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МОНОАМИНЕРГИЧЕСКИЕ И ХОЛИНЕРГИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
РЕАКЦИИ ПОСЛЕ ОСТАНОВКИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

РАЗЛИЧНОЙ ДЛИТЕЛЬНОСТИ

Изучение регуляции сердечно-сосудистых реакций, выполняющих 
согласующую роль в межсистемных взаимоотношениях и лимити­
рующих адаптационно-приспособительные возможности организма 
при терминальных состояниях, остается областью интенсивных ис­
следований [4]. В организации деятельности сосудодвигательного 
центра принимают участие, главным образом, норадреналин, серо­
тонин и холинергические механизмы [2, 3, 6, 8, 10]. В связи с этим 
и имеющимися данными, что постреаиимационные изменения крово­
обращения обусловлены в ряде случаев п остите м и чеокой патологией 
центральной нервной системы (ЦНС) [7], целью работы явилось 
изучение моноаиинергических и холинергических механизмов регуля­
ции сердечно-сосудистых реакций в восстановительном периоде 
после клинической смерти.

Материал и методы. В опытах на собаках, наркотизированных 
промедолом и нембуталом (10 мг/кг), моделировали 1, 5 и 10-минут­
ную клиническую смерть от обескровливания с последующим ожив­
лением комплексным методом. Регистрировали среднединамическое 
артериальное давление (ср.АД) ртутным манометром и частоту сердеч­
ных сокращений (ЧСС) прибором ВЭК34—05. В группе из 25 живот­
ных оценивали значение моноаминергических механизмов ЦНС в регу­
ляции гемодинамики, достаточно хорошо исследованных в условиях 
нормы [3. 6]. В качестве прекурсора биосинтеза дофамина исполь­
зовали Д—Ь—ДОФА (Кеапа1), модулирующего медиаторный обмен 
* ЦНС. Препарат вводили внутрибрюшинно (50 мг/кг) в первые мин 
рециркуляции, либо через одни сутки постреанимационного периода. 
В другой группе из 48 животных применяли Ь-триптофан (Реала!), 
легко, как и ДОФА, проникающий через гематоэнцефалический барь­
ер и являющийся предшественником серотонина в ЦНС [I]. По дан­
ным [11], последний является не только одним из трансмиттеров цен­
тральной регуляции гемодинамики, но может и прямо как фармаколо­
гическое вещество влиять на уровень ср. АД. Препарат вводили вну­
тривенно (50 мг/кг) в те же сроки, что и ДОФА. В следующей группе
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из 35 собак изучали холинергическую медиаторную систему, реализу­
ющую как прессорные, так и депрессорные реакции кровообращения 
[3, 12]. Применяли центральный М-холинолитик амизил. Для дости­
жения пролонгирующего эффекта его вводили внутривенно (1 мг/кг) в 
первые мин рециркуляции и внутримышечно (2 мг/кг) )через 15 мин. 
на 1 и 3-ьи сут. после реанимации. Контрольные животные подвергались 
тем же воздействиям, что и подопытные, за исключением кровопуска­
ния и оживления. Математическую обработку полученных данных про­
водили с использованием параметрического и непараметрических кри­
териев.

Результаты и их обсуждение. Введение ДОФА животным приво­
дит в первые 2 час после 5-минутной остановки кровообращения к 
более выраженным снижению уровня ср. АД и увеличению ЧСС, 
чем у собак без фармакологической нагрузки. Максимальные различия 
гемодинамических параметров характерны к концу 1-го час постреа­
нимационного периода (соответственно на 20,9 и 39,0% при Р<0,05). 
Применение препарата через 1 сут после Минутной клинической 
смерти вызывает однотипное с контролем повышение ср. АД и ЧСС 
(табл. 1), связанное с р-адреномиметическим эффектом [11]. Извест­
но, что образующийся из ДОФА на периферии дофамин при действии 
на сосуды вызывает не гипо-, а гипертензию [1]. У животных, пере­
несших 5-шинутную клиническую смерть, применение препарата через 
1 сут сопровождается лишь тенденцией к возрастанию ср. АД и тахи­
кардией, указывающих на относительную сохранность синтетиче­
ской способности симпато-адреналовой системы (САС) при непро­
должительных сроках остановки кровообращения в организме. Введе­
ние же ДОФА после 10-минутной клинической смерти не только не 
оказывает гипердинамическое действие, а даже снижает ср. АД (на 
13,9%; Ркз = 0,05). Гипотензивное действие обусловлено централь­
ным эффектом препарата при а-адреностимуляции, осуществляемой 
норадреналином [1, 10]. Следовательно, при усугублении тяжести 
постреанимационных повреждений ЦИС нарушается синтетическая 
способность САС, обусловленная снижением активности ферментов 
биосинтеза моноаминов. Это подтверждается данными [9] об угне­
тении обмена катехоламинов ® постишемическом периоде. Динамика 
сердечно-сосудистых реакций в ответ на введение ДОФА обусловлена 
не его лериферическим эффектом через одни сут после 10-минутной 
остановки кровообращения, а централизацией регуляторных влияний 
головного мозга в условиях неэффективного функционирования пери­
ферических аппаратов вегетативной нервной системы, что согласуется 
с рабочей концепцией [5].

Введение триптофана контрольным собакам приводит через 
1—2 час к выраженному увеличению ср. АД и ЧСС (табл. 1) . Гипер­
тензивный эффект может быть обусловлен серотонинергической стиму­
ляцией вазопрессина через селективный Бг-рецепторный механизм. 
[8]. Применение препарата в первые мин рециркуляции после 1-минут-
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Таблица I
Влияние биогенных моноаминов на артериальное давление и частоту сердечных 

сокращений через 1 сут после остановки кровообращения различной 
длительности (М±т)

Примечание. К—контроль, I, II и III—соответственно 1-, 5- н 10-минутная клини­
ческая смерть. Треугольниками обозначены достоверные различия (Р^0,05) между 
опытными и исходными данными. Количество животных в труппах от 7 до 9.

Показатель Группы 
животных

Первые сутки пострезнимационного периода

фон 5 мни 30 мин 60 мин 90 мни 120 мин

Д-ЬДОФЛ

Ср. АД. К 101+6 109+5 Ш+5 П2±6 117+7Л 122+7 Амм рт. ст. I 93+7 102+9 97+9 9>+7 1-.6+6 110+9А
11 95+5 97+6 95+7 <6+6 98+4 103+5

III 94+14 95+15 95+9 88+10 87+12 81 + I4A

ЧСС, мин-» к 75+4 80+5 10’+11А 106+ГД 104+8 А 10S+6A
1 103+13 122+18 126+15Д 153+8Д 146+6А 142+11А

II 115+4 117+7 142+12А 143+8 А 149+10А 139+11
III 138+8 143+10 142+15 146+14 159+8 145+10

L-триптофйн

Ср. АД. 
ми рт, ст.

к 
I

96+4
89+6

100+5
85+5

108+4Д 
94+7

113+3 А 
102+6А

120+7 А
103+5Л

118+5 А 
98+4

II 79+3 83+4 87+5 91+5 А 94+8 88+8
III 94+7 98+6 106+6 108+7 112^7 107+7

ЧСС, мин-' к 76+5 81+5 83+7 99+8А 105+11А 110+11Д
I 125+8 128+6 141+Ю 145+9А 156+11А 169+12А

II 134+9
139+9

126+7 124+8 133+8 147+4 167+6 А
III К3±7 14&+9 151+12 152+10 167+9А



ной остановки кровообращения не вызывает изменений ср. АД (как 
и у собак без введения триптофана) при увеличении ЧСС через I 
2 час. В случаях удлинения клинической смерти до 5 мин фармаколо­
гическая нагрузка приводит через 1 час к снижению ср. АД на 28,9% 
(Р<0,05), сохраняющемся при более выраженной тахикардии до 
конца периода наблюдения. Можно полагать, что положительное 
хронотропное действие триптофана на миокард связано со стимули­
рующим эффектом на пиюталамогипофизарно-надпочечниковую сис­
тему. Однотипная ответная реакция на препарат отмечается в первые 
час и после 10-минутной остановки кровообращения.

Введение триптофана через 1 сут собакам, перенесшим 1-минут­
ную клиническую смерть, вызывает как и в контроле увеличение ср. 
АД и ЧСС. свидетельствующее об относительно нормальном функцио- 
нированин серотонинергических механизмов в ЦНС. Такая же дина­
мика ср. АД характерна при увеличении остановки кровообращения 
де 5 >мин (табл. 1). Вместе с тем, удлиняется латентный период воз­
никновения тахикардии. Применение триптофана через 1 сут после 
10-минутной клинической смерти не вызывает изменений ср. АД 
(Р>0,5) при имеющейся тенденции к увеличению ЧСС к концу 2-то 
час последействия препарата. Таким образом, серотонинергические 
'механизмы, осуществляющие гемодинамический контроль, нарушаются 
только при выраженных постреанимационных повреждениях ЦНС. 

‘Сохранение же тахикардии указывает на высокую компенсаторную 
устойчивость сосудодвигательного центра при терминальных состоя­
ниях.

Применение у собак контрольной труппы амизила, угнетающего 
колинорецепторы ретикулярной формации и экстрапирамидной сис­
темы [1], вызывает уже в первые мин прессорную реакцию (табл. 2). 
Последняя сохраняется на протяжении всего периода наблюдения 
и сопровождается закономерной тахикардией, обусловленной пери­
ферическим антропиноподобным эффектом М-холинолитиков (1). 
При этом не исключено возбуждение ганглионарных Н-холинореак- 
тивных структур, сопровождающееся симпатической импульсацией 
и повышением ср. АД. Применение препарата после 1-минутной оста­
новки кровообращения приводит к более вЫ|раженному возрастанию 
ср. АД и ЧСС, чем у собак без введения амизила, только в первые 
мин рециркуляции. В позднем постреанимационном периоде прессор­
ная реакция сменяется депрессорной с сохранением тахикардии на 
высоком уровне. Введение амизила животным, перенесшим 5-шинут- 
нуте клиническую смерть, вызывает уже разнонаправленные реакции 
ср. АД и ЧСС (особенно, через 1 час рециркуляции, когда на фоне 
снижения кровяного давления на 14,2%, ЧСС возрастает на 66,7%). 
При увеличении продолжительности остановки кровообращения до 
10 мин уровень ср. АД в постреанимационном периоде не отличается 
от одноименного показателя у собак без проведения фармакологи­
ческой нагрузки. Однако это сопровождается более выраженной тахи­
кардией, как и в других экспериментальных группах. 
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Таблица 2
Влияние амизила на артериальное давление н частоту сердечных сокращений в 

восстановительном периоде после остановки кровообращения различной
длительности (М±т))

Показатель Гру. пы 
животных

Исходные 
данные

Постреаннмацнонный । ернод

5 мин 30 мин 60 инн 1 сут 3 е сут

к 94+5 118+75 104+6 108+45Ср. АД. 1 (р) 106+3 132+25 167+4 102+5 92+35 108+4мм рт. ст. ։ (р+а) 91+5 154+55* 106+45 94 +4 89+6 88+5*и (Р) 112+2 147+25 118+25 113+2 94+45 101+6
Н (р + а) 97+4 143+85 113+45 97+6* 86+5 106+8ЧСС, Ш (р) 113+2 149+35 122+25 100+35 87+55 102+9мин -։ III (р+а) 99+4 145+115 127+45 101+7 87+6 94+8

К - 75+6 >81+125 164+75 157+75
I (Р) 63+3 72+35 78+55 92+65* 100+95 101+85I (р + а) 67+6 163+145* 155+65* 163+75 148+75* 122+115

Р) 65+3 103+45 99+35 102+45 121+85 101+75II (р + а) 69+4 197+65* 167+65* 170+65» 165+95* 151+115*՛ 5р) 69+3 126+45 117+45 127+45 145+95 145+75Ш (р + а) 75+7 168+75* 157+65* 150 +75* 135+65 118+95*

Примечание. К контроль, I, II и III—соответственно 1-, 5- н 10-мннутная кли­
ническая смерть; р—реанимация, а—амизил. Треугольниками обозначены достовер­
ные различия (Р^0,05), между опытными и исходными данными, звездочками— 
между показателями в группах «р» и «р+а». Количество животных в группах от 
8 до 10. - ' ’ •



Таким образом, холинергические, как и моноаминергические мс- 
-ханизмы регуляции сердечно-сосудистых реакций, остаются отно­
сительно сохранными при увеличении длителыности предшествующе!! 
остановки -кровообращения и модулируются степенью тяжести пост- 
реанимационных повреждений ЦНС. Вероятно, что для гемодинами­
ческих параметров эволюционно сложились жесткие рамки допусти­
мых колебаний, определяющиеся их существенным моментом в ас­
пекте сохранения жизни индивидума. Нарушения качества регули­
рования сердечно-сосудистых реакций свидетельствуют об относи­
тельной устойчивой организации в ЦНС стабилизирующих систем 
кровообращения после оживления организма.

