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О ДИНАМИКЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ В

ПРОЦЕССЕ ОРГАНИЗАЦИИ КОМБИНИРОВАННЫХ СОСУДИСТЫХ
АЛЛО-ВЕНОЗНЫХ ТРАНСПЛАНТАТОВ

Ю. Аренд, К. Пыде р,
П. Роосаар

Тартуский государственный университет

По данным литературы в сосудистой хирургии практи-

чески отказались от применения консервированных артериаль-

ных гомотрансплантатов ввиду неудовлетворительных резуль-

татов (1,3,4,14,18,24.26). Возможность использования ауто-

пластики из-за трудности получения материала ограничена, в

частности, в аорто-подвздошном сегменте. С 1952 по 1958 гг.

самым распространенным видом выскулярной восстановительной

хирургии на сосудах аорто-подвздошной области стала алло-

пластика. Причинами этому являются возможность выбора сосу-

дистых протезов желаемой длины и диаметра, удобство стери-

лизации, отсутствие иммунобиологической реакции и др.(7,21,

25,27).
В настоящее время имеется уже достаточно большой

опыт применения аллопротезов. Оказывается, что довольно

часто в отдаленные сроки наблюдаются осложнения в виде пов-

торного отложения фибрина, возможности отслойки новообразо-

вавшейся интимы, косте-и хрящеобразования'' могущих вызвать

тромбирование трансплантатов. Нередко обнаруживается непол-

ноценная организация аллопротезов (7,9,10,11,12,16,21).

Общепризнанным является точка зрения многих авторов о том,

что интенсивность дегеративных изменений новообразовавшей-
ся внутренней оболочки и недостаточная степень организации

тесно связаны с пористостью стенки протеза (5,11,12,23).

Исходя из вышеизложенного, вполне понятно стремление иссле-



дователей к повышению биологической пористости с одновре-
менным сохранением низкой хирургической пористости. Эту
задачу стремятся решить путем создания полубиологических
протезов, состоящих из рассасывающегося и нерастворимого
компонентов или применения двухслойных комбинированных
трансплантатов (2,13,15,17,19,22,29).

В настоящей экспериментальной работе с вышеуказан-
ной целью стали применять комбинированные трансплантаты со
стоящие из высокопористых аллопротезов, внутреннюю поверх-
ность которых выстилают непосредственно церед
консервированной гомовеной или свежей аутовеной. Так как дан
ные литературы, в частности гистологические данные о мор-фогенезе организации комбинированных трансплантатов, скуд-
ные, то в настоящей статье обобщаются результаты наших ди-намических морфологических исследований.

Методика

Опыты проведены на 155 собаках в 4 сериях. В первых
сегмента брюшной оарты производили

илистостью = вязаным териле.овым адл.каркас.м

1 Г4В он
опытов) и 10 л/мии. на

- -

грушу входят еще 10 опытов

трифуркации
и

°што, с резекциейтрифуркации и замещением ее комбинированным трансплантатом
в растворе Филатова № Гоист аис-

*'*
' полая вена) брали у 47 собак. В двух пос-

= -Утренней выстилки
аутовеной (наружная яремная вена) в комбинации -

а.покаркаем, пористостью 20 ,/иин. и. 1 (14 опытам
и

опытов). По продолжительности опытыраспадались на сл дующие группы: до 10 дней, 11-30, 31-90,160, 181-366 дней до двух лет.

кусонки из

лиев в ТГ№
'* пасти трансплантата, фиксирова-

ла формалина и жидкойКарнуа. Парафиновые срезы окрашивались гемат.ксилин-эозином,
- 4 -
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по ван Гизону, резорцин-фуксином, альциановым синим и ШИК-

реакцией; выборочно (у большинства животных) пользовались

азановым методом, импрегнацией серебром по Карупу, реакци-

ями Браше и Фельгена, метахромазией толуидиновый синим с

соответствующими контролями, реакциями на кислую и щелочную

фосфатазу, при надобности - методом Кретена и окраской али-

зарином-красным $ на кальцификаты. Для количественной оцен-

ки процесса у части животных составлены цитограммы с опре-

делением числа гранулоцитов, лимфоцитов, макрофагов и фиб-

робластов в разных группах опытов на определенной площади.

Подсчитывали количество кровеносных сосудов в новообразо-
вавшейся внутренней оболочке. Цифровые данные подвергнуты

статистической обработке.

Результаты опытов

Гистологические исследования показывают, что веноз-

ные трансплантаты (нижнюю полую вену) можно хранить в рас-

творе Филатова № 65 до 15 дней, по истечении этого срока

начинаются существенные дегенеративные изменения.

Пересадка комбинированных алло-венозных транспланта-

тов вызывает со стороны организма типичную реакцию на сте-

рильное инородное тело - асептическое воспаление с харак-

терными для данного процесса фазами.

Анализ результатов опытов с применением гомо-алло-

пластики показывает, что вокруг аллокаркаса происходит об-

разование соединительнотканной капсулы (наружнаясоединитель
нотканная капсула)и замещение гомовены соединительной тканью-

формирование новой внутренней оболочки. Общий характер этих

процессов не зависит от пористости аллопротеза,однако в ин-

тенсивности, продолжительности и исходе обнаруживаются су-

щественные различия при применении алломатериала разной по-

ристости.

При-применении аллркаркаса пористостью 20 л/мин. на

1 в процессе организации гомо-аллотрансплантата наблюда-

ется следующая динамика.



Непосредственно после пересадки развиваются воспа-
лительные изменения в периаортальных тканях. В течение 1 -

3-го дней происходит умеренное кровоизлияние вокруг тран-
оплаита. Ужа в первые часы после операции образуется лей-

коцитарный инфильтрат, состоящий из грануле- и лимфоцитов.
Это - лейкоцитарная фаза воспаления, вскоре заменяющаяся
макрофагической. Макрофаги проникают уже в первый послео-
перационный день в лейкоцитарный инфильтрат, начинается
распад и рассасывание его и образовавшихся некротических
масс (макрофагическая фаза). На 3 - 4-й день появляются
также многоядерные макрофаги (гигантские клетки типа ино-
родного тела).Фибробласты вокруг трансплантата набухают
содержание в них РНК и ШИК - положительного материала по-
вышается и на 3 - 4 день опыта размножением таких "раздра-
женных фибробластов начинается фибробластическая фаза. Мо-
лодые фиброоласты содержат много РНК и ШИК - позитивных ве-

—высокая и в них происходит ин-тепсивиьй синтез кислых мукополисахаридов. Последние явля-

лоюй / Г**"* преимущественно гиалуроновой кис-

тиноёп -

а
сроки - производными хондрои-

танные
мукополисахариды и белки, вырабо-танные также фиорооластами, представляют собой строительные

аРг"РоФ"льных и коллагеновых волокон. Волокнооб-
разование начинается уже на 3-й день опыта, более интенсив-ный коллаген.генез наблюдается с 5-го дня. Пролиферация
клеток фибробластического ряда заканчивается формированиемзавершай ГР"-
даРтРР РРРРРРРРРГ""" 3 месяцев, в дальнейшем ваблю-

зрелые Фибплп

" соединительной ткани - появляются более

ного материалист" с содержанием РНК и ШИК-положитель-

коллагеновых
***

происходит огрубение

ся
20 л/мин. развивает-

капсула чем вокп
наружная соединительнотканная

1 У РУ
пористостью 10 л/мин. на

потканной капсулГзГс соединитель-
апсулы заметно лучше. Составленные цитограммы

- 6 -
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наглядно показывают, что менее пористый алломатериал вы-

зывает более интенсивную реакцию со стороны лейкоцитов,

макрофагов и фибробластов, с чем связано образование более

массивной соединительнотканной капсулы. Из-за малого коли-

чества сосудов в такой массивной капсуле страдают трофи-

ческие процессы, наблюдается гиалиноз коллагеновых волокон,

местами в отдаленные сроки появляются мелкие очаги некроза,

организация которых ведет к утолщению капсулы.

Формирование внутренней оболочки трансплантата проис-

ходит за счет аорты и прорастающей через аллопротез соеди-

нительной ткани из наружной соединительнотканной капсулы.

Уже в первые дни пересаженная гомовена гомогенизируется и

инфильтрируется лейкоцитами, а на I - 3-й день сюда прони-

кают и макрофаги. Интенсивное формирование внутренней обо-

лочки начинается с 10 - 15-го опыта. Гомогенизированные тка-

ни гомовены постепенно заменяются разрастающимися фиброблас-
тами и новообразовавшимися коллагеновыми волокнами. Процесс

этот ускоряется при использовании высокопористых (20 л/мин.)

аллопротезов. В этих опытах образуется более тонкая и хорошо

выскуляризованная внутренняя оболочка. Динамика данного про-

цесса изображена на рис.l. В формировании внутренней обо-

лочки ведущая роль принадлежит наружной соединительноткан-

ной капсуле. Соединительная ткань вместе с сосудами прорас-

тает через поры аллопротеза в пересаженную вену и в случае

применения алломатериала с большой пористостью процесс за-

канчивается в опытах продолжительностью до одного года. В

комбинированных трансплантатах с менее пористым алломате-

риалом в это время наблюдается еще наличие незамещенных

участков гомогенизированной вены. Новообразовавшаяся внут-

ренняя оболочка состоит главным образом из клеток фибро-
бластического ряда и коллагеновых волокон, эластических

волокон относительно мало.

Регенерат, исходящий из аорты, прорастает на поверх-

ностьгомовены в течение 6 месяцев максимально на протяжении

до 15 мм. В этом регенерате наряду с волокнистой соедини-

тельной тканью имеется небольшое количество гладкомышечных
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I. Динамика гистологических изменений при
Формировании внутренней оболочки в гомо-

аллотрансплантатах.
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клеток, а с 90 - 180-го дня опыта - также короткие продоль-

ные эластические волокна. Регенерат покрыт эндотелием - по

строению он близок к нормальной интиме аорты. В центральных

частях новообразовавшаяся внутренняя оболочка покрыта не

эндотелием, а уплощенными фибробластами ("эндотелиеподоб-

ными"клетками). Регенерации гладкомышечных клеток, описан-

ной в литературе некоторыми авторами, нам в новообразовавп
шейся внутренней оболочке обнаружить не удалось. Ни в од-

ном случае не наблюдалось осложнений в виде кальцификатов,

косте- и хрящеобразования в "неоинтиме", отмеченных многи-

ми авторами при аллопластике (7, 16, 20, 21 и др.). Лишь в

одном опыте установлено хрящеобразование в наружной капсуле

в области анастомоза.

Динамика процесса организации при шунтировании три-

фуркации или замещении.трифуркации аорты после резекции

комбинированным гомо-аллопротезом не отличается от вышео-

писанной при резекции сегмента аорты и замещении ее гомо-

аллотрансплантатом.

По характеру образование наружной соединительноткан-

ной капсулы при ауто-аллопластике не отличается от гомо-ал-

лотрансплантации, наблюдается такая же динамика гистологи-

ческих изменений. Но, как правило, новообразовавшаяся наруж-

ная соединительнотканная капсула оказывается более тонкой

и нежной. В пересаженной свежей аутовене деструктивные из-

менения обнаруживаются в опытах до 30 дней, первоначально

в адвентиции, а затем в медии и.интиме. В вене исчезают кле-

точные элементы, разрушаются эластические, но сохраняются

коллагеновые волокна, происходит относительно быстрая ги-

бель гладкомышечных клеток. Адвентиция полностью заменяется

соединительной тканью, прорастающей через поры аллокаркаса,

а медия и интима - только частично. Частичное замещение

аутовены происходит в течение второго полугодия. Процесс

этот протекает несколько медленнее, чем при гомопластике.

На основании опытов настоящей работы нельзя говорить

о полном "вживлении" аутовены. При ауто-аллопластике на ди-

намику образования внутренней оболочки разная пористость
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аллокаркаса оказывает на столь существенное влияние, как

при гомо-аллопластике.

В заключение следует отметить, что процесс органи-
зации комбинированных алло-венозных трансплантатов по ха-

рактеру не отличается от тканевых реакций при асептическом
воспалении вокруг инородных тел и при заживлении ран. В
этом процессе наблюдаются такие же фазы, в нем принимают
участие такие же клеточные и тканевые элементы, как и в

упомянутых процессах (6,8,28 и др.).
Результаты опытов, проведенных К.А. Пыдером (13,

21), убеждают в том, что использование комбинированных'ал-
ло-венозных трансплантатов позволяет в значительной степе-
ни уменьшить количество осложнений (дегеративные изменения
во внутренней оболочке, повторные отложения фибрина,тромбиро-
вание и др.) в отдаленном периоде. Хорошие результаты достиг-
нуты пуlем использования высокопористого аллокаркаса (20 л/
мин. на I см ), что обеспечивает относительно быструю и полно-
ценную организацию трансплантатов.

На основании выполненных в настоящей работе экспери-
ментов комбинированные алло-венозные трансплантаты можно
рекомендовать к применению в клинической практике.
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ СКОРОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ
ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ ПРИ ПОВТОРНЫХ ЗАДЁРЖАХ

ДЫХАНИЯ

Э. Васар,ПтХ. Кингисепп

Тартуский государственный университет

Произвольная задержка дыхания вызывает ряд изменений

в деятельности функциональных систем организма. Особенно

заметные сдвиги наблюдаются в деятельности сердечно-сосудис-

той системы, выражающиеся в урежении сердечного ритма и в

повышении артериального кровяного давления (1-3,9,10).

Изучение динамики артериального давления при повторных за-

держках дыхания выявило более значительное увеличение диа-

столического давления (3). Последнее непосредственно связа-

но с функциональным состоянием сосудистой системы. Методом,
позволяющим характеризовать функциональное состояние артери-

альной системы, является сфигмография. В настоящей работе

сфигмографический метод был использован для выяснения изме-

нений состояния кровеносной системы при повторных задержках

дыхания.

Методика

Проба повторной задержки дыхания проводилась по Из-

раэлю (6,7) в виде трехкратной попытки задержки дыхания на

глубоком вдохе до отказа с интервалами в 45 секунд. У об-

следуемых в положении лежа записывали одновременно сфигмо-

граммы лучевой и сонной артерий, измеряли артериальное кро-

вяное давления по Короткову. Записи проводились в покое, при

задержке дыхания и в интервалах между задержками дыхания че-

рез каждые 15 секунд.
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Результаты и их обсуждение
Во время апноэ скорость распространения пульсовой

волны (СРПВ) в артериях верхних конечностей в значительной
мере нарастает. Одновременно повышается как систолическое
так и диастолическое артериальное давление. Особенно отчет-
ливо повышение диастолического давления, которое к концу
третьего апноэ превышает исходную величину почти в два ра-за. При повторении задержки дыхания возрастание ее продол-
жительности сопровождается заметным повышением кровяного
давления и увеличением СРПВ. Динамику изменений всех наз-

еГрис во время повторной задержки иллюстриру-

.ОЛны"ил'р
ЛЬМГо"?!?' Т" РАСПРОСТРАРАНЕНИВ ПУЛЬСОВОЙ

РТГРИАЛЬНОГО КРОВЯНОГО ДАВЛЕНИЯ ПРИ ПОВТОРНОЙ ЗАДЕРЖКИ ДЫХАНИЯ
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Значительное увеличение связано с повышением тонуса стенки

периферических артерий мышечного типа. При усилении тонуса

мускулатуры стенки кровяносных сосудов их эластичность

уменьшается и упругое сопротивление артерии увеличивается.

Характерным признаком увеличения упругого сопротивления ар-

терии и уменьшения ее эластической растяжимости является

большая скорость распространения пульсовой волны (5).
Повышение тонуса артериальной стенки ведет к умень-

шению кровоснабжения периферических органов. Причиной, вызы-

вающей такую реакцию кровеносных сосудов, является накопле-

ние СО2 во время апноэ (4). С другой стороны, известно, что

повышение напряжения СО2 вызывает расширение коронарных со-

судов сердца и сосудов мозга. Перераспределение тонуса кро-

веносных сосудов обеспечивает достаточное кровоснабжение
жизненно важных органов. О резком ограничении снабжения пе-

риферических органов кровью свидетельствуют трудности, воз-

никающие при получении капиллярной крови из пальца в конце

задержки дыхания. Уменьшение кровоснабжения и об"ема пальца

при однократной задержке дыхания отмечено также МихигогЪЬу

(?)-

Кроме изменения СРПВ, заметные различия имеются так-

же в амплитудах сфигмограмм, особенно на пульсовой кривой
лучевой артерии. Амплитуда пульсовой волны к концу задержки

дыхания значительно уменьшается, что, вероятно, связано с

понижением пульсового давления. Последним об"ясняется и ос-

лабление пульсаций лучевой артерии при пальпации ее в кон-

це задержки дыхания.

В ходе повторения произвольного апноэ через короткие

интервалы времени увеличивается диапазон ответных реакций
со стороны сердечно-сосудистой системы и повышается устой-
чивость организма к неблагоприятным условиям газообмена,
на что указывает значительное удлинение времени задержки

дыхания. Это можно рассматривать как явление своеобразного
приспособления организма. На приспособительный характер

таких реакций указывают также аналогичные изменения в гемо-

динамике животных, ныряющих с задержкой дыхания (8). Но у



них брадикардия и сужение периферических кровеносных сосу-
дов возникают почти мгновенно (II).

В заключение можно отметить, что наблюдаемое при
повторном апноэ увеличение длительности времени задержки
дыхания вместе с реакциями в сердечно-сосудистой системе

отражают адаптационные возможности организма к неблагопри-
ятным условиям газообмена.
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ФАЗОВЫЙ АНАЛИЗ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
И ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАРДИОДИНАМИКИ ПРИ ПОВ-

ТОРНЫХ ЗАДЕРЖКАХ ДЫХАНИЯ

Э. Вас ар, ПтХ. Кингисепп

Тартуский государственный университет

Задержка дыхания сопровождается рядом характерных

изменений деятельности сердечно-сосудистой системы, выра-

жающихся в брадикардии, в повышении артериального кровя-

ного давления и тонуса сосудистой системы (1-3, 12-14).
Сдвиги гемодинамики приобретают особенную выраженность при

повторном апноэ (2,3). Для характеристики функциональных
способностей сердечной деятельности применяют фазовый ана-

лиз сердечного цикла. Чтобы выяснить сущность гемодинами-

ческих изменений во время апноэ, в настоящей работе изуча-
лась структура сердечного цикла при повторном апноэ.

Методика
Опыты проведены с использованием поликардиографи-

ческого метода. У лежащего испытуемого записывались ЭКГ,
ФКГ и сфигмограмма сонной артерии. Записи проводились в

покое, во время задержек дыхания и в интервалах между ап-

ноэ через каждые 15 секунд. Произвольная задержка дыхания

на глубоком вдохе до отказа повторялась три раза с интер-

валами в 45 секунд (8,9). Фазовый анализ сердечного цикла

проводился по методу Блюмберга (7), модифицированному Карп-
маном (4). Вычислялись внутрисистолический показатель (ВСП),
индекс напряжения миокарда (ИНМ) и время изгнания минут-
ного об"ема сердца (ВИМО).
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Результаты и их обсуждени
При повторной задержке дыхания продолжительность каж-

дой последующей задержки дыхания значительно увеличивается.
Длительность сердечнего цикла изменяется в направлении уд-
линения. Наибольшее удлинение сердечного цикла наблюдается
к концу третьего апноэ. Изменения фазовой структуры, сопро-
вождающие этот цикл (рис.l), выражаются в уменьшении про-
должительности асинхронного сокращения (АС), в удлинении
изометрического сокращения (1С) и периода напряжения (Т).
При этом удлинение Т происходит главным образом за счет

увеличения продолжительности IС. Таким образом, удлиняется
подготовительная фаза сердечного выброса. Продолжительность
периода изгнания (Е), механической ( и общей ( з ,) сис-
тол изменяется относительно в небольших пределах по сравне-
нию с длительностью сердечного цикла. Это показывает, что

возрастание длительности сердечного цикла (С)во время апноэ
обусловлено увеличением времени наполнения сердца. Послед-
нее наглядно выражается и в динамике изменений отношения
длительности к продолжительности диастолы в.

При задержке дыхания до отказа происходит значитель-
ное повышение артериального кровяного давления. Механизм
повышения артериального давления полностью не выяснен. Од-
ной из причин, вызывающих повышение кровяного давления,
является накопление (5,6,11), действующего непосред-
ственно на сосудодвигательный центр. Кроме того, имеют
место также рефлекторные влияния через хеморецепторы
каротидных и аортальных зон. Возбуждение вазомоторного цен-
тра вызывает повышение тонуса периферических сосудов. В
связи с этим понижается амплитуда сфигмограммы лучевой ар-

Увеличивается скорость распространения пульсовой
олны (3). Увеличение периферического сопротивления ведет

к повышению кровяного давления и к рефлекторному замедле-
нию сердечных сокращений, которые в свою очередь, могутвлиять на фазовую структуру сердечного цикла. Наблюдаемое
нами удлинение фазы 1С обусловлено, по всей вероятности,



РИС.(.ДИНАМИКАВМЕНЕНИЙ ФАЗОМЙ СТРУКТУРЫ СЕР-

ДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ИПОКАЗАТЕЛЕЙ ИАРДИОДИНАМИКИПРИ
ЛОЗТОРНОЙЗАДЕРЖКЕ ДЫХАНИЯ
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В связи с измененными условиями газообмена во время
апноэ объем потребляемого кислорода превышает объем выделен,
него углекислого газа (10,15),При этом внутрилегочный объем
уменьшается и изменяются условия притока крови к сердцу,
что в свою очередь, может влиять на временные соотношения
фаз сердечного цикла.

Наблюдаемый во время повторных апноэ гемодинамичес-
кий сдвиг в ответ на резко измененные условия газообмена
.выражающиеся в развитии гиперкапнии и гипоксии) связан со
сложной нейрогуморальной регуляцией, требующей дальнейших
исследований.
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повышением диастолического кровяного давления, на что ука-
зывает также совпадение полученных нами и вычисленных по

Карпману длительностей величин 1С. Вместе с этим уменьша-
ется отношение длительности Е т.е. ВСП. Заметное

укорочение АС во время апноэ свидетельствует об уменьшении
величины электромеханической латентности. Влияет ли увели-
чение напряжения СО2 в артериальной крови на длительность
АС, остается неясным. В доступной нам литературе не

удалось найти также данных о действии на фазовую струк
туру сердечного цикла в целом.
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ
ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК

А. Виру

Тартуский государственный университет

В начале сороковых годов А.М. ы&б-Ьег (И) показал,
что изменения, возникающие в электрокардиограмме при выпол-

нении физических нагрузок, имеют большое клинико-диагности-
ческое значение. Накопление соответствующих данных пбзже, с

одной стороны, подтверждало его точку зрения, но, с другой
стороны, позволяло установить, что далеко не все изменения,
наступающие в электрокардиограмме во время работы, имеют

связь с патологическими процессами (I, 4). Изучение динами-
ки соответствующихизменений способствовало анализу процес-
са приспособленияорганизма к физическим нагрузкам (3, 5),
В настоящей работе динамика изменений электрокардиограммы
изучалась у лиц с различной степенью тренированности при вы-
полнении нагрузок субмаксимальной мощности.

Методика

87 нетренированных студенток, 17 спортсменок и 20 спорт
сменов I и II разряда выполняли на велоэргометре 3-минутную
работу в предельном темпе. Дополнительно к этому 36 спортсме-
нок (мастера спорта и перворазрядники) совершали на велоэрго-
метре 6-минутную работу (первые 5 минут с мощностью 180 в.

последняя минута с предельной мощностью за счет вращения пе-

далей в максимальном темпе). Возраст исследуемых был в диапа-
зоне от 19 до 30 лет. ЭКГ записывали по 3 — 5 секундовым от-

резкам в грудном отведении по Л.А. Бутченко (I) до работы
начиная с 15-ой, 30-ой и 60-ой секунды работы, дальше через
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каждые 30 секунд до конца работы, и непосредственно на 15,
30, 60, 90, 120 и 180-й секунде после окончания работы. Па-

раллельно записывалась частота сокращений сердца с помощью-

кардиотахографа, и 4 - 8 раз в минуту измерялось артериаль-

ное давление по Короткову. До наблюдений и на 6-ой минуте

после работы брали пробы крови из кубитальной вены для опре-

деления содержания 11-оксикортикоидов (7) и молочной кислоты.

Результаты

Использованные нагрузки оказались весьма значительными.

Об этом говорили резкое учащение сердечной деятельности (до
170 - 220 ударов в минуту) и выразительное повышение макси-

мального артериального давления (до 150 - 220 мм рт.ст.). Вы-

явились также явные изменения в электрокардиограмме. Динамика

этих изменений была почти во всех случаях однотипная. При этом

тренированность и половые различия нашли отражение только в

количественном отношении.

Скачкообразное укорочение длительности сердечного цик-

ла в начале работы происходило за счет сокращения всех трех

основных интервалов ЭКГ - интервалов Р-3,3-ТиТ-Р.
Наиболее резко из них сокращалась т.н. "электрическая пауза"
(Т - Р). В среднем, при длительности интервала в - а= 0,38±
0,009 сек., электрическая пауза полностью исчезала. После

исчезновения "электрической паузы" укорочение сердечного цик-

ла продолжалось за счет дальнейшего укорочения интервала Р - <4

и Ч- Т. Наиболее инертным из этих изменений оказалось уко-

рочение электрической системы ( (3- Т). В связи с этим, в на-

чале работы наступило резкое увеличение систолического пока-

зателя. Это хорошо согласуется с данными Ю.И. Данько (3).
По-видимому, врабатывание в отношении скорости реполяризации
в клетках миокарда происходит более медленно, чем врабатыва?*
ние в отношении изменения хронотропной функции сердца. Не

исключено, что с этим в определенной мере связано относитель-

но медленное нарастание ударного объема в начале работы.

Укорочение электрической систолы происходило за счет



конечной части желудочного комплекса, онз - комплекс в по-

давляющем большинстве случаев не изменялся. После исчезнове-
ния электрической паузы окончание зубца Т нередко сливалось
с зубцом Р следующего цикла и о длительности электрической
систолы можно было говорить всего лишь условно.

Частота сокращений сердца была при исчезновении элек-

трической систолы в среднем 158 ударов в минуту. По данным
ряда авторов (9), учащение сердечной деятельности выше этого

уровня наблюдается при таких нагрузках, выполнение которых
непременно связано с анаэробными процессами при ресинтезе
АТФ. При ацидозе в определенной мере изменяется и метаболизм
миокарда и понижается эффективность сердечного сокращения
(13). Может быть, что в этих условиях затруднено дальнейшее
ускорение процессов реполяризации. Если это так,
то дальнейшее учащение сердечной деятельности должно ввести
понижение эффективности сердечного сокращения, что лишний
раз подчеркивает значимость концепции о "критической частоте
сокращений сердца" (12).

По данным ряда авторов (1, 4, 5) вольтаж зубца Т рез-
ко понижался в начале работы. В течение первых 30 - 45 се-
кунд работы нередко отмечались сдучаи отрицательного и би-
фазного зубца Т. В.Л. Карпман и О.Н. Белина (5) связывают
это с недостатком лактатов в крови в период врабатывания,
имеющих существенное значение в энергетическом обмене мио-
карда при мышечной деятельности (10). Потом вольтаж зубца Т
постепенно повышался, но на фоне значительно учащенной сер-дечной деятельности в конце работы нередко он снова понижал-ся. В то время выявились и случаи смещения сегмента - т
вниз от изоэлектрической линии. Такая динамика еще раз ука-
зывает на понижение эффективности реполяризации при"высоких
частотах сокращений сердца.

окания работы наступило удлинение длитель-

лХх "°
электрической еисто-лы сохранялась без изменений в течение 30 - 90 секунд п п.

систолический показатель уменьшался и тем ре!
же, белое круто,понижалась частота сокращений сердцаУдлинение сердечного цикла в этом периоде было связано с уд-
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У спортсменов и спортсменок депрессия 5 - Т сегмента

наблюдалась при 3—минутной работе в 40% случаев, а инверсия

зубца Т не отмечалась.

Анализ данных, зарегистрированных у спортсменов при

выполнении 6-минутной работы подтвердил зависимость длитель-

ности Р-0 интервала от частоты сокращений сердца (г =-0,326).

Отмечалась также отрицательная корреляция между длительностью

р - (3 интервала и отношением пульс-суммы восстановления и

линением Р - ц интервала и восстановлением "электрической

паузы". После наступления удлинения электрической систолы гра-

диент понижения частоты сокращений сердца постепенно уменьшал-

ся и в связи с тем через 90 - 120 секунд после окончания рабо-
ты наблюдалось новое увеличение систолического показателя. Зу-
бец Т также постепенно увеличивался после окончания работы,
достигая наивысшего вольтажа через 45 - 120 секунд после окон-

чания работы. Во многих случаях во время наивысших величин

вольтажа зубца Т депрессия $ - Т сегмента исчезала.

Волна послерабочего повышения наблюдается также в пока-

зателях артериального давления (2, 8). В настоящих наблюдени-

ях волна послерабочего повышения вольтажа зубца Т была более

длительной и вершина волны наступала позже, чем при волне по-

вышения артериального давления. Если тут имеется взаимообусло-

вленность, то скорее повышение артериального давления способ-

ствует увеличению эффективности реполяризации, а не наоборот.

Депрессия $ - Т сегмента наблюдалась у 94% нетрениро-

ванных студенток при выполнении 3-минутной работы в предель-

ном темпе, причем в 21% случаев $ - Т сегмент снижался более

чем на 3 - 4 мм. Однако, вряд ли это было обусловлено наличи-

ем латентной сердечной недостаточности. Скорее в этом отража-

ются значительные изменения в метаболизме в миокарде, обуслов-
ленные работой. Предполагается также, что это смещение возни-

кает в связи с наслоением на ЭКГ увеличивающегося при работе

отрицательного предсердного зубца (18). У 30% нетрениро-

ванных студентов в конце работы отмечалась инверсия зубца Т.

После работы нормальный положительный зубец Т у них восстано-

вился.
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мощности работы (г = - 0,372). Это отношение было в положи-

тельной корреляции с систолическим показателем, зарегистриро-
ванным в конце работы ( г = 0,351). По-видимому, чем ниже

тренированность (выше отношение пульс—суммы восстановления и

работы), тем больше и доля электрической систолы от

общей длительности сердечного цикла. Взаимоотношения содержа-
ния лактата в крови после работы указывали, что чем выше доля
анаэробных процессов (выше содержание лактата в крови после

работы), тем больше смещение сегмента в - т вниз (г = 0,479)
меньше вольтаж зубца Т ( г = - 0,376) и короче интервал Р -

- <3( г= - 0,488).
Явной зависимости между изменениями содержания 11-ок-

сикортикоидов в крови и электрокардиограммой не отмечалось ни
при 3-минутной, ни при 6-минутной работе.
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° РАЗВИТИЯ ВНЕКЛЕТОЧНОГО АЦИДОЗАМОЗГА У БОЛЬНЫХ С МОЗГОВЫМ ИНСУЛЬТОМ

А.-Э. Каас ик, Р.Цуппинг

уТартуский государственный университет

Различные поражения головного мозга часто приводят к
возникновению т.н. избыточной перфузии мозга, выражающейся'
в т ооитеньной или даже абсолютной гиперемий
участков мозговой ткани и отражающейся в гипероксигенапии

"" <1-3-12)' В 19.б7"
зщ.

двинул гипотезу, что причиной избыточной перфузии являетсянакопление кислотных продуктов
ткани головного мозга Г121 к

""Раженной гипоксией
мозга (12). в настоящее время имеются дока-зательства, указывающие на то, что изменой. „н

жидкости мозга играют осн.внтй ЙЙлЛ внеклеточной

кровотока мозга (7,13,16)
объемного

казали
экспериментальных исследований (10,11) по-

=; м=,—---е.

лические сдвиги, развиваю,,иес! Остановлено, что метабо-

мозга, четко отражаются в
ликвопя тс-\

т

ствующих изменениях состава

"твой пойле п^р. не-

головного мозга (10,11). в
ткани

ют данные о состоянии кислотно

время в литературе отсутству-
У больных с мозговым "*<3°РЗ
ткани головного мозга (1 91 ий-,о "дающим резкую гипоксию

работы явилось исследовайие'развития"ацтоза'
:е= --.г:

кковенияКИ.Л.ТН.ГО сдвига
*
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нию его значения в развитии избыточной перфузии мозга.

Методика

Исследования были проведены у 51 больного с внутри-

мозговым кровоизлиянием и у 102 больных с ишемическим инсуль-

том головного мозга. Кроме учета анамнеза, данных неврологи-

ческого обследования и исследования внутренних органов, в

дифференциальной диагностике между геморрагическим и ишеми-

ческим инсультом особое значение придавалось наличию или от-

сутствию крови в спинномозговой жидкости. У большинства боль-

ных было проведено также ангиографическое исследование моз-

говых сосудов.

Все больные были исследованы в ходе повседневной ра-

боты клиники, без выбора. Степень тяжести заболевания у них

была различной; в течение стационарного лечения умерли 27

больных с внутримозговой геморрагией и 29 пациентов с ин-

фарктом головного мозга.

В пробах ликвора, взятых из люмбального субарахнои-
дального пространства, венозной крови головного мозга (извле-
ченной из верхней луковицы внутренней яремной вены) и арте-

риальной крови были определены рН, концентрация бикар-

боната и анализа указанных параметров был использо-

ван микроэлектродный комплект датской фирмы "Радиометр".Для

определения применялась Аструпа (3). рН спинномозговой

жидкости изменялось микроэлектродом, а рСO2 ликвора выводи-

лось с помощью модифицированной для рК=6,l3 номограммы Сига-

ард-Андерсена (18).Концентрация бикарбоната вычислялась по

уровню Гендерсон-Гассельбаха с применением при этом соответ-

ствующих спинномозговой жидкости константов: рК = 6,13 и

= 0,0313 (14).

Все пробы были исследованы также на концентрацию лак-

тата, пирувата и соотношения лактата и пирувата. Анализ ме-

таболитов осуществлялся колориметрическим способом (4,8).
Исследования проводились повторно в течение первых 12 дней
болезни. В настоящем же сообщении представлены средние резуль
таты исследованных величин для всего периода исследования. В

качестве контрольных величин были использованы данные, полу-
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ченные в нашей клинике (2). Статистическая обработка циф-
ровых результатов производилась с помощью электронно-вычис-
лительной машины "Урал-4".

Средние величины показателей по обеим группам боль
ных приведены на рисунке I.

"" %№

Рис. I. Кислотно-щелочные параметры и концентоация лактатаспиномозговои жидкости и некоторые показатели газо-обмена головного мозга у с меговыми

Как видно, в ликворе больных с ишимическим и гемоооаическим инсультом были существенно понижены рСО, и концен-трация истинного бикарбоната. У больных с инфарктом головно-го мозга ооа показателя понижались в оавной
РН оставалась на уровне, равном средней величие контрольной"
группы. Однако у больных с внутримозговой геморрагией былоустановлен, существен,,,б.л.е уженное понижение кончен

ра-ции бикарбоната ликвора и наблюдался кислотный сдвиг
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номозговой жидкости. Таким образом, при ишемическом инсуль-

те в ликворе характерным сдвигом оказалось наличие компен-

сированного метаболического ацидоза. Однако при геморраги-
ческом инсульте наблюдался некомпенсированный метаболичес-

кий ацидоз спинномозговой жидкости. На рисунке I видно, что

главной причиной ацидоза ликвора явилось накопление лактата.

Наши результаты свидетельствуют о том, что имело место почти

полное соответствие (т.е.моль на моль) между появлением повы-

шенной концентрации лактата и исчезновением бикарбоната спин-

номозговой жидкости. Тесная связь между увеличением концентра-

ции лактата и исчезновением бикарбоната ликвора была подтвер-

ждена также путем корреляционного анализа (Ъ =0,675). В боль-

шинстве случаев повышенная концентрация лактата ликвора соп-

ровождалась увеличением содержания пирувата. Однако последнее

достигало сравнительно умеренных величин (концентрация пиру-

вата ликвора повышалась от 0,079 - 0,004 мэкв/л у контрольной

группы до 0,108 - 0,004 мэкв/л при ишемическом и до 0,174 -

0,014 мэкв/л при геморрагическом инсульте), и в основном из-

за малой абсолютной концентрации кислотных эквивалентов игра-
ла незначительную роль в развитии ацидоза ликвора. У больных

с внутримозговой геморрагией также наблюдалось значительное

повышение (от 26,0 - 1,2 у контрольной группы до 32,7) соот-

ношения лактат пируват спинномозговой жидкости.

На рисунке № I видно, что в венозной крови головного

мозга и в артериальной крови типичным изменением было нали-

чие респираторного алкалоза, т.е. значительного понижения

парционального давления.углекислого газа и гипоксемии. Все

указанные сдвиги были более выражены у больных с внутримозго-

вой геморрагией и оказались наибольшими в первые дни после

начала болезни. С применением современной интенсивной терапии

рO2 артериальной крови удерживалось на величинах свыше 80 мм

рт.ст. Несмотря на это, у больных наблюдалась гипоксемия ве-

нозной крови мозга. Интересно отметить, что ни средние кон-

центрации лактата или пирувата*, ни их соотношения в венозной

крови мозга и в артериальной крови существенно не отличались

от контрольных величин.
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Мы смогли установить, что более низкие величины

венозной крови мозга обычно сопровождаются относительно бо-

лее повышенными концентрациями лактата ликвора. Однако в

части случаев инфаркта мозга, где были зарегистрированы

сверхнормальные величины рO2 венозной крови мозга (т.е. вы-

ше 43 мм рт.ст.), свидетельствующие о наличии у этих боль-
ных относительной гиперемии, т.е. избыточной перфузии мозга

(9,12), повышение концентрации ликвора оказалось более выра-
женным, чем при низких величинах венозной рO2 (средние кон-

центрации лактата ликвора в этих подгруппах были соответствен

но 3,т? - 0,38, и 2,88 - 0,12). Весьма интенсивный лакта-

цитоз ликвора с сопутствующим увеличением рO2 крови внутрен-
ней яремной вены до сверхнормальных величин был также установ<
лен у специально подобранной группы больных с внутримозговым
кровоизлиянием (группа П на рисунке 2), которые с самого на-

чала до летального исхода заболевания находились в состоянии

глубокой комы с наличием у них выраженных признаков сдавления
ствола мозга. —

ммргск
С КOНГММ&//4Я ГРУ/ИМ

Рис. 2. Изменения рН спинномозговой жидкости, рСК венозной
крови мозга и рССЦ артериальной крови у Вольных с

ЕЗ ЖММЫЕ а ОТНОСИГЕЛЬЯО-ЙОВЛЕГйОРИГМЬНОМ состоянии
Й 6<МЬИЬ/Ей СОСТОЯНИИ /ЛУЕОДОЙ/(ОМЬ/
-ДРУГИЕOSМС//Е//ИЯ ТЕ ЖЕ, </ГОяд РИСУНДЕ /.
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На рисунке 2 видно, что ацидоз ликвора был значи-

тельно сильнее выражен у больных второй группы, по сравне-

нию с больными I группы, у некоторых поражение мозга огра-

ничиваются только поражением полушарий. У этих же больных

было установлено относительное повышение оксигенации веноз-

ной крови мозга и снижение артериального рСО?.

Обсуждение результатов

Результаты настоящей работы показывают, что харак-

терным для больных с мозговым инсультом является значитель-

ное скопление молочной кислоты в спинномозговой жидкости,

приводящее к исчерпыванию значительного количества бикарбо-
ната ликвора. Известно, что гипоксическая ткань головного

мозга вырабатывает молочную кислоту в избыточном количестве

(10, II). Образующийся при анаэробном гликолизе лактат диф-
фундируется из клеток в межклеточную жидкость, что находит

свое отражение в развитии метаболического ацидоза ликвора.

Известно, что спинномозговая жидкость не имеет других буфер-
ных систем, кроме бикарбонатовой. В таких условиях рН ликво-

ра (а также внеклеточной жидкости мозга) всегда определяется

только соотношением НСО3-/СО2 (5). Результаты наших экспери-

ментальных исследований (10,11,1?) показали, что наряду с

водородными ионами, образующимися при ионизации молочной

кислоты во внеклеточной фазе тканевой жидкости, в ткани го-

ловного мозга при гипоксии накапливаются и водородные ионы,

освободившиеся в процессе гидролиза аденозинтрифосфорной ки-

слоты и креатинфосфата. Однако этот процесс развивается це-

ликом во внутриклеточном пространстве ткани, где в систему

общих буферных оснований входят и протеиновые и фосфатные

системы. В то же время, повышенная концентрация лактата лик-

вора имеет внутриклеточное происхождение и на своем пути в

субарахноидальную систему, безусловно, окисляет внеклеточное

пространство мозга во всех участках мозговой ткани, подверга

ющейся нарушенному обмену. В этом случае можно говорить о

внеклеточном лактацидозе" ткани головного мозга.
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Анализ результатов настоящей работы позволяет за-

ключить, что у части фольных на фоне общей циркуляторной
гипоксии мозга, отражающейся в венозной гипоксии мозга,
развиваются острые вторичные нарушения мозгового кровообра-
щения. Последние выражаются в гиперемии, т.е. в относитель-
ной избыточной перфузии (1,9) значительных участков головно-
го мозга, что находит свое отражение в гипероксигенации ве-

нозной крови мозга. Можно считать, что только диффузная из-
быточная перфузия приводит к повышению венозной крови
головного мозга. Очевидно, помимо этого существует зональ-
ная гиперперфузия более пораженных участков мозга из-за

значительного повышения концентрации водородных ионов вне-
клеточной жидкости, имеющей своей основой накопление "избы-
точного лактата".
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к ИЗУЧЕНИЮ ИЗМЕНЕНИЙ АРХИТЕКТОНИКИ
ПЕЧЕНОЧНЫХ СОСУДОВ ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИС-

ТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Э. Кого рманн-Ле пп, Ф. Менд ик.Н.Языкова, И.Л ап иду с, А. Лепп

Тартуский государственный университет

Исследованием патологии печени при сердечно-сосудис-
тых заболеваниях давно занимаются клиницисты многих стран.
Наряду с клиническими симптомами исследуются и морфологи-
ческие изменения, возникающие в печени (1,4,5,6,7,10). Нас
интересовало, какие изменения происходят в сосудистой систе-
ме печени при сердечных заболеваниях и как меняется архитек-
тоника сосудов печени. В литературе относительно последнего
вопроса имеются лишь единичные указания (3).

