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RENOVASKULAARSE HÜPERTOONIA DIAGNOSTIKAST JA 
OPERATIIVSE RAVI VÕIMALUSTEST

A. Linkberg, E. Tünder, K. Põder, H. Tikko, K- Kull ja G. Tulmin

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder 
ning Tartu Linna Kliiniline Haigla

Renaalse hüpertoonia esinemine on tuntud 19. sa jandi a lgaas­
taist. Viimase kahekümne aasta  jooksul on selgunud, et peale 
neeru parenhüümi prim aarse  kahjustuse võib renaalse  hüper­
toonia põhjuseks küllalt paljudel haigetel olla neeruarterite  kah­
justus. Renovaskulaarse hüpertoonia sage diagnoosimine on 
muutunud võimalikuks tänu  rea spetsiaalsete uurimismeetodite, 
eriti aortograafia  laialdasele kasutamisele. Veresoonte kirurgia 
kiire areng  on loonud võimalused ka neeruarteri patoloogiast 
põhjustatud hüpertoonia efektiivseks operatiivseks rayiks, mida 
veenvalt k innitavad rea autorite saavu ta tud  ravitulemused [De 
Bakey, M. E. kaast. (1), Heinal, J. kaast. (2), Morris, G. C. 
kaast. (3), Morris, G. C. kaast. (4), Morris G. C. kaast. (5)].

Neeruarterite  kahjustusest tingitud hüpertooniaga haigete 
hulk ei ole täpselt teada* on ilmselt tunduvalt  sagedasem  üldi­
selt oleta tavast ja moodustab eri autorite andmetel 10—25% 
kõikidest kõrgvererõhuga haigetest [De Bakey, M. E. kaast. (1), 
Põtel, A. J., Lopatkin, N. A. (6), Rob, Ch. (7)].

Kõige sagedasem aks renovaskulaarse hüpertoonia põhjuseks 
(umbes 80%) on neeruarterite  aterosklerootiline ahenemine või 
oklusioon, mis tavaliselt asub arteri proksimaalses osas [Morris, 
G. C. kaast. (5), Rob, Ch., Mc Donald, D. (7), Mehtijev, M. M. 
kaast. (8)]. Harvem ate põhjustena täheldatakse arteri fibromus- 
kulaarset hüperp laasia t (peamiselt noorematel naishaigetel) , 
aneurüsme, tromboose ja embooliaid. Neeruarteri ahenemise põh­
juseks võib olla ka tuumori või sidekoelise väädi kompressioon.

Esmaselt neeru parenhüümi kah justavatest  ha igustest on 
renaalse hüpertoonia sagedasem ateks põhjusteks krooniline 
püelonefriit, neerutuberkuloos, nefroptoos ja  neerutuumorid 
[Põtel, A. J., Lopatkin, N. A. (6), Rob, Ch., Mc Donald, D. (7), 
Põtel, A. J., Lopatkin, N. A. (9), Rob, Ch. (10)]. Renovasku­
laarse hüpertoonia diagnoosimine ei ole tavalis te  kliiniliste uuri­
m ismeetoditega võimalik. Seetõttu va javad  eelkõige kõik olulise



diastoolse hüpertooniaga (üle 110 m m/Hg) haiged, kellel puu­
duvad vas tunäidustused  operatiivseks raviks, spetsiaalset uuri­
mist neeruarterite  seisundi hindamiseks. Neeruarterite  kahjustus 
võib hüpertoonia põhjuseks olla praktiliselt igal haigel, olene­
m ata  haiguse kestusest ja haiguspildi iseärasustest. Siiski 
täheldatakse renovaskulaarset hüpertooniat sagedam ini jä rgm is­
tes ha igusrühm ades [De Bakey, M. E. kaast. (1), Heina* J. kaast, 
(2), Morris, G. C. kaast. (5), Rob. Ch., Mc Donald, D. (7), 
Põtel, A. J., Lopatkin, N. A. (9)]:

1) ebaselge etioloogiaga hüpertoonia korral alla 35—40 a. 
vanustel isikutel;

2) kõrgvererõhu halvaloomulise kulu korral haigetel vanu­
sega üle 55—65 a.;

3) äkki tekkinud või äkki halveneva hüpertooniaga haigetel, 
eriti kui teke või halvenemine on toimunud pärast  tugevat valu 
või t raum at neeru piirkonnas, või esineb alajäsem ete obliteree- 
ruva ateroskleroosi, kõhuaordi aneurüsmi või mitraalstenoosi 
haigetel.

Spetsiaalsetest uurimismeetoditest kasu tatakse renovasku­
laarse  hüpertoonia diagnoosimiseks eelkõige aortograafiat, reno- 
g raa f ia t  radioaktiivsete isotoopide abil ja  intravenoosset (eks- 
kretoorset) püelograafiat. Viimase protseduuri korral viitab 
neeruarterite  patoloogia võimalusele peamiselt kontrastaine aeg­
lustunud eritus ja neeru pikitelje vähenemine 1—2 cm võrra, 
võrreldes vastaspoolse, kah justam ata  neeruga.

Suhteliselt vähem on levinud mõlema neeru funktsiooni 
eraldi uurimine erituva uriini hulga ja  selles leiduva Na+ kont­
sentratsiooni kaudu (Hawardi proov) kreatiniini, paraamiinohi- 
puurhappe ja inuliini ekskretsiooni ja rea teiste proovide abil.

