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ПРОСТАГЛАНДИНЫ Еа« ПЛАЗМЫ КРОВИ ПРИ 
НЕОСЛОЖНЕННЫХ И ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМАХ 

ЗАЖИВЛЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА

Осложнения заживления инфаркта миокарда (ИМ) аневризмой 
сердца в своих проявлениях имеют снижение показателей гемоди
намики [3, 5]. Так как при физической нагрузке у больных с послеин- 
фарктной аневризмой возможно повышение значений гемодинами
ческих показателей [2], следует полагать, что более низкие их зна
чения в сравнении с таковыми у больных с зажившей послеинфар- 
ктным рубцом зоной инфаркта обусловлены 1не только недостаточ- 
чостью насосной фукции сердца, но и регуляторными механизмами, 
понижающими нагрузку на сердце.

Среди регуляторных механизмов гемодинамики важное значе
ние принадлежит простагландинам Е,. (ПГ Е. ) [1]. Исследованиями 
[8] показаны закономерные изменения ПГ Еь при инфаркте мио
карда, однако вне связи с формами и исходами его заживления, что 
и определило 'предмет настоящей работы.

Материал и методы. Опыты поставлены на 36 собаках массой 
эт 6 до Г8 кг. Модель ИМ получали под общим наркозом после торако
томии перевязкой передней межжелудочковой артерии на протяжении 
в двух участках в верхней и средней ее третях. Животные разделены 
на 3 равные группы. В пруппе I лекарственные препараты, нарушаю
щие реактивность и тем заживление ИМ, не применялись. В группе 
II животным в первые 7 суток вводили ежедневно пирогенал в выс
ших суточных довах, что позволяло получить модель гиперреактив
ного осложненно заживающего ИМ (а. с. 1174966) [7]. В группе 
III животным в той же схеме вводили амидопирин, моделируя ослож- 
ненне заживающий ги пор вакцинный ИМ (а. с. 1132306) [6].

В сроки через 12 часов, 1, 3, 7, 15 суток от начала постановки 
тпытов осуществляли забор крови с определением концентрации 
ПГ Р„, радиоиммунным методом с помощью набора Института изо
топов АН ВНР.

Исходы заживления ИМ контролировали на аутопсии. Животные



выводились из эксперимента на 15-е сутки ИМ с полным соблю
дением инструктивных документов.

Обработку результатов определения осуществляли методами 
вариационной статистики.

Результаты и обсуждение. В группе животных I зона инфаркта 
зажила посленнфарктным рубцом. В группах II и III ИМ осложнился 
аневризмой сердца. Большей по величине аневризма была в группе 
животных II.

У здоровых животных уровень ПГ Fj, плазмы крови состав
ляет 619±165 пт/мл.

Изучение кинетики ПГ F?, показало его тесную связь с фор
мами и исходами заживления экспериментального ИМ (рис. 1). У жи
вотных группы I с моделью неосложненно заживающего нормореактив
ного ИМ в первые сутки постановки опытов уровень ПГ F 2в кратко
временно понижается с последующим ростом на протяжении двух бли-
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Ряс. 1. Изменение содержания простагландина Р2 , в плазме крови собак 
при различных формах экспериментального инфаркта миокарда (ИМ) 
(I—неосложненно заживающий нормореактивный ИМ, П—осложненно 
заживающий гиперреактивный ИМ. III—осложненно заживающий гипоре- 
активпый ИМ). По оси абсцисс—давность инфаркта миокарда, сутки. По 

оси ординат—содержание простагландина Р2 , пг/мл.

жайших суток. В максимуме ла 3-ьи сутки он на 25 % превышает 
уровень нормы. В последующем происходит быстрое понижение 
содержания ПГ Гз с выходом на уровень нормы на 6—8-е сутки 
постановки опытов. У животных группы II с ’моделью осложненно 
заживающего гипер-реактввного ИМ уровень ПГ Р достигал макси
мума в первые сутки, который оказался по величине равным таковому 
животных группы I с моделью неосложненно заживающего нормо- 
зеактивного ИМ. В последующем происходило его понижение, причем 
։а протяжении ближайшей недели он был ниже уровня нормы/.՛ и 
только к концу наблюдений за животными достигал его. У животных
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руппы III с моделью осложненно заживающего гипореактивного 
ИМ уровень ПГ F,. был наибольшим в первые сутки, причем по вели
чине оказывался равным таковому в норме. В ближайшие 2—3 дня, 
эн, понижаясь, достигал 'минимальных значений и в последующем 
претерпевал некоторую тенденцию к повышению, однако не достигая 
нормальных значений даже к концу наблюдения за животными.

Сравнение кинетики ПГ F2, с данными [4, 5] об изменениях 
показателей центральной гемодинамики у больных •неосложненными 
формами ИМ показывает тесные взаимоотношения между ними. 
При осложненном (гипер- и гипореактивном) ИМ в остром и подостром 
периодах показатели центральной гемодинамики оказываются более 
низкими, чем у больных с неосложненным (нормореактивным) ИМ. 
В соответствии с этими данными следует полагать, что снижение 
'емодипамических показателей при осложненном заживлении ИМ 
действительно обусловлено не только нарушениями сердечной функ- 
1ии, но и компенсаторными изменениями регуляторных механизмов, 
в частности, соответствующими изменениями ПГ Frt .

Таким образом, при осложненном заживлении ИМ вне зависи
мости от его формы (гипер-, гипореактивный) происходит снижение 
уровня ПГ F2։. Степень его снижения меньше при гипер- и больше 
при гипореактивном ИМ.
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состояния КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Вопросам стабилизации гемокоагуляционного состояния в после
операционном периоде у больных, перенесших операцию на открытом 
сердце в условиях искусственного кровообращения лосвящено много 
зсследований [1—11]. В большинстве из них усилия сосредоточены 
на коррекции уже развившихся под влиянием многих факторов 
перфузии сдвигов гемокоагуляционной системы [5, 7, 10]. Значитель- 
чо меньше работ направлено на поиск лутей предупреждения раз
вития этих сдвигов за счет улучшения перфузионного обеспечения опе
раций, в частности, снижения тромбогенности поверхности систем, кон
тактирующих с кровью [6, 8, 9].

В настоящем исследовании для этого использованы мембран- 
чые оксигенаторы и гепариновое покрытие полимерных материалов 
зсего перфузионного контура. Произведена сравнительная оценка 
злияния на постперфузионный гемокоагуляционный статус кардио- 
янрургических больных нескольких экстракорпоральных систем (ЭКС),
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янрургических больных нескольких экстракорпоральных систем (ЭКС),



отличающихся типом оксигенератора (мембранный—Л'О или кон
тактный—ПО и степенью тромборезистентности перфузионного кон
тура.

Материалы и методы исследования. Работа обобщила опыт 65 опе
раций на открытом сердце, выполненных в клинике. Распределение 
больных в соответствии с основным заболеванием, типом оперативного 
вмешательства и типом ЭКС представлено в таблице 1. Для сердечно- 
легоч>ного обхода использовали одноразовые ЭКС торговой фирмы 
«Бернер-Росс« (Англия) с пузырьковым оксигенатором «В. Гарвей- 
1500»—ЭКС I типа; системы для экстракорпоральной мембранной ок
сигенации крови с МО «Мост-122» (НПО «Квант», Москва)—ЭКС 2՛ 
типа; и системы с МО «Мост-122» и магистралями, модифицированны
ми гепарином-ЭКС 3 типа-

Таблица Т
Распределение больных в соответствии с заболеванием и типом ЭКС

Группы 
больных Диагноз

Вид оператив
ного вмеша

тельства
Число 

больных

Тип используемой 
ЭКС

1 2 3

1

II

II

Митральный 
порок сердца

Аортальный 
порос сердца

ИБС

Протезирова- 
।и • митраль 
ного клапана 
Протезирова
ние аорталь
ного клапана 
Аорто коро
нарное шун-

28

26

19

18

6

6

3

2

Всег >

тирование 11

65

6

43

4

16

I

6

Метод гепаринизации контура заключался в последовательной 
обработке основных элементов системы поверхностно-активным ве- 
цеством-альбумином, способным необратимо сорбироваться на по- 
чимерной поверхности и с помощью сшивающего агента (глутараль
дегида) образовывать комплексы с гепарином [4].

Перфузия проводилась с использованием оборудования фирмы 
сШто'ккерт» и операционной системы «Рекомед» фирмы «Хеллиге» 
(ФРГ). Во всех случаях осуществлялась гипотермическая перфузия 
՝о снижением температуры тела до 25—28° С и альфа-стат обеспече- 
чием кислотно-основного состояния. Перфузионный индекс составил 
2,4 л/м2/мин и не менялся при согревании и охлождении больного. 
При ИК предпочтение отдавалось «чистым» (без использования донор-՛ 
:кой крови) гемодилюционным перфузиям с применением кристал
лоидов. Для защиты миокарда использовали методику фармакохо
лодовой кардиоплегии. Длительность ИК составила . 109±7,2 мин 
при протезировании митрального клапана, 114,6±7,7 мин, аортального 
клапана и 85,2±6,6 мин при аорто-коронарном шунтировании.
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Исходный гемокоагуляционный статус кардиохирургических боль
ных, а также показатели системы гемостаза в первые 6 дней после- 
эперационного периода оценивали методом тромбоэластографии ТЭГ 
(гемокоагулограф ГкГм 4—02) и с помощью расширенной коагуло- 
-раммы. Из (показателей коагулограммы использовали: время свер
тывания по Ли-Уайту, время рекальцификации плазмы до Бергергоф- 
Рока, величину протромбинового индекса по Туголукову, концентра
цию 'фибриногена по Рутбергу, тром'ботсст до Хнта-Котовщиковой, фиб
ринолитическую активность 'плазмы по Кэви, тромбиновое время по 
Сирмаи, тромбиновое время с протамином-сульфата по Сирмаи, тест 
паракоагуляции по Беркесси, индекс коагуляции плазмы по Котовщи- 
ковой.

Клиническая картина крови характеризовалась следующими 
показателями: количеством эритроцитов, лейкоцитов, нейтрофилов— 
микроскопическим методом, СОЭ по Панченкову, количество тромбо
цитов по Фонио, показатель гематокрита определяли на микроцент
рифуге фирмы «Адамс», гемоглобин и концентрацию свободного 
гемоглобина плазмы—колориметрическим методом.

Апрегациовную способность тромбоцитов исследовали с помощью 
агрегометра <БИАН-АТ-1», в качестве агрегирующего агента исполь
зовали АДФ [8, 9]. В отдельных случаях, с целью дифференциаль
ной диагностики дисбаланса в системе гемостаза использовали допол
нительные тесты этаноловый, В-нафтоловый, тест на ПДФ (набор 
фирмы Boehringer Mannheime (ФРГ), каолинкефалиновое время, 
антитромбин 3, толерантность плазмы к гепарину, активность фак
торов свертывания 5 и 7.

Полученные .результаты обработаны методом вариационной ста
тистики с выведением среднего значения и средней квадратичной 
ошибки, рассчитан критерий достоверности результатов по Стьюденту.

Результаты исследования. Анализ показателей предоперацион
ного гемокоагуляционного статуса позволяет утверждать, что у боль
ных с приобретенными пороками клапанов сердца существенные из
менения затрагивают преимущественно плазменно-коагуляционное 
звено системы гемостаза, а у больных, страдающих ИБС повышена 
активность тромбоцитарного звена системы РАСК. Наиболее выра
женные нарушения в системе РАСК до операции были у больных, 
которым была показана операция протезирования митрального кла
пана. Это подтверждается результатами исследования: наблюдалась 
диссоциация показателей ТЭГ: К и R, снижение ACT и числа тромбо
цитов; некоторые признаки, свидетельствовали о развитии тенден
ции к гиперфибринолизу- сравнительно высокая фибринолитическая 
активность плазмы и склонность к коагулопатии потребления (поло
жительные тесты паракоагуляции, встречающиеся в 4,2% случаев 
® дооперационном периоде). На основании имеющихся данных можно 
заключить, что исходные изменения в системе гемостаза у всех кардно- 
хирургичеаких больных определялись тяжестью основного заболевания 
и степенью декомпенсации кровообращения к моменту операции.

в



С этими изменениями необходимо считаться при выборе средств перфу- 
зиологического обеспечения операции, так как от них во многом зави
сит течение и исход послеоперационного периода. Так, в послеопера
ционном периоде (в первые сутки) у больных, перенесших операцию 
на открытом сердце с ПО (ЭКС I типа), минимальная кровопотеря 
отмечалась после аортокоронарного шунтирования—в среднем 432 мл. 
(5,6±0,4 мл/кг), наибольшая—после протезирования митрального 
клапана—572 мл. (8,7±0,6 мл/кг). У больных после протезирования 
аортального клапана она равнялась 499 мл. (6,9±0,6 мл/кг). При 
этом послеоперационные кровотечения, связанные с дефектом хирур
гической работы, потребовавшие реторакотомии, в статистическую

Таблица 2
Изменение числа эритроцитов, тромбоцитов, показателей АСТ в первые 6 дней после 

операции ПМК в условиях использования ПО (1) и МО (2)

Этапы 
исследова

ние

Количество эри
троцитов 
XlU'’/л

Количество 
тромбоцитов 

XI O’/л

Показатели агрегации 
тромбоцитов

трансмиссия скорость 
агрегации, %/мин

До операции 

л

4.73 
+0.12

8

4,93 
±0.12 

9

215.0 
+13,2 
"18

225,1 
±13.2 

9

32,4 
+3.4

32,4 
±3,4

9

11.3 
+0,2

18

и.з 
+0,2

9

После опера
ции 

п

2.12 
+0,41

18

2.83 
+0.34 

8

63,1 
+10,3 
"18

96,0 
±12,4 

8

6,3 
+1.1

18

20.1 
+2.6 
~ 8

2.6 
±0.2 

18

7,2 
±0,3

8

1-й день 

л

3,43 
+0,19

16

3.72 
±0.23 

8

98.3 
+12,1 
“16

136,1 
±14,3 

8

13,2 
+2,4

16

24,2 
+3,2 
" 8

6,0
±0,2 

18

8,6 
+0,3 

8

2-й день 

п

3.14 
+<>.14 

14

3,90 
+0.22 

8

89,3 
+18,2 

14

154,2 
+ 12,2 

8

15,1 
±2.5

14

26,4 
±3,1

8

7,0 
±0.2 

14

9,4 
+0,4

8

3—4 й день 

п

3,70 
+0,16 
“24

4,2.3 
±0.34

14

131,3 
±17,1

24

180.6 
+14.6 

14

22,3 
±2,3 

24

30,3 
+2.8

14

10.2 
+0,3 
24

13.6 
±0.4

14

5 6-й день 

п

1.41 
+0,90 

21

4,62 
+0 44

14

242,0 
+ 16,2

24

221.2 
±15,3 

14

29.1 
±3.1

24

35,3 
+2,6

14

п.о 
+0.2 
24

11,4 
±0.2

14

обработку материала не включались. Согласно полученным данным, 
стабилизация системы гемостаза, восстановление числа тромбо
цитов и ACT отмечалась у больных после протезирования клапанов 
сердца на 5—6-е сутки. У больных, перенесших аортальное шун
тирование. нормализация гемокоагуляционного статуса (по показа
телям ТЭГ, расширенной коагулограммы, данным общеклиниче
ского исследования крови) наступила быстрее. Так, после операций 
реваскуляризации коронарных артерий уже на 3-ьи сутки имело место 
восстановление ACT и количества тромбоцитов до нормальных велп- 
чин. Полученные различия в длительности стабилизации гемюкоа-
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туляционного статуса больных в послеоперационном периоде, вероятно, 
■следует связать с компенсаторными возможностями системы РАСК 
карднохирургичеоких больных с различной сердечной патологией и 
■стадией недостаточности кровообращения.

