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НАРУШЕНИЕ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ МИОКАРДА 
У БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ И СЕПТАЛЬНЫМИ

ДЕФЕКТАМИ СЕРДЦА

Сердечную недостаточность в эксперименте изучали достаточ-՜ 
но подробно [1—3]. Значительно меньше исследований проведено не
посредственно на миокарде человека. Цель настоящей работы—срав
нить сократительную функцию миокарда больных митральным стено
зом (МС) и септальными дефектами сердца (СДС), а также изучить 
ответ миокарда этих групп больных на ритмическую стимуляцию и дей
ствие основных кардиотропных веществ.

Методика. Регистрировали изометрические сокращения в растворе Тнроде (тем
пература раствора 35°С) тонких полосок миокарда (длиной 3—4 мм, сечением 0,7 мм2) 
из трабекул ушек предсердий, часть ткани которых была удалена во время кардиохи
рургических операций у больных МС и СДС. Изучали изменение силы сокращений՛ 
препаратов в ответ на электрическую стимуляцию (с интервалами между стимулами 
от 10 до 0,3 с.), действие фармакологических веществ (норадреналин, дигоксин) и 
различные концентрации ионов кальция. Фармакологическую чувствительность иссле
довали только на полосках от больных МС, так как в препаратах от больных СДС 
под действием норадреналина и кальция часто возникала спонтанная сократительная՛ 
активность.

Было исследовано 187 препаратов от больных МС и 92 препарата от больных 
СДС, а также 2 препарата из нормального сердца (ранение сердца). Во всех случа
ях операции проводили при нейролептаналгезии с искусственной вентиляцией легких 
и тотальной мноплегией тубокурарнном. Исследовали препараты от больных МС с 
II—IV стадией по А. Н. Бакулеву, и от больных СДС с изолированными дефектами 
межпредсердной и межжелудочковой перегородок с расстройствами гемодинамики не 
превышающими Ша клинической группы. У большинства больных МС н у части— 
•СДС в анамнезе были явления сердечной недостаточности, скорректированные к мо-- 
менту операции.

Результаты. Амплитуда изометрических сокращений препаратов 
миокарда в норме составила 1,8±0,06 г/мм2, при СДС—0,4±0,09 г/мм2, 
при МС—0,12±0,01 г/мм2. Время достижения максимума сокращений 
(ВДМ) в норме в среднем равно 160±10 мс., в препаратах от больных 
СДС—153±И мс., а в миокарде больных МС—209±14 мс. Время рас
слабления (ВР) препаратов миокарда составило в среднем в норме 
240±15 мс., при СДС—240±18 мс., при МС—460±40 мс. Видно, что 
ВДМ и ВР увеличены в 1,4 и 1,9 раза в миокарде больных МС по срав
нению с СДС. На рис. 1 представлены типы переходных характеристик
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(ИХ) силы сокращений при ступенчатом изменении ритма стимуляции с 
базового периода 3,3 с. на период 0,5 с. и возврате к базовому. ПХ ти
па А наблюдали в 21,3% случаев у больных МС и в 8,3%—у больных 
СДС. При данной ПХ сократимость миокарда снижена, а падение ам
плитуды сокращений при коротких периодах стимуляции сопровожда
ется ростом тонуса препарата. ПХ типа Б составляет при МС 62,3, а 
при СДС—8,3% случаев. ПХ типа В отличается тем, что после сниже
ния пика сокращений при переходе на период стимуляции 0,5 с., наблю
дается рост сокращений до более высокого уровня. Этот тип ПХ встре
чается в 11,4% препаратов от больных МС и в 46,7% препаратов от 
больных СДС. Ритмоинотропная зависимость типа Г, характерная для
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Рис. 1. Запись изометрических сокращений полосок миокарла ушек пред
сердий больного СДС (слева) п МС (справа).

нормального миокарда теплокровных животных, существует в 5% пре
паратов от больных МС и в 36,7% препаратов от больных СДС. На 
рис. 2 типы переходных характеристик расположены в порядке, отража
ющем, по мнению авторов, степень поражения миокарда. Норадрена
лин (10՜6 г/мл), дигоксин (10 *7 г/мл) и гиперкальциевые растворы 
(10; 15 мМ) в большинстве препаратов от больных МС увеличивают 
силу сокращений в 4—6 раз. Инотропный эффект этих препаратов в 
основном наиболее выражен при коротких периодах стимуляции. Име
лись препараты от больных МС с низкой чувствительностью к добавле-
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Рис. 2. Типы переходных характеристик при переключении с базового рит
ма стимуляции на период 0,5 с. н обратно. (Объяснения в тексте).

нию адреналина, дигоксина или повышенных концентраций ионов каль
ция в омывающий раствор. В миокарде больных МС введение в рас
твор инотропных веществ вызывало укорочение ВДМ и ВР (в среднем
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в 2 раза) и меняло тип ритмоинотропной зависимости с отрицательной 
па положительную. Это соответствовало изменению процентного со
става Г1Х в пользу типов В и Г (более 50%).

Обсуждение. Суммируя полученные результаты, можно отметить, 
что в миокарде больных МС наблюдается существенное поражение со
кратительной способности по сравнению с миокардом от больных СДС. 
Это выражается в снижении амплитуды сокращений, увеличении вре
менных параметров сокращений (ВДМ и ВР), поражении ритмоино- 
тропиой зависимости (преобладание ПХ типов А и Б). Инотропные ве- 
щества, активирующие электромеханическое сопряжение в клетках мио
карда, значительно исправляют наблюдаемую картину нарушений. В 
исследованиях на моделях сердечной недостаточности показано преиму
щественное поражение функции электромеханического сопряжения в 
клетках миокарда [4—6]. В частности, продемонстрировано значитель
ное повреждение кальцийсвязывающей и кальцийвысвобождающей 
функции саркоплазматического ретикулума [7, 8]. Предполагается, 
что поражение сократительной функции миокарда больных МС—резуль
тат преимущественного повреждения сопряжения процессов возбужде
ния и сокращения в сердечных клетках. Отметим, однако, что в мио
карде больных митральным стенозом наблюдается изменение сократи
тельных белков, которое, вероятно, тоже вносит вклад в нарушение со
кратительной функции сердечной мышцы [9, 10].
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ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ՖՈԻՆԿՑԻԱՅԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄԸ' 
ՄԻԹՐԱԼ ՆԵՂԱՅՄԱՄՐ ԵՎ ՍՐՏԻ ՍԵՊՏԱԼ ԱՐԱՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Շայց է տրված սրտի սեպտալ արատների, իսկ ավելի շատ' միթրայ նեղացման գոտում 
կծկման ճնշումր, կծկման ձևերի աղավաղումր և Բոուղիշհ ֆենոմենի բացակայությունը խթան
ման ռիթմի փոփոխության մամանսմր

Y. Տ. Markbasin, P. В. Tsivian

Disturbance of Myocardial Contractile Function in Patients With 
Mitra! Stenosis and Heart Septal Defects

Summary

In the article it was shown the suppression of contractility, distortion of con
traction form and absence of Boudlch phenomenon In rhythm changes of stimulation 
in the more of strips In mitral stenosis as compared with heart septal defects.
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