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СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ СЫВОРОТКИ 
БОЛЬНЫХ ПАТОЛОГИЕЙ СЕРДЦА НА СОКРАТИМОСТЬ 

КЛЕТОК ЭМБРИОНАЛЬНОГО МИОКАРДА

Установлено, что добавление 10% цельной сыворотки человека в 
культуру ткани сердца куриного эмбриона ингибирует действие стеро
идных гормонов, вызывающих остановку сокращений эксплантата в чи
стой питательной среде [3]. Показано, также, что сыворотка крови 
здоровых доноров вызывает повышение амплитуды сокращений фраг
ментов патологически измененного миокарда при врожденных и при
обретенных пороках сердца [1],

В настоящем исследовании мы задались целью определить ино
тропный и хронотропный эффекты цельной сыворотки и ее фракций 
на культуру эмбрионального куриного миокарда. Были исследованы 
здоровые люди и больные, страдающие дилатационной кардиомиопа
тией (ДКМП), ишемической болезнью сердца (ИБС), ревматическими 
пороками сердца (РП), миокардитами (МК), а также инфарктом мио
карда (ИМ).

Материал и методы. Исследования проводили на изолированных 
фрагментах миокарда 5—8-дневных куриных эмбрионов. Отдельные ку
сочки сердечной ткани размером 1—2 мм помещали в камеры из орг
стекла в форме шайбы, объемом 3,14 см3, на покровном стекле, в 1 мл 
питательной среды Игла или среды № 199. Камеры, с фиксированны
ми в них эксплантатами, предварительно инкубировали в термостате 
при температуре 37°С в течение часа. Регистрацию параметров сокра
щений миокардиальных фрагментов проводили на установке с фото
электрическим принципом регистрации по ранее описанной методике 
[2] до введения испытуемой сыворотки в количестве 0,1 мл и спустя 
3, 5, 10, 15 и 20 мин после ее добавления в культуру эксплантата мио
карда. Активность сыворотки сохранялась при температуре 2—4°С в 
течение 5 дней.

Фракции сыворотки получали путем гель-фильтрации на сефадек
се 0-75 в откалиброванной колонке размером 1,6X70 см. Сыворотку 
предварительно диализовали против буфера 50 мМ трис-НС!, pH 7—8, 
затем 1 мл сыворотки наносили на сефадекс. Собирали 60 фракций по 

12,5 мл элюата в каждой.
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Для анализа полученных фракций проводили диск-электрофорез- 
в 10% полиакриламидном геле (ПААГ) с додецилсульф атом натрия 
(ДСН) и осуществляли по Weber К., Osborn М. (1969 г.). Сканирова
ние гелей проводили на денситометре 1КВ 2222-001-002. Исследованы 
сыноротки 40 больных ДКМП, 15 больных РП с различной стадией 
активности ревматизма, 15 больных МК, 15—острым ИМ, 15—ИБС, а՛ 
также 20 практически здоровых лиц. У 50% обследованных боль
ных исследования проведены в динамике ((повторно), а у 10 больных. 
ИМ троекратно.

Результаты и их обсуждение. После введения в культуру со ста
бильно сокращающимися эксплантатами цельной сыворотки здоровых: 
доноров наблюдаются положительные инотропный и хронотропный эф
фекты. Амплитуда сокращений увеличивается к 20-й мин наблюдения- 
на 91,0±4,7%, а частота—на 63,0±3,1% .(Р<0,05). Следует отметить, 
что сыворотка здоровых лиц провоцировала также сокращения мио
кардиальных фрагментов, находящихся еще в стадии покоя, после их: 
получения.

При введении сыворотки больных ДКМП наблюдался противопо
ложный эффект—амплитуда сокращений миокардиальных фрагментов, 
заметно убывала, вплоть до остановки. В зависимости от стадии забо-

Рис. 1. Фотоэлектрограмма сокращений эксплантатов миокарда куриного 
эмбриона «in vitro» до (а) и после (б) введения в культуру 0,1 мл сыво

ротки крови больных ДКМП (20-я мин наблюдения).

левания, с течением времени появляется устойчивая аритмия (рис. 1)'.. 
Смена среды, как правило, восстанавливала ритмическую активность, 
эксплантатов, что свидетельствует о депрессивном эффекте сыворотки, 
«а сократимость миокарда.

Полученные с помощью гель-фильтр алии сыворотки крови фракции՛ 
проверяли на способность изменять сократительную активность. Уста-



новлено, что активными оказались фракции с № 10 по № 16, т. е. по ме
ре уменьшения молекулярного веса белковых фракций их депрессивная 
активность постепенно возрастает, достигая максимума во фракциях 
№ 12—13. Степень подавления сократительной способности клеток мио
карда достигает исходного уровня, т. е. она сравнима с ингибиторной 
активностью цельной сыворотки. В последующих фракциях кардиоак
тивность не обнаруживается.

По данным диск-электрофореза испытуемых фракций подавляю
щий эффект на кардиальный эксплантат оказывали фракции, содержа
щие большое количество альбумина (№12—13). Было показано, что 
интересующие компоненты выходят в пике с белками, с молекулярным

Рнс. 2. Фотоэлектрограмма сокращений эксплантатов миокарда куриного 
эмбриона <1п у11го» ДО (а) и после (б) введения в культуру 0,1 мл сыво

ротки крови больных ИБС (20-я мин наблюдения).

весом в пределах 60—70«Д. Таким образом, активное начало нахо
дится либо в преальбуминовой зоне, либо непосредственно связано с 
самим альбумином.

Сыворотка больных МК и РП по своему воздействию на сократи
мость кардиального эксплантата не отличалась от контроля, а сыво
ротка больных ИБС, наряду со стимулирующим сократительную функ
цию клеток эксплантата эффектом, обладала также аритмическим 
действием (рис. 2). Введение сыворотки больных ИМ подавляла сокра
тительную функцию эксплантата в первые 5—7 дней заболевания, за
тем этот эффект исчезал и не отличался от эффекта сыворотки боль
ных ИБС.
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Выводы

1. Сыворотка крови больных различными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями действует неоднозначно на сократимость клеток в куль
туре эмбрионального миокарда кур.

2. Сыворотка больных ДКМП обладает стабильными депрессив
ными свойствами и подавляет сократительную активность миокарди
альных фрагментов в течение всего периода заболевания, тогда как 
депрессивный эффект сыворотки больных ИМ выявляется только в те
чение первых дней заболевания.

3. Кардиоактивный фактор локализован либо в преальбуминовой 
фракции, либо непосредственно связан с молекулой альбумина.

Институт кардиологии им. акад. Л. А. Оганесяна М3 Арм. ССР, г. Ереван, 
Ереванский государственный институт
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N. A. Avantan, R. A. Gevorkian, L. О. Melik-; aak ап,
R. A. Cbarehoghllan

Comparative Investigation of the Effect of the Serum of Patients 
with Cardiac Pathology on the Contractility of the Embryonal

Myocardial Cells

Summary

The effect of the blood serum of healthy persons and patients with cardiovas
cular diseases on the embryo's myocardial explants has been Investigated. It is esta
blished that the embryonal myocardium, depending on the presence of different car
diac pathologies, does not respond adequately on the influence of the blood serum 
by rhythmic inotr. pic characteristics.
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К ВОПРОСУ РЕГУЛЯЦИИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ 
У БОЛЬНЫХ ПРИОБРЕТЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА 

ПРИ ОПЕРАЦИЯХ С ИСКУССТВЕННЫМ КРОВООБРАЩЕНИЕМ

Сообщение I.

Приспособление организма к искусственному кровообращению 
(ИК), а также компенсация развивающихся при этом гипоксических 

состояний осуществляется благодаря широким адаптационным возмож
ностям организма, в частности юислородтранспортной функции крови 
(КТФК) [1,2,'4].

В связи с этим цель работы—выявление роли молекулярных фак
торов регуляции сродства гемоглобина к кислороду (каталазы и 2,3- 
ДФГ) в формировании приспособительных реакций КТФК при разви
тии в процессе ИК различных форм и степени тяжести гипоксических 
состояний.

Материал и методы исследования. В данном сообщении представ
лены результаты обследования 39 больных приобретенными пороками 
сердца (ППС) в возрасте 14—50 лет, оперированных в условиях нор- 
мотермической перфузии. В зависимости от величины перфузионного 
индекса (ПИ) они были распределены в 2 группы. К I группе было 
отнесено 11 больных, у которых ПИ на основных этапах ИК превышал 
2,5 л/мин. м2, гемодилюция составляла 26,2±3,5% от исходного уровня 
гематокрита, продолжительность ИК—61,6± 10,8 мин. II группу соста
вили 28 больных с ПИ менее 2,5 л/мин. мг, гемодилюцией 32,5±5,6% и 
продолжительностью ИК 58,0±9,6 мин. Больные II группы в зависи
мости от состояния КТФК в интраоперационном периоде в свою оче
редь были распределены на 2 подгруппы: к П-а подгруппе были отне
сены больные (10 чел.) с низким сродством Нв к О2, а к П-б подгруппе 
больные (18 чел.) с высоким сродством Нв к О2.

Исследования проводились в дооперационный период (ДОП), во 
время анестезии, в начале, середине, конце ИК, а также в ближайший 
постперфузионный период (БПП) спустя 0,5—1,0 час. Исследовались 
показатели О2 баланса—потребление О2 (ПО2), транспорт О2 (ТО2), 
артерио-венозное различие по О2 (АВРО2), коэффициент экстракции 
О2 (КЭО2), парциальное напряжение О2 венозной крови (рО2в) и сте
пень ее насыщения О2 (НвО2). Состояние КТФК оценивали по вели
чине и направлению сдвига кривой диссоциации оксигемоглобина 
(КДО), величине полунасыщения Нв О2, приведенной к стандартным 
условиям (Рбокорр. ), а состояние метаболизма эритроцитов по концен
трации 2,3-ДФГ и активности каталазы с расчетом их артерио-веноз
ных соотношений (соответственно АБС ДФГ и АВС Ак )• Методика 
'исследования, а также принципы оценки состояния КТФК и эритроци
тарного метаболизма изложены ранее [7].



Результаты исследования и их обсуждение. Как видно из табл. I. 
у больных I группы во время анестезии на фоне некоторого снижения 
сердечного индекса (СИ), КЭО։, а также АВРО2 отмечалось уменьше- 
лиек ПО2 (почти на 34%), что свидетельствовало о снижении потрео- 
ности организма в кислороде и соответствовало данным [3, 9]. В на
чале ИК ТО2 снижался ниже критического уровня, после которого, со
гласно [10] потребление кислорода организмом начинает зависеть от 
уровня его доставки. Однако в наших исследованиях уровень ПО2 вна
чале ИК не отличается от такового во время анестезии, что достигалось 
преимущественно увеличением в 1,3 раза КЭО2. Повышение ПО2 к 
концу ИК (в среднем на 17%), по сравнению с ее началом, обеспечи
валось в основном за счет высоких ПИ. Дальнейший прирост ПО2 в 
БПП был связан с восстановлением сердечной деятельности, адекват
ной кислородному запросу организма, что подтверждалось значениями 
АВРО2 и КЭО2, установленными для кардиохирургических больных с 
компенсированным системным кровообращением [6]. Состояние КТФК 
(табл. 2) характеризовалось низким сродством Нв к О2 (сдвиг КДО 

вправо в «точке вены»), а уровень эритроцитарного метаболизма опре
делялся АВС ДФ <1,0 и АВСАК >1,0, т. е. наличием у больных I груп
пы 1-й стадии метаболической компенсации КТФК описанной нами ра
нее [7]. Корреляционные связи между показателями эритроцитарного 
метаболизма и О2 баланса были характерны для 1-й стадии регуляции 
дыхательной функции крови.

У больных П-а подгруппы во время анестезии параметры О2 балан
са существенно не отличались от таковых в ДОП, что свидетельство
вало о сохраняющейся высокой потребности в О2. В начале ИК сни
жение ПО2 на 32% по сравнению с наркозным периодом при практиче
ски неизменных значениях КЭО2 и АВРО2 указывало на развитие О2 
задолженности. Последняя сохранялась на протяжении всего ИК и 
была обусловлена недостаточным объемом перфузии, что подтвержда
лось снижением НвОав ниже нормальных для ИК величин [5]. Кисло
родная задолженность, развившаяся в процессе ИК наиболее отчетли
во проявляется в БПП увеличением в 1,8 раза ПО2. Циркуляторная ги
поксия во время ИК и восполнение О2 долга в БПП увеличивали на
грузку на компенсаторные механизмы КТФК, что проявлялось тенден
цией к снижению степени сдвига КДО вправо в «точке вены», значений 
Ряюрр.. но при сохраняющихся еще АВСДФГ <1,0 и АВСАК >1,0. 
При этом концентрация 2,3-ДФГ у них постепенно нарастала и с се
редины ИК до конца наблюдений была выше, чем у больных I группы, 
что также свидетельствовало об усилении гликолитических процессов. 
Указанные изменения говорили о снижении адаптационных резервов 
1-й стадии метаболической компенсации КТФК-

У больных П-б подгруппы во время анестезии наблюдалось увели
чение ПО2 (по средним данным на 15%), которое при отсутствии ком
пенсации со стороны кровообращения восполнялось увеличением КЭО2
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Таблица I
Показатели кислородного баланса организма и некоторые параметры гемодинамики 

у бальных ППС, оперированных в условиях нормотермического ИК (М±ш)

Показатели Группы ДОП АнеС1еэия

...

Начало ИК Середин! ИК Конец ИК БПП

2 3 5 6 ‘ 7 8

ПО։, мл/мин ы* I 164,3+5.6

(ИО.9+2.51

121,8+15,9 
* —
(87.3+111.4)

112,1+7,5

(80,7+4.3)

126,5+8.8

(91.7+6,4)

134,4+7.2
*»*
(97,2+5,2)

166.2+11,6
*»*

(119.7+8,2)
% к должным значениям П-а 157,3+7.5

(И . +6,5)

155.9+10,8

(II 1,9+7,7)

109.5+10,3
••
(79 7+7,6)

125,6+8.6

(91.6+7,1)

122,615,8

(89,5+4,5)

201,бТ12,0 
••* ••••

(145,3+9.0)
II-б 157,3+7,5

(115,3+6,5)

178,Эт^.7 
• •♦♦ ~

(130,6+4,9)

122.3Тб.2

(87.9+4,9)

131.9Т3.7

(91,9+2.2)

132.8^3,2 

(95,6+2,8)

192,8Т10,8
•••

(138.9+9.0)

СИ (ПИ), л/мин.м։ I 3.2.'+0,24 2.67+0,21 2.39±0.07 2.67+0,11
•♦♦ ~

2,67+0,1
*•• “ 3,24+0.22

•*•
П-а 2,85+0,18 2.82+0,11 2,22+0.04

•♦.♦Я*
2,38+0.06 
*•*,•*8*

2,38+0,09 
»•»* 3.17+0,16

•♦• —
II-б 2,85+0.18 2.76+0,15 2,22+0,03

♦•,••»• 2.34+0,05
••• »•♦•

2,34+0,05 
• *• ч»*»*

2.79+0.15

ТО։, мл/мин м’ I 55’,6+30,2 43 .6+35,8 
♦

306.8+15.4
♦♦

359.3+17,4
•••

358.8+17,9
••• 472.5+31,4

*»* ~
П-а 461.7+19.9 462.4+2‘,7 306,6^9.6

*•
3^9.8+15.9 327,8+22.4 502,7+25,9

П-б 464,7+19,9
••••

448.2+31,2 306.7+8,1
••

316.4+8,7
••••

814.2+6,4
•*.» 436,6+22.1••♦

АВРОа, мя/100 мл I 5,24+0.3 4.5+0,21 4,69+0,3 4,81+0.4 5,07+0,3 5,13±0,4

П-а 5,51±.1.2 5.51+0,34
•*••

4,98+0,5 5,28+0.4 5,14+0.5 6.35+0,4*♦•4՜• •**♦»
П-б 5,51+0,2 6.4+0,4

V*
5,5+0.3 5,6+0,2 5,6+0,3 6.9x0.4 

♦•♦ *#м
1



1 2 3 4 5 6 7 8

КЭОо, % 1 30,8+2,5 27,9+2,8 36,7+2,5 35,8+2,3 37,4+1,9 36,4+0,4

П-а 34,2+1.4 33,7+1,8 35,9+3,2 38,8+3,0 38,9+2,4 41,6+2,7

II б 34,2+1,4 39,4+1,2 * **** ■**■• 39,8+1,5 41,2+1,1 41,8+1,2 44,3+1,4 ♦♦♦ ****
рО» в, мм рт. ст. 1 

П-а

II б

40,3+2,4
35,5+1,3

42,8+2,6
37,1+1,1

39,2+1,3
36,8±1,2

38,2+1,3
36,3+1,4

39,2+1,7
35,2+1,6

41,1+1,7
35,3+1,4
****

I
35.5+1,3 29,1+0,7* **ф*,*фффф 28.4+1.1

• ♦•♦ ФФФФФ
30,1+1.1 
♦♦♦♦ ♦♦♦♦♦

30,3+1,8 &й!;2.

НвО3 в, %
П-а 
П—б

63,6+2,1 70,5+2,3 63,8+2,9 66,6+2,4 64,9+2,6 62,9+2.4

60,4+1,8
60,4+1,8

64,9+1,8
58,8+1,2 
♦»♦» ******

64,3+2,4
60,5+1,3

64,0+1,6 
60,3+1,0

»

62,3+3,0
60,7+1,5

58,2+2,0
55,2+1,4

Примечание: *—дсстоверность различий между дооперационным и наркозным периодами (Р<0,05);
♦♦—достоверность различий Между наркозным периодом и началом ИК (Р<0,05);

**♦—достоверность различий середины, конца ИК и БПП по отношению к началу ИК (Р<0,05);
*’*’—достоверность различий по отношению к I группе (Р<0,05);

♦"♦’- достоверность различий по отношению к II—а подгруппе (Р<0,05).



7 —^ ^

Показатели КТФК и метаболизма эритроцитов у бальных ППС, 
оперированных в условиях нормотермнческого ИК (М±т)

Таблица 2

Показатели Группы ДОП Анестезия Начало ИК Середина ИК Конец ИК БПП

1 2 3 4 5 6 7 8

Сдвкг КДО .итоговый', 
мы рт. ст.