Изменение количества эритроцитов, тромбоцитов, показателей 
ACT в первые 6 дней после операции протезирования митрального 
клапана в условиях использования ПО и МО отражено в таблице 2. 
При работе с МО снижение темпа и величины послеоперационной 
кровопотери сочеталось с быстрым восстановлением показателей 
гемокоагуляционной системы: в большинстве случаев после операции 

■отсутствовал гиперкоагуляционный синдром, 'который после примене
ния ПО у больных, перенесших аортокоронарное шунтирование, 
был связан с повышением активности тромбоцитов на 4—5-й день, 
а у больных после протезирования клапанов сердца—с глубокими 
фазовыми изменениями в 'плазменно-коагуляционном звене, или проя
влениями ДВС-синдрома на 3-ьи сутки после операции. Согласно 
нашим наблюдениям, кровопотеря по дренажам в первые сутки после 
операции протезирования митрального клапана при использовании 
ЭКС I типа составила 8,9±0,7 мл/кг, тогда как после операции с 
использованием МО она была значительно меньшей и составляла 
при и'пользовании ЭКС II типа 5,3±0,5 мл/кг и 3.9±0.7 мл/кг после 
использования ЭКС III типа. Так. уже на 2-й день по-ле операции с 
использованием МО показатели ТЭГ у этих больных были сравнимы 
с исходными: до операции К был равен 3,6±0,2 мин, R=7,6±0,6 мин, 
после операции К=3,8±0,3 мин, МА=48,2±2,2 мм , R = 7,7±0,7 мин, 
Т=23±2,4 мин. Восстановление нормальных показателей, характери
зующих систему свертывания крови, сочеталось с адекватной актив
ностью фибронолитической н антитромбиновой систем. Ни в одном 
случае использование ЭКС II и III типа в послеоперационном периоде 
не были обнаружены положительные тесты на наличие в крови про
дуктов деградации фибрина, определяемые с помощью этаноловой, 
протоминовой проб, а также с применением набора фирмы Boehrin
ger Manriheime (ФРГ).

Полученные данные свидетельствуют о том, что при обеспече
нии операций на открытом сердце системами выбора для полного 
сердечно-легочного обхода являются ЭКС с МО. Стабилизация после
операционного состояния больных осуществляется более успешно 
после (применения ЭКС с МО гепариновым покрытием перфузион
ного контура. Представляется, что опыт проведения сердечно-легоч
ного обхода с усовершенствованными перфузионными системами 
подтвердил перспективность использования для ИК полимеров с 
иммобилизованным гепарином. Использованием же технических прие
мов снижения травмы крови в АИК повышает качество лечения 
кардиохирургических больных.
ВМсдА им. С. М. Кирова Поступила 12/XI 1989 г.
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հեռանկարայնությունը։

D. D. Cherkass, Ye. S. Safonova , V. I. Skorik, V. V. Shilov, 
I. A. Pyatirichenko, S. P. Kazakov, Yu. V. Goncharov

The Role of Membranous Oxygenator and Heparinic Cover 
of Perfusive Contours in Stabilization of Postoperative 

Hemocoagulative State of Cardiosurgical Patients

Summary

The membranous contact oxygenators and perfusive contours of different throm- 
bogenity have been used. The experience of conduction of artificial blood circulation 
with improved perfusive systems testifies to the perspectiveness of application of po 
lymers with heparinic cover.

Л ИТЕРАТУРА

1. Доброва H. Б. Современное состояние проблемы тромбообразовання на поли
мерных поверхностях. Проблемы гематологии и переливания крови, 1972, 17, 7, 53— 
57. 2. Севастьянов В. И., Лаксина О. В., Новикова С. П. и др. Современные гемо
совместимые материалы для сердечно-сосудистой хирургии. Обзорная информация, 
медицина и здравоохранение. Серия: Хирургия. М., 1987, 72. 3. Скорик В. И., Сафоно
ва Е. С., Стернин М .И. и др. Об антикоагулянтной тактике при работе с МО <Север 
ОМР». Анестезиология и реаниматология, 1984, 4, 21—25. 4. Новикова С. П., Доброва 
Н. Б., Попов С, А., Салунева М. А. Способ получения тромборезистентных полимер
ных изделий. А. с. № 1097336 СССР. Бюл. ГКИО, 1984, № 22. 5. Ходас М. Я., Пят
ницкая Г. X., Савина М. Э., Смирнова Л. А. Активированное время свертывания и 
концентрация гепарина в оценке уровня гепаринизации крови при операциях с 
искусственным кровообращением. Анестезиология и реаниматология, 1989, 2, 11—15. 
6. Черкас Д. Д., Пережбгин Е. В. Критерии выбора перфузиологической программы 
для улучшения гемостаза при хирургической коррекции приобретенных пороков 
сердца. Материалы науч. конф, молодых ученых Воен. мед. акад. Л., 1988, 150. 
7. Abela М., Me Ardle В., Qureshi М., Pearson D. Т. Heparlnenhanced ADP-lnduced 
platelet aggregation in patients undergoing cardiopulmonary bypass. Perfusion, 19861 
1, 3, 175—178 . 8. Brlddon J. E. Hematological effects during clinical extracorporea- 
clrculatlon: a 200 case study of the Shiley M—2000 membrane system. J. Extracor
poreal Technol., 1987, Vol. 19, 3, 312—315. 9. CrOwly J. C. Preservation of platelets

11



during cardiopulmonary bypass with ZK 36374: a new prostacyclin analogue. J. Ex
tracorporeal Technol., 1987, 19, 1, 18. 10. La Duca F.. Mills D. Neutralization ol he
parin using a protamine filtration assay and the activated dotting time test. J. Ex
tracorporeal Technol., 1987, 19, 3, 358-364. 11. Pearson D. T. Blood gas control du- 
r ng cardiopulmonary bypass. Perfusion, 1988, 1, 3, 113 — 133.

УДК 618.127—006.8—036.868—07:616.161.5

И И МЯГКОВ, В. Р. ТРОЦЮК. М. Я. ЯСНИЦКАЯ. Л. 13. ?0гЯ. в Л- ПРИШЛЯК, 
Г. Д. ЖУЛКЕВИЧ

КАЛЛИКРЕИН-КИНИНОВАЯ И СВЕРТЫВАЮЩАЯ СИСТЕМЫ 
КРОВИ НА РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ ИНФАРКТА МИОКАРДА

К настоящему времени известно, что три важнейшие протеолити
ческие системы крови—калликреин-кининовая, свертывающая и фибри- 
тголитическая—самым тесным образом связаны между собой. Это 
доказательство подтверждается тем обстоятельствам, что актива
ция систем свертывания и кннинообраэованлл осуществляется с 
помошью одного и того-же фактора—фактора Хагемана (ФХ), 
участие которого, как пускового механизма в активации калликрсина, 
•было показано в работах [4—6, 9—II, 13—15].

Для проявления актнвкозтп ФХ необходимо присутствие факте 
ров—высокомолекулярного кининогена (фактора Фптнжераль.'а) 
н прекаллвкренина (фактора Флетчера), которые, являясь белковыми 
компонентами кининовой системы, включаются в активацию не только 
кининогенеза, но и свертывания крови и фибринолиза [3, 4]. На суще
ствующую взаимосвязь между указанными биологическими системами 
указывает и определенное сходство этих ферментов—калликреина, 
тромбина и плазмина. По сноси биохимической природе—это серино
вые протеиназы; они обладают эстеразной активностью, а также 
близки по своим физико-химическим свойствам и субстратной специ
фичности [2].

Целью настоящей работы было проведение исследований показа
телей калликреин-кининовой (ККС) и свертывающей систем крови 
п динамике лечения больных инфарктом миокарда (ИМ) на различ
ных этапах реабилитации (стационарном, поликлиническом и сана
торном) .

Материалы и методы исследований. Обследованию было подверг
нуто 200 больных ИМ (75 женщин и 125 мужчин) в возрасте от 
28 до 70 лет. В зависимости от наличия или отсутствия артериаль
ной гипертензии (АГ) все больные были разделены на 2 группы: 
в I вошли 83 больных, у которых ИМ развился па фоне гипертони
ческой болезни (ГБ); во II—117 больных, у которых ИМ развился 
ла фоне атеросклероза без АГ.
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Для характеристики ККС проводилось исследование общей 
БАЭЭ-эстеразной активности сыворотки крови [10, 12], содержание 
аг-макроглобулина (а։-МГ) [2, 11, 12], кининазной [2,9] и общей 
антитриптической активности сыворотки крови [2. 3, 9—11]. Состояние 
свертывающей системы крови определяли по протромбиновому индексу, 
потреблению протромбина, времени рекалицификации, толерантности 
плазмы к гепарину и содержанию свободного гепарина [I]. Исследова
ние этих показателей проводили в первые 1—2 дня после поступле
ния в стационар и при выписке (на 5—6-й неделе от начала заболева
ния—период рубцевания), в конце санаторного (7—10 недель) и 
поликлинического этапов. В качестве контрольных служили показа
тели, полученные при обследовании 30 здоровых лиц в возрасте от 
32 до 60 лет. Результаты исследований обработаны математико-стати
стическим методом Е. В. Монцевичюте-Эрингене [8].

Результаты и обсуждение. В наших наблюдениях (табл. I), у 
больных в обеих группах в острой стадии ИМ имелась выражен
ная активация ККС, которая проявлялась в следующем:

—значительно повышалась БАЭЭ-эстеразная и общая антитрип- 
тнческая (ОАТрА) активности. Известно, что ОАТрА является инте
гральным показателем состояния в целом ККС крови, поскольку от
ражает содержание основных ингибиторов трипсина в сыворотке 
крови—а2-МГ и, в 'большей мере, ои-ингибитора протеиназ (агИП), 
на долю которого приходится около 90% ОАТрА [2, 3, 9];

—снижалась кининазная активность, падал титр карбоксмпеп- 
тидазы Ы, которая, как известно, выполняет кининразрушающую функ
цию [8—110]. В острой стадии ИМ снижалась также концентрация 
а2-МГ, косвенно указывающая на повышение уровня калликреина, 
что позволяет сделать вывод об увеличении титра ОАТрА за счет 
повышения титра арИП.

При сравнении показателей в обеих группах (табл. I) видно, 
что более существенные сдвиги в состоянии ККС наблюдались у 
тех больных, у которых ИМ развился на фоне ГБ. Таким образом, 
увеличение содержания ингибиторов протеолиза и кининогенеза сле
дует рассматривать, по нашему мнению, как компенсаторную реак
цию организма в ответ на более выраженную активацию ККС, про
теолитических ферментов крови и тканей у больных ИМ, развив
шемся на фоне ГБ. Полученные нами результаты исследований, касаю
щиеся активации ККС при ГБ, находятся в соответствии с ранее 'полу
ченными нами данными [9—11].

В период .рубцевания (табл. I) БАЭЭ-эстеразная активность у 
больных обеих групп достоверно снижалась, уровень-же а2-МГ увели
чивался и приближался, примерно, к контрольным цифрам. Кининаз
ная активность повышалась в обеих группах, хотя и оставалась значи
тельно ниже показателей здоровых людей, а ОАТрА находилась на 
уровне контрольных величин.

Таким образом, в стадии рубцевания ИМ активность ККС сни-
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Таблица I.
Показатели каллккреин-кпниновой системы крови на различных стадиях 

инфаркта миокарда

Показатель
Контроль- ИМ на фоне гипертонической болезни (I гру! па) ИМ без артериальной гипертонии (II группа)

(п=55) ОС 
(п=83)

ПР 
(п=72)

СЭР 
(п=38)

ПЭР 
(п=41)

ОС 
(п=117)

ПР 
(п=92)

СЭР 
(п=35)

ПЭР 
(п=55)

Б А ЭЭ —эстеразная 
активность, 
мкмоль/л

Р
250,^+17,9

554.2 
±37.9

<0,001

320,0 
+27,9

<0,05

308.8 
+22.6

<0,05

303,8 
±22.8

>0,1

420,5 
±35.9

<0,001

310,8 
±22.8

<0,05

285,9 
+8,8

>0.1

273.6 
±17,2

0,1

Карбоксипептида- 
са, мкмоль/л 

Р
706,0+36,5

408,6 
+22,5

<0,001

509,4 
+26,8

<0,001

603,4 
±22.8

<0,05

611,9 
±21,7

<0,05

456,8 
±17,9

<0,001

591,8 
±23,9

<0,001

625,2 
±16,4

<0.05

*

а,-макроглобулин, 
г/1' р 2,36+0,201

1.37 
±0.21

<0,001

2.14 
±0,11

>0.1

2.19
+0.13

>0,1

2,28 
+0,14

>0.1

1,79 
+0,09

<0,05

2,15 
+0,16

>0,1

Ф •

Общая антитрип- 
тическая актив
ность, г/л

Р
2,19+0,321

3,42 
+0.44

<0,(5

2 71 
10.29 
■ ^0,1

2,52 
+0,35

>0,1

2,18 
+0,28 
">0.1

2,78 
+0.38

>0.1

2.38 
±0,29

>0,1

* •

Примечание; ОС—острая стадия инфаркта; ПР—период рубцевания инфаркта мио
карда; СЭР—санаторный этап реабилитации; ПЭР—поликлинический этап
реабилитации; *—пэказатс.-.л примерно те же, что и в контроле.