Нами исследовано 18 печеней, полученных на вскрытияхлюдей, погибших вследствие сердечно-сосудистых заболеваний
(инфаркт миокарда, кардиосклероз, митральный стеноз, гипер-тония), В 5 случаях при этом прижизненно наблюдалась хрони-
ческая сердечная недостаточность. В обследованных печенях
были налиты кровеносные сосуды и приготовлены коррозионные
и отологические препараты. Контрольными служили печени 10
здоровых людей, погибших вследствие разных травм

Изучение препаратов показало, что изменения в сосудахпечени зависят от степени и характера заболевания.
При сердечно-сосудистых заболеваниях без явлений

декомпенсации изменения со стороны сосудов печени незначи-

На некоторых препаратах наблюдаются экстравазаты Ониоесоекн. обширны в одном препарате около леченой
вен инаблюдаются вокруг ветвей воротной вены. Образование экстравазатов связано с изменениями строения стенок сосудов
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фильные волокна в стенке утолщены и потеряли свою обычную

регулярность расположения.

При сердечно-сосудистой недостаточности печеночные

вены расширены. Воротная вена обычного калибра. В стенке ее

видна гипертрофия мышечного слоя и увеличение соединитель-

ной ткани. Неувеличенный диаметр воротной вены подтверждает

мнение, согласно которому застой из отводящего сосуда не пе-

редается просто механически в приводящие сосуды. В системе

воротной вены создаются условия для развития гипертонии.

Только в одном из 5 препаратов печени с прижизненной

хронической сердечно-сосудистой недостаточностью воротная

вена и печеночная артерия расширены. Это видимо связано с

характером процесса в данном случае.

Известно, что при сердечных заболеваниях имеются

трудности в кровотоке печени. Здесь наблюдается редукция

кровеносного русла, облитерация ряда капилляров, появление

некротизированных очагов и склонность к фиброзу. Видимо в

связи с этим меняется характер разветвления воротной вены.

На местах многих прямых углов разветвления, появляются ос-

трые углы (рис.l), что создает более благоприятные условия

для тока крови. Некоторые мелкие ветви воротной вены, кото-

рые в нормальной печени прямые, становятся дугообразными. В

некоторых препаратах мы видели отдельные уплощенине мелкие

сосуды. Такая картина несколько напоминает изменения, опи-

санные при циррозе печени (2,9). Нужно полагать, что упло-

щенность и дугообразность сосудов в тех случаях связаны с

развитием соединительной ткани в печени.

В связи с трудностями кровотока и поисками путей от-

тока развиваются анастомозы. Относительно анастомозов в

нормальной печени различные авторы высказывали разные мнения.

В последнее время существует точка зрения, что в нормальной

человеческой печени анастомозов нет (кроме капиллярных) (8).

При сердечно-сосудистых заболеваниях вследствие ре-

дукции капиллярной сети "отток идет по широким синусоидным

анастомозам прямо в систему печеночных вен" (6). При про-
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Рис.l. Отхождение ветвей воротной вены, корро-
зионные препараты. Внизу - в нормальной
печени; вверху - при хронической сердеч-
но-сосудистой недостаточности. Макрофото.

грессирующем процессе в образование анастомозов привлека-
ются более крупные сосуды.

Мы на своих препаратах нашли кал кава-кавальные, так
и порта-кавальные и артерио-портальные анастомозы. Чаще
всего мы находили анастомозы типа кава-кавальных, которые
иногда достигали значительных размеров. Так, на одном пре-
парате имеется анастомоз диаметром 3,5 мм между средней и
левой печеночной веной в середине печени (рис.2), а в дру-
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Рис. 2. Вверху - анастомоз между средней и левой

печеночной веной, внизу - анастомоз между

ветвями портальной и печеночной вен.

Макрофото.

гом случае анастомоз диаметром 3 мм соединяет среднюю и

правую печеночную вену вблизи переднего края печени. Чаще

всего можно видеть анастомозы диаметром I мм между мелкими

венами, вливающимися в нижнюю полую вену, и правой печеноч-

ной веной. Самый крупный порта-кавальный анастомоз диамет-

ром 0,8 мм мы видели в пределах левой печени у заднего края

(рис.2).
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В одном нашем препарате имеются множественные ар-
териопортальные анастомозы, что вызвано, по нашему мнению,
местной облитерацией артериальных ветвей.
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О ДЕЙСТВИИ ИНДЕРАЛА И АТРОПИНА
НА НАРУШЕНИЯ РЕГУЛЯЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ И

СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА У СОБАК

М. К у л ль

Тартуский государственный университет

Нашими предшествующими работами (31,8,28,29,30,7)
было выявлено, что в результате лигирования коронарной ар-

терии у собак возникают значительные фазовые сдвиги в регу-

ляции кровообращения и нарушения сердечной деятельности.

В настоящей работе мы исследовали, какое воздействие
на указанные выше нарушения оказывает выключение й- адре-

норецепторов и холинэргической регуляции.

По данным литературы адреноблокаторы вызывают за-

медление ритма сердца (3,4,5,18,11,13,20,32,24 и др.) в ре-
зультате удлинения всех фаз сердечного цикла (I), поскольку
ударный об"ем сердца остается при этом неизменным или не-

сколько падает (5,13,27), то в результате введения адре-
ноблокаторов минутный об**ем сердца падает (4,5,13,27). Па-

дение минутного объема сердца может компенсироваться повы-

шением периферического сопротивления (20), или же может выз-

вать некоторое падение кровяного давления (3,4,13,11,20,22,
24 и др.).

Хороший эффект дали уЗ- адреноблокады при лечении

ишемической болезни сердца. Поскольку - адреноблокаторы
не увеличивают коронарное кровообращение (4,20), то суще-
ствует мнение, что основой этого эффекта является свойство

- адреноблокаторов уменьшать потребность сердечной мыш-

цы в кислороде (4,5,34,26 и др.). В результате этого улуч-
шается обмен веществ в миокарде. При этом наблюдаются поло-

жительные изменения и в ЭКГ: под"ем
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мента на изоэлектрическую линию, отрицательный зубец Т ста-
новится положительным или изоэлектрическим (3,4,13). А.В.

Трубецкой (18), который установил усиливающий эффект блуж-
дающего нерва на деятельность сердца в результате действия

- адреноблокаторов,считает, что эффект лечения стенокар-
дии основывается частично на восстановлении оптимального
соотношения действий вегетативной нервной системы на сердце.

Методика

Опыты были поставлены на одиннадцати собаках. Инфаркт
миокарда вызывался перевязкой передней нисходящей ветви ле-
вой коронарной артерии. В опытах регистрировался ритм серд-
ца с помощью интервалографа А.Флейша, усовершенствованного
В.Реэбеном и Ю.Унгером (14), а также ЭКГ с помощью пишущего
чернилами одноканального аппарата ЭКГ (модель 060). В этих
же опытах проводились наблюдения за изменениями ритма серд-
ца и в ЭКГ под действием адреналина и атропина, введенных
интравенозно,и исследовалось действие индерала (/6-адрено-
блокатора) на все указанные выше показатели у нормальных
животных и после вызывания инфаркта. Индерал вводился интра-
венозно - 0,25 - 0,4 мг/кг (в двух случаях перорально - 2,5 -мг/кг) в дозах, предупреждающих у атропинизированных со-
бак возникновение ускорения ритма сердца под действием адре-
налина. Атропин вводился интравенозно 50-60 мг/кг в дозах
способствующих предупреждению рефлекторного замедления рит-
ма сердца, развивающегося в результате введенного интраве-
нозно адреналина (9).

Результаты исследования
До инфаркта индерал:

а) несколькозамедлял ритм сердда у нормальных и атропинизи-
ровавныхсобак в среднемв одинаковой степени (15 -

При этом в ЭКГ удлинялась,в первую очередь, электрически
диастолаи, в меньшеймере, предсердныйи желудочныйкомп-



в) несколько затормаживал превращение,'типичного многим со-

бакам, отрицательного зубца 5-Т в ЭКГ в положительный под

воздействием адреналина, но сам не вызывал изменение формы

зубца $- Т.

После лигирования коронарной артерии индерал:

а) замедлял как гетеротопный, так и номотопный ритм сердца;

б) на гетеротопию в первый и второй день инфаркта не оказы-

вал никакого воздействия, или несущественно уменьшал ее, в

последующие дни существенно уменьшал ее, или восстанавли-

вал синусовый ритм;

в) потенцировал восстановление синусового ритма сердца, выз-

ванного действием атропина;

г) затормаживал возникновение вентрикулярной гетеротопии,

вызванной введением адреналина.

После лигирования коронарной артерии атропин:

а) в первый день инфаркта минимально (или вообще не вызывал),
в последующие дни все в большей мере вызывал ускорение как

номо-, так и гетеротопного ритма сердца. При этом в течение

первых 3-4 дней инфаркта после атропинизации ритм сердца

становился заметно реже, чем после введения атропина до ин-

фаркта;

б) в первый день инфаркта несколько уменьшил (в отдельных

случаях даже ликвидировал) гетеротопию, начиная со 2-3 дня

восстановил синусовый ритм.

Обсуждение

б) предотвращал возникновение пассивной атриовентрикулярной
гетеротопии, вызываемой интравенозным введением адреналина

в малых дозах (1 - 1,5 У/кг). При применении адреналина в

больших дозах (5-6 у/кг) индерал такого эффекта не вы-

зывал. В некоторой мере усиливал возникающую при этом атри-

овентрикулярную блокаду;

Как известно, адреналин вызывает возникновение раз-

личных нарушений ритма сердца (21, 35 и др.). Мы отмечали

(7), что в умеренных (5-10у/кг/, реже в малых /0,5 -

дозах адреналин, введенный интравенозно, вызывает у собак

возникновение пассивной атриовентрикулярной гетеротопии. По-
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следняя возникает в описанной нами брадикардией фазе дей-
ствия адреналина (9). Предотвращение или уменьшение возник-
новения этой гетеротопии индералом показывает, что индерал
понижает возбудимость атриовентрикулярного узла. Поскольку
индерал способствует возникновению атриовентрикулярной бло-
кады, то он, вероятно,снижает и проводимость атриовентрику-
лярного узла ( адреналин же повышает ее ).

В связи с изменениями зубца - Т в ЭКГ под воздействи-
ям адреналина и ивдерала возникают некоторые вопросы. По
данным литературы отрицательный зубец - Т является характер-
ной особенностью у многих собак. Причина этого пока еще но-
известна.

Как было отмечено выше, отрицательность зубца -Т ис-
чезала и при введении адреналина (в начальном периоде дей-
ствия адреналина). На основе этого можно было бы предполо-
жить, что отрицательность зубца -Т у собак связана со свое-
образием соотношений симпатико-адренэргической и холинэрги-
чеоко. регуляции сердца - с преобладанием тонуса блуждающе-го нерва. Это предположение подтверждается еще и тем обстоя-
тельством, что на основе некоторых показателей, полученных
нами в результате дополнительных исследований (сильная рес-пираторная аритмия, малая концентрация катехоламинов и боль-
шая активность холинэстеразы сыворотки крови), собак с отри-цательным зубцом -Т в ЭКГ мы классифицировали как ваготони-нов. Но поскольку у собак индерал не выключал изменений зуб-ца -

., которые развивались после введения адреналина и ин-
дерал и атропин не оказывали существенного влияния на отри

*Т' ?° в*"""'"°" °тР"Цательности зубца'-Т
у обак требует дальнейшего исследования. Тот факт что улюдей с помощью

достигнут переход отри-
' "Г ' положительный, дает

думать о различном происхождении отрицательности зубца -Т в

- 44
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воздействует на механизм развития возбуждения и в гетеро-

топных очагах. Это лишний раз доказывает, что катехоламины

оказывают воздействие на активность (лабильность) эктопичес-

ких очагов.

Однако, нельзя все же считать, что причиной возникно-

вения эктопических очагов с высокой возбудимостью в первые

дни инфаркта являются катехоламины, поскольку индерал не

предотвращал в этот период гетеротопии. Анализ данных лите-

ратуры, из которых выявляется хороший лечебный эффект-ад-
реноблокаторов на гетеротопию (13, 3,4, 5, 12), показыва-

ет, что этот эффект возникает в результате введения -ад-

реноблокаторов в течение продолжительного времени (даже в

течение нескольких недель). Как уже было отмечено нами (8),
и по литературным данным нарушения ритма сердца при экспери-

ментальном инфаркте миокарда наблюдаются лишь в течение пер-

вых 2-3-4-х дней - в период свежего некроза. Опираясь на

наблюдения П.Мальмберга и Копыловой (10), можно предполо-

жить, что возникновение гетеротопии, вероятно, находится в

непосредственной связи с очагом некроза в миокарде. Гумо-
ральные воздействия, исходящие из некротической ткани, вы-

зывают изменения биопотенциала миокарда, ведущие к гетеро-

топии. -адреноблокаторы, вероятно, не предотвращают воз-

никновение эктопических очагов с подобным генезом. Но гете-

ротопия, возникающая после резорбции некротической ткани -

после уменьшения и прекращения ее биоактивности, должна,

по-видимому, иметь иной генез. На проявление этой гетерото-

пии стимулирующее влияние оказывают, вероятно, катехолами-

ны, -адреноблокаторы же затормаживают ее.

В наших предыдущих работах (8) мы пришли к выводу,

что при инфаркте миокарда одной из основных предпосылок

ликвидации гетеротопии является увеличение лабильности си-

нусового узла, поднятие его возбудимости, выше возбудимости
гетеротопных очагов. Только тогда он сможет управлять рит-

мом сордца. Достижению этого в наших опытах и по литератур-

ным данным (6, 15, 16, 17, 19 и др.) способствует освобож-

дение синусового узла от тормозящего влияния блуждающего
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нерва путем атропинизации животного. Индерал, как уже отме-

чалось выше, потенцировал это действие атропина несмотря на

то, что он уменьшал лабильность синусового узла. Следова-
тельно, индерал понижает возбудимость эктопических очагов в

большей мере, чем возбудимость синусового узла.
Подводя итоги, на основе полученных результатов пред-

лагаем при лечении инфаркта миокарда в начальном периоде
применять холинэргические вещества совместно с -адренобло-
каторами. Они потенцируют лечебный эффект, затормаживают не-

желательные эффекты и обеспечивают необходимый для сердца в

этот период покой.
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ИНТЕРВАЛ Т-П ТОН ПРИ ОРТОСТАТИЧЕСКОЙ
РЕАКЦИИ

Ю. Лепп, И.Л ий в

Тартуский государственный университет

Сравнение продолжительности электрической систолы

(Й-Т) и интервала 6?-]?*применяется для оценки сократи-

тельной способности миокарда. Отрицательный интервал Т-П
с продолжительностью 0,04 сек. и больше известен как

мен Хегглина и считается многими авторами (6, 8,9, 10, 15)
явлением энергетически-динамической (гиподинамической) не-

достаточности сердца, указывающим на снижение сократитель-

ной способности миокарда, вызванное расстройством обмена

веществ.

Несмотря на большой интерес, вызванный синдромом Хег-

глина, и многие клинические и экспериментальные исследования,

до сих пор еще не выяснены возникновение и клиническое тол-

кование отрицательного интервала сек. Кроме авто-

ров, которые считают удлинение отрицательного интервала до

0,04 сек. и больше признаком снижения сократительной способ-

ности миокарда, ряд исследователей отмечают такой же интер-

вал и у здоровых (2, 3,5, 11, 14). Кроме того, сравнитель-

но редко синдром Хегглина нашли у таких больных, у которых

было бы больше всего оснований обнаружить его (3, 7, 17, 18).

I-П - второй тон сердца

По Хегглину (12, 13) причиной гиподинамической недо-

статочности Сердца (Ьуробупате чаще все-

го являются расстройства метаболизма электролитов и фермен-

тов, а также освобождение чрезмерного количества катехола-

минов в организме. Самыми важными признаками гиподинамичес-

кой недостаточности сердца Хегглин (12) считает укорочение

интервала б-И, уменьшение минутного об"ема сердца и объема

циркулирующей крови.
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Общее число обследованных было 265. Контрольная труп
па состояла из 152 здоровых лиц. В большинстве это были пре
подаватели ТГУ и студенты медицинского факультета.

Во вторую группу вошли 113 больных пороками митраль-
ного клапана. У 54 обследованных больных лиц был митраль-
ный стеноз или комбинированный митральный порок с преобла-
данием стеноза (МС). Большинство больных митральным стено-
зом было во П стадии, у 14 больных была Ш стадия стеноза по
Бакулеву-Дамир. Больных митральной недостаточностью и ком-
бинированным митральным пороком с преобладанием недостаточ-
ности (МН) было всего 50. У большинства из них сердечно-
сосудистая система была компенсированной или наблюдались
признаки хронической сердечно-сосудистой недостаточности
I степени, у 8 больных была хроническая сердечно-сосудистая

""""""ированный митральный по-
рой (МН = МС), при случае которого было невозможно опреде-
лить преобладание недостаточности или стеноза, наблюдался
У 9 больных (у 5 больных сердечно-сосудистая система "ыл"
компенсированной или наблюдались признаки хронической сер-

Поскольку отрицательный интервал сек.,
наблюдаемый при известных физиологических условиях и у здо-
ровых и при болезни, нельзя всегда считать признаком сниже-
ния сократительной способности миокарда (2, 7), то мы по-

ставили перед собой задачу исследовать, как изменяется ин-

тервал Т—Д в различных положениях тела в связи с уменьше-
нием или увеличением венозного притока к сердцу. В литера-
туре мы не нашли данных об исследовании соотношения интер-
валов Д-Т и ф-Д при ортш-клиностатической пробе. Так как
механическая и электромеханическая систолы при вставании

укорачиваются больше, чем это соответствует ускорению час-
тоты сердечных сокращений (1, 4, 19), и(?-Т является более
ригидной по отношению к изменениям частоты сердечных сокра-
щений (5, 16), то при ортостатической реакции можно предпо
дожить, возникновение отрицательного интервала Т-П.

Методика
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дечно-сосудистой недостаточности I степени, у остальных

была хроническая сердечно-сосудистая недостаточность П&

степени). У всех больных был ревматизм в неактивной фазе,

у всех был синусовый ритм и в ЭКГ не отмечались изменения,

указывающие на повреждение миокарда.

Возрастной состав больных соответствовал возрастному

составу контрольной группы. Большинство обследованных было

в возрасте 21 - 40 лет. В обеих группах преобладали женщины.

I
продолжительность сердечного цикла (к-к).

Запись поликардиограммы (ЭКГ в отведениях и

ФКГ в частотных полосах и С2 и сфигмограмма правой сонной

артерии) производилась после 20-минутного нахождения обсле-

дуемого в лежачем положении и сразу же после проседания на

корточки из стоячего положения и при вставании с корточек

на 5-канальном электрокардиографе типа ЭКГ-01 с помощью фо-

нокардиографической приставки типа ФКГ-01 и сфигмографичес-

кой приставки типа МВ-5107. При записи ФКГ микрофон устанав-

ливался на участке между верхушечным толчком и точкой Ботки-

на. Изменение положения тела обследуемого производилось че-

рез 1 мин. Скорость движения градуированной фотобумаги -

100 мм/сек., отметки времени через каждые 0,02 сек.

Фазовый анализ систолы левого желудочка проводили по

методу Карпмана (5). Средние продолжительности фаз были вы-

числены за первые 5, 15, 30, 45 сек. и 1 мин. после переме-

ны положения тела. Для вычисления средней каждой фазы ана-

лизу подвергались 3-4 следующих друг за другом сердечных

цикла. Полученные продолжительности фаз сравнивали с дол -

жными, вычисленными по формулам Карпмана. Для определения

должной продолжительности электрической систолы ( Ц - Т )
пользовались формулой 0-1 = 0,124 х 0,256. Карпман

для определения должной электромеханической систолы (Зет)

предлагает формулу Зет= 0,12х С+ 0,235. По нашим данным,

Зет оказалась в среднем на 0,03 сек. короче интервала

ввиду чего должную продолжительность интервала С-Д рас-

считывали по следующей формуле:0-П=0,12 х С+0,235+0,03.



Результаты
В лежачем положении ни у одного из 265 обследован-

ных не было отрицательного интервала сек. После
вставания с корточек в течение 15 сек. у 40 здоровых из
152 (26,3%) образовался отрицательный интервал Т-П>o 04
сек. и у 28 из 152 (18,4%) Т-ПЗ>O,O4 сек. К 45-ой секунде
У большинства здоровых интервал Т-Л был в норме, в неко-
торых случаях уже к 30-ой секунде стояния. На 5-ой сек.
после приседания на корточки интервал Т-17был у всех в'
норме. —

У больных митральными пороками отрицательный ин-
тервал сек. образовался в течение 15 сек. пос-

° корточек в 15 случаях из 113 (13,27%) и

ИЗ (?.08%). Так как больных

сипеть "

у которых при ортостазе возник от-
рицательный интервал, было мало и у части из них фазы сис-

то у
, в'" Данных о времени нормализации интервала Т-Ду больных. Во время сидения на корточках ни у одного боль!

Т-П, превышающий границы
нормы, не наблюдался.

оп.ьс
исследования показывают что гоиктоьтатической реакции (в течение 15 сек. после вставанияС корточек) отрицательный интервал Т-Й>п пд

У здоровых приблизительно . о
возникает

"О в 2 раза чаще, чем у больных мит-

вставания У которых после

04 сек
отрицательный интервалТ сек., было невелико, то нельзя делать доотовеп

отрицательный'
интервал отдельно у больных с МН и с МС.

Преобладающего большинства как здоровых (в 38
случаях из 40), так и больных (в 13 случаях из тчч
цательный интервал Т-ТЬО 04 ппм

отри-

П П

' РИ Ортостазе был вызванукорочением 0-Л
. Поэтому можно предположите

ный интервал Т-Д ю,04 сек., возникающий при орт.етазе"'"
редко вызван удлинением (}-Тпо сравнению с д'лжной Таким

- 52 -
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образом,# -Т при ортостазе был удлинен только в I случае

из 152 и находился на границе нормы в 2 случаях. У выше-

упомянутых 3 здоровых наблюдался отрицательный интервал

сек., который, однако, был вызван не только удли-

нением#-Т(в 2 случаях он возникал по причине одновременно-

го удлинения&-Т и укорочения&-П по сравнению с должной,

в I случае был вызван, главным образом, укорочением интер-

валаО-]?). При ортостазеФ-Т удлинялся у 4 больных из 113,

у I больного ф -Т был на границе нормы. У 2 из этих боль-

ных наблюдался отрицательный интервал Т-Л 0,04 сек. (в

одном случае вызван только удлинением#-Т и во втором од-

новременным удлинением ф -Т и укорочением#-/? ).

Обсуждение

Отрицательный интервал сек. наблюдался

при ортостатической реакции почти в 2 раза чаще у здоровых,

чем у больных митральными пороками. Причиной этого у здоро-

вых лиц можно считать относительно более уменьшенный выброс

сердца при ортостазе. У здоровых и больных с Ж во всех по-

ложениях тела отмечена положительная корреляция между фазой
изгнания (Е) и интервалом Т-П (р<0,05), у больных с МС вы-

шеупомянутое соотношение наблюдалось в лежачем положении и

в положении,на корточках (р<0,05), но отсутствовало при

ортостазе. Последнее обстоятельство указывает на то, что

относительное укорочение Е (косвенно отражающее уменьшение

сердечного выброса) при МС является во время ортостаза ме-

нее важным для возникновения отрицательного интервала Т-11,
чем при МН и у здоровых лиц. В соответствии с вышеуказанным

Е при ортостазе укорачивается меньше по сравнению с долж-

ной у больных с МС, чем у здоровых (р<0,01) и больных с

МН (р>0,05).
По нашему мнению, общей причиной возникновения отри-

цательного интервала Т-1&0,04 сек. у здоровых и больных мит-

ральными пороками при ортостазе являются изменения в гемодина

мике, вызванные силой тяжести.

Ни у одного ооследованного не отмечено отрицательно-
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ноге интервала сек. ни в лежачем положении, ни в
положении сидения на корточках. Отрицательный интервал Т-Д
вызван в большинстве случаев относительным укорочением ин-

' в некоторых случаях с одновременным удлинени-
ем а-Т по сравнению с должной, и только в единичных случа-
ях - удлинением 6-Т.

На важное место гемодинамических изменений в возник-
новении отрицательного интервала сек., по крайней
мере в данных условиях, косвенно указывает и то обстоя-
тельство, что последний наблюдается при ортостазе чаще у
здоровых, чем у больных митральными пороками, у которых
сердечный выброс уменьшается меньше, главным образом бла-
годаря увеличенному внутригрудному об"ему крови или в час-
ти случаев - недостаточности одного или другого желудочка,

нот

других авторов и результаты собствен-

Т Я
нам кажется, что отрицательный интервал

н

связан лишь гемодинамическимии сдвигами, воз-

Однако
от снижения контрактильности миокарда.

Р Р

' не Утверждаем, что отрицательный интервал

оатитХ' не может быть признаком снижения мк-

ние на то
миокарда, но хотим обратить внима-

ого н а

—кого Учения отрицатель-го интервала Т-Д
, кроме сократительной способности мио-карда, необходимо учитывать и другие факторы, в том числе

Т-
"'следования. Отрицательный интервал0,04 сек. можно оценивать только на основе комплексного ооследования больного.
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ЭЛЕКТРОИМПУЛЬСНОЙ
И ПОКАЗАНИЯ К НЕИ ПРИ МЕРЦА-ТЕЛЬНОЙ АРИТМИИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Б. Либерман

Институт экспериментальной и клинической

медицины М3 ЭССР

Таллинская республиканская б-ца

Отдаленные результаты электроимпульсной терапии (ЭИТ)
мерцательной аритмии (МА) при ишемической болезни сердца по
мнению авторов лучше, чем при прочих заболеваниях (1,10,17),
по мнению других,являют собою пессимистическую картину (2,12,14,16). Многие клиницисты отвергают целесообразность
устранения мерцания предсердий при медленном желудочковом
ритме или хорошем регулирующем действии дигиталиса (3 II 15)
но эта точка зрения не общепринята (4,6,8,17). Цоказания'к
ИГ ставят в связь с отдаленным прогнозом стойкости восста-

навливаемого синусового ритма (5,7,10,13). При этом отмеча-
ется трудность выделения отдаленного прогноза стойкости
восстановленного синусового ритма (СР) при анализируемой
нозологической форме (9). Изучение отдаленных результатовЗИТ с целью дальнейших поисков клинических признаков, по-
зволяющих увереннее ориентироваться в определении показа-
нии к этому методу лечения,представляет практический инте-

Материал и методика

Отдаленные результаты ЭИТ прослежены на протяжении3 лет у 59 больных. При рецидивах МА 16 больным ЭИТ
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произведена повторно, а 5 из них в третий раз /всего 80

случаев ЭИТ). Поддерживающая антиаритмическая терапия в

большинстве случаев ограничивалась пероральным приемом

хлористого калия, курсами кокарбоксилазы, витаминов

после 24 ЭИТ больные получали хинидин по 0,4 - 0,2 в

сутки. Среди наблюдавшихся 44 мужчин и 15 женщин 18 в воз-

расте 35 - 49 лет, 34 в возрасте 50 - 64 лет, 7-старше 65

лет. Больные отнесены к трем клиническим вариантам, пред-

ставленным в таблице 2.

Для проверки достоверности статистических данных

использовались коэффициенты корреляций, критерий Пирсона,

критерий Ст"юдента. Связь считалась достоверной при вероят-

ности 0,95.

Данные первоначального обследования сопоставлялись

с отдельными результатами ЭИТ. Для некоторых признаков,

поддающихся количественной характеристике (возраст боль-

ного, давность аритмии, амплитуда кардиоторакаль-

ный индекс, степень сужения ретрокардиального пространства

в 1-ой косой позиции, индекс Мура, выявляемые после восста-

новления синусового ритма Р", Щ", амплитуда изуча-

лись: корреляция их величин с продолжительностью сохране-

ния СР после однократной ЭИТ; различия средних величин в

зависимости от отдаленного результата ЭИТ; связь между ко-

личественными интервалами признаков и отдаленными резуль-

татами ЭИТ.

Отдаленные результаты ЭИТ классифицированы на две

группы:

а) благоприятные, если СР оставался стойким после

однократной ЭИТ или его удавалось поддерживать годами с

помощью повторных ЭИТ при рецидивах МА, возникавших не ча-

ще I - 2 раз в год;

б) неблагоприятные, если с возвратом аритмии приш-

лось примириться вследствие быстрого рецидивирования или

если повторная ЭИТ не проводилась ввиду отсутствия различий

в состоянии до и после коррекции ритма.
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Продолжительность сохранения восстановленного ритма
после однократной ЭИТ иллюстрирует таблица I.

Таблица I

Продолжительность сохранения синусового
ритма после однократной ЭИТ

То же в%% 75 54 36 "з4
*

*25
*

Срок после ЭИТ

в месяцах
1 6 12 18 24 30 36

Число наблюдав-
шихся больных

59 59 59 44 32 26 12

Число больных,
сохранивших СР

44 32 21 15 8 7 2

„„„С У"""" ""Верного применения ЭИТ благоприятные от-даленные результаты зафиксированы у 22 больных из 59- Т7

и 5 о ""мощью

гоприятные (таб,.2).
"""" """"""""м результаты ЭИТ н.бла-

У тяжелых больных, страдавших хронической сердеч-ной недостаточностью, успешная ЭИТ изменяла состояние к

лшГУ? отдаленный результат имел место
""

' б"""" больных, не имевших деком-
""" РСГ"Р°вавших Дигиталис, благопри-ятный отдаленный результат ЭИТ отмечался чаще (табл 2)' У

комета'" "3 установление СР снимало явления дйс-
° =ш°сливость к физическим нагрузкам,

приводило к положительной динамике 51 - Т ЖГ, если послед-ние были изменены. У других вслелгтчм.
послед

...

Ару1их вследствие бессимптомности"МА ее прекращение мало что меняло.
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Таблица 2

Отдаленные результаты ЭИТ

Постоянная МА, хроническая

декомпенсация, дигитализация

не дает достаточного эффекта

14 2 12

Постоянная МА, нет декомп,

при дигитализации или нет

потребности в дигиталисе

"Острая" МА тахисистолия,

часто острая декомпенсация

Всего:

При первом появлении трепетания или мерцания пред-

сердий ("острая" МА), сопровождавшемся тахисистолией желу-

дочков, ангинозным статусом, падением артериального давле-

ния, отеком легких, острой или подострой сердечной недоста-

точностью, восстановление ритма содействовало немедленному

улучшению состояния. В 6 из 13 случаев этого рода МА вскоре

рецидивировала.

Следует также заметить, что из 8 больных системати-

чески злоупотреблявших алкоголем, благоприятный отдаленный

результат ЭИТ отмечен лишь у одного.

Число Отдаленные результаты,.
Клинический вариант боль- олагопри- неблаго -

них ятные приятные

Из перечисленных выше клинических признаков, поддаю-

щихся количественной характеристике, значимую обратную связь

со стойкостью восстановленного СР обнаружили давность арит-

МИИ ' ( 59; И-0,497, р<0,05; р<0,05) и амплитуда

РУ] / 55; р<0,05;
Давность аритмии свыше 2 лет, возраст больного стар-

ше 65 лет, кардиоторакальный индеко55, внутрипредсердная
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проводимость 0,14", амплитуда 0,25 мв совпадали прак-
тически только с неблагоприятными результатами ЭИТ. При
отсутствии перечисленных критериев, а также при отсутствии
хронической декомпенсации и алкоголизма благоприятный от-
даленный результат ЭИТ отмечен у 17 из 24 больных, при на-
личии одного из них - у 4 из 15, при сочетании двух или
более - у 1 из 20. Негативное значение давности аритмии
свыше 2 лет по сравнению с меньшими сроками давности и ве-
личин в сравнении с подтвердилось и стати-
стически. Меньшие величины анализированных клинических
признаков встречались как при благоприятных, так и при не-благоприятных результатах.

Приводим две иллюстрации благоприятного отдаленного
результата ЭИТ (рис 1,2).

1 ЗИТ, сплошной
инией показана продолжительность сохране-

в месяцах, стрелкой момент ЗИТ.

. -и в

ЭИТ - 27.Х.66, 5000 вольт. В.о.таи.вл.в СР. Хлорке-
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тый калий 4,0 - 2,0 - 3 мес. В ближайшие дни после ЭИТ

полное исчезновение суб"ективной симптоматики. Вернулась к

физическому труду. СР сохраняется 36 месяцев.

Рис. 2. Отведения до и после ЭИТ, сплошной

линией показана продолжительность сохра-

нения СР в месяцах, стрелками - моменты

эит.

Б-ой 3-в, 42 года, административный работник, ист.

б-ни №№ 9062-66. 754-88, 4569-68. Д-з: Атеросклероз,

атеросклеротический кардиосклероз. Давность МА I месяц и

21 день. Аритмия во время рыбной ловли. Снижение выносли-

вости к обычным нагрузкам, дискомфорт.
I - ЭИТ - 25.УШ.66.4200,4500 вольт. Восстановлен СР.

Новокаин-амид 1,5, хлористый калий 6,0, кокарбоксилаза I

мес. В дальнейшем I раз в квартал курсы кокарбоксишазы.При
СР все суб"ективные симптомы исчезают. Рецидив МА через 15

мес. при следующих обстоятельствах: после конференции, учас-

тие в которой было отмечено для больного эмоциями, он напра-

вился в финскую баню, пребывание в которой сопровождалось

выскакиванием на мороз (время было зимнее) и употреблением
алкоголя.

П - ЭИТ - 25.1.68 г. через 1,5 месяца после рецидива,

4000 вольт. Восстановлен СР. Поддерживающая терапия та же,

что после первой ЭИТ. Рецидив через I месяц и 20 дней в Со-

чи, где принимал мацестинские ванны.

Ш - ЭИТ - 23.1У.68 г. Через I месяц после рецидива.

4000 вольт. Восстановлен СР. Курс кокарбоксилазы 2300 мг,
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витамины В дальнейшем без антиаритмической терапии.
Правильный ритм сохраняется 16 месяцев.

Периодическое применение ЭИТ при рецидивах МА себя
оправдывает: с помощью трех ЭТИ находится на правильном рит
ме 32 месяца.

Обсуждение
Среди наблюдавшихся больных каждый второй вернулся

после однократной ЭИТ к правильному ритму на срок более по-

лугода, каждый третий - на срок более года, каждый четвер-
тый - на срок более 2 лет. Существующие в литературе разли-
чия во мнениях о стойкости восстановленного СР при ишеми-
ческой болезни сердца нельзя об"яснить иначе, как только
особенностями состава больных. Принципиальное значение име-
ет тот бесспорный факт, что некоторые больные марцательной
аритмией способны вернуться к СР на длительный срок. В уме-
нии из выявить среди общей массы больных МА и состоит сущ-
ность определения показаний к плановой ЭИТ.

Острое" мерцание или трепетание предсердий следует
рассматривать, как показание к экстренной ЭИТ, если пред-
сердная аритмия приводит к наподдающейся гликозидам напер-
стянке желудочковой тахисистолии с декомпенсацией. В иных

случаях следует исходить из отдаленного прогноза стойкос-
ти СР.

Между гемодинамическим эффектом восстановления СР
и его стойкостью возникают "ножницы". Кто очень нуждается
в восстановлении правильного ритма - тот плохо его сохраня-
ет, а у кого плохие шансы на его сохранение - не очень-то
нуждается. Все же доброкачественность аритмии вряд ли спра-
ведливо рассматривать как абсолютный аргумент против ЭИТ
Достаточно сослаться на положительное влияние восстановле-
ние правильного ритма на коронарное кровообращение по
данным ЭКГ.

Отрицательное влияние алкоголизма на стойкость вос-
становленного СР может быть отнесено за счет ассоциации ди-
строфии миокарда на почве коронарной недостаточноати с алко-
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гольной дистрофией миокарда.

При тяжелом атеросклеротическом кардиосклерозе, соп-

ровождающемся значительным расширением сердца и хроничес-

кой декомпенсацией, ЭИТ не показана. При более легких кли-

нических вариантах в случае отсутствия прогностически не-

благоприятных критериев первая попытка устранения аритмии

представляется обоснованной.

При определении показаний к повторной ЭИТ при реци-

дивах мерцательной аритмии к уже названным прогностически

неблагоприятным критериям добавляются еще два: удлинение

внутрипредсердной проводимости до 0,14 сек. и амплитуда

Ру мв. Меньшие величины внутрипредсердной проводи-

мости и даже нормальный предсердный комплекс ЭКГ не явля-

ются надежным залогом стойкости восстановленного СР. В от-

сутствие прогностически неблагоприятных критериев решение о

целесообразности повторного восстановления СР основывается

на комплексной оценке продолжительности сохранения правиль-

ного ритма после предыдущей (предыдущих) ЭИТ и градиенте в

суб"ективной и об"ективной симптоматике на фоне аритмии и

без нее. Если тенденция к рецидивированию МА невелика, реци-

дивы возникают не чаще 1-2 раз в год, а перевод сердца от

МА к СР приводит к улучшению в состоянии, то тактика повтор-

ного восстановления СР, по нашему мнению, вполне приемлема.

При поисках критериев отдаленного прогноза стойкос-

ти СР оказалось проще выделить "отягощающие", чем "смягча-

ющие" обстоятельства. Например, алкоголизм или давность

аритмии свыше 2 лет исключают благоприятный отдаленный ре-

зультат, но краткий срок существования мерцания предсердий
и воздержание от алкоголя не гарантирует успеха. К прогно-

стически неблагоприятным критериям могут быть отнесены:

давность лет, кардиоторакальный индекс у55, хро-

ническая декомпенсация, алкоголизм, лет.
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О ВЗАИМООТНОШЕНИЯХ ВАРИАНТОВ СЕПИЕНТОВ
И ВЕН ЛЕГКОГО

А. Лийгант

Тартуский государственный университет

Вопрос о внутриорганном разветвлении вен легкого ис-
следовался многими авторами. Главное внимание уделялось та-
ким сторонам вопроса, как количество вен, топография их в
связи с бронхопульмональными сегментами, территория разветв-
ления и варианты соединения (1 - 3, 5 - 10). Причем опублико-
ванные данные противоречивы. В значительно меньшей степени
рассматривался вопрос о взаимосвязи вариантов сегментов и вен.
В.С. Сперанский (8) при описании вариантов территорий
ления вен указывал на взаимосвязь последних с вариантами бронхо
пульмональных сегментов.

Целью настоящей работы было выявление наиболее часто
встречающихся вариантов бронхопульмональных сегментов и со-
ответствующих им вариантов территорий разветвления вен.

Исследовано 100 коррозионных препаратов легких чело-
века. С целью выявления взаимосвязи вариантов вен и бронхов
полученные данные были обработаны методом корреляционного
анализа. Вычисления производились ЭВЦМ "Урал - 4". Связь
между двумя признаками считали достоверной, если соответству-
ющий коэффициент корреляции /Ц 0,227.

Исходя из полученных данных, соответственно сегментам
в правом легком были определены следующие вены:

1 Верхушечнопередняя вена /г.ар1саиз 5/, в которую
иногда вливается г.ар1са11з 8ирегЯс1а118..
11 Верхушечнозадняя вена / г.рон1;ег1ог 5/, образую-
щаяся путем соединения 2-5 ветвей: 1
2 /г.,о.1.п.г

,
3 /г..,1сро.±.г1.г

,
4 /р

'

11. ргоКтб.. и 5 /,ПР.Г.,О.1.Г1.Г.
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Ш Передняя вена, образующаяся от соединения верхней,

нижней и латеральной ветвей.

IV Латеральная ветвь дреднедолевой вены.

V Медиальная ветвь греднедолевой вены.

У1 Верхушечная вена.

УП Ветви медиальной базальной вены.

УШ Передняя базальная вена.

IX Латеральная базальная вена.

X Задняя базальная вена.

Одноименные вены и их ветви различали и в левом лег-

ком. Исключение составляли ветви 1У и У, место которых

мали соответственно верхняя и нижняя ветви лингулярной вены.

Каждая вена подразделялась на внутри- и межсегментар-

ную части. Нижняя ветвь лингулярной вены и задняя базальная

вена часто не имели межсегментарной, а верхушечнопередняя -

в большинстве случаев внутрисегментарной части.

В качестве критерия различения вариантов бронхопульмо-

нальных сегментов принята территория разветвления сегментар-

ного бронха и субсегментарный состав сегмента.

Как и А. Лепп (4), в большинстве сегментов мы различа-

ли три субсегмента. Исключение составляли верхушечный сегмент

верхней доли, латеральный сегмент средней доли, нижний лингу-

лярный и медиальный базальный сегменты, в состав которых в ти-

пичных случаях входят два субсегмента.
Наиболее часто встречаемыми вариантами сегментов и со-

ответствующими им вариантами вен в правом легком являются сле-

дующие.
При типичных верхушечном, заднем и переднем сегментах

(рис. 1а) верхушечнопередняя вена находится в воротах сегмен-

та перед бронхом верхушечного сегмента 0,4770). Она про-

ходит межсегментарно между верхушечным и передним сегментами,

и область разветвления ее простирается по медиальной и лате-

ральной поверхностям обоих вышеназванных сегментов, а также в

области переднего края легкого СЬ = 0,9999). а. арlсаllB зи-

регЛсlаllв расположена внутрисегментарно, между субсегмента-

ми верхушечного сегмента, дренируя верхушку легкого, медиалъ-
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Рис. I. Варианты сегментов и территорий разветвления
вен правого легкого. Непрерывные линии -

границы территорий разветвления вен. Обозна-
чения вен приведены в тексте. Прерывистые ли-
нии и пунктирная линия обозначают границы
оронхопульмональных единиц.
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В случае расширения заднего сегмента в сторону вер-

хушки и верхушечного сегмента вперед (рис. 16) верхушечно-

передняя вена находится не перед бронхом сегмента, как в ти-

пичных случаях, а внизу = 0,3207). Территория разветвле-

ния г.роBЪегlог доходит до верхушки легкого ("&= 0,6212).
Е.арДсороз-ЬегДог не дренирует заднего края легкого (*"& =

= 0,2955).
При расширении переднего сегмента в сторону верхушки

и верхушечного сегмента назад расположение заднего сегмента

низколатеральное (рис. 1д). Верхушечнопередняя вена разветв-

ляется межсегментарно в области верхушки легкого, но не от-

водит кровь с переднего края = - 0,6280). в. арТсороз-

ЪегДог находится межсегментарно и дренирует область задне-

го края и междолевую поверхность.

