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СОСТОЯНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ БУЛЬБОКОНЬЮКТИВЫ У 
ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ

Природа физиологической нормы у человека изучена еще недо
статочно [1, 5, 14], что затрудняет индивидуальный подход к профи
лактике и оценке тяжести различных заболеваний. В значительной 
степени это касается и сердечно-сосудистой системы (ССС), хотя уже 
известно, что по мере роста и развития организма идет перестройка 
основных механизмов регуляции сократительной функции миокарда— 
СФМ [3, 4, 8, 12, 13, 17], и возникают существенные сдвиги в цент
ральном [6, 10, 16, 18] и периферическом кровообращении [7]. Тем 
не менее каких-либо показателей физиологической возрастной нормы 
для системы микроциркуляции (МЦ) у человека в доступной литера
туре мы не встретили, хотя вазомоторным реакциям принадлежит 
важная роль в механизмах адаптации и компенсации.

Особое значение при этом имеют реакции микрососудов (МС), 
изменяющих свою емкость, а соответственно, и пропускную способ
ность системы МЦ в ответ на изменение сердечного выброса. Про
пускная способность этой системы наиболее адекватно отражается 
состоянием диаметров (Д) артериол (А) и венул (В), которые мож
но четко регистрировать при биомикроскопическом исследовании МЦ 
бульбоконьюктивы (МЦБ).

Цель работы—выяснить характер ответных реакций А и В систе
мы МЦБ на ФН у здоровых людей и влияние на них возрастного 
фактора.

Материал и методы исследования. Обследовано 75 здоровых лю
дей в возрасте от 6 до 49 лет. На основе классификации ВОЗ они бы
ли распределены в 4 основные возрастные группы: I группа—15 че
ловек в возрасте от 1.до 10 лет; II группа—10 человек 11—14 лет; 
III группа—10 человек 15—19 лет; IV группа—20 человек старше 19 
лет. IV группа была подразделена на 2 подгруппы: IV группа—10 
человек от 20 до 30 лет и V группа—10 человек старше 30 лет.

Исследования проводились на бульбоскопе, сконструированном 
на основе стереомикроскопа МБС-9 (увеличение 100Х). Оценку со
стояния МЦБ производили в положении больного «сидя» визуально (в 
момент наблюдения), а также по фотонегативам на фотоувеличителе. 
При помощи специального окуляра (визуальное исследование) и
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микрофотолинейки (исследование фотонегатнвов) измеряли диамет
ры артериол и венул до и в течение 30 секунд после ФН в микромет
рах (МКМ) на одном и том же участке бульбоконьюктивы (рис. 1.).

Изучение (влияния различных режимов ФН на функциональное 
состояние микрососудов позволило отобрать н рекомендовать стан- 
дарнтую, щадящую велоэргометрическую пробу (1,5 Вт/кг в 1 минуту 
при 20—25 оборотах), повышающую среднее артериальное давление 
на 3—5 мм рт. ст. Изменения диаметров МС при данном режиме ФН 
были воспроизводимы через 5—10 минут отдыха, в отличие от вело- 
эр го метрических нагрузок большей мощности [2, 7, 9].

Рис. ). Состояние МС бульбокепъюктнви у практически' здорового 
человека 24 лет в покое и после ФН. а—покой, б—после ФН. А—арте

риола, В—венула.

Результаты исследования и их обсуждение- На рис. 2 представ
лен типичный пример картины МЦБ здорового человека 9 лет (I воз
растная группа). Виден прямолинейный ход артериол, незначитель
ная извилистость венул; калибр микрососудов равномерный. Число 
функционирующих капилляров (ЧФК)—14 на ед. площади (I мм2). 
Д артериолы второго порядка (ДА) составляет 20 мкм, ДВ сопря
женной венулы—43 мкм, а артериоло-венулярный коэффициент— 
АВК—0,46.

С возрастом, особенно у людей старше 20 лет (IV и V возраст
ные группы, рис. 3), нарастает извилистость и неравномерность ка
либра венул. Могут встречаться явления агрегации эритроцитов в 
мелких венулах. ЧФК уменьшается—до 10 в поле зрения.

Полученные данные свидетельствуют о возрастной перестройке 
МЦБ у здоровых людей, начиная с 10-летнего возраста. В наиболь
шей степени она была выражена в сосудистом и внутрисосудистом 
секторах.

На табл. 1 представлены изменения МС здоровых людей различ
ных возрастных групп в условиях покоя и после ФН. Видно, что с

4



увеличением возраста (от I к III группе), отмечается закономерное 
достоверное расширение ДА, а также (от I к IV группе) сужение ДВ 
и нарастание ЛВК (Р<0,001). У больных V группы, по сравнению 
с IV, отмечается достоверное сужение ДА, расширение ДВ и умень
шение АВК (Р<0,001). После ФН (относительно покоя) во всех 
группах возникает закономерное достоверное расширение ДА, суже
ние ДВ и увеличение АВК. Наиболее реактивными на ФН были МС 
у подростков 11—14 лет (II группа), у которых ДА расширился на 
30,8%, ДВ сузйлся на 17,2%, а АВК возрос на 48,9%. К 20—30 го
дам реактивность МС значительно понижается.

Для выяснения взаимосвязи между звеньями притока и оттока 
системы МЦБ был произведен корреляционный анализ (табл. 1). 
Видно, что во всех возрастных группах как до, так и после ’ФН со
храняется примерно одинаково выраженная достоверная обратно-

Рис. 2. Состояние МЦБ в покое у практически здорового человека 9 
лет. ДА—20 мкм, ДВ—43 мкм, стрелками указаны функционирующие 

капилляры—ФК (14 в поле зрения).

пропорциональная зависимость между диаметрами МС: расширение 
ДА (увеличение кровенаполнения путей притока) сопровождается 
сужением ДВ (уменьшенном кровенаполнения путей оттока). Такой 
тип реакции МС на ФН обозначен как нормо-реактивный тип реак
ции системы МЦ. Будучи качественно однородным для всех здоро: 
вых людей, он варьирует количественно по интенсивности реакций 
МС в различных возрастных группах.

Количественная оценка возрастных изменений диаметро® МС в 
покое и после ФН дала возможность проследить характер и степень 
возрастных изменений в системе МЦ й выделить два периода зволю-
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ции адаптивных реакций в этой системе. I период эволюции (I—IV 
возрастные группы) следует рассматривать как динамику физиологи
ческой нормы, отражающей механизмы, направленные на увеличе
ние пропускной способности системы МЦ. II период эволюции (лита 
старше 30 лет)’ отражает уже начало инволюционных процедур, ве
дущих к относительному ограничению пропускной способности систе-

Рис. 3. Состояние МЦБ в покое у практически здорового человека 
35 лет. ДА—21 мкм, ДВ—41 мкм, стрелками указаны ФК (10 в поле 

зрения).

мы МЦ. Указанные периоды в значительной степени соответствуют 
возрастной динамике сократительных свойств миокарда, описанных 
нами ранее в тех же возрастных группах [12, 13]. Так I период ха- 
рактезируется постепенным понижением систолических процессов (к 
15—19 годам) на фоне совершенствования процессов расслабле
ния. II период был характерен для половозрелых лиц (IV—V груп
пы), у которых происходит уже полная адаптация диастолических 
процессов. О более высоком уровне функционирования ССС у детей, 
по сравнению со взрослыми, и, в частности, о большей у них скоро
сти и амплитуды сокращения миокарда, сообщают и другие авто
ры [П].

Количественная оценка диаметров МС несет также важную ин
формацию о приспособительных преобразованиях системы МЦ при 
возмущениях системы кровообращения в целом. Так расширение А. 
способствуя увеличению кровенаполнения путей притока системы 
МЦ, снижает постнапруэку на миокард левого желудочка, что облег
чает выброс крови в систему большого круга кровообращения. Су
жение же В, уменьшая кровенаполнение путей оттока облегчает ве-
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I Таблица I
Изменение диаметров МС у здоровых людей различных возрастных групп 

в покое н после ФН

Возрастные 
группы

П о кой
V

ФН

п
Д', 
мкм

1

ДВ. 
мкм г АВК. 

отн. ед
АД, 
мкм. 

% к исходу

ДВ. 
мкн. 

% к исходу
Г

АВК, 
отн. ед 

% к исходу

I 

п 

III 

IV

V 

М + П1

10

10

20

20

75

20.4+0,10

2П,1±.1,14

23.5+0,17

23.ОДО,17

21,9+0,21

22,7+0,50

41.4+0,91

43,1+0,31

40,5+0,17

35,8+0.14

41.2+0,15

41,7+0,49

-0 63
<0.001

-0 56
<0,1 01

-0,67
Р<0,101

-0,4
<О,001

-0,51
<0.001

О..г8
<0.С01

0,4б+0,('22

9,47+0,'20

0,57+0,010

0,6310,018

0,57+0.017

0.54+0,014

24. ±0.16 
124,5%

26.3+0.21
13о,8%

27.5+0.50
12>.5%

28,6+0.10
121,2%

2>,3+0.19
120.1%

27,2+0,32

38.5+1.10
87.6%

35.7+0,45
82.8%

35.5+0.17
87.7%

36,0+0.23 
10,8%

36,1+0,22
87.6%

36.9+0.48

֊0,50
<0,001

-0.80
<0,001

-0.69
<0,0)1

-0,57
<0,001

-0,49
<0.001

—0.61
<0.001

0,66+0.023
144.1%

0.70+0.027
148.9%

0./7+0,010
135.5%

0,79+0 021
125.4%

0.73+0 018
137.7%

3,74+0,014

Примечания: в покое недостоверны только лишь изменения ДА, ДВ и АВК 
между I и 11 группами, □ также изменения ДА между 111 и IV группами; после 
ФН все изменения ио отношению к исходу достоверны (Р<0,001),



нозный возврат крови к правому сердцу за счет повышения секуляр
ного тонуса. Эти вазомоторные реакции, регулирующие деятель
ность аппарата кровообращения на уровне МЦ, являются э то же 
время и важными регуляторами сердечного выброса в процессе ФН 
в соответствии с метаболическими запросами организма- Описанные 
реакции МС, облегчая циркуляцию крови по сосудистому руслу, обес
печивают экономизацию деятельности сердца в процессе ФН, что 
имеет важное значение в условиях повышенных энергетических за
трат. Это особенно четко выражено у детей 11—14 лет, у которых 
из-за преобладания адренергических влияний на микард при ФН 
преобладает энергетически «неэкономный» инотропный механизм 
усиления сократительной функции миокарда [4]. У взрослых лиц, у 
которых диастолические процессы более совершенны, чем у детей, 
при ФН, в наибольшей степени реагирует более «экономный» .меха
низм Франка-Старлинга, что устраняет (компенсирует) чрезмерную 
реактивность системы МЦ.

Полученные данные о возрастных изменениях системы МЦ мо
гут быть использованы в качестве должной возрастной нормы. Раз- 
меры ДА и ДВ 1В каждой возрастной группе, принятые за 100%, мо 
гут использоваться для стандартной количественной (процентной) 
оценки изменений в системе МЦ 'при патологии. Такая оценка осо
бенно важна в условиях растущего организма, когда имеются боль
шие трудности в трактовке изменений динамики различных функцио
нальных показателей, в том числе и показателей системы МЦ.

Выводы

1. Реакции МС бульбоконьюктивы здорового человека на ФН 
характеризуются качественно однородным типом реакции (расшире
ние ДА, сужение ДВ, увеличение АВК). различаясь количественно 
у лиц различных возрастных группах из-за разной степени 'выражен
ности вазомогий артериол и венул, между диаметрами которых име
ет место обратно-пропорциональная корреляционная зависимость.

2. Тип реакции МС здорового человека на ФН обозначен как 
нормореактивный тип реакции системы МЦ, отражающий зону опти
мального функционирования этой системы.

3. У здорового человека на фоне оптимального функционирова
ния системы МЦ прослеживается 2 периода эволюции ее адаптивных 
свойств, в значительной степени отражающих динамику физиологи- 
ской нормы сократительных свойств миокарда.

4, . Полученные данные об изменении состояния МС у здоровых 
людей различного возраста могут быть использованы в качестве 
должной возрастной нормы для количественной стандартной оценки 
изменений в системе .МЦ в условиях патологии.

Ерсвакский фи нал ВНЦХ АМН СССР Поступила 24/Х 1980 г.



Լ. Ֆ. ՏնՐԴՈԻԿԱԼՈՎԱ, 2. Ջ. ՀԱՐՈ1 ԹՅՈԻՆՅԱՆ, Ռ. Ա. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ԿՈՃՂԵԶԱՅԻՆ ՇԱՂԿԱՊԵՆՈՒ ՄԱՆՐԱՇՐՋԱՆԱՌԱԿԱՆ ՀՈՒՆԻ 
ՎԻՃԱԿԸ ԱՌՈՂՋ ՄԱՐԴԿԱՆՑ ՄՈՏ

Ամփոփում

Աոոզչ մարդկանց մոտ, անկախ տարիքից, հայանար հրվել է մանր անոթների որակապեա 
միևնույն հակազդեցություն ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության նկատմամբ, որը բնութագրում 
Հ հետազոտվող համակարգի հարմարողականությանը զարգացման երկու ժամանակաշրջան֊ 
ն երի ընթացք ում ։

L. F. Sherd akalova, V. J. HaroutyanJan, R. A. Hovasessian

The State of Buibconjunctive Microcirculation in Healthy 
Persons

Summary

In practically healthy persons of different age groups the qualitatively similar 
type of mlcrovessels* reaction on physical load has been revealed, characterizing the 
adaptive properties of the mlcrodrculaiory system during two periods of evolution.
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ПОКАЗАТЕЛИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У 
БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ТИПА КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ
АНАПРИЛИНОМ И ГИПОТИАЗИДОМ

Согласно литературным данным, у больных гипертонической бо
лезнью (ГБ) в большинстве случаев выявлено повышение уровня ■пе
рекисного окисления липидов (ПОЛ) в крови, а также изменение ак
тивности ферментных и неферментных систем, участвующих в утили
зации кислородных радикалов и липопероксидов [3, 4, 7, 15]. Пред
полагается, что интенсификация ПОЛ имеет определенное значение в 
патогенезе ГБ. Известно, что при ГБ наблюдается гемодинамическая 
неоднородность, и одним из патогенетических механизмов, способ
ствующих .прогрессированию ГБ и стабилизации артериального дав
ления (АД) на высоком уровне, является изменение регуляции кро
вообращения. Однако состояние ПОЛ у больных ГБ в зависимости от 
типа кровообращения не изучено.

