накоплением в грудине, с четкими контурами (рис. 1, Б). Подобная 
картина наблюдалась нами у 25 больных крупноочаговым ИМ из 30 об-

11



следованных (83%). Полипозиционная сцинтиграфия позволила уточ
нить локализацию очага некроза, его распространенность, т. е. судить о 
площади поражения. Следует отметить, что при локализации очага не
кроза на передней стенке левого желудочка данные сцинтиграфического 
исследования полностью совпадали с ЭКГ-данными. Однако при зад
не-диафрагмальном инфаркте сцинтиграфия миокарда с 89“ Тс-пиро- 
фосфатом имеет преимущество, так как в ряде случаев при отсутствии 
ЭКГ-изменений, характерных для ОИМ, были получены положительные 
сцинтиграммы и высокие цифры концентрации МГ в сыворотке крови, 
что позволило поставить правильный диагноз.

‘ Рнс. 1. Сцинтиграммы в 3 проекциях: передне-прямой, левых косых 30° 
. . и 60°. А—здорового человека, Б—при крупноочаговом ИМ, В—при мелко

очаговой дистрофии миокарда, Г—при ХИБС.

Исследования, проведенные в группе больных ОИМ, показали, что 
уровень МГ в сыворотке крови у них значительно повышался по срав
нению с нормальными цифрами уже в первые сутки заболевания (рис. 
2) и составил в среднем 426±76 нг/мл (Р<0,001). Высокая концентра
ция МГ в первые 24 часа от начала ангинозного приступа наблюдалась у 
23 больных ОИМ (77%). Динамика содержания МГ в сыворотке крови у 
этого контингента больных имела следующую тенденцию. На 2—3-е сут
ки уровень МГ значительно снижался, а с 5-го дня стабилизировался на 
субнормальном уровне. Такая картина наблюдалась при благоприят-
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ном течении репаративных процессов.- У больных с осложненным те
чением заболевания, чреватым развитием сердечной недостаточности, 
концентрация МГ оставалась высокой на 4—5-е сутки, а при рецидиви
рующем ИМ новый пик подъема его уровня позволял определять разви
тие повторных очагов некроза в сердечной мышце.

Концентрация НК (рис. 3) у больных ОИМ в 1-й день заболевания 
увеличивалась по сравнению с нормой на 50%, затем происходило ее՝ 
дальнейшее повышение, которое достигало максимального уровня на 
5-й день. Повышенная концентрация НК в цельной крови у больных

Рис. 2. Кривая изменения уровня 
миоглобина у больных ОИМ и МДМ.

Рнс. 3. Динамика изменения уровня 
нуклеиновых кислот у больных ОИМ 

н рецидивирующим ИМ.

ОИМ в течение острого периода заболевания (со 2 по 7-й день) как из
вестно, объясняется разрушением ядер мышечных клеток в период 
омертвения участка миокарда и выходом продуктов распада в крово
ток, затем гибелью лейкоцитов и других-клеток, инфильтрирующих зону 
некроза, а также редуцированием соединительнотканных элементов в 
период формирования рубца. Уровень повышения НК зависит от об
ширности некротического процесса. Нормализация этого показателя 
происходит к концу 3-й, реже 4-й недели от начала заболевания, иног
да затягиваясь на более поздние сроки, в зависимости от тяжести ИМ, 
размеров очага некроза и присоединившихся осложнений.

У больных МДМ (рис. 1, В) картина аккумуляции 99 “ Тс-пирофос- 
фата носила иной характер; на фоне малоинтенсивного диффузного на
копления отмечались мелкие, более интенсивные очаги включения РФП. 
Сцинтиграфическая картина при этом была отлична от случаев ОИМ 
не только качественно, но и количественно: соотношение аккумулиро
ванной радиоактивности сердце/грудина у больных МДМ было ниже, 
чем в группе больных ОИМ. Положительные сцинтиграммы, т. е. вы
шеописанная картина включения РФП в миокард, наблюдалась нами 
у 68% обследованных больных МДМ. Концентрация МГ в сыворотке кро
ви и динамика ее изменений у этих больных значительно отличается от 
аналогичных показателей у больных крупноочаговым ИМ. Уровень МГ 
составил в среднем 180±5,7 нг/мл и был повышен по сравнению с кон-
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дольными цифрами у 65% обследованных. Полученные нами данные 
расходятся с результатами исследований, проведенных Д. Я. Шурыги
ным с соавт. [7], которые нашли повышенную концентрацию МГ в сы- 
норотке крови у больных МДМ в 75% случаев.

При комплексном анализе данных ецннтиграфип миокарда и радно- 
иммупологического исследования содержания МГ в сыворотке кровч 
диагноз был установлен у 72% больных МДМ. У больных ХИБС на
копление РФП при сцинтиграфии миокарда носит диффузный малоин
тенсивный, облаковидный характер и занимает часто всю область серд
ца [8]. Это, в свою очередь, часто мешает установить локализацию 
ишемизированного участка, даже при полипозиционной сцинтиграфии. 
Мы в своих исследованиях нашли положительные сцинтиграммы у 34 
из 40 обследованных больных (85%). Следует отметить, что в этой 
группе 18 человек ранее, за год и более, перенесли крупноочаговый ИМ, 
чем и можно объяснить большой процент положительных сцинтиграмм. 
Однако среди пациентов, не имеющих анамнестических и клинических 
данных за ИМ, количество положительных сцинтиграмм было довольно 
внушительным (68%). Часто накопление "“ Тс-пирофосфата наблю
далось нами у больных, не отмечавших в ближайшие 48—72 часа анги
нозного приступа.

Исследование содержания МГ в сыворотке крови больных ХИБС 
показало, что оно практически не отличается от нормальных значений, 
хотя и имеет минимальную тенденцию к повышению, составляя в сред
нем 44±6,5 нг/мл, с пределом колебаний от 0 до 115 нг/мл. Радионук
лидные методы позволяют дифференцировать крупноочаговый ИМ от 
приступа стенокардии и мелкоочаговых изменений миокарда. Ком
плексный радионуклидный и биохимический метод обследования позво
ляет следить за ходом заболевания, ориентироваться в его прогнозе. 
Полученные нами результаты свидетельствуют о большой диагности
ческой ценности радионуклидных методов исследования в общем ком
плексе обследования больных ИБС.
Институт кардиологии М3 Арм. ССР нм. Л. А. Оганесяна Поступила 8/У1 1984 г.
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խրոնիկական ձևերից, կողմնորոշն հիվանդության կանխորոշման մեջ և ղնահատել բուժման 

աք* *Սոձ ա վետ էէւթյունը։
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Summary

The complex method allows to diagnose accurately, to differentiate acute myo
cardial infarction from the mlcrofocal dystrophy of the myocardium and chronic form 
of the Ischemic heart disease, to prognosticate the course of the disease and estima
te the effectiveness of the therapy.
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КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА

Успехи в диагностике и лечении острого инфаркта миокарда, уве
личение продолжительности жизни таких больных косвенно способство
вали большому распространению повторных и рецидивирующих форм 
заболевания. Повторные инфаркты миокарда часто начинаются и про
текают атипично, прогноз нередко сомнительный и неблагоприятный.

В связи с этим было проведено изучение клиники, электрокардио
графии, электрокнмо- и рентгенкимографии у 590 больных острым ин
фарктом миокарда. У 176 (29,8%) из них инфаркт возник повторно, у 
у 39 (6,6%) отмечалось рецидивирующее его течение.

Повторные формы болезни отличались более тяжелым течением, 
рано наступающей гемодинамической недостаточностью (87%) с разви
тием кардиогенного шока (21,6%), отека легких (67%), нарушением
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ритма и проводимости (84%). Тромбоэмболические осложнения на
блюдались у 5%. хроническая аневризма сердца по клиническим при 
знакам у 37%, по ЭКИ и РКИ данным у 41% всех обследованных.

Клинические проявления начала заболевания зависели от времени, 
прошедшего после первого инфаркта миокарда. При развитии повтор 
ного инфаркта в первые три года после перенесенного первичного 
(68%), наблюдалось более тяжелое и затяжное егр течение, часто ати
пичное начало. Среди атипичных вариантов начала заболевания пре
валировали астматический (58%) и церебральный (36%).

Особенностью аритмий при повторных инфарктах является их боль
шая стабильность по сравнению с первичными поражениями миокар
да. В два раза чаще диагностировались «поздние» аритмии, которые 
ограничивали физическую реабилитацию больных. Сложные наруше
ния ритма и проводимости составляли 84,1%, что значительно превы
шало частоту подобных осложнений при первичных поражениях миокар
да (23%). Обращает внимание высокая частота данных осложнений в 
молодом возрасте (96%), тогда как при первичных инфарктах миокар
да процент выявленных аритмий прогрессивно увеличивается с возрас
том.

Отсутствовала четкая зависимость частоты нарушений ритма и 
проводимости от глубины некроза, что демонстративно выявляется при 
первичных инфарктах миокарда. В 92,7% случаев нарушения ритма 
и проводимости сочетались с различными проявлениями сердечной не
достаточности, что подтверждает влияние аритмий на сократительную 
функцию миокарда.

Повторные и рецидивирующие инфаркты чаще всего локализова
лись в передне-боковой области (106), и в большинстве случаев их ло
кализация совпадала с предшествующим поражением (127). В подоб
ных случаях о топике и глубине поражения можно было судить лишь 
при сопоставлении ЭКГ первичного инфаркта с последующими иссле
дованиями. При несовпадающей локализации множественных инфарк
тов миокарда уменьшение ЭКГ признаков первичного поражения было 
более характерно для повторных задних инфарктов. В этих случаях 
констатировано нивелирование элементов первоначальной локализации 
инфаркта преимущественно в передне-перегородочной области.

Рентген- и электрокимографические исследования не только под
тверждали диагноз, но позволяли судить о его распространении и со
стоянии сократительной функции миокарда.

Приведенные данные свидетельствуют о большой частоте повтор
ных инфарктов миокарда. Среди повторных некрозов диагностирова
ны преимущественно обширные и проникающие поражения передней 
стенки совпадающей локализацпн с тяжелым течением, высоким про
центом осложнений и летальности.

Украинский институт усовершенствования врачей,
г. Харьков Поступила 12/У 1983 г.
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НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ИБС

В последние годы произошли существенные изменения в терапии 
ИБС. Большое внимание уделяется дифференцированному подходу к 
лечению. Тем не менее, до настоящего времени имеющиеся данные весь
ма разноречивы и дискутабельны [1—9].

Целью настоящего исследования явилось проведение антиангиналь- 
ной терапии нитратами пролонгированного действия у больных хрони
ческой ИБС с гипокинетическим типом 3-й степени реакции сердца на 
нагрузку (по классификации лаборатории клинической физиологии Ин
ститута кардиологии М3 Арм. ССР).

Материал и методы. Обследовано 87 больных хронической ИБС в 
возрасте от 30 до 60 лет с нормальным уровнем давления, без призна
ков недостаточности кровообращения. Больные были разделены на 2 
группы: I группа—52 больных со стенокардией напряжения и покоя без 
инфаркта миокарда (функциональный класс II—I), II группа—35 боль-
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аых с перенесенным в прошлом (одним и более) инфарктом миокарда. 
Частота приступов стенокардии составляла от 3 до 9 раз в сутки.

Таблица 1
Критерии прекращения велоэргометрической нагрузки у больных 

хронической ИБС до и после лечения

Причины прек
ращения наг

рузки

I группа П группа Общая группа

до- 
лече- 
иня

после 
лече
ния

ДО 
лече
ния

после 
лече
ния

ДО 
лече
ния

после 
лече
ния

Субыаксимальная 
ЧСС

13 13 10 10 23 23

Стенокардия 20 12 14 7 34 19
ЭКГ изменения 9 1 4 5 13 6

из ах 2 15 1 7 3 22
Одышка 6 5 2 2 8 7
Усталость 2 3 2 3 4 6

Экстрасистолия 0 2 2 3 2 5
Подъем АД — — 1 0 — I

Всего 52 36 87 87

Велоэргометрию проводили методом ступенчатой, непрерывно воз
растающей нагрузки, начиная со 150 кгм/мин, с последующим увеличе
нием мощности на 150 кгм/мин каждые 3 минуты. Повторная ВЭМ 
проводилась на 21—24-й день лечения. В контрольный период боль
ные не получали активных антиангинальных препаратов, за исключе
нием таблеток нитроглицерина для купирования приступов стенокар
дии. Нитрит пролонгированного действия—сустак—принимался в тече
ние 21—22 дней.

По характеру приспособляемости сердца к нагрузке и нарушения 
степени корреляции между уровнем прироста потребления кислорода, 
ЧСС, сердечным выбросом и мощностью выполняемой нагрузки опреде
лены 3 степени [1—3] выраженности гипокинетического типа реакции 
сердца на нагрузку, определяющими степень недостаточности миокарда.

Результаты исследования. Полученные данные свидетельствуют, 
что при ИБС приспособление сердца к физической нагрузке осуществ
ляется в основном по гипокинетическому типу. У 87 больных хрониче
ской ИБС гипокинетическим типом 3-й степени реакции сердца на на
грузку со стенокардией напряжения и покоя без инфаркта миокарда и 
с постинфарктным кардиосклерозом, проведено изучение эффективно
сти лечения нитратом пролонгированного действия (сустак—суточная 
доза препарата составляла 7,8—10,40 мг).

При применении сустака у исследуемых больных наблюдалось 
уменьшение частоты, продолжительности и интенсивности приступов 
стенокардии, наряду с этим отмечено уменьшение суточной потребно
сти в нитроглицерине на 50% и более. Динамика болевого синдрома 
в целом соответствовала изменению депрессии сегмента RST на ЭКГ, 
однако между этими показателями не всегда наблюдался параллелизм 
(табл. 1).
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Табл н ц а 2
Показатели пороговой нагрузки до н после лечения (М±т)

Группа 
больных

W мах, кгм/мин Время нагрузки, 
мин ЧСС, уд/мин САД, мм рт. ст. ДП, мм рт. ст.,мин КР

до ле
чения

после ле
чения

до ле
чения

после ле
чения

до ле
чения

после ле
чения

до ле
чения

после ле- 
ченпя

ло ле
чения

после ле
чения

ло ле
чения

после ле
чения

I группа

Р
П группа

Р

537,5+ 
23,0

445,0±
30,1

624,0+ 
32,1 "

<0,02 
496,0+ 
32,2
>0,5

7,6+ 
0,45

6,8+ 
0,36՜

8,6+
0,40

<0,05
8,2±
0,40

>0,01

53,2+ 
4,0

51,0+ 
3,3

56.0+
4,6 

>0,1 
43,0+
2,9՜ 

>0,5

43,0+
2,3՜

15.0+
3,22

48,0+
2,3՜ 

>0.1
43,7+
2.4 

>0,5

121.0+
6,3

124,5+
8.4

131.7+
6.1 “

>0.1
132.8+
5,8

>0,1

5,0+ 
0.3

6.1+ 
0,7

4.3+
0,3՜

>0,1
5.1 +
0,5

>0,1



Нитраты пролонгированного лейста..» не “-^“^  ̂
влияния на хронотропную способность миокарда ( , ) РУ
пах больных, при достоверно больших значениях двойного произведения 
(Р>0,1). У больных ИБС со стенокардией напряжения и покоя и пост
инфарктным кардиосклерозом под влиянием сустака 0Т“еЧ^^ Д°^° 
верный прирост толерантности сердца к нагрузке в I и II группах боль
ных (Р<0,02 и Р>0,5). На фоне действия препарата получен достовер
ный прирост (Р<0,05 и Р<0,01) по параметру продолжительности время
нагрузки (табл. 2). ,

Таким образом, применение нитратов пролонгированного действия 
у больных ИБС с гипокинетическим типом 3-й степени приводит к умень
шению частоты, продолжительности приступа стенокардии (у больных 
со стенокардией напряжения и покоя, не перенесших инфаркт миокар
да, и с постинфарктным кардиосклерозом). У больных с низкой толе
рантностью и низким потреблением кислорода независимо от стадии 
болезни они приводят к изменению показателей кардиодинамики, уве
личению толерантности сердца и потребления кислорода, уменьшению 
коэффициента расходования резервов миокарда, что свидетельствует 
об улучшении функционального состояния сердечно-сосудистой системы.

Институт кардиологии М3 Арм. ССР 
им. акад. Л. А. Оганесяна Поступила 12/V1984 г.
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Ա. Վ. ԴԱՎԹՅԱՆ
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ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Անցկացված է հակաանգինալ բուժում երկարատև ազդող նիտրատներով ^սոէստակով) ֆիզի

կական լարվածության նկատմամբ հիպոկինետիկ III աստիճանի վիճակով իշեմիկ հիվանդների 
մոտ, որը անկախ հիվանդության փուլից, հանգեցնում է սիրտ-անոթային համակարգի ֆունկցիո

նալ վիճակի ցուցանիշների լավացման։

M. A. Assatrian, L. U. Hovanessian, N. Kh. Grigorian, I. R. Hakopian, 

A. V. Davtian

Influence of Nitrates of the Prolonged Effect on the Functional 
State of the Cardiovascular System in Patients With

Chronic Ischemic Heart Disease

Summary

The antlanglnal therapy by nitrates of the prolonged effect has been carried 
out in patients with IHD with the hypokinetic type of the ill degree of the cardiac 
reaction on the load. The changes of the indices of cardiodynamics have been obser
ved which testify to the Improvement of the functional state of the cardiovascular 
system in all stages of the disease.
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СООБЩЕНИЕ I. КЛИНИКО-ФИЗИОЛОГО-АНАТОМИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ

Многочисленными работами показано, что сужение левого атрио
вентрикулярного отверстия (ЛАВО) приводит к целому комплексу ге
модинамических изменений. Главными из них являются: затруднение 
оттока крови из малого круга кровообращения; изменение сопротивле
ния кровотоку и давления в легочных сосудах [11]; изменение емкост
ных свойств малого круга кровообращения [9, 10]; изменение минут
ного объема кровообращения [3, 7, 8].