। Омский медицинский институт им. М. И. Калинина Поступила 14/IX 1989 г.

Վ. Վ. ԼՈԲՈՎ, Ա. Ն. ԲԻԽՈՎ8ԵՎ

ՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՅԻՆ ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ԿԱՆՈՆԱՎՈՐՄԱՆ ՄՈՆՈԱՄԻՆԷՐԳԻԱԿԱՆ 

ԵՎ ԽՈԼԻՆԷՐԳԻԱԿԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԸ ՏԱՐՐԵՐ ԵՐԿԱՐԱՏԵՎՈԻՌՑԱՆ

ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԿԱՆԳԻՑ ՀԵՏՈ

Ամփոփում

Փորձում ցույց Լ տրվաե, որ շների մոռ 1 ,Տ կամ 10-րոպեանոց շրյանաոոլթյան կանգից 
■հետո սիրտ֊անոթային ոեակցիաներր հսկող մոնոամինկրգիական և խոյինքրգիական մեխանիգմ֊ 
'ներր մոգոլյացվում հն կենտրոնական նյարդային համակարգի (ԿՆՀ) հևտվերականդնոգական 

վնասվածքների ծանրոթյան աստիճանով) Կարգավորման որակի խանգար ոլմներր վկայում են 

սրգանիղմի վերակենդանացումից հետս ԿՆՀ հեմոդինամիկան կայունացնող համակարգերի հա. 

>մեմատաբար կայան կազմակերպման մաւփնւ

V. V. Lobov, A. N- Bykhovtsev

Monoaminergic and Cholinergic Mechanisms of Cardiovascular 
Reactions Regulation After Circulatory Arrest of Different

Duration

Summary

It Is shown that In experimental dogs after 1, 5 or 10 minutes arrest of circu­
lation the monoamlnerglc and cholinergic mechanisms controlling the cardiovascular 
reactions are modulated according to the degree of gravity of postreanlmatlve affec­
tions of the central nervous system. The disturbances of the quality of regulation 
testify to the comparative stability of the organization In central nervous system, 
-stabilizing 'hemodynamical system after resuscitation.
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ГЕМОДИНАМИКИ (Сравнительная информативность). Сообщение I.

Для выявления начала увеличения лактата крови (возникновение 
анаэробного порога—АП) при нарастающих динамических физических 
нагрузках используют различные неинвазивные критерии [5, 7, 8].՜

У здоровых появление АП филогинетически обусловлено перехо­
дом па анаэробные источники энергообеспечения при средних п боль­
ших нагрузках [5]. При патологии миокарда или клапанов сердца 
АП отражает лактоацидоз в результате декомпенсации сердечного 
выброса [8].

Настоящая работа посвящена сравнению преимуществ различных 
неинвазивных критериев выявления АП для оценки функции централь­
ной гемодинамики у больных пороками сердца.

Материал и методы. Исследовано 132 больных митральными и аор­
тальными пороками сердца и 17 здоровых людей. Из больных отобра­
ны только те, у которых выявлены описанные ниже критерии АП—59 
человек: митральные пороки I—II групп—14, III—IV—16, комбиниро­
ванный аортальный порок с преобладанием стеноза—18 и недостаточ­
ности—11. У всех больных отмечалась выраженная недостаточность 
кровообращения (не менее II Б ст.), зависимость клинического статуса 
от кардиотоников и диуретиков, мерцательная аритмия при митральном՛ 
пороке (22 чел.). Практически у всех больных установлен ревматиче­
ский генез клапанной болезни, диагнозы верифицированы при хирур­
гической коррекции клапанов, выполненных в отделении хирургии (зав. 
проф. Б. В. Шабалкин).

Всем исследуемым проведен многоступенчатый тредмил-тест по 
разработанной программе [1, 3]: ходьба со скоростью от 1,5 до 5,4' 
км/час, соответствующими углами подъема и периодами восстановле­
ния после каждой ступени. С помощью кардио-пульмонального ком­
плекса ЭРГООКСИСКРИН («Эрих ЭГЕР», ФРГ) измеряли минут-



Бюлл. ьксперим. биол. н мед., 1976, 82. 7, 787 —789. 8. Brownfield М. S., Greathou­
se J.. Lorens S. A. el al. Neurocndocrlnolojy, 1988, 47, 4, 277—2s3. 9. Cvejlc V.,. 
Micic FJ. V.. Mrsulja В. B. Aria bfol. Yugosl., 1984, 20, 109—115. 10. Jong W. 
Beia-adrenoreceplors blocking agents. Nev York, 1976, 35 -43. 11. Freed C. R.,. 
Echlren H., Bhuskazan D. Life Scl., 1985, 37, 19, 1783—1793. 12. Ponte J., Sadler C.. 
L. .1. Physiol. (Gr. Brit.), 1985, 358. 98.

УДК 612.13.213.171.1.176

В. Э. КУДРЯШЕВ. Ю. В. БЕЛЕЦКИИ. С. Ф. ЛЕОНОВА

НЕИНВАЗИВНЫЕ КРИТЕРИИ АНАЭРОБНОГО ПОРОГА В.. 
ДИАГНОСТИКЕ НАРУШЕНИИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ

ГЕМОДИНАМИКИ (Сравнительная информативность). Сообщение I.

Для выявления начала увеличения лактата крови (возникновение 
анаэробного порога—АП) при нарастающих динамических физических 
нагрузках используют различные неинвазивные критерии [5, 7, 8].՜

У здоровых появление АП филогинетически обусловлено перехо­
дом па анаэробные источники энергообеспечения при средних п боль­
ших нагрузках [5]. При патологии миокарда или клапанов сердца 
АП отражает лактоацидоз в результате декомпенсации сердечного 
выброса [8].

Настоящая работа посвящена сравнению преимуществ различных 
неинвазивных критериев выявления АП для оценки функции централь­
ной гемодинамики у больных пороками сердца.

Материал и методы. Исследовано 132 больных митральными и аор­
тальными пороками сердца и 17 здоровых людей. Из больных отобра­
ны только те, у которых выявлены описанные ниже критерии АП—59 
человек: митральные пороки I—II групп—14, III—IV—16, комбиниро­
ванный аортальный порок с преобладанием стеноза—18 и недостаточ­
ности—11. У всех больных отмечалась выраженная недостаточность 
кровообращения (не менее II Б ст.), зависимость клинического статуса 
от кардиотоников и диуретиков, мерцательная аритмия при митральном՛ 
пороке (22 чел.). Практически у всех больных установлен ревматиче­
ский генез клапанной болезни, диагнозы верифицированы при хирур­
гической коррекции клапанов, выполненных в отделении хирургии (зав. 
проф. Б. В. Шабалкин).

Всем исследуемым проведен многоступенчатый тредмил-тест по 
разработанной программе [1, 3]: ходьба со скоростью от 1,5 до 5,4' 
км/час, соответствующими углами подъема и периодами восстановле­
ния после каждой ступени. С помощью кардио-пульмонального ком­
плекса ЭРГООКСИСКРИН («Эрих ЭГЕР», ФРГ) измеряли минут-



шую вентиляцию (MV), среднюю концентрацию выдыхаемого О2 и 
*СО2 (FCO2), потребление О2 (VO2) и выделение СО2 (VCO2), вентиля­
ционный эквивалент по О2 (EQO2), частоту сердечных сокращений 
(HR). По соотношению VO2 в нагрузке и восстановлении рассчи­
тывали кислородный долг после каждой ступени нагрузки. Показа­
телем неадекватного роста кислородного долга служило прогрес­
сирующее падение коэффициента восстановления (КВ) [1, 3], что 
отражало недостаточность кислородно-транспортной функции сер­
дечного выброса. Для неинвазивного определения АП анализировали 
динамику измеряемых параметров на каждой минуте каждой ступени; 
критерием АП являлись отклонения от линейного хода MV более 
чем на 20%, возникновение роста EQO2։ начало нарушения линейной 
динамики взаимосоответствия VCO2—VO2 (V—slope [4]), и изме­
нения угла наклона соответствия HR—VO2 (tg HR/VO2). Возникнове­
ние АП подтверждалось последующим появлением прогрессирующего 

■снижения FCO2 при продолжении нагрузки [7, 9].
У 17 больных и всех здоровых в конце каждой ступени тредмил- 

теста измеряли уровень лактата артериализованной капиллярной 
крови из последней фаланги 2—4 пальцев руки (лактоанализатор 
модель 640, Roche Bioelectronic). Инвазивным критерием АП слу- 
жилс начало прогрессирующего роста лактата [6]. Динамика всех 
изучаемых показателей показана на рисунке.

Характерные точки инвазивной и неинвазивной оценок АП срав­
нивались между собой по уровням нагрузок, на которых они возни­
кали. Уровень нагрузок измеряли в метаболических единицах (МЕТ), 
где I МЕТ=3,5—4,0 мл, Ог/кг/мин. Мерой точности совпадения слу­
жили средние величины и коэффициенты корреляции между инвазив­
ными н неинвазивными оценками АП. Для определения надежности 
■сравниваемых критериев рассчитывали показатели чувствительности 
и специфичности [2]. Все расчеты выполнены на персональных ком­
пьютерах Apple—II и IBM PC/AT (США).

Результаты и обсуждение. Для оценки нормальных взаимоотноше­
ний между инвазивными и неинвазивными критериям АП, первоначаль­
ный анализ результатов проведен в контрольной группе (рис.). В ди­
намике нарастания лактата крови отчетливо выделяются две характер­
ные точки: начало лактоацидоза (или собственно анаэробный порог— 
АП 1) и точка, после которой возникает бурный .рост лактата (АП 2) — 
диапазон аэробно-анаэробного перехода [6]. Сопоставление нагрузок 
в этих точках с неинвазивными критериями АП приведено в таблице. 
В наибольшей степени АП 1 соответствовал нарушению линейной 
динамики tg HR/VO2 с наибольшей величиной коэффициента корре­
ляции.

АП 2 лучше отражался динамикой FCO2, а другие неинвазивные 
показатели хотя и отражали анаэробные сдвиги, но с меньшей кор-, 

.реляцией относительно инвазивных критериев лактоацидоза. Неадек-
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ватный рост О։ долга (падение КВ) возникал только при предель­
ных нагрузках, не был непосредственно связан с АП I или АП 2 и 
отмечался только у 30% исследуемых.

В отличие от здоровых, у больных пороками сердца лактоацидоз 
и соответствующий ему АП возникал не только при достоверно мень­
ших нагрузках (Р<0,01), но и 'нарастал значительно быстрее, о чем. 
свидетельствовали близкие величины АП 1 и АП 2. При этом наблю-

Таблицо՛
Соответствие неюлзазнвных и инвазивных критериев АП и 

насосной функции сердца

Пар метры
Контролы։ я группа Больные

।агрузка 
(МЕТ) R нагрузка 

(ЛЕТ) R

АП 1 (лактат) 7.’ 2.9 — ՛ .։ .

АП 2 (лактат) 10.9 — з.о — *■ ?

Е? О, И.4 0.26 3.0 • 0,87
MV U 7 0.55 ■ 3.3 0.67
усо, vo2 8 0,56 3.4 0,30.
(gH R/VO2 7,3 0.92 4.3 0,95
ICO; I9.8 0.89 3.4 0.94

кв 12.1 0,12 3.1 0,97

Максимальная 
нагрузка 12.9 4.7

R—коэффициент корреляции, АПI—достоверность при Р<0,05, АП2—при Р<0.01 .

далось систематическое завышение АП I, определяемого по динамике 
1§ НИ/УО2։ однако корреляция между этими показателями остава­
лась наибольшей (табл.). Характерные изменения динамики 1д НК/ 
УО2 отмечались лишь у 29 из 59 анализируемых больных, имеющих 
другие инвазивные или неинвазивные критерии АП. Ложноотрица­
тельные результаты и смещение оценок АП I были овойствены мит­
ральным пороком с мерцательной аритмией и переходом в тахисисто- 
лическую форму мерцаний в тредмил/тесте. Динамика РСО2 у боль­
ных отражала АП 2 как по средним величинам, так и по коэффициен­
там корреляции. Данные этих больных снижали чувствительность. 
(£ НК/УО2 как критерия АП до 51% без нарушения высокой специ­
фичности—100% (в отличие от здоровых, где средняя чувствитель­
ность 1е НЯ/УО2 к обнаружению АП I составила 90%).