В литературе появились единичные сообщения о влиянии бета- 
адреноблокаторов на процессы ПОЛ [1, 2]. В то же время практи
чески нет публикаций о действии диуретиков на свободнорадикаль- 

•ное окисление липидов и состояние антиоксидантной системы (АОС). 
Между тем установлено, что длительное применение анаприлина или 
гипотиазида ведет к гиперлипидемии, что оказывает влияние на про
грессирование атеросклероза [5, 11, 13, 16]. Процессы ПОЛ и АОС 
находятся в тесной взаимосвязи с обменом липопротеидов.

Цель нашего исследования—изучить состояние ПОЛ и АОС у 
больных ГБ в зависимости от типа кровообращения, а также измене
ние их показателей у больных ГБ при разных гемодинамических ти
пах в процессе комбинированной терапии анаприлином и гипотиазн- 

.дом.
Материал и методы. Обследовано 38 больных ГБ П стадии (по 

классификации ВОЗ) обоего пола (22 мужчин и 16 женщин), без со
путствующих заболеваний. Давность заболевания составила 8,4±0,69 
года, возраст больных в среднем—42,4±0,64 года. Большинство из 
них в течение нескольких лет нерегулярно принимали различные ги
потензивные препараты без существенного гипотензивного эффекта. 
:В качестве контроля обследовано 30 практически здоровых лиц, при 
этом контрольная группа была сопоставима с основной по полу и 
возрасту.

Содержание продуктов ПОЛ определяли по методу Placer [12] 
■ с использованием метода спектрофотометрии: исследование диено
вых конъюгатов (ДК) проводили по характерному поглощению в об
ласти 232 нм, а концентрацию малонового диальдегида (МДА) одре-
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деляли в реакции с 2-тиобарбитуровой кислотой. Уровни восстанов
ленного (ВГ) и окисленного (ОГ) глутатионов в крови изучали яо 
методу ЕПтап [10]. Концентрацию витаминов А и Е определяли 
флуорометрическим методом [14]. Изменения содержания МДА, ДК, 
ОГ и ВГ проводили на спектрофотометре СФ-26, витаминов А и Е— 
на флуориметре БИАН-130.

Исследования гемодинамики проводили методом тетраполярной 
трудной реографии по методике Кубичека, модифицированной Ю. Т. 
Пушкарем и соавт- [6], на аппарате РПГ 2-02. Регистрировали ка
либровочные основную и модифицированную грудные реограммы, 
ЭКГ, ФКГ на аппарате 6-ЫЕК. Рассчитывали систолическое артери
альное давление (САД), диастолическое артериальное давление 
(ДАД), число сердечных сокращений (ЧСС), ударный объем крови 
(УОК), минутный объем крепи (МОК), ударный индекс (УИ), сер
дечный индекс (СИ), общее периферическое сопротивление (ОПС), 
удельное периферическое сопротивление (УПС).

У больных ГБ проводили биохимические и реографические ис
следования до и после стационарного лечения анаприлином и гипо- 
тиазидом- Курс лечения продолжался 15—19 дней, в среднем соста
вил 16,9 койко-дня. Суточные дозы препаратов составили: 60— 
120 мг анаприлина в сутки и 25—50 мг гипотиазида 1 раз в 3 дня, 
оба препарата назначали одновременно, доза их зависела от исход
ного уровня АД. Эффективность терапии оценивали по динамике 
клинических данных, показателей ПОЛ и центральной гемодинамики. 

Результаты и их обсуждение. На основании проведенных иссле
дований эукинетичеокий тип гемодинамики установлен у II больных. 
ГБ гиперкинетический—у 14 и гипокинетический—у 13 больных.

Как показали результаты исследования, лечение анаприлином и 
гипотиазидом больных ГБ способствовало улучшению самочувствия 
и статистически достоверному снижению САД и ДАД. Среднее зна
чение САД в целом по группе больных составило до лечения 188 мм. 
рт. ст, после лечения—156 мм рт. ст., ДАД соответственно: 108 и 89 мм ■ 
рт- ст. У 3 больных (2—с гипокинетическим и 1—с эукинетичеаким ՛ 
типом) проводимое лечение было неэффективным. Хорошие и удов
летворительные результаты получены у 35 (92,1%) из 38 больных.

На нормализацию уровня АД при назначении анаприлина и ги
потиазида оказывал .влияние тип центральной гемодинамики. При. 
гиперкинетическом типе АД снижалось в основном за счет уменьше
ния УОК (с 87,3±4,05 мл до 74,1 ±4,3 мл; Р<0,05), МОК (с 5,4± 
0,21 л/мин до 4,7±0,23 л/мин; Р<0,05) и СИ (с 3,6±0,2 л/м2до 3,0± 
0,2 л/мин/м2; Р<0,05). Наблюдалось незначительное уменьшение: 
ЧСС, а ОПС и УПС даже несколько возросло соответственно (с 
1434,6±133,9 дин-с-см՜5 до 1816± 127,8 дин-с-см՜5; Р>0,05 ц с՜ 
36,1±2,3 усл. ед. до 41,8±3,1 уел. ед.; Р>0,05). Аналогичные изме
нения показателей гемодинамики при лечении больных ГБ бета-ад
реноблокаторами наблюдали и другие авторы [8, 9]. У больных с
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гипокинетическим типом кровообращения снижение уровня АД про
исходило преимущественно за счет снижения ОПС (с 3492,5± 158,7 
дин-с-см՜® до 3006,±142,7 дин-с-см֊5; Р<0,05) и УПС (с 61,3± 
±3,4 усл. ед. до 52,1 ±2,1 усл. ед-; Р<0,05), а также замедления 
ЧОС (с 78 до 73 в 1')- У больных с эукннетическим типом гемодина
мики АД снижалось в основном за счет урежения ЧОС при отсут
ствии существенных изменений УОК, МОК, СИ, ОПС и УПС.

Перед назначением гипотензивной терапии уровень 'продуктов 
ПОЛ был повышен у 83% обследованных больных ГБ, в среднем у 
больных -концентрация МДА и ДК была -достоверно выше, чем в груп
пе здоровых лиц. Контрольное значение МДА равнялось 2,92± 
0,09 мкмоль/л, уровень МДА у больных ГБ с гиперкинетическим ти
пом составил 3,31±0,08 мкмоль'л (Р<0,05), эукинетнческим—3,41± 
0,07 мкмоль/л (Р<0,05)^ гипокинетическим—т3,43±0,07 мкмоль/л 
(Р<0,05). Концентрация ДК в контрольной пруте была 17,28± 
0,16 мкмоль/л, их содержание у больных ГБ с гипер-, эу- и гипокине- 
ским гемодинамическими типами составило соответственно; 18,01 ± 
0,23 м!кмоль/л (Р<0,05), 18,16±0,24 мкмоль/л (Р<0,05) и 18,19± 
0,23 мкмоль/л (Р<0,05). Достоверных различий -показателей ПОЛ 
между группами больных ГБ с различными типами кровообращения 
не было выявлено, хотя можно отметить, что средние значения -этих 
показателей самые низкие при гиперкинетическом и самые высокие 
при гипокинетическом типах гемодинамики.

Средние значения окисленного и -восстановленного глутатионов, 
витаминов А и Е существенно не различались между -группами об
следуемых больных ГБ. В -целом же у больных ГБ с различными ти
пами гемодинамики исследование содержания природных антиокси
дантов показало уменьшение концентрации ВГ до 1,16±0,07мкмоль/л 
при контрольном значении 1,38±0,02 мкмоль/л (Р<0,01) и увели
чение уровня ОГ, концентрация которого была 2,36±0,08 мкмоль/л 
при 2,21 ±0,02 мкмоль/л в контрольной труппе. Концентрация витами- 
.нов А и Е у больных ГБ была существенно ниже контрольных зна
чений и составила соответственно: 2,36±0,07 мкмоль/л при 2,58± 
0,03 мкмоль/л в контроле (Р<0,01) и 18,69±0,43 мкмоль/л при 
20,47±0,35 мкмоль/л в контроле (Р<0,002). Приведенные нами дан
ные свидетельствуют о низкой обеспеченности больных ГБ природ
ными антиоксидантами.

■После курсового лечения анаприлином и гипотиазидом у боль
шинства больных ГБ было выявлено уменьшение содержания продук
тов ПОЛ в цельной крови. У больных ГБ с гиперкинетическим типом 
кровообращения средняя величина МДА снизилась с 3,31 ± 
0,08 мкмоль/л до 2,94±0,01 мкмоль/л (Р<0,01), с эукинетическим— 
с 3,41±0,07 мкмоль/л до 3,12±0,09 -мкмоль/л (Р<0,05), с гипокине
тическим—с 3,43±0,07 мкмоль/л до 3,13±0,12 мкмоль/л (Р>0,05); 
концентрация ДК уменьшилась соответственно: с 18,01 ±0,23 мкмоль/л 
до 17,14±0,22 мкмоль/л (Р<0,02), с 18,16±0,24 мкмоль/л до 17,38±
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0,25 .мкмоль/л (Р<0,05), и с 18,19±0,23 мкмоль/л до 17,43± 
0,24 мкмоль/л (Р<0,05). Судя по биохимическим показателям, при 
лечейии анаприлином и гипотиазидом наблюдается более эффектив
ное снижение содержания продуктов ПОЛ у больных ГБ с гиперки- 
нетичеоким, чем с гипокинетическим типом гемодинамики. Одновре- 
менно наблюдалось увеличение антиоксидантной защиты крови- Так, 
у больных с гипер- и эукинетическим типами кровообращения уро
вень восстановленного глутатиона после проведенного лечения уве
личился соответственно с 1,17±0,05 мкмоль/л до 1,33±0,04 мкмоль'л 
(Р<0,05) и с 1,14±0,06 мкмоль/л до 1,30±0,04 мкмоль/л (Р<0,С'5), 
витамина Л с 2,38±0,05 мкмоль/л до 2,54±0,04 мкмоль/л (Р<0,05) 
и с 2,31 ±0,06 мкмоль/л до 2,49±0,05 мкмоль/л (Р<0,05), витамина 
Е—с 18,82±0,27 >мкмоль/л до 19,96±0,23 мкмоль/л (Р<0,01) нс 
18,39 мкмоль/л до 19,57±0,2-8 мкмоль (Р<0,02), что может свиде
тельствовать об усилении антиоксидантного механизма в процессе 
лечения, хотя повышения этих показателен до контрольных уровней 
не наблюдалось. Изменения окисленного глутатиона у больных этих 
групп были недостоверными. При гипокинетическом типе гемодина
мики достоверно повышалась только концентрация витаминов А и Е.

В заключение следует подчеркнуть, что у больных ГБ II стадии 
независимо от типа гемодинамики установлено достоверное повыше
ние содержания продуктов ПОЛ, хотя более отчетливая тенденция к 
увеличению их отмечалась при гипокинетическом типе кровообраще
ния. Одновременно выявлено снижение концентрации природных ан
тиоксидантов. Сочетание анаприлина с гипотиазидом оказалось эф
фективным методом лечения ГБ, особенно при гиперкинетическом 
типе кровообращения. Нормализация показателей центральной гемо
динамики при проводимой гипотензивной терапии сопровождалась 
уменьшением интенсивности ПОЛ с повышением активности АОС. 
Наряду с измерением в динамике уровня АД, контроль за ПОЛ и 
АОС поможет судить об эффективности проводимой терапии.
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Ն. Ի. ՑԱՐԵՄԱ, Р. Ի. ՌՈհԳԻԿ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԴԵՐՕՔՍԻԴԱՅԻՆ ՕՔՍԻԴԱՑՄԱՆ 
ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ՝ ԿԱԽՎԱԾ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈԻԹՑԱՆ ՏԻՊԻՑ, 

ԱՆԱՊՐԻԼԻՆՈՎ ԵՎ ՀԻՊՈ1*ԻԱ»ԻԴՈՎ ՐՈԻԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

2-րդ շրջանի հիպերտոնիկ հիվանդությամբ անձանց մոտ հայտնաբերվել է լիպիդների 

գերօքսիդային օքսիդացման արգասիքների հաստատուն բարձրացում, անկախ հեմոգինամի- 

կայի տիպից, սակայն այս տենդենցը առավել նկատելի է շրջանառություն հիպոկինետիկ 

տիպի դեպքումւ Միևնույն ժամանակ նկատվել է բնական հակաօքսիդանտների խտության 

նվագում։ Անցկացվող հիպոթենղիվ բուժման ժամանակ կենտրոնական հեմոդինամիկայի ցոլ- . 

