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С. С. ОГАНЕСЯН

РЕПРОГРЛММИРОВЛНИЕ КАРДИОМИОЦИТОВ И АДАПТАЦИЯ 
СЕРДЦА К ГЕМОДИНАМИЧЕСКОЙ ПЕРЕГРУЗКЕ

Исследования количественного содержания изоформ миофибрил- 
лярных белков при различных гемодинамических нарушениях показа
ли существование клеточно-молекулярных вариантов компенсаторной 
гипертрофии сердца. Такая возможность обусловлена наличием мно
жественных форм сократительных и регуляторных белков, т. е. белко
вым полиморфизмом миофибрилл, обеспечивающим пластичность кар
диомиоцитов в различных условиях их механической работы [9, 17, 18, 
20]. Большинство данных о сдвигах в количественном содержании изо
форм мышечных белков, в частности миозина, было получено при мо
делировании гемодинамических нарушений и рабочей перегрузки серд
ца у животных [11, 15, 21]. Однако полученные сведения далеко не 
решают вопрос о белковой трансформации миофибрилл миоюарда че
ловека [14], так как оказалось трудным прямое перенесение в клини
ку результатов, полученных у лабораторных животных. Более того, в 
ряде работ последних лет установлена большая зависимость развития 
самой гипертрофии миокарда при острой рабочей перегрузке сердца от 
вида животных, кардномиоциты которых разнятся объемом энергетиче
ского пула и популяционным составом.

Сравнительные исследования показали, что компенсаторная гипер
трофия весьма трудно развивается у мышей, в то время как у белых 
крыс в сходных экспериментальных условиях уже за 4—7 дней можно 
получить полумаксимальную гипертрофию [10, 16]. Важным факто
ром является молекулярно-клеточная гетерогенность разных отделов 
сердца и участков миокарда, определяющая дифференцирование отве
та в зависимости от степени и характера рабочей перегрузки сердца 
{7, 20].

Особую роль играют различия в содержании изоэнзимов миозино
вой АТФазы, тесно связанные со скоростью укорочения мышцы. Ра
нее мы показали, что актомиозин предсердий гидролизует АТФ в три 
раза активнее, чем белок желудочков, хотя в отношении другого энзи
матического субстрата АТФ-разница не обнаруживается [2]. Эти фак
ты позволили говорить о различиях в самом активном центре фермен
та, что сейчас трактуется как указание на наличие разных изоформ 
тяжелых полипептидных цепей в тяжелом меромиозине, в участке мак- 
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ромолекулы белка, где расположен активный центр АТФазы. Кстати, 
высокой АТФазной активностью отличается также нативный актомио
зин ушков сердца больных митральным стенозом [14].

Недавние исследования, проведенные иммупофлуорссцентным ме
тодом определения нзоформ миозина в отдельных кардиомиоцитах, вы
явили у человека две изоформы этого белка—альфа и бета, причем око
ло 95% кардиомиоцитов желудочка сердца содержит только альфа-фор
му белка [7]. Именно этим объясняется незначительное изменение содер
жания отдельных изоформ миозина в желудочках сердца при ряде сер- 
дечно-сосудист ых заболеваний человека, когда сдвиги их в предсерди
ях весьма ощутимы. Таким образом, человеческое сердце не.богато 
многими изоферментами сократительных белков и в нем отсутствуют 
такие изоформы белка, как V], У2 и У3, характерные для животных.

Экспериментальные данные показывают, что у животных реновас
кулярная гипертензия вместе с быстрым развитием гипертрофии серд
ца значительно повышает содержание У3-изоформы миозина в желу
дочках сердца с меньшей АТФазной активностью, тогда как интенсив
ные физические упражнения ведут вместе с гипертрофией к увеличению 
Угизоформы миозина с большей АТФазной активностью. Изменение 
типа нагрузки на сердце вызывает реверсию в содержании изоформ 
миозина, однако сам процесс гипертрофии продолжается [18, 19]. Та
ким образом происходит как бы расщепление процесса гипертрофии от 
репрограммирования кардиомиоцитов. Отсюда ясно, почему некото
рые авторы говорят о неспособности желудочков сердца к адаптивным 
изменениям при острой рабочей перегрузке, но со значительной анато
мической гипертрофией. Значит ли это, что имеет место гипертрофия 
миокарда, которая может не сопровождаться сдвигами в эффективно
сти работы миофибрилл?

Выяснение этого вопроса требует качественно нового определения 
понятия «скрытая недостаточность миокарда» и роли увеличения мас
сы миокарда, что долгие годы является предметом большой дискуссии. 
Сейчас, в связи с отмеченными сведениями о молекулярной гетероген
ности кардиомиоцитов и их популяционного состава, вновь возвращают
ся к проблеме оценки гипертрофии миокарда как явления адаптивно
го—в одном случае—и патологического—в другом [8, 22].

По-видимому, нужно говорить о двух основных типах гипертрофии 
миокарда, которые сопровождаются либо снижением, либо—наоборот— 
усилением эффективности сократительной функции миофибрилл. Так,, 
прямые измерения биофизических параметров папиллярных мышц ги
пертрофированного сердца у животных показали, что они развивают 
ту же степень активного напряжения, что и негипертрофированные 
мышцы, но при меньшем потреблении кислорода и малом теплопроиз- 
водстве [5, 6]. В этом случае, можно утверждать, имеет место интен
сификация сократительного процесса в результате адаптивных измене
ний в количественном составе изоформ сократительных и регуляторных 
белков. Такой тип гипертрофии, по всей вероятности, можно встретить
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в начальный период острой рабочей перегрузки левого желудочка у 
животных [3]. Если в первую неделю наблюдается снижение АТФаз- 
ной активности актомиозина, то по мере синтеза новых изоформ мио- 
фибриллярных белков с длительностью полупериода обновления около 
2 недель происходит постепенное повышение ее активности. В этих 
условиях нет количественного параллелизма между ростом массы мио
карда й увеличением активности АТФазы.

В настоящее время, на основании указанных данных, можно пред
положить, что сигналы индукции процесса гипертрофии и репрограм
мирования синтеза изоформ миофибриллярных белков могут различать
ся по своей природе в зависимости от характера гемодинамической пе
регрузки миокарда и биомеханического режима кардиомиоцитов. При
рода этих сигналов еще остается предметом широкого обсуждения, по
этому вызывает чрезвычайный интерес явление расщепления процесса 
гипертрофии от индукции синтеза тех или иных изоформ миофибрил
лярных белков [18, 19, 22].

Итак, процессу развития гипертрофии не всегда соответствуют од
нозначные сдвиги в физико-химических свойствах сократительного бел
кового аппарата, а скрытая недостаточность миокарда—не обязатель
но результат длительной работы сердца под нагрузкой. Не лишено ос
нования предположение, что она может быть связана со способностью 
данной популяции кардиомноцитов, несущих основную часть рабочей 
нагрузки, к репрограммировапню выраженности генов, ответственных 
за синтез отдельных изоформ белков. В ряде случаев отсутствие ре
программирования ведет к снижению эффективности работы сократи
тельного аппарата миокарда, несмотря на сохранение насосной функции 
сердца из-за увеличения массы миокарда.

Механизм адаптации сердечной мышцы к рабочей перегрузке без
условно значительно более сложный процесс, и репрограммирование 
синтеза изоформ миофибриллярных белков можно рассматривать как 
одну из ключевых реакций приспособления сократительного аппарата. 
Это может привести и к другим изменениям физико-химических свойств 
белков, имеющих важное значение для клиники, а именно—к ре
гулируемости их активности ионами Са. Сдвиги, в. составе отдельных 
полипептидных компонентов, ведут, в частности, к росту числа мест свя
зывания Са24՜ и Мд2 ь , к увеличению степени кооперативности реакции 
с АТФ при АТФазной реакции в процессе взаимодействия миозина с 
актином. В этих случаях, как при гипертрофии миокарда, происходит 
изменение величины сродства к Са2 + в разных ультраструктурах, тем 
самым—изменение в скорости сокращения и расслабления. Нашими 
сотрудниками недавно обнаружены сдвиги в зависимости величины ак
тивирования АТФазы и суперпреципитации нативного актомиозина 
миокарда при перегрузках от концентрации свободного Са2 + в среде. 
Движение кривых вправо указывает, что в этих условиях имеет место 
снижение чувствительности к катиону и увеличение потребности в сво
бодном Са2 + для осуществления максимального сокращения [1, 4].
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Репрограммирование кардномноцитов носит обратимый характер, 
чем и отличается от патологических нарушений на молекулярном уров- 
не, обеспечивая пластичность меточных реакций. Большое значение 
для клиники приобретает неодинаковый популяционный состав клеток 
в предсердиях и желудочках сердца с неоднозначной возможностью к 
репрограммированию синтеза нзоформ миофибриллярных белков. Сле
довательно, можно утверждать, что существуют различные типы адап
тивных изменений на молекулярно-клеточном уровне независимо от 
гипертрофии как самостоятельного процесса.
НИИ кардиологии М3. АрмССР им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.

Ս. Ս. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ԿԱՐԴԻՈՄԻՈՑԻՏՆԵՐԻ ՎԵՐԱԾՐԱԳՐԱՎՈՐՈԻՄԸ ԵՎ ՍՐՏԻ 
2ԱՐՄԱՐՈՂԱԿԱՆՈԻԹՅՈԻՆԸ ^ԵՄՈԳԻՆԻԱՄԻԿԱԿԱՆ 

ԳԵՐԾԱՆՐԱՐԵՌՆՎԱԾՈԻԹՑԱՆ ՀԱՆԴԵՊ

Ամփոփում

ենթադրվում է, яр որաի դերաճր ուղեկցվում է միոիիրրիյային սպիտակուցների իդոձե- 
վերի քանակական փոփոխություններով աարրեր ոսլղոլթյամր կարդիոմիոցիտների աոանձին 
պոպոպյացիաներումւ Այն կանխորոշում է սրտամկանի կծկողական դործոլնեոլթյան րարձրա- 
ցոլմը դերաճի որոջ դեպքերում և ընդհակաոակր' նրա նվաղումը, երր րացակայում կ դենեաի- 
կական վերածրապրավւթրումըէ

Տ. Տ. Hovanessian

Reprogramming of Cardiomyocytes and Adaptation of the Heart to 
Hemodynamic Overload

Summary

It Is supposed that the process of hypertrophy Is accompanied by different 
shifts tn the content of Isoforms of myofibrillar albumins in different populations of 
cardiomyocytes, which determines the Intensification of the contractile activity of 
myofibrillas in case of the absence of the genic reprogramming possibility.
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В. M. САМВЕЛЯН, Л. С. ОГАНЕСЯН, Е. Г. ДЖАНПОЛАДЯН

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛОШТАКА БЕЛОГО
ПО ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ 

И КЛИНИЧЕСКИМ ПОКАЗАТЕЛЯМ

Лекарственные вещества растительного происхождения много ты
сячелетий находят применение в народной медицине различных стран. 
В анналах средневековой армянской медицины еще Амирдовлатом упо
минаются корни растения, именуемого «лоштак» (Bryonia alba L), 
с широкйм спектром лечебного действия [I].

В корнях растения содержатся различные гликозиды и аминокисло
ты, витамины С и Е, растворимые ферменты, фитостерол, пальмитино
вая и др. кислоты [3, 6, 7].

Впервые в 1954 г. академиком АН Арм. ССР Л. А. Оганесяном с 
сотрудниками была предпринята клиническая апробация водного на
стоя лоштака белого у больных, страдающих заболеваниями желудоч
но-кишечного тракта и гипертонической болезнью в 1Б и ПА стадиях.

В лаборатории фармакологии и патофизиологии НИИ кардиоло
гии им. Л. А. Оганесяна М3 Арм. ССР было установлено, что экстракт 
из корней лоштака, начиная от концентраций 1-10՜’ г/мл и доз 0,5— 
1 мг/кг, оказывает выраженное кардиотоническое действие на эксплан
таты эмбрионального миокарда кур, на изолированное сердце и на це
лое животное. Введение доз 1—2 мг/кг значительно улучшает показа
тели внутрисердечной и общей гемодинамики, коронарное кровообра
щение за счет как понижения резистентности перфузируемых коронар
ных сосудов, так и увеличения венозного оттока из сердца [2, 5]. Под 
влиянием экстракта несколько снижается системное артериальное дав
ление, замедляется частота сердечных сокращений и атриовентрику
лярная проводимость. Фармакологический анализ показал, что это обус
ловлено способностью вещества сенсибилизировать холинорецепторы 
сердечно-сосудистой системы как к экзогенному, так и эндогенному 
ацетилхолину [4]. Лоштак оказывал четкое антиаритмическое дей
ствие при нарушениях ритма, вызванных возбуждением 0, а также а 
адренорецепторов изадрином и адреналином. Полученные данные
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послужили основанием для дальнейшего изучения влияния этого 
экстракта при экспериментальной ишемии сердца в опытах на живот
ных и проведения предварительной апробации его у кардиологических 
больных, страдающих ИБС.

Было изучено влияние лоштака непосредственно на актомиозино
вую сократительную систему при экспериментальной ишемии миокар
да (ЭИМ). Опыты проводились на глицеринизированпых мышечных 
волокнах, представляющих собой систему контрактильных белков кар- 
диомиоцитов. Контроль воспроизведения ишемии осуществлялся при по
мощи электрокардиографии. На 7-е сутки животных забивали и гото
вили глицеринизированные волокна из миокарда левого желудочка. 
Сокращение волокон под действием АТФ в норме от исходной величины 
равнялось 30,9±1,8%. Сократительная способность ишемизирован
ных волокон снижалась до 21,6±1,1%, что составляло 68% от нормы. 
Инкубация волокон в растворе лоштака приводила к увеличению их 
сокращения до 26,4±1,9%. Такое же увеличение способности к сокра
щению ишемизированных волокон наблюдалось при четырехдневном 
лечении лоштаком животных с ЭИМ. Проведенные исследования сви
детельствуют о том, что лоштак оказывает не только непосредствен
ное положительное влияние на сократительный аппарат кардиомиоци
тов при ишемии, но также полностью нормализует его работу в резуль
тате предварительной терапии.

В опытах с экспериментальной ишемией у кроликов (методом кли
ренса радиойода -1|31-из сердечной мышцы) изучалось влияние' лош
така белого на микроциркуляцию миокарда. В контрольных опытах 
миокардиальный кровоток равнялся 66±7 мл/мин/100 г ткани. После 
перевязки коронарной артерии он уменьшался в среднем до 24 мл/мин/ 
100 г, а после введения лоштака в дозах 2—4 мг/кг наблюдалось опреде
ленное увеличение коллатерального кровообращения до 34 мл/мин/100 г. 
Таким образом, лоштак не только улучшает гемодинамику и сократи
тельную функцию сердца, но и значительно повышает коронарное кро
вообращение и микроциркуляцию миокарда, особенно при ишемии.

Предполагаемый высокий терапевтический эффект лоштака при хро
нической ИБС подтвердился и в клинико-функциональных исследова
ниях, проводимых в лаборатории клинической физиологии НИЙ кар
диологии. У 60 человек, страдающих хронической ИБС, и 20 здоровых 
лиц обоего пола было проведено парное велоэргометрическое (ВЭМ) 
исследование с целью выяснения воздействия лоштака на динамику 
сердца в условиях нормы и патологии.

Лоштак оказывал выраженное положительное влияние на электри
ческую нестабильность сердца.

Однако у больных ИБС с исходной гипертонией и ограниченным 
хронотропным резервом мы не наблюдали такой выраженной эффектив
ности. Замеченным противопоказанием было поражение почечной тка
ни, особенно в острой стадии.
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Исходя из вышесказанного, мы считаем, что лоштак белый можно 
широко применять у больных ИБС с преобладанием симпатического ти
па регуляции, протекающим с тахикардией и артериальной гипертен
зией.
ВИИ кардиологии М3 АрмССР им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.

Վ. Մ. ՍԱՄՎհԼՏԱՆ, Լ. Ս. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Ե. Գ. ՋԱՄՓՈԼԱԴՑԱՆ

ԼՈՇՏԱԿԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄԸ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ, ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ԵՎ 
ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐՈՎ

Ամփոփում
Փարձարարական և կլինիկական ցուցանիշներով հետազոտվա» է սպիտակ լոշտակի ակ

տիվությունը, որր հայկական միջնադարյան բժշկության տվյալներով անի լայն բուժիչ հատ

կություններ։ Փորձարկումները ցույց են տվել, որ լոշտակը բարձրացնում է սրտի կձկողտ- 

կան հատկությունները, լավացնում է իշեմիկ. հիվանդությամբ տաոապող անձանց սրտամկանի 

ֆիզիկական տոկունությունը և վերացնում է սրտի էլեկտրական անկայունությունըւ
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Evaluation of the Effectiveness of Bryonia According to 
Experimental, Functional and Clinical Indices

Summary

The veloergometrlc study of patients with Ischemic heart disease treated by 
Bryonia has shown its high effectiveness, increase of the level of heart tolerance to 
the physical load, removal of the electrical instability of the heart. It is recom
mended to use Bryonia in treatment of patients with IHD with prevalence of the sym- 
pathlc type of regulation.

Л ИТЕРАТУРА

1. Амирдовлат Амасиаци. Ненужное для неучей. Под ред. К. Басмаджяна, Вена, 
1926, 608 (арм.). 2. Варосян М. А., Баграмян И. Г., Джанполадян Е. Г., Львов М. В. 
Кровообращение, 1982, 6, 8. 3. Золотницкая С. Я. Лекарственные ресурсы флоры Ар
мении. Изд. АН Арм. ССР, Ереван, 1965, 2, 283. 4. Назаретян Р. А., Казарян А. С. 
Кровообращение, 1975, 3, 16. 5. Казарян А. С. Дисс. канд., Ереван, 1979. 6. Сепетчян 
Н. О. Лекарственные растения Армении и их лечебные препараты. Изд. АН Арм. ССР, 
Ереван, 1949, 1, 106. 7. Типтапп Բ., Linde Н. Arch. Pharmacol., 1958, 291, 261.