I 
П-а

6.9+1.8
4.0+0.9

4.94-1,9 
ЗД+0,7

5.9+1,2 
2,94=0,8 
•••те

3.0+0,9
3.1+1,3

5,0+1,6 
2.7+1,0

7.9+1.2
4,6+1.9

П—б 4,0+11.9 -2,0+0,7
• • «♦♦•

-3.3+0,8
•••те

-Ь8±0.9
••••• +•••+* -1,7+0,6«•«те ••«••• —1,9+0 Л

*+•<•,**•»*•

Р» корр., мы рт. ст. I 
П-а

31.1±0.9
28.8+0,9

30,2+1.9
28.4+0,6

31.6+1,2
29,6+0.6

29.6+0,5
28.6+0,9

29,4+1,0
27.7+1,0

31,4+0,9
28.4+0,8

П-б 28.8+0,9 ••’2Й’8
•••••♦

23,9+0,7♦♦••Г” •••«*• *
24,1+0.6
• ••.• »••*•■ •

23.5+0,7••••Г՜••«••• 22,9+0,5
•••те՜ •**••«

2,3-ДФГ, нМ/ыл. эр. 
артерия вена

I 54204-198
0140+245

4660+280 
5650+265•

45 9+248 
5365+217

4680+215
5409+250

4800+215 
5750+230

4890+280
59/0+245

артерия 

вена

П-а 5 00+280

6280+300

5000+225

6093+290

4988+254

5860+270

5320+175
*♦*♦•
61.՝0+260
• ««те*»

5500+210

6460+250 «,«*»••

6570+260
•••» «••••
7540+280 
• •••• •**•*

артерия

вена

П-б 5400+280

6260+300

6715+270♦• «те««

5532+2*5 
•

6278+220 
••••• •**••••

5295+180

6610+192 •••*։■>•••••«

5567+230

6946+250
•••• ••»•*
••♦•••
5736+190 
♦ ••#*«*V

8185+285 
•••••♦♦••
***••• ’
6465+270
*,«♦*¥,*•♦»♦♦



1 3 3 4 5 6 7 8

КИ, ммоль/мл/мин 1 4,88+0,28 4.29+0,19 4,37+0,13 4,42+0.18
3,2+0,23

4,39+0,16 4,48+0,19
артерия 3,19±0,18 3,45+0.18 2,98+0,19 3,3+0,26 2.98+0.15
вена ♦ ♦ ♦ *
артерия П-а 4,9+0,4 4,21+0,3 4,42+0.19 4,49+0,2 4,42+0,2 4,38+0,4

3.43+0,1 3,25+0,2 3,38+0,3 3,3+0,4 3,1±0,4 2,95+0,33
вена ♦ * ♦ *

артерия
П-б 4,9+0,4 3,07+0,2 ** ****** 3,18+0,27

*•**$7***4**
?1?^±°;}8 , 3,16+0,25 2,83+0.26

3,43+0,1 4.79+0,344,35+0,3 4,40+0,18 4,47+0.2 4,45+0,18
веча * * **’**** * ***•*, ***»*• «,*♦$»*

******

КИ вена/НвО2 вена 1 г= 0,68 г= 0,60 г= 0,63 г= 0,75 г= 0,70 г= 0,78
КИ вена/НвО2 вена И-а г= 0.59 г= 0,62 г= 0.51 г= 0.65 г= 0,63 г= 0,67
КИ арт./НвОз вена П-б — г= 0,52 г= 0,59 г= 0,61 г= 0,68 г= 0,75
КИ вева/АВРО., I г--0,50 г=-0,61 г=-0,58 г=֊0,67 г=-0,63 г=—0.71
КИ вена/АВРО3 П-а г—0,55 г=-0,51 г=-0,49 г=-0,53 г=-0,50 г=- 0.59
КИ арт./АВРОз П-б — г=-0,48 г—0,61 г = -0,53 г=-0.74 г=-0,81
2,3-ДФГвена/АВРО.. I г= 0,71 г= 0,73 г- 0,52 г= 0,81 г= 0,70 г= 0,76
2,3-ДФГвена/АВРО2 Ч-а г= 0,52 г= 0,49 г= 0,45 г= 0,57 г= 0,59 г= 0,61
2,3-ДФГарт./АВРО. П-б — г= 0.48 г= 0.51 г= 0,50 г= 0.65 г= 0,68

Примечание: * -достоверность различий между артерией и веной (Р<0,05);
*’ достоверность различий между дооперацнонным и наркозным пери одами (Р<0,05);

*** достоверность различий между наркозным периодом и началом ИК (Р<0,05);
**♦* - достоверность различий середины, конца ИК и БПП по отношению к началу ИК (Р <0,05);

’*’♦♦- достоверность различий по отношению к 1 группе (Р<0.05);
*»’*♦»_д0СТ0ВерН0СТЬ различий по отношению к II—а подгруппе (Р<0,05).



и АВРО2, что свидетельствовало о выраженных нарушениях О2 балан- 
■са и сопровождалось развитием 2-й стадии метаболической компенса
ции КТФК (табл. 1, 2). Действительно, на развитие 2-й стадии регуля
ции дыхательной функции крови указывали увеличение сродства Нв к 
О2 (снижение Рикорр. , «итоговый» левый сдвиг КДО в «точке вены»), 
.инверсия АВСДФГ >1,0 и АВСАК <1,0, а также наличие характер
ных для 2-й стадии корреляционных связей между показателями О2 
баланса и эритроцитарного метаболизма. В начале ИК снижение ПО2 
на 42—43% по сравнению с анестезией указывало на развитие выра
женного кислородного голодания. При этом поддержание во время ИК 
практически одинакового с больными I и П-а подгруппы уровня ПО2 
достигалось увеличением КЭО2 и АВРО2, значения которых были наи
большими в обследуемых группах больных. Эти данные, наряду со 
снижением рО2в и НвО2в ниже нормальных для ИК величин свиде

тельствовали о развитии выраженной циркуляторной гипоксии. Дефи
цит О2 и обусловленная его восполнением 2 стадия метаболической 
компенсации КТФК сохранялась у всех бльных П-б подгруппы и в 
БПП. Важно отметить, что в ряде наблюдений (22,2%) у больных 
П-б подгруппы 2 стадия регуляции дыхательной функции крови во вре
мя ИК развивалась при рО2в в пределах 30—35 мм рт. ст., что на 5 мм 
рт. ст. превышало верхнюю границу венозной гипоксемии (25—30 мм 
рт. ст.), установленной для больных ППС в ДОП [7]. В этихнаблю- 

.дениях она сочеталась со снижением концентрации Нв ниже 6,0 г%. 
Это позволяет предположить, что при сочетании анемической и цирку
ляторной гипоксии присходит более раннее истощение адаптационных 
резервов 1-й стадии регуляции КТФК и переход ее во 2-ю стадию и при 
менее выраженной тяжести гипоксии.

Таким образом, проведенные исследования показали, что молеку
лярные факторы регуляции сродства Нв к О2 имеют важное значение в 
■формировании приспособительных реакций КТФК при развитии в про
цессе ИК гипоксических состояний различной степени тяжести. Нор- 
мотерм'ическое ИК с ПИ более 2,5 л/мин. м2, поддерживая 'необходимый 
для удовлетворения кислородного запроса организма уровень крово
тока, обеспечивают регуляцию дыхательной функции крови в пределах 
1-й стадии метаболической компенсации КТФК и являются более фи
зиологичными. Нормотермическое ИК с ПИ менее 2,5 л/мин. м2 сопро
вождаются развитием циркуляторной гипоксии, возрастанием нагрузки 
•на приспособительные механизмы КТФК, снижением адаптационных 
резервов 1-й стадии метаболической компенсации КТФК с переходом 
ее во 2-ю стадию. При сочетании циркуляторной и анемической гипо
ксии наблюдается более раннее развитие 2-й стадии метаболической 
компенсации КТФК (при рО2 венозной крови 30—35 мм рт. ст.), кото
рая свидетельствует о существенном ограничении резервов адаптации 
дыхательной функции крови.
|Ереванскнй филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 30/1 1988 г.
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Վ. Ա. ԳԵՎՈՐԳ8Ա.Ն, Լ. Ֆ. ՇհՐԳՈԻԿԱԼՈՎԱ

ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ԱՐՅՈՒՆԱՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ՍՐՏԻ 

ՋԵՌՔՐԵՐՈՎԻ ԱՐԱՏՆԵՐՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 

ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՐՅԱՆ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ

ՀԱՐՑԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ ՀԱՂՈՐԴՈՒՄ 1

Ամփոփում

Ցույց է տրված, որ նորմոթերմիկ պերֆուզիաների դեպքում, երր պերֆոլւլիոն ցոլցանիշ- 
ները (48) 2,5 լ/րոպե/մ? ավելի են, րացակայւմ է հիպոքսիան, իսկ արյան շյւն- 
չառա կան ֆունկցիայի կարգավորումը իրականանում է արյան թթվածնաւիոխագրման ֆունկ
ցիայի մետաբոլիկ կոմպենսացիայի I փ"4Ւ շրջանակներում» Պերֆուզիաներր , որոնց Պ8-ն> 
պակաս է 2,5 լ/րոպե/մ2, ուղեկցվում են տարրեր աստիճանի ծանրության հիպոքսիայի, 
զարգացումով, որը պակասեցնում է I փօւլի հարմարողական ռեզերվները և նպաստում Հ 
նրա II փուչի» անցմանը»

V. A. Gevorkyan, L. F. 5herdukalova

Regulation of Blood Respiratory Function in Patients with 
Acquired Heart Diseases During Operations with Cardiopulmonary 

Bypass. Report I.
Summary

Hypoxia was shown to be absent in normothermic periusion with perfusion 
index (PI) more than 2.5 l/min/mJ. Regulation of blood respiraiory function was rea
lized In stage of metabolic compensation of bicod oxygen transport function. Perfu
sions with PI less than 2.5 l/mln/m։ were accompanied by developed hypoxia of 
different severely, which decreased adaptation reserves of stage with Its transltloa 
Into II stage.
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УДК 6)6.152^1:616.15-008.6—074:616.12—007.1—089—78 ’ ’ ’

В. А. ГЕВОРКЯН, Л. Ф. ШЕРДУКАЛОВА

К ВОПРОСУ РЕГУЛЯЦИИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ 
У БОЛЬНЫХ ПРИОБРЕТЕННЫМИ ПОРОКАМИ 

СЕРДЦА ПРИ ОПЕРАЦИЯХ С ИСКУССТВЕННЫМ 
КРОВООБРАЩЕНИЕМ

Сообщение II.

В соответствии с целью, сформулированной в сообщении I в данной 
работе обобщены результаты обследования 64 больных приобретенны
ми пороками сердца (ППС) в возрасте 8—55 лет, оперированных в ус
ловиях гипотермической перфузии (мин. температура 26°С), которые 
-в зависимости от величины перфузионного индекса (ПИ) были распре
делены на 2 групппы. К I группе было отнесено 25 больных, у кото
рых ПИ превышал 2,5 л/мин. м2, с гемодилюцией 27,6 + 2,3% от исход
ного уровня гематокрита и продолжительностью ИК 68,0+4,2 мин. Ко 
II группе было отнесено 39 больных с ПИ ниже 2,5 л/мин. м2, гемоди
люцией 28,3+2,8% и длительностью ИК 64,0±4,5 мин. Вследствие не
однородности показателей эритроцитарного метаболизма, а именно ар
терио-венозных соотношений концентрации 2,3-ДФГ (АВСДФГ ) и ак
тивности каталазы (АВСдк ) больные II группы были распределены 
на 2 подгруппы. К П-а подгруппе были отнесены больные (26 чел.), 
у которых в интраоперационном периоде были выявлены АВСДФГ <1,0 
и АВСАК<1,0, а к П-б подгруппе больные (13 чел.) с АВСДФГ > 
1,0 и АВСАК <1,0. Этапы и методы исследования те же, что и в сооб
щении I.

Результаты исследования и их обсуждение. Состояние О2 баланса 
организма, выявленное у больных I группы (табл. 1) свидетельствова
ло о снижении потребности организма в О2 и соответствовало данным 
[16], отражая общую тенденцию уменьшения энергопотребности орга
низма во время анестезии и выключения самостоятельного дыхания [3, 
б, 12, 13]. На гипотермических этапах ИК наблюдалось закономерное 
снижение КЭО2 и АВРО2, которые при практически одинаковом с нар
козным периодом уровне ПО2 (в % к должным величинам) свидетель
ствовали об адекватном О2 обеспечении организма. На нормотер
мическом этапе ИК и в БПП с повышением температуры соответствен
но увеличивались КЭО2, .АВРО2 и ПО2, которые не превышали нор
мальных для кардиохирургических больных величин [2, 7]. Сродство 
Нв к О2 на всех этапах исследования, кроме гипотермий!, было снижено 
(РбОкорр. увеличено), КД О смещена вправо в «точке вены» (табл. 2). 
Во время гипотермии сродство Нв к О2 увеличивалось (Рдакорр. снижа
лось), КД О смещалась влево в «точке вены». Состояние эритроци
тарного метаболизма характеризовалось типичными для 1-й стадии
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метаболической компенсации КТФК АВСдфГ <1,0 и АВСДК >1Д 
Возникала, казалось бы ситуация, противоречащая концепции стадий
ности регуляции дыхательной функции крови, в частности ее 1-й ста
дии. Однако, если учесть, что степень смещения КДО влево в «точке 
вены» не превышала уровня должного холодового сдвига (рО2 было на. 
2_ бмм рт. ст. выше должного уровня снижения), то наличие харак
терных для 1-й стадии метаболической компенсации артерио-венозных 
соотношений концентрации 2,3-ДФГ и активности каталазы следует 
рассматривать как свидетельство отсутствия гипоксии, превышающей 
адаптационные резервы этой стадии.

У 'больных 11-а подгруппы показали О2 баланса и состояние КТФК 
существенно не отличались от таковых у больных I группы (табл. 1, 2). 
Следует отметить, однако, что на нормотермических этапах ИК не
смотря на отсутствие достоверных различий .между показателями.у боль
ных I группы и П-а подгруппы у последних наблюдалось некоторое уве
личение КЭО2, АВРО2, снижение НвО2в, а также «итогового» сдвига 
КДО вправо и Рвокорр. - Эти данные наряду с увеличением в процессе 
ИК и в БПП концентрации 2,3-ДФГ свидетельствовали о развитии в 
процессе ИК гипоксии и увеличении нагрузки на приспособительные 
механизмы КТФК с ограничением резервов адаптации к гипоксии. По
следняя, по данным газообмена не выявлялась в полной мере, по-види- 
мому, вследствие более выраженного шунтирования крови. При этом 
регуляция дыхательной функции крови у больных П-а подгруппы осу
ществлялась еще в рамках 1-й стадии метаболической компенсации 
КТФК - ; 1

У больных П-б подгруппы во время анестезии отмечались более 
выраженные сдвиги О2 баланса организма, чем у больных предыдущих 
групп, которые сопровождались выраженной венозной гипоксемией и 
сочетались развитием 2-й стадии метаболической компенсации КТФК 
(табл. 1, 2). Указанные сдвиги были обусловлены, по-видимому, тя

жестью исходного состояния больных. В начале ИК ПО2 снижалось 
на 18—19% к должным для данной температуры величинам, или на 
58—59% к уровню во время анестезии, что свидетельствовало о разви
тии выраженной гипоксии. Последняя сохранялась на протяжении 
всего периода ИК и протекала на фоне значений ПО2, АВРО։ и НвО2в 
в практически идентичных таковым у больных I группы и П-а под
группы, т. е. гипоксия у них протекала в «скрытой» форме. При этом 
КДО была смещена влево в «точке вены» более уровня холодового 
сдвига с развитием доли «гипоксического» левого сдвига в общем гипо
термическом сдвиге КДО. О доле «гипоксического» левого сдвига КДО 
судили по снижению уровня рО2з на 1,5—2,5 мм рт. ст. ниже должного- 
для данной температуры уровня (по средним данным). Развитие «скры
той» формы гипоксии и доли» «гипоксического» левого сдвига КДО со- 
четалось с возрастанием АВС ДФГ >1,0 и снижением АВСАК <1,0, ха
рактерных для 2-й стадии метаболической компенсации КТФК. Кор
реляционные связи между показателями эритроцитарного метаболизма
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и 02 баланса также были характерны для этой стадии (табл. 2). 2-я՜ 
стадия регуляции дыхательной функции крови сохранялась в течение- 
всей перфузии и в постперфузионный период и была обусловлена цир
куляторной гипоксией, развившейся в процессе ИК. При этом по мне
нию большинства авторов главными патогенетическими факторами, об
уславливающими развитие циркуляторной гипоксии и О2 долга являют
ся недостаточная производительность аппарата ИК, нарушения ми
кроциркуляции, наличие температурных градиентов, ухудшение про
цесса диссоциации НвО2 [1, 4, 9—11, 13—15]. Сохранение-2-й стадии 
в постперфузионный период было связано с недостаточным восполне
нием развившейся в процессе ИК О2 задолженности.