ցանիչների կայունացումը ուղեկցվել է լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման ինտենսի

վության նվազեցմամբ և հակաօքսիդանտային համակարգի ակտիվության բարձրացմամբ։
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The Indices of Lipid Peroxide Oxidation in Patients with 
Hypertensive Disease, Depending on the Type of Blood Circu’ation 

at Treatment with Anaprllin and Hydrochloro'hlazi ’e
Summary

In patients with hypertensive disease of II stage it has been established signi
ficant Increase of the content of LPO proJucis Independent on the h imodynamlcal 
type, though a more marked tendency to their Increase has been observed at hypo
kinetic type of circulation. At the same time the decrease of concentration of natural 
antioxidants has been found out. The normalization of the central hemodynamic Indi
ces at conducted hypotensive therapy has been accompanied by tie decrease <>I LPO 
Intenslvlty and Increase of the activity of antioxidant system.
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тивности предполагает, что ВП может выступать в качестве одного 
из доступных и эффективных методов их идентификации.

Отсутствие публикаций такого рода определило цель настоящей 
работы.

Материал и методы, исследования. Опыты поставлены на 30 бес
породных собаках массой от 6 до 18 кг. Модель ИМ получали под 
общим наркозом после торакотомии перевязкой переднем межжелу
дочковой артерии в верхней и средней ее третях. Животные разде
лены па 3 равные группы. В группе I лекарственные препараты, на
рушающие реактивность и тем заживление ИМ, не применялись. В 
группе II животным в первые 7 суток вводили ежедневно пирогенал 
в высших разовых суточных дозах, что 'позволило получать модель 
гиперреактивного осложненно заживающего ИМ (а. с. № 1174966) [8]. 
В группе III животным в той же схеме вводили амидопирин, моде
лируя осложненно заживающий гипореактивныЙ ИМ (а. с. № 1132306) 
[7].

Таблица I 
Содержание адренокортикотропного гормона (АКТГ), адреналина (А), кортизола 

(КЗ), количества (Л) и индекса сдвига лейкоцитов (ИСЛК) в крови собак 
1—111 групп на 1-е сутки экспериментального инфаркта миокарда (М±т)

Примечание: * Р<0,05 против группы опытов 1.

Показатели

Группы опытов

1 11 III

М ш м ш м т

АКТГ. нг/мл 147 7 160 13 123 7
Адреналин, мкг л 1,25 0,05 1.95* 0.12 0,88* 0,07
Кортизол, нмоль/л 340 18 497* 21 307 19
Л. Е 9 1л 9.2 0,6 Г) ,4* 0,8 7,3* 

0.76*
0.5

ИСЛК, безразм. о/5 о.н 1,03 0,12 0.09

Реактивность животных контролировали в первые сутки экспе
риментального ИМ по уровню изменений адреналина (А), адрено
кортикотропного гормона (АКТГ), кортизола (КЗ), количества лей
коцитов (Л) и индекса сдвига лейкоцитов крови (ИСЛК). Адрена
лин определяли методом раздельного исследования адсорбций на 
окиси алюминия, АКТГ՜ и КЗ находили радиоиммунным методом 
(наборы фирм «Опэ» (Франция) и Института биоорганической хи
мии АН БССР). Л и ИСЛК определяли по методу [6].

Для проведения ВП регистрировали ЭКГ до операции и на 1, 4, 
7 и 15-е сутки после нее. По данным изменений 100 кардиоинтерва
лов во II стандартном отведении рассчитывали статистику их рас
пределения, включая среднее арифметическое (математическое ожи
дание, М), его среднее квадратическое отклонение (АХ), моду (Мо) 
и амплитуду моды (АМо).
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Исходы заживления ИМ контролировали изучением сердца из 
аутопсии на 15-е сутки. Выведение животных из эксперимента прово- 
дилось в соответствии с существующими инструктивными документа
ми.

Контролем в исследованиях служили 12 ложнооперированных 
(торакотомия) собак, причем части из них (8 собак) вводили пиро- 
генал или амидопирин в течение недели после операции.

Данные обрабатывали методом вариационной статистики.
Таблица 2

Показатели вариационной пульсометрин при различных формах заживлении 
инфаркта мпокарда (М±т)

Показатели
Контроль
ные значе

ния
Группы 
опытов

Длительность экспериментального ИМ. сутки

1 4 7 15

0,38* 0.69 0,71* 0.661 0,02 0.01 0,01 0.02
М, с. 0,62 0,35* 0.37* 0.49* 0.54*

0,01 0,01 0.01 0.01 0,03
пт 0,42* 0.55* 0,46* 0.51*
111 0,02 0,01 0.02 0,02

т 0,37* 0,54 0.59 0.66
0,02 0,03 0,05 0.04

Мо, с. 0,59 0,32* 0,39* 0,48’ 0,50*
0.02 11 0,01 0,03 0.04 0,03

III 0 34* 0,49* 0,50* 0,48*
111 0,04 0,01 0,04 0,02

т 55,0* 43,0* 19,0* 29,0
1 5.4 2.6 1.5 2,3

АМо, % 26,0 45,0* 63,0* 37,0* 48,0*
2.6 3.2 5,1 1.2 5,1

пт 42,0* 26.0 36.0* 52 0*
4,0 1.2 2.7 2.2

т 0,07* 0.08* 0.17 0.12*

ДХ, с.
0,01 0,01 0,02 0,01

0,17 0.07’ 0,06* 0,11* 0.20
0.03 0.01 0.01 0.01 0.03

ш 0,16 0,11* 0,09* 0,05*
0,02 0,01 0.01 0,01

Примечание: *Р<0,05 против контрольных значений

Результаты и обсуждение. Норме-, гнпер- и гипореачтивп..;„ i'M 
у животных опытных групп (I—III) подтверждается д-'ннымч опре
деления А, АКТГ, КЗ, Л и ИСЛК (табл. 1). При этом а, рфологиче- 
скве исследования подтверждают роль нарушений реактивности в 
осложнениях ИМ. У животных группы I зона инфаркта зажила-после- 
инфарктным рубцом и у животных групп II, III—послеинфарктной 
аневризмой сердца. Большая по распространенности с меньшей тол
щиной стенки аневризма у животных группы II.

Результаты исследований ВП представлены в таблице 2. При 
моделировании ИМ с нормореактивностью длина кардиоинтервалов

16



в начале постановки занимает промежуточное пслсжскке по отноше
нию к таковой в случае моделей с гипо- и гиперреактивностью. При 
ИМ с гипореактивностью она оказывается больше к с гиперреактив- 
ностью—меньше. Последующие изменения длины кардиоинтервалов 
у животных разных групп оказываются различными. При ИМ с нор- 
мореактивностью длина кардиоинтервалов возрастает в первые 7 су
ток, после чего возвращается к исходному уровню. При ИМ с гипо
реактивностью опа несколько возрастает к 4 суткам и далее начина
ет подвергаться колебательным изменениям. При ИМ с гиперреак- 
тивностыо длина кардиоинтервалов возрастает на всем протяжении 
наблюдения за животными. В обоих последних случаях к концу на
блюдений она не достигает исходного уровня и оказывается ниже ее. 
Среднее квадратическое отклонение при ИМ с нормо- и гиперреак- 
тивностью оказывается меньше в первые 4 и больше в последующие 
дни наблюдений, тогда как при ИМ с гипореактивностью, наоборот, 
больше в первые 4 и меньше в последующие дни наблюдений. В соот
ветствии с этим при ИМ с нормо- и гиперреактивностыо модальные 
значения оказываются ближе к средним в более ранние и при ИМ с 
гипореактивностыо—в более поздние сроки. При ИМ с нормореак- 
тивностью амплитуда моды по мере его развития уменьшается на 
протяжении первых 7 суток с последующей тенденцией к увеличению 
и при ИМ с гипо- и гиперреактивностью, варьируя в достаточно ши
роких пределах, остается на высоком уровне.

Установленные различия в ВП при ИМ с разными формами ре- 
активности согласуются с представлениями о ее роли в состоянии 
регуляторных систем организма, в том числе определяющих ритми
ческую организацию сердечной деятельности [1]. Различные законо
мерности изменений ВП при нормо-, гипо- и гилерреактпвности ИМ 
дают основания для ее использования в диагностических целях. Пред
ставляется целесообразным использование комплекса показателей 
ВП, так как по любому одному из них нельзя установить соответствие 
между ВП и состоянием реактивности.

Таким образом, исследования показывают значимость ВП в диа
гностике ИМ с различными формами реактивности.
Донецкий государственный медицинский
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М. И. ДЖАНИАШВИЛИ

МЕТОД РЕОПОЛИКАРДИОГРАФИИ В ОЦЕНКЕ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ В УСЛОВИЯХ РУЧНОЙ ИЗОМЕТРИЧЕСКОЙ

НАГРУЗКИ

Изучение функционального состояния «гипертонического сердца» 
•остается одной из наиболее актуальных проблем современной клини
ческой кардиологии, в решении которой большое значение придают 
неинвазивным методам исследования. Цель нашей работы—изучение 
функционального состояния >миокарда левого желудочка (ЛЖ) у
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•УДК 616.12—008.331.1

М. И. ДЖАНИАШВИЛИ

МЕТОД РЕОПОЛИКАРДИОГРАФИИ В ОЦЕНКЕ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ В УСЛОВИЯХ РУЧНОЙ ИЗОМЕТРИЧЕСКОЙ

НАГРУЗКИ

Изучение функционального состояния «гипертонического сердца» 
•остается одной из наиболее актуальных проблем современной клини
ческой кардиологии, в решении которой большое значение придают 
неинвазивным методам исследования. Цель нашей работы—изучение 
функционального состояния >миокарда левого желудочка (ЛЖ) у
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больных гипертонической болезнью (ГБ) с использованием апекскар- 
!диограммы (АКГ) с ее первой производной в условиях ручной изо
метрической нагрузки (РИН) с включением в процессе исследования 
метода тетраполярной грудной реографии (РГ), что дает возмож
ность составления центральной и внутрисердечной гемодинамики.

Материал и методы исследования. Исследовано 80 мужчин с ПБ 
в возрасте от 33 до 57 лет (средний возраст 47,79±0,73). Из них у 
13 поставлен диагноз ГБ 1Б, у 36—ПА, а у 31—ПБ стадии (по клас
сификации М. Д. Цинамдзгвришвили, 1952). Контрольную группу 
составили 20 практически здоровых .мужчин .в возрасте от 28 до 48 
лет.

С целью изучения функционального состояния миокарда ЛЖ об
следование здоровых и больных проводилось утром натощак на фо
не обычного водного и пищевого .режима или через 2 часа после лег
кого завтрака, при температуре воздуха около 20°С. Обследуемого 
укладывали на левый бок, измеряли АД и снимали полиграмму, в 
частности: ЭКГ во II стандартном отведении, ФКГ с точки Боткина, 
АКГ и ее первую производную, РГ п ее первую производную. Ввиду 
того, что регистрация поликардиограммы и реограммы происходила 
одновременно, комплекс этих 6 иривых объединили под одним назва
нием—реополикардиограмма (РеоПКГ). Регистрацию 1—4-й .кри
вых (поликардиограммы) производили на поликардиографе «М1пдо- 
йга1-81», фирмы «Е1ета-5сЬбпапбег» (Стокгольм), а РГ н ее пер
вую производную снимали с помощью советского реоплетизмографа 
РПГ 2-02 и четырехканальным теплопишущим регистратором «Эл- 
кар». Скорость движения бумаги—50 мм/с.

После измерения АД и снятия РеоПКГ обследуемому лицу пред
лагали правой рукой сжимать динамометр с постоянным усилием 
равным 30% от МВСС (за МВСС—'максимально возможную силу 
сжатия принимали максимальную величину из 3 попыток) до уста
лости руки, т. е. «До отказа». Время сжатия динамометра кистью у 
здоровых и у больных ГБ равнялось в среднем 3 минутам- В про
цессе исследования измеряли АД и снимали РеоПКГ 4 раза: в покое,, 
при РИН, на 2 и 5-й минутах восстановительного периода.

С помощью кривых, входящих в состав РеоПКГ по ЭКГ опреде
ляли ЧСС; по ФКГ, АКГ и ее первой производной—показатели вну
трисердечной гемодинамики, а именно: максимальную скорость на
растания внутрижелудочкового давления—dpлdtпmx [4], .время мак
симального нарастания внутрижелудочкового давления—ЬААКГ [15],. 
конечное диастолическое давление—КДД [3], индекс сократимости 
миокарда—ИС [16], пиковую скорость укорочения сократительного- 
элемента миофибрилл—Усв [12, 14], среднюю скорость кругового 
укорочения волокон миокарда—Угс и фракцию выброса—ФВ [9]. С 
помощью РГ и ее первой производной определяли: ударный объем— 
УО [6], минутный объем—МО; общее периферическое-сб^дистое со
противление—ОПСС. . \ ^ "
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Материал обрабатывали на электронновычислительнои машине 
«Наири».

Результаты исследования и их обсуждение. По нашим данным, 
при РИН (табл. 1) отмечалось достоверное и резкое повышение си
столического и диастолического АД у здоровых и у больных . Б, что 
совпадает с результатами других авторов [7, 10], является характер
ной реакцией на изометрическую нагрузку и обьясняется рефлек гор
ным ответом на резкое уменьшение кровотока в изометрически со
кращенных скелетных мышцах.