УДК 616.127—008.5—036.11:572.781.783

И. Д. ШПЕРЛИНГ

К МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ ПОГРАНИЧНОЙ 
ЗОНЫ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

Доказательство реальности существования пограничной зоны (ПЗ) 
острого инфаркта миокарда, являющейся не только плацдармом, но и 
патогенетическим резервом прогрессирования некроза, с морфологиче-



Исходя из вышесказанного, мы считаем, что лоштак белый можно 
широко применять у больных ИБС с преобладанием симпатического ти
па регуляции, протекающим с тахикардией и артериальной гипертен
зией.
ВИИ кардиологии М3 АрмССР им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.

Վ. Մ. ՍԱՄՎհԼՏԱՆ, Լ. Ս. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Ե. Գ. ՋԱՄՓՈԼԱԴՑԱՆ

ԼՈՇՏԱԿԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄԸ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ, ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ԵՎ 
ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐՈՎ

Ամփոփում

Փարձարարական և կլինիկական ցուցանիշներով հետազոտվա» է սպիտակ լոշտակի ակ
տիվությունը, որր հայկական միջնադարյան բժշկության տվյալներով անի լայն բուժիչ հատ
կություններ։ Փորձարկումները ցույց են տվել, որ լոշտակը բարձրացնում է սրտի կձկողտ- 
կան հատկությունները, լավացնում է իշեմիկ. հիվանդությամբ տաոապող անձանց սրտամկանի 
ֆիզիկական տոկունությունը և վերացնում է սրտի էլեկտրական անկայունությունըւ

V. M. Samvelian, L. Տ. Hovanessian, Ye. G. Djanpoladian

Evaluation of the Effectiveness of Bryonia According to 
Experimental, Functional and Clinical Indices

Summary

The veloergometrlc study of patients with Ischemic heart disease treated by 
Bryonia has shown its high effectiveness, increase of the level of heart tolerance to 
the physical load, removal of the electrical instability of the heart. It is recom
mended to use Bryonia in treatment of patients with IHD with prevalence of the sym- 
pathlc type of regulation.

Л ИТЕРАТУРА

1. Амирдовлат Амасиаци. Ненужное для неучей. Под ред. К. Басмаджяна, Вена, 
1926, 608 (арм.). 2. Варосян М. А., Баграмян И. Г., Джанполадян Е. Г., Львов М. В. 
Кровообращение, 1982, 6, 8. 3. Золотницкая С. Я. Лекарственные ресурсы флоры Ар
мении. Изд. АН Арм. ССР, Ереван, 1965, 2, 283. 4. Назаретян Р. А., Казарян А. С. 
Кровообращение, 1975, 3, 16. 5. Казарян А. С. Дисс. канд., Ереван, 1979. 6. Сепетчян 
Н. О. Лекарственные растения Армении и их лечебные препараты. Изд. АН Арм. ССР, 
Ереван, 1949, 1, 106. 7. Типтапп Բ., Linde Н. Arch. Pharmacol., 1958, 291, 261.

УДК 616.127—008.5—036.11:572.781.783

И. Д. ШПЕРЛИНГ

К МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ ПОГРАНИЧНОЙ 
ЗОНЫ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

Доказательство реальности существования пограничной зоны (ПЗ) 
острого инфаркта миокарда, являющейся не только плацдармом, но и 
патогенетическим резервом прогрессирования некроза, с морфологиче-



ских позиций преломляется в решение следующего вопроса: имеются 
ли между некротизированным и сохраненным миокардом кардиомио
циты, находящиеся в переходном состоянии, т. е. с признаками некро
биоза. Как было показано в предыдущем исследовании, в первые сут
ки развития острого инфаркта миокарда у больных ИЬС такой пере
ходной зоны нет, и необратимо поврежденные кардномиоциты непо
средственно соседствуют с сохраненными клетками [6]. Задачей дан
ной работы явилось изучение ПЗ в последующие сроки острого (свеже
го) инфаркта миокарда, давность которого составляет не более 3 не
дель [2].

Изучена граница инфаркта миокарда у 22 больных ИБС в возрасте 
от 48 до 78 лет (15 мужчин, 7 женщин), умерших в сроки от 2 до 21 су
ток после начала ангинозного приступа. Границу инфаркта определя
ли на поперечных срезах сердца, кусочки миокарда для гистологическо
го исследования брали из этой зоны, а также из других отделов. По- 
.сле 20—48 час фиксации в 10% формалине материал заключали в па
рафин с помощью аппарата АТ-4 и резали на микротоме. Срезы тол
щиной 7—10 мкм окрашивали общепринятыми гистологическими мето
дами и изучали в проходящем обычном и поляризованном свете. При
просмотре препаратов на покровное стекло соответственно границам 
между некротизированными, некробиотически измененными и сохра
ненными мышечными волокнами наносили метки, расстояние между 
которыми измеряли в миллиметрах.

При давности инфаркта от 2 до 4 суток зона некротизированных 
мышечных волокон, часто инфильтрированных сегментоядерными лей-
.коцитами, непосредственно граничила с сохраненными мышечными во
локнами, при этом линия границы была очень извилистой. Встречалось 
как боковое прилегание некротизированных и сохраненных кардиомио
цитов, так и торцовое (рис. 1). С 4 до 7 суток в периферической части 
инфаркта начиналось рассасывание некроза и формирование грануля
ционной ткани, которая чаще непосредственно примыкала к сохранен
ному миокарду. Иногда на границе некротизированной и сохраненной 
зон располагалось несколько рядов мышечных волокон с литическими 
изменениями (рис. 2). Лизис захватывал меньшую или большую часть 
кардномиоцита, ядро клетки йри этом нередко смещалось, деформиро
валось, пикнотизировалось или тоже лизировалось. В отдельных на
блюдениях ширина слоя лизирующихся мышечных волокон достигала 
։ 3 мм. В сохраненных мышечных клетках в части случаев отмечались 
нерезкие дистрофические изменения и отек.

На 2 и 3-й неделях инфаркта миокарда некротизированные мышеч
ные волокна, окруженные разрастаниями грануляционной ткани, име
ли очень извилистую границу с сохраненным миокардом. Грануляци
онная ткань местами непосредственно прилегала к сохраненным мы
шечным волокнам, а местами между ними лежало несколько рядов во
локон с признаками миолиза (рис. 3). Лишь изредка слой лизирован
ных мышечных волокон имел толщину 1—3 мм. Следует отметить, что
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миолиз встречался и в отдаленных от инфаркта участках миокарда. В 
сохраненных мышечных волокнах по периферии грануляционной ткани 
чаще, чем в предыдущие сроки, отмечались незначительные дистрофи
ческие изменения и отек.

Рнс. 1. Непосредственное прилегание некротизированных и сохраненных 
кардиомноцитов. Окраска (здесь н на рис. 2, 3) гематоксилином и эози- 

■ ном. Увеличение 280.

Рнс. 2. Литическое повреждение мышечных волокон по периферии зоны 
некроза. Увеличение 280.

Результаты исследования свидетельствуют о том, что в течение не
скольких суток после начала инфаркта миокарда морфологически иден
тифицируемой переходной зоны между некротизированными и сохранен-

11



нымн кардпомиоцитамн нет. Вряд ли целесообразно оценивать в каче
стве ПЗ те кардиомиоциты по периферии инфаркта, в которых наблю
дается снижение или повышение активности определенных ферментов 
[1, 3, 5], так как такие сдвиги метаболизма не предопределяют после
дующий некроз клеток. Лишь примерно с середины 1-и недели н поз
же, па 2 и 3-й неделях заболевания, между некротизированным и со
храненным миокардом появлялась ПЗ, состоящая из клеток с литиче
скими изменениями. Деформация, пикноз и растворение ядер в части 
этих клеток указывали на их гибель. В то же время начальные степе
ни литического повреждения клеток, как показали экспериментальные 
работы, вполне обратимы [4]. Лизис мышечных клеток по периферии 
инфарктного очага может увеличивать окончательные размеры пора-

Ряс. 3. Миолиз мышечных волокон пограничной зоны. Увеличение 140.

жения. Однако литические изменения не были повсеместными и чаще 
захватывали лишь несколько рядов мышечных волокон. Естественно, 
что существенного влияния на объем некроза такая ПЗ не оказывала. 
И лишь в отдельных случаях, когда ширина ПЗ достигала 1—3 мм, 
можно думать о ее влиянии на площадь поражения, особенно, если учи
тывать извилистость линии границы, а следовательно, ее значительную 
протяженность.

Отсутствие ПЗ в понимании переходной зоны с некробиотическими 
изменениями кардиомиоцитов в первые несколько СУТОК развития ин
фаркта и незначительпая ее роль в росте поражения у большинства 
больных, умерших позже, не исключает, конечно, другие возможные 
механизмы увеличения зоны инфаркта миокарда.

В ыводы
1. Изучение границы инфаркта миокарда у умерших больных по

казало, что в сроки от 2 до 4 суток после начала ангинозного приступа



морфологически идентифицируемая ПЗ отсутствует и некротизирован
ные мышечные клетки непосредственно соседствуют с сохраненными.

2. ПЗ из литически измененных кардиомиоцитов появлялась вокруг 
некротического очага примерно с середины первой недели и сохраня
лась на 2—3-й неделях инфаркта миокарда. Прерывистость ПЗ и уча
стие в ней лишь нескольких рядов мышечных волокон свидетельствова
ли о незначительной роли этой зоны в прогрессировании поражения у 
большинства больных.

3. Максимальная ширина ПЗ изредка достигала 1—3 мм. Учиты
вая значительную извилистость границы между погибшей и сохранен
ной зонами миокарда, предполагается, что в этих случаях ПЗ могла 
сказывать влияние па окончательные размеры очага поражения.

НИИ кардиологии М3 АрмССР им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.

Ի. Գ. ՇՊԵՌԼԻՆԳ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈԻՐ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ԶՈՆԱՅԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 
ՐՆՈ ԻՋԱԳՐԻ ՇՈԻՐՋ

Ամփոփում

2~ից մինչև 21 օրվա ընթացում մահացած 22 հիվանդների ուաումնասիրոլթյունր S"4B 
ավևց, որ 'սահմանային զոնան մի քանի շարք լի տի կա կան փոփոխված կարդիոմիոցիտների 
անոքով առաջանում է ինֆարկտի միայն աոաջին շաբաթվա կեսերին և ընդհանուր աոմամր 
"ր"էիշ դեր շի խաղում վնասված օջախի չափսերի մեծացման դործումւ

I. D. Shperling

On the Morphologic Characteristics of the Border Zone in Acute 
Myocardial Infarction

Summary

In 22 patients, who had died tn the period from 2 to 21 days' long it has be
en revealed, that the border zone having a few raws of Htic changed cardiomyocytes 
appears only during the first week and has no Important role in the size of the is
chemized zone.
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УДК 616.127—005 8—085:612.173.3

К Г. АДАМЯН, Р. С. ГАБРИЕЛЯН. Л. О. НАНИДЖАНЯН, Н. В. НРАНЯН, 
А. 3. ГАРИБДЖАНЯН, А. А. ПОГИКЯН

ВЛИЯНИЕ ПРОПРАНОЛОЛА НА РАЗМЕРЫ ОЧАГА ИНФАРКТА 
МИОКАРДА И СОКРАТИТЕЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ

СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ

Продолжая и развивая традиции кардиологической школы, осно
ванной академиком Л. А. Оганесяном, коллектив научных сотрудников 
и врачей инфарктного отделения Института кардиологии занимается 
изучением способов ограничения размеров очага острого инфаркта мио
карда. Успешное решение этой проблемы позволит значительно улуч
шить прогноз при остром инфаркте миокарда, уменьшить частоту раз
вития сердечной недостаточности и других осложнений.

В лечении острого инфаркта миокарда важное значение придается 
ограничению размеров очапа поражения [1, 2] с целью обеспечения адек
ватности насосной функции левого желудочка. Уменьшение потребно
сти миокарда в кислороде является одним из ключевых факторов, оп
ределяющих улучшение кислородного баланса ишемизированного мио
карда и способствующих его защите [3, 4]. Таким образом, можно 
ожидать, что бета-адреноблокаторы, в частности пропранолол, умень
шая потребность ишемизированного миокарда в кислороде, позволит 
ограничить размеры очага инфаркта. Целью настоящей работы явля
ется изучение влияния бета-адреноблокатора, пропранолола на величи
ну инфаркта, на периинфарктную зону и на механическую деятельность 
левого желудочка.

Материал и методы. Под наблюдением находились 78 больных 
острым инфарктом миокарда (61 мужчина и 17 женщин) в возрасте от 
34 до 67 лет. Диагноз острого инфаркта миокарда ставился на основа
нии данных клиники, ЭКГ, концентрации КФК в плазме крови.

У всех больных отмечалась передняя локализация инфаркта мио
карда с распространением на перегородочную, верхушечную и боковую 
области левого желудочка. При отсутствии противопоказаний больным 
сразу по поступлении в БИТ инфарктного отделения Института кардио
логии внутривенно вводили 0,015 мг/кг обзидана (пропранолола). Даль
нейшее лечение бета-адреноблокатором проводилось по следующей 
схеме: в первые 6 дней 2,0 мл внутривенно капельно и по 2,0 млХ2 вну
тримышечно ежедневно, затем перорально по 80—120 мг в сутки до 
конца лечения. Пропранолол не использовался при нарушении атрио
вентрикулярной проводимости, выраженной сердечной недостаточности, 
сопутствующих заболеваний легких, систолическом АД (ниже 100 мм 
рт. ст.), частоте сердечных сокращений (реже 60 уд. в мин.).

Оценка размеров инфаркта миокарда проводилась согласно ре
зультатам прекордиального картирования ЭКГ в 35 отведениях по ме
тодике [3]. Определены электрокардиографические индексы: 1) ин-
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^AQS .---- — ; индекс динамичности объ- 
35

деке распространенности повреждения (ИРП)= ____  ; индекс рас

пространенности некроза (ИРН) =

сма (ИДО) =ИРПХИРН, где EAST—число отведений с элевацией сег
мента ST, EQS—число отведений с наличием патологического зубца Q, 
35—число прекардиальных отведений.

Выделение групп по объему инфарцирования проведено с использо
ванием величины ИДО. В I группу с минимальным объемом пораже
ния (ИДО = 0,01—02) вошли 23 больных, во II—со средним объемом 
(ИДО = 0(2—0,4)—27, в III—с максимальным объемом (ИДО>0,4)— 
28 пациентов. Механическая функция левого желудочка оценивалась 
методами поликардиографии, радиокардиографии, эхокардиографии. 
Обследование проводилось как во время «острого» теста с пропрано
лолом (до дачи препарата, сразу и через 30 и 120 мин после введения 
пропранолола), так и на отдельных этапах лечения заболевания (1, 3, 
6, 15, 30-й день). Кроме бета-блокаторов больные получали метаболи
ческие препараты, транквилизаторы, при необходимости анальгетики. 
В контрольную группу было включено 30 больных ОИМ, получавших 
обычную терапию. Проведена статистическая обработка полученных 
результатов.

Результаты и обсуждение. При введении бета-адреноблокатора 
обзидана у больных ОИМ отмечалось снижение систолического АД и 
урежение ЧСС. В 9 случаях препарат был отмечен вследствие разви
тия признаков сердечной недостаточности.

На ЭКГ отмечалось ускорение динамики инфаркта миокарда. Во 
всех группах наблюдалось уменьшение ИДО. Однако указанные из
менения ИДО были наиболее выражены и наступали раньше у больных 
с минимальным объемом поражения (рис. 1), что свидетельствует об 
ограничении размеров инфаркта миокарда. Очевидно, уменьшение раз
меров инфаркта миокарда связано с предотвращением пропранололом 
гибели кардиомиоцитов в пограничной зоне. В остальных группах на
блюдалось существенное снижение ИДО лишь с 6-го дня заболевания.

Анализ механической, насосной функции левого желудочка выя
вил 3 гемодинамических варианта: гипер-, гипо- и нормокинетический. 
Сравнительное изучение влияния бета-адреноблокатора при всех трех 
гемодинамических вариантах позволило обнаружить ряд изменений. 
Так, фракция выброса левого желудочка снижалась при всех вариан
тах, однако наиболее значительным это снижение было у больных с 
гиперкинетическим вариантом (рис. 2). Следует отметить, что послед
ний связан с выраженным усилением симпатической активности. Сни
жение фракции выброса у больных с гиперкинетическим вариантом 
указывает на более Экономный режим работы сердечной мышцы под 
влиянием блокады бета-адренорецепторов. Именно этим и обусловле
но, в основном, уменьшение потребности миокарда в кислороде и огра
ничение размеров очага ОИМ. Обращает на себя внимание и различие
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по времени проявления отрицательного инотропного действия бета-бло
катора в зависимости от варианта гемодинамики (рис.

Полученные пами данные согласуются с результатами других ра
бот [5, 6], выявивших положительное влияние бета-блокаторов на ди
намику ОИМ при введении препаратов в ранние сроки заболевания.

Рас. 1. Влияние пропранолола па величину индекса динамичности объема 
на этапах лечения острого инфаркта миокарда. I—I группа, II—II труп, 
па, III—III группа. Здесь и на рис. 2: —контроль,----------пропранолол.

Рис. 2. Динамика фракции выброса левого желудочка у больных острым 
инфарктом миокарда под воздействием пропранолола (слева—гиперкине
тический, в центре—нормокинетическнй, справа—гипокинетический вариант).