Если бронхи субсегментов верхушечного сегмента отхо-

дят от разных корней, то самостоятельный верхушечный сегмент

отсутствует (рис. 1в). Верхушечнопередняя вена не имеет час-

ти, которая находится между верхушечным и передним сегмента-

ми. в.арТсаИз BирегЯсlаllB расположена межсегментарно

( = 0,9999) и разветвляется в переднем и заднем сегментах.

В случае латерально-медиального расположения сегмен-

тов средней доли (рис. 16) г.lа-ЬегаllB разветвляется на

латеральной и междолевой поверхностях средней доли и отводит

кровь преимущественно из латерального и частично из медиаль-

ную и латеральную поверхности. Ветвь верхушечнозадней вены

г. роз1;ег1ог . дренирует задний сегмент и отводит кровь из

области заднего края и междолевой поверхности легкого.

В.ар1соро51;ег1ог находится межсегментарно., между верхушечным

и задним сегментами. Эта ветвь разветвляется в области вер-

хушки ( "С = 0,4284) и заднего края легкого ( Т, = 0,2967).
В.ар1са11з рго?ип<1иб располржена внутрисегментарно, между

субсегментами верхушечного сегмента. в.ап-Ьегороз-Ьег1ог

проходит между передним и задним сегментами, разветвляясь на

латеральной поверхности верхней доли. Передняя вена разветв-

ляется в переднем сегменте и при слиянии верхней и средней
долей легкого - также в сегментах последней.
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ного сегментов. к.те31а118 дренирует одноименный сегмент
и разветвляется в области медиальной, латеральной и, в боль-
шинстве случаев = 0,3084), - междолевой поверхностей, а
также в области переднего края легкого.

Й.1аъега11з при верхне-нижнем расположении сегмен-
тов средней доли (рис. 1в) отводит кровь также из медиальной
мвермооти к = 0,3632) и области переднего края легкого
' " ' .:,б4/,у.в отличие от предыдущего варианта,г.теада-

не разветвляется на междолевой поверхности ( т, = 0,3084).При типичном расположении базальных сегментов (рис.м'
передняя базальная вена дренирует передний, частично медиаль-ный и латеральный базальные сегменты. Латеральная базальная
вена разветвляется в латеральном, медиальном и заднем базаль-
ных сегментах, отводя кровь из латеральной и нижней частей
нижней доли..Задняя базальная вена разветвляется в области
заднего края, латеральной, медиальной и нижней поверхностей.Она.отводит кровь из заднего и медиального базальных сегиеи-

вена при распирании переднего ба-
зального сегмента назад, за счет латерального субсегмента ла-

из залога базалмого сегмента (рис. 1а), отводит кровь также

1.!! базального сегмента. Латеральная базальная вена не
имеет внутрисегментарной части = - о,5455).

,в расширения латерального базального сегмента

него „пГ°* ) °ан°""бниая веца дренирует также область зад-него края легкого ("б = 0,8645).
субсегментов латерального базального сег-

„Г*""" " корней, то самостоятельный базальный
сегмент отсутствует (рис. 1г). В этом случае отсутствует так-же и латеральная базальная вена = - о, 9999)

Аналогичные варианты сегментов и вен можно различать и

ноевом легком, но частота их появления в обоих легких различ-

Кроме того, в левом легком можно различать варианты,

"м лег" "Д" *" """"""""'я
случаях в пра-
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В левом легком от общего корня бронхов верхушечного и

заднего сегментов часто (30 %) вначале отходит латеральная

ветвь и лишь затем происходит деление на верхушечный и задний

бронхи сегментов. Так как по территории разветвления вышеназ-

ванная латеральная ветвь соответствует субсегменту и не вхо-

дит в состав ни одного сегмента, то мы рассматривали террито=

рию разветвления этой ветви в качестве самостоятельного лате-

рального субсегмента. В этом случае верхушечнозадняя вена

имеет ветвь - г.lаЪегаllB = 0,8690), которая разветвля-

ется на латеральной поверхности легкого и.отводит кровь из

самостоятельного латерального субсегмента, а также из перед-

него ("Ь = 0,7387), верхушечного ("С = 0,3369), заднего ("Ь =

= о,4444) и верхнего лингулярного ("Ь = 0,5625) сегментов.

Из вышеизложенного явствует, что территория разветвле-

ния и топография вен связаны с особенностями разветвления

бронхиального дерева.

Имеющиеся в литературе различные точки зрения относи-

тельно топографии вен можно объяснить тем, что в качестве ос-

новного принимаются различные варианты вен.

Литература

I. Джаубаев, М.Х. В кн.: Вопросы гастроэнте-

рологии. Ставрополь, 1966, 530.

2. Гибрадзе, Т.А. Бронхи и кровеносные сосу-

ды легкого. Тбилиси, 1964.

3. Колесников, И.С., Соколов, С.Н.,
Межевики н, Н.И. Грудная хирургия, 1961,

6, 62.

4. Л е пп, А. Синтез основных вариантов сегментов

и субсегментов легкого на основе их вариантов у

человека и некоторых животных. Автореф. канд. дисс.

Москва-Тарту, 1970.



72

.4 ° Т.?? анатомия легких,
м., 1962.

8- Сие р а н с кий, В.С. Легочные кровеносные
сосуды человека и некоторых животных в связи с об-
щим строением легких. Автореф. д.кт. дисс. Ростов
н/Д., 1964.

5. Международная анатомичес-
кая номенклату Р а (Р.

, 1964).
Под ред. Д.А. Жданова. М., 1964.

6. Молчанов, Л.н. Вопросы морфологии и экс-
периментальной хирургии

1968, 328.
сосудистой системы. Казань,

9. Во у 6 е п, Е.А.,НагЪтапп,
1946,79,3,342.

10. Р е г г у, й.М.,В о у ё е а, Е.А. Зиге.,
1951,22,2, 188.

% '



Ю

73

О РАСПОЗНАВАНИИ МЕЛКООЧАГОВОГО ИНФАРКТА
МИОКАРДА

Э. Л и п с о

Тартуский государственный университет

Из всех заболеваний сердца и сосудов на первом месте

по частоте распространения и тяжести последствий стоит ише-

мическая болезнь. По данным сь. ЗсЬазЪег'а (18) из всех

умирающих за счет сердечных заболеваний 70 % умерли от ин-

фаркта миокарда. И. Е. Ганелина (4) изучала летальность у

больных инфарктом миокарда и в своей статье пришла к выводу,

что в Советском Союзе летальность ниже на 12-18 %, чем за

рубежом, где она составляет 25-30 %. Разница обусловлена
тем, что зарубежные данные учитывают только больных круп-

ноочаговым инфарктом, тогда как данные нашей литературы от-

ражают летальность у больных крупноочаговым инфарктом и мел-

коочаговым инфарктом миокарда вместе.

В практической клинической работе не представляет

трудности распознавание крупноочагового инфаркта миокарда с

типичной клинической картиной. Гораздо сложнее поставка ди-

агноза мелкоочагового инфаркта миокарда, дифференцирование
его с неосложненной стенокардией. Изучению этого вопроса

посвящен ряд исследований ( 2,3,5,6,8,12,13,14 и др.) А.Л.

Мясников(B), С.В. Шестаков, В.С. Гасилин, И.Я. Певзнер, В.Н.

Фатенков (13), С.В. Шестаков, В.С. Гасилин (14) и др. счи-

тают, что микронекрозы миокарда являются промежуточными фор-

мами между крупноочаговым инфарктом и неосложненной стенокар-

дией. Они объединяют все эти формы одним названием - ишеми-

ческая болезнь. Авторы отличают также две промежуточные фор-

мы : острую очаговую дистрофию и мелкоочаговый инфаркт мио-

карда.

Для диагностики промежуточных форм ишемической болезни

авторы считают необходимым комплексное обследование больных
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в динамике.

Большое внимание уделяется диагностике микронекро-
зов миокарда с помощью электрокардиографического исследо-
ваяия. Измененными в большинстве случаев бывают комплекс

зубец т и сегмент <5Т. У больных мелкоочаговым инфарк-том миокарда также может появляться на ЭКГ зубец часто
только в одном или в двух отведениях. Зубец Яможет быть по-
ниженным в некоторых случаях, и иногда может быть расщепле-
ние комплекса Зубец Т у одних больных бывает отрица-
тельным, а у других, наоборот, повышенным. Иногда бывает по-

нуеиие зубца Т, а иногда он двухфазный. Смещение сегмента
3. мы чаще встречаем в униполярных грудных отведениях

Важным в диагностике является определение содержания
фибриногена крови. Содержание фибриногена повышается не
только у больных крупно- или мелкоочаговыми инфарктами мио-
карда, но и у больных острыми очаговыми дистрофическими из-
менениями в миокарде. У последних иногда это бывает един-
ственным лабораторным показателем, указывающим, что груднаяжаба осложнена. По мнению Б.Я. Барта (2), надо при поста-
новке диагноза все показатели : клиническую картину, данныелабораторных анализов и инструментальных исследований - оце-
нивать комплексно.

С.А. Козырева, С.А. Петрова (6), А.Л. Мясников (8),
' ' В-С- Гасилин (14) советуют определять длитель-ность стенокардического приступа, учитывая длительность его

у""У *° ч"°°в- характеру боли бываю,
"" появление груд,.,

поиот
*""=т°повторяющиеся ангивоз-

нш = °° вышеназван-ных авторов, при промежуточных формах обязательно постоянный

ПРИСТУПЫ*' 6°"" ° Т"""""" *""*""заци.й могут быть
приступы удушья, нарушение сердечного ритма, боли в эпигас-тральной области и т.д.

«пигас-

ч*"*""* ""«птомаин при мелкоочаговом инфарк-те миокарда являются незначительное повыщение температурытела, лейкоцитоз и ускорение РОЭ в течение 2-4 дней послеболевого приступа (6,14 и др.).
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Б.Я. Барт (2) считает, что для выявления мелкоочаго-

вых инфарктов миокарда определение активности глютамино-

щаволево-уксусной трансаминазы имеет преимущество по срав-

нению с определением количества лейкоцитов и РОЭ. Определе-
ние активности трансаминазы является ранним диагностическим

методом, потому ,что она бывает повышенной в первые 2 дня

заболевания,

Г.В. Грачева,и И.В. Иванова (5) установили, что при

келкоочаговык некрозах в миокарде понижается содержание си-

аловой кислоты в сыворотке крови. У больных стенокардией

оно остается в пределах нормы.

Все вышеназванные признаки, полученные клиническими,

лабораторными и инструментальными исследованиями, не бывают

обязательными для всех больных промежуточными формами ише-

мической болезни. У многих больных авторы отметили только

единичные из вышеназванных симптомов, которые указывают на

то, что мы имеем дело не с неосложненной стенокардией, а с

дистрофическими или некротическими изменениями в миокарде.

В.Н. Фатенков (11,14) предложил применять реакцию

преципитации сыворотки крови с антигенами сердечной мышцы.

С. Мартынов, З.К. Билынская (7) исследовали противосердеч-

ные антитела у больных ишемической болезнью и травматически-

У больных осложненной стенокардией наблюдается дискро-

теинемия, Увеличивается фракция глобулинов за счет увеличе-

ния * глобулинов. Авторы (6,14) предлагают исследовать

протеинограмму в динамике, потому что изменения у больных

микронекрозами временные. В крови увеличивается содержание

адреналиноподобных вещеотв после возникновения очаговой

дистрофии или мелкоочагового инфаркта миокарда. В сыворотке

крови больных вышеназванными заболеваниями появляется С -

реактивный белок.

Следовательно, несмотря на стремление улучшить диаг-

ностику промежуточных форм ишемической болезни, распозно-

вание их остается до сих пор затруднительным; и вероятно то,

что мы гораздо реже, чем нужно, ставим диагноз мелкоочагового

инфаркта миокарда.



ми поражениями сердца, п. мнению авторов, н. все антитела
имеют патогенетическое значение. Авторы считают, что анти-
тела против сердца образуются при повреждении ткани, осво-бождают организм от продуктов распада. Определение антите-

"""""""""й <*м°зни может играть роль в диагностике
инфаркта миокарда. В.н. Фатенков (11), г.Е. Аронов. В.И.

н К1П. ?' Т.А. Алексеева, Е.Л.Полоцкая (15),. кипаогже (17) также придавали антителам значениеВ диагностике.

„„.И" определение аитикардиальных антител

та
диагностике крупноонагового инфарк-

миокарда по сравнению с другими методами. Чувствительные
иимунологипески. реакции могут оказаться пенами

и микронекрозов в случаях, когда на ЭКГ отсутствуют приз-
*

показателие указывают на наличие в миокарде микронекрозов.

Методика

Из иммунологических методов исследования нами были
использованы два серологических теста : реакция пассив-ной гемагглютинации по методу Воубеп'а (16) и тест латекс-агглютинации по методу 81пвег и Р1о1;2 (19). Кожную

ческу. исследовал, при помощи
Для серологических тестов был приготовлен антиген из

сердца больного, умершего в результате инфаркта миокарда
оомТзат """""У"" физиологическим раство-

нскислого
Фракцию при помощио.ислого аммония. Реакцию пассивной гемагглютинации мы ппо

водили с формалинизированными эритроцитами барана. Антиген

-му,—"м.
терапевтического

ванные были
клинической больницы. Обследо-ванные были разделены на две группы:

В первую группу входило 85 б.тных с инфарктом ми.к.р-

- 76
-
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да в возрасте от 42 до 85 лет, из них было мужчин 47 и

женщин 38.

Вторую группу составляли 73 больных стенокардией;
из них мужчин 36 и женщин 37. Возраст больных в этой груп-
пе был от 33 до 78 лет .

Контрольную группу для серологических и внутрикож-
ных тестов составляли здоровые люди.

Результаты

В диагностике инфаркта миокарда обследованных нами

больных мы оценивали в комплексе клиническую картину, по-

казатели лабораторных анализов и электрокардиографическое
обследование. Диагноз стенокардии был поставлен на основа-

нии клинической картины и данных электрокардиографии (см.
таблицу I ). В таблице данные представлены в абсолютных

цифрах и процентах для лучшего сравнения между собой обсле-

дованных в обеих группах. Проценты мы привели для иллюстра
ции данных, не придавая им значения обобщения. По таблице
видно, что у части больных с диагнозом неосложненной сте-

нокардии найдены некоторые показатели, служащие критерием
в диагностике инфаркта миокарда, указывающие на некроз мио-

карда. Довольно часто в группе больных стенокардией отмеча-

ются ускорение РОЭ и повышение лейкоцитов в периферической
крови. У большинства больных стенокардией на ЭКГ диффузные
изменения - нарушение реполяризации. На ЭКГ у 6-ти больных

стенокардией были найдены очаговые изменения: у 3-х - при-
знаки, указывающие на микронекроз, и у 3-х - на субэндокар-
диальное повреждение. Только у единичных больных со стено-

кардией повторяли электрокардиографические и лабораторные
исследования. Поэтому мы не можем отрицать справедливого

мнения, что у некоторых больных с клиническим диагнозом

стенокардии, могли быть острые очаговые дистрофические из-

менения или.микронекрозы в миокарде.

При помощи серологических реакций были найдены цир-

кулирующие антикардиальные антитела как у части больных
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Результаты клинических, ла-

бораторных и инструментальны

исследований у больных инфар
той йиокарда и стенокардией

Клинический

Дан- диагноз

ные кли-

нических, ла-

бораторных и

инструментальных

исследований

Инфаркт миокарда Стенокардия

Число

боль-

ных

% Число

боль-
ных

%

Повышение температуры
тела ( выше ) 68 ( 80 ) 25 ( 34 )

Число лейкоцитов выше

ТО 000/ммЗ 57 ( 67 ) Т2 ( Тб )

Ускорение РОЭ ' 52 ( 61 ) 38 ( 52 )

Повышение активности

трансаминаза сыворотки

крови ( выше 20 ед )
58 ( 69 ) ТТ ( 15 )

Понижение артериального

давления крови 42 ( 50 ) 2 ( 3 )

Признаки диффузного
нарушения реполяризации
на ЭКГ

80 ( 94 ) 64 ( 88 )

Признаки очагового по-

ражения миокарда на

ЭКГ

73 ( 85 ) 6 ( 8 )
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инфарктом миокарда, так и у больных с клиническим диагно-

зом "стенокардия". После внутрикожного введения сердечного

антигена на месте укола у части больных в обеих группах че-

рез 24 часа появлялась эритема и инфильтрация, т.н. реакция

замедленного типа ( см. рисунок I ).

Подробнее анализируя группу больных стенокардией, выя-

вилось,что у 39 больных из 73 обследованных нашли антикар-

диальные антитела в сыворотке крови или кожную аллергическую

реакциюзамедленного типа. В том числе у 21 больного были

положительны одна, у 17 - две и у одного все три реакции.

Когда мы сравнивали данные, полученные с помощью имму-

нологических реакций, с другими клиническими и лабораторны-
ми показателями, выяснилось,что тесной связи между ними нет.

Некоторые клинические и лабораторные показатели, указывающие

на некроз в миокарде,были с одинаковой частотой положитель-

ными у больных с антикардиальными антителами в сыворотке

крови и кожной аллергической реакцией замедленного типа и у

больных со всеми отрицательными иммунологическими реакциями.

В заключение можно сделать следующие выводы. По наше-

му мнению, очень важно и нужно, наряду с инфарктом миокарда

и стенокардией, распознавать и промежуточные формы ишемичес-

кой болезни. Для улучшения диагностики нужно первые исследо-

вания делать как можно раньше после длительного приступа

грудной жабы, внезапно наступающего удушья, быстро развиваю-

щейся сердечно-сосудистой недостаточности, нарушения ритма

сердца и в дальнейшем повторять инструментальные и лаборатор-

ные исследования, т.е. проводить исследования в динамике.

Обязательно включить в комплекс обследования, особенно при

подозрении на осложненную стенокардию, протеинограмму сыво-

ротки крови и определение фибриногена, сиаловой кислоты и

С - реактивного белка. Добавочно нужно включить еще в план

обследования и иммунологические реакции; как серологические,
так и кожные тесты. По нашему мнению,еще подлежит подробному
изучению вопрос, в какой мере иммунологические реакции при-
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мнимы для больных стенокардией с целью дифференцирования

стенокардиии микронекрозов миокарда. Необходимо дифферен-

цироватьотдельные формы ишемической болезни для того,

чтобы целесообразнее назначать лечение и после лечения при-

менятьмеры реабилитации.
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ИЗМЕНЕНИЯ ЧАСТОТЫ СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ ПРИ
ОПЫТЕ ВАЛЬСАЛЬВЫ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ВЕГЕ-

ТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

р. Л о о г а

Тартуский государственный университет

По общепринятому мнению, частота сердечных сокра-

щений повышается во время опыта Вальсальвы, а после него

понижается. Такую сердечную реакцию объясняют рефлектор-

ными воздействиями с рецепторов растяжения каротидного

синуса и аортальной дуги (I). Мы установили, что эта ре-

акция характерна для опыта Васальвы лишь в том случае,

если внутрилегочное давление во время натуживания значи-

тельно повышается (30-50 мм.рт.ст.). Если это повышение

незначительно (10-20 мм.рт.ст.) и перед опытом Вальсальвы

совершается глубокий вдох, то во время опыта характерным

является не учащение, а замедление сердечной деятельности.

Однако, у ряда людей наблюдается учащение и в этих усло-

виях (2).
Наши исследования показали, что брадикардия во вре-

мя опыта Вальсальвы объясняется особым депрессорным рефлек-
сом с рецепторов растяжения паренхимы легких. Если опыт

Вальсальвы совершать без предшествующего глубокого вдоха,

то раздражения этих рецепторов во время опыта не будет и

соответственно брадикардия больше не наблюдается и в усло-

виях незначительного повышения внутрилегочного давления.

Существование такого депрессорного рефлекса с легких дока-

зано нашими экспериментальными исследованиями на животных.

Подробное изучение сердечной реакции с учащением

сокращений во время опыта Вальсальвы показало, что она про-

текает обычно с определенной закономерной фазностью. В

механизмах такой фазной реакции имеют значение рефлекторные



84

воздействия не только о каротидно-портальной зоны но и онехан.р.ц.пт.ро, паренхимы и сосуд., легких.
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- уравновешенный тип (Б), характеризующийся замедле-

нием сердечной деятельности при внутрилегочном давлении 10

мм.рт.ст. и учащением ее при давлении в легких, равном 20

мм.рт.ст.;
- симпатиконический тип (В), характеризующийся учаще-

нием сердечного ритма при повышении внутрилегочного давления

как на 10, так и на 20 мм.рт.ст.

Изучение частоты наличия отдельных типов вегета-

тивной реактивности у 58? человек, дало следующие результаты;

У 28 мужчин тип вегетативной реактивности определяли

повторно через длительный интервал времени (годы). У 7 лиц

такие повторные исследования проводились в течение 10-15 лет.

Оказалось, что несмотря на многолетние перерывы между отдель-

ными исследованиями, характерный тип данного исследуемого

почти всегда сохранялся. Лишь при 7 исследованиях из прове-

денных 88, наблюдалось изменение характера первоначальной

сердечной реакции. Следует предполагать, что индивидуальные

типы функционального состояния вегетативной нервной системы,

установленные при помощи опыта Вальсальвы, имеют довольно

устойчивый характер.
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Л о о га, р.ю. Влияние объема легких и крово-
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ВЫДЕЛЕНИЕ 11-ОКСИКОРТИКОСТЕРОИДОВ С
МОЧОЙ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЗМОМ, ПРИ

ГРЯЗЕЛЕЧЕНИИ

Э. Л у й г а

Институт экспериментальной и клинической

медицины М3 ЭССР

В этапном лечении детей, больных ревматизмом, все

больше внимания уделяется лечебным факторам, повышающим

реактивность организма. Одним из таких факторов является-

грязелечение. Изучая механизм действия различных методов

лечения, многие авторы (3,4) пришли к выводу, что саноге-

нез в большей мере связан с нормализацией функций надпо-

чечников. Неоднократно сообщалось, что грязелечение повы-

шает функциональную активность коры надпочечников (1,2).

Но имеются сведения и о том, что в межприступном периоде

ревматизма, когда болезнь н-ходится в неактивной фазе,

функция коры надпочечников при грязелечении не изменяет-

ся (5). При латентном течении ревматизма (при скрытой ак-

тивности), грязелечение может вызвать сдвиги в сторону

недостаточности надпочечников (5). Однако имеется целый

ряд работ (6), в которых указывается, что применение гря-

зелечения в период утихания активности ревматического про.

цесса и в межприступном периоде с минимальными явлениями

активности оказывает положительное воздействие на общее

состояние больного и функциональную активность коры над-

почечников.

Интересуясь вопросом функции коры надпочечников

при грязелечении, мы определяли 11-оксикортикостероиды
(11-ОКС) в моче флуорометрическим методом (7) у детей,
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сильных ревматизмом, которые получали грязелечение в усло-
санаторной школы в Кейла—Йоа. При этом экскреция ll—-

с мочой исследовалась до начала грязелечения, после

третьей-четвертой грязевой аппликации и по окончании кур-
са лечения. Исследования были проведены у 246 детей в воз-

расте от 9 до 17 лет (у 136 девочек и 110 мальчиков). 162
из них поступили в санаторную школу после первой атаки

ревматизма, аB4 после повторных атак. У46 детей от на-
чала острого приступа ревматизма прошло менее I года
118 детей 1-2 года и у 82 детей больше 2-х лет. Наблюде-
ния производились в 1967/68, 1969/70 учебном году. Лече-
ние производилось хаапсалуской морской грязью - апплика-

в виде "чулок" и "носков" при температуре грязи
39-40 С в течение 20 минут. Всего проводилось 12 процедур
в курсе лечения по 2 процедуры в неделю в течение 6 недель
Нормальным считалось выделение 11-ОКС 18-63 мкг в суточном
количестве мочи. У разных пациентов этот уровень значитель-
но колебался - от 8,70 мкг до 133,60 мкг. При этом самые
низкие показатели встречались у детей перед началом гря-
зелечения (8,70-90,60 мкг/ в 24 ч.моче) и самые высокие в
период возможной бальнеореакции (12,96 - 133,60 мкг/ в 2ч
ч. моче). После окончания лечения эти показатели были от
9,94 до 105,4 мкг/ в 24 ч.моче.

Средние арифметические данные экскреции 11-OКС с
мочой, полученные при обработке данных исследования всех
246 детей, мало отличались друг от друга и находились в
пределах нормальных величин (31,19 - 1,94 мкг/ в 24 ч
моче перед грязелечением. 29,61 ! 1,88 мкг/ в 24 ч.моче
во время лечения и 31,45 2,39 мкг/ ,24 ч.моче после
окончания лечения). Однако при анализе отдельных показате-лей выявилось, что у 78 детей (31,3%) в какой-то период ле-
чения выделение 11-ОКС с мочой был. сниженным. При этом
число детей с пониженным выделением 11-ОКС после окончания
грязелечения достоверно уменьшалось ( с 13,8% до 9,3, р <
..05 ) (табл.l), так как часть детей (139) получала лече-
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ние осенью ( в сентябре-октябре) и часть (107) весной (ап-

рель-май), мы проанализировали динамику экскреции 11-ОКС

в связи с курсами грязелечения в разные сезоны года. Из

этой же таблицы видно, что число детей с пониженной экскре-

цией гормонов с высокой достоверностью снизилось в период

весенних курсов лечения ( с 14% до 8,5% ) при менее отчет-

ливом их снижении в осенние месяцы (с 13,6% до 10,1%).

Таблица I

Число детей в %% с пониженным выделением

11-оксикортикостероидов в суточной моче

Из 246 находившихся под наблюдением детей у 40 на-

блюдались признаки скрытой активности ревматического про-

цесса ( по клинико-лабораторным данным). У 50% детей этой

группы отмечалось пониженное выделение 11-ОКС с мочой.

Среди детей без признаков ревматизма пониженная экскреция

гормонов наблюдалась в 28,6% случаев. Это свидетельствует

о том, что и во внеприступном периоде ревматизма у многих

детей отмечаются нарушения функции надпочечников, особенно

при декомпенсированном течении внеприступного периода.

Перед началом грязелечения у 33 детей из 246 (13,8%)

наблюдалось пониженное выделение 11-оксикортикостероидов

в моче (колебание 8,70-17,98 мкг/ в суточной моче). Из них

у трех детей держались еще показатели активности, так как

с начала острой атаки прошло менее 6 месяцев. У четырех де-

Время
лечения

Число детей в %%

перед
грязелече-

нием

Во время баль-

неореакции

После оконча-

ния грязе-
лечения

Осень 13,6 16,5 10,1

Весна 14,0 12,7 8,5

Всего 13,8 14,6 9,3
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тей момо было определить вторично латентно протекающий
процесс. У 6 детей как в анамнезе, так и при наблюдении в

школе были частые интеркуррентные заболевания. У 2-х детей
с пониженным выделением 11-оксикортикостероидов отмечалось

обострение болезни после окончания лечения.
Во время ожидаемой бальнеореакции (после 3-4-х про-

цедур грязелечения) мы наблюдали повышение выделения корти-
костероидов по сравнению с исходными данными у 108 детей
(43,9%). Мы расценивали это как благоприятный признак. У 133
детей (56,1%) имелось понижение экскреции по сравнению с ис-

ходными данными, и при этом у 36 детей (14,6%) понижение

достигло величин ниже нормальных. Это явление было особенно

выраженным в группе детей с латентным течением ревматизма и

с минимальными признаками активности ревматизма. Среди этих

детей у одного ревматический процесс обострился.
После окончания грязелечения пониженная экскреция lI-

ОКС наблюдалась еще у 23 детей (9,3%). Среди них у 18, отно-

сившихся к группе детей без признаков активности ревматизма
(206 детей), и у 5 их 23 детей, имевших признаки минимальной
активности. Таким образом, при минимальной активности ревма-
тизма мы наблюдали пониженную экскрецию 11-ОКС после оконча-
ния грязелечения чаще почти в 2,5 раза. Очень интересным яв-
ляется факт, что мы получили хороший результат у 7 детей с

вторично латентным ревматическим процессом. Перед началом
грязелечения у четырех из них отмечалось пониженное выделе-
ние 11-ОКС с мочой. В конце грязелечения у всех детей выде-
ление 11-ОКС было в пределах нормы, хотя и не на высоком
уровне (М = 27,1 мкг/ в 24 ч. моче).

Хотя по определению только 11-оксикортикостероидов в
моче мы не можем полностью судить о резервных возможностях
коры надпочечников, полученные нами данные об увеличении
уровня 11-оксикортикостероидов в моче после грязелечения
свидетельствуют, что грязелечение имеет благоприятное влия-
ние на течение болезни, так как уменьшается число детей с
дисфункцией коры надпочечников.
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Данные о выделении 11-оксикортикостероидов во вре-

мя бальнеореакции не имеют прогностической важности и не

дают возможности судить об эффективности лечения. Вопрос

о назначении грязелечения в случае минимальной активности

ревматизма или его латентного течения нуждается в дальней-

шем изучении.
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желательно
Регистрации электрокардиограммыелательно, разумеется, время от времени проверять техни-чески. параметры аппарата. Целью настоящей статьи являли

частоты по форме эталонного милливольта. Как известно на
честв. перед.,, переднего фронта эталонного милливольта и-ражает искажения в .Оласти высших частот, т.е. мал",

искажени, переднего фронта свидетельствует о хорошем воспмз-

чтГвпемГ""""'* приближении можно считатьчто время подтема милливольта находится в обратном пропоо-'
циональном соотношении с верхней граничной частотой регис-трирующей системы электрокардиографа.

Методика
Для количественной оценки верхней граничной частоты

о эталонному милливольту электрокардиографа мы пользова-

и

отражать связь между временем нарастания
частот при многокаскадных электронных усилителях

де - время нарастания, т.е. время, в течение которого

нанужение нарастает от 0,1 до 0.9 установившегося значения

децибёлЙ
* веРхняя граничная частота на уровне минус три'
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Результаты и обсуждени

Кривая эталонного милливольта, зарегистрированная

фоноэлектрокардиографом ФЭКП-2 (модель 052, "Красногвар-
деец") со скоростью 100 мм в секунду, приведена на рисунке.

На переднем фронте время между точками, соответствующими

0,1 и 0,9 установившегося значения, оказалось равным 3,3
мсек; по формуле это соответствует верхней граничной час-

тоте 100 гц.

Рис. Передний фронт кривой эталонного милливольта,
полученной на аппарате ФЭКП-2.

Увеличенный снимок, скорость записи 100 мм в

сек., отметка времени 0,02 сек.
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„

поддерживает предложение характеризовать пе
реднии фронт эталонного милливольта временм установления

временем, в течение которого ампли-

чйны милливольта достигает 98,6 % конечной вели-чины (2). Однако невозможность достаточно точного определен

- ия времени установления значительно снижает практическую
——- ——.—.

Лемпе.тё = применять также предложение

"с тментя пп

второму 3" определять время

пГ эталонного милливольта (напала подъема
Уровня изолинии) до момента достижения новогоуровня на высоте 10 мм " (3, стр,24)

бегать
в*""""" мет возможность из-

связанную о определением как началаподъема, так и момента достижения нового уровня эталонного
милливольта. Применение времени нарастаний

""Ясской работы точностью спреде,

эта—,
""У РаФа по форме
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Электрокардиография при диагностике коронарной недос-

таточности является наиболее распространенным методом. Одна-

ко коронарная болезнь сердца нередко имеет атипичную симпто-

матологию и ЭКГ, снятая в покое, не показывает признаков

ишемии миокарда (5,12). Для повышения эффективности диагнос-

тики одновременно с электрокардиографией применяются различ-

ные функциональные пробы. Целью последних является повышение

потребления кислорода миокардом и в случае гипоксии - йро-

воцирование появления электрокардиографических и субъектив-

ных симптомов, характерных для коронарной недостаточности

(1,11,13,14).
Для определения резервных возможностей коронарного кро-

вообращения и точной оценки физической работоспособности боль

ных с коронарной недостаточностью чаще применяются малые, по-

степенно увеличивающиеся физические нагрузки, до предельных

возможностей организма исследуемых (1,2,4,7,18).
Сдвиги в обмене веществ миокарда являются наиболее вы-

раженными во время физических нагрузок, поэтому признаки ко-

ронарной недостаточности в ЭКГ часто возникают только во вре-

мя работы (5,8).
Однако в некоторых случаях симптомы ишемии миокарда

на ЭКГ появляются спустя известное время после окончания фи-

зической пробы. В связи с этим важной является регистрация

ЭКГ во время физической работы и в восстановительный период

(2).

ИЗУЧЕНИЕ ПЕРЕНОСИМОСТИ НАГРУ-

ЗОК У БОЛЬНЫХ КОРОНАРНОЙ
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
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Ниже приводятся результаты, полученные при опреде-
лении напряжения переносимости физических нагрузок у боль-
ных стенокардией, которые обследовались в проблемной лабо-
ратории сосудистой хирургиии ТГУ.

Методика

Над наблюдением находилось 45 больных в возрасте 31-
* "б " 3° ЗД°Р°В"Х М" = воз-

расте 35-65 лет (средний возраст - 44 года).
больных была выполнена коронарография по Пау-лину и Обнаружен стенозирующий атеросклероз венечных артерий.

У, -

покое ЭКГ записывали в отведениях ау„, .у,,
' '

1 Физиографе 068". Все электрокардиограммыклассифицировали по "Миннесотскому коду" (6).
Определение толерантности к физической нагрузке пооиз-

камГпГ "а
ступенеобразно повышающимися нагруз-

к "ть -м/мин. Длитель-

валами скопоо

"оотавляла 3 мин. с 5 минутными интер-валами, скорость вращения 60 об./мин.
Электрокардиографическое исследование во время нагру-зок проводилось В отведениях V, ,у у у ИУ аг.

РУ

электродов, описанных Л.А.
.

"**"

30 сек. после начала работы на 1 и 2 мйн
но после нагпучтти м

' а 1 и 2 минутах, непосредствен-но после нагрузки и в восстановительный период на 30 г
мин., 3 мин. и 5 мин. Кроме того вели непрерывный визуальныйконтроль осциллоскопом. Исследование
любого из следующих признаков-

Р Р -ри появлении

12-3
1"' 11-'- 12-2,

' 15-1 Миннесотского кода (6) в ЭКГ-
2) приступа стенокардии;

и °Т"" " УДУшения, мышечной слабостиусталости, дискомфорта или боязни.
Тот уровень нагрузки, при котором появляется один и.,несколько перечисленных выше признаков, считался

для данного больного.
читался предельным

Исследования проводились в присутствии врача, владею-



щего методами реанимации, и при наличии средств для оказа-

ния срочной помощи, хотя ни у одного больного мы не наблю-

дали каких-либо осложнений.

Для определения общей работоспособности исследуемых,

мы установили значения показателей Показа-

тель (рЬуBlса! жогкlпе сарасl!;у)указывается на МОЩНОСТЬ

нагрузки, в течение которой происходит переход частоты пуль-

са через предельное значение 120 или 150 ударов в мин.(7,17).

Результаты исследований

У 7 исследованных в анамнезе был установлен перене-

сенный инфаркт миокарда, но только в I случае это подтверди-

лось ЭКГ. В ЭКГ, снятой в покое у 13 больных (19 %), отмече-

ны признаки коронарной недостаточности. У 3 больных обнаруг*
жили полную блокаду правого пучка Гиса, у I - частичную

блокаду правого пучка Гиса, у 3 - замедление проводимости

в правом желудочке и у I - вентрикулярные экстросистолы.

Признаки ишемии миокарда чаще встречались в отведениях

и На рис. I приведено время прекращения физической

работы.
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Рис. I. Время прекращения физических нагрузок

у больных атеросклерозом коронарных артерий.
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У 2 исследуемых контрольной группы установлена не-
полная с-локадаправого пучка Гиса, у 7 - замедление прово-
димости в правом желудочке, у 20 - ЭКГ, снятая в покое, на-
ходилась в пределах нормы. Все здоровые лица выполняли У1
физических нагрузок довольно легко ни у одного из них
проба не выявила ишемии на ЭКГ, а также не было субъектив-
ных жалоб на коронарную недостаточность.

У 23 больных (51 %) во время нагрузки возникали при-
ступы стенокардии, исчезавшие непосредственно после оконча-
ния рабояы. В 2 случаях грудная жаба появилась только в вос-

становительный период и в 21,- во время физической нагрузки
и продолжалась после прекращения работы. Общая усталость,
одышка, дискомфорт и т.д. явились причинами прекращения фи-
зической пробы у 19 больных (42 %). Только 5 больных выдер-
жали все У1 нагрузок. Появление признаков ишемии миокарда
на ЭКГ отмечено у 24 (67 %) из 32 больных, у которых ЭКГ в
покое не выявила коронарной недостаточности. Подобные дан-
ные получены и другими авторами (9,10,16). У 1 больного
признаки ишемии миокарда, встречавшиеся на ЭКГ в покое, ис-
чезаливо время физической нагрузки. Чаще всего признаки ко-
ронарной недостаточности встречались в отведениях V, и V..
В 13 случаях субъективные жалобы на коронарную недостаточ-
ность продолжались дольше, чем изменения на ЭКГ. У 19 боль-
ных субъективные жалобы исчезали до восстановления ЭКГ, а у7 - одновременно. Признаки коронарной недостаточности на
ЭКГ во время раооты появились у 3 больных, в восстановитель-
ны период - у 6, во время физической нагрузки, а также и
после окончания работы - у 27 больных. У 9 лиц характерных
признаков ишемии на ЭКГ физическая проба не вызывала.

г
ИС120 и РЖ

1,0 У больных были замети.
5М кгм/мин., -890 кгм/мин.),чем у здоровых исследованных (соответственно - 760 и 1310

кгм/мин.).
Следовательно, у лиц о коронарным атеросклерозом пе-

реносимость физических нагрузок в среднем понижена, но их
резервные возможности весьма вариабельны

В заключение можно сказать, что функциональная проб.
- 98

-
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с физической нагрузкой позволяет уточнить диагноз коронар-

ной недостаточности и определить физическую

ность больных.
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ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИОКАРДА
И ВНУТРЕННЕЙ ГРУДНОЙ АРТЕРИИ ПРИ ИМПЛАНТА-

ЦИИ ЕЕ В СЕРДЕЧНУЮ МЫШЦУ

М. Мазер, Ю. Аренд, К. Ку лль

Тартуский государственный университет

В настоящее время для хирургического лечения ишеми-

ческой болезни сердца применяется имплантация внутренней

грудной артерии в миокард (операция Вайнберга). Первоначаль-

ная операция Вайнберга неоднократно усовершенствована и мо-

дифицирована. Так, В.И. Колесов (2), кроме внутренней груд-

ной артерии, пересаживает в миокард также желудочно-сальни-

ковые и селезеночную артерии. Гауаlого и др. (8) импланти-

руют внутреннюю грудйую артерию с обеих сторон для более

значительного улучшения васкуляризации миокарда. Так как

лри симптоматической коронарной болезни ишемия отдельного

участка миокарда встречается редко, то Зежеll (9) рекомен-

дует пересаживать даже три артерии - внутреннюю грудную

вместе с двумя межреберными артериями (-Ьгlрlере<llсlе).

Основными объектами исследования при пересадке ар-

терий в сердечную мышцу являются вопросы тромбирования и

образования коллатералей. Литературные данные о проходимос-

ти имплантированных артерий разноречивы - от 5 до 70 - 80%

(I, 3,4, 6). У большинства больных наблюдается улучшение

самочувствия, но во многих случаях в ЭКГ обнаруживаются ха-

рактерные для инфаркта изменения /СаггеЪ!;и др. (6), Сог-

11п и др. (7)/.
В доступной нам литературе данные о гистологичес-

ких и гистохимических изменениях в пересаженных артериях

и особенно в миокарде вокруг имплантата весьма скудные

/Л.М. Капица (I), В.А. Шелухин (5)/.
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Исходя из вышеизложенного, целью настоящей работы
является гистологическое и гистохимическое исследование
динамики изменений в имплантированной внутренней артерии
и в окружающем миокарде.

Методик
Опыты проводились на 24 клинически здоровых взрос-

лых собаках обеего пола весом 16 - 37 кг. Подопытные жи-
вотные содержались в одинаковых условиях.

Под эндотрахеальным эфирным наркозом производилась
торакотомия слева в 5-ом межреберье. Выделялась левая внут-
ренняя грудная артерия вместе с веной. Около I см латераль-
ное от нисходящей ветви левой венечной артерии в миокарде
на глубине около 0,5 см создавался туннель длиной в 3-4 см.
5 названный туннель фиксировали артерио-венозный пучок,
причем ветви артерии в имплантируемой части оставались'не-
лигированными. После проверки пульсации артерии рану мио-
карда зашивали.

но продолжительности опыты распадались на I- 3-
5-, 10-, 20- и 30-дневные. На каждый срок брали 4 живот-
ных.