Изменения давления и сопротивления в легочных сосудах сочета
ются с различной степенью их анатомического поражения [1, 4, 6, 7, 
12], формируя «II барьер» при данной патологии. Последний в значи
тельной степени определяет тяжесть клинического состояния больных. 
Поэтому значительный интерес представляет изучение у больных рев
матическими пороками сердца взаимосвязи при различных степенях ле
гочной гипертонии (ЛГ), клинических, патоморфологических и физио
логических изменений в малом круге кровообращения. Такие исследо
вания необходимы для изучения закономерностей развития ЛГ при 
этих пороках, чему и посвящено настоящее сообщение.

Материал и методы исследования. Обследовано 240 больных (154 
женщины и 86 мужчин в возрасте 20—40 лет). У 190 больных отмеча
лось сужение ЛАВО и у 50—митрально-артериальный стеноз с преобла
данием сужения ЛАВО. 96% больных находились в III или IV стадии 
заболевания (по А. И. Бакулеву, Е. А. Дамир), а остальные 4%—в IV— 
V стадиях. У 4 больных среднее давление в легочной артерии (Рла) 
было в пределах нормы, а у остальных имелась ЛГ. I группа—135 боль
ных с умеренной ЛГ (Рла до 31 мм рт. ст—ЛГ-I). II группа—73 
больных с выраженной ЛГ (Рла от 32 до 56 мм рт. ст,—ЛГ-П),
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модинамических изменений. Главными из них являются: затруднение 
оттока крови из малого круга кровообращения; изменение сопротивле
ния кровотоку и давления в легочных сосудах [11]; изменение емкост
ных свойств малого круга кровообращения [9, 10]; изменение минут
ного объема кровообращения [3, 7, 8].

Изменения давления и сопротивления в легочных сосудах сочета
ются с различной степенью их анатомического поражения [1, 4, 6, 7, 
12], формируя «II барьер» при данной патологии. Последний в значи
тельной степени определяет тяжесть клинического состояния больных. 
Поэтому значительный интерес представляет изучение у больных рев
матическими пороками сердца взаимосвязи при различных степенях ле
гочной гипертонии (ЛГ), клинических, патоморфологических и физио
логических изменений в малом круге кровообращения. Такие исследо
вания необходимы для изучения закономерностей развития ЛГ при 
этих пороках, чему и посвящено настоящее сообщение.

Материал и методы исследования. Обследовано 240 больных (154 
женщины и 86 мужчин в возрасте 20—40 лет). У 190 больных отмеча
лось сужение ЛАВО и у 50—митрально-артериальный стеноз с преобла
данием сужения ЛАВО. 96% больных находились в III или IV стадии 
заболевания (по А. И. Бакулеву, Е. А. Дамир), а остальные 4%—в IV— 
V стадиях. У 4 больных среднее давление в легочной артерии (Рла) 
было в пределах нормы, а у остальных имелась ЛГ. I группа—135 боль
ных с умеренной ЛГ (Рла до 31 мм рт. ст—ЛГ-I). II группа—73 
больных с выраженной ЛГ (Рла от 32 до 56 мм рт. ст,—ЛГ-П),
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Ill группа-32 больных с резко выраженной ЛГ (Рла-выше 56 мм рт. 

ст.֊ЛГ-Н1).
Больным, наряду с изучением клинической картины заболевания, 

было проведено также комплексное исследование газообмена, гемоди
намики, патоморфологических изменений в легких. Исследование га
зообмена в легких проводилось за 1-2 дня до операцйи. Используемая 
аппаратура: капнограф «ЦД-300» фирмы Датекс (Финляндия), сухой 
спирограф полуоткрытой системы с кислородным анализатором «Окси- 
кон* фирмы Минхардт (Голландия).

Определялся минутный объем дыхания (МОД), потребление кисло
рода (ПО2), коэффициент использования кислорода (КИО2), величи
на мертвого пространства легких (МП), доля альвеолярной фракции 
дыхательного объема (ДАФ.ДО). По соотношению МП и ДАФ.ДО 
оценивали функциональное состояние капиллярного русла малого кру
га кровообращения. Увеличение МП при одновременном снижении 
ДАФ.ДО указывало па редукцию капиллярного русла малого круга 
кровообращения.

Во время операции до комиссуротомии посредством прямой пунк
ции измерялось давление в легочной артерии и в вене (Мингограф-82). 
Одновременно спирографически определялось ПО2. По методу Фика 
определяли ЛЮК и рассчитывалось общелегочное сопротивление (ОЛС). 
Наряду с этим осуществлялась биопсия язычкового сегмента левого лег
кого. Патоморфологические изменения (ПМИ) в биоптате легкого клас
сифицировали по трем степеням поражения паренхимы и концевых раз
ветвлений легочных артериальных сосудов (по В. Г. Азатяиу).

Результаты исследований. С ростом ЛГ отмечалось увеличение 
числа больных с выраженными степенями одышки, цианоза и с явлени
ями кровохарканья, чему соответствовала также динамика рентгено
логических изменений (табл. 1). Последние заключались в появлении 
и нарастании степени выбухания конуса, гипертрофии и дилятации пра
вого желудочка, а также в появлении относительной недостаточности 
трехстворчатого клапана. Параллельно с этим усиливались ПМИ в па
ренхиме и сосудистой системе легких, а также нарастало ОЛС (табл. 2).

В общем виде клинические и рентгенологические признаки наруше
ния гемодинамики в малом круге кровообращения коррелировали с 
тяжестью ПМИ в биоптате легкого. Выраженность рентгенологических 
и патоморфологических изменений в легких в значительной степени со
ответствовала степени выраженности ОЛС, а также функциональному 
состоянию капиллярного русла малого круга кровообращения. Действи
тельно, в состоянии покоя, по мере роста давления в легочной артерии, 
отмечалось увеличение МП с одновременным уменьшением ДАФ.ДО 
(табл. 3). Это указывало на редукцию капиллярного русла малого кру
га кровообращения, обусловленную нарастанием ПМИ в легких, при
водящую к росту ОЛС.

Существует мнение, что умеренная ЛГ на определенном этапе раз
вития заболевания приводит, на основе рефлекса Ф. Я- Китаева [5], к 
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: зозникновению спазма легочных прекапилляров и переходит в выражен
ную и резко выраженную ЛГ. Нарастание у больных с сужением 
ЛАВО степени ПМИ в легких и редукция капиллярного русла малого 
круга кровообращения по мере роста Рла и ОЛС в какой-то мере под
тверждают данное мнение. Исходя из этого, можно предположить, что 
для развития более выраженной ЛГ потребовался бы и более длительный 
промежуток времени, чем для развития умеренной Л Г. Так ли это?

Таблица 1
Состояние правого желудочка у больных с различным уровнем Рла 

(по частоте повторяемостп рентгенологических признаков в %)

Степень ЛГ Выбухание конуса Гипертрофия Дилятация Относительн. нед. 
трехств. клапана

I I .11 I II III 0 + 0 +

ЛГ-1 80 20 54 34 12 85 15 82 18,
ЛГ-П 5 95 20 50 30 51 49 23 77
ЛГ-Ш 11 89 26 42 32 57 43 6 94

Примечание. ЛГ-1—ЛГ-П—ЛГ-Ш группы больных соответственно уровню Рла; 
(, И, III—степень выраженности признаков; 0—I—соответственно отсутствие или 
наличие признака.

В табл. 4 представлены соотношения у различных групп больных 
средней длительности заболевания, а также распределение больных по 
длительности заболевания и по частоте развития сердечной недостаточ
ности. Из таблицы видно, что средняя продолжительность заболевания 

Таблица 2
Патоморфологические изменения в легких (по частоте повторяемости в %) 

и общее легочное сопротивление в зависимости от уровня Рла

Степень ЛГ
Паренхима Концезые разветвления 

артериальн. сосудов
ОСЛ

Н I II । III Н 1 П П1

ЛГ-1 
ЛГ-П 
ЛГ-П1

6 45
38

8

43
48
53

6 
14 
39

5 65
30

9

24
52
36

6
18
55

130,5+8,24
268.28Т16.2
642.65+53,0

Примечание. Н—отсутствие патологических признаков; I, II, III—степень ПМИ; 
ОЛС—общелегочное сопротивление в дин. сек. см

не связана с величиной Рла. Более того, больные с продолжительно
стью заболевания свыше 20 лет в два раза чаще встречались среди боль
ных с Рла-1, чем среди больных с Рла-П и Рла-Ш. Такие больные, не
смотря на невысокие величины Рла, имели тяжелую клиническую кар
тину заболевания по типу больных с Рла-Ш (резкая одыщка, крово
харканье, цианоз, тяжелые рентгенологические изменения в легких, 
гипертрофия и дилятация правого желудочка, явления недостаточности 
трехстворчатого клапана, декомпенсация по правому типу и тяжелые 
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ПМИ в легких). В ,0 же время, ряд больных с выражишой ЛГ имел» 
тяжелые клинические симптомы заболевания и тяжелые • 
при относительно коротком сроке заболевания (менее лет).

1 Таблица 3
Состояние капиллярного русла малого круга 

кровообращения по данным МЛ и^ДАФ-Д
в зависимости от уровня Рла___________

Степень 
ЛГ МП % МП ДАФ; ДО % ДАФ. ДО 

___________

ЛГ-1 
ГГ-П 
ЛГ-Ш

211,0+9,4
254,9+16,2
295,1+14,2

146.9+6,84
207,9+11,1
216,4+9,14

52,2+0,91 
46,0+3,3
42.8+1.81

102,0+0,82 
86.5+2,1 
83,3+3.64

Примечание. %МП н %ДАФ.ДО—процент отклонения величин МП н ДАФ. ДО 
от должных величин в состоянии покоя.

Таблица 4
Длительность заболевания и декомпенсация кровообращения

у больных с различным уров!1ем_Рла__________________

Степень 
ЛГ

Длит, забо
левания в 

годах (сред
няя)

Распределение больных по 
хштельн. заболевания Недостаточн 

сердца
1—5 лет 6—20 лет свыше

20 лет

ЛГ-1 7,9 48 44 8 23
ЛГ-П 7,6 44 52 5 3,5 39
ЛД-П1 7,8 50 46 4 49,5

Приведенные данные указывают на то, что выраженная Л Г при 
митральном стенозе не является непременно следствием умеренной 
(«пассивной») ЛГ и, по-видимому, может существовать самостоятельно. 
Отсутствие четкой взаимосвязи между величинами Рла, выраженностью 
ПМИ в легких и давностью заболевания служит подтверждением этого.

Рассмотрение основных путей и этапов развития ЛГ при данной па
тологии является предметом следующего сообщений.

СООБЩЕНИЕ II. ПУТИ И ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТОНИИ

Чтобы проследить основные закономерности развития легочной ги
пертонии (ЛГ) у больных митральным пороком сердца с преобладанием 
стеноза была составлена их классификация (4 группы—А, Б, В, Г) в 
зависимости от состояния легочной гемодинамики, от типа реакции ле
гочного газообмена на физическую нагрузку и от тяжести патоморфоло- 
гических изменений (ПМИ) в легких (табл. 5). Различали 2 типа га
зообмена [8]. Первый тип газообмена (Гн-1) был характерен для боль
ных с умеренной легочной гипертонией (ЛГ-1). У таких больных на
блюдалось умеренное увеличение МОД (144,6±5,1 % к должной вели
чине), близкое к норме П02 (123,63±2,09% к должному), и умеренное 
снижение КИО2 (32,26±1,46 мл/Л). После физической нагрузки на 
1-й мин восстановительного периода отмечалось выраженное усиление 
гипервентиляции со Снижением КИО2 из-за отсутствия роста П02 от 
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Классификация больных ревматическими пороками сердца в зависимости от характера 
изменений легочной гемодинамики, газообмена и тяжести ПАШ в легких

Г а б л п ц а 5

Груп- Число 
боль-

Сте
пень

Тип Степень ПМИ (паревхима/сосуды)
пы газо Показатели H-I/I 1-11 I 1-11 I! I-II/UI П-Ш IIIболь- пг обме- гемодинамики
ных на 1 2 3 4

А 4 норма норма Рла, мм рт. ст. 16,02+3,50
ОЛС. дни. сек 89,01 ±20,0

см-’
МОК, Л/мин 6,44+0,80
МОК, % к долж. 112,00+11,00
Рла 24,16+1,14 23.58+1,75 26,60+19,00
ОЛС 99,61±13,34 116,5+20,88 124,7+3,79

Б 98 ЛГ-1 ГН-1 МОК 4,95+0,29+ 5,29+0,69+ 4,4+0,25+
МОК, % 92,00±3,38 96,00+4.081 81,0+6,08+
Рла 43,10+2,14 42,80+2,50+ 53,00+6,12 +
ОЛС 140,00+36,204- 200.8 ±29,0+ 466+66,1 +

В 15 лг-п ГН-1 МОК • • 5,30+0,984- 4,46+0,674- 4,70+0.25+
МОК, % 110,0+9,04- 79,00+44,02+ 77,0+4,02+

• Рла 40,57+5,14+ 45,63+3,534- 68,1+5,66+ 58,25+4.121-
ОЛС 203,66+34,84- 284,4+47,8 + 680,7+5,50+ 552,75+6,20 +

Г 123 лг-п-ш гн-п МОК 5,15+0,48+ 4.23+0,27+ 4,09+0,17 + 4,70+0,37

МОК, % 97,0+4,064- 71,0+3,3 + 70,0+5,49 + 79,00+4,03

Примечание. I, II, III—степени ПМИ от незначительной (I) до выраженной (III); 
II—норма; 4—достоверные различия между группами.



роста МОД. Второй тип газообмена (Г.-И) был характерен М« »ЬЛЬ֊ 
пых с выраженной н резко выраженной ЛГ' ^’“Л’ ”92'0' к д0,ж. 
отмечалась “Ч»”“’“^^^ к должному),՛ и зиачитель- 
ному), близкая к норме ПО։ (114,оч^^.ото » «
ное снижение КИО, (24,8±0.56 мл/Л). После нагрузки 0™*^ 
небольшое увеличение КИО։ из-за преобладания роста 2 на р 
КИО։ (реакция по типу «здорового человека»).

У больных группы А с нормальным типом легочного газообмена [9] 
отмечались близкие к норме показатели легочной гемодинамики, сред
нее давление в легочной артерии (Рла), общелег-очное сопротивление 
(ОЛС), минутный объем кровообращения (МОК), а также слабо выра
женные ПМИ в легких. Больные групп Б, В, Г были распределены еще 
в 4 подгруппы в зависимости от степени ПМИ в легких. Больные груп
пы Б по своим клиническим данным не выходили за рамки характери
стики, присущей больным с умеренной ЛГ (сообщение I). У большин
ства из них имелась III стадия заболевания (по А. И. Бакулеву, Е. А. 
Дамир) и не было существенных изменений гемодинамики по мере су
жения просвета легочных сосудов. Снижение МОК у них было незна
чительным и газообмен в легких протеках по 1-му типу. Однако 3 боль
ных группы Б отличались от остальных большой длительностью заболе
вания (15-35 лет) без явлений недостаточности сердца в анамнезе и 
медленным нарастанием клинической картины заболевания.

Больные группы В характеризовались наличием выраженной Л Г 
(ЛГ-П) и значительным ростом Рла и ОЛС по мере снижения просвета 
легочных сосудов. Вследствие этого у них степень нарушения легочной 
гемодинамики была выражена более значительно, чем у больных груп
пы Б, при сходных ПМИ в легких. Больные группы В) находились в III 
стадии заболевания, а больные группы В։—в IV. У большинства из них 
в анамнезе при поступлении в стационар имелись явления недостаточ-
ностя сердца по правому типу.

Больные группы Г характеризовались наличием выраженной (Рла- 
II) или резко выраженной (Рла-Ш) Л Г. Газообмен в легких у них 
протекал по второму типу (Гн-П), и МОК, как правило, был ниже, чем 
у больных группы В. Большинство больных этой группы не выходили 
за рамки характеристики, присущей больным с Рла-П—III (см. сооб
щение I). У больных группы Г։, преимущественно в III стадии заболе
вания, на фоне выраженных гемодинамических изменений в малом кру
ге, имели место незначительные ПМИ в легких. У больных групп Г2 и 
Г3 тяжесть ПМИ в легких соответствовала степени повышения Рла и 
ОЛС. У больных же группы Г4, имевших наиболее тяжелые ПМИ я 
легких (IV стадия заболевания), отмечалось достоверное (Р<0,05) 
снижение Рла и ОЛС. Такие изменения легочной гемодинамики на фо
не тяжелых ПМИ в легких и ухудшения клинической картины заболе
вания являются предвестниками начинающейся недостаточности пра
вого желудочка и гипотонической реакции малого круга кровообраще
ния (ретроградное развитие ЛГ). 
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Представленная классификация больных (табл. 5) с учетом клини
ческой картины заболевания охватывает практически весь диапазон 
разнообразных изменений в организме в ответ на затруднение оттока 
из малого круга кровообращения.