Таким образом, бета-адреноблокатор пропранолол позволяет огра
ничить размеры очага ОИМ путем уменьшения сократительной актив
ности сердечной мышцы, что в наибольшей степени проявляется при 
гиперкинетическом варианте гемодинамики.
Институт карднвЯвли М3 АрмССР 

им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.
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Կ.Դ. ԱԴԱՄ ՅԱՆ. Ռ. Ս. ԳԱԲՐԻԵԼՅԱՆ, Լ. 0. ՆԱՆԻՋ ԱՆՑԱՆ, 
Ն. Վ. ՆՌԱՆՅԱՆ, Ա. Я- ՎԱՐԴԱՆՅԱՆ, Ա. Ա. ՊՈՂ1 ՛ԿՂԱՆ

ՊՐՈՊՐԱՆՈԼՈԼԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՕՋԱԽԻ 
ՋԱՓՍԵՐԻ ԵՎ ԿԾԿՈՂՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Շրտամկանի սուր ինֆարկտի, հատկապես նրա Հիպերկինետիկ ձևերի ժամանակ, երբ օգ-֊ 
աադորձվսւմ է ըետա-րլոկատոր պրոպրանոլոլը, դիտվում է ախտահարման օջախի չափսերի՝ 
փոքրացում։

K. 0. Adamian, R. Տ. Gabrielian, L. 0. Nanidjanian, N. V. Nranian, 
A. Z. Gharibdjanian, A. A. Pogikian

Influence of Propranolol on Myocardial Infarction Size and Heart 
Muscle Contractility

Summary
Administration of bela-blocker propranolol during the early stage of acute my

ocardial Infarction permits to decrease the size of the damage, especially in patients,, 
with hyperkinetic variant.
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А. В. ДАВТЯН, Р. С. ЕТЕНИКЯН, Р. М. МЕИТАРДЖЯН

ВЛИЯНИЕ АНТИАНГИНАЛЬНОИ ТЕРАПИИ НА КЛИНИЧЕСКОЕ 
ТЕЧЕНИЕ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ

И ВРЕМЕННУЮ СТРУКТУРУ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ . 
СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ СО СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

Несмотря на то, что эффективность антиангинальных препаратов 
различного механизма действия не вызывает сомнения, а использование 
имеет многолетнюю давность, ряд принципиальных вопросов их при
менения до сих пор остается противоречивым и дискутабельным [1—7].

Целью настоящей работы является: 1) изучение особенностей вли
яния различных антиангинальных препаратов на показатели физиче
ской работоспособности у больных со стабильной стенокардией в зави
симости от исходной толерантности; 2) оценка эффективности хроно
терапии обзиданом у больных со стабильной стенокардией по сравнению
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Կ.Դ. ԱԴԱՄ ՅԱՆ. Ռ. Ս. ԳԱԲՐԻԵԼՅԱՆ, Լ. 0. ՆԱՆԻՋ ԱՆՑԱՆ, 
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ՊՐՈՊՐԱՆՈԼՈԼԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՕՋԱԽԻ 
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Շրտամկանի սուր ինֆարկտի, հատկապես նրա Հիպերկինետիկ ձևերի ժամանակ, երբ օգ-֊ 

աադորձվսւմ է ըետա-րլոկատոր պրոպրանոլոլը, դիտվում է ախտահարման օջախի չափսերի՝ 

փոքրացում։

K. 0. Adamian, R. Տ. Gabrielian, L. 0. Nanidjanian, N. V. Nranian, 
A. Z. Gharibdjanian, A. A. Pogikian

Influence of Propranolol on Myocardial Infarction Size and Heart 
Muscle Contractility

Summary

Administration of bela-blocker propranolol during the early stage of acute my
ocardial Infarction permits to decrease the size of the damage, especially in patients,, 
with hyperkinetic variant.

ЛИТЕРАТУРА

1. Чазов E. И. Тер. архив, 1977, 4, 3. 2. Руда М. Я- Кардиология, 1981, 1, 5. 
3. Braunwald Е., Maroko Р., Circulation, 1974, 50, 206. 4. Peter Т., Norris Р. М.,.. 
Clarke Е. D. el al. Circulation, 1978, 57, 1091. 5. Helkklla J., Nieminen M. Br. J 
Clin. Pharm. 1982, 13, 2, 2995. 6. Yusnf S., Ramsdale D., Peto R. et al. Lancet,. 
1980, 2, 273.

УДК 616.12—005.4—036.12:616.1—08

M. А. АСАТРЯН, С. В. ГРИГОРЯН, К. H. ТОНЯН, Б. Р. АКОПЯН, 
А. В. ДАВТЯН, Р. С. ЕТЕНИКЯН, Р. М. МЕИТАРДЖЯН

ВЛИЯНИЕ АНТИАНГИНАЛЬНОИ ТЕРАПИИ НА КЛИНИЧЕСКОЕ 
ТЕЧЕНИЕ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ

И ВРЕМЕННУЮ СТРУКТУРУ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ . 
СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ СО СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

Несмотря на то, что эффективность антиангинальных препаратов 
различного механизма действия не вызывает сомнения, а использование 
имеет многолетнюю давность, ряд принципиальных вопросов их при
менения до сих пор остается противоречивым и дискутабельным [1—7].

Целью настоящей работы является: 1) изучение особенностей вли
яния различных антиангинальных препаратов на показатели физиче
ской работоспособности у больных со стабильной стенокардией в зави
симости от исходной толерантности; 2) оценка эффективности хроно
терапии обзиданом у больных со стабильной стенокардией по сравнению
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с контрольной группой больных, получивших курс лечения обзиданом 
без учета временной структуры функционального состояния сердечно
сосудистой системы.

Материал и методы исследования. Под наблюдением находились 
158 больных со стабильной стенокардией (50 с постинфарктным кардио
склерозом) в возрасте от 34 до 59 лет. Длительность заболевания в 
среднем 4,7 года, частота приступов стенокардии—от 5 до 15 в неделю. 
Всем больным проводилась велоэргометрия до и после лечения. 40 боль
ным велоэргометрия проводилась трижды—до, через 2 часа после прие
ма 40 мг обзидана и в конце курсового лечения (длительность лечения 
20—25 дней). 32 больным до и после курса хронотерапии обзиданом 
проводилось хронобиологическое исследование гемодинамики и элек
трокардиограммы. Данные рассчитывались методом косайнор-анали- 
эа на ЭВМ ЕС-1020. Хронотерапия проводилась по следующей методи
ке: однократно назначалось 40 мг обзидана за 2 часа до времени мак
симального ухудшения кардиодинамики в течение суток (в основном, 
в дневные часы) и дважды в течение дня назначалось плацебо. Оценка 
эффективности проведенной терапии проводилась по клиническому со
стоянию больного (урежение приступов стенокардии, уменьшение ин
тенсивности и продолжительности), а также по количеству таблеток 
нитроглицерина в сутки, по динамике показателей физической работо
способности.

Больные по исходной толерантности были разделены на 3 группы; 
I—с низкой толерантностью (150—300 кгм/мин); II—со средней (450— 
€00 кгм/мин); III—с высокой (выше 600 кгм/мин).

Результаты и их обсуждение. Анализ полученных данных показал, 
что у больных с низкой толерантностью после курса лечения изопти- 
ном и нитратами пролонгированного действия наблюдается увеличение 
мощности (от 266,7±10,0 до 386,1±30,1 и от 239,1±6,46 до 360,9±23,7 
соответственно; Р<0,05) и продолжительности нагрузки, уменьшение 
коэффициента расходования резервов миокарда (от 9,5±1,6 до 5,0± 
0,43 и от 13,3±1,3 до 7,6±1,1 соответственно; Р<0,05). При этом от
меченное улучшение субъективного состояния (уменьшение частоты ин
тенсивности и продолжительности приступов стенокардии, а также су
точного потребления нитроглицерина) наблюдалось у больных всех 
групп. ՝

В результате острой нагрузочной пробы с обзиданом наблюдается 
увеличение мощности и продолжительности нагрузки, уменьшение ко
эффициента расходования резервов миокарда у больных I и II групп. 
Во всех 3 группах наблюдается урежение ЧСС и уменьшение показате
ля энергозатрат ^Jj^՜. Выявлена однонаправленная динамика изме

нений показателей физической работоспособности после курса лечения 
и при острой нагрузочной пробе обзиданом у больных с исходной раз
личной толерантностью к физическим нагрузкам, что позволяет судить 
о прогностической значимости последней.
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В результате хронобиологических исследований у больных со ста
бильной стенокардией установлены достоверные суточные изменения 
некоторых показателей гемодинамики с максимальными величинами в 
дневные и ранние вечерние часы. После курса хронотерапии наблюда
ется увеличение среднесуточных значений амплитуды зубца Т, что про
является уменьшением отрицательности его в ночные часы. Сравни
тельный анализ полученных результатов у больных, получивших курс 
хронотерапии обзидапом, и в контрольной группе показал, что хороший 
клинический эффект был получен у больных с низкой и средней толе
рантностью к нагрузке. Динамика показателей физической работоспо
собности у больных, получивших курс хронотерапии и обычный курс ле
чения, в основном повторяла динамику соответствующих показателей 
при физической нагрузке после трехразового приема обзидана. Ука
занные сдвиги оказались более выраженными у больных с низкой и 
средней толерантностью, что указывает на наличие более значительных 
симпатико-адреналовых воздействий на сердце у больных этих групп, а 
также на возможность перехода сердца на более экономный режим ра
боты.

Таким образом, у больных со стабильной стенокардией при приме
нении алтиангинальных препаратов необходимо учитывать клиниче
ское течение заболевания, исходную толерантность к физической на
грузке, а также временную хропоструктуру функционального состоя-, 
ния сердечно-сосудистой системы.
НИИ кардиологии М3 АрмССР им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г..
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ՓՈԻԼԱՅԻՆ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Հակաանզինալ բուժումը ցածր և միջին ֆիզիկական աշխատունակություն ունեցող հի

վանդների մոտ, որոնք տառապում են կայուն ստենոկարդիայով, տալիս է կլինիկական դրա

կան արդյունք և բարելավում է ֆիզիկական աշխատունակության ցուցանիշներըւ Անհրաժեշտ 

է նաև հաշվի առնել սիրտ-անոթային համակարգի գործունեության փուլային կաոուցվածքըւ

М. A. Assatrian, Տ. V. Grigorian, К. N. Tonian, В. R. Hakopian, 
A. V. Davtian, R. S. Yetenikian, R. M. Meitardjian

Effect of Antianginal Therapy on the Clinical Course, Functional 
Indices and Time Structure of the Cardiovascular System in Patients 

With Stable Stenocardia

Summary

The appiicalion of the antianginal therapy In patients with stable stenocardia 
with low and average tolerance causes the positive clinical effect and improvement 
of the physical capacity indices.
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А. А. НАЛЯН

ИЗМЕНЕНИЯ СУММАРНОЙ АМПЛИТУДЫ ЗУБЦОВ КИТ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ ПРИ ОРТОКЛИНОСТАЗЕ 
У БОЛЬНЫХ НЕЙРО-ЦИРКУЛЯТОРНОЙ ДИСТОНИЕЙ 

И АТИПИЧНОЙ НАЧАЛЬНОЙ ФОРМОЙ ИБС И ИХ
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ

Ортостатическая проба является доступным и широко применяе
мым методом изучения функционального состояния сердца [1—5]. Од
нако остается недостаточно освещенным в литературе вопрос о харак
тере изменений электрокардиограммы при этой пробе у больных с функ
циональными заболеваниями сердца (нейро-циркуляторной дистонией) 
и ИБС.

В противоположность многочисленным данным о характере изме
нений амплитуды зубцов R при физическом нагрузочном тесте, в ли
тературе весьма скудно освещен вопрос о характере изменений зубца 
R при ортоклиностатич;еской пробе.

Задачей нашего исследования являлось изучение электрокардио
графической реакции на ортоклиностатические воздействия у больных 
нейро-циркуляторной дистонией и атипичной начальной формой ИБС, 
а также оценка дифференциально-диагностической ценности изменений 
суммарной амплитуды зубцов R(vз—У6) и Т(у2—у6).

Особенностью исследования являлось то, что для изучения были 
выбраны группы больных НЦД и ИБС, характеризующиеся значитель
ной общностью клинических и электрокардиографических проявлений, 
т. е. с нейро-циркуляторной дистонией сравнивалась группа ИБС без 
достоверных клинических (стенокардия) или функциональных (нагру
зочная горизонтальная депрессия сегмента БТ) критериев ИБС.

Активная ортоклиностатичесюая проба проведена у 60 больных 
нейро-циркуляторной дистонией и 30 больных с атипичной начальной 
формой ИБС по следующей методике: в исходном состоянии лежа, за
тем на 1, 5, 10-й мин ортостаза (вертикального положения) и вновь на
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1, 5, 10-й мин клиностаза (горизонтального положения) регистрирова
лась ЭКГ в 12 общепринятых отведениях. Рассчитывалась суммарная 
амплитуда зубцов И(У3—у3) и Т (у2—у6).

Динамика изменений суммарной амплитуды зубцов R показана на 
рис. 1.

Как видно из приведенного рисунка, в группе больных НЦД сразу 
после перехода в вертикальное положение (на 1-й мин ортостаза) от
мечается заметное уменьшение 2Н(у3—у3): от 44,7±2,4 до 40,86±2,36 
мм при Р>0,1; затем в течение 10 мин стояния эта величина незначи
тельно изменяется и вновь повышается при переходе в горизонтальное 
положение (клиностаз). В то же время у больных ИБС, при атипич
ных начальных проявлениях ее, отмечается иная динамика 2К(у3—у3): 
сохранность с тенденцией к повышению на 1-й мин ортостаза, медлен
ное уменьшение до 10-й мин, нечеткое повышение на 1-й мин клиноста
за с неадекватно резким снижением к концу пробы.

Рие. 1. Динамика изменений суммарной амплитуды зубцов R (У3—У6) 
при ортоклиностатической пробе у больных нейро-циркуляторной дисто

нией и атипичной начальной формой ИБС.
Рис. 2. Динамика изменений суммарной амплитуды зубцов Т (У2—У6) 
при ортоклиностатической пробе у больных нейро-циркуляторной ди

стонией и атипичной начальной формой ИБС.

Изменения амплитуды зубцов R у больных нейро-циркуляторной 
дистонией являются отражением физиологических процессов приспо
собления к ортоклиностазу по следующему механизму: переход в вер
тикальное положение приводит к скоплению крови в нижних конечно
стях в результате гравитационного воздействия, что, в свою очередь, 
уменьшает венозный возврат к сердцу и диастолическое наполнение ле
вого желудочка, т. е. уменьшается диастолический объем левого желу
дочка, что, в соответствии с постулатом Brody, приводит к уменьшению 
амплитуды зубца R. Исключение же фактора гравитации (клиностаз) 
по обратному механизму вызывает вновь увеличение амплитуды зубца 
R. У больных же ИБС, при атипичной начальной ее форме, нарушает
ся физиологичность течения гемодинамических сдвигов, что отражает
ся в виде патологической кривой изменений суммарной амплитуды зуб
цов.
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личины (Р<0,02), а затем постепенно повышается, с переходом в го
ризонтальное положение, доходя до исходного уровня, и становится 
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Т (у2—Уб) электрокардиограммы, которые проявляют большую лабиль
ность при НЦД н большую стабильность при атипичной начальной 
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Выявленная закономерность значительно повышает дифференци
ально-диагностическую ценность ортоклиностатической пробы.

Институт кардиологии М3 АрмССР
им. Л. А. Оганесяна . Поступила 15/У 1985 г.-

Ա. Ա. ՆԱԼՅԱՆ

Է1.ԵԿՏՐԱՍՐՏԱԳՐԻ R ԵՎ Т ԱՏԱՄԻԿՆԵՐԻ ԳՈՒՄԱՐԱՅԻՆ ԱՄՊԼԻՏՈՒԴԻ 
ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՕՐԹՈԿԼԻՆՈՍՏԱՋԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՆԵՅՐՈՑԻՐԿՈԻԼՅԱՏՈՐ 

ԴԻՍՏՈՆԻԱՅՈՎ ԵՎ ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԱՏԻՊԻԿ ՍԿՍՆԱԿԱՆ 

սԵՎՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԵՎ ՆՐԱՆՑ 

ՏԱՐՐԵՐԱԿԱՅԻՆ-ԱԽՏՈՐՈՇԻՉ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ամփոփում

Ցույց ք տրվաձ էլեկտրասրտադրի R 4 Т ատամիկների գումարային ամպյիտուդի կորերի 
տարրեր րնոլյթը որթոկլինոստատիկ փորձի մամանակ նեյրոցիրկուԱատոր դիստանցիայով 
(ՆՅԳ) և սրտի իշեմիկ հիվանդության ատիպիկ սկդրնական ձևով տաոապող հիվանդների մոտ, 

"РВ Բացատրվում է հարմարսղականության ֆիդոյոդիական մեխանիզմների պահպանվաձու- 
թյամր Ն8Դ-ով հիվանդների մոտ և որթոստատիկ տոլերանաության իշեցմամր' սրտի իշեմիկ 
հիվանդության սկդրնական ձևի ժամանակ.
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Changes of the Total Amplitude of the ECG R and T Waves in 
Orthoclinostasis in Patients With Neurocirculatory Dystonia and

Atypical Initial Form of Ischemic Heart Disease and Their 
Differential Diagnostic Value

Summary

The different dynamics of (he curves of the ECG R and T waves' total ampli
tude tn orthoclinostasis test of patients with neurocirculatory dystonia (NCD) and 
atypical initial form of iscemic heart disease (IHD) are shown. This fact testifies to 
the preservation of the physiologic mechanism of adaptation in patients with NCD 
and to the decrease of orthostatic tolerance tn the initial form of IHD.
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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ИММУНОФАРМАКОТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

В последние годы была продемонстрирована роль иммунных меха
низмов в патогенезе различных заболеваний сердечно-сосудистой си
стемы [1—4].

Целью настоящего исследования явилось изучение возможности 
применения иммуномодулирующих средств в комплексном лечении 
ИБС.