жается з обеих группах примерно в одинаковой степени. Исключение 
составляет кининазная активность, которая в I группе была ниже, 
чем во П (табл. I).

В конце санаторного этапа реабилитации у больных I и II групп 
титр БЛЭЭ-эстеразной активности находился на уровне показателей 
в стадии рубцевания, незначительно отличаясь от контрольных цифр 
(Р=5%). То же можно сказать и о содержании а2-МГ и ОАТрА, 
однако результаты исследований не достоверны (Р>10%) . Уровень 
карбоксипептпдазы Ы у больных I группы достоверно повышался по 
сравнению с телыдущим этапом (Р = 0,9%); в то же время он был 
существенно ниже показателя здоровых лиц (Р=1,6%), а у пациен
тов II группы он почти нормализовался( Р=5%).

В лроцессе реабилитации на поликлиническом этапе все исследуе
мые показатели существенно не изменялись по сравнению с санатор
ным этапом; кроме кининазной активности у больных I группы, 
которая оставалась, примерно, на прежнем уровне и была ниже 
контрольных цифр.

Как доказывают наши исследования, в острой стадии ИМ наблю
дается активация всей ККС, и она была более выражена у больных 
с фоном ГБ, которую можно расценивать как проявление ее адап
тивной .роли, направленной на коррекцию гемодинамики и улучшение 
коронарного кровообращения. Активность этой системы к концу 
стационарного лечения снижается; однако при ИМ на фоне АГ 
нормализация некоторых ее показателей на последующих этапах 
реабилитации происходит медленнее, чем у больных ИМ без АГ. В 
этой связи правомерно сделать вывод о том, что ГБ оказывает отяго
щающее влияние на течение ИМ. В этом плане наши данные нахо
дятся в соответствии с литературными [6].

При исследовании больных острым ИМ в обеих группах мы 
наблюдали изменения показателей свертывающей системы крови 
в сторону гиперкоагуляции. При этом было отмечено (табл. 2) досто
верное увеличение протромбинового индекса и времени потребления 
протромбина (Р<0.1%); а та’жо показатели, как время рекальцифи
кации, толерантность плазмы к гепарину и уровень свободного гепа
рина, наоборот, уменьшались (Р<0,1%). Необходимо также отме
тить (табл. 2), что синдром гиперкоагуляции был более выражен ( 
у больных ИМ, развившемся на фоне ГБ, чем без нее. В стадии руб
цевания в обеих группах отмечалась положительная динамика из
менений показателей свертывающей системы, однако нормализовался 
только показатель толерантности плазмы к гепарину (Р=5%).

В обеих группах в стадии рубцевания (табл. 2) еще. оставалась 
тенденция к существенному уменьшению протромбинового индекса 
(Р=4—9%), времени потребления протромбина (Р = 5—9%) и уве- 

личенго времени рекальцификации (Р = 0,3—7%).
На санаторном этапе реабилитации, по сравнению со стацио-
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Показа՜
Таблица!

ели свертывающей истемы крови на различных стадиях инфаркта миокарда

Показатель
Здоровые 

лица 
(п=30)

-
I г р у п п а II г р у п п а

ОС 
(п=83)

ПР 
(п-73)

СЭР 
(п=41)

ПЭР 
(п=38)

ОС 
(п=117)

ПР 
(п=92)

СЭР 
(п=35)

ПЭР 
(п—55)

Протромбиновый 
индекс, %

Р

С5,4+1,7 125,4 
±1.56

<0,001

99,6
+1,21

<0,05

♦ 100.2 
±1.34

<0,05

114,12 
±1,51

<0,001

92,1 
±1.19

>0,1

♦ •

1 отребленне про
тромбина, сек 

Р

73,4+3,3 103.9 
+1.69

<о ‘01

78.8 
+1,38

>0,1

♦ 95,8 
±1.52

<0,001

67,0
±1,12
<0,05

♦

Время рекальцн- 
фжацин, сек 

Р

78,5+2,1 56,9
±1,42

<0,С01

72,2 
±1.11

<С1,0,

76.2 
±2,2

>0,1

♦ 68,5 
±1.2

<0,001

74,14 
±1.21

>0.1

♦ ♦

Толерантность 
плазмы к гепа
рину, сек

Р

190,0+3,7 
I ~

145,8 
±2.54

<0,001

♦ ♦ 182,1 
±2.19

<0.05

159.2 
±2,32

<0,001

♦ *

Свободный гепа
рин, сек

Р

4,5±0,2 2,78 
±0,18

<0,001

3 97 
+•',16

<0,05

4,24 
+0,20

>0.1
*

3,44 
±0.21

<0,001

3,95 
±0.16

<0,05

* •

Примечание: ОС—острая стадия инфаркта миокарда; ПР—период рубцевания ин
фаркта миокарда; СЭР—санаторный этап реабилитации; ПЭР—поликлини
ческий этап реабилитации; ’—показатели примерно те же, что и контрольные.



парным, у больных обеих групп достоверно снижались протромби
новый индекс и потребление протромбина, увеличивалось время 
рекальцификации и свободного гепарина. Показатели их, примерно, 
приближались к контрольным цифрам (табл. 2).

На поликлиническом этапе реабилитации величины всех иссле
дуемых показателей свертывающей системы крови соответствовали 
контрол 1.пым, несмотря на изменение некоторых из них (снижение 
толерантности плазмы к гепарину до 182,1±2,19 (Р=5%) и увели
чение протромбинового индекса до 100,2± 1,34 (Р = 3%)—-у больных 
I группы.

Приведенные нами данные указывают на то, что в острой стадии 
ИМ изменяется гемостатический потенциал крови в сторону гипер
коагуляции, который был более выражен у больных ИМ, развившемся 
на фоне ГБ. Такое усиление активности свертывающих свойств крови 
связано, по-видимому, как с наличием тромбоза коронарных артерий, 
так и глубокими изменениями нейрогуморальной системы, имев
шими место у больных ИМ. К таким изменениям относятся: повышение 
активности симпато-адреналовой системы, увеличение содержания 
в кровя кортикостероидов, гистамина, кининов и других биологически 
активных веществ, тканевого тромбопластина, влияющих на функ
цию тромбоцитов, активность фибринолиза и плазменных факторов 
свертывания крови [4, 7].

Результаты проведенных нами исследований указывают на значи
тельную активацию ферментных систем у больных ИМ, особенно 
в остром его периоде, которые участвуют в освобождении кининов 
и изменении гемостаза в сторону гиперкоагуляции. Вероятно, харак
тер, степень выраженности и зависимость показателей исследуемых 
систем в динамике лечения обусловлны не только активностью систем 
кининообразования и свертывания через общие для них связывающие 
факторы, но и участием кининовой системы в регуляции свертывания 
крови.
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так называемое «двойное произведение» (ДП) или сердечный нагру- 
аочный индекс, косвенно отражающий миокардиальное потребление 
кислорода на высоте нагрузки [1, 2, 3].

Известно, что имеется тесная корреляционная связь между вели
чиной ДП и клинической картиной заболевания, а также между «двой
ным произведением» и депрессией сегмента 5Т при ишемической 
болезни сердца [3, 4, 7].

Однако, если при достоверной ИБС высокие цифры ДП указывают 
на хорошее функциональное состояние миокарда, а его уменьшение 
пропорционально тяжести коронарных поражений и ухудшению функ
ционального состояния миокарда, то, по нашим данным, при функ
циональных заболеваниях сердца (нейро-циркуляторная дистония) 
этот показатель следует оценивать иначе: его высокие значения могут 
быть обусловлены неадекватным учащением ЧСС или подъемом САД 
вследствие вегетативной дисфункции, что подтверждается динамикой 
вегетативного индекса. Аналогичные данные получены и другими авто
рами [5, 6].

Материал и методы. Наряду с тщательным клиническим анализом 
и рядом других дифференциально-диагностических тестов проводился 
ВЭМ-тест по прерывисто-возрастающей методике у 50 бальных НЦД 
и 21 больного атипичной начальной (а. н.) формой ИБС («достено- 
кардитическая» стадия). Средний возраст больных НЦД—34,3±0,93, 
ИБС—41,8± 1,7.

При этом внутри группы НЦД была сформирована контроль
ная группа (21 больной) из лиц с сохранной физической работо
способностью (I группа НЦД), во II группу вошли 21 больной НЦД 
со сниженной работоспособностью, составляющей в среднем 80,4±2,1 % 
от должного уровня. Проводилось сравнительное изучение ряда 
гемодинамических и ЭКГ-параметров, а также в I и II группах НЦД 
с целью выявления факторов, лимитирующих физическую работо
способность определен также вегетативный индекс-индекс Кердо: 

ВИ=(1— у)Х100. Полученные данные подаергнуты компьютерной 

обработке на вычислительном комплексе семейства микро-ЭВМ 
«Электроника-60» и мини-ЭВМ «Электроника-125». Программы напи
саны на языке АССЕМБЛЕР. Достоверность данных выбрана в пре
делах, допустимых для медицинских исследований (Р<0,05).

Результаты и их обсуждение. При сравнении величины «двойного 
произведения» в целом между группами НЦД и а. н. ИБС существен
ных различий не выявлено (рис. I). Однако при сравнении характера 
гемодинамических сдвигов у двух групп больных НЦД (I—контрольная 
и II—со сниженной работоспособностью) отмечаются достоверно более 
высокие значения ЧСС и соответственно ДП у II группы на всем 
протяжении физического теста (рис. 2, -3).

При этом достоверных различий '՜между группами по реакции 
САД не выявлено, что дает основание связывать их (более высокие
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значения ДП во II группе) с неэкономным расходованием хронотроп
ных резервов миокарда, вероятно, вследствие более выраженной ве։е- 
тативной дисфункции у этих больных. Такой ход рассуждений под
тверждается и рассчитанной нами динамикой вегетативного индекса 
Кердо (ВИ) и △ ВИ= (ВИнагр.—ВИпокоя).

.Рис. 1. Динамика показателя «двойное произведение» при ВЭМ-тегтс у 
больных НЦД н а. и. ИБС.

'Рис. 2. Динамика ЧСС при ВЭМ-тесте в двух группах больных НЦД. 
(I—контрольная и II—со сниженными параметрами физической работоспо

собности) .

Привлекает внимание тот факт, что при довольно высоких пара
метрах физической работоспособности нами получены более низкие 

.величины ДП на высоте нагрузки. Согласно данным Аронова Д. М. 
А соавт. (1982) I функциональному классу соответствует величина
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двойного произведения 278 ЕД и более, II—218—277 ЕД. ОоЬе! и соав
торы считают, что уменьшение величины ДП указывает на стенозиро
вание одной и более коронарных артерий. У наших больных макси
мальные значения двойного произведения не превышали 220 ЕД в 
группе а. н. ИБС, что, вероятно, связано с особенностями физического 
теста по этой методике-наличием 10-минутных периодов отдыха между 
тремя урозкпмп пагр՜ *кь. ; т; л՛.՛ .; которых почти сосстапаэливались 
исходные показатели ЧСС, САД и, следовательно, исходный уровень 
ДП. К тому же, большая длительность нагрузочного теста в целом 
способствовала лучшей адаптации к нему, в связи с чем повышения 
ЧСС и САД при максимальной нагрузке были не столь значитель
ные и давали меньшие значения «двойного произведения».

Риг. 3. Динамика показателя «двойное произведение:» в двух группах 
больных НЦД. (I—контрольная и II—со сниженными параметрами физи

ческой работоспособности).

Таким образом, большие значения «двойного произведения» у 
больных II группы НЦД (со сниженной работоспособностью) по 
сравнению с контрольной группой в сочетании с большими колеба
ниями ЧСС и вегетативного индекса дают основание заключить, что 
в трактовке этого показателя при функциональных заболеваниях 
сердца необходимо учитывать выраженность дисфункции вегетативной 
нервной системы у этих больных. В то же время такой подход дает 
основание более качественно оценивать этот показатель и у больных 
с достоверной ишемической болезнью сердца, принимая во внимание 
и степень имеющихся у них функциональных наслоений.

В отличие от достоверной ишемической болезни сердца показа
тель «двойное произведение» при функциональных заболеваниях не от
ражает состояние коронарного резерва и функционального состояния 
миокарда, а в основном является отражением дисфункции вегетатив
ной нервной системы. Это необходимо учитывать каку больных с функ
циональными заболеваниями сердца, так и при достоверной ИБС с 
той или иной степенью функциональных наслоений.
НИИ кардиологии М3 Арм.ССР им. Л. А. Оганесяна Поступила 5/1 1990 г.
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и целесообразность проведения у них фармакотерапии для снижения 
артериального давления (АД) вызывает много сомнений. Известно, 
что длительный прием антигипертензивных препаратов приводит к 
целому ряду нежелательных побочных воздействий, снижает «каче
ство жизни» этих больных [3, 6. 8L Поэтому в последнее время боль
шое внимание уделяет я немедикаментозным методам лечения АГ, 
в частности, психотерапии. Исследования показали, что одной из 
наиболее эффективных лсихотерапевтических методик, применяемых 
при АГ, является методика психорелаксации [1, 9]. Однако, несмотря 
на большое число работ по данной проблеме, в литературе имеются 
очень разноречивые данные относительно эффективности релакса
ционной терапии при АГ и механизмах ее гипотензивного воздей
ствия [12].

Цель настоящего исследования—провести сравнительную оценку 
эффективности немедикаментозной (релаксации) и медикаментоз
ной терапии у больных с пограничной гипертонией (ПГ) и мягкой 
формой гипертонической болезни (ГБ).