Таким образом, проведенные исследования показали, что стадий
ность регуляций дыхательной функции крови является неспецифической՛ 
ответной реакцией эритроцитов на гипоксическое состояние различной 
степени тяжести, развивающееся в процессе нормо- и гипотермической 
перфузий. Гипотермические перфузии с ПИ более 2,5 л/мин. м2 явля
ются более предпочтительными, так как обеспечивают уровень тканево
го кровотока, достаточный для адекватного снабжения организма ки
слородом и не сопровождаются увеличением нагрузки на приспособи
тельные механизмы КТФК. При перфузиях с ПИ менее 2,5 л/мин. м2 
развиваются гипоксические состояния, которые в зависимости от сте
пени тяжести и формы сопровождаются снижением адаптационных 
резервов 1-й стадии метаболической компенсации КТФК е последую
щим переходом ее во 2-ю стадию. На гипотермических этапах ИК 
гипоксия протекает по типу «скрытых» форм и сопровождается՜ разви
тием доли «гипоксического» левого сдвига КДО в общем гипотерми
ческом сдвиге с переходом эритроцитарного метаболизма на новый 
уровень регуляции КТФК. На основании вышеизложенного, считаем 
целесообразным наряду с динамическим контролем за характером и 
степенью сдвигов КДО определение и показателей эритроцитарного- 
метаболизма как критериев диагностики «скрытых» форм гипоксиче
ских состояний. Это позволит полнее раскрыть механизмы развития 
и компенсации кислородной недостаточности, развивающейся в. про
цессе гипотермической перфузии.
Ереванский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 30/1 1988 г.
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Таблица I
Показатели кислородного баланса организма и некоторые параметры гемодинамики 

у больных ППС, оперированных в условиях гипотермического ИК (М±т)

Показатели Группы доп Анестезии | Начало ИК 1
Середина ИК Конец ИК БПП

А-}С° (по средним I -6'С -9"С -ГС
данным) П-а -ГС -8“С -ГС

П-б -б‘С ֊ 9°С -ГС
ПО], мл/мнн-м’ (% к 1 179,4+0,9 147.8+8,3 99,7+8,7 68,9+7,1 134,4+10,6 166.8+16,1

должным величинам) * Ж» •ЖЖ • ЖЖ ••♦
(121.1+5.1) (94,7+8.2) (93,2+3,8) (89,3+4.5) (98,2+5,4) (117.8+8,3)

П-а 154,1 + 10.2 ки,4+9,8 88,9+7,4 67,5+6,4 113,8+6.2 167,8+10,0
• • «ЖЖ ♦••

(119.2+13,4) (110,1+7,3) (90,2+4,9) (84,5+6,0) (89,7+4.8) (128.2+6,9)
П-б 1 ..4.1+16,2 179.2+15,2 *5,2+6,3 жж 67,6+6,8 113.9+6,0

•*•
195,3+5.9
•••

(119,2+13,41 (139,8+11.5) (81,6+9,8) (83,6+8,5) (85,6+4,8) (147,2+5,0)
СИ (ПИ), л/мин-м» I 3,17+0,2 2,93+0,2 2,65+0,16 2.56+11.1 2,87+0,18 3.28+0,1

•••
П-а 2,72+0,26 2,66+0.09 2.26±0,05

••
2,14+0.04
••••

2,28+0,1 • ••Ж
3,12+0.11

II-б 2,72+0.26 2.7+0,28 2,16+0,05 2,13+<и 1 2,30+0.1 3.1+0,14
•♦ ♦•* •••• • ••

ТО3, мл/мин-м’ I 517,4+32,7 484,2+27,3 Ь70,'б+10.3 349.8+11.9 406 2+12,2 
• ЖЖ '

484,7+31,9

п-а 4.0,9+36.5 440,9+18.0 316,9+9,9 ж* • ••• 296.7+9.7
••••

316.9+17,0
• •жж

494,5±19,3

П-б 480.9+36,7 434,4+26,8 290,4+11.8 279,6+11.8 293,6+15,1 472,6+21,0
««..«л Ж Ж * • ••

АВРО], мл/100 мл 1 5,5.‘+0.26 4.84+0,2 3,69+0.3 2.66+0,3 4,58+0.4 5,1+0,3
• Ж ••• Ж жж • ••

П-а 5.74+0.4 5.62+0,3 3,94+0.3 3,1+0.4 4,96+0.3 5.36+0,3
** жж •• ••* •••

П-б 5,74+0,4 6.6+0,35
• ••ж

3,9+0Л6
♦• 3.13+0,4 4.96+0,2

*••
6.28+0,2
•ж* Лжж
*•«4»



1 2 3 4 5 6 7 8

ЬЭ^з Ж I

П-а

34,5+1.6

31,6+1,7

29,9+1,2 
*
32,4+1,2

25,9+1,5**
28,4+1,4

19,8+1,3
***
22Л+1.8

՝ 33,9+1,8

36,1+1,3

34,8+1,8

36,9+1,6

рОаВ,

П-б 31,6+1,7

35, +2,5

40,9+1,4 »,»»п 
***** ’
40,7+2,4

29,2+1,6
**

32,1+1,0

23,6+1.3

33,5+3,6

38,9+2,0 
***

39.6+2,9

41,3+1,1 
»♦* ♦**♦•

38,2+2,4
мм рт. ст. II- а

П-б

37,5+1,6

37,5+1.6

36,8+1,4

29,0+0,8
*.**’*.

31,6+1,1

25,8+1,9*********

33,7+1,9

23,0+1,6
•**• ***** 1

36,7+1,0*♦♦
29,5+0.9****՜։****

35,8+1,1 
**»
28,4+0,5 •*♦♦**♦♦»а

НвО3° . % I

П-а 
И-б

62,0+0,5

63,9+1,0
63,9+1,0

71,0+2,9
* —
66,9+1,4 
58,0+0,6 
*,*♦♦♦
*****

79,5+2,3

73,7+2,3
73.4+2,1
♦♦ —

84,8+1,9

80,8+1,8
80,0+2,0

70,4+2,2 
*•* —
66,9+1,4
63,4+2,8*♦* —

бб,о+2,о

66,0+1,7 
59,7+1,0 *** ****1 I*****

Примечагие: *—д( стоверность различий между дооперас ионным и наркозным периодами (Р<0,05);
’•—достоверность различий между наркозным периодом и началом ИК (Р<0,05);

*••—достовернсс'ь различий середины, конца ИК и БПП по отношению к началу ИК (Р<0,05);
*♦♦•—достоверность различий по отношению к I группе (Р<0,05);
?••**—достоверность различий г.о отношению к II—а подгруппе (Р<0,0§),



Показатели КТФК к метаболизма эритроцитов у больных ППС, 
оперированных в условиях гипотермического ИК (М±т)

Таблица 2

Показатели Группы ДОП Анестезия Начало ИК Середина ИК Конец ИК БПП

1 2 3 4 5 6 7 8

Сдвиг КДО, .итоговый*, 1 3.8+0,7 2,7+0,9 -12,2+2,3 —15,8+3,4 2,6+0,8
мм рт. ст, ♦*» ♦**•

11-а 3.9+0,1 1.6+0-5 -10,2+1,0 —16,7+2,3 1.4±0,9
ффф фффф фффф

и б 3.9+ОЛ .1.5-10.3 ֊13.24-2,0 -25.2+3,4 -2.84-0.4
• • (+МФ ФфФ ОФ» фффф ффффф

.*•*•• •»««* ..**.• '

Ри» мм рт. ст. 1 '28,7+1.0 28,6+0.8 19.8+1,9 18,7+1,8 27,3+1,3
с»» ♦•*•

11-а 21,7+11,7 27,9+0,6 21.3+0,9 18,7+0,9 27.3+0,5
Ффф ФФФФ фффф

П-б 24,7+0,7 25,0+0,3 19,2+1,4 14.1 + 1,1 24,5+12
ф>ф*&» ф#ф«*фф ФФФФФФ

2.3-ДФГ, НМ мл эр. I 5988 + 162 4620+2.7 4450+205 -.600+195 4960+220
артерия *»
вена 6554+218 5873+192 5630+223 5770+278 6220+ 280

артерия 11 а 5370+181 5000+ 217 4478+250 5620+252 Г 32֊+230
♦•»», •»•♦ •*»•* ♦»»* «••»*

вена 6690+205 6’50+2.0 5950+255 6890+296 7675+225
••*••• »•♦•*

артерия П-б 5370+181 7743+258 7080+203 7843+.75 8400+210
• •<• *• »»»», ***«» *••*»*♦•• •*•• •••*•• ։ • • , < >

ФФФФФФ фффф»* фффффф фффффф

вена 6690+205 6280+172 593С+190 6390+2и5 6720+200

ФФФФФФ

3.2+1,1

1,0+0,7 
•**—

-2,3+0,5 •»**■*»*»»• 
»»**»*
28,5+0,8 
•♦••
27,1+0.7

23,2+0,8

»•♦•<•
47811+171

6000+262 
*
6450+228 
*•»* «4*** 
7880+236
•»*•»•
8785+254 «••* .«*•*
•#*м
7160+285 
»•*(«•
**»•••



taaи^ -

1 2 3 4 5 6 7 8

КИ, ммодь/’мл'мпн 
артерия

вена

артерия

вена

артерия

вена

I

11-а

П-б

4,91±0.1

3,26+0,16

4,96+0,08

3,05+0,15 
♦
4,96+0,08

3,05±0,15 
*

4.52+0.12 
♦• “
3,32+0,16

4,49+0,17 
••
3,22+0,19 
•
2.84+0,13 
•• +»•«•* 
••♦•♦•
4.63+0,05 
♦.•• ••*♦ .
•••♦♦•

5,01+0,14

3,96+0,2 
%**•
5.04+0,16 
•**
3,58+0,13

3,67+0.14 
**• *****
******
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г= 0.69
г- 0,57

г= 0.75
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"•- -достоверность различий между дооперацнонныи и наркозным периодами (Р<0,05);

• ••_достоверное 1Ь различий между наркозным периодом и началом ИК (Р-0,05);
•”*•-достоверность различий середины, конца ИК и БПП по отношению к началу ИК (Р<0.05);

•****—достоверность различий по отнош-нню к I группе (Рс0,05);
♦♦•*•»-достоверность различий по отношению к И-а подгруппе (Р<0,05).
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V. A. Gevorkyan, Լ. F. Sherdukalova

Regulation of Blood Respiratory Function in Patients with 
Acquired Heart Diseases During Operations with Cardiopulmonary 

Bypass (Report II)

Summary

Hypothermic perfusions with volumlc rates more than 2.5 l/min/пй were shown 
to be more physiological as they were not accompanied by hypoxia and shifts in 
erythrocyte metabolism. Perfusions with volumlc rates less than 2.5 1/mln/m5 produ
ced the development of latent hypoxic form, presence of hypoxfc left deviation in 
total hypothermic shift of oxyhemoglobin dissociation curve, which are connected, 
with the II stage of metabolic regulation of blood respiratory function.
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В настоящее время лечение больных кардиогенным шоком недоста
точно эффективно, о чем свидетельствуют стабильно высокие цифры 
летальности [2—5]. В то же время клинический опыт показывает.
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что применение комплекса современных противошоковых средств с 
включением инфузионной терапии в одних случаях оказывается высоко
эффективно, а в других—они не в силах предупредить гибель больного. 
Нередко для повышения эффективности лечебных мероприятий при
бегают к вазоактивным препаратам. Однако до сих пор нет четких 
показаний к лечению вазопрессорами или вазодилятаторами кардио
генного шока, в итоге их применение носит преимущественно эмпири
ческий характер [1, 7—9]. Исходя из представлений о шоке, как ди
намическом процессе, можно предположить, что сложившаяся ситуа
ция в значительной степени обусловлена применением одинаковых ле
чебных мероприятий в разные периоды шока, отражающих различные 
функциональные состояния организма. Поскольку проверка этого пред
положения невозможна в клинических условиях, проведены экспери
ментальные исследования с целью выяснения терапевтического эффек
та инфузий лактасола, норадреналина и дроперидола в раннем и позд
нем периодах кардиогенного шока.

Материал и методы. Кардиогенный шок моделировали в острых 
опытах на 64 беспородных собаках путем перевязки передней нисхо
дящей венечной артерии в условиях фентанил-тиопенталового наркоза 
с ИВЛ. На основании первичных данных регистрации артериального 
(АД) и центрального венозного давлений (ЦВД) прямым методом, 
электрокардиограммы в 12 общепринятых отведениях, интегральной 
реограммы высчитывали значения среднего артериального давления 
(САД), частоты сердечных сокращений (ЧСС) с учетом выраженно
сти синусовой аритмии, ударного (УО) и минутного объемов крови 
(МОК), общего периферического сопротивления (ОПС) и объема цир
кулирующей крови (ОЦК) по общепринятым формулам. Показатели 
учитывались в исходном состоянии и на важнейших этапах ответной 
реакции организма, которые соответствовали периодам кардиогенного 
шока, определяемых по кривой артериального давления. Основными 
критериями эффективности терапии служили выживаемость (более 2 
суток) и продолжительность жизни животных. Инфузии 0,33% рас
твора лактасола (ЦОЛИПК) составляли 25 мл/кг в ранний период и 
50 мл/кг—в поздний период. Вазоактивные препараты вводились в/в 
в дозах: норадреналина гидротартрат по 0,1 мг/кг и дроперидол— 
0,2 мг/кг.

Результаты исследования и обсуждение. Результаты контрольной 
серии (23 опыта, из них 9—ложнооперированные) подтвердили ранее 
полученные данные о фазном течении реакции организма на острую 
окклюзию. Сразу после перевязки венечной артерии сердца изменения 
ЭКГ указывали на развитие острого нарушения коронарного кровообра
щения с выраженной ишемией миокарда. Параллельно наступала фаза 
угнетения, во в,ремя которой, несмотря на резкую тахикардию (188± 
9уд/миы) развивалась артериальная (60—90 мм рт. ст.) и венозная 
(—30±6 мм водн. ст.) гипотензия, снижались также производитель
ность сердца и общее периферическое сопротивление. Затем АД начи-
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нало повышаться и на фоне улучшения некоторых других показателей 
гемодинамики развивалась типичная фаза кардиогенного шока, в те
чение которой легко дифференцируются 3 периода: ранний, стабили
зации и поздний. Если в ранний период стабилизации АД удержива
лось на уровне 100—110 мм -рт. ст., в основном за счет резкого повы
шения ОПС до 2500—3000 дин. с. см6, уменьшалась выраженность та
хикардии, появлялись отдельные реакции на болевой, световой и зву
ковой раздражители, то в поздний период шока наступало прогрес
сивное ухудшение состояния животных, исчезали реакции на раз-- 
дражители. Предельная тахикардия (200±9 уд/мин) и увеличение 
)ПС до 2952±164 дин. с. см՜6 не предотвращали нуклонного сниже
ния производительности сердца до 2,5—3,0 л/мин и АД до 40—35 мм 
рт. ст. Затем развивались явления коллапса и животные погибали че
рез 6,5±1,4 часа после перевязки венечной артерии. Более детально- 
динамика этой реакции описана нами ранее [6].

У животных II серии инфузия норадреналина в ранний период шо
ка сопровождалась быстрым повышенем АД 137±4 мм рт. ст., за счет 
возрастания МОК (4,6±0,3 л/мин) и ОПС (2439±200 дин. с. см-6). 
Частота сердцебиений имела тенденцию к урежению, у 3 животных вос
становилась синусовая аритмия. Появлялись активные реакции на бо
левой, звуковой и световой раздражители. После прекращения лечения 
стабилизация гемодинамических показателей сохранялась на протяже
нии 10—15 час, в связи с чем опыт 'прекращали, впоследствии одна- 
собака выжила, а продолжительность жизни остальных составила 
19,3±1,6 часа.

У 6 собак III серии лечение норадреналином в поздний период 
кардиогенного шока также сопровождалось повышением АД с 50±2 до 
88±5 мм рт. ст., МОК с 3,4±0,2 до 3,9±0,2 л/мин, ОПС с 1203± 171 
до 1805±116 дин. с. см՜5. Однако улучшение гемодинамических по
казателей у этих животных не сопровождалось усилением реакций на 
раздражители и вскоре после прекращения инфузии препарата возоб
новлялось типичное течение позднего периода кардиогенного шока. 
Продолжительность жизни животных составила 11,1 ±2,6 часов.

У 7 животных IV серии одномоментное введение дроперидола в 
ранний период сопровождалось повторным постепенным снижением АД 
до 83,8 мм рт. ст., в основном за счет уменьшения ОПС до 1669±151 
дин. с. см՜5. При этом ОЦК и производительность сердца сохранялись 
на довольно высоком уровне (соответственно 55±2 мл и 4,0±0,2 л/мин). 
В дальнейшем происходила стабилизация показателей гемодинамики и 
5 животных выжили, а продолжительность жизни остальных 2 состави
ла 33 и 4,5 часов.

Введение дроперидола у 7 собак в поздний период кардиогенного 
шока вызывало катастрофическое падение АД, ОЦК, показателей про
изводительности сердца и, несмотря на компенсаторную предельную 
тахикардию до 250 уд/мин, наступала быстрая гибель животных через 
4,4±0,6 часа после окклюзии венечной артерии сердца.
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Инфузии лактасола (25 мл/кг) у 7 животных VI серии в ранний 
период кардиогенного шока приводили к стабилизации основных гемо
динамических показателей и восстановлению реакций на раздражите- 
.ли. При этом 5 собак выжили, а продолжительность жизни остальных 
2 равнялась 36 и 41 час.

Влияние лактасола (50 мл/кг) в поздний период кардиогенного шо- 
жа у 5 животных VII серии при уровне АД 50—60 мм рт. ст. приводило 
к быстрому, но умеренному повышению АД, ЦВД и ОЦК. После пре
кращения инфузии все собаки погибли, но в более поздние сроки 
(12,3±2,0 часа), чем в контроле.

Приведенные материалы свидетельствуют, что инфузии вазопрес
сорного препарата норадреналина в ранний и поздний периоды кардио
генного шока значительно улучшают гемодинамические показатели, до
стоверно увеличивают продолжительность жизни, но не влияют на вы
живаемость животных. Поэтому его целесообразно применять для 
срочного улучшения показателей гемодинамики с целью отсрочить раз
витие позднего периода шока, когда возникают необратимые изменения 
в организме. Тем самым создаются условия для воздействия на дру
гие звенья патогенеза и саногенеза шока.

Введение блокатора а-арденергических рецепторов (дроперидола) 
и.инфузии лактасола в ранний период шока приводили к достоверно
му увеличению выживаемости и продолжительности жизни собак. И 
.наоборот, в поздний период кардиогенного шока инъекция дроперидола 
приводила к быстрой гибели животных. Инфузии лактасола в этом пе
риоде улучшали основные гемодинамические показатели, но не влияли 
на выживаемость животных.

Таким образом, можно заключить, что показания к применению 
сосудосуживающих и сосудорасширяющих препаратов, а также инфу- 
аионной терапии лактасолом зависят от периода течения кардиогенно
го шока.
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The indications for application and effectlvity of the treatment with norepine
phrine, droperldol and lactasol solution depend on the period of the cardiogenic 
shock development.
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ВЛИЯНИЕ ГЕПАРИНА НА АГРЕГАЦИЮ ТРОМБОЦИТОВ 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Согласно многочисленным клиническим и экспериментальным ис
следованиям последних лет установлено неоднозначное влияние гепа
рина на функцию тромбоцитов (ТЦ). Имеются сообщения о гепарин- 
индуцированной тромбоцитопении, тромбоэмболии, а также повышении 
агрегации ТЦ [3, 5, 6, 10, 12, 14, 17]. Известно, также, что гепарин яв
ляется антагонистом антиагрегантной активности РО12 и других инги
биторов агрегации ТЦ [4, 7, 15, 20]. Наряду с этим есть сведения о 
наличии антиагрегантной и даже аспириноподобной активности гепари
на [2, 9, 17].