Материал и методы исследования. Под наблюдением находилось 
120 больных постинфарктным кардиосклерозом. Больные разделены 
на 3 группы. В I группу вошло 50 больных, получавших лечение обзи- 
даном; во II—40, получавших обзидан в сочетании с у-глобулином; в 
III группу вошли больные, получавшие обзидан в сочетании с аутоло
гичными лимфоцитами, обладающими супрессорной функциональной 
активностью.
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кроме того исследовалась периферическая кровь 25 практически 
здоровых допоров.

Обзидаи назначали в дозе 120-140 мг/день, а т-глобулин-по 
2 0 мл в/м 2 раза с 3-дневным интервалом между инъекциями.

Использовались следующие методы исследования: реакция бласт- 
трансформации лимфоцитов (РБТЛ); электрокардиография, поликар
диография. В качестве антигенов применяли ФГА и актомиозиновый 
комплекс. Исследования проводились при поступлении, через 7 10 
дней и при выписке больных из клиники.

Из ЭКГ критериев исследовались изменения реполяризациоипого 
комплекса (сегмент БТ и зубец Т). При анализе поликардиограммы 
последовательно определялись временные интервалы сократительной 
способности сердца: фазы асинхронного (АС) и изометрического со
кращения (ИС), периоды напряжения и изгнания, механической элек
трической систолы. Рассчитаны следующие фазовые показатели: ко
эффициент Блюмбергера, внутрисистолнческий показатель в процен
тах (ВСП), индекс напряжения миокарда (ИНМ).

Результаты и обсуждение. Результаты исследований по РБТЛ 
свидетельствуют о снижении способности перехода лимфоцитов в бла
сты при их стимуляции ФГА. В последующие сроки иммунофармако
терапия приводит к достоверному повышению неспецифической реак
тивности лимфоцитов, одновременно с этим происходит снижение сред
него процента бластов в актомиозин-стимулированных культурах кле
ток. В габл. 1 представлены данные фазовой структуры систолы у боль
ных с редкими приступами стенокардии (подгруппа А). Здесь период 
напряжения (Р<0,001) удлинен за счет значительного (Р<0,001) 
удлинения фазы ИС.

Период напряжения в среднем составил 0,11 сек с пределами коле
баний 0,08—0,16 сек, фаза ИС колебалась в пределах 0,03—0,08 сек и 
в среднем составила 0,056 сек. Продолжительность периода изгнания 
в среднем равнялась 0,256 сек.

Средняя продолжительность механической и электрической систо
лы несущественно отличалась от контрольной группы. Все фазовые по- 

• казатели были существенно отклонены от данных контрольной группы.
Таким образом, у больных с постинфарктным крупноочаговым кар

диосклерозом с приступами стенокардии мы наблюдали удлинение фа
зы ИС и, в связи с этим, всего периода напряжения, уменьшение фа
зовых показателей.

ПЬд влиянием лечения обзиданом в фазовой структуре систолы ка
ких-либо достоверных изменений не произошло.

Под влиянием лечения (обзидан+у-глобулин) наблюдалось: уко
рочение периода напряжения (Р<0,05), продолжительность его сокра
тилась в среднем на 0,009 сек, фаза АС существенно не изменялась, 
длительность фазы ИС уменьшалась на 0,07 сек (недостоверно), про
должительность периода изгнания удлинилась на 6,04 сек (недостовер
но). Наблюдалось достоверное уменьшение ИНМ (Р<0,05). Таким

24



Сократительная функция миокарда (средние данные длительности фаз сердечного 
цикла в сек) по данным поликардиографнн до и после лечения

Таблица 1

Фаза сердечного 
цикла

Контроль
ная группа 

п=68

Подгруппы

обзндан обзндан 7-глобулнн

до М+т Р после
М±т ₽1 до М+т Р после М+т Р.

Фаза АС 0,049+ 0.054+ нд • 0,053+ НД 0,051+ нд 0.052+ НД
0,004 0,003 0,004 0,004 0.005

Фаза ИС 0,034+ 0,056+ <0,001 0,000+ НД 0,057+ <0,001 0,050+ НД
0,002 0,004 0,005 0,005 0,004

Период 0,084+ 0.110+
<0,001

0,113+ о,ш± 0,102+
напряжения 0,003 0,005 0,004 нд 0,004 <0,001 0,003 <0,05

Период 0,263+ 0,256+ 0,250+ 0,256+ 0,260+
изгнания 0,002 0,004 нд 0,003 нд 0,004 нд 0,003 НД

Механическая 0,303+ 0,312+ 0,310+ 0,313+ 0,310+
систола 0,004 0,005 нд 0,004 нд 0,005 нд 0,004 нд

Электрическая 0,348+ 0,351+
нд

0,350+ 0,350+ 0,351+
систола 0,002 0,004 0,005 нд • 0,005 нд 0,004 нд

Коэффициент 3,2+ 2,32+ 2.21± 2,30+
<0,05

2.45+
ндБлюмбергера 

ВСП, %
0.2 0,3 <0,05 0,4 нд 0,3 " 0,4

86,7+ 82,8+ <0,05 80.6+ нд 81,7+ <0,05 83,8+ нд
1.3 1.1 1.4 1.1 1.3

ИНМ, % 23.9+ 30,1+ <0,01 28,2+ нд 30,4+ <0,01 27,1 + <0,05
1.0 1.3 1.2 1,2 1.1



образом, из представленных данных следует, что включение в комплекс 
лечения больных постинфарктным кардиосклерозом иммуномодулиру
ющих средств приводит к улучшению параметров фазовой структуры 
сердца.
НИИ кардиологии М3 АрмССР им. Л. А. Оганесяна, 
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1-в№ դնղ*րա։էննր,
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Լ. P. Miskarian, V. A. Mkrtchian, Լ. N. Markarian

Clinico-Immunologic Aspects of the Immunopharmacotherapy of 
Chronic Ischemic Heart Disease

Summary

The positive effect of immunomodulators In ischemic heart disease is shown in 
the article.
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ИЗУЧЕНИЕ СТЕПЕНИ ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 

ЦИТОХИМИЧЕСКИМИ МЕТОДАМИ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЛИМФОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ

В последние годы лимфоциты стали изучать как клеточные эле
менты, на ферментных системах которых пытаются определить фермент
ный статус организма в целом. .

В отечественной литературе появились работы, в которых показа—
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V. A. Mkrtchian, Տ. Տ. Gambarov, L. G. Badagbian, R. Տ. Etenikian, 
Լ. P. Miskarian, V. A. Mkrtchian, Լ. N. Markarian

Clinico-Immunologic Aspects of the Immunopharmacotherapy of 
Chronic Ischemic Heart Disease

Summary

The positive effect of immunomodulators In ischemic heart disease is shown in 
the article.
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ИЗУЧЕНИЕ СТЕПЕНИ ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 

ЦИТОХИМИЧЕСКИМИ МЕТОДАМИ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЛИМФОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ

В последние годы лимфоциты стали изучать как клеточные эле
менты, на ферментных системах которых пытаются определить фермент
ный статус организма в целом. .

В отечественной литературе появились работы, в которых показа—
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ио, что при инфаркте миокарда наблюдаются существенные изменения 
со стороны активности важнейших окислительно-восстановительных 
гидролитических и липолитических ферментов [1—10].

Цель настоящей работы—выявить информативность применения 
метода количестве того анализа ЛДГ, СДГ, КФ и липазы.

В связи с этим перед нами была поставлена задача изучить актив
ность ферментов СДГ, ЛДГ, КФ и липазы в популяциях циркулирую
щих лимфоцитов у больных ОИМ; сопоставить цитохимические пока
затели в лимфоцитах периферической крови с тяжестью заболевания, 
объемом поражения сердечной мышцы.

В работе представлены результаты обследования 155 больных ОИМ. 
Исследования проводились в 1-й день заболевания. Из общего числа 
больных у 68 был нетрансмуральиый, у 87—трансмуральный инфаркт 
миокарда.

Для установления исходного уровня гематологических показате
лей была исследована группа здоровых лиц—20 человек—сходного воз
раста.

Активность ЛДГ определяли по [8], СДГ—по [5], кислую фосфа
тазу—по [3], липазу—по [10].

Оценку степени интенсивности цитохимических реакций в 100 лим
фоцитах периферической крови производили полуколичественным мето
дом по [2] с вычислением среднего показателя реакции.

Таблица 1 
Активность ферментов в лимфоцитах при остром инфаркте миокарда

Исследуемые 
группы

Ферменты

ЛЕГ СДГ КФ липаза

Здоровые лица 
Нетрансмураль-

19,95±0,8 1,21+0,05 0,99+0,4 6.7+0,2

кын ИМ 10.42+0,5 
Р<0,05

1,15+0.03 
Р>0,05

1,64+0,03 
Р<0,05

5,1+0,2 
Р<0,05

Трансмураль
ный ИМ 10,4+0,5 

Р<0,05
0,74±0,03 
Р<0,05

1,61+0.02 
Р<0,05

4,81+0.2 
Р<0,05

Результаты проведенных исследований показали, что у всех боль
ных ОИМ по сравнению со здоровыми лицами наблюдается резкое сни
жение активности ЛДГ и липазы в лимфоцитах периферической крови. 
В 1-й же день заболевания активность ЛДГ при нетрансмуральном ин
фаркте миокарда снижалась до 10,42±0,5; при трансмуральном—до 
Ю,4±0,5 (норма 19,95). СЦП липазы в обеих группах больных сни
жался соответственно до 5,1 ±0,2 и 4,8±0,2 м/моль/мин.

В данной работе мы оценивали ферментный статус лимфоцитов и 
по подсчету количества гранул продукта реакции в каждом лимфоци
те. У здоровых лиц максимум лимфоцитов содержит в себе от 6 до 30
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гранул фармазаиа. При ОИМ больше половины количества лимфоци
тов не содержат в себе продукта реакций, а остальная часть содержит 
незначительное их число. Это позволяет рассчитать помимо активно
сти фермента и параметры распределения активности в циркулирую
щей популяции лимфоцитов.

Такой подход еще мало распространен, но перспективен для тон
кого статистическою анализа.

Активность СДГ у больных с нетрансмуральным инфарктом мио
карда снижена незначительно, в то время как при трансмуральном сни
жение это достоверно выражено. Ферментативная активность, кислой 
фосфатазы v всех больных была повышена (табл. 1).

Достоверность выявленных сдвигов позволяет отметить, что по ак
тивности ферментов в лимфоцитах крови больных ОИМ ориентировоч
но можно судить о степени поражения сердечной мышцы.

Таким образом, цитохимические исследования ферментативной ак
тивности лимфоцитов крови в комплексе с другими клиническими и 
лабораторными данными могут служить дополнительным тестом^ для 
правильной оценки тяжести поражения миокарда.
НИИ кардиологии М3 АрмССР

им. Л. А Оганесяна Поступила 15/V 1985 г..
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A. G. Melkumova, A. К. Petrossian, S. I. Aladjian

Study of the Cardiac Muscle Affection Degree in Patients With 
Acute Myocardial Infarction by Cytochemical Methods of 

Investigation
Summary

In patients with acute myocardial Infarction by cytochemical methods the fer
mentative activity of lymphocytes has been studied. A definite Interaction between 
the studied parameters and degree of the myocardial affection has been revealed.

ЛИТЕРАТУРА

1. Атаханов Ш. Э., Духова 3. И. В кв.: <Актуальные вопросы ревматологии и реа
билитации больных ревматическими заболеваниями». Вилыпос, 1970, 79—80. 2. Astal- 
dl G. Verga L. Acta Haemat (Basel) 1957, 17, 159—135. 3. Gomori G. Arch. Path 
1941, 32, 189—199. 4. Иванова Л. А., Автореф. дисс. канд , M., 1974. 5. Кваклино Д., 
Хейхоу Д. В кн.: «Гематологическая цитохимия». М., 1983. 6. Комиссарова И. А. Вест
ник АМН СССР, 1970, 9, 11—15. 7. Кочергин И. Б. Дисс. канд. М., 1973. 8. Нарцис
сов Е. Н. Арх. анатомии, гистологии и эмбриологии. Медицина, 1969, 5, 85—91. 
9. Соколов В. В. Терапевт, архив, 1975, 6, 106—110. 10. Шакалис Д. А. Автореф. дисс. 
канд. Новосибирск, 1970.

28



УДК 616.127-005.8-073.97

Н. Л. АСЛАНЯН, А. К. ОГАНЕСЯН, А. Т. АВЕТИСЯН, 
Л. С. ОГАНЕСЯН, О. А. МКРТУМЯН

ЦИРКАСЕПТАННЫЕ И ЦИРКАДИСЕПТАННЫЕ РИТМЫ 
ВЫСОТЫ ЗУБЦА R ЭКГ У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Изучение биологических ритмов в НИИ кардиологии было начато 
еще в 60-е годы, при жизни основателя института академика Левона 
Андреевича Оганесяна, в лаборатории клинической биохимии. В даль
нейшем в нее вошли и другие отделения и лаборатории института. В 
1978 г. в институте была организована научно-исследовательская груп
па по хронобиологии (руководитель—проф. Н. Л. Асланян). Л. А. Ога
несян одобрил эти исследования и считал их перспективными.

Настоящее сообщение посвящено ритмологическим особенностям 
высоты зубца R па ЭКГ у больных инфарктом миокарда.

На современном уровне знаний установлено, что живые существа 
обладают пространственной и временной структурой, выявлена ритмич
ность большинства физиологических процессов, что имеет определенное 
значение для жизнедеятельности организма и, в частности, сердечно-со
судистой системы [2, 3, 5, 6, 8, 9, 15, 16].

В литературе имеются сообщения о циркадианном колебании высо
ты зубцов R и Т и других показателей ЭКГ у здоровых лиц и у больных 
с ИБС [1, 4, 7, 12-14, 17].

Согласно данным, полученным в НИИ кардиологии [7], ухудшение 
питания миокарда у больных наступает в дневные и вечерние часы, в 
отличие от здоровых лиц, у которых в дневные и вечерние часы наблю
дается улучшение, а ночью—некоторое ухудшение. В доступной лите
ратуре мы не встретили данных о ритмах показателей ЭКГ с периодами 
больше 24 часов.

Материал и методы исследования. Обследовано 60 больных (56 
мужчин и 4 женщины) в возрасте от 38 до 72 лет (средний возраст 53± 
1,44 года) с острым крупноочаговым инфарктом миокарда на задней 
стенке левого желудочка, доставленных в блок интенсивной терапии 
инфарктного отделения спустя не более 24 часов (в среднем 12,1±1,9) 
с момента возникновения болей. Всем больным ежедневно в течение 
25—30 дней, начиная с 4-го, в одно и то же время суток (10—11 час) 
проводилась запись ЭКГ в 12 отведениях до и после лечебной гимна
стики (ЛГ). В острый период инфаркта она проводилась в 3 этапа— 
принцип этапной реабилитации по критериям ВОЗ, разработанный и 
дополненный в ВКНЦ АМН СССР. На первом этапе (с 3 по 7-й день) 
проводилась стимуляция периферической гемодинамики, урегулирова
ние дыхательной функции и психоэмоциональная подготовка для пере
хода ко второму этапу (8—15-й день), целью которого являлось вовле
чение в Процесс физической активности более крупных мышечных групп, 
повышение толерантности к ортостазу и подготовка больного к перехо-
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ду к третьему этапу. Задачей его (16—35-й день) было повышение фи
зической активности, стимуляция функции дыхания и кровообращения, 
а также обменных процессов, подготовка больных для перехода к са
наторному лечению [10, 11]. С целью выявления ритмологических осо
бенностей ЭКГ были определены следующие показатели в 111 и аур 
стандартных отведениях: высота восходящего колена зубца R R1, и 
высота нисходящего колена зубца R, начиная от вершины, до сегмента 
ЭТ—R2, в мм. Для оценки периода ритма и других параметров (мезора, 
амплитуды) высоты зубца применен аппроксимационный метод, который 
позволяет выявить синусоидальные ритмы с неизвестным периодом, в 
основе которого лежит метод наименьших квадратов в сочетании с ме
тодом взаимной корреляции. Статистический анализ достоверности по
лученной модели производится как на основе общего Г критерия, так и 
с помощью частных Р-критериев для каждой периодической составляю
щей модели. Вычисления были произведены та ЭВМ ЕС-1045.

Результаты исследования и обсуждение. Результаты исследования 
показали, что изменения высоты зубцов R1 и R2 у подавляющего боль
шинства больных инфарктом миокарда носят ритмический характер как 
.до Л Г, так и после нее (табл. 1).

Таблица 1
Процент выявляемости ритмов R1 к R2

. Зубец и 
отведение

Ритм, %

до и после 
ЛГ

только пос
ле ЛГ

ТОЛЬКО до
ЛГ всего

RJ avF 52,9 5.9 17.6 76,5
R’ avF 54,8 25,81 19.4 100.0
R1 1П 50.0 20,8 12.5 83,3
R’ III 48,3 20,7 13,8 82,8

По данным высоты зубца R* в аур, выявлены ритмы с циркасеп- 
таннымн периодами (3—10 суток). По высоте R1 в III отведении выяв- 

•лены ритмы с периодами, несколько превышающими циркасептаиные и 
приближающимися к циркадисептаинному диапазону (8—15суток). По 
высоте зубца R2 в аур выявлены ритмы с циркасептанными периодами. 
На рис. 1 приведены исходные данные высоты зубца R1 и аппроксими
рующая кривая с параметрами ритма у 1 больного.

В табл. 2 приведены мезоры и амплитуды высот зубцов R1 и R2. 
Мезор—средний уровень цикла, амплитуда—разность между наиболь
шей величиной и мезором по аппроксимирующей кривой. Как видно, 
статистически достоверной разности мезоров не выявлено, тогда как 
выявлены статистически достоверные разности между амплитудами 
ритмов высоты зубцов R1 и R2 в аур и амплитуд высоты зубца R1 в III 
отведении по сравнению с высотой зубца R2 аур до Л Г.

