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Н. Ф. КРАСНИКОВ, Р. Ш. МАТЕВОСЯН, С. А. СИСАКЯН

О НАРУШЕНИЯХ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ СПОСОБНОСТИ
И КАПИЛЛЯРНОГО КРОВОСНАБЖЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ 

мышцы в УСЛОВИЯХ ВОЗДЕЙСТВИЯ ТОКСИЧЕСКИХ ДОЗ 
КАТЕХОЛАМИНОВ И ИХ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ

Известно, что выброс в кровь катехоламинов является одним из 
взаимосвязанных механизмов генерализованной реакции организма на 
стресс. Избыток катехоламинов наряду с повреждающим действием 
на миокард в области ишемии вызывает глубокие нарушения метабо
лизма и в неишемизированных отделах сердца [2].

Целью настоящего исследования было изучение нарушений сокра
тительной способности миокарда и его капиллярного кровоснабжения 
в условиях воздействия токсических доз катехоламинов, а также пути 
их фармакологической коррекции.

Материал и методы. Эксперименты проводились на 36 спонтанно 
сокращающихся эксплантатах эмбрионального миокарда кур 6—7-днев
ной инкубации в культуре. Эксплантаты культивировались в пита
тельной среде на основе 199 среды для культур тканей (85%) с добав
лением нативной лошадиной сыворотки (15%). Изучаемые препараты 
(адреналин, изадрин, верапамил, интал) предварительно растворяли в 
питательной среде в определенной концентрации, а затем вводили в 
культурную среду сокращающихся эксплантатов. Регистрация сокра
тительной активности кардиомиоцитов проводилась фотоэлектрическим 
методом с использованием специальной установки, включающей усили
тель биопотенциала УБП2-03 и плетизмограф ПЧ-2.

В другой серии экспериментов на 50 белых беспородных крысах- 
самцах изучались эффекты адреналина (2мг/кг), изадрина (5 мг/кг) 
и интала (1 мг/кг) на капиллярное кровоснабжение в динамику- Для 
выявления 'микроциросуляторного русла препараты обрабатывались 
безинъекционным методом [3]. На микроскопических препаратах с по
мощью окулярного микрометра измерялся диаметр капилляров (ДК), 
вычислялась их общая длина (ОДК), обменная поверхность (ОПК) и 
емкость капиллярного русла (ЕКР) в пересчете на 1 мм3 мышечной 
ткани [4].

Результаты и обсуждение. Изадрин (изопропилнорадреналин) в 
конечной концентрации 1•10՜6 г/мл оказывал сильное кардиотоническое
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и аритмогенное действие. Введение препарата вызывало увеличение֊ 
амплитуды и частоты сокращений на 31,6 и 61,4% соответственно. По
вышение возбудимости и сократительной функции эксплантатов эмбрио
нального миокарда сопровождалось нарушениями ритма сокращений 
по типу тахиаритмии и экстрасистолии в 60% случаев. Аналогичное 
действие оказывал и адреналин, который в концентрации 1-10 6 г/мл 
оказывал положительное ино- и хронотропное действие. Однако поло
жительный хронотропный эффект адреналина был выражен в значи
тельно меньшей степени и составлял 35,5%, что приблизительно в 2 ра
за меньше, чем соответствующий эффект изадрина. В то же время, 
аритмогенный эффект при введении адреналина (66,6%) сопоставим с 
таковым при введении изадрина (60%). Таким образом, полученные 
данные вполне согласуются с данными о р-адренергической активности 
указанных препаратов.

Изучение прямого влияния интала (кромолин-натрия) на сокра
щающиеся кардиомиоциты выявило достоверное кардиотропое дей
ствие препарата: введение интала в питательную среду в концентрации 
Ы0՜® г/мл сопровождалось увеличением амплитуды сокращений на 
15,3% и частоты сокращений на 38,3%. Аритмогенный эффект препа
рата проявлялся тахиаритмиями и экстрасистолиями в 40% случаев.

Указанные эффекты интала в достаточной степени коррелируют с 
эффектами изадрина и адреналина и позволяют предположить в его 
действии наличие р-адреномиметического компонента.

Изучение влияния антагониста кальция верапамила на кардиомио
циты эмбрионального миокарда показало его исключительно высокую 
активность на данной экспериментальной модели. В диапазоне концен
траций 10 6—10~* г/мл препарат оказывал выраженное кардподепрес- 
сивное действие, которое заключалось в прогрессирующем угнетении 
сократительной активности вплоть до полной остановки сокращений 
эксплантатов.

В диапазоне концентраций МО՜®—10֊7 г/мл верапамил уменьшал 
амплитуду сокращений на 16,6%, но увеличивал ритм сокращений на 
8,6%.

Эффект изадрина на фоне продолжающегося действия верапамила 
в значительной степени изменялся. Так .если положительное хронотроп
ное действие изадрина сохранялось (55,8%), то амплитуда сокращений 
не возрастала. Верапамил также полностью предотвращал появление 
аритмий.

Таким образом, изадрин и адреналин оказывают сходную р-адрено- 
миметическую активность, однако адреналин уступает в положительном 
хронотропном эффекте изадрину. Хронотропные п аритмогенные эф
фекты интала сходны с эффектами изадрина и адреналина, что позволя
ет предположить в его действии наличие р-андреномиметического ком
понента.

В экспериментах по изучению состояния капиллярного крово
снабжения полученные результаты показали, что введение адреналина в-
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лозе 2 мг/кг приводит к резкому ухудшению капиллярного кровоснабже
ния миокарда за счет сужения капилляров и уменьшения их функцио
нирующего количества, по-видимому, благодаря его а-адреномиметичес- 
кому эффекту (рис. 1).

Так, через I час после введения адреналина ОДК становится равной 
1701 ±71 мм (в интактном миокарде—2035±85 мм). Уменьшение об
щего числа функционирующих капилляров приводило к уменьшению их 
ОПК на 15,5% через I час и па 31,9% через 2 часа. Начиная с 12 час 
тюле введения адреналина, обменная поверхность капилляров посте- 
кеппо приходила к исходному уровню.

АЗреивлин * Из^/риц

ОПК СКР

Рис. 1. Обменная поверхность и емкость капиллярного русла миокарда 
крыс на фоне действия адреналина и изадрнна. 1—1 час, 2—2 часа, 3— 
24 часа, 4—72 часа после введения. ОПК—обменная поверхность капилля

ров ЕКР—емкость капиллярного русла.

Введение изадрина на фоне действия адреналина через 1 час уве
личивало ОДК, ОПК и ЕКР соответственно на 20, 43 и 69% за счет уве
личения числа функционирующих каппиляров (на 20%) и их диаметра 
(на 18%)- Через 2 часа после комбинированного введения адреналина 
и изадрина число функционирующих капилляров было значительно 
больше (на 51%), что привело к росту ОПК (на 75%) и ЕКР (на 6О°/о). 
Такое состояние капиллярного русла сохранялось до конца первых су
ток, когда ОДК, ОПК и ЕКР оставались увеличенными, соответственно 
на 59, 74 и 100%. С 3-го дня от начала эксперимента наблюдалась тен
денция к снижению этих показателей, которые, однако, оставались на 
высоком уровне (45, 67 и 84%).
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У животных, получавших интал на фоне адреналина, его действие 
проявилось лишь начиная с 3-го дня, когда наблюдалось постепенное 
увеличение ОДК, ОПК и ЕКР и к концу эксперимента (15-и день) оно 
достигало соответственно 45, 32 и 18% по сравнению с контрольной 
группой, получавшей только адреналин.

По-видимому, вэзодилататорное действие интала, наблюдаемое it 
рез довольно длительный промежуток времени (3 дня) после введения 
адреналина, не связано с его թ-адреномиметнческим эффектом, е не 
ключено, что в механизме адренонегатнвного действия интала, ° нару 
женного в наших экспериментах [1], важную роль играет его спосо 
кость угнетать активность перекисного окисления липидов (ПОЛ) на 
уровне мембран кардиомиоцитов, а также предотвращать дегрануля
цию тучных клеток при действии повреждающих доз катехоламинов.
Ереванский медицинский институт Поступила 15/IX 1988 г.
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N. F. Krasnikov, R. Տհ. Matevossian, Տ. A. Sissakian

On the Disturbances of Contractability and Capillary Blood Supply 
of Cardiac Muscle in Conditions of the Action of Toxic Doses of

Catecholamines and Their Pharmacologic Correction

Summary

It Is shown that adrenalin, Isadrln and Intal in different degrees exhibit թ-ad- 
renomlmetlc activity on explants of the hens’ embryonal myocardium. At the same, 

■time intal’s vasodllatatlve effect in case of the capillary blood flow supply of the 
rats’ myocardium does not depend on Its Influence on the ^-receptors and, probably 
is due to the ability to inhibit the lipids peroxide oxidation activity.
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И. Д. ШПЕРЛИНГ, М. О. НИКОГОСОВА, А. А. АКОПЯН

ПУТИ РЕПРОДУКЦИИ МИТОХОНДРИЙ КАРДИОМИОЦИТОВ 
КРЫС В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ВОЗДЕЙСТВИИ

Довольно широкое обсуждение гипотетических путей репродукции 
митохондрий (Мх) пока еще не привело к окончательному решению 
данной проблемы [4, 5, 7, 15]. На примере кардиомиоцитов (КМЦ) мы 
хотели бы проанализировать реальность различных предположений, 
исходя из современных представлений о генетической автономности 
Мх [19].

Материал и методы исследования. Состояние Мх изучали у 92 бес
породных белых крыс обоего пола массой 150—220 г. Использовали 
модели гемодинамической перегрузки сердца, вызываемой дозирован
ным сужением брюшной аорты, и инфаркта миокарда, развивающегося 
после перевязки нисходящей ветви левой коронарной артерии. Живот
ных умерщвляли декапитацией, проводимой под эфирным наркозом. 
Материал для электрономикроскопического исследования при коаркта
ции аорты брали из передне-боковой стенки левого желудочка, а при 
инфаркте миокарда—из отдаленных от пораженного участка зон обоих 
желудочков сердца. Кусочки ткани фиксировали четырехокисью ос
мия и после стандартной обработки заливали в смесь эпона с аралди- 
том. Ультратонкие- срезы после двойного контрастирования изучали в 
электронных микроскопах УЭМ.В-100Б и В8-500.

Результаты и обсуждение. При обеих использованных 'Моделях в 
КМЦ обращает на себя внимание выраженная вариабельность величи
ны Мх- Особенностью крупных и «гигантских» Мх в большинстве слу
чаев является причудливость их очертаний. При сопоставлении серий 
электронограмм видно, что именно такие Мх являются источником фор- 
мирования новых Мх, происходящего за счет деления надвое или 'путем 
почкования.

При делении материнская Мх приобретает гантелевидную форму 
вследствие появления в ней перетяжки, которая постепенно углубляет
ся (рис. 1а). В финале деления видны две Мх, связанные друг с дру
гом узким мостиком. В некоторых случаях линия деления проходит по 
одной из крист, которая удлиняется и доходит до противолежащей стен
ки Мх, превращаясь в перегородку (рис 16). Разделившиеся, но еще 
не отошедшие друг от друга Мх узнаются по сопоставимости противо
лежащих крист, которые как бы переходят из одного органоида в дру
гой, точно совпадая по локализации и направлению.

Почкование Мх характеризуется появлением выпячивания (рис. 2а), 
часто отличающегося повышенной плотностью матрикса. При удли
нении выпячивания основание его истончается (рис. 2 6), и в конце кон
цов от большой материнской Мх отшнуровывается маленькая дочер-
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няя. Иногда дочерних Мх бывает несколько. Образовавшиеся органо 
иды растут и приобретают типичную для нормальных Мх величин}.

Помимо описанных выше фигур, в КМЦ иногда выявляются окр\| 
лые структуры, ограниченные двойной мембраной и содержащие мел

Рис. 1. Деление митохондрий: а) Гантелевндная форма митохондрий, 
ув. 24500; б) деление митохондрий по одной из крист, ув. 28125.

Рис. 2. Почкование митохондрий: а) начальный этап, ув. 36460; б) истон
чение основания дочерней митохондрии, ув. 25640.

кие везикулы и гранулоподобные элементы (рис. 3). Довольно часто в 
гранулах определяются два слоя—наружный, более осмиофильный, и 
внутренний, менее плотный- В некоторых случаях можно видеть упло- 
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щение и вытягивание везикул по направлению к ограничивающей мем
бране Такие структуры имеют некоторое сходство с неразвитыми Мх.

На основании анализа полученных результатов можно думать, что 
основной формой репродукции Мх является рост предсуществующих 
органелл с последующим их делением и почкованием. Об этом же 
свидетельствуют литературные данные [8, 13], которые базируются на 
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Рис. 3. Структуры с гранулоподобным н 
везикулярным содержимым, имеющие сход
ство с независимыми митохондриями (ука

заны стрелками), ув. 46940.

руемых в литературе способах формирования Мх бе ПОУО из мембран 
немитохондриального происхождения [I, 11, 12, 20, 21] и из имеющихся 
в гиалоплазме растворимых субстратов или субмикроскопических пред
шественников [5, 9, 10, 12]. Такая возможность ставится под сомне
ние на основании наличия существенных биохимических различий, из-за 
которых новообразование Мх потребовало бы как обязательного ус
ловия глубоких молекулярных перестроек, связанных с необходимостью 
синтеза специфических для Мх ферментов [2, 3]. Действительно, из ка
ких источников могут появиться во вновь формирующихся Мх сукци
натдегидрогеназа, цитохромоксидаза, цитохром «С», если нигде в клет
ке, кроме как в Мх, они не выявляются [2, 15—17]. Скорее можно 
представить себе новообразование Мх через последовательные стадии 
генетически запрограммированного синтеза специфических белков, пос
ледующей сборки мембран и окончательного формирования органоида. В 
этом случае описанные нами и другими авторами [4, 14] округлые мем
бранные структуры с мелкими везикулами и гранулами могут докумен
тировать подобный процесс. С большей вероятностью упомянутые 
структуры можно рассматривать как только что отпочковавшиеся, еще 
не полностью сформированные Мх, попавшие в срез в направлении, 
перпендикулярном длиинику крист, или же как элементы, вообще не 
имеющие отношения к Мх.
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Таким образом, можно полагать, что почкование и деление имею 
щихся в клетках Мх являются наиболее распространенными и докумен
тально доказуемыми формами их репродукции. В то же время не ис
ключается и возможность новообразования Мх, связанная с генетически 
запрограммированным синтезом специфических белков и последующей 
сборкой митохондриальных мембран.
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I. D. Shperling, M. O. Nikoghossova, A. A. Hakopian

The Ways of Reproduction of Mitochondria in Rats’ Cardiomyocytes 
in Conditions of Experimental Influences

Summary

The reproduction of mitochondria by gemmation or division of the ex'sted 
forms does not exclude the possibility of new formations by genetically stipulated 
synthesis of specific albumins with following assembly of mitochondrial membranes 
and formations of mature forms.
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А. Б. ШНЕЙДЕР, К. А. МАНДРИК, Н. И. СПИЦИНА, В. В. ВИНОГРАДОВ

ЗАЩИТА МИТОХОНДРИИ МИОКАРДА ПРИ СТРЕССЕ 
С ПОМОЩЬЮ ТИАМИНА И НИКОТИНАМИДА

Стрессорная альтернация миокарда является одним из важнейших 
звеньев патогенеза большинства видов сердечной патологии. По совре
менным представлениям стресс большой силы вызывает активацию про
цессов перекисного окисления липидов, что приводит к повреждению 
мембран и, следовательно, структуры и функции кардиомиоцита [5]. В 
частности показано, что в исходе стресса наступают нарушения окисли
тельной и фосфорилирующей функций митохондрий миокарда [3]. Этот 
момент в патогенезе стрессорной кардиопатии представляется весьма 
важным- Дело в том, что даже сравнительно небольшие нарушения 
энергетического обеспечения клетки могут явится причиной дефицита 
того пула АТФ, который используется для реализации мышечного рас
слабления [4]. Последнее объясняет механизм контрактурных повреж
дений, весьма характерных для стрессорной миокардиопатии. Сказан
ное выше свидетельствует также и о том, что эффективность противо- 
стрессорной защиты может быть доказана функциональным исследо
ванием митохондрий.

В настоящей работе для защиты миокарда нами использовались 
витамины, обладающие способностью существенно изменять функцио
нальное состояние гипофиз-адреналовой системы при стрессе. Тиамин 
(Т), обладая так называемым инсулиноподобным действием, опосредо
вано угнетает секрецию стероидов надпочечниками [1]. В противопо
ложность этому, никотинамид (НА) является фармакологическим стрес
сором [2]. Поэтому последний препарат был использован нами для 
адаптации организма к альтернативному стрессу несколькими слабыми 
стрессорными воздействиями, повышающими активность стресс-лимити- 
рующих систем.

Опыты поставлены на 52 крысах-самцах массой около 200 г. У жи
вотных I группы (12 крыс) моделировали эмоционально-болевой стресс 
(ЭБС) по известной методике [8], II группе (14 крыс) за 2 часа до та
кого же стрессорного воздействия подкожно вводили Т в дозе 200 мг/кг 
массы, III группе (12 животных) за 5-, 3- и 1-е сутки до ЭБС подкожно
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вводили НА в разовой дозе 50 мг/кг. Последние 14 интактных крьк 
служили контролем.