После умерщвления собак для гистологического иссле-
дования брали кусочки из миокарда вместе с пересаженным
сосудистым пучком и из миокарда левого желудочка на рас-
стоянии 1-1,5 см от туннеля. Кусочки фиксировали в 10%-ом
нейтральном формалине и в жидкостях Максимова, Карнуа и
Бэкера. Парафиновые срезы окрашивали гематоксилин-эози-
ном.по ван Гизону, резорцин-фуксином по Селье и Мак Манус
Хочкиссу. Активность кислой и щелочной фосфатаз определя-
ли на заторможенных срезах, изготовленных из матеоиала
фиксированного в фиксаторе Бэкера, активность сукцинатде-
гидрогеназы и аденозинтрифосфатазы (АТФ-азы)- на криостатных
срезах из свежезамороженного материала.
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Результаты опытов

Макроскопически обнаружено, что в двух случаях им-

плантированные артерии оказались полностью тромбированными

(в 5- и 20-дневной группах). Гистологическое исследование

подтвердило эти наблюдения. В 10-, 20- и 30-дневных группах

у половины животных были обнаружены пристеночные тромбы.
В первые дни после имплантации в интиме артерий на-

блюдается лейкоцитарная инфильтрация, максимально выраженная

в 3-дневных опытах. В последующие сроки инфильтрация посте-

пенно исчезает и в более продолжительных опытах (20- и 30-

дневные) уже не обнаруживается. Эндотелиальный покров артерий
почти полностью сохраняется во всех группах опытов.В некото-

рых опытах в ранние сроки в интиме встречаются мелкие кро-

воизлияния.

Медия в менее продолжительных опытах сохраняет свою

структуру. С 5-го дня, а также в некоторых 10-дневных и

более продолжительных опытах в периферической ее части на-

чинается огрубение и фрагментация эластических волокон. Па-

раллельно с этим происходит умеренное снижение количества

гладкомышечных клеток. Последние замещаются,врастающей сое-

динительной тканью, за счет которой медия пересаженной ар-

терии утолщается.

Наружная оболочка артерий в опытах продолжительностью

до 5 дней сильно инфильтрирована лейкоцитами, обнаруживались
также кровоизлияния. В более продолжительных опытах наблю-

дается разрастание соединительной ткани, а по мере созрева-

ния последней происходит уменьшение клеточных элементов и

огрубение коллагеновых волокон. В пересаженной вместе с ар-

терией вене изменения менее выражены. Лейкоцитарная инфиль-

трация ее стенки слабее, местами наблюдается утолщение ин-

тимы. В медии эластические волокна частично фрагментированы,
количество гладкомышечных клеток в опытах различной продол-

жительности мало изменяется.

В I - 3-дневных опытах в интиме и медии артерий, а

также вен наблюдается активность щелочной фосфатазы и АТФ-

азы, которая снижается в опытах продолжительностью. 5-10



104

дней, но значительно повышается на 20 - 30-й дни опыта.

Окружающая сосуды рыхлая соединительная ткань и

жировая клетчатка в составе имплантированном артерио-ве-
нозного пучка в первые дни опыта сильно инфильтрированы
лейкоцитами. С 3-го дня становятся заметными размножение
молодых фибробластов и начало коллагеногенеза. В начале

формируется богатая клетками грануляционная ткань, превра-
щающаяся в более продолжительных опытах в рубцовую. Послед-
няя состоит измалочисленных зрелых фибробластов и грубых
коллагеновых волокон. Активность фосфатаз в пролиферирую-
щей соединительной ткани высокая, а по мере созревания
соединительной ткани она уменьшается. Активность сукцинат—-
дегидрогеназы обнаруживается только в 20- и 30-дневных
опытах.

В миокарде вокруг имплантированного сосудистого
пучка в соединительной ткани между сердечномышечными во-
локнами наблюдаются отек и лейкоцитарная инфильтрация.
Вокруг туннеля отмечались нежизнеспособные лишенные попе-

речной полосатости и фрагментированные мышечные волокна.
Р соседних волокнах в начале опыта обнаруживается исчез-

новение гликогена и активности всех исследуемых ферментов.
Появление в части таких волокон крупных гранул формазона
объясняется травматическим повреждением митохондриального
аппарата.В более продолжительных опытах в таких мышечных во-

локнах в качестве регенеративного явления наблюдается повы-

шение как содержания гликогена, так и активности ферментов.
ь 3-го дня и здесь обнаруживается разрастание моло-

дой соединительной ткани. В миокарде вокруг туннеля на

протяжении до 2 - 3 мм от него встречаются мелкие очаги

некроза, которые резко отграничены от жизнеспособной ткани.
В дальнейшем происходит замещение нежизнеспособных мышеч-
ных волокон и очагов некроза соединительной тканью. К 30-му
дню опытов от соединительной ткани, окружающей имплантиро-
ванные сосуды, глубоко в миокард отходят широкие соедини-
тельные тяжи. Такой же хорошо васкуляризированной соедини-
тельной тканью заменены и некротические очаги.



На расстоянии I - 1,5 си от туннеля миокард относи-

тельно мало изменен. В некоторых менее продолжительных опы-

тах наблюдаются лейкоцитарная инфильтрация и появление еди-

ничных некротических очагов. В более продолжительных опытах

структура миокарда мало чем отличается от нормальной. В сер-

дечномышечных волокнах поперечная полосатость хорошо видна,

гликогена встречается много, активность кислой фосфатазы об-

наруживается преимущественно вокруг ядер, мелкозернистые

гранулы формазана равномерно рассеяны в мышечных волокнах. В

эндотелии кровеносных сосудов миокарда выявляется высокая

активность щелочной фосфатазы.
Таким образом, настоящие опыты показывают, что внут-

ренняя грудная артерия, имплантированная в составе сосудис-

того пучка в миокард левого желудочка, остается проходимой

в 22 случаях из 24.

Структура имплантированной артерии в основном сохра-

няется при 30-дневном сроке наблюдения. Отмечаются некото-

рое уменьшение гладкомышечных клеток и увеличение соедини-

тельнотканных элементов в ее стенке. В окружающем имплан-

тированный сосудистый пучок миокарде обнаруживаются явления

асептического воспаления, дегенеративные изменения, образо-

вание некротических очагов й разрастание соединительной

ткани на довольно большом протяжении (до 2 - 3 мм от места

имплантации).
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К ВОПРОСУ О СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОМ
СОСТОЯНИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ПНЕВМОНИИ

Л. Мазер, Л. Рейнвальд

Институт экспериментальной и клинической
медицины М3 ЗССР

Вопросы тесной физиологической взаимосвязи кровообра-

щения и дыхания сохраняются и в условиях сердечной патоло-

гии. В литературе имеется довольно много данных о нарушении

функции внешнего дыхания при разных сердечно-сосудистых за-

болеваниях: об уменьшении бронхиальной проходимости у боль-

ных митральным стенозом (10) или с сердечно-сосудистой не-

достаточностью 1-Ш степени различной этиологии (I, 5, II),

об уменьшении остаточного объема легких у больных с сердеч-

ной недостаточностью (2,9). Также описаны изменения показа-

телей вентиляции и объема легких при пороках сердца, гипер-

тонической болезни и сердечно-сосудистой недостаточности (3,

4,5, 6). Значительно меньше данных о взаимосвязи системы

кровообращения и дыхания при одновременном поражении обеих

систем. При наличии у больных сердечно-легочной недостаточ-

ности описываются более значительные нарушения функции лег-

ких по сравнению с больными, имеющими только сердечную или

только легочную недостаточность (3, 6,7, 8).

Исходя из малочисленности сведений (7, 8) об одновре-

менных нарушениях функций систем дыхания и кровообращения у

больных хронической пневмонией и из практического значения

вопроса, целью нашей работы являлось выяснение возможности

применения показателей функции внешнего дыхания для оценки

функционального состояния сердца у больных хроническими вое

палительными процессами легких.

Исследовали 111 больных (55 мужчин и 56 женщин), ко-

торые находились на стационарном лечении по поводу обостре-
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При анализе полученных данных выяснилось, что измене-

ния систолического и минутного объемов сердца были связаны

как с сердечно-сосудистой, так и с дыхательной недостаточно-

стью. Снижение систолического и минутного объемов сердца в I

стадии хронической пневмонии было наиболее выражено у боль-

ных с сопутствующими заболеваниями сердечно-сосудистой систе-

мы. Арифметическая средняя систолического и минутного объемов

у больных третьей и первой групп была соответственно 40,4 -

10,3 и 57,5 - 2,7 мл; 3,4 - 0,9 и 3,9 - 0,02 л. Такой за-

кономерности относительно второй стадии хронической пневмонии

не наблюдалось. Только у больных с нормальным состоянием сер-

дечно-сосудистой системы нам удалось установить некоторое
снижение как систолического, так и минутного объемов сердца
во второй стадии хронической пневмонии по сравнению с анало-

гичной группой больных I стадии пневмонии.

У больных хронической пневмонией Ш стадии с компенси-

рованным легочным сердцем повышение арифметических средних
систолического и минутного объемов было больше, чем у боль-

ных с таким же осложнением при П стадии хронической пневмо-

нии. Последнее, по-видимому, объясняется более выраженной ар-
териальной гипоксемией в третьей стадии пневмонии и вытекаю-

щими из этого последствиями (перенапряжение дыхания, полици-

темия).
При сравнении функции внешнего дыхания у названных

четырех групп больных, выяснилось следующее (табл.l). МОД в

покое был выше нормы во всех группах больных. Значительно

повышенный МОД в Ш группе у больных I стадии хронической
пневмонии не может быть объяснен легочным процессом, а явля-

ется следствием сердечной недостаточности. Еще лучше выявля-

ется влияние нарушения сердечной деятельности в изменениях

МОД после физической нагрузки. По сравнению с больными I

группы отмечается значительное повышение МОД на I минуте по-

сле нагрузки у больных П и Ш групп. Следует отметить, что

пользования кислорода жизненную емкость легких (ЖЕЛ),
максимальную вентиляцию легких (МВД) и индекс Тифно.



Таблиц ж I
Изменение показателей внешнего дыхания в

зависимости от состояния сердечно-сосудистой системы

Характеристи- Ста- Функции внешнего дыхания

мал (%) Индекс
Тифно

на сердечно-
сосудистой

дии

хро-
Число МОД (Л) после

системы ничес-
бОЛЪ***

МОД в покое физической -

кой нагрузки (в 1

пнев- минуту)
Ш(%{

монии

Норма
1 14

М 1 ж

10,46*0,2

б

0,72

М*(П
19,7*1,59

б

1,506

б

89,1*0,8 2,87

и*—"

75,91*6,9
б б

20,9 68*3,9 13,6
П 22 10,36*0,93 4,16 23,3*2,7 10,83 80,7*6,3 28,2 19,3 55,8* 15,5

3.46Незначи-
тельные

1 8 8,12*0,8 2,14 23,2*3,7 9,08 93,3*7,8 20,8 57.0*6
—<2-19

15.98 59.Я* 7чятельные

изменения

1 и в,124),8 2,14 23,213,7 9,08 93,3*7,8 20,8 57,0*6
-

....

59,8* 7,38
П 30 12,78*0,88 4,25 30,2*2,3 10,97 81,9*4,7 22,4 54,26*3,8 18,41 52,1* *12Л

вания сер-

1 3 16,2 ±2,2 3,94 32,1*5,6 9,7 93,3*6,5 11,2' 79,6*7,5 .13,06 62*
тч я

27,5
дечно-сосу-
дистой сио-

П 14 9,95*1,74 4,9 28,7*4,4 11,87 64,8*7,7 21,8 58,87*7,8" 22,2 63* 8,1
темы 2,8

Осложнение
основного
заболевания-

11 17 10,92*1,1 3,75 20,7*2,67 8,025 62,6*4,7 15,6 41,45*5,8 19,25 12,3
легочное

-сердце
Всего больных:

ш 3
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13,10*1,49 2,59 26,3*5,66 9,808 13,9 32,66*3,8 6,65 45,3*
4,3

7,49
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при значительно повышенном исходном уровне МОД (гипервен-
тиляция в покое) у больных Ш группы I стадии хронической
пневмонии повышение МОД после нагрузки менее выражено, чем

у больных с более низким МОД в покое. Эти больные из-за по-

ражения функции сердца способны повышать вентиляцию только

умеренно. Во время нагрузки у них быстро выявляются приз-

наки недостаточности сердца. Больные 1У группы в ответ на

нагрузку также не способны сильно повышать вентиляцию: МОД

повышается умеренно, однако за счет учащения дыхания, глу-

бина дыхания остается почти без изменений или даже уменьша-

ется. У этих больных во время нагрузки очень быстро выявля-

ются клинические симптомы гипоксии.

Влияние состояния сердца на ЖЕЛ у больных хроничес-

кой пневмонии отчетливо выявляется только в 1У группе боль-

ных, где средняя величина ЖЕЛ, по сравнению с I группой
больных значительно уменьшена ( р<0,05 ). Подобное отмеча-

ется и в отношении МВЛ и индекса Тифно. Значительное умень-

шение названных показателей по сравнению с нормой наблюда-

лось только в 1У группе больных (р<0,05), умеющих осложне-

ния со стороны сердца. При менее выраженных нарушениях сер-

дечной деятельности (П-Ш группа больных) заметного влияния

его на ЖЕЛ, МВЛ и индекс Тифно не отмечалось.

Подытоживая результаты нашей работы, можем констати-

ровать, что у большинства больных хронической пневмонии ус-

тановлено одновременное поражение сердечной и легочной

функций. Одним показателем, позволяющим помимо дыхательных

нарушений диагностировать и ранние сердечные нарушения, яв-

ляется МОД. Исследования МОД с применением физической наг-

рузки дают возможность выявить даже незначительное пораже-

ние сердца. Другие показатели дыхательной функции, особенно

ЖЕЛ, МВЛ и индекс Тифно являются патологическими уже при

более тяжелых поражениях кровообращения, обусловленных ле-

гочно-сердечной недостаточностью.
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РЕЗИСТЕНТНОСТЬ МИОКАРДА НА ПОВТОРНОЕ ВВЕДЕНИЕ
НЕКРОТИЗИРУЮЩЕЙ ДОЗЫ ИЗОПРЕНАЛИНА

С. Марам

Тартуский государственный университет

Кардиотоксическое действие катехоламинов уменьшается

при их повторном введении (2, 4,8). Это явление выражается
в резистентности сохранившейся части миокарда к последующему

введению некротизирующей дозы катехоламина и представляет та-

ким образом интерес как экспериментальная модель для изучения

предупреждающих механизмов инфарктоподобных поражений сердца.

Однако вышеуказанный эффект действия катехоламинов мало изу-

чен и нет сведений о его механизме.

В настоящей работе изучалось значение величины предва-

рительной дозы, а также динамика резистентности миокарда к

некротизирующему действию изопреналина (изопропилнорадренали-
на, стимулирующего адренэргические бета-рецепторы).

Методика

Опыты проводились на белых крысах весом от 185 до 250 г.

Изопреналин сульфат (коуоагlп) вводили подкожно: предваритель-

ная доза была 0,02, 0,2, I, 10, 20 мг/кг,в зависимости от ве-

са тела крыс. Через 96 часов, 10 и 23 дней после предваритель-
ного введения вводилась последующая доза 10 или 20 мг/кг. Жи-

вотных забивали декапитацией через 24 часа после последней

инъекции.

Контрольным животным изопреналин вводился однократной

инъекцией в дозе 0,02, 0,2, I, 10 и 20 мг/кг. Животные заби-

вались через 24 часа или 5 дней после инъекции. 10 крысам

изопреналин не вводился.
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Сердце фиксировалось в смеси Максимова с последующей
заливкой в парафин. Применяли окраску по ван Гизсну, по Пап-
пенгейму и гематоксилином-эозином.

Поражение сердца оценивалось на основании данных ми-
кроскопического исследования по трехбальной системе (7).

Результаты

Однократное введение изопреналина вызывало в миокарде
крыс морфологические изменения, соответствующие данным других
авторов (I, 6). Поражение локализовалось преимущественно в
папиллярных мышцах и в субэндокардиальной части миокарда, в
частности, в перегородке желудочков и в верхушке сердца. В
остальных частях миокарда наблюдались рассеянные, более мел-
кие некрозы. Наши предыдущие исследования (4) показали, что
в некротических очагах миокарда развивается фазовая гистоло-
гическая реакция. Свежие очаги некроза (24 часа с момента
введения изопреналина) характеризовались накоплением полимор-
фоядерных и мононуклеарных лейкоцитов, иногда окружающих фраг-
менты распадающихся мышечных волокон. Довольно быстро (с кон-
ца первых суток) развивалась макрофагальная реакция с удалени-
ем некротических частей миокарда. Через 5 дней после инъекции
изопреналина в некротических очагах наблюдались главным обра-
зом фибробласты. Следует отметить, что реакция по всему очагубыла диффузная, без демаркационного воспаления вокруг очага
что объясняется удовлетворительной васкуляризацией всего оча-
га и реакцией со стороны всей переживающей интерстиции в нем

тканные" образовывались со.динительно-

Давность поражения сердца после повторного введения изо-
преналина был. определена по тканевой реакции, развивающейся

некротических очагах. Чтобы лучше дифференцировать время во-

чНикновения некрозов, изопреналин вводили с интервалом в 96

После двукратного введения изопреналина в дозе 10.-
20 мг/кг с интервалом в 96 часов в некротических очагах мио-
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карда наблюдалась довольно однородная гистологическая карти-

на, основным элементом которой были фибробласты. Свежие не-

крозы, обусловленные вторым введением изопреналина, появля-

лись у 20% крыс (табл. I). Это показывает, что некротическое

действие оказывала именно первая доза изопреналина. Резистент-

ность миокарда в отношении повторного введения изопреналина

отражается еще в средней степени поражения, которая оказалась

почти равной средней степени, отмеченной после однократного

введения изопреналина - соответственно и

(табл. I).
Низкая (I мг/кг) предварительная доза изопреналина вы-

зывает также резистентность миокарда к последующей более высо-

кой (10 мг/кг) дозе его, но при этом профилактический эффект

оказывается менее выраженным, так как у 50% животных появляют-

ся мелкие свежие некрозы. Тем не менее, общее профилактическое

действие хорошо выражено: средняя степень поражения миокарда

всего лишь 1,50-0,24.
Однократная доза изопреналина I мг/кг обладает слабым

некротическим действием: у некоторых крыс некрозы отсутствова-

ли и была отмечена лишь активизация межуточной ткани. У других

животных наблюдались поражения I и П степени (в среднем

±0,27). После следующего введения 10 мг/кг изопреналина возник-

новение свежих некрозов миокарда обнаруживалось именно у тех

животных, у которых предварительная доза не вызывала более за-

метного поражения. Наоборот, при наличии более значительных

ранних некрозов не отмечалось свежих некрозов. Предварительные

дозы 0,2 до 0,02 мг/кг не оказывали существенного профилакти-

ческого действия.

При двукратном введении изопреналина с интервалом в 10

и 23 дня обнаруживаются рядом с кардиосклеротическими очагами

единичные мелкие свежие некрозы почти у всех животных. Свежие

некрозы редко достигали размеров диаметром 5-10 мышечных волокон.

При семикратном введении изопреналина с интервалами в

23 дня изменения миокарда оказывались малыми. Кардиосклероти-

ческие очаги имели значительно меньшие размеры, чем свежие оча-

ги некрозов после однократного введения изопреналина. Количест—
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сердца крыс после введенияоднократной и повторной дозы изопреналина

во очагов ж склеротической фаз. также уменьшилось, по орала,шм .зежини поражениями, что указывает на заживление мел-
ких некрозов без зарубцевания.

Свежие некрозы после сеемого введения изопреналина

""""Т""' ""
"сражением.

' 9МС у 4-х не было найдено свежих очавов. у 16 они
появились в виде 2-3 микронекр.зов и только у 3 крыо опа"
былг божиими, но вое же не достигали размеров обыкновенно-
го иднократного (первичного) ..поражения.

Экспе-

римен-
таль-

ные

группы

Кол-во
крыс

Изопре- Интервал
палии между
мг/кг инъекци-

ями

Средняя степень
поражения серд-
ца

Животные со

свежими по-

ражениями
в %

1 10 - 0
11 10 0,02 - 0,20*0,15*
111 7 0,2 —

1У 9 1 - 1,58*0,27
У 15 10

-с 2,13*0,16
У1 6 20 - 2,33*0,22
У11 10 0,02+10 96 час. 1,90*0,23 100
УШ 10 0,2+10 я 2,00*0,21 90
IX 10 1+10 и 1,50*0,24 50
X 20 10+10 я 2,25*0,18 20
XI 9 20+20 я 2,44*0,18 33
Х&1 12 10+10 10 дней 2,08*0,20 92
XIII 10 10+10 23 " 2,10*0,18 ' 100
Х1У 23 7x15 я

82

ж - стандартное отклонение
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Новые некрозы довольно часто располагаются в мышечных

волокнах, прилегающих к зонам ранних некрозов.

В очагах новых некрозов реакция со стороны сегменто-

ядерных лейкоцитов значительно меньше выражена, ведущей явля-

ется гистиоцитарная реакция, которая, однако, довольно торпид-

ная: несмотря на присутствие множества гистиоцитов, резорбция

некротизированных мышечных волокон происходит медленнее.

Обсуждение

Данные настоящей работы показывают, что после однократ-

ного введения некротической дозы изопреналина возникает резис-

тентность миокарда в отношении последующей дозы того же вещест-

ва. Резистентность миокарда довольно длительная: она ясно об-

наруживается через 4 дня, но отмечается еще и по прошествии

10-23 дней. Ввиду того, что многократное введение изопренали-

на вызывает лишь незначительные свежие поражения миокарда, раз-

витие кардиосклероза в значительной мере не прогрессирует.

Профилактический эффект лучше выражается при больших

предварительных дозах (10-20 мг/кг) изопреналина, чем при мень-

ших дозах его (0,2-1 мг/кг). Изучение степени предварительного

поражения показывает, что немаловажным фактором при развитии

резистентности к повторным дозам изопреналина является нали—-

чие самого некроза миокарда. Это подтверждается и тем фактом,
что некротические дозы изопреналина не оказывают такого дей-

ствия у крыс также и после лигатуры венечной артерии, при экс-

периментальном инфаркте сердца (5). Тем не менее, механизм

вышеописанной резистентности миокарда на повторное введение

изопреналина остается неясным.

В прилегающих зонах адреналиновых некрозов миокарда

обнаруживаются признаки компенсаторной гипертрофии, а также

повышения активности кислой фосфатазы (3). Указанные наблюде-

ния о локализации нового поражения в этих же зонах показывают

повышенную чувствительность гипертрофированных сердечномышеч-

ных волокон к поражающему действию изопреналина.



Выводы

I. Однократное введение некротической дозы изопрена-
дина вызывает у крыс резистентность миокарда в отношении по-

следующей дозы того же вещества.

2. Профилактический эффект оказывается лучшим при бол:
шей предварительной дозе (10—20 иг/кг), по сравнению с мень-
шей (I мг/кг) дозой изопрэналина.

3. Резистентность миокарда сохраняется продолжитель-
ное время - она обнаруживается еще по прошествии 23 дней со

дня введения некротической дозы изопропалина.
4. При повторном поражении миокарда изменяется харак-

тер тканевой реакции; подавляется лейкоцитарная и усиливает-
ся тимоцитарная реакция.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА МЕТОДОВ КОРОНАРНОЙ
АНГИОГРАФИИ ПО ПАУЛИНУ И СОУНСУ

В. Мельдер, Т. Суллинг, М. Тийвель,
Р.Рандам, Р. Рахуметс, Т.Ре бане

Тартуский государственный университет

При коронарографии для получения ангиограммы высо-

кого качества важно, как и при контрастном исследовании

артерий других областей, ввести контрастное вещество непос-

редственно в устье исследуемой артерии. Многими авторами

разработан ряд методик по коронарографии. В последнее время

наиболее признанными и распространенными являются два мето-

да: торакальная аортография по Паулину и селективная ангио-

графия венечных артерий по методу Соунса. Вопрос о том, ка-

кой из указанных методов лучший, является еще спорным. Оба

метода предусматривают проведение коронарографии без измене-

ния гемодинамики механическими или медикаментозными вмеша-

По методу Паулина контрастным веществом одно-

временно наполняют левую и правую венечные артерии. Недос-

татком метода Паулина считается относительно большое коли-

чество вводимого контрастного вещества, которое заполняет

луковицу аорты и скрывает начальные части коронарных арте-

рий (3).
Каспарян (2) считает наилучшим методом оценки состо-

яния венечных артерий у человека метод Соунса. При этом

вводимое количество контрастного вещества - малое и проце-

дуру возможно повторять в разных.проекциях (5,6). Некоторые
авторы считают селективную коронарографию опасной, посколь-

ку миокард очень чувствителен к аноксии (4).
В настоящей экспериментальной работе авторы стара-

лись дать оценку коронарографии по методу Паулина и селек-

тивной коронарографии. Опираясь на данные, полученные ранее
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(I), мы применили метод Паулина и в условиях редуцирован-
ной гемодинамики.

Методика

Проведено 66 опытов на собаках в условиях эндотрахе-
ального эфирного наркоза. Опыты были распределены на три
группы. Первая группа состояла из 22 опытов, где исследо-
вали венечные артерии сердца по методу Паулина. Красный
рентгеноконтрастный катетер Эдман-Ледина с внутренним и на-

ружным диаметром 1,40/2,20 мм накладывали на специально

приготовленную матрицу. На поверхности цилиндрообразной мат-

рицы Iч-мм диаметра имеется две спиральных борозды, глубина
которых соответствует диаметру катетера. Катетер вместе с

матрицей помещали в кипящую воду на 30 сек., затем - в хо-

лодную. В результате описанной термической обработки кате-

тер принимал вид спирали. Затем в спирали делали 5 боковых
отверстий. Катетер вводили по проводнику через обнаженную
хирургическим путем общую сонную артерию в восходящую аор-
ту. Проводник удаляли. Под рентгеноконтролем кончик катете-
ра располагали на расстоянии 1-2 см от полулунных клапанов.
Катетер фиксировали к краю раны. Затем вводили 0,5-0,8 мл
70% раствора трийодтраста на I кг веса подопытного животно-
го со скоростью 30 мл/сек. ( с помощью автоматического
шприца, изготовленного в экспериментальной мастерской ТГУ).

Сериограф включался автоматически. Были выполнены серий-
ные снимки со скоростью 3 экспозиций в секунду на 4 или 6
пленках. В случае необходимости опыт повторяли. ЭКГ регис-
трировали во втором основном отведении. Артериальное давле-
ние измеряли постоянно прямым путем на бедренной артерии с
помощью 0-образного ртутного манометра.

В 17 опытах второй группы коронарографию проводили
по методу Паулина в условиях редуцированной гемодинамики.
Для уменьшения притока крови к сердцу внутрибронхиальное
давление повышали с помощью наркозного аппарата до 30 мм
рт.ст.Контрастное вещество вводили в аорту в момент дости-
жения кровяного давления минимального уровня. Затем сразу
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нормализовали внутрибронхиальное давление.

В третьей группе проводили селективную кинекоронаро-

графию по методу Соунса. Из 2? опытов левую венечную арте-

рию катетеризовали раздельно в 15 и правую - в 12 случаях.

Под рентгеноконтролем специальный рентгеноконтрастный кате-

тер Соунса вводили в восходящую аорту. Вводя повторно кон-

трастное вещество в качестве 1-2 мл, находили отверстие ве-

нечной артерии, куда вводили кончик катетера. Во время про-

цедуры измеряли давление в венечной артерии. Внезапное па-

дение создавало опасность закупорки венечной артерии. В

этом случае катетер отодвигали в аорту. Изменения в ЭКГ

также сигнализовали об опасности закупорки венечной арте-

рии. Вводили 3-4 мл контрастного вещества и производили сни-

мок с помощью кинокамеры со скоростью 24 кадра в секунду.

Затем катетер немедленно удаляли из венечной артерии. При
необходимости повторяли опыт.

Результаты

Из 22 опытов первой группы в 19 случаях венечные

артерии с обеих сторон контрастировались одновременно. В 3

случаях правая коронарная артерия не заполнялась контраст-

ным веществом, в I'случае - также и передняя нисходящая

ветвь левой коронарной артерии. Из вышеуказанных 19 коро-

нарограмм боковые ветви коронаров были отчетливо видны в

16 случаях, а в 3 случаях на вазограмме просматривались

только главные ветви. Заполнение контрастным веществом име-

ло место только на начальных серийных снимках. В качестве

компликации следует указать на попадание в 5 экспериментах

спирали катетера Паулина частично через клапаны аорты в же-

лудочек, в результате чего туда попадало контрастное веще-

ство. В этих опытах наполнение коронарных артерий контраст-

ным веществом было хорошим, но оно, находясь в желудочке,

частично закрывало коронары. Указанные опыты были проведены

в начале данной работы. В дальнейшем, во избежание таких

осложнений, катетер фиксировали к краю раны. ЭКГ наблюдали

в 15 опытах. Изменения обнаружены в Т-зубце. Вольтаж Т-зуб-
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ца после инъекции контрастного вещества падал в среднем на

0,1 мв и достигал первоначального уровня через 3 минуты пос

ле процедуры. В 2 случаях (опытах) из 15 после введения коц
трастного вещества наблюдались одиночные кратковременные

вентрикулярные экстрасистолы. Кровяное давление регистриро-
вали в 14 опытах. Во время введения контрастного вещества
давление повышалось в среднем на 10 мм рт.ст., а затем резко
падало на 20 мм рт.ст. ниже первоначального уровня. Через 3

минуты кровяное давление нормализовалось.
Из 17 опытов второй группы удачными оказались 13, в

которых на рентгенограммах были заполнены контрастным ве-

ществом обе коронарные артерии с ветвями I, П и Ш порядка,
причем контрастное вещество находилось в коронарных артери-
ях на всех серийных снимках. В остальных 2 опытах контраст-
ное вещество не наполняло правую венечную артерию. Из этих

последних опытов в I случае левая коронарная артерия была
заполнена слабо, так как спираль катетера во время инъекции
током крови была перемещена в дугу аорты. Катетер не был
фиксирован. Во время одной процедуры спираль попала в левый
желудочек - катетер также не был фиксирован. Во время 3 ко-

ронарографий, когда спираль катетера находилась непосред-
ственно за клапанами аорты, контрастное вещество попало че-

рез клапаны в левый желудочек. Вышеуказанных осложнений не

наблюдали, если спираль катетера находилась на расстоянии
1-2 см от клапанов аорты. В момент введения контрастного ве-
щества вольтаж Т-зубца в ЭКГ снижался в среднем на 0,2 мв
и первоначального уровня достигал через I минуту. В ритме и
частоте сердечных сокращений существенных изменений не отме-
чалось. С повышением внутрибронхиального давления кровяное
давление понижалось в среднем на 35 мм рт.ст. Во время инъек-
ции кровяное давление поднималось на 25 мм рт.ст., а затем
вновь снижалось. Через 3 минуты кровяное давление'достигало
первоначального уровня.

В I? экспериментах третьей группы катетеризовали от-
дельную левую и правую коронарные артерии. 15 раз из 27
удалось катетеризовать левую венечную и 12 раз - правую ко-
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ронарную артерии. На кинеангиограммах ясно контрастирова-

лось множество тонких коллатералей. Слабое неясное изобра-
жение правой коронарной артерии имелось только на одной ан-

гиограмме. Из 4 случаев катетеризации левой коронарной арте-

рии, когда кончик катетера попадал в переднюю нисходящую

ветвь, на 3 кинеангиограммах изображение левой огибающей

артерии отсутствовало. На ЭКГ во времй введения контрастного

вещества в левую коронарную артерию отмечали повышение воль-

тажа Т-зубца на 0,2 мв, исчезавшего через 30 сек. В 4 экспе-

риментах наблюдали быстро исчезающие вентрикулярные экстра-

систолы. При ангиографии правой коронарной артерии вольтаж

Т-зубца повышался непосредственно после введения контрастно-

го вещества на 0,2 мв и первоначального уровня достигая через

30 сек. Вентрикулярные экстрасистолы наблюдались в 7 экспери-

ментах. Во время селективной ангиографии значительных измене-

ний кровяного давления отмечено не было.

Коронарограммы, полученные методом Паулина, дают обзор-

ный рисунок венечных артерий. В сочетании с уменьшением прито-

ка крови в левую часть сердца этот метод дает хорошее изобра-

жение обеих коронарных артерий вместе с коллатералями. Мето-

дика коронарографии по Паулину технически относительно неслож'

на, требует наличия рентгеновской аппаратуры высокого качеств

ва, только в этом случае возможно получить четкое изображение

мелких сосудов. Последний недостаток преодолевает селективная

кинекоронарография, при которой использованием малых доз кон-

трастного вещества возможно снять контрастирующий сосуд вмес-

те со многими мелкими коллатералями.
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ЭКСКРЕЦИЯ КАТЕХОЛАМИНОВ У ДЕТЕЙ ВО
ВНЕПРИСТУПНОМ ПЕРИОДЕ РЕВМАТИЗМА В СВЯЗИ С СЕ-

ЗОНАМИ ГОДА

Е. Мюллербек

Институт экспериментальной и клинической

медицины М3 ЭССР

Современные представления о болезни тесно связаны с

понятием о постоянстве внутренней среды организма, которое

является относительным и динамичным (9). Физиологические и

биологические константы, характеризующие это понятие, пре-

терпевают определенные изменения в здоровом организме под

влиянием меняющихся факторов внешней среды: в частности под

влиянием ритмических процессов в природе (суточный ритм,

смена времен года) /1,8/. Несомненно существование цикли-

ческих врожденных реакций организма, связанных с цикличес-

кими изменениями функции эндокринных желез - щитовидной, по-

ловых, гипофиза, надпочечников (2,5,3). Патологические про-

цессы меняют постоянство внутренней среды организма. Связь

возникающих изменений с биологическими ритмами, особенно с

сезонными, изучена еще мало. Однако изучение этих взаимоот-

ношений имеет несомненный интерес. Болезненный процесс, на-

рушая адаптационные системы организма, может вызывать изме-

нение естественных биологических ритмов. С другой стороны,

в связи с биологическими ритмами может меняться течение бо-

лезни (например, обострение язвы желудка зимой, аллергичес-

ких заболеваний весной и т.д.). Имеются сообщения о измене-

нии биологических ритмов у людей больных ревматизмом. Отме-

чаются, например, резкие фазовые колебания уровня гормонов

надпочечников и извращение их суточного ритма(б). Много ра-

бот посвящено нарушениям терморегуляции и других видов адап-
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тации. Работ, посвященных изучению сезонного ритма экскре-
ции катехоламинов у детей, больных ревматизмом, мы не наш-
ли.

Целью настоящей работы явилось изучение экскреции
катехоламинов у детей во внеприступном периоде ревматизма
в осенний и весенний периоды года.

проводя свои исследования, мы использовали флюоро-
метрический метод определения свободного и связанного ад-
реналина и норадреналина в суточной моче, разработанный
(10) и модифицированный (4) в 1964 г. Выделение катехола-
минов с суточной мочой имеет очень широкие пределы коле-
баний в норме по данным разных авторов. Это объясняется
с одной стороны, большой лабильностью их обмена, и с дру-
гой - разной чувствительностью используемых флюорометров
(,). Поэтому мы не сравнивали свои данные с показателями
других лабораторий, а, главным образом, исследовали их ди-
намику в различные сезоны года и в связи с лечением. При
этом нами были обследованы 20 здоровых детей и 82 больных
ребенка ревматизмом во внеприступном периоде в возрасте от
9 до 15 лет. Больше половины исследованных детей перенесли
до лечения одну атаку ревматизма, у остальных их было 2-3.
У всех детей были во время приступов ревматизма явления
кардита, который у 1/3 из них протекал с полиартритом и унебольшого числа с хореей. В санаторную школу они поступили
в разные сроки после перенесенных атак (7-8 м-цев до 2-х
лет) и находились там в течение всего учебного года.
Дети тщательно обследовались клинически. У них проводилась
синхронная регистрация ЭКГ и ФКГ, исследовались по общепри-
нятым методикам показатели активности ревматизма. Больше
чем у половины детей в различные сроки пребывания их в шко-
ле, обнаруживались признаки скрытой активности ревматизма.

Мы исследовали экскрецию катехоламинов у больных и
здоровых детей в осенние (сентябрь-ноябрь) и весенние (ап-
рель-май) месяцы (табл.l).



Таблица I

Средние показатели экскреции катехоламинов

в различные сезоны года

Как видно из таблицы, уровень экскреции катехолами-

нов у детей, больных ревматизмом, осенью оказался достовер-

но более высоким, чем весной 0,001), в то время как у

здоровых детей наблюдались обратные соотношения. У них ка-

техоламинов выделялось больше весной, что было особенно

достоверно (р<0,001) для норадреналина.

Дети, больные ревматизмом, осенью и весной получали

грязелечение. Динамика экскреции катехоламинов в связи с

этим видом терапии имела сезонные отличия (таблица 2).

Таблица 2

Динамика средних показателей экскреции катехоламинов

при грязелечении в различные сезоны

года

Контингенты
Время Средние показа- Средние показа-

иссле-
тели выведения тели выведения

исследуемых адреналина в норадреналина в

дования мкг/24 часа мкг/24 часа

Дети,больные Весна 1,9 3,08
ревматизмом Осень 4,5 6,8

Здоровые Весна 3,3? 5,92

дети Осень 2,7 3,5

Время
года

Число
детей

Адреналин в мкг/24 ч. Норадреналин в мкг/24ч
до лече-йбсле лече-

ния ния

долме- после лече-

ния нм

Весна

Осень

82

82

1,9

4,5

2,8

4,1

3,08

6,8

3,9

5,2

- 127 -
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Как видно из таблицы, при более низком исходном

уровне катахоламинов весной отмечалась тенденция к повыше-

нию их уровня после грязелечения и при более высоком исход-

ном уровне осенью, тенденция к снижению после грязелечения.
Приведенные данные могут свидетельствовать о том,

что сезонный ритм экскреции катехоламинов у детей во вне-

приступном периоде ревматизма извращен по сравнению со здо-

ровыми детьми. Применение этим детям грязелечения в разные
резоны года выявляет тенденцию к разнонаправленным сдвигам

динамики экскреции катехоламинов. Возможно, что эти данные

могут иметь значение для изучения сезонных особенностей те-

чения внеприступного периода ревматизма у детей и для обо-
снования оптимальных видов терапии ревматизма в различное

время года.

Уже давно известно, что в связи с неодинаковым ис-

ходным состоянием организма в различные сезонные периоды
можно ожидать и различного терапевтического эффекта от при-
меняемых фармакологических и физических лечебных факторов.
Например, восточная медицина применяет жень-шень только в

осенние и зимние месяцы, т.к. весной и летом он оказывает

обратный ожидаемому эффект (2).
Однако, для достоверного суждения об оптимальных

сезонных сроках грязелечения или других видов терапии рев-
матизма необходимо большее число наблюдений за динамикой

различных биологических показателей (а не только катехола-

минов) в различные календарные годы и в различных геогра-
фических зонах. Это дает основание исключить воздействие
на организм факторов биосферы, находящихся вне ритма (маг-
нитные бури и т.д.), которые сами по себе могут искажать

биологические ритмы человека.
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ЭТАПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С РЕВМА-
ТИЧЕСКИМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА

Е. Мюллербек, И. Лаан,
С. Клейтсман, Э. Луйга.

В. Суй

Институт экспериментальной и клинической меди-

цины М3 ЭССР

В течение последних десятилетий отмечается уменьше-
ние исходов ревматических заболеваний у детей в пороки
сердца. Немалую роль в этом играет повсеместная диспансе-

ризация и этапное лечение детей сразу же после первых при-
ступов болезни. Однако в тех случаях, когда порок сердца
возник, ревматизм имеет, как правило, склонность к рецидиви
рованию или к вторично латентному течению, что диктует не-

обходимость особенно тщательного наблюдения за больным и

лечением. При этом перед врачом встают две задачи: во-

первых, предупредить прогрессирование и рецидивирование
ревматизма, чтобы избежать порока и, во-вторых, устранить
возможность его декомпенсации. Для этого необходимо созда-
ние адекватного режима жизни и питания, предупреждение и

своевременное лечение интеркуррентных заболеваний, санация
хронических очагов гнойной инфекции, устранение физических
перегрузок при постоянном применении лечебной физкультуры,
противорецидивного лечения и т.д.

Решить все эти задачи путем диспансерного наблюдения
в поликлинике не всегда возможно. Поэтому контингенты де-
тей с пороками сердца особенно часто нуждаются в профилак-
тической госпитализации, в пребывании в местных кардио-
ревматических санаториях, в лесных школах. По существующе-
му положению направлению в лесные школы-интернаты подлежат
только дети с недостаточностью митрального клапана. Осталь-
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ные виды пороков и их сочетаний являются противопоказанием

для помещения детей в это учреждение.

В период с 1965 по 1970 год мы наблюдали 64 больных

ревматизмом детей в возрасте от 9 до 17 лет. У 35 из них

была недостаточность митрального клапана, у II - недоста-

точность митрального клапана и стеноз левого атрио-вентри-

кулярного отверстия, у 3-х - недостаточность аортального

клапана, и у 15 - комбинированные пороки аортального и мит-

рального клапанов. Помещение детей с комбинированными поро-

ками в школу производилось по социальным показаниям и из-

за отсутствия детского кардио-ревматологического санатория

в республике.
В группе исследуемых детей у 1/3 из них порок оформи

ровался латентно, у 1/6 на фоне непрерывно рецидивирующего

течения и у 1/2 после острых и подострых атак ревматизма.

При этом у27 детей порок сформировался уже после первой

атаки.

В санаторной школе Кейла-Йоа уроки укорочены до 40

минут, удлинены перемены. Дети получают санаторное питание.

У них санируются зубы, очаги хронической инфекции, прово-

дится противорецидивное лечение аспирином и бициллином. Ши-

роко применяется грязелечение и физиотерапия. Большое вни-

мание уделяется лечебной физкультуре. Для занятий физкульту

рой дети распределяются на три группы, в зависимости от сос

тояния здоровья. Для многих детей с пороками сердца физкуль

тура проводилась по специальной программе (главным образом

лечебная физкультура). Некоторые из них освобождались от

уроков труда и пения, от экскурсий по окрестностям школы.

Несмотря на тщательное наблюдение и лечение этих де-

тей у большинства из них отмечалось декомпенсированное те-

чение внеприступного периода ревматизма с более частыми

(по сравнению с детьми без пороков) его рецидивами.