Чувствительность РСО2 в группах больных и здоровых была 
одинаковой—90 и 93% (специфичность 100%). Важным отличием: 
от здоровых являлось то, что падение КВ, непосредственно՛ отражаю­
щее неадекватный рост О2 долга, в результате декомпенсации насос­
ной функции сердца, встречалась у всех больных с инвазивными или՝
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жеинвазивными критериями АП (для анализируемой группы больных 
чувствительность КВ составила таким образом 100%). Существенно, 
что ва исключением больных с выраженной легочной гипертензией 
и гиперволемией перелом КВ предшествовал возникновению АП I 
(3,2 и 4,2 МЕТ соответственно; Р<0,05).

Анализ всех полученных данных показывает, что в нарастающей 
иапрузке вне зависимости от причин лактоацидоза, АП в виде нарас­
тания концентрации лактата наиболее точно отражается динамикой 
IgHR/VOj. Исключением являются больные митральным пороком, 
у которых при нагрузке мерцательная аритмия переходила в тахи- 

■ систолическую форму и (или) больные с легочной гипертензией, у 
которых эффективны другие критерии АП.

Таким образом, при нарушениях центральной гемодинамики 
использование неинвазивных критериев АП (tg HR/VO2) и динамики 
кислородного долга (КВ) .позволяет надежно оценить лактоацидоз, 
возникший в результате декомпенсации сердечного выброса. У здо­

ровых для этих целей достаточно использовать критерий tg HR/VOj, 
• а динамика кислородного долга не пригодна.

ВНЦХ АМН СССР, г. Москве Поступила 11/IX 1989 г.

Վ. է. ԿՈՒԴՐՅԱՇԽԼ ЗПК Վ. ՈԵԼԵ8ԿԻ, U. 1. ԼԵՕՆՈՎԱ

. ԱՆԱԷՐՈՈ ՇԵՄՔԻ Ո2 ԻՆՎԱՋԻՎ ՉԱՓԱՆԻՇՆԵՐԸ ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ 
ՀԵՄՈԴԻՆԱՄԻԿԱՅԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՄԵՋ 

(ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ՏԵՂԵԿԱՏՎՈՒԹՅՈՒՆ) հսպորտսմ 1

Ամփոփում

Կենտրոնական հեմոդինամիկայի խանգարումների t/ամանակ անակրոր շեմքի ոչ ինվադիվ 
չափանիշների և թթվածնային պարտքի դինամիկայի կիրառումը թույլ է տալիս ստույգ գնա֊ 
հատել լակտոացիդոգը, որը աոաջանում է սրտային հրոցի դեկոմպենսացիայի հետևանքով։ 
Առոդջ անձանց մոտ այգ նպատակով կարելի է օգտագործել միայն այդ չաւիանիշը, քանի пч 

t թթվածնային պարտքի դինամիկան այդ դեպքում պիտանի շխ

V. E. Koudryashev, Yu. V. Belet ki, S. F. Leonova

Nonfnvasuve Criteria of Anaerobic Threshold in Diagnosis 
of Central Hemodynamic Disturbances (Comparative 

Information) Report 1

Summary

A։ central hemodynamic disturbances the application of nonInrash e criteria of 
•anaerobic threshold and dynamics of oxygen debt allow to determine safely lactoaci­
dosis, developed In result of cardiac throw decompensation. In healthy persons the 

•application of this test is enough and the dynamics of oxygen debt is not useful.
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НЕИНВАЗИВНЫЕ КРИТЕРИИ АНАЭРОБНОГО ПОРОГА В 
ДИАГНОСТИКЕ НАРУШЕНИИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 

ГЕМОДИНАМИКИ (Модели лактоацидоза).
Сообщение II

Успешность оценки анаэробного порога по динамике неинвазив­
ных критериев газообмена в тредмил-тесте, доказанная в предыду­
щем сообщении на основе сопоставлений с прямым определением лак­
татов крови, дозволила нам исследовать возможность построения 
модели, с 'помощью которой можно прогнозировать динамику лактоа­
цидоза по газоаналитическим параметрам.

Поиск наиболее информативного неинвазивного параметра осу­
ществлен на двух группах больных: I группа (31 чел) с выражен­
ными нарушениями центральной гемодинамики и декомпенсацией 
насосной функции сердца на первых двух ступенях тредмил-теста, 
II группа (28 чел.) без декомпенсации насосной функции сердца в 
области малых нагрузок и III группа—контрольная. Характеристика 
иоеледован!ных больных контрольной группы и метода исследования 
полностью соответствует изложенным в сообщении I.

Применен регрессионный анализ линейными и экспоненциаль­
ными функциями (2), с помощью которого были проанализированы 
все возможные варианты попарных сравнений динамики лактата и 
неинвазивных газоаналитических параметров. Критерием наиболее 
информативной модели являлся наиболее высокий коэффициент кор­
реляции и наименьший уровень рассогласования между предсказан­
ной и реально измеренной концентрацией лактата при сравнениях 
у каждого больного. Расчеты проведены на персональных компью­
терах «Эппл-2» и I ВМ PC/AT.

Установлено, что у всех больных и здоровых концентрация лак­
тата в тредмил-тесте наиболее точно предсказывалась динамикой 
минутной вентиляции—MV (табл).

Точка АП-1 с высокой надежностью определялась по данным 
коэффициента восстановления (КВ), tg HR/VO2, а АП-2 по динамике- 
FCO2. Близость АП-1 и АП-2 у больных I группы позволила упростить
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модель лактоацидоза до двухкомпонентной—с участком до и после 
АП. У больных 2 группы инвазивных и неинвазивных признаков АП 
не было и концентрация лактата в том же диапазоне нагрузок практи­
чески не нарастала. В контрольной группе динамика лактата был.: 
трехкомпонентной—участок до АП-1, диапазон аэробно-анаэробного 
перехода (АП-1—АП-2) и бурного развития лактоацидоза (после 
АП-2). Во всех группах модель хорошо аппроксимировала реальные 
значения лактата (рис.).

Таблица
Модели динамики лактата крови в тредмил-тесте

Группа Модель
Коэффици­

ент кор­
реляции

Средняя 
ошибка

1 1=0.78+ 0,045 ехр (0,1 МУ) 0,939 +0,07
2 Ь=0.42-1-0 028-ехр (0.006 МУ) 0,970 +0,09

Контроль 
до АП-1 1 0,193-ехр (0,034-МУ) 0,980 +0.09
АП-1

АП-2 1=0.0818 ехр (0,048-МУ) 0,996 +0.05
После

0,997 +0.07АП-2 Е=֊4.493+0,99МУ-

Средняя ошибка—средняя •величина расхождения между предсказуемыми и экс 
периментальнымн значениями концентрации лактата.

При сопоставлении индивидуальных данных обнаружено, что 
только у 22% исследованных больных и здоровых погрешность раз­
работанных моделей превышает 30%-й уровень относительно теку­
щего значения концентрации лактата крови в тредмил-тесте.

Поскольку данные модели позволяют следить за развитием сте­
пени лактоацидоза, предлагаемый подход более точно дифференцирует 
оценки центральной гемодинамики. Так, у больных с одинаковыми 
значениями АП случаи более значительного роста лактата по дан­
ным модели отражают больший дефицит сердечного выброса и, следо­
вательно—большую степень поражения функции клапанов или мио­
карда.

Нужно отметить, что разработанные модели применимы к конкрет­
ной программе тредмил-теста. Применение других видов нагрузки 
(например велоэргометрии) может изменить величину коэффициентов 
моделей лактоацидоза, но не .принципиальную зависимость между 
инвазивными и неинвазивными оценками АП. Это подпверждют и 
данные литературы [1, 3—5].

Таким образом, предлагаемые модели могут быть использованы 
у больных пороками сердца для количественной оценки недостаточ­
ности сердечного выброса, а у здоровых—для определения изменений 
режимов энергообеспечения физической работы.

Проведенное исследование можно рассматривать как универ­
сальную методическую основу для аналогичных прогностическ моде­
лей лактоацидоза вне зависимости от типа применяемых нагрузок.

ВНЦХ АМН СССР Поступила П/ТХ 1989 г_ 
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նամիկան։ Մոդեյներր պիտանի են սրտի արատներով հիվանդների և տոոզշ մարդկանց մոտ 

սգաադորեեւա համար։ րոպեական օդափոխության դինամիկան համադրված ք արյան յակաաա- 
ների ուղղակի որսշ^սՏների հեսս

V. E. Koudrya՝hev, Ya. V. Beletski

Noninvasive Criteria of Anaerobic Threshold in Diagnosis 
of Central Hemodynamic Disturbances (Models of Lactoacidosis) 

Report II
Summary

The models are worked out, which allox to determine the blood lactates’ dy­
namics by the changes of minute ventilation and stepped treadmill test. The models 
are used In patients with heart diseases and healthy persons. The dynamics of the 
minute ventilation Is collated with direct determinations of the blood lactates.
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В группе диффузных болезней соединительной ткани, имеющих 
в своей основе иммунопатологические процессы ревматоидный артрит 
занимает значительное место. Это заболевание характеризуется затяж­
ным или хроническим ациклическим течением с преимущественным 
поражением опорно-двигательного аппарата, у части больных с вовле­
чением в патологический процесс и висцеральных органов, чаще всего
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мочевыводящей, сердечно-сосудистой системы, печени, артельной, 
анализатора, кроветворной системы и др.

На фоне снижения первичной заболеваемости ревматизмом за 
последние десятилетня отмечается явная тенденция к росту ревмато­
идного артрита у детей.

Довольно детально изучены анатомоморфологическне, иммуноло­
гические и клинические аспекты поражения опорно-двигательного аппа­
рата, однако вопросы поражения внутренних органов требуют даль­
нейшего изучения, ибо нет единого мнения о частоте и характере 
этих поражений. Одни авторы [2, 4, 5] подчеркивают быстро прогрес­
сирующий характер течения ревматоидного артрита с виоцеритами, 
неблагоприятный прогноз и угрозу развития тяжелой костно-хрящевой 
деструкции. В то же время [3, 7, 9] не находят существенной разницы 
между течением суставной и суставно-висцералыной форм ревма­
тоидного артрита.

Частота суставно-висцеральной формы ревматоидного артрита 
по данным различных авторов [2, 6, 7 и др.] колеблется от 10 до 25%. 
При этом отличается значительная вариабельность выявления пато­
логии со стороны различных органов и систем. Одни авторы [1, 3, 5, 8] 
указывают на сравнительно частое поражение сердечно-сосудистой 
системы и почек при ревматоидном артрите и более редкое поражение 
ретикуло-эндотёлиальной системы. Вместе с тем [2, 4, 7 и др.] пока­
зали значительную частоту поражения органов ретикуло-эндотелиаль- 
ной системы и почек. Разноречивые данные приводятся также в отно­
шении поражения других органов и систем.

С целью выявления различных поражений внутренних органов 
у детей, страдающих ревматоидным артритом, нами наблюдались 212 
больных, леченных в кардио-ревматологическом отделении клиниче­
ской больницы «Арабкир» за период 1982—1987 гг. в возрасте от 2 
до 15 лет. Мальчиков было 108 (50,9%), девочек 104 (49,1%).

Длительность заболевания составляла от нескольких недель, до 
10 лет. Преимущественно суставная форма наблюдалась у 86 (40,6%), 
суставно-висцеральная у 126 (59,4%) больных.

Основными жалобами были—повышение температуры разной выра­
женности, суставные боли и отечность, утренняя скованность в сус 
тавах, плохое самочувствие.

Из объективных данных наиболее частыми были бледность кож­
ных покровов, похудание, 1моно-олиго-полнартриты, разной выражен­
ности температурная реакция, полимшероадения, у части больных— 
кожные сыпи (в основном аллергического характера).

Тяжелое состояние констатировалось у 154 (72,6%) больных, 
среднетяжелое у 58 (27,4%) больных.

Активность ревматоидного процесса I степени отмечалась у 54 
(25,5%), П—III степени у 158 (74,5%) больных.

Из 126 больных с суставно-висцеральной формой ревматоидного 
артрита у 58 (46%) наряду с олиго-полиартрикулярным синдромом.