По нашим данным и сведениям других авторов [1, 5], учащение 
ЧСС у здоровых и у больных ГБ (1Б—ПА—ПБ стадии) при РИН в 
основном происходило в одинаковой степени. Учащение ЧСС при изо
метрической нагрузке объясняется уменьшением влияния блуждаю
щего нерва и стимуляцией симпатической нервной системы [2, 10].

При РИН у здоровых людей повышение АД осуществлялось толь
ко за счет увеличения МО, поскольку ОПСС по сравнению с исход
ной величиной, хотя недостоверно, но понижалось, что совпадает 
с данными других авторов [7, 10]. При РИН у больных ГБ 1Б—ПА 
стадиями МО достоверно, а ОПСС недостоверно повышались; у боль
ных ГБ ПБ стадии ОПСС резко и достоверно, а МО недостоверно 
повышались. Здесь же надо отметить, что в условиях РИН в повы
шении МО у здоровых участвовали достоверное увеличение УО и уча
щение ЧСС, у больных ГБ 1Б—ПА стадии—недостоверное повыше
ние УО и достоверное учащение ЧСС, а у больных ГБ ПБ стадии МО 
повышался только за счет учащения ЧСС, поскольку УО понижался.

У здоровых при РИН по сравнению с исходной величиной 
dp/dtmax резко и достоверно возрастала, параллельно достоверно 
уменьшалось t—ДАКГ, достоверно повышались ИС, VCE. VCf и ФВ. 
хотя недостоверно, но повышалось и КДД. Изложенное говорит в 
пользу' того, что у здоровых при РИН повышение УО происходило в 
основном за счет улучшения инотропной функции миокарда ЛЖ, т. е. 
так называемой «полной систолы» и в незначительной степени за 
счет мобилизации механизма Франка-Старлинга, что совпадает с 
данными ряда авторов [8, 11, 13].

При РИН у больных ГБ (1Б—ПА—ПБ стадии) по сравнению со 
здоровыми в динамике заболевания прирост dp/dtmax снижается, t— 
△АКГ удлинялось; ИС, VCE И VCf понижались. Здесь же надо отме
тить, что показатели инотропной функции миокарда ЛЖ при РИН 
у больных ГБ 1Б стадии, по сравнению с исходной величиной недо
стоверно, а по сравнению с контрольной группой достоверно ухудша
лись, а у больных ГБ ПА—ПБ стадии эти показатели достоверно 
ухудшались как по сравнению с контрольной группой, так и с исход
ной величиной- Что касается КДД, оно с 1Б стадии по сравнению с 
исходной величиной достоверно повышалось.

Анализируя вышеизложенное, у больных ГБ 1Б—ПА стадии при 
РИН по сравнению с исходными величинами показатели инотропной 
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Табмца 1
Плззатели центральной и внутрисердечной гемодинамики у больных ГБ. определенные с помощью РеоПКГ в покое в условиях РИН

Показатель
Контрольная группз

Больные ГБ •

1Б ПЛ
-

11Б

исходные данные при нагрузке исходные данные при нагрузке исходные данные при нагрузке исходные данные г ри на рузке

С ХД мм рт. ст. 115,75+1,82 142,3 1+2,20* 140.40+2.08** 175,38+5,81” 160,70+2.86*. 198,47+3,67*. 178,23+4,30.» 226.04+5,1-2*.
ДАД. м । рт. ст 78,7 210,95 100.50+1,74* 95,38+3,27** 120,38+5,23*. 105,90+2,24.. 133,33+2,57*. 116,10+2,57.. 141.13+2,9'»,
Ч ЗС. ми । 71.90+1,68 80.85+2.50* 70,23+2,24 80,38+3.35* 69,19+1,52 81,17+1,78* 69,90+1.13 85.26+1,34
^р/Лпих. ММ рт ст/с 1369, 2+14,43 2874,71+85,02* 2313,33+103,52” 2908,56+107,34* 2269,23+104,77„ 2638,31 + 106,4 4" 2181.99+95,78.. 2252.9>Т 106,11,,
1-ЛАкГ, с 0.013+ >.001 0.034+0,001* 0,045+0,001 0,047+0,002.. 0.048+0,001,, 0,053+0,002* 0.055+0.002», 0,(161+0.00?’»
К1Д. мм рт. ст. 7. Ы >+0.43 9,0 ±>.<9 12,15+0,50** 15.46+0,55». 13,07+0,55.. 16.68+0,63*. 15,63+0,63.. 21,11+0.63?.
НС. с < 21,52+0.50 27,40+0,84* 19,87+0,54*’ 19,18+0,58.» 18,94+0,56,. 17.23+0.53*. 16,76+0,60.. 13,0110,34?.
УсЕ. дл маш ы с-‘ О.77+0.02 0,98+ .03* 0,71+0,02** 0,69+0,02.» 0,68+0,02.. 0,62+0,02*. 0,60+0,02,» 0.47+0,01?,
Ус(. с-’ 1.37+0.12 1,65+0,03* 1,28+0.04** 1,20+0,05” 1,19+0,03** 1,05+0,03*. 1,08+0,04.. 0.81+0,03.?
РЗ. % 69 22+1,00 79.924-10.91* 66,88+1,30 65,34+1,79** 63,21 + 1,45.» 58,32+1,62*. 59,32+1,42». 48,14+1.51?,
УО. мл 71.01+2.80 88,11+3.29* 82,10+2,78** 86,35+2,83 84,31+3,07». 85,93+3,19 80,01+2,85 71,7 ,+2.75?,
МО. л мин. 5.24 Н1.23 7,08+0,33* 5.73+0.18 6.87+0,21* 5,79+0.22 6,90+0,26* 5,61+0,21.» 6.13+0,27..
0.1СС. дин. с. см-я 1138.50+55,60 1335.5 +53,32* 1542,13+48,06 1618,78+73.91», 1793,06+72,18». 1882.65+78,03», 203Э,15±84,24». 2388,30+119,06?»

Примечание. *—достонермоеть различий (Р<0,05) по сравнению с исходными 
данными; •*—достоверность различий (Р<0,05) по сравнению с контрольной груп
пой.



функции .миокарла ухудшались и в повышении УО ведущим факто
ром оставалось действие механизма Франка-Старлинга. Однако, если 
в покое возможность его полноценной реализации у больных ГБ 1Б 
стадии была сохранена—в условиях РИН снижалась, о чем свиде
тельствует достоверное снижение ФВ—начало уменьшения насосной 
функции ЛЖ- Поэтому, вероятно, повышение КДД с 1Б стадии ГБ 
является не только следствием повышенной ригидности, но и скры
тым признаком нарушения механической активности ЛЖ. Что каса
ется больных ГБ ПБ стадии, при РИН инотропная и насосная функ
ции миокарда понижались настолько, что механизм Франка-Стар
линга перестал играть роль компенсаторного фактора сердца, вслед
ствие чего УО снижался.

У здоровых и у больных ГБ сдвиги, происходящие при РИП со 
стороны центральной и внутрисердечной гемодинамики почти пол
ностью восстанавливаются в течение пяти минут.

Исходя из вышеизложенного, можем заключить, что неинвазив- 
иый метод исследования—РеоПКГ с применением РИН дает высо
кую информацию о наличии инициальных признаков нарушений ме
ханической активности миокарда ЛЖ на ранних стадиях ГБ, которые 
усугубляются в динамике заболевания. В виде ранних признаков на
рушений механической активности миокарда ЛЖ у больных ГБ пред
лагаем следующий симптамо-комплекс, определенный с помощью 
АКТ и ее первой производной; повышение dp/dtmax, параллельно с 
удлинением t—ДАКГ; снижение ИС, VCE, VCf/ повышение КДД па
раллельно со снижением ФВ.
Институт кардиологии М3 ГССР
им. М. Д. Цннамдзгвришвили Поступила 27/XI 1990 г.

Մ. Ի. ՋԱՆԻԱՇՎԻԼԻ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՋԱԽ ՓՈՐՈՔԻ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԻ ԳՆԱՀԱՏՄԱՆ ՄԵՋ ՀՈՍՔԱԲԱՋՄԱ-

ՍՐՏԱԳՐՈԻԹՑԱՆ ՄԵԹՈԴԸ' 1ԵՌՔԻ ԻԶՈՄԵՏՐԻԿ 
ԲԵՌՆՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ա. մփոփում

Հետազոտության ոչ ինվազիվ մեթոդը' հոսքւսբաղմասրտագրոլթյոլնր ձեռքի իզոմետրիկ 
բեռնվածության կիրառմամբ, տալիս է հարուստ տեղեկատվություն ձախ փորոքի սրտամկանի 
մեխանիկական ակտիվության խանգարումների նախանշանների առկայության վերաբերյալ' 
հիպերււոնիկ հիվանդության սկզբնական շրջանում/
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M. I. Janiashvili

The Method of Rheopolycardiography in Estimation of the 
Functional State of tht Left Ventricular Myocardium in Patients 

with Hypertensive Disease in Conditions of Manual 
Isometrical Load

Summary
The nonlnvaslve method of Investigation —RheoPCO with application o( manual 

Isometrical load gives rich Information about the presence of Initial signs of disor
ders of the left ventricular myocardium’s mechanical activity at early stages of hy
pertensive disease which are increased In the dynamics of the disease.
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М. Г. ИЛЬЯШ

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИЗМЕРЕНИЙ ПОЛОСТИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА ПРИ ПРОГНОЗИРОВАНИИ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ РЕАЬИЛИТАЦИИ ЛИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ 
ИНФАРКТ МИОКАРДА

Для оценки эффективности «восстановительного лечения в основ
ном используют велоэргометричеокое тестирование [3, 8, 11, 12]. 
Вместе с тем в работах последних лет все чаще появляются сообще
ния о несоответствии резервных возможностей миокарда и отдален
ным прогнозом эффективности реабилитации лиц, перенесших ин
фаркт миокарда [4—7, 9, 10].
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The Method of Rheopolycardiography in Estimation of the 
Functional State of tht Left Ventricular Myocardium in Patients 

with Hypertensive Disease in Conditions of Manual 
Isometrical Load

Summary
The nonlnvaslve method of Investigation —RheoPCO with application o( manual 

Isometrical load gives rich Information about the presence of Initial signs of disor
ders of the left ventricular myocardium’s mechanical activity at early stages of hy
pertensive disease which are increased In the dynamics of the disease.
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Вместе с тем в работах последних лет все чаще появляются сообще
ния о несоответствии резервных возможностей миокарда и отдален
ным прогнозом эффективности реабилитации лиц, перенесших ин
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Целью работы явилось определение информативности показате
лей внутрисердечной гемодинамики в оценке прогноза эффективности 
восста новительного лечения.

Под нашим наблюдением находилось 335 больных, перенесших 
инфаркт миокарда. Всем проведена реабилитация в стационаре и са
натории местной климатической зоны по трех—пяти-недельной про
грамме. В процессе последующего двухлетнего диспансерного наблю
дения в ПИИ кардиологии им. акад. П. Д. Стражеско корректирова
ли медикаментозное лечение и двигательный режим, оценивали ра- 
ботоспсособпость. Изучали следующие показатели: частоту возникно
вения повторных ИМ, данные об инвалидности, о поздних летальных 
исходах. Через 3, 6, 12 и 24 месяца от начала заболевания всем боль
ным проводили велоэргометрическую пробу, тетраполярную реогра- 
фию на аппарате РПГ-2 и эхокардиографическое исследование .в со
стоянии покоя на аппарате Ekoline-20.

По результатам эхокардиографического исследования, проведен
ного перед возвращением больного к трудовой деятельности, при по
мощи современных математичесих подходов (проверки гипотез по 
критерию х2» таблиц сопряженности 2X2, пошагового дискриминант
ного и регрессионного анализов) оценивали эффективность восстано
вительного лечения на ближайшие два года. Обработку данных прово
дили на ЭВМ ЕС-1035, 1045, для статистических расчетов использо
вали пакет биомедицинских программ ВМДР-79.

Эффективность восстановительного лечения оценивалась по со
хранению работоспособности в течение двух лет после инфаркта 
миокарда (ИМ), неэффективность—по снижению работоспособно
сти, которое включало уменьшение пороговой мощности по данным 
велоэргометрии на одну ступень и более, увеличение конечно-диасто
лического объема левого желудочка сердца (КДО), а также разви
тие реинфарктов.

Наблюдаемые нами 335 больных, перенесших ИМ, и возвратив
шихся к трудовой деятельности были разделены на две группы- пе
ренесшие неосложненный ИМ (235 больных) и повторный ИМ (100 
больных). В группах выделены подгруппы; с сохранением и сниже
нием работоспособности или летальным исходом на протяжении двух 
лет после ИМ. Все обследованные больные были работоспособного 
возраста, перед возвратом к труду относились по функциональному 
состоянию к III функциональному классу [1].

При наблюдении за больными было выявлено, что в группе лиц, 
перенесших неосложненный ИМ, 155 (67%) больных сохраняли 
работоспособность, у Ж) (33%) —наблюдалось снижение ее ня про
тяжении двух лет наблюдения; в группе с повторным ИМ сохранение 
и снижение работоспособности наблюдалось соответственно у 45 п 
55% больных. Причем, у лиц с неосложненным ИМ повторные ИМ 
развились у 14% больных, 5,5% из них умерло. Среди больных, пе-
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ренесших повторный ИМ, повторный ИМ развился у 10%, внезапно 
умерли 7% больных.