Крысы забиты декапитацией через 24 часа после завершения ЭБС. 
Митохондрии из миокарда получали методам дифференциального цент
рифугирования [6], их функции изучали полярографическим методом 
в среде инкубации следующего состава: 0,25 М сахарозы, 30 мМ трис 
(pH 7,4), 10 мМ КН2РО4, 2мМ ЭДТА, 20 мМ КС1, 5 мМ МдС12 [7]. В 
качестве субстратов окисления использовали 4 мМ сукцинат и такой 
же концентрации а-кетоглутарат. АДФ добавляли до конечной кон
центрации 200 мМ. Инкубацию производили при 26°С. Белок опреде
ляли биуретовым методом Регистрировали следующие показатели. 
V)—скорость потребления кислорода митохондриями на эндогенных 
субстратах, V»—скорость дыхания после внесения в ячейку субстратов 
окисления, Уз—скорость поглощения кислорода после добавления АДФ.

Рассчитывали дыхательный контроль по Ларди ( ДКл \ являющи"՜ 

ся показателем способности перехода митохондрий в активное состоя
ние. Статистическую обработку результатов производили с помощью 
компьютера СМ 1600.

В таблице 1 приведены результаты исследований. Представленные 
данные свидетельствуют, что окислительная функция митохондрий в ис
ходе перенесенного ЭБС не нарушена, о чем говорит отсутствие досто
верных изменений показателей потребления кислорода при окислении 
как эндогенных, так и привнесенных субстратов (У| и У2). Альтерация 
митохондрий в этом случае доказывается замедлением окислительного 
фосфорилирования АДФ при окислении сукцината, а также уменьше
нием обоих показателей ДКЛ, характеризующих уменьшение функцио
нального резерва митохондрий.

Анализ данных табл. 1 обнаруживает и защитные эффекты обоих 
витаминов. Так применение и Т, и НА повышает устойчивость митохон
дрий к ЭБС. В результате их применения не наблюдается снижение 
скорости потребления кислорода при фосфорилировании АДФ на сук
цинате, так как значения У3 для этого субстрата, полученные для сер
дец животных, перенесших ЭБС па фоне применения витаминов стати
чески не отличается от показателя контроля, но достоверно превышает 
Уз для I группы животных.

Защитный эффект витаминов документируется также возрастанием, 
по сравнению с животными I группы ДКЛ для крыс, получавших Т 
или НА. Этот показатель у них приближается к значению контроля 
Правда, защитный эффект носит, по-видимому, частичный характер, 
поскольку для сукцината показатели перехода митохондрий в активное 
состояние остаются достоверно меньшими, нежели в контроле.

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о том, что 
Т и НА, оказывая мембранопротекторный эффект, способны защитить 
митохондрии миокарда при тяжелом ЭБС. Механизм протекторного 
действия витаминов нам представляется связанным с гормоноопосредо
ванным действием обоих препаратов.
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Таблица I
Показатели окислительной и фосфорилирующей функций митохондрий

Сукцинат ։-к тоглутарат

Группа 
эксперимента V. У3 Уз ДКд V։ Уз ДКл

Контроль 66,3+3,7 80,4+4,9 217,9+16,4 2.67+0,21 67.8+4.1 169,5+12,2 2,48+0.20

Стресс 70,2+4,2 75,3±5,2 105,5+12,7‘ 1,41±0,23* 70,2±4,4 140,1+14,0 1.31+0,19*

Стресс+Т 63,7+4,0 84.9±5,7 187,0+14,21 2,05+0,20*1 73,2+4,0 167,9+12,5 2,25+0,221

Стресс+НА 69,2±4,4 87,0+5,4 174,5+14.51 2,03+0,19’4 75.1+3,9 165,0+13,6 2.12+0,-01

Примечания: Ур У2 и V,—в НА О.мин-'.г-*.*—Р<0,0Б по сравнению с контро
лем, △—Р<0,05 по сравнению с I группой (стресс без введения витаминов).



Т, снижая функциональную активность гипофиз-адреналовой сис
темы, по-видимому, защищает организм, воздействуя «а секрецию 
стрессорных гормонов, т. е. предупреждая их избыток, являющийся 

пусковым звеном стрессорного повреждения.
Иным видится механизм действия НА. Препарат, являющийся фар

макологическим стрессором, при неоднократном введении вызывает 
стрессы малой интенсивности, не оставляющие альтернативного следа, 
но одновременно, путем тренировки, повышается функциональное со
стояние стресс-лимитирующих систем, чем и достигается, вероятно, от
меченный выше защитный эффект.

Наши данные свидетельствуют также о том, что при тяжелом стрес
се в митохондриях миокарда в большей мере страдает метаболизм 
ФАД-зависимых субстратов (в нашем случае—сукцината), нежели 

НАД-зависимых.
Гродненский государственный университет, 
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ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՄԻՏՈՔՈՆԴՐԻՈԻՄՆԵՐԻ ՊԱՇՏՊԱՆՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՏՐԵՍԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ԹԻԱՄԻՆԻ ԵՎ ՆԻԿՈՏԻՆԱՄԻԴԻ ՕԳՆՈՒԹՅԱՄԲ

Ամփոփում

8ոլյց է տրված սրտամկանի միտոքոնցրիումների հակաստրեսային պաշտպանության հնա
րավորությունը Տյ ն ԲԲշ վիտամինների նախօրոք ներմուծումով։ քննարկվում են ղեղամի֊ 
յոցների ազդեցության մեխանիզմները»

A. B. Shneider, К. A. Mandrik, N. I. Spitsina, V. V. Vinogradov

The Protection of Myocardial Mitochondria at Stress with the 
Help of Thiamine and Nicotinamide

Summary

The possibility of antistress protection of myocardial mitochondria Is shown by 
prellmlnal injection of vitamins B։ and PP. The possible mechanisms of the action 
of these preparations are discussed.
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УДК 616.127:616—089.811

П. Ф. ЛИТВИЦКИИ

МЕХАНИЗМЫ И ЗНАЧЕНИЕ ОБРАТИМОГО ИЗМЕНЕНИЯ 
ПЛОЩАДИ ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА ПРИ ЕГО 

ПОСТИШЕМИЧЕСКОЙ РЕПЕРФУЗИИ

В основе развития наиболее частого клинического проявления ише
мической болезни сердца—стенокардии различного течения, а также со
стояний после хирургического (например, аорто-коронарного шунтиро- 
вания, балоипой ангиопластики и др.) или медикаментозного (напри
мер, тромболизиса или дезагрегации форменных элементов крови) вос
становления коронарного кровотока при остром инфаркте миокарда ле
жит транзиторная коронарная недостаточность (ТКН). Последняя ха
рактеризуется сменой периода коронароокклюзии периодом реперфу
зии (РП) магистральной ветви венечной артерии [3—5, 7].

Одним из факторов, вызывающих преходящее нарушение функции 
сердца и кровообращения при постишемической РП миокарда может 
быть обратимое изменение степени и/или площади его повреждения- В 
связи с этим, в настоящей работе была поставлена цель изучить дина
мику изменения площади повреждения миокарда при его реперфузии 
после предшествующей ишемии различной длительности.

Материал и методы исследования. Работа выполнена на 280 белых 
беспородных крысах самцах массой 200±20 гр. ТКН воспроизводили по 
разработанным и описанным нами ранее методикам [2, 7]. Длитель
ность периода ишемии миокарда (ИшМ) была равна 10, 40 или 120 мин. 
В период Р11 наблюдения проводили в течение первых 40—60 мин, а 
также на 10-е сутки. Площадь и степень повреждения миокарда оцени
вали, соответственно, по динамике и уровню в нем окисленных форм 
пиридиннуклеотидов (НАД и НАДФ суммарно) путем определения ве
личины их флюоресценции, возбуждаемой светом с длинной волны 
365 нм и регистрируемой при 460 нм. Измерения проводили непрерыв
но в ходе воспроизведения ТКН на работающем сердце с помощью кон
тактного объектива (ЛК-25Х0.75, 190, с увеличением 25 крат, ЛОМО, 
СССР) на микрофлюориметре МЛ-3. Объектив устанавливали на рас
стоянии 2 мм ниже коронароокклюзирующей лигатуры по линии проек
ции нисходящей ветви левой коронарной артерии, что соответствовало 
центру зоны коронароокклюзии и РП. Площадь этой зоны рассчитыва
ли путем умножения ее 2 перпендикулярных диаметров. Флюоресцен
цию пиридиннуклеотидов вне зоны ишемии и РП регистрировали при 
установке объектива на переднюю (верхнюю) поверхность правого же
лудочка.

Результаты и их обсуждение. Результаты исследования показали, 
что прекращение 10-минутной ИшМ сопровождалось быстрой нормали
зацией уровня флюоресценции окисленных форм НАД и НАДФ в ранее 
ишемизированной зоне сердца. Это свидетельствует о восстановлении
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до фонового диапазона интенсивности окислительно-восстановительных 
реакций в указанном регионе сердца Иная картина регистрировалась в 
период РП миокарда после 40 и 120 мин его ишемии. Прекращение ко- 
ронароокклюзии у животных этих серий опытов характеризовалось за- 
кономерными фазными изменениями площади миокарда со сниженным 
уровнем окисленных форм пиридиннуклеотидов. На первом этапе—к 
5-й мин периода РП, отмечалось уменьшение площади миокарда со сни
женным содержанием НАД и НАДФ на 70 и 33% в сравнении с ее вели
чиной, соответственно, на 40 и 120 мин ИшМ. Однако на следующем 
этапе—к 40-й мин периода РП, зарегистрировано увеличение площади 
миокарда со сниженной флюоресценцией пиридиннуклеотидов, величи
на которой превышала ее на 141 и 63%, соответственно, в сериях с ТКН 
с длительностью периода ИшМ 40 и 120 мин. При этом, сопоставление 
указанных изменений с динамикой сократительной функции сердца 
[3, 6, 7] свидетельствует о ее преходящем, «реперфузионном» сниже
нии в этом же интервале времени

Указанное увеличение площади поврежденного миокарда со сни
женным уровнем реакций оксидоредукции на раннем этапе периода 
РП 'После длительной ИшМ является следствием действия по меньшей 
мере 3 факторов: 1) дополнительной альтерации ферментов, в частности 
в результате активации липопероксидного процесса [4, 7]; 2) прехо
дящего нарушения энергетического обеспечения клеток миокарда в зо
не РП [4, 7]; 3) обратимого снижения уровня микрогемоциркуляции [2].

Определение площади миокарда со сниженным уровнем окислен
ных форм пиридиннуклеотидов через 10 суток после прекращения ко- 
ронарооиклюзии выявило ее повторное реперфузионное уменьшение 
на 83 и 39% в сравнении с таковой, соответственно, на 40 и 120 мин 
ИшМ. Следовательно, 10-суточная РП ранее ишемизированного мио
карда обусловливает уменьшение площади его повреждения почти в 6 
раз после 40 мин коронароокклюзии и почти в 2 раза—после 2-часовой. 
Это уменьшение обеспечивается за счет сужения площади альтерации 
в пределах реперфузируемого региона сердца. Кроме того, как пока
зали результаты выполненного нами ранее электронномикроскопическо
го анализа изменений РП в миокарде, признаки усугубления степени 
повреждения кардиомиоцитов, наблюдаемые через 10 мин РП, ликви
дируются к 40-й мин периода после 10 мин ИшМ и уменьшаются в боль
шей части клеток при РП после 40 мин коронароокклюзии. В отличие 
от этого, РП миокарда после 120 мин ИшМ сопровождается нараста
нием в этот период времени количества необратимо поврежденных кле
ток с аморфными включениями в митохондриях [1, 2].

В данной серии экспериментов выявлен еще один существенный 
факт: РП миокарда после его 40 и 120 мин ИшМ обусловливает зако
номерное уменьшение площади повреждения миокарда в сравнении с 
его непрерывной ИшМ (без РП) той же продолжительности. На 10, 
40 и 120-й мин ишемии площадь миокарда со сниженным уровнем окис
ленных пиридиннуклеотидов составляла, соответственно, 27, 26 и 22%
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от общей площади передней стенки левого желудочка сердца. Через 
40 мин РП содержание пиридиннуклеотидов нормализовалось после 
ИшМ 10 мин, а при РП после 40 и 120 мин их уровень был по-прежне
му снижен на площади равной, соответственно, 19 и 23%. При непре
рывной ишемии той же длительности, что ИшМ и РП суммарно, т- е. на 
50, 80 и 160 мин, эта площадь составляла, соответственно, 25, 25 и 24%. 
Следовательно, уже на раннем этапе периода РП миокарда наблюдает
ся устранение признаков его ишемической альтерации после 10-минут
ной коронароокклюзии и уменьшение зоны повреждения после 40 мин 
ИшМ. К исходу 10 суток периода РП эта зона была равна 4,5 и 13,3%,. 
соответственно, после 40 и 120 мин ИшМ, а при непрерывной 10-днев- 
ной коронароокклюзии она составляла 16% Иначе говоря, длительная 
10-суточная РП обеспечила уменьшение зоны повреждения миокарда 
на 72 и 17%, соответственно, после 40 и 120 мин ИшМ в сравнении с 
таковой при непрерывной коронароокклюзии в течение 10 дней.

Таким образом, из анализа приведенных данных следует, что РП 
обеспечивает быстрое восстановление аэробных условий и нормализа
цию процессов оксидоредукции в ранее ишемизированном миокарде 
только после кратковременной 10-минутной коронароокклюзии. Воз
обновление перфузии миокарда после 40 и более минут его ишемии ха
рактеризуется развитием на начальном этапе РП феномена обратимо
го увеличения площади региона со сниженной активностью окисли
тельно-восстановительных реакций. При этом размер указанного ре
гиона не превышает площади ранее ишемизированной зоны сердца. Бо
лее того, к исходу 10 суток РП величина региона со сниженной актив
ностью реакций оксидоредукции значительно уменьшается. Очевидно, 
это происходит за счет восстановления интенсивности реакций в так 
называемом «оглушенном» по [8] реперфузируемом миокарде. Можно 
думать, что в таком «оглушенном», «парабиотическом» состоянии по
вышается резистентность кардиоцитов к факторам их ишемического и 
реперфузионного повреждения. В условиях указанного состояния воз
можен переход миокарда на минимальный уровень функции н актив
ности метаболизма, что создает возможность сохранения или пролонги
рования жизнедеятельности кардиоцитов. В период РП это может спо
собствовать более быстрому восстановлению метаболических процессов 
в них, а также их функции.

В целом, приведенные факты свидетельствуют о доминировании ре
паративного эффекта реперфузии (в сравнении с повреждающим) как 
после кратковременной (10 мин) так и продолжительной (40 и 120 мин) 
регионарной ИшМ. Он характеризуете/֊:—восстановлением аэробных 
условий и устранением многих биохимических, физико-химических и 
структурных изменений в кардиоцитах при РП после 10 мин ИшМ;— 
уменьшением площади ишемической альтерации миокарда в условиях 
длительной (многодневной) РП после 40 и 120 мин его ишемии в срав
нении с непрерывной коронароокклюзией эквивалентной длительно
сти;—снижением степени альтерации обратимо поврежденных при



ИшМ кардиоцитов;—ускорением процессов декомпозиции в необратимо 
поврежденных при ишемии клетках миокарда, что может способство
вать более ранней активации репаративных реакции в реперфузируемой 
зоне сердца.
I Московский медицинский институт

им. И. М. Сеченева Поступила 10/IX 1988 г.
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ՎՆԱՍՎԱԾ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՄԱԿԵՐԵՎՈԻՅԹԻ ԴԱՐԱԵԼԻ ՓՈՓՈԽՄԱՆ 
ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՎ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԸ ՆՐԱ 2ԵՏԻՇԵՄԻԿ 

ՎԵՐՍԶԵՂՈԻԿԱՆՑՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում
Տրանզիստորային պսակաձև անբավարարության մոդելի ֆոների վրա հայտնաբերված է հե- 

ւտիշեմիկ վերահեղուկանցման ժամանակ սրտամկանի վնասման մակերևույթի փուլային փո
փոխման երևույթ, որը կարող է լինել սրտի կծկողական ֆունկցիայի լրացուցիչ ճնշման ֆակ- 

.տորներից մեկը վերահեղուկանցման շրջանի սկզբնական էտապումս

P. F. Litvitski

The Mechanisms and Significance of Reversive Changes of the 
Myocardial Affections Area at its Postischemic Reperfusion

Summary

On the model of transitory coronary Insufficiency the phenomenon of the phase 
changes of the area of myocardial affection Is revealed at Its postischemic reperfu
sion, which can be one of the factors of reversive auxiliary depression of the heart 
contractile function at the Initial stage of the reperfuslve period.
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В. В. РОГОЗИН, И. С. БРУЧЕЕВА, В. Т. СЕЛИВАНЕНКО

ОЦЕНКА АКТИВНОСТИ ЩЕЛОЧНОЙ ФОСФАТАЗЫ 
В НЕЙТРОФИЛАХ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ

У БОЛЬНЫХ С ПОРОКАМИ СЕРДЦА

Проблема инфекционного эндокардита остается одной из самых 
актуальных в современной кардиохирургии. Несмотря на многочислен
ные исследования^ посвященные изучению инфекционных эндокарди-



ИшМ кардиоцитов;—ускорением процессов декомпозиции в необратимо 
поврежденных при ишемии клетках миокарда, что может способство
вать более ранней активации репаративных реакции в реперфузируемой 
зоне сердца.
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Ամփոփում
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The Mechanisms and Significance of Reversive Changes of the 
Myocardial Affections Area at its Postischemic Reperfusion

Summary

On the model of transitory coronary Insufficiency the phenomenon of the phase 
changes of the area of myocardial affection Is revealed at Its postischemic reperfu
sion, which can be one of the factors of reversive auxiliary depression of the heart 
contractile function at the Initial stage of the reperfuslve period.
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ОЦЕНКА АКТИВНОСТИ ЩЕЛОЧНОЙ ФОСФАТАЗЫ 
В НЕЙТРОФИЛАХ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ

У БОЛЬНЫХ С ПОРОКАМИ СЕРДЦА

Проблема инфекционного эндокардита остается одной из самых 
актуальных в современной кардиохирургии. Несмотря на многочислен
ные исследования^ посвященные изучению инфекционных эндокарди-



тов, точная диагностика этого заболевания, своевременнное рациональ
ное лечение представляет, по-прежнему, серьезную задачу [1, 3—5].. 
Однако, несмотря на значительный объем предлагаемых методов ис
следования, проблема своевременной клинико-лабораторной диагности
ки инфекционных эндокардитов до настоящего времени не решена.