Esita tud  uurimismeetoditest on peamise täh tsusega  trans- 
lum baalne või Seldingeri järg i teostatud aortograafia . Kui üle­
jäänud  meetodite abil on küllalt sageli võimalik oletada reno­
vasku laarse  hüpertoonia esinemist, siis diagnoosi ja operatsiooni 
nä idustuste  täpne püstitam ine on võimalik ainult hästi teostatud 
angiograafia  abil. Rea autorite [Heinal, J. kaast. (2), Morris, G. C. 
kaast. (3), Morris, G. C. kaast. (5)] andm etest ja  samuti ka meie 
poolt teosta tud 520 aortograafia  kogemustest ilmneb, et protse­
duur spetsialiseeritud haigla tingim ustes on suhteliselt ohutu.

Peamisteks operatiivse ravi meetoditeks renovaskulaarse 
hüpertoonia haigetel on trombendarterektoomia kas koos või ilma 
lap ip las tika ta  n ing kah justa tud  arteri osa šunteerimine auto- 
veeni, a llo transp lan taad i või põrna arteri abil. Õigete nä idus­
tuste  korral saadakse  kirjanduse andmeil operatiivse raviga häid 
ja  väga  häid tulemusi rohkem kui 75% haigetest [De Bakey, 
M. E. kaast. (1), Morris, G. C. kaast. (3). Morris, G. C. kaast. 
(4), Morris, G. C. kaast. (5), Rob, Ch., Mc Donald, D. (7)].
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Tartu  Linna Kliinilise Haigla  veresoonte k irurgia ja uroloogia 
osakondades teosta tud 520 aortograafiast on 76 haigel teostatud 
nefroangiograafia  translum baalse  või Seldingeri meetodiga. 
Renaalset hüpertooniat diagnoositi 17 haigel. Hüpertoonia 
põhjuseks viiel haigel oli neeruarteri ahenemine või oklusioon, 
kümnel haigel krooniline püelonefriit, ühel nefroptoos ja ühel 
neerupealise tuumor.

Renovaskulaarse hüpertoonia operatiivse ravi metoodika 
omandamiseks viidi läbi 10 neeruarteri plastilist operatsiooni 
koertel. Neeruarter avasta ti  üldnarkoosis laparotoomia lõike 
kaudu, prepareeriti lahti üm britsevatest kudedest ja võeti kum- 
midreenideie. Verevool aordist neeruarterisse katkestati aordi 
valendikku osalt sulgeva klemmi abil (foto 1). Neeruarter avati

pikisuunas 1,5 cm pikkuselt, kusjuures lõige ulatus 0,5 cm võrra 
ka kõhuaordile. M oodustunud avale õmmeldi jooksva õmblusega 
sama katselooma reieveenist võetud ellipsikujuline lapp. Ope­
ratsiooni ajal m anustati  aorti ja neeruarterisse 2500 ühikut hepa- 
riini. Neeru verevarustuse katkestamise aeg erinevatel operatsi­
oonidel u latus 28 kuni 40 min. Kõigil juhtudel taas tus  klemmi 
eemaldamise järgse lt  neeruarteri pulsatsioon plastika kohal ja  
sellest distaalsemal ning normaliseerus ka neeru värvus.

Katsete jälgim ise aeg ulatus kuni 90 päevani. Kümnest ka t­
sest osutus neeruarter läbitavaks jä lg im isa ja  lõpuks 7 juhul 
(katsete kestus 1 — 18 päeva). Pikem aajalis tes  katsetes (35, 60 
ja 90 päeva) olid neeruarterid  jä lg im isa ja  lõpuks umbunud. 
Ehkki kolm katselooma kümnest surid esimestel operatsiooni­
järgsetel päevadel operatsioonitrauma tõttu, võib teostatud kat­
setest järeldada, et rekonstruktiivsed operatsioonid neeruarteri 
seina lapiplastikana eksperimendis, vaa tam ata  koera neeruarteri 
väiksele läbimõõdule, on teostatavad.
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Neeruarteri patoloogiast tingitud hüpertooniatove diagnostika 
ja ravi võimalusi iseloomustavad kaks a ll jä rgnevat näidet.

Haige D. L., 41 a. Hgl. 237/1966. a. Kolme aasta vältel esineb hüpertoonia 
vererõhuga 190/100 mm Hg. Nefroangiograafia Seldingeri järgi. Angiogram m il 
(foto 2) parema neeruarteri stenoos. Operatsioonil 29. II 1966 selgus, et 
stenoosi põhjuseks on risti üle neeruarteri kulgev sidekoeline väät, mille läbi­
lõikamisel enne esinenud vererõhu diferents kahjustusest proksirhaalsemal 
ja distaalsem al asuvate mõõtekohtade vahel likvideerus. Postoperatiivsel peri­
oodil normaliseerus haige vererõhk (130/70 mm H g ) .

H aige G. M., 49 a. Hgl. 827/1966. a. Hüpertoonia (190/110 mm Hg) 
esineb 10 aasta vältel. Nefroangiograafia Seldingeri järgi. Angiogramm il 
(foto 3) on täheldatav parema neeruarteri ahenemine.