16



отмечалась также гепатоспленомегалия, у 27 (21,4%) гепатомегалия. 
Таким образом у 85 (67,4%) из 126 больных с суставно-висцеральной 
формой ревматоидного артрита были выявлены признаки поражения 
ретикулоэндотелиальной системы. У отмеченных больных кроме ге- 
пато-лиенального синдрома были выявлены также полимикроадении 
и нормохромная анемия разной выраженности.
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функции сердечной мышцы.

У 30 (23,8%) больных регистрировался на ФКГ 'миокардиальный, 
1 2малой амплитуды систолический шим, занимающий -о- ила -9- 

продолжительности систолы, чаще неопределенной формы, начинаю­
щийся непосредственно (не сливаясь с I топом) или спустя 0,02 сек 
после первого тона.

Таким образом, вышеизложенное дает основание заключить, что 
при ревматоидном артрите 'наблюдаются значительные изменения 
со стороны сердечно-сосудистой системы, что является результатом 
генерализованного поражения соединительной ткани в этой системе. 
Причем отмечается четкий параллелизм между выраженностью и
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тяжестью клинической картины болезни, а также длительностью 
заболевания.

Изменения со стороны мочевыводящей системы наблюдались 
довольно часто у 38 (30,1%) больных и выражались клиникой очаго­
вого нефрита, мочевым синдромом. Нарушения функции почек отме­
чались у 22 (17,6%) больных.

Костно-хрящевая деструкция с нарушением функциональной спо­
собности суставов наблюдалась у 34 (27%) больных, у 26 (20,6%) 
с частичной, а у 8 (6,3%) с полной утратой.

Лечение больных проводилось комплексной базисной терапией, 
включающей кортикостероиды, хинолиновые препараты, нестероидные 
противовоспалительные средства (индометацин, бруфен, ибупрофен, 

ортофен, препараты салицилового, пиразолоногэ ряда,) витамины, 
физиотерапевтические процедуры.

Реабилитационное этапное лечение больных проводилось в дет­
ском отделении научно-исследовательского института курортологии 

'И физиотерапии.
Дальнейшее диспансерное наблюдение осуществлялось кардио- 

ренматологичеокнми кабинетами детских поликлиник.
Ранняя диагностика ревматоидного артрита с висцеритами, свое­

временный охват больных на учет, проведение этапного лечения и 
качественное диспансерное наблюдение являются необходимыми усло­
виями предупреждения дальнейшего прогрессирования заболевания 
л достиженья максимального терапевтического эффекта.

Ереванский институт усовершенствования врачей,
Детский кардицревматоларический центр Армении Поступила 14/XI 1989 г.
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Ve. V. Davtian, A. A. Galstian, S. A. Zakar'an, S. 3. Amirkhanian,
V. K. Lulukian

On the Problem of Internal Organs Affection at Rheumatoid 
Arthritis

Summary

The data of ovn observations o/er 126 children suffering with rheumatoid ar­
thritis with different manifestations of the Internal organs affection (vlsceritis) are 

• brought in the.article.
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ОКОЛОСУТОЧНАЯ ВРЕМЕННАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ НЕКОТОРЫХ 
НЕЙРОГУМОРАЛЬНЫХ И КЛИНИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

В ДИНАМИКЕ ОСТРОЙ СТАДИИ ИНФАРКТА МИОКАРДА

Возникновение острого инфаркта миокарда (ИОМ) сопровож­
дается значительными гормональными сдвигами. Литературные дан­
ные об уровне гормонов в крови больных ОИМ весьма противоречивы 
[1—5]. Биоритмические же исследования некоторых гуморальных 
показателей при этой патологии проводились в течение суток, т. е. 
выявлялись лишь суточные колебания.

Целью нашего исследования явилось выявление околосуточных 
ритмов гормонов (инсулина, кортизола, трийодтиронина (Т3), тироксина 
(Тч), а также миоглобина, гистамина, серотонина и клинических пара­
метров (пульс, систолическое артериальное давление—САД, диастоли­
ческое артериальное давление—ДАД и температура тела) при ОИМ.

Материал и методы. Под нашим наблюдением находились 19 
больных ОИМ в возрасте от 36 до 80 лет (средний возраст 57±13,2), 
из них 15 мужчин и 4 женщины. Крупноочаговый и трансмуральный 
ИМ был у 17 больных, у двоих—мелкоочаговый процесс. Четверо 
больных (15,8%) в прошлом перенесли ИМ, одна больная поступила 
с рецидивом ОИМ, у двоих ИМ рецидировали в станционаре. Ослож­
ненное течение ОИМ, (I—IV группы осложнений) мы отмечали в 17 
случаях.

Забор крови проводился в течение 3 суток через 4 часа (8—12— 
16—20—24 и 4 ч), через катетер, установленный в подключичную вену. 
Гормоны (инсулин, кортизол, Т3, Тч) и миоглобин определялись мето­
дом радиоиммунного анализа с использованием отечественных наборов
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производства Института ядерной физики (г. Ташкент) и нститута 
бноорганической химии АН БССР. Концентрация 1гистамина и серо­
тонина определялась спектрофлюориметрическим методом А. В. Про­
шиной <(1981).

Проведена ритмометрическая обработка полученных результатов 
на ЭВМ ЕС-1045 и микрокомпьютера Д-З—28 с использованием прог­
раммы минимизации площади смещения графика исследуемых показа­
телей, разработанной Асланяном Н. Л. и Акопянам Г. Г. (1988), поз­
воляющий выявить ритм и установить его параметры.

Результаты. Полученные результаты показывают, что в острой 
стадии ИМ при 3-суточном мониторировании исследуемых показа­
телей циркадианные ритмы имеют период 24,1 ±0,04ч и выявляются 
только в 33,7%, инфрадианные ритмы с периодом 39,9±0,04ч в 24,7%, 
ультрадианные—в 23,2% (период 13,7±0,7) и в 18,4% был выявлен 
дисритмостаз, .на 55'% состощий из недостоверных ультрадианных рнт 
мов.

Таблица I
Распределение периодов гуморальных и клинических показателен 

в 1—3-ьи сутки ОИМ (%)

Изучае ые 
показат ли

I Циркадиан-Инфрадиан Ультрадиан­
ные ритмы

1нсритмо- 
। стаз| ные ритмы ные ритм <

1 группа 
'Кортизол 51 г» 37.5 12,5
Гистамин >2. > 50.0 12 5
<'еротоннн ы> 0 37 5 12.5
Температура тела 28.6

14.3
37,5 12.5

Пульс 14,3 2.8 28.6
•ДАД 25,0 12.5 25,0 37.5

II группа 
Инсулин 37.5 25.0 0 37,5
Тз 50,0 25.0 12.5 12 5
т4 37,5 37,5 12.5 12,5
САД 12,5 37,5 12.5 37.5

Миоглобин 0 25.0 50,0 25,0

При мониторировании с первых суток ОИМ, т. е. в 1—3-ьи сутки, 
все полученные показатели по ритмологичеоким характеристикам 
можно условно разделить на две неравномерные группы, различаю­
щиеся по направленности развивающихся изменений. В I, большой 
группе, наряду с сохранением части циркадианных ритмов, отмеча- 

•ется тенденция к преобладанию ультрадианных ритмов. Во II группе, 
при сохранении части циркадианных ритмов отмечается тенденция к 
удлинению -периода, т. в. преобладанию инфрадианного (табл. 1). 
К I группе относятся кортизол, серотонин, гистамин, температура тела 
и, в меньшей степени, ДАД. Кортизол сохраняет 50% циркадиан­
ных ритмов, у миоглобина же они полностью отсутствуют. Гистамин 
•больше других показателей“(50%) представлен в ультрадиавном диа­
пазоне. Из клинических показателей наибольшее преобладание ультра­
дианных ритмов отмечается у пульса и температуры тела (42,8%). 
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Появление недостоверных ультрадианных ритмов температуры тела 
отмечается только в случае летального исхода. Кортизол, миогло­
бин и серотонин представлены в ультрадианном диапазоне в 37,5%. 
ДАД меньше других показателей (25%) перемещается в ультра- 
дианный диапазон.

Таблица 2 
Рипрсдсленн՛ периодов ритмов гуморальных и клинических показателей

в 3—5-е сутки ОИМ (%))

Изучаемые 
пок затели

Циркадная- Инфраднан- Ультрадитн Дисрнтмо
। ные ритмы ные ритмы ные ритмы стаз

Инсу ин 40 2*1 о 40
“ортизол 60 20 0 20
т, •0 20 и 40
т, и Ьо 0 40
миог обин п 33.3 >3,3 зсз
Гистамин 2) 2.1 61 0
Серотонин 16.7 33-3 50 и
Температура тела 40 2> 20 20
Пульс 1'5,7 16 7 50 1К.7
С Д 33.5 16 7 33 3 ■ 6,7
ДАх 35.3 33 3 16.7 16.7

Ко И, меньшей группе, относятся инсулин, Т3, Т4, САД (табл. I). 
Достоверные инфраднанные ритмы инсулина выявляются в 25%, а в 
37,5% недостоверные инфраднанные ритмы. Т4 и САД в одинаковом 
проценте (37,5%) переходят в инфрадианный диапазон.

В случаях летального исхода отмечается исчезновение цирка­
дианного ритма у всех показателей, кроме гистамина, серотонина 
и ДАД и перемещение ритма кортизола в инфрадианный дисрит- 
моетаз.

При исследовании на 3—5-е сутки ОИМ (табл. 2) обращает на 
себя внимание то, что распределение периодов по диапазонам несколь­
ко изменены у I группы показателей, описанных в табл. I. Так, процент 
циркадианности гистамина и пульса почти не изменяется; кортизола, 
ДАД, температуры тела несколько повышается, а серотонина несколько 
снижается. При этом не выявляется дисритмостаз серотонина и гиста­
мина, однако он несколько увеличивается у кортизола. Ультрадиан- 
ные ритмы не выявляютя у кортизола, а у температуры тела и ДАД 
их процент снижен. С другой стороны, отмечается увеличение процента 
ультрадианных ритмов гистамина, серотонина и пульса. Несколько 
увеличивается процент ннфрадианных ритмов всех показателей I груп­
пы.

Из показателей II труппы для САД характерно некоторое повы­
шение процента циркадианных ритмов, для Т3 уменьшение, для Т4 
отсутствие этих ритмов. Увеличивается процент дисритмостаза у Т3 
и Т4, а у САД—уменьшается. Ультрадианные ритмы не выявляются у 
инсулина, Тз, Т4, их процент увеличивается у САД. Несколько увели­
чивается процент ннфрадианных ритмов у Т4 и уменьшается у САД.

Таким образом, на 3—5-й дни ОИМ временная структура рит-
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мов гуморальных и клинических показателей несколько перестраива­
ются по отношению к данным первых трех дней. Наблюдается тен­
денция к увеличению процента циркадианных ритмов клинических 
показателей и к снижению некоторых гуморальных показателей. Кроме 
того, наблюдается тенденция к увеличению процента инфрадиан- 
ности и к уменьшению ультрадианности некоторых гуморальных пока­
зателей с одновременным повышением процента дисритмостаза. У 
миоглобина значительных изменений по диапазонам, не наблюдается.

риодом 27 ч (больной Д., послеосложнениос течение ОИМ, безболевая 
форма).

Появление недостоверных ультрадианных ритмов с коротким 
периодом (7,5—11,25 часов) инсулина, кортизола, Т3, Т< и миоглобина 
на фоне полного отсутствия циркадианных и инфрадианных ритмов 
мы отмечали в случае тяжелого течения ОИМ за несколько дней до 
летального исхода. За две 'Недели до летального исхода отсутствуют 
циркадианные ритмы всех показателей. В случае неосложненного 
течения ОИМ отмечается тенденция к сохранению циркадианного 
ритма большинства показателей (рис. 1, 2).

Из вышеизложенного видно, что в первые дни ОИМ параллельно 
кортизолу укорачиваются периоды ритмов гистамина и серотонина. 
В условиях активации симпато-адреналовой системы, несомненно при­
сущей ОИМ, серотонин ведет себя как синергист гистамина. Миогло­
бин, укорачивая периоды своих ритмов в этих условиях, проявляет 
себя как маркер очага некроза.

Ритмы ДАД обусловлены и параллельны ритмам серотонина. 
Ритмы же температуры тела и пульса параллельно связаны с рит­
мами кортизола.

Инсулин, концентрации которого по нашим данным в эти сроки
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очень высоки, удлиняет периоды своих ритмов и переходит в инфра- 
дианный дисритмостаз, вероятно, в связи с необходимостью в эти 
сроки большей утилизации глюкозы ишемизированным миокардом 
[П].