Поскольку за последнее десятилетие изменению ТЦ звена гемо
стаза придается большое значение в патогенезе ИБС, в частности ост
рого инфаркта миокарда (ОИМ), где гепарин широко применяется,, 
то целью настоящего исследования было определение влияния гепа
рина на агрегацию ТЦ у больных ОИМ.
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Материал и методы. Обследовано 62 больных ОИМ (48 мужчин и 
14женщин) в возрасте от 40 до 65 лет (средний возраст 54 года). Про
бы крови брались из локтевой вены в полипропиленовые пробирки, ста
билизировались цитратом натрия. Агрегация ТЦ определялась в цель
ной крови [1]. Подсчет ТЦ проводился на «Р1созса1е-Р5-4». В каче
стве индуктора агрегации использовался АДФ в концентрации 2,5 и 
5-10 7 М. Исследования проводились до и спустя 30 мин после введе
ния болюсом 10 тыс. ед. гепарина, а также после 3-дневной гепарино- 
терапии в дозе 40 тыс. ед. в сутки подкожно.

До введения гепарина количество ТЦ составляло 210 тыс±11,8 в 
1 мкл. У 3 (4,8%) больных выявлена спонтанная агрегация ТЦ до до
бавления АДФ;<у 4 (6,8%)—необратимая агрегация при концентрации 
АДФ 2,5-10-7М; у 6 (9,6%)—дезагрегация не наблюдалась. У осталь
ных больных максимальная степень агрегации составила 73,1 ±1,3%, 
время ее достижения—10,7±0,52 мин, степень дезагрегации—39,7± 
1,5%, время начала дезагрегации 18,9±1,0 мин.

Однократное введение гепарина существенно не меняло числа цир
кулирующих ТЦ (217 тыс±12,3 в 1 мкл). У 37 (63%) больных макси
мальная степень агрегации уменьшалась на 20% в сравнении с исход
ной (53,1 ±1,4%; Р<0,05); время ее достижения увеличивалось на 
30% (13,9±0,6 мин; Р<0,05), степень дезагрегации увеличивалась на 
18% (57,7±1,3%; Р<0,05), на фоне уменьшения времени начала дез
агрегации на 20,5%, (15,2±0,8 мин; Р<0,05). Противоположные дан
ные получены у 12 (20%) больных: увеличение степени максимальной 
агрегации на 21,3% в сравнении с исходной (94,4±1,3%; Р<0,05); не
достоверное укорочение времени ее достижения на 8,5% (9,8±1,2мин; 
Р>0,5); уменьшение степени дезагрегации на 24,6% (15±1,4%; Р<0,01) 
на фоне недостоверного увеличения времени начала дезагрегации на 
12% (21,1± 1,5 мин; Р>0,5).

Многократное введение гепарина вызывало недостоверное умень
шение числа циркулирующих ТЦ на 5% (199,5±11,6 тыс. в 1 мкл; Р> 
0,05). У 5 (8,1%) больных наблюдалась спонтанная агрегация ТЦ; у 
9 (14,5%)—выявлена необратимая агрегация при использовании АДФ 
в концентрации 2,5-10-7М. У 48 (65,4%) больных определялось увели
чение степени максимальной агрегации на 20% в сравнении с исходной 
(93,1 ±1,3%; Р<0,01); укорочение времени ее достижения на 19% 
(8,7 + 0,6% мин; Р<0,05); дезагрегация уменьшилась на 12,1% (23,6± 
1,4%; Р<0,05) на фоне увеличения времени начала дезагрегации на 
10,1% (22,6±1,0 мин; Р<0,05).

Анализ проведенных исследований выявил снижение степени ин
дуцированной агрегации ТЦ и увеличение степени дезагрегации при 
однократном применении гепарина. Многократное введение препарата 
усиливало активацию ТЦ. При этом ле только снижался лорог 'чувстви
тельности ТЦ к проагрегаторному агенту, но и заметно возрастала ин
дуцированная агрегация с увеличением стабильности образующихся 
ТЦ агрегантов.
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Выявленные изменения могут стать причиной дальнейшего ус) губ 
ления нарушений ТЦ звена гемостаза, характерных для ИБС [8, 11, 13». 
14, 18, 19]. Полученные данные обосновывают исследования ТЦ зве
на гемостаза при гепаринотерапии в каждом конкретном случае ее 
применения и подтверждают необходимость дополнительной коррекции 
агрегантного состояния крови.
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Effect of Hepari n on the Thrombocytes’ Agregation tn Patients 
with Acute Myocardial Infarction

Summary
The change of thrombocytes* agregation is studied In patients at acute period" 

of myocardial infarction under the influence of the single and repeated administra
tion of heparin. The hepar.n therapy results in the activation of thrombocytes՝ 
function.
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УДК 616.127—005.8

Б. Л. МОВШОВИЧ, Г. В. БАРМОТИН

ПРИЖИЗНЕННАЯ ОЦЕНКА РЕПАРАЦИИ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА В ХОДЕ ИНДИВИДУАЛИЗИРОВАННОЙ 

ПРОГРАММЫ ФИЗИЧЕСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ

В индивидуализированной программе реабилитации больных ин
фарктом миокарда (ИМ) в больничную фазу [1], впервые учтены 3՜ 
фактора: масса ИМ, определенная по ее биохимическому эквиваленту,, 
скорость формирования некротического фокуса, течение процессов ре
парации. Масса ИМ оценивалась по результатам серийного исследова
ния активности MB-изофермента креатинфосфокиназы (МВ КФ К). О 
процессах репарации судили по динамике хлорнорастворимого (мукопро
теина (ХМП) [2], общих сывороточных гексоз (Гс) и их фракции Г- 
ГАГ [3], метаболитов коллагена оксипролина сыворотки крови (Опрос), 
плазмы (Опром) [6], мочи (Опро„) [7].

Строгий постельный режим предписывался в течение времени об
разования свежих миокардиальных некрозов (нарастания активности 
МВ КФ К). В течение фазы стабилизации ИМ (непрерывное в течение- 
суток снижение активности МВ КФ К) пациенту разрешались активные 
повороты в постели. При снижении активности МВ КФК до нормаль
ного уровня больному предлагали сидеть в постели. Обычно этот этап 
наступал на 3—6-й день болезни. Дальнейшее расширение режима- 
определялось динамикой лабораторных тестов в течение воспалитель
ного периода и рубцевания, результатами велоэргомётрической пробы.

Клинические закономерности репарации ИМ в ходе индивидуали
зированной программы физической реабилитации в больничную фазу 
изучены в выборке из 45 мужчин работоспособного возраста, госпита
лизированных в первые часы ИМ, (трансмурального у 32, нетрансму
рального у 13 чел.). Анатомическая масса некроза по МВ КФК—эк
виваленту до 3 0 т (18,5± 1,63 г) определена у 15, от 30 до 5 0 г (41,08± 
1,2 г) у 19, от 50 до 70 г (58,2 ±1,6 г) у 11 чел. Группы больных ИМ 
различной анатомической массы недостоверно различались по возрасту,, 
топике ИМ, частоте повторных ИМ-

В группировке осложнений использованы принципы Л. Ф. Нико
лаевой, Д. М. Аронова [4]. Осложнения II и III групп чаще встреча
лись у пациентов с ИМ, имеющим массу свыше .30 г: II функциональ
ный класс болезни определен у больных с ИМ массой менее 30 г, III 
и IV функциональный класс—у пациентов с большей массой ИМ, при
чем различие было достоверным по анатомической массе ИМ между 
подгруппами со II и III—IV классами тяжести болезни (Р<0,001) и не
достоверным (Р>0,05) .между июдгру1ппами с III и IV классами тяжести.. 
Фоновые и сопутствующие болезни встретились при ИМ различной ана
томической массы с приблизительно одинаковой частотой.
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Сроки достоверного повышения лабораторных показателей при инфаркте миокарда 
в ходе индивидуализированной реабилитации в больничную фазу

Таблица 1

Показатель
Срок достоверного повышения лабораторных показателей, дни

I подгруппа II подгруппа III подгруппа Р„3 Р։.з Р|.3

ХМП, г/л 27,0+2,24 28,6+2,18 38,1+2,4 >0,1 <0,01 <0,01

Гс, ммоль/л 22,6+1,85 21,4+1,55 31,4+1,85 >0.1 <0,01 <0,01

Г-ГАГ, ммоль/л 26,4+1.65 26,9+1,8 33,7+1,64 >0,1 <0,01 <0,01

Опрос, мкмоль.'л 20,8±1,4 22,2+1,6 24,8+2,2 >0.05 >0,05 >0,05
.пик" на

23,8+1 ,б дня
.пик* на

25.1^1/5 дня
.пик* на

30,9+1,4 дня
>0,1 <0,05 <0,05

Опроил, мкм ՝ль/л 20,85+1,8 21,4+1,9 не менее 25 дней >0.1 — —
.пик" на

24,5+1,7 дня
.пик11 на

24,8+1,55 дня
.пик" на

31,8+1,7.5 дня
>0,1 <0,05 <0,05

ОпрОм, мкмоль/сут 25,3+2,4 27,6+2,8 26.3+3,6 >0,1 >0,1 >0.1
.пик* на

23,6+1,4 дня
.пик" на

25,9+1,75 дня
.пик" на

29,8+1,36 дня
>0,05 >0.05 <0,05



Как видно из табл. 1, сроки достоверной гипермукопротеинемии бы
ли достоверно большими (Р<0,01) у пациентов Ш подгруппы (с наи
большей массой ИМ) по сравнению со II и I различие между II и I 
подгруппами по этому признаку было недостоверным. Аналогичная си
туация прослеживалась в отношении Гс и Г-ГАГ. Достоверным оказа
лось различие (Р<0,05) в сроках регистрации максимальных значений 
Опрос, Опроп.-., Опром у пациентов I, II, III подгрупп.

Сопоставление специальных лабораторных показателей в группах 
пациентов с ИМ III и IV функционального класса показало, что разни
ца в динамике указанных тестов в этих подгруппах несущественна на. 
протяжении всего срока исследования- Эти данные не могут быть ин
терпретированы вне связи с течением репарации ИМ, поскольку груп
пы достоверно не различались по возрасту больных, массе ИМ.

Результаты обследования больных ИМ с разной анатомической 
массой в ходе индивидуализированной реабилитации сопоставлены с 
аналогичными показателями пациентов с ИМ (346 чел.), реабилитиро
ванных по программам ВОЗ. Репрезентативность выборок обеспечива
лась однородностью групп сравнения по факторам транс- и нетрансму- 
ральности ИМ, осложнениям и т. д. Сроки достоверного повышения 
ХМП, Гс, Г-ГАГ, метаболитов коллагена, сроки регистрации «пиков» 
метаболитов коллагена в этих группах достоверно не различались 
(Р>0,05).

В публикации [5] даны обоснования благоприятного влияния фи
зических нагрузок на биосинтез коллагена. Вопреки ожиданию, уско
рения темпов репарации ИМ при реализации индивидуализированной 
программы физической реабилитации по сравнению с программами 
ВОЗ не произошло. Вероятно, физические нагрузки, предусматривае
мые индивидуализированной программой, не столь значительны, что
бы существенно влиять на темпы репарации ИМ.

«Большемассные» ИМ заживали медленнее, но строгого паралле
лизма между темпами репарации ИМ и его анатомической массой не 
было. Функциональный класс болезни сам по себе не определял тем
пов репарации ИМ: их сроки в подгруппах III и IV функциональных 
классов болезни достоверно не различались.

Изложенное доказывает, что в индивидуализированных программах 
реабилитации больных ИМ целесообразно, наряду с транс- или не- 
трансмуральностью ИМ, функциональным классом болезни, учитывать 
анатомическую массу ИМ и закономерности его формирования, течение- 
процессов заживления некротического фокуса по прижизненным адек
ватным клинико-биохимическим показателям.
II Московский медицинский институт, 
Куйбышевский медицинский институт Поступила 20/1 1988 г..

ЗЙ



P. Լ. ՄՈՎէՈՎԻՋ, Գ. Վ. հԱՐՄՈՏԻն

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՀԱՏՈՒՑՄԱՆ ՆԵՐԿՅԱՆՔԱՅԻՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ 
ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ՎՆՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ԱՆՀԱՏԱԿԱՆԱՑՄԱՆ ԾՐԱԳՐԻ ԸՆԹԱՑՔՈՒՄ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ սրտամկանի ինֆարկտով հիվանդների վերականգնման ժամանակ 
• անպայման պետք է հաշվի աոնել սրտամկանի նեկրոզի անատոմիական զանգվածը, հիվան
դության ֆունկցիոնալ կարգը, հատուցման պրոցեսների ընթացքը համապատասխան կեն

սաքիմիական ցուցանիշներով. Սրտամկանի ինֆարկտի հատուցման տեմպի արագացում 
ֆիզիկական վերականգնման ծրագրի անհատականացման ռեալիզացիայի ժամանակ տեզի չի 

• ունեցիր

B. L. Movshovich, G. V. Barmotin

The Estimation of Myocardial Infarction Reparation During the 
Individulized Program of Physical Rehabillitation

Summary

It is established that at rehabillitation of patients with myocardial infarction 
It is necessary to take into account the anatomical mass of myocardial necrosis, the 
functional class of the disease, Ihe course of reparative processes in accordance to the 
adequate biochemical parameters.

The increase of the terms of reparation during realization of the Individualized 
program of physical rehabillitation was not observed.

ЛИТЕРАТУРА

1. Виноградов А. В., Мовшович Б. Л., Бармотин Г. В. Индивидуализированная 
программа реабилитации больных инфарктом миокарда под объективным контролем 
.процессов заживления. Методические рекомендации М3 РСФСР. М., 1984, 16. 
2. Куэьмак И. И. Лабор. дело, 1970, 3, 146—150. 3. Неверов И. В., Титоренко Н. И. 
Сов. медицина, №79, 1, 28—31. 4. Николаева Л. Ф., Аронов Д. М. Кардиология, 1984, 
24, 12, 104—109. 5. Bartosova D., Chvapll М- J. Physiol. (London), 1969, 200, 285— 
300. 6. Bergman /., Loxley R. Analyst (London). 1969, 94. 575 —578. 7. Bergman L, 
Loxley R. Clin. Chern. Acta. 1970, 27. 2, 347-349.

:УДК 616.12-005.4:577.161.21)11 (478) (-22)

В. И. БОТНАРЬ, Л. Л. КИШЛАРЬ, А. М. БОРТНОВ, К. П. ЖУКОВСКИЙ, 
О. А. БАЛАШОВА, Г. М. СОКИРКА

УРОВЕНЬ ОБЩЕГО ХОЛЕСТЕРИНА КРОВИ И ЕГО СВЯЗЬ 
С ОСНОВНЫМИ ФАКТОРАМИ РИСКА ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНИ СЕРДЦА У СЕЛЬСКИХ ЖИТЕЛЕЙ МОЛДАВИИ
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граничить здоровых и больных, поскольку повышенный уровень данно
го показателя не означает непременного развития ИБС, а только от
ражает высокую вероятность заболевания. В связи с этим, своевре
менное выявление и корреляция гиперхолестеринемии (ГХСЕ) имеет 
большое значение для предупреждения ИБС- В настоящее время до- 
казана роль различных тонких нарушений качественного и количест
венного состава липопротеидов крови в атерогенезе, однако, их выявле
ние очень трудоемко и требует сложных биохимических анализов. По 
этому определение общего ХС крови не потеряло практического значе
ния.

Изучению распространенности ГХСЕ посвящено значительное ко
личество работ. Показана зависимость уровня общего ХС от возраста, 
пола, этнических факторов, географической зоны проживания. Мень
ше внимания уделялось изучению данной проблемы в популяционных 
обследованиях сельского населения.

Целью настоящей работы явилось определение частоты ГХСЕ и ее 
связи с основными факторами риска ИБС среди жителей села Молдав
ской ССР.

Материал и методы. Обследована случайная выборка населения 
двух сел в возрасте 30—55 лет—всего 239 человек. Кровь брали утром 
натощак, спустя 12 часов после последнего приема пищи. Содержание 
общего ХС сыворотки определяли прямой фотоколориметрией по мето
ду ИЛЬКА. Повышенным считали уровень ХС 6,76 ммоль/л и более. 
Артериальное давление измеряли дважды ртутным сфигмоманомет
ром па правой руке, учитывались средние значения от двух измерений. 
Использованы критерии ВОЗ для артериальной гипертонии [2]. Куря
щими считали лиц, выкуривающих по крайней мере одну сигарету в 
день. Избыточной расценивали массу тела в случаях, когда индекс 
Кетле превышал 29 кг/м2.

Результаты и их обсуждение. Среднее значение общего ХС крови 
для всех селян составило 4,99 ммоль/л, что совпадает с данными дру 
гих авторов, обследовавших население нашей республики [1] и незначи
тельно отличается от результатов обследования жителей городов дру
гих регионов СССР [3, 8, 9]. Полученные нами значения полностью 
совпадают с результатами работы Константиновой О. С. и соавт. [7], 
обследовавших 2485 мужчин и женщин в возрасте 20—69 лет в Москве.

С возрастом среднее значение общего ХС крови увеличивается. У 
женщин более резкое увеличение происходит после 50 лет и совпадает 
с увеличением массы тела. Средний уровень общего ХС у мужчин ра
вен 4,94 ммоль/л, а у женщин—5,04 ммоль/л (Р>0,05). Выявлена по
ложительная корреляционная связь уровня ХС крови с диастолическим 
АД, систолическим АД, массой тела и индексом Кетле (коэффициент 
корреляции от 0,26 до 0,63), причем слабая корреляция (г<0,03) бы
ла отмечена только с диастолическим АД в подгруппе мужчин.