Esimesed kogemused renovaskulaarse  hüpertoonia diagnostika 
ja operatiivse ravi alal viitavad vajadusele  osutada sellele hai- 
gusseisundile  senisest rohkem tähelepanu. Kahtlusel renovasku­
laarse  hüpertoonia esinemisele tuleb suunata  haiged edasisteks 
uuringuteks ja raviks spetsialiseeritud osakondadesse.
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О ДИАГНОСТИКЕ И ВОЗМОЖНОСТЯХ ОПЕРАТИВНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ РЕНОВАСКУЛЯРНОЙ ГИПЕРТОНИИ

А. «Пинкберг, Э. Тюндер, К. Пыдер, X. Тикко, К- Кулль, Г Тульмин

Р е з ю м е

Из 520 аортограмм, сделанных транслюмбальным методом 
или по Зельдингеру, в 76 случаях применялась почечная анги­
ография. Ренальная гипертония диагностирована у 17 больных. 
Патология почечной артерии в виде стеноза или окклюзии з а ­
регистрирована в 5 случаях; у остальных больных причиной 
гипертонии были хронический пиелонефрит (10 случаев),  неф- 
роптоз и опухоль надпочечника.
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оД ля усвоения методики оперативного лечения реноваскуля(р- 
ной гипертонии проведено 10 опытов на собаках в виде присте­
ночной пластики почечной артерии аутовеной.

Приведена история больной, успешно оперированной по по­
воду реноваскулярной гипертонии.

THE DIAG NO STICS AND PO SSIBILITIES OF OPERATIVE
TREATMENT OF RENOVASCULAR HYPERTENSION

A. Linkberg, E. Tünder, К. Põder, H. Tikko, K. Kull, G. Tulmin

S u m m a r y

Aortogram s have been made in 520 patients according to 
the trans lum bar  or Seldinger method. In 76 cases out of these 
ao rtog raphy  was made to get nephroangiogram s. Renal hyper­
tension has been diagnosed in 17 patients. The pathology of 
the renal artery in the form of stenosis or occlusion occured in
5 cases, in other patients hypertension was caused by chronic 
pyelonephritis (10 cases), nephroptosis or the tumor of the 
adrenal gland. Methods for operative treatm ent of renovascular 
hypertension have been elaborated in 10 dog tests where the 
lumen of the renal artery was enlarged with autogenous vein 
patch graft.

A case history of a patient with a successful operation for 
the trea tm ent of renovascular hypertension is given.
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VENOGRAAFIA DI AGNOSTILISEST TÄHTSUSEST
ALAJÄSEMETE VE NO O SSE SÜSTEEMI PATOLOOGIA

HINDAMISEL

A. Linkberg, B. Põder, H. Tikko, E. Tünder, K. Põder ja K- Kull

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder 
ja Paide Rajooni Keskhaigla

Alajäsemete venoosse süsteemi uurimismeetodite hulgast pee­
takse ikõige täpsem aks kontrastvenograafia t. Selle meetodi abil 
on võimalik h innata  venoosse süsteemi variatsioone, esineva 
patoloogia korral selle lokalisatsiooni ja  ulatust, patoloogiast 
t ing itud  kolla teraalringe  seisundit n ing süvaveenide ja pind- 
miste veenide süsteemi omavahelisi seoseid.

Et kliinilises praktikas tavaliselt kasu ta tavad  funktsionaalsed 
uurimismeetodid sageli ei võimalda küllalt täpselt hinnata  a la­
jäsem ete  venoosse süsteemi patoloogiat, eriti kirurgilise ravi 
nä idustuste  seisukohalt, om andab venograafiline uuring erilise 
tähtsuse. V aa tam ata  arvukatele uuringutele puuduvad venograa- 
fia metoodika ja venogram m ide interpretatsiooni osas ühtsed 
seisukohad [R. P  Askerhanov (1), J. D. Zavjalov (2), R. P Zele­
nin (3), В. Põder (4), C. Netzer (5) F Pinner (6) ja N. Psat- 
hakis (7)].

Eesti NSV-s tegeldakse süstem aatiliselt alajäsemete venoosse 
süsteemi kontras tvasograafilis te  uuringu tega  alates 1963. a. 
Nii on Paide Rajooni Keskhaigla kirurgiaosakonnas ja Tartu 
Linna Kliinilise H aig la  veresoonte kirurgia  osakonnas ajavahe­
mikul 1963— 1966 tehtud 140 venograafilis t  uuringut, kokku 131 
haigel. Uuritu test oli naisi 83 ja mehi 48. H aigete  vanus ulatus 
18 kuni 71 aastani, kusjuures keskmiseks vanuseks oli 47 aastat. 
Uuriti eelkõige süvaveenide süsteemi erineva patoloogiaga ja 
tüsistunud prim aarse  varikoosiga (haavandid, ekseemid, naha 
pigmentatsioon) haigeid. Rida uuringuid  tehti ebaselge etioloo­
g iaga  jäsem eturse  korral. Sam uti uuriti  neid haigeid, kelle puhul 
süvaveenide süsteemi kontrollimisel Pe r thes’i proovi või selle 
modifikatsioonide abil ei saadud selget ülevaadet süvaveenide 
süsteemi funktsionaalsest seisundist.