С целью выявления клинического значения полученных результа
тов нами были выделены 4 группы: I—больные без осложнения и без
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значительного повышения АД, П—больные без осложнения, но с сопут֊ 
ствуюшсй гипертонической болезнью (ГБ), III—больные, поступив
шие в отделение в состоянии кардиогенного шока (КШ), IV—больные, 
у которых наблюдались аритмии—мерцательная, частые желудочковые 
экстрасистолы. Получены следующие данные: наибольшие периоды 
(от 10,4—10,8 сут) до и после ЛГ получены у больных с ГБ, а наи
меньшие периоды, как до, так и после ЛГ, получены у больных с КШ

*

Рас. 1. Диаграмма синусоидального ритма высоты зубца R’ avF: а—дор 
б—после ЛГ у больного А. П. с крупноочаговым инфарктом миокарда.

—исходные данные,----------аппроксимирующая кривая.

ЗГ



(8,2_ 8,6 суток). У больных с аритмией периоды занимают промежу
точное положение (9,9—9,5 суток).

Рассчитаны также следующие интегральные показатели: кМ% со
отношение мезора ритма после ЛГ к мезору до ЛГ в %, К| отноше
ние амплитуды до Л Г к мезору до ЛГ в %; Кз—отношение амплитуды 
после ЛГ к мезору после ЛГ в %; Кз—отношение Кг к К1 в %. При 
анализе указанных интегральных показателей у больных вышеупомя
нутых 4 групп было установлено, что по показателю кМ% и К։ стати
стически достоверной разности не выявлено по данным R1 аур и R2 аур. 
Показатель Кз в R1 аур меньше (20,1) и в R2 аур больше (34,1), чем 
показатель Кз В других группах. Показатель Кз в R1 avF значительно 
меньше (71,3), а в R2 аур несколько меньше (107,6) у больных кардио
генным шоком, чем у больных других групп (>115).

Таблица 2
Мезоры и амплитуды ритмов параметров ЭКГ, мм

Зубец и 
отведе

ние

Мезор Амплитуда

до ЛГ после ЛГ до ЛГ после ЛГ

R։ avF 2,4+0,34 2.2+0,34 0,57+0.08* 0,49+0,05
№ avF 1,9+0,27 2,05+0,29 0.40+0,03 0,48+0,05
R։ III 2,3+0,37 2,2+0,38 0,57x0.06* 0.51+0,11
Ra III 2,2±0,31 2,1+0,27 0,49+0.06 0,5+0,07

* Разность по сравнению c R2 avF статистнч։5ски достоверна.

Заключение. Приведенные нами данные являются первыми резуль
татами ритмологического анализа длительного наблюдения за измене
ниями ЭКГ у больных острым инфарктом миокарда. В доступной нам 
литературе не выявлено аналогичных исследований.

В заключение необходимо отметить, что описанные нами данные 
открывают путь к новой интерпретации динамических изменений ЭКГ 
и, соответственно, к пересмотру терапевтического подхода с учетом рит
мологических особенностей ЭКГ. Этого можно достичь после комплекс- 
сного анализа ЭКГ данных, что намечено провести в наших дальней
ших иссследованиях.
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и развития АГ, в частности изменения общей и регионарной гемодина-

В связи с этим, задачей настоящей работы явилось определение 
значения радионуклидных методов исследования при изучении этих воп
росов. Особое внимание было уделено изучению гемодинамики в орга- 
нах-«мишенях» (сердце, мозг, почки, легкие).

Материал и методы. Работа основана на результатах комплекс
ного радионуклидного обследования 262 больных АГ в различных ста
диях заболевания. Для решения поставленных задач изучались общая, 
центральная гемодинамика и сократительная способность миокарда при 
помощи радиокардиографии (РКГ), радиоангиокардиографии (РАКГ), 
радионуклидной вентрикулографии (РВГ). РКГ проводили по обще
принятому методу с альбумином 1311; РАКГ и РВГ—на гамма-камере 
«ЕЕОУ» с использованием компьютера «Seiпtiview> со стандартными 
кардиопрограммами. Сцинтиграфию мозга, почек, легких осуществляли 
по общепринятым методам на гамма-камере с использованием в каче
стве индикатора 8ЭтТс со специфической меткой для каждого органа. 
Объемный мозговой кровоток (МК) определяли па многоканальной 
установке УР1-3 с использованием радиоактивного ксенона. Применя
ли также ренографию с 13Ч-гиппурано.м.

Результаты иссследования и их обсуждение. Состояние общей и 
центральной гемодинамики изучали в покое и под влиянием ВЭМ на
грузки. В пределах каждой стадии все больные, соответственно гемо
динамическому профилю заболевания были распределены на подгруп
пы (гипер-, нормо- и гипокинетическую), которые определялись по соот
ношению сердечного выброса (СВ) и общего периферического сопротив
ления (ОПС). Гиперкинетический тип диагностировали при сердечном 
индексе (СИ) более 4,0 л/мин/м։; нормокинетический—от 3,6 до 4,0; ги
покинетический—менее 3,6.

Анализ РКГ показателей по группам (I—больные с лябильной фор
мой гипертонии, II—со стабильной) выявил в I группе некоторое увели
чение СВ, ОПС при этом был увеличен на 32%. Повышение ОПС и СВ 
приводило к некоторой перегрузке сердца, вследствие чего увеличива
лась работа левого желудочка: минутная (МРЛЖ)—на 30, ударная 
(УРЛЖ)—на 31%. У больных II группы было отмечено снижение СВ, 
в то время как ОПС еще более повышалось—на 90% по сравнению с 
нормой. Следовательно, повышалась и работа сердца: МРЛЖ—на 26, 
УРЛЖ—на 33%. Отсутствие пропорционального увеличения работы 
сердца можно объяснить ослаблением сократительной способности мио
карда у больных II группы и выраженными органическими изменения
ми сердца и сосудов (табл. 1).

В процессе обследования была выявлена неоднородность гемодина
мических данных у больных АГ. Так, по мере прогрессирования болез
ни, количество больных с гиперкинетическим типом гемодинамики 
уменьшалось, а с гипокинетическим—увеличивалось (в I группе—со
ответственно 32,7 и 25,2%, во II группе—19,1 и 68,9%).

34



Таким образом, на основании данных РКГ представляется возмож
ным оценить гемодинамику и функциональное состояние сердечно-со
судистой системы. Однако более объективную информацию о ее со
стоянии можно получить при проведении ВЭМ теста. Анализ получен
ных результатов свидетельствует о том, что под влиянием физической 
нагрузки значительно меняется СВ. При этом, колебания СВ находи
лись в зависимости от гемодинамического типа. Так, при гиперкинети
ческом типе отмечалось увеличение СИ на 10,5%; при нормокинетиче
ском—на 27% (I группа). Во II группе эти сдвиги проявились более 
нырэжеиио: при нормокинетическом типе СИ увеличивался на 52%, а 
при гипокинетическом—на 20%. Изменения ОПС под влиянием ВЭМ 
нагрузки также находились в зависимости от гемодинамического про
филя: в то время, как во всех группах оно несколько увеличивалось, 
при нормокинетическом типе ОПС уменьшалось или оставалось почти 
неизменным.

Таблица 1
Показатели центральной и легочной гемодинамики у больных АГ (по данным РКГ)

Стадии 
заболсиаиия

си, 
л/мин/м2

УИ, 
мл/м’

тмк.
сек

окл, 
мл

ОПС, 
дни/сек, 

см -’

МРЛЖ.
КГМ

/мнн/м1
УРЛЖ, 

г.см/уд/м’

Контроль 
1Б-ПА

Р1.2
ПБ-П1

Р2.3

3,82+0,11
4,02+0,12

>0.1
3.15+0,03

<0,001

46.5+1,2
49,1+0,9

>0,05
41.4+1,4

<0,01

4,8+0,2
4,8+0,1

>0,5
5,7+0,1

<0.05

510+24 
552±18 

>0,1 
508+11
<з;о5

1100+21 
1459+40
<0,001 

2090+100
<о7бо1

4,52+0.2
5,87+0.2

<0.001
5,68+0.3
<0.001

55,4+2,8
72,4*2,3
<0,001

73,6*2.4
<0,001

Под влиянием нагрузки нормокинетический тип покоя переходит в 
гиперкинетический, что направлено на достижение наиболее физиоло
гических взаимоотношений между основными показателями гемодина
мики, особенно в I группе обследованных. Аналогичные изменения 
претерпевают и другие гемодинамические типы—гипер- и гипокинетиче
ский, приближающиеся к нормокинетическому. Полученные резуль
таты еще раз доказывают необходимость изучения сердечно-сосуди
стой системы в сравнительном сопоставлении покоя и нагрузки.

Однако метод РКГ с ВЭМ тестом дает полное представление лишь 
о функциональном состоянии сердечно-сосудистой системы в целом и 
только косвенно указывает на сократительную активность миокарда. Го
раздо более полную и объективную информацию об этом можно полу
чить с помощью методов РАКГ и РВГ.

Результаты исследований показали, что у больных обеих групп от
мечалось некоторое увеличение СИ и УИ по сравнению с нормой. Ко
нечно-диастолический объем (КДО) левого желудочка в I группе на
ходился в пределах нормы, во II он был достоверно увеличен (24%). Ко
нечно-систолический объем (КСО) был значительно увеличен у всех 
больных, особенно II группы (на 77% по сравнению с I). Такое рез
кое увеличение КСО у больных II группы вызвано снижением сократи
тельной способности миокарда вследствие его гипертрофии. Об этом 
же свидетельствуют снижение фракции выброса (ФВ) и тенденция к 
уменьшению скорости систолического изгнания (на 16%).
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Нами изучалось также состояние гемодинамики малого круга крово
обращения. Легочный кровоток обследовали методами сцинтиграфии и 
РКГ. Полученные результаты, сопоставленные с контрольной группой 
(11 человек), свидетельствовали о том, что легочная гемодинамика пре
терпевала определенные изменения: по данным РКГ отмечалось замед
ление скорости кровотока по малому кругу кровообращения во II груп
пе, незначительное увеличение ОКЛ в I группе и его «мнимая» норма
лизация во II группе, что опосредованно свидетельствует о спазме ар
териол и повышении давления в малом круге кровообращения. Это под
тверждалось повышением общего легочного сопротивления (ОЛС) кото
рое достоверно увеличено в обеих рассматриваемых группах. Показа
тель среднего легочного артериального давления (СЛАД) также увели
чен в обеих группах, однако межгрупповые данные не достоверны. Ре
зультаты сцинтиграфических исследований показали, что распределе
ние кровотока между правым и левым легким примерно одинаково.. 
При анализе регионарного кровотока по зонам (правое легкое) ока
залось, что у больных I группы превалировал кровоток в средней и ниж
ней зонах, а во II группе было отмечено увеличение кровоснабжения 
верхних отделов легких и обеднение нижних его зон. Коэффициент 
распределения «верх/низ» во II группе был равен 0,76±0,02 (в норме 
не более 0,7), что свидетельствует о наличии легочной гипертензии.

При анализе мозговой гемодинамики в настоящей работе рассмат
ривались два параметра, которые могли влиять на ее состояние,—это՛ 
стадия заболевания и тип гемодинамики. МК повышался в обеих груп
пах, но степень его повышения была неодинаковой как в группах, так и 
в полушариях. Наиболее высокие показатели,МК были зарегистриро
ваны в левом полушарии, симметричность кровоснабжения полушарий 
в 1Б стадии отмечалась в 50, во ПА—в 52, ПБ—35, III—в 10% случаев. 
Следует отметить, что во ПБ стадии отмечалось наиболее обильное 
орошение мозга.

Объемный МК находился в определенной и четкой зависимости от 
гемодинамического профиля заболевания. Так, наибольшее отклонение 
от нормы было отмечено в группе с гипокинетическим типом кровооб
ращения, наименьшее—с гиперкинетическим типом, здесь же зарегистри
рованы близкие к норме значения МК.

При проведении динамической сцинтиграфии мозга у 84% больных 
продолжительность артериальной фазы—Тмах (по времени наступле
ния максимума кривой) —была в пределах нормы (6—8 сек). Одна
ко в 38% случаев на сцинтиграммах была отмечена патология со сто
роны сонных артерий (сужение и чрезмерная извитость). Во ПА ста
дии патология сонных артерий была обнаружена у 6 из 20 больных; в 
50% обнаруженная патология сопровождалась замедлением Тмах и 

То (период полувыведения индикатора). В поздних же стадиях 57% 

случаев сосудистой патологии сопровождались замедлением Тмах (11 

сек.), 18% из них сопровождались замедлением и Т 
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тить, что асимметрия кровоснабжения полушарий встречалась во всех 
стадиях, но учащалась по мере прогрессирования заболевания. При 
статической сцинтиграфии патологических очагов накопления инди
катора в области полушарий головного мозга не отмечено.

О развивающихся при АГ регионарных нарушениях гемодинамики 
свидетельствовало также изучение функционального состояния почек 
методами ренографии и динамической сцинтиграфии. Так, по данным 
ренографии, нарушения функциональной способности почек были отме
чены в 1Б стадии в 32% случаев, во ПА—46, ПБ—в 86, в III стадии—в 
100% случаев. Динамическая сцинтиграфия почек позволяла судить о 
состоянии клубочковой фильтрации, функциональной активности каж
дого сегмента, а также об эвакуаторно-выделительной способности по
чек. Изменения выражались в нарушении вышеуказанных параметров, 
которые значительно усугублялись по мерс прогрессирования болезни. 
Следует отмстить, что эти изменения носили, в основном, симметричный 
характер.

Резюмируя все полученные данные, можно заключить, что радио
нуклидные методы исследования дают возможность проследить пато
генетическое развитие и течение АГ в каждом конкретном случае, что 
достигается лишь комплексным исследованием центральной и органной 
гемодинамики.
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N. M. Hovanessian, R. Տ. Mikaelian, О. G. Khachatrian, A. S. Babayan,
E. L. Mnatsakanian

Changes of the General and Regional Hemodynamics in Arterial 
Hypertension

Summary

Taking as a basis the analysis of the data obtained it Is possible to apply the 
radlonuelld methods for objective evaluation of the functional capacities of the stu- 

•dled organs and systems. It allows to assess the development and course pf hyper
tonic disease In each separate case and makes It possible to chose the pathogenetl- 

■cally well-founded therapeutic measures.
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К ВОПРОСУ О ДИНАМИЧЕСКОЙ ВЗАИМОСВЯЗИ 
ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ И МЕХАНИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ СЕРДЦА 

У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Купнейший ученый, многоопытный врач и гражданин, академик 
Л. А. Оганесян стоял у истоков развития кардиологической науки в 
Армении. Будучи первым организатором и директором Института кар
диологии, он во многом предопределил развитие этой важной отрасли 
медицинской науки, продиктованное практической необходимостью.

В настоящее время его многочисленные благодарные ученики твор
чески, успешно работают в различных учреждениях кардиологического 
профиля.

Адаптация миокарда в условиях его гемодинамической перегрузки 
осуществляется за счет развития процесса гипертрофии и изменения 
сократимости и диастолического расслабления.

При гипертонической болезни (ГБ) в качестве ведущего кардиаль
ного механизма компенсации выступают гиперфункция и гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ). Изучение электромеханических параметров 
сердечного сокращения с учетом степени выраженности процесса гипер
трофии дает возможность определить состояние компенсаторных меха
низмов и степень развития недостаточности миокарда, а также выявить 
взаимосвязь между электрическими и механическими проявлениями 
сердечного сокращения.

Материал и методы. Исследовано 135 больных ГБ в 1А, ПА и 
ПБ стадиях по классификации Института кардиологии им. А. Л. Мяс
никова ВКНЦ АМН СССР. ЭКГ регистрировали в 12 общепринятых 
отведениях на одноканальном электрокардиографе при стандартном 
усилении 1 МВ = 10 мм. Для диагноза ГЛЖ использовались общепри
нятые количественные ЭКГ показатели: амплитуды зубцов R и Т в от
ведениях 1, аУЬ, У4, Уб, Уб, синдромы 5У1+РУ5, а также разработан
ный в лаборатории комплексный показатель де- и реполяризации 
(Ку։+Кув)-(5Ту8֊|-5Ту։)-(Ту5+Ту.).
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Механическая активность сердца изучалась методом верхушечной 
кардиографии с количественным анализом фаз сердечного цикла на 
всем его протяжении с оценкой функционального состояния сердца, его 
сократительной активности и диастолического расслабления. В работе 
представлены периоды асинхронного сокращения (АС), изометрическо
го сокращения (ИС) и расслабления (ИР), быстрого наполнения (БН), 
амплитуда волны «а» и волны БН «F».

Больные разделены на 4 группы: I группа—без ЭКГ признаков, 
II—с ЭКГ признаками незначительной ГЛЖ, III—с ЭКГ признаками 
умеренной ГЛЖ и IV группа—с ЭКГ признаками выраженной ГЛЖ. 
ЭКГ оценка степени ГЛЖ проведена на основании проведенных ранее 
параллельных ЭКГ, морфологических и гемодинамических сопостав
лений [8, 9].

Результаты и их обсуждение. При анализе механических парамет
ров деятельности сердца, в сопоставлении с электрической активно
стью левого желудочка (ЛЖ), оказывается, что степень выраженности 
процесса гипертрофии накладывает значительный отпечаток на изме
нение фаз сердечного цикла. Так, у больных I группы отмечается ухуд
шение механических параметров систолы и диастолы (табл. 1). Надо 
думать, что миокард ЛЖ у этих больных не полностью адаптирован к 
условиям повышенного АД. Гиперфункция при этом еще нс обеспечена 
соответствующим структурным базисом, т. е. налицо недостаточная ги
пертрофия миокарда. В этом случае ухудшение процессов сократимо
сти и расслабления (удлинение ИС и ИР) следует рассматривать как 
приспособительную реакцию—на выполнение более напряженной рабо
ты сердце затрачивает больше времени. Замедление процессов рас
слабления при резком увеличении нагрузки в период гиперфункции на
блюдали и другие авторы [5].