Группа А характеризует больных в самом начале заболевания 
(первый этап) при отсутствии у них расстройства легочной гемодинами
ки, МОК и газообмена. Сосудистое русло у них нормально или измене
но незначительно. По мере сужения левого атриовентрикулярного от
верстия (ЛАВО) наступает второй этап заболевания, на котором по
является ЛГ. Она развивается, в основном, по двум направлениям. 
Первое приводит к возникновению умеренной ЛГ (путь Б), соответ
ствующей «пассивной» ЛГ [14], а второе—к выраженной и резко выра
женной ЛГ (путь Г). Возникновение первого пути, по-видимому, об
условлено тем, что у таких больных внутри- и внесердечиые факторы 
регуляции МОК в обычных условиях жизнедеятельности поддержива
ют равенство дебитов желудочков сердца [11]. В условиях же физи
ческой нагрузки это равенство, хоть и кратковременно, нарушается, что 
ведет к формированию 1-го типа нарушения газообмена в легких с резким 
снижением КИО2 и увеличением МОД [8]. Больные этой группы ха
рактеризуются в основном благоприятным течением заболевания. Од
нако повышение давления в легочных капиллярах и венах способствует 
отечному пропитыванию легочной ткани и сосудов. Трофика их со вре
менем нарушается (ревматическая интоксикация, симпатоадреналовые 
кризы), что ведет к появлению сначала незначительных (группа Б։), а 
затем и выраженных ПМИ р легких (группа Б2 и Бз), а также к гипер
трофии миокарда правого желудочка.

Однако у ряда больных на втором этапе развития заболевания из- 
за несовершенства равенства дебитов желудочков сердца может воз
никнуть угроза развития отека легких, вследствие чего организм моби
лизует новые, мощные, хотя и менее совершенные механизмы компен
сации, и, прежде всего, спазм легочных прекапилляров (рефлекс Ф. Я. 
Китаева). Прекапиллярный барьер приводит к повышению ОЛС, Рла 
и к снижению МОК (группа В), а со временем и к появлению тяжелых 
ПМИ в легких (группа В3). Тем не менее, у таких больных сохраняет
ся сформировавшийся в начале заболевания 1-й тип реакции газообмена 
в легких. Это обусловлено, по-видимому, умеренной реактивностью ле
гочных прекапилляров, о чем свидетельствует отсутствие у них чрезмер
но высоких цифр Рла и ОЛС, как это имело место у больных группы Г.

У больных группы Г заболевание на втором этапе сразу же идет по 
пути развития выраженной и резко выраженной ЛГ. Это, по-видимому, 
обусловлено тем, что у них с самого начала заболевания внутрисердеч
ные механизмы регуляции МОК были недостаточны для поддержания 
равенства дебитов желудочков сердца, что приводит к возникновению 
прекапиллярного барьера [4, 5]. Рефлекс Ф. Я. Китаева снижает МОК, 
способствуя регуляции выброса правого желудочка в соответствии с 
возможностью оттока крови из малого круга в большой через суженое
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ЛАВО, а также повышает градиент давления на легочных сосудах. Это 
облегчает кровоток через уменьшенную площадь капиллярного русла 
малого круга и способствует формированию при физическои нагрузке 
2-готипа газообмена в легких [8]. В то же время, спазм легочных сосу
дов ведет к быстрому нарастанию тяжести ПМИ в легких (группы Г2, 
Г3), к перегрузке правых отделов сердца, а со временем к недостаточ
ности правого желудочка и к гипотонической реакции малого круга 
(группа Г4).

Таким образом, приведенные данные показывают, что развитие Л1 
при ревматических пороках сердца с затруднением оттока крови из ма
лого круга идет по 2 самостоятельным путям развития: по пути разви
тия умеренной и по пути развития выраженной и резко выраженной ЛГ. 
У ряда больных умеренная Л Г может переходить в выраженную. Тот 
или иной путь обусловлен особенностями регуляции МОК и способно
стью миокарда желудочков сердца регулировать равенство своих удар
ных объемов в условиях нарастающего затруднения оттока крови из 
малого круга кровообращения. Тип реакции газообмена в легких от
ражает эти особенности регуляции МОК, а следовательно, и главные 
пути развития ЛГ. Тяжесть ПМИ в легких, диагностируемая обычным 
рентгенологическим методом исследования, указывает на этап разви
тия умеренной или выраженной ЛГ. Наличие у больных митральным 
стенозом 1-го типа реакции газообмена в легких на фоне тяжелых ПМИ 
в легких (по типу больных с резко выраженной ЛГ), гипертрофии пра
вого желудочка и недостаточности трехстворчатого клапана свидетель
ствует о гипотонической реакции малого круга кровообращения и о 
вступлении Л Г на завершающий этап своего развития. Такие больные 
имеют большое число осложнений со стороны сердечно-сосудистой си
стемы (вплоть до летального исхода) и неудовлетворительные резуль
таты операции. Поэтому вопрос об их оперативном лечении должен ре
шаться с особой осторожностью.

Больным ревматическим пороком сердца с преобладанием сужения 
ЛАВО при определении диагноза и стадии заболевания целесообразно 
уточнять состояние малого круга кровообращения и степень 'ПМИ в 
легких при помощи соответствующих индексов подобно тому, как ха
рактеризуют стадию недостаточности кровообращения по Л. Ф. Лангу. 
Эти индексы должны отражать наличие Л Г, главный путь развития Л Г 
(ЛГ-1—умеренная ЛГ, ЛМ1—выраженная или резко выраженная) и 
этапы развития ЛГ (1, 2, 3—тяжесть ПМИ в легких в нарастающей сте
пени) :
1. ЛГ О—отсутствие ЛГ и ПМИ в легких (начальная стадия заболева
ния);
2. ЛГ 1։—умеренная ЛГ при незначительных ПМИ в легких;
3. ЛГ 12—умеренная ЛГ при выраженных ПМИ в легких;
4. Л Г II]—выраженная Л Г при незначительных ПМИ в легких;
5. ЛГ 112—выраженная ЛГ при выраженных ПМИ в легких;
6. Л Г П3—выраженная Л Г при резко выраженных ПМИ в легких;
7. ЛГ 13—умеренная ЛГ при резко выраженных ПМИ в легких и недо
статочности трехстворчатого клапана (ретроградный этап развития ЛГ).



Выводы

1. Развитие Л Г при ревматических пороках сердца идет по двум са
мостоятельным путям: по пути развития умеренной и по пути развития 
выраженной ЛГ. У ряда больных умеренная ЛГ может переходить в 
выраженную.

2. Типы реакции газообмена в легких, отражая особенности регуля
ции сердечного выброса, указывают у большинства больных на глав
ный путь развития ЛГ—на наличие умеренной или выраженной ЛГ.

3. Тяжесть рентгенологических и патоморфологических изменений 
в легких, коррелируя с тяжестью клинической картины заболевания, 
указывает на этап развития умеренной или выраженной ЛГ.

4. Наличие I типа газообмена в легких при тяжелых ПМИ в лег
ких, выраженной гипертрофии миокарда правого желудочка и недо
статочности трехстворчатого клапана свидетельствует о гипотонической 
реакции малого круга и о вступлении ЛГ на завершающий (ретроград
ный) этап своего развития. Такие больные дают большой процент не
благоприятных исходов и неудовлетворительные отдаленные результа
ты хирургического лечения.
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Ամփոփում

Հետազոտված են միթրալ ստենոզով տառապող 240 հիվանդ։ Ցույց է տրվածդ որ չափավոր- 
к արտահայտված թոքային հիպերտոնիաները կարող են գոյություն ունենալ ինքնուրույն։ Թո
քային հիպերտոնիայի զարգացումը հանդիսանում է օրգանիզմի պաշտպանողական պատասխան 

ոեակցիան թոքերից արյան արտահոսքի խանգարման և ուղեկցվում է արյան փոքր շրջանառու

թյան մազանոթային հունի ռեդուկցիայով։
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Լ. F. Sherdukalova, A. Տ. Vartanian, M. A. Gaides

The Devolopment of Pulmonary Hypertension in Disorders of 
Outflow From the Lesser Circulation

Summary

240 patients with mitral stenosis have been studied. It Is shown that the mild 
and severe forms of pulmonary hypertension may exist In dependently. The deve
lopment of pulmonary hypertension Is the protective reaction of the organism to 
outlow dlsarders from the lungs and It is accompanied by capillary bed reduction 
of the lesser circulation.
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-О ЗНАЧЕНИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ ДЛЯ КОСВЕННОЙ ОЦЕНКИ РАННИХ 

СТАДИЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ У 
БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНО-АОРТАЛЬНЫМ ПОРОКОМ

Гипертрофия миокарда предсердий и желудочков относится к чис
лу наиболее часто встречающихся феноменов в клинической практике. 
Она представляет собой важное звено адаптации сердца к повышенной 
нагрузке и является одним из ведущих компонентов кардиального ме
ханизма компенсации при целом ряде сердечно-сосудистых заболеваний 
.[1—4, 7—9, 11, 12, 14].

Объектом настоящего исследования явились больные митрально
аортальным стенозом (МАС) с преобладанием аортального компонента.

Однако следует отметить, что МАС обычно не приводит к выражен
ной степени ГЛП, особенно на ранних, неосложненных стадиях разви
тия заболевания.

Опираясь на вышеописанный гемодинамический фактор прогресси
рования ГЛП, мы задались целью разработать количественные критерии 
диагностики ранней стадии недостаточности ЛЖ по изменениям элек
трической активности ЛП. Такое исследование может иметь важное 
значение для клиники, поскольку способствует выявлению ранней ста
дии недостаточности ЛЖ с помощью неннвазивного и широкодоступ
ного метода ЭКГ.

Материал и методы исследования. Использован архивный матери
ал 23 больных МАС с преобладанием стеноза устья аорты. Всем боль
ным во время операции проводилась пункция полостей сердца и маги
стральных сосудов на аппарате Мингограф-81 фирмы «Элема» с изме-

Давления и определением конечно-диастолического давления 
ЭКГ исслед°вание проводилось до операции на аппара

те ЭКНС-4 в общепринятых 12 отведениях с качественным и количест
венным анализом данных. Использовались следующие количественные 
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Среднеарифметические величины количественных ЭКГ показателей ГЛП у больных 
МАС с преобладанием стеноза устья аорты в зависимости от 

величины КАД в ЛЖ (М±т)

Таблица I

Группа
Статистичес
кий показа

тель
Амплитуда 

РП, мм
Продолжити- 

тельность 
РП, сек

Индекс
Макруза

.Скорость 
подъема. 

РП

Терминаль
ный индекс

V,

Показатель 
фазы полной 

деполяризации

Показатель 
соотношения 
сил ЛП и ПП 

V,

Время пред
сердного 

внутреннего 
отклонения

I М+т 1,9+0,27 0,11+0,008 2,3+0,35 0.29+0,06 0,49+0.09 -0,08+0,008 0.049 0,05+0,01

II
Р 
М+т

=0,02
2,43+0,35

=0,01 
0,11+0,005

>0.05 
2,69+0,23 0.43+0,043 0,09+0.028 -0,56+0,09

0,019

0,09 0,07+0,023

Контроль
Р 
М+т

<0.01 
1,01+0,274

<0,001 
0,086+0,004

>0.05
2,62±0,857

<0,05 
0,26мм/
0,01 сек

=0,05 
0,03

=0,001 
0

0,023
=0,05 -0,05 

0,04—



показатели электрической активности ЛП: продолжительность и ампли
туда зубца Р, индекс Макруза, время предсердного внутреннего от
клонения, «скорость подъема», угол 2, показатель фазы полной депо
ляризации, показатель соотношения сил левого и правого предсердии.

Методика определения показателей электрической активности ЛП 
описана в соответствующих руководствах [4, 6].

Данные изменения электрической активности ЛП анализировались 
в зависимости от величины КДД и ЛЖ.

Больные были разделены па 2 группы: I группу составили 10 боль
ных с величиной КДД<6 ММ рт. ст. (в среднем 3,3±0,45); II—13 боль
ных с величиной КДД>6 мм рт. ст (в среднем 8,8±0,58).

Результаты и их обсуждение. Изучение процесса развития гипер
трофии миокарда ЛП и количественная его оценка приобретает важное 
значение для выяснения состояния компенсации и степени развития не
достаточности миокарда при ряде заболеваний сердечно-сосудистой си
стемы. Предложенные авторами показатели количественной оценки 
степени развития ГЛП основываются на ряде электрофизиологических 
феноменов, возникающих в связи с процессом гиперфункции и ГЛП: 
1) увеличение массы миокарда при гипертрофии увеличивает электро
движущую силу соответствующего отдела, в частности ЛП, что приво
дит к увеличению векторов периода предсердной даполяризации. По
следнее сопровождается увеличением амплитуды зубца Р; 2) увеличе
ние продолжительности возбуждения гипертрофированного ЛП, что 
обуславливает уширение зубца Р; 3) в результате увеличения электри
ческой активности гипертрофированного ЛП преобладающие векторы Р 
второй половины периода предсердной деполяризации отклоняются на
зад и влево.

В табл. 1 представлены среднеарифметические величины количест
венных показателей ГЛП у 2 групп больных МАС с нормальными и по
вышенными цифрами КДД в ЛЖ.

Показатели левопредсердной активации закономерно увеличива
ются в зависимости от величины КДД в ЛЖ, отражая степень гипер
функции и гипертрофии ЛП. Исключение составляет индекс Макруза. 
Несмотря на данные о положительном значении этого показателя, сле
дует согласиться с авторами, которые считают его ненадежным или да 
же несостоятельным критерием количественной оценки ГЛП [10, 13]. 
Наилучшая динамика отмечается со стороны показателя соотношения 
сил левого и правого предсердий и терминального индекса, хотя и осталь
ные показатели (амплитуда и продолжительность зубца Р, «скорость 
подъема», время предсердного внутреннего отклонения -1(1) достоверно 
меняются в зависимости от величины КДД в ЛЖ. Данные исследова
ния подтверждают наш опыт о том, что терминальный индекс и пока
затель соотношения сил левого и правого предсердий являются веду
щими критериями для количественной оценки степени развития гипер
трофии миокарда предсердий.

Особое значение приобретает показатель соотношения сил ЛП и
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ТШ. Это единственный ЭКГ-показатель, который дает количественное 
представление о начальных и конечных силах возбуждения предсердий 
в отдельности, т. е. о парциальной картине электрических сил ЛП и 
ПП. Он отражает векториальное направление и дает возможность са
дить не об интегральном предсердном векторе, а о лево- и правопред
сердных векторах в отдельности.

Хотя электрофизиологический закон гласит о том, что увеличение 
массы миокарда при гипертрофии увеличивает и электродвижущую си
лу, в результате чего и увеличивается амплитуда соответствующего ко
лебания на ЭКГ, в отношении ЛП это не всегда характерно в связи со 
спецификой пространственной ориентации процесса возбуждения по 
отношению к фронтальной плоскости, на которой расположены все 6 от
ведений от конечностей. В этом плане прекордиальные отведения, рас
положенные на горизонтальной плоскости, параллельны к простран
ственному расположению левопредсердного вектора Р и поэтому при
обретают большее значение.

Сравнительно с амплитудой зубца Р более характерно для ГЛП 
увеличение его продолжительности в связи с нарушением нормального 
хода распространения возбудительного процесса по предсердиям—за
держкой активации его и увеличением длительности электрической ак
тивности. Это подтверждается и при сравнении 2 групп больных с раз- 
личной степенью ГЛП (табл. 1).

«Скорость подъема» увеличивается по мере нарастания степени 
ГЛП. Этот показатель позволяет судить на сколько мм в 0,01 сек уве
личивается зубец Р, другими словами, «скорость подъема» характери
зует способность миокарда продуцировать ЭДС и одновременно указы
вает на состояние внутрипредсердной проводимости.

Электрофизиологически близко к нему стоит показатель, характе
ризующий время предсердного внутреннего отклонения (16). Удлине
ние его в отведениях У5_в свидетельствует не только о гипертрофии, 
но и о дилатации ЛП.

Показатель фазы полной деполяризации отражает динамику фа
зы полной деполяризации возбуждения предсердий, однако неболь
шая степень смещения сегмента Р-Та значительно снижает ценность 
этого показателя в диагностике ГЛП.

Следует учитывать и форму зубца Р, который претерпевает доволь
но характерные изменения.

Достоверное различие средних величин количественных ЭКГ пока
зателей ГЛП при нормальном и повышенном КДД в ЛЖ позволяет ре- 
комендовать их применение для косвенной оценки этого важного гемо
динамического показателя, тем более, что последний является основным 
гемодинамическим фактором увеличения степени ГЛП. Диагностиче
ски наиболее значимыми ЭКГ показателями ГЛП для косвенной оцен
ки величины КДД в ЛЖ следует считать терминальный индекс и пока
затель соотношения сил ЛП и ПП.
Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна,
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ներր, որոնց հնարավոր են դարձնում „դտագորձեչ այդ մեթոդը ձախ փորոցի վերանային դիաս. 

տոյիկ ճնշման մակարդակի անուղղակի գնահատման համար։ Այս չափանիշները կարող ենր 

օգտագործել ձախ փորոցի վաղ անրավար արության ախտորոշման համար,

N. G. Tatinian. N. N. Khudabashlan, A. Kh. Safarian, R. M. Meitardjian, 
L. G. Hlghatian

On the Significance of the Indices of Electrical Activity of the 
Left Auricle for the Indirect Evaluation of the Early

Stages of Circulatory Insufficiency in Patients 
With Mitral Aortal Valvular Disease

Summary

The mean data of the quantitative ECO criteria of the left auricle hypertrophy- 
are brought in the article. The application of these data for the indirect evaluation 
of the final diastolic pressure In the left ventricle In patients with mitral aortal ste
nosis with the prevalence of the aortal component Is suggested.
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Н. А. СКЛЯРОВА, М. И. ПРОЦЕНКО. Г. Ф. АРХИПОВА, 
И. И. ЕВНИНА, И. Е. МАКСИМОВ, Д. И. АЗБЕЛЬ

ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ПОЧЕК И КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ 
ПРИ КОРРЕКЦИИ СЕПТАЛЬНЫХ ДЕФЕКТОВ СЕРДЦА

В УСЛОВИЯХ КРАНИО-ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПОТЕРМИИ

Задачей настоящего исследования являлось изучение динамики ос
новных показателей, характеризующих функцию почек и коры надпо
чечников, у больных, которым выполнялась хирургическая коррекция 
врожденных пороков сердца (ВПС) в условиях кранио-церебральной 
гипотермии (КЦГ) при помощи отечественного аппарата [1].