Материал и методы. Обследованы 32 больных в возрасте 19— 
45 лет, из них у 22 человек диагностирована ПГ (уровень диастоли
ческого АД—АД —90—94 мм рт. ст.) и у 10—1 стадия (мягкая форма) 
АГ (уровень АД 95—104 мм рт. ст.). Распределение больных прово
дилось по рекомендациям ВОЗ, 1978 [13]. Всем больным при посту
плении в стационар и повторно через 4—6 недель после лечения прово
дились радиокардиография с использованием 131г и эхокардиография 
в М-режиме. Регистрировались следующие параметры центральной 
гемодинамики: систолическое АДС (АД ), АД^ среднее АД Г(АДМ), 
сердечный индекс (СИ), ударный индекс (УИ), общее периферическое 
сопротивление (ОПС), а также частота сердечных сокращений (ЧСС) 
по измерению интервала R-R ЭКГ. Определялись и структурные 
показатели левого желудочка по данным эхокардиографии: относи
тельная толщина стенки левого желудочка (ОТС) по формуле 
Z. A. Vensel [11], ОТС=2ХТЗС/КДР, где ТЗС—толщина задней 
стенки левого желудочка в диастоле, КДР—конечный диастоличе
ский размер; и податливость артериальной стенки (ПАС)—ПАС= 
УИ/ПД, где ПД-пульсовое давление (Zulas) [7]. Для психологиче
ского обследования больных применялся сокращенный многофак
торный опросник для исследования личности СМОЛ [2].

Методом случайного отбора больные были разделены на 2 группы: 
I группа (основная)—16 больных, которым проводился курс 'прогрес
сивной мышечной релаксации и дыхательного релаксационного тренин
га (10—12 занятий) и II группа (контрольная)—16 больных, которые 
получали медикаментозную терапию с окецренололом (тразикором) 
в дозе 60—80 мт/день/3 приема.

Результаты и обсуждение. В исходном состоянии основная и 
контрольная группы были сопоставимы по уровню АДс, АД g, АДср. 
При динамическом наблюдении за 4—6 недель выявлено достоверное
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снижение систолического, диастолического АД кзк в основной грунт 
с применением релаксации, так и в контрольной группе с примене
нием окспренолола (табл. I)

Таблица I
Изменение параметров гемодинамики под влиянием лечения в основной 

и контрольной группах (М±т)

Параметры 
гемодинамики

Основная группа Контрольная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения-

АДс, мм рт. ст 144.1 + 1,4 126,3+2. !•♦• 146,4+1,7 118,8+1.4***
АДп. мм рт. ст. 94,5+0.9 75,3+1,4*** 93.8+0,9 78.8+1.4***
АДср 110,9+1,09 88,9+1,6*** 112.1+1,3 86,9+1.2***
ЧСС, мин 79,4+2,1 71.8+1,6* 83.3+2,7 77.5+1,4
Си. л/минхм-’ 3,8+0,2 3,62+0,1 4,1+0,1 3,76+0,1*
УИ. мл/м’ 48-1 + 1.9 49,0+1.3 49,2+1,9 48,7+1.1
ОПС, динхеекхем֊’ 1295-9+63.7 1083,5+36,0* 1191.4+45,3 1081.1+41,9
ПАС 0,98+0,05 1,17+0,05 0.96+0,07 1,19+0,03*
ОТС 0,42+0,01 0,41+0,02 0.42+0,02 0,45+0,01

степень достоверности: *—Р<0,05;Примечание: звездочкой отмечена 
***—Р<0,001.

В основной группе произошло достоверно более выраженное 
снижение АД „ (—19,2±0,5 мм рт. ст.), чем в контрольной группе 
(—15,0±0,5 ММ рт. ст.; Р< 0,001). Следовательно, гипотензивные 
эффекты релаксационной терапии (РТ) и малых доз окспренолола 
сопоставимы, причем с более акцентированной динамикой АД, в 
основной группе. Снижение АД в группе больных, получавших РТ, 
сопровождалось достоверным урежением ЧСС (на 9,6%) и достоверным 
снижением ОПС (на 16,4%). В то время как снижение АД в контроль
ной группе сопровождалось достоверным уменьшением СИ (на 8,3%); 
изменения ОПС были несущественны. Эти данные согласуются с поло
жением о том, что с помощью лсихорелаксации можно повлиять на 
повышенную симпатико-адренергическую активность и реактивность 
[4]. Выявленное нами снижение ЧСС, которое, вероятно, коррелирует 
с симпатической стимуляцией, а также уменьшение периферической 
вазоконстрикции за счет понижения альфа-адренергического тонуса 
у больных мягкой формой АГ под влиянием курса релаксации позво
ляют проследить (механизмы антигипертензивного действия РТ.

Некоторые исследования свидетельствуют о воздействии РТ и 
на структурные параметры левого желудочка [5]. Однако мы не 
обнаружили достоверного изменения одного из наиболее чувстви
тельных структурных показателей левого желудочка—ОТС в диастоле 
у больных лабильной АГ после курса РТ. В то же время выявлена 
достоверная положительная динамика в отношении податливости 
артериальной стенки как в основной, так и в контрольной группах 
(табл. I). Повышение ПАС под влиянием психо,релаксации, вероятно, 
связано с непосредственными кортикально-субкортикальными воздей
ствиями на стенку периферических сосудов [10].
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У больных, получавших РТ, наблюдались положительные сдвиги 
и в психологическом статусе, Субъективно больные отмечали улучше
ние общего самочувствия, удовлетворенность тем, что овладели новой 
методикой, избавлены от необходимости принимать антигипертен
зивные препараты. Объективно выявлено достоверное снижение усред
ненного профиля теста СМОЛ основной группы по шкалам невроти
ческой триады [1—3] и по 6-й шкале, что свидетельствует о снижении 
тревожности, ипохондрической настроенности, уменьшении психоло
гического дискомфорта. В контрольной группе изменений показателей 
теста СМОЛ не обнаружено.

Полученные нами данные позволяют заключить, что психорелак- 
сационную терапию можно применять у больных пограничной АГ и 
мягкой формой ГБ как изолированный метод лечения, сравнимый 
по своим результатам с гипотензивным воздействием фармако
терапии. Метод позволяет снизить стоимость лечения за счет экономии 
антигипертензивных препаратов, а также избежать проблем, связан
ных с побочными эффектами препаратов, свести к минимуму их неже
лательное воздействие на «качество жизни» больных мягкой формой 
АГ.
Институт кардиологии им.
Л. А. Оганесяна М3 РА Поступила 15/1 1990 г.

Ս. Վ. ԳՈԻՐԳԵՆՏԱՆ, Գ. Վ. 4ՈՂՈՍՈՎԱ, b. 0. ՄԻՔԱՑԵԷՅԱՆ

ՀՈԴԵՐԵԼԱԿՍԱՑԻՈՆ ԵՎ ԴԵՂՈՐԱՅՔԱՅԻՆ ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԵԹՈԴՆԵՐԸ 
ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ԵՎ ԹԵԹԵՎ ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Հ*զվտետմ տրված է ատհմանային և թեթև զարկերակային հիպերտոնիայով (ՋՀ) հի- 

վան գների բուժման արդյունավետության համեմատական գնահատականը հոդերեէաքսացիայի 

к ֆարմակոթերապիայի մեթոդների միջոցով։ Ստացված արդյունքները վկայում են այն մասին» 
որ հոդերելակսացիան կարելի է կիրառել որպես աոանձին բուժման մեթոդ սահմանային ե 

թեթև ԶՀ հիվանդների մոտ,

Տ. V. Gargenian, G. V. Pogossova, E. Տ. Mikaelian

Psychorelaxative and Medicinal Methods in Treatment 
of Patients With Borderline and Mild Hypertension

Summary

Comparative estimation of treatment efficiency using methods of psychorelaxa
tion and pharmacotherapy in patients with borderline and mild arterial hypertension 
was presented In this study. Results revealed testify tothat psychorelaxation can be 
usecl.as an Isolated method in the treatment of patients with early stages of arterial 
hypertension.
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ЗРЕЛОГО И СРЕДНЕГО ВОЗРАСТОВ

Известно, что негативное воздействие факторов риска (ФР) при 
ИБС на сердечно-сосудистую систему не прекращается и после раз
вития заболевания [1, 2, 4]. Одним из альтернативных показа
телей функционального состояния сердца является уровень его физи
ческой переносимости. С целью выявления значимости отдельных 
альтернативных ФР, лимитирующих уровень толерантности сердца 
к физической нагрузке, нами при проведении ВЭМ исследований у 
больных с ИБС изучалась корреляционная взаимосвязь между вели-' 
чиной пороговой мощности нагрузки и выраженностью отдельных 
факторов риска. Для определения значимости влияния ФР, подвер
гающихся значительным изменениями в зависимости от возрастных 
морфо-функциональных особенностей организма, изучение вопроса 
проводилось по возрастным группам больных.

Материал и методика. Обследование проведено у 219 больных 
ИБС по методике ВОЗ с учетом разработанных и дополненных в 
ВКНЦ АМН СССР (1983) критериев. В соответствии со степенью вы
раженности было изучено влияние на уровень ПМНкгм/мин следую
щих альтернативных ФР: гиперхолестеринемии (ГХ), (незначитель
ной—ГХ1, умеренной—ГХ2, выраженной—ГХз), артериальной гипер
тонии (мжягкой—АГ1։ умеренной—АГ7, ' выраженной—АГ3); курений' 
(выкуриванием в течение дня до 10 сигарет—Кь до 20 сигарет—Кг, бо
лее 20 сигарет—Кз), употребления алкоголя (изредка—А]։ постоян-■

26 - ..



л ИТЕРАТУРА

1. Айвазян Т. А.. Зайцев В. П„ Юренев А. П. Кард. 8, 1987. 2. Зайцев В. П. 
Психол ж. 1981, 2. 3, 118-123. 3. Curb J. D.. Borhanl N. О., Blaszkoiskl Т. R. 
et al Am J. Prev. Med.. 1985. I, 36-40. 4. De-Plng Lee. De Quattro V.,Allen J. 
et al. Amer. Heart J.. 1988.116. (2p2). 637-644. 5. De-Quattr > V.. Шхвацабая 
И К Юренев А. П. с соавт. Кард., 1986. 1. 6. Jachuck Я. J.. Brierley Н.. Jachuck S. 
et al. J. R. Coll. Gen. Pract., 1982, 32. 103-105. 7. Lulas E. M., Devereux R. B„ 
Reis G. et al. Hypertension, 1985, 7, 979. 8. Nies A. S. Am. J. Med., 1975, 5 8, 495— 
503. 9, Patel C., Marmot M. G., Terry P- J. et al. Br. Med. J., 1985,290, 110)-1106- 
10. Vensel L. A., Devereux M B„ Pickering T. G. et al. Am. J. Cardiol., 1986. 58' 
575. 11. Richter-Heinrich E.. Heinrich B., Homuth V., Schmidt К. H., Wiedemann R' 
Das deutsche Gesundheliswesen. Zeltschrllt fOr kllnlsche Medlzln.—1981, 36. 33. 
12. Weiss S. M. Amer. Heart J.. 1988, 116, (2p2), 645—649. 13. World Health Orga
nization Technical Report Series, 628, Geneva. 1978 (Arterial Hypertension).

УДК 616.12—005.4—053

А. В. ДАВТЯН

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА НА ФИЗИЧЕСКУЮ 
РАБОТОСПОСОБНОСТЬ БОЛЬНЫХ ИБС МОЛОДОГО 

ЗРЕЛОГО И СРЕДНЕГО ВОЗРАСТОВ

Известно, что негативное воздействие факторов риска (ФР) при 
ИБС на сердечно-сосудистую систему не прекращается и после раз
вития заболевания [1, 2, 4]. Одним из альтернативных показа
телей функционального состояния сердца является уровень его физи
ческой переносимости. С целью выявления значимости отдельных 
альтернативных ФР, лимитирующих уровень толерантности сердца 
к физической нагрузке, нами при проведении ВЭМ исследований у 
больных с ИБС изучалась корреляционная взаимосвязь между вели-' 
чиной пороговой мощности нагрузки и выраженностью отдельных 
факторов риска. Для определения значимости влияния ФР, подвер
гающихся значительным изменениями в зависимости от возрастных 
морфо-функциональных особенностей организма, изучение вопроса 
проводилось по возрастным группам больных.

Материал и методика. Обследование проведено у 219 больных 
ИБС по методике ВОЗ с учетом разработанных и дополненных в 
ВКНЦ АМН СССР (1983) критериев. В соответствии со степенью вы
раженности было изучено влияние на уровень ПМНкгм/мин следую
щих альтернативных ФР: гиперхолестеринемии (ГХ), (незначитель
ной—ГХ1, умеренной—ГХ2, выраженной—ГХз), артериальной гипер
тонии (мжягкой—АГ1։ умеренной—АГ7, ' выраженной—АГ3); курений' 
(выкуриванием в течение дня до 10 сигарет—Кь до 20 сигарет—Кг, бо
лее 20 сигарет—Кз), употребления алкоголя (изредка—А]։ постоян-■

26 - ..



Корреляционная взаимосвязь между показателями ПМН (кгм/мнн) и факторами 
риска у больных ИБС в различных возрастных периодах

‘Таблица I.

Молодой и зрелый возраст Средний возраст

I клиническая группа I клиническая группа

I подгруппа 
(1 ФР)

II подгруппа 
(2 ФР)

III подгруппа 
(3 ФР)

IV подгруппа 
(4 ФР)

I подгруппа 
(1 ФР)

II подгруппа 
(2 ФР)

III подгруппа 
(3 ФР)

IV подгруппа 
(4 ФР)

ГХ.—0,08
ГХ։ -0,574
ГХз-0.624
П։-0.55
П։-0.76

^-0.962 
К։-0.549 
Ка-0.649 
ГХ։-0,29 
ГХ։֊0.316 
ГХз-0,684 
Но—0.88 
Нм—0.096 
АГ,-0.62 
Пз-0.435 
А։-0,0 
А։-0,02

К,-0.427 
К3-0.527 
К,-0.6Н 
ГХ1—0,47 
ГХз—0.460 
ГХз—0,811 
НЬ—0,602 
Нм-о,016 
А։-0.363 
А։-0,213

К։-0,427 
К։-0,62 
К,—0,849 
ГХ։-0,47 
ГХз-0,384 
ГХз-0,962
Но-0,88 
Ни—0.88 
А,—0,211 
А,-0.213 
АГ,-0,67

ГХ։-0,374 
ГХз—0,389 
ГХЭ-0,024 
П։—0,345 
П,-0,370 
Пз-0,857

Х,-0,4
ГХ։-0,378 
ГХ3-0,276 
АГ։-0,06 
АГз-0,49
А Г3—0,678 
К,- 0,084 
Кз-0,881 
К3-0,887 
А։-0,210 
Аа—0,311 
Аз-0,50 
Но-0,210 
Нм-0,61

ГХ,-0,229 
ГХз-0.325 
ГХ3—0.16 
АГ։-О,б 
АГз-0,364 
АГз-0,411
Кз-0.75 
Кз-0,78
Ai-6.0 
Аз-0,423 
А3-0,437 
П։-0,08 
П,-0.26 
Пз-0.32 
Но-0,06
Нм-0,03 
Нв-0,02

Х.-0.55 
ГХз-0,68 
ГХз-0,225 
АГ.-0,26 
АГз-0,78
АГз-0,82 
К,- 0,58 
К,-0,70 
Кз-0,79 
А։-0,0 
А,—0,450 
Аз-0,460
П։-0,18
П,-0,36
Пз-0.48 
Но-0,06 
Нм-0,09 
Но—0,03



но А2, систематический—Аз), отягощенной наследственности (со сто
роны отца—Но, матери—Нм, ближайших родственников Нб) и психо
эмоционального перенапряжения (П1 эпизодического, П2 частого. 
П3—постоянного).