При оценке эффективности восстановительного лечения з течение 
двух лет была обнаружена дивергенция в изменении показателей по
роговой мощности и внутрисердечной гемодинамики. Улучшение пе
реносимости физической нагрузки только у половины больных соче
талось с однонаправленными изменениями сократительной функции 
(таблица 1). Так, повышение толерантности к физической нагрузке 
сопровождалось снижением КДО у 47% больных и увеличением 
фракции выброса (ФВ) и скорости укорочения циркулярных волокон 
миокарда (Ус!)—у 50% больных. Вместе с тем у 54% больных при 
стабилизации переносимости физической гагрузки на протяжении 
двух лет наблюдения отмечено снижение ФВ и Ус! у 54—46% боль
ных, а увеличение пороговой мощности у 1/3 больных сочеталось L 
увеличением КДО и снижением ФВ и Ус(. Полученные данные по
служили основанием для обязательного использования показателей 
внутрисердечной гемодинамики а качестве дополнительных критери
ев оценки эффективности восстановительного лечения и трудового 
прогноза.

Двухлетнее наблюдение за больными, перенесшими неосложнен
ный ИМ, показало, что исходное функциональное состояние миокар
да не влияло на эффективность восстановительного лечения. Через 3 
•месяца после ИМ исходные величины показателей внутрисердечной 
гемодинамики не отличались в обеих подгруппах; так у лиц с сохра
нением работоспособности КДО составил 143,0±9,1 см3 против 
161,1 ±13,2 см3 лиц, у которых работоспособность в течение двух лет 
после ИМ снизилась, соответственно не было различий по ФВ—57,8± 
3,2% и 52,0±1,4% (Р>0,05) и Ус1—0,93±0,09 окр/с и 0,88±0,04окр/с) 
(Р>0,05)- При применении тетрахоричеокого показателя х2 и таблиц 
сопряженности 2X2, мы также не обнаружили связи между сниже
нием работоспособности в течение двух лет после ИМ и исходными 
величинами показателей внутрисердечной гемодинамики. Снижение 
работоспособности наблюдали одинаково часто у лиц с КДО более 
150 см1 так и у больных, у которых КДО не превышало 150 см3: у 
22 из 76 я у 14 из 54 больных (Р>0,05; v’=3,2). Группы не 
различались по исходной величине сердечного индекса (СИ): 3,0± 
0,1 и 3,2±0,3 л/мин/м2 (Р>0,05) и по его приросту на единицу вы
полненной нагрузки: 68,2±8,4 и 70,1 ±2,2 «мл/мин/м2 (Вт) Р>0,05, 
%2=4,0.

Учитывая тот факт, что большинство реинфарктов происходит до 
конца первого года наблюдения, мы сочли возможным -проанализи
ровать динамику показателей внутрисердечной гемодинамики в этот 
период заболевания. Значимым для прогноза снижения работоспособ
ности оказались скоростные изменения параметров: увеличение КДО 
между 3—6 месяцем свидетельствовало о неблагоприятном прогно
зе. Снижение работоспособности наблюдалось у 58% больных при
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увеличении КДО к 6 месяцам от начала ИМ и только у 30%—при 
отсутствии его увеличения (Р<0,05; ^=6,2). Применение тетра хо- 
рнчсского показателя у2 позволило определить высокую прогностиче
скую значимость динамических показателей, что способствовало его 
применению при решении вопросов индивидуального прогнозирова
ния.

При отсутствии динамики изменения КДО в первые 6 месяцев 
после ИМ с точностью более 75% можно прогнозировать снижение 
работоспособности, применив пошаговый дискриминантный или ре
грессионный вид анализа над показателями центральной и внутри
сердечной гемодинамики, определяемых перед возвращением боль
ных к трудовой деятельности. Нами предложена модель:

Таблица /
Изменение показателей внутрисердечной гемодинамики 

в зависимости от динамики пороговой мощности

Изменение - ороговой 
мощно тн. Вт

Измен ние 
показателей. %

Показатели

КДО ФВ Ус'

Снижение Увеличение 29 16 29
п=40 Стабилизация 4' 42 29

Уменьшение 29 42 42
Стабилизация Увеличение ьч • 38 38

п=4. ита илизация 31 С- 16
Уменьшение 31 54 -’6

Увеличение Увеличение 28 50 47
п=|5 । < табилнзация 25 23 И

Уменьшение 47 27 42

У= 18,4-0,16 САДв ֊0,39 УИП+4,У СИп+0,3 КДОП, гле
САДп—систолическое артериальное давление, в состоянии покоя,
УИ—ударный индекс, СИ—сердечный индекс, КДО—конечно- 

диастолический объем.
Согласно предлагаемой модели сохранение работоспособности 

можно прогнозировать при У>0, снижение—при У<0. Точность мо
дели составила 86%, 'при -проверке на «экзаменующейся» группе—84%

У больных, перенесших повторный ИМ, при оценке исходных по
казателей внутрисердечной гемодинамики, величина -КДО статисти
чески достоверно была выше у лиц, у которых наблюдалось сниже
ние работоспособности. Так, у лиц со снижением работоспособности 
исходный (через 3 месяц®) КДО был 192,1 ±5,4 см3, что значительно 
превышало КДО у лиц с сохранением работоспособности—166,5— 
6,5 см3 (Р<0,05), такая же закономерность наблюдалась и по ФВ 
46,4±3,1% и 52,8±2,6% и по Ус! 0,86±0,08 и 0,92±0,04 соор/с (?< 
0,05). Исходные показатели центральной гемодинамики в указанных 
подгруппах не различались: СИ:2,7±0,6и2,9±0,4 л/мин/м2 (Р>0,05) 
Увеличению прогностической значимости исходного КДО способство
вало применение тетрахорического показателя. В группе больных с
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увеличением КДО снижение работоспособности отмечалось у 01% 
больны.», ори нормальных показателях КДО—у 47% (Р<0,05, у2 = 
4,4). При сохранении работоспособности исходная величина КДО 
была увеличена на 11,7±2,1%, по сравнению с Йормой [2], в то вре
мя, как при снижении работоспособности—на 27,1 ±2,ЗД % (Р<0,05). 
Применив Гауссовское правило, НЅІМН было определено, что исходная 
величина КДО становилась значимой для снижения работоспособно
сти при превышении этого показателя свыше 25% от возрастной нор
мы—40—50 лет [2].

Таким образом, показано, что прогностическая ценность показа- 
телец, характеризующих внутрисердечную гемодинамику, неодинако
ва у лиц с различным клиническим течением заболевания. У боль
ных, перенесших неосложненный ИМ, значимыми в определении эф
фективности восстановительного лечения оказались динамические 'по
казатели, по изменению величины КДО в первые шесть .месяцев по
сле ИМ можно судить о снижении работоспособности па протяже
нии двух лет с точностью около 75%. У больных, перенесших повтор
ный ИМ, судить об отдаленном прогнозе можно по исходной величи
не КДО. Разработана модель снижения работоспособности, что по
зволит выделить больных с неблагоприятным последующим течением 
заболевания и провести профилактические мероприятия.

Киевский НИИ кардиологии
им. акад. Н. Д. Стражеско Поступила 29/Х 1990 г.

Մ. Գ. ԻԼՅԱՇ
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ՈՈԻԺՄԱՆ ԱՐԴՅՈՒՆԱՎԵՏՈՒԹՅԱՆ ԿԱՆԽՈՐՈՇՄԱՆ ՀԱՄԱՐ

Ամփոփում
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տարած անձանց վերականգնողս։ է՛ ան րումման արդյունավետության գնահատման մեջ, եր

կու տարվա ընթացքում 335 հիվանդների հետազոտման արդյունքների հիման վրա։

M. G. Hyash

The use of Results of Measuring of the Left Ventricular Cavity 
at Prognostication of the Effectiveness of Rehabilitation of

Persons after Myocardial Infarction
Summary

It Is discussed the role of Intracardiac hemodynamic indices In the evaluation 
of the effectiveness of rehabllatatlve trearment during two gears' period ol observa
tion of 335 patients, who have suffered with myocardial Infarction.
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И. Э. МАЛИНОВСКАЯ, В. К. ТАЩУК

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ДЛИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ:

ВОЗМОЖНОСТИ ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 
В СОПОСТАВЛЕНИИ С НАГРУЗОЧНЫМИ ТЕСТАМИ

Подбор эффективной терапии и опенка ее адекватности занимает 
особое место в проблеме нестабильной стенокардии (НС)—сложного 
клинического симптомокомплекса, нередко предшествующего разви
тию инфаркта миокарда [1, 4]. Совершенствование методов диагно
стики и своевременно начатое лечение привело к пересмотру кон
цепции НС как предынфарктного состояния .[2, 3, 5]. В этой связи 
интерес представляет объективизация статуса больных НС при дли
тельном наблюдении.

С целью оценки адекватности терапии, включающей пролонгиро
ванные нитраты, бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция и их 
комбинации, обследованы 32 больных НС через 6,8±0,5 мес после 
первичной госпитализации. Кроме холтеровского мониторирования 
(ХМ) выполнялись нагрузочные пробы—велоэргометрия (ВЭМ), 
чреспищеводная электрокардиостимуляция (ЧПЭС), а также стресс- 
эхокардиография. ХМ осуществлялось с помощью двухканальных ре
кордеров в отведениях, близких к У2 и У5 стандартной ЭКГ с последу
ющей оценкой частоты и длительности болевой (БИМ) и безболевой 
ишемии миокарда (ББИМ).

При сравнении средних величин изучаемых показателей ХМ не 
было установлено каких-либо особенностей и закономерностей, как 
при анализе результатов за сутки, так и при более длительном 
(6-часовом) исследовании. Так, при повторном ХМ намечалась
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тенденция к увеличению средней частоты БИМ с 1,5 Д’ 3,' :: сут
ки, ее длительности с 40,3 до 56,1 мин, частота ББИМ почти не 
менялась—4,04 и 3,9, соответственно при первичном и повторном 
обследованиях, а длительность увеличилась с 82,3 до 94,5 мни. При 
6-часовом анализе не отмечено достоверных различий в течение су
ток за исключением 'периода с 0 до 6 час, когда длительность ББИМ 
увеличилась при 'повторном ХМ с 50,6 до 115,3 мин.

. Попытка объяснить полученные результаты привела к примене
нию 'метода альтернативного варьирования- При сравнении показате
лей ХМ указанным способом было установлено, что у 17 больных на
ступило улучшение, проявлявшееся в уменьшении длительности 
ББИМ у 8 пациентов, БИМ и ББИМ—у 2, прекращении БИМ—у 7. 
У 12 пациентов произошло ухудшение в виде появления не наблю
давшейся ранее БИМ у 5 больных и увеличения длительности БИМ 
у 2 и ББИМ—у 5 больных. У 3 пациентов показатели ХМ не меня
лись. Более детальный анализ ХМ в динамике свидетельствовал об 
эффективности рекомендованных при первичном обследовании пре- 
паратов и адекватности их доз у большинства больных, остальные 
нуждались в коррекции. Определенный интерес представляло сопос
тавление результатов ХМ с данными нагрузочных тестов (БЭМ и 
ЧПЭС) и субъективной оценкой своего состояния лично больным.

В группе больных с ухудшением состояния согласно показателям 
ХМ получены следующие результаты: у большинства больных дан
ные ЧПЭС соответствовали ХМ (в 2 случаях высота стимуляции при 
первичном и повторном обследованиях была одинаковой). В среднем 
по группе происходило снижение частоты навязанного ритма с 
144имп/мин до 122,8 имп/мин (Р<0,05). При ВЗМ у 3 больных от
мечено увеличение толерантности к физической нагрузке (у 2 из них 
ЧПЭС не менялась), и у 2 она осталась на прежнем уровне, у ос
тальных снизилась. В шелом по группе существенной динамики не 
наблюдалось: пороговая мощность составила соответственно 75 и 
72 Вт, при первичном и повторном тестировании. Оценка состояния 
по субъективным ощущениям у большинства больных соответствова
ла объективным показателям. 4 больных (3 из них с увеличенной то
лерантностью по ВЭМ) отмечали улучшение состояния и способность 
выполнять бытовые нагрузки различной интенсивности. Некоторое 
несоответствие результатов ХМ и ВЭМ, по-видимому, объясняется, 
большей возможностью ХМ в регистрации ББИМ, возникающей иног
да вне связи с физической нагр-узкой у данной категории пациентов.

В группе с улучшением показателей ХМ полученные данные ока
зались сопоставимы с ВЭМ в целом по группе. По сравнению с пер
вичным обследованием происходило увеличение толерантности к фи
зической нагрузке по данным ВЭМ с 48,6 Вт до 73,2 Вт. Только у 3 
больных нагрузочный тест выявил снижение выполненной работы. 
Как оказалось, это были пациенты с исходно высоким функциональ
ным классом, к моменту повторного обследования—инвалиды II груп-
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пы, у которых в обычных условиях (в частности при ХМ) физиче
ская активность—минимальная, в пределах самообслуживания, в то 
время как ВЭМ в 25 Вт оказалась для них экстраординарной нагруз
кой. Данные ЧПЭС не выявили динамики при двух исследованиях— 
пороговая стимуляция составила 128,6 и 130Д имп/мнн, соответствен
но. Субъективное ухудшение состояния у 4 больных не соответство
вало ни ХМ, ни нагрузочным тестам, и, по всей вероятности, являет
ся следствием кардиалгий и не может самостоятельно служить кри
терием повышения функционального класса у больных с верифициро
ванной ранее ИБС- У остальных 3 больных в динамике показатели 
объективных тестов не менялись, а свое состояние пациенты расце
нивали хак стабильное.