Материал и методы. Обследовано 123 больных ВПС бледного ти
па (дефекты межпредсердной и межжелудочковой перегородок) в воз
расте 6—14 лет. Изучались следующие показатели: минутный диурез, 
фильтрация [15], плазмоток [10], рассчитывалось сопротивление по
чечных сосудов [6, 12]. Параллельно у 8 больных в отдельных порци
ях мочи, собранной для определения диуреза на этапах операции, ис
следовалось содержание альдостерона, гидрокортизона, его биологи
ческого предшественника—П-дезоксикортизола и метаболитов гидро
кортизона (кортизона, тетрагидрокортизона, тетрагидрокортизола) ме
тодом жидкостной хроматографии [8]. Скорость секреции гормонов рас
считывали как произведение минутного диуреза на концентрацию гормо
на в данном образце мочи.

Почечные показатели и экскрецию стероидных гормонов определя
ли на следующих этапах: до операции (исходные данные), в период 
наркоза, на высоте КЦГ, во время согревания, в 1, 5 и 10-е сутки по
сле операции. Для контроля показатели функции почек определялись 
у 18 практически здоровых детей в возрасте 8—11 лет.

Результаты исследований. Установлено, что у больных ВПС до опе
рации ряд показателей, характеризующих функции почек, отличался от 
таковых у здоровых детей. Так, плазмоток был снижен по сравнению 
с нормой на 28%, фильтрационная фракция повышена на 65%, сопро
тивление почечных сосудов увеличено в 2,6 раза (здесь и далее различия 
достоверны; Р<0,05). В период наркоза выявлено резкое угнетение 
мочеотделения по сравнению с исходным уровнем, а также снижение 
плазмотока более чем в 2 раза. Сопротивление сосудов почек на этом 
этапе исследования возрастало на 64%. В период охлаждения выяв
лено дальнейшее снижение фильтрации по сравнению с исходной вели
чиной (на 37%), плазмоток снижался более, чем в 2 раза. Во время 
согревания минутный диурез, фильтрация и плазмоток возрастали, со
противление почечных сосудов снижалось почти до исходного уровня. 
В первые сутки после операции минутный диурез и плазмоток остава
лись сниженными, фильтрация превышала исходные значения на 67%, 
сопротивление сосудов почек соответствовало дооперационным данным. 
К 5-м суткам после операции отмечена тенденция к возрастанию диу-
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Динамика показателей функции почек у больных септальными дефектами 
сердца при операциях в условиях КЦГ (М±ш)

Таблица 1

Фаза операции 
и показатели Контроль Исходные 

данные Наркоз Охлаждение Согревание
После операции

1-е сутки 5-е сутки 10-е сутки

Минутный диурез, 
мл/мин

Фильтрация, 
мл/мин

Плазмоток, мл/ынн 
Фильтракционная 

фракция, %
Сопротивление по

чечных сосудов, 
дин/сек/см-*

1,97+0,8 2.4+0,3 0,86+0,12 0,82+0,13 1,75+0,16 1,78+0,25 1,91+0,23 2,6+0,26

101,3±8,0

907,4±28,0
11,0+0,4

6082+107

88,49+7,48

656,0+78,99
18,21+2,41

15993+2520

72,91+7.98

289,0+39.18 
22,8+2,20

26362+2797

56,4+6,55

244,0+69,78
17,15+2,01

28237+1784

97,85+9,97

636.9+88,75
19,7+2,50

169921 2555

118,2+23,82

546,7+75,33
21,43+2,71

15585+1660

126,0+8,0

608,5+80.0
20,75+3.30

13080+1927

126,94+14,43

704,15+105.69
19,9+2,25

13312+1098



реза, снижению фильтрации и сопротивления сосудов почек. Через 10 
суток после хирургической коррекции порока минутный диурез, плаз
моток и фильтрационная фракция практически соответствовали исход
ным значениям, фильтрация оставалась повышенной. Сопротивление 
почечных сосудов снижалось по сравнению с исходным уровнем на 
55% оставаясь, однако, выше нормы (табл. 1). .

Минутная экскреция альдостерона у больных до операции превы
шала в 3—4 раза таковую у здорового человека [9, 13]. Во время опе
рации экскреция минералокортикоида нарастала, достигая максимума 
в период охлаждения, когда она на 87% превышала исходный уровень. 
На последующих этапах операции этот показатель постепенно снижал
ся и к 10-м суткам после хирургической коррекции порока возвращал
ся к исходному уровню. Содержание II-дегидрокортизола в моче в 
период наркоза увеличилось более, чем в 2 раза по сравнению с исход
ными значениями, в дальнейшем этот показатель существенно снижал
ся и к 10-м суткам после коррекции порока возвращался к исходному 
уровню. Экскреция гидрокортизона имела двухфазный характер: в пе
риод наркоза—отмечено ее возрастание, во время охлаждения—сниже
ние почти до исходного уровня и в период согревания—повторное по
вышение. В дальнейшем этот показатель оставался повышенным вплоть 
до десятых суток, после операции. Экскреция кортизона была досто
верно увеличена в 2 раза по сравнению с исходным уровнем как во вре
мя операции, так и в послеоперационный период. Наблюдалась тен
денция к повышению экскреции тетрагидрометаболитов во время опе
рации и снижению их после нее (табл. 2).

Обсуждение результатов. Несмотря на то, что в клинике НИИПК 
применяется многокомпонентная анестезия, она не полностью устраняет 
влияние неблагоприятных факторов операционного периода [2, 7], 
Эфир, применяемый в качестве основного наркотического средства, вы
зывает стимуляцию симпато-адреналовой системы [3], снижая крово
ток в почке, что ведет к активации ренин-ангиотензинной системы 
[5]. Снижение экскреции глюкокортикоидных гормонов и их метабо
литов, выявленное у больных ВПС, объясняется уменьшением их сек
реции, возникающим вследствие развития хронической гипоксии [5, 
7]. Повышение секреции альдостерона и высокие показатели сосудисто
го сопротивления почек, выявленные у больных до операции, дают ос
нование предполагать, что у них имела место активация ренин-ангио
тензинной системы. Наше предположение подтверждается наблюде
ниями ряда авторов [11, 14], показавшими, что даже незначительное 
повышение уровня ангиотензина II в плазме крови приводит к резкому 
возрастанию сопротивления сосудов почек и экскреции альдостерона.

Угнетение изучавшихся показателей функции почек при снижении 
температуры тела до 32,5—32°С, по-видимому, возникает вследствие 
повышения сопротивления почечных сосудов, развивающегося под вли
янием охлаждения и анестетиков. Постепенная нормализация почеч
ных функций после эффективной коррекции пороков объясняется сни-
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Динамика экскреции гормонов коры надпочечников с мочой у больных 
септальными дефектами сердца (нг/мин)

Таблица 2

Название гормона Исходные 
данные Наркоз Охлаждение Согревание 1-е сутки 

п/операцнн
5-е сутки 

п/операшш
10-е сутки 
п/операции

Альдостерон 
П-дегидрокортизол 
Гидрокортизон (Г) 
Кортизон (Е) 
Тетрагндрокортнзэн 
Тетрагндрокортизол

39,0+2,2
52,7+2.2 

295,0+47,0 
346,9+56,0 
784,0 ±188 
535,0+131

61,5+9,0 
107,5+17,8 
653,0+201.0 
701,0+106.0 
784,0+188,0 
744,0+153,0

73,0+12.0 
114,5+20,0 
349,0+114,0 
761,0+85,0 
798,0+196
695,0+137

61,0+15,0 
117,5+20,5 
532,0+103,0 
804,0+119,0 
906,05241,0 
731,0+167,0

48,0+8,0
72,0+7,0

367,0+54,0
539,0+62.0
717,0+123,0
527,0+124,0

56,0+5,0
72.0+10,0

477,0+133,0 
638,0+132,0 
768,0+204.0 
177,0+133,0

41,0+9,0
47,9+16,5

389,о±67,О 
525,0+79,0 
458,0+112.0 
397,0+67,0



жением активности ренин-ангиотензинной системы вследствие улучше
ния кровоснабжения почек, наступающего после коррекции гемодина
мических нарушений [4]. Повышенная экскреция гидрокортизона, вы
явленная нами в этот период, является отражением стрессовой реакции, 
возникающей в ответ на воздействие наркоза, хирургической травмы и 
согревания [8].
Новосибирский НИИ патологии и кровообращения
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ֆ/ւլտրացքւայ/i և շիճուկի հոսքի իջեցումդ մակերիկամների կեղևի գլյուկոկորտիկոիդիսյին ֆուն
կցիայի իջեցում և միներալոկորտիկոիգային ֆունկցիայի ակտիվացում» Արատի շտկման շրջա
նում երիկամների ֆունկցիայի խանգարումները խորանում են, իսկ մակերիկամների կեղևի 
ֆունկցիոնալ ակտիվությունը' աճում t Հետ վիրահատ ական վաղ շրջանում նկատվում է ուսում
նասիրվող ցուցանիշն երի կանոնավորման տենդենց։

N. A. Sclyarova, M. I. Protsenko, G. F. Arkhipova, I. I. Yevnina, 
1. Ye. Maksimov, D. I. Azbel

Indices of the Function of Kidneys and Adrenal Cortex in 
Correction of Cardiac Septal Defects in Conditions of 

Craniocerebral Hypothermia

Summary

Before the operation the decrease of the filtration and plasm flow, Increase of 
the resistance of the kidney vessels, activation of mineral corticoid and decrease of 
the glucocorticoid function of the adrenal cortex were observed. In the period of the 
defect correction the disturbances of the kidney function Intensify and the functional 
activity of the adrenal cortex increases. In the early postoperative period the ten- 
dentlon towards the normalization of the above mentioned indices Is observed.
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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 
С СИНДРОМОМ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ ПО ДАННЫМ 

ЗОНДИРОВАНИЯ СЕРДЦА И КРУПНЫХ СОСУДОВ

В современной литературе имеются немногочисленные работы о 
состоянии малого круга кровообращения у больных хроническими диф
фузными и веноокклюзионными заболеваниями печени [2, 6—8]. Дан
ных о состоянии внутрисердечной гемодинамики у больных с синдро
мом портальной гипертензии как в отечественной, так и зарубежной ли
тературе мы не встретили.

В связи с противоречивым мнением о состоянии малого круга кро
вообращения у больных хроническими диффузными и венноокклюзи
онными заболеваниями печени мы провели комплексное клинико-инстру
ментальное исследование гемодинамики полостей сердца и магистраль
ных сосудов у больных с различными типами портальной гипертензии.

Материал и методы. Обследовано 158 больных в возрасте от 4 до 
69 лет с синдромом портальной гипертензии. Диагноз ставился на ос
новании клинико-лабораторных данных. С целью уточнения и обосно
вания диагноза, характера воротной блокады и выбора метода хирур
гического лечения у всех больных выполнено чрезвенное зондирование 
с катетеризацией правых отделов сердца, магистральных сосудов и пе
ченочных вен. У 4 больных произведена ретроградная катетеризация 
аорты и левого желудочка. Запись давления регистрировалась черниль- 
но-пищущим аппаратом <Мингограф-48В», оксиметрия проб крови про
изводилась на оксиметре фирмы «Элема». У 98 пациентов выполнено 
хирургическое вмешательство с целью коррекции повышенного порталь
ного давления, при этом производилась операционная биопсия печени 
с последующим гистологическим обследованием. Из числа наблюдений 
были исключены больные с заболеваниями сердечно-сосудистой и ды
хательной систем.

Причиной развития портальной гипертензии у 129 обследуемых был 
портальный и постнекротический цирроз печени (внугрипеченочный
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блок), у 29 больных обнаружен тромбоз воротной вены и ее крупных 
ветвей (допеченочный блок).

Среди больных с внутрипеченочным блоком мы выделили 4 группы 
больных в зависимости от стадии активности патологического процесса 
в печени, степени паренхиматозной декомпенсации и особенностей про
явления портальной гипертензии. В I группу вошли 33 человека с не
активным компенсированным, циррозом печени, во II—21 с активным 
циррозом без геморрагического или отечного синдрома, к III отнесены 
42 человека с циррозом печени, осложнившимся пищеводно-желудоч
ным кровотечением, и к IV группе—33 больных с асцитом. Контроль
ную группу составили 22 человека без патологии в бассейне портально
го русла, сердечно-сосудистой и респираторной системах. Полученный 

•цифровой материал обработай методом вариационной статистики на 
ЕС ЭВМ-1022.

Результаты и их обсуждение. Результаты детального инструмен
тального обследования представлены в таблице. При сопоставлении 
показателей давления группы больных с допеченочным блоком и кон
трольной группы отмечено некоторое повышение всех параметров, од
нако достоверных различий, за исключением диастолического давления 
в правом предсердии, величина которого превышала верхнюю границу 
нормы у 6 из 22 больных, не выявлено. Тем не менее, повышение сис
толического давления в правом предсердии отмечено у 8 (36%), а в пра
вом желудочке—у 7 (37%) больных, достигая в отдельных случаях 
50мм рт. ст., в стволе легочной артерии—у 4 (25%), колеблясь от 15 
до 70 мм рт. ст.

Следует отметить, что .существенного нарушения метаболизма пе
чени по данным биохимического исследования у больных с допеченоч
ным блоком нами не выявлено, несмотря на то, что течение заболева
ния у 20 (69%) наблюдаемых было осложнено явлениями постгемор
рагической анемией (Нв=10,4±0,45 г%). С другой стороны, сравни
вая насыщение крови кислородом в различных участках венозной сис
темы, нами отмечено повышение оксигенации в нижней полой вене ни
же печени, непарной вене и легочной артерии, что объясняется разви
тием окольного кровотока в полые вены по портокавальным анастомо
зам. Таким образом, некоторое повышение давления в малом круге 
и регионарных сосудах у больных с веноокклюзионными заболеваниями 
обусловлено, вероятно, только лишь гемодинамическими факторами.

Иная картина наблюдается у больных циррозом печени, повлек
шим развитие внутрипеченочной блокады воротного кровообращения. 
Наряду с существенным повышением давления в нижней полой вене, 
печеночных венах, нарастанием градиента между свободным и закли
ненным давлением, отражающим затруднение кровотока в синусои
дальном ложе, выявлено нарастание давления в правых отделах сердца 
и стволе легочной артерии, достоверно отличавшееся от соответству
ющих показателей как контрольной, так и группы с допеченочным бло
ком. У 66 (61%) больных отмечено повышение систолического и у 29
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диастолического давления в правом предсердии. В правом 
»р™^“° "”■="*«> ■м"™">г у41 

(62%) а диастолическое—у 34 (52%) обследуемых.
Конт™ больных циррозом печени, составивших группу внутри- 

печеночного блока, был неоднороден как по степени активности пато
логического процесса, стадии гепатоцеллюлярной декомпенсации, так 
и по клиническим проявлениям портальной гипертензии, осложняющей 
цирротический процесс, в одних случаях, пищеводно-желудочным кро-

7

։ Рис. 1. Кривые давления больного А., 34 лет с диагнозом—активный пост- 1 
некротический цирроз печени, рецидивирующие пищеводные кровотечения, 
асцит: а—правый желудочек (ПЖ) 68/8, конечно-диастолическое давление 
13, легочная артерия (ЛА) 68/44; б—левый желудочек (ЛЖ) 128/16, 

конечно-диастолическое давление 36, аорта (Ао) 128/84.

вотечением, в других—отечно-асцитическим синдромом. Как видно из 
представленных в таблице данных, показатели давления в правых от
делах сердца и магистральных сосудах у больных неактивным циррозом 
печени имеют отчетливую тенденцию к повышению и близки к соответ
ствующим показателям больных с допеченочным блоком, тем не менее 
указанные изменения оказались статистически недостоверны по сравне
нию с данными контрольной группы.

Напротив, у больных активным циррозом печени выявлено сущест
венное повышение давления в малом круге, причем выраженное в боль
шей степени, чем в группах с декомпенсированной портальной гипер
тензией, проявляющейся пищеводно-желудочными кровотечениями и 
асцитом. Так, систолическое давление в правом желудочке оказалось 
самым высоким именно у этой категории больных и варьировало от 32
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до 52 мм рт. ст., превышая должную величину в 87,5% случаев. У 5 
из 8 больных зарегистрировано повышение диастолического давления. 
Давление в легочной артерии также было повышенным у 4 из 9 больных.

Анализ показателей давления в системе малого круга у наблюдае
мых больных с пишеводно-желудочным кровотечением и асцитом по
зволил выявить некоторые особенности. Систолическое и диастоличе
ское давление в правом предсердии и диастолическое—в правом желу
дочке было повышенным примерно в равной степени и у пропорциональ
ного количества больных, в то же время у больных с асцитом систоли
ческое давление в правом желудочке и легочной артерии оказалось ни
же, чем у больных с кровотечением, и при сопоставлении средних ве
личин существенно не отличалось от данных контрольной группы. Ин
дивидуальный анализ показал повышение систолического давления в 
правом желудочке у 11 (47,8%) обследованных, варьируя от 20 до 
52 мм рт. ст., у 3 (14%)—в легочной артерии с колебаниями от 20 до 
48 мм рт. ст., в то время как число больных и максимальные цифры 
давления были значительно выше у больных с кровотечениями. В свя
зи с этим важно отметить, что степень и характер регионарного крово
обращения, по данным измерения давления в нижней полой вене ниже 
печени и градиента между заклиненным и свободным давлением в пече
ночной цене, оказались идентичными в обеих группах, а клинические 
проявления—различными (кровотечение—в одних случаях и асцит—в 
других).