Только у пяти детей из 64 во время пребывания в шко-

ле не отмечалось никаких признаков активности ревматическо-

го процесса. У 19 детей возникли рецидивы, в связи с кото-

рыми они были госпитализированы. При этом из 35 детей с не-
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достаточностью митрального клапана рецидивы возникли у 7
(20%), и из 29 с комбинированными пороками у 12 (41%). Все-
го в школе в среднем отмечалось 2,8% рецидивов в год.

Дети, страдающие пороками сердца, чаще болели интер-
куррентными заболеваниями, чем дети с внеприступным ревма-
тизмом без пороков сердца.

У всех детей в лесной школе наблюдалось в среднем
одно интеркуррентное заболевание на двух учащихся в течение

учебного года и в годы гриппозных эпидемий одно заболевание
на одного учащегося. Среди детей с пороками сердца наблюда-
лись два заболевания на одного учащегося, а среди детей с

комбинированными пороками - три заболевания на одного учаще-
гося.

Повышенная заболеваемость детей с пороками сердца
связана, очевидно, с глубокими нарушениями процессов адапта-
ции организма и снижением его защитных систем.

Это ясно выступает и в нарушениях терморегуляции, ко-

торые оказываются более выраженными именно у этих детей.
Ассиметрия температуры тела наблюдается у половины детей с

пороками сердца, в то время как у детей во внеприступном пе-

риоде ревматизма, не имеющих пороков, она наблюдается лишь

у 1/4 из них. У половины детей, не имеющих пороков сердца,
наблюдалась пониженная температура пальцев рук (ниже 29°С )
и почти у 2/3 пониженная температура пальцев ног (ниже 26°С).
Приблизительно такая же доля детей со сниженной температурой*
пальцев была и среди детей с пороками сердца. Однако у де-
тей с комбинированнцри пороками сердца температура пальцев
была на 1-1,5 С ниже, чем у детей с недостаточностью митраль-
ного клапана и на 1,5-2°С ниже, чем у ревматиков, не имеющих
пороков. При этом у всех ревматиков, не имеющих пороков
сердца, под влиянием режима школы и применяемого там лечения
нормализовалась температура пальцев рук и у огромного их
большинства также пальцев ног. У детей с пороками сердца не
наблюдалось улучшения показателей терморегуляции в связи с
лечением в санаторной школе.
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Высокая заболеваемость детей с пороками сердца, а

также частота рецидивов и скрытого, латентного течения

ревматизма у них осложняют педагогическую работу с ними,

проведение общеоздоровительных мероприятий (использование

физкультуры, физических методов лечения), а также общий

уход за ними. Кроме того дети с пороками создают прослойку,

которая как бы аккумулирует возбудителей заболеваний (аде-

новирусов, стрептококков и т.д.) и создает угрозу для их

распределения среди остальных детей, больных ревматизмом.

Дети, не страдающие пороками сердца, при повторном

помещении их в школу чувствовали себя лучше, чем в первый

год пребывания. У них почти не наблюдалось признаков скры-

той активности, прекращались интеркуррентные заболевания.

Дети с пороками и при повторном пребывании в школе давали

повышенную заболеваемость и активацию ревматизма. Только у

единичных детей с пороками сердца, которым на особых усло-

виях удалось пробыть в школе 3-4 года, отмечалось стойкое

улучшение, свидетельствующее о прекращении прогрессирования

ревматического процесса.

Несмотря на то,что в лесной школе дети с пороками серд-

ца болели чаще других детей и имели сниженную адаптацию к ус-

ловиям внешней среды, их общее состояние, а также состояние

сердечно-сосудистой системы все же улучшилось. Отмечалось

повышение их эмоционального тонуса, улучшалась успеваемость

в школе, они как правило стали переходить в следующий класс.

Больше половины детей перешли из физкультурной группы с ин-

дивидуальной программой (группа С) в так называемую подго-

товительную группу (группа В). У большинства детей исчезла

тахикардия, улучшились показатели кровяного давления. У не-

которых из них улучшились показания ЭКГ и ФКГ. Улучшились
тоны сердца, исчезли шумы, связанные с активностью процесса,

уменьшилась амплитуда Ш, 1У тона. У 1/3 детей нормализова-

лась атриовентрикулярная проводимость и длительность элек-

трической систолы желудочков. В санаторной школе дети с по-

роками стали лучше расти и прибавлять в весе.

Это свидетельствует о том, что для детей с пороками
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сердца необходимо создавать специальные учреждения сана-

торного типа, которые могли бы располагать диагностичес-
кими и терапевтическими возможностями в достаточно широ-
ком диапазоне. Это, в первую очередь,- местные кардио-
ревматические санатории. Отсутствие таких учреждений в
системе обслуживания детей создает много трудностей. Так
же для детей с ревматическими пороками сердца необходимо
совпадать специальные санаторные школы-интернаты с профес
сиональной ориентацией учащихся, учитывая их состояние
здоровья. В этих же школах могли бы обучаться дети с вро-
жденными пороками сердца.
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Институт экспериментальной и клинической медицины
М3 ЗССР

Этиология сезонности заболеваний изучена еще мало,

отя уже давно известно, что целый ряд заболеваний связан

сезонами года. Например, спазмофилия, базедова болезнь

аще возникают весной, а зимой часто наблюдается обостре-
но гипертонии. Сезонность так называемых простудных забо-

юваний связана не только с фактором охлаждения, но и с

[елымрядом других причин экзогенного и эндогенного харак-

тера. Сезонный характер имеет и заболеваемость ревматизмом,

ричина ее не вполне ясна, хотя большинство авторов связы-

-Iаетее с климатогеографическими особенностями различных

Районови интеркуррентной заболеваемостью (1,2,8,10).
Изучая в течение ряда лет внеприступный период рев-

-Iатизмау детей в лесной школе, мы также убедились в том,

[тоимеется определенная периодичность в ухудшении состоя-

ниябольных, увеличения числа жалоб у них, возникновения

обострений и интеркуррентных заболеваний. При этом своеоб-

разнаясезонная динамика выявилась исо стороны некоторых

лабораторных показателей, характеризующих иммунологическую

[неспецифическую реактивность организма и активность рев-

<атического процесса.

В данном сообщении мы делаем попытку дать общую ха-

ктеристику динамики некоторых простых и часто перемеща-

ющихсяво врачебной практике показателей реактивности и

ДИНАМИКА НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ИММУНО-
БИОЛОГИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ ОРГАНИЗМА ДЕТЕЙ ВО

ВНЕПРИСТУПНОМ ПЕРИОДЕ РЕВМАТИЗМА В СВЯЗИ с
СЕЗОНАМИ ГОДА

Е. Мюллербек, Э. Луйга,
И.Лаан
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иммунологического состояния не у отдельных больных или от-

дельных, определенной клинической характеристики групп боль
ных, а у целого коллектива детей во внеприступном периоде
ревматизма.

Всего было обследовано 203 ребенка, которые находи-
лись в санаторной школе в Кейла-Йоа в течение 9 месяцев
учебного года и имели, следовательно, одинаковые условия
внешней среды и питания. Кроме того было обследовано 20 здо
ровых детей в школе-интернате в Мурасте. Дети, находившие-
ся в санаторной школе Кейла-Йоа, получали профилактическое
лечение аспирином, бициллином. Некоторые из них получали
грязелечение. Периодически некоторым из них проводились и

другие виды терапии, связанные с интеркуррентными заболева-
ниями, особенностями течения основного заболевания и т.д.

Период наблюдений относится к 1968/69 и 1969/70 учебным го-

дам.

Постоянное клиническое наблюдение за детьми, фоноэ-
лектрокардиографические данные и изучение биохимических по-

казателей свидетельствовали о том, что больше, чем у поло-
вины из них имелись признаки скрытой активности ревматизма
в разные сроки учебного года. У 14 детей возникли рецидивы
ревматизма.

Из целого ряда определявшихся нами тестов,мы проана-
лизировали в данном сообщении ежемесячную динамику патоло-
гических показателей реакции оседания эритроцитов (РОЭ),
сиаловой кислоты (СК), С-реактивного белка (СРБ) и анти-

стрептолизина-0. РОЭ и СРБ характеризуют активность болез-
ни. Оба этих показателя, особенно СРБ, могут быть повышен-
ными и в острой и в хронической фазе болезни. Никаких раз-
личий в содержании СРБ не имеется с наличием или отсутстви-
ем поражения сердца, числом перенесенным атак, временем
прошедшим от начала атаки. Этот показатель и его интенсив-
ность связаны только с активностью процесса и свидетельству-
ют о наличии повреждающего фактора в организме (3,7). Повы-
шение сиаломукопротеидов при различных заболеваниях в настоя
щее время связывают с участием соединений в осуществлении
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неспецифической защитной функции на повреждение (4,9), что

очевидно и подтверждается более благоприятным течением

ревматизма при их высоком содержании (4,6). К патологическим

показателям мы относили величины РОЭ выше 14 мм/час, СК вы-

ше 200 ед. оптической плотности, АСЛ-0 начиная с титра раз-

ведения 313 и выше и СРБ белка при появлении преципитации

в капилляре в Iмм С**)и больше. Патологические показатели,

возникшие у детей во время интеркуррентных заболеваний или

выраженных клинических обострений ревматизма, так же вклю-

чены в разработку. При обобщении данных определяется про-

цент патологических показателей к общему числу исследований,

проведенных в каждом календарном месяце учебного года у

всех детей. Направленность изучаемых показателей была сход-

ной и в том и другом учебном году и поэтому все результаты

сведены в одну диаграмму (рис.l).

Сюонмая дынам/яа ла/тюлормчесжы* пока -

сиалобоб кисж*п%ДСАO,СР5.),

60
%

X ХГ 'Д 7 ' Д Л 2? 'Г
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Как видно из рисунка, в сентябре отмечалось доволь-
но большое число детей с повышенными показателями СК (33%
детей) и АСЛ-0 (38 % ).Увеличение этих показателей больше,
чем у 1/3 детей свитетельствует о том, что повреждающий
фактор, вызывающий защитную реакцию у них, не ликвидирован
Однако наличие патологических показателей СРВ и РОЭ только

у 14 % детей свидетельствует о том, что защитные механиз-
мы имеют перевес над повреждающими факторами. Интеркуррен-
тные заболевания в сентябре наблюдались у 15 % детей. Это
были главным образом 2-3-х дневные фарингиты и риниты с

минимальной субфебрильной реакцией, не вызывавшие сдвигов
лабораторных показателей. В общеобразовательной школе эти

заболевания, очевидно, не всегда учитываются, дети обычно
продолжают посещать школу.

С октября по январь происходит снижение удельного
веса детей с повышенным содержанием СК и АСЛ-0 (соот-
ветственно до 25 и 13 %). Число детей с повышенными пока-
зателями СРВ и РОЭ, после некоторого под"ема в ноябре до-
стигает в январе соответственно 17 и 16 %, т.е. почти со-

ответствует их количеству в сентябре.
Таким образом, в январе соотношение признаков, сви-

детельствующих о напряжении защитных сил и о наличии повре-
ждающих факторов, изменяется в пользу последних. Именно в
этот период, в январе, и наступает в коллективе большая
волна интеркуррентных гриппо-подобных заболеваний, мень-
шее количество которых наблюдается еще и в феврале. Увели-
чивающаяся частота ускорений РОЭ в феврале очевидно связа-
на с интеркуррентными заболеваниями и обострением хроничес-
ких очагов инфекции и ревматизма. Количество детей с патоло-
гическими показателями СРВ в этот период не увеличивается,
только нарастает интенсивность этой реакции у детей, с

обострением ревматизма. После февраля число детей с па-
тологическими показателями РОЭ снижается, достигая к маю
почти того уровня, что был в сентябре. Число детей с повы-
шенным титром АСЛ-0 достигает минимума (5-7 %) в этом же

месяце, снижаясь по сравнению с сентябрем почти в 7 раз.
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Резко увеличивается число детей с повышенным уровнем СК и

СРБ. (Соответственно до 58 % и 28 %).
Таким образом, иммунобиологическая характеристика

коллектива детей-ревматиков в апреле опять меняется. Резко

снижается число детей с напряженным противострептококковым

иммунитетом (АСЛ-О) и резко увеличивается их число с высо-

ким показателем неспецифических защитных сил (СК). В этот

период происходит значительное уменьшение числа интеркуррен-

тных заболеваний, уровень которых становится ниже сентябрь-

ского. Число рецидивов ревматизма меньше, чем в феврале.

Однако в этот же период отмечается наиболее высокое число

детей с положительным СРБ. Это свидетельствует, очевидно,

о том, что повреждающий фактор не только не ликвидирован,

но даже, может быть, приобрел большее значение, возможно,

за счет резкого снижения противострептококкового иммуните-

та. Однако высокий уровень неспецифической иммунобиологи-

ческой реактивности задерживает у огромного большинства де-

тей проявление действия повреждающего фактора.

Уместно добавить, что в течение всех календарных ме-

сяцев каждого года среди патологических значений РОЭ и СРБ

были их высокие показатели: РОЭ - 25-50 мм, СРБ ++, которые

наблюдались у 3-4 детей в каждом месяце. В феврале детей с

такой высокой РОЭ было даже 18. В мае обоих лет вместе та-

кие высокие значения РОЭ были у 14 детей и СРБ у 2-х. Титры

АСЛ-0 в осенние и зимние месяцы достигали у единичных детей

625-1250 ед., в мае обоих лет только у одного ребенка этот

титр был выше 500 ед.

У 20 практически здоровых детей в школе-интернате в

Мурасте РОЭ в течение года была нормальной, СРБ - отрицатель

ным.

В осенние месяцы среднее арифметическое содержание СК

в сыворотке их крови было 202 ед. оптической плотности, а в

мае 240 ед. оптической плотности. С титрами АСЛ-0 313 ед. и

выше осенью было 10 детей, а в апреле - ни одного ребенка,

в мае - двое детей.

Таким образом создается впечатление, что в осенние
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месяцы иммунобиологические процессы в организме характери-
зуются гармоническим единством противоинфекционных и неспе-

цифических защитных сил. В зимние месяцы (декабрь-январь)
происходит снижение обоих звеньев защитных реакций. Весен-
ний период характеризуется "ножницами'* - падением стрепто-
коккового иммунитета (АСЛ-О) и резким под"емом содержания
сиаловой кислоты, очевидно свидетельствующем о напряжении
защитных механизмов.

Для окончательных выводов и более обоснованной трак-
товки полученных результатов необходимо дальнейшее длитель-
ное наблюдение за здоровыми и больными детьми. Эта проблем-
на тем более актуальна, что она может дать основание для но-
вого подхода к терапии хронических болезней при учете исход-
ного состояния организма в каждый сезон года.

Очевидно, что при суждении о сравнительной эффек-
тивности терапии необходимо учитывать сезонные данные, что-
бы избежать противоречивых результатов.
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ПАТОМОРФОЛОГИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА НА СЕКЦИОННОМ
МАТЕРИАЛЕ ПРОЗЕКТУРЫ г.ТАРТУ

Л. Покн

Тартуский государственный университет

Нами обработан секционный материал, прошедший за

последние пять лет (с 1964 по 1968 г.) через патологоана-

томическое отделение клинической больницы г. Тарту. Всего
за 5 лет инфаркт миокарда в разных стадиях встретился в

121 случае, среди них первичный инфаркт миокарда наблю-

дался в 75 случаях и повторный инфаркт миокарда - в 46

случаях, Мужчин, умерших от инфаркта, было более чем в 2

раза больше (86), чем женщин (35). Распределение умерших
от инфаркта по полу и возрасту приведено в таблице I. Как

видно из таблицы, у мужчин наибольшее количество случаев
как первичного, так и повторного инфаркта миокарда наблю-

далось в возрасте 60-69 лет. У женщин в возрасте до 50
лет на нашем секционном материале указанное заболевание

вообще не наблюдалось. У женщин наибольшее число умерших
от инфаркта миокарда приходилось на возраст 70 лет и стар-
ше (см. табл. I).

Одним из основных факторов, способствующих возник-

новению инфаркта миокарда, является атеросклероз коронар-
ных сосудов. На нашем материале у всех умерших от инфарк-
та миокарда можно было определить ту или иную степень

атеросклеротического поражения коронарных артерий, кото-

рое варьировало от обнаружения единичных атеросклеротичес-
ких бляшек в коронарных артериях до резко выраженного

стенозирующего атеросклероза. В старческом возрасте (70
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лет и старше) инфаркт миокарда часто возникал на фойе не-

резкого коронарного атеросклероза и отсутствия рубцовых из-

менений в миокарде. Коронарный тромбоз, так же как и полная

облитерация коронарных артерий, встречался при первом и

повторном инфаркте миокарда с одинаковой частотой.

Таблица I

Распределение умерших от инфаркта миокарда

по полу и возрасту

М у Е Ч И Н Ы Женщины

до 39 40-
лет 49

50-
59

60-
69

70 и

старше
до 39 40-
лет 49

50- 60-
59 69

70 и

старше

Первичный
инфаркт 2 5 9 22 18 - - 3 15

Повторный
инфаркт 2 5 17 6 - 2 2 13

Всего 2 7 14 39 24 — — 2 5 28

Инфаркт миокарда чаще поражает левый желудочек

(5,6,8,10 и др.). На нашем материале инфаркт миокарда ло-

кализовался в передней стенке левого желудочка у 60, в пе-

редней и боковой - у 13, в передней стенке и межжелудочко-

кой перегородке - у 9, в передней и боковой стенках и меж-

желудочковой перегородке - у 3, в задней стенке - у 14, в

задней и боковой стенках - у 8, в задней стенке и перего-

родке - у 6, в передней и задней стенках - у 7, в передней
и задней стенках и межжелудочковой перегородке - у 4, в

межжелудочковой перегородке - у 6, в стенке желудочка - у

одного умершего.

На течение инфаркта миокарда и его исход существен-

ное влияние оказывают осложнения. Наши данные показывают,

что у 121 больного,умершего от инфаркта миокарда в течение

последних пяти лет, только уl6 не было осложнений. Наибо
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лее часто ( в 62 случаях из 121) была обнаружена острая
или хроническая сердечно-сосудистая недостаточность.

Среди осложнений инфаркта миокарда наиболее гроз-
ным по своим последствиям является разрыв сердечной мышцы
с тампонадой полости перикарда. Однако это осложнение на-

блюдается сравнительно не часто, что, по-видимому, следу-
ет объяснить пристеночным тромбообразованием с последующей
организацией тромботических наслоений в зоне, прилегающей
к некротическому участку миокарда; этот иногда очень значи-
тельный вал образует как бы вторую стенку рядом с истон-

ченным миокардом и предохраняет его от чрезмерного растяже-
ния и разрыва (4).

Согласно литературным данным, разрыв сердечной мышцы
при инфаркте миокарда служит непосредственной причиной смер-
ти у 10-15% больных (1,7).

В наших наблюдениях разрыв мышечной стенки в зоне ин

фаркта миокарда был отмечен в 18 случаях, что составляет
14,8% по отношению ко всем больным с летальными исходами,
причем в этих случаях он явился и непосредственной причиной
смерти больных. Разрыв сердца происходил преимущественно в

первые дни от момента развития инфаркта миокарда,и лишь в

одном случае он был отмечен позже 10-го дня.

Разрыв сердечной мышцы гораздо чаще встречался при
первичном инфаркте миокарда (14 случаев), чем при повторном
(4 случая). Разрыв сердечной мышцы относительно чаще наблю-
дался в группе больных, имевших гипертоническую болезнь
(в 9 случаях из 25), чем в группе больных, не имевших повы-
шения кровяного давления (в 9 случаях из 96).

У 5-ти больных инфаркт миокарда сочетался со свежи-
ми очагами размягчения в головном мозгу, а у 3-х - с кис-
тами головного мозга. В 10-ти случаях среди умерших от ин-

фаркта миокарда наблюдалась очаговая пневмония.
За последние годы появился ряд сообщений, в которых

описываются изменения в желудочно-кишечном тракте при ин-

фарктах миокарда. Чаще всего приводятся случаи изъязвления
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желудка и пищевода, осложненных повторными кровотечениями

и перфорацией (2,3,9).

Следует указать, что в двух случаях больные с нерас-

познанным инфарктом миокарда поступали в хирургическое от-

деление.

Приведенные наблюдения свидетельствуют о том, что

абдоминальные осложнения могут способствовать нарастанию

тяжести состояния больного при инфаркте миокарда.

Причиной кровотечений у одного больного, умершего от

инфаркта миокарда, явился рак желудка, а у другого - язвен-

ная болезнь двенадцатиперстной кишки. Следовательно, при

дифференциальной диагностике желудочно-кишечных кровотечений

у больных инфарктом миокарда необходимо иметь в виду возмоло-

ность сочетания этого заболевания с язвенной болезнью и зло-

качественными новообразованиями.
На нашем материале ошибочные клинические диагнозы

при инфаркте миокарда были поставлены в 20-ти случаях, что

составляет 16,5%. Следует указать, что в терапевтических отде

лениях больниц г.Тарту неправильные диагнозы были поставле-

ны только в 4-х случаях. В остальных случаях больные были

на лечении в районных больницах (10 случаев) или в нетера-

певтических отделениях больниц г.Тарту (6 случаев). Анализ

клинических данных и результатов вскрытия показал, что в

1/3 случаях (у 6 из 20 больных) причиной ошибок цослужили

различные осложнения инфаркта миокарда (тромбэмболия арте-

рий ног, пневмония и др.).

На нашем материале у 5-ти умерших в желудочно-ки-

шечном тракте выявлены единичные и множественные острые

язвы и эрозии различной величины. У 3-х умерших были

множественными и локализовались как в желудке, так и в дру-

гих отделах желудочно-кишечного тракта (в пищеводе, толстых

и тонких кишках). Гистологическое исследование показало,

что язвы нередко проникали до мышечного и субсерозного сло-

ев. В трех-случаях была обнаружена перфорация язв с после-

дующим развитием.перитонита.
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п ЧИЛИ НЕКОТОРЫХ ЭЛЕКТРОЛИТОВ В РАЗВИТИИ

БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИХ И МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕ-
НЕНИЙ МИОКАРДА

Л. Покк, Э. Ханссон

Тартуский государственный университет

Работы последних лет привлекают все большее внима-

ние к состоянию электролитного обмена миокарда как к фак-

тору, обусловливающему нормальное функционирование сердца

( I, 5). Электролиты оказывают влияние не только на функци-

ональное, но и морфологическое состояние сердечной мышцы.

В литературе имеются данные о том, что содержание подопыт-

ных животных на диете с ограничением солей калия и магния

нередко приводит к возникновению некрозов миокарда

На важную роль электролитов в сердечнососудистой па-

тологии указывается и в клинических исследованиях ( 2, 3 ).

В сердечной мышце больных, погибших от сердечной недоста-

точности, выявлено явное уменьшение содержания калия ( ,

6 ). С другой стороны, в сердцах людей, умерших от болезней,

при которых возникает недостаточность калия в организме, об-

наружены некротические изменения ( 10 ).

В литературе имеются данные о применении КСI и

при лечении сердечно-сосудистых больных, в частности,

нарушении ритма и инфаркте миокарда ( 2, 8 ). Введение

калия и магния предупреждает развитие электролитно-стереоид-

ных кардиопатий ( 12-14 ) и оказывает благоприятное влияние

на течение и заживление инфарктов миокарда, вызванных пере-

вязкой коронарной артерии у кроликов ( 8 ).

Мы поставили перед собой задачу изучить влияние этих

электролитов на других экспериментальных моделях некрозов

сердца.
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йетодика опыт
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Орт о с т + введены лек т р о

лито

Вскоре после приведения животного в вертикальное

положение на ЭКГ,наблюдались изменения, указывающие на

нарушение коронарного кровообращения. После одного или

нескольких коллапсов, проведенных в течение одного дня, к

следующему дню ЭКГ полностью восстанавливалась. После

многократных коллапсов, проведенных в течение 20 дней, у
большинства кроликов 1-й группы возникали стойкие измене-

ния в биоэлектрической активности сердца, указывающие на

необратимые изменения миокафда. В таких случаях изменения

выражаются в изменении амплитуд как начальных зубцов вен-

трикулярного комплекса, так и зубца Т. Нередко обнаружи-
ваются прямолинейная форма сегмента .$-7"и равносторонний
с заостренной вершиной зубец Т. Описанные изменения наблю-

дались еще через 14 дней после последнего ортостаэа.

При гистологическом исследовании ,
после проведения

ортостазов, мы обнаружили в миокарде кроликов расстройства

кровообращения, деструктивные изменения мышечных волокон и

очаги соединительной ткани в разных стадиях ее созревания.

Наибольшие размеры отдельных очагов некроза и фиброза дохо-

дили до 460 микронов. Отношение площади деструктивных изме-

нений миокарда в процентах к площади левого желудочка варьи-

ровало у кроликов данной группы от 3,48 до 4,72.Средняя пло-

щадь деструктивных изменений в процентах для группы рав-

нялась 4,1± 0,62.
Анализ электрокардиографических данных показал, что

сдвиги биоэлектрической активности сердца у кроликов, ко-

торым наряду с проведением ортостазов вводили электролиты,

заметно отличаются от тех, которые наблюдались у кроликов
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1-й группы (только ортостаз). После проведения одинакового

количества ортостазов у животных, которым вводили электро-

литы, электрокардиографические изменения были гораздо менее

выражены. Подопытные животные, которым вводили электролиты,
отличались от животных 1-й группы также более быстрой нор-
мализацией ЗКГ. К концу второй после окончания

проведения ортостазов, у них в ряде случаев электрокардио-

графические показатели практически возвращались к норме -

рис.l.

Рис. I. Динамика ЭКГ у кролика №6O (ортоста-
эы + введение хлористого калия). А - ис-

ходная ЭКГ; Б - через две недели после

последнего ортостаза.

5 &
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Менее выраженные изменения ЭКГ у кроликов, которым

вводили электролиты, указывали на менее тяжелые поврежде-
ния сердечной мышцы у них по сравнению с контролем. Это

подтвердилось также при последующем гистологическом иссле-

довании. Разница между животными этих групп имелась в от-

ношении как размеров поражений сердца, так и количества

деструктивных изменений. У кроликов, которым ежедневно

вводили электролиты, изменений возникало меньше и они были

не столь обширные, как у кроликов, которых только подвеши-

вали. Средняя площадь деструктивных изменений сердца была

различной в каждой группе, при этом выяснилось статистичес-

ки достоверное уменьшение площади поражения у кроликов, ко-

торые получили электролиты, по сравнению с контрольными.

Более благоприятным из исследуемых нами электролитов оказа-

лось влияние КСI. В этой группе опытов патоморфологические
изменения в миокарде были выражены весьма умеренно. Сред-
няя площадь деструктивных изменений у животных этой группы

( 1,2 - 0,40 ) была более чем втрое уменьшена по сравнению

с контролем ( 4,1 - 0,62 ).

Морфологическое исследование сердец кроликов показа-

ло, что изменения в миокарде у животных этих групп отлича-

лись между собой и качественно. У кроликов, которые получа-

ли электролиты, наблюдалось более быстрое заживление некро-

тических очагов миокарда, чем у кроликов, которых только

подвешивали.

Введение дистиллированной воды (2-я группа опытов) не

влияло на течение и исход ортостатических расстройств кро-

вообращения у кроликов.

Таким образом, по электрокардиографическим показате-

лям можно было отметить, что электролиты оказывают положи-

тельное влияние при ортостатических расстройствах кровооб-

ращения - выраженность сдвигов ЭКГ уменьшается. На основа-

нии гистологических данных можно сделать заключение, что

введение электролитов уменьшает развитие ортостатических

поражений миокарда у кроликов и ускоряет замещение участ-

ков некроза соединительной тканью.
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Адреналиновые поражения

сердца + введение эле к

тролитов

в папиллярных мышцах и стенке левого желудочка, особенно
в области верхушки сердца.

При сочетании адреналиновых поражений с введением

электролитов у кроликов прослеживались такие же изменения

электрокардиограммы, которые были обнаружены у кроликов,
которым вводили только адреналин.

При гистологическом исследовании в миокарде кроли-
ков, которым перед и после инъецирования адреналина вводи-
ли электролиты, были найдены по характеру такие же морфо-
логические изменения, которые возникали у кроликов, которым
вводили только адреналин. При сравнительном изучении гис-

При внутривенном введении адреналина ( 0,2 мл 0,1% )
сразу появились изменения ЭКГ, которые чаще всего начина-

лись с синусовой брадикардии, затем присоединялась аритмия.
Из аритмии наиболее часто наблюдалась экстрасистолия. На
следующий день после введения адреналина у большинства кро-
ликов наблюдалось замедление сердечного ритма, повышение

зубца й, отклонение интервала 5-Т от изоэлектрической линии

(обычно вверх в 1 отведении). В следующие дни отмечалось

увеличение зубца й, зачастую и зубцов Т и Р. Затем вольтаж
этих зубцов постепенно уменьшался. В дальнейшем, к концу
второй недели зубец Т начинал повышаться и становился вы-

соким при наличии низкого вольтажа зубца Й. Закономерно от-

мечалось последовательное увеличение зубца-У,в некоторых
случаях зубец К отсутствовал и наблюдался глубокий Харак-
терным было и удлинение интервалаб-Т, смещение интервала
5-Тот изоэлектрической линии и изменение его конфигурации.

При гистологическом исследовании после введения ад-

реналина, мы обнаружили в миокарде кроликов деструктивные
изменения, которые преимущественно были сосредоточены



тотопографических препаратов сердца кроликов выяснилось,
что между этими группами нет разницы в отношении объема и

количества патоморфологических изменений (рис.2 ).

Рис.2. Кролик № 87. Введение адреналина + хло-

ристого магния. 7-дневный опыт. Очаги гра-

нуляционной ткани в миокарде. Окраска по

ван Гизону. Ув. 180 х.

Полученные электрокардиографические и морфологичес-
кие данные позволяют сделать нам заключение, что введение

электролитов (КСI , не оказывает влияния на раз-

витие адреналиновых поражений миокарда.
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ИЗМЕНЕНИЯ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО
ЦИКЛА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЧЕСКИМИ ПОРОКАМИ

СЕРДЦА ПРИ ПРОБЕ "ВO3ДУХ-КИСЛOРOД"

X. П ы де р

Институт экспериментальной и клинической

медицины М3 ЭССР

Частота сердечных сокращений и вентиляция легких у

здоровых людей при переходе от дыхания воздухом на дыха-

ние чистым кислородом практически не изменяются. Но у боль-

ных сердечно-сосудистыми заболеваниями вдыхание кислорода

вызывает урежение сердечных сокращений на фоне положитель-

ной реакции вентиляции (1,2,5,12).
Внимание ряда авторов привлекают периодические из-

менения частоты сокращений сердца, возникающие в связи с

дыхательной деятельностью и известные под названием "рес-

пираторной аритмии сердца". Установлено, что респираторная

аритмия сердца является реакцией приспособления к измене-

ниям условий гемодинамики при вдохе и выдохе, т.е. вполне

физиологическое явление (3,7,10). Слабовыраженную респира-

торную аритмию сердца или ее отсутствие принято считать

патологическим признаком, так как такое состояние часто

наблюдается при сердечно-сосудистых заболеваниях (4,6,8,9,

Н).
Среди многочисленных факторов, действующих на вели-

чину респираторной аритмии сердца, первое место занимают

те, которые влияют на изменения во внешнем дыхании (4,10).

Наши статистические исследования показали, что индекс рес-

пираторной аритмии сердца у здоровых людей находится в боль

шей зависимости от частоты и глубины дыхания, чем от часто-

ты сердечных сокращений (4).

Данных о действии вдыхания кислорода на респиратор-
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кую аритмию сердца в доступной литературе мы не встреча-
ли. Исходя из вышеизложенного, мы в настоящей работе пре-
следовали цель изучить характер изменений показателей
сердечного цикла (особенно индекса респираторной аритмии
сердца) у больных ревматическими пороками сердца при про-
бе "воздух-кислородн.

йы обследовали 90 больных ревматическими пороками
сердца в неактивной фазе болезни и 20 здоровых лиц. Среди
больных было мужчин в возрасте 29-68 лет и63 женщины
в возрасте 19-59 лет. Митральный порок сердца установлен
у аортальный у 11, сочетание митрального и аортально-
го пороков у 28 больных. Компенсированное состояние кро-
вообращения (:Iф)установлено у 37, хроническая сердечно-
сосудистая недостаточность первой стадии 30 и вто-
рой стадии у 23 больных. Контрольную группу здоровых
составили 8 мужчин и 12 женщин различных профессий в воз-

расте 24-65 лет,

синхронную запись хронографических и спирографи-
ческих показателей проводили в сидячем положении исследу-
емых и в одинаковых условиях. Для определения внешнего
дыхания пользовались спирографом закрытого типа, а для
текущей регистрации сердечного цикла-кардиотахометр-ин-
тервалографом.

Частоту сердечных сокращений (ЧСС) и индекс респи-
раторной аритмии сердца (РИ) расценивали при средней (300
йи в минуту) подаче спирографической ленты. РИ вычисляли
по формуле ЯсМокка. Возникавшие реакции вентиляции
(безразличная, отрицательная или положительная) при пере-
ходе от дыхания воздухом на дыхание кислородом опоеделя-
ли по методике Дембо.

Величины ЧСС и РИ приведены в таблице I. Видно, что

у здоровых людей они колеблются в довольно широких преде-
лах, что совпадает о данными литературы (4,6).

При переходе от дыхания воздухом на'дыхание кисло-
и Рд, у здоровых людей практически не изменяют-

ся (табл.2). Реакция вентиляции на вдыхание кислорода у них
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остается безразличной.
У больных ревматическими пороками сердца в сравне-

нии со здоровыми ЧСС повышена и предел ее колебаний расши-

рен. Величина РИ уменьшается существенно (Р<0,001) уже

при компенсированном состоянии кровообращения у больных

ревматическими пороками сердца. При этом, по сравнению со

здоровыми, отмечается ограничение колебаний РИ (табл.l.)

0,335) иот индекса вентиляции легких (*&= - 0,401).

Нарастание хронической недостаточности кровообраще-
ния отражается в дальнейшем снижении РИ, хотя ЧСС при этом

существенно не меняется (табл.1). Полученные данные сви?-

детельствуют о том, что причину снижения РИ следует ис-

кать не только в патологических сдвигах сердечно-сосудис-

той системы. По данным литературы (4,10), РИ находится в

обратной зависимости от минутного об"еиа дыхания -

Общеизвестно, что нарастание сердечно-сосудистой
недостаточности приводит к увеличению минутного об"ема ды-

хания и вентиляционного индекса легких. Так, например, во

II стадии хронической сердечно-сосудистой недостаточности

минутный об"ем дыхания доходит до 205,7% к должной, а вен-

тиляционный индекс легких до 6,07 (1,2,4).
Таким образом, причину снижения индекса распиратор-

ной аритмии сердца у больных ревматическими пороками серд-

ца при нарастании хронической сердечно-сосудистой недоста-

точности следует, по нашему мнению, искать в патологичес-

ких сдвигах общей кардиопульмональной системы.

По данным литературы (1,2), у больных ревматически-

ми пороками сердца при переходе от дыхания воздухом на ды-

хание кислородом часто наблюдается положительная реакция

вентиляции. Последнюю считают признаком недостаточности

внешнего дыхания. Наши данные показали, что у больных рев-

матическими пороками сердца положительная реакция вентиля-

ции на вдыхание кислорода наблюдается при компенсированное

состоянии кровообращения в 27,0%, при хронической сердечно

сосудистой недостаточности I стадии в 53,3% и II стадии

уже в 65,2% случаев.



Таблица I

Показатели хронографии сердечного цикла в разных группа::исследованных

Хроно-
гра-
фия

го анали-
за (п=2o) "э

'

Н-1 ' I*2
(п=37) (п=ЗО) (п=23)

ЧСС
_ +

(удары/мин.) Х-т 76,60 * 1,809 82,83 * 1,756 79,40 * 1,957 83,30 * 2,580

з 7,884 10,680 10,720 12,100

Р Р< 0,025 Р>0,05 Р<0,05

5,811 0,880 5,25 * 0,502 4,00 * 0,44

2,311 2,750 2,0843,252з

Р Р< 0,001 Р< 0,001 Р< 0,001

Примечание: Р - достоверность нулевой гипотезы, исчисленная по отношению к соответ-

ствующим данным у здоровых

Группы после- Показате- Больные ревматическими пороками сердца
дованных ' Здоровые ' Функциональная характеристика кровообращения

РИ

(в процентах) X 1
т 9,80 1 0,746



Таблица 2

Изменения показателей хронографии сердечного цикла в разных группах иссле-

дованных при пробе "воздух-кислород"

(удары/мин.)

X 76,60 76,15 7*0,05 82,83 80,35> 0,05 79,40 76,76 >0,05 83,30 80,00>0,05

з 7,884 6,481 10,680 10,140 10,720 10,760 12,100 11,280

" 1,809 1,487 1,756 1,667 1,957 1,965 2,580 2,405

РИ

(в процентах)

X 9,80 5,81 5,9570,05 5,25 5,97>0,05 4,00 6,00<0,25

з 3,252 3,132 2,311 2,472 2,750 2,536 2,084 2,890

Ш 0,746 0,719 0,380 0,412 0,502 0,463 0,444 0,616

Группы иссле-

дован -

ных

Хроногра-
фия;статисти-
ческие показате-

ли

Здоровые

(п=2О)

воздух-кислород Р

* Больные ревматическими пороками сердца

функциональная характеристика кровообращения

Нф (п=37) Нх (п=30) (п=23)

воздух-кислород Р воздух-кислород Р воздух-кислород Р

ЧСС
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Полученные данные говорят о том, что чем тяжелее

стадия хронической сердечно-сосудистой недостаточности,
тем чаще наблюдается реакция вентиляции при пробе "воздух-
кислород". В связи с этим увеличиваются изменения показа-

телей хронографии сердечного цикла при данной пробе.

В' ы в о д ы

I. У больных ревматическими пороками сердца уже при
компенсированном состоянии кровообращения, по сравнению со

здоровыми людьми, наблюдается увеличение частоты сердечных
сокращений и снижение индекса респираторной аритмии сердца
Нарастание хронической сердечно-сосудистой и дыхательной
недостаточности приводит к дальнейшему снижению индекса

респираторной аритмии сердца,хотя частота сердечных сокра-
щений при этом существенно не меняется.

2. Чем тяжелее патологические сдвиги в сердечно-со-
судистой и дыхательной системах, тем больше увеличиваются
изменения показателей хронографии сердечного цикла при про-
бе "воздух-кислород".

3. Индекс респираторной аритмии сердца отражает
функциональное состояние кардиопульмональной системы. Сла-
бовыраженная респираторная аритмия сердца или существенное
увеличение ее при пробе "воздух-кислород" указывают на

Изменения же ЧСС и РИ при пробе "воздух-кислород"
заметны уже при компенсированном состоянии кровообращения
ЧСС понижается и РИ увеличивается. При нарастании хроничес<
кой сердечно-сосудистой недостаточности у больных ревмати-
ческими пороками сердца увеличиваются и изменения ЧСС и

РИ при пробе "воздух-кислород". Так,например, при пробе "

"воздух-кислород" ЧСС у здоровых уменьшается на 0,45, у
больных ревматическими пороками сердца в стадии - на

2,48, в стадии на 2,64, и в стадии Н2 - на 3,30 удара
в мин. При пробе "воздух-кислород" у здоровых РИ уменьша-
ется на 0,73, а у больных увеличивается: в стадии Н - на

0,14, в стадии - на 0,72 и в стадии - на 2,00 процен-
та (табл.2).



патологию кардиопульмональной системы.

4. Синхронная регистрация хронограммы сердечного
цикла со спирограммой при пробе "воздух-кислород" являет-

ся ценным диагностическим методом для выявления патоло-

гии в кардиопульмональной системе.
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К ОЦЕНКЕ АКТИВНОСТИ РЕВМОКАРДИТА

Л. Пяй

Тартуский государственный университет

Оценка активности ревмокардита является одним из

центральных вопросов в ревматологии, т.к. от нее зависит

весь комплекс лечебно-прафилактических мероприятий по пре-

дупреждению развития клапанных пороков сердца и борьба с

последующим развитием сердечно-сосудистой недостаточности.

Предложенная Институтом Ревматизма АМН ССР разработан-
ная А.И.Нестеровым схема классификации и номенклатура ревма-

тизма (одобренная в 1964 г.на Всесоюзной конференции ревмато-

логов) дает основные указания в отношении диагностики актив-

ности ревмокардита и оправдала себя на практике. Однако эта

схема,как указывает А.И.Нестеров, не может считаться оконча-

тельной и не исчерпывает всех вопросов клиники ревматизма.

В связи с явным выраженным патоморфозом ревматизма,

диагностика заболевания из года в год усложняется, ибо вмес-

то четко выраженных форм страдания все чаще встречаются не-

ясные формы болезни.

В настоящее время критерии активности ревмокардита

основываются на данных, соответствующих проявлению острой

воспалительной реакции больного. При этом не всегда извест-

но, в какой мере общая воспалительная реакция организма кор-

релирует с патолого-анатомическими изменениями в сердце.

Ревматизм является в основном хроническим процессом,

протекающим с обострениями и рецидивами, и известны ситуа-

ции, при которых поражение клапанного аппарата сердца про-

текает сравнительно быстро, без явлений общей острой воспа-

лительной реакции. На упомянутый факт из эстонских терапев-

тов впервые обратил внимание в 1949 г. В.Вади.
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Особенности клиники ревматизма в последние время
рядом авторов объясняются развитием у больного иммунопато-
логических процессов. Поэтому большое внимание часто уделя-
ется соответственным лабораторным показателям, в особеннос-
ти исследованию антикардиальных антител (АКА).

При этом часть авторов АКА придают значение показа-

телей активности.

А.И.Струковым, В.И.Иоффе и рядом других исследовате-
лей было показано значение иммунопатологических процессов в

развитии патологоанатомических изменений в сердце больных

ревматизмом, что еще раз подчеркивает потребность учета имму-
нопатологических проявлений в клинике ревматизма.

В кардиологическом отделении Тартуской республиканской
клинической больницы вопросы ревматизма в клиническом и

иммунопатологическом аспекте изучаются с 1962 по 1970 г.