Полученные результаты показали, что отработанная при деста
билизации состояния терапия индивидуально для каждого больного 
оказывается эффективной в процессе длительного курсового примене
ния, о чем свидетельствуют данные повторного комплексного обсле
дования. В этом аспекте важное место принадлежит ХМ [6], безопас
ному методу, по точности сопоставимому с нагрузочными тестами и 
позволяющему оценивать состояние не только в стационарных, но и 
обычных для больно условиях.
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I. E. Malinovskaya, V. К. Taschuk

The Estimation of the Effectiveness of Durative Treatment in 
Patients with Unstable-Stenocardia: Possibilities of Hoiter’s 

Monitoring in Collation with Load 'teats

Summary

The effectiveness of duralive tieatnent afier stabilization of the condition Is 
studied afier 6,8—0,5 months by lepeaied complex examination ol 32 patents with 
unstable stenocardia.

The adequateness of the individually worked cut tl erapy is shown, as well as 
the high correspondence of the Holter’s monitoring to the icsults ol veloergometry 
and ttansesophageal electrocardlostlmulatlon.
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СЛУЧАЙ ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ С НИЗКОЙ 
ЧАСТОТОЙ ПРЕДСЕРДНЫХ ВОЛН

Частота предсердного ритма при трепетании предсердий обычно 
составляет 220—430 в минуту [2—5]. Некоторое уреженис частоты 
волн трепетания иногда наблюдается при медикаментозных воздей
ствиях (хинидин, новокаиномид) у больных с большими размерами 
предсердий [1, 2, 7]. Приводим наблюдение, шоказывающее возмож
ность существования трепетания предсердий с частотой ниже 200 в 
минуту без влияния медикаментов и три нормальных размерах 
полостей сердца.

•Больная Т., 26 лет поступила в клинику 3.05.89 года с жалобами 
на постоянное сердцебиение, одышку при умеренной физической на
грузке, ноющие боли в области сердца, периодические головокруже
ния и потемнение в глазах.

С сентября 1986 года стали беспокоить слабость, недомогание, 
аубфебрильная температура. Многократно обращалась к врачам, 
ставился диагноз: «Острое респираторное заболевание». В ноябре 
1987 года внезапно почувствовала сердцебиение, головокружение, по
темнение в глазах, стала отмечать одышку при небольшой физиче
ской нагрузке. Тогда же впервые было выявлено трепетание пред
сердий. Получая препараты калия, дигоксин, рибоксин больная отме
чала непереносимость хинидина. В последующем медикаменты не при
нимала, трепетание предсердий сохранялось.

При поступлении состояние удовлетворительное- Умеренный циа
ноз губ, 20 дыханий в минуту. Пульс аритмичный, частота варьирует 
от 96 до 134 в минуту. Артериальное давление 110/60 мм рт. ст. Гра
нины сердца в пределах нормы. Деятельность сердца аритмична, 
умеренный акцент и расщепление II тона на легочной артерии. Пе- 
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чень у реберного края. Отеков нет. Общие анализы крови и мочи, 
острофазовые реакции, белок и белковые фракции крови без откло
нений. Рентгенография: легочные поля без патологических тканей, 
сердце обычных размеров и конфигурации. Эхокардиография: разме
ры камер сердца в пределах нормы (диаметр левого желудочка 42 мм, 
правого 10мм, левого предсердия 21 мм), клапанный аппарат не из-

менен, насосная функция и сократимость миокарда не нарушены 
(ударный объем 52 мл, фракция изгнания 55%). На ЭКГ от 3.05. 
89 г.—полная блокада правой ножки пучка Гиса, неправильная фор
ма трепетания предсердий с необычно низкой частотой предсердного 
ритма (около 180 в минуту). Характер аритмии подтвержден за
писью пищевого отведения ЭКГ (рис. 1А). Клинический дпагноз- 
«Постмиокардитический кардиосклероз, трепетание предсердий, Н-1».

Проводилась терапия рибоксином, панангином, дигоксином. 27.05. 
89 г. сделана безуспешная попытка устранения аритмии методом ча
стой и свсрхчастой чреспищеводной элекгрокардиостимуляции. 9.06. 
89 г. импульсом в 200 дж была проведена электроимпульсная тера
пия (ЭИТ), в результате чего восстановлен синусовый ритм, что по
казано па пищеводном отведении ЭКГ (рис. 1Б).

Убедительным подтверждением наличия трепетания предсердий в 
нашем случае (а не предсердной эктопической тахикардии, с которой 
наиболее трудно дифферен ировать трепетание предсердий) служит 
положительный эффект ЭИТ, так как предсердную эктопическую та
хикардию устранить методом ЭИТ невозможно [5, 6, 8].
Донецкий медицинский институт Поступила 31/VJI 1990 г.

Ա. Ի. ԴՅԱԴԻԿ. Ն. Տ. ՎԱՏՈԻՏԻՆ, Ա. Ն. ՄԽՏՐՈՖԱՆՈՎ, 
Ն. Վ. ՄԱւՏԵՎԱ. Ա. Վ. ԼՎՅԱԴԻՆԱ

ՆԱԽԱՍՐՏԱՅԻՆ «.ԼԻՔՆԵՐԻ 8ԱԾՐ ՀԱՃԱԽԱԿԱՆՈԻԹՅԱՄՐ 
ՆԱԽՕՐՅԵՐԻ ԹՐԹՌՈՅԻ ԴԵՊՔ

Ամփոփում.
նկրադրվաձ է նա/սասրաերի թրթոոցի մի դեպը Աղիքների չափազանց ցաճր հաճախա

կանությամբ' 26 տարեկան հիվանդի մոա, որը տառապում էր հեասրտամկանաչին կարդիո- 
„կտրողով,
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Անռիթմության բնույթը հաստատված 4 էլեկտր աիմպոպսային թերապիայի արգյէււնքնե- 
րով, որը թույլ է տալիս վերականգնել и ին ուս այ ին ռիթմը։

A. i. Dyadyk, N. T. Vatutin. A. N M.trap ianov. N. V. Maltseva, 
T. V. Zvyagina

A Case of Auricular Flutter with a Low Frequency of 
Atrial Waves
Sum ma г у

A case of auricular fluiier Is dlscrite.1 w4h sir extremely low frequency <4 Ге 
waves In a patient of 23 years of age, suffering with postmyot ardfal cardiosclerosis- 

The character of arrhythmia Is proved by the results <•( electr-. Impulsive thera
py, which allows to reduce the sinus rhythm.
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УДК 616.24-089.5:615.23

Р. Т. ВИРАБЯН, Д. К. Тер-МИКАЕЛЯН, М. С. ОГАНДЖАНЯН.
С. С. САРКИСЯН

ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕГКИХ ПРИ
1 ПРИМЕНЕНИИ НУБАИНА

В последние годы появились работы по ^применению некоторых 
методов комбинированной внутривенной анестезии с сохраненным са
мостоятельным дыханием [1—4].

В этой связи большое значение (приобретает влияние компонен
тов для внутривенной анестезии на дыхательную систему.

С этих позиций мы сочли целесообразным изучить влияние ново
го анальгетика нубаина как компонента общей анестезии на дыха
тельную функцию легких, кислотно-щелочное состояние (КЩС) и га
зовый состав крови.

Материал и методы исследования. Обследовано 12 больных с

32



Անռիթմության բնույթը հաստատված 4 էլեկտր աիմպոպսային թերապիայի արգյէււնքնե- 
րով, որը թույլ է տալիս վերականգնել и ին ուս այ ին ռիթմը։

A. i. Dyadyk, N. T. Vatutin. A. N M.trap ianov. N. V. Maltseva, 
T. V. Zvyagina

A Case of Auricular Flutter with a Low Frequency of 
Atrial Waves
Sum ma г у

A case of auricular fluiier Is dlscrite.1 w4h sir extremely low frequency <4 Ге 
waves In a patient of 23 years of age, suffering with postmyot ardfal cardiosclerosis- 

The character of arrhythmia Is proved by the results <•( electr-. Impulsive thera
py, which allows to reduce the sinus rhythm.

Л ИТЕРАТУРА

1. Гришкин Ю. Н. Трепетание предсердий с атриовентрикулярным проведением 
1:1 (провоцирование неингаляционными анестетиками). Кардиология, 1986, 90—92. 
2. Исаков И. И„ Кушаковский М. С., Журавлева И. Б. Клиническая электрокардио
графия, At 1984, 446. 3. Орлов В. Н. Руководство по электрокардиографии. М., 1984, 
367. 4. Томов Л.. Томов И. Нарушение ритма сердца. София, 1976, 465. 5. Янушке- 
вичус 3. И., Бредикис Л. И., Лукошевичюте А. И., Забела П. В. Няругар -., ,„(Тна 
и проводимости сердца. М.. 1984, 329. 6. Ollette Р., Garson A Electrocardlologlc 
and farniacoioglc clwrauerlj'cs of automatic ecloplc airlal tachycardia, Circulation, 
1977, 56. 4, 571—575. 7. K.aiz L. N., Pick A. Clinical eleclrocard ography, է-tc» Yotl>, 
1956. Ptirl 1. 456. b. Scheman M. M., Basu D., Hollenberg ,4. Electrophysiologic 
studies In paile.its wllh persistent atrial tachycardia. Circulation. 1974. 50, 256—273.

УДК 616.24-089.5:615.23

Р. Т. ВИРАБЯН, Д. К. Тер-МИКАЕЛЯН, М. С. ОГАНДЖАНЯН.
С. С. САРКИСЯН

ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕГКИХ ПРИ
1 ПРИМЕНЕНИИ НУБАИНА

В последние годы появились работы по ^применению некоторых 
методов комбинированной внутривенной анестезии с сохраненным са
мостоятельным дыханием [1—4].

В этой связи большое значение (приобретает влияние компонен
тов для внутривенной анестезии на дыхательную систему.

С этих позиций мы сочли целесообразным изучить влияние ново
го анальгетика нубаина как компонента общей анестезии на дыха
тельную функцию легких, кислотно-щелочное состояние (КЩС) и га
зовый состав крови.

Материал и методы исследования. Обследовано 12 больных с

32



тромбооблитерирующими заболеваниями нижних конечностей, мас
сой тела 55—70 кг, в возрасте от 60 до 75 лет. Нубаин вводили под
кожно, 20 мг больным, весом от 55 до 60 кг и 40 мг больным, весом 
более 60 кг- На самостоятельном дыхании определяли функцию 
внешнего дыхания, а также КЩС и газовый состав крови. Получен
ные данные принимались за исходные.

Исследование внешнего дыханпя проводили на комплексе аппа
ратов: спирограф «Охусоп» (Минхафт, Голландия), малоиннерцион- 
пый кислородный анализатор «Охудеп—АпаИзег 5-3-5» (США), ма- 
лоиннерпионный капнограф СД-300» (Финляндия).

Рис. 1. Изменение показателей дыхательной функции легких на 
введение нубаина

Определялись следующие показатели: частота дыхания (ЧД), в 
1 мин, минутный объем дыхания (МОД), л/мин, коэффициент ис
пользования кислорода (КИОа), мл/л, дыхательный коэффициент 
(ДК), мм/мл, альвеолярная вентиляция (АВ), л/мин, мертвое про
странство (МП), мл, потребление О։ (ПОг), мл/мин, выдыхаемый 
СО2 в альвеолах (СО2А), %. КЩС и газовый состав крови исследова
ли газоанализатором АВ2-2 фирмы «Да(Иоте{ег» (Дания).

Результаты исследования. До введения нубаина в исходе у всех 
больных отмечалось ухудшение дыхательной функции легких, что вы
ражалось уменьшением РаО2 76±2,5 и увеличением следующих по
казателей ЧД (194=1,1), МОД (9,84=2,1), ПО2 (2404=9,7), МП (3044= 
9,5).

После введения нубаина на протяжении всего исследования 
КИОг, АВ, СОгд, ДК, ПО2 практически не изменялись. Выявлено на 
20-й минуте исследования изменения следующих показателей: умень
шение ЧД с 194=1,1 до 154=1,2 (Р<0,002; рис. 1 а), МП от 263=Р
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11,1 до 218±9,2 '(Р<0,01; рис. 1,6), а также увеличение ДО от 
463±15,1 до 543±9,2 (Р<0,002; рис. 1в).

Кроме того, на 20-й минуте исследования отмечено увеличение 
РаОа (от 76,1 ±2,5 до 84±2,1; Р<0,05), несущественное изменение 
РаСО2 от 35,5±2,5 до 40±4,7; Р>0,05; рис. 1,д).

РН и буферные основания крови не претерпевали существенных 
изменений.

На основании полученных данных можно заключить, что эффект 
нубаина при его подкожном введении выявляется па 20-й минуте, 
что проявляется ослаблением чувства боли, появлением сонливости, 
урежением дыхания с увеличением дыхательного объема и напряже
ния кислорода в артериальной крови- Увеличение РаО2, вероятно, 
связано с увеличением дыхательного объема.

Следует отметить, что подкожное введение нубаина не сопровож
дается заметной сонливостью, больные вполне ориентировались в 
пространстве и времени, и самостоятельно уходили из кабинета ис
следования в палату.

Результаты исследования позволяют считать, что нубаии практи
чески не вызывает депрессии дыхания и его можно применять в ка
честве компонента общей анестезии с сохраненным самостоятельным 
дыханием, а также в премедикации для купирования болевой реак
ции.
Ереванский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 5/XII 1990 г.