При сопоставлении давления в нижней полой вене ниже печени и 
правом предсердии нами выявлен градиент у 12 (63%) больных с ас
цитом, достигавший в отдельных случаях 12 мм рт. ст. и отражающий 
затруднение кровотока по нижней полой вене, сдавливаемой цирроти- 
чески измененной печенью. Доказательством этому явилось непосред
ственное измерение диаметра нижней полой вены ниже и на уровне пе
чени путем формирования петли зонда во время катетеризации [5]. Таким 
образом, у больных циррозом печени в отечно-асцитической стадии по
мимо снижения кровотока в синусоидальном ложе формируется препят
ствие и в путях оттока—постсинусоидальная блокада, что может по
влечь за собой уменьшение венозного возврата. Снижение величины 
систолического давления в правом желудочке и легочной артерии, по
лученное нами у больных с асцитом, подтверждает такое предположе
ние. В наших наблюдениях величина минутного объема у больных цир
розом печени с асцитом была выше, чем в группе с неактивным компен
сированным циррозом (7,5±0,7 и 5,8±1,2 л/мин соответственно), но не
сколько ниже, чем у больных активным циррозом (8,0±1,3 л/мин) или 
осложненным кровотечением (9,9±1,2 л/мин). Уменьшение млнутного 
объема, систолического давления в правом желудочке и легочной.ар
терии при одновременном повышении систолического и диастолического 
давления в правом предсердии, диастолического—в правом желудочке 
может указывать на прогрессирующее развитие сердечной недостаточ
ности у больных циррозом в отечно-асцитической стадии. У 4 больных 
циррозом печени нами проведено целенаправленное одновременное пс-
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следование давления в правом и левом желудочках, при этом, наряду 
с повышением давления в легочной артерии и правых отделах сердца, 
зарегистрировано увеличение конечно-диастолического давления в ле 
вом желудочке (рис. 1). Полученные данные свидетельствуют, с од
ной стороны, о гипертензии малого круга кровообращения, с другой 
о нарушении сократительной способности миокарда не только правого, 
но и левого желудочка у этих больных.

Несмотря на многочисленность работ по проблеме взаимоотноше
ния печени и органов кровообращения в условиях патологии печени, 
вопрос о патогенезе возникающих расстройств кардио- и гемодинамики 
все еще остается открытым. Полученные нами данные убедительно 
свидетельствуют о гипертензии малого круга кровообращения, обуслов
ленной гиперкинетическим синдромом и являющейся компенсаторной 
реакцией правых отделов сердца на перегрузку объемом. Наличие ги
перкинетического состояния кровообращения, вызывая перегрузку сер
дечной мышцы, влечет за собой возникновение вначале компенсаторной 
гиперфункции, а затем и гипертрофии миокарда [1, 3]. В условиях ге
модинамической перегрузки и диспротеинемии постепенно развиваются 
нарушения метаболизма и структура гипертрофированной сердечной 
мышцы (известные в современной терминологии как «комплекс изнаши
вания», Ф. 3. Меерсон, 1970), которые при отсутствии должной коррек
ции этих изменений приводят к срыву компенсаторных реакций и воз
никновению фатальной сердечной недостаточности у больных циррозом 
печени.

' Выводы

1. У больных с синдромом портальной гипертензии, обусловленной 
циррозом печени, наблюдается развитие гипертензии малого круга кро
вообращения.

2. Степень повышения давления в малом круге зависит от типа бло
кады воротного кровообращения, степени активности и прогрессирова
ния патологического процесса в печени, особенностей проявления вну- 
трипеченочного блока.

3. Нарушение внутрисердечной гемодинамики и сократительной 
функции миокарда необходимо учитывать при подборе терапии у боль
ных циррозом печени.
Новосибирский НИИ патологии кровообращении, 
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Some Indices of Circulation in Patients With Syndrome of Portal 
Hypertension According to Data of the Heart and Large

Vessels Shunting
Summary

In patients with intrahepatlc block the progressing development of the pulmo
nary hypertension is observed, accompanied by compensatory hyperfunction of the 
right section of the heart at the early stages of the disease and the development of 
the cardiac insufficiency at the terminal stage of cirrhosis.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ 
СЕРДЦА ПРИ БОЛЕЗНИ ЭБШТЕЙНА

Со времени первого описания В. Эбштейном врожденной аномалии 
трикуспидального -клапана сердца (1866 г.) в литературе детально опи
сана его патоморфология [1—11]. Однако приводимые морфологиче
ские сведения, имеющие общий описательный характер и основанные 
на небольшом числе наблюдений не дают четкого представления о ва
риантах топографии всей полости правого желудочка, о динамике ком
пенсаторных изменений в отдельных зонах сердца и их роли в обеспе
чении его функциональной активности у больных разного возраста.

Материал и методы. В работе представлены результаты исследо
вания морфологического материала, полученного у 33 больных (18 
мужчин и 15 женщин) на аутопсии и у 14 пациентов во время коррек
ции аномалии Эбштейна (биоптаты миокарда). Возраст больных ко
лебался от 3 до 35 лет. Для макрометрии использован метод сектораль-
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кого деления полости правого желудочка, вычислялись отдельные раз
меры истинной «рабочей» части его и атриализованной-жнерабочей» 
части, расположенной проксимальнее от смещенных створок.

При изучении материала использовались: серия гистологических 
методов, поляризационная микроскопия и морфометрическое определе
ние диаметра кардиомиоцитов, а также площади мышечной и соедини
тельной ткани, раздельно в каждом секторе правого желудочка и пред
сердия. Полученные цифровые данные сравнивались с возрастными по
казателями нормы и обрабатывались статистически.

Результаты и их обсуждение. Исследования показали, что разме
ры дистальной и проксимальной частей правого желудочка, форма, 
строение и толщина стенок различны у каждого больного. В атриали- 
зованной части полости желудочка эндокард выглядит белесоватым 
вследствие утолщения и склероза; трабекулярный аппарат имеет сгла
женный рельеф, а толщина стенки значительно тоньше, чем в дисталь
ном отделе. Удельный вес миокарда этого сектора изменялся от 10 до 
75% по отношению к весу всего желудочка.

Замыкательная функция трехстворчатого клапана у 27% больных 
не нарушалась, в 66,7% случаев в результате различного смещения 
створок наблюдалась трикуспидальная недостаточность, а в 6,3% на
блюдений имел место стеноз трехстворчатого отверстия. В особую груп
пу нами были выделены наблюдения, когда имело место препятствие 
оттоку крови из правого желудочка. Это было в случаях смещения три
куспидальных створок в инфундибулярную область и при гипоплазии 
ствола, а иногда и ветвей легочной артерии. Аномалия трикуспидаль
ного клапана у 80% больных сопровождалась межпредсердным дефек
том или пезаращением овального окна.

Все случаи исследуемой патологии характеризовались повышением 
абсолютной и относительной массы сердца в среднем в 2 раза, причем 
она была несколько больше в группе со стенозом выходного отдела пра
вого желудочка. Возрастной анализ этих показателей показал, что наи
более выраженной компенсаторная гипертрофия становится к 3—7 го
дам (табл. 1). Она снижалась в последующие возрастные периоды и 
только незначительно повышалась у лиц старше 15 лет.

Микрометрическим методом было установлено, что толщина кзр- 
диомиоцитов в патологической части правого желудочка достигала мак
симума к 3—7 годам, однако уже и в этом возрасте 24,9% площади мио
карда оказалось склерозированным. Далее с возрастом отмечалось па
дение гипертрофической способности клеток и нарастание склероза.

Иная картина наблюдалась в миокарде «рабочей» части правого 
желудочка. Наибольшей выраженности гипертрофия миокардиоцитов 
достигала к 8—11 годам, затем к 12—15 годам она снижалась, а после 
15 лет обнаруживалась атрофия миокардиальных клеток. Другими сло
вами, компенсация миокарда была на грани исчерпанности и это не
смотря на то, что масса стромы не нарастала.

Исследование мышцы правого предсердия показало, что признаки
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Некоторые морфометрические показатели миокарда правых отделов 
сердца при аномалии Эбштейна

Таблица 1

Возрастные 
периоды

Относитель
ная масса 

сердца в % 
к норме

Абсолютная 
масса 
сердца

Толщина кардномно- 
цитов ПЖ в % к 

норме

% стромы миокарда 
ПЖ к обшей его 

площади
Толщина 

кардномно- 
цитов ПП в 
% к норме

% стромы 
миокарда 

ПП к общей 
его площадинерабочая 

полость
рабочая 
полость

нерабочая 
полость

рабочая 
полость

3—7 лет 230,6+18,4 258,4+19.2 102.7+8,9 110,2+6,9 24.95+1,7 9,95+1,2 107,9+8,3 7,5+1,6
8—11 лет 195,8+14,9 187,6+10,1 83,8+6,4 149,3+9,1 12,38+1,3 9,88+2,0 107,6+6.9 9.2+1,4
12—15 лет 187,7+16.3 188,1+12.8 87,5+5,6 111,6+7.2 13,1+0,9 6,02+0,8 105,7+10,5 16,9+1,7
Старше 15 лет 
Случаи со стено-

200,0+21,4
211,7+24,6

195,7±9,7
217.8+19,4

61.7+9,1
88,0+7,7

71.2+4.8
107,4+8,0

37,43+3,1
39,9+2,8

9,89+0,5
12,4+1.4

73,8+6.8
112,1+12,2

26,2+2,1
6,9+о, 8

зом ВОПЖ 
Случаи без сте- 203,6+21,3 196,8+14,7 80,2+8,2 101,8+8,7 18,2+2,8 7,2+0,8 95,2±7.7 21,1+1,6

ноза ВОПЖ
В целом по пороку 206,4+17,8 202,5+18,5 80,3±7,6 103,1+5,9 24,8+2,3 8,8+1,4 99,5+10.1 17,6+3,1

Примечание. ПП—правое предсердие; ПЖ—правый желудочек; ВОПЖ—выход
ной отдел правого желудочка.



гипертрофии его стенки снижаются после 15 лет, а склероз с возраст ом 
неуклонно нарастает.

Вышеприведенные исследования мы провели также в группе боль
ных с аномалией Эбштейна и стенозом выходного отдела правою же
лудочка и пришли к заключению, что гипертрофические и склеротиче
ские изменения как в проксимальной, так и в дистальной части желу
дочка были выраженное, чем в случаях без затруднения оттока из него. 
Миокард предсердия в рассматриваемой группе отличался несколько 
большей гипертрофией мышечных волокон на фоне слабовыраженного 
склероза их.

Таким образом, на основании сделанных исследований можно за
ключить, что компенсаторные возможности миокарда у больных анома
лией Эбштейна достигают максимума к 3—7 годам, а к 15 годам посте
пенно исчерпываются. Патологические изменения текут быстрее и бы
вают более выраженными в миокарде атриализованной части правого 
желудочка и в случаях затруднения оттока из его полости.

Вышеприведенные факты могут служить ориентиром для отбора 
больных на операцию в оптимальные сроки.

Новосибирский НИИ патологии кровообращения,
М3 РСФСР Поступила 30/XI 1983 г.

Վ. 1. ՄԱՔՍԻՄՈՎ, Ь. Ь. 1ԻՏԱՍՈՎ. Գ. Գ. ՏԱՍՈՎՍԿԻԽ, ՅՈԻ. Վ. ԵՐՄ1ՎՈՎ. Ա. Դ. ԱՎԳՈՏԻՆ

1ԲՇՏԵՅՆԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ՍՐՏԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅԱՆ ՈԵՎԱ9ԱՓԱԿԱՆ
• . ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ

Ամփոփում

Հասա ատված է, որ սրտամկանի կոմպենսատոր հնարավորությունները հասնում են ասա֊ 
վեչագույն չափի 3—<~րդ տարում, իսկ հետո աստիճանաբար սպառվում 
պրոցեսը արագ ընթանում է աջ փորոքի ատրիալիգացվաճ մասում և նրա 
ղաըման մամ տնակ։

V. F. Maksimov, Ye. Ye. Litasova, О. G. Chasovskikh, Yu.
A. D. Avdoshin

ենք Ախտաբանական 
ելքային բաժնի նե»

V. Yermilov,

Morphometric Characteristics of the Cardiac Changes in 
Ebstein Disease

Summary

h has been established that the compensatory abilities of the myocardium reach 
the maximum on the 3—7th year. The pathologic process Is more expressed and deve- 
lopes more quickly In atrlalizated part of the right ventricle and in case of the ste
nosis of its exit section.
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В. P. ВИРАБОВ, С. А. КАЙФАДЖЯН

ПЕРВЫЙ ОПЫТ КОМБИНИРОВАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ МЕТОДА 
ЭЛЕКТРОНЕЙРОСТИМУЛЯЦИИ И ТОЧЕЧНОГО МАССАЖА В 

КЛИНИКЕ ОККЛЮЗИОННЫХ ПОРАЖЕНИЙ
ДИСТАЛЬНОГО КРОВОТОКА

Проблема купирования болевых синдромов при ряде заболеваний,, 
сопровождающихся окклюзионными поражениями магистральных сосу
дов конечностей, является одной из актуальной в современной клини
ческой ангиологии и анестезиологии. Применяемые.в настоящее время 
фармакологические методы обезболивания не всегда являются эффек
тивными, а в ряде случаев могут быть причиной ухудшения состояния 
больного.

В сообщениях отечественных и зарубежных ученых приводятся дан
ные об успешном применении метода чрезкожной электронейростиму- / 
ляции (ЧЭНС) в клинике боли [1, 2, 4, 5].

Общеизвестно, что эффект основан на прерывании афферентной но
цицептивной импульсации на уровне соответствующих сегментов спин
ного мозга. Данное положение основывается на известной теории боли 
(gate control theory), предложенной канадскими физиологами (Ме1- 
zack и Wall, 1965 г.).

В этой связи, нами была предпринята попытка изучить влияние ком
бинированного применения метода ЧЭНС и точечного массажа (Шиат- 
су) на болевой синдром при ряде заболеваний, сопровождающихся 
окклюзионными поражениями артериального русла конечностей.

Под нашим наблюдением находилось 15 больных с декомпенсиро
ванными формами облитерирующих поражений артерий нижних конеч
ностей в возрасте от 45 до 60 лет. С целью обезболивания проводили 
сеансы ЧЭНС и точечного массажа. Электроды накладывали паравер- 
тебралыю на уровне L5—Si. После՛ каждого сеанса ЧЭНС проводили
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точечный массаж на тех же уровнях, соответствующих локализаций аку
пунктурных точек V—23, 24, 25. Всего проводили 10 сеансов обезболи
вания. До и после каждого сеанса проводили контроль косвенных кри
териев эффективности данного вида обезболивания (осциллография, 
термография, электротермометрия, АД и пульс).

Результаты проведенных исследований показали, что курс обезбо
ливания приводил к улучшению показателей функционального состоя
ния периферического кровотока, в частности, электрокожная темпера
тура повышалась по сравнению с исходной в среднем на 1,4 С. На тер
мограммах отмечался удовлетворительный термографический рисунок 
проксимальных сегментов с постепенным понижением теплового излу
чения в дистальных отделах с сохранением контуров конечностей. Ос
циллографическая картина оставалась неизменной.

Одновременно, заслуживает внимания факт урежения частоты сер
дечных сокращений (в среднем на 18 ударов в мин), что несомненно яв
ляется одним из критериев эффективности того или иного вида обезбо
ливания. Отмечалось незначительное понижение данных АД.

Таким образом, комплексная оценка состояния периферического 
кровотока, а также субъективные ощущения больных позволяют сделать 
вывод о целесообразности применения ЧЭНС в комбинации с точечным 
массажем в целях купирования болевых синдромов у больных с пора
жениями артерий нижних конечностей.
Филиал ВНЦХ АМН СССР в г. Ереване Поступила 10/1 1984 г.

Վ. Ռ. ՎԻՐԱԲՈՎ, U. Ա. ԿԱՑՖԱՋՅԱՆ

ԾԱՅՐԱՄԱՍԱՅԻՆ ԱՐՅԱՆ ՀՈՍՔԻ ԽՑԱՆՈԻՄԱՅԻՆ ԱԽՏԱՀԱՐՈՒՄՆԵՐԻ 
ԿԷԻՆԻԿԱՅՈԻՄ ԷԼԵԿՏՐԱՆՅԱՐԴԱԽՌԱՆՄԱՆ ԵՎ ԿԵՏԱՅԻՆ ՄԵՐՍՄԱՆ

ԿՈՄԲԻՆԱՑՎԱԾ ՄԵԹՈԴԻ ԿԻՐԱՌՄԱՆ ԱՌԱՋԻՆ ՓՈՐՋԸ

Ամփոփում

ՄՒ 2^Րք կլինիկական մեթոդների օբյեկտիվ ցուցանիշերի և հիվանդի սուբյեկտիվ զդացո- 
ղոփյան անայիզների հիման վրա ծայրանդամների զարկերակների խցանումային ախտահարոս!- 

^ՐՒ կլինիկայում ներկայացված է կետային մերսման և էլեկտրսնյարդախթանման կոմբինաց
ված մեթոդի կիրառման արդյունավետությունը։

V. R. Virabov, Տ. A. Kayfadjian

The First Experience of the Combined Application of 
Electroneurostimulation and Punctate Massage in Occlusive 

Affections of the Distal Blood Flow

Summary
The effectlvlty of the combined application of the punctate massage and elec- 

troneurostlmulatlon is shown in case of the occlusive affections of the arteries of 
extermlties according to the subjective feeling of the patients and objective Indices 
of some clinical methods of investigation.
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УДК 616.127—005.8—036.11—036.616.12—073

И. Е. ПЕТРЕНКО

РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА АНЕВРИЗМЫ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ 
ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Распознание аневризмы левого желудочка сердца у больного ост
рым инфарктом миокарда имеет большое практическое значение: за- 
висит подход к лечению и реабилитации, определяется прогноз и тру
довая рекомендация, а также устраняется расхождение между прижиз
ненным клиническим и патологоанатомическими диагнозами. Харак
терных клинических и ЭКГ признаков для аневризмы нет. Простое и не
обременительное рентгенологическое обследование может оказать су
щественную помощь в диагностике. Цель работы заключается в опре
делении разрешающей способности обычной рентгенографии в выявле
нии аневризмы.