У больных первичным ревматизмом в начальных стадиях
заболевания (до 3-х недель с начала атаки) выявлялись явно

выраженные патологические значения показателей острой фазы,
в то время как значения АКА были низкими.

Было найдено, что между показателями острой фазы (РОЭ,
СРБ, р-к на опаловую к-ту, * глобулинов) и пока-

зателями иммунопатологической реактивности закономерного
параллелизма не выявляется.

Уровень АКА в сыворотке больных при первичном ревма-
тизме возрастал закономерно при длительном течении приступа,
пррчем наиболее высоким был найден при затяжном заболевании.
Параллельно с повышением титра АКА увеличивалось также содер-
жание в электрофореграмме.

У больных с высоким содержанием в сыворотке АКА и

глобулинов отмечалось более быстрое прогрессирование клапан-
ных пороков, а также более тяжелое течение болезни.

В случае рецидивов ревматизма значения АКА и гло-
булинов были повышены закономерно. Патологические сдвиги
показателей острой фазы отмечались лишь при клинически явном

обострении болезни.

При подостром затяжном течении процесса показатели
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острой фазы были выражены умеренно, содержание же АКА и

глобулинов в сыворотке нацдено высоким. По данным О.М.Най-

мете у части упомянутых больных определялась положительная

реакция агглютинации папаинизированных эритроцитов.

Иммунопатологические тесты играют важную роль при

контроле эффективности примененной терапии. В случае поло-

жительного терапевтического эффекта быстрее всего нормали-

зовались показатели острой фазы, в то же самое время имму-

нопатологические тесты изменялись значительно более медленно.

У части больных наблюдалась нормализация самочувствия и пока-

зателей острой фазы при одновременных малых сдвигах патоло-

гических значений АКА и глобулинов.
У этих больных,как правило, возникли рецидивы в сроки

от 3-х месяцев до года после выписки из стационара.

Особенно существенными оказались данные наблюдений за

количественными изменениями АКА и у больных с

вялотекущим процессом. У тех из них, у кого клинически отме-

чалось прогрессирование ревмокардита, были выявлены в сыворот

ке высокие содержания АКА при маловыраженных

сдвигах показателей острой фазы. Приведенные дынные свиде-

тельствуют о том, что при оценке активности ревмокардита

следует учитывать не только значения показателей острой фазы,

но и показатели иммунопатологической реактивности, ибо пос-

ледние указывают на длительность активного течения.

Иммунопатологические сдвиги реактивности, являясь

важным патогенетическим звеном в развитии ревмокардита, мо-

гут не проявляться в качестве острой общей воспалительной

реакции организма.

Тем самым оценка активности ревмокардита, основанная

только на учете показателей острой фазы, недостаточна и не

отражает в полной мере существа процесса. Особенно важен

приведенный момент при оценке подострого и вялотекущего рев-

мокардита, когда иммунопатологические сдвиги могут явиться

единственным указывающим на активность тестом.
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ПАТОГЕНЕЗ И КРИТЕРИИ СМЕРТИ МОЗГА

Э. Раудам, М. Мяги, А.-Э. Каасик,
Р. Цуппинг, А. Тикк

Тартуский государственный университет

Умирание как биологический процесс не происходит од-

номоментно во всех органах и тканях организма. Так как ско-

рость развития необратимых, посмертных изменений в органе
зависит от его чувствительности к гипоксии, то эти изменения

прежде всего возникают в наиболее чувствительном к гипоксии

органе - в головном мозге. До введения в практику реанимато-
логических методов после прекращения дыхания и сердцебиения,
т.е. клинической смерти, наступала биологическая смерть во

всех жизненно важных органах. При быстром переведении больно-
го на искусственную вентиляцию может возникнуть т.н. сос-

тояние запредельной комы (ЗК) или сота Дераззе (18,19). Ча-
ще всего ЗК развивается в результате крайне тяжелого пораже-
ния головного мозга, но она может возникать и при острой гипо-

ксии организма (в результате окклюзии дыхательных путей, вре-
менной остановки сердечной деятельности и т.д.).

В реанимационном центре Тартуской республиканской кли-

нической больницы состояние ЗК диагностировалось уже в тече-

ние II лет, в более чем 100 случаях.
Клиническими признаками ЗК мы, как и все другие авторы

(9-24), считаем полную утрату сознания с отсутствием всех ре-
акций на внешние раздражения и всех церебральных рефлексов,
отсутствие спонтанного дыхания, полное расслабление мышц, пой-

килотермию, склонность к падению артериального кровяного дав-

ления, несмотря на введение жидкостей и аналептиков.

Таким образом, во время ЗК отсутствуют все признаки
деятельности центральной нервной системы (исключением могут
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быть некоторые спинальные рефлексы, которые кратковременно

вызывались у 3 больных). Динамическое наблюдение за больны-

ми с тяжелыми поражениями головного мозга показывает, что

при ухудшении состояния отдельные функциональные системы вы-

ключаются в определенном порядке ( 5 ). Если кома возникает

при поражении мезодиэнцефальных неспецифических структур, то

прекращение дыхания, терморегуляции, регуляции тонуса мышц

и кровяных сосудов означает, что поражение захватывает и на-

иболее древние резистентные к гипоксии бульбарные вегетатив-

ные центры.

Изменения мозгового газообмена и кислотно-щелочного

равновесия являются однотипными, независимо от этиологии по-

ражения головного мозга (3,6). Всегда обнаруживается гипок-

сия и ацидоз мозга, которые являются одними из главных фак-

торов развития отека мозга. В начальном периоде острой тя-

желой черепномозговой травмы или геморрагии мозга разница со-

держания кислорода в артериальной и мозговой венозной крови

(взятой из луковицы внутренней яремной вены) увеличивается,

что указывает на повышенное извлечение кислорода из крови в

гипоксическом мозге. При неблагоприятном течении заболевания

в предсмертном периоде, наоборот, наблюдается выраженное со-

кращение артерио-венозной разницы по кислороду, что свиде-

тельствует о почти полном прекращении утилизации кислорода в

мозге. Это иллюстрируется рисунком I, на котором изображена

динамика артерио-венозной разницы по О2 у 14 больных с ге-

моррагией мозга, оставшихся в живых, и у 5 умерших больных. В

таблице I приведены результаты исследования газов артериаль-

ной и венозной крови мозга по методу ван Слайка у 6 больных с

мозговым кровоизлиянием, у которых легочная вентиляция после

прекращения собственнрго дыхания удерживалась респиратором

фирмы "Энгштрем". Видно, что помимо умеренной артериальной ги-

поксемии, характерной находкой было резкое сокращение арте-

риовенозной разницы по кислороду вместе с "сверхнормальным"

насыщением кислородом венозной крови мозга. Сходные результа-

ты были получены у II пострадавших при исследовании парциаль-

ного давления кислорода в артериальной и мозговой венозной
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крови при помощи аппарата фирмы "Радиометр" методом Астру
па и сотр. (8).

<у*х ЗЫЖИЗИИЕ ЙМАИЫ6

%0

ДЛИ6OЛ&МЯ

Рис. I. Динамика артериовенозной разницы головного

мозга по кислороду у больных с кровоизлия-
нием мозга.

Например, у больного 60 лет с диагнозом внутримозгово-
го кровоизлияния во время ЗК артериальное рO2 было 60 мм рт.
ст., венозное рO2 - 57 мм рт.ст., у больного 37 лет с диагно-
зом тромба базилярной артерии соответственно 92 мм рт.ст. и
92 мм рт.ст.

Известно, что изменения артерио-венозной разницы по

О2 в количественном плане отражают противоположные сдвиги
объемного кровотока мозга. Невозможно, чтобы гипероксигенация
крови внутренних яремных вен и сокращение артериовенозной раз.
ницы по О2 у больных, находящихся в состоянии ЗК, зависели
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от увеличения кровотока мозга. Наоборот, в связи с увеличе-

нием внутричерепного давления из-за отека мозга, кровоток

у этих больных уменьшается до полного прекращения его. При
ангиографическом исследовании магистральных артерий голов-

ного мозга, как по литературным данным (2,4,14,15), так и

по нашему опыту, у больных, находящихся в ЗК, всегда наблю-

дается незаполнение мозговых сосудов контрастным веществом.

При каротидной ангиографии контрастное вещество доходит

только до сифоны внутренней сонной артерии (даже в условиях

искусственного повышения системного артериального давления

норадреналином до 250 мм рт.ст.). Это свидетельствует о пол-

ной задержке мозгового кровообращения вследствие повышения

сосудистомозгового сопротивления, по всей вероятности,

вследствие сдавления мозговых вен, впадающих в синусы твер-

дой мозговой оболочки. Об отсутствии всякой перфузии мозга

во время ЗК свидетельствуют и изменения зонального кровото-

ка мозга методом радиоактивных изотопов (II) и т.н. изотоп-

ной ангиографии (13). Это заставляет думать, что артериали-

зация крови внутренних яремных вен при отсутствии мозгового

кровообращения возникает из-за внеочередного шунтирования.

При электроэнцефалографическом исследовании во время

ЗК всегда обнаруживалось полное отсутствие мозговых биопо-

тенциалов выше аппаратного шума (2-3 микровольт) даже при

максимальном усилии. Т.н. "электроцеребральное молчание" в

течение 12-24 часов в литературе считается одним из верных

признаков необратимого прекращения мозговых функций (7,12,

15, 20-23), при соблюдении ряда технических требований ре-

гистрации ЭЭГ (20,21) и исключении из числа возможных при-

чин состояния отравления угнетающими нервную систему сред-

ствами и гипотермические состояния.

Таким образом, во время ЗК клинически отмечаются не-

обратимое отсутствие всех мозговых функций и полная ареактив

ность, электроэнцефалографически наблюдается отсутствие моз-

говых биопотенциалов, биохимически определяется прекращение

утилизации кислорода в мозгу и ангиографически подтверждает-

ся полное прекращение мозгового кровообращения. Это позволя-
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Необходимость уточнения критериев смерти на основе

современных данных в Советском Союзе впервые подчеркивалась
нами на конференции, посвященной коматозным состояниям, в Мо-
скве в 1969 в..

Ьа основе нашего опыта мы считаем, что неизменность
полного вышеуказанного комплекса симптомов в течение не ме-
нее 12 часов может служить критерием смерти головного мозга.

Полагаем, что при соблюдении этих условий консилиум из трех
врачей (реаниматолог, невролог, электроэнцефалографист) мо-
жет признать пораженного умершим и вынести решение о прекра-
щении искусственного дыхания. Считаем, что после зафиксиро-
вания смерти мозга пострадавшие могут стать донорами органов
для пересадки.

ет отождествлять состояние ЗК со смертью головного мозга. У
всех пострадавших, находящихся под нашим наблюдением, с кли-

нической картиной ЗК, несмотря на искусственную вентиляцию,
течение 1-4 суток наступила остановка сердечной деятельности.
На вскрытии были обнаружены явления далеко зашедшего автоли-

за мозга, гибели ганглионарных клеток и тромбоза мозговых

сосудов, что совпадает с литературными данными-(9,10,19,14).
Так как жизнь человека невозможна при смерти мозга, то

в современных условиях реанимационного центра, следует уста-
новление смерти головного мозга считать и установлением смер-
ти человека, несмотря на сохранение сердечной деятельности в

условиях искусственной вентиляции. В настоящее время это поло-
жение включено и в официальные решения медицинских конферен-
ций и специально созданных для изучения этой проблемы комис-

сий в ряде стран (7,12,21,20,23). В нашей стране эта пробле-
ма еще не нашла единого.решения и некоторые юристы ( 1 ) счи-
тают человека, находящегося в состоянии мозговой смерти, не

мертвым, а недееспособным человеком.
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Таблица!

Некоторые показатели газообмена головного

мозга у больных с внутримозговой геморра-
гией после развития запредельной комы.

Примечание: А - артериальная кровь; В - венозная

кровь мозга-; взятая из верхней луковицы внутренней

яремной вены; - спепень насыщения крови кисло-

родом; (А-В)О2 - артериовенозная разница мозга по

(В-А)СO2 - веноартериальная разница мозга по

К И О2 - коэффициент использования кислорода мозговой

тканью.
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К ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ИНТЕРПРЕТАЦИИ
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ У*БОЛЬНЫХ

ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕIКИХ

А. Рейнвальд

Институт экспериментальной и клинической медицины

Трудности интерпретации электрокардиограммы больного
туберкулезом легкюб связаны с чрезвычайной идентичностью
отображения влияния на основные функции сердца совершенно
различных по существу фокторов. Влияние как туберкулезной
интоксикации, так и основных противотуберкулезных ,антибак-
териальных препаратов на электрокардиограмме чаще всего от-

ражается в снижении вольтажа, в нарушении ритма, в депрес-
.ж и удлинении интервала в небольшом отклонении впра-
во электрической оси желудочков, реже - в нарушениях прово-
димости (4, 5,6, 8). Такие же изменения элементов электро-
кардиограммы, на фоне отклонения влево электрической оси

сердца, закономерно наблюдаются у совершенно здоровых людей
пожилого и старческого возраста (7, 9, II). Однако, несмотря
на кажущееся сходство отмеченных нарушений в отдельности,
большей частью удается соединить их в

кие симптомоксмплексы, более или менее типичных для опреде-
ленной клинической, иногда даже - для этиопатогенетической
единицы.

Мы предприняли попытку изучить частоту и значение

различных электрокардиографических синдромов у больных ту-
беркулезом легких при помощи статистических методов.

С этой целью из состоявших под нашим наблюдением
больных туберкулезом легких наугад было взято 386 лиц (276
мужчин и 110 женщин) в возрасте от 17 до 83 лет, которым
в общей сложности провели 589 электрокардиографических иссле-
дований по общепринятой методике.
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Итоги исследований представлены в табл. I. Из дан-

ных, приведенных в графах 3 и 4 таблицы, видно, что совер-

шенно нормальная электрокардиограмма была только у 31,8%
исследованных больных, а у 68,2% исследованных больных на-

блюдались те или иные изменения электрокардиограммы.. Весь-

ма отчетливо проявляется с возрастом больных увеличение

частоты патологических изменений. По мере старения больных

почти неуклонно возрастает средняя частота патологических

отклонений и в такой же мере сокращается удельный вес нор-

мальных электрокардиограмм. Так, совершенно нормальные

электрокардиограммы наблюдались только лишь у 9,4 - 5,3%
больных в возрасте от 70 лет и старше против 51,2 - 7,6%

у лиц в возрасте от 17 до 29 лет.

Между тем, на данном этапе анализа судить о влиянии

на сердце какого-либо фактора, взятого изолированно, не

приходится. Совершенно очевидно, что на сердечно-сосудис-

тую систему исследованных влияло множество различных факто-

ров, среди которых, как видно из большой частоты патологи-

ческих отклонений, важнейшее значение имел туберкулезный

процесс в легких. В этой связи для определения значения

искомого возрастного фактора необходимо сгруппировать боль-

ных и по формам туберкулеза легких. Нами было взято в основу

следующее деление. Первую группу образовал 101 больной со

свежими ограниченными формами туберкулеза легких (очаговая,

инфильтративно-пневмоническая формы, неосложненные первич-

ный комплекс и эксудативный плеврит) в фазе стойкой компен-

сации или обратного развития процесса.

Во вторую группу вошли 69 больных с такими же ограни-

ченными формами туберкулеза легких (включены и туберкулома

и ограниченный кавернозный туберкулез), однако в фазе де-

компенсации и прогрессирования. Из 69 больных 53 выделяли

микобактерии туберкулеза.
Третья группа была образована в составе остальных

216 больных, имевших хронические распространенные формы ту-

беркулеза легких (гематогено-диссеминированная, фиброзно-ка-

вернозная и цирроз легких), и 150 из которых выделяли ми-

кобактерии туберкулеза и имели распад легочной ткани.



Таблица I

РЕЗУЛЬТАТЫ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ЛИЦ РАЗНОГО
ВОЗРАСТА, БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ (В ПРОЦЕНТАХ СО СТАНДАРТНОЙ ОШИБКОЙ

К ЧИСЛУ БОЛЬНЫХ В КАДДОЙ ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЕ)

Возраст

вгодах

Всего
больных

Изнихэлектро-
-Кардиограмма

нопмялк патологи—
чески из
пененная

фии лево- поражения
гожелу м юкарда

дочка

с электрокардиографическими изменениями, типичными для:

"ерЦатель- нарушение диффуз- хроничеоко- перегрузка синусо
иои коронарио- ного по- го легочно- правого вой тааритмии го крово- ранения го сердца желудоч- хикаробращения миокарда ка дин

прочих
- пораже-

ний

17-29 100,0 51,2*7,6 48,8*7,6 - -
-

- 9,3*4,4 4,6*3,2 2,3*2,2 16,3*5,7
30-39 100,0 49,3*6,1 50,7*6,1 - 1,5*1,5 1,5*1,5 3,2*2,1 7,7*3,2 13,8*4,0 6,2*2,9 3,1*2,1 13,8*4,0
40-49 100,0 29,7*6,8 70,3*6,8 - 2,1*2,0 - 2,1*2,0 15,0*5,0 10,6*4,4 6,4*3,5 10,6*4,4 23,5*6,0
М-59 100,0 25,7*4,2 74,3*4,2 3,5*1,7 1,8*1,2 0,9*0,9 1,8*1,2 5,3*2,2 23,0*3,8 3,5*1,7 5,3*2,2 29,2*4,3
60-М 100,0 26,7*4,8 73,3*4,8 2,3*1,6 4,7*2,2 3,5*1',9 3,5*1,9 7,0*2,8 14,0*3,6 3.5*1,9 3,5*1,9 31,3*4,9
70 и стар-

ше
100,0 9,5*5,3 90,6*5,3 6,3*4,4 12,5*5,8 3,1*3,0 - 31,3*8,1 3,1*3,0 12,5*5,8 - 21,8*7,0

Все воз- 100,0 31,8*2/4 68,2*2,4 2,1*0,7 3,1*0,9 1,5*0,6 2,1*0,7 10,6*1,5 14,8*1,7 5,2*1,1 4,4*1,0 24,4*2,1



В табл. 2 общие итоги электрокардиографических исследова-

ний, согласно йриведенной группировки, разделены на 3 час-

ти.

Приведенные данные показывают лишь тенденцию уча-

щения патологических изменений в сердце как по мере старе-

ния больных, так и по распространению туберкулезного про-

цесса в легких. Нет статистически существенной разницы

между частотой признака в отдельных маленьких группах

больных. Некоторую зависимость поражения сердца от формы и

фазы туберкулезного процесса в легких можно лишь угадать

по нижней строке таблицы. При частоте сердечной патологии

у больных с ограниченными формами с благоприятным тече-

нием туберкулеза соответствующая частота была у 51,5%, у

больных с ограниченным, но с прогрессирующим туберкулезом

была у 63,8%, у больных с распространенным туберкулезом -

77,3%. Разность между больными I и Ш групп по частоте на-

рушения нормального хода электрокардиографической кривой

наиболее выражена в возрасте от 30 до 59 лет.

Таблица 2

23

Результаты электрокардиологического исследования

у больных разного возраста и с различным течением

туберкулеза легких ( в процентах со стандартной ошиб-

кой к общему числу каждой группе, принятому за

Возраст
в годах

Больных с патологически измененными

электрокардиограммами в группах

1 п Ж

17-29 50,0 - 10,2 45,4 1 15,0 50,0 - 17,7

30-39 36,3 * 10,3 36,1 * 14,4 65,6 * 8,5

40-49 53,9 * 13,8 75,0 - 15,3 76,9 - 8,3

50-59 52,4 ± 10,9 68,4 - 10,8 82,2 - 4,5

60-69 57,1 * 13,2 80,0 ± 12,3 75,4 ± 5,8

70 и старше 85,8 * 8,6 80,0 - 17,9 95,0 1 4,9

Все возрасты 51,5 * 5,0 63,8 1 5,6 77,3 2,8

— 177 -
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Следовательно, в этих возрастных группах влияние на серд-

це распространенности туберкулезного процесса легких про-
явилось наиболее отчетливо, хотя и не было статистически

вполне значимым. Отмеченная разность в возрастной группе
больных от 60 до 69 лет начинает сглаживаться, а в группе

лиц старше 70 лет почти нивелируется. Это обстоятельство

наводит на мысль о том, что у людей пожилого и старческого

возраста возрастные изменения сердца выражены в столь боль-

шой степени, что они затушевывают даже наслаивающиеся на

них поражения от туберкулеза легких. Наоборот, у лиц с на-

ибольшими функциональными резервами и адаптационной спо-

собностью органов кровообращения, которыми, естественно,
являются лица в возрасте от 17 до 29 лет, даже распростра-
ненный туберкулез легких якобы не вызывает нарушений элект-

рокардиографической кривой чаще, чем у больных с ограничен-
ным туберкулезом (см.верхнюю строку таблицы 2).

Однако совершенно очевидно, что формальная частота

совокупности нарушений мало говорит об их сущности. Возвра-
щаясь к табл.l (графы 5-13) видно, какой большой диапазон

имели изменения электрокардиографической кривой, представ-
ленные в виде ведущих электрокардиографических синдромов.
Среди патогномических синдромов, как видно по нижней строке
таблицы, наиболее часто наблюдались признаки гипертрофии
правой половины сердца, диффузное поражение миокарда и сину
совая тахикардия. Как видно из таблицы, никакой статисти-

ческой связи с возрастом больных эти нарушения не имели.

Между тем была обнаружена вероятная связь этих синдромов с

фазой и распространенностью туберкулеза легких (р< 0,01 по

методу X ). Следует отметить, что синусовая тахикардия, яв-

ляясь одним из симптомов туберкулезной интоксикации, наблю-

далась только у больных с туберкулезом в фазе обострения, а

гипертрофия правой половины сердца превалировала у больных
с распространенным туберкулезом легких (Ш группа больных,
согласно нашей группировке).

Как видно из данных той же таблицы, частота электро-
кардиографических признаков гипертрафии левого желудочка
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сердца, очагового поражения миокарда и мерцательной арит-

мии, как ведущих синдромов, с возрастом больных явно уве-

личилась (р<o,*o2).
Что же касается нарушений коронарного кровообраще-

ния и диффузного поражения миокарда, то они существенной

связи ни с возрастом больных, ни с характером туберкуле-

за легких не имели. По-видимому, коронарная недостаточность

у больных туберкулезом легккх патогенетически неоднородна.

Наряду с "возрастным" атеросклерозом коронарных сосудов, по

всей вероятности, существенную роль играют и рефлекторные

спазмы венечных сосудов, чаще наблюдаемые у людей молодого

и среднего возраста. Кроме этих факторов следует учесть и

возможность ухудшения коронарного кровообращения в резуль-

тате антибактериальной терапии (10,12).

Совершенно аналогичные затруднения возникают при по-

пытке интерпретировать синдром диффузного поражения миокар-

да. Как известно, дистрофию миокарда могут вызвать как из-

менения старения (2), особенно в случае присоединения к

ним, как это обычно и бывает, атеросклероза; так и длитель-

ная*тубеокулезная интоксикация (1,3). По всей видимости

большая дисперсия статистических данных по этому виду сер-

дечной патологии обусловлена именно сочетанием разных

этиопатогенетических факторов.

Еще большая дисперсия обнаружена относительно часто-

ты мене, значительных изменений электрокардиограммы (изоли-

рованное увеличение элекричеокой систолы, желудочковые

экстрасистолы, нерезко выраженные нарушения проводимости),

представленные в графе 13 таблицы I.

тмим образом, в результате статистической обработки

данных электрокардиографического исследозанин достаточно

'Евшего числа больных туберкулезом легких выявлены наруше-
ния большого диапазона, от малозначимых отклонений от нормы

до прогностически серьезных синдромов. Уже сопоставление

суммарной частоты нарушений с возрастом больных позволило

установить сушественно. влияние возрастного фактора. При

анализ, установлено, чт. среди нарушений, о.на-
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3. Джанелидзе, М.Б. Врач.дело, 1965, 11,135.
4. д в д о к и м о в а, А.Д., Л а ч и н я н, С.Р.,
Киданова, З.С. Пробл.туберк., 1966 2 40.

5. Ковал е в а, С.И. Пробл.туберк.,l962 3 70.
6. Нефе д о в, В.Б. Сов. мед., 1957, 6
?. Парх о н, К.И. Возрастная биология. Бухарест

1959. '

8. Рейнвальд, Л.А. Влияние антибактериальных
I ряда на сердечно-сосудистую систему

больных туберкулезом легких. Автореф.канд.дисс.
Тарту, 1970.

-.Соболева, А.в. Состояние миокарда в пожилом
и престарелом возрасте по электрокардиографическим
данный. В кн.: Старость и ее закономерности. Л. 1963
88.

руживаемых у больных туберкулезом легких, собственно "стар-
ческими" с уверенностью можно считать лишь гипертрофию ле-
вого желудочка сердца, очаговое поражение миокарда и мерца-
тельную аритмию. В такой же мере следствием распространен-
ного туберкулеза легких является гипертрофия правого желу-
дочка и правого предсердия сердца, а результатом туберку-
лезной интоксикации - тахикардия.

Часто наблюдаемое у больных туберкулезом легких диф-
фузное поражение миокарда, которое М.Б. Джанелидзе (3) счи-
тает даже в какой-то мере патогномичным для этого заболе-
вания, в этиопатогенетическом смысле не является однород-
ным, а в статистическом аспекте чаще всего представляется
полиэтиологическим. Совершенно аналогичные трудности воз-
никают при изучении причинной связи коронарной болезни с

туберкулезом. \
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ВЕКТОРКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ИСС.ЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ
ХРОНИЧЕСКОЙ ПНЕВМОНИЕЙ

Л. Рейнвальд

Институт экспериментальной и клинической
дицины М3 ЭССР

Ранняя диагностика недостаточности кровообращения,
возникающей вследствие первичного поражения органов дыха-

ния, нередко является сложней. Повышение давления в малом

кругу кровообращения приводит к гипертрофии правого желу-

дочка сердца, клинические симптомы которой, однако, появ-

ляются поздно. Рентгенологическое исследование позволяет

выявить гипертрофию в начальной стадии заболевания только

у 50% больных (3). Трудности представляет и раннее рас-
познавание правожелудочковой гипертрофии электрокардиогра-

фическим методом (8,11). Последнее по леей вероятности
связано с нормальным преобладанием векторов левого желу-

дочка, уравновешивание которых требует значительного повы-

шения электрической активности миокарда правого желудочка

(12).
В этой связи заслуживает внимания пространственный

анализ электрической активности сердца при помощи вектор-

кардиографии (ВКГ), которую многие авторы (4,10) считают

более чувствительным методом для обнаружения правожелудоч-

ковой гипертрофии и обращают внимание на целесообразность
ее применения при хронических заболеваниях легких (2,5,6,
9,10).

Настоящее исследование посвящено выяснению роли

ВКГ в комплексной диагностике гипертрофии правого желудоч

ка сердца.

Электрокардиограммы записывали в 3 стандартных, в

3 однополюсных от конечностей и г 6 грудных отведениях
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Анализ ВКТ показал, что направление главного вектора

петли в проекции колебалось от +l2° до +lsB°; в ВА2-
от +27* до 155°; в от +s7° до +l7B°; в ВА4- от -2 до

-166° и в ВАS- от -8° до +lsl°. Соответствующие направления

вектора петли Т находились в проекции от +B° до +l7B°;

в ВА?- от +6o° до +lso°; в от -2° до +135 ; в ВА4- от

+ls° до +lBo° и в ВАS- от -5° до +l7s°.

Ориентация петли в пространстве отмечалась в подавля-

ющем числе случаев (33 больных) вниз, вправо и назад, реже

вниз, вправо и вперед (6 больных), вниз, влево, назад (

больных) или вниз, влево, вперед (2 больных). У последних

9 больных преобладала гипертрофия левого желудочка.

В большинстве случаев (32 больных) суммарная площадь

петли была в пределах нормы, увеличена - у 13 и умень-

шена - у 4 больных, составляя в среднем 7,4 + 0,39 см2. При

сравнении суммарных площадей у больных хронической пневмонией

без патологии и с патологией сердечно-сосудистой системы мы

увидели, что средняя суммарная площадь отличалась у них

значительно. Без поражения органов кровообращения она сос-

тавляла 6,5+ 0,53 см2, при сопутствующих заболеваниях сер-

(при необходимости и в отведениях Векторкар-

диограммы регистрировали на приборе ВЭКС-О1 по прекардиаль-

ной системе Акулиничева, И.Т. (1) в модификации Тартаковс-

кого, М.Б. (7) в диапазоне от 0 до 250 гц при усилении 1мВ=

30 мм. Учитывали форму петель&Й5 и Т, их ориентацию в си-

стеме координат, направление движения луча, площадь петель

(планиметрически). Измеряли максимальные векторы петель

Т, вычисляли угол между ними.

Всего было исследовано 49 больных (24 мужчины и 25

женщин), в возрасте от 20 до 70 лет, находящихся на лечении

с диагнозом — обострение хронической пневмонии. Первая ста

дия хронической пневмонии была у 2 больных, П стадия - у

и Ш стадия у 4 больных. У 17 исследованных имелись сопутству-

ющие заболевания сердечно-сосудистой системы, из них у 7

больных - хроническое легочное сердце.
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Нормальная эллипсовидная с закругленными контурами
наблюдалась только у 6 из 49 больных. Изменения

в виде увеличения конечной части петли

или образования дополнительного полюса (у 13 больных), пере-
кресты отмечались более чем в двух отведениях (у II боль-
ных) и разные другие изменения конфигурации петли (у 19
больных).

У 33 Вольных угол между максимальными векторами пе-

телькой Т был увеличен. Незамыкание петли не отмеча-
лось. Значительное увеличение петли Р было у 5 больных,
среди которых только у одного обнаруживалось повышение зуб-
ца Р в отведениях П, Ш и &УГ по ЭКТ. Петля Т была увели-
чена у 6 исследованных.

Изменение направления движения луча наблюдалось

Таким образом, при сопоставлении данных векторкар-
дис?рафии с данными электрокардиографии выяснилось некото-

рое преимущество первого метода при нарушении функции миокар-
да или даже при наличии дистрофических процессов.

дечно-сосудистой системы - 9,8 ± 2,97 и у больных с

легочным сердцем как осложнением основного заболевания -

9,3 - 3,21 см
. Аналогично отличалась и прощадь наибольшей

петли в соответствующих группах.

только у части больных. В отведении ВА2 луч развертывался
по часовой стрелке у одного, в против часовой стрелки
- у 4, в и в против часовой стрелки - всего у 9
больных. Из них у 8 больных уже по ЭКГ была диагностирована
или гипертрофия правого желудочка, или поражение обоих же-

лудочков сердца.

Из признаков, указывающих на гипертрофию правого же-

лудочка, наиболее важным оказалось направление главного ве-

ктора вниз, вправо и назад, то есть в сторону гипер-
трофированного желудочка, а также расположение петли в пер-
вом квадрате в отведении Оба эти признаки в диагнос-
тике гипертрофии правого желудочка имеют лишь второстепенное
значение, так как в большинстве случаев они наблюдаются од-
новременно соответствующими признаками по ЭКГ.
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Проведенные исследования позволяют считать вектор-

кардиографию наряду с электрокардиографией ценным дополни-

тельным методом, расширяющим возможности более ранней диаг-

ностики легочного сердца.
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СООТНОШЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АНАЭРОБНОГО ГЛИКОЛИЗА

В АРТЕРИАЛЬНОЙ И ВЕНОЗНОЙ КРОВИ МОЗГА И В ЛИК-

ВОРЕ ПРИ МОЗГОВЫХ ИНСУЛЬТАХ

Э. Р и в и с

Тартуский государственный университет

Гипоксия вызывает в ткани мозга ускорение анаэробно-

го гликолиза с увеличением лактата, пирувата и отношения

ла/пи I. Изменения этих показателей в мозговой ткани хо-

рошо отражаются в ликворе, хотя они выражены в нем про-

должительнее (15, 29). Длительный ацидоз ликвора нередко

вызывает вторичные нарушения мозгового кровообращения с

развитием реактивной гиперемии и отека мозга (3, 15, 29).

Сохранение постоянства рН ликвора зависит от эффективнос-

ти респираторной компенсации (3) и от изменения уровня не

летучих кислот в нем. Последний определяется обменом в

мозговой ткани и диффузией между кровью.

Общепризнано, что диффузия молочной и пировиноград-

ной кислот через гемато-энцефалический барьер происходит

медленно. Это объясняется относительной непроходимостью

барьера для ионизированных частиц. Лучшей проходимостью

обладают недиссоциированные молекулы, ионизация которых

зависит от рН (14). Конкретные механизмы диффузии весьма

сложны и пока еще полностью не выяснены (8, 12).

Ввиду медленной диффузии лактата и пирувата, между

ликвором и кровью в течение длительного времени возможны

большие разницы концентраций. Экспериментальная пактаци-

демия не отражается в ликворе и ткани мозга (4) и, наобо-

рот, повышение содержания лактата и пирувата в ликворе и

ткани мозга не вызывает увеличения их артериального уров-

ня (3 25)*
Вопрос диффузии лактата и пирувата тесно связан с

оценкой значения их вено-артериальной разницы. Некоторые

исследователи доказывают, что выделение лактата и пирува

I па/пи - отношение концентраций лактата и пирувата.
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та из мозга в ванозную кровь не отражает метаболизма в

ткани (25). При критической гипоксии мозга выделение лак-
тата и пирувата иногда увеличивается (9), но иногда оно
не изменяется (20). Увеличению лактата и отношения ла/пи
в ликворе и ткани мозга может сопутствовать уменьшение их

вено-артериальной разницы, но в условиях их меньшего со-

держания, выделение из мозга в венозную кровь может даже
увеличиваться (11, 16, 25).

В других исследованиях выделение лактата из мозга
в кровь оценивается как хороший показатель анаэробного
гликолиза в мозговой ткани (21). Одним из доказательств
ишемического влияния гипервентиляции является увеличение
лактата и отношения ла/пи в венозной крови мозга (5, 6
22). На основе вено-артериальных разниц лактата и пиру-
вата рассчитывались молярные соотношения анаэробного об-
мена в мозгу (5, 6).

Таким образом, результаты исследований и их интер-
претация зачастую сильно отличаются друг от друга, иног-
да они прямо противоположны.

В настоящей работе мы попытаемся проанализировать
упомянутые связи у больных с инсультом мозга.

Материал и методика

Исследовано 86 больных с инфарктом мозга и 20 с ге-

моррагией в условиях современного повседневного лечения.
В течение исследуемого периода умерло от основной болез-
ни 23 больных с инфарктом мозга и 9 с мозговой геморра-
гией. Контрольная группа состояла из 24 больных без на-
рушений мозгового кровообращения и обмена веществ. Ис-
следования лактата, пирувата и отношения ла/пи одновре-
менно в ликворе, артериальной и венозной крови мозга
были проведены в остром периоде инсульта на 1-3, 6 и 12
дни болезни. Лактат и пируват определялись колориметри-
ческими методами (7, 13).
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При статистической обработке данных вычислялись 95%

доверительные границы арифметических средних методом

-критерии Стюдента. Коэффициенты корреляции между двумя

показателями определялись приближенным методом (I). На

основе последних вычислялись сводный и частные коэффици-

енты корреляции между тремя величинами (2).

Результаты

Как видно из таблицы I, при инфаркте и особенно при

геморрагии в ликворе наблюдается увеличение лактата и пи-

рувата. При геморрагии среднее отношение ла/пи выше, чем

при инфаркте, но оба мало отличаются от контрольной вели-

чины, указывая на сравнительно параллельное увеличение

лактата и пирувата. Содержание лактата в артериальной и

венозной крови мозга уменьшается одинаково при обеих фор-

мах инсульта. Из-за более или менее параллельного умень-

шения пирувата отношение ла/пи не меняется. При инсультах

увеличивается среднее выделение лактата, по сравнению с

пируватом из мозга в венозную кровь.

Несмотря на то, что содержание лактата и пирувата в

ликворе и артериальной крови различное, оно меняется од-

нонаправленно. Это отражает помещенный ниже рисунок.

При тяжелых инфарктах, но с благоприятным исходом,

имеется тенденция уменьшения лактата и пирувата в ликворе

и артериальной крови. Отношение ла/пи увеличивается в

ликворе только на 1-3 день болезни, позже оно уменьшается

В летальных случаях, наоборот, наблюдается увеличение

лактата и пирувата, но отношение ла/пи в ликвора меньше

нормы. Изменение отношения ла/пи в ликворе и артериаль-

ной крови протекает параллельно. В обеих группах выделе-

ние лактата и пирувата в венозную кровь сравнительно низ-

кое в первые дни болезни при довольно высоком уровне их

в ликворе и артериальной крови. При благоприятном исходе

болезни выделение лактата и пирувата увеличивается позже,
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Динамика лактата (ла) и пирувата (пи) в мэкв/л
и отношания ла/пи в ликвора (Л), артериальной
крови (А) и вено-артериальной разнице (В-А):

- тяжелый мозговой инфаркт с благо-
приятным исходом (по дням болезни),

исходом (по предсмертным

соответствующая контрольная величина.

/-3 б /-3 6 7-3 б

- гги

/

л_

/

—

/
/ /
/ /

.

/

/ \
\

В-4
—-

X /

/'
7-4- 3-/ 7-4- 3-1 7-4- 3-7



191

когда они в дикворе и артериальной крови уменьшаются. При

детальных случаях их выделение остается низким.

Вычисление коэффициента корреляции между тремя вели-

чинами (таблица 2) при инсультах мозга дает связь средней

степени между уровнями исследуемых показателей в ликворе,

артериальной крови и вено-артериальной разнице.

Как при инсультах, так и у контрольных больных лак-

тат, пируват и отношение ла/пи меняются в дикворе и арте-

риальной крови однонаправленно. Уровень лактата, пирува-

та и отношения ла/пи в дикворе не влияет на вено-артери-

альную разницу при инфарктах,но оказывает влияние при ге-

моррагиях. Содержание лактата и пирувата в артериальной

крови имеет значительное влияние на их выделение из моз-

га. Корреляция средней степени показывает, что в условиях

более низкого артериального содержания лактата и пирувата

выделение их увеличивается, но в условиях более высокого

содержания - уменьшается. Соотношение выделения лактата

и пирувата из мозга определяется отношением ла/пи в ар-

териальной крови.

В контрольных условиях не выявляется связи уровня

лактата и пирувата в дикворе и артериальной крови с вы-

делением их из мозга в кровь.

Обсуждение

Из анализа корреляции выяснилось, что выделению лак-

тата и пирувата из мозга способствует их большее содержа-

ние в ликворе, а также, вероятно, в мозговой ткани, и

меньшее содержание в крови. Следовательно, диффузия лак-

тата и пирувата происходит в направлении градиента кон-

центрации. Это характерно для механизма пассивной диффу-

зии через гемато-энцефалический барьер (12). Отсутствие

в контрольной группе связи вено-артериальной разницы

лактата и пирувата с содержанием их в артериальной кро-

ви и ликворе может быть обусловлено уравновешенным сос-

тоянием диффузии в нормальных условиях.



Таблица I
Средниа величины лактата (ла) и пирувата (пи) и их отношения (да/пи)

при инфарктах и геморрагиях мозга

Лактат (ла) Пируват (пи)

2,99*0,20 5,О1±О,59 0,074+0,008

Среднее арифметическое с 95% границами достоверности.
Обозначения: А - артериальная кровь,

Таблица 2
Сводный (К ) и частные (г) коэффициенты корреляции между

ликвором (Л), артериальной кровью (А) и вено-артериальной разницей (В-А)
для лактата, пирувата и отношения последних

пробы
"""тиольная Инфаркт Геморрагия
группа ммм мозга

Л <2,09*0,23
В 1,81*0,31 1,55*0,12 1,53*0,16
А 1,81*0,20 1,50*0,12 1,52*0,16

В - А-0,11*0,14 +0,09*0,06 +О,ОЗ*о

Контрольная Инфаркт Геморрагия
группа мозга мозга

Контрольная Инфаргт Геморрагия
группа мозга мозга

0,111*0,007 0,165*0,021 29,5*3,9 27,9*1,6 32,0*3,5
0,1С7Ю,0С9 0,С98±0,005 17,213,6 16,6+1,3 17,5+3,6
0,109*0,014 0,10110,005 0,093+0,015 17,412,3 15,4*1,1 17,312,1

0,004+0,012 -0,002±0,006+0,001+0,017) -1,0+2,8 +1,1±2,0 +0,5+2,7

В - венозная кровь,
В-А- вено-артериальная разница,

Л - ликвор,

ла-пи- отношение концентраций лактата и пирувата.

29'0+64'0-15'0+99'0+
09'0+02'0+14'0+
65'0+60'0-11'0+41'0+

91'0+64'0-42'0+09'0+
24'0+69'0-62*0+29'0+
26'0+92'0-92*0-94'0+

06'0+29'0-06'0+49'0+
89'0+69'0-06'0+63'0+
64'0+42'0-91'0+-92'0+

ивн-нгоЗдноц
иот-е(У)т-8_

/ул"ЪсЫ
(у-й)г

/?ЛвиыЛЛ.1

ИЫ/В1Г(иц)1ваКбиц(В1Г)М1ЛВЦ-

В скобках приведены постоянные величины.
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Данные об обратной связи между артериальным уровнем

лактата и пирувата и их вено-артериальной разницей приво-

дятся в работах (18, 27). Установлено, что все наиболее

значительные факторы, обуславливающие экспериментальный

отек мозга, в том числе и гипоксия, в то же время вызы-

вают гиперлактацидемию и вместо выделения - поглощение

лактата мозгом (18). Алиментарное увеличение лактата и

пирувата в крови вызывает временное поглощение их мозгом

и у здоровых людей (27). Содержание лактата в ликворе

при этих исследованиях не определялось.

При интерпретации вено-артериальных разниц по лак-

тату и пирувату обычно не рассчитываются содержанием их

в артериальной крови, и ищут связь с анаэробным обменом

мозга. Видимо поэтому получены противоречивые результа-

ты, так, например, отсутствие диффузии или позднее выде-

ление лактата в кровь при гипоксии мозга (11, 19, 20,23,

25), и увеличенное выделение при сравнительно низком

уровне их в мозгу и в ликворе при гиперкапнии (11, 16).