Venograafilisi uuringuid  teostati kahel meetodil: kontras ta ine  
intravenoosset m anustam ist  kasutati 89 juhul ja in traossaa lse t



m anustam ist D rašnari  jä rg i  51 juhul, v iim ast põhiliselt uuringu te  
kasutamise algperioodil. Enamiku venograafiliste  uuringute kor­
ral oli haige horisontaalasendis. Sääre- ja  õndlapiirkonnast rönt- 
genifilmi võtmisel tõkestati venoosset äravoolu reie alumisele 
kolmandikule asetatud žguti abil. Reie- ja vaagnaveenide eks­
positsiooni ajal kasutati  venoosse äravoolu aeglustamiseks V al­
salva katsu. Intravenoosse meetodi kasutamisel süstiti kontrast- 
aine põhiliselt ortograadselt  kas v. saphena  või pöia dorsaalsete 
veenide kaudu. In traossaalsel m anustam isel viidi kontrastaine 
spetsiaalse nõeltrokaari abil kontsluu, sääre- või reieluu põn- 
tade spongioossesse koesse. K ontrastainena kasutati põhiliselt 
45%-list hypaque’i, 35—50%-list diodooni- või kardiotrasti-

V
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lahust koguses 20—40 ml. Enne ja  pärast  kontrasta ine süstimist 
manustati enamikul juhtudel venospasmi ja  tromboosi vältim i­
seks 15—20 ml 0,5%-list novokaiini koos 3000—5000 ühiku hepa- 
riiniga. P ä ras t  venograafia t tehti jäsem ega aktiivseid ja passiiv­
seid liigutusi, et vähendada kontrasta ine võimalikku sedimen- 
tatsiooni veeniklappide siinustesse.

Venogrammide analüüsimisel pöörati tähelepanu nii süvavee­
nide, pindmiste veenide kui ka kommunikatsiooniveenide seisun­
dile. Püüti hinnata, millisel m ääral  esineb erinevais süsteemides 
veenide varikoosseid laiendeid, tromboose, umbunud veenide 
rekanalisatsiooni ja  klappide puudulikkust, n ing kas venoosne 
äravool jäsem est toimub peamiselt pindmiste või süvaveenide 
süsteemi kaudu. P ä ra s t  analüüsim ist jaotati venogramme 
J. Berndti (8) poolt esitatud klassifikatsiooni (foto 1) kohaselt 
viide erinevasse venoosse süsteemi patoloogia põhitüüpi vas tava lt  
kahjustuse iseloomule ja lokalisatsioonile pindmiste veenide, 
süvaveenide või kommunikatsiooniveenide süsteemis.

Analüüsitud 140 venogram mi jagunevad  J. Berndti klassifi­
katsiooni kohaselt järgnevalt:

I põhitüüp. Süvaveenid ja  kommunikatsiooniveenid on kahjus­
tamata. Varikoossed m uutused esinevad pindmiste veenide süs­
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teemis. Siia, suhteliselt kõige kergema veenide kahjustusega  põhi­
tüüpi kuulus 32 venogrammi.

II põhitüüp. Süvaveenide süsteem on kahjustam ata . Varikoos- 
sed m uutused esinevad kommunikatsiooniveenides ja pindmistes 
veenides. Siia rühma kuulus 34 venogrammi. Et sellise patoloo­
gia korral esineb sageli kommunikatsiooniveenide klappide puu­
dulikkuse tõttu venoosse äravoolu refluks süvaveenide süsteemist 
pindmiste veenide süsteemi, on klapipuudulikkusega kom muni­
katsiooniveenide ligeerimine selle rühma haigete operatiivsel 
rav il  hädavajalik .

III põhitüüp. Varikoossed m uutused esinevad kõigis kolmes 
venoosses süsteemis. Siia kuulus 10 meie uuritud haiget.

IV põhitüüp. Esineb süvaveenide süsteemi trombootiline oklu- 
sioon koos pindmise süsteemi sekundaarse  varikoosiga. Siia kuu­
lus 14 venogrammi. Neil haigetel on sekundaarselt  laienenud 
pindmiste veenide eemaldamine vastunäidusta tud .

V põhitüüp. Süvaveenide süsteem on rekanaliseerunud ja 
klapid hävinud. Kommunikatsiooniveenide n ing  pindmiste vee­
nide süsteemis esinevad varikoossed muutused ja  klappide puudu­
likkus. Siia põhitüüpi kuulus 23 venogrammi.

Kokku täheldati 140 uuritud venogrammil patoloogiat 113 
juhul. Ü le jäänutest olid 19 norm aalsete  veenidega (foto 2) ning 
8 venogram m i oli tehniliselt ebaõnnestunud.

Enam ik ala jäsem ete  veenilaienditega haigetest kuulub pato ­
loogia I ja  II põhitüüpi. Ka operatiivse ravi tulemused on neis 
rühm ades suhteliselt head. Raviküsimused III, IV ja  V pato­
loogia põhitüüpi kuuluvatel haigetel on aga  suures osas lahenda­
m a ta  ja  nende haigusvormide täpne diagnoosimine pole ilma 
kontras tvasograafilise  uuringu ta  tihti võimalik. Sageli on vaso- 
graafia  oluline ka II patoloogia põhitüüpi kuuluvatel haigetel.

Venograafia  täh tsust  a lajäsem ete venoosse süsteemi patoloo­
gia d iagnostikas illustreerivad järgm ised  näited.