Рентгенологически обследовано в динамике 225 больных инфарк
том миокарда: 170 мужчин и 55 женщин в возрасте от 30 до 79 лет; у 
200 больных был трансмуральный инфаркт, у 60—повторный; 54 чело
века умерли в разные сроки от начала заболевания. Рентгенография 
органов грудной полости проводилась передвижным аппаратом в гори
зонтальном положении больных на койке в двух проекциях. Напряже
нно па трубке 100—120 кВ, сила тока 100 мА, выдержка 0,06—0,1 с для 
прямой и 0,25 с для левой боковой проекции, расстояние от фокуса труб
ки до кассеты 125 см, отсеивающая неподвижная решетка. Первое 
исследование—при поступлении, второе—через 2 недели, третье—на 
5-й неделе болезни. Объем сердца в рентгенологическом представле
нии определялся по общепринятой методике.

На вскрытии у 14 из 54 (26%) умерших обнаружена аневризма ле
вого желудочка: острых—8, хронических—6. При ретроспективном 
анализе рентгенограмм умерших с аневризмой рентгенологические сим
птомы названного патологического изменения обнаружены только в 5 
(35%) случаях. Симптомы аневризмы были представлены в виде выпя
чивания, выпрямления, удвоения, каскада и «зарубки» контура лево
го желудочка, а также дополнительной интенсивной тени, вписываю
щейся в данный отдел сердца. Иначе обстоит дело с величиной относи- 
юльного объема сердца: у 12 из 14 (86%) умерших с аневризмой наз
ванный параметр находился в пределах 700—1048 см3/м2, что составля
ет увеличение его в 1,6—2,4 раза по сравнению с нормальной величиной 
для соответствующего возраста и пола больного. Сопоставление час
тоты случаев объема сердца в 700—1048 см3/м2 среди умерших с анев
ризмой (12:14) и без нее (2:40) дает большую статистическую значи
мость (Р<0,001) такой величины сердца при диагностике аневризмы. 
Аневризматическое сердце изменено в форме, приобретает шаровидную 
форму, имеет большой глубинный размер при локализации патологи
ческого изменения в задней или передней стенке левого желудочка, а
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также в межжелудочковой перегородке; при верхушечной локализации— 
расширяется вниз и влево, погружается в диафрагму и накладывается 
проекционно на газовый пузырь свода желудка, достигает боковой стен
ки грудной клетки. Большое значение для выявления аневризмы имеет 
горизонтальное положение больного при рентгенографии: сердце осво
бождается от гравитационного влияния, увеличивается приток крови к 
нему, сердце проявляет свою форму и величину наиболее полно. От
мечается устойчивость симптома деформации контура левого желудоч
ка в систолу и диастолу. Аневризматическая зона имеет резкий кон
тур. Для убеждения в обнаруженном симптоме необходимо произвести 
дополнительную рентгенограмму с большой выдержкой в 5—6 с, умень- 

1 шив силу тока в 4 раза. Если при таких условиях съемки контур лево
го желудочка будет резким, следовательно отсутствует систоло-диа
столическая амплитуда. В литературе имеются указания на отсутствие 
пульсаторных движений в сформировавшейся аневризме. При разви
тии острой большой аневризмы прогрессивно увеличивается объем 
сердца, а сравнительно небольшие—дают деформацию контура. Среди 
выживших больных величина сердца, наиболее характерная для анев
ризмы, обнаружена в 23% случаев.
Центральный научно-исследовательский рентгено-радиологический

институт М3 СССР, Ленинград Поступила 11/V 1983 г.

Ի. Ь. ՊԵՏՐԵՆԿՈ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈԻՐ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՍՐՏԻ ԱՆԵՎՐԻԶՄԱՅԻ 
ՌԵՆՏԳԵՆՅԱՆ ԱԽՏՈՐՈՇՈՒՄԸ

Ամփոփում

Սրտամկանի ինֆարկտով հիվանդների մոտ սրտի ձախ փորոքի անևրիդմայի ժամանակ որ~ 

"l^" U"uS"^sh ախտանիշ հեղինակը առաջարկում է որոշել սրտի հարաբերական ծավալի մեձոլ- 
Բյունր, որը գտնվում է 700—1048 սմՅ/մ2 սահմաններում ։

I. Ye. Petrenko

Radiodiagnosis of the Cardiac Aneurism in Patients With 
Acute Myocardial Infarction

Summary

As a highly Informative additional symptom of the left ventricular cardiac in
sufficiency in patients with acute myocardial Infarction the determination of the 
quantity of the heart relative volume Is suggested, which is to be in the limits 
of 700—1048 cm3/™’.
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В. А. КОЗЛОВ, В. Д. МИШАЛОВ

РАДИОИЗОТОПНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ КОРОНАРНОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ СЕРДЦА СОБАК

Изучение коронарного кровообращения проводится в различных 
направлениях как морфологами, так и клиницистами. Большинство 
морфологических работ, посвященных кровообращению в сердечной 
стенке, выполнено с использованием методик посмертного выявления 
кровеносных сосудов. Однако об интенсивности кровоснабжения сер
дечной стенки можно судить также с помощью функциональных мето
дик, одной из которых является радиоизотопная методика. Целью 
данного исследования является изучение интенсивности кровоснабже
ния разных отделов сердца собак.

Материалом исследования послужили 12 беспородных собак весом 
2—8 кг (в основном были использованы собаки одного помета). В ка
честве изотопа применяли КЬ-86, обладающего способностью накапли
ваться в миокарде в зависимости от интенсивности кровотока1*.  Мате
риал статистически обработан по общепринятым методикам.

* Исследование выполнено на базе ЦНИЛ Днепропетровского медицинского нн-
■статута.

Результаты и их обсуждение. При сопоставлении данных погло
щения изотопа ЯЬ-86 граммом ткани сердца установлено, что интен
сивность кровотока разных отделов сердца (предсердия, желудочки), а 
также в зависимости от участка по глубине сердечной стенки неодина
кова. В стенке желудочков кровоток интенсивнее, нежели в стенке 
предсердий (Р<0,05). Это связано, по-видимому, с наличием в стенке 
предсердий значительно большего количества соединительной ткани, 
чем в стенке желудочков. В створке митрального клапана интенсив
ность поглощения изотопа граммом ткани достоверно ниже, чем соб
ственно миокардом (Р<0,05). Анализ интенсивности кровотока в пред
сердиях показал, что кровоток интенсивнее в стенке ушек сердца, чем 
в стенке собственно предсердий (Р<0,05). Не обнаружено достовер
ного различия при сравнении кровотока в стенке правого и левого пред
сердия, в передней и задней стенках обоих предсердий. При изучении 
кровотока в стенке желудочков и межжелудочковой перегородки сле
дует отметить, что интенсивность поглощения изотопа достоверно раз 
лйчима лишь в стенке правого желудочка, где она выше чем в стенке 
левого желудочка и межжелудочковой перегородки (Р<0,05). Инте
ресным является факт более высокой интенсивности поглощения изо
топа папиллярно-трабекулярным аппаратом, нежели миокардом соб
ственно стенки желудочков. Полученные данные могут быть объяс
нены тем, что папиллярно-трабекулярный аппарат имеет возможность 
получить кровь не только по сосудам, но и, по-видимому, непосредствен
но из полостей желудочков.
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Таким образом, проведенное исследование показало, что интенсив
ность кровоснабжения некоторых отделов сердца неравнозначна. По
глощение изотопа стенкой желудочков интенсивнее, чем стенкой пред
сердий, что связано с более высокой функциональной активностью же
лудочков в осуществлении общей гемодинамики.
Днепропетровский медицинский институт Поступила 22/IX 1983 г.

■I. Ա. ԿՈՏԷՈՎ. Վ. Դ. ւՈ՚ՏԱԼՈ֊Լ

ՇՆԵՐԻ ՍՐՏԻ ՊՍԱԿաՈյՎ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՌԱԴԻՈԻ&ՈՏՈՊԱ5ԻՆ 
ՀԵՏԱսՈՏՈԻՄԸ

Ամփոփում
Ուսումնասիրված է սրտի տարրեր րամինների արյան մատակարարումը ոսպիոիդոտոպա,ին 

մաթայի օհնոլթյամրւ Հաստատված է անհամւսԼաւի արյունամատակարարում փորոքներում և նա~ 

խասրտերսւմ պապիլյար-տրարեկոզյար ապարատում և փորորի սելիլսկան պատումլ

V. A. Kozlov, V. D. Mishatov

Radioisotopic Investigation of the Coronary Blood Circulation 
of the Dog’s Heart

Summary
By means of the radioisotopic methods the blood supply of the heart different 

sections was investigated. The uneven blood supply of the ventricles and auricles,, 
papillary—trabecular apparatus and the ventricular wall was revealed.

УДК 616.12-007—089.844—089.168.2

М. М. МАХМУДОВ, И. А. ЮРЛОВ

АНОМАЛИЯ ЭБШТЕЙНА, СОЧЕТАЮЩАЯСЯ С ДЕФЕКТОМ 
МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ И ЕЕ РАДИКАЛЬНАЯ 

КОРРЕКЦИЯ С ХОРОШИМ ОТДАЛЕННЫМ РЕЗУЛЬТАТОМ

Аномалия Эбштейна встречается, как правило, в изолированном 
виде. Однако в литературе есть сообщения о 9 случаях аномалии в со
четании с дефектом межжелудочковой перегородки, где была выполне
на одномоментная коррекция обоих пороков.

По данным клинического и патологоанатомического исследований в 
27% из всех случаев аномалии Эбштейна имелся сопутствующий де
фект межжелудочковой перегородки. На материале ИССХ им. А. Н. 
Бакулева подобное сочетание выявлено в 2 (2%) случаях.

Дефект межжелудочковой перегородки (ДМЖП), сопутствующий 
аномалии Эбштейна, бывает обычно небольших размеров—в большин
стве из сообщенных случаев его диаметр не превышал 0,2—0,6 см. Толь-
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Таким образом, проведенное исследование показало, что интенсив
ность кровоснабжения некоторых отделов сердца неравнозначна. По
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ко в 4 наблюдениях, а также в нашем случае его диаметр был больше 
1 см. Как правило, при аномалии Эбштейна, ДМЖП располагается 
в мышечной ее части; высокий мембранозный дефект наблюдается 
крайне редко. Нередко ДМЖП бывает «прикрытым» смещенной и рас
пластанной на межжелудочковой перегородке септальной створкой 
или папиллярными мышцами. При аномалии Эбштейна, из-за смеще
ния септальной створки трикуспидального клапана, сопутствующий 
высокий мембранозный ДМЖП может приводить к своеобразному ле- 
вожелудочково-правопредсердному сообщению.

Выраженные гемодинамические нарушения, свойственные анома
лии Эбштейна, еще более углубляются при наличии сопутствующего 
ДМЖП. Так, увеличивается объем регургитации через трикуспидальный 
клапан, нарастают систолический и диастолический объемы правого же
лудочка. С другой стороны, наличие ДМЖП влияет «благотворно» на 
миокард правого желудочка, особенно атриализованной части, вызы
вая ее рабочую гипертрофию. Давление в полости правого желудочка 
в таких случаях не превышает обычно 70 мм рт. ст., т. е. высокой ле
гочной гипертензии не наблюдается, как это было в нашем случае.

Сопутствующий аномалии Эбштейна ДМЖП приводит к измене
нию классической картины порока. Так, вместо мягкого дующего сла
бого систолического шума и 3- или 4-членного ритма, столь характер
ных для аномалии Эбштейна, при наличии ДМЖП выслушивается гру
бый интенсивный систолический шум, II тон бывает усилен. Не типич
ны для аномалии Эбштейна и ЭКГ изменения: к признакам гипертро
фии и перегрузки правых отделов сердца присоединяются изменения, 
указывающие на заинтересованность левых отделов. Рентгенологиче
ски, несмотря на наличие классической формы сердца в виде шара, ха
рактерной для аномалии Эбштейна, наблюдается усиление легочного 
рисунка, выбухание дуги легочной артерии. Все эти изменения ведут 
к дифференциально-диагностическим затруднениям, и поэтому больные 
нередко оперируются с диагнозом ДМЖП, а аномалия Эбштейна вы
является интраоперационно, как это было и в нашем наблюдении. Иног
да ДМЖП выявляется во время радикальной коррекции аномалии 
Эбштейна. Поэтому, чтобы избежать диагностической ошибки, боль
ным с аномалией Эбштейна и признаками, не укладывающимися в 
классическую картину порока, кроме ангиокардиографии из правых 
предсердия и желудочка, необходимо выполнять левую вентрикуло
графию.

Наличие резко смещенной и гипоплазированной перегородочной 
створки, а также расширенного фиброзного кольца при аномалии Эб
штейна позволяют устранить сопутствующий ДМЖП чрезпредсердным 
доступом, что предпочтительней. Однако при низких мышечных де
фектах и, особенно, когда они частично «прикрыты» папиллярными мыш
цами или створкой, удовлетворительная экспозиция дефекта достигает
ся только через вентрикулотомический доступ. В нашем наблюдении 
дефект был прикрыт хордальными нитями и папиллярными мышцами,
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и поэтому пришлось прибегнуть к вентрикулотомин и иссечению под
клапанных структур для создания удовлетворительной экспозиции 
Обычно дефекты, сопутствующие аномалии Эбштейна, щелевидные, и 
их легко удается ушить. Но высокие мембранозные дефекты бывают 
больших размеров, что требует их пластического закрытия.

Таким образом, сложные формы аномалии Эбштейна, сочетающие
ся с ДМЖП, имеют свои характерные особенности. Правильная диаг
ностика в этих случаях возможна лишь при выполнении ангиокардиогра
фии из правого предсердия и желудочка, что позволяет выявить наличие 
аномалии Эбштейна, а левая вентрикулография устанавливает харак
тер межжелудочкового сообщения. Радикальная хирургическая кор
рекция сочетания аномалии Эбштейна с ДМЖП должна быть одномо
ментной.

Институт сердечно-сосудистой хирургии
им. А. Н. Бакулева Поступила 4/V 1983 г.

Մ. Մ. ւրԱԽՍ՜ՈԻԴՈՎ, Ի. Ա. ՅՈԻՐԼՈՎ

ԷՐՇՏԵՅՆԻ ԱՆՈՄԱԼԻԱՆ, ԶՈՒԳԱԿՑՎԱԾ ՄԻՋՓՈՐՈՔԱՑԻՆ ՄԻՋՆԱՊԱՏԻ 
ԳԵՖԵԿՏՈՎ ԵՎ ՆՐԱ ԱՐՄԱՏԱԿԱՆ ՇՏԿՈՒՄԸ ԼԱՎԱԳՈՒՅՆ

ՀԵՌԱԿԱ ԱՐԴՅՈՒՆՔՈՎ

Ամփոփում

Հողվածում նկարագրված կ միջփորորային միջնապատի գԼֆեկտով զուգակցված կբշտեիր 
անոմալիայի մի գեպր։ Կատարված է Ղ"44 արատների շտկում լավագույն հեոակա արգյոլնքով

M. M. .Makhmudov, I. A. Yurlov

Ebstein Anomaly Combined With the Ventricular Septal 
Defect and its Radical Operation With Good Remote Results

Summary

The case of the Ebstein anomaly, combined with tlie ventricular septal defect 
s described in the paper, when the correction of both defects has been carried out 
with positive remote results.

УДК 616.441-006.5—06:617.7-612.13

Ю. В. ЯНКАУСКЕНЕ

КРОВОСНАБЖЕНИЕ ГЛАЗ У БОЛЬНЫХ ТИРЕОТОКСИКОЗОМ 
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И БЕЗ НЕЕ

Вопрос о взаимоотношении кровоснабжения глаз и сердечной дея
тельности изучен недостаточно.

В связи с этим мы поставили перед собой задачу изучить гемодина
мику глаз у больных тиреотоксикозом в зависимости от деятельности 
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аномалии Эбштейна, а левая вентрикулография устанавливает харак
тер межжелудочкового сообщения. Радикальная хирургическая кор
рекция сочетания аномалии Эбштейна с ДМЖП должна быть одномо
ментной.

Институт сердечно-сосудистой хирургии
им. А. Н. Бакулева Поступила 4/V 1983 г.

Մ. Մ. ւրԱԽՍ՜ՈԻԴՈՎ, Ի. Ա. ՅՈԻՐԼՈՎ

ԷՐՇՏԵՅՆԻ ԱՆՈՄԱԼԻԱՆ, ԶՈՒԳԱԿՑՎԱԾ ՄԻՋՓՈՐՈՔԱՑԻՆ ՄԻՋՆԱՊԱՏԻ 
ԳԵՖԵԿՏՈՎ ԵՎ ՆՐԱ ԱՐՄԱՏԱԿԱՆ ՇՏԿՈՒՄԸ ԼԱՎԱԳՈՒՅՆ

ՀԵՌԱԿԱ ԱՐԴՅՈՒՆՔՈՎ

Ամփոփում

Հողվածում նկարագրված կ միջփորորային միջնապատի գԼֆեկտով զուգակցված կբշտեիր 
անոմալիայի մի գեպր։ Կատարված է Ղ"44 արատների շտկում լավագույն հեոակա արգյոլնքով

M. M. .Makhmudov, I. A. Yurlov

Ebstein Anomaly Combined With the Ventricular Septal 
Defect and its Radical Operation With Good Remote Results

Summary

The case of the Ebstein anomaly, combined with tlie ventricular septal defect 
s described in the paper, when the correction of both defects has been carried out 
with positive remote results.