Отсутствие сведений, касающихся исследования активности ще
лочной фосфатазы в нейтрофилах периферической крови у больных с 
пороками сердца, послужило обстоятельством для проведения данной 
работы.

Характеристика клинических наблюдений и методы исследования,. 
Изучение динамики активности щелочной фосфатазы в нейтрофилах пе
риферической крови проведено у 38 больных врожденными и приобре
тенными пороками сердца- По нозологическим формам больных рас
пределяли следующим образом: дефект межжелудочковой перегородки 
(ДМЖП—14 больных), тетрада Фалло (ТФ—6), дефект межпредсерд
ной перегородки (ДМПП—12), атриовентрикулярная коммуникация 
(АВК-2), миксома левого предсердия (1), ревматические приобретен
ные пороки сердца (3). Возраст больных от 3 до 36 лет.

Активность щелочной фосфатазы определяли методом азосочета- 
ння. Оценку результатов производили по 5-балльной системе (по ме
тоду Кеплоу). В мазках крови подсчитывали 100 нейтрофилов и рас
пределяли их на 5 групп, исходя из активности фермента в каждой 
клетке. Количество клеток в каждой группе умножали на ее номер, по
лученные данные суммировали и результат выражали в условных еди
ницах активности фермента.

Для анализа полученных результатов с помощью использованной 
методики было произведено определение активности щелочной фосфата
зы в нейтрофилах периферической крови у 50 практически здоровых 
людей, составивших контрольную группу. Возраст пациентов кон
трольной группы от 1 года до 50 лет. Активность щелочной фосфатазы 
в нейтрофилах у лиц контрольной группы составила 40,4±1,53 ед. В 
норме колебания активности щелочной фосфатазы от 16 до 64 единиц.

Результаты и обсуждение. Анализ материала показал, что у боль
ных без клинико-лабораторных признаков активности бактериального 
эндокардита, активность щелочной фосфатазы до операции составила 
53,8 единиц. Группу этих больных составили 12 человек: 3—ДМПП, 
4—ДМЖП, 1—миксомой левого предсердия, 1—АВК, 3—с ревматиче
скими пороками сердца.

Несмотря на относительное благополучие клинико-лабораторных 
сведений, в первые сутки после операции отметили повышение актив
ности щелочной фосфатазы у больных этой группы до 177,2 ед-, что, 
по-видимому, можно связать с перенесенной перестройкой не только ге
модинамической ситуации, сколько с активацией бактериального эндо
кардита, присущего больным с пороками сердца, которые по данным 
[2], имеют скрыто текущий инфекционный процесс практически в 100%' 
наблюдений. На фоне проводимой терапии в послеоперационный пе-
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риод (противовоспалительные, дссенсибилизпркш-с. об^' ^ 
щие препараты), на 5-е сутки у больных данной ГРУПП“ °^ ^.
.жение активности щелочной фосфатазы до о ед., что тпо прове. 
зано с устранением первопричины—порока сердца поотивовос-
денного антибактериального лечения. На фоне ПРОВО ась пор_
палительной терапии, активность щелочной фосфата * бак 
малыши и на 10-е сутки после операции. На отсутствие активности ба^ 

сериального эндокардита у этих больных указыв пепаиионном
сведения, обычно применяемые при обследовании в по ^^ ви на 
периоде: клинический и биохимическии анализ кр , 
стерильность. Все больные данной группы были выписаны из стационн- 
ра в удовлетворительном состоянии без признаков активности т р 

ального эндокардита. ֊..альт с ТА

Вторую группу больных составили 26 человек: 10—ДМЖП, 6—ТФ, 
9—ДМПП, 1—ревматический аортальный стеноз. У всех больных этой 
группы отмечались клинико-лабораторные признаки активности бакте
риального эндокардита: субфибрильная температура, изменения в ана 
лизах крови: лейкоцитоз, увеличенные цифры СОЭ. Больные опериро
ваны на фоне скрыто протекающего инфекционного эндокардита Пока
занием к операции служили нарушения внутрисердечной гемодинамики 
н абсолютная бесперспективность лечения эндокардита на фоне сохра
няющихся нарушений внутрисердечной гемодинамики.

У всех больных были отмечены повышенные цифры активности ще
лочной фосфатазы перед операцией, которые составляли 113,5 ед. В 
послеоперационный период проводилась антибактериальная кардиаль
ная, общеукрепляющая терапия. Однако, несмотря на проводимое ле
чение, на 1-е сутки после операции отмечались наиболее высокие цифры 
активности щелочной фосфатазы—135—127 ед., что связано с усилени
ем активности бактериального эндокардита сразу после операции, не
смотря на устранение порока сердца- Проводимая противовоспалитель
ная терапия приводила к уменьшению манифестирующих проявлений 
бактериального эндокардита, однако, сохранялись изменения в анали
зах крови, субфибрильная температура и высокие цифры активности 
щелочной фосфатазы: на 5-е сутки после операции—161 ед. Это указы
вало на сохранение активности бактериального эндокардита и недоста
точность проводимой консервативной терапии

На 10- сутки послеоперационного периода данной группы больных 
отмечено сохранение активности щелочной фосфатазы нейтрофилов, 
достигавшей 85—100 ед. и наличием остающихся клинических призна
ков активности инфекционного эндокардита, при нормальных лабора
торных показателях. Это указывает на более высокую чувствительность 
указанного теста по сравнению с обычными методами исследования.

Больные данной группы выписывались из стационара в более позд
ние сроки после операции по сравнению с больными I группы, течение 
послеоперационного периода протекало тяжелей и сопровождалось



признаками сердечной недостаточности, что требовало более интенсив
ной терапии, направленной на купирование бактериального эндокар
дита.
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У больных с ДМПП вследствие сброса кровотока слева-направо 
возникает переполнение легких кровью, и, соответственно, нарушние ре
жима легочного кровообращения и газообмена. У многих из них вели
чина сброса кровотока достигает нескольких литров в минуту, но увели-
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чения давления в легочной артерии (Рла) не происходит. В дальней 
шем, когда у больных начинает развиваться легочная гипертензия (Л1), 
происходит уменьшение сброса кровотока слева-направо, вплоть до его 
инверсии справа-налево [1]. Такая схема развития ЛГ является твердо 
установленным фактом, тем не менее механизм адаптации сосудистою 
русла малого круга кровообращения (МКК), компенсирующий возрос
ший легочный кровоток у больных с ДМПП пока пе известен. Этому 
вопросу и посвящена наша работа.

Прежде чем перейти к описанию работы кратко остановимся па су
ти нашей рабочей гипотезы. Мы полагаем, что: 1) чем больше объем 
вентилируемых на данный момент альвеол, тем больше объем капил
лярного русла МКК, вовлеченный в процесс легочного кровообраще
ния из легочного резерва; 2) объем вентилируемых на данный момент 
альвеол состоит из двух объемов—объема функционирующих альвеол 
с сохранной капиллярной сетью и из объема, содержащего функцио
нально мертвые альвеолы (альвеолярное мертвое пространство, Аль. 
МП), с редуцированными капиллярами; 3) измеряя величину ФАО 
можно узнать объем вовлеченных в процесс газообмена альвеол, а по 
нему судить и об объеме функционирующего на данный момент капил
лярного русла МКК-

Материал и методы исследования. Исследовано 72 больных с 
ДМПП, распределенных на 4 группы. I группа—18 больных со сбро
сом кровотока до 0,5 л/мин и нормальным Рла; II группа—22 больных 
со сбросом более 0,5 л/мин и нормальным Рла; III группа—20 больных 
с Рла от 30 до 50 мм рт. ст. независимо от сброса; IV группа—12 боль
ных с Рла более 50 мм рт. ст. независимо от сброса.

Использовались приборы Оксикон (Голландия), малоинерционный 
кислородный анализатор С-ЗА (США), капнограф ЦД-300 (Финлян
дия), мингограф-82, оксигемометр 057 (СССР).

Давление в легочной артерии измерялось путем прямого зондиро
вания, величина сброса кровотока—методом Фика.

У всех больных в состоянии покоя измерялись следующие парамет
ры функции внешнего дыхания: величина общего мертвого простран
ства легких (ОМП), состоящего из анатомического и альвеолярного 
мертвого пространства; величина функциональной остаточной емкости 
легких (ФОБ); величина функционирующего на данный момент альвео
лярного объема (ФАО); доля альвеолярной фракции дыхательного 
объема (ДАФ/ДО), показывающая, сколько воздуха во время вдоха 
распределяется в ОМП, и сколько в ФАО.

Величины ФОЕ и ФАО измерялись методом газового разведения.
Величина ФОЕ измерялась классическим способом [4]. 
измерения ФАО остановимся подробнее. Если в какой

На принципе

из-
АЛАГ становимся подробнее. Если в какой то объем V0 

(ФАО), содержащий газ определенной концентрации С°, добавить 
вестный объем V1 с другой концентрацией этого же газа С1, то в этом 
объеме установится новая концентрация газа С2, зависящая от соотно
шения величин V0 и V1 а так же пт Со и V ’ соотно, а так же от и и С . У исследуемого при дыхании

22



комнатным воздухом измерялась концентрация Оз в альвеолярном воз
духе (С°). Затем он делал один измеряемый вдох (V1) с высоким со
держанием О2 (порядка 70—80%, С1) и снова измерялась концентра
ция О2 в альвеолярном воздухе (С2). Расчеты вели по формуле:

г՛1__ФАО-У'. 21-^- ОМП

У больных I группы величина сброса кровотока была в пределах 
0,5 л/мин. т. е. в пределах ошибки метода измерения. Это были практи-

Тай лица 1
Результаты исследований приведены в таблице (М±П1)

Группа Сброс, 
л мин

ОМП.
см3

ДАФ/ДО. 
%

ФОБ. 
см3

Ф -О. 
см1

ФАО ФОБ, 
%

1 ло 0,51 ПО 70,5 3100 5'25 17
+18 ±1-5 ±127 + 18 + 1.5

II 2.5 156* 61.1’* 3240 784*** 24,2**
+0.5 + 11 +2.3 +132 +21 + 1,6

III 2,0 182 48'* 3110 569*** 18»*
+0.7 ±3,0 + 111 +31 + 1.2

IV ֊ 0,7 247 45 ..889 479 16
±0.6 ±37 +2.0 ±268 +64 ±1.8

Примечание. *Р<0,05: **Р<0,001; ***Р<0,001.

чески зодровые люди, так как ДМПП у них нс проявлялся пи по сбросу 
кровотока, ни в виде редукции капиллярного русла МКК, пи в виде ЛГ. 
По мере увеличения сброса (II группа) и Рла (III и IV группы) у боль
ных отмечалось увеличение ОМП и уменьшение ДАФ/ДО, что указыва
ло на возникновение и прогрессирование редукции капиллярного рус
ла МКК [1]. Величина ФОБ во всех группах практически не менялась, 
что вполне естественно, поскольку суммарный объем всех альвеол, функ
ционирующих или функционально мертвых с редуцированными капилля
рами у этих больных оставался прежним, независимо от стадии заболе
вания. Величина же ФАО и ее отношение к ФОБ существенно менялась 
по мере развития заболевания. Так у больных II группы эти величины 
достоверно возросли, по сравнению с больными I группы, что указывало 
па увеличение числа одномоментно функционирующих альвеол, т. е. у 
пих дополнительный (сбросовый) объем крови распределялся в допол
нительных (резервных) объемах альвеолярных капилляров- Далее у 
больных III—IV групп эти величины достоверно уменьшались, причем 
это уже на фоне роста степени ЛГ. С учетом имеющейся у них редук
ции капиллярного русла МКК можно предположить исчерпание резер
вов легочного капиллярного русла для размещения сбросового крово
тока, чем собственно и обусловлен рост степени Л Г. Редукция приво
дит к увеличению гидродинамического сопротивления сосудистого рус
ла легких и это вызывает рост давления в системе легочной артерии.

Выводы

1. У больных с ДМПП на начальных стадиях заболевания (до раз
вития легочной гипертензии) включается компенсаторный механизм,
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направленный на предупреждение повышения давления в легочных ка
пиллярах, основой которого является вовлечение в легочное кровооора- 
шение дополнительного резервного объема альвеолярных капилляров.

2. Исчерпание этого резерва обуславливает рост давления з легоч
ной артерии и развитие легочной гипертензии.
Ереванский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 6/У1 1988 г.
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րակում ճնշման աճի հետ մեկտեղ միջնախասրտային միջնապատի արատով հիվանդների մոտ 
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Circulatory Disorders in Patients with Atrial Septal Defect
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It Is established that with the rise of ihe shunt blood flow and following In
crease of the pressure In pulmonary artery tn patients with atrial septal defect the 
reduction of the lesser circulatory capillary bed Is Increased.
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При проведении кардиохирургических операций, до настоящего 
времени остается актуальным вопрос об изменении уровня метаболиче
ской активности организма. Снижением обменных процессов, как из-
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вестно, является ПО2—показатель общего потребления кислорода 
[1, 3, 7, 9].

Широкому использованию искусственной гипотермии у детей при 
врожденных пороках сердца и изучению метаболизма у них посвящено 
достаточное количество работ [4, 6, 8, 10]. Однако применение беспер- 
фузионной гипотермии у больных приобретенными пороками сердца и 
динамика изменения метаболизма у данного контингента больных оста
ются мало изученными и представляют определенный научный и прак
тический интерес. В доступной нами литературе мы не встретили ни 
одного сообщения о характере изменения ПО2 у больных приобретен
ными пороками сердца оперированных в условиях искусственной гипо
термии.

Целью работы являлось изучение динамики общего ПО2 больных 
сочетанным поражением аортального клапана оперированных в усло
виях бесперфузионной гипотермии (25—27°).