В зависимости от количества ФР все больные были разделены 
на 4 подгруппы: I подгруппа с наличием I ФР, II—2 ФР, III—3 ФР, 
IV—4 ФР. По возрастным характеристикам исследуемые были под
разделены на группы (молодого—зрелого (от 25 до 44 лет) и среднего 
(от 45 лет до 59 лет) возрастов.

Результат и их обсуждение. Анализом полученных нами данных 
(табл. 1. 2) было установлено, что при наличии одного фактора в 
обеих возрастных группах у больных первых подгрупп фигурируют 
повышения общего уровня холестерина и психоэмоционального пере
напряжения. Однако, если у лиц молодого возраста обратное,, негатив 
ное воздействие ГХг, ГХз, П2, Пз на физическую переносимость вы
ражено почти в одинаковом соотношении, то в среднем возрастном 
периоде повышается значимость негативного воздействия психоэмоцио
нального .перенапряжения, а отрицательная корреляция между ГХ 
и ПМН ослабевает. Это, по всей вероятности, обусловлено возрастным 
снижением общего уровня обменных процессов, в частности содер
жания холестерина в крови. О более низких показателях содержания 
холестерина в крови с увеличением возраста указывается также и 
другими исследователями [2, 3].

При одновременном наличии двух ФР в .молодом-зрелом возрасте 
влияние синергического, отрицательного эффекта ФР на физическую 
переносимость наиболее ярко проявляется при сочетании курения 
с гиперхолестеринемией, артериальной гипертензией, наследствен
ной отягощенностью, состояния постоянного психоэмоционального 
перенапряжения с артериальной гипертензией. У 'больных среднего 
возраста, в отличие от лиц молодого и зрелого возраста, резко ослабля
ется значимость в лимитировании ПМН генетического фактора и 
усиливается отрицательное воздействие сочетаний АГ3 с Кг; Кз и 
Аз; Ai с ГХ1 и А2 с ГХ2 или ГХ3.

Нами было установлено, что у III группы больных молодого 
зрелого возраста наиболее выраженное отрицательное влияние на 
физическую переносимость сердца наблюдается при сочетании фак
торов ГХз, Кз и Но, а у больных среднего возраста Кз, АГ3, А2, Аз. 
У больных IV подгруппы молодого-зрелого возраста альтернатив
ными сочетаниями ФР, наиболее отрицательно влияющими на физи
ческую 'Переносимость, являются К, ГХ, Но и АГ, у больных среднего 
возраста—АГ, К, А. П.

В отличие от первой, во второй клинической группе у больных 
молодого-зрелого возраста в I подгруппе усиливается отрицатель
ное воздействие на физическую переносимость таких факторов, как 
гиперхолестеринемия и психоэмоциональное перенапряжение, во II 
подгруппе—факторов курения с гиперхолестеринемией, в III—К, X,
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Корреляционная связь между показатм»;.։н ПАШ (к"м,мнп) и факторны ряска 
у больных ИБС в различных возрастных периодах

Таблица 2

Молодой и зрелый возраст Средний возраст

I клиническая группа II клиническая группа

1 подгруппа 
(1 ФР)

II подгр] 
(2 ФР

ппа III подгруппа 
(3 ФР)

IV поагруппа 
(4 ФР)

I подгр.ппа
(1 ФР)

II подгрупп । 
(2 Ф •)

III подгруппа 
(3 ФР)

IV подгруппа 
(4 ФР)

Х.-О 574
Ха 0 624
Хз-0-86
П։ -< .456
П3—0.886

К,- 0.685 
К3—*.« 17
К3-0,76 
X,—0,143
X,-0,416 
Хз-0,711
Но-п-5 0 
Нм-0.01 
АГ։-0.U6 
А։ —0.0 
А3—0.45 
П։-0.26
П։-0,97
П3±0,61

К,-0,06 
К,-0,407 
К3-0,85
Х3—0.09
Xj-0.485
Х3—0.516
А,—о ,51 
А Га-0,866 
Но-0.816 
Нм-0.02 
П։ 0.36 
П3 - г,4' 
П з_|-0,56

К,-0.06 
К3—0,56 
К3-0,78 
Хд—0,91 
АГ, -0.86
Но-0,78 
Нм 0.04
П3-0.58 
Aj-0.48
Аа 0,51

Х1-0,06
Хз-0,47 7 
Х3—0.551
Х4—0.40
П.-0.40
П3—0,429
П3-0,756

Х։ -0,22/ 
X,-0.325 
Xj-О.ЗЧО 
X,-0.480 
Kt-0 290 
К 5—0.446 
К3-0.871 
11,-0.35 
П3-0,368 
Пз—0.411

К, 0,566 
X,-0,340 
Х3- 0,40 
К —0, >70 
1<։֊0,287 
Кз-0.71 
АГ,—0.80 
АГ,-0.41 
ЛГ3-0,58 
Л, -0,088 
А,—0,309 
Аз-0,607 
П։- 0.51 
П,+0.652 
Но-0,206 
Нм-0.015 
Из—0,0

Х,-0.0
X,-0,498
Хз-0.07
X,-0,096
Л,-0,0
А,—0,365
Л3—0,60)
П.—0,0
П.,-0,56
П3֊О,78
Но-0.609
Нм-0.059
Ц,—0,05



АГ и Н, АГ, X, в IV, наряду с этими, усиливается отрицательное 
воздействие и фактора употребления алкоголя.

У больных среднего возраста II клинической группы в отличие 
от I клинической группы, в I подгруппе усиливается негативное 
воздействие таких ФР, как ГХ и П, во II подгруппе сочетание ГХ, 
•К и А, в III подгруппе—сочетание—К, А, II, в IV—ГХ, А, П, Н.

На основании полученных нами данных можно заключить, что 
■степень отрицательного воздействия ФР на уровень физической пере
носимости подвержена значительным изменениям как к зависимости 
от возрастных периодов, так и от стадии развития клинического тече
ния ИБС.
Институт кардиологии им. акад. Л. А. Оганесяна Поступила J2/XII 1989 г.

О. Վ. ԴԱՎԹՅԱՆ

ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ 2ԻՎԱՆԴՈԻՌՑԱՄՐ ՏԱՌԱՊՈՂ ԵՐԻՏԱՍԱՐԴ ԵՎ ՄԻՋԻՆ 
ՏԱՐԻՔԻ ԱՆԶԱՆ8 ՄՈՏ ՌԻՍԿԻ ՏԱՐՐԵՐ ԳՈՐԾՈՆՆԵՐԻ ԱԶԴԵ8ՈԻՌՅՈԻՆԸ 

ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԱՇԽԱՏՈԻՆԱԿՈԻՌՑԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

XIЯ հիվանդների մոտ կատարվել է վելոկրգոմեարիկ հետազաոաթյան։ Հարգվել կ, որ 

••А«4Л տարրեր գործոնների բացասական ազդեցության տեսակարար կյիոր փոփոխվում ( 

■ տարիքի հետ զտգրնթաց։ Ռիսկի գործոնների բացասական ազդեցության/ դաոնամ է աոավել 

արտահայտված, եթե միաժամանակ առկա են մի քանի գործոններ։

А. V. Davtian

The Influences of Different Risk-Factors on the Physical Capacity 
of the Young and Middie-Aged Patients With Ischemic

Heart Disease

Summary
In patients were conducted out the bicycle-ergometer test. The gravity of the 

negative force of different risk factors was changed parallel with the age. When 
there were some risk factors simultaneously their negative influence was f nten 
rifled.
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УДК 616.12—005.4.004.58—072.7

Ш. Г. МАРТИРОСЯН

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ НА ФИЗИЧЕСКУЮ 
РАБОТОСПОСОБНОСТЬ БОЛЬНЫХ ИБС

Внедрение метода велоэргометрии в клиническую практику зна- 
чительно повысило качество врачебно-трудовой экспертизы и дало- 
возможность при решении вопросов трудоустройства основываться 
как на клинические, так и функциональные параметры тяжести забо
левания [8—10].

Целью настоящей работы явилось выявление механизмов гемо- 
динамического обеспечения физической нагрузки (ФН) как при 
равных, так и при различных уровнях пороговой мощности напрузки 
(ПМН) и их прогностическая значимость при определении физиче
ской работоспособности больных ишемической болезнью сердца 
(ИБС) в зависимости от возраста и основного вида труда.

Материал и методы исследования. Обследованы 211 больных 
мужского пола от 30 до 59 лет (табл. I), из коих 130 страдали хрони
ческой ИБС с приступами стенокардии напряжения, напряжения и 
покоя (1 группа), 81—постинфарктным кардиосклерозом с приступами 
стенокардии напряжения и покоя (II группа и 100 здоровых муж
чин (контрольная группа).

Во II группе 39 больных перенесли трансмуральный острый ин֊ 
фаркт миокарда (ИМ) с поражением нижней стенки и 42—передней 
стенки, с охватом перегородочно-верхушечной или боковой стенок 
левого желудочка.

У всех обследуемых учитывался характер основной профессии 
(табл. 2).

Таблица Г 
Распределение больных ИБС и здоровых лиц по возрасту, %

Клинические 
группы п

Возра՝т в годах

30-35 36—44 45-59

1 130 4.62 27.69 67,69
п 81 2.47 6.’7 91.36

Контрольная 
группа 100 30 3) 40

У больных в положении сидя проводилось велоэргометрическое 
исследование (ВЭМ). Использовалась непрерывно возрастающая 
ступенчатая нагрузка с длительностью каждой ступени 3 минуты. 
Начальная ступень составляла 150 кгм/мин, мощность каждой сту
пени увеличивалась на 100% от исходного уровня. ВЭМ проба прово-
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дилась до унифицированной методике ВОЗ, разработанной ВКНЦ 
АМН СССР (1983).

При ВЭМ определялись гемодинамические типы обеспечения физи 

ческой нагрузки, по предложенной нами расчетной формуле -___

(1989) [11], изменение величины метаболической единицы (ME) 
по таблице Fox et al ( 1983), «двойного произведения» (ДП), коэф
фициента расходования резервов миокарда (КР) по расчетной фор
муле Чурина В. Д. (1976), эффективности работы сердца (ЭРС) 
по формуле, предложенной Задионченко В. С. (1980) и изменения 
сегмента ST по данным ЭКГ.

Анализ данных ВЭМ проводился в сравнительном сопоставлении 
со стадией развития ИБС, возрастом и основным видом труда.

Результаты и обсуждение. Сравнительное сопоставление воз
раста с уровнем пороговой мощности нагрузки выявил, что уровень 
ПМН статистически достоверно (Р<0,001) снижается с увеличением 
возраста (рис. 1}.

• больные / группы

О - Вольные Л группы
Рве. I. Уровень толерантности к физической нагрузке у больных ИБС 

и различные возрастные периоды

Нами полученные данные подтверждаются н другими исследова
телями [2, 3, 7]. Было выявлено, что на физическую работоспособ
ность значительно влияет и вид ос»՛ ՝~՝ труда: у больных I группы,
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занимающихся физическим трудом, по сравнению с больными, зани- 
мающимися умственным или смешанным трудом, уровень физиче
ской работоспособсюсти статистически достоверно выше (Р<0,С01, 
таЛл.З).

У больных же II группы не наблюдается такой четкой законо
мерности. По-видимому, это можно объяснить не только влиянием 
основного вида труда, но и локализацией и распространенностью 
постинфарктных рубцовых изменений. Известно, что локализация 
инфаркта миокарда значительно влияет на адаптационную способ
ность сердца.

Таблица2
Распределение больных по характеру основной профессии, %

Клинические 
группы п

Хар к ер про ессии

физический умственный .мешанный

I 130 '7,6'1 31.09 10,22
П 81 43.21 25.03 30. йб

Контрольная 
группа 100 35 •'0 25

По данным вентрикулографии и эхокардиографии установлено, 
что при передней локализации намного чаще (69% больных) наблю
дается нарушение сегментарной сократимости левого желудочка 
(гипокинезия, акшеапя). гем пли зашей .•’схализаци.ч [I, 4—6, 121. 
Установлено также, что при передней локализации, в отличие от задней

Таблица 3
Уровень толерантности сердца к физической нагрузке, при ВЭМ пробе у больных 

I и II клинической групп в зависимости от основного вида труда

Группы Вид 
труда п

Уровень толерантности к ФН. кгм'мин

150 300 450 600 750 9 0

I Ф м 12,71 14-23 17,47 41.26 14,28
У 7,15 61,9 2^,19 4.76 — _
1* -3 — 44 40 16 —— —

II Ф 35 17.15 31,43 25,71 25,71 —- _
У 16 56.25 37.5 6.25 _ _
с 30 30 30 — — — —

Примечание: Ф—физический; У—умственный; С—смешанный.

локализации, значительно ограничивается фракция выброса левого 
желудочка. Коронароангиографическими исследованиями установ-, 
лена также менее развитая коллатеральная сеть коронарных артерий 
у больных с передней локализацией ИМ. Приведенные данные дают 
основание предполагать, что у больных с передним ИМ снижение
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уровня физической переносимости объясняется с большим ограниче 
нпем функциональных резервов сердца.