Гипоксии нередко сопутствует системный лактацидоз (20),

который может определять степень диффузии. Но при гипер-

капнии, наоборот, найдено низкое содержание лактата в

крови (11, 16). Несмотря на то, что при гипоксии мозга

средние вено-артериальные разницы могут увеличиваться

(5, 6, 20, 22), нельзя все же без соответствующих ис-

следований сказать, будут ли они обусловлены более низ-

ким уровнем в артериальной крови или более высоким в

мозгу. В наших исследованиях среднее выделение лактата

из мозга при инфарктах больше, чем при геморрагиях, хо-

тя при последних содержание лактата в ликвора было за-

метно выше. Наши результаты подтверждают такую точку

зрения, по которой выделение лактата и пирувата из моз-

га в венозную кровь не отражает действительное содержа-

ние их в ликворе, а также, вероятно, и в ткани мозга.

Настоящее исследование и литературные клинические

данные о различных поражениях мозга (17, 24) не дают
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такого выразительного увеличения отношения ла/пи в ликво-

ра, как можно было предполагать по-данным эксперименталь-
ных работ (13, 29). Содержание лактата и пирувата в лик-

вора определяется, с одной стороны, особенностями обмена
в ткани мозга и, с другой стороны, оно подчиняется влиянию

количества лактата и пирувата в крови, определяющему сте-
пень их диффузии. Нами установлено, что при тяжелых инфар-
ктах мозга с благоприятным исходом отношение ла/пи было

увеличенным только в первые дни болезни, позже оно умень-
шалось. Возможно, сглаживанию отношения способствовало
большее выделение лактата, чем пирувата, как было найдено
у этих больных. Более продолжительное увеличение отношения
ла/пи в ликворе наблюдалось при геморрагиях мозга, вероят-
но, ввиду более сильной и продолжительной мозговой гипок-
сии и меньшего выделения лактата в кровь. При инфарктах с

летальным исходом отношение ла/пи в ликворе для 80% всех

проб было в пределах или ниже нормы. Это было обусловле-
но большим увеличением пирувата, по сравнению с лактатом.
С одной стороны, низкие отношения ла/пи характерны уско-
рению всего пути анаэробного гликолиза, вследствие чего

накапливается пируват. Это найдено при гипервентидяции
(12, 24, 28). С другой стороны, при инфарктах с хрониче-
ской кардиоваскулярной недостаточностью происходит накоп-
ление пирувата в крови, что препятствует его диффузии из

мозга. Очевидно, при геморрагиях и инфарктах имеют место
различные механизмы обмена мозговой ткани и всего орга-
низма, обусловленные отличающимися механизмами патогенеза.

При инсультах часто происходит понижение артериаль-
ного лактата, что способствует диффузии его из мозга. Ар-
териальный уровень лактата и пирувата определяется обме-
ном в печени и мышцах, которые в разных условиях могут
поглощать их из крови или, наоборот, выделять их в кровь
(10). В коматозном состоянии при тяжелых поражениях моз-

га, наряду с очень высоким количеством лактата, в ликво-

ре,встречается содержание его в артериальной крови ниже
нормы (25).
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Двум нашим больным с нарушенным внешним дыханием

делалась трахеостомия, увеличивающая вентиляцию легких.

В обоих случаях после трахеостомии в артериальной крови

и ликворе произошло сильное понижение уровня лактата и

повышение вено-артериальной разницы. Менее, но в том же

направлении понижалось содержание пирувата и отношения

ла/пи. Выяснение характера влияющего фактора требует

дальнейших направленных исследований.
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Установлено, что при гипервентиляции, которой пред-

шествовала гипоксия, содержание лактата понижается как в

артериальной крови, так и в ликворе (28). Высказано пред-

положение, что параллельные изменения в мозгу и в крови

происходят при воздействии рН и путем диффузии и

равновесия артериальной крови с мозговой тканью (8, 12,

28). Кроме того, при умеренной гиперкапнии лактат также

понижается как в мозгу и ликворе, так и в артериальной

крови и в то же время увеличивается выделение лактата из

мозга в кровь (11, 16). Результаты работ (28, 11, 16) о

причинах однонаправленного понижения лактата и пирувата

в ликворе и артериальной крови - противоречивы, но они

указывают на фактор респираторного характера.
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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО
СОСТОЯНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 14-летних ДЕВОЧЕК В

ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИХ ПОЛОВОГО РАЗ-
ВИТИЯ

И. Сайдашева, Э. Стриж

Таллинский научно-исследовательский институт
эпидимиологии, микробиологии и гигиены

Вопрос о функциональном состоянии организма девочек

одного возраста, но с разной степенью полового созревания

мало исследован.

Авторы данный работы поставили задачу выяснить зави-

симость некоторых показателей функционального состояния

сердечно-сосудистой и дыхательной систем 14—летних девочек

от начала их менструального периода.

Под наблюдением находилось 485 девочек 14-летнего

возраста, учениц средних школ г.Таллина.

У исследуемых определялись после 10 минутного отдыха

частота пульса в минуту, артериальное давление по Короткову

(максимальное, минимальное и пульсовое), время задержки ды-

хания на выдохе после функциональной пробы (степ-тест) и на

сыщение крови кислородом во время задержки дыхания методом

оксигемометрии.

Путем анкетного опроса у школьниц изучались режимные

компоненты (время пребывания на открытом воздухе, длитель-

ность приготовления домашних заданий, длительность ночного

сна). Результаты исследования обработаны методом вариацион-

ной статистики и корреляционной решетки.

В таблице I представлены полученные нами уровни час-

тоты пульса, артериального давления у девочек 14-лет

г.Таллина.
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Уровни частоты пульса, артериального давления

у девочек 14 лет г. Таллина

Вели-
чины

Пока- Средние цифры
+ +

зате-

ли

Частота пульса

± 11,4 - 0,5

* 9,9 ±0,45

- 6,9 -0,31

8,7 ±0,39

При анализе результатов исследования за повышенное

артериальное давление мы принимали артериальное давление вы.

ше указанного в таблице верхнего предела сигнального откло-

нения максимального и минимального артериального давлений.

Повышенное максимальное артериальное давление было выявлено

у 58 из 485 девочек (12 %), повышенное минимальное - у 100

девочек (20 %).
Анализ корреляционной связи между временем начала

менструального периода и величинами максимального и мини-

мального давлений выявил наличие между последними,.достовер-
ной отрицательной связи (Ъ= - 0,211 ± 0,043;Ъ= - 0 260 ±

0,042). Чем раньше у девочек отмечалось время появления мен-

струации, тем выше у них были показатели максимального и ми-

нимального артериального давлений.

В отличие от других авторов ( I ) в данной работе не

было обнаружено связи между нарушениями с гигиенической точ-

ки зрения режима дня и повышенным артериальным давлением

школьниц.

(уд.в мин.) 83,8

Максимальное ар-
териальное дав-
ление (в мм)

101,8

Минимальное арте-
риальное давление

(в мм)
61,5

Пульсовое давление 40,3
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Было выявлено, что пребывают на открытом воздухе

меньше часа ежедневно 36 % девочек с нормальным артериаль-

ным давлением и 34 % девочек с повышенным артериальным дав-

лением. Затрачивают на приготовление домашних заданий время

более 3 часов 16 % девочек с повышенным артериальным давле-

нием и 17 % - с нормальным.

Следует отметить, что не было найдено корреляционной

связи между временем появления менструации и частотой пуль-

са, временем задержки дыхания и степенью падения насыщения

крови кислородом во время последней (*&= + 0,017 - 0,045;

*Ь= + 0,007 I 0,046; - 0,053 - 0,045 ).

Таким образом, полученные результаты позволили сде-

лать вывод о том, что имеется взаимосвязь между величинами

артериального давления и степенью полового созревания дево-

чек.

Литература

Засухина, В.Н. Гипертоническое состояние

у детей и подростков. Москва,

1962.



200

ПРИМЕНЕНИЕ ПОЛУБИОЛОГИЧЕСКИХ ПРОТЕЗОВ
ПРИ ПЛАСТИКЕ НИЖНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ

Э. Сепп, Ю. Аренд, П.Роосаар

Тартуский государственный университет

В настоящее время в сосудистой хирургии при операциях
на магистральных артериях с удовлетворительными результатами

используются пластмассовые протезы. Однако при патологии ве-

нозной системы пластмассовые протезы еще не нашли широкого
применения, так как в большинстве случаев происходит тромби-
рование протеза. Протезы тромбируются уже в первые недели и

даже после трансплантации (4, I, II).

Хорошие результаты в эксперименте получены при созда-

нии временного артерио-венозного анастомоза ниже аллотранс-
плантата. Наложение соустья между артерией и веной увеличи-
вает скорость и повышает давление крови в аллотрансплантате,
что уменьшает возможность тромбообразования. Соустье остает-

ся открытым до сформирования на внутренней поверхности ал-

лопротеза т.н.-"псевдоинтимы", затем закрывается (7,8,9,10),
Экспериментальные исследования показали, чте чем выше

пористость применяемого протеза, тем быстрее происходит его

Для предотвращения тромбирования аллопротезов пользу-
ются различными методами. Известно, что эндотелий сосудистой
стенки обладает отрицательным электрическим зарядом, как и

форматные элементы крови, что препятствует осаждению послед-
них на стенках сосудов и образованию тромбов. Отрицательным
электрическим потенциалом обладает также серебро. На основе
этого ряд авторов предлагает включить в состав аллопротеза
сеть из серебрянных нитей. При применении таких аллопроте-
зов в эксперименте и клинике получены вполне удовлетвори-
тельные результаты (3). '



"вживление", и тем лучше результат операции. В последнее

время большое внимание уделяется поискам наилучшей конструк-

ции протезов, обладающих малой хирургической и большой био-

логической пористостью. С этой целью создаются различные

полубиологические протезы, в которых высокопористый аллотран-

сплантат медленно пропитывается растворяющимися веществами.

В большинстве случаев для этого используется коллаген живот-

ного происхождения (2,6,5).
В наших исследованиях в качестве пропитывающего ве-

щества применялась плазма крови гомогенного происхождения.

В качестве каркаса использовались высокопористые (20 л/мин.

на I см2) тканные лавсановые протезы, пропитанные гепаризи-

рованной плазмой гомокрови. Указанные протезы применялись

у 50 собак для замещения участков нижней полой вены длиной

2-8 см. Диаметр протезов колебался в пределах 10-14 мм. Ана-

стомозы накладывали ручным способом по типу конец-в-конец.

В 8 случаях дополнительно накладывали аорто-кавельный ана-

стомоз диаметром до 5 мм на 2-3 см дистальнее транспланта-

та.

Для оценки результатов в разные сроки после транспла-

нтации было произведено рентгеноконтрастное и микроскопичес-

кое исследование трансплантатов. При сроках наблюдения до I

года проходимыми оказались 39 трансплантатов.

При гистологическом анализе изучаемого материала к

настоящему времени выявлены следующие общие закономерности.

Имплантация полубиологических протезов вызывает в

большинстве умеренное, иногда сильно выраженное, асептичес-

кое воспаление в периваскулярных тканях. В течение первой

недели с наружной стороны протеза и в его порах наблюдается

лейкоцитарная инфильтрация и макрофаги. В более поздние пе-

риоды количество указанных клеток уменьшается. Пропитыва

ще. нечестно сохраняется в порах протеза в течение 30-45

дней, причем начиная с 20-25 дня - отдельными

В течение первой недели во всех слоях стенки нижнеи

полой вены вблизи анастомозов отмечается развитие фи ро ла

стической реакции, в результате чего стенка вены значительно

26
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утолщается.

В результате увеличения количества фибробластов и во-

локнообразования вокруг трансплантата образуется окружающая
его наружная соединительнотканная капсула. Максимальной тол-

щины наружная соединительнотканная капсула достигает к 1-2

месяцу.

Формирование внутренней оболочки трансплантата в об-

ласти анастомозов происходит за счет всех слоев нижней по-

лой вены на 7-10 день. На остальном протяжении внутренняя
оболочка образуется за счет наружной соединительнотканной

капсулы путем прорастания соединительной ткани через поры

аллопротеза. Скорость этого процесса зависит от скорости

рассасывания пропитывающего вещества. Внутренняя оболочка

трансплантата полностью покрыта пролиферирующей соединитель-

ной тканью ко 2 месяцу после операции (рис.l). Толщина вну-
тренней оболочки обычно неодинакова.

Рис.l. Сформированная внутренняя оболочка полу-
биологического трансплантата. Продолжи-
тельность опыта 1,5 месяца. Микрофотограмма.
Гематоксилин-эозин. Об. 9, ок. 12,5.
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Сформированная внутренняя оболочка со стороны про-

света покрыта слоем эндетелиоподобных клеток (утолщенные

фибробласты), местный - отложение фибрина.

Полученные положительные результаты говорят о необ-

ходимости дальнейших исследований полубиологических проте-

зов, применяемых для пластики вен и перспективы использова-

ния их в клинике.
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0 ТИТРЕ ПРОПЕРДИНА У ДЕТЕЙ ВО
ВНЕПРИСТУПНОМ ПЕРИОДЕ РЕВМАТИЗМА

В. Суй

Институт экспериментальной и клинической

медицины ИЗ ЭССР

У детей, больных ревматизмом, отмечается нарушение

адаптационных способностей организма к изменениям внешней

среды, а также снижение некоторых показателей естественно-

го иммунитета. У них изменены реакции фагоцитоза (2,9),

уровень комплемента (4,6) и пропердина (1,3,5,8,10) в ак-

тивной фазе ревматизма, а в некоторых случаях и в межприс-

тупном периоде (5). Мы исследовали титр пропердина у детей

во внеприступном периоде ревматизма, находящихся в санатор-

ной школе в Кейла-Йоа.

Титр пропердина мы определями по методу Л.Пиллемера

в модификации К.М.Розенталя и Г.Б.Савельвольфа (7). В ли-

тературе мы не обнаружили данных о титре пропердина у здо-

ровых детей, изученном по этой методике. Поэтому мы опреде-

лили титр пропердина у 20 школьников, воспитанников детского

дома. У них титр пропердина колебался в пределах от 1,5 до

12,5 единиц. У 15 детей он равнялся 3 или 6 единицам.

Исследуемые больные дети учились в Ш-УШ классах. У

46 детей титр пропердина был определен осенью при поступле-

нии в школу и весной до ее окончания. У II больных от послед-

ней атаки прошло менее одного года, и у половины имелись

еще признаки ревматического процесса. У детей этой группы

был зарегистрирован титр пропердина от нуля до 25 единиц, в

основном ниже или выше средних (нормальных) величин. К вес-

не вариабильность этого показателя уменьшилась, титр пропер

дина колебался от нуля до 6 единиц. В группе детей, состоя-
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щей из 10 человек, у которых со времени атак прошло от I

года до 2-х лет, титр пропердина был в пределах от 3-25

единиц осенью и 1,5-6 единиц весной. У остальных детей от

последней атаки прошло более 2 лет. У этих больных титр
пропердина колебался как осенью, так и весной в пределах
от 1,5-25 единиц. На основании приведенных данных можно

сказать, что титр пропердина существенно не зависит от вре-
мени, прошедшего от последнего приступа болезни. Некоторым
исключением является первый год, когда со средними величи-

нами титра было только несколько детей. Отклонения титра
пропердина ниже или выше нормального уровня мы отметили и

при обострении ревматического процесса.

При анализе вышеизложенных данных бросаются в глаза

сезонные изменения изученного показателя естественного им-

мунитета.

Таблиц
Содержание пропердина в зависимости от

сезона года

Как видно из таблицы, со средним титром пропердина
было 18 детей осенью и 20 весной, с низким титром осенью 11,
а весной 22 ребенка. Надо прибавить, что из этих 46 детей
18 получили профилактическое лечение бициллином, 18 - гря-
зевые процедуры (2 раза в год), а 9 детей получили только

общеукрепляющее лечение.

Оценка Пропердин Число детей с определенным титром
титра

единицах осенью весной

Низкий О 1 2

1,5 10 20

Средний 3 8 12

6 10 8

12,5 10 2

Высокий 25 7 1

50 - 1
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Было обследовано 10 детей с пороками сердца. В те-

чение учебного года у 8 из них зарегистрировали падение

титра пропердина, у некоторых очень значительное (напри-

мер, с 25 единиц до 3 единиц).
Динамику содержания пропердина в сыворотке мы про-

следили и в зависимости от профилактического лечения. Де-

тям назначалось по 600000 единиц бициллина - 3 раза в не-

делю и по 2 грамма аспирина в день - шесть недель. Мы изу-

чали уровень пропердина у 16 детей во время осенних и у

16 детей весенних курсов лечения. До начала этого лечения

число детей обоих курсов с низким, средним и высоким тит-

рами пропердина было почти одинаковым (соответственно 9,

12 II случаев), после лечения число случаев со средним

титром пропердина повысилось (всего 19 случаев) за счет

уменьшения числа детей с низким или высоким уровнем про

пердина. Значит, наблюдалась тенденция к нормализации это-

го показателя.

При профилактическом лечении хаапсалуской грязью

грязевые аппликации проводились 2 раза в неделю, всего

10-12 раз на кисти и стопы. Во время грязелечения назна-

чался аспирин по 2 грамма в день. Титр пропердина был -за-

регистрирован у 21 школьника во время осенних и у 29 школь-

ников при весенних курсах лечения, всего у 50 человек. До

лечения более половины детей (28 случаев) были с низким

титрами пропердина. К концу лечения увеличилось число детей

со средним титром пропердина(от 16 случаев до 24 случаев),

особенно за счет повышения титра.

Резюмируя данные о содержании пропердина у детей в

неактивной фазе ревматизма, можно оказать, что был. отме-

чено снижение титра пропердина в течение учебного года.

Также отмечена тенденция к нормализации его при бициллине-

терапии. При грязелечении была тенденция к повышению этого

показателя при его исходных низких величинах.
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ПОКАЗАНИЯ Й ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К КОРОНАРОГРАФИИ
ПРИ ДИАГНОСТИКЕ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Т. Суллинг, В. Мельдер, Ю. Гросс,
Я. Маароос

Тартуский государственный университет

В связи с повышением интереса к хирургии коронарных

сосудов стал быстро развиваться антиографический метод иссле

дования венечных сосудов. Это оказалось возможным благодаря

уменьшению токсичности контрастных веществ и улучшению осна-

щенности высококачественной рентгеноаппаратурой. В настоящее

время широкое применение нашли в основном два метода корона-

рографии: торакальная аортография по Паулину и селективная

антиография венечных сосудов по Соунсу (I, 5,7). Показания

и противопоказания к коронарографии зависят от возможности

проведения и безопасности используемого метода (4). Многие

исследователи применяют коронарографию в клинической работе

(5, 7,2, 6). X. Каспариан и Ю. Лэман (2) считают необходи-

мым проведение коронарографии у следующих категорий больных.

I. Подозреваемый, но недоказанный коронарный атеро-

склероз:

а) больные с атипичными болями в области сердца без измене-

ний ЭКГ;

б) больные с атипичными болями в области сердца и с неспе—-

цифическими изменениями на ЭКГ;

в) асимптоматические больные с неспецифическими электрокар-

диогоафичесвими изменениями, включая изменения проводи

мости;

г) "идиопатические" аритмии;

д) "идиопатическое" расширение сердца.
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2. Необычное положение венечных артерий:

а) необычное начало венечных артерий;
б) коронарные артериовенозные фистулы;
в) сужение устьев;

г) аневризмы коронарных артерий;
д) опухоли сердца.

3. Предоперационная оценка состояния коронарных сосу-
дов:

Если грудная жаба проявляется

а) при ревматическом поражении аортальных клапанов;
б) при митральном стенозе;

в) при первичной или вторичной легочной гипертензии.
Особенно перед операциями на коронарных сосудах,

также при оценке результатов этих операций.
Многие авторы (5, 7,2, 6) применяют коронарную антио-

графию в клинико-исследовательских целях для изучения состоя-

ния коронарных сосудов при инфаркте миокарда, развития колла-

теральной сети при коронарной болезни и т.д. Несомненно, на-

копление достаточного количества материала ведет к переоцен-
ке некоторых других методов исследования, таких как ЭКГ, бал-

листокардиография, фиброкардиография и т.д. Уже появился ряд
работ в этой области.

Наш материал включает 50 случаев проведения коронаро-

графии. Работа была выполнена сотрудниками проблемной лабо-

ратории сосудистой хирургии. При этом мы имеем в виду сле-

дующие показания:

I. Предоперативное лечение коронарной недостаточно-

сти.

В эту группу входили больные, которые уже длительное

время находились на консервативном лечении без особого улуч-
шения состояния. Антиография помогает при выборе и возможно-

сти хирургического метода лечения.

2. Типичная грудная жаба, но ЭКГ без изменений.

3. Атипичные боли в области сердца: ЭКГ - в норме или

с нетипичными изменениями.



4. Изменения ритма сердца с неясной этимологией.

5. У психопатических и нервных больных для объективи-

зации клинической картины. Объективизация клинической карти-

ны, как мы убедились в I случае, дает возможность освободить-

ся от "болей", на что указывают и другие авторы (3).

Противопоказания к коронарографии такие же, как и при

всех ангиокардиографических исследованиях:

I. Тяжелая кардиоваскулярная недостаточность.

Знание состояния сосудов больного не изменяет вопро-

сов его лечения.

2. Мерцание предсердий и вентрикулярная тахикардия.

Имеется опасность возникновения фабрилляции желудоч-

ков во время ангиографии.
3. Недостаточность почек.

Выявляют с помощью изучения общеклинических исследо-

ваний.

4. Чувствительность к контрастному веществу.

Имеется 1 случай, когда по этой причине пришлось от-

атеросклероз, который препятствует

.ведению
наблюдаем тромбоз бедренной артерии;

э.ид был введен через суженную подвздошную

шум на бедренной артерии). Произведена успешная срочная ин-

тимотромбэктомия с пристеночной пластикой.

Препятствуй получению ангиограмм о диагностической

ценностью. Противопоказание относительное, так как зависит

от качества рентгеновской аппаратуры.

7. Свежий инфаркт миокарда.

При необходимости проведение ангиографии желательно

не ранее 6-7 месяцев после инфаркта, так как вопрос о хи-

пуогическом лечении раньше решать невозможно.

Как показал нам опыт, соблюдая вышеуказанные показа-

ния и противопоказания, можно без серьезных осложнений про-

вести ангиографию венечных сосудов. При этом получается цен

- 211 -
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ная информация о состоянии венечных сосудов, которую невоз-
можно получить с помощью других методов исследования. Даль-
нейшее накопление опыта уточнит значение коронарографии при
решении вопросов диагностики лечения и прогноза у больных с

атеросклеротическими поражениями венечных сосудов.
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О КАТЕТЕРИЗАЦИИ ВЕНЕЧНОГО СИНУСА

Р. Тээсалу, I. Суллинг, А. Планкен

Тартуский государственный университет

Для оценки изменений в метаболизме сердца, наряду с

исследованием соответствующих показателей непосредственно в

миокарде, может быть использовано исследование притекающей и

оттекающей от сердца крови (2). Наиболее подходящим местом

для взятия оттекающей от сердца венозной крови является коро-

нарный синус, куда дренируется основная масса поступающей че-

ред коронарные артерии к сердцу крови (5). Применение рентге-

ноконтрастных катетеров сделало возможным получать кровь из

коронарного синуса без вскрытия грудной клетки в остром экс-

перименте (4).
Нашей целью было использование названного способа ка-

тетеррзации коронарного синуса и изучение возможных при этом

повреждений.

Методика

Мы использовали рентгеноконтрастный катетер № 7, в ко-

тором на расстоянии 4 мм от конца были сделаны 2 боковых от-

верстия диаметром 1,5 мм. В качестве подопытного животного

служила собака, которую помещали на стол рентгеновского аппа-

рата (РУМ-4) правым боком к экрану. Для введения катетера

была использована правая наружная яремная вена или правая об-

щая яремная вена. После введения в вену катетера собака была

гепаризована (500 ЕД гепарина на килограмм живого веса) и ка-

тетер наполняли раствором гепарина (100 ЕД на I мл. физ. раст-

вора). Катетер доводили до нижней части правого предсердия

таким образом, чтобы его согнутый кончик был направлен впе-

ред и медиальнее. Гудейл с сотрудниками рекомендует вводить

катетер так, чтобы избежать его попадания в непарную вену
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или его зацепления за мышечную возвышенность над овальной

ямкой. После постижения нижней части правого предсердия кон-

чик катетера поворачивают назад. При дальнейшем продвижении

катетера можно легко достичь нижней полой вены.

Ориентироваться в месторасположении катетера хорошо

помогает видимый на рентгеновском экране светлый треуголь-

ник, границами которого являются нижняя полая вена, задне-

нижняя поверхность сердца и диафрагма. Верхний угол этого

треугольника обозначает место впадения нижней полой вены в

правое предсердие. Отверстие коронарного синуса находится

несколько впереди и медиальное от верхнего угла вышеупомя-

нутого треугольника. После возвращения катетера в правое

предсердие и поворачивания его кончика медиальнее и вперед,

последний находится в непосредственной близости к отверстию

коронарного синуса. Обычно при осторожном продвижении кате-

тера удается найти отверстие коронарного синуса и ввести ка-

тетер.

О местонахождении катетера в коронарном синусе мы су-

дим:

I) по характерной картине на рентгеновском экране - собака

находится в правом поперечном или в правом боковом положе-

нии;

2) по содержанию кислорода в крови, отсосанной из катетера.

Кровь из коронарного синуса содержит значительно мень-

ше кислорода, чем из правого предсердия и ее легко можно от-

личить по цвету даже невооруженным глазом. Кровь из коронар-

ного синуса почти черная. Определения содержания кислорода

всегда подтверждали правильность оценки невооруженным глазом.

Весьма полезным при решении вопроса о местонахождении

катетера было наблюдение за свободно лежащей дистальной

частью катетера,которая при нахождении катетера в коронарном

синусе двивается в ритме сердца вперед-назад.

Измерение кровяного давления через катетер для оценки

месторасположения катетера нами, как и другими авторами, не

применялось (7).
В конце опыта катетер удаляли, а вену лигировали. Рану

зашивали. Однократно после катетеризации применяли пенициллин
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и стрептомицин.

Коронарный синус был катетеризован рентгеноконтраст-

ным катетером у 34 собак (вес 12-29 кг) в 40 экспериментах.

Минимальное время экспозиции равнялось 15 сек. и максималь-

ное - 15 мин., в среднем 3-4 мин.

Из 40 экспериментов в 22 случаях (первая группа) ка-

тетер находился в коронарном синусе 5-5,5 часов и в 18 слу-

чаях (вторая группа) - до 1,5 часов. В последнем случае жи-

вотные были умерщвлены непосредственно после или же погибали

во время эксперимента. Все собаки после вскрытия были иссле-

дованы в отношении пристеночных тромбов, а также повреждений

эндокарда в правом предсердии и стенок коронарного синуса и

тромбов в нем.

Собаки первой группы (22 собаки) были умерщвлены в

различные сроки (от 3 дней до 9 месяцев после эксперимента).

Из них 6 была проведена повторная кратковременная катетери-

зация через 10-12 дней и таким образом они одновременно были

включены и во вторую группу (18 собак). Из 16 собак первой

группы (5-5,5 часов) 1 собака была убита через 9 и 1 - через

7 месяцев после эксперимента. В обоих случаях не было отмече-

но ни повреждений эндокарда и коронарного синуса, ни тромбо-

зов в них. Из 5 собак, умерщвленных через 1-2 месяца после

эксперимента, у 4 также не было никаких видимых невооружен-

ным глазом повреждений и тромбов, у 1 собаки в коронарном

синусе вблизи его отверстия обнаружен организованный тромб

величиной 8x3 мм. Отверстия впадающих в коронарный синус вен

- были проходимы. „...Т'т-.ттсчтгта

Через 3-15 дней после эксперимента были умерщвлены 9

собак У 4 из них видимых повреждений эндокарда и коронарно-

го синуса, а также тромбов не наблюдали. У 5 - имелись едва

заметные кровоизлияния в эндокард и небольшие пристеночные

тромбы в разных местах правого предсердия (вблизи отверстия

коронарного синуса и у входа в правый желудочек, на краю

овальной ямки и между гребенчатыми мышцами); у ? из них при-

Результаты
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стеночные тромбы отмечены в коронарном синусе, причем затром-
бированной оказалась одна впадающая в коронарный синус вена.

После вторичной катетеризации из 6 собак у 3 были ус-
тановлены: I) пристеночный тромб величиной 3x5 мм между гре-
бенчатыми мышцами; 2) маленький тромб и едва заметный рубец
под ним на краю овальной ямки; 3) тромб величиной 5x7 мм на

месте впадения нижней полой вены в правое предсердие.
У собак второй группы ни в одном случае свежих тромбов

не наблюдали. У II собак никаких видимых невооруженным глазом

повреждений в правом предсердии и во внутренней оболочке коро-
нарного синуса не отмечено. У остальных наблюдались единичные

точечные кровоизлияния на краю овальной ямки (Зслучая ), око-

ло отверстия коронарного синуса (2 случая), при входе в пра-
вый желудочек (2 случая), вблизи отверстия нижней полой вены

(I случай), в других местах эндокарда правого предсердия (2
случая), в стенке коронарного синуса (I случай). Из них в 3

случаях кровоизлияния обнаружены у одной и той же собаки в

разных местах. У I собаки установлена маленькая гематома меж-

ду гребенчатыми мышцами. Длина находившейся в коронарном си-

нусе части катетера была 2,8 см и больше. Это достаточно, так

как попадание крови из првого предсердия в отсасываемую через

катетер пробу исключено, если катетер находится в коронарном
синусе на расстоянии 2 см от отверстия (6).

Отсутствие на вскрытии тромбов у животных второй груп-
пы вполне понятно, так как собаки были умерщвлены непосредствен
но после непродолжительного эксперимента, а в начале экспе-

римента был введен раствор гепарина.

В первой группе наибольшее число тромбов (у 8 из 15)
установлено у собак, убитых в течение двух недель после кате-

теризации.

Довольно частое наличие у собак маленьких тромбов, то-

чечных кровоизлияний и ссадин в эндокарде после катетеризации

коронарного синуса и правой половины сердца отмечено и други-
ми авторами (3). Причиной легких повреждений эндокарда и при-
стеночных тромбов у собак считают плохую фиксацию сердца в

средостении, хорошо развитый мышечный край овальной ямки и
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большую активность у собак свертывающей системы (5). На лег-

кость повреждений и скоропреходящий характер указывает мень-

шее наличие их (у I животного из 7) у собак, умерщвленных в

более поздние сроки после катетеризации.

Повреждение самого коронарного синуса наблюдалосьре-

же. Редко встречаемая закупорка места впадения вен в коронар-

ный синус вряд ли влияет на обмен веществ в миокарде, так как

между венечными венами имеются обильные анастомозы (I).

Итак:

I) Катетеризация коронарного синуса рентгеноконтрастным

катетером довольно легко осуществляется и позволяет получать

в остром эксперименте оттекающую от миокарда кровь без вскры-

тия грудной клетки.

2) Связанные с катетеризацией повреждения незначитель-

ные и имеют скоропроходящий характер.
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О НЕКОТОРЫХ БИОХИМИЧЕСИХ СДВИГАХ ПРИ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИО-

КАРДА

Р. Тээсалу, С. Юхансо

Тартуский государственный университет

В настоящее время для изучения ишемии миокарда имеют-

ся три возможных подхода:

I) изучение и оценка связанных с ишемией нарушений в

обмене веществ;

2) изучение механических проявлений работы миокарда;
3) изучение электрофизиологических показателей (6).

Широкое применение первого подхода стало возможным

результате внедрения в клинику способа катетеризации коронар-
ного синуса без вскрытия грудной клетки (4).

При биохимической оценке ишемии миокарда чаще всего

изучается метаболизм молочной и пировиноградной кислот. Не-

смотря на то, что концентрация указанных кислот в цитоплазме

и во внеклеточной жидкости (в т.ч. и в крови) иногда могут
быть различными (3), определение содержания их в артериаль-
ной и взятой из коронарного синуса крови является единствен-

ной возможностью получения информации о соотношении влд и

в минохрондриях, т.е. о достаточности или недостатке
доставленного кровью кислорода для покрытия потребности мио-

карда (10).

Признаками ишемии считают продукцию или пониженный

коэффициент (ниже 10%) потребления молочной кислоты миокар-
дом (6).

Для количественной оценки анаэробного метаболизма в

миокарде НискаЪее применял понятие "Ехсезв ЬасЪаЪе'*
"избыток лактата" (7).
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Избыток лактата выражает собой превышение концентра-

ции молочной кислоты над тем ее уровнем в коронарном синусе,

который должен быть при данной концентрации пировиноградной

кислоты. Однако считают, что избыток не является отражением

истинного положения вещей (12) и не дает ничего нового, по

сравнению с соотношением молочной и пировиноградной кислота-

ми (8).
В большей части экспериментальных работ обмен молоч-

ной и пировиноградной кислот исследовали в условиях, когда

снабжение кислородом всего миокарда (s)'или его части (II)

ограничено.
В настоящей работе авторы поставили целью изучение

обмена молочной и пировиноградной кислот лигирования

нисходящей ветви левой коронарной артерии ниже места отхож-

дения первой боковой ветви.

Методика

Опыты были проведены на 19 собаках (вес 12-28 кт) в

два этапа. На первом этапе вокруг нисходящей ветви левой

коронарной артерии, ниже места отхождения правой б°юв°й

ветви была положена шелковая нить, без лигирования артерии.

Кончики нити были выведены на поверхность грудной клетки и

.крыты в кожных туннелях. Через 6-9 дней рентгеноконтрастным

катетером катетеризовали под эфирным наркозом коронарный

синус и вводили в артерию полихлорвиниловый катетер.Собаку

гепаринизировали (400-500 ЕД гепарина на 1 кг веса). Стяги-

кончики нити, лигировали артерию. Из коронарного синуса

и артерии брали пробы непосредственно до лигирования и через

? ТП 30 минут, 1 и 4 часа после лигирования.

После опыта лигировали применявшиеся для катетериза-

ции вену и артерию и зашивали рану. Молочную кислоту (МК)

ПО Баокеру и Саммерсену (1), а пировиноградную

= в ПО Ф идману и'хаугену (2). Выпи найдены коэф-

для обеих кислот " —- - ""

быток лактата был высчитан по формуле Ни.к.Р.е .7).
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У 4 собак из 19 в ходе эксперимента после лигирова-
ния венечной артерии возникала фибрилляция желудочков.Дефи-
брилляции не провели и собаки погибли. При вычислении средних
по всей группе от погибших собак использовали только пробы,
взятые до фибрилляции желудочков. После лигирования коронар-
ной артерии выявилась тенденция к повышению содержания мо-
лочной кислоты в крови коронарного синуса. Коэффициент пот-

ребления молочной кислоты был значительно уменьшен уже через
3 минуты после лигирования артерии и оставался пониженным,
по сравнению с контролем, до конца опыта.

средние изменения в избытке лактата оказались стати-

стически недостоверными.
В наших опытах коэффициент потребления МК не умень-

шался в такой степени, какую считают нужной для диагности-
рования ишемии миокарда. Но так как взятая из коронарного
синуса кровь представляет собой смесь из ишемизированной
части и из неповрежденного миокарда, можно не обнаружить
продукции или существенного уменьшения коэффициента потреб-
ления молочной кислоты (6).

В общем, причиной уменьшения коэффициента потребле-
ния Ж м ПВК могут быть или увеличение коронарного кровото-
ка (причем потребление МК и ПВЕ может остаться неизменным

Содержание пировиноградной кислоты в артериальной кро-
ви показало тенденцию к уменьшению, а во взятой из коронар-
ного синуса крови - к повышению после лигирования. Коэффици-
ент потребления пировиноградной кислоты уменьшался. Это
уменьшение, по сравнению с контролем, стало статистически

достоверным через 1 час после лигирования. В соотношении мо-
лочной и пировиноградной кислот ( ) в артериальной
крови тенденция к увеличению выявилась сразу же после лиги-

рования, причем после первого часа до конца опыта дальней-
шего увеличения не наблюдалось. увеличилось и в крови,
взятой из коронарного синуса, но не превышало этого показа-'
теля в артериальной крови.



Арифметические средние исследованных опытных величин Таблица

Долигирова- 8,88±2,79 5,94±2,07 33,23*6,55 1,0610,25

лигирован 8,07±3,91 6,СЗ±2,О5 18,?+?,б5 0,9910,37

10 мин.после

0,74*0,19 30,82*9,50 8,62*0,15 9,27*1,95 +0,13*1,45

0,74*0,10 26,2*11,0 75*1,86 9,70*2,64 -0,06*0,94

0,82*0,23 19,9*11,42 9,80*1,86 9,20*2,62

0,86*0,32 23,5 *12,70 9,05*2,37 10,3 *3,59 -0,63*1,12

С79±015 122118,5 11,10*2,28 9,90*3,20 +0,71*3,4?

0,78*0,80 8,73*19,20 11,00*2,62 11,10*2,92 +0,16*0,98

В таблице даны арифметические средние и средние ошибки средних соответствующих показателей.

МКа - молочная кислота артериальной крбви

НКкс - молочная кислота ::енозной крови из коронарного синуса

ПВКа- пировиноградная кислота артериальной крови

ПВКкс- пировиноградная кислота венозной крови г.зкоронарного синуса

соотношение молочной и пировиноградной кислот в артериальной крови

—— соотношение молочно!'- : пхоовиноградной кислот венозной крови коронарного синуса
ПВКкс

Время
взятия

МКа МКкс
Коэффициент
потребления

ПВКа ПВКкс Коэффициент
потребления МК МК

ПВКйс

Избыток
лактата

проб (мг"<) (мг%)
молочной

кислоты
(мг%) (мг%)

пировиноград-
ной кислоты

ПВКа

лигирования 8,1012,59 6,1211,67 22,0 18,10 1,03*0,21

30 мин.после

лигирования 8,10*2,97 5,7811,64 25,58113,60 1,01*0,26

1 час после

лигирования 8,85±3,05 6,46±1,96 21,? 110,42

4 часа после

лигирования 8,55*1,29 6,9211,76 17,55*11,10 0,85*0,20
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или даже увеличиваться), или уменьшение потребления МК и

ПЕК миокардом.

Несколько пониженные, по сравнению с данными других

авторов (7), коэффициенты потребления в наших опытах МК и

11ВК до лигирования могут быть результатом увеличения коро-

нарного кровотока, учитывая, что последнее вызывается эфир-
ным наркозом (13). Уменьшение коэффициента потребления МК и

ПВК после лигирования, по всей вероятности, было обусловлено
ишемией в миокарде, который снабжался лигированной артерией,
так как кровоток уменьшается после лигирования и в остальных

коронарных артериях, за исключением находящихся в непосред-

ственной близости к ишемическому миокарду (9).

Выводы

После лигирования нисходящей ветви левой коронарной
артерии ниже места отхождения первой боковой ветви у собак

под наркозом уменьшается коэффициент потребления миокардом

молочной и пировиноградной кислот.
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ПЕРВОНАЧАЛЬНЫЙ ОПЫТ ХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Э. Тюндер, К. Ку л ль, Т. Су л л ин г,
В. Мельдер, Ю. Гросс

Для улучшения питания ишемического миокарда предло-
жено около 30 видов операций, но лишь некоторые из них на-

шли клиническое применение. Условно все виды операций мож-

но подразделить на три группы:
I. Операции, целью которых является повышение кро-

воснабжения миокарда за счет экстракардиальных коммуника-
ций. К их числу относится операция Вайнберга (имплантация
внутренней грудной артерии в миокарде), операция Томпсона

(перикардиокардиопексия), операция Ошонееси (оментокардио-
пексия) и т.д. Практически в грудной или брюшной полости

не имеется органа, который не использовали бы для улучше-
ния кровообращения миокарда (I). Однако большая часть

операций осталась на уровне эксперимента. Наибольшее рас-
пространение в клинических условиях получила операция Вай-

нберга (3).
2. Операции, целью которых является более равномер-

ное распределение кровоснабжения. С этой целью суживают
коронарный синус или создают анастомоз между коронарным

синусом и аортой. Но эти операции теоретически мало обосно-
ваны и клинически не применяются (I).

3. Реконструктивные операции на венечных артериях.
В эту группу входят такие операции, как интимотромбэктомия
с пристеночной пластикой, анастомозы между внутренней груд-
ной и венечной артериями и т.д. (I, 5). Описанные операции
на коронарных артериях технически сложны и применяются
только отдельными хирургами. Летальность при этих операци-
ях сравнительно высокая.
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Большая часть хирургов, занимающихся в более широ-

ком масштабе хирургией венечных сосудов, при оперативном

лечении стенокардии отдают предпочтение методу Вайнберга

(4). Только в единичных случаях, когда сужение или окклю-

зия коронарной артерии диагностируется на коротком участке

сосуда, можно применять и реконструктивные оперативные вме-

шательства (5).

Существуют различные мнения относительно выбора боль-

ных для хирургического лечения (2, 6). По нашему мнению, по-

казанием к оперативному методу лечения являются формы сте-

нокардии, консервативное лечение которых уже в течение дли-

тельного времени не дало заметного эффекта. Перед определе-

нием возможности хирургического лечения и выборе метода не-

обходимо проводить ангиографию венечных сосудов. При пора-

жении диффузным атеросклерозом только одной коронарной ар-

терии желательно проводить операцию Вайнберга. При пораже-

нии двух или трех главных артерий, питающих мышцу сердца,

риск операции повышается,и, по нашему мнению, операция по-

казана только в единичных случаях. Реконструктивные опера-

ции показаны только при поражении короткого участка артерии.

Больные, подлежащие оперативному методу лечения, не

должны иметь сопутствующих заболеваний, которые могли бы ос-

ложнить проведение торакотомии или ведение послеоперацион-

ного периода (тяжелая кардиоваскулярная недостаточность и

кардиосклероз, частые приступы пароксизмальной атриальной

или вентрикулярной тахикардии, трансмуральный инфаркт с

давностью до 6 месяцев, тяжелые изменения в деятельности

почек и пеяени, тяжелая эмфизема легких и проч.). Относи-

тельным противопоказанием является гипертония, которую ме-

дикаментозно регулировать трудно, а также тяжело контроли-

руемый сахарный диабет, ожирение и невроз, которые ставят

под вопрос сотрудничество врача и пациента в послеоперацион-

ный период (6).
.