Haige H. S., 45 a. Hgl. 2281/1964. a. Kliiniline diagnoos: Varicosis v. 
saphenae m agnae recidioa. Ulcera crurum e varicibus. Intravenoosne veno- 
gramm fotol 3. Reieveen normaalne, alajäsem e suure nahaveeni kotjad külg­
m ised  väljasopistused reie ülem ises ja alum ises kolmandikus. Varikoossed 
m uutused säärel. Sääre alum ises kolmandikus asuva varikoosse haavandi põh­
jas laialdane venoosne konglom eraat komm unikatsiooniveenide klappide puu­
dulikkusega. Haigusjuht kuulub II põhitüüpi Berndti järgi. __

H aige T. H., 52 a. Hgl. 3257/1964. a. E sialgne diagnoos: Oedema cruris 
e t ped is sin. Intravenoosne venogramm fotol 4 (retušeeritud). Vasaku õndla- 
veeni tromboos osalise rekanalisatsiooniga. Sääre ülemise ja keskmise kol­
mandiku süvaveenide laienemine.

Haigusjuht kuulub V põhitüüpi Berndti järgi.
H aige L. H., 56 a. Hgl. 160/1966. a. E sialgne diagnoos: Varices venarum  

cruris utriusque. S ta tu s post ligaturam  v. saphenae magnae. Intravenoosne 
venogramm fotol 5 (retušeeritud). Sääre ülem ise kolmandiku süvade veenide 
segm entaam e oklusioon koos sääre pindmiste ja süvade veenide sekundaarse 
varikoosiga. Reiel ei ole alajäsem e suur veen nähtav. Haigusjuht kuulub IV 
põhitüüpi Berndti järgi.
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Foto 2. Foto 3.



Foto 4. Foto 5.



Seoses kontrastvasograafilis te  uuringutega täheldati tüsistusi
10 haigel. In traossaalse  meetodi kasutam ise järel tekkis 6 juhul 
punktsiooni kohal turse, nahapunetus ning paar päeva kestev 
subfebriilne temperatuur. Ühel haigel tekkis in traossaalse  veno- 
graafia  järel kontrastaine süstimise kohal osteomüeliit. Antud 
juhul tehti venograafia  vältel korduv in traossaalne  punktsioon 
koos kontrasta ine m anustam isega. Intravenoosse venograafia  
korral täheldati  5 raskekujulise varikoosiga haigel sääre  p ind­
miste veenide kergekujulist lokaliseerunud flebiiti. Arvestades 
tüsistuste tekkimise võimalust on soovitav venograafilist uuri­
mismeetodit kasu tada  ainult sta ts ionaari tingimustes.

U uringute  tulemusena ilmneb, et in traossaalse  venograafia 
abil saam e hea ülevaate eriti süvaveenide ja kommunikatsiooni­
veenide süsteemist. Meetodi puuduseks on kontrasta ine süstim i­
sega kaasuv valulikkus, m istõttu on rea haigete puhul vaja 
kasutada üldnarkoosi. Seetõttu on meie arvates eelistatumaks 
meetoodiks intravenoosne venograafia , mis võimaldab hästi hin­
nata sääre  alaosa pindmise süsteemi ning sääre  ülaosa, reie- ja 
vaagnaveenide seisundit. In traossaalne  venograafia  aga on nä i­
dustatud eelkõige siis, kui kahtlusta takse sääre  alaosa süvavee­
nide ja kommunikatsiooniveenide patoloogiat.

Kokkuvõttena võime öelda, et alajäsem ete venoosse süsteemi 
patoloogia korral võimaldab venograafiline uurimismetoodika 
täüsustada patoloogilise protsessi u latust ja lokalisatsiooni eri­
nevais venoosseis süsteemides n ing valida ra ts ionaalse  opera­
tiivse või konservatiivse ravimeetodi.
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О ДИАГ НОСТ ИЧЕ СК ОМ ЗН АЧ ЕНИИ ВЕНОГРАФИИ  
ПРИ ОЦЕНКЕ ПАТОЛОГИИ ВЕН ОЗН ОЙ СИСТЕМЫ  

Н И Ж Н И Х  КОНЕЧНОСТЕЙ

А. Линкберг, Б. Пыдер, X. Тикко, Э. Тюндер, К. Пыдер, К. Кулль

Р е з юм е

В статье приводится анализ 140 венограмм, проведенных у 
больных различными заболеваниями вен нижних конечностей.

Метод внутривенного введения контрастного вещества приме­
нялся в 89 случаях, метод внутрикостного введения — 51 раз.

Рентгеноконтрастное исследование дает возможность более 
точного определения характера и места заболевания венозной 
системы (поверхностных, глубоких или коммуникационных вен). 
Установление точного диагноза позволяет выбрать наиболее 
рациональный метод оперативного или консервативного лечения 
таких больных.

THE DIAGNOSTIC SIGNIFICANCE OF VENOGRAPHY IN 
THE ESTIMATION OF PATHOLOGICAL CHANGES IN THE 

V ENO US SYSTEM OF LOWER EXTREMITIES

A. Linkberg, B. Põder, H. Tikko, E. Tünder, К. Põder, К. Kull

S u m m a r y

The analysis of 140 venogram s of the patients with various 
diseases in the venous system of their lower extremities is given 
in the present article.