Рис. 2. Ритмы кортизола при ОИМ. А—пнфрадианный ритм с периедом 
37 ч (летальный исход); В—циркадианный ритм с периодом 23 ч (неос­

ложненное течение, безболевая форма).

На 3—5-е сутки ОИМ происходит сложная адаптивная перестрой­
ка ритмов. Ведущим патогенетическим звеном становится резорб­
ционно-некротический синдром, что приводит к активации систем 
серотонина и гистамина, проявляющейся в увеличении количества 
ультрадианных ритмов этих показателей. Возможно, одним из проявле­
ний резорбционно-некротического синдрома является отсутствие досто­
верного циркадианного ритма миоглобина при отсутствии полной нор­
мализации его уровня в сыворотке крови. Ритмы пульса в эти сроки 
следуют параллельно этим показателям, особенно серотонину. Инсу­
лин и Тз отражают тенденцию к увеличению количества циркадиан­
ных ритмов, Т4 еще большей частью перемещается в инфрадиан- 
ный диапазон при полном отсутствии циркадианных ритмов.

Выявленные изменения временной организации клинических и 
биохимических параметров указывают на неоднозначность распре­
деления больных в острой стадии ИМ уже на уровне БРИТ и необ­
ходимости дальнейшего изучения этого вопроса для дифференцирован­
ного подхода к оптимизации лечения ОИМ.

В острой стадии инфаркта миокарда выявлены следующие нару­
шения околосуточной временной организации некоторых гуморальных 
и клинических показателей.
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1. Переход циркадианных ритмов в ультраднанные и инфрадиая֊ 
ные ритмы.

2. Десинхронизация между ритмами, свидетельствующая о серьез­
ных нарушениях межгормональных отношений.

3. Отсутствие достоверных ритмов и смещение в ультрадианпый 
дисритмостаз, могут быть показателем тяжести ОИМ и прогноза воз­
можного неблагополучного исхода.
Новосибирский институт биоорганнческой химии СОЛН СССР, 
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N. L. Aslanian, A. A. Nikolayevs, О. A. Beklemisheva, 1. Sh. Shterental, 
V. M. Merzhievskaya, V. G. Snegurova

The Peridally Time Organization of Some Neurohumoral and 
Clinical Indices in the Dynamics of the Acute Stage of 

Myocardial Infarction

Summary

The Investigation of peridally tine o'ganlzatlon of some humoral and clinical 
indices in patients with acute myocardial Infarction has revealed the change of cyr- 
cadlan rhythms Into ultradlan and Infradlan rhythms, desynchronization between the 
rhythms and absence of statistically reliable rhythms.
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Ш. Г. МАРТИРОСЯН. Р. С. ГАБРИЕЛЯН. К- А. АЙРАПЕТЯН. 
Н. Г. ТАТИНЯН. Л. С. ОГАНЕСЯН

О ПРОГНОСТИЧЕСКОЙ ЗНАЧИМОСТИ состояния ЛЕВОГО 
ПРЕДСЕРДИЯ В ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
СЕРДЦА ПРИ ИБС ПО ДАННЫМ ВЕЛОЭРГОМЕТРИЧЕСКОИ 

ПРОБЫ

Одним из важных компенсаторных факторов при начальных явле­
ниях недостаточности левого желудочка (ЛЖ) в условиях коронар­
ной недостаточности является гиперфункция и гипертрофия левого 
предсердия [2—5]. В связи с этим нами проводилось изучение ЭКГ 
показателей электрической активности левого предсердия (ЛП) и 
гемодинамические типы реакций на физическую нагрузку (ФН).

Материал и методы исследования. Под наблюдением находились 
211 больных, из коих 130 страдали хронической ИБС с приступами 
стенокардии напряжения и напряжения и покоя (I группа), 81 ранее 
перенесли инфаркт миокарда (П группа). У всех больных проводилось 
велоэргомстрическое исследование (ВЭМ). Использовалась непре­
рывно возрастающая ступенчатая нагрузка с длительностью каждой 
ступени 3 мин., начальная ступень составляла 150 кгм/мин, затем 
мощность каждой ступени увеличивалась на 100% от исходного уровня. 
ВЭМ проба проводилась по унифицированной методике ВОЗ, разра­
ботанной ВКНЦ АМН СССР (1983).

При ВЭМ до и после ФН нами изучалась электрическая актив­
ность левого предсердия по следующим общепринятым ЭКГ показа­
телям:

—амплитуда зубца Р (в мм), во II стандартном отведении;
—длительность зубца Р (в сек), во II стандартном отведении;
—индекс Маркуза (отношение длительности зубца Р к длитель­

ности сегмента. PQ) во II стандартном отведении;
—терминальный индекс (мм/сек)—время левопредсердного от­

клонения (интервал вершины в секундах от начала зубца Р до его 
второй вершины) в 1прекардиальном отведении Vu

—площадь зубца Р или коэффициент прямоугольника (опреде­
ляли геометрически взяв за основу отрезки длительности и амплиту­
ды зубца Р в мм-сек во II стандартном отведении.

При оценке состояния левого предсердия помимо количествен­
ной характеристики зубца Р нами учитывались и его качественные 
характеристики (изменения формы зубца Р). Для выявления доли 
участия левого предсердия в процессе адаптации сердца к ФН нами 
сопоставлялись изменения электрической активности ЛП и ЛЖ с 
данными основных производных физической переносимости сердца 
при ВЭМ.

Результаты и обсуждение. Установлено, что между электрической
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активностью ЛП и гемодинамическими типами обеспечения физиче­
ской нагрузки имеется тесная связь (тайл. 1). Отмечено, что с пере­
ходом от нормокинетического типа реакции к гипокинетическому типу 
углубляются изменения электрической активности ЛП и увеличи­
вается процент больных с выраженной гипертрофией ЛЖ (рис. 1, 2)֊ 
Так, при нормокинетическом типе гемодинамического обеспечения

Лебо с. предсердие Левый желудочек 
,--------------------------------- - •—-------- 1

Нормокинети­
ческий тип 
реакции ни ФН

Гиперкинети­
ческий тип 
реакции на фН

Гипокинети­
ческий тип 
реакции на фН

Рис. 1.. Электрическая активность ЛП и ЛЖ при различных гемодинами­
ческих типах обеспечения ФН у больных ИБС I группы. Здесь и на 
рис. 2. Условные обозначения: степень изменений электрической актип- 

н сти

не и пеней 'Л' 7 умерен ю |/ //* I нэрез о I : I* выражение 
- -------------- । ՛—■ ՛

ФН в состоянии 'покоя при отсутствии гипертрофии ЛЖ (в 75,38% 
случаев) не отмечались признаки изменений электрической актив­
ности ЛП, но при ФН проявлялись ЭКГ признаки напряжения функ,- 
ции левого предсердия, направленные на обепечение полноценного 
диастолического наполнения ЛЖ. В данном случае активное пключе- 
ние функции ЛП в процесс выполнения физической работы н опреде­
ленной мере играет компенсаторную роль, поддерживающее сократи­
мость гипоксического миокарда левого желудочка. При гиперкинети­
ческом варианте приспособления сердца-в покое и, в частности, при фи­
зической нагрузке на фоне гипертрофии ЛЖ в 60% случаев проявля­
ются признаки устойчивой гиперфункции ЛП с его перегрузкой. Это 
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Таблица I
Гемодинамические типы обеспечения физической нагрузки у больных ИБС 

и электрическая активность левого предсердия в покое и при ВЭМ нагрузке

П< каэателн электрической 
активности левого 

предсе;՝ и я

ЭКГ крит.рии реакции левого предсердия на физичек кую нагрузку

норм кинетический тип 
об спечения ФН

гиперкинетический тип 
обеспечения ФН

гипокинетический тип 
обеспечения ФН

покой нагрузка покой нагрузка ПОКОЙ нагрузка

Амплитуда зубса Ри, мм
Продолжительность эу ца 

Рп. сек
''лощадь Рп сек
Коэффициент прямоуголь­

ника у. е.
Терминальный индекс, 

мм'сек
Время левопрсдердного 

внутренне!՜ > отклоне­
ния

Скорость под •■■ ма

1,65+0,11”»

0,69+0.04» 
О.С6+О.ОЗ**

0,03+0,004”

0,02+0,001*

0,05+ 0,00 *•
0.2+О,0о2*

1.96+0,1»*

0,61+0,01**
0.09+О.008'*

0,13+0,01’

0,01+'.0 2*

0,5+0,0 4**
0.3+0,0+

2.15+0,07**

0,67+0.04** 
0.76+0.01*»

0,14+0,* 2*

0.026+0,01***

0.048+0,002*
0,24+ 0,04**

з.о+о.об»’

0,37+0,1»* 
0,09+0,007**

0.17+0,02*

0,004+0,(9 ♦»

0,002+0,0**
0,37+0,03*** —

1,15+0,004*

1,0+0,02**
0.11+.1.03»

0,27 +0.005**

0.03+0,005*

0.05+0*’
0.37+0,05*

1,06+0,004*

1.67+0,025** 
0,08+0.(05*

0.15+0,02**

0.38+0,001*

0Д6+>.09»՛
0.42+0,05* •

Состояние ЛП г и п е р ф у н к ц и я усг< йч. вая гиперфункция, 
хроническая перегрузка

выраженная гипертрофия 
с преобладанием днлятацм <

Примечание: *—Р<0,05; **—Р<0,001; ***—<0,01.



свидетельствует о наличии скрытой—начальной стадии недостаточности 
левого желудочка. При гипокинетическом типе реакции со значитель­
ным ухудшением показателей физической переносимости, указывающие 
на ограничение миокардиальных резервов сердца наблюдаются приз­
наки выраженной гипертрофии ЛП с дилятацией. О резком ограниче­
нии миокардиальных резервов левого желудочка вследствие хрони­
ческой перегрузки гипоксичного миокарда у больных этой группы 
свидетельствует и наличие выраженной ГЛЖ у преобладающего боль­
шинства (72%), лишь у 28% больных не было гипертрофии ЛЖ. Ана­
логичная закономерность повторялась и у больных II клинической 
группы.

/Мое предсердие Лебый желудочек 
।------------------------------ -I >--------------------------------- ։

Иормокинети- 
ческий тип 
реакции на ФН

Гиперкинети­
ческий тип 
реакции на 4>Н

Гипокинети­
ческий. тип 
реакции на фу

Рис. 2. Электрическая активность ЛП и ЛЖ при различных гемодипам.՛ле- 
ских типах обеспечения ФН у больных ИБС II группы.

На основании полученных данных можно предполагать, что 
при ИБС в оценке функционального состояния левого желудочка суще­
ственную предсказательную ценность имеют ЭКГ критерии электри­
ческой активности ЛП. Наше предположение согласуется и с резуль­
татами исследований ряда авторов [1—6]. Следовательно, при трудо­
устройстве больных ИБС и определении объемов трудовых физиче­
ских нагрузок необходимо учитывать и состояние электрической 
активности ЛП.
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Summary

I in 211 patients It was Investigated the electrical activity of the left atrium and 
jeft tentride. Results were compared with hemodynamic differences of veloergome- 
rlc tests dating physical load for all kinds of hemodynamics.

It wa; re.ealed that there was relationship between functional state of left 
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ная недостаточность (ДН) н осложнения с ней связанные не получили 
должной оценки при анализе осложнений и летальности даже в тех 
единичных специальных работах, которые посвящены этим вопросам. 
Поскольку дальнейшее совершенствование методов интенсивной тера­
пии должно основываться на раскрытии патогенетических особенностей 
развития осложнений, их причинно-следственных отношений и анализе 
летальности, проведено настоящее исследование.

Изучены течение послеоперационного периода, осложнения и 
летальность у 320 больных, 'Перенесших различные операции по доводу, 
острой ишемии нижних конечностей и у 22 больных, которые нз-за 
тяжести состояния или иных причин не оперированы (с 1975 г. по 
1988 г). Проведен анализ результатов вскрытий 96 умерших. Анализу 
подвергнуты также результаты ряда исследований системы внеш­
него дыхания, газового состава крови, КЩС, ОЦК, электролитов, 
белкового спектра крови, свертывающей и противосвертывающей си­
стем, ЭКГ, АД, Г—градиента и других. Для уточнения вопросов, постав­
ленных в данной статье, использованы результаты исследований функ­
ции внешнего дыхания, кислотно-основного состояния и газового со­
става крови у 60 больных.