До настоящего времени оперировано 6 больных: у

больных выполнен (в клинике у проф.В.И. Колесова в Ленин-

граде) анастомоз между внутренней и венечной артериями, а у
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4 - (в Тарту, в нашей клинике)имплантирована внутренняя
грудная артерия в миокард. После анастомоза между внут-
ренними грудной и венечной артериями оба больных получили
заметное улучшение, один больной совсем освободился от бо-
лей. После имплантации внутренней грудной артерии заметное

улучшение наблюдалось через 6-8 месяцев после операции,
когда уже развились анастомозы между имплантированной и ве-

нечной артериями. В послеоперационный период наблюдались
довольно резкие изменения в ЭКГ, напоминающие перенесенный
инфаркт и могущие остаться на более длительное время. По
мнению авторов, это связано с тоннелем, сделанным во время
операции. Это подтверждается и нашими экспериментальными
исследованиями, в которых вокруг имплантата можно было на-

блюдать соединительнотканную реакцию.
На основании наших первых операций по улучшению кро-

воснабжения миокарда можно сделать вывод, что хирургические
методы лечения должны найти свое твердое место при лечении

коронарных больных. Причем следует тщательно учитывать все

показания и противопоказания, что потребует усилий хирур-
гов и терапевтов.
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ВЫБОР ХИРУРГИЧЕСКОГО МЕТОДА ПРИ ЛЕЧЕНИИ

ТРОМБОЗОВ МАГИСТРАЛЬНЫХ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Э.Тюндер, 3. Сепп, А. Мыт тус

Тартуский государственный университет

Тромботические заболевания глубоких вен нижних ко-

нечностей являются одной из наиболее частых причин сосу-

дистой недостаточности и главным источником тяжелых эмбо-

лических осложнений. Причины тромбоза, механизмы его раз-

вития до сих пор во многом еще не ясны. Факторы, способ-

ствующие появлению тромбов в просвете вен, довольно раз-

нообразны: инфекция, травма, спазм сосудов, застойные яв-

ления,опухоли и другие процессы, нарушающие физиологичес-

кое равновесие между свертывающей и противосвертывающей

системами крови. Тяжесть заболевания и выраженность клини-

ческой картины зависит от уровня тромбоза. В большинстве

случаев с течением времени (через 0,5-2 года) наблюдается

процесс реканализации тромба. Однако,последняя не нормализу-

ет кровообращения конечности. Даже в случае полной реканали-

зации вена превращается в фиброзно-перерожденную трубку, ли-

шенную эластичности, гибнет клапанный аппарат, значительные

изменения происходят в паравазальнои клетчатке.

Особое значение имеет вторичное изменение коммуни-

катных, в частности надлодыжечных вен, что приводит к из-

вращению кровотока и трофическим изменениям кожи голени,

вплоть до образования язв. Нарушается лимфоток. Очень вели-

ка роль перенесенных тромбозов глубоких вен в последующей

венозной недостаточности конечностей. По данным Васюткова,

В.Я., тромбозы глубоких вен в 90% случаев приводят к раз-

витию посттромботического синдрома(2).
Из вышеизложенного вытекает то огромное значение, ко-

торое имеет своевременное и полное лечение острого тромботи-
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ческого заболевания вен. До последнего времени основным

методом лечения являлся консервативный, имеющий и в нас-

тоящее время большое значение в комплексном лечении боль-
ных. Более перспективно, по-видимому, применение фибриноли-
тических препаратов при регионарной перфузии. Но этот метод
находится еще в стадии изучения (I).

К сожалению, ни один из известных в настоящее время
фибринолитических препаратов при клиническом применении не

обладает достаточно эффективным разрушающим воздействием
на тромб. Антикоагулянтно-фибринолитическая терапия может

быть использована с хорошим эффектом при поражении глубо-
ких вен голени и в качестве дополнительного метода после

тромбэктомии. Поэтому усилия многих хирургов направлены на

разработку методов оперативного лечения. Целью наиболее

ранних операций было предотвращение дальнейшего распростра-
нения тромбоза и профилактика эмболий - перевязка вен и их

иссечение. Эти операции, направленные на спасение жизни

больного, приводят к развитию в дальнейшем венозной недоста-
точности конечностей. Наиболее радикальным и патогенети-

чески обоснованным методом является идеальная тромбэкто-
мия. Она получает все большее признание и в Советском Сою-

зе, и за рубежом (3, 4,6, 7).
Из других методов оперативного вмешательства надо

отметить обходное шунтирование, прямое и перекрестное. По
данным Гопаке,Н. и Жlпlз<Зоег?Гег,В. (1963), тромбЭКТО-
мия в первые дни после наступления тромбоза дает до 96% по-

ложительных результатов (5).
При развитии послетромботического синдрома в зави- *

симости от характера и локализации поражения применяются
различные методы оперативного вмешательства. Метод опера-
ции выбирается сугубо индивидуально, и в каждом случае
должны учитываться патогенетические факторы, обусловившие
развитие одной или другой формы венозной недостаточности.

В сосудистом отделении Тартуской городской клиничес-
кое болвницы в течение 1968-1970 гг. находилось на иссле-

довании (амбулаторно и стационарно) 250 больных с давностью
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заболевания от нескольких дней до 30 лет. У всех больных

наблюдалась выраженная картина посттромботического синдро-

ма (за исключением острых случаев): проходящие или посто-

янные отеки, вторичный варикоз поверхностных вен, трофи-

ческие изменения кожи вплоть до образования язв. Флебогра-

фическому исследованию было подвергнуто 190 больных. Основ-

ным флебографическим признаком являлась частичная или пол-

ная реканализация глубоких вен с выраженной в разной сте-

пени недостаточностью перфоратных вен. Все больные с пост-

тромботическим синдромом до поступления в клинику получали

неоднократные курсы консервативного лечения.

Различные виды оперативного вмешательства были пред-

приняты у 137 больных с выраженной картиной посттромбсти-

ческого синдрома. В 5 случаях острого тромбоза произведе-

на тромбэктомия.

Таблица

Перевязка коммуникантных вен

ПО методу СоскеЪЪ и ЫпЪоп

Флеболиз II

Тромбэктомия

Всего 142

Как видно из таблицы, методы, применявшиеся для ле-

чения посттромботического синдрома, довольно многочисленны.

Выбор метода лечения был обусловлен характером патологичес-

кого процесса. При реканализации глубоких вен голени и недо

Шунтирование по методу 35

Шунтирование бедренной вены большой
подкожной веной бедра 8

Реконструкция места перекреста левой

общей подвздошной вены с правой под-

вздошной артерией ...
7

Создание искусственного клапана по

собственной методике 3

Шунтирование подвздошной вены полу-
биологическим протезом 3

5
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Положительные результаты получены у большей части

больных. Язвы, существовавшие годами, после операции эпите-

лизировались в течение 1-2 недель. Значительно уменьшались

отеки, уменьшались или полностью исчезали боли и неприятные

ощущения, вызывавшие нетрудоспособность больных.

Короткий срок наблюдения за больными, перенесшими ре-

конструктивные операции на венах нижних конечностей, не дают

возможности сделать окончательные выводы. Однако положитель-

ные непосредственные результаты позволяют придти к заключе-

нию о необходимости дальнейшей разработки восстановительных

и реконструктивных операций и рекомендовать их применение
для лечения посттромботического синдрома нижних конечностей,
как патогенетически наиболее обоснованных.
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ОБ ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ ПОСТТРОМБОФЛЕБИЧЕСКОГО
СИНДРОМА

Э. Т юн дер, Э. Сепп, А. Мыт ту

Тартуский государственный университет

Под посттромбофлебическим синдромом понимается сим-

птокомплекс, развивающийся после перенесенного тромбофле-
бита глубоких вен. Из факторов,способствующих возникнове-

нию тромбозов глубоких вен, наибольшее значение имеют опе-

рации, в частности гинекологические, роды, травмы, инфек-
ции. В ряде случаев тромбофлебит, а чаще флеботромбоз про-
текают бессимптомно и лишь через несколько лет проявляются
развитием посттромбофлебического синдрома.

Тромб, закупоривающий вену, прорастает в дальнейшем

соединительной тканью и может полностью облитерировать про-
свет вены. Однако в большинстве случаев в течение 1-2 лет

наступает частичная или полная реканализация тромба (1,7,
8), просвет сосуда восстанавливается. Однако реканализация
не вяляется процессом выздоровления, а лишь источником и

причиной развития поздних осложнений. В результате процес-
са реканализации вена превращается в фиброзно-перерожден-
ную трубку, лишенную эластических элементов. Вследствие

глубоких изменений, происходящих в паравазальной клетчатке,
клапанный аппарат вены погибает и при вертикальном положе-

нии венозное давление в глубоких венах резко повышается.

Длительное воздействие высокого гидростатического давления

вызывает расширение и клапанную недостаточность в дисталь-

ных отделах венозной системы, которая может быть не затрону-
та первичным воспалительным процессом. Исключительную роль
в развитии венозной недостаточности играют перфоратные
вены, которые в результате гипертензии также претерпевают

изменения, приводящие к клапанной недостаточности и, в свою



очередь, к извращению тока крови (6). В вертикальном поло-

жении при каждом мышечном сокращении кровь под давлением

поступает из глубоких вен в поверхностные, вызывая их рас-

ширение и клапанную недостаточность. Зона флебогипертензии
постепенно увеличивается, достигая венул и капилляров.

Стенки их дегенеративно изменяются, движение крови в них за-

медляется, усиливается выпотевание плазмы в окружающие тка-

ни, развивается гипоксия. В результате нарушения обменных

процессов в тканях наблюдается развитие фиброза, сдавлива-

ющего лимфатические сосуды. Нарушается лимфоотток, отеки из

переходящих становятся постоянными. Все трофические измене-

ния наиболее выраженными являются в нижней трети голени (3,

4). Гипоксия и отек в мышечной ткани и фасции значительно

ослабляют силу мышечных сокращений, фасциальные образова-

ния утрачивают способность сдерживать повышенное давление.

Тем самым значительно ослабляется деятельность "периферичес-

кого сердца" (2), образуется порочный круг. Трофические на-

рушения в тканях прогрессируют, приводя к образованию хро-

нических язв.

Особое место в патогенезе посттромбофлебического

синдрома занимает патология в области перекреста левой об-

щей подвздошной артерией (5). Анатомические особенности,

внешнее сдавливание (беременность, опухоль и др.) приводят

к развитию стеноза и даже полной окклюзии вены. В результа-

те затруднения оттока и гипертензии в дистальных отделах раз

виваются характерные для посттромбофлебического синдрома вто

ричные вторичные изменения.

Патогенез посттромбофлебического синдрома обусловли-

вает безуспешность консервативной терапии. Более эффектив-

ными являются хирургические методы, направленные на восста-

новление нормального кровотока.

В сосудистом отделении Тартуской городской клиничес-

кой больницы находилось под наблюдением 250 больных с пост-

тромбофлебическим синдромом (из них 61% женщин). Возраст

больных колебался от 21 года до 6? лет. Первое место среди

причин заболевания занимают роды, затем по убывающей степе-

30
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ни следовали операции гинекологические и на органах брюш-
ной полости, травмы, инфекционные заболевания. Около 13%
больных не смогли назвать причину заболевания. У всех боль-
ных наблюдалось преобладание левостороннего поражения (66%).

Все больные предъявляли жалобы на чувство усталости
больше при длительном нахождении на ногах, отеки. В горизон-
тальном положении неприятные ощущения уменьшались или пол-

ностью исчезали. Чем длительнее было время заболевания, тем

выраженное наблюдались отеки и трофические изменения в ниж-
ней трети голени. Причем не всегда можно было отметить пря-
мую зависимость между сроком заболевания и наличием язв.

Флебографическому исследованию были подвергнуты 190
больных. У абсолютного большинства отмечена частичная или
полная реканализация глубоких вен с выраженной в различной
степени недостаточностью перфоратных вен.Реканализация вен
отмечалась начиная с 5-6 месяца после перенесенного тромбо-
за. Даже в тех случаях, когда первичное поражение локализо-
валось в области подвздошных вен, на голени наблюдалась не-

состоятельность перфоратных вен тем больше выраженная,
чем продолжительнее был срок заболевания.

О большой роли несостоятельных коммуникантных вен в

развитии тяжелых трофических изменений тканей голени сви-

детельствуют удовлетворительные результаты, полученные у 70
больных,у некоторых была произведена операция перевязки не-

состоятельных перфоратных вен. У всех больных получены по-
ложительные результаты, выражавшиеся в уменьшении и полном
исчезновении болей и неприятных ощущений, значительном

уменьшении отеков, быстром заживлении трофических язв.
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ОВЛИЯНИИ ТЕРАПИИ ГЛИКОЗИДАМИ НА
МЕТАБОЛИЗМ АММИАКА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕС-
КОЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

X. Хани

Тартуский государственный университет

Нарушения метаболизма в печени, в частности, связьь-

вания там аммиака при венозном застое и отражение этих на-

рушений на развитии хронической сердечно-сосудистой недо-
статочности изучено относительно мало.

В данной работе проведено сравнительное изучение ко-

личества свободного преформированного аммиака в крови у
здоровых и у больных с хронической сердечно-сосудистой не-

достаточностью степени Пб и Ш в связи с терапией гликози-

дами, находящихся на санаторном лечении в терапевтическом
отделении Тартуской городской клинической больницы. В до-

ступной литературе мы не нашли ссылок на изменение аммиака
в крови при лечении гликозидами.

Определение аммиака в крови проведено микродиффузион
ным методом у.д. КиазеИ /I, 7,8/.

Имеются лишь одиночные труды, которые рассматрива-
ют метаболизм аммиака в связи с разными патологическими

процессами. Например, в исследовании Станоевича (9) отме-

чено, что дммиак крови повышен и при застое портального
кровообращения. Позднее этой же проблемой занимались

вгаДЯеМ /3/.Целый ряд авторов (5,10)
исследовали возникновение аммиака в самой сердечной мышце.
Они подтверждают, что возникновение аммиака в дистрофичес-
кой сердечной мышце ускорено. Многие авторы (2, 4) иссле-

довали функцию печени при портальной гипертонии и при раз-
ных сердечных пороках, но они не исследовали аммиака.
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Обследовали 10 здоровых лиц и 10 больных: 7 больных

с хронической сердечно-сосудистой недостаточностью степени

Пб и 3 больных с недостаточностью степени Ш.

У здоровых лиц среднее содержание Н3s крови было

20-50 мкг%.
Паралельно изучали и другие функциональные пробы пе-

чени ( протеинограмма белков крови, активность транзаминаз,

уровень билирубина, веронал-тимоловая реакция, коагуляцион-

ная лента Вельтмана). У больных с сердечно-сосудистой не-

достаточностью степени Пб эти пробы были в пределах нормы,

а у больных степени Ш уровень билирубина был немного повы-

шен и в протеинограмме были ничтожные сдвиги.

После лечения гликозидами у больных с хронической

сердечно-сосудистой недостаточностью степени Пб содержание

аммиака было 63 мкг%, а у больных степени Ш уровень аммиака

почти не изменился - 146 мкг% (см.таблицы). У всех трех

больных последней группы был выраженный кардиальный цирроз

печени.

Таблица!

Содержание аммиака в крови у больных с хрони-

ческой сердечно-сосудистой недостаточностью
степени Пб

Количество
случаев

ыНЗ-и -мкг% перед
лечением

иНЗ-я -мкг% после

лечения

1 150 40

2 90 60

3 114 78

4 158 70

5 78 71

6 152 82

7 146 40
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Таблица П

Содержание аммиака в крови у больных с хрони-
ческой сердечно-сосудистой недостаточностью

степени Ш

При двух случаях состояние здоровья после лечения

было без изменений, а у третьей больной состояние здоровья
ухудшилось.

Наши исследования показывают, что у больных с хрони-
ческой сердечно-сосудистой недостаточностью нарушается свя-
зывание аммиака в печени. Чем более выражена недостаточность
тем более нарушается эта функция печени. Функциональные про-
бы печени, изученные нами, такой динамики не показывали.

У больных с хронической сердечно-сосудистой недоста-
точностью степени Пб функция печени после лечения улучша-
лась, количество аммиака уменьшалось на 40-50%. У больных
с третьей степенью лечение гликозидами не дало эффекта и

количество аммиака в крови осталось на прежнем уровне или

даже увеличилось.

Можно допустить, что в условиях нарушенного крово-
обращения ослабляется связывание аммиака как в печени,
мышцах и мозгу, так и его экскреция с мочою. Имеет ли ги-

пераммониемия, обнаруженная нами, какое-нибудь значение в

патогенезе хронической сердечно-сосудистой недостаточности?
Настоящая работа на этот вопрос ответа дать не может; мы
считаем, что проблема нуждается в дальнейшем изучении.

На основании вышеизложенного можно сделать следую-
щие предварительные выводы:

Количество ННЗ-Ж мкг% перед ЖНЗ-К после
случаев лечением лечения

1 104 144
2 124 126
3 128 170
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I/ у больных с хронической сердечно-сосудистой не-

достаточностью количество аммиака в крови повышено;

2/ гипераммониемия у больных с хронической сердечно-

сосудистой недостаточностью обусловлена нарушением связыва-

ния аммиака в печени;

3/ при эффективном лечении количество аммиака в кро-

ви уменьшается.
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Метод электрофореза белков сыворотки крови в полиак-

риламидном геле получает все большее распространение в

экспериментальных и клинических исследованиях (2, 5, 11, 12
14, 18). Однако, до сих пор нельзя считать решенной интер-
претацию получаемых этим методом результатов и их сравнения
с другими общепринятыми методами изучения сывороточных бел-
ков (3, 17).

Целью данной работы явились качественная и количес-
твенная характеристики различных фракций белков сыво-

ротки крови здоровых лиц, полученных методом электрофореза
в полиакриламидном геле.

ДАННЫЕ ЭЛЕКТРОФОРЕЗА БЕЛКОВ СЫВОРОТКИ
КРОВИ В ПОЛИАКРИЛАМИДНОМ ГЕЛЕ ЗДОРОВЫХ лип

И БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
СЕРДЦА

В связи с тем, что в последние годы широко исследу-
ется роль аутоиммунных процессов в патогенезе ишемической
болезни сердца (4, 6, 7, 13), мы изучали также белковые
фракции сыворотки крови у больных стенокардией и инфарктом
миокарда. Методом количественного иммунэлектрофореза у
больных инфарктом миокарда одновременно с повышением титра
циркулирующих противосердечных аутоантител, обнаружено
значительное повышение содержания иммун - у -глобулинов в

крови (9, 16). Методом электрофореза на бумаге в подостром
периоде инфаркта миокарда также найдено увеличение содержа-

ниеу-глобулинов в крови (7, 15). Кроме того, содержание

у-глобулинов и -макроглобулинов сыворотки крови у боль-
ных ишемической болезнью сердца указывает на развитие иммуно
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патологических процессов в организме (I, 5). Исходя из выше-

сказанного, мы в своих исследованиях основное внимание уде-

ляли изменениям содержания этих фракций.

Материал и методы исследо-

вания

Мы исследовали белковые фракции сыворотки крови у 50

здоровых лиц (27 женщин и 23 мужчины в возрасте 18-50 лет),

у 25 больных стенокардией (9 женщин и 16 мужчин в возрасте

39-83 лет) и у 25 больных инфарктом миокарда (10 женщин и

15 мужчин в возрасте 41-81 года). Здоровые лица и больные

стенокардией исследовались однократно, больные инфарктом

миокарда - при госпитализации, на 15-20 день болезни и в

конце лечения (на 30-50 день болезни).

Электрофорез в полиакриламидном геле проводился по

методу В.я.Ьауlз (10). Количественный анализ фореграмм

осуществлялся на специальном микроденситометре, сконструи-

рованном в экспериментальной мастерской ТГУ (8). Для реги-

страции денситограмм служил самописец Е7-3 (Чехословакия).

Нроме количественной оценки отдельных белковых фракций сы-

воротки крови вычислялось и относительное расстояние этих

фракций по отношению с трансферриновой фракцией (Ктр = I).

Результаты и их

обсуждение

Белковые фракции сыворотки крови у здоровых лид. При

помощи электрофореза сыворотки крови в полиакриламидном ге-

ле у здоровых лиц мы получали 15-22 отдельных фракций. У

всех исследованных обнаруживалось 7 постоянных фракций

липопротеин (Я?р = 0,04 ), -макроглобулин р
= 0,11 ,

(Дур = 0,22), трансферрин

фракциясС-глобулинов (/$ур = 1,48), альбумин (Кур -

* )

и преальбумины = 2,09).
Количественный анализ электрофореграмм в полиакрила-

мидном геле и статистическая обработка полученных резуль-
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татов показали, что процентное содержание отдельных фрак-
ций колеблется в небольших пределах. Данные количествен-

ного анализа электрофореграмм представлены в таблице I.

Таблица I

Процентное соотношение отдельных фракций белков
сыворотки крови здоровых лиц и больных стенокардией

Фракция
Здоровые Больные стенокардией
М+/И% Р

Альбумины 3,1 48,6 ± 4,4 0,8
Глобулины 50,2 3,2 50,1 * 4,2 0,8
Преальбумины 0,2 ± 0,9 0,3 1 0,8 —

Трансферрин 9,4 11.6 7,6 ± 1,1 0,01
7,6 1 2,1 10,8 1 2,4 0,01

зС-макроглобулин 5,4 1 1,1 5,6 1 2,9 0,7

<%-глобулины
(постальбумины) 5,3 - 1,4
/3 -глобулины
(трансферрин+мед-
ленные -глобули-

ны) 12,7 ± 2,2
18,3 2,9

5,2 1 2,0

10,7 1,9

0,7

0,01

0,317,4 +
3,5

Общий белок г% 7,6 - 0,6 8,1 0,6 0,3

Белковые„фракции сыворотки крови при ишемической бо-
лезни сердца. Количественные изменения белковых фракций сы-

воротки крови при стенокардии небольшие (табл.1): фракции
-макроглобулинов не изменены.

Содержание трансферрина - уменьшено, а содержание /3-липопро-
теинов - увеличено.

При инфаркте миокарда имеются выраженные изменения

белковых фракций сыворотки крови (табл.2).



Таблица П

1

243

Процентное соотношение отдельных фракций белков

сыворотки крови при инфаркте миокарда

8,5-2,7 0,1 8,4*2,3 0,05 8,8*1,9

6*2,1 10,0*3,8 0,01 10,2*4,1 0,01 10,3*3,1

4*1,1 6,3*3,2 0,1 8,0*3,4 0,01 7,9*3,2

сС-глобулин 5.3*1,4 6,3*2,8 0,05 7,0-3,1 0,01 6,5-2,5
(постальбум.)
А -глобулин

+ 712,2 0,5 0,5 12,812,7

Фракция

здоровые в нач.болезни на 15-20 день на 30-50

болезни день бол.

М*/П% М*Р1% Р м*/п% . Р.. М*М%р

Альбумины 49,3*3,1 44,5*5,0 0,01 41,0*6,1 0,01 44,9*5,0
0,01

Глобулины 50,2*3,2 54,3*5,1 0,01 58,4*6,6 0,01 54,7*5,7
0,01

Преальбу-
мины

0,2 *0,9 0,3*2,0 - 0,3*1,3 - 0,4*1,6

,

з.з+о.б 0,15 8, 0,3 8,1^0,8

С первых дней болезни начинается уменьшение содер-

жания альбуминов и увеличение содержания глобулинов, нор-

мальное содержание глобулинов и альбуминов не восстанавли-

вается к концу стационарного лечения.

теинов увеличено уже в начале болезни и остается неизменным

до конца лечения. Количество и<4. -макроглобули-

нов в начале болезни нормальное и повышается на 15-20 день

болезни. Однако, нормализуется к

концу лечения, а содержаниео(-макроглобулинов остается по-

вышенным до конца лечения.
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Причиной повышения содержания Д-липопротеинов явля-

ется атеросклероз (9), поэтому содержание этой фракции по-

вышено как при стенокардии, так и при инфаркте миокарда.
Обнаруженное нами статистически достоверное увеличение со-

держания исС-макроглобулинов у больных в под-

остром периоде инфаркта миокарда, по всей вероятности, яв-

ляется следствием сенсибилизации организма антигенами не-

кротической части миокарда, так как известно, что повыше-

ние титра противосердечных аутоантител происходит также в

подостром периоде болезни (4, 6, 7, 13).
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МИКРОСКОПИЯ СОСУДОВ КОНЪЮНКТИВЫ КАК
КЛИНИЧЕСКИЙ МЕТОД ИЗУЧЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Б. Шамардин

Институт экспериментальной и клинической
медицины М3 ЭССР

Одним из методов, позволяющих судить о функциональ-
ном состоянии периферического кровообращения, является мик-

роскопия сосудов конъюнктивы глазного яблока. Возможности

непосредственного наблюдения за тончайшим строением сосудов
на конъюнктиве значительно лучше, чем при капилляроскопии

других областей /ногтевое ложе и др./. Кроме капилляров,
здесь видны еще и мельчайшие артерии и вены: хорошо виден

ток крови. Поэтому за последние годы сосуды конъюнктивы

глазного яблока становятся все чаще об"ектом наблюдения ис-

следователей.

Известно, что по локальным изменениям сосудов, в

частности кон"юнктивы, можно судить об изменениях сосудис-
той системы в целом, разумеется, при исключении местных из-

менений от локальных процессов (3, 9). Поэтому предлагается
исследовать сосуды кон"юнктивы не только в клиническом ас-

пекте глазных заболеваний, но и при общих заболеваниях,
протекающих с изменениями системы кровообращения.

При исследовании сосудов конъюнктивы обычно ведется

наблюдение за тоническим состоянием, выраженностью изви-

тости сосудов, током крови, за состоянием окружающих тканей.
Особое значение имеет выяснение тонуса сосудов, в частности,
наличие спастико-атонического состояния и колебания калибра
сосудов. По мнению V. к±-Ы;еl (10) спастико-атоническое сос-

тояние сосудов конъюнктивы является важнейшим выражением

их патологического состояния, оно всегда говорит о нейровас-
кулярном расстройстве.
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По наблюдениям многих исследователей, сосудистые изменения

при различных не глазных заболеваниях являются характерными

и имеют диагностическое значение.

Различные изменения тонуса, формы сосудов и кровото-

ка обнаружены при атеросклерозе, гипертонической болезни

(9, 12), облитерирующем эндартериите (3, 8, II), ревматизме

(8), сахарном диабете (8) и других заболеваниях.
'

Однако, при некоторых заболеваниях с поражением сосу

диетой системы состояние конъюнктивальных сосудов не изучено.

В частности, это относится к профессиональной патологии от

воздействия вибрации и шума. Лишь в одной экспериментальной

работе (13) отмечается ангиоспастический эффект конъюнкти-

вальных сосудов после шумового воздействия.

На сосудах конъюнктивы возможно применение также ря-

да функциональных проб как фармакологическими веществами

(например, адреналин), так и холодом (например, для выявле-

ния холодовой аллергии -7).
Целью настоящего исследования является изучение

функционального состояния сосудов конъюнктивы глазного яб-

лока в связи с профессиональной патологией, наблюдаемой у

рабочих сланцевой промышленности.

Обследовано 363 рабочих, распределенных по следую-

щим группам: 1/88 бурильщиков сланцевых шахт, подверженных

вибрации электросверла, среди которых в 37 случаях диагнос-

тирована вибрационная болезнь разных степеней; 45 бурильщи-

ков было в возрасте 25-39 лет и 43 в возрасте 40-49 лет.

2/ 170 рабочих сортировочно-обогатительных отделов сланце-

вых шахт (151 женщина и 19 мужчин), работающих в условиях

воздействия интенсивного шума, среди этой группы у 74 лиц

оториноларингологом (ст.научн.сотр.А.Лутс) были выявлены

признаки снижения слуха; по возрасту обследованные распре-

делялись следующим образом: 94 человека в возрасте 17-39

лет и76 человек в возрасте 40-45 лет. 3/ 75 рабочих слан-

цевой промышленности (71 мужчина и 4 женщины),страдающих
хроническими неспецифическими легочными заболеваниями с
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бронхическим синдромом (исключены были буридьщики и рабо-
тающие в условиях интенсивного шума); 13 человек этой груп-
пы имели хроническое легочное сердце, 21 - хроническую ды-

хательную недостаточность I степени и 7 - П степени, у 38
больных отмечались признаки бронхоспазма; возраст больных

этой группы был 35-39 лет (17 больных) и 40-63 лет (58 боль-

ных); 4/ Смежная группа (30 человек) рабочих с гипертони-
ческой болезнью I или П стадии (16 человек) и атеросклеро-
тическим кардиосклерозом (14 человек), II из которых рабо-
тали в условиях интенсивного шума, 3 имели вибрационную бо-
лезнь иl6 хронический бронхит; возраст больных был 27-39
лет (6) и4O - 62 года (24) 12 женщин и 18 мужчин.

Исследование сосудов конъюнктивы склер обоих глаз про
водилось при 28 и 70-кратном увеличении, в наружном нижнем

секторе глазного яблока, считающемся оптимальным местом для

подобного исследования (10), и прилегающей лимбальной облас-

ти. В ряде случаев сосуды фотографировались (аппаратом "Зе-

нит-3-м" с удлиненным об"ективом). Результаты исследования

обработаны статистически.

Результаты исследования представлены в таблице.
Из результатов работы следует, что наиболее выражен-

ные изменения во всех обследованных группах наблюдались со

стороны тонуса сосудов в виде спастических и спастико-ато-

нических явлений, достигающих в группе бурильщиков 45%, у
рабочих сортировочно-обогатительных отделов 39% и у больных

с бронхическим синдромом - 34%. Для сравнения можно отметить,
что у рабочих контактирующих со сланцевыми фенолами эти из-

менения нами были обнаружены лишь у 17% (5).
У бурильщиков по мере выраженности вибрационной болез-

ни названные нарушения тонуса учащаются и генерализуются.
Эти результаты об изменении сосудов конъюнктивы в известной

мере согласуются с данными некоторых авторов (1,4), устано-
вивших ангиопатию сетчатки при вибрационной болезни от воз-

действия локальной вибрации.
Следует учесть, что вредное влияние вибрации на сосу-

дистую систему бурильщиков усугубляется также воздействием



Таблиц

Частота изменений конъюнктивального кровообращения у различных контингентов рабочих
сланцевой промышленности

Название группы Число об- Выраженная
следован- извитость

Спастическое
состояние

Выраженная зер-
нистость крово-

токаных

Бурильщики 15 (17%)88 39 (44%) 10 (11%) 30 (34%) 5 (6%)
Рабочие сортировочно-
обогатительн.отделов 170 38 (22%) 9(5%) 58 (34%) 6 (4%) 27 (16%)

Больные с бронхитичес-
ким синдромом. 75 26 (35%) 2 (3%) 23 (31%) II (15%) 22 (29%)

Смежная группа больных:
а/ атеросклеротич.кар-

7диосклерозом 14 9 I 10 I

б/ гипертонической
болезнью 16 8 6 9 I 6

/

Спастико- Расширение
атония сосудов
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шума бурильных сверл. Часто наблюдаемая извитость сосудов
также учащалась по мере развития вибрационной болезни.

У рабочих сортировочно-обогатительных отделов наблю-

далось явное учащение спастико-атонических состояний в свя-

зи с наличием признаков понижения слуха, а также по мере
увеличения стажа работы в условиях шума. Все это позволяет

рассматривать выявленные изменения тонуса как признак неспе-

цифического воздействия шума.
У больных с хроническим бронхитом спастические и спас-

тико-атонические изменения были обнаружены главным образом
в группе больных с явлениями бронхоспазма, что подтверждает
наши ранние наблюдения о сосудистых изменениях у этих боль-
ных (6) и связано, по-видимому, с изменением вегетативной

регуляции. У больных бронхическим синдромом часто отмечается

выраженная зернистость кровотока, что у некоторых больных
имеет связь с повышением РОЭ. У одного больного астматическим

бронхитом с жалобами на приступы удушья при воздействии хо-

лода удалось вызвать при холодовой пробе (приложение кусочка
льда к конъюнктиве) выраженную зернистость тока крови, что

указывает на холодовую аллергию в данном случае.

В группе больных атеросклерозом и гипертонической бо-
лезнью изменения тонуса, кровотока и извитость отмечались на-

иболее часто. У 6 больных отмечена также выраженная гиалиново

липоидная инфильтрация.
В итоге проведенных наблюдений следует заключить; что

микроскопическое изучение кровообращения конъюнктивы является

перспективным для научно-исследовательской работы и практики
в области клиники внутренних болезней и профессиональной пато-

логии.



251

Литератур

I. А н др ею к, В.И. Веста, офтальмологии, 1966,

2, 76.

2. Березинская, Д.И., Байтеряко-

в а, Л.С. Офтальмологический журнал, 1965, I, 64,

3. Ж и в к о в, Е., Де не в, В., Г о леми но-

в а, Р. Глазные симптомы в общей диагностике. Со-

фия, 1967.

4. Матвеева, Г.Г. Гиг. труда, 1968, 5, 59.

5. Шамардин, Б.М. В сб.: Материалы XIII науч-

ной сессии по вопросам гигиены труда и профпатоло-

гии в сланцевой промышленности. Кохтла-Ярве, 1970,

82.

6. Шамардин, Б.М., К а р у с о о, Я.Я. Труды

по легочной патологии, вып. 11. Таллин, 1970, 100.

7. На г а е г 8, Н. КИп. МосЬепесЬг., <1&. 36, 1958,

Н.2,74.

8. НеlBlз,И. 2иг 31;гик1:игбег I;егтlпаlеп ЗЪгот-

ЬаЬп (IеB МепзсЬеп.2. Еиг. Коп?. Мlкго2±гкиlаl;lоп,

РаУlа 1962. Вазеl- Ееж-Хогк, 1964, 547.

I 1 1 1 й, I;егтlпаlе ЗбготЬаЬп. Вегllп-

1961.

10. К 1 1;-Ъе 1, V. Бlе Вlотlкгозкорlе бег ВиlЪиBЪlп<Зе

без ЫепзсЬеп ипб IЬге

Ьеlр2l&, 1960.

11, Кг а Г Н. Уlепег Меё. МосЬепзоЬц, 1962, Н. 45,

861.

12, В е Ъ Ь у, I. Кllп. МопаЪзМаЪ-Ь АиеепБеПк. , 145,

1964, 439.

13. 81;гапео,С.,Сарго 1;И 1, М., 3е е -

Ь.l 221,Г. Ьо 81;иа1обе11а тlсго2lгсёlа2lопе

зоl;l;огитоге.2. Еиг. Коп?. Мlкго2lгкиlа6lоп, РаУlа

1962. Вавеl- 1964, 184.



252

Таллинский научно-исследовательский институт
эпидемиологии, микробиологии и

гигиены

Наблюдения клиницистов показывают, что при заболева-
ниях сердечно-сосудистой системы имеется определенная нас-

ледственная предрасположенность ( 8, 11, 15 ). Относительно
гипертонической болезни такая предрасположенность подтвер-
ждается семейными ( 2,3,4,13,14,20,23,27,32,38,40) и близне-
цовыми ( 22,24,25,37,47 )исследованиями гипертоников. Опыты
на животных показывают, что генотип играет определенную роль
при экспериментальной гипертонии ( 29, 43 ).

Регуляция артериального давления (АД) в норме, по-ви-

димому, также генетически детерминирована. Но мнения по этому
вопросу расходятся. Исследования родственников в одних случа-
ях выявили влияние генетических факторов (12,31), в других
случаях это влияние не было обнаружено (18,48).

исследования, казалось, должны были привес-
ти к большей согласованности, т.к. при этом отпадает фактор
возраста и пола и предоставляется возможность на относительно
небольших по об"ему наблюдениях делать достаточно конкретные
воводы. Но и здесь до сих пор нет единства мнений.

Все согласны с тем, что средняя внутрипарная разность
у однояйцевых близнецов (ОБ) меньше таковой у разнояйцевых
близнецов (РБ). На основании этого полагают, что имеет место
генетический эффект (6,7,10,46). Однако влияние генетических
факторов можно признать лишь в том случае, если различия
между группами ОБ и РБ оказываются статистически достоверны-
ми (.36). П.Стокс, правда, применял корреляционный метод (44).

0 РОЛИ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ
В РЕГУЛЯЦИИ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

В. Ш в а р ц
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Коэффициент корреляции составил 0,81, т.е. уступал лишь

некоторым антропометрическим показателям. Автор рекомендует

даже измерение АД как вспомогательный метод диагностики

зиготности близнецов. И.Масерс с соавт. (30), признав влия-

ние генетических факторов, обнаружил большую лабильностьАД.
Позднее эти авторы проведи исследование в покое, в условиях

основного обмена (37). Влияние генетических факторов не

подтвердилось. Ю.Таккунен (45) и Р.Баркал (17) также не об-

наружили генетических воздействий на уровень диастолическо-

го АД, но различия систолического АД в группах близнецов

были достоверными. В одном из недавних исследований между

ОБ и РБ не было найдено никакой разницы в показателях как

систолического, так и диастолического АД (19).
Мы изучали АД у близнецов-школьников в возрасте 7-16

лет. Зиготность определяли с помощью полисимптоматического

метода сходства (1,21,33), групп крови, прямых и боковых

фотоснимков и опроса на предмет сходства (26, 34, 41). АД

измеряли сфигмоманометром Рива-Роччи по методу Короткова.

Точность измерения - 5 мм.рт.ст. Манжету укрепляли на ле-

вой руке; в течение 10-ти мин. испытуемый отдыхал на стуле

рядом с экспериментатором. Собирался анамнез, затем изме-

рялось АД. Статистическая обработка производилась ковариа-

ционным методом (36).

Из таблицы видно, что статистически достоверная раз-

ница внутрипарных вариаций в группах близнецов (ОБ и РБ)

найдена лишь для диастолического АД (р<0,05). Учитывая ла-

бильность АД, мы сочли однократное измерение его недостаточ-

ным. Повторные измерения были сделаны в последующие дни по

той же методике. Результаты представлены в таблице 11. Из

Результаты исследования представлены в таблице 1.

Условные обозначения: количество пар близнецов (й/), сред-

няя внутрипарная разница (лэ), средняя внутрипарная вариа-

ция ( показатель силы воздействия который опре-

деляли путем деления средней внутрипарной вариации РБ на

среднюю вариацию ОБ и уровень статистической до-

стоверности (/?).
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таблицы видно, что достоверная разница в этом случае выяв-

лена для показателей систолического АД, различия же диасто-

лического АД недостоверны.

Таким образом, наше исследование подтвердило мнение

о том, что в условиях относительного покоя АД - лабильная

величина. Данные некоторых авторов показывают, что регуляр-
ные изменения АД на "возмущающие" факторы внешней среды у
ОБ более однонаправлоны, чем у РБ (5,9,25,28,35,42).

Учитывая последнее, мы при последующих измерениях не

ограничились данными покоя, а применяли стандартные физи-
ческие нагрузки. Была использована степспироэргометрическая

методика, которая позволяла довольно точно дозировать на-

грузку в кг/м на кг веса и, кроме того, высота ступени строго
соответствовала длине ноги испытуемого (16). АД было измерено

сразу после нагрузки в первые 15 сек., затем на 3-й и 6-й мин

восстановления также в первые 15 сек. Измерялось лишь

систолическое АД. Систолическое и диастолическое АД были из-

мерены затем на 10-й мин. после нагрузки. Результаты измере-
ния систолического АД на 1-й, 3-й и 6-й мин. восстановления

после физической нагрузки представлены в таблице 111. Таб-

лица 1У отражает результаты измерения систолического и диа-

столического АД на 10-й мин. восстановления.

Из таблиц видно, что реакция систолического АД на

нагрузку в первые секунды после прекращения работы у ОБ до-

стоверно отличается от таковой у РБ (р<0,01). На 3-й и

6-й мин. в периоде реституции различия у ОБ по-прежнему до-

стоверно ниже, чем у РБ, хотя и на меньшем уровне (р<0,05).
На 10-й мин. восстановления достоверная разница обнаружена
лишь для уровней систолического АД. Различий в уровнях диа-

столического АД между группами близнецов обнаружено не бы-

ло. То же самое уже имело место перед нагрузкой (см.табл.ll).
Учитывая литературные данные и на основании собствен-

ного исследования, можно сделать следующие выводы.

I. Регуляция АД при патологических состояниях, по-ви-

димому, подвержена генетическим воздействиям.
2. Лабильность АД в условиях покоя затрудняет оконча-
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тельные выводы относительно его генетической обусловленнос-

ти, хотя, вероятно, влияние генетических факторов в регуля-

ции АД при нормальных условиях не велико и определенного

клинического интереса не представляет.

3. Реакция АД на "возмущающие" факторы среды обнару-
живает явную наследственную обусловленность.

Таблица I

Результаты измерения АД у близнецов в покое

(1-е измерение)

/>

Систолическое

ОБ

РБ

Диастолическое
ОБ

РБ

0,053,86

1,63 недостоверно

9 3,3
II 7,3

13,8
53,4

9 6,6
II 8,1

33,3

54,5

/2 /Ж />

Систолическое 1,92 недостоверно

ОБ 10 4,0 12,5
РБ 13 5,7 24,0

Диастолическое 4,40 0,05

ОБ 10 3,5 13,7
РБ 13 8,0 60,5

Т а блица 2

Результаты измерения АД у близнецов в покое

(П-е измерение)

Г; /Ъ /И
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Таблица 3

Измерение АД на 1-й, 3-й и 6-й мин. после

нагрузки

(У-ь Г /3

Систолическое
ОБ

Iмин.

Змии.

6 мин.

5,0 13,0
10 4,0 15,0

4,0 17,5 6,20 0,01

4,54 0,05
10,0 80,7 3,24 0,05

13 9,6 68,0
5,7 56,7

РБ

Iмин.

2 мин.

Змм.

Таблица 4

Измерение АД на IО-й мин. после нагрузки

/?ь

4,41 0,05

1,17 недостоверно
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