УДК 616.441-006.5—06:617.7-612.13

Ю. В. ЯНКАУСКЕНЕ

КРОВОСНАБЖЕНИЕ ГЛАЗ У БОЛЬНЫХ ТИРЕОТОКСИКОЗОМ 
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И БЕЗ НЕЕ

Вопрос о взаимоотношении кровоснабжения глаз и сердечной дея
тельности изучен недостаточно.

В связи с этим мы поставили перед собой задачу изучить гемодина
мику глаз у больных тиреотоксикозом в зависимости от деятельности 
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сердечно-сосудистой системы. Обследовано 53 больных тиреотоксико
зом, которые в течение 1982 г. лечились в эндокринологическом отде
лении Каунасской клиники при КМИ М3 Литовской ССР. 17 больных 
было с легкой тяжестью тиреотоксикоза, 27—средней тяжестью, 9—с 
тяжелой формой заболевания. Возраст больных 23—59 лет. В зави
симости от наличия явлений сердечной недостаточности больные были 
разделены на 2 группы: I—без явлений сердечной недостаточности (32 
больных), II—с явлениями сердечной недостаточности (21 больной). 
Контрольная группа состояла из 30 здоровых лиц, возраст которых ко
лебался от 19 до 58 лет.

Таблица 1
Сравнительные реоофтальмографические показатели 

у больных тиреотоксикозом

Реоофтальмографические 
показатели

Контрольная 
группа I группа II группа

Анакротическая часть РОГ, сек 
Дикротическая часть РОГ, сек 
Величина б, % 
Амплитуда РОГ, ом 
Географический коэффициент, %

0,22+0,04 
0.55+0,09 
28,2+0,51 
1,01±0,12 
3,86+0,43

0,19+0,02 
0,50*0,03 
27,1+0,49 
1,68+0,32 
5,74+0,47

0,21+0.04 
0.53+0,09 
28,4±0,62 
0,99+0,28
3,89*0,53

Гемодинамика глаз исследовалась реоофтальмографическим ме
тодом по Л. Л. Кацнельсону (1967).

При реоофтальмографическом исследовании получили качествен
ные и количественные данные, которые позволяют изучать кровоток, ре
гистрировать объемные изменения сосудов глаз во время сердечного 
цикла. ।

У больных I группы реоофтальмограммы (РОГ) были с крутым 
подъемом, заостренными вершинами. Из табл. 1 видно, что временные 
показатели укорочены при сравнении с контрольной группой (Р<0,01), 
однако амплитудные показатели увеличены (Р<0,05). Это можно рас
ценить как проявление компенсаторно-приспособительных реакций ор
ганизма, направленных на усиление кровоснабжения тканей. Рео
офтальмографические волны у больных II группы были плоскими, со 
сглаженными деталями. У 11 больных волны были нерегулярными из- 
за нарушения ритма сердца. Временные реоофтальмографические по
казатели мало отличались от контрольной группы (Р<0,05). Ампли
тудные показатели—уменьшены (Р<0,05). Данные показывают, что, 
кровенаполнение глаз у больных этой группы резко снизилось. Это об
условлено истощением метаболического резерва сердца в условиях про
грессирующей гемодинамической перегрузки и выключением компен
саторных возможностей.

Каунасский медицинский институт,
М3 Литовской ССР Поступила 17/УП 1983 г.
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ՅՈԻ. Վ. ՅԱՆհԱՈԻՍԿԵՆհ

ԹԻՐԵՈՏՈՔՍԻԿՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՉՔԻ ԱՐՅԱՆ ՄԱՏԱԿԱՐԱՐՈՒՄԸ 
ՍՐՏԱՅԻՆ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԱՌԿԱՅՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԲԱՑԱԿԱՅՈՒԹՅԱՆ

ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Սրտային անբավարարությամբ և աոանց նրա թիրեոտոքսիկոզով հիվանգների մոտ անց { 
կացվնլ ոեոօֆթալմոգրամաների քանակական և որակական վերլուծություն. Հաստատված է 

.ւԼոօֆթալմոգրսւֆիկ տվյալների կախվածություն ոիրտ-անոթային համակարգի գործունեությունից 
այդպիսի հիվանդների մոտ։ «... j

Yu. V. Yankauskene

Blood Supply of the Eye In the Patients With Thyrotoxicosis 
With Cardiac Insufficiency and Without it

Summary

The qualltive and quantitative ana/ysls of rheoophthalmograms of patients with 
cardiac insufficiency and without It were carried out. The dependence of the rheo- 
ophthalmographlc data on the activity of the cardiovascular system of such patients 
was established.

УДК (611.13:611.716.5) .6/—053.31

О. П. ДЕНИСЕНКО ։

к ВОПРОСУ КРОВОСНАБЖЕНИЯ ДИСТАЛЬНЫХ 
ЭПИФИЗАРНЫХ ХРЯЩЕЙ КОСТЕЙ ПРЕДПЛЕЧЬЯ 

НОВОРОЖДЕННОГО

В настоящее время в специальной литературе имеются сведения об 
артериях (А) эпифизов костей предплечья. Но все результаты получе
ны в основном при изучении материала, взятого от трупов взрослых лю
дей. Нет работ, конкретно посвященных новорожденным (Н), имеются 
ссылки только на возрастные особенности. Встречаются сведения об 
источниках кровоснабжения эпифизов костей предплечья. Однако не 
отмечена степень участия тех или иных А в кровоснабжении каждого 
эпифиза локтевой и лучевой костей определенной возрастной группы; 
нет работ, в которых бы давалось целостное представление о внеорган- 
ных А эпифизарных хрящей (ЭХ) костей предплечья Н. Вышеизло
женное свидетельствует о том, что работы, посвященные кровоснабже
нию ЭХ костей предплечья Н, являются актуальными.

В настоящем исследовании представлены данные об А дистальных 
ЭХ локтевой и лучевой костей Н. Изучено 40 ЭХ костей предплечья 
одиннадцати Н. Анализ данных литературы показал отсутствие спе-

58



ՅՈԻ. Վ. ՅԱՆհԱՈԻՍԿԵՆհ

ԹԻՐԵՈՏՈՔՍԻԿՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՉՔԻ ԱՐՅԱՆ ՄԱՏԱԿԱՐԱՐՈՒՄԸ 
ՍՐՏԱՅԻՆ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԱՌԿԱՅՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԲԱՑԱԿԱՅՈՒԹՅԱՆ

ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Սրտային անբավարարությամբ և աոանց նրա թիրեոտոքսիկոզով հիվանգների մոտ անց { 
կացվնլ ոեոօֆթալմոգրամաների քանակական և որակական վերլուծություն. Հաստատված է 

.ւԼոօֆթալմոգրսւֆիկ տվյալների կախվածություն ոիրտ-անոթային համակարգի գործունեությունից 

այդպիսի հիվանդների մոտ։ «... j

Yu. V. Yankauskene

Blood Supply of the Eye In the Patients With Thyrotoxicosis 
With Cardiac Insufficiency and Without it

Summary

The qualltive and quantitative ana/ysls of rheoophthalmograms of patients with 
cardiac insufficiency and without It were carried out. The dependence of the rheo- 
ophthalmographlc data on the activity of the cardiovascular system of such patients 
was established.

УДК (611.13:611.716.5) .6/—053.31

О. П. ДЕНИСЕНКО ։

к ВОПРОСУ КРОВОСНАБЖЕНИЯ ДИСТАЛЬНЫХ 
ЭПИФИЗАРНЫХ ХРЯЩЕЙ КОСТЕЙ ПРЕДПЛЕЧЬЯ 

НОВОРОЖДЕННОГО

В настоящее время в специальной литературе имеются сведения об 
артериях (А) эпифизов костей предплечья. Но все результаты получе
ны в основном при изучении материала, взятого от трупов взрослых лю
дей. Нет работ, конкретно посвященных новорожденным (Н), имеются 
ссылки только на возрастные особенности. Встречаются сведения об 
источниках кровоснабжения эпифизов костей предплечья. Однако не 
отмечена степень участия тех или иных А в кровоснабжении каждого 
эпифиза локтевой и лучевой костей определенной возрастной группы; 
нет работ, в которых бы давалось целостное представление о внеорган- 
ных А эпифизарных хрящей (ЭХ) костей предплечья Н. Вышеизло
женное свидетельствует о том, что работы, посвященные кровоснабже
нию ЭХ костей предплечья Н, являются актуальными.

В настоящем исследовании представлены данные об А дистальных 
ЭХ локтевой и лучевой костей Н. Изучено 40 ЭХ костей предплечья 
одиннадцати Н. Анализ данных литературы показал отсутствие спе-

58



пиалышх методик для макро-микроскопического выявления кровенос
ных сосудов хрящевой ткани. Была разработана методика, позволяю
щая получить на анатомическом препарате целостную картину А ЭК 
■утем достижения прозрачности окружающих сосуды тканей. Она 
включает в себя инъекцию сосудов латексом, фиксацию объекта спир
том 96°, просветление мягких и хрящевой тканей 3—5% раствором ед
кого калия и глицерином, окрашивание костной ткани ализариновым 
красителем.

В результате изучения внеорганных А дистальных ЭХ костей пред
плечья установлено, что источниками артериальных ветвей (АВ) явля
ются локтевая, лучевая, передняя и задняя межкостные А; наибольшее 
количество АВ, проникающих в ЭХ лучевой кости по ладонной и тыль
ной поверхностям отделяется от передней межкостной А; наибольшее 
количество АВ как по ладонной, так и по тыльной поверхностям, про
никающих в ЭХ локтевой кисти отделяется от передней межкостной А; 
в кровоснабжении дистального ЭХ лучевой кости участвуют лучевая п 
передняя межкостная А, локтевой—локтевая, передняя и задняя меж
костные А; наибольшее число АВ к дистальным ЭХ костей предплечья 
отходят от передней межкостной А (24,9±0,51); общее количество АВ 
дистального ЭХ локтевой кости равно 20,2±0,07, лучевой-26,55±0,59.

Обобщив данные, полученные в ходе препарирования А дистальных 
ЭХ костей предплечья, выделены четыре варианта отхождения и ветв
ления АВ от локтевой А; четыре варианта от лучевой А; шесть вари
антов от передней межкостной А на ладонной поверхности; семь вари
антов от передней и задней межкостных А на тыльной поверхности.

Количественная оценка числа АВ дистальных ЭХ костей предплечья 
новорожденного свидетельствует о хорошей их васкуляризации.

Полученные данные имеют не только теоретическое, но и практи
ческое значение. Особенно они интересны травматологам и ортопедам.
Рязанский медицинский институт

имени акад. И. П. Павлова Поступила 16/УП 1982 г.

0. Գ. ԳԵՆԻՍԵՆԿՈ

ՆՈՐԱԾՆԻ ՆԱԽԱԲԱՋԿԻ ՈՍԿՐԻ ԴԻՍՏԱԼ ԷՊԻՖԻԶԱՐ ԱՃԱՌՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ 
ՄԱՏԱԿԱՐԱՐՄԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋ

Ամփոփում

Հաստատված են նախարազկի ոսկրի էպիֆիզների արյան մատակարարման աղրյուրներըւ 

Առանձնացված են ամեն աղբյուրից անոթների ճյուղավորման և շարժման տարբերակները/ 

Հրված է դիստալ էպիֆիզների զարկերակային ճյուղերի թվերի քանակական զնահատականը։
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O. P. Denisenko

On the Problem of Blood Supply of the Distal Epiphysial 
Cartilages of the New-Born’s Forearm Bones

Summary

The source of the blood supply of epiphyses of the forearm bones is establis
hed. The variants of the branches of vessels from each source are revealed The 
quantitative evaluation of the quantity of the arterial branches of the distal eplphy-

ses Is given.

УДК 616.1:616.71—00.15 ։.

А. А. СВЕШНИКОВ, Ю. А. ЖИРОВ, Н. Ф. КУЛИКОВА

КРОВООБРАЩЕНИЕ В КОНЕЧНОСТИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ПЕРЕЛОМОВ КОСТЕЙ ГОЛЕНИ ПО МЕТОДУ

Г. А. ИЛИЗАРОВА

В процессе лечения больных с переломами длинных трубчатых ко
стей существенное значение имеет изучение состояния микроциркуля֊ 
торного русла, так как уровень кровообращения определяет в конечном 
счете и активность репаративного костеобразования.

Под наблюдением находилось 25 больных в возрасте 20—55 лет с 
закрытыми косыми и винтообразными переломами костей голени в 
средней и нижней третях, у которых в процессе чрескостного остеосин
теза по Г. А. Илизарову изучали состояние капиллярного кровообра
щения. Для этого использовали Юш Тс-ДТПА (диэтилентриаминпента- 
уксусная кислота), а также 133Хе. Вначале исследования проводили с 
133Хе, а затем с Ит Тс-ДТПА.

133Хе вводили одновременно в переднюю большеберцовую мышцу 
больной и здоровой голеней на расстоянии 4 см от бугристости больше
берцовой кости в объеме 0,2 мл на глубину 1 см. Сразу после введе
ния к месту инъекции приставлялся детектор радиологической уста
новки УР-1-3 и регистрировалась кривая выведения радионуклида. Чи
сло миллилитров крови вычисляли по формуле МК—1,61 Д, где Д— 
угол наклона кривой, 1,61—пересчетный коэффициент.

Исследование с 99лГс-ДТПА начинали через 20 мин после внутривен
ного введения. Сканирование и радиометрию выполняли на планиска- 
нере.

О динамике репаративного костеобразования судили по накопле
нию Тс-пирофосфата и рентгенологическим данным.

Меченое соединение (Мш Тс-ДТПА) довольно равномерно распре
делялось в левой и правой нижних конечностях здорового человека
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В процессе лечения больных с переломами длинных трубчатых ко
стей существенное значение имеет изучение состояния микроциркуля֊ 
торного русла, так как уровень кровообращения определяет в конечном 
счете и активность репаративного костеобразования.

Под наблюдением находилось 25 больных в возрасте 20—55 лет с 
закрытыми косыми и винтообразными переломами костей голени в 
средней и нижней третях, у которых в процессе чрескостного остеосин
теза по Г. А. Илизарову изучали состояние капиллярного кровообра
щения. Для этого использовали Юш Тс-ДТПА (диэтилентриаминпента- 
уксусная кислота), а также 133Хе. Вначале исследования проводили с 
133Хе, а затем с Ит Тс-ДТПА.

133Хе вводили одновременно в переднюю большеберцовую мышцу 
больной и здоровой голеней на расстоянии 4 см от бугристости больше
берцовой кости в объеме 0,2 мл на глубину 1 см. Сразу после введе
ния к месту инъекции приставлялся детектор радиологической уста
новки УР-1-3 и регистрировалась кривая выведения радионуклида. Чи
сло миллилитров крови вычисляли по формуле МК—1,61 Д, где Д— 
угол наклона кривой, 1,61—пересчетный коэффициент.

Исследование с 99лГс-ДТПА начинали через 20 мин после внутривен
ного введения. Сканирование и радиометрию выполняли на планиска- 
нере.

О динамике репаративного костеобразования судили по накопле
нию Тс-пирофосфата и рентгенологическим данным.

Меченое соединение (Мш Тс-ДТПА) довольно равномерно распре
делялось в левой и правой нижних конечностях здорового человека
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(100±7%). Через переднюю большеберцовую .мышцу протекает 5,3± 
0,7 мл/100 г ткани/мин.

С первых же дней после перелома происходило увеличение объем
ной скорости и интенсивности капиллярного кровотока (соответствен
но 208±9,8% и 10,6±1,3 мл; Р<0,05). В костной ткани возрастало 
накопление меченого пирофосфата, что указывало на усиление обмен
ных процессов в кости, обусловленное, в частности, ускорением крово
обращения. В последующие дни величина кровотока продолжала на
растать и в конце первой недели увеличивалась до 240±6,3% (12,7±. 
1,8 мл; Р<0,01).

В последующие недели лечения интенсивность тока крови в месте 
перелома непрерывно нарастала, достигая наибольших значений (360%, 
19,1±2,4 мл; Р<0,01) на 5-й неделе. На рентгенограммах линия пере
лома в этот период была нечеткой, а количество меченого пирофосфата 
увеличивалось в 7 раз.

На 6-й неделе начиналось уменьшение объема циркулирующей кро
ви в среднем на 50% за каждую последующую неделю. Величины, 
близкие к норме, отмечены на 70-й день после перелома (112±4,4%, 
5,9±0,8 мл; Р>0,05). Рентгенологически зона периостальных наслое
ний значительно уплотнялась и в большинстве случаев костная мозоль 
по плотности уже была равна плотности окружающей ткани. Одновре
менно происходило уменьшение интенсивности обменных процессов, на 
что указывало существенное ослабление накопления меченного пиро
фосфата.

Полученные данные позволяют сделать заключение о том, что изу
чение кровообращения в процессе лечения переломов длинных трубча
тых костей может дать дополнительную информацию о состоянии репа
ративного костеобразования.

Курганский НИИ экспериментальной н клинической
ортопедии н травматологии М3 РСФСР Поступила 24/1Х 1983 г.