The method of the intravenous administration of contrast me­
dium was used in 89 cases, the method of intra-ossal admin­
istration in 51 cases.

The X-ray contrast medium researches make it possible to 
study the character and localization of diseases in the venous 
system (subcutaneous, deep and communicational veins) in 
grea ter  detail and more precisely. The determination of a more 
precise diagnosis leads to a better choice of more rational 
methods for operative or conservative treatm ent of these 
patients.
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ALAJÄSEME KROONILISEST V EE N IP U U D U LIK K U S E ST

J. Männiste

TRÜ üldkirurgia kateeder ja Tallinna Harjumäe Haigla

Alajäseme veenihaiguste käsitlus on tänu  flebograafilise 
uuringii levikule rikastunud tunduvalt  nii sisu interpreteerimise 
kui ka patoloogia olemusele vastava te  nosoloogiliste vormide 
kasutamise poolest. Hemodünaamilisi muutusi veenides m ää ra t­
letakse klapipuudulikkuse ulatusega, süva-, ühendus- ja  lihas- 
veenide deformatsiooniga, tromboosi rekanalisatsiooniga, kolla- 
teraalveenide a renguga  jne. P raktikas on hakatud diferentsima 
flebotromboosi, posttrombootilist sündroomi, veenipuudulikkuse 
mitmesuguseid astmeid, arteriovenoosset fistlit ja teisi vorme. 
Olulist osa veenihaiguste geneesis, eriti tursete puhul, etendab 
lümfisüsteem (Terpigorjeva, T F., Malen Prokop, Rusznyak, J., 
Földi, M., Szabo, D.). Lümfiteedele aga omistatakse vähe tähele­
panu, mis on võib-olla seletatav uurimise metoodiliste raskustega.

Paljud autorid (Talman, I. M., Gadžijev, F M., Zaitzev, G. P., 
Uebermuth, H. jt.) klassifitseerivad alajäsem e veenihaigusi kahte 
põhirühma: veenilaiendid ja  tromboflebiidid. Viimased jao ta ­
takse juba vas tava lt  topograafiale, protsessi kulule, etioloogilis- 
tele momentidele. Selline diagnostika on väga  rutiinselt levinud 
enamuses meie haiglates. Välisleiu järg i püstitatud diagnoos 
«varices cruris» on aga oma sisult vaene, iseloomustades ainult 
pindmise süsteemi muutusi. Enam asti  on nähtavatel veenilaien- 
ditel kompensatoorne iseloom süvaveenide sulguse, väikese 
vaagna  tromboflebiidi või tuumori puhul (Holzegel, K-).

80-1 haigel alajäsem e veenipatoloogiale iseloomulike vaevuste 
ja välisleiuga tehti funktsionaalne flebograafiline uuring Dohn- 
Halse metoodika järgi. Jä lg isim e eriti tursete olemasolu ja 
sekundaarseid muutusi kudedes, nagu  alajäsem e nahaatroofia 
või hüpertroofia, nahaaluse  koe induratsioon, pigmentatsioon. 
Hem odünaam iliste  muutuste jä rg i  jäsemeveenides, põhiliselt aga 
tursete esinemise ja  kudede induratiivsete m uutuste põhjal kasu ­
tasim e veenihaiguste  ü ld tunnustatud  klassifikatsiooni kõrval 
kahte tööhüpotees-diagnoosi:

1) krooniline veenipuudulikkuse sündroom;
2) staatil ine  induratiiv-flebiitiline sündroom.

13



Krooniline veenipuudulikkuse sündroom iseloomustub hemo- 
dünaamiliste  m uutustega  pindmises, ühendus- või süvasüsteem is 
(Psathakis, N.). Norm aalselt eemaldub 9/10 jäseme verest süva­
veenide kaudu (Holžegel, K.) Siin liigub aga veri (kontrasta ine) 
lihaskontraktsioonil süvasüsteem ist pindmisse ja vahekord m uu­
tub (joon. 1 ja 2). Klapipuudulikkus ja veenide laienem ine 
põhjustavad hemodünaamika häireid, mis on ortostaatilise  ise­
loomuga ning on korrigeeritavad kehaasendiga, tug isidem etega 
(Stancanelli, V.). Tursed kaovad hommikuks või neid ei esine 
üldse.

80 haigest oli kroonilise veenipuudulikkusega 27 haiget, nen­
dest naisi 16, mehi 11. H aiguse kestus anam nestilise lt  oli
6 kuust kuni 15 aastani.

S taatilise  induratiiv-flebiitilise sümptoomkompleksi puhul on 
samuti tegem ist hemodünaamika m uutustega. Lisaks klapipuu- 
dulikkusele, veeniosade laienemisele esinevad siin paralleelselt 
ka sulgussündroomi elemendid, nagu  üksikute harude tromb- 
obliteratsioon, seinam anused trombid või tromboosi osaline 
rekanalisatsioon. Flebograafiline pilt on mosaiiksem (joon. 3). 
Jääkkontrasta ine  hulk pä ra s t  funktsionaalset koormust ei ise­
loomusta niivõrd sulgussündroomi, kuivõrd hemodünaamilisf 
veenipuudulikkuse momente. Näiteks sääre  süvaveenide totaalse 
tromboosi puhul esines jääkkontras ta ine t  vähe. Kapillaroskoo- 
piliselt aga esines tugev venoosne s taas  ja pais.