Распространенность ГХСЕ (по критериям ВОЗ) в нашей популя
ции составляет 21,8%, несколько больше среди женщин (24,0%) чем
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«среди мужчин, хотя различие не достигает статистической значимости 
(Р>0,05). Наши данные соответствуют результатам исследования 
Волож О. И. с соавт. [5], которые отметили ГХСЕ у 18,8% обследован
ных мужчин 35—59 лет в Таллине и значительно превышают распро
страненность ГХСЕ в сельской популяции Узбекистана, поданным Т\р- 
сунова С. Ю. и соавт. [6] она составляет 3,2% (даже при том, что и 
качестве критерия ГХСЕ ими были применены более низкие значения 
ХС). Иными словами, средние значения общего ХС и распространен
ность ГХСЕ в сельской популяции Молдавии отличается не столь зна
чительно от показателей в городских популяциях Москвы, Киева, Тал
лина, как показатели в сельской популяции Узбекистана.

Таблица
Связь уровня общего холестерина в сыворотке кровн с артериальным давлением 

и массой тела (коэффициент корреляции)

Группы 
обследо
ванных

Показатель

диастоличе
ское АД

систоличе
ское АД

масса 
тела

индекс 
Кет ле

Мужчины 
п=98

0.263 0,426 0,473 0,630

Женщины 
п=141

0,364 0.377 0,501 0,479

Среди лиц с артериальной гипертонией (АГ) при скрининге ГХСЕ 
обнаружена в 38,3% случаев, тогда как в группе лиц с нормальным 
АД—в 16,2% случаев (Р<0,001). Повышенный уровень ХС среди лиц 
с избытком в весе (42,9%) отмечается достоверно чаще чем среди лиц 
с нормальной массой тела (10,3%; Р<0,001). ГХСЕ одинаково часто 
установлена у лиц курящих и некурящих (Р>0,05). В целом у обсле
дованных частота других основных факторов риска ИБС довольно вы
сока: АГ встречается у 25%, избыточная масса тела—у 35% и табако
курение—у 19,1%, причем почти все курящие (98%) мужчины.

Таким образом, повышенный уровень общего холестерина крови до
стоверно чаще отмечен средн имеющих и другие факторы риска ИБС, 
такие как АГ и избыточная масса тела. Хорошо известно, что сочетание 
двух или трех факторов риска значительно увеличивает риск заболе
вания ИБС. Поэтому именно на этих лиц должны быть направлены 
интенсивные меры первичной профилактики этого серьезного заболе
вания.

Выводы

1. При обследовании сельских жителей 30—55 лет повышенный 
уровень ХС в сыворотке крови выявлен у 21,8%; частота гиперхолесге 
ринемии увеличивается с возрастом.
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2. ГХСЕ встречается одинаково часто среди мужчин и среди жен
щин и достоверно чаще среди лиц, имеющих такие факторы риска ИБС 
как АГ и избыточная масса тела.
Молдавский НИИ профилактической и
клинической медицины М3 МССР Поступила 24/1 1988 г.
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ԱՐՅԱՆ ԸՆԴՀԱՆՈՒՐ ԽՈԼԵՍԹԵՐԻՆԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԸ ԵՎ ՆՐԱ ԿԱՊԸ ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԱ 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՌԻՍԿԻ ՀԻՄՆԱԿԱՆ ՖԱԿՏՈՐՆԵՐԻ ՀԵՏ ՄՈԼԴԱՎԻԱՑԻ 

ԳՅՈՒՂԱԿԱՆ ՐՆԱԿՋՈԻԹՅԱՆ ՄՈՏ

Ամփոփում

Մոլդավիայի գյուղական բնակչության մոտ հիպերխոլեսթերինեմիայի առաջացման հա
ճախականությունը գտնվում կ խոշոր արդյունաբերական կենտրոնների մակարդակի վրա և 
նկատնյի գերազանցում է ա1Դ ցուցանիշը գյուղական այլ պոպուլյարի աներ ի մոտ է

V. I. Botnar, L. L. Kishlar, A. M. Bortnov, K. P. Zhoukovski, 
O. A. Balashova, G. M. Sokirka

The Level of Total Cholesterin in the Blood and its Connection 
with Main Risk Factors of Ischemic Heart Disease 

in Peasants of Moldavia

Summary

The frequency of revealence of hypercholesterlnemla among the Moldavian 
'peasants In one or the villages corresponds to the level In big Industrial centers 
and significantly exceeds this Index o՛՜ other country populations.
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Ж. Г. ВАРТАНЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ВЕРАПАМИЛА И 
НИФЕДИПИНА НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА 

ПРИ АНГИОСПАСТИЧЕСКОЙ РЕАКЦИИ КОРОНАРНЫХ
АРТЕРИЙ, ВЫЗВАННОЙ ХОЛОДОВОЙ ПРОБОЙ У БОЛЬНЫХ 

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Учитывая тот факт, что в настоящее время реальность спазма коро
нарных артерий в патогенезе стенокардии не вызывает сомнений, в оте
чественной и зарубежной литературе вновь возрос интерес к данной 
проблеме [1—5].

При этом рассматривается неоднозначность эффективности различ
ных групп антиангинальных препаратов в устранении ангиоспазма ко
ронарных артерий. Наиболее перспективными в этом плане можно счи
тать применение препаратов антагонистов кальция, в основном вера
памила и нифедипина. Целью настоящей работы является определе
ние влияния верапамила и нифедипина на функциональное состояние 
сердечно-сосудистой системы у больных хронической ИБС и сравни
тельной их эффективности в устранении спазма коронарных артерий.

Материал и методы. Было обследовано 117 мужчин с хронической 
ИБС в возрасте от 37 до 62 лет (в среднем около 57 лет), из них 30 
больных с постинфарктным кардиосклерозом. Продолжительность за- 
болевамия состнвляла от 7 .месяцев до 16 лет. Для выявления спастиче
ского компонента, вызывающего возникновение стенокардии,, всем об
следованным больным была проведена холодовая проба, которая была 
положительной у 65 из них. Холодовую пробу проводили в положении 
больного лежа на спине, с приподнятым на 30 гр. головным концом 
кровати. Кисть руки больного погружалась на 3—5 мин. в сосуд с ле
дяной водой, температура которой была равна 0—4°. До проведения 
холодовой пробы больному за 2—3 дня отменяли прием всех аитианги- 
нальных лекарственных средств, кроме нитроглицерина при ангинозных 
болях. Холодовая проба проводилась под контролем суточного монито
рирования ЭКГ по Holter с последующей расшифровкой на кардиоана
лизаторе ЛС-1. До и после холодовой пробы всем больным измеряли 
артериальное давление, частоту сердечных сокращений, проводили эхо
кардиографическое исследование на аппарате LSC-7000 фирмы «Pic- 
her» (США) в М и В режимах. Холодовая проба считалась положи
тельной при наличии одного из следующих критериев: появление анги
нозных болей; появлении горизонтальной или косонисходящей депрес
сии сегмента ST; равной или превышающей 1 мм; появлении аритмий; 
снижении сократительной функции левого желудочка и появлении 
участков асинергии-

Больные с положительной холодовой пробой были подразделены 
на 2 группы: I—больные (30 человек), получившие верапамил в суточ-
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пой дозе 160 мг, II—больные (35 человек), получившие нифедипин в 
суточной дозе 40 мг. Затем больным обеих групп была повторно про
ведена холодовая проба и были изучены изменения показателей, харак
теризующих функциональное состояние сердца.

Все полученные результаты были обработаны на ЭВМ. методом 
вариационной статистики с применением критерия I Стьюдента для 
парных исследований.

Результаты и их обсуждение. Сопоставление данных до и после 
проведения холодовой пробы свидетельствуют о том, что у больных 
ИБС после проведения холодовой пробы наблюдается достоверное по
вышение систолического (САД) и диастолического (ДАД) артери
ального давления и снижение ударного объема (УО) сердца. Выявле
на тенденция к снижению конечно-диастолического (КДО) и к увели
чению конечно-систолического (КСО) объемов сердца. Депрессия сег
мента БТ наблюдается в 67,1% случаев. Достоверно снижается фрак
ция выброса (ФВ) и фракционное укорочение (%АБ) левого желудоч
ка в систолу. Все вышеуказанные изменения свидетельстуют о том, 
что холодовая проба приводит к ангиоспастическим реакциям, в ре
зультате которых наблюдается ухудшение коронарного кровообраще
ния и снижение сократительной функции миокарда.

Результаты повторной холодовой пробы у больных I группы полу
чивших суточную дозу верапамила, свидетельствовали о достоверном 
увеличении САД и ДАД, увеличении КДО и УО, наблюдалась тенден
ция к увеличению КСО, ФВ и %^Б левого желудочка в систолу 
особым изменениям не подвергались, в отличие от результатов хо
лодовой пробы у тех же больных по приема верапамила, когда указан
ные показатели дсстовер!но уменьшались. Депрессия сегмента БТ в 
результате повторной холодовой пробы у больных данной группы от
мечалась в 51,3% случаев.

Следовательно, можно считать, что прием суточной дозы верапа
мила в основном предотвращает снижение сократительной функции 
миокарда, наблюдающейся при вазоспастических реакциях коронарных 
•артерий.

У больных II группы, получивших суточную дозу нифедипина, в 
результате повторной холодовой пробы отмечается незначительное по
вышение САД и ДАД, некоторое увеличение УО; КСО и КДО досто
верно (Р>0,05) не изменяются. Депрессия сегмента БТ наблюдается в 
■37,3% .случаев. Особо нужно отметить изменение ФВ и %ДБ левого 
желудочка в систолу: выявлено достоверное их увеличение, что свиде
тельствует об улучшении сократительной функции миокарда.

Таким образом, можно считать, что холодовая проба способствует 
появлению вазоспастических реакций коронарных артерий, ухудшению 
коронарного кровообращения и соответственно снижению сократитель
ной функции миокарда. Однако применение антагонистов кальция (ве
рапамил и нифедипин), значительно уменьшает вазоспастическое дей
ствие пробы; приводит к уменьшению депрессии сегмента БТ и тем са-
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мым предотвращает развитие дисфункции миокарда. При использова
нии нифедипина усиление сократительной функции левого желудочка 
достигается также и вследствие повышения симпатической активации 
сердца, происходящего в ответ на ’периферическое вазодилатирующее՛ 
действие препарата. Как свидетельствуют наши данные нифедипин бо
лее эффективен при лечении стенокардии, связанной с повышением ро
ли динамического компонента стеноза коронарной артерии.

НИИ кардиологии им. Л. А. Оганесяна
М3 Армянской ССР Поступила 11/1 1988 г..

Ժ. Л. ՎԱՐԴԱՆՅԱՆ.

ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՍԱՌՑԱՅԻՆ 
ՓՈՐՋԱԽՆԴՐԻ ՄԻՋՈՑՈՎ ԶԱՐԿԵՐԱԿՆԵՐԻ ԱՆԳԻՈՍՊԱՍՏԻԿ ՌԵԱԿՑԻԱՅԻ 

ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ՎԵՐԱՊԱՄԻԼԻ ԵՎ ՆԻՖԵԴԻՊԻՆԻ 
Ա&ԴԵՑՈԻՌՅԱՆ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ

Ամփոփում

Սառցային փռրձախնդիրը հնարավոր է հաջողռլիյամբ կիրառնյ սրտաբանական- 

կլինիկայում' սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ տառապողների ստենոկարդիայի զարդար
ման ախտածնական մեխանիզմի առավել մանրամասն բացահայտման համար' ֆինոպտինի՛ 

և կորինֆարի արդյունավետության աստիճանի համեմատական գնահատման նպատակով։

Zh. G. Vartanian

The Comparative Estimation of the Effect of Verapamil and 
Nifedipin on the Heart Functional State at Angiospastic Reaction 

of Coronary Arteries, Caused by the Cooling Test in Patients 
with Ischemic Heart Disease

Summary

In patients with positive cooling lest the evaluation of the therapeutic effect 
of some preparations on the functional state of the myocardium In patients treated; 
by calcium antagonists was carried out.
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Д. Г. ИОСЕЛИАНИ, М. А. ГРИГОРЯН, А. А. ФИЛАТОВ

ПОСТИНФАРКТНАЯ СТЕНОКАРДИЯ: НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ 
ПАТОГЕНЕЗА И ДИАГНОСТИКИ

Многие вопросы патогенеза, диагностики и тактика лечебных ме
роприятии постинфарктной стенокардии остаются недостаточно изучен
ными, как у нас в стране, так и зарубежом. Известно лишь—это тя
желый контингент больных с частыми рецидивами острого инфаркта 
миокарда с летальными исходами.

По данным разных авторов, частота повторных инфарктов миокар
да у этих больных достигает 77%, а летальный исход достигает 42% 
[7]. Существует также мнение, что традиционные медикаментозные 
лечения часто остаются мало эффективными в отношении больных с 
ностинфарктной стенокардией. По мнению некоторых авторов более 
перспективным в лечении этих больных являются методы эндоваскуляр
ной и хирургической реваскуляризации миокарда [10].

Однако для .более широкого иофезмовения этих методов лечения, 
необходимо иметь четко исчерпывающее представление в клинико-ана
томических аспектах этого синдрома. В связи с этим, нами было изу
чено жизненное состояние коронарного русла при постинфарктной сте
нокардии-

Материал и методы исследования. Было обследовано 80 больных 
с острым инфарктом миокарда, у которых в ранние сроки заболевания 
отмечалось возобновление приступов стенокардии. Используя принятую 
в ИССХ рабочую классификацию ИБС, эти больные трактовались как 
пациенты с нестабильной стенокардией Ш клинической формы [1].

Все обследованные были больные мужского пола (от 26 до 76 лет), 
средний возраст которых составлял 50,6±4 лет. Продолжительность 
заболевания ИБС колебалась от 0,5 года до 14 лет (в среднем 3,2±0,9 
года). Все 80 больных имели в анамнезе один или несколько инфарк
тов миокарда. Из них 56 (70%) больных перенесли—один, 13 
(16,25%)—два, 8 (10%)—3 и 3 (3,75%)—4 инфаркта миокарда. Ин- 
тергал между последним инфарктом миокарда п возобновлением при
ступов стенокардии не превышал 1 месяца, составляя в среднем 12± 
1,2 дня. За период стационарного лечения больные получали медика
ментозную терапию, включающую внутреннюю капельную инфузию 
нитроглицерина, применение пролангированных нитратов, препараты 
блокирующие р-адренорецепторы, антагонисты кальция, и в редких слу
чаях, антикоагулянты. У 28,75% больных отмечалась полная и отно
сительная рефрактерность к медикаментозной терапии.

У 75% больных нитроглицерин купировал приступы стенокардии. 
У остальных больных (25%) отмечалась рефрактерность к этому пре
парату. Всем больным была выполнена селективная коронарография в 
левая вентрикулография.
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Тяжесть поражения коронарных артерий оценивали по классифи
кации [2], суммарную тяжесть поражения коронарного русла рассчиты
вали по методике [3].

Результаты исследования. Проведенное исследование показало, 
что у всех без исключения исследованных больных с постинфарктной 
стенокардией имелось стенозирующее поражение по меньшей мере 
одной коронарной артерии- В этой группе больных преобладали па
циенты с трехсосудистым поражением—51,25%. Поражение 2 сосудов 
наблюдали у 37,5% и лишь у 11,25% больных имелось поражение 1 со
суда. В 8,75% случаев, наряду с поражением других венечных артерий, 
имело место поражение ствола левой коронарной артерии. Наиболее 
часто была поражена передняя межжелудочковая ветвь (ПМЖВ) ли
вой коронарной артерии (ЛКА) — (80,5%), затем—огибающая ветвь 
(ОВ) ЛКА (53%) и правая коронарная артерия (ПКА) — (48,4%). Сле
дует отметить, что у 50 больных (62,5%) имелась полная окклюзия 
одной или нескольких венечных артерий сердца. Всего у этих больных 
наблюдали окклюзию 70 венечных артерий (46,7%).

Коллатеральное кровоснабжение в ответ на окклюзирующий и сте
нозирующий процесс венечных артерий наблюдали лишь у 16 больных 
(20%).

Таблица
Сравнительный анализ состояния коронарного русла в %

Группы I 11

-отношение к медикаментозной 
терапии

больные рефрактерные 
к медикаментозной

больные, у которых ста
билизировалось состоя

ние после медикамен-терапии тозной терапии

количество больных 23 57
28,75 71.25

количество пора- ОДИН 4.35 7,20
женных артерий два 39,15 31.55

три 56.59 61,25

•окклюзия коронар- один 30,8 64,88
ных артерий два 69,23 34,42

три — 2.7

суммарное поражение коро- 32,12 36,1
нарных артерий ±3,6 ±2.8

коллатеральный кровоток 21,75 19,3

С целью изучения адекватности периферического русла коронарных 
артерий для выполнения на них операций аорто-коронарного шунтиро
вания, мы использовали применяемые в институте критерии [1]. Ока
залось, что в 68% случаев, венечные сосуды были операбельными. В 
32% имелось диффузное поражение венечных сосудов на всем протя-
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женин, что является противопоказанием к операции. Нами был про
веден сравнительный анализ состояния коронарного русла больных с 
относительной или полной рефрактерностью к медикаментозной тера
пии (I группа п=23) и больных, которых удалось стабилизировать при 
помощи консервативной терапии (II группа п=57). В этих группах 
имелась пимерно равная тяжесть поражения коронарных артерий. Так 
же, примерно с равной частотой, наблюдались в обеих группах ангио- 
прафически видимые коллатерали (соответственно 21,8 и 19,3%). Од
нако в I группе достоверно чаще, чем зо II (35,1%) наблюдали окклю
зию 2 и более сосудов сердца (69,2%). По состоянию периферического 
русла также не наблюдали достоверной разницы между изученными 
группами. В I группе в 66,8% случаев имелось удо'влетворительное пе
риферическое русло для выполнения операции аортокоронарного шун
тирования, а во II группе—69%.

В ы воды

1. При постинфарктной стенокардии во всех без исключения слу
чаях имеется поражение по меньшей мере одной венечной артерии, 
сердца, однако больше чем в половине случаев поражены 2 и более ко
ронарные артерии.

2. При постинфарктной стенокардии лишь у 1/3 больных наблюда
ются коллатеральные связи в ответ на стенозирующие поражения ве
нечных артерий.