Развитие компенсаторной ГЛЖ (II группа) приводит к относи
тельному урегулированию процессов сократимости и расслабления (см. 
табл. 1). Однако у больных III группы ГЛЖ начинает оказывать от
рицательное влияние на процессы расслабления и наполнения в связи 
с ухудшением растяжимости стенки ЛЖ.

Выраженная ГЛЖ приводит к заметным нарушениям процессов 
сократимости и расслабления. Отмечается довольно выраженное удли
нение ИС, ИР, предсердной волны «а», укорочение ФИ и периода диа
столического наполнения (амплитуда «F» и «а» уменьшается). На факт, 
что в гипертрофированном желудочке явно снижено расслабление, ука
зывают и другие авторы [7, 11, 12]. Между тем, степень растяжимости 
сердечной мышцы является основным регуляторным фактором адапта
ции диастолы ЛЖ [6].

Нарушение процессов диастолического расслабления, т. е. возник
новение «синдрома незавершенной диастолы» [2—4], играет определен
ную роль в повышении КДД в полости ЛЖ, что приводит к снижению 
диастолического градиента через митральное отверстие, определяя тем 
самым степень нагрузки левого предсердия (ЛП). ЛП очень рано во-
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Среднеарифметические величины показателей верхушечной кардиограммы 
________________ ЛЖ_у_больных ГБ в зависимости от степени развития ГЛЖ

Таблица 1

Группа АС ИС ФИ ИР БН СП
Амплит. пред- 
серд. волны 

'а.
Амплит. вол
ны БН

в сек В %

I 0.068 0,062 0,234 0,095 0.082 0,073 12,70 25,36±0,002 ±0,003 ±0,006 +0,003 +0,003 ±0,009 ±2.18 +2.91
п

Р<0,001 
0,068 

±0,001

Р=0.05 
0,058 

±0,003

Р>0,5 
0,233 

+0,005

Р>0,05 
0,092 

+0,002

₽>0.5 
0,083

±0,003

Р>0.05 
0,074 

+0,003

Р = 0.05
12,73 

+1,18

Р>0,5 
25,89 

+2.11Р<0,001 Р>0,05 Р>0,5 Р>0,5 ₽>0,5 Р>0,5 Г<0.001 Г>0,5III 0,072 0,060 0,229 0.094 0,080 0.076 9,20 24,40±0,003
Р <0,001

±0,002 ±0,008 +0,003 +0,003 ±0,002 ±0.61 +2',04
IV

Р>0,5 Р-0,05 Р=0,5 Р-0.05 Р>0,05 Р>0,05 Р>0,50,075 0,064 0,221 0,098 0,078 0.078 8,78 21,52±0,003 ±0,003 +0,011 +0,002 +0,003 ±0,003 +2,03 +2՜ 20
Контрольная

Р<0,001 Р=0,05 
0,055

Р<0,001 Г=0,05 Р>0.5 Р>0,05 Р>0,5 Р>0 50.056 0,235 0,089 0,081 0,073 6,99 22,25±0,003
Р<0,001

±0,003
Р<0,001

±0,007
Р<0,001

±0,003
Р<0,001

±0,004
Р<0,001

+0,004
Р<0,001

+2.015
Р<0,001

±2.52
Р<0,001



влекается в процесс кардиального механизма компенсации. Об этом 
свидетельствует увеличение среднеарифметических величин амплиту
ды волны «а» в I группе больных еще до развития ГЛЖ. На раннее 
вовлечение ЛП в компенсаторный процесс при ГБ указывают и другие 
авторы [1, 7, 10, 13].

Гиперфункция ЛП направлена на поддержание сократительной 
активности ЛЖ. Однако по мере увеличения степени ГЛЖ с потерей 
эластичности и возрастанием ригидности его стенок затрудняется рабо
та ЛП—процесс его опорожнения. Последнее приводит к удлинению 
продолжительности волны «а» (см. табл. 1). АС увеличивается от 
группы к группе, отражая нарушение распространения процессов депо
ляризации в сердечной мышце в связи с гиперфункцией, а затем и с 
нарастающей ГЛЖ.

Следовательно, механические параметры сердечного сокращения, 
отражающие функциональное состояние миокарда, находятся в тесной 
зависимости от степени развития процесса гипертрофии. ГЛЖ лишь 
при небольшой степени своего развития улучшает функциональное со
стояние миокарда, создавая материальную основу для поддержания 
механических явлений, протекающих в сердечной мышце.

Изучение электрических и механических процессов в сердечной 
мышце убеждает в существовании динамической взаимосвязи между 
ними, что приобретает большое значение для решения некоторых тео
ретических и практических вопросов в кардиологии.
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L. E. Atadjanian

On the Problem of the Dynamic Interaction of Electric and 
Mechanical Activity of the Heart in Patients With Hypertonic Disease

Summary

It Is revealed that the disturbance of the process of contractility and diastolic 
relaxation are In direct dependence on the expressiveness of the hypertrophy process.
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В исследованиях последних лет показана возможность обратного 
развития гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и восстановления на
рушенной функции сердца под влиянием антигипертензивной терапии 
[1, 3, 5]. Мало изучена возможность обратного развития ишемии мио
карда в процессе регрессии ГЛЖ.

В настоящем сообщении рассматривается возможность обратного 
развития ГЛЖ и ишемии миокарда под влиянием кратковременной 
«ступенчатой» антигипертензивной терапии у больных гипертонической 
болезнью (ГБ).

Материал и методы. Обследованы 58 больных в 1Б и II (фазы А и 
Б) стадиях ГБ в возрасте 44,0±4,2 лет с артериальным давлением 
(АД) от 147/100±3,4/1,0 до 212/125±7,1/3,6 мм рт. ст. По данным эхо
кардиографии (ЭхоКГ), у них до лечения имелась ГЛЖ (масса мио
карда и толщина задней стенки левого желудочка больше 150 г и 1,1 см 
соответственно). Больные в 1Б стадии с нормокинетическим типом 
кровообращения исключены из исследования, так как ни у одного из 
ных масс миокарда левого желудочка (ММЛЖ) не превышала 150 г.

ЭхоКГ проводилась в М—режиме на аппарате «Узкар-3». Опре
деляли конечно-систолический (КСР) и конечно-диастолический (КДР) 
размеры, толщину задней стенки левого желудочка (Тзс) и толщину 
межжелудочковой перегородки (Тмжп) в конце диастолы. ЭхоКГ объ-
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емы в конце систолы (КСО) и диастолы (КДО) определял։։, используя: 
формулу куба. ММЛЖ рассчитывали по формуле [6]. Электрокар- 
диографечские (ЭКГ) показатели ишемии миокарда оценивали по ам
плитуде зубца Т и смещению сегмента 5Т в отведениях V։ и Уб. Ге
модинамические исследования проводили методом радиокардиографии 
по общепринятой методике.

Антигипертензивная терапия проводилась по «ступенчатой» систе
ме. Выбор медикаментозных средств основывался на данных гемодина
мического профиля, стадии болезни и степени выраженности ГЛЖ [2].. 
Исследования проводили в контрольный период до назначения антиги
пертензивной терапии и повторно после 4- или 6-недельного курса ле
чения. Учитывая влияние гемодинамического фактора на процессы ги
пертрофии [1], оценка обратного развития ГЛЖ проводилась с уче
том гемодинамического профиля болезни.

Результаты исследования и их обсуждение. Под влиянием кратко- 
ьременпой антигипертензивной терапии стойкий гипотензивный эффект 
сопровождался полным или частичным восстановлением нормальных 
соотношений сердечного выброса и общего периферического сопротив
ления. Эффективное контролирование АД сопровождалось обратным 
развитием ГЛЖ У определенной группы больных (табл. 1). Как видно, 
у больных в I Б стадии с гиперкинетическим типом кровообращения под 
влиянием монотерапии обзиданом обнаруживалось значительное умень
шение основных эхокардиографических показателей ГЛЖ- У больных 
во ПА стадии «двухступенчатая» терапия сопровождалась различного 
характера изменениями в зависимости от гемодинамического профиля 
болезни. Так, у больных с гиперкинетическим типом кровообращения 
значительно уменьшились КДО и КДР, а также толщина стенок и 
ММЛЖ; у больных с нормокинетнческим типом уменьшение ММЛЖ 
было обусловлено, в основном, уменьшением Тзс и Тмжп; у больных с 
гипокинетическим типом кровообращения достоверно уменьшились КСО 
и КСР при отсутствии значительных изменений со стороны показателей 
ГЛЖ. У больных во II Б стадии под влиянием лечения не регистриро
валось существенных изменений анатомических размеров и объемов ле
вого желудочка, не обнаруживалось также различий между гемодина
мическими группами.

При анализе ЭКГ критериев ишемии миокарда у больных в I Б ста
дии достоверно снижалась амплитуда высоких гипоксических зубцов Т 
в отведениях V։ и Уб, а у больных во II А стадии регистрировалось 
уменьшение депрессии зубцов Т в тех же отведениях. Во всех описан
ных случаях смещения сегмента БТ до и после лечения не было зафик
сировано. У больных во ПА и II Б стадиях с нормо- и гипокинетиче
ским типами кровообращения зубец Т проявлял тенденцию к нормали
зации н сегмент БТ становился изоэлектричным в отведениях Уб и Уб.

Таким образом, под влиянием антигипертензивной терапии при эф
фективном контролировании АД у больных мягкой и умеренной ГБ в 
зависимости от гемодинамического типа кровообращения возможно об-
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Динамика АД и ЭхоКГ показателей левого желудочка у больных гипертонической
болезнью под влиянием антигипертензивной терапии

Таблица 1

Показатель

Стадия болезни и гемодинамический тип кровообращения

1Б 1А ПБ

гиперкинети
ческий

гиперкинети
ческий

нормокипети- 
ческий

гипокинети
ческий

нормокинети- 
ческий

гипокинети
ческий

Систолическое 
АД, мм рт. ст. 

Диастолическое
АД, мм рт. ст.

КДР, см
КСР. см
КДО, мл
КСО, мл
Тзс, см
Тмжп. см
ММЛЖ. г

Примечанж

115,3+2,3*

73,1+1,1* 
5,0+0,02* 
3,0+0,02

118,5+1,5*
35,6+0,8

1,1+0,03* 
Г, 1+0,03*

161,1+2,9*

:: ♦—величины

111,2+2,7*

72,5+1,2* 
5,0+0,04* 
3,1+0,08

123,5+2,5*
35,5+1,8

1.1 ±0,05*
1,1+0,04*

171,2+4,0*

достоверно о

131,2+2,1

80,4+1,6*
5,1±0,03
3,1+0.05

129,252,3
44,8+1.5
1,2+0,02*
1,1+0.03*

173,1+3,0*

тличающиеся от

133,4+1,9*

81.4+1.8*
5,2+0.03
3,2+0,04*

130,0+2,6
44,4+1,4*
1,2+0,04
1,2+0.03

189,6+4,8

данных контр

151,1+2,8*

91,4±2,1*
5,2±0,05
3,4+0,04

131,2±2,4
47,0+1,8

֊ 1,3+0,05
1,2+0.04

184,5+3,8

эльного

152,3+3,2*

93,2+1,6*
5,3+0,05
3,4+0,04

140,1+2.6
49,6+1.4
1.3+0.05
1,3±0,03

212,4+8,2

периода.



ратное развитие ГЛЖ. Вместе с тем, настоящее исследование дает ос
нование считать, что процесс обратного развития ГЛЖ носит много
факторный характер и зависит не только от снижения АД. У больных 
с гиперкинетическим типом кровообращения уменьшение ММЛЖ об
условлено уменьшением объемной перегрузки и толщины стенок лево
го желудочка. В то же время у больных с нормокинетическим типом 
кровообращения обратное развитие ГЛЖ под влиянием лечения сопро
вождалось уменьшением ММЛЖ, Тзс и Т.мжп при отсутствии сущест
венных изменений КДО и КДР. Уменьшение объемной перегрузки у 
больных с гиперкинетическим типом кровообращения можно объяснить 
влиянием p-блокаторов на механизмы венозного возврата [4].

Обратное развитие ишемии миокарда обнаруживалось при эффек
тивном контролировании АД и без сопутствующего уменьшения ГЛЖ, 
что подтверждает функциональный характер коронарной недостаточ
ности. Уменьшение ГЛЖ и ишемии миокарда при ГБ предупреждает 
развитие коронарных осложнений и застойной недостаточности сердца. 
НИИ кардиологии М3 АрмССР

им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г..
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Տ. V. Gurgenian, N. M. Hovanessian, Ye. Տ. Mikaelian, T. Z. Grigorian, 
К. G. Nikoghossian, E. A. Haroutyunian

Effect of Antihypertensive Therapy on Hypertrophy of the Left 
Ventricle in Patients With Hypertension

Summary

in effective control of the arterial pressure tn patients with slight and average 
forms of hypertension, depending on the type of hemodynamics, the reversable deve
lopment of hypertrophy is possible. The lowering of the arterial pressure is accom
panied by the regression of the ECG symptoms of the myocardial escemlzation..
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УДК 57.02(061)

Г. М. АВЕТИСЯН, Н. Л. АСЛАНЯН, Н. А. ЛУКЬЯНОВА

ВОПРОСЫ ХРОНОБИОЛОГИИ В ТРУДАХ МЕДИКОВ 
СРЕДНЕВЕКОВОЙ АРМЕНИИ

Для научной деятельности акад. Л. А. Оганесяна особо характер
ными были разносторонние научные интересы и глубина мышления. В 
богатом научном наследии его огромное место занимают труды по ис
тории медицины. Эта область науки привлекла внимание еще молодо
го ученого [4] и оставалась его любимым «детищем» на протяжении 
всей его жизни. Огромной заслугой Л. А. Оганесяна явилось ознаком
ление широкой медицинской общественности различных стран с исто
рией армянской медицины и развитием этой области науки в нашей рес
публике благодаря выступлениям на международных съездах по исто
рии медицины, публикации ряда работ по этим вопросам на иностран
ных языках. Поистине вершиной этой деятельности Л. А. Оганесяна 
явилось создание пятитомного труда «История медицины в Армении 
с древних времен до наших дней» и первый перевод на русский язык 
(совместно с Г. Г. Арутюняном, А. С. Кцояном, X. А. Мелик-Парсада- 
няном и А. О. Сепетчяном) и редактирование основного труда выдающе
гося медика средневековой Армении Мхитара Гераци «Утешение при 
лихорадках» [5].

Труд Гераци, хранящийся в Матенадаране под № 416, посвящен 
подробнейшему, всестороннему описанию лихорадочных заболеваний 
как наиболее распространенных, тяжело протекающих и дающих боль
шую смертность.

Богатейший практический опыт Гераци, его способность к анализу 
и обобщению, глубокий самобытный подход к медицинской науке с ис
пользованием, но отнюдь не механическим подражанием, опыта своих 
выдающихся предшественников—Гиппократа, Галена, Ибн Сины и др — 
позволили создать целую школу, очень долго определявшую развитие 
медицины в Армении. И естественно, что нам представилось весьма 
интересным исследовать неизученную сторону его творчества—хроно
биологический подход к вопросам медицины. Выявление такого под
хода «бжшкапета» Гераци свидетельствовало бы о таком же подходе 
у продолжателей его традиций в течение очень большого периода вре
мени. В последние десятилетия хронобиология—наука, изучающая 
временную структуру живых организмов, т. е. зависимость биологиче
ских процессов от времени, а также колебательные и периодические 
процессы—так называемые биологические ритмы,—практически охва
тила самые широкие аспекты жизни, привлекая внимание исследова
телей в самых различных областях.

Хотя после сообщения француза де Мерана о суточном ритме дви
жения листьев прошло почти два с половиной столетия, пока хронобио-
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логия получила заслуженное признание и распространение, историче
ские корни этой молодой и очень старой науки уходят в очень далекое 
прошлое [6]. Еще Гиппократ подчеркивал необходимость учета вра
чом времени года, от которого во многом зависят изменения в организ
ме [2]. В древневосточной медицине лечение какого-либо органа про
водилось в определенное время. Представители индо-тибетской меди
цины особо выделяли зависимость основных принципов терапии и диа
гностики, профилактических рекомендаций от временных циклов, т. е. 
функциональной активности на протяжении суток, месяца, года. По 
традициям этой медицины, исходившей также из зависимости живой 
природы от лунных фаз, наилучшим временем сбора лекарственных 
растений считался период новолуния [1].

Анализ труда Гераци «Утешение при лихорадках» выявил большую 
значимость фактора времени как в вопросах этиопатогенеза, диагности
ки, так и прогноза и лечения заболеваний. Время года, особенности 
климата и местности, возраст больных во многих случаях выделялись 
им как причина развития лихорадочных состояний. В своих 10 запо
ведях врачу, которыми необходимо руководствоваться для правильной 
диагностики и лечения, он выделяет особыми пунктами возраст боль
ного, в какое из четырех времен года он заболел. Описывая виды ли
хорадок, Гераци прямо указывает, например, что изнурительная лихо
радка возникает у лиц в возрасте от 20 до 40 лет, другой вид заболева
ния поражает, когда возраст «больного бывает средний между детством 
и страстью», а синохальная лихорадка—в возрасте от 4 до 20 лет1.

1 Здесь и далее цитаты приводятся по [3].

Как мы отмечали, для диагностики не менее важен и учет времени 
года, когда заболел пациент, поскольку некоторые заболевания имеют 
определенную сезонность. Гераци пишет: «Признаки этой лихорадки 
возникают из самой природы (организма), и они следующие: время 
года бывает осеннее, воздух прохладный и сухой, так же как н мест
ность» (с. 161). В другом случае отмечает: «...время года бывает зим
нее, смешение воздуха и климат местности холодные и влажные» (с. 
133). В весьма значительном числе случаев заболевания прямо класси
фицируются по этим признакам, как например: «Однодневная лихорад
ка, которая возникает от жаркого солнца или воздуха «самума», или в 
жарких местностях» (с. 70).