Ռ. S. ՎԻՐԱԲՅԱՆ, Գ. Կ. ՏԵՐ-ՄԻՔԱՅԵԼՅԱՆ, 
Մ. Ս. ՕՀԱՆՋԱՆՅԱՆ, Ս. Ս. ՍԱՐԳՍՅԱՆ

ԹՈՔԵՐԻ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆ ՆՈԻՐԱԻՆԻ
ՕԳՏԱԳՈՐԾՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հետազոտությունները հաստատում են, որ նոր ոչ թմրեցուցիչ ցավազրկող նոլբաինը 
չի առաջացնում շնչառության ընկճում։ նուբաինի կարելի է օգտագործել և որպես առանձին 
բաղադրիչ համակցված ձևով ընդհանուր անզգայացման ժամանակ, պահպանելով ինքնու
րույն շնչառությունը։

R. T. Virabian, D. К. Ter-MJkaelian, M. Տ. Ohanjanran, f. f. ark s iau

The Breathing Function of the Lungs at Application of Nuba in
Summary

The Investigations show that a new nonnarcotic analgetic nubain actually does 
not cause breathing depression. Numbain can be used In combined general anesthesia 
with preservation of independent breathing.
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Н. С. КУКУРТЧЯН։ Т. С. АГЛИНЦЯН

О СУБКЛЕТОЧНЫХ МЕХАНИЗМАХ ЦИТОТОМИИ 
КАРДИОМИОЦИТОВ ПРИ ГИПЕРТРОФИИ

СЕРДЦА ЧЕЛОВЕКА

В проблеме структурного обеспечения длительных перегрузок 
миокарда и компенсации его нарушенных функций актуален вопрос 
о возможности увеличения числа кардномиоцитов [5], которое по 
мнению некоторых исследователей происходит за счет расщепления 
мышечных волокон или новообразования мышечных клеток [8—12, 
16, 17]. Вместе с тем о делении кардиомиоцитов (КМЦ) можно го
ворить тогда, когда факт цитотомии констатирован на уровне элек
тронной 'микроскопии. Исследования в этом направлении единичный 
выполнены на экспериментальном материале [13].

В этом аспекте особый интерес представляет изучение возмож
ности деления мышечных клеток сердца человека, а также субкле
точные механизмы реализации этого процесса, чему и посвящено на
стоящее исследование.

Материал и методы. Исследован миокард ушка левого и пра
вого предсердия 24 больных клапанным стенозом легочной артерии 
(КСЛА) с правожелудочковой гипертензией >120 мм рт. ст.; триа-- 
дой и тетрадой Фалло и стенозом левого атриовентрикулярного от֊ 
верстия. Биоптаты были получены при хирургической коррекции ука
занных пороков. Кусочки ткани после двойной фиксации в глютар- 
параформальдегидной смеси и четырехокиси осмия были обработаны՛ 
общепринятыми методами и заключены в смесь эпон-аралдита. Уль- 
тратонкие срезы после двойного контрастирования просмотрены в 
электронном микроскопе ЭВМ-100 ЛМ при ускоряющем напряжении. 
75 кВ.

В процессе электронномикроскопического исследования миокарда 
порочного сердца человека нередко обнаруживались расположенные 
по соседству одноядерные КМЦ, имеющие участки общей цитоплаз
мы, что свидетельствовало о незавершенной цитотомии двуядерной
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В этом аспекте особый интерес представляет изучение возмож
ности деления мышечных клеток сердца человека, а также субкле
точные механизмы реализации этого процесса, чему и посвящено на
стоящее исследование.

Материал и методы. Исследован миокард ушка левого и пра
вого предсердия 24 больных клапанным стенозом легочной артерии 
(КСЛА) с правожелудочковой гипертензией >120 мм рт. ст.; триа-- 
дой и тетрадой Фалло и стенозом левого атриовентрикулярного от֊ 
верстия. Биоптаты были получены при хирургической коррекции ука
занных пороков. Кусочки ткани после двойной фиксации в глютар- 
параформальдегидной смеси и четырехокиси осмия были обработаны՛ 
общепринятыми методами и заключены в смесь эпон-аралдита. Уль- 
тратонкие срезы после двойного контрастирования просмотрены в 
электронном микроскопе ЭВМ-100 ЛМ при ускоряющем напряжении. 
75 кВ.

В процессе электронномикроскопического исследования миокарда 
порочного сердца человека нередко обнаруживались расположенные 
по соседству одноядерные КМЦ, имеющие участки общей цитоплаз
мы, что свидетельствовало о незавершенной цитотомии двуядерной
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клетки. На приведенном снимке (рис. 1) дочерние клетки имеют 
чрезвычайно малый диаметр (4—4,7 мкм), который значительно 
меньше нормальных величин [7, 8]- Наблюдаемая цитотомня 1\МЦ 
происходит в двух плоскостях—поперечном и продольном на пра вле
нии. В делении клеток принимают участие: продольно разрастающие
ся и сливающиеся элементы Т-систомы, за счет чего происходит про
дольное деление КМЦ, а также поперечные и изредка продольные 
инвагинации сарколеммы. Инвагинирующая сарколемма часто елн- 
.зается с близко расположенным, продольно вытянутым профилем

Рис. 1. Незавершенная цнтотойия 2-х гдерного кардвомлоците: 
указано стрелками. Х37500.

Т-системы. В зонах незавершенной цитотомии выявляются трубчатые 
структуры, иногда в виде коротких трубочек с мелкогранулярным 
электронноплотным веществом на мембранах, напоминающих тру
бочки шероховатой эндоплазматической сети. Трубочки формируются 
на листе фрапмента И-полосы с резорбцией его вещества. Очень часто 
трубочки соединяются друг с другом дугой из одиночной мембраны. 
Поперечные инвагинации сарколеммы на уровне трубочек позволяют 
предположить, что они в 'последующем войдут в соприкосновение с 
инвагинациями сарколеммы и трансформируются в типичную межкле
точную щельс десмосомоподобными образованиями и нексусом из мем
бранной дуги. В зоне незавершенной цитотомии часто встречаются 
пластинчатые тельца, напоминающие деградирующие митохондрии 
или так называемые «миелиновые фигуры», а также пластинчатые 
оемнофильные тельца, выявляемые в цитоплазме больших легочных 
альвеолоцитов и являющиеся клеточным компонентом легочного сур- 

■ фактанта [6]. Нередко формирующаяся межклеточная щельефыхлимн
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десмосомоподобными образованиями является непосредственными 
продолжением /-полос миофибрилл. Вследствие неравномерной цито- 
томнн дочерние клетки имеют разные размеры и неодинаковый набор 
органелл. Необходимо подчеркнуть, что цитотомии подвергаются зре
лые КМЦ без признаков дедиференцировки. Формирование миобла
стов [8] на пашем материале не наблюдалось.

В ходе исследования миокарда изучаемых больных частыми 
находками были лопастные ядра самой причудливой формы. Наблю
дались картины перетяжки ядра, когда оставался небольшой узенький 
истонченный перешеек нуклеоплазмы между двумя крупными, находя
щимися на значительном расстоянии друг от друга, частями ядра. 
Наряду с этим часто встречались ядра с глубокими щелевидными 
односторонними или двусторонними, смыкающимися в глубине ядра 
инвагинациями нуклеоле!М1МЫ. Очень часто наблюдались многоядерные 
кардиомиоциты. Хотя не исключается возможность получения выше 
описанных картин перетяжки ядер в результате прохождения плос
кости среза через определенные участки лопастных ядер, частота обна
ружения подобных находок и вышеописанной картины цитотомни КМЦ, 
позволяет утверждать, что цитотомии КМЦ предшествует амитоти- 
ческое деление их ядер, хотя не исключено также образование безядер- 
ных фрагментов цитоплазмы КМЦ.

Проблема гиперплазии КМЦ при гипертрофии сердта до сих пор 
дискутабельна. Как советские, так и зарубежные учение доказывают 
или опровергают разными методами способность КМЦ взрослого орга
низма к делению. Некоторые из них, наблюдая картины амитоза ядер 
на светооптическом уровне, предполагают о делении самих КМЦ. 
[2, 15, 16].

Электрониомикр^окопичеокое иследование Е|кспериментальночю 
материала [14], а также наши наблюдения биопсированного миокарда, 
человека свидетельствуют в пользу прямого деления ядер КМЦ и их. 
самих. Вместе с тем наблюдаемый амитоз ядер может привести к их 
гиперплазии, которая необязательно сопровождается делением самих 
КМЦ [5]. Только получение электронномикроскопических картин 
цитотомии двуядерных или многоядерных клеток позволяет с уверен
ностью говорить о делении КМЦ. При этом особый интерес представ
ляет изучение механизма цитотомии КМЦ. Обнаруженное нами увели
чение количества продольно вытянутых расширенных профилей Т-сис- 
темы в отдельных участках некоторых КМЦ, вероятно следует считать 
результатом гиперплазии элементов Т-системы, так как □ норме про
дольные трубочки Т-системы составляют всего 3% от всей Т-системы,. 
причем предсердные КМЦ млекопитающих бедны элементами Т-сис
темы, по сравнению с желудочковыми [1, 4]. Вероятно, продольное 
разрастание элементов Т-системы с их последующим слиянием явля
ется именно тем механизмом, благодаря которому происходит продоль
ное деление КМЦ. Этот механизм напоминает формирование трубочек: 
Т-системы, путем слияния ряда пузырьков между собой и с клеточной
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поверхностью в эмбриогенезе морских свинок [4]. Вместе с тем в силу 
сложившихся представлений было принято рассматривать расширение 
элементов Т-системы, 'Принимающих иногда вид так наываемых мешко
видных или слепых профилей, как один из признаков деструктивно- 
дистрофических изменений органелл КМЦ [3]. Пролиферацию трубо
чек Т-системы считали элементом компенсации [3], при это не пред- 
полагалось, что трубочки Т-системы, являясь дериватами сарколеммы 
могут вместе с ней принимать участие в процессе деления КМЦ.

Наши исследования показывают, что в продольном делении клеток 
принимают участие главным образом элементы Т-системы, хотя встре
чаются также глубокие инвагинации сарколеммы с формированием 
типичных боковых связей клеток [4], описанных в эксперименте. Цито- 
томия КМЦ должна завершаться формированием вставочных дисков 
(ВД). По нашим данным новые ВД формируются в непосредственной 
близости с Z-полоокой миофибрилл, либо на месте этой полосы. Источ
ником образования ВД могут быть расположенные здесь каналы Т-сис
темы [4]. В этом процессе могут принимать участие также короткие 
трубочки шероховатой эндоплазматической сети. Это предположение 
подкрепляется данными, полученными при исследован пи дпфферентщ- 
розкн КМЦ, в процессе которой многие канальцы гранулярной эндо
плазматической сети, подходя к дискам Z частично или полностью 
теряют прикрепленные рибосомы [4]. Наряду с этим не исключено 
формирование плазматических мембран de novo, при этом выявляв, 
мые в зонах незавершенной цитотомии «остаточные или пластинчатые 
тельца могут служить поставщиками фосфолипидного компонента для 
вновь формируемой плазматической мембраны ВД КМЦ, а белковый 
ее компонент, вероятно обеспечивается белок-синтезнрующимм струн, 
турами (полирибссомы и трубочки гранулярной эндоплазматической 
сети) цитоплазмы. Не исключено участие в этом процессе структурных 
белков Z-полосы. Надо отметить, что мы наблюдали организацию 
клеточной щели как в поперечном направлении, так и в продольном.

Таким образом электронномикроскопические наблюдения цитото
мии двуядерных КМЦ позволяют считать, что гиперплазия КМЦ по
рочного сердца человека принципиально возможна. Впервые показано 
участие элементов Т-системы в продольном делении КМЦ. Процесс 
формирования боковых и поперечных контактов КМЦ обнаруживает 
сходство с таковыми в эмбриогенезе человека, или в постна ал ыюм 
онтогенезе животных, находящихся на низших ступенях развития. 
Вместе с тем на основании приведенных в работе данных трудно сде
лать заключение о функциональной полноценности всех новообразо
ванных структурных единиц, так как нс исключена возможность ли
зиса отделившихся от клетки цитоплазматических фрагментов лишен
ных ядер, хотя даже в этом феномене можно усмотреть элементы 
компенсации.
Ереванский филиал Всесоюзного научного
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Ն. Ս. ՔՈԻՔՈՒՐԹՏՅԱՆ, Թ. Ս. ԱԳԷԻՆՅՅԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԲՋԻՋՆԵՐԻ ՏՐՈՀՄԱՆ ԵՆԹԱԻՋՋԱՅԻՆ
ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Սրտի բնածին ն ծեոքբերովի արատներով տառապող 27 հիվանդի սրտամկանի կլեկ- 
տրոՆամանբագի՚սակային հետազոտությունների ընթացքում հայտնաբերված են մկանա- 
րջիլ^մւբի տրոհման մեխանիզմները, որոնք իրականացվում են բբչաթաղանդի ինվագինացիայի 
և Տ. համակարգի խողովակների օգնությամբ։ Ստացված են նաև նախկինում նկարագրված 
մկանաբջիջների կորիզների ամիտոտիկ տրոհման պատկերներ/

N S. Kukartchian, T. S. Agliatsyan

On Subceilu’ar Mechanises of Cytotomyof Cardiomyocytes 
at Hypertrophy of the Human Heart

Summary

By electron m'troscop'c Investigation of myocardium of 27 pattents with con
genita! and ac.ju icd heart diseases there are revested mechanisms of cytotomy of 
cardfomyocyte.. with particlpnion of Invaglnating sarcoletnmas and elements of T- 
system. The electron mic oserp e picture, of amitotic division of the niclef are obtai
ned, described tn lit’rjinre.
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Р. А. АБРАМЯН, Г. С. АВАКЯН. А. И. АРУТЮНЯН

ОЦЕНКА ТЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ У БОЛЬНЫХ 
С ВНУТРЕННИМ КРОВОТЕЧЕНИЕМ МЕТОДОМ 

ИМПЕНДАНСОМЕТРИИ

Острая кровопотеря вызывает в организме глубокую перестройку 
кровообращения и вводит в действие сложные механизмы компен
сации нарушенного гомеостаза.