Материалы и методы. Обследовано 18 больных (4 женщины и 14 
мужчин) сочетанным поражением аортального клапана, которым вы
полнено протезирование аортального клапана или открытая аортальная 
камиссуротомия в условиях искусственной гипотермии- За день до опе
рации осуществлялась стандартная премедикация (седуксен 10 мг, мор
фин 10 мг, димедрол 10 мг). Температуру измеряли в пищеводе (в 
среднем составила 26,6±0,7°). Анестезиологическое обеспечение вклю
чало в себя базисный эфирный наркоз с использованием морфина 
(1 мг/кг) и дроперидола (0,25 мг/кг) в период охлаждения. Глубокую 
курарнзацию проводили тубарином (1 мг/кг). ИВЛ осуществляли ап
паратным способом. Для регистрации общего ПО2 использовалась ды
хательная приставка, ооединекная со спирографом СГ-2М [4]. Измере
ния ПО2 осуществляли на следующих этапах: 1. Условия основного 
обмена; 2. В операционной до начала наркоза (после премедикации); 
3. Перед охлаждением на фоне наркоза; 4. На каждый градус охлаж
дения; 5. Через 2 мин после окклюзии; 6. Через 20 мин после окклюзии; 
7. В конце активного согревания. Полученные данные обрабатывались 
методом вариационной статистики-

Результаты и их обсуждения. По данным литературы (01) у боль
ных приобретенными пороками сердца всегда регистрируется повыше
ние основного обмена. Нами такое повышение не зарегистрировано. 
Общее ПО2 у больных аортальными пороками в условиях основного об
мена составило 211,3±6,7 мл/мин, что не отличается от ПО2 здоровых 
люде::. После премедикации на операционном столе отмечается резкое 
повышение ПО2 до 335,2±30,3 мл/мин (Р<0,02). Это, по всей вероят
ности, объясняется недостаточно эффективной премедикацией. Возник
новение высокого ПО2 характеризует естественный ответ со стороны 
симпатоадреналовой системы организма больного. После вводного нар
коза, интубации трахеи и достижения хирургической стадии наркоза 
отмечается достоверное (Р<0,01) снижение ПО2 практически до исход
ного состояния. Известно, что при недостаточном уровне анестезии л го-
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бое травматическое воздействие на организм больного вызывает • ^зкни 
подъем ПО2 за счет активности симпатоадреналовой системы [-. о]. . 
обследованных больных этого не происходило и начало охл-.^ления, 
которое является мощным стрессирующим фактором, проходили глад
ко без значительного повышения ПО2. В дальнейшем динамика сниже
ния ПО2 была однонаправленной, хотя и отличалась некоторой вариа
бельностью. Показано, что при глубоком эфирном наркозе и достаточ
ной вазоплегии на фоне введения морфина и дроперидола, общее ПО2 
в условиях умеренной гипотермии (30—28°) снижается линейно и до
стоверно через 1° (Мешалкии с соавт., 1978). Нами этот феномен за
регистрирован не был. Снижение ПО2 происходило нелинейно, что мо
жет быть объяснено двумя причинами- В этой работе регистрация 
ГЮ2 призводилась у детей с малой массой тела, что позволяло быстро 
охладить больного сократив период активного охлаждения до миниму
ма. Кроме того, по данным авторов, наркоз у этих больных был глубо
ким (Ш2—Ш3) на фоне мощной вазоплегии (морфин 1 — 1,5 мг/кг в 
дроперидол 0,25—0,5 мг/кг). Вполне возможно, что у детей с малой мас
сой на фоне глубокого эфирного наркоза и быстрого охлаждения уда
ется существенно ослабить реакцию со стороны симпатоадреналовой 
системы и термогенеза, чего гораздо сложнее добиться у взрослых боль
ных. В нашем случае снижение ПО2 происходило скорей ступенчато, 
чем плавно. Статистически достоверное (Р<0,02) линейное снижение 
через Г начинается лишь с 30°С. С этого температурного диапазона на
чинается пассивное охлаждение (лед снимали с тела больного). Обра
щает на себя внимание этап на 30° охлаждения (перед снятием льда), 
который характеризуется тенденцией к повышению ПО2 до 147,0 = 8.0 
мл/мин по сравнению со 114,3±21,2 мл/мин при ЗГ (Р>0,05). Повы
шение ПО2 на этом этапе может быть обусловлено поверхностным уров
нем анестезии. В дальнейшем снижение ПО2 происходит практически 
линейно на высоте охлаждения при 26° составляя 65,0±6,5 мл мин, что 
соответствует 31% от условий основного обмена.

После окклюзии магистральных сосудов (в среднем 46,9 = 2,5 мин) 
и восстановления сердечной деятельности (средняя продолжительность 
8,0±0,6мин), ПО2 регистрировали на 3 этапах согревания (2-я мин, 
20-я мин после окклюзии и при 34° в конце активного согревания։. Пер
вые 2 этапа представляют интерес с точки зрения кислородной задолж- 
ности, уровень которой может служить косвенным признаком гипокси
ческого поражения организма. Через 2 мин после восстановления кро
вотока ПО2 составило 91,0± 15,6 мл/мин. что на 24% превышает доок- 
клюзионный уровень. Если учесть, что в нормальных условиях при фи
зической нагрузке норма кислородной задолжност-и составляет 10— 
12% (01), то после длительной ациркуляции в условиях охлаждения 
этот кислородный долг нами расценивался как незначительный. Сле
дующий этап фактически приходится на 29°. Сравнивая общее ПО2 на 
охлаждении и согревании при 29° видно, что они не отличаются досто
верно друг от друга (Р>0,05) и составляют 106,2=12,7 и 111,4±12,1 мл/
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мии соответственно Та же картина отмечается и при 34° согревания 
(136,1 ±8,0 и 136,7±12,1 мл/мин). Нами это расценивалось позитивно 
и характеризует управляемость обменных процессов на этапе согре
вания.
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Ի. ՅՈ1՛. ՈՐԱՎՎհ, Ս. Ֆ. ԿԻՄ, Ս. Ե. ՆԱՈԻՄԵՆԿՈ

ԱՈՐՏԱԼ ՓԱԿԱՆԻ ԱՐԱՏՆԵՐՈՎ 2ԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԹԹՎԱԾՆԻ ԸՆԴՀԱՆՈՒՐ 
ՍՊԱՌՄԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ԱՌԱՆՑ 2ԵՂՈԻԿԱՆՑՄԱՆ ԼԻՊՈԴԵՐՄԻԱՅԻ 

ՊԱՑՄԱՆԵՐՈԻՄ (25-27° С)

Ամփոփում

Աորտա լ փականի զուգակցված վնասումներով արհեստական հիպոթերմիայի պայմաննե

րում վիրահատված հիվանդների մոտ հայտնաբերված է օրգանիզմի նյութափոխանակության 

ակտիվության իջեցում 69 %-ով հիմնական փոխանակության պայմաններից։ Տրված է պրե- 
մեդիկացիայի գնահատականը և հարաբերական բնութագիրը սառեցման և տաքացման էտապ

ներում ։

I. Yu. Bravve, Տ. F. Kim, Տ. Ye. Naumenko

The Dynamics of the Total Consumption of Oxygen in Patients 
with Aorti: Valve Failures in Conditions of Nonperfusive

Hypothermia (25 —27°C)
Summary

In patients with combined affection of aortic valve operated in conditions of 
artificial hypothermia the decrease of metabolic activity of the organism Is revealed 
on 96% from conditions of total exchange. The estimation of premedication Is given 
and the comparallve characteristics of PO: is shown at the stages of freezing and 
warming.
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УДК 612.215.8.616—009.614.616—089

Л. А. НАЗЫРОВА. Н. В. БЕЛЕЦКАЯ

РОЛЬ ПРОСТАГЛАНДИНОВ В РЕГУЛЯЦИИ ЛЕЮЧНО.О 
КРОВООБРАЩЕНИЯ ВО ВРЕМЯ АНЕСТЕЗИИ И

ОПЕРАЦИИ НА ЛЕГКИХ

Простагландины являются чрезвычайно активными биоло ически- 
ми субстанциями с широким спектром действия, прежде всего участвуя 
в реакциях сосудистого русла всего организма [2, 3]. На сосуды мало
го круга кровообращения в большей степени влияют простагландины 
пруппы Е (ПГЕ) и группы ПГЕ2а), которые синтезируются и инактиви
руются непосредственно в месте своего эффективного действия :5, 14]. 
Легкие являются одним из наиболее активным в отношении простаглан
динов органом, участвуя в их метаболизме [7, 10, 13].

Многие вопросы, связанные с участием простагландинов в регуля
ции легочного кровообращения в условиях анестезии и под влиянием ин
траоперационных факторов, освещены в литературе недостаточно.

Цель данной работы изучить изменения концентраций некоторых 
простагландиноподобных веществ (ППВ), ПГ (Е + А) и Ш Е? в сме
шанной венозной крови на основных этапах анестезии и оперативного 
вмешательства на легких и определить их роль в нарушениях легочной 
гемодинамики.

Материал и методы исследования. Обследовано 63 пациента в 
возрасте от 17 до 87 лет с хирургическими заболеваниями легки՛, (опу
холи—27 больных, хронические неспецифические заболевания—361. ко
торым были выполнены: эксплоративные торакотомии—21, резекции 
доли легкого—27, пульмонэктомии—15.

После однотипной премедикации (дроперидолом—0,3—0.4 мг.’к^ 
димедролом—0,3—0,4 мг/кг, промедолом—0,3—0,4 мг/кг), всем боль
ным на операционном столе зондировали правые отделы сердца и ле
гочную артерию катетером Свана-Ганца, пунктируя внутреннюю ярем- 
пую вену по методу Сельдингера с помощью иглы В raunule. Реги
стрировали показатели давления в легочной артерии ДЛА, в легочных 
капиллярах ДЛК на полиграфе «Мингограф-34» фирмы «Eie-.u-Scho- 
nander». Определяли минутный объем сердца ЛЮС методом тег поди- 
люции при помощи кардиокомпыотера «Кардиомакс» фирмы -Colum
bus Instr.» (США). Рассчитывали показатели легочного (ОЛС). пе
риферического (ОПС), легочно-артериолярного (ЛАС) сопротивления 
по общепринятым формулам. Катетеризировали лучевую артерию

Операции выполнялись в условиях многокомпонентной анестезии 
фторотаном (1,5—2,0 об%) в потоке закиси азота и кислорода 2:1 и до- 
колнительным введением фентанила (0,3—0,5 мг/кг/час).

Осуществлялся контроль РО2 и РСО2 артериальной и смешанной 
венозной крови, величины внутрилегочного шунтирования, показателей 
периферической гемодинамики, электролитов, кислотно-щелочного рав.- 
новесия, биоэлектрической активности сердца 
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Содержание ПГ (Е + А) и ПГЕ2։ в плазме крови определяли радио- 
иммунологическим методом с помощью наборов СА-501 фирмы «Cli
nical Assay» США. Полученные результаты сравнивались с концентра
цией этих веществ в венозной крови у 50 здоровых субъектов (доноров).

Заборы проб крови осуществлялись после 10-минутной подачи чи
стого О2 (так как ВШ определялся кислородным методом) при полной 
проходимости дыхательных путей.

Достоверность различий средних значений оценивали по критерию 
Стьюдента, в модификации Е. В. Монцевичуте-Эригене [4]. Корреля
ционная зависимость определялась методом Спирмена [6]. Исследова
ния проводились на следующих этапах: I—на операционном столе по
сле премедикации; II—при достижении хирургической стадии анесте
зии, перед разрезом кожи; III—при выполнении основного этапа опера
ции; IV—при пробуждении больного и восстановлении спонтанного ды
хания.

Полученные результаты и их обсуждение- Результаты, исследова
ния показали, что в исходном состоянии у изученных больных показа
тели гемодинамики и газообмена были в пределах нормальных вели
чин. Концентрация ПГЕ2„ в смешанной венозной крови была выше на 
60%, чем в контрольной группе доноров (обсуждению подвергались 
только достоверные данные). Содержание ПГ(Е+А) не отличалось от 
донорского. Коэффициент положительной корреляции между показате
лями гемодинамики и уровнем ПГЕ2։в смешанной венозной крови коле
бался от 0,3 до 0,4.

Следовательно, несмотря на увеличенные концентрации ППВ груп
пы F2p обладающие вазоактивными эффектами на легочные сосу

ды [1, 8, 12, 14], вазоконстрикции и ее гемодинамические проявле
ния—повышения ЛАС, ОЛС, ДЛА мы не отмечали. Этот факт мы объ
ясняли отсутствием изменений по сравнению с донорами коэффициен
та, характеризующего взаимоотношения между двумя изученными на
ми группами ППВ с разнонаправленными действиями (ПГ(Е+А)/ 
ПГР2а). Влияние этого коэффициента на гемодинамические изменения 
в малом круге кровообращения более важны, чем изменения каждого 
из изученных ППВ в отдельности [8, 11, 12].

В хирургической стадии анестезии до разреза кожи, когда на орга
низм больного воздействуют только эффекты анестезиологического по
собия, мы наблюдали увеличение ПГР2 ։ почти в 2 раза от донорских и 
на 27% по сравнению с исходным уровнем. Концентрация ПГ(Е + А) 
при этом не изменялась. В результате отмечалось уменьшение коэффи
циента ПГ(Е+А)/ПГР2(1. Это сопровождалось увеличением ОЛС на 
24% ( снижением МОС на 18%, без значительного изменения среднего 
ДЛА. Коэффициент положительной корреляции между ПГР2։ и пока
зателями гемодинамики был невысок (0,3; 0,4).

Следовательно, анестезия фторотаном и фентанилом, искусственная 
вентиляция легких, стимулирует продукцию ППВ группы F2a, однако 
эти изменения метаболизма ПГР2։ не приводят к возрастанию давления 
в легочной артерии.
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При выполнении основного этапа операции (III этап) ОЛС и ЛАС 
были выше исходных цифр на 35,7 и 25,6% соответственно, ДЛА воз
растало на 16,2%. Уровень ПГР2, на этом этапе был наиоолее высоким 
на протяжении всего периода исследования. Коэффициенты положи
тельной корреляции между ср. ДЛА, ОЛС, ЛАС и концентрацией ПГР, 
в смешанной венозной крови были 0,57; 0,62; 0,6 соответственно. Это 
позволило нам предположить, что ПГЕ2 играют ведущую роль в вазо
констрикции легочных сосудов на данном этапе, гемодинамическим от
ражением которого явилось повышение ОЛС, ЛАС, ДЛА. Концен
трация ПГ (Е+А) не отличалась от исходных значений, а соотношение 
ПГ (Е+А)/ПГЕ2, было существенно ниже.

R литературе имеются данные, что воспалительный процесс в легоч
ной ткани, ее травма, приводит к возрастанию ППВ группы Е, что уве
личивает вазодилятацию легочных сосудов, внутрилегочное шунтиро
вание уменьшает степень компенсаторной легочной гипоксической вазо
констрикции [8, 9, 11, 12] и снижает РаО2. По нашим данным механизм 
падения РаО2 на травматичном этапе иной. Причиной увеличения кон
центрации ППВ группы Е2, на данном этапе является операционная 
травма, в основном легочной ткани, а возросшие их концентрации непо
средственной причиной вазоспастических реакций Последние могут на
рушать вентилляционно-перфузионное соотношение, как в оперируемом, 
так и в интактном легком и привести к снижению РаО2.

Примененные нами препараты для анестезии не блокировали вазо
констрикторные эффекты ПГЕ2։ на легочные сосуды на наиболее трав
матичном этапе операции. Мы полагаем, что у изученных нами паци
ентов, возросшие концентрации ПГЕ^ выходили за пределы компен
саторного значения этой реакции организма (несмотря на достаточный 
уровень РаО2) и это приводило к выраженным гемодинамическим нару
шениям, которые в наибольшей степени проявлялись при пробуждении 
пациентов, когда резко возрастало ДЛА на 55%, МОС на 20%, остава
лись невысокими ОЛС, ЛАС и ПГЕ2а. Коэффициент положительной 
корреляции между показателями уменьшался до 0,5. Имело место на
рушение соотношения вазодилятационных и вазоконстрикторных про
стагландинов в пользу последних.

Таким образом, установлено, что у больных с хирургической пато
логией в легких уже в исходном состоянии концентрация ПГ группы 
Ь, повышена. Под влиянием анестезии и интраоперационных факто
ров уровень ПГЕ2в возрастает еще больше, что приводит к значитель
ному снижению коэффициента ПГ(Е+А)/ПГЕ2в и увеличению легоч
но-сосудистой резистентности с возрастанием ДЛА. В наибольшей сте
пени нарушения легочного кровообращения выражены в ближайшем пе
риоде после общей анестезии и операции на легких, что видимо требует 
проведения этиопатогенетических мероприятий для оптимизации ле
гочной циркуляции.

Ташкентский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 29/У1 1988 г.
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ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԳԻՆՆԵՐԻ ԳԵՐՍ ԱՐՅԱՆ ԹՈՔԱՅԻՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ 
ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ ՄԵՋ ԱՆԶԳԱՅԱՑՄԱՆ ԵՎ ԹՈՔԵՐԻ ՎՐԱ ԿԱՏԱՐՎՈՂ 

ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

8 “40 է տրված, որ անզգայացման և ներվիրահա տ ական գործոնների ազդեցության տակ- 
Րշ| խմրի պրոստագլանդինների մակարդակը աճում է ավելի շատ, որը բերում է անոթալայնիչ 
և անոթասեղմիչ պրոստադլանդինների հարաբերության գործակցի զգալի իջեցման հօգուսր 
վերջինների և թոր-սրտային կայունության մեծացման թորային զարկերակում ճնշման աճովք

L. A. Nazyrova, N. V. Beletskaya

The Role of Prostaglandins in Regulation of Pulmonary Blood 
Circulation at Anesthesia and Operation on the Lungs

Summary
Under the Influence of anesthesia and Intraoperative factors the level of pros

taglandins of Fj» group Increases much more resulting In the significant decrease 
of the coefficient of correlation of vasodilative and vasoconstrlctory prostaglandins 
and Increase of pulmonary-vascular resistivity with the rise of the pressure In the 
pulmonary artery.
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В. А. БОБРОВ, С. Н. КОНОШЕВИЧ

ФУНКЦИЯ НАПОЛНЕНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 

ЛЕЧЕННЫХ НИФЕДИПИНОМ

Иследования на атлетах показали [9], каким высоким резервным 
и компенсаторным потенциалом обладает раннее диастолическое на
полнение левого желудочка (ЛЖ) спортсмена: в первые 10 мс диасто-
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Ամփոփում

8 “40 է տրված, որ անզգայացման և ներվիրահա  տ ական գործոնների ազդեցության տակ- 

Րշ| խմրի պրոստագլանդինների մակարդակը աճում է ավելի շատ, որը բերում է անոթալայնիչ 

և անոթասեղմիչ պրոստադլանդինների հարաբերության գործակցի զգալի իջեցման հօգուսր 

վերջինների և թոր-սրտային կայունության մեծացման թորային զարկերակում ճնշման աճովք

L. A. Nazyrova, N. V. Beletskaya

The Role of Prostaglandins in Regulation of Pulmonary Blood 
Circulation at Anesthesia and Operation on the Lungs

Summary
Under the Influence of anesthesia and Intraoperative factors the level of pros

taglandins of Fj» group Increases much more resulting In the significant decrease 
of the coefficient of correlation of vasodilative and vasoconstrlctory prostaglandins 
and Increase of pulmonary-vascular resistivity with the rise of the pressure In the 
pulmonary artery.
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УДК (616.12—008.331.1:616.124)—085

В. А. БОБРОВ, С. Н. КОНОШЕВИЧ

ФУНКЦИЯ НАПОЛНЕНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 

ЛЕЧЕННЫХ НИФЕДИПИНОМ

Иследования на атлетах показали [9], каким высоким резервным 
и компенсаторным потенциалом обладает раннее диастолическое на
полнение левого желудочка (ЛЖ) спортсмена: в первые 10 мс диасто-
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лы пиковая скорость увеличения размера ЛЖ и объем его наполнения 
уже в условиях покоя у атлета выше, чем у неатлета на 26 и 40% соот
ветственно. Идентичная физическая нагрузка дает значительно и до
стоверно более высокий прирост скоростных и волемических парамег- 
ров быстрого наполнения у атлетов. Этим обеспечивается адекватный 
ударный объем ЛЖ У спортсмена во время физичесюи нагрузки при вы
сокой чсс.