Совершенно очевиден хронобиологический подход к классификации 
лихорадок, в которых Гераци выделяет приступы различной интенсив
ности, периодичности и продолжительности. Достаточно указать хотя бы 
такие из них, как 11-дневная лихорадка с приступами через каждые 11 
дней, 5-, 6-днсвная и различные однодневные лихорадки, 4-дневная ли
хорадка от плесневения черной желчи, двадцатичстырехчасовые присту
пы которой наступают через два дня; 3-дневная лихорадка от плесне
вения желтой желчи с 12-часовыми приступами через день; разновид
ности эфемерной лихорадки с ежедневными 18-часовыми приступами.

В ряде случаев, как, например, при характеристике некоторых раз-
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— Эфемерно»
Герани обращает внимание на то, что приступы, ни , 

деленное время дня. иягтоты и интенсивности присту-
Изменение продолжительности ЛНх0Радки, возникающей

пов объясняется рядом причин. Так, прис у шшмешпваиии
нз черной желчи, укорачивается в летнее время или при примешивании 
желтой желчи; при примешивании же слизи не.

Время возникновения приступа и его течение нарушаются при 
правильном лечении и питании. Следует отметить, что диетическое пи
тание в медицине того времени было неотъемлемой частью лечения. О 
большом значении правильного лечения и питания для течения заболе
вания могут свидетельствовать следующие выдержки из труда Гераци. 
«Если лечение истощает больного, (и он) питается неподобающей пи
щей, то... нарушаются время и течение первоначального приступа. Тог
да приступ наступает или раньше времени, или позже, или возникает 
приступ того вида, который не бывает при первоначальном приступе» 
(с. 116). «Нужно остерегаться несвоевременного лечения..., так как... 
(болезнь) не приемлет ошибочных действий врача или больного» 
(с. 145). Гераци отмечает также: «У тех лиц, которые употребляют 
эти лекарства в начале болезни или раньше, чем болезнь разреши
лась, болезнь возобновляется, превращается в двойную, и лихорадка 
усиливается... Я видел одного врача, который дал своему больному 
териак прежде, чем болезнь разрешилась. У этого человека стало две 
лихорадки... лихорадки усилились и слились вместе, превратились в 
постоянную и погубили больного» (с. 172).

Стадийности заболевания вообще придавалось им большое зна
чение: «Необходимо знать четыре стадии всякого вида болезней, так 
как ими определяется предсказание жизни и смерти больного» (с. 178).
Соответственно каждой из них следует организовать 
и режим больного, чтобы не усугубить его состояние.

Вообще вопросы лечения трактуются в работе 
Если при некоторых болезнях он просто указывает,

лечение, питание

очень тщательно, 
чем надо лечить

и кормить больного и сколько раз давать какое-то лекарственное 
средство, то для рИда болезней считает необходимым диетическое пи
тание и лечение проводить в строго определенное время—за сколько- 
то часов до или после приступа или же не просто утром, а именно при 
восходе солнца, непосредственно перед сном; какие-то средства счита
лись эффективными лишь в определенный сезон года либо для боль
ных какого-то конкретного возраста, либо через определенное число 
приступов или дней заболевания.

Интересно, что в ряде вопросов подход Гераци к процессам чело
веческого организма можно считать биоритмологическим. О здоро
вом состоянии человека он говорит, что ему соответствует нормальное 
выполнение природных функций—спать, есть, бодрствовать, ходить 
и т. п. Частичное нарушение этих функций, их ритма есть болезнен
ное состояние, а полное прекращение природных функций—смерть.
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Организм человека формируется в стране, где он родился, сооб
разно се климату, обычаям и т. д. При перемене места жительства, т. е. 
переезде в местность противоположного, отличного климата, с иными 
обычаями, изменением укоренившихся привычек возможно, по мне
нию Гераци, развитие заболевания. На важность этих моментов он 
указывал и в 10 «заповедях врачу: узнай особенности климата и стра
ны, в которой он живет, ...надо знать и местность, откуда происходит 
больной, привычки больного» (с. 186).

Длительное нарушение обычного ритма биологических функций 
приводит к болезни: Гераци описывает заболевания, вызванные дол
гим воздействием бессонницы, длительным недоеданием, голоданием. 
И в качестве важного лечебного фактора, первоочередного, он ука
зывает восстановление нормы: при болезни, вызванной бессонницей, 
например, надо приложить все силы, чтобы больной заснул. Кстати, 
в остальных случаях он считает, что дневной сон не приносит пользы, 
полезен лишь сон своевременный: «Днем пусть вовсе не спит, так как 
ночной сон приносит отдых, способствует перевариванию пищи и ох
лаждает и увлажняет тело» (с. 81).

Гераци понимал, что человек-продукт общества и такие социаль
ные факторы, как режим труда и отдыха, являются для него важными 
синхронизаторами, биологические ритмы адаптируются к соответству
ющему режиму. Но адаптация может протекать и болезненно—при 
резком изменении ритма. В связи с этим непривычная физическая на
грузка, по его мнению, может вызвать лихорадочное состояние: «...от 
длительной ходьбы и сильных телодвижений, в особенности у тех, те
ло которых привычно к покою или которые после покоя утомляют те
ло ходьбой» (с. 123).

В предисловии к своей рукописи Герани писал: «Согласился я, во 
имя необходимости и пользы, составить и изложить эту книгу по гре
ческим, арабским и персидским книпам, по мере своих возможностей, 
умения и данных мне господом знаний..., (книга) ...утешает врача уве
личением знаний, а больного излечением...».

Медицинская прозорливость и талант Гераци во многом известны 
благодаря трудам отечественных и зарубежных исследователей. Од
нако тщательное изучение хронобиологических вопросов в трудах на
ших выдающихся предшественников—Гераци, Амирдовлата и других 
ученых—не только осветит новые гра,ни истории и культуры нашего 
народа, но и, надеемся, в какой-то степени, пусть даже небольшой, по
зволит использовать опыт выдающихся деятелей науки прошлых по
колений.

НИИ кардиологии М3 АрмССР
им. Л. А. Оганесяна _ Поступила 15/У 1985 с
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Դ. Մ. ԱՎԵՏւ՚ՍՑԱՆ, ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ, Ն. Ա. ԼՈՒԿ8ԱՆՈՎԱ

ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԵՆՍԱՐԱՆՈԻՔ՚ՅԱՆ ՀԱՐՑԵՐԸ ՀԱՅ ՄԻՋՆԱԴԱՐՅԱՆ ԲԺԻՇԿՆԵՐԻ
ԱՇԽԱՏԱՆՔՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

’ Մգացար/. -^^'Г հա, PJM Մ^ար Հհրացա (12֊ր4 Ч-) աշի. աաանցնէրամ 
ՀիվանղաթյաննԼրի Աիպա^այի, պաթ^նէ^, ա/.ա.ր.շման -և րամման հարցերի Jit 
նշանակական է արվամ ժամանակ/. ֆակասրին. Հիվանղաթյանների ցասակարգամք անց 
է կացվամ մամանակակէ Լսարանական տեսանկյանից.

О. M. Avetisslan, N. L. Aslanian, N. A. Lukyanova

The Problems of Chronobiology In the Works of Medical Men of 
Medieval Armenia

Summary

The problems of chronobiology have been studied in the works ol the famous 
scientist of medieval Armenia {Mkhitar Heratsl (XII c.) According to his work the 
time factor has a significant role In the etiology, pathogenesis and treatment of the 
diseases- The classification of the diseases is carried out by him from the chronoblo- 
loglcal point of view.
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К. А КЯНДАРЯН, С. В. ГУРГЕНЯН

ШУМОВАЯ КАРТИНА РАЗЛИЧНЫХ АНАТОМО
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ТИПОВ АНОМАЛИИ ЭБШТЕЙНА

В последние годы интерес к аномалии Эбштейна (АЭ) значительно 
возрос. Отечественная литература располагает 1/4 всех диагностиро
ванных и 1/3 оперированных в мире случаев АЭ [1—30]. В распозна
вании ее важное место принадлежит звуковой диагностике, ряд вопро
сов которой, однако, еще окончательно не решен, многие описания ос
нованы на небольшом материале, а литературные сведения не отража
ют всего многообразия простых и сложных форм АЭ. Цель нашей ра
боты—определить критерий звуковой диагностики различных типов АЭ 
и сопутствующих поражений.
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loglcal point of view.
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К. А КЯНДАРЯН, С. В. ГУРГЕНЯН

ШУМОВАЯ КАРТИНА РАЗЛИЧНЫХ АНАТОМО
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ТИПОВ АНОМАЛИИ ЭБШТЕЙНА

В последние годы интерес к аномалии Эбштейна (АЭ) значительно 
возрос. Отечественная литература располагает 1/4 всех диагностиро
ванных и 1/3 оперированных в мире случаев АЭ [1—30]. В распозна
вании ее важное место принадлежит звуковой диагностике, ряд вопро
сов которой, однако, еще окончательно не решен, многие описания ос
нованы на небольшом материале, а литературные сведения не отража
ют всего многообразия простых и сложных форм АЭ. Цель нашей ра
боты—определить критерий звуковой диагностики различных типов АЭ 
и сопутствующих поражений.
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Материал и методика. Нами изучены данные о звуковой картине 
заболевания у 900 из 1230 больных АЭ: у 670 из 1000, описанных в 40 
странах, и у 230, исследованных в ряде центров СССР. Диагноз АЭ 
последних был подтвержден при 130 зондированиях, 169 ангиокардио
графиях, 153 операциях (у 117 больных, в том числе у 91—с радикаль
ной коррекцией) и 47 вскрытиях. Динамическое ФКГ наблюдение в 
сроки от 2—3 педель до 20 лет проведено у 82 больных 246 раз. Всего 
у 195 больных сделано 360 ФКГ, из них у 97 нами повторно изучены 
132 ФКГ. Возраст больных—от 10 дней до 38 лет (при повторных на
блюдениях—и 58 лет). До 16 лет было 132 больных, из них до 1 года— 
8. Больных мужского пола—117, женского—113.

Результаты исследований. Поскольку АЭ проявляется в виде три
куспидального стеноза (ТС), трикуспидальной недостаточности (TH) 
или их сочетаний, то интересно сравнение их ФКГ картины с таковой 
при приобретенных трикуспидальных пороках. Однако последние обыч
но сочетаются с митральным или митрально-аортальным пороком с ле
гочной гипертензией, а АЭ характеризуется гиповолемией и гипотен
зией в ЛА.

Изменения I топа, особенно его трикуспидального компонента—I б 
тона,—обусловлены нарушением гемодинамики и сократительной функ
ции миокарда (СФМ). Амплитуда I тона над верхушкой нормальная 
(37,4%), усиленная (27,7%)—при ТС (высокочастотный тон спаруса»), 
ослабленная (34,9%) за счет 16 тона при сращении створок ТК меж
ду собой и с правым желудочком (ПЖ), при снижении СФМ I тон рас
ширен (0,09±0,003 с), часто при ТС, расщеплен (32,8%) из-за БПНПГ, 
смещения ТК. Частота его колебаний 80—100 Гц. Промежуток Q—1тон 
удлинен. Амплитуда II тона была нормальной (33,8%) при небольшом 
смещении ТК; уменьшенной (52,3%) из-за понижения СФМ, ударно
го объема и давления ПЖ, сужения устья ЛА; усиленной (13,8%) — 
за счет II а тона. Длительность II тона—0,074±0,002 с, частота колеба
ний 100—200 Гц, расщепление выявлено в 58,7%.

III тон (80±2,5 Гц) обнаружен в 42,1%, чаще у молодых. При его 
расщеплении выявляются лево-правожелудочковые компоненты. IV тон 
(78±6,4 Гц) отмечен в 49,7%, чаще у молодых. Его эпицентр над вер
хушкой и в IV—V мр слева. С улучшением состояния он может исчез
нуть, с ухудшением—усилиться. В 36,3% он сочетается с III тоном. 
Многочленные ритмы найдены на ФКГ в 69,7% (3-членный—в 34,4%, 
4-членный—в 35%). При расщеплении I—II тонов и наличии III—IV 
тонов в 15—17% возникают 5—6-членные ритмы.

Систолический щелчок (15%) появляется через 0,06—0,10 с после 
I тона, часто при парусообразной створке ТК. Ранний диастолический 
щелчок открытия ТК (60—80 Гп) появляется в 66% через 0,04—0,06 с 
после начала II р тона, чаще при АЭ с ТС.

Шумовая картина АЭ весьма многообразна. Систолический шум— 
наиболее частая находка при АЭ (94,4%). Однако все попытки выде
ления одного, характерного для АЭ шума несостоятельны, так как АЭ

51



имеет различные анатомо-функциональные типы, сопутствующие пора
жения н изменения СФМ. «Немые» формы АЭ отмечены в 5,6%.

Этой рабочей классификацией СШ мы пользовались при определении 
различных анатомо-функциональных типов АЭ. Подразделение ТН 
при АЭ, как и при других пороках, на органическую и функциональную 
весьма условно. При I форме, наряду с деформацией и смещением ТК, 
происходит резкое растяжение правого венозного кольца и присоедине
ние к клапанной ТН и ее относительной недостаточности. При П фор
ме часто наблюдаются морфологические изменения. Дальнейшее ухуд
шение СФМ увеличивает степень относительной ТН, относительного су
жения устья ЛА.

Таблица 1
Классификация систолических шумов (СШ) при АЭ

Характер СШ Анатомо-Функциональный тип АЭ

Регургитационный трикуспидаль
ный СШ

Функциональный трикуспидаль
ный СШ

СШ изгнания ЛА

Функциональный СШ изгнания 
над ЛА

Сочетание регургитационного 
трикуспидального шума с СШ 
изгнания над ЛА

Сочетание СШ с диастолическими 
шумами (ДШ)

СШ при сочетании АЭ с други
ми пороками сердца

Регургитационный трикуспидаль
ный СШ при "левосторонней" 
АЭ.

Органическая трикуспидальная недостаточность

Относительная ТН

Органическое клапанное сужение устья ЛА: 
сужение в области конуса ПЖ, вызванное 
сместившимися створками ТК

Относительное сужение устья ЛА, часто соче
тающееся с ДМПП

Клапанная или относительная ТН+ клапанное 
или относительное сужение устья ЛА

Сочетание органической или относительной ТН 
с клапанным или относительным ТС

Сочетание АЭ с ДМПП. ДМЖП, коарктацией 
аорты, общим П-Ж каналом, митральной не
достаточностью и др.

Органическая ТН при смещении створок арте
риального трикуспидального клапана па фоне 
исправленной транспозиции больших сосудов.

Регургитационный трикуспидальный СШ встречается в 61%, чаще 
над верхушкой и в III—IV мр слева (52,1—35,3%) и реже—над груди
ной и справа от нее (11,8—0,8%). Резкое увеличение правого сердца, 
поворот его влево, смещение ТК к верхушке или конусу ПЖ ведет к сме
щению эпицентра СШ и его зоны распространения влево. Оно бывает 
3 степеней: I ст. (при умеренной ТН н небольшом смещении ТК)—эпи
центр СШ в V мр слева от грудины, с распространением до середины 
грудины или ее правого края; II ст. (при выраженном смещении ТК, 
резкой ТН, большом увеличении ПП и ПЖ)—эпицентр СШ в V мр меж- 
ДУ грудиной и среднеключичной линией, с проведением до грудины; 
III ст. (при резком увеличении сердца, ТН и смещении ТК)—эпицентр 
СШ в V мр по левой среднеключичной линии с зоной распространения 
от подмышечной линии до грудины по IV—V мр. Тембр СШ и его ин
тенсивность (от грубого до нежного, от слабого до интенсивного, от ко
роткого до длительного, занимающего начало и/или всю систолу) за
висят от степени регургитации и СФМ. Чаще (69,1%) отмечается панси
столический шум (100—700 Гц), тотчас после I б тона на всю систолу с 
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затуханием ко П толу. Реже он прото-мезосистолический (33%). СНГ 
усиливаются при пробе Риверо Карвалло. Мы выделяем также «лож
ную» TH, когда при систоле большого опредсердненного отдела ПЖ 
кровь попадает в ПП, минуя ТК, хотя и дает на кривой его давления 
волну регургитации.

С/Л изгнания над ЛА встречается в 45,6% (200—500 Гц). Он фор
мы ромба или всрстела, с пиком во второй половине систолы, захваты
вая и Па тон (сужение устья ЛА). При сужении конуса ПЖ, вызван
ном сместившимися створками ТК, СШ начинается раньше, с пиком 
в первой половине систолы, и кончается до II а тона. Трикуспидаль
ный регургитационный СШ в 15,4% сочетается с более грубым, скре
бущим, интенсивным СШ изгнания над ЛА.

Систоло-диастолический шум при АЭ встречается в 30,3%: при со
четании ТС (диастолический шум) с TH (регургитационный СШ) или 
с сужением устья, конуса ЛА (СШ изгнания). СШ сопутствующих по
роков (ДМПП, ДМЖП и др.) имеют свои особенности.

Диастолические шумы (ДШ) при АЭ обусловлены ТС. Эпицентр 
ДШ чаще над верхушкой (35,2%) в III—IV—V мр слева (в 9—35— 
13%) и реже—над грудиной (7,4%). При АЭ мы различаем 3 степени: 
смещения эпицентров ДШ влево: I ст. (при умеренном увеличении- ПП 
и ПЖ)—эпицентр ДШ в V мр слева от грудины с распространением до 
среднеключичной линии; II ст. (при резком увеличении ПП и ПЖ)— 
эпицентр ДШ между грудиной и верхушкой с распространением по IV—. 
V мр от грудины до передней подмышечной линии; III ст. (при резкой 
кардиомсгалии)—эпицентр ДШ по левой среднеключичной линии с рас
пространением до средней подмышечной линии.