Мужчин было 246 (72%), женщин—96 (28%) в возрасте от 20 
до 82 лет. До 60 лет было 198 (58,1%) больных, старше—144 (42,1%). 
Больных с тромбозом магистральных артерий было 158 (46,2%), с 
эмболией—153 (44,7%), с тромбоэмболиями—7 (2,07%), с тромбозом 
протеза—19 (5,5%), с травмами артерий—5 (1,4%),

Причиной артериальной непроходимости у 243 (71,1%) больных 
послужил облитерирующий атеросклероз сосудов, причем у 26,6% 
больных он отмечен на фоне сопутствующих заболеваний (ИБС, сахар­
ный диабет, гипертоническая болезнь, хронические неспецифические 
заболевания легких). Ревматические пороки сердца отмечены у 38 
(11,1%). артрниты у 14 (4,1%), ИБС у 12 (3,5%), гипертоническая 
болезнь у 9 (2,6%), сахарный диабет у 2 (0,6%), травмы у 5 (1Д%), 
прочие заболевания у 19 (5,5%) больных.

В сроки до 6 час поступило лишь 54 (16,2%) больных, до 24 час— 
41 (12%), подавляющее большинство больных—247 (71,2%) посту­
пило позже 24 час.

Чаще отмечены эмболии и острый тромбоз бедренных артерий— 
147 (42,9%), на втором месте—подвздошных артерий—72 (21,5%), 
на третьем месте было поражение аорты—40 (11,7%).

323 больным произведено 4 39 операций: тромбоэктомий—54, эмбол­
эктомий—122, тромбоэмболэктомий—14, реконструктивных опера­
ций —66, тромбэктомий или эмболэктомий с реконструктивными опера­
циями—38, ампутаций—90, катетеризаций надчревной артерии—7, 
прочих—48. Повторные операции произведены 74 (23,2%) больным.

Всем больным в послеоперационном периоде проводилась интен­
сивна терапия, включающая коррекцию гиповолемии, электролитных 
и метаболических расстройств, оксигенацию крови, регионарную и об-
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щую гемосорбции. Отсутствие каких-либо осложнений констатировано 
лишь у 6,4% больных, у остальных 93,6%) отмечены те или иные ослож­
нения. Средствами интенсивной терапии осложнения купированы у 
72% больных. Однако у 96 больных (28%) наступил летальный исход.

По нашим данным выраженные формы дыхательной недоста­
точности (П, IV ст.) наблюдались более чем у 76% больных. Ателек­
тазы отмечены у 2%, трахеобронхиты у 9%, послеоперационнные 
пневмонии у 20%, синдром «шокового» у 5%, тромбоэмболия легочной 
артерии у 5,2%, отек легких у 5,8%, дыхательная недостаточность 
на фоне обострений хронической пневмонии, эмфиземы легких, пнев­
москлероза и специфических заболеваний легких у 15,8%. У обсле­
дованных нами больных нарушения функции внешнего дыхания носят 
смешанный рестриктивно-обструктивный характер, вероятно за счет 
набухания элементов аэро-гематического барьера и обструкции мел­
ких дыхательных путей. У 76% больных отмечена артериальная гипок­
семия и другие признаки ДН. У 20% больных отмечен метаболиче­
ский ацидоз от умеренно-выраженного (при I ст. ишемии) до деком­
пенсированного (при III ст. ишемии). У 33% больных (как правило 
при поздних сроках поступления) отмечается гиперкапния и другие 
признаки ДН III степени. Ацидоз при этом носит смешанный характер. 
Ш ст. ДН с гиперкапнией отмечена чаще у больных при более тяже­
лой интоксикации, либо у лиц пожилого и старческого возраста, боль­
ных ожирением или другими сопутствующими заболеваниями. ИВЛ 
применялась у 20% больных при выраженных формах (III—IV ст.) 
дыхательной недостаточности.

Острая сердечно-сосудистая недостаточность отмечена у 14,5%, 
острый инфаркт миокарда у 8,9%, различные нарушения ритма у 
12,4%, острые нарушения мозгового кровообращения у 8,3%, острая՜ 
почечная недостаточность у 11%, острая печеночно-почечная недоста­
точность у 3,8%, тромбоз мезентериальных сосудов у 4,2%, ретром­
бозы у 5,8%. Полученные данные отличаются от имеющихся в лите­
ратуре [1, 5, 7].

Суммарная смертность при острой артериальной непроходи­
мости зависела главным образом от тяжести общего состояния, воз­
раста больных и выраженности ишемических проявлений. Непосред­
ственными причинами смерти явились: интоксикация на фоне тя­
желой ишемии с синдромом дыхательной недостаточности—21,2%, 
острый инфаркт миокарда—22%, эмболия церебральных артерий— 
5,5%, эмболия мезентериальных артерий—1,8%, эмболия легочных 
артерий—10%, пневмония—3,6%, острая почечная՛ недостаточность- 
130, перитонит—3,7%, острая легочно-сердечная недостаточность— 
8%. Острая сердечно-сосудистая недостаточность на фоне тяжелого՛ 
кардиосклероза—11,1%.

Наши данные показывают, что при острой артериальной непро­
ходимости и реваскуляризации конечностей преобладают тромбо­
тические осложнения, в генезе которых ведущее место принадлежит
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интоксикации, нарушениям микроциркуляции. Это обусловило раз­
витие той 'или иной степени дыхательной недостаточности более 
чем у 76% наблюдений. Через дыхательную недостаточность, гипок­
семию реализуются легочные и другие осложнения, органные и поли- 
органные расстройства. Легочные осложнения по данным других 
авторов встречаются намного реже [2, 4, 5]. Синдром «шокового лег­
когож по нашим данным отмечен в 5% случаях, хотя в литературе 
не отмечен. Подавляющее большинство венозных тромбозов и микро- 
эмболий легочной артерии, развивающиеся в послеоперационном 
периоде у больных с острой артериальной непроходимостью, остаются 
медиагностируемыми и, следовательно нелеченными, что является 
несомненно одним из важных факторов развития ОДН, легочных 
осложнений ц сохраняющейся высокой летальности. Причиной ОДН 
является напряжение дезинтоксикационной функции легких, которая 
как одна из ведущих негазообменных функций резко усили­
вается в условиях ишемической интоксикации. Это приводит к вто­
ричным нарушениям дыхательной функции, напряжению и быстрому 
истощению всей кардиореспираторной системы. Отсюда вырисовы­
вается значение мероприятий по раннему и радикальному устране­
нию источника интоксикации—ишемии с одной стороны и совершен­
ствованию методов интенсивной терапии, с другой.

Выводы

1. Основной причиной высокой летальности у оперированных по 
поводу острой артериальной непроходимости являются осложнения, 
связанные с интоксикацией, обусловленной ишемией. Средн ранних 
осложнений послеоперационного периода одно из ведущих мест зани­
мает острая дыхательная недостаточность, оказывающая патогене­
тическое влияние на формирование других осложнений, органных 
и системных расстройств.

2. Снижению летальности и уменьшению осложнений наряду с 
ранними радикальными операциями служит и целенаправленная ин­
тенсивная терапия, включающая коррекцию острой дыхательной не­
достаточности.
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Breathing Insufficiency and Lethality at Acute Ischemia and 
Revascularization of Extremities

Summary

The acute breathing Insufficiency, which has a pathogenetic effect on the for­
mation of pulmonary and other organic complications, Is caused by Intensification of 
the lungs' deslntoxlcatlon function, resulting In secondary disorders of the breathing 
function.
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В. Д. СЫВОЛАП

О ВЗАИМОСВЯЗИ НАРУШЕНИИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА С 
УВЕЛИЧЕНИЕМ МАССЫ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

У БОЛЬНЫХ ПОСТИНФАРКТНЫМ КАРДИОСКЛЕРОЗОМ

Целью настоящего исследования явилось изучение взаимосвязи 
между эхокардиографическими признаками увеличения массы мио­
карда левого желудочка (ММЛЖ) и нарушениями ритма сердца 
у больных постинфарктным кардиосклерозом с недостаточностью 
кровообращения.

Материал и методы. Исследование проводили у 82 больных (17 
женщин и 65 мужчин в возрасте от 39 до 67 лет). Все больные пере­
несли мрупноочаговый инфаркт миокарда не ранее чем за 12 месяцев 
до исследования. Передняя локализация инфаркта миокарда была 
у 73, задняя—у 9 больных. У всех больных имелась недостаточность 
кровообращения (I—ПА стадии у 62, ПБ—III стадии у 20).

Суточное мониторирование ЭКГ осуществляли с помощью пор-
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тативного записывающего устройства на магнитную ленту с после­
дующим ее воспроизведением, автоматическим и визуальным ана­
лизом на отечественном аппарате Лента МТ. Использовали 2 двух­
полюсных отведения, близкие к V2 и Vs-

Методом эхокардиографии определяли показатели кардиогемо­
динамики и ММЛЖ на аппарате УЗКАР 3.

Результаты и их обсуждение. По результатам суточного мони­
торирования ЭКГ нарушения ритма выявлены у 97,56% больных пост­
инфарктным кардиосклерозом с недостаточностью кровообращения. 
У27,36% обнаружены политопные наджелудочковые и желудочковые 
экстрасистолы.

Желудочковая ^кстраристолия по максимальным градациям Лауна 
распределялась следующим образом: градация 0 у 2,44%. I—у 
52,44%, II—у 34,15%, III—У 9,76%, IV—у 1,21%.

Анализ среднего количества экстрасистол в час у больных с раз­
личной ММЛЖ показал, что наибольшее количество их регистри­
руется у больных с ММЛЖ, превышающей 200 г (31,25±9,20) и наи­
меньшее у больных с ММЛЖ менее 150 г (23,38± 10,74), но различия 
эти не достоверны. . .

Максимальные средние величины конечно-диастолического объе­
ма (КДО) и ММЛЖ имели место у больных с желудочковыми экстра­
систолами градации III (299,04±25,82 ом2; 235,91 ± 16,48 г), мини­
мальные (211,8±7,60 см3; 182,68±6,13 г)—у больных с градацией 
1 (Pi,2<0,001). Обследованные с градацией II ЖЭ занимали проме­
жуточное положение между указанными двумя группами.

У двух больных без ЖЭ (градация 0) КДО был равен 70,0 и 
1.18,2 см3, а |ММЛЖ—130,0 и 144,0 г соответственно.

У одного больного с IV градацией ЖЭ КДО равен 255,4 см3, 
а ММЛЖ—201,9 г.

У больных с градацией III ЖЭ существенно уменьшена фракция 
выброса по отношению к больным с градацией I (18,49±2,07; 28,49± 
1,42; Р <0,001).

Взаимосвязь желудочковых аритмий с увеличением объема серд­
ца найдена в работе Н. А. Мазура и ооавт. (1980) [2].

Другие авторы [1, 3] считают, что лишь значительная кардио- 
мегалия, сопровождающаяся нарушением сократимости миокарда, 
приводит к развитию нарушений ритма сердца.

Результаты нашего исследования выявили значительную часто­
ту нарушений сердечного ритма у больных «постиафарктным кардио­
склерозом с недостаточностью кровообращения и показали что 
у данной категории больных увеличение КДО и ММЛЖ в сочетании 
оо снижением фракции «выброса ассоциируется со степенью выражен­
ности аритмий.