Ա. Ա. ԱՎԵՇՆԻԿՈՎ, 8ՈԻ. Ա. ԺԻՐՈՎ, Ն. Ֆ. ԿՈԻԷԻԿՈՎԱ

Գ. Ա. ԻԼԻՋԱՐՈՎԻ ՄԵԹՈԴՈՎ ՍՐՈՒՆՔԻ ՈՍԿՐԵՐԻ ԿՈՏՐՎԱԾՔՆԵՐԻ ԲՈՒԺՄԱՆ 
ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅՈՒՆԸ ԾԱՅՐԱՆԴԱՄՈՒՄ

Ամփոփում

Հսկողության տակ եղել են սրունքի ոսկրերի կոտրվածքներով 25 հիվանդներ, որոնց մոտ մի- 
ջոսկրային օստեոսինթեզի պրոցեսում ուսումնասիրել են մազանոթային արյան շրջանառության՛ 
վիճակը։ նորմային մոտ մեծություններ նկատվել են կոտրվածքից հետո 70-րգ օրը։
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Blood Circulation In the Extremity in the Treatment of the 
Crus Bones’ Fractures by G. A. Ilizarov’s Method

Summary

25 patients with the closed fractures of the crus bones were observed and the 
֊state of the capillary blood supply in them was studied. The results obtained showed 
that on the 70th day after the fracture the data of the blood supply reached the 
norm.

РЕФЕРАТЫ

УДК 616.122—007.6

3. 10. ЮЗБАШЕВ

К ВОПРОСУ О МЕХАНИЗМЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ДИАСТОЛИЧЕСКИХ ШУМОВ

Среди ученых еще нет единства во взглядах на механизм функцио
нальных диастолических шумов (ФДШ). Цель данной работы—вы
явление изменений динамики наполнения левого желудочка (ЛЖ) ти
пичных для различных ФДШ.

Обследовано 68 больных с ФДШ, 65 с аналогичными изменениями 
сердца, но без ФДШ и 27 здоровых. По величине волн наполнения на 
сейсмокардиограммах ЛЖ (СКГ) и длительности соответствующих фаз 
определяли показатели, отображающие скорость быстрого (ПСБН), 
медленного (ПСМН) и пресистолического (ПСПН) наполнения, и ин
декс ВБН/ВПН, характеризующий степень участия предсердия в напол
нении ЛЖ.

Результаты статистической обработки данных показали, что у боль
ных с шумом Кумбса резко увеличен приток в желудочек в ранней ди
астоле и в мезодиастоле. Об этом свидетельствуют достоверное уве
личение ПСБН до 6,8±т 0,7 при норме 3,8±т0,25 (Р<0,01) и 5,2± 
т 0,32 (Р = 0,05) у больных без ФДШ, и ПСПН—до 1,7±т02 при нор
ме 0,63±т 0,07 (Р<0,01) и 1,19±т0,16 при отсутствии ФДШ (Р = 
0,05). У больных с шумом Флинта перечисленные показатели ниже нор
мы, а ПСПН увеличен до 1,9±т0,17 при норме 0,93±т 0,02 (Р<0,01), 
1,5±т0,14 у больных без ФДШ и 1,14±т0,12 у больных с шумом 
Кумбса (Р соответственно = 0,05 и <0,01). Такие показатели говорят о 
затруднении притока в ЛЖ в ранней диастоле и о повышении роли со
кращения предсердия в наполнении желудочка. Это подтверждается 
также результатами вычисления индекса ВБН/ВПН: у здоровых н
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больных без ФДШ он почти одинаков (10,4±т 1,25 и 11,5±т1,1 со
ответственно), у больных с шумом Кумбса уменьшен незначительно 
(до 7,2±т 1,1; Р<0,05), а с шумом Флинта втрое меньше нормы (3,3= 
т0,15; Р<0,01).
Саратовский медицинский институт Поступила 16/III 1984 г-
Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ

Страниц 9.Библиография: 29 названий.

УДК 615.919:591.145.2 + 616-036.882—08

Б. Н. ОРЛОВ, Г. А. БОЯРИНОВ, В. Н. КРЫЛОВ, Л. Б. СНОПОВА

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЯДА ЖАБ ДЛЯ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 

животных
Изучена возможность использования яда жаб при реанимации экспе

риментальных животных после длительного выключения сердца из кро
вообращения в условиях гипотермии. В комплексе реанимационных 
мероприятий для восстановления сердечной деятельности производилось 
внутриартериальное нагнетание с последующим внутривенным введе
нием полиглюкина, содержащего в качестве кардио- и вазотоническо
го средства экстракт секрета кожных желез жаб Ви(о утсНз Ьаиг, в 
дозе 0,05—0,1 мг/кг. Установлено, что жабий яд способствовал быстро
му восстановлению правильного синусового ритма сердцебиений и по
вышал основные показатели кардиогемодинамики. В опытах, где в каче
стве сравнения был использован адреналин, в большинстве случаев ре
гистрировались разнообразные нарушения сердечного ритма и ослабля
лась центральная гемодинамика, что затрудняло процесс реанимации 
животных.

Сравнение действия жабьего яда и адреналина на структурном 
уровне (гистохимический и электронномикроскопический анализ) сви
детельствовало о более щадящем влиянии яда на миокард животных 
за счет умеренной активизации окислительно-восстановительных фер
ментов.

Полученные данные позволяют заключить, что использование яда 
жаб для реанимации экспериментальных животных позволяет быстро 
восстановить эффективную сердечную деятельность и уменьшить вы
раженность отрицательных эффектов реанимации—нарушений ритма 
сердца и деструктивных изменений в миокарде.
Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ

Страниц 6. Библиография: 7 названий.
Горьковский государственный университет им. Н. И. Лобачевского,
Горьковский медицинский институт им. С. М. Кирова Поступила 25/1У 1984 г.
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А. Г. МАТЕВОСЯН, Е. В. ПОМЕРАНЦЕВ

ВЛИЯНИЕ В-АДРЕНОБЛОКАТОРОВ НА ПОКАЗАТЕЛИ 
ПРЕКАРДИАЛЬНОГО КАРТИРОВАНИЯ, ГЕМОДИНАМИКИ 

И МИОКАРДИАЛЬНУЮ ЭКСТРАКЦИЮ ЛАКТАТА 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА С

ГИПЕРКИНЕТИЧЕСКИМ ВАРИАНТОМ ГЕМОДИНАМИКИ

Обследовано 14 больных (мужчин) с острым трансмуральным ин
фарктом миокарда в области передней стенки левого желудочка. Каж
дому больному выполнено зондирование коронарного синуса сердца, ле
гочной артерии, левых отделов сердца. Регистрировались кривые дав
ления из левого желудочка, показатели центральной гемодинамики, от
бирались пробы крови-на исследование содержания в них лактата.

У всех больных регистрировалась ЭКГ в 35 прекардиальных отве
дениях в исходном состоянии, на 5, 15, 30 и 60-й мин после введения 
5 мг обзидана внутривенно струйно. Пробы крови отбирались в эти 
же периоды, одновременно регистрировались гемодинамические пока
затели. Для изучения действия обзидана отобраны больные с гиперки
нетическим состоянием гемодинамики.

Введение обзидана вызвало снижение сегмента БТ (2БТ) на 31,4% 
через 30 минут (Р<0,001), а количество отведений с подъемом’ 
сегмента БТ снизилось на 17,2% (Р<0,01). Остальные показатели пре- 
кардиального картирования изменялись недостоверно. Наиболее ха
рактерными гемодинамическими эффектами обзидана явились досто
верное урежение сердечного ритма и снижение сердечного индекса (Р< 
0,001). Коэффициент экстракции лактата изменился с 3,88±1,1 до 
16,75±1,2% на 30-й мин (Р<0,001).

Таким образом, в остром периоде миокарда, обзидан, вводимый 
при наличии показаний, которыми является гиперкинетический тип ге
модинамики, приводит к стабилизации гемодинамической нагрузки на 
сердце, что проявляется сокращением картографических размеров пе- 
риинфарктной зоны и улучшением метаболизма сердца.

Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ
Страниц 8. Таблица 1. Библиография: 13 названий.

I ММИ имени И. М. Сеченова, Ереванский
государственный медицинский институт Поступила 5/У 1984 г.
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УДК 617.127+576.311.34

Латентность лизосомных ферментов миокарда при экспериментальной 
патологии сердца. В. Р. Бауман, О. Я. Пупеле и др. Кровообращение, 
АН Арм. ССР, 1985 г., XVIII, № 2, стр. 3—7.

Изучено влияние различных факторов, влияющих на общую актив
ность и латентность лизосомальных ферментов миокарда. Показано, что 
при тотальной ишемии, гипотермии повышается активность лизосомальных 
ферментов, а при адреналиновом миокардите содержание кислых гидро
лаз в миокарде снижается. Сдвига латентности и седиментации кислой 
фосфатазы, р-глюкуронидазы, катепсина Д были менее выраженными. 
Обсуждается роль лизосом в патогенезе поражения миокарда.

Таблица 1. Иллюстрация 1. Библиография: 13 названий.

УДК 616.127—005.8:615.22

Регистрация тонуса ишемизированного миокарда как один из спосо
бов характеристики кардиотропных веществ. А. Л. Ураков. Кровообра
щение, АН Арм. ССР, 1985 г., XVIII, № 2, стр. 7—10.

Предложена методика изучения процесса ишемического повреждения 
миокарда по изменению тонуса и развитию ишемической контрактуры в 
ишемизированном изолированном кольцеобразном сегменте сердца. Ре
гистрируемая при этом тономнограмма позволяет разделить процесс по
вреждения на три фазы: релаксацию, стабилизацию и контрактуру. Сви
детельством кардиопротекторного действия исследуемых препаратов при 
ишемии является их способность удлинять фазу стабилизации, отодви
гать время достижения максимума контрактуры и понижать ее амплитуду.

Иллюстраций 2. Библиография: 4 названия.

УДК 616.127—036—073.916—071

Комплексный метод радионуклидного и биохимического исследова
ний в дифференциальной диагностике острого инфаркта миокарда. Г. М. 
Тироян, Н. М. Оганесян и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1985 г., 
XVIII, № 2, стр. 10—15.

Предлагаемое комплексное обследование больных ИБС с помощью 
сцинтиграфии миокарда с "“ Тс-пирофосфатом, радиоиммунного опреде
ления уровня миоглобина в сыворотке крови и биохимического определе
ния уровня нуклеиновых кислот в цельной крови позволяет уточнить ди
агноз инфаркта миокарда, визуализировать очаг некроза, определить 
его границы и протяженность, дифференцировать его от мелкоочаговой 
дистрофии миокарда и хронических форм ишемической болезни сердца. 
Динамическое исследование позволяет следить за ходом заболевания, 
помогает правильно ориентироваться в прогнозе заболевания и оценить 
эффективность проводимого лечения.

Иллюстраций 3. Библиография: 13 названий.

УДК 616.127—005.8—039.35—071—073.97
Повторный инфаркт миокарда, клиника, диагностика. Ю. Д. Шульга, 

О. А. Гукова и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1985 г., XVIII, № 2՛ 
стр. 15—17.

В работе представлены результаты клинико-инструментального об-



следования 590 больных инфарктом миокарда. На основании клиники, 
данных ЭКГ, ЭКИ, РКИ проведена сравнительная оценка особенностей 
течения первичных н повторных инфарктов миокарда. Подчеркиваете՝։ 
т яжесть течения повторных инфарктов с наличием различных осложнений 
(отек легких, кардиогенный шок. нарушения ритма, аневризмы сердца и 
др.) и высокой летальностью.

УДК 616.12—005.4—036.12:616.1—08

Влияние нитритов пролонгированного действия ни функциональное со
стояние сердечно-сосудистой системы у вольных хронической ИБС. М. А. 
Асатрян, Л. С. Оганесян и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1985 г., 
XVIII, № 2, стр. 17—21.

Проведено антнангнналыюс лечение нитратом пролонгированного дей-. 
ствия—сустаком—у 37 больных хронической ИБС. Проведенные исследо
вания свидетельствуют, что у больных хронической ИБС с гипокинетиче
ским типом реакции сердца на нагрузку с низкой толерантностью и низ
ким потреблением кислорода независимо от стадии болезни нитраты про- 
ловгнрованного действия приводят к изменению показателей кардиоди- 
намикн, что указывает на улучшение функционального состояния сердеч
но-сосудистой системы.

Таблиц 2. Библиография: 9 названий.

УДК 616.12—008.331.1:612.215.8

Развитие легочной гипертонии при нарушениях оттока крови из ушло
го круга кровообращения. Сообщение 1. Клинико-физиолого-апатомиче- 
ская характеристика больных. Л. Ф. Шердукалова, А. С. Вартанян 
и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1985 г., XVIII, № 2, стр. 21—24.

На основании изучения 240 больных митральным и митрально-аор
тальным стенозами выявлены взаимосвязи клинических, физиологических 
патоморфологических изменений в легких при различных степенях легоч
ной гипертонии (ЛГ). Установлено, что выраженная ЛГ и умеренная ЛГ 
могут существовать в виде самостоятельных форм. Развитие ЛГ являет
ся защитной реакцией организма в ответ на нарушение оттока крови из 
малого кру։а кровообращения и сопровождается патоморфологическимз 
изменениями, включая редукцию капиллярного русла .малого круга.

Таблиц 4. Библиография: 12 названий.

УДК 616.12-008.331.1:612.215.8

Развитие легочной гипертензии при нарушениях оттока крови из ма
лого круга кровообращения. Сообщение II. Пути н этапы развития ле
гочной гипертонии. Л. Ф. Шердукалова, А. С. Вартанян и др. Кровооб
ращение, АН Арм. ССР, 1985 г., XVIII, № 2, стр. 24—30.

На основании изучения 240 больных митральным и митрально-аорталь
ным стенозами представлепа стадийность развития легочной гипертензии 
(ЛГ). Она идет по двум самостоятельным щтям: по пути умеренной п пс 
пути выраженной ЛГ. Путь развития ЛГ отражается типом реакции га-



зообмена в легких, а этап—тяжестью клинических, рентгенологических и 
патоморфологических изменений в легких. Заключительным этапом раз
вития выраженной ЛГ является гипотоническая реакция сосудов малого 
круга кровообращения (ретроградный путь) на фойе тяжелых изменений 
в сердечно-сосудистой системе.

Таблица 1. Библиография: 5 названий.

УДК 616.126.3:616.1 —008.1 —073.97:616.125.2

О значении показателей электрической активности левого предсердия 
для косвенной оценки ринних стадий недостаточности кровообращения у 
больных митрально-аортальным пороком. Н. Г. Татинян, Н. Н. Худа- 
башян и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1985 г., XVIII, №2, 
стр. 30—34.

В работе представлены данные по сопоставлению количественных ЭКГ 
критериев ГЛП с величиной КДД в ЛЖ у 2 групп больных МАС с пре
обладанием сужения устья аорты.

Достоверное различие средних величин ЭКГ критериев ГЛП при нор
мальном и повышенном КДД в ЛЖ позволяет рекомендовать нх приме
нение для косвенной оценки этого важного гемодинамического показателя 
с целью ранней диагностики недостаточности ЛП.

Таблица 1. Библиография: 14 названий.

УДК 616.12—007—053.1 —089—059:615.832.9—031.31:612.46+ 612.453

Показатели функции почек и коры надпочечников при коррекции сеп
тальных дефектов сердца в условиях кранио-церебральной гипотермии. 
Н. А. Склярова, М. И. Проценко п др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 
1985 г„ XVIII, № 2, стр. 35-40.

Установлено, что при врожденных септальных дефектах сердца до опе
рации отмечается снижение фильтрации и плазмотока и повышение со
противления сосудов почек. Минералокортикоидная функция надпочечни
ков в этот период повышена, а глюкокортикоидная—снижена.

Во время наркоза и охлаждения отмечается снижение минутного диу
реза, фильтрации и плазмотока, при одновременном нарастании сопро
тивления сосудов почек и активности глюко- и минералокортикоидной 
функции коры надпочечников.

После эффективной коррекции порока сердца наблюдается тенденция 
к нормализации изучавшихся показателей.

Таблиц 2. Библиография: 16 названий.

УДК 616.149—008.341.1—089:612.13—072.2 ,

Некоторые показатели кровообращения у больных с синдромом пор
тальной гипертензии по данным зондирования сердца и крупных, сосудов. 
Г. А. Моргунов, Г. П. Стрельцова. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1985 г,. 
XVIII, № 2, стр. 40—45.

Приведены результаты исследования показателей внутрисердечной, 
регионарной н общей гемодинамики, полученные при катетеризации серд
ца и крупных сосудов у 158 больных с синдромом портальной гнпертеп-



зип. У 29 больных с окклюзией воротной вены отмечено некоторое повы
шение давления в правых отделах сердца и легочной артерии, однако 
статистически недостоверное по сравнению с данными контрольной груп
пы. У 129 больных с внутрипеченочным блоком выявлено прогрессирую
щее развитие легочной гипертензин, зависящее от степени активности цир
роза, паренхиматозной декомпенсации и особенностей проявления пор
тальной гипертензии, ведущее к развитию сердечной недостаточноста в- 
терминальной стадии заболевания.

Таблица 1. Иллюстрация 1. Библиография: 8 названий.

УДК 616.126.46-076

Морфометрическая характеристика изменений сердца при болезни 
Эбштейна. В. Ф. Максимов, Е. Е. Литасова и др. Кровообращение, АН 
Арм. ССР, 1985 г., XVIII, № 2, стр. 45—49.

Установлено, что компенсаторная гипертрофия достигает наибольшей 
выраженности в группе больных от 3 до 7 лет, а далее отмечается падение 
гипертрофической способности, нарастание склероза стромы. Подобные 
изменения развиваются быстрее в атриалнзованной части правого желу
дочка. Дегенеративные изменения «рабочей» части его происходят медлен
нее. Стеноз выходного отдела правого желудочка быстрее приводит к ис
черпанности миокардиальной компенсации.

Таблица 1. Библиография: 11 названий.
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