При АЭ мы отмечаем протодиастолический шум (у 16,9% больных, 
с ДШ)—короткий, низкой частоты (70—150 Гц), появляется после Пр 
тона или через 0,08—0,13 с, длится 0,08—0,18 с; мезодиастолический 
шум (20,7%), который возникает через 0,10—0,20 с после Пр тона,, 
длится 0,11—0,20с; поздний пресистолический шум (59,3%), появляет
ся за 0,05—0,06 с до 1 тона, сливается с ним, небольшой амплитуды, и 
голодиастолический шум (3,5%). ДШ при АЭ усиливаются на вдохе.

Таким образом, дифференцированное изучение звуковой картины 
различных анатомо-функциональных типов АЭ позволяет правильно 
их диагностировать, определять СФМ, сопутствующие поражения, по
казания к консервативному и хирургическому лечению, наблюдать за его 
результатами. <
Институт кардиологии М3 АрмССР

им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/V 1985 г..
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The Sound Picture of Different Anatomo-Functional Types of the 
Ebstein Anomaly
Summary

On the basis of the study of 230 patients the detailed description of the so
und picture of different anatomo-functlonal types of the Ebstein anomaly and accom- 
panilng affections Is given.
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ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Клинический опыт показывает, что лечение сердечной недостаточ
ности адекватными дозами гликозидов не всегда оказывается эффек
тивным. Доказано, что рефрактерность к сердечным гликозидам может 
быть обусловлена не только изменением чувствительности миокарда к 
этим препаратам, но и нарушением экстракардиальной регуляции кро- 
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ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Клинический опыт показывает, что лечение сердечной недостаточ
ности адекватными дозами гликозидов не всегда оказывается эффек
тивным. Доказано, что рефрактерность к сердечным гликозидам может 
быть обусловлена не только изменением чувствительности миокарда к 
этим препаратам, но и нарушением экстракардиальной регуляции кро- 
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пообращения, в частности изменением функционального состояния сим- 
пато-адреналовой системы. Более того, доказано, что существует пря
мая зависимость между падением сократительной способности миокар
да и истощением в нем запасов катехоламинов, что ведет к активации 
симпато-адреналовой системы. В связи с этим встал вопрос о возмож
ности использования препаратов, воздействующих на р-адренергические 
рецепторы (ебзидан, кордароп, финоптин и пр.) при лечении рефрактер
ных форм сердечной недостаточности. Вопрос этот мало изучен в кли
нике, ио широко освещен в эксперименте [1—12].

Материал и методика. Мы применяли р-блокаторы в комплексе ле
чения больных с хроническим нарушением кровообращения (НК), для 
которых лечение препаратами группы гликозидов в сочетании с диуре.- 
тиками оказалось неэффективным или малоэффективным. Обращает 
на себя внимание невыраженный хронотропный эффект гликозидов, не
смотря на адекватность применяемых доз. Фоновым заболеванием у 19 
больных был ревматический порок сердца, у 24—ИБС.

Таблица 1
Продолжительность фаз систолы левого желудочка и показатели сокращения 

сердца в сек при I и ПА стадии ХНК до и после лечения р-блокаторами

Показатели
Должные До лечения После 

лечения
Достоверность 

различия

М+т р

Фаза асинхронного 
сокращения

■Фаза изометрическо
го сокращения

Период напряжения
Период изгнания 
Механическая систо

ла
Эл. механическая 

сист.
Электрическая сис

тола
ВСП 
.инм

0,059+0,001

0,033+0,001

0.089+0,001 
0,287^0,003 
0.268+0,004

0,325+0,003

0,329+0,007
87,0+0,9
26,0+0,5

0,078+0,002

0,050±0.0017

0,128+0,0012 
0.267+0,004 
0,235+0,008

0,375±0,004

0.363+0,008
88,62+2,1
33,31-0,7

0,072+0,002

0,044±0.0017

0,118±0,003 
0.286±0,006 
0,230+0,01

0,375+0,006

0,342+0,008
80,00+2,1
30,0+0,8

<0,05

=0,01

<0,02 
<0.002 
=0,02

=0,002

<0,05 
=0,04
<0,5

Возраст больных ревматическими пороками сердца колебался от 
19 до 54 лет, ИБС—от 36 до 62 лет. Женщин было 23, мужчин—20. Все 
больные были разделены на 2 группы с учетом степени НК по класси
фикации Н. Д. Стражеско и В. X. Василенко!

I группу составили 24 больных с ранними проявлениями сердечной 
недостаточности (I—ПА стадия). Во II группу вошли 19 больных с вы
раженными признаками НК (ПБ—III стадия). Диагноз основного за
болевания определен на основании данных комплексного клинико-лабо
раторного исследования.

В комплексе лечения всем больным назначались сердечные глико
зиды (строфантин, коргликон, нзоланид, дигоксин), а также, по мере 
необходимости, диуретические средства.
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После безуспешного лечения сердечными гликозидами на 4 5-й: 
день, при сохранении клинических признаков сердечной недостаточно
сти на фоне выраженной тахикардии (до 110—120 уд/мип), назначал
ся в соответствующих дозах один из препаратов, блокирующих р-адре- 
норецепторы (обзидан, кордарон, финоптии), влияющие на обмен 
катехоламинов в миокарде. Для объективной оценки результатов прово
димой терапии изучалась в динамике до и после лечения сократитель
ная способность сердечной мышцы методом поликардиографин по 
Блюмбергеру в модификации В. Л. Карпмана, а также гемодинамиче
ские показатели—радиоизотопными методами на радиоцмркулографе 
НС-ПОН (ВНР).

Таблица 2
Продолжительность фаз систолы левого желудочка и показатели сокращения 
сердца в сек при ЦБ—III стадии ХНК до и после лечения р-блокаторами

Показатели
Должные До лечения После 

лечения
Достоверность 

различия

М+т р

Фаза асинхронного
0.087+0,003 0,074+0.003^сокращения

Фаза изометрическо-
0.053+0,01 >0,001

0,054+0.004 0.046+0,002го сокращения 0,033+0,1,009 =0,05
Период напряжения 0,089+0,001 0,142+0,004 0.121+0.002 <0,001
Период изгнания 
Электрическая снсто-

0,289+0,005 0.255+0.009

0.339+0.01

0,280+0.009 =0,05

ла 0.330+0,006 0,337+0.008 <0,001
Механическая систола 0,278+0,002 0.267+0,004 0,261+0.006 >0,5
Эл. механнч. систола 0,335+0,006 0,358+0,07 0,358+0,07 = 0,05
ВСП 
ИНМ

87,0+0,9
26,0±0,5

92.84=F2,8
38.8±1,1

90-20+3,1
34,4+0,8

<0,5
>0,02

У всех больных определялись следующие гемодинамические пара
метры: сердечный выброс (СВ), общее легочное сопротивление (ОЛС), 
среднее легочное артериальное давление (СЛАД), скорость кровотока 
по малому кругу (СКМК), индекс минутной и ударной работы левого 
желудочка (МР и УР лж), объем циркулирующей крови (ОЦК) и др.

Результаты клинического наблюдения показали, что спустя 3— 
5 дней после подключения р-блокаторов в комплекс лечения больных 
с рефрактерностью к сердечным гликозидам отмечается видимое улуч
шение субъективных данных—урежение частоты сердечных сокраще
ний, снижение интенсивности одышки, а также положительная динами
ка объективных признаков—уменьшилось количество влажных хрипов 
в легких, сократились размеры печени, исчезли периферические отеки. 
У больных ИБС, вместе с этим, купировались болевые ощущения в об
ласти сердца.

Наряду с улучшением общего состояния больных, наблюдались по
ложительные фазовые сдвиги и улучшение показателей сокращения сер
дца (табл. 1, 2). Как видно из таблиц, ранее удлиненный период на
пряжения укорочен за счет небольшого укорочения асинхронного и изо-
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метрического сокращения. Кроме того, укороченный период изгнания 
удлинился и при I—ПА стадии НК почти соответствует должному. От
мечается также удлинение продолжительности механической, общей и 
электрической систолы левого желудочка. Соответственно фазам си
столы изменялись и показатели сокращения сердца ВСП (внутрисисто- 
лический показатель) и ИНМ (индекс напряжения миокарда).

Полученные изменения фазовой структуры сердечного цикла до 
лечения больных при различных стадиях НК являются признаком 
функциональной недостаточности миокарда.

Положительная динамика этих изменений у больных с I, ПА ста
дией НК свидетельствует об улучшении сократительной функции мио
карда под действием лечения. Малая эффективность применяемых 
средств у больных ПБ—III стадий НК является отражением глубоких 
и необратимых изменений, происходящих в миокарде.

У больных I группы гемодинамические показатели колеблются в 
пределах нормальных величин. Однако значительным изменениям под
вергается легочное кровообращение как до, так и после лечения. Так, 
СЛАД в среднем составляло 22,9±1,06 мм рт. ст., после лечения—18,2± 
1,2; ОСЛ до лечения—151±3,5 дин сек. см -6, после лечения—148±5,6.

У больных II группы гемодинамические изменения были более вы
ражены, чем у больных I группы. После лечения заметно урежается 
ЧСС, в связи с этим увеличивается СВ. Значительно разгружается 
малый круг кровообращения—ОСЛ до лечения в среднем составляло 
199± 14,56 дин сек. см ՜5, после лечения—146,8±28,22. Улучшается 
насосная функция сердца, свидетельством чего является увеличение ин
дексов ударной и минутной работы левого желудочка.

Таким образом, наши исследования показали, что комбинирован
ная терапия гликозидами и p-блокаторами весьма эффективна и целе
сообразна в клинической практике.

Институт кардиологии М3 АрмССР
им. Л. А Оганесяна Поступила 15/V 1985 г.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ РЕГУЛЯЦИИ ЗУБЦА R 
В ОПРЕДЕЛЕНИИ ФИЗИЧЕСКОЙ ПЕРЕНОСИМОСТИ СЕРДЦА 

(велоэргометрическое исследование)

Настоящая работа посвящена раннему выявлению дисфункции ле
вого желудочка у больных хронической ИБС.

У 177 больных проведено ВЭМ исследование по унифицированным 
критериям ВОЗ [23], дополненным ВКНЦ. У всех больных в состоя
нии физиологического покоя на ЭКГ были изменения конечной части 
желудочкового комплекса, характерные для хронической ИБС. Функ
ция левого желудочка оценивалась по ЭКГ сдвигам [1, 2, 5, 9, 17] и 
основным параметром физической переносимости сердца [16].

При велоэргометрии особое внимание обращали на изменения био
электрической активности сердца, в частности, на изменение амплиту
ды зубца R.

По функциональной классификации хронической ИБС, разрабо֊
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ РЕГУЛЯЦИИ ЗУБЦА R 
В ОПРЕДЕЛЕНИИ ФИЗИЧЕСКОЙ ПЕРЕНОСИМОСТИ СЕРДЦА 

(велоэргометрическое исследование)

Настоящая работа посвящена раннему выявлению дисфункции ле
вого желудочка у больных хронической ИБС.

У 177 больных проведено ВЭМ исследование по унифицированным 
критериям ВОЗ [23], дополненным ВКНЦ. У всех больных в состоя
нии физиологического покоя на ЭКГ были изменения конечной части 
желудочкового комплекса, характерные для хронической ИБС. Функ
ция левого желудочка оценивалась по ЭКГ сдвигам [1, 2, 5, 9, 17] и 
основным параметром физической переносимости сердца [16].

При велоэргометрии особое внимание обращали на изменения био
электрической активности сердца, в частности, на изменение амплиту
ды зубца R.

По функциональной классификации хронической ИБС, разрабо֊
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тайной ВКНЦ, по критериям уровня толерантности, «двойного произ
ведения», метаболической единицы—МЕ—{14], коэффициента расходо
вания резервов миокарда—КР—[15], показателя эффективности рабо
ты сердца—Мг—[7] больные были разделены на следующие функцио- 
нальныс классы: 1-й—72 больных, 2-й—53 больных, 3-й—52 больных.

Учитывая, что амплитуда зубца R является одним из моркеров вы
раженности дисфункции левого желудочка, мы нашли целесообразным 
изучить изменения вариабельности зубца R [6, 10, 12, 14, 19, 25, 26]. 
По степени количественных изменений амплитуды зубца 2 РУ3—Уз 
больные были разделены на 3 функциональные группы: I—больные с 
физиологическим типом регуляции 2РУ3—6 (уменьшение или увеличе
ние до 25% от исходной величины); II—с умеренным нарушением ре
гуляции 2РУз֊е (увеличение на 25—50% от исходной величины); 
III группа с резким нарушением регуляции 2РУ3-6 (увеличение или 
уменьшение на более чем 50% от исходной величины). При ВЭМ про
бе (прекращена ввиду достижения должной субмакснмальной нагруз
ки) у больных I группы функция сердца характеризовалась высоким 
уровнем толерантности его к физической нагрузке в пределах 600— 
1200 кгм/мин, что является признаком высокой потенциальной актив
ности неповрежденных участков миокарда [8, И, 13], учащением час
тоты сердечных сокращений (ЧСС) адекватно нагрузке, сохранением 
физиологической согласованности между приростом систолического 
(АДс) и диастолического (АДд) артериального давления, нормальной 
величиной КР (3,4±0,11), относительно удовлетворительным уровнем 
МЕ (7,8±0,22), и Nг (5,7±0,11). 2РУз—\'в у всех больных восстанав
ливалась на Ю-й мин отдыха (табл. 1). Физиологические изменения 
амплитуды зубца R на пике нагрузки являются признаком полноцен
ного систолического опорожнения и высокого конечного систолического 
давления в левом желудочке при постоянной ЧСС [14, 21, 27, 29]. У 
больных II группы (12 больных ВЭМ проба прекращена ввиду жалоб 
на боли в области сердца, 12—ввиду появления признаков левожелу- 
дочковой недостаточности, 20 больных достигли должной субмакси
мальной частоты сердечных сокращений) при пороговой нагрузке в 
пределах 300—600 кгм/мин наблюдается аналогичная динамика пери
ферической гемодинамики (ЧСС, АДс, АДд). Однако величины КР 
(6,1 ±1,1), Иг (3,8±0,3) и МЕ (5,4±0,5) проявляют тенденцию к пато
логическим отклонениям, которые указывают на элементы динамиче
ской дисфункции левого желудочка. Это подтверждается и тем, что 
у 50% больных исходный уровень RWA и гемодинамических показа
телей не восстанавливается на 10-й мин отдыха.

У больных III группы (ВЭМ проба прекращена ввиду появления 
выраженных признаков левожелудочковой недостаточности) функция 
сердца характеризовалась низким уровнем толерантности его к физи
ческой нагрузке в пределах 150—300 кгм/мин, неадекватным учаще
нием ЧСС, расстройством физиологической согласованности между 
САД и ДАД, патологическим увеличением КР (12,3±6,5) и прогрес
сивным снижением МЕ (4,4±0,5). Такое неэкономное расходование 
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хронотропного резерва миокарда в условиях сниженной инотропной си
лы его ведет к снижению эффективности работы сердца (2,5±0,3), что 
является четким признаком [18, 24] выраженной дисфункции левого 
желудочка.

У всех больных этой группы отмечалась одышка, тахикардия, сла
бость [28, 30] при почти интактном сегменте ՏՆ Доказано, что снижение 
ЕЙУ3-6 объясняется недостаточным количеством АТФ, ограничением за
пасов энергии саркоплазматической аквестрации саркоплазмы Са++ и 
перегрузкой работы сердца, которая истощает запас АТФ, приводя к 
нарушению диастолической релаксации [22]. Такой тип реакции ука
зывает на истощение компенсаторных резервов миокарда.

В отличие от больных первых 2 групп, у всех больных III группы, 
исходная величина RWA и гемодинамических показателей на 10-й мин 
отдыха не восстанавливается.

Таким образом, сравнительный анализ приспособляемости сердца к 
физической нагрузке по гемодинамическим параметрам и дополнитель
ным критерям физической переносимости сердца с изменением RWA 
показал, что для повышения информативности ВЭМ теста необходимо 
клиническое изучение как гемодинамических изменений, так и допол
нительных ЭКГ критериев регуляции зубца R.

Институт кардиологии М3 АрмССР
им. Л. А. Оганесяна Поступила 15/У 1985 г..

Լ. V. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Ն. Գ. ԳՐԻԳՈՐՅԱՆ, է. Р. ԷԴԻԷՅԱՆ,
Ի. Ս. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ, С. Գ. ՄԱՐՏԻՐՈՍՅԱՆ, Ռ. Մ. ՄԵՅՕԱՐՋՅԱՆ, Ի. Գ. ՈԱՎՐԱՄՅԱՆ

R-ԱSԱՄԻԿԻ ՓՈՓՈԽՄԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԻ
ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԿԱՐՈՂՈՒԹՅՈՒՆԸ ՈՐՈՇԵԼԻՍ (ՎԵԼՈԷՐԳ11ՄԵՏՐԻԿ

ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆ)

Ամփոփում

Սրուի ^^ՒԿ հիվանդոլթլամր տառապող հավանգներ/, մոտ վելսկրդոմետիկ հետացա! 

լռության տվյալները ցույց են տվել, որ ^-ատամիկի փոփոխությունները կռոն լացվում են 

ֆիզիկական կարողության հիմնական ցուցանքների հետ, որը մեզ իրավունք է տալիս 

Հ-ատամիկի րարձրսլթյան տատանումը ընդունել որպես ցոլցանիյ սրտամկանի պոտեկցիալ 

ակտիվության որոշման համար։

L. S. Hovanessian, N. G. Grigorian, L. B. Edilian, 1. S. Stepanian, 
Sh. G. Martirossian, R. M. Meitardjian, I. G. Baghramian

Functional Significance of the R Wave Regulation in the 
Determination of Physical Tolerance of the Heart

Summary

It is demonstrated that the sensibility of the veloergometrlc test In revelance 
of the myocardial functional Insufficiency significantly Increases In analysis of the R 
wave amplitude variations In case of Intact segment S T. Thus It Is neseccary to con
duct the complex study of the R wave and ST segment amplitudes, which will 
allow to determln the degree of the dlsfuntlon of the left ventricle in adequate ex
pressiveness of the myocardial Ischemlzatlon.
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