Клинические испытания различных классов блокаторов кальцие
вых каналов (БКК) при гипертензии [8] выявили выраженное и нгод- 
нозначное их влияние на изолированно нарушенные, аномальные ско
ростные [11] и волюмическне [7] параметры диастолы гипертрофиро
ванного ЛЖ сердца [3, 13].

Цель работы заключалась в оценке влияния дигидропиридинового 
БКК нифедипина на аномальные фазово-объемные параметры периода 
диастолического наполнения у больных умеренной гипертензией с вы
раженной концентрической гипертрофией ЛЖ сердца.

Обследованы 23 мужчины, страдающие умеренной гипертензией 
(II стадия ГБ, ВОЗ) в возрасте 28—58 лет с длительностью заболева
ния не более 13 лет. Рандомизацию провели в следующей последова
тельности: I группу составили больные, включенные в исследование с 
массой ЛЖ 230±6 гг., п = 23. Клиническое испытание нифедипина (ком
мерческая форма коринфар: 80 мг/день орально) провели всем больным. 
По результатам 4 нед. лечения образованы: группа эффективного лече
ния (II) с достоверным уменьшением среднего АД и системного сосу
дистого сопротивления, п=П; группа неэффективного лечения (III) — 
статистически незначимые изменения среднего АД и системного сосуди
стого сопротивления, п = 12. Ультразвуковое исследование сердца про
вели в М-режиме на приборах: SSD-110S и Узкар-3 по стандартной ме
тодике [2], ISFC/WHO [10]. Массу ЛЖ вычисляли по Ю. Н. Беленко
ву, используя формулу Teichholz и соавт. [2]. Фазово-объемные пара
метры периода наполнения определяли по И. К. Шхвацабая и соавт. 
[4]. Определяли процентный вклад каждой фазы наполнения в удар
ный объем (SV). Волюмическне параметры выражали в мл, ЛЖ фрак
цию выброса (LVEF) в процентах. Цифровой материал обработан 
методами вариационной статистики на программируемом калькуляторе 
«Электроника» модель БЗ-34.

Абсолютные и относительные значения параметров периода напол
нения ЛЖ в конце лекарственного периода представлены в табл. 1. 
Гемодинамически значимое улучшение раннего диастолического напол
нения получено лишь в группе эффективного лечения, как в абсолют
ных значениях, так и в относительных: VRF увеличился до 62±4, в 
контрольном периоде он составил 45±3, процентный вклад в SV из
менился с 50±3 в контроле и 61±3 к концу лекарственного перио
да. Это сопровождалось достоверно более высокой LVEF, снижением ком
пенсаторной гиперфункции предсердия и вклада в SV диастазиса. В 
ряде исследований также были получены данные о достоверном увели-
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чеиии объема наполнения за первую треть диастолы после 6 нед. лече
ния дигидропиридином нитрендипином [6] с улучшением скоростных 
характеристик диастолы В работе с использованием импульсной доп
плеровской техники [5] применяя нифедипин, выявили увеличение сред
ней скорости наполнения и скорости быстрого наполнения ЛЖ, но не 
у всех больных эссенциальной гипертензией. Аналогичные результаты 
были получены с привлечением апекс- и эхокардиографии [1] с улуч
шением изоволюмической релаксации, объема быстрого наполнения у 
больных умеренной гипертензией, леченной нифедипином в течение 
4 или 6 нед.

Таблица 1.
Изменения волюмических параметров наполнения левого желудочка сердца у больных 

гипертонической болезнью, леченных нифедипином, состояние через 4 нед.

Примечание. I—значения параметров контрольного периода (I группа); II—зна
чения параметров группы эффктивного лечения; III—неэффективного лечения; %П и 
% III—процентное изменение параметров II и III групп; pH и pill—статистическая 
значимость групп II и III а сопоставлении с контрольным периодом; VRF—объем 
быстрого наполнения; VSF—объем медленного наполнения; VSA—объем систолы пред
сердия; LVEF—ЛЖ фракция выброса; NS—незначимые различия (Р>0,05).

Группа
M+m

индекс
I II III «п «Ш pH рШ

VRF 45+3 62+4 42+3 +37 —7 <0,01 NS
VRF/SV 
VSF

50+3 
13+1

61+3 
10+1

47^3 
юТз -33 -23 <0,05 NS

VSF/SV 
VSA

14+1
33+1

10+2 
зоТ1

11?3
37+4 -9 4-12 <0,05 NS

VSA/SV 36+1 29+2 42+2 +8
LVEF 64+1 69+2 66+2 +8 +з <0,05 NS

Несмотря на статистически незначимые изменения раннего диа
столического направления в группе неэффективного лечения, LVEF бы
ла выше значений контроля, хотя и не достоверно. Как показал внутри
групповой индивидуальный анализ данная тенденция для обеих групп 
обусловливалась отчетливым уменьшением конечного систолического 
объема, при незначительном изменении конечного диастолического, что 
отражало стимуляцию инотропной функции сердца симпатическим нер
вом по центральному типу.

Суммируя результаты клинического испытания БКК нифедипина 
следует указать на преимущество гидропиридинов перед бензотиазепи- 
нами в улучшении наполнения ЛЖ за первую треть диастолы. Нифеди
пин значимо улучшал раннее диастолическое наполнение ЛЖ (И груп
па) на 37% и достоверно не менял его (III группа), когда приходилось 
считаться с гемодинамически значимым фиброзом ЛЖ [12]. Не вызы-
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вал депрессии насосной функции желудочка и предсердия в течение- 
лекарственного периода.

Клиническое испытание нифедипина показывает целесообразность, 
гемодинамического контроля диастолы и насосной функции желудочка, 
и предсердия у больных с выраженной гипертрофией ЛЖ сердца.

Киевский институт усовершенствования врачей Поступила ЗДЧ 1988 г..

Վ. Ա. РЙРРПЧ, Ս. Ն. ԿՈՆՈՈԵՎԻՏ

ՆԻՖԵԴԻՊԻՆՈՎ ԲՈՒԺՎԱԾ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ՛ 
ՄՈՏ ՍՐՏԻ 2ԱԽ ՓՈՐՈՔԻ ԼՑՄԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆ

Ամփոփում

Միաչափ արձագանքասրտադրոլթյան տվյալներով ներկայացված են արտահայտված կոն. 

ցենտրիկ գերաճով սրտի ձախ փորոքի Լցման ֆունկցիայի վրա նիֆեդիպինի ոչ միանշանակ աղ֊ 

դեց ութ յան ՜ արդյունքները!

V. A. Bobrov, ք. N. Konoshevtch

The Function of Filling of the Left Ventricle in Patients with1 
Hypertensive Disease Treated by Niphedipin

Summary

According to data of single-measural echocardiography ihe unequal effect of 
niphedipin on the filling of the left ventricle with expressed concentric hypertrophy 
Is revealed.
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Е. Б. ПЕТУХОВ. А. В. КАРАЛКИН. И. Г. МАЛЮТИНА, 
В. А. ПЕТУХОВ. А. А. КОРНЕЕВ

ИЗМЕНЕНИЕ РЕГИОНАРНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ИНФУЗИЯМИ

УФ-ОБЛУЧЕННОЙ АУТОКРОВИ

Вопросы практического применения инфузий УФ-облученной ауто
крови для лечения хронической артериальной недостаточности нижних 
конечностей освещены в литературе достаточно широко [4, 5, 8—10, 12]. 
Об изменении регионарной гемодинамики в пораженных конечностях 
данных практически нет. Приводим результат собственных исследова
ний.

Материал и методы. 'Обследовано 39 больных с хронической арте
риальной недостаточностью нижних конечностей атеросклеротического 
(21) и воспалительного генеза. Диагноз ставился на основании данных 
клиники, допплерографии и ангиографии. Все больные мужчины в воз
расте от 34 до 68 лет По стадиям заболевания (классификация А. В. 
Покровского) больные распределялись следующим образом: II стадия— 
20 человек, III—19. Из-за наличия противопоказаний к оперативному 
лечению или невозможности проведения реконструктивных операций 
больным проводилась консервативная терапия, основным компонентом 
которой были инфузии УФ-облученной аутокрови. Облучение прово
дили по методу Wehгli [11], особенностью которого является обработка 
крови в атмосфере кислорода и озона. Применялись высокие экспози
ционные дозы облучения. Количество облучаемой крови—200 мл. Курс 
лечения продолжался в течение 3—4 недель и состоял из 6—10 проце
дур-

Непрямую радионуклидную ангиографию голеней проводили на 
компьютеро-сцинтиграфической системе: гамма-камере фирмы «Пик- 
кер» с системой обработки данных ПДП 11/05 фирмы «ДЕК» (США). 
Детектор гамма-камеры устанавливали над голенями больного и в/в 
вводили 185—259 МБК альбумин-ТсИм. Одновременно с введением 
включали ригистрирующую систему и проводили запись поступления и 
распределения препарата в исследуемой области в течение 15 мин с 
переменной скоростью. По окончании исследования с помощью ком
пьютера «строили кривые «активность—время». Проводилось определе
ние времени поступления индикатора в голень (Т-прихода), времени 
появления плато (Т плато) среднего времени транспорта (СВТ). Удель
ный объемный кровоток (УОК) рассчитывался по формуле:

ФУД- = ~цг (11^40—Л (1п) ՛ где ФУД-~величина удельного объем

ного кровотока в тканях голени, Мг(1)—счет над голенью в импульсах 
в сек., зарегистрированный в момент 1, Мг(1п)—счет на плато, 1п—вре-
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плато; Зг(1п)—площадь над кривой прохождения от 
мя наступления ^ активности до наступления равновесной фазы, 
момента посту отока, объемный кровоток и внутренний диаметр бед- 

Скорость КР нсслеД0вали методом ультразвуковой флуометрин. 
ренной ар исследование выполняли на Допплеровской 30-капаль- 
^льтразвук ^ЭВИС» С-200 фирмы Пиккер. Флуометрию проводн- 
пой ^ст^щед пли поверхностной бедренной артерии до начала лечения, 
ЛИ НЯ ]°час 24 часа после каждой инфузии и затем через 3 -5 суток по- 
'^окончания курса- Для интерпретации получаемых результатов про- 

СЛе исследования вязкости цельной гепаринизированной крови на 
вискозиметре Нааке (ФРГ) при высоких скоростях сдвига.

Результаты и обсуждение. По данным флуометрин гемодинамиче
ский ответ на введение УФ-облученной крови имеет фазовый характер. 
Через один час после инфузии выявляется умеренная вазоконстрикция 
Просвет бедренной артерии сужается относительно исхода в среднем на 
ц% независимо от характера поражения. Объемный кровоток сни
жался на 36%, при недостоверном изменении линейной скорости Эф
фект по-видимому, обусловлен введением с облученной кровью продук
тов перекисного окислении липидов, обладающих вазоконстрикторным 
действием [1]. Измерения, проведенные через 24 часа, показали суще
ственное увеличение просвета артерии: у больных с тромбангиитом— 
на 23,6%, с атеросклерозом на 8,3% (относительно исхода). Линейная 
скорость кровотока возрастала на 49% у больных с тромбангиитом, со
ответственно на 93% увеличивался объемный кровоток. У больных с 
атеросклеротическим генезом заболевания изменения были выражены в 
меньшей степени: линейная скорость возрастала на 31%, объемный кро
воток—в среднем на 66%. Изменение этих параметров было связано с 
резким падением вязкости крови. При скорости сдвига 150 с՜1, соответ
ствующей условиям артериального потока, у больных с тромбангиитом 
вязкость крови снижалась с 4,68+0,21 до 4,03 + 0,15 сП, у больных с 
атеросклерозом с 4,55 + 0,27 до 4,12 + 0,14 сП (норма—3,76+0,10).

После окончания курса лечения нормализация показателей перифе
рической гемодинамики в пораженных конечностях отмечена у 12 боль
ных (30,7%), положительные сдвиги—у 17 больных (43,5%), измене
ния отсутствовали у 10 больных (25,6%).

Наиболее демонстративным результатом примененного метода ле
чения являлось изменение внутреннего диаметра бедренной артерии. У 
больных с облитерирующим атеросклерозом диаметр артерии увеличи
вался на 12,38%, а у пациентов с облитерирующим тромбангиитом— 
на 55,16%. Как известно при облитерирующем тромбангиите патологи
ческий процесс в стенке артерии можно условно разделить на 2 фазы: 
воспалительную и фиброзную. В первой, острой фазе заболевания пре
обладают воспалительные процессы, хотя уже и в этот период имеет 
место деструкция в средней и наружной оболочках. Затем, по мере пе
рехода заболевания в хроническое состояние прегрессирует склероз: 
адвентиции и окружающих тканей. В средней оболочке происходит про-
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песс рубцевания и заболевание переходит в фиброзную фазу с развитием 
склеротических изменений в наружной и средней оболочке.

По нашим наблюдениям эффективность УФО терапии у пациентов 
с облитерирующим тромбангиитом в значительной степени зависела от 
фазы патологического процесса. При динамическом наблюдении мы 
установили, что у некоторых больных происходит увеличение внутренне
го диаметра артерии на 128, 131 и даже 185%. Подобную реакцию 
можно объяснить наличием у этих пациентов воспалительной фазы за
болевания. Существует мнение, что инфузии УФ-облученной крови аф
фективны лишь в начальных стадиях заболевания [3].

Радиоизотопным методом изучено изменение регионарной гемоди
намики при лечении инфузиями УФО-крови в зависимости от тяжести 
поражения. С этой целью проведен анализ кровообращения в каждой 
из пораженных нижних конечностей (НК), которые условно отнесены 
к 3 группам: I—тяжелые нарушения—удельный объемный кровоток 
(УОК) ниже 35% от нормы, II—средняя тяжесть—УОК в пределах 
35—70%, Ш—легкие нарушения—УОК в пределах 70—85% от нормы. 
В группе УОК увеличился в среднем в 2,5 раза, во II в 1,67 раза и в 
111 в 1,50 раза. Исследование микроциркуляции в пораженных конеч
ностях показало, что наиболее выраженные нарушения имеются у боль
ных I и II групп. После проведения курса УФО крови микроциркуля
ция усилилась: период полувыведения радиофармпрепарата у больных 
I группы уменьшился на 21%, у больных II на 35%, III на 32%. По
ложительный эффект отсутствовал в 5 случаях из I группы.

При сопоставлении данных по изменению регионарной гемодинами
ки с клиническими результатами лечения нами установлено, что четкий 
положительный клинический эффект возникает лишь при одновремен
ном улучшении микроциркуляции и значительном возрастании объем
ного кровотока. В отдельных случаях увеличение магиспр ал иного кро
вотока в пораженной конечности даже в 4—5 раз на фоне резко нару
шенной микроциркуляции не давало ожидаемых клинических результа
тов. По-виднмому, в этих случаях имел место сброс крови по шунтам, 
вследствие чего ишемия тканей уменьшалась незначительно.

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что 
метод инфузий УФО-крови улучшает кровообращение в пораженной 
конечности независимо от генеза и стадии заболевания, частично это 
объясняется тем, что УФО-кровь чрезвычайно активно снижает вязкость 
крови [6], что приводит к улучшению ее текучести, повышению скоро
сти кровотока и как следствие увеличению объемного кровотока. Уве
личение просвета артерии после курса лечения, особенно сильно выра
женное при облитерирующем тромбангиите, по-видимому, является 
результатом иммуномоделирующего, антивоспалительного и антиокси
дантного действия УФО-крови [2, 7].
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зыкают существенные нарушения гемодинамики [2], влияющие на сер
дечную деятельность.

В связи с этим, целью настоящей работы явилось изучение фазовой 
структуры сердечного сокращения у беременных с нефропатией с пре
обладанием артериальной гипертензии.