Запорожский институт усовершенствования врачей
нм. М. Горького Поступила 21/IX 1989 г..
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Վ. Դ. ՍԻՎՈԼԱՊ

ՀԵՏԻՆՖԱՐԿՏԱՑԻՆ ԿԱՐԴԻՈՍԿԼԵՐՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԶԱԽ 
ՓՈՐՈՔԻ ԶԱՆԳՎԱԾԻ ՄԵԾԱՑՈՒՄՈՎ ՍՐՏԱՅԻՆ ՌԻԹՄԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ 

ՓՈԽԱԴԱՐԶ ԿԱՊԻ ՇՈՒՐՋ

Ամփոփում

Ա/ԱաՆ շրքանաոոլթյան անրավարարոթյամր հետինֆարկտսւյին կարդիոսկլերոզով 82 հի- 
վանղների մոտ հայտնաբերված է փոխադարձ կապ սրտային աոիթմիայի արտահայտվածության,, 
ձախ փորորի զանգվածի աճի և զուր и բերման ֆրակցիայի իջեցման միջև»

V. D. Syvolap

On the Correlation of Cardiac Rhythm Disturbances and the 
Increase of the Mass of the Left Ventricular Myocardium 

in Patienfs with Postinfarctial Cardiosclerosis
. Summa f y,

In 8 j'patients with postinfarctial cardiosclerosis ‘with circulatory insufficiency 
the correlation between the degree of expressiveness 4qf- arrhythmia and Increase of 
the massof the left ventricular myocardium as. well as decrease of .the expujsion 
fraction is found out.
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Б. Г. БЕРШАДСКИЙ, А. В. СЫРЕНСКИЙ, С. В. ЛЕБЕДЕВ

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИИ ТОНУСА
АРТЕРИАЛЬНЫХ СОСУДОВ

Известно, что результат физиологических и фармакологических 
воздействий на систему кровообращения часто существенно связан1 
с состоянием организма до воздействия [2, 4, 5]. В ряде случаев для 
изучения таких зависимостей используется регрессионный анализ 
данных [1, 3]. Однако до настоящего времени не разработана методика 
его применения для оценки изменений растяжимости сосудистого русла,, 
являющийся важным функциональным показателем тонуса арте­
риальных сосудов. В частности, исследование растяжимости сосудов 
может быть произведено на основе построения расходных характери­
стик, представляющих собой статическую зависимость «.кровоток—
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давлением [8]. При обработке таких данных, полученных на группе 
животных, возникают сложности, связанные с тем, что математическое 
описание каждой отдельной расходной характеристики включает не 
менее двух параметров [6]. В то же время существующие схемы при­
менения регрессионного анализа [3] ориентированы на изучение изме­
нений кждого показателя в отдельности. В связи с этим в настоящей 
работе предлагается схема статистического анализа, предназначенная 
для исследвания изменений расходных характеристик у группы живог- 
ных.

'.В общем случае расходные характеристики могут быть аппрокси­
мированы двухпараметричеакими зависимостями вида (| (РД) = 
•а+Ь^ (Р,Р), где а и Ь— параметры, Ь(-) и Г2(-)—некоторые функ­
ции двух аргументов, конкретный вид которых зависит от выбран­
ного способа аппроксимации расходных характеристик. Обозначая 

‘индексами «1» и «2» зависимости в исходном состоянии организма 
и после воздействия, получаем четыре числа, характеризующие зави­
симости в исходном состоянии (а։ и Ь։) и эффект воздействия (а:— 
а։ в Ь2—Ь։). Стандартный спасоб получения статистически устойчивых 

‘Оценок эффекта воздействия состоит в усреднении результатов по 
группе животных. Однако при этом исчезают из рассмотрения вариа- 

•бельность как исходных состояний, так и эффектов воздействия у 
разных животных. Поэтому полноценная схема статистического ана­
лиза должна учитывать неоднородность группы как по исходному 
■состоянию, так и эффекту воздействия.

Для решения поставленной задачи необходимо предварительно 
оценить диапазон вариантов расходных характеристик у разных жи­
вотных в исходном состоянии. С этой целью определяется 90% кван­
тили и -мода распределения значений одного из параметров модели, 

‘например, а. При этом рассчитываются нижняя граница ат1п, мода 
атоа и верхняя граница Эта։ распределения. Затем строится регрес- 

‘сионная зависимость Ь(а) и определяется остаточное среднеквадра­
тичное отклонение б Ь։ось Подставляя в полученное уравнение вычис­
ленные значения а, получаем наиболее вероятные величины Ь, а учи­
тывая б Ь։0С1—верхнюю и нижнюю границы для второго параметра 
•модели± дэоч, 5Ь։ ост при введенных ранее вариантах значений а, где 
бм»/, —90% квантиль нормального распределения. Все проведен-
ные вычисления сводятся к 9 парам чисел:

Япнп. Ь(апип)4-боох8Ьюст (1) Зт!п1 Ь(ащ1п) (2)
•8т|п, Ь(ат|п)—бдох^Ь10ст (3) ЗтосЬ Ь(8то։1 * 4“ ^90ч^Ь|ост (4)
■Зпюй. Ь(атой) (5) Зтод» Ь(ащол) йад^оЬюст (6)
Яшах, Ь(8п1ах) +бдих^Ьюст (7) Этих. Ь(дщах) (8)
атах, Ь'ЯШВ։)—б90хЗЬ։Ост (9)
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среди которых пара (5) характеризует наиболее вероятное исходное 
состояние, а остальные—варианты отклонения расходных характе­
ристик от наиболее вероятной.

Следующим этапом является статистическая формализация из­
вестного положения о роли исходного состояния организма в реализа­
ции эффекта воздействия. При этом необходимо построить регрес­
сионные зависимости

3։ я։=1։ (Э|, Ь|) (10) Ь2—Ь։=Гд (&!. Ь). Ь(—Ь։), (Пр

с помощью которых устанавливается связь между эффектом воздей­
ствия и исходным состоянием организма.

Исследование полученной модели проводится после подстановки՛ 
соотношений (1) —(9) в уравнения (10) и (11), что позволяет пост­
роить графики наиболее вероятного эффекта воздействия во всем- 
диапазоне вариантов расходных характеристик в исходном состоянии.

Оценку возможностей предлагаемой схемы обработки данных 
проводили по результатам опытов с искусственным кровообращением 
в сосудистом русле большого круга у кошек [5]. В 25 исследованиях 
регистрировали перфузионное давление (электроманометром) и объем­
ную скорость кровотока (проточным датчиком электромагнитного 
потокомера). Для определения расходных характеристик сосудистого 
русла большого круга кровообращения производили- ступенчатые- 
изменения объема перфузии и регистрировали устанавливающиеся 
(за 1—3 мин) значения перфузионного давления. Объемы перфузии 
выбирали такими, чтобы соответствующие величины перфузионного- 
давления находились в пределах 70—120 мм рт. ст. В 9 опытах произ­
водили оценку расходных характеристик после внутривенного введе­
ния фентоламина в дозе 1 мг/кг.

Базовая модель расходных характеристик была выбрана в виде,.

О = ?р« или 1&о = 1§₽ +<։1дР,

где р—масштабный множитель, а—показатель нелинейности расход­
ной характеристики, отражающий растяжимость артериальных сосу­
дов. При а= 1 уравнение описывает нерастяжимую, «жесткую» сосу­
дистую область, при а>1—растяжимые артериальные сосуды, а при 
0<а<1—артериальные сосуды, способные к стабилизации крово­
тока. Анализ данных проводился последовательно по всем трем эта­
пам.

Этап 1. Расходные характеристики в среднем по всем опытам, 

характеризуются следующими парметрами, а1 = 1,10±0,05 !&₽։ =
0,32±0,10. Принимая распределение значений си логнормальным,, 
можно оценить моду распределения (1,05) и верхнюю и нижнюю- 
границы 90% доверительного интервала (1,50 и 0,75). Внутри этого 
диапазона при неограниченном увеличении выборки должно нахо­
диться около 90% всех наблюдаемых значений а. С другой стороны,.
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между значениями а] и 1&6ь наблюдаемыми у разных животных, су­
ществует высокодостоверная регрессионная связь

^р, =2,47—1,95 ։։ (р<0,001)
Рассчитывая ореднеквадратическое отклонение от репрессионной пря­
мой (0,11, откуда ширина доверительного интервала ±0,18), полу­
чаем искомые 9 пар чисел

а, = 0,75; !?₽!=!,19 (1) а, =0,75; 1g?, = 1,01 <2)
а։ -0.75: I»?, =0.83 (3) а,—1.05; И, =0,60 (4)
«4=1,05; k?i- 0,42 (5) «4=1.05; 1ур։=0.21 (6)

«4=1,50: ig;t =0.28 (7) а,-=1,50; !,;?, =-0 46 (81
<4= 1.50; |g.3, = -o,64 (9)

Этап 2. В среднем по группе животных введение фентоламина
вызывало только достоверное снижение разброса индивидуальных
значений а и 1®р (р=0,038, по точному методу Фишера) вокруг неиз­
менных средних величин. Регрессионная модель зависимости эффекта
препарата от исходного состояния животных имеет вид

а։-а, = 2,59- 388 а, <-1.135 а,’ 
^։-1й?1=0 16-0,15 Ц^.-^-’.)'! 70 я, + 0.51 1К*р։)

Этап 3. Анализ действия фентоламина проводится с помощью 
трафиков, ■представленных на рис. 1. Расходные характеристики на

0 100 о ио

■ Рис. 1. Влияние фентоламина в дозе 1,0 мг/кг, на расходные характе­
ристики артериального сосудистого русла. По осям абсцисс—֊перфузион­
ное давление {мм рт. ст.); по осям ординат—объемная скорость перфу-

1 зии {ыл/шн). Пунктир—исходные расходные характеристики, сплошные 
линии—расходные характеристики на фоне действия фентоламина. Ос­

тальные объяснения в тексте.

графиках 1—3 отражают эффект фентоламина при низких, 4—6—при 
средних, 7—9—при высоких значениях аь Отчетливо видно, что вазо­
активное действие препарата наиболее выражено при а։>1, т. е. ког- 
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да способность к стабилизации давления у сосудистого русла преобла­
дает по сравнению с проявлениями ауторегуляции кровотока. Этот 
эффект обеспечивается преимущественным увеличением масштаба 
сосудистой области (1д₽) по кровотоку при мало изменяющейся растя­
жимости. Вместе с тем, при исходно низкой растяжимости сосу­
дистого русла уменьшение сосудистого сопротивления под действием 
фентоламина нарастает по мере увеличения объемов перфузии, что 
обеспечивается увеличением растяжимости сосудистого русла.

Таким образом, полученные при помощи использованного метода 
статистической обработки результаты позволяют выделить исход­
ные условия кровообращения и функциональное состояние сосуди­
стого русла в качестве факторов, с которыми связаны эффекты фарма­
кологического воздействия. В частности, определить, что в действии 
фентоламина на гемодинамические функции артериальных сосудов 
прослеживается как способность препарата увеличивать исходно 
низкую растяжимость, так и повышать их проводимость независимо 
от изменений растяжимости.
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Ամփոփում

Արյան արհեստական արյան շրջանառության պայմաններում քնած կատուների վրա կա֊ 

տարված փորձերում որոշվել է քարյան հո ид ֊ճնշումը», որոնց վիճակագրական գնահատականի 
համար օգտագործվել է հատուկ մշակված մաթեմատիկական գործողություն։ Կատարված հե֊ 

■ տադոտություններր հնարավորություն են տվել հայտնաբերել ֆենթոլամինի ազդեցության 

առանձնահատկությունները զարկերակների հեմոգինամիկ ֆունկցիայի վրա կախված նրանց 

Կէա1Ւ'ւ Հ/1*"^'

V. G. Bershadsk', A. V. fyrensk', S. V. Lebedev

The Statystica! Analysis of the Changes of Arterial Vessels’ 
Tonus

Summary

In experiments on anesthetized cats In conditions of artificial blood circulation 
■the .blood flow-pressure" dependence was determined for statistical evaluation of 
which a specially wo ked oui mathematical p*ocedure was applied. The Investigations 
'Carried out allow to repeal peculiarities of the erfect or pnentolamlno on I emodyna- 
mlc function of. the arterial vessels, dependent on their Initial state.
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БИОПРОТЕЗИРОВАНИЕ В УСЛОВИЯХ ОБЩЕЙ УМЕРЕННОЙ 
ГИПОТЕРМИИ ПРИ КАЛЬЦИНИРОВАННОМ МИТРАЛЬНОМ 

СТЕНОЗЕ

Накопленный опыт хирургического лечения кальцинировамного 
митрального стеноза убеждает в целесообразности коррекции по­
рока на открытом сердце в условиях искусственного кровообращения 
[2,3], временного шунтирования левого сердца [1,5]. При массив­
ном обызвествлении II—III степени показано протезирование кла­
пана. Предпочтение следует отдавать низкоцрофильным протезам 
для предупреждения послеоперациоиного синдрома «малого сердеч­
ного выброса>. Поэтому мы использовали в своей практике ксеноаор- 
тальный протез, имплантировав его в митральную позицию в усло­
виях общей умеренной гипотермии.

В литературе мы не встретили описания применения биологиче­
ского клапана при обеспечении «сухого сердца общей умеренной 
гипотермией, в связи с этим считаем целесообразным привести наше 
наблюдение.

Больной Е., 29 лет, поступил в кардиохирургический центр 06.02. 
84 «г. с жалобами на выраженную одышку при умеренной физической 
налрузке, сердцебиение, кровохарканье.