3. Учитывая, что в анатомической основе постинфарктной стенокар
дии лежит тяжелое поражение венечных артерий, при рефрактерности 
к медикаментозной терапии этих больных, рассматривать как кандида
тов на ангиопластику или операцию аортокоронарного шунтирования. 
ИССХ нм. А. Н. Бакулева Поступила 10/1 1988 г.

Դ. Դ. ԻՈՕԵԼԻԱՆեԻ, Մ. Ա. ԳՐԻԳՈՐՅԱՆ, Ա. Ա. ՖԻԼԱՏՈՎ

ՀԵՏԻՆՖԱՐԿՏԱՅԻՆ ՍՏԵՆՈԿԱՐԴԻԱ. ՄԻ ՔԱՆԻ ՀԱՐՑԵՐ 

ԱԽՏԱԾԱԳՈԻՄՆԱՐԱՆԱԿԱՆ ԵՎ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՎԵԱՐԵՐՅԱԼ

Ամփոփում

Ուսումնասիրված է պսակաձև անոթների վիճակը կյանքի ընթացքում հետինֆարկտային 
կրծքահեղձուկի ժամանակ։ Հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ հետինֆարկտային 
կրծքահեղձուկով րոլոր հիվանդների մոտ աոանց բացառության աոկա է պսակաձև անոթների 
նեղացնող ախտահարումը. Այս հիվանդներին կարելի է դիտել որպես թեկնածուներ անդիո- 
պլաստիկայի և աորտո-կորոնար յունթավորման սրահատությունների համար,
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Summary

Il is shown tlial In all Investigated patienls with postinfarctial stenocardia 
there are observed the stenosing affections oi at least one coronary artery, but In 
more than half on the cases two or more coronary arteries are affected. These pa
tients can be regarded as candidates lor angioplasties or the operations of aortoco
ronary shunting.
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АДАПТАЦИЯ СЕРДЦА ПРИ ПОГРАНИЧНОЙ ГИПЕРТОНИИ

Эпидемиологические исследования показали, что смертность у боль
ных артериальной пипертонией (АГ) с гипертрофией левого желудоч
ка (ГЛЖ) в 4 раза выше, чем у лиц без ГДЖ вопреки лечению [3]. 
Установлено также, что и пограничная гипертония (ПГ) вызывает 
структурные и функциональные изменения сердца и повышает риск 
смерти [4, 6]. Медикаментозная терапия препятствует развитию из
менений в жизненно важных органах и значительно улучшает прогноз 
жизни [3]. В этой связи является актуальным раннее выявление нару
шений деятельности сердца для своевременной организации лечения.

Материал и методы исследования. Под наблюдением находились 
49 больных ПГ (АД диаст.—90—94 мм рт. ст.); из них мужчин—31 и 
женщин—18 в возрасте 34,0±1,3 года.

Эхокардиографическое исследование выполнялось в М-режиме на 
аппарате «Узкар-3»- Определяли конечный диастолический размер
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(КДР) и объем (КДО), конечный систолический размер (КСР) и объ
ем (ШСО), толщину задней стенки (ТЗС) и межжелудочковой перего
родки (МЖП) в диастолу, фракцию выброса (ФВ), скорость укороче- 
г.'ия круговых мышц (VCF) и степень фракционного укорочения диамет
ра (%^S). По формуле L. Teichholtz и соавт. [10] оценивали массу 
миокарда левого желудочка (ММЛЖ). Отсутствие ГЛЖ устанавли
вали по ММЛЖ меньше 150 г, при значениях показателя от 151 до 
200 г ГЛЖ расценивали как умеренную, более 200 г—как выраженную. 
Внутримиокардиальное напряжение (птах) определяли по формуле 
С. RacKley [5].

Исследование гемодинамики проводили радионуклидным методом 
с использованием альбумина человеческой сыворотки, меченного 1311 
по общепринятой методике. Анализ структурных и функциональных 
параметров левого желудочка проводили согласно гемодинамическому 
типу кровообращения по [7].

Контрольную группу составили 40 здоровых лиц.
Результаты и их обсуждение. У 21 больного ПГ (42,8%) регистри

ровалось умеренное увеличение ММЛЖ, из них у 5 человек (10,2%) — 
асимметрическая ГЛЖ, т. е. отношение ТМЖП/ТЗС превышало 1,3 
[2, 6]. По данным ряда авторов, асимметрическая гипертрофия выяв
ляется чаще при пограничной и начальной стадиях гипертонии по срав
нению со стабильной АГ и обнаруживается от 1,0 до 30,0% случаев 
[1. 9]-

При оценке влияния типа кровообращения на развитие ГЛЖ уста
новлено, что частота ее регистрации приблизительно одинаковая при 
гипер- (38,4%), нормо- (46,6%) и гипокинетическом типах (40,0%). 
Однако асимметрическая гипертрофия значительно чаще выявляется 
при гиперкинетическом типе (14,8%) по сравнению с нормокинетиче
ским (6,2%); при гипокинетическом типе асимметрическая ГЛЖ не 
регистрируется ни в одном случае.

Как видно из табл. 1, развитие гипертрофии сопровождается уве
личением толщины стенок и диастолических размеров и объемов левого 
желудочка. У больных с гиперкинетическим типом кровообращения 
значительно увеличены КДР, КДО и ТМЖП; ТЗС не отличается от 
нормы. У больных с нормокинетическим типом ГЛЖ сопровождается 
одновременным увеличением толщины стенок и диастолических разме
ров левого желудочка. У больных с гипокинетическим типом кровооб
ращения возрастание ММЛЖ также ебусловлено увеличением толщи
ны стенок и размеров полости левого желудочка. Даже у больных без 
гипертрофии КДР и КДО увеличены, хотя и незначительно. КСР и 
КСО у больных ПГ не отличаются от нормы. Умеренную дилятацию 
полости левого желудочка у больных ПГ мы рассматриваем как функ
циональную адаптацию, которая увеличивая внутримиокардиальное 
напряжение, способствует развитию ГЛЖ, что находит подтверждение 
в экспериментальных исследованиях [8].

Сократительная функция левого желудочка, оцененная по VCF И
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Таблица I
Структурные и функциональные изменения левого желудочка у больных 

гипертонической болезнью (М±т)

Показатель

Гемодинамический тип кровообращения

Контрольная 
группагиперкинетический нормокинетический гипокинетический

с ГЛЖ 
(10 чел.)

без ГЛЖ 
(17 чел.)

с ГЛЖ 
(8 чел.)

без ГЛЖ 
(8 чел.)

с ГЛЖ 
(3 чел.)

без ГЛЖ 
(3 чел.)

КДР, дм 
КСР, см 
КДО, см 
КСО, см 
ТЗС. см 
ТМЖП, см 
ТМЛЖ, г 
ФВ. %
УСЕ. С-’ 
%ձՏ, % 
гшах, (хЮ1 дии. 

см’)

5,2±0,04*
3.0+0,05 

130,0+2,3»
3֊,0+1,5

1,0+0,07
1,1+0,03» 

158,0+3,0»
73,1+0,76
1,69+0,0<*
42,3+0,03*

273,3+7,2*

5,0+0,035»
2,9+0,07

118,0+1,98
32,0+2,0
1,0±0,035
1,0+0,02

135,4+2,56
72,8+0,9
1,68+0,06* 
42,0+0,94*

290,4+7,8*

5.0±0,027* 
3,0+0,04 

118,0+1.67
35,0+1,2
1,1+0,04*
1,1+0,027* 

162,0+4,8 
70,0+0,8
1,5+0,09

40,0+0,6*

267,0+14,6

5,0+0,07
3,0+0,06

118,9+4,0
35.0+1,86
1.0+0,2
1,0+0,019

142.6+3,8
70,3+1,5
1,5±0,04*

40,0+0,1*

269,4+10,9

5,1+0,06
3,2+0,06

124,0+3,7*
41,0+1,8
1,2+0,01*
1,1+0,018

179,8+0,9*
64,5+0,8
1,4+0,03

37,2+0,5

245,7+41,9

5,0+0,1
3,2+0,2

118,0+4,0
41,0+5,4
1,0+0,017
1,0+0,068 

141,0+4.3
65,2+6,0
1,4+0.1

36,5+3,4

275,9±32

4,9+0,03
3,0+0,05 

113,0+2,3
35,0+1,4
1,0+0,02
1,0+0,03

142,4+3,1
69,0+2,7
1,3+0,02

36,2+0.9

235,1+4,3

Примечание: * отмечены величины, достоверно отличающиеся от данных контроль-
иои группы.



%AS, усилена у больных с гипер- и нормокинетическим типами крово
обращения; у больных гипокинетическим типом она не изменена. Хотя 
сократительная функция миокарда усилена у больных с гипер- и нор
мокинетическим типами кровообращения, однако это состояние не реа
лизуется в увеличении насосной деятельности сердца (ФВ нормальная), 
а используется непроизводительно—на преодоление повышенной мио
кардиальной постнагрузки (оmax).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
даже при пограничном уровне повышения АД развиваются структурные 
и функциональные изменения сердца. Терапия, направленная на нор
мализацию АД и уменьшение миокардиального потребления кислорода, 
будет препятствовать развитию функциональных и структурных изме
нений сердца.
Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна

М3 АрмССР Поступила 14/VI 1988 г_

U. Վ. ԳՈՒՐԳԵՆՑԱՆ, b. U. ՄԻՔԱՅԵԼՑԱՆ, է. 2. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ, Ա. Ա. ՐԱՐԱՅԱՆ

ՍՐՏԻ ԱԴԱՊՏԱՅԻԱՆ ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱՅԻ ԴԵՊՔՈԻՄ

Ամփոփում

Զախ փորոքի գերաճի և արյան շրջանառության հեմոգինամիկ տիպի միջև հաստատված 
է. կապ։ Տափավոր գերաճի զարգացումը ձախ փորոքի կծկողական ֆունկցիայի վրա ազդն- 
ցությոէն չի ներգործում։

Տ. V. Gurgenian, Ye. Տ. Mikaelian, E. A. Haroutyunian, A. S. Babayan

Heart Adaptation in Borderline Hypertension

Summary

The correlation between the left ventricle hypertrophy and hemodynamic type- 
of the blood circulation is established. The development of moderate hypertrophy 
does not Influence the contractile function of the left ventricle.
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ВЫЯВЛЕНИЕ СТЕПЕНИ ГИПЕРТРОФИИ И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ 

СОЧЕТАННЫМ МИТРАЛЬНО-АОРТАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ
МЕТОДОМ ПЛАНИМЕТРИЧЕСКОГО АНАЛИЗА ЭКГ

Известно, что проявление тяжести клинического течения и прогноз 
заболевания при сочетанном митрально-аортальном стенозе (МАС), 
в частности в случаях преобладания стеноза устья аорты, во многом 
зависит от функционального состояния миокарда левого желудочка [1, 
3, 8—13J. Поэтому оценка степени гипертрофии и связанных с ней ге
модинамических расстройств приобретает большое практическое зна
чение.

Используя новые современные подходы в применении графических 
бескровных методов исследования [2, 4—7] и в поисках более точной 
и обтективной оценки электрокардиограмм, наряду с качественным 
анализом кривых, мы применили в наших исследованиях количествен
ный метод планиметрии, разработанный профессорами Р- П. Стамбол- 
цяном и Л. М. Михаелянц.

Материал и методы исследования. Изучались результаты обследо
вания 87 больных МАС, подвергшихся хирургической коррекции.

У всех больных до операции инвазивным методом на аппарате 
♦Мингограф 81» фирмы <Элема» определялись гемодинамические пока
затели. Использовались общепринятые ЭКГ критерии, а также выяв
лялась гипертрофия желудочков и ее выраженность с помощью пла
ниметрического изучения начальной и конечной части желудочкового 
комплекса с определением т. н. коэффициента несоответствия (К), от
ражающего пропорциональность изменений между QRS и ST-T крите
риями, который был разработан авторами метода совместно с доцентом 
А. Г. Бадаляном. При К>1,0 констатируя наличие гипертрофии желу
дочков.

Уделялось особое внимание при определении гипертрофии левого 
желудочка отклонения площади зубцов в отведениях V4_6, в соответ
ствии с методикой.

Все больные МАС разделены на 3 группы в зависимости от преоб
ладания того или иного компонента порока: I—22 больных с преобла
данием митрального стеноза, II—37 больных с одинаковой степенью вы
раженности митрального и аортального стеноза, III—28 больных с пре
обладанием аортального стеноза.

Наши данные относительно характеристики желудочкого комплекса 
сопоставлялись с данными нормальных величин ЭКГ компонентов, 
представленных в работах авторов настоящей методики [6, 7]. Норма
тивы площадей зубцов Р с учетом возраста и пола выявлены нами при 
обследовании 64 практически здоровых лиц.
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Результаты исследования- С точки зрения диагностики нас инте
ресовали больше данные в отношении левого желудочка, ибо при нали
чии МАС выраженная, как правило, гипертрофия правого желудочка 
зачастую нивелирует гипертрофию левого. Исходя из этого, мы опре- 

.деляли абсолютные величины площадей зубцов QRS, БТ-Т в левых 
грудных отведениях, а также сумму тех же критериев в отведениях 
У^. Учитывая, что в соответствии с принципами планиметрического 
анализа ЭКГ наиболее вероятное отклонение от нормы отдельных ЭКГ 
критериев выявляется при расчете степени патологического отклонения 
(СПО), мы определили этот показатель по изучаемым критериям в 
указанных отведениях ЭКГ (табл. 1).

Планиметрические показатели больных МАС, характеризующие степень 
гипертрофии миокарда левого желудочка по группам

Таблица!

Группы 1 II III Р1 Рэ Рз

оо площадь а 61.1+5.6 42,0+6,2 88,0+9,3 <0,05 <0,01 =0,02

О
1

° СПО 63,1+10,0 89.0+5,1 117,0+5,0 <0,05 =0,001 =0.02

и। площадь 93,8+11.0 112,0+8,3 125.0+10,0 >0,05 >0,05 <0,05
и
м СПО 76,6+8.0 108,0+10.0 225,5+17,0 <0,05 <0,001 <0,007

к 1.64+0,2 1,90+0,24 2,45±0.3 >0,5 =0,1 <0,01

Примечание: Р։—достоверность различий между показателями I и II группы,
Р2—между II и III группы, Р3—I—III группы.

Из таблицы видно, что величина площади зубцов ЭКГ возрастает 
в сравнении с нормой: причем характер изменений ЭКГ критериев в 
левых грудных отведениях определяется степенью преобладания того 
или иного порока. СПО наглядно демонстрирует возросший электри
ческий потенциал левого желудочка.

Обобщая данные по изменению площадей QRS и БТ-Т мы убеди
лись в определенной закономерности—площадь конечной части желу
дочного комплекса, в частности в отведениях Уч-в, увеличивается в со
ответствии с увеличением площади QRS. При вычислении коэффициен
та несоответствия по предлагаемой авторами формуле

К О отклонения от нормы площади БТ—Т 
О отклонения от нормы площади QRS

мы получили данные о наличии гипертрофии левого желудочка, а так
же других изменений, указывающих на наличие, по всей вероятности, 
относительной коронарной недостаточности. Это вполне объяснимо, 
ибо при наличии значительной гипертрофии желудочков всегда имеет 
место нарушение метаболизма, обусловленное несоответствием коро
нарного резерва электрическим потребностям миокарда.
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Из представленных данных видно, что у больных Ш группы ко
эффициент несоответствия для левого желудочка значительно превыша
ет 1 0 и составляет 2,45, что достоверно больше данного показателя у 
больных с преобладанием митрального стеноза (Р<0,001), т. е. выявлен 
факт роста К в зависимости от степени выраженности гипертрофии же
лудочков.

Между тем, в настоящее время установлено, что гипертрофия мио
карда таит в себе элементы недостаточности. Поэтому выявление ран
них признаков функциональной слабости левого желудочка у больных 
МАС приобретает большое значение в клинике-

Мы задались целью определить возможности планиметрического- 
анализа ЭКГ в оценке функционального состояния левых отделов серд
ца у больных МАС с преобладанием стеноза устья аорты, взяв за ос
нову степень выраженности процесса гипертрофии в соответствии с по
казателями КДД левого желудочка, определенного инвазивным мето
дом (табл. 2).

Таблица 2' 
Соотношение показателей электрической активности левых отделов сердца

и КДД левого желудочка

Показатели
КДД <6,0 нм КДД >6.0 мм

Р
М+ш М + т

11 25,7 5.4 44,0 5,8 =0,05
С? СПО 101,3 35,1 124,0 3,0 >0.05

Vj 4,8 2,1 7,3 2.6 >0.05
Ю СПО 80,0 6,8 106,0 13,6 >0,05

V; 19,3 2,0 21,0 3.4 >0,05
лй СПО 05,0 18,4 115.0 15,0 <0.001
3* VH 21,0 3,0 36.0 2,3 <0.001

СПО 101,0 18.0 147,0 19.0 -0.05
О ч V,-,, 58,0 9,6 62,0 1,7 =0,05
Е СПО 73,0 8.9 106,0 14.0 <0.001

V, 4,7 1,3 4.0 1.4 >0,05
Clio 42,0 11,0 102,4 38,0 >0,05
V.-, 21,0 з.о 38,0 4,3 <0,001

со о СПО 74,5 9,0 141,0 26,0 =0,02л? ч я 30,0 4,5 34,5 з,з >0,05
со СПО 93,0 16,0 158,4 20,0 <0,01
О ОТ 62,0 3,8 127,0 12,0 <0,001
4 О' СПО 67,0 4,8 128,0 12,0 <0,001

V, 5,0 3,3 3.4 2,з >0,0՜)
СПО 285,0 52,0 222,0 53,0 >0,05

19,0 3,0 58,0 4,7 <0.01
СПО 72,0 26,0 170,0 41,0 =0,01

22,0 3,7 45.0 9,3 =0,02
СПО 106,0 25,0 178,0 19^0 =0,05

93,5 15,0 182,0 18,0 =0.02
СПО 111,0 20,0 212,0 23,0 =0,02

К= ST—т 
QKS 1,75 0,20 2,46 0,39 =0,05

Примечание: К—коэффициент несоответствия между 
Р—достоверность различий между группами.