Исследованы 38 беременных женщин в возрасте 18—38 лет при сро
ке беременности 27—40 недель. Из них 8 страдали гипертонией (I груп
па), 20—нефропатией беременных с преобладанием артериальной ги
пертензии (II группа). Контрольную группу составили 10 женщин из 
числа исследованных с физиологически протекающей беременностью 
(III группа).

Все беременные были обследованы клинически, подробно изучены 
их менструальная и детородная функции, течение настоящей беремен
ности, проведены общий анализ крови, мочи, анализ мочи по Ничепо- 
ренко и по Земницкому- Наряду с клиническим обследованием прово
дили специальные исследования. Сократительную способность миокар
да изучали методом поликардиографни: запись ЭКГ во II стандартном 
отведении синхронно с сфигмограммой сонной артерии и ФК1 в точке 
Боткина. Запись кривых осуществляли на 6-канальном поликардиогра
фе 6NEK-3 (ГДР). Поликардиограммы анализировали по методу 
Blumberger, усовершенствованному В. Л. Карпманом [1].

У всех беременных I и II группы во время беременности обнаруже
ны осложнения: инфекционная фетопатия у 6 женщин, токсикозы I по
ловины—у 5, обменно-токсическая фетопатия—у 12, водянка беремен
ных—в 2 случаях, ОРВЗ—у 12 женщин, отеки—у 19, внутриутробная 
гипоксия—у 4, неправильное положение плода—у 1.

Повышение АД наблюдалось у всех беременных обеих групп.
Из показателей гемограммы снижение количества Ив зафиксиро

вано лишь у 1 женщины II группы.
При общем анализе мочи у 3 женщин I группы ну 15 женщин II 

i-руппы была обнаружена протеинурия, а у 5 женщин I группы и у 9 II 
группы—ленкоцитурия.

У 1 женщины с гипертонией и у 7 женщин с нефропатией при ана
лизе мочи по Ничипоренко выявлен выраженный лейкоцитоз.

У всех исследуемых женщин была поставлена проба Земницкого 
с целью выяснения функционального состояния почек, в результате че
го у 5 женщин выявлены нарушения концентрационной функции почек.

Анализ поликардиографических данных здоровых беременных, со
ставивших контрольную группу (табл. 1), выявил незначительные от
клонения от нормальных показателей фаз систолы левого желудочка: 
некоторое удлинение фазы напряжения (Т), фазы изометрического со
кращения (ИС), уменьшение внутрисистолического показателя (ВСП) 
и увеличение индекса напряжения миокарда (ИНМ).

Вышеизложенные сдвиги в фазовой структуре сердечного сокраще
ния в группе здоровых беременных могут быть результатом регулируе
мой гиподинамии, вызываемой холинэргическими механизмами. Со-
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Показатели фазовой структуры сердечного сокращения у женщин с гипертонией 
(I группа) и нефропатией (П группа) беременных

Таблица 1

Группа
Показатели, М+ш

АС ИС Т Е Еюлж 5ш Зи ВСП ИНМ Р֊Р

1 0,06-1- 0,05+ 0.11+ 0,21+ 0,23+ 0,26+ 0,32+ 80,7+ 33,3+ 0.64+
0,003 0,006՜ 0,007 0,005՜ 0,00+ 0,008 0.007 2,2Г 1,9 0,03

Р — — <0,2 <0,2 — <0.2 <0.2 — <0,2 <6,2
II 0,06+ »,07+ 0,13+ 0,21+ 0.22+ 0.28+ 0.33+ 75.6+ 38,4+ 0,60+

0,003՜ 0,007 0,007 0,003 0.002 0,008 0,007 1,97 1.84 0,02
р — <0,05 <0,2 <0.2 — <0.2 <0,2 <0,02 <0.05 <0,5

Контрольная 0,066+ 
0,007

0,055+
0,005

0,12± 
0,007

о,22± 
0,007

0.22+ 
0,003՜

0,27+ 
0,01

0,31+ 
0,01

80,0+ 
0,7

35,4+
1.7Г

1 0,61+ 
0,02

Примечание: Р—достоверность различия показателей по сравнению с контрольной 
группой. ВСП и ИНМ выражены в %. остальные показатели в секундах.



гласно литературным данным [3, 4] по мере увеличения срока беремен
ности активность холинэстеразы снижается, что косвенно указывает на 
накопление ацетилхолина, являющегося химическим фактором нервно
го возбуждения в холинэргической нервной системе. Отмечено, что в 
критические сроки беременности на 27—33 и 37—40-й неделях в крови 
беременных женщин накапливается наибольшее количество ацетилхо
лина, необходимое для повышения возбудимости и сократительной спо
собности матки. Повышение концентрации ацетилхолина в крови спо
собствует удлинению периода напряжения сердечной мышцы, что при
водит к регулируемой гиподинамии, при которой уменьшается напряже
ние сердечной мышцы и увеличивается коэффициент полезного дей
ствия сердца. Следовательно, подобные изменения можно рассматри
вать как компенсаторно-приспособительную реакцию нейрогумораль- 
ного генеза.

Анализ поликардиографических данных I и II групп показал, что 
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рического сокращения в I группе не отличался от этого периода в кон
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нее, что свидетельствует о недостаточных сократительных свойствах 
миокарда у беременных с нефропатией. Период изгнания у беремен
ных, страдающих гипертонией и нефропатией, был несколько укорочен
ным по сравнению с контрольной группой Укорочение периода изгна
ния связано, по-видимому, с повышением периферического сопротивле
ния сосудов.
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от такового в контрольной, в то время как во II группе он был досто
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значительно отличался от контрольной группы. Во II группе беремен
ных величина ИНМ была достоверно больше.
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пе женщин, указывает на то, что у беременных с нефропатией большая 
часть времени затрачивается непроизводительно на подготовку сердца 
к изгнанию крови в аорту.

Таким образом, показатели фазовой структуры сердечного сокра
щения в группе беременных с гипертонией не отличались от таковых у 
здоровых беременных и соответствовали изменениям, имеющим место 
при I стадии гипертонической болезни, когда повышающееся входное 
сопротивление артериальной системы легко преодолевается желудоч
ком. Изменения же в фазовой структуре сердечного сокращения, выяв
ленные у беременных, страдающих нефропатией, укладываются в фа-
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зовый синдром высокого диастолического давления: удлинение фазы 
изометрического сокращения, укорочение периода изгнания, некоторое 
удлинение механической систолы, уменьшение ВСП, увеличение ИНМ. 
Отмеченный синдром наблюдается обычно при Ш стадии гипертониче
ской болезни, когда развивается снижение эффективности гиперфунк
ции сердца и сократительная функция миокарда начинает исто
щаться.
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Под нембуталовым наркозом на брюшную аорту крыс накладывали 
зажим типа «Москит» в одном из двух фиксированных положений кре
мальерного замка (27 крыс) и микроклипсу производства Казанского- 
НПО «Мединструмент» (14 крыс). Инструменты предварительно тари
ровались по силе давления. Для оценки повреждения подэндотелиаль
ного слоя и внутренней эластической мембраны (ВЭМ) у 5 животных 
сосудистое русло отмывалось от крови средой 199, затем накладывался 
зажим. После снятия инструмента сосуды вновь промывались средой 
199 с целью удаления погибших эндотелиальных клеток (ЭК), затем 
осуществлялась перфузионная фиксация 2,5% раствором глутарового 
альдегида. Этот способ позволял оценить тяжесть повреждения при по
мощи сканирующей электронной микроскопии, так как исключал мас
кирование пораженной поверхности -пристеночным тромбом. Перфузион
ная фиксация также использовалась при заборе материала во всех ос
тальных экспериментах. Препараты для сканирующей и трансмиссион
ной электронной микроскопии готовили по общепринятым методикам..

Повреждение соединительнотканного остова аорты было одина
ково при наложении зажима в обоих положениях кремальерного замка. 
Обнаруживались разрывы ВЭМ, края кото,рой загибались в проедет со
суда. При пережатии аорты микроклипсой разрывов соединительноткан
ных структур не наблюдалось. Через 2 часа после повреждения зажи
мом в деэндотелизированной зоне откладывалось большое количество 
фибрина, формировались агрегаты тромбоцитов и эритроцитов. В экс
периментах с микроклипсой образовывался ровный монослой тромбо
цитов, к поверхности которых прикреплялись моноциты. Через сутки 
после операции наложения зажима увеличивалось число моноцитов в. 
деэндотелизированной области. На краях «раны» наблюдалась миграция 
ЭК. Площадь дефекта, образовавшегося после повреждения миироклип- 
сой, к этому времени значительно снижалась. Эндотелий -мигрировал 
как с краев поврежденного участка в виде пласта с ровной границей, 
так и из сохранившихся островков в виде тяжей.

Через 3 дня после повреждения зажимов в деэндотелизированной 
области адгезировалось множество моноцитов. Обнаруживались скоп
ления клеток крови под склоном разорванной ВЭМ. Выявлялась мигра
ция и пролиферация ЭК, причем первый процесс шел в основном под 
склоном, а второй—проксимальней и дистальней краев ниши. Большин
ство ЭК ориентировалось хаотично с тенденцией к поперечному располо
жению. Гладкомышечные клетки проникали из меди в интиму. В экс
периментах с микроклипсой поврежденная зона полностью реэндо- 
телизировалась. ЭК были ориентированы преимущественно вдоль оси 
сосуда. Реэндотелизация повреждения, нанесенного зажимом, наблюда
лась лишь через 14 дней после операции. При этом большинство ЭК пе
реориентировалось по направлению кровотока.

Через 1 месяц после 'наложения зажима значительно утолщался под
эндотелиальный слой, увеличивалось количество гладкомышечных кле-
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ток под эндотелием. Миоинтимальное утолщение достигало максималь
ного развития в участках разрыва ВЭМ.

Таким образом, повреждение ВЭМ зависит от силы сдавления и 
конструкции зажима, а скорость и характер репаративной регенерации 
эндотелия и интенсивность формирования миоинтимального утолщения - 
от степени повреждения соединительнотканного каркаса артерии.
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"РЕ եզրափակվում է առնետի որովայնային աորտան արյունից նախօրոք մաքրելուց հետո սեղ
միչ գ^!1ով, էլեկտրոնային սքենեոացնող մանրագիտակով հետագա վերքոտությամբ!
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Peculiarities of the Affection and Recovery of the Rat’s Aortic 
Intims at the Application of the Vascular Clamps

Summary
The experimental model Is worked out for the estimation of the vascular clamps' 

quality. The clamp Is applied on the preliminarily washed from blood abdominal 
aorta of the rat with the following analysis in the scanning electron microscope.
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОСЛЕ 
ИЗОЛИРОВАННОГО ПРОТЕЗИРОВАНИЯ АОРТАЛЬНОГО 

КЛАПАНА СЕРДЦА ШАРОВЫМИ ПОВОРОТНО-ДИСКОВЫМИ 
ПРОТЕЗАМИ

Рентгенологическое исследование изменений сердца проведено у 30 
больных с диоковы1ми протезами в аортальной позиции (24 пациента с 
цротезам «ЭМИКС» и 6 больных с протезом «ЛИКС»). Контрольную 
группу составили 25 больных с шаровым протезом «АКЧ-06». Продол
жительность наблюдений от 6 мес до 4 лет.

До операции, сердечно-грудной индекс (СГИ) у 7 больных не пре
вышал нормы (0, 50 ед) и у 48 больных был увеличен от 0,51 до 0,69 ед. 
Объем сердца (Ус) у больных основной группы составлял 854,1 ±10,8
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Intims at the Application of the Vascular Clamps

Summary
The experimental model Is worked out for the estimation of the vascular clamps' 

quality. The clamp Is applied on the preliminarily washed from blood abdominal 
aorta of the rat with the following analysis in the scanning electron microscope.

УДК 616.126.42—003.84—089.28—089.12

А. М. ГРИШКЕВИЧ, А. Н. ОРЛОВ, Л. Е. ГРАБАР

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОСЛЕ 
ИЗОЛИРОВАННОГО ПРОТЕЗИРОВАНИЯ АОРТАЛЬНОГО 

КЛАПАНА СЕРДЦА ШАРОВЫМИ ПОВОРОТНО-ДИСКОВЫМИ 
ПРОТЕЗАМИ

Рентгенологическое исследование изменений сердца проведено у 30 
больных с диоковы1ми протезами в аортальной позиции (24 пациента с 
цротезам «ЭМИКС» и 6 больных с протезом «ЛИКС»). Контрольную 
группу составили 25 больных с шаровым протезом «АКЧ-06». Продол
жительность наблюдений от 6 мес до 4 лет.

До операции, сердечно-грудной индекс (СГИ) у 7 больных не пре
вышал нормы (0, 50 ед) и у 48 больных был увеличен от 0,51 до 0,69 ед. 
Объем сердца (Ус) у больных основной группы составлял 854,1 ±10,8
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мл/м2, у больших контрольной группы—863,2± 12,1 .мл/м2 (норма—400— 
600 мл/м2). У всех больных увеличен преимущественно за счет левого 
желудочка. Длина 4-й дуги составляла 10,8± 1,1 ом. Поперечник 4-й 
дуги, характеризующий толщину миокарда левого желудочка, был равен 
1,57з- 0,04 см. Во втором .косом положении I степень увеличения левого 
желудочка была у 12 больных. II степень—у!3 больных и III степень— 
у 30 больных. В основной группе объем левого желудочка (Ул. ж.) сос
тавил 243,3± 16,8 мл/м2, в контрольной—248,9± 14,4 мл/м2.

На протяжении госпитального периода отмечено незначительное 
увеличение Ус в обеих группах, что обусловлено снижением его сокра
тительной способности вследствие операционной травмы. В дальнейшем 
происходила адаптация сердца к имплантированому протезу и в течение 
2—3 месяцев после операции Ус не изменялся. Положительная дина
мика размеров сердца отмечена через 4 мес после операции. Выражен
ность динамики Ус зависила от типа им пл а тированного протеза. У боль
ных основной группы СГИ снизился до 0,15±0,01 ед, у больных кон
трольной группы снизился незначительно и составил 0,54±0,01 ед. Ус в 
исследуемых группах больных уменьшился соответственно на 24, и 
15%. Длина 4-й дуги сократилась на 6% у больных с шаровым протезом 
и на 9% у больных с дисковыми протезами. Следует отметить, что попе
речник 4-й дуги у больных контрольной группы практически не изме
нился, а у больных основной группы уменьшился на 29%. Нормализация 
размеров левого желудочка зарегистрирована у 8 больных с дисковыми 
протезами и у 5 больных с шаровым протезом. У 41 больного левый же
лудочек сердца соответствовал I—II степени увеличения. В среднем, 
радиус левого желудочка уменьшился на 26,1% после имплантации дис
ковых протезов и на 18,6% после имплантации шарового протеза. Ул.ж. 
соответственно снизился на 32,7 и 21,8%. Через I—1,5 года после опе
рации происходила стабилизация размеров сердца и при отсутствии ос
ложнений, дальнейшие изменения носили слабовыраженный характер.

В отличие от левого желудочка аорта не претерпевала существен
ных изменении. До операции ее диаметр был одинаковым в обеих груп
пах (3,4 см—в контрольной, 3,8 ом—в основной). После имплантации 
дисковых протезов он составил 3,7 ом, а шарового—3,6 см.

Таким образом, после замены аортального клапана протезом, у 
больных отмечалось обратное развитие рентгенологических признаков 
аортального порока. Положительная динамика была более выражена 
после имплантации поворотно-дисковых протезов. После имплантации 
шарового протеза у больных сохранялись признаки гипертрофии мио- 
карда, что связано с наличием высокого градиента давления, свой
ственного этому типу искусственных клапанов.

Институт хирургии имени А. В. Вишневского
АМН СССР, г. Москва Поступила 20/IX 1987 г.
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ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ վիրահատոփ^նից հետո հեռակա ընթանում ձախ փորոքի չափսերի 
փոքրաոոս! նկատվել է րոլոր հիվտնղեերի մոտ. Սրտի չափսերի նորմա^ցոսէ նկատեի է 
ավեփ հաճախ սկավառակաձև պրոթեզներով հիվանդների մոտ.

A. M. Grishkevich, A. N. Orlov, L. Ye. Grabar

Roentgenoiogic Changes after Isolated Prosthetics of the Aortic 
Valve by The Globular and Rotating-Disc Prosthetics

Summary

It is found out that at the remote terms after operation ihe decrease of the 
sizes ol the left ventricle was observed In all the patients. The normalization of the 
cardiac sizes was observed moie frequency In patients with disc prostheses.

УДК 616.12—008.331.1:616.124.4—073.97

Н. Г. ТАТИНЯН, А. X. САФАРЯН, Л. Г. ХЛГАТЯН, 
К. А. АЙРАПЕТЯН, И. Г. КАНАЯН

О СОСТОЯНИИ ЭЛЕКТРОМЕХАНИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И ЕЕ ДИНАМИКЕ У БОЛЬНЫХ 

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

В работе освящается вопрос о 'Компенсаторной роли левого пред
сердия (ЛП) у больных гипертонической болезнью (ГБ) в динамике 
развития и обратного развития заболевания с учетом функциональ
ного состояния левого желудочка (ЛЖ).