По нашим данным гемодинамическое обеспечение ФН значи
тельно нарушается при переднем инфаркте миокарда (ПИМ). Об 
этом свидетельствуют и достоверно более низкие показатели уровня 
ПМН у больных ПИМ по сравнению с больными нижним инфарктом 
миокарда (НИМ), а г;.кже более шнэкими показателями МЕ и ЭРС 
у больных ПИМ (МЕ 2,38±0,08; Р<0,05; ЭРС 1,55±0,01; Р<0,05) 
по отношению к больным НИМ (МЕ 4,0±0,02; Р<0,05; ЭРС 4,0± 
0,022; Р<0,01). Это подтверждается и обратной корреляционной 
связью между приростами ЧСС и АДс (г=—0,65; Р<0,05) и ее 
отсутствием между показателями ЧСС и ПД (г=0,28; Р<0,05), что 
свидетельствует о снижении инотропной способности миокарда и 
обеспечении требуемого уровня минутного объема сердца (МОС) в 
основном больше за счет учащения сердечных сокращений, чем уси
лении сократимости миокарда. Такой тип приспособления сердца к 
ФН по данным ВОЗ (1971) характерно для гипокинетического гемо
динамического варианта обеспечения физической нагрузки. При НИМ 
имеется физиологически согласованная корреляционная связь между 
приростами ЧСС и АДс (г=0,72; Р<0,05), ЧСС и ПД (г=0,48; 
Р<0,05), где обеспечение МОС в равной мере осуществляется уча
щением и усилением сократимости миокарда левого желудочка Это 
свидетельствует о большей сохранности миокардиальных и коро
нарных резервов сердца у больных НИМ, в отличие от больных ПИМ.

Следовательно, уровень толерантности сердца обуславливается 
рядом факторов: стадией развития ИБС, локализацией и распростра
ненностью рубцовых изменений, возрастом и основным видом труда 
до развития заболевания. Эти факторы необходимо учитывать при 
решении вопросов трудоустройства больных ИБС.

Институт кардиологии 
им, акад. Л. А. Оганесяна РА Пэгтушла б/У 1989 г.

С. Գ. ՄԱՐՏԻՐՈՍԻՆ

ՏԱՐԲԵՐ ԳՈՐԾՈՆՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ 
I ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԱՇԽԱՏՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Ուսումնասիրվել են սրաի իշեմիկ հիվանդության ժամանակ ֆիզիկական աշխաաոմւակու֊ 
ի յան 4րա ազդու, մի յարք գործոնները! Բացահայտվել է, որ ֆիզիկական աշխատունակ -էթյան, 
^արիծիւ աշխատանքի հիմնական բնույթի և իշեմիկ հիվանդության զարգացման շրջանի միջև, 
կա ոեբա փոխկապակցված ությոմււ
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И. И. МИРУЩЕНКО

МЕТОДИКА ОПРЕДЕЛЕНИЯ СКОРОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ 
ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ ПО ИНТЕРВАЛУ ЗУБЕЦ 8 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ—ТОН КОРОТКОВА

Для характеристики функционального состояния артериальных 
сосудов широко используется показатель скорости распространения 
пульсовой волны—СРПВ [2, 6, 11, 13]. Основной принцип расчета 
СРПВ сводится к измерению расстояния от места возникновения 
пульсовой волны (ПВ) до места ее регистрации и определения времени 
прохождения ПВ этого расстояния. Чаще всего для этой цели исполь
зовали запись центрального и периферического пульса [14, 15]. Слож
ности регистрации центральной сфигмограммы привели к дальней
шей разработке классической методики определения СРПВ. Было 
предложено производить синхронную регистрацию ЭКГ и перифери
ческого пульса, цри этом момент возникновения пульсовой волны 
связывался с различными зубцами ЭКГ [10, 15]. Разрабатывались
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полиграфические методики определения СРПВ по данным электро-, 
динамо-, фонокардиографии [3, 4, 7].

Во всех рассмотренных методах трудным вопросом является 
определение △!, т. е. времени между моментами возникновения и 
регистрации пульсовой волны. Учитывая сопряженность электрофизио
логических и механических процессов в сердце зубцу Б ЭКГ отдается 
предпочтение для идентификации момента возникновения ПВ. Что 
же касается определения момента прихода ПВ на периферию, то 
здесь остаются трудности, связанные с регистрацией периферической 
СГ и, в первую очередь, с работой сфигмографов, а также в смеще
нии начальной точки анакроты СГ [1]. Перечисленные недостатки 
устраняются при использовании фоноангиографии (ФАГ)—способа 
регистрации звуков Короткова при декомпресии плеча [5, 17]. Иссле
дования по изучению функционального состояния сердечно-сосудистой 
системы, проведенные методом синхронной регистрации ЭКГ, деком
прессионного давления в манжете сфигмоманометра, звуков Корот
кова и СГ, показали точное совпадение во времени звуков Короткова 
и анакроты СГ [8]. В связи с этим возникла возможность исполь
зовать звуки Короткова для идентификации момента прихода ПВ 
на периферию.

Способ «определения времени распространения пульсовой волны 
на пути сердце—микрофон показан на верхней части рисунка—позиция 
А. Ют вершины зубца Б ЭКГ на ФАГ опускается перпендикуляр 
и измеряется расстояние от точки пересечения названных линий до 
начала звука Короткова. Продолжительность интервала Б-К и является 
временем от фазы изгнания крови из сердца, т. е. момента возникнове
ния ПВ до ее прихода к месту регистрации звука Короткова. Измерив 
расстояние от места проекции устья аорты на передней грудной стеж
ке до микрофона и подставив значения пути и времени в известную 
•формулу [12], определяем СРПВ, которая в данном случае равняется 
.'5,2 м/с. Учитывая фактор равномерного градиента интервала Б-К [16] 
для определения СРПВ следует брать значения последнего—диасто
лического интервала Б-К. Вместе с тем расчет СРПВ для каждого зна
чения интервала Б-К во время всего периода декомпрессии может 
служить тестом оценки функционального состояния упруговязких 
свойств исследуемых сосудов, так как градиент СРПВ имеет разный 
.характер при пробах симпатического и парасимпатического типов [9].

На нижней части рисунка (позиция Б) показано сопоставление 
•способов определения времени распространения пульсовой волны 
.методами синхронной регистрации СГ центрального и периферического 
пульса (й), синхронной регистрации ЭКГ и СГ 0։), а также ЭКГ 
и ФАГ Оз). Кек видно из рисук'лз, СРПВ го хсех с՛ ех случаях „мела 
близкие абсолютные значения и равнялась соответственно перечислен
ным методам 5,4 м/с; 5,0 м/с; 5,2 м/с.
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Анализ сопоставления результатов СРПВ, полученных назван
ными методами, показал их хорошее совпадение, что ложится в основу 
рекомендации способа определения времени распространения пуль
совой волны по интервалу зубец Б электрокардиограммы—тон Корот
кова. Последнее обусловлено еще и тем обстоятельством, что звуки 
Короткова возникают всегда стабильно, момент их возникновения 
четко фиксируется на ФАГ, чувствительность которой легко дози
руется тумблером усиления электрокардиографа. Таким образом,

СРП В = 5.4 ^/с СРП В = 5.0 н/с СРП В = 5.2 ".'с

Рис. 1 Способы определения СРПВ (обозначения сверху вниз). А: нисхо
дящая линия—декомпрессионное давление в манжете сфигмоманометра; 
ЭКГ; звуки Короткова. Б: ЭКГ; СГ центрального пульса, декомпрессион
ное давление, СГ периферического пульса; звуки Короткова (др. обозна

чения см. в тексте).
. ։

синхронная регистрация электрокардиограммы и звуков Короткова 
обеспечивают высокую надежность фоноангиографического метода։ 
определения скорости распространения пульсовой волны. Наряду 
с этим характер градиента интервала Б-К, возникающего во՛ время 
декомпрессии конечности, дает дополнительную информацию о состоя
нии тонуса артериальных сосудов. Градиент интервала Б-К может 
служить своеобразным функциональным тестом, оценивающим упруго
вязкие свойства сосудов в норме и при действии на сердечно-сосу
дистую систему различных возмущающих факторов.

Ростовский медицинский институт Поступила 1/ХП 1989 г.
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Ամփոփում
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We՛

I. I. MIruschenko

The Methods of Determination of the Speed of Spreading 
of the Pulse Wave by the Interval of S ECO Wave- 

Korotkov’s Tone

Summary

The speed of spreading of the pulse wave Is determined by the ratio of the 
length of the distance from the heart to the microphone to the time of the lateness, 
calculated by the duration of the Interval from S-wave to the Korotkov’s sound.
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Л. П. ВОРОБЬЕВ. И. В. МАЕВ. Н. Г. АНДРЕЕВ

ВЗАИМОСВЯЗЬ ЛЕГОЧНОГО КРОВОТОКА, ОБЩЕЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ И ПОРТАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ И ЦИРРОЗОМ 

ПЕЧЕНИ

Известно, что значительный рост болезней печени и приносимый 
ими экономический ущерб обусловили поиск новых, более совершен
ных и доступных, методов диагностики. Высокая заболеваемость гепати
тами и их склонность к затяжному и хроническому течению, а также 
наличие изменений в печени при заболеваниях других органов и сис
тем, делают актуальной проблему ранней дифференциальной диагно
стики ее поражения. Изменения .печеночного кровотока занимают 
одно из ведущих мест в патогенезе хронических диффузных заболе
ваний печени [1, 7, 8]. Рядом авторов было доказано, что у больных 
хроническим персистирующим гепатитом (ХПГ) и циррозом печени 
(ЦП) отмечается нарушение печеночной гемодинамики, показано ее 
влияние на функциональное состояние печени [3, 7]. Наряду с сущест
венным изменением печеночной гемодинамики у подобных больных 
имеет место и нарушение легочного кровотока в виде легочной гипер
тензии (ЛГ) и перегрузки правых отделов сердца, степень выраженно- 
сти которых определяется объемом порто-пульмонального шунтирова
ния, а патогенетическое значение—добавочной альтерацией печеночной 
паренхимы вследствие развивающейся тканевой гипоксии и прямым 
воздействием на состояние сердечно-сосудистой системы больных 
[4, 7, 9]. Опубликованные .в печати данные по этим вопросам носят 
отрывочный и противоречивый характер, не проводилось комплекс
ного исследования указанных гемодинамических сдвигов в зависимости 
от природы и степени выраженности нарушений печеночного крово
тока, портальной гипертензии (ПГ) [6, 10].

Целью настоящей работы явилось изучение взаимного влияния 
и динамики изменений печеночного кровотока и некоторых показа
телей портальной и легочной гемодинамики у больных ХПГ и ЦП 
на фоне лечения.

Материал и методы исследования. Под наблюдением находилось 
46 больных ХПГ в стадии обострения (I группа) в возрасте от 15 
до 77 лет и 44 больных ЦП (II группа) в возрасте от 39 до 76 лет: 
у 15 больных ЦП был вирусной этиологии, у 17—алкогольной, у 12— 
неясной этиологии. Средний возраст обследованных I группы соста
вил 52,4±0,1 лет, II группы—56,8±0,5 лет. Контрольную группу соста
вили 45 вдоровых лиц. Клинический диагноз ставился с использованием 
комплексного клинико-лабораторного и инструментального иссле
дований (ЭКГ, ФКГ, 2чмерное ультразвуковое сканирование печени 
о оценкой характера диффузного патологического процесса в ней, 
радиоизотопное сканирование печени, эзофагогастробульбодуодено-

х - ••• ... ...



скопия, рентгенография грудной клетки, контрастная холецистохолан- 
гиография, биохимическое исследование функций печени, пункцион
ная биопсия лапароскопия с прицельной биопсией печени и др.) [7].

У всех больных ХПГ первичное исследование гемодинамики про
водилось в стадии обострения, характеризующейся болями в правом 
подреберье (97,2% больных), диспепсическими расстройствами (89,8%), 
гепатомегалией (99,3%), иктеричностью склер (23,2%), пальмариой 
эритемой (3,2%), а также изменениями функционального состояния 
печени в виде умеренной диспротеппемии (42,2%), повышением 
активности АСТ до 164,2±3,8 н-моль/л-с (контроль 84„6±5,9), АЛТ 
до 211,1 ±4,4 (контроль 148,7±4,7), ЩФ—до '146,8+7,4 ед/л (кон
троль 84,2±7,7). Гистологическое исследование биоптатов печени 
также являлось основанием для постановки диагноза ХПГ.

Таблица /
Изменение гемодинамики у больных ХПГ п ЦП ла фоне лечения (М±ш)

Показатель Контроль
ная группа

ХПГ Ц П

д) лечения после
| лечения до лечения после 

лечения

Кровоток на выходе 
через ,00 см3 ткани 
печени за 1 мин, мл

Кровоток на вдохе 
через 100 см3 ткани 
печени за 1 мин. мл

Дыхательная проба.
% изменения кро
вотока за 1 мин 
через ткань печени 

Минутный объем
сердца, л 

СрДЛА, мм рт. ст.

Диаметр просвета:

воротной вены, мм 
нижней по. ой ве

ны, мм 
сслезеночн й вены.

мм
верхней брыжееч

ной вены, мм
веиы пупочн г; 

канатика мм
1

37.02+0,23

40,84+0,32

22.04+0,12

3.43+0,02
13,34+0.24

12.83+0,89

16,04+0,80

6.15+0,37 
6,02+0,4 ։ 

0՜

21,57+0,3*

37,61+0,22*

39,12+0,37*

3,71+0,24*
43,27±0.57*

15,55±0,46*

18,35+0,47*

8.П4±0,77*
11.93+0,64* 
0.89+0,15*

29,20+0,29*

36,53+0,33*

25,42+0,34*

3.30+0,13*
26,16+0,42*

13.07+0,33*

16.38+0,51*
~ 1

6 17+0 61* 
8,83+0.71* 
0.04+0.01*

1

14,92+0,34*

24,84+0.51*

66,3+0,62*

5.51+0,11*
51,17+0.39*

18,39+0.46*

20.43+0,53*

11.35± ,.57*
13.(֊8+0, -7*
1.53+п 14*

.0.83+0,46*

27,06+0,51*

32.8+0,39*

4.9+0,18* 
41,35+0,44*

16,27+0,49*

18,05+0,55*

8.83+0,50* 
11.12+>,47* 
0.52556.07*

Примечание: *—достоверность различий (Р<0,05) данных по сравнению с кон
трольной группой

Печеночный кровоток определялся методом тетраполярной реоге- 
патопрафни (ТРГГ) с количественной оценкой кровотока по А. А..Кед
рову— №Ьоег [3, 9]. Ультразвуковую локацию сердца проводили . на 
ахокардиографе 88Н 40 А с допплер-приставкой 808 21 В фирмы 
«Toshiba», с одновременной записью в реальном масштабе врем+. ■



2-мерной эхокардиограммы и М-сканированием. Это давало возмож-- 
ность визуально контролировать расположение стробируемого объема 
I мм3 в области выходного тракта правого желудочка у створок кла
пана легочной артерии (ЛА), в центре ее просвета, корректировать 
направление ультразвукового пучка, который фокусировался по 
возможности параллельно стенкам ЛА. Эхолокацию проводили по 
методике ЫаЬез1аш и соавт. [12], изображение синхронизировалось 
со II стандартным отведением ЭКГ и ФКГ с фиксацией в требуемые 
фазы сердечного цикла. Среднее давление в легочной артерии (СрДЛА) 
рассчитывалось по методике К!1аЬа(ака [И]- Исследуемые показа
тели измерялись не менее чем в 3 последовательных сердечных циклах, 
в окончательные расчеты включались средние данные. Все больные 
исследовались в утренние часы натощак 2 раза: в момент поступления 
и перед выпиской из стационара с клиническим улучшением и сниже
нием активности патологического процесса в печени, подтвержден
ными данными объективных методов исследования, на фоне традицион
ного лечения, включающего использование бета-блокаторов, обще
укрепляющих и гепатотропных средств [2].