ST-T и QRS комплекса.
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Представленные в таблице данные демонстрируют прямую зависи
мость увеличения планиметрических критериев гипертрофии левых от
делов сердца от роста КДД в левом желудочке, указывающего на раз
витие недостаточности его миокарда. Это касается как площадей от
дельных зубцов ЭКГ, так и соответствующих им показателей СПО.

Следовательно, планиметрический метод количественного анализа 
ЭКГ способствует объективизации данных качественного ЭКГ исследо
вания, выявляет с большей достоверностью скрытые признаки отклоне
ния от нормы отдельных критериев ЭКГ, в частности в случаях соче
танных поражений клапанного аппарата сердца, а также способствует 
количественной оценке выраженности гипертрофии сердечной мышцы, 
соответствующей степени гемодинамических расстройств.
НИИ кардиологии М3 Арм. ССР Поступила 15/1 1988 г.
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N, N. Khudabashian, R. M. Meltarj'an, A. Sh. Kamalian

:Hypertrophy Degree and Left Ventricular Myocardium Functional 
.State Revealed by ECG Planimetric Analysis Method in Patients 

With Associative Mitral- Aortal Stenosis
Summary

The ECO quantitative planimetric analysis results of patients with associative 
-mitral-aortal stenosis are adduced in the work. The appraisal Is given to the indica
ted method in the myocardium hypertrophy degree and its corresponding hemody
namic (allures revealing problem.
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ИМПЛАНТАЦИЯ ЗАМЕНИТЕЛЕЙ ПЕРИКАРДА В 
ЭКСПЕРИМЕНТЕ

В настоящее время улучшилась диагностика и методы хирургиче
ского лечения в сердечно-сосудистой хирургии. В связи с этим увели
чилось число повторных операций. Повторные операции сердца явля
ются более сложными и рискованными, чем первичные: повторные опе
рации коронарного шунтирования, повторные заменения клапанов, по
вторные операции при врожденных пороках сердца и др. Хирург стал
кивается с множеством сложностей при выделении сращений между 
сердцем и органами средостения при повторных операциях, что повы
шает риск и смертельный исход операции. Полное закрытие перикарда 
после операции сердца снижает риск -повреждения сердца и маги
стральных сосудов, коронарных сосудов, укорачивает время операции. 
Закрытие перикарда собственным перикардитом не всегда возможно: 
после операции кондуитов увеличиваются размеры сердца, после опера
ции врожденных пороков, когда перикард больного используют для 
пластики дефекта желудочка или предсердия, после операций коронар
ного шунтирования и др.

Полное~закрытие перикарда после операций сердца является барь
ером инфекции из медиастинума и уменьшает риск таких компликаций, 
как тампонада и постперикардиотомический синдром.

Для закрытия перикарда используются разные его заменители: 
(dura mater, Dacron, Silastic, fascia lata, Silicone rubber, PTFE мем
брана, плевра человека, глютаральдегидом консервированные перикар
ды быка, свиньи, лошади и собаки [1—15].

В лаборатории сердечно-сосудистой хирургии ВГУ проведено 100 
экспериментов по имплантации разных заменителей перикарда, в том. 
числе: силоксановой пластинки, материала «Сигма», «Листосил», кон
сервированных глютаральдегидом перикардов быка и свиньи. Экспе
рименты проведены на непородистых собаках разного пола, весом от 
4,5 до 65 кг. В экспериментах изучена техника операции, исследованы 
заменители перикарда макроскопически и микроскопически после 1, 3, 
6, 9 и 12 месяцев после их имплантации- В операциях использована 
следующая техника: премедикация атропином и калипсолем внутри
мышечно, наркоз проводился интубационный—тиопенталем-Na внутри
венно, аппарат искусственной вентиляции легких РО-6. Собакам де
лалась левая торакотомия в IV межреберьи. В перикарде вырезали 
окно размером от 3,0X4,0 см до 5,0X10,0 см п туда вшивали замени
тель перикарда единичными или «over-over» швами. Перед закрытием 
перикарда полость перикарда промывали физиологическим раствором 
20 мл с целью смывания остатков крови с эпикарда. Консервировап-
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иые перикарды свиньи и быка промывали в 3 банках по 500 мл с фи
зиологическим раствором по 15 мин в каждой перед их имплантацией 
собаке, с целью смывания глютаральдегида, который в организме вызы
вает воспалительные реакции. После операции 3 дня продолжали ан- 
1 ибиотикотерапию внутримышечно.

После имплантации заменителей перикарда, вынутых после 1: 3, 
6, 9 и 12 месяцев в обследованных микро- и макроскопически, установи-- 
ли, что меньше всего сращений между эпикардом и заменителем пери
карда было применяя перикард свиньи, обработанный глютаральдеги
дом, и искусственный заменитель «Сигма». Перикард быка, обработан
ный глютаральдегидом, имеет склонность к классификации, дает вос
палительные реакции эпикарду. Пластинки «Листосил»—тонкие, не
достаточно прочные, они легко рвутся, их трудно вшивать. Перикард 
свиньи, обработанный глютаральдегидам—эластичный, прочный, фиб- 
ринныс сращивания обнаружились только в области швов, не наблюда
лось воспалительных реакций, фиброза эпикарда. Пластинка «Сило
ксан»—эластичная, прочная, не наблюдали сращений между ней и эпи
кардом, под пластинкой зарастает неоинтима, фибринные, легко разде
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вать перикард: это снижает риск при повторных операциях, уменьшает 
сращения между эпикардом и органами средостения.
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риал «Сигма» имеют лучшие свойства для их использования для пла
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3. Количество используемого швейного материала прямо пропор
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рованного заменителя перикарда.

Вильнюсская клиническая больница, 
Ленинградский ВНИИ синтетического каучука Поступила 4/1 1988 г.

Ա. Ա. ՄԱՐ8ԻՆԿ6ԱՎԻ83ՈԻԱ, ՅՈԻ. Ա. ՑՈԻԺԵԼեՎՍԿԻ, Վ. Ա. ՊՐՈՆ8ԿՈԻՍ

ՓՈՐՁՈՒՄ ՍՐՏԱՊԱՐԿԻ ՓՈԽԱՐԻՆՈՂՆԵՐԻ ՆԵՐՊԱՏՎԱՍՏՈՒՄԸ

Ամփոփում

Օգտագործված են «Սիգմատ, ոԼիստոսիլո է ոԱիլօքսան» սինթետիկ փոխարինողներ, խոզի 
ն ցուլի սրտապարկեր, որոնք մշակված են գլյուտարալղեհիգով։ ներպատվաստումից էյ 3/ 
6, 9 և 12 ամիսներ հետո առավել քիչ սերտաճում հայտնաբերվել է ոՍիգմա» սինթետիկ 
նյութ և ղլյուտարալգեՀիգով մշակված խոզի սրտապարկ օգտագործելուց Հետո»
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Summary

Pericardial substituies decrease the formation of feilcardlal adhesions. To In- 
■vestigate the feasibility of effecting loose pericardial grafts—.Sigma՛, „Listosll*, 
.Slloxan- patches, glutaraldehyde-preserved porcine and bovine pericardial grafts 
were Implanted In 100 dogs. After a period of 1, .’, 6, 9 and 12 months the grafts 
were studied grossly and histologically. Adheslo t formation was minimal to .Sigma- 
patches and glutaraldehyde-preserved porcine pancardtal grafts. No Infections resul
ted from graft placement.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 616.127—005.8—085.355

И. И. МЯГКОВ, В. Р. ТРОЦЮК, М. Я. ЯСНИЦКАЯ

арИНГИБИТОР ПРОТЕИНАЗ ПРИ ОСТРОМ 
ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

Цель настоящей работы—показать ценность исследования си-инги
битора протеиназ (агИП), как одного из показателей состояния каллн- 
креин-кининовой системы крови (ККСК), определяемого экспресс-мсто- 
дом, предложенным Веремеенко К. Н. (1986) у больных острым ин
фарктом миокарда (ОИМ), в плане разработки индивидуализирован-
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него лечения и прогноза течения данного заболевания, подчеркнув при՛ 
этом особое значение экспресс-характера данного метода при вышеука
занной патологии.

Материал и методы. Обследовано 53 больных ОИМ (42 мужчин и 
II женщин в возрасте от 35 до 68 лет). Уровень арИП определяли 
экспресс-методом (см. выше), в основу которого положена способность 
ингибиторов сыворотки крови тормозить лизис экзогенным трипсином; 
желатиновой поверхности рентгенпленки. Учитывая простоту, общедо
ступность и экспресс-характер предложенного метода (что у больных 
ОИМ приобретает первостепенное значение), задачей настоящего ис-- 
следования было изучение диагностического и прогностического значе
ния агПИ у больных ОИМ, определяемого именно вышеуказанным 
методом, поскольку его прогностическая ценность при ОИМ в настоя
щее время практически не изучена. Контрольные показатели а։-ИП 
находились в пределах от 1,75 до 2,25 г/л, составляя в среднем 2,0. г/л, 
что соответствует данным литературы. Больных обследовали в. 1—3,. 
11 — 12 и 21—22-е сутки ОИМ.

Обсуждение- Одновременный анализ особенностей клинического 
течения ОИМ (осложненный, неосложненный) и исходного (в 1—3-ьи՞ 
сутки заболевания) титра арИП позволили нам выявить существова
ние тесной корреляционной взаимосвязи между изучаемыми показате
лями и разделить, на этом основании, всех обследованных больных на՝ 
□ группы, в зависимости от величины исходного титра арИП. При՜ 
анализе больных ОИМ 1 группы было отмечено относительно благопри
ятное его клиническое течение, проявляющееся отсутствием у пациен
тов тяжелых осложнений заболевания и относительно быстрой «поло
жительной» динамикой ЭКГ-показателей. При анализе больных II груп
пы отмечены осложнения, связанные, в основном, с развитием у них 
разнообразных нарушений ритма и проводимости. При анализе боль
ных ОИМ III группы (арИП>3,75 г/л—10 человек) были констати- 
рованы, те или иные тяжелые осложнения ОИМ, течение которых бы
ло тяжелым, и выражалось в различных гемодинамических расстрой
ствах, замедлении консолидации постинфарктного рубца и т. д. Все 
больные III группы вынуждены были выполнить индивидуальные 
программы физической реабилитации.

Таким образом, учитывая все вышеизложенное и опираясь на по
казатели а^ИП, можно, как нам представляется думать о «неблаго
приятном» течении ОИМ. У таких больных гораздо выше степень 
риска развития осложнений ОИМ, даже в том случае, если они нс раз
вились в острейший его период. В связи с этим больные с исходным 
титром арИП>3,75 г/л требуют к себе повышенного внимания.

Наши исследования позволяют полагать, что определение арИП 
в сыворотке крови больных ОИМ можно применить как экспресс-ме
тод, который технически прост, быстро выполним в течение 35—30 мин 
и его можно рекомендовать в комплексном обследовании при дан
ной патологии. Мы также считаем, что использование арИП в каче-
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•стве диагностического теста может иметь большое практическое зна
чение в клинике для разработки индивидуализированного лечения и 
определения прогноза у больных ОИМ
Тернопольский медицинский институт Поступила 12/VII 1987 г.

Ի. Ի. ՄՅԱԳԿՈՎ, Վ. Ռ. ՏՐՈ83ՈԻԿ, Մ. ՅԱ. ՅԱՆԻՑԿԱՅԱ

Օ1-ՊՐՈԹԵԻՆԱԶԻ ԻՆ2ԻՐԻՏՈՐԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ
Ամփոփում

Աշխատանքում ներկայացված են սրտամկանի սուր ինֆարկտով հիվանդների արյան 
շիճուկում в,—ИП քանակի հետազոտման տվյալները։ Այս հետազոտությունը կարեյի է 
կիրառել կլինիկաներում, որպես էքսպրես ֊մեթոդ, որը կտա լրացուցիչ ինֆորմացիա րումման 
տակտիկայի մշակման և կանխորոշման համար։

I. I. Myagkov, V. R. Trotsyuk, M. Ya. Yasnitskaya 

a։-Inhibitor of Proteinases in Myocardial Infarction
Summary

The results of the studies of L։—IP In the blood serum of patients with acute 
myocardial Infarction are brought In the paper. The method suggested can be apptlde 
In the cltntcs as an express-method for obtaining the additional Information, which 
will be of great use In working out the tactics of treatment and prognosis of the 
.disease.

УДК 591.482

В. А. САВРО, Л. Д. САВЕНКО

ВЗАИМОСВЯЗЬ СТРУКТУРНЫХ ПРЕОБРАЗОВАНИЙ СПИННОГО 
МОЗГА С ДЕЯТЕЛЬНОСТЬЮ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

СИСТЕМЫ В ФИЛОГЕНЕЗЕ

Сравнение структурных взаимоотношений в спинном мозге показы
вает, что у низших позвоночных (амфибии, пресмыкающиеся) в двига
тельных центрах плотность капиллярной сети не превышает Х=389,4мм 
в мм3. В радиусе 25 мкм от тел крупных нейронов расположено 2—3 
отрезка капилляров, нейроны средних и мелких размеров в этой зоне 
имеют 1—2 отрезка капилляров.

Большинство капилляров отличается тонкой базальной мембраной. 
Поверхность эндотелия, обращенная в просвет капилляра, в некоторых 
местах образует выступы (ворсинки) различной конфигурации и вели
чины. Ворсинки чаще образуются в местах стыка двух эндотелиальных
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клеток. Эндотелиальные клетки разделены широкими щелевидными 
пространствами, короткие лабиринты которых ведут к базальной мем
бране. В цитоплазме эндотелия, как правило, находятся микропиноци- 
тозные везикулы.

У высших позвоночных нейроны спинного мозга кровоснабжаются 
значительно лучше, чем у низших. Так, у птиц плотность капиллярной 
сети в изучаемых отделах Х=597,2 мм, а у млекопитающих до Х=928,б 
мм в мм3. Вокруг .крупных нейронов в радиусе 25 мкм расположено 
4—8 отрезков капилляров. Большинство из них находится на отдале
нии 3—10 мкм от тел нейронов, закручиваясь вокруг них. Средние и 
мелкие нейроны в этой зоне получают 2—4 отрезка капилляров.

Просвет капилляров уменьшается на участках, где 2 крупных ядра 
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Ворошиловградскнй педагогический институт,

Ворошпловградский медицинский институт Поступило 16/УП 1987 г.
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Interaction of the Structural Reorganizations of the Spinal 
Cord with the Activity of Cardiovascular System in 

Phylogenesis

Summary

The capillary supply of the spinal cord changes In phylogenesis is dependent or։ 
the degree of the neurons' functional activity.

The amygdaloid body of the brain in higher verlebtates Influences the cardiac 
activity through the sympathlc centers ol the spinal cord.

УДК 617.553—889(088.8)

Н. И. КУЛИШ. Н. Ф. ХОМЕНКО, В. И. НИКОЛАЕВ

ТОПОГРАФО-АНАТОМИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ НОВОГО 
СПОСОБА КАТЕТЕРИЗАЦИИ НИЖНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ

Нами проведены экспериментальные исследования на 59 собаках, 
из них на 37 животных разрабатывался внебрюшинный доступ к ниж
ней полой вене и изучались морфологические изменения стенки вены— 
как следствие ее пункции, на 22—новый способ катетеризации нижней 
полой вены. Исследованиями установлено, что лучшим доступом явля
ется продольный разрез кожи от нижнего края XII ребра до гребня 
подвздошной кости по наружному краю выпрямителя позвоночника. 
Вскрывали переднюю стенку грудно-поясничной фасции. Под XII реб
ром в медиальном отделе рассекали реберно-позвоночную связку (по а. 
с.№ 1138137) [1], оттесняли выпрямитель позвоночника кзади, что по
зволяло вскрыть глубокий листок грудо-поясничной фасции и проник
нуть между квадратной и поясничной мышцами в забрюшинное про
странство. Таким образом обнажали нижнюю полую вену.
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Литературные данные и собственные исследования позволили уста
новить, что не контролируемый прокол нижней полой вены через боль
шой массив мягких тканей, непредвиденность крайних вариантов топо
графии самой вены, невозможность управляемой катетеризации, обра 
зозание обширных экстравазальных гематом, которые при организации 
вызывают рубцовую деформацию вены, травма ее стенки проколом, на
конец, возможность тромбоза, флебиты с последующим склерозом 
стенки—все это настоятельно требует усовершенствования способа ре 
троградчой каваилиографии [2].

С целью ликвидации вышеописанных осложнений, встречающихся 
при прямой чрескожной пункционной каваграфии, мы разработали но
вый способ входа -в просвет нижней полой вены с последующей кате
теризацией ее ветвей, введением лекарственных и контрастных средств.

Известно, что между внутренней косой и поперечной мышцами жи
вота располагаются поясничные вены. Они имеют достаточный диа
метр для введения управляемого катетера. В участке разработанного 
нами оперативного доступа у собак наиболее выражена объединенная 
слившаяся вена из 2—3 поясничных вен. Между мышцами находим 
указанную вену, берем на лигатуру и вводим в нее хлорвиниловый ка
тетер диаметром 1,5 мм, затягиваем лигатуру. Быстро вводим 20 мл 
рентгеноконтрастного вещества, искусственно вызываем у собаки крат
ковременную остановку дыхания и в этот момент производим рентгено
графию.

Указанным способом довольно достоверно выявляются ближайшие 
клапаны в кавальной системе, а также их функциональное состояние.

Разработка нового пути катетеризации нижней полой вены, вклю
чая выше описанный оперативный доступ и использование нового ис
тока—поясничной вены, позволила впервые полностью исключить про
колы нижней полой вены и все связанные с этим осложнения-

Преимущество каваграфии через поясничную вену заключается и 
в том, что из всех истоков она является самой мало функционально 
значимой веной. При ее повреждении или перевязке одной из четырех 
вен можно использовать остальные. Тромбоз поясничных вен не вызы
вает флебостаза, т. к. каждая из них имеет коллатеральную связь с 
восходящей поясничной веной.

Новый оперативный доступ позволяет в межмышечных слоях вы
явить все поясничные истоки нижней полой вены. Предлагаемый спо
соб катетеризации нижней полой вены через поясничную вену легко 
выполним и целесообразен в условиях одновременно производимой 
операции на органах забрюшинного пространства.