Oluline erinevus eelmisest g rupist  seisnes tursetes ja  kudede 
sekundaarsetes m uutustes. Koed olid rigiidsed. Tursed ei kao 
tugisideme kandmisel ega hommikuks. Histoloogiliselt näitab  
lümfisõlme uuring  (võetud v. saphena m agna  suubumiskohalt 
v. femoralis esse) kroonilise lümfadeniidi olemasolu (uuritud 
8 haigel s taatilise induratiiv-flebiitilise sümptoomkompleksi 
pu h u l) .

80 haigest 53-1 (nendest naisi 39, mehi 14) diagnoosisime 
staatil is t  induratiiv-flebiitilist sümptoomkompleksi. Varikoos ei 
olnud väliselt sedasta tav  või esines ainult flebektaatilisena 
18 haigel. Viimastest 8 haigel esines tromboos või selle reka­
nalisatsioon. Haiguse  kestus u latus 1 kuni 25 aastani.

Fluoroflebograafiline vertikaalne uuring  mõlema grupi puhul 
olulisi hemodünaamilisi erinevusi ei näidanud. Mõlemal juhul 
saavutab kontras ta ine  2. või 3. sam m u puhul v. femoralis 'z  tasa ­
pinna ja eemaldub sääreveenidest 5. kuni 6. samm u ajal, välja 
arvatud  staasi piirkond* kahjustuste  puhul pindmistes või süva- 
veenides.

Kroonilist tromboflebiiti ei saa täielikult identifitseerida staa- 
tilisinduratiiv-flebiitilise sümptoomkompleksiga. Anam nestiliselt 
pindmise süsteemi tromboflebiit ei ole alati põhjustanud naha­
aluse koe induratiivseid muutusi. Induratiivne tselluliit esineb ka 
nendes piirkondades, mis ulatuvad väljapoole patoloogiliste vee-
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nide basseini, kuid ei haara  seespool fastsiat olevat lihaskude. 
Induratiivse  nahaaluse  sidekoe arengule eelneb alati manifestne 
turse  — lümfödeem ja kaasneb krooniline lümfadeniit (lümfi- 
sõlmes v. saphena magna  suubumiskohalt v. femoralis 'esse) . Süva- 
veenides kombineeruvad puudulikkusemomendid sulgussündroo- 
miga.

Võib oletada, et s taatilise induratiiv-flebiitilise sümptoomkomp­
leksi a rengus etendavad lümfiteede m uutused olulist osa. Sellisel 
juhul viib iga krooniline veenipuudulikkuse sündroom, millele on 
lisandunud lümfiringe muutused, alajäsem e induratiivsete m uu­
tuste väljakujunemiseni. Lümfadeniidi olemasolu sääre  haavandi 
puhul on seletatav kroonilise infektsiooniga. Lümfödeemi ja 
lümfadeniidi teket aseptilise tromboflebiidi või veenipuudulikkuse 
puhul aga  ei saa lugeda veel lahendatuks, kuigi ka siin võib 
eeldada infektsioonivõimalikkust otseselt läbi naha. Probleem 
vajab edasist u latuslikum at käsitlust.

Alajäseme veenipatoloogia puhul on lümfiteede ja kudede 
sekundaarsete m uutuste  diferentsimine praktilise täh tsusega  ravi- 
plaani ikoostamise! ja ravitulemuste prognostilisel hindamisel 
ning pakub ka teoreetilist huvi küsimusega edasisel tegelemisel.
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О ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗН ОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  
Н И Ж Н И Х  КОНЕЧНОСТЕЙ

Ю. Мяннисте

Р е з ю м е

При венозных заболеваниях нижних конечностей существен­
но выявить: 1) клапанную недостаточность и расширение вен, 
вызывающее синдром гемодинамической венозной недостаточ­
ности; 2) венозную недостаточность совместно с секундарными 
изменениями подкожной клетчатки, что является причиной за-
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сгойного индуративно-флебитического симптомкомплекса. 80 
больных распределены после клинического и функционального 
флебографического обследования по вышеуказанным призна­
кам на две группы: 1) 27 больных, из них 16 женщин и 11 м уж ­
чин; 2) 53 больного, из них 39 женщин и 14 мужчин. Особое вни­
мание уделено индурации, пигментации, лимфоэдеме и язве. 
Флебографическое обследование существенных гемодинамиче- 
ских различий по двум группам не выявлено. Во второй группе, 
как правило, наблюдался хронический лимфаденит на месте 
входа большой наружной вены конечности (гистологическое об­
следование восьми больных).

Можно предположить, что в переходе хронической венозной 
недостаточности в застойный индуративно-флебитический симп- 
томкомплекс большую роль играет лимфатическая система, ко­
торой следует придавать значение существенного критерия при 
лечении больных.