Эхограммы органов брюшной полости выполнялись в то же время. 
Определялись диаметры просвета воротной вены (ВВ) в широком 
ее отрезке, нижней полой вены (НПВ), селезеночной вены, верхней 
брыжеечной вены, вены пупочного канатика. Ультрасонометрию со
судов проводили по методике, описанной А. М. Литвиновым и соавт. 
[5]-

Результаты и обсуждение. Данные, отражающие динамику изме
нений портального, печеночного и легочного кровотока у исследуемых 
больных, представлены в табл. I. У больных ХПГ и ЦП отмечается 
выраженное снижение печеночного кровотока с достоверным сни
жением притока крови к 100 см3 печеночной ткани за I мин, более 
выраженное при ЦП. Проведение дыхательной пробы (измерение 
печеночного кровотока с задержкой дыхания та вдохе и выдохе) 
выявило увеличение амплитуды колебаний печеночного кровотока 
у больных ХПГ и особенно ЦП до 49,12 ±0,37 и 66,3 ±0,62% соответ
ственно по сравнению с 22,0±0,32% в контроле. Это может быть интер
претировано как один из признаков ПГ и уплотнения печеночной ткани 
[3]. Признаки ПГ, степень выраженности которых зависела от нару
шения печеночного кровотока, проявлялись и в увеличении диаметра- 
венозных сосудов брюшной полости, а также лоцировании вены пупоч
ного канатика, в корме облитерированной (см. табл. 1). После дости
жения ремиссии данные показатели демонстрировали тенденцию к 
нормализации (Р<0,05),. др и этом более обратимым оказывалось 
состояние больных ХПГ. Полученные нами данные согласуются с 
результатами других исследователей [1, 2, 4, 6] и характеризуют 
начальные изменения портально-печеночного кровотока при диффуз
ных заболеваниях лечени. Снижение васкуляризации паринхимы 
печени у больных ХПГ в фазу обострения объясняется как развитием



инфильтрации портальных полей, склерозированием и некоторым 
утолщением портальных трактов, так и сдавлением терминальных 
портальных венул, расширенными на фоне холестаза желчными капи
ллярами, набуханием ограничивающих просвет синусоидов дистро
фически измененных гепатоцитов [1, 3, 7]. Сравнительное изучение 
печеночного кровотока в фазу ремиссии выявило выраженную обра
тим։ сть его нарушений.

Изменение артериального и венозного кровотока в печени, как 
правило, сопровождается формированием легочной гипертензии на 
фон՛.: артериовенозного шунтирования кровотока, в том числе по портэ- 
пульмональным анастомозам с развитием перегрузки правых отделов 
сердца. Паренхима печени является одной из наиболее чувствитель
ных к гипоксии тканей,поэтому влияние последней на активность 
патологического процесса в печени не вызывает сомнений. Как видно 
из табл. I, у больных I и II групп имелись признаки ЛГ, при этом 
положительная динамика также оказывалась более выраженной 
при ХПГ. Динамика изменений СрДЛА достоверно коррелировала 
с данными ТРГГ и степенью ПГ. Так, значения СрДЛА тесно кор
релировали с величинами дыхательной пробы: при ХПГ коэффициент 
корреляции оказался ранным ч = 0,82, а при ЦП ч = 0,84; у боль
ных ХПГ и ЦП отмечалась корреляция между СрДЛА и диаметром 
верхней брыжеечной (г=0,74 и г = 0,82 соответственно) и селезеноч
ной (ч=0,75 и ч=0,79 соответственно) вен. Имелась также корреля
ция между СрДЛА и минутным объемом сердца, отражающим выра
женность у исследуемых больных гиперкинетического синдрома: при 
ХПГ ч=О,68, а при ЦП ч=0,75. Все это может свидетельствовать 
о достаточно выраженных патогенетических связях между синдромом 
•ЛГ, имеющимся при диффузных болезнях печени, и уровнем ПГ, опре
деляющей степень порто-пульмонального шунтирования кровотока, 
а также степенью выраженности гиперкинетического синдрома гемо
динамики, посредством которого осуществляется повышенный цриток 
крови в систему портального и легочного кровообращения.
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институт им. Н. А. Семашко Поступила 2/ХП 1989 г.
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АНТАГОНИСТЫ ЭНДОГЕННЫХ ВАЗОАКТИВНЫХ 
СУБСТАНЦИИ В ТЕРАПИИ НАРУШЕНИИ ГЕМОДИНАМИКИ 

ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ НА МАГИСТРАЛЬНЫХ АРТЕРИЯХ 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Исследования последних лет и наши собственные наблюдения 
показали, что в патогенезе нарушений гемодинамики после рекон
структивных операций на магистральных артериях нижних конечно
стей по поводу их атеросклеротических лоражений важную роль 
играют изменения концентраций эндогенных вазоактивных аубстан- 
ЖИЙ (ЭВАС/ [1, 9].

Нарушение нормальных взаимоотношений ЭВАС в сторону прео
бладания вазоконстрикторов является ведущим звеном в развитии 
периферических вазоспастических реакций, что вызывает увеличение 
общего периферического сопротивления (ОПС), развитие артериаль-
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ной гипертензии (АГ) и значительно увеличивает риск послеоперацион
ных осложнений (ишемия миокарда, нарушения ритма коронарного 
и мозгового кровообращения и др.).

Рекомендуемые в литературе методы терапии нарушений гемодина
мики не всегда являются патогенетическими. Поиски препаратов- 
антагонистов ЭВАС, подавляющих избыточный синтез вазопрессор
ных субстанций или блокирующих их вазоспастические эффекты, 
представляют определенный интерес в смысле их наибольшей эффек
тивности.

Цель исследования: дать сравнительную оценку терапии ЛГ в бли
жайшем периоде после реконструктивных операций на брюшной аорте 
и магистральных артериях нижних конечностей вазодилятацион
ными препаратами—комбинацией эуфиллина с обзиданом и АТФ на 
основе изученных гемодинамических и биохимических эффектов.

Материал и методы. У 47 пациентов в возрасте от 44 до 71 года 
с атеросклеротическими окклюзионными поражениями брюшной аорты 
и магистральных артерий нижних конечностей, которым были выпол
нены реконструктивные операции (шунтирование, протезирование, 
пластика) в условиях многокомпонентной анестезии фторотаном 
(0,6—2 об. %) с дополнительным введением фентанила (0,.?—0,5 мг/кг), 
релаксация—тубарии (0,3 мг/кг), изучалась центральная гемодина
мика методом термодилюции, газообмен, под контролем показателей 
минутного объема сердца (МОС), объема циркулирующей крови, 
гемоглобина, гематокрита, кислотно-щелочного состояния, электро
литов. Определение концентраций ЭВАС в смешанной венозной крови 
проводилось: адреналина (А) и норадреналина (НА)— споктрофлюо- 
риметрическим методом, циклических нуклеотидов (цАМФ и цГМФ) 
и простагландинов группы Fa, (ПГРа )—радиоиммунологическим; 
Этапы исследования- I—исходное состояние (на операционном столе 
после премедикации), II—при пробуждении больного и восстановлении 
самостоятельного дыхания, III—через 30 мин после медикаментозной 
коррекции АГ. Пациентам, среднее артериальное давление (АДср) 
которых на II этапе было больше или равно 132,3±4,5 мм рт. ст. гфиме? 
нялось два вида терапии- I—внутривенное (в/в) введение 1 мг обзп- 
дана, затем 10 мл 2,4% раствора эуфиллина дробно, через 15—20 мин 
еще 1 мг обзидана (10 пациентов); II—в/в капельная инфузия фос
фобиона (АТФ) со скоростью 0,02 мг/кг/мин общей дозой 50 мг (13 
пациентов).

Анализ показал, что у 50% пациентов при скорригированПых • - 
показателях гемоглобина, гематокрита, КЩС, электролитов и исклю
ченном болевом синдроме после окончания анестезии и операциц-- 
развилась АГ. АДср пациентов на этом этапе достоверно увеличилось 
на 26%, ОПС повысилось на 24%. частота сердечных сокращений 
(ЧСС) возросла на 20,5%, ударный объем (УО) снизился на 8|7%։ -. 
М.ОС увеличился на 13%, сердечный и ударный индексы (СИ и УИ) - 
снизились на 4,7 и 2,5% соответственно. Уровень пврциалЫюго
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напряжения кислсрода в крови оставался в пределах нормы. Значи
тельно возрастало содержание НА (на 36%), цАМФ (на 21%), цГМФ 
(на 45%), ПГГ2 (па 23%)—Р<0,05 (табл.). Коэффициент положи
тельной корреляции между АДср и концентрацией НА был равен 
0,45. Следовательно, при незначительных изменениях сердечного 
выброса возрастание АД было связано с периферической вазокон
стрикцией, приводящей к возрастанию ОПС негипоксической этиологии 
и обусловлено увеличением концентраций НА, цГМФ, ПГР2,—сосу
досуживающих субстанций. Поскольку повышение ОПС у пациентов

Таблица 1
1Ьмг"сг:։л елкпагелей гсмсдсиампк:: п концентраций ЭВЛС з смешанной 

: толпой крови па о-испных этапах исследования (М*т)

Примечание: •—Р<0,05; **—Р<0,01, по сравнению с предыдущим этапом.

Ви : 
терапии 

АГ
Показатели

Этапы

I ! П и

9 ‘ О
АТФ

сред .ее \Д. мм 
рт. ст.

107.3 Г1.4 137,6*5*7’* 119.7+5,4’
109.31-4,2**

Э ^ О
АФ

Ч .С. уд м и 7;-Н_2.9 91,5+4,6՛ 80.2X2.1*
9Э. -г 1,5

это У 0 2, л.'мнн в.7+0.о 7.5+0.1 I.1 51-0,5
АТФ 7,2+0,4
э-ко 
АТФ

УО, мл 81,7+1,9 66.5+5,1* 61,6+4,6
68.754,2

•з • 0 ОПС кпа с'и ПО.'+З.С 143,2+7,4*’ 132,11-6,4
АТФ 1Щ.2Т5,2*>
3-1-0 
АТФ

СИ л мин м’ 4+2+0.37 4 61+0 41 4,28x0,51
5.36 г ..46

з+о 
АТФ

Ра"*«, ММ рт. ст. 140,0+9.3 136,0±8,8 131,0+7.3
139,0+10,1

э + о 
АТФ

адреналин (А), 
нмоль/л

5,93+0,5 5,50+0.3 5.5+О.5
6,02+0.6

э+о 
АТФ

норадреналин
(НА), нмэль/л

4.21+0,36 6.20+0,4* 4,96+0 31*
3,83+0.28’*

ЭТО
АТФ

цАМФ, нмоль'л 28,0+1.6 36.4+1,82 50.652.7**
31,61-1.2

э+о
АТФ

цГМФ, нмоль'л 8.7*0,61 12,2+0,7** 10.851,1
8.6+0 47*’ •

э+о 
АГФ

ПГга,, мкг л 0.66+0,02 0.81+0.02** 0,71+0.03
0,38+0.01**

с выраженным атеросклерозом увеличивает нагрузку на миокард, 
мы провели в п/о периоде терапию эуфиллином, направленную на 
уменьшение сосудистого сопротивления в комбинации с р-блокатором 
обзиданом для предупреждения тахикардии и нарушений ритма сердца. 
■При введении эуфиллина с обзиданом (I группа) АДср снизилось на 
13,1%, ОПС на 9%, УО на 7,3%, МОС на 5,8%, ЧСС на 14,5%, СИ 
на 7,5% по сравнению со II этапом. Наблюдалось снижение концен
траций НА (на 19,7%) и выраженное увеличение концентрации цАМФ 
(на 39%). Как известно, цАМФ является продуктом деятельности
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мембранного клеточного фермента аденилатциклазы и разрушается 
фосфодиэстеразой. Эуфиллин, являясь ингибитором фосфодиэстеразы, 
способствует внутриклеточному накоплению цАМФ, что, видимо, ска
залось и на его концентрации в циркулирующей крови, причем р- 
блокада обзиданом после введения эуфиллина не изменяла этот эф
фект. Уменьшение концентрации НА возможно было связано с отрица 
тельным влиянием обзидана на кальцийзависимый выход НА из 
пресинаптической мембраны симпатических нервов [2]. Терапия эуфил- 
лином и обзиданом является довольно эффективным средством опти
мизации гемодинамики в ближайшем п/о периоде, так как гипотензив
ное действие связано с отрицательным инотропным эффектом обзида
на при достаточно высоком энергетическом обеспечении миокарда 
(действие эуфиллина). Однако эту методику следует применять с ос
торожностью у больных с гипокинетическим типом кровообращения, 
нарушениями проводимости сердца.