Известные в настоящее время методы определения компонен
тов крови при острой юровопотере либо сложны՛ и требуют дорого
стоящего оборудования, либо—затрат значительного времени.

Целью данной работы явилась разработка нового способа опреде
ления ОЦК и ее компонентов при неотложных гинекологических опе
рациях, сопровождающихся острой юроБОПотерей-

Обследовано 165 больных с различной гинекологической патоло
гией, сопровождающейся острой кровопотерей (внематочная беремен
ность, апоплексия яичника—от 50 до 90 г/л). Контрольную группу 
составили 100 .практически здоровых женщин весом от 50 до 90 кг.

Венозная кровь в количестве 1 мл в соотношении 1:4 с глюгициром 
или цитроглюкофосфатом, .помещалась в ячейку датчика. Информация 
регистрировалась микроамперметром устройства в виде определенных 
числовых показателей в течение 1 минуты.

Для определения зависимости электрического сопротивления крови 
от количества эритроцитов нами проведены эспериментальные насле
дования с консервированной кровью. К равным объемам плазмы до
бавляли эритроциты в нарастающем количестве отО.ЗдобХ 10’2/л. Ис
следования (показали, что импенданс изучаемых сред нарастает по 
мере повышения количества эритроцитов, при этом паказатели сопро
тивления (позволяют уловить разницу в количестве этих клеток про
бами, равными 0,15—0,2Х12/л.

Изучение электропроводимости крови у здоровых людей дало 
возможность определить среднее соотношение между показателями 
импенданса и количествам эритроцитов в норме. Эмперически выведена 
формула для расчета количества эритроцитов у женщин в 1 мм3 крови, 
ОЦК, величины гематокрита и величины импенданса крови. В каче
стве контроля для определения ОЦК использовали метод разведения 
«синего Эванса», для гематокрита—центрифужный метод. По сравне
нию с контрольными методами средняя ошибка по ОЦК составила 
155±9,2 мл, по (гематокриту—1±0,05. Предложенный метод позво
ляет быстро и достоверно точно контролировать степень кровопотери 
и не только определить исходные показатели эритроцитов, гематокрита 
и ОЦК, но и следить за их динамикой в процессе лечения.

При острей кровопотере изменяется и кислотно-щелочное равно
весие крови. Существующие способы определения щелочного резерва
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крови Ван-Слайка, метод титрования и др., неточны, сложны, требуют 
много крови больного (20 мл). Нами разработан и впервые применен 
в клинике экпресс-способ определения щелочного резерва крови, 
заключающийся в том, что измеряют электрическое сопротивление 
раствора (002 мл крови-}-1 мл 0,1% р-р соляной кислоты) и по его 
значению судят об алкалозе, ацидозе или нормальном щелочном ре
зерве крови. Исследования проводились у 120 больных и у 100 здоро
вых женщин. Результаты сравнивались с методом титрования. Соответ
ствие получено в 98,2% случаев.

Таким образом, полученные данные показывают реальную воз
можность внедрения метода импендансометрии в ургентной гинеколо
гии, ч го обеспечивает не только достаточно точное определение степени 
кровопотери и состояние щелочных резервов, но и позволяет следить 
за их динамикой как до, так и после операции.

Ереванский медицинский институт и Республиканский
клинический роддом М3 Армении Поступила 12/ХП 199! г.
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պես նաև հնարավորություն կտա հսկել նրանց դինամիկան վիրահատությունից առաջ և հետո։

R. A. Abrahamian, G. Տ. Avakian, A. P. Haroutyun'an

The Estimation of the Course of Acute Blood Loss in Patients 
with Internal Hemmorhage by the Method of Impedancometry

Summary

The data are obtained testlflln to a real possibility of application of Impedan
cometry In urgent gynecology, which allows to determine accurately the degree of 
blood loss and stale of alkaline reservs as well as to control Ihelr dynamics before 
and after the operation.
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УДК 616.16—008:612.842.6
Состояние микроциркуляции бульбоконъюктивы у здоровых людей 

Л. Ф. Шердукалоеа, В. Дж. Арутюнян. Кровообращение, АН РА. 1992. 
XXV, № 2. стр. 3-9.

У 75 практически здоровых людей различных возрастных групп бы
ло проведено исследование функциональной способности системы ми
кроциркуляции (МЦ) пропускной возможности звеньев притока (прп- 
,рнол) и оттока (венул)—под виздеисшие.,։ ьыо: ргочетрл >: кий пре бы 
(1,5Вт/кг в течение 1 минуты при 20- 25 оборотах) !> ։.с.< испытуе
мых независимо от возраста был выявлен качественно однородный тки 
реакций мнкрососудо» па физическую нагрузку (расширение диаметра 
артериол и сужение диаметра венул), характеризующий в процессе 
двух периодов эволюции адаптивных свойств системы МП.

Иллюстраций 3. Таблица 1. Библиография: 18 названий.

УД К 616.12—008.331.1 —085.225.2/.254.1:616—008.939.15

Показатели перекисного окисления липидов у больных гипертониче
ской болезнью в зависимости от типа кровообращения при лечении 
анаприлином и гипотиазидим. Н. И. Ярема, Б. И. Рудык. Кровообраще
ние АН РА. 1992. XXV. № 2, стр. 10—14.

У больных гипертонической болезнью (ГБ) П стадии изучали со
стояние перекисного ок:1-Ленин липидов (ПОЛ) н антиоксидантной си
стемы (АОС) в чавигимости от типа кровообращения, я также нзме- 
ненпе их показателей при разных гемодинамических типах е процессе 
комбинированной терапии анаприлином п гипотиазидом.

У больных ГБ II стадии установлено достоверное повышение содер- 
.жанни продуктов ПОЛ независимо от типа их гемодинамики, хотя бо
лее отчетливая тенденция к увеличению их отмечалась при гипокинети
ческом типе кровообращения. Одновременно выявлено снижение кон
центрации природных антиоксидантов. Авторы предполагают, что на
ряду с измерением в динамике уровня АД, контроль за ПОЛ и АОС 
поможет судить об эффективности проводимой терапии

Библиография: 16 названий.

УДК 616.127-005.8:615—003.9-092.9

Вариационная пульсометрия при неосложненном и осложненном 
заживлении экспериментального инфаркта миокарда. В. Н Сокруз 
Ч. И. Яблучанскнй и др. Кровообращение, АН РА, 1992 г., XXV, №2, 
стр. 14—18.

На 30 собаках инфаркт миокарда (ИМ) моделировали под общим 
наркозом после торакотомии перевозкой передней межжелудочковой 
артерии в верхней и средней трети. О.ложнеино заживающий гнпер- и 
гилореактивный ИМ получали введением животным в первую неделю 
после операции препарантов, повышающих и понижающих интенсивность 
воспаления, при неосложненном нормореактивном ИМ—эти препараты 
не применялись. Показано, что различные закономерности изменений 
вариационной пульсометрип (ВП) при разных формах заживления ИМ 
дают основания для ее использования в диагностических целях. Пред
ставляется целесообразным использование комплекса показателей ВП. 
так как по любому одному из них нельзя установить соответствие меж
ду ВП и состоянием реактивности.

Таблиц 2. Библиография: 8 наваний.



УДК 616.12-00533 м

Метод п‘՝спол։е:срди'՝роф1::- в свекле функционального состояния 
миокарои .много л . -ус очки у больных гипертонической болезнен» в 
условиях ручной изометрической нагрузки М. И. Джапиашвнли. Кро- 
вообращение ЛИ РЛ, 1992 г.. XXV. № 2 стр. 18—22.

Исследовано 80 мужчин с ГБ н 20 практически здоровых мужчин.
Ншшзаз.чзный метод исследования—РеоПКГ с применением РИН 

даег высокую информацию о наличии инициальных признаков наруше
ний механической активности миокарда ЛЖ на ранних стадиях ГБ. 
который усугубляются в динамике заболевания. В виде ранних призна
ков нарушений механической активности миокарда ЛЖ У больных ГБ 
предлагает следующий снмптоыо-комплекс, определенный с помощью 
АКГ и ее первой производной: повышение бр/<Нтв։, параллельно с 
удлинением 1-ДЛКГ; снижение ИС. УСЕ Ус( повышение КДД, парал
лельно со снижением ФВ.

Таблица I. Библиография: 16 названий.

УДК 616.127—005.8 036.82/.86:612.!72

Использование результатов измерений полости левого желудочка 
сердца при прогнозировании эффективности реабилитации лиц, пере
несших инфаркт миокарда. М. Г. Ильяш. Кровообращение, АН РЛ, 
1992, XXV, 2. стр. 22—27.

У ЗЗи больных, перенесших инфаркт миокарда, оценивалась эффек
тивность восстанидительного лечения на протяжении ;. ; ՝ с о» ч а- 
ла заболевании с помощью показателен эхокардиографического иссле
дования. Показано, что у больных, перенесших неосложненный инфаркт 
миокарда, значимым в определенен эффективности восстановительного 
лечения оказались динамические показатели, по изменению величины 
коиечво-днасто-нжеского объема в первые 6 месяцев после иеренесенио- 
го инфаркта миокарда можно судить о сил;.: -ыщ рабо:с.пособкис»г1 
на протяжени:: дву;֊ лет. У больных, перенесших повторный инфаркт 
миокарда. суд:!, об отдаленной эффективности реабилитации можно 
по исходной ветчине конечно-диастолического объема. Разработана мо
дель изменения работоспособности.

Таблица 1. Библиография: 12 названий.

УДК 616.127-009.72—072.7-08—039.35

Оценка эффективности длительного лечения у больных нестабиль
ной стенскарди։й: ьозмы.ности холтеровского миниторировакия в сопо
ставлении с нагрузочными тестами. И. Э. Малиновская. В. К. Тащук. 
кровообращение ЛИ РА. 1992 г., XXV, № 2, стр. 27—39.

У 32 больных нестабильной стенокардией проведено комплексное 
обследование, включавшее холтеровское мониторирование, велоергомет- 
ршо, чреспищеводную элекгрокардиостимуляцию, па основании резуль
татов которого было подобрано лечение индивидуально для каждого 
больного. Через 6,8±0,5 мес при повторном тестировании установлена 
эффективность длительного курсового лечения, обработанного при де- 
стабилнзацин состояния. У большинства больных уменьшались «астотя 
и длительность болевой и безболевой ишемии миокарда по данным хол
теровского мониторирования, что соответстеовало повышению толерант
ности к физической нагрузке. Отмечена высокая сопоставимость суточ
ного мониторинга с результатами нагрузочных тестов.

Библиография: 6 названий.



УДК 616 125
Случай трепетания предсердий с низкой частотой предсердных волн. 

А. И. Дядык, Н Т. Ватутин н др. Кровообращение, АН РА, 1992 г., 
XXV, № 2, пр. 30-32.

Сообщается о больной 26 лет, страдавшей постмиокардптическим 
кардиосклерозом, у которой при наличии нормальных размеров поло* 
стей сердца (предсердий) и отсутствии медикаментозного воздействия 
было выявлено трепетание предсердий с необычно низкой частотой пред
сердных волн (160 в минуту). Характер предсердий аритмии подтвер
жден записью пищеводного отведения электрокардиограммы и резуль
татами электроимпульснон терапии, позволившей восстановить синусо
вый ритм.

Иллюстрация 1. Библиография: 8 названий.

УДК 616.24-089.5:615.23

Дыхительная функция при применении нубаина. Р. Т. Вярабяи, 
Д. К. Тер-Мнкаеляи и др. Кровообращение, АН РА, 1992 г., XXV, 
№2, с гр. 32—35.

У 12 больных с тромбооблнтерующнми 'заболеваниями нижних ко
нечностей, массой тела от 55 до 70 кг, изучена функция внешнего дыха
ния при подкожном введении 20—40 мг нубаина. Выявлено, что ну- 
банн в применяемых дозировках не вызывает депрессию дыхания и по
этому его можно рекомендовать как компонент общей анестезии с со
храненным самостоятельным дыханием, а также в премедикации для 
снятия болевого синдрома.

Библиография: 4 названия.

УДК 616,12—007.6:576.35

О субклеточных механизмах цитотомии кардиомиоцитов при гипер
трофии сердца человека. Н. С. Кукуртчян, Т. С. Аглинцян. Кровообра
щение АН РА, XXV. № 2, стр. 35—40.

Проведено электронномикроскоппческое исследование миокарда боль
ных врожденными и приобретенными пороками. В ходе исследования 
больных были получены доказательства, подтверждающие существую
щее в литературе мнение о возможном амитотяческом делении ядер. 
Показаны механизмы цитотомии структурно неповрежденных двуядер- 
яых кардномноцитов за счет поперечной н продольной инвагинации сар
колеммы, разрастания и слияния элементов Т-системы в продольном 
направлении и формирования типичных вставочных дисков с десмосо- 
мальным типом контакта мембран. В результате неравномерной цито
томии могут образоваться клетки разных размеров и с различным на
бором органелл, а также безъядерные, по-внднмому, нежизнеспособные 
фрагменты цитоплазмы.

Иллюстрации 3. Библиография: 17 названий.
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