Электромеханическая активность (ЭМА) и ЛЖ и ЛП изучались 
методами ЭКГ и АКГ. Обследовано 100 больных ГБ в различных ста
диях заболевания. Анализ ЭМА ЛП проводился в зависимости от 
выраженности гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ), степень которой определя
лась по ЭКГ критериям ГЛЖ.

Выявлено, что 'признаки гипертрофии ЛП (ГЛП) обнаружива
ются уже на начальном этапе заболевания еще до возникновения 
вольтажных признаков ГЛЖ, что подтверждается результатами ис
следований [1,4,7—9] о раннем вовлечении ЛП в компенсаторный 
процесс. Стадия устойчивой гиперфункции и ГЛЖ сопровождается 
относительной стабилизацией показателей электрической активности 
(ЭА) ЛП, а выраженная ГЛЖ (ВГЛЖ)—их дальнейшим ухудшением. 
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It is found out that at the remote terms after operation ihe decrease of the 
sizes ol the left ventricle was observed In all the patients. The normalization of the 
cardiac sizes was observed moie frequency In patients with disc prostheses.
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развития и обратного развития заболевания с учетом функциональ
ного состояния левого желудочка (ЛЖ).

Электромеханическая активность (ЭМА) и ЛЖ и ЛП изучались 
методами ЭКГ и АКГ. Обследовано 100 больных ГБ в различных ста
диях заболевания. Анализ ЭМА ЛП проводился в зависимости от 
выраженности гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ), степень которой определя
лась по ЭКГ критериям ГЛЖ.

Выявлено, что 'признаки гипертрофии ЛП (ГЛП) обнаружива
ются уже на начальном этапе заболевания еще до возникновения 
вольтажных признаков ГЛЖ, что подтверждается результатами ис
следований [1,4,7—9] о раннем вовлечении ЛП в компенсаторный 
процесс. Стадия устойчивой гиперфункции и ГЛЖ сопровождается 
относительной стабилизацией показателей электрической активности 
(ЭА) ЛП, а выраженная ГЛЖ (ВГЛЖ)—их дальнейшим ухудшением. 
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Полученная прямая достоверная корреляционная взаимосвязь между 
терминальным индексом и суммарным показателем левожелудочковой 
активации (КУ5 + КУ6) —(ТУ5+ТУ6) —(5ТУ5—5ТУ6) ПО группам выра
женности ГЛЖ (г>0,5; Р<0,05) свидетельствует о взаимосвязанности 
процессов гиперфункции и гипертрофии ЛП и ЛЖ.

Следует отметить, что часто при заболеваниях сердца, гипер
трофия и дилатация предсердий протекает параллельно. Вместе с 
тем, практически бывает очень важно выявить преобладание одного 
процесса над другим. Динамика изменений ЭМА ЛП на различных 
этапах заболевания и при различной степени хронической перегруз
ки и ГЛЖ дает нам основание судить об этом. Несомненно, что и при 
преобладании гипертрофии, и при преобладании дилатации отмеча
ется однонаправленное изменение показателей предсердной актива
ции, однако приобретает значение количественное выражение этих 
изменений. Кроме того, увеличение критериев, основывающихся на 
амплитудных характеристиках, больше свидетельствует о преоблада
нии процесса гипертрофии сравнительно с критериями, основывающи
мися на продолжительности зубца Р.

При анализе результатов после курсового лечения отмечается 
положительная ЭКГ динамика, которая, однако не равнозначна и за
висит от исходного состояния ЭА ЛП и выраженности ГЛЖ. Устра
нение гемодинамического фактора гиперфункции ЛЖ в процессе тера
пии способствует уменьшению ЭКГ признаков ГЛП и наиболее эффек
тивно в начальных стадиях заболевания. Характер динамики ЭКГ 
критериев ГЛП находится в соответствии со степенью обратимости 
ЭКГ критериев ГЛЖ. Изучение механической активности ЛП под
тверждает факт раннего вовлечения его в компенсаторный 'процесс. 
Об этом свидетельствуют характерные изменения амплитуды и про
должительности волны «а». Деятельность ЛП направлена на увели
чение объема диастолического наполнения и поддержание сократитель
ной функции ЛЖ [2, 3, 5, 6, 8]. Компенсаторный вклад ЛП особенно 
эффективен на ранних этапах развития заболевания, когда гипер
функция ЛП еще не обеспечена соответствующим структурным ба
зисом. По мере возрастания ГЛЖ степень участия ЛП в компенса- 
торном процессе уменьшается и основную нагрузку по мере компен
сации нарушенной внутри предсердной гемодинамики несет ЛЖ. Дан
ные подтверждаются достоверной корреляционной зависимостью меж
ду продолжительностью зубца Р и терминальным индексом с одной 
стороны, и продолжительностью волны «а» и ее амплитудой с дру
гой (г>0,5; Р<0,05).

Если учесть, что процесс опорожнения ЛП зависит от конечной 
диастолической жесткости ЛЖ, то, следовательно, и показатели вол
ны «а» (сочетание амплитуда-продолжительность), отражающие дея
тельность ЛП, могут быть использованы для выявления нарушения 
диастолического расслабления, наиболее раннего и чувствительного 
показателя функционального состояния миокарда. Анализ средних
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величин показателей ЭМА ЛП и изометрического расслабления Л Ж в 
сочетании с выраженностью ГЛЖ подтверждает высказанное мнение.

Результаты исследований позволяют уточнить возможности ЭКГ 
критериев ГЛП в определении преобладания процессов гипертрофии 
или дилатации ЛП. Подтвержден факт раннего вовлечения ЛП п 
компенсаторный процесс, уточнена и степень ее эффективности в за
висимости от функционального состояния ЛЖ и выраженности ГЛЖ. 
Степень перегрузки ЛП является показателем состояния и ЛЖ, 
поэтому показатели ЭМА ЛП могут быть использованы для косвенной 
оценки функционального состояния ЛЖ, т. е. становится возможным 
судить о функциональном состояния миокарда в целом.

Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна
М3 Арм. ССР Поступила 20/71 1988 г.
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N. O. Tatinian, A. Kh. Safarian, L. G. Khlghatian, K. A. Hairapetian, 
I- G. Kanayan

On the State of Electromechanical Activity of the Left Auricle and 
its Dynamics in Patients with Hypertensive Disease

Summary

The character of the compensatory role of the left auricle and Its effectlvlty. 
dependent on the expressiveness of the hypertrophy of the left ventricle, are discus
sed. The Indices of the left auricular electromechanical activity are recommended to 
be used as criteria of Indirect estimation of the functional slate of the left ventricu
lar myocardium.
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УДК 616.441-008.61—08:615.217:616.1 ~

я. в. БЛАГОСКЛОННАЯ, А. П. КАРПОВ, Е. Н. ОСТРОУХОВА. 
А. А. ПУШКАРЕВ. Е. В. ШЛЯХТО

ЦЕНТРАЛЬНАЯ ГЕМОДИНАМИКА И ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 
БАРОРЕФЛЕКСА У БОЛЬНЫХ ТИРЕОТОКСИКОЗОМ ПРИ 

ТЕРАПИИ АНАПРИЛИНОМ

Широкое использование блокаторов бета-адренергических ре
цепторов в лечении больных тиреотоксикозом (ТТ) предполагает зна
ние особенностей влияния этих препаратов на состояние адаптив
ных механизмов регуляции кровообращения. С этой целью у 20 боль
ных ТТ II ст. в возрасте от 21 до 55 лет (средний возраст 36,7±2,62 
года), среди которых было 9 мужчин и 11 женщин, изучено влияние 
анаприлина на состояние центральной гемодинамики и чувствитель
ность барорефлекса. Показатели гемодинамики определялись мето
дом радиокардиографии, чувствительность кардиохронотропного ком
понента барорефлекса (КХКБР) методом Смит с соавт. (1979). Ле
чение анаприлином (80—200 .мг/сут) проводилось в течение 10—12 
дней до нормализации числа сердечных сокращений (ЧСС). Необ
ходимо подчеркнуть, что достижение клинического эффекта, сочета
ющееся с изменениями показателей центральной гемодинамики и 
барарефлекторной чувствительности (табл. I) не зависели от дозы

Таблица 1՝.
Показатели системной гемодинамики и величина барорсфлскса 

у больных с тиреотоксикозом при терапии анаприлином

Показатель До лечения После лечения Р

ЧСС, в мин. 104+3,2 83,2+2,85 0,000
АДс, мм рт. ст.
АДд, мм рт. ст.

110,8x3.3
71,5+2,8

132,3+2,7
69,8+2,4

0,049
0,638

АДср, мм рт. ст. 94,0+2,7 90,6+2,1 0,316
СИ, у/мин/м’ 5.71+0.35 4,92+0.37 0,618
ОПС, дин о см-8 891.85+72,34 1045,10+106,72 0,024
ОЦК, мл/кг 85,84+6,48 88,86+5,95 0,734
КХКБР, мс/мм рт. ст. 8.68+1,54 8.24+1,87 0,86,.

Примечание: Р—достоверность различия величин.

препарата. Наблюдалось закономерное урежение ЧСС и уменьшение 
систолического артериального давления (АДс) при отсутствии до
стоверных изменений средних величин диастолического АД (АНд). 
Причем более выраженное урежение ЧСС наблюдалось при ее боль
шей исходной величине и у больных старшего возраста.

При общей тенденции к уменьшению сердечного индекса (СИ) 
динамика его индивидуальных значений зависела от их исходных ве
личин, когда исходно высокие значения СИ снижались, а низкие— 
возрастали. Величины общего периферического сопротивления (ОПС)
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после кратковременной терапии анаприлином возрастали на 17,2% 
(Р<0,05), а объем циркулирующей крови (ОЦК) оставался низмен
ным. Отмеченные изменения показателей гемодинамики были тесно 
связаны с 'исходной величиной КХКБР.

Установлено, что при низких величинах барорефлекса наблю
дался большой прирост АДд за счет возрастания ОПС, в то время 
как у больных с исходно высокими значениями КХКБР возрастание 
АДд после лечения было меньше. В то время как средние величины 
КХКБР в процессе терапии не изменились, динамика его индивиду
альных значений существенно зависела от пола пациентов. У женщин 
на фане терапии чувствительность барорефлекса либо не изменялась, 
либо снижалась, тогда как у мужчин динамика величин КХКБР была 
направлена к выравниванию—возрастая при низких и уменьшаясь 
при высоких значениях барорефлекса.

Полученные результаты позволяют заключить, что характер п 
выраженность гемодинамических сдвигов у больных ТТ при лечении 
анаприлином определяется не только исходными величинами гемоди
намики, но также возрастам, полом пациентов и исходной чувстви
тельностью барорефлекса.

I Ленинградский медицинский ин-т
им. акад. И. П. Павлова Поступила 1/VII 1988 г.

ՅԱ. Վ. 8ԼԱԳՈՍԿԼՈՆՆԱՅԱ, Ա. Պ. ԿԱՐՊՈՎ, b. Ն. ՕՍՏՐՈՈԻԽՈՎԱ,
Ա. Ա. ՊՈՒՇԿԱՐԵՎ, Ե. Վ. ՇԼՅԱԽՏ11

ԱՆԱՊՐԻԼԻՆՈՎ ԲՈՒԺՎՈՂ ԹԻՐԵՈՏՈՔՍԻԿՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ 
ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՀԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ԵՎ ՈԱՐՈՌԵՖԼԵՔՍԻ ԶԳԱՑՈՂՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ամփոփում

8пцд է տրված, որ դիֆուզ թունավոր խպիպով հիվանդների մոտ բետա-աղրենոոեցեպտոր- 
^քի ւրշափակումը պակասեցնում կ Արտաքին կծկումների հաճախականությունը և արյան սիս- 
տոլիկ ճնշումը։ Հայտնաբերված է, որ անապրիլինով բուժումը առաջացնում է սրտային 
կծկումների հաճախականության առավել դանդաղեցում տարեց անձանց մոտ։

Ya. V. Biago: klonnaya, A. P. Karpov, Ye. N. Ostroukhova, A. A. Pushkarev, 
Ye. V. Shlyakhto

The Centra’ Hemodynamics and Sensitivity of Barorehex in Patients 
with Thyrotoxicosis at Theraphy by Anapri'in

Summary

Il is shorn that ihc block of beta-adrenoreceptors In patients with diffuse 
toxic goiter results tn the decrease of cardiac con'racllons' Irequency and systolic 
arterial pressure. It Is es:abllshed that the anaprilin therapy causes a more expres
sed decrease of cardiac contractions' fiequency in elderly pailents.
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УДК 616.13—008.33 и :576.3/.4

Б. Я. ЗОНИС, Н. И. ГОЛУБЕНКОВА, Т. В. ТКАЧЕНКО

ОЦЕНКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО состояния 
Р-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ У БОЛЬНЫХ 

АРТЕРИАЛЬНЫМИ ГИПЕРТЕНЗИЯМИ ПУТЕМ 
АНАЛИЗА АДРЕНОЗАВИСИМОГО ГЛИКОГЕНОЛИЗА 

В ЛИМФОЦИТАХ

Активность Р-адренорецепторного аппарата во многом определяет 
уровень повышения артериального давления (АД) и тактику медика
ментозной терапии у больных артериальными гипертензиями (АГ). 
Одним из основных показателей состояния рецепции может являться ак
тивность гликогенолиза. В этой связи в настоящей работе изучено функ
циональное состояние Р-адренорецепторов лимфоцитов у больных АГ 
путем оценки активности гликогенолитачиеских процессов при стимуля
ции адреноагонистом.

Исследования проведены у 23 больных АГ различной этиологии՜ 
(гипертоническая болезнь I—II стадии —17 чел., ренопаренхиматозная՛ 
гипертензия—6 чел.) и 15 практически здоровых лиц, составивших кон
трольную группу. Лимфоциты, выделенные на фиколл-верографиновом 
градиенте плотности, инкубировали с Р-адреноагонистом—алупентом 
(фирма «ВоиЬппдег», СФРЮ). К контрольной лимфоцитарной взвеси 
добавлялся физиологический раствор в том же объеме. В интактных и 
стимулированных алупентом лимфоцитах определяли концентрацию 
гликогена и редуцированных сахаров (РС), гликогенфосфорилазную 
(ГлФА) и общую гликогенолитическую активность (ОГлА). У всех 
больных изучено изменение АД под влиянием однократного приема 
р-адреноблокатора обзидана (40 мг).

Проведенные исследования показали, что динамика изменений 
адренозависимого гликогенолиза была однонаправленной у всех обсле
дованных больных АГ, однако степень выраженности этих сдвигов была 
различной, и находилась в определенной зависимости от гемодинамичес
ких эффектов однократного приема обзидана. В этой связи по получен
ным результатам были выделены 2 группы больных (табл.). Первую— 
составили 15 человек с АГ различной этиологии, у которых однократный 
прием обзидана вызывал существенное снижение систолического (Р< 
0,001) и диастолического (Р<0,002) АД. Это сопровождалось более вы
раженным снижением (на 29%) у них концентрации гликогена в лим
фоцитах под влиянием агониста по сравнению с контролем (24%). При
рост РС после инкубации лимфоцитов у этих больных был также более 
значителен ( + 354% против 104% в контроле). Активация ферментатив
ных систем гликогенолиза у больных этой группы была еще более вы
ражена: ГлФА возрастала на 84% (при 75% в контроле), а ОГлА—на 
360% (49% в контроле). У больных II группы прием обзидана сущест-

51



венно не изменял АД. Снижение концентрации гликогена, прирост РС 
в лимфоцитах под влиянием алупента у них были менее выражены. Так
же отмечалась и менее выраженная активация ферментативных процес
сов, обеспечивающих гликогенолиз.

Таблица 1
Изменения показателей адренозависимого гликолиза в лимфоцитах

здоровых лиц и больных артериальными гипертензними________

Груп- 
па Показатель Гликоген, 

мкг/10’ кл
РС. 

мкг/Ю7 кл
ГлФ X. 

мкг фосфа
та/107 к л

ОГлА, 
мкг сахара 
107 кл мин

И Фо 1 77,9+7,3 10,8+1.2 0,08+0,01 0.37+0.029

Ջ °
Пссле стиму
ляции алупен- 
том 78,8+0,8 22.0+1.94* .1.14+0,01» 0,55+0,02»

Б Фон 65,6+4,8 12.7+0,5 0,25+0,04 0.81+0.09

ь ^ После стиму
ляции алупен- 
том 46,6+3,8- 57,6+8.3» 0,46+0,04» 3.73+0,25

3 I 

“ а 
ч си 
О Ь- 
ШИ

ЧиХ

Фон

После стиму
ляции алупен- 
том

93,2+7,04

77,1+5.8

12,1+0,21

45.0+9,1»

0,24+0,04

0,37+0.004*

0.81+1.04

3.27+6,1*

Примечание: *—достоверно по Стьюденту (Р<0,05 и менее).

Таким образом, уряда больных АГ отмечается отчетливая актива
ция гликогенолитических процессов, свидетельствующая о повышенной 
чувствительности адренорецепторов. Последнее может иметь принци
пиальное значение в назначении терапии.
Ростовский ордена Дружбы народов

медицинский институт Поступила 8/УШ 1988 г.