Порок сердца выявлен в 1977 г. Лечился амбулаторно. Ухудше­
ние состояния и самочувствия с июня 1983 г.: появилось кровохар­
канье, усилилась одышка. От консервативного лечения эффекта не 
наступило. ' :

При поступлении в отделение состояние средней тяжести. Уме­
ренный цианоз губ. Клинико-рентгенологические исследования, шю- 
чая эхокардиографию, выявили стеноз митрального клапана IV стадии 
по классификации А. Н. Бакулева, Е. А. Дамир, осложненный каль­
цинозам створок (++) и выраженным двухсторонним гемосидеро­
зом легких; недостаточность кровообращения П «Б> степени по Н. Д. 
Стражеско, В. X. Василенко.
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После коррекции декомпенсации лекарственной терапией 14. 03.. 
84 г. в условиях общей умеренной гипотермии (температура в пище­
воде 29е) выполнена левосторонняя передне-боковая торакотомия по- 
V межреберью. Плевральная полость полностью облитерирована,, 
висцеральная плевра резко утолщена. Умеренно увеличено левое пред­
сердие и левый желудочек. Легочная артерия напряжена, расширена 
до 6 см в диаметре. Систолическое давление в легочной артерии 80 мм, 
в левом предсердии—35 мм рт. ст. На верхушке левого желудочка 
определяется выраженное диастолическое дрожание. При внутрипред- 
сердной пальцевой ревизии обнаружен массивный глыбчатый каль­
циноз обеих створок, резко ограничивающий их подвижность. Диаметр 
митрального отверстия около 10 мм. Хорды укорочены, створки под­
тянуты к папиллярным мышцам.

Обнаруженные грубые изменения клапана и хордально-мышеч­
ного аппарта заставили отказаться от планируемой открытой 
комиссуротомии и выполнить митральное протезирование (Э. А. Свет­
личный). С целью предупреждения синдрома «малого сердечного- 
выброса» предпочтение было отдано низкопрофильному ксеноаорталь- 
ному клапану с внутренним диаметром 32 мм. изготовленному в Кеме­
ровском кардиохирургическом центре.

Манжета искусственного клапана предварительно прошита 12-ью 
двойными супрамидными нитями (шов-гирлянда). Окклюзия нижней 
полой вены, легочной артерии и восходящей аорты. Холодовая 
кардиоплегия. После продольного вскрытия левого .предсердия утол­
щенные до 5 мм кальцинированные створки митрального клапана 
иссечены вместе с хюрдально-мышечным аппаратом. В супраакнуляр- 
ную позицию укреплен ксенбаортальный клапан на 12 П-образных 
швах на тефлоновых прокладках. Рана .предсердия ушита двухрядным 
атравматическим швом. Окклюзия магистральных. сосудов 32 мин,, 
восстановление сердечной деятельности в течение 5 мин. Через 40 мин 
после восстановления сердечной деятельности возникла фибрилляция 
желудочков, которая повторялась 6 раз и снималась разрядам дефиб­
риллятора.

Послеоперационный период осложнился двухсторонней пневмо­
нией, дыхательной и правожелудочковой недостаточностью. В связи 
с чем в течение 14 суток проводилась искусственная вентиляция лег­
ких. Интенсивная лекарственная терапия купировала декомпенсацию 
и через 2, 5 месяца после операции больной выписан в удовлетвори­
тельном состоянии на амбулаторное лечение.

При повторном осмотре через 4 года состояние хорошее. Активен, 
жалоб не предъявляет. При аускультации на верхушке сердца выслу­
шивается слабый диастолический шум. Отмечена положительная дина­
мика ЭКГ: правограмма сменилась отклонением электрической оси 
сердца влево. Значительно уменьшилась нагрузка на правый желу­
дочек.

Приведенное наблюдение свидетельствует, что митральное био-
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протезирование в условиях общей умеренной гипотермии при ослож­
ненном митральном стенозе реально. Примененная нами относи­
тельно простая методика вшивания искусственного клапана позволила 
сократить нами время его имплантации и «сухого» сердца.

-Запорожский институт усовершенствования врачей Поступила 18/IX 1989г.

Ь II. ՍՎԵՏԼԻՉՆԻ, Վ. Ա. ՊՈՒԳՈՆՒՆ, II. U. ВД^ЦЬт, 
Ն. Պ. №ԿՈ, Վ. Ա. ԱԱԿՈՎԻ9

ԿԵՆՍԱՊՐՈԹԵՋԱՎՈՐՈԻՄԸ ԸՆԴՀԱՆՈՒՐ ՉԱՓԱՎՈՐ ՀԻՊՈԹԵՐՄԻԱՅԻ 
ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ԿԱԼՑԻՈՒՄԱ8ՎԱԾ ՄԻԹԱԼ ՍԹԵՆՈՋԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Եզրակացվել կ, որ րնդհանուր չափավոր հիպոթերմփայի պայմաններում միթրալ կենսա֊ 

г պրրոթեդավորոսէր մփթրալ կենս ապրոթե զավոր ումր միթրալ բարդացա} ստենոզի ժամանակ 

ոեալ է»

Е. Л. SvetPchny, V. A. Puconln, A. R. Khaliulina, N. P. Punko, 

V. A. Sakovich

Bioprcsthetics in Conditions of Total Moderate Hypothermia 
at Calcinated Mitral Stenosis

Summary

The conclusion Is dravn thaf Ilie realization of mitral protthetks In conditions 
•of total moderate hypother.nla at complicated mitral stenosis Is possible.
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УДК 616.036.882—08—092.9.821—086

Моноаминергические и холинергические механизмы регуляции сер­
дечно-сосудистых реакций после остановки кровообращения различной 
длительности. В. В. Лобов. А. Н. Быховцев. Кровообращение. АН РА 
1991 г., XXIV, № 1, стр. 3-9.

В эксперименте на собаках, перенесших 1-, 5 -или 10-минутную кли­
ническую смерть, показано, что моноаминергические и холинергические 
механизмы регуляции сердечно-сосудистых реакций относительно устой­
чивы при увеличении длительности остановки кровообращения и модули­
руются степенью тяжести постреаннмационных повреждений ЦНС. Уста­
новленные нарушения качества регулирования свидетельствуют об отно­
сительной сохранности в головном мозге систем, стабилизирующих гемо­
динамику после оживления организма.

Таблиц 2. Библиография: 12 названий.

УДК 712.13.213.171.1.176

Неинвазивные критерии анаэробного порога в диагностике нарушений 
центральной гемодинамики (сравнительная информативность). Сообще­
ние 1. В. Э. Кудряшев, Ю. В. Белецкий и др. Кровообращение, АН РА, 
1991 г„ XXIV, № 1 .стр. 9—13.

Исследовано 132 больных митральными н аортальными пороками 
сердца и 17 здоровых людей. Всем проведен многоступенчатый тредмил- 
тест по собственной программе. Критериями анаэробного порога явля­
лись: отклонения от линейного хода минутной вентиляции более чем на 
20%, возникновение роста ЕР О2, начало нарушения линейной динамики 
взаимодействия СО2—О2, изменения угла наклона соответствия НК—О„ 
(tgHR/VO2). По соотношению О2 в нагрузке и восстановлении рассчиты­
вали кислородный долг после каждой ступени нагрузки.

При нарушениях центральной гемодинамики использование неинва- 
знвных криетрнев анаэробного порога tg.HR/VOj и динамики кислород­
ного долга позволяют надежно оценить лактоацидоз, возникший в ре­
зультате декомпенсации сердечного выброса. У здоровых для этих це- 

.лей перспективен только критерий tgHP/VOշ.
Иллюстрация 1. Таблица 1. Библиография: 9 названий.

УДК 612.13.213.171.1.176

Неинвазивные критерии анаэробного порога в диагностике нарушений 
центральной гемодинамики (модели лактоацидоза). Сообщение II. В. Э. 
Кудряшев, Ю. В. Белецкий и др. Кровообращение, АН РА, 1991 г., 
XXIV, № 1. стр. 13—16.

На материале исследования больных пороками сердца и здоровых 
люден изучены возможности прогнозирования динамики лактоацидоза в 
тредмил-тесте на основе неинвазивных методов газоанализа. Разработа­
ны модели, позволяющие надежно, по динамике минутной вентиляции 
предсказывать изменения лактата крови при выполнении ступенчатого 
тредмил-теста с увеличением нагрузки на каждой ступени на 1±0,12 МЕТ. 
Применяли регрессионный анализ линейными и экспоненциальными функ­
циями.

Иллюстрация 1. Таблица 1. Библиография: 5 названий.



УДК 616.127-005.8—092-07

Околосуточная временная организация некоторых нвйрогуморальных 
и кинических показателей в динамике острой стадии инфаркта миокарда. 
Н. Л. Асланян, А. А. Николаева и др. Кровообращение, АН. РА, 1991 г., 
XXIV, № 1, стр. 20-25.

Обследовано 19 больных острым инфарктом миокарда (ОИМ). В 
течение 3 суток через каждые 4 часа проводился забор крови через ка­
тетер, установленный в подключичную вену, с последующим определени­
ем гормонов (кортизол, инсулин, трийодтнронии, тироксин), гистамина, 
серотонина. Параллельно, в эти же сроки, замерялись простейшие клини­
ческие параметры (артериальное давление, пульс, температура тела).

Рнтмометричесюая обработка полученных данных позволила .выявить 
переход циркадианных ритмов в ультрадианные, наличие десинхрониза­
ции между ритмами и отсутствие статистически достоверных ритмов. 
Смещение ритмов всех исследуемых показателей в ультрадианный дис- 
ритмостаз при полном отсутствии циркадианных ритмов могут служить 
показателем тяжести ОИМ и прогноза возможного неблагоприятного ис­
хода.

Таблиц 2. Иллюстраций 2. Библиография: 9 названий.

УДК 617.58—005.4

Дыхательная недостаточность и летальность при острой ишемии и 
реваскуляризации конечностей. И. Н. Зимон, Н. А. Мавляиова. Крово 
обращение, АН РА, 1991 г., XXIV, № 1, стр. 30—34.

Проведен анализ течения ближайшего послеоперационного периода, 
осложнений и летальности у 342 больных с острой ишемией и реваскуля­
ризацией конечностей. Летальность отмечена в 28% случаев. В после­
операционном периоде преобладают тромботические осложнения, в гене- 
зё которых ведущее место принадлежит интоксикации, нарушениям микро­
циркуляции.' Это обусловило развитие той или иной степени дыхатель­
ной недостаточности более чем у 76% больных. Через дыхательную не­
достаточность, гипоксемию реализуются легочные и другие органные и 
полиорганные расстройства. Основной причиной летальности у опериро­
ванных по поводу острой ишемии конечностей являются осложнения, свя­
занные с интоксикацией, обусловленной ишемией.

Библиография: 9 названий.

УДК 616.12—008.318:616.127:616.127—005.8

О взаимосвязи нарушений сердечного ритма с увеличением массы- 
миокарда левого желудочка у больных постинфарктным кардиосклерозом. 
В. Д. Сыволап. Кровообращение, АН РА, 1991 г., XXIV, №1, стр. 34—36

На основании изучения суточного мониторирования ЭКГ и ультра- 
звучсового исследования сердца у 82 больных постинфарктным кардио­
склерозом выявлена взаимосвязь нарушений сердечного ритма, массы 
миокарда левого желудочка и показателей кардиогемодинамнки. Уста­
новлено, что увеличение КДО, ММЛЖ и снижение фракции выброси ас-- 
социируется со степенью выраженности аритмий.

Библиография: 3 названия.



УДК 615^252.015.4.036.8

Статистический анализ изменений тонуса артериальных сосудов. 
Б. Г. Бершадский, А. В. Сыренский и др. Кровообращение, АН РА 1991г, 
XXIV, № 1, стр. 36—39.

Предложена схема статистического анализа изменений зависимостей 
«кровоток—давление» в группе наблюдений, ярименение которой иллю- 
трируется результатами оценки действия фентоламнна у наркотизиро- 
ваиных кошек а условиях искусственного кровообращения.

Установлено различие механизмов вызываемого фентоламином сни­
жения сосудистого сопротивления кровотоку в зависимости от исходных 
условий кровообращения и функционального состояния сосудистого 
русла.

Иллюстрация Б Библиография: 8 названий.
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թյունների վիճակագրական վերլուծությանը ......

Սվեսւփչի&ի է. Ա., Պարոնին Վ. Ս», հւօփուլ|ւ1ւա Ա. Ռ., Պի&կո Ն. Պ.։ ՍակուԱւշ Վ. Ա._  

Կենսապրոթեզավորամր ընդհանուր չափավոր հիպոթերմիայի պայմաններում կալ֊ 

ցիոս! արված միթրալ ստենոզի մամանակ .......
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