В настоящее время имеется много разноречивых сообщений об 
использовании АТФ в качестве вазодилататора. Мы решили приме
нять этот препарат для терапии АГ в ближайшем послеоперацион
ном периоде. В/в инфузии АТФ приводили к снижению АДср на 20,5%, 
ОПС на 31%, умеренному возрастанию УО на 7,5%, ЧСС и МОС прак
тически не изменялись по сравнению со II этапом. Это сопровожда
лось уменьшением концентраций НА (на 38%), цГМФ (на 30%), 
ПГР21 (на 53%). По литературным данным в механизме вазодилятаци
онного действия АТФ важную роль играет торможение высвобождения 
НА на уровне пресинаптической мембраны [4, 6, 7], указывается на 
возможный Са-блокирующий механизм [4]. По нашим данным, вазо
дилятирующий эффект АТФ наступает в результате снижения кон
центраций НА и цГМФ, при этом блокируется сосудосуживающий 
эффект НА в результате уменьшения цГМФ, являющегося внутри- 

■ -клеточным посредником действия катехоламинов [3, 5]. Снижается 
и концентрация ПГР2-., который увеличивает реакцию рецептаров 
на НА, облегчая адренергическую передачу [2, 8], а также высво
бождает из центральных нейронов НА постганглионарными парасим
патическими нервами [2]. Таким образом, основное действие препа
рата (АТФ) направлено на патогенетическое звено АГ (уменьшение 
ОПС, снижение концентраций вазоконстрикторных ЭВАС), увеличи
вающихся под влиянием интраоперационных факторов. Гипотензивный 
эффект мягкий (АД снижается постепенно с 20 мин от начала инфу
зии), снижается постнагрузка на левый желудочек без ухудшения 
сократительной способности миокарда, отсутствуют побочные явле
ния (тахикардия, тахифилакспя, токсичность).

Следовательно, для терапии АГ в ближайшем после реконструк
тивных сосудистых операций в/в инфузии АТФ предпочтительнее как 
метод патогенетически обоснованной терайии.

Ташкентский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 10/1 1990 г.
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I. N. Kirsanova, L. A. Nazyrova

Antagonists of Endogenous Vasoactive Substances in the 
Therapy of Hemodynamic Disorders after Operations 

on Magistral Arteries of the Lower Extremities

• ' Summary

The combination of euphylline and obsidan and intravenous Infusions of ZIP' 
are effective pathogenetic methods of therapy of hemodynamic disorders In the early 
period after reconstructive operations on the abdominal aorta and magistral arteries 
of the lower extremities. They reduce the normal Interrelations of endogenous vasoac. 
tlvze substances under the Influence of intraoperative factors.
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УДК 615.127—005.8:615—003:9—092.9

Простагландины Р2 ։ плазмы крови при неосложненных н осложнен
ных формах заживления экспериментального инфаркта миокарда. В. Н. 
Сокрут, Н. И. Яблучанский и др. Кровообращение АН РА, 1991 г., 
XXIV, № 2, стр. 3—6.

На 36 собаках инфаркт миокарда (ИМ) моделировали под общим 
наркозом после торакотомии перевязкой передней межжелудочковой 
артерии в верхней и средней трети. Гипер- и гипореактивный ИМ полу
чали введением животным в первую неделю после операции препаратов, 
повышающих и понижающих интенсивность воспаления, при нормореак- 
тивном ИМ—эти препараты не применялись. Показано, что при ослож
ненном заживлении ИМ вне зависимости от его формы (гипер-, гипо- 
реактивный) происходит снижение уровня простагландинов Р^, Сте
пень его снижения меньше при гипер- и больше при гипореактнвном ИМ,

Иллюстрация 1. Библиография: 8 названий.

А ДК 616—089:612.175.5

Роль мембранного оксигенатора и гепаринового покрытия перфу
зионного контура в стабилизации послеоперационного гемокоагуляцион
ного состояния кардиохирургических больных. Д. Д. Черкас, Е. С. Сафо
нова и др. Корвообращение АН РА, 1991 г., XXIV, № 2, стр. 6—12.

Обобщен опыт 65 операций на открытом сердце. Использовались 
мембранные, контактные оксигенаторы и различные по тромбогеиности 
перфузионные контуры; наименьшая послеоперационная кровопотери 
по дренажам, большая сохранность при операциях на открытом сердце 
и более быстрое количественное и функциональное восстановление клеток 
ього состава крови было получено при использовании МО и покрытых 
гепарином перфузионных систем. Опыт проведения искусственного 
.крои»гбращенн.: с усовершенствованными перфузионными системами 
подтвердил перспективность использования полимеров с гепариновым 

՛ покрытием.
Таблица 2. Библиография: 8 .названий.

УДК 616 127—005.8—036.868—07:616.151.5

Калликреин-кининовая и свертывающая системы крови на различ
ных стадиях инфаркта миокарда И. И. Мягков, В. Р. Троцюк, н др. 
Кровообращение, АН РА, 1991 г., XXIV, № 2, стр. 12—18.

Нами обследованы больные инфарктом миокарда в различные 
периоды и этапы его физической реабилитации. В работе показано, что 
активность калликреип-кпниновой системы крови больше выражена в 

■острой стадии инфаркта миокарда; в период рубцевания н на ■ санаторно- 
зурортном и поликлиническом этапах она постепенно приходит к норме, 
за исключением инфаркта миокарда, развившегося на фоне артериальной 
гипертензии, где темп нормализации был более замедленным. Что же 
касается исследований некоторых показателей свертывающей системы. 
. 1 в наших исследованиях у больший .тза больных инфарктом млокарда 
отмечался гнперкоагулящюнный синдром. При этом достоверно увели- 
чизался протромбиновый индекс, время потребления протромбина; вре-



ми рекальцификации, толерантность плазмы к гепарину и уровень сво
бодного гепарина, наоборот, уменьшались.

Таким образом, результаты исследование свидетельствуют о значи
тельной активации ферментных систем у больных инфарктом миокарда, 
особенно в острой его стадии, которые участвуют в освобождении кини
нов и изменении гемостаза в сторону гиперкоагуляции.

Таблиц 2. Библиография: 15 названий.

УДК 616.12—009—72—079.4

Результаты корреляционного анализа как математическое доказа
тельство вегетативной дизрегуляции у больных нейро-циркуляторной 
дистонией. Р. С. Габриелян, А. А. Налян и др. Кровообращение АН РА, 
1991 г., XXIV, № 2, стр. 18—22.

У 42 больных НЦД и 21 больного атипичной начальной формой 
ИБС проводилась активная ортоклиностатическая проба и велоэргомс- 
трия по методу прерывисто-возрастающей нагрузки. Изучены корреля
ционные связи между различными параметрами (напр., САД и ХИ), а 
между различными величинами одного и того же параметра на различ
ных этапах нагрузки. По результатам ортостатической пробы различий 
между группами не выявлено, а по данным ВЭМ-теста выявлены высокие 
коэффициенты корреляции в группе ИБС и соответственно низкие, меня
ющие свой знак в группе больных НЦД. Результаты данного анализа 
рассматриваются как математическое доказательство о нарушении веге
тативной регуляции сердечной деятельности при нейро-циркуляторной 
дистонии.

Иллюстраций: 3. Библиография: 4 названия.

УДК 616.12—008.331.1—07

Психорелаксационный и медикаментозный методы в лечении больных 
пограничной и мягкой гипертонией С. В. Гургенян, Г. В. Погосова, и др. 
Кровообращение, АН РА, 1991 г., XXIV, № 2, стр. 22—26.

Обследованы 32 больных пограничной гипертонией (ПГ) и мягкой 
формой гипертонической болезни (ГБ). Дважды проводилось исследова
ние гемодипмнкн методами радиокардиографии н эхокардиографии. 
16 больных получали курс релаксационной терапии (РТ)—основная 
группа и 16 больных—курс лечения окспренололом (контрольная груп
па).

Показано, что гипотензивный эффект РТ и окспренолола сопоставимы 
друг с другом при лечении больных ПГ и мягкой формой ГБ. В основной 
группе наблюдалось достоверное снижение частоты сердечных сокра
щений и периферического сопротивления, в контрольной группе—досто
верное сниясенне сердечного индекса. Исходя из этого, РТ можно при
менять как изолированный метод при лечении больных ранних стадий 
артериальной гипертонии.

Таблица 1. Библиография: 13 названий.

УДК 616.12—005.4—053

Влияние различных факторов риска на физическую работоспособ- 
костьбольных ИБС молодого-зрелого и среднего возрастов А. В. Давтян 
Кровообращение, АН РА, 1991 г., XXIV, № 2, стр. 26—30.

У 219 больных проведено велоэргометрнческое исследование; Выяс-
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нено. что удельный вес отрицательного воздействия различных факторов
риска меняется параллельно возрасту. При одновременном наличии нес 
кольких факторов риска усиливается их отрицательное влияние.

Таблиц 2. Библиография: 4 названия.

УДК 616.12—005.4.004.58—072.7

Влияние различных факторов на физическую работоспособность 
больных ИБС. Ш. Г. Мартиросян. Кровообращение АН РА. 1991 г., 
XXIV. № 2, стр. 31-35.

Изучено влияние стадии развития ИБС.. локализации рубцовых 
изменений миокарда и возраста на физ:: :е м ю работоспособность сердца 
у 211 больных.

Использован метод велоэргометрин с анализом гемодинамических 
сдвигов и основных параметров фпзн такой переносимости сердца, прове
ден корреляционный анализ между этими показателями и вышеуказан- 
нымн факторами клинико-биологического характера, а также основным 
видом труда. Установлено, что между уровнем физической работоспо
собности сердца, стадией развития заболевания, локализацией постин- 
фарктных рубцовых изменений, возрастом и основным видом труда 
имеется тесная взаимосвязь.

Следовательно, все эти факторы необходимо учитывать при решении 
вопросов трудоустройства больных ИБС.

Библиография: 12 названий.

УДК 612.13-007—73.96

Методика определения скорости распространения пульсовой волны 
по интервалу зубец Б электрокардиограммы тон Короткова. И. И. Миру- 
щенко. Кровообращение. АН РА, 1991 г., XXIV, № 2, стр. 35—39.

Синхронная регистрация электрокардиограммы и звуков Корот
кова позволяет определить время распространения пульсовой волны 
на расстоянии сердце-микрофон, а также величину градиента интервала 
Б-К во время декомпрессии конечности. Время рассчитывают по интер
валу зубец Б ЭКГ-звук Короткова (ФАГ). Измеряют расстояние от 
точки проекции устья аорты на передней грудной стенки до микрофона, 
расположенного на верхней или нижней конечности. Подставляют полу
ченные значения в классическую формулу получают значения скорости 
распространения пульсовой волны. Градиент интервала Б-К служит до
полнительным источником информации для сцепки упруго-вязких свойств 
стенки артериальных сосудов.

Иллюстрация 1. Библиография: 17 названий.

■ УДК 616—36—002+616.36—004]—06:616.24—008.6

Взаимосвязь легочного кровотока, общей гемодинамики и порталь
ного кровсобрсщения у больных хроническим гепатитом и циррозом 
печени Л. П. Воробьев, И. В. Маев, и др. Кровообращение АН РА, 1991 г. 
XXIV, № 2, стр. 39—43.

В статье приводятся данные о состоянии центральной, печеночной 
и легочной гемодинамики у больных хроническим гепатитом и циррозом



печени. Из полученных результатов следует, что при хроническом гепа
тите н особенно циррозе печени имеет место развитие гиперкинетиче
ского типа гемодинамики и легочной гипертензин, степень выраженности 
которых прямо коррелирует со степенью портальной гипертензии и актив
ностью патологического процесса в печени, оказываясь более обратимой 
при хроническом гепатите. Обусловленная легочной гипертензией гипо
ксическое повреждение печени в свою очередь может способствовать 
прогрессированию патологического процесса в последней и является 
важным фактором развития нарушений кровообращения у подобных 
больных.

Таблица 1. Библиография: 12 названий.

УДК 616.12—008.331:617.58—009.614—089.84
Антагонисты эндогенных вазоактивных субстанций в терапии нару

шений гемодинамики после операций на магистральных артериях нижних 
конечностей. И. Н. Кирсанова, Л. А. Назырова, Кровообращение АН РА, 
1991г., XXIV, № 2. стр. 43—47.

В результате проведенных исследований у 47 больных с хрониче 
скими окклюзионными поражениями магистральных артерий, которым 
были выполнены реконструктивные сосудистые операции,, установлено,, 
что АГ в ближайшем послеоперационном периоде связана с увеличе
нием ЭВАС вазоконстрикторного действия. Комбинация эуфиллнна 
с обзиданом и внутривенные инфузии АТФ являются эффективными 
патогенетическими методами терапии нарушений гемодинамики, так. 
как восстанавливают нормальные взаимоотношения ЭВАС, нарушен
ные под влиянием интраоперационных факторов.

Таблица 1. Библиография: 10 названий.
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սրտամկանի ինֆարկտի տարբեր շրջաններում • . . . . . 72
Դաթրինլյան Ռ. Ս., Նալյան Ա. Ա.։ ճո^ա^1։սյա®1 V ^'» Ասատրյան Մ. Ա. — Սրտի ֆունկ

ցիոնալ հիվանդություններով հիվանդների մոտ ֆիդիկական ծանրաբեռնվածու

թյան տեստի ժամանակ «երկակի արտադրյալի» մեկնաբանման առանձնահատ

կությունները 18
Ղուրան նյան Ս. Վ., Պա^սսվա Գ. Վ., Միքայն|յան Ե. Ս.— Հոգերելակսացիոն ե դեղորայ

քային բուժման մեթոդները զարկերակային սահմանային և թեթև հիպերտոնիա- 

’ յով հիվանդների մոտ ... ... • • . . . , . ՀՀ
*^1սվթյան Ա. Վ--Սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ տառապող երիտասարդ ե միջին տարի

քի անձանց մոտ ոիսկի տարբեր դործոնների ազդեցությունը ֆիդիկական աշխատու

նակության վրա ,֊. *. ..* . . . . . . . , շք

Մարա]ւրօօյսւն Հ. Գ.— Տարբեր գործոնների ադդեցություններր սրտի իշեմիկ հիվանդնե
րի ֆիզիկական աշխատոնւակության վրա 31

Միրուշչենկո Ւ. է1.— Պուլպային ալիքի տարածման արագության որոշման եղանակը ըոա
էլեկտրասրտագրի §-ատամի կ-Կորոտ կռվի տոն ինտերվալի .... 35

’Վորոթյա| Լ. Պ., Մ։ս և I’. Վ., Անդրն և Ն. Գ.—Թոքային արյան հոսքի, րնդհանուր հեմո- 

դինամի կայի և դոներակային արյան շրջանառության փոխադարձ կապը խրոնի

կական Հեպատիտով ե Աարդի £ք/'Րո11ով հիվանդների մոտ .' . . . 39
չ,փրսանա1ա I*. Ն., Լազիրովա Լ. Ա.— Ներածին անոթաակտիվ նյութերի անտագոնիստ

ները հեմոզինամիկայի խանգարումների թերապիայում ստորին վերջույթների 

մագիստրալ զարկերակների վիրահատություններից հետո ....ս
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