8. ՅԱ. ՏՈՆԻՍ, Ն. Ի. ԴՈԼՈԻԲԵՆԿՈՎ, Տ. Վ. ՏԿԱՅԵՆԿՈ

ՐԵՏԱ-ԱԴՐԵՆՈՌԵՑԵՊՏՈՐՆԵՐԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԻ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ 

ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ ՀԻՊԵՐՏԵՆԶԻԱՆԵՐՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԼԻՄՖՈՑԻՏՆԵՐՈՒՄ 

ԱԴՐԵՆԱԿԱԽՎԱԾ ԳԼԻԿՈԳԵՆՈԼԻՋԻ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅԱՆ ՃԱՆԱՊԱՐՀՈՎ

Ամփոփում

Ադրենակախվաե դյիկոգենոյիտիկ պրոցեսների արտահայտված ակտիվացումը րետա֊ադ. 

րենոոեցեպտորների յտրահատուկ խթանման պատասխանին վկայում է զարկերակային հիպեր- 

թենպիայով հիվանդների մոտ հիպերադրենաոեակտիվության մասին որն ոմնի սկզբունքային ն,ա- 
^ակությոմ, դեղորայքային բուժման ընտրության համար։
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B. Ya. Zonis, N. J. Goloubenkova, T. V. Tkachenko

The Evaluation of the Functional Condition of Beta-Adrenoreceptors 
in Patients with Arterial Hypertension by Analysis of 

Adrenodependent Glycogenolysis in Lymphocytes

Summary

The expressed activation of adrenodependent glycogenolytic processes in res
pond to the specific stimulation of beta-adrenoreceptors testifies to their hyperadre- 
noreactivity in patients with arterial hypertension, which has a significant role for 
choosing the tactics of medlcamentous intervention.

УДК 616.126.42—008.318

В. В. АНИКИН, А. Г. ПЛЮХИН

О МЕХАНИЗМАХ НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У 
БОЛЬНЫХ ПРОЛАПСОМ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

За последние годы значительно возрос интерес к проблеме про
лабирования митралыного клапана (ПМК), который весьма часто 
сочетается с разнообразными нарушениями сердечного ритма. В свя
зи с этим у 40 больных (в возрасте от 17 до 43 лет) ПМК, верифициро- 
панным эхокардиографически, с нарушениями ритма сердца в виде 
синдрома бради-тахикардии, пароксизмальный формы мерцательной 
аритмии, суправентрикулярной тахикардии, частой экстрасистолии было 
проведено электрофизиологичекое исследование сердца методом чрес
пищеводной электростимуляции (ЧПЭС) левого предсердия.

Результаты ЧПЭС показали, что у обследованных довольно часто 
встречаются изменения функции синусового узла, атриовентрикулярного 
соединения или их сочетания. Так, нарушение атриовентрикулярной 
проводимости в виде атриовентрикулярной блокады II степени с перио
дами Самойлова-Венкебаха выявлено у 20 (50%) обследованных. Уве- 
личение времени восстановления функции синусового узла (ВВФСУ) 
а среднем до 1470,0± 17,7 мс и корригированного времени восстанов
ления функции синусового узла (КВВФСУ) до 805,0±29,3 <мс уста
новлено у 18 (45%) больных. Нарушения функции синусового узла 
чаще (80% случаев) сочетались с удлинением времени синоатрильного 
проведения (ВСАП), которое отмечалось у 50% обследованных и сос
тавило 585,0± 9,8 мс. Важно отметить, что у больных с пароксиэмаль- 
ными аритмиями и экстрасистолией посредством ЧПЭС можно было 
вызывать и купировать тахикардию и экстрасистолию, выясняя при 
этом наличие механизма ри-энтри. При проведении фармакологической 
пробы с атропином нормализация ВВФСУ, КВВФСУ была получена
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аритмии, суправентрикулярной тахикардии, частой экстрасистолии было 
проведено электрофизиологичекое исследование сердца методом чрес
пищеводной электростимуляции (ЧПЭС) левого предсердия.

Результаты ЧПЭС показали, что у обследованных довольно часто 
встречаются изменения функции синусового узла, атриовентрикулярного 
соединения или их сочетания. Так, нарушение атриовентрикулярной 
проводимости в виде атриовентрикулярной блокады II степени с перио
дами Самойлова-Венкебаха выявлено у 20 (50%) обследованных. Уве- 
личение времени восстановления функции синусового узла (ВВФСУ) 
а среднем до 1470,0± 17,7 мс и корригированного времени восстанов
ления функции синусового узла (КВВФСУ) до 805,0±29,3 <мс уста
новлено у 18 (45%) больных. Нарушения функции синусового узла 
чаще (80% случаев) сочетались с удлинением времени синоатрильного 
проведения (ВСАП), которое отмечалось у 50% обследованных и сос
тавило 585,0± 9,8 мс. Важно отметить, что у больных с пароксиэмаль- 
ными аритмиями и экстрасистолией посредством ЧПЭС можно было 
вызывать и купировать тахикардию и экстрасистолию, выясняя при 
этом наличие механизма ри-энтри. При проведении фармакологической 
пробы с атропином нормализация ВВФСУ, КВВФСУ была получена

53



только у 6 (15%) обследованных, в то время как у 14 (35%) больных с 
синдромом бради-тахикардии проба оказалась отрицательной, что свиде
тельствовало о преобладании механизмов слабости в нарушении функ
ции синусового узла у этой категории больных ПМК. При этом допол
нительные пути проведения были обнаружены у 4 (10%) больных. У 
них выявлен скрытый синдром ^Р5ДЛ Обращает на себя внимание 
высокая прямая корреляционная зависимость (г 0,80) между частотой 
и степенью тяжести нарушения ритма и глубиной пролабирования ство
рок митрального клапана. Наиболее часто изменения функции сину
сового узла и атриовентрикулярного соединения наблюдались при про
лабировании передней или обеих створок (не менее, чем на 5 мм).

Таким образом, проведенные исследования показывают, что вы
явленные нарушения сердечного ритма у больных ПМК весьма часто 
ассоциируются как с нарушениями функции синусового узла, так и 
атриовентрикуляторной проводимости, или их сочетаниями. При этом 
определенную роль в возникновении пароксизмальных аритмий, по-ви- 
димому, могут играть не только слабость или дисфункция синусового 
узла, но и наличие дополнительных путей проведения.

Применение ЧПЭС у больных ПМК позволяет уточнить не только 
характер, но и механизмы развития нарушений сердечного ритма, что 
несомненно будет способствовать оптимизации выбора методов лече
ния.

Калининский государственный медицинский институт Поступила 4/Х 1988 г.

Վ. Վ. ԱՆԻԿԻՆ, Ա. Գ. ՊԼ8ՈԻԽԻՆ

ԵՐԿՓԵՂԿ ՓԱԿԱՆԻ ԱՐՏԱՆԿՈՒՄՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՍՐՏԻ ՌԻԹՄԻ 

ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԻ ՇՈԻՐՋ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ սրտի ոիթմի խանգարումները բավական հաճախ զուգակցվում են ինչ
պես սինոլսային հանգույցի ֆունկցիայի, այնպես էլ ատրիովենտիկուլյար հաղորդականության 
կամ նրանց զուգորդումների փոփոխությունների հետլ

V. V. Anikin, A. G. Plyukhin

On the Mechanisms of Disturbance of the Cardiac Rhythm 
in Patients with Mitral Valvular Prolaps

Summary

It is established that the disturbances of the cardiac rhythm quite often are 
associated with the changes of the sinus node as well as with the atrioventricular 
conduction, or their combinations.
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УДК 615.849.J9:616.127—005.4

Л. И. КАТЕЛЬНИЦКАЯ. Н. К. ХОДАРЕВА. Н. П. ЛЫМАРЬ

ИММУННЫЙ СТАТУС БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА ПРИ ЛЕЧЕНИИ ГЕЛИЙ-НЕОНОВЫМ 

ЛАЗЕРОМ

В работе поставлена цель изучить в динамике (иммунные сдвиги 
у больных хронической ИБС на фоне лазеротерапии, а также выяснить 
их возможную связь с клиническим течением заболевания.

Клинико-иммунологическое обследование проведено у 150 больных 
в возрасте 40—65 лет с диагнозом ИБС, стабильная стенокардия напря
жения ФК I—IV, без недостаточности кровообращения. 75 больным 
(I группа (клинических наблюдений) проводилась терапия антианги- 
нальными препарата/ми по ступенчатой схеме назначения. Больным II 
группы (75 человек) на фоне традиционной медикаментозной терапии 
проводилось лечение гелий-неоновым лазером (ГНЛ) по зонам Заха- 
рьина-Геда при помощи аппарата Л Г-76 с плотностью мощности 0,5 
мвт/ом2. Для индивидуализации времени облучения шаровым фотомет- 
дом определялись коэффициенты отражения в зове воздействия. Курс 
лазеротерапии составил 12 сеансов. Для объективизации 'Полученных 
результатов при комплектации групп использован метод стратифика
ционной рандомизации. Иммунный статус оценивался с помощью имму
нологических тестов первого и второго уровня (методические (рекомен
дации М3 СССР, 1985).

При анализе показателей выявлена коррелятивная зависимость 
тяжести клинического течения ИБС от изменений в иммунном статусе. 
Прогрессирование патологического процесса характеризовалось нара
станием иммунной недостаточности Т-системы и дисбалансам в попу
ляции Т-лимфоцитов. Уровень Т-РОК У больных IV ФК стенокардии 
снижался до 41,00±4,28% (<0,05), Т-супрессоров до 10,70±1,21% 
(Р<0,05), Т-хелперов до 34,70+1,70% (Р<0,05). Достоверного раз
личия от контрольных цифр В-РОК не определялось. Оценка содер
жания иммуноглобулинов и ЦИК свидетельствовала о гиперфункции 
В-системы, нараставшей по мере прогрессирования выраженности кли
нической картины. Так, у больных IV ФК уровень JgG увеличивался 
до 13,17+0,18 г/л (Р<0,05), Jgp до 1,47 + 0,02 г/л (Р<0,05), уровень 
JgA уменьшался до 1,66±О,О6 г/л (Р<0,05). Значения ЦИК были досто
верно повышены у больных II и более «высоких» ФК стенокардии, дости
гая 90,90+1,05 усл. ед- у больных IV ФК стенокардии.

Проведенные исследования показали высокую клиническую эф
фективность лазеротерапии по сравнению с традиционной медикамен
тозной терапией. Это тесно сочеталось с улучшением показателей иммун
ного статуса, что было расценено как «реабилитация» иммунной сис
темы. Лазеротерапия приводила к достоверной нормализации всех ана
лизируемых показателей у больных I—III ФК стенокардии при наличии
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сходной тенденции у больных IV ФК. В то же время у больных I гр} ппы 
клинических наблюдений анализируемые иммунные показатели не пре
терпевали значительных изменений по сравнению с исходным фоном.

Итак, лазеротерапия приводит к «реабилитации» иммунной системы 
и может быть рекомендована в комплексной терапии у больных хрони
ческой ИБС.

Ростовский ордена Дружбы народов
медицинский институт Поступила 6/Х 1988 г.

40
Լ. К ԿԱՏԵԼՆԻ8ԿԱՑԱ., Ն. Ն. ԽՈԳԱՐևՎԱ, Ն. Ч. ԼԻՄԱՐ

ՍԻՀ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԻՄՈԻՆԱՅԻՆ ՎԻՃԱԿԸ ՀԵԼԻՈԻՄ-ՆԵՈՆԱ8ԻՆ ԼԱԶԵՐՈՎ 
ՐՈԻԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Ցույց է տրված, որ լազերաբուժումր ուն/t իմուեականոնավորող ազդեցություն ՍՒՀ համալիր 
րային բուծման ժամանակ, և զգալիորեն Լավացնում Հ բուժման արդյունքները!

L. I. Kate Inihkaya, N. N. Khodareva, N. P. Lymar

Immune Status in Patients with Ischemic Heart Disease 
at the Treatment with Heiium-Neonic Laser

Summary

It is shown that the laser therapy has an Immunocorrlgailng effect and its 
application In complex therapy of IHD significantly Improves the results of the treat
ment of this pathology.

УДК 616.1:616.12—005.4

А. Л. ИСАКАДЗЕ, H. Д. БАКРАДЗЕ. H. П. МОСКАЛЕНКО

ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО И УДАРНОГО 
ИНДЕКСОВ, ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО СОПРОТИВЛЕНИЯ

КРОВОТОКУ ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОИ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Изучение характера изменения основных гемодинамических пока
зателей яри физической нагрузке имеет важное значение для оценки сос
тояния сократительной способности миокарда и функциональных воз
можностей системы кровообращения.

У 82 больных хронической ИБС, методом тетраполярной реогра- 
фии ло Кубичеку, исследовали основные показатели гемодинамики: 
сердечный (СИ) и ударный (УИ) индексы, удельное периферическое 
сопротивление кровотоку (УПС). Физическую нагрузку проводили на
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Изменение показателей центральной гемодинамики при физической нагрузке
Таблица I

1------------------------------- -----—

Группа
Сердечный индекс, л мин՛-' Ударный индекс, мл/1 Удельное периферическое сопротивление 

дин см сск-։ м-

покой 25 вт Л % 75 вт Л % 125 ВТ| А % покой 25 вт А %
75 в^А % 125 

ВТ 1 % ПО
КОЙ

25
ВТ А % 75 вт А %

1
125 ВТ| А %

Больные
ХИБС М 2,89 4.18* 44.1 5,42* 86,8 6.45* 121,3 36,8 43,4* 19,4 45,1*

1 

24,946,1 27,5 2810 2610 -7,9 2415 -19,8 1930 -29.8
т 0,2 0,6 2.7 0,4 3,9 0,4 4,2 1.5 1,2 5,2 2.3 2.3 2.1 2,9 295 325 3.7 242 3.9 150 5,4

Здоровые 
лица м 2.9 4.32 18.9 5,91* 102.1 6,7* 128,2 38.2 42,3* 14,7 48,3* 23.449,2 25,2 2593 2310 -8,5 1910 -27,2 1720 -32,3

т 0.2 0,5 1,7 0.3 2,2 0,2 2,4 1,9 2,1 1.8 2.2 2,7 2,4 172 151 О.» 142 3.4 127 5.6

Примечание: △ %—средняя от индивидуальных процентных сдвигов; различие 
достоверно (Р<0,05); *—по отношению к покою.



•велоэргометре. Наши наблюдения показали (табл. I), что у больных 
ХИБС величины СИ и УИ в среднем по группе как в покое, так и на 
всех ступенях нагрузки были несколько ниже, чем у здоровых лиц. Од
нако изменения СИ и УИ при физической нагрузке могут и не отлича
ться существенно от реакции здоровых лиц. Но по 'мере прогрессирова
ния заболевания величина этих показателей становится более низкой, 
чем у здоровых и может даже несколько снижаться, что свидетельст
вует о развитии гиподинамии миокарда. Величина УПС при напрузке 
у больных ХИБС снижается меньше, чем у здоровых лиц. Изменение 
УПС при физической нагрузке у больных ХИБС свидетельствует о на
личии тенденции к более высокому уровню этого показателя, особенно 
при снижении сократимости миокарда.

Таким образом, проведение гемодинамического контроля при фи
зической (нагрузке у больных ХИБС имеет большое практическое значе
ние, так как значительно расширяет диагностические возможности ве- 
лоэргометрической пробы и позволяет более полно и количественно 
точно оценить функциональное состояние системы кровообращения.

Тбилисские государственный медицинский институт Поступила 6/IX 1988 г.

Ա. է. ԻՍԱԿԱսԵ, Ն. Դ. ՈԱՔՐԱ1Ե, Ն. Պ. ՄՈՍԿԱԼԵՆԿՈ

ՍՐՏԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՍՐՏԱՅԻՆ 
ԵՎ ՀԱՐՎԱԾԱՅԻՆ ԻՆԴԵՔՍՆԵՐԻ, ԱՐՅԱՆ ՀՈՍՔԻ ԾԱՅՐԱՄԱՍԱՅԻՆ

ԴԻՄԱԴՐՈՒԹՅԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ 
ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԾԱՆՐԱԲԵՌՆՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

8пЧВ է տրված, որ ՍհԻՀ հիվանդներ/, մոտ ֆիզիկական ծանրարեոնվածոլթյան ժամանակ 
սրտային և հարվածային ինդեքսների փոփոխությունները կապես չեն տարրեր,[ում առողջ մարդ, 
կանց մոտ եղած ռեակցիաներից. Սակայն հիվանդության հառաջելու դեպքում այս ցոլցանիջների 
մեծությունները դաոնում են ավելի ցածր, քան առողջների մոտ ե կարող կ ավելի իջնեն, որը 
սկայում կ սրտամկանի հիպոդինամիայի դարգացման մասին,

A. L. I. akadze, N. D. Bakradze, N. P. Moskalenko

Peculiarities of the Changes of Cardiac and Stroke Indices, 
Peripheric Resistance to the В cod Flow at Physical Load 

in Patients with Chronic Ischemic Heart Disease

Summary

Il Is shown that In patients with chronic Ischemic heart disease the changes 
of the cardiac and stroke Indices at physical load do not differ essentially from the 
reactions of 'he heahhy persons. But with the development of the disease the quan
tities of these indices become lower than in healihy persons, which testifies to the- 
development of hypodynamia of the myocardium.
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