Читинский медицинский институт Поступила 22/1Х 1987 г.
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Summary

For the administration o; the therapeutic and contrast substances the new met
hod of catheterization of vena inferior through the lumbar vein Is worked out. which- 
can be applied In radiopaque Investigations.
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УДК 612.014.1+616.152

А. X. АВАКЯН

ОЦЕНКА КИСЛОРОД-ДЕТОКСИЦИРУЮЩЕИ СИСТЕМЫ
ПЛАЗМЫ КРОВИ ПРИ ИССЛЕДОВАНИИ МЕХАНИЗМОВ 

ТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ ПРОИЗВОДНЫХ ГИДРАЗИНА

Давно известно, что в плазме крови находятся многие факторы, об
ладающие антиокислительной активностью. К ним относятся белки 
церулоплазмин, трансферин и другие. В последние годы была обнару
жена также антнокислительная функция небелковых компонентов плаз
мы крови, так называемая «небелковая супероксиддисмутирующая 
активность».

Показано, что различные неблагоприятные факторы влияют на 
уровень этой активности. Среди них различные ксенобиотики, в про
цессе метаболизма которых в организме могут образоваться реакцион
носпособные формы кислорода, способные в той или иной степени вли
ять на функционирование и жизнеспособность клеток.
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Целью настоящей работы явилось изучение небелковой супероксид- 
дисмутирующей активности плазмы крови животных при длительном 
воздействии квартазина—хлорид-1,1-диметил-1 (2-хлорэтил) гидрази- 
ния, являющегося регулятором роста растений.

Таблица
Значения небелковой супероксиддисмутнрующей активности плазмы крови крыс при 

девятимесячном воздействии квартазина в низких дозах (в условных единицах)

Сроки, месяцы

0.5 1 2
1Г 4 6 9

Контроль 0,35+0,03 0,36+0.04 0,40+0.03 0,38+0,04 0,43+0,02 0,45+0.04
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сицирующую систему клеточных мембран и биологических жидкостей 
организма. При этом, также наблюдается взаимосвязь нарушений этой 
системы в плазме крови и во внутренних органах.

Таким образом, нам представляется, что для оценки характера ток
сического действия различных производных гидразина очень важным, 
критерием является определение уровня небелковой супероксиддисму- 
тирующей активности плазмы крови, что может служить удобным тест- 
объектом для диагностики интоксикаций в клинике и эксперименте.

Филиал ВНИИГИНТОКС М3 СССР. Ереван Поступила 21/1 1988 г.

2. հ. ԱՎԱԳՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ՊԼԱԶՄԱՅԻ ԹԹՎԱԾԻՆ-ԴԵՏՈՔՍԻԿԱՑՆՈՂ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ 

ՀԻԴՐԱՋԻՆԻ ԱԾԱՆՑՅԱԼՆԵՐԻ ՏՈՔՍԻԿ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄԻ 

ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Փորձարարական տվյալների հիման վրա ցույց է տրված, որ արյան պլազմայի ոչ֊ 

սպիտակուցային սուպերօքսիղղիսմսւտազային ակտիվությունը հանդիսանում է հարմար տեստ- 

օրյեկտ հիղրազինի ածանցյալների ինտոքսիկացիայի ախտորոշման համար.

A. Kh. Avakyan

Evaluation of Blood Plasma Oxigen Detoxication System 
While Studying the Mechanisms of Toxic Effect of Hydrazine 

Derivatives
Summary

Based on ex >erimental data It Is shiwn, that non-proteln superoxide dls- 
mutasing activity of blood plasma represents by Itself a suitable test-object for revea
ling the Intoxications due to hydrazine derivatives.

РЕФЕРАТЬЕ

УДК 616.24—008.64—036.11—07:616.12—073.75

Г. Г. ИВАНОВ

ВЛИЯНИЕ СУБЛИНГВАЛЬНОГО ПРИЕМА НИТРОГЛИЦЕРИНА 
НА ЧАСТОТНЫЙ СПЕКТР ЭКГ У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ

ТЕРМИНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ

С целью изучения спектр ального анализа ЭКГ у больных, перенес
ших терминальное состояние, выполнено 57 проб с нитроглицерином 
у 28 больных в восстановительный период. ЭКГ регистрировали в £ 
ортогональных отведениях по Франку. Спектральный анализ прово- 
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лился на спектробиографе СБ-1-Ц-02. Оценивались показатели ам
плитудно-частотной характеристики спектра 0И5 комплекса. Пара
метры центральной гемодинамики определяли расчетным методом по 
фазовой структуре систолы левого желудочка, используя автоматизи
рованную программу обследования, выполненную на базе ЭВМ. ЕС 1022. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что прием нитроглице
рина обуславливает 2 типа реакций параметров насосной функции 
сердца и амплитудно-частотных характеристик спектра ЭКГ сигнала. 
Реакция I типа свидетельствовала о снижении функциональной актив
ности миокарда и положительном эффекте нитроглицерина на условия 
его функционирования- Исходные параметры при II типе реакции со
ответствовали, вероятно, компенсаторной гиперфункции миокарда, а 
последующие реакции характеризовали циркуляторную разгрузку 
сердца.

Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ

Страниц 7. Библиография 12 названий.
ИОР АМН СССР Москва Поступила 8/1 1988 г.

.УДК [612:616-008.1]—092—085

В. М. ПОЗИН, С. Г. СКУРАТОВСКАЯ, Г. А. ПОЧЕПЦОВА

К ХАРАКТЕРИСТИКЕ ОСТАТОЧНОГО ЭФФЕКТА 
КРАТКОВРЕМЕННЫХ НАРУШЕНИЙ КОРОНАРНОГО 

КРОВООБРАЩЕНИЯ

В формировании ишемического повреждения миокарда играет зна- 
■чительную роль не только сам приступ коронарной недостаточности, но 
и те процессы, которые протекают в очаге поражения на протяжении 
постишемического периода. Эти процессы могут быть исследованы на 
модели обратимых нарушений венечного кровообращения у собак в 
хроническом опыте. В ходе такого эксперимента через 24—168 час 
после 5-минутного нарушения коронарного кровотока прекращали на 
10—20 мин кровообращение в конечности. При этом исследовали изме
нения по отношению к фоновым значениям общего числа лейкоцитов и 
лейкоцитарной формулы периферической крови, определяемые через 
30 мин после снятия кровоостанавливающего жгута. Через 24—72 часа 
после обратимой ишемии миокарда было выявлено существенное увели
чение числа нейтрофилов. Гексеналовый наркоз снимает эту реакцию. 
В другие сроки проявляет себя пик увеличения других клеток: через 
72—96 час после ишемии миокарда—моноцитов, через 96—144 час— 
лимфоцитов и через 72—168 час—эозинофилов. Развитие воспалитель- 
.ных изменений в постишемический период расширяет возможности сум-
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мации эффектов ряда кратковременных нарушений венечного кровото֊ 
маци ФФ А^пм,1ППЯзнне более выраженных изменении в сердец ка и облегчает формирование оолее к
ной мышце при повторной ишемии миокарда.

Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ

11 Московский государственный институт 
нм. Н. И. Пирогова

Страниц 6. Библиография: 9 названий.
Поступила 17/УП 1987 г.

УДК 616.12—008.1—072.7—084:621

И. И. ФИЛАТОВА

ИССЛЕДОВАНИЕ ТОЛЕРАНТНОСТИ К ФИЗИЧЕСКОЙ 
НАГРУЗКЕ И РАБОТОСПОСОБНОСТИ У БОЛЬНЫХ

НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОИ ДИСТОНИЕЙ В УСЛОВИЯХ 
МСЧ ПРОМЫШЛЕННОГО ПРЕДПРИЯТИЯ

С помощью велоэргометрического ЭКГ-теста по стандартной мето
дике изучена толерантность к физической напрузке у 75 больных ней- 
роциркуляторной дистонией (НЦД) по кардиальному (39 чел, I гр) и 
гипертензивному (36 чел., II гр) типам. Обследование проводилось на. 
промышленном предприятии без отрыва от производства.

Выявлено достоверное уменьшение максимальной мощности на
грузки (W) у больных мужчин (до 156±5 Вт. при норме 171±3,6Вт., 
Р<0,02) и у женщин (до 106±4,8 Вт. при норме ИЗ,±2,7 Вт.; Р<0,01) 
с НЦД по гипертензивному типу- У больных с НЦД по кардиальному 
типу снижение W отмечено только у женщин (до 100±3 Вт.; Р<0,01). 
Общий объем выполненной работы (А) снижен у всех больных незави
симо от типа заболевания: у мужчин I гр. до 893±73 Вт. II гр.—до 
964±64 Вт. (при норме 1115±57 Вт.; Р<0,02); у женщин I гр. до 485± 
28 Вт, II гр.—до 566±63 Вт. (при норме 586±33 Вт.; Р<0,01). Показа
тель экономичности работы сердца также оказался сниженным у всех, 
больных НЦД.

Предполагается, что причиной перечисленных сдвигов является на
рушение регуляции сердечно-сосудистой системы, в особенности ее 
центральных механизмов.

Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ

Страниц 5. Таблиц 2. Библиография: 11 названий. 
Саратовский ордена Трудового Красного Знамени 

медицинский институт Поступила 15X11 1987 г,՛.
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роциркуляторной дистонией (НЦД) по кардиальному (39 чел, I гр) и 
гипертензивному (36 чел., II гр) типам. Обследование проводилось на. 
промышленном предприятии без отрыва от производства.

Выявлено достоверное уменьшение максимальной мощности на
грузки (W) у больных мужчин (до 156±5 Вт. при норме 171±3,6Вт., 
Р<0,02) и у женщин (до 106±4,8 Вт. при норме ИЗ,±2,7 Вт.; Р<0,01) 
с НЦД по гипертензивному типу- У больных с НЦД по кардиальному 
типу снижение W отмечено только у женщин (до 100±3 Вт.; Р<0,01). 
Общий объем выполненной работы (А) снижен у всех больных незави
симо от типа заболевания: у мужчин I гр. до 893±73 Вт. II гр.—до 
964±64 Вт. (при норме 1115±57 Вт.; Р<0,02); у женщин I гр. до 485± 
28 Вт, II гр.—до 566±63 Вт. (при норме 586±33 Вт.; Р<0,01). Показа
тель экономичности работы сердца также оказался сниженным у всех, 
больных НЦД.

Предполагается, что причиной перечисленных сдвигов является на
рушение регуляции сердечно-сосудистой системы, в особенности ее 
центральных механизмов.

Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ

Страниц 5. Таблиц 2. Библиография: 11 названий. 
Саратовский ордена Трудового Красного Знамени 

медицинский институт Поступила 15X11 1987 г,՛.

62



УДК 616.127—055.3.092—073:616.15:578.085.23

Сравнительное изучение воздействия сыворотки больных патологией 
сердца на сократимость клеток эмбрионального миокарда. Н. А. Авакян,. 
Р. А. Геворкян и др. Кровообрашение АН Арм. ССР, 1989 г., XXII, № 3, 
стр. 3—6.

Изучено влияние сыворотки крови здоровых доноров и больных сер
дечно-сосудистыми заболеваниями па сократимость фрагментов эмбрио
нального куриного миокарда. Установлено, что сыворотка крови здоро
вых людей обладает положительным хроно-инотропным эффектом, про
являемым увеличением амплитуды и учащением ритма сокращений. Анало
гичный эффект наблюдается при воздействии сыворотки больных миокар
дом к ревматическими пороками сердца.

Иллюстраций 2. Таблица 1. Библиография: 3 названия.

УД К 616.152.21:616.15—008.6—074:616.12—007.1 —089—78

К вопросу регуляции дыхательной функции крови у больных приоб
ретенными пороками сердца при операциях с искусственным кровообраще
нием. Сообщение I. В. А. Геворкян, Л. Ф. Шердукалова, Кровообраще
ние, АН Арм. ССР, 1989 г., XXII, № 3, стр. 7—14.

Исследование О2 баланса организма, кислородтранспортной функции 
крови (КТФК) и состояния эритроцитарного метаболизма (2,3-ДФГ, ка
талаза) у 39 больных показало, что при нормотермических перфузиях с՜ 
перфузионными индексами (ПИ) свше 2,5 л/мнн. м2 гипоксия не разви
вается, а регуляция дыхательнй функции крови осуществляется в рамках 
I стадии метаболической компенсации КТФК. Перфузии с ПИ менее 
2,5 л/мин. м2 сопровождаются развитием различной тяжести гипоксии, ко
торая в зависимости от ее степени тяжести приводит к снижению приспо
собительных резервов I стадии с переходом ее во II стадию. Сочетание 
циркуляторной и анемической гипоксии неблагоприятно, так как сопро
вождается более ранним развитием II стадии (при рО2в в пределах 30— 
35 мм рт. ст.), свидетельствующей о существенном ограничении адаптаци
онных резервов дыхательной функции крови.

Таблиц 2. Библиография: 10 названий.

УДК 616.152.21:616.15—008.6—074:616.12—007.1—089—78

К вопросу регуляции дыхательной функции крови у больных приоб
ретенными пороками сердца при операциях с искусственным кровообраще
нием. Сообщение II. В. А. Геворкян, Л. Ф. Шердукалова. Кровообра
щение, АН Арм. ССР, 1988 г., XXII, № 3, стр. 15—22.

Исследование О2 баланса организма, дыхательной функции крови и 
молекулярных факторов ее регуляции (2,3-ДФГ, катализ) а у 64 больных 
показало, что гипотермические перфузии с ПИ более 2,5 л/мин. м2 обес
печивают уровень тканевого кровотока, достаточный для адекватного 
снабжения организма О2. Регуляция дыхательной функции крови осу
ществляется в рамках I стадии метаболической компенсации кислород
транспортной функции крови (КТФК). При гипотермических перфузиях 
с ПИ менее 2,5 л/мин. м2 развивается «скрытая» форма циркуляторной 
гипоксии, появляется доля «гипоксического» левого сдвига в общем ги
потермическом сдвиге кривой диссоциации оксигемоглобина, наблюдается 
снижение адаптационных резервов I стадии с переходом ее во II стадиях

Таблиц 2. Библиография: 16 названий.



УДК 616.127—005.8
Прижизненная оценка репарации инфаркта миокарда в ходе индиви- 

диализированной программы физической реабилитации. Б. Л. Мовшовнч, 
Г. В. Бармотин. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1989 г., XXII, №3, 
стр. 29—32.

Исследована динамика хлорнорастворнмого мукопротеина, общих гек
соз сыворотки крови (Гс) и нх фракции Г-ГАГ, метаболитов коллагена у 
45 больных инфарктом миокарда (ИМ) в ходе индивидуализированной 
программы физической реабилитации по методу А. В. Виноградова с 
соавт. Полученные данные сопоставлены с аналогичными у 346 больных 
ИМ, проходивших реабилитацию по программам ВОЗ. Установлено, что 
при реабилитации больных ИМ необходимо учитывать анатомическую 
массу миокардиального некроза, функциональный класс болезни, течение 
репаративных процессов по адекватным биохимическим параметрам. 
Ускорения темпов репарации ИМ при реализации индивидуализированной 
программы физической реабилитации не произошло.

Таблица 1. Библиогафия: 7 названий.

УДК 616.12—009.72

Постинфарктная стенокардия: некоторые вопросы патогенеза и диа
гностики. Д. Г. Иоселиани, М. А. Григорян и др. Кровообращение, АН 
Арм. ССР, XXII, 1989 г., № 3, стр. 39—421

В работе анализированы результаты обследования 80 больных с пост
инфарктной стенокардией. Всем больным была выполнена селективная 
коронарография. При постинфарктной стенокардии во всех без исключения 
.случаях имеется поражение по меньшей мере одной венечной артерии 
■сердца, однако больше чем у половины случаев поражены две и более ко
ронарные артерии. И этих больных можно рассматривать как кандида
тов на ангиопластику или операцию аортокоронарного шунтирования.

Библиография: 12 назэаний.

УДК 616.12—008.331.1—003.96

Адаптация сердца при пограничной гипертонии. С. В. Гургенян, Е. С. 
Микаелян и др. Кровообращение, АН Арм. ССР, 1989 г.. XXII, №3, 
стр. 42—45.

У 21 нз 49 больных пограничной гипертонией выявлена умеренная ги
пертрофия левого желудочка (ГЛЖ), т. е. масса миокарда левого желу
дочка (ММЛЖ) меньше 200 г; у 5 из них регистрируется асимметриче
ская гипертрофия. Последняя значительно чаще выявляется при гиперки
нетическом типе кровообращения по сравнению с нормокинетическим; при 
гипокинетическом типе асимметрическая ГЛЖ не выявлена ни в одном 
случае.

Сократительная функция левого желудочка, оценена по ФВУСГ и % 
.△Б, усилена у больных с гнпер- и нормокинетическим типами; у бальных 
с гипокинетическим типом она не изменена. Не обнаружено разницы в 
показателях сократительной функции левого желудочка в зависимости от 
развития гипертрофии миокарда.

Таблица I. Библиография: 10 названий.



УДК 616.127—008—036.11:616.155.2:612.115.85
Влияние гепарина на агрегацию тромбоцитов у больных острым ин- 

фарктом миокарда. И. А. Геворкян, А. Г. Мелкумова и др. Кровообращс- 
гне. АН Арм. ССР, XXII, № 3, стр. 26—28.

Изучено влияние однократного и многократного введения гепарина на 
агрегацию тромбоцитов в остром периоде инфаркта миокарда. Однократ
ное введение гепарина, в подавляющем большинстве случаев, вызывает 
снижение агрегации и повышение дезагрегации тромбоцитов. Многократ
ное введение гепарина повышает активность тромбоцитов. При этом сни
жается порог чувствительности к проагрегаторному агенту, повышается, 
агрегация тромбоцитов, снижается их дезагрегация.

Библиография: 20 названий.
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Պոզին Վ. Մ., Սկուրատովսկայա Ս. Գ., Պոչենցովա Գ. Ա. Պսակաձև արյան շրջանառու 
թյան կարճատև խանգարումների մնացորդային արդյունավետության բնութագրի 
2^1.................................................. 31

• Ֆիլատով I’. Ե. նեյրոցիրկուլյատոր դիստոնիայով հիվանդների մոտ ֆիզիկական ծան
րաբեռնվածության հանդեպ դիմացկունության և աշխատունակության ուսումնա
սիրությունը արդյունաբերական ձեոնարկոլթյան ԲՍՄ պայմաններում . . 62
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