ÜBER DIE CH RONISCHE VE NÖSE INSUFFIZIENZ  
DER UNTEREN GLIEDMAßEN

J. Männiste

Z u s a m m e n f a s s u n g

In Fällen der Venenerkrankungen der unteren Gliedmaßen ist 
es wichtig zu unterscheiden: 1) Klappeninsuffizienz und Venener­
weiterung, die im Syndrom der hämodynam ischen venösen In­
suffizienz resultieren; 2) Venöse Insuffizienz mit den sekundä­
ren V eränderungen des subkutanen Gewebes, die wiederum die 
En ts tehung des statischen indurativ-phlebitischen Symptom­
komplexes bedingen. Die 80 behandelten Patien ten  wurden auf 
Grund des klinischen Befundes und der funktionellen phlebo- 
graphischen Untersuchungen in obengenannte  Gruppen verteilt.
1) 27 Patienten, darunter 16 Frauen  und 11 M änner; 2) 53 Patien­
ten, darunter 39 Frauen und 14 M änner Besonders wurden 
beachtet: Induration, Pigmentation, Lymphoedeme, Geschwüre. 
Die hämodynamischen und phlebographischen Untersuchungen 
ergaben  keine besonderen Unterschiede zwischen den beiden 
Gruppen. Bei der zweiten Gruppe, als Regel, wurden chronische 
Lymphadeniten im Bereiche der M ündung  der großen äußeren 
Venen der unteren Gliedmaßen beobachtet (histologische U nter­
suchungen bei 8 Patienten)

Es ist Grund anzunehmen, daß in Fällen des Überganges 
einer chronischen venösen Insuffizienz in das statische indurativ- 
phlebitische Symptomkomplex das lymphatische System eine 
bedeutende Rolle spielt, was als ein wichtiges Kriterium bei der 
Behandlung der Patien ten  beachtet werden muß.
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KODUMAISTE SÜNTEETILISTE VE RESOONE PROTEESIDE  
KASUTAMISEST ALAJÄSEMETE MAGISTRAALARTERITE  

O KLUSIOONIDE  ŠUNTEERIM ISEL

A. Linkberg, E. Sepp, E. Tünder, K. Kull ja K. Põder

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder, 
Tartu Linna Kliiniline H aigla ja M editsiinilise Teadusliku Uurimise Kesk­

laboratoorium

Seoses veresoonte kirurgia kiire arenguga  kasutatakse viima­
sel aastakümnel laia ldaselt arterite  proteese, mis on valm ista tud 
erinevatest kunstkiudainetest. Seni on neid toodetud mitmel vii­
sil, kusjuures laia ldasem alt on kasutatud kunstkiust kootud, hee­
geldatud ja põimitud proteese (2, 4, 5)

Veresoone alloproteeside valmistamiseks on kasuta tud  väga 
mitmesuguseid kunstkiudaineid. Kodumaistest on osutunud pare­
mateks terileen- ja lavsaanproteesid (2, 3, 7) ja välism aistest 
dakroon- ja tefloonproteesid (1, 6).

Tartu Linna Kliinilise H aig la  veresoonte kirurgia osakonnas 
on aastail 1961 — 1965 kasuta tud  aordi ja alajäsemete magist- 
raalarterite  aterosklerootiliste oklusioonide šunteerimisel kodu­
maiseid proteese 122 korral. 46 korral kasutati alajäsemete 
m agis traalarterite  aterosklerootiliste oklusioonide šunteerimisel 
terileenist silmkoelisi proteese, mis valm istati Leningradi tekstiili­
vabrikus «Krasnoje Znamja». Nimetatud proteeside suure poorsuse 
tõttu kaotas patsient suhteliselt palju verd (1—2 liitrit), mis 
jooksis difuusselt läbi proteesi seina. Viimati m ärgitud  asjaolu
oli põhjuseks, et terileenist proteese kasutati peamiselt reiearteri 
oklusioonide šunteerimisel (s. o. 33 korral) ja suhteliselt vähem 
(s. o. 13 korral) aordi-niudearterite piirkonnas paiknevate aklu- 
sioonide šunteerimisel. 4-aastase  jä lg im isa ja  vältel täheldati, et 
33,6|% opereeritutest umbusid šundid.

89 korral kasutati Kaunase tekstiili-galanteriivabrikus «Kas- 
pinas» valm ista tud  lavsaanis t  kangaskoelisi proteese, mille 
poorsus oli ligi 20 korda väiksem kuj silmkoelistel proteesidel.

Lavsaanist  kangaskoeliste proteeside väikse poorsuse tõttu oli 
neid võimalik kasutusele võtta aordi-niudearterite oklusioonide 
šunteerimisel (nimetatud otstarbeks kasutati neid 68 korral)
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Reiearterite oklusioonide šunteerimisel pruugiti lavsaanis t  kan- 
gaskoelisi proteese suhteliselt vähem (s. o. 21 korral)

Operatsiooni tulemuste hindamisel (kuni 4-aastase jä lg im isa ja  
vältel) täheldati, et 25,8% opereeritutest olid šundid um bunud.

Terileenist silmkoeliste ja  lavsaanis t  kangaskoeliste protee­
side arteriogeneesi jälg iti  21 juhul. M aterja l histoloogiliseks 
uuringuks saadi haigetelt, kellel tehti korduv operatsioon pä ra s t  
sundi umbumist. Sam uti uuriti makroskoopiliselt ja histoloogi- 
liselt proteese nendel patsientidel, kes surid ägeda müokardi 
infarkti või inoperaabelsete tuumorite tõttu. 21-st proteesist olid 
verele läbitavad 7

Makroskoopilisel uurimisel selgus, et kunstkiust protees on 
üm britsetud suhteliselt tugeva sidekoelis-fibroosse kapsliga, 
millega aga  proteesi sein nõrgalt  seostub.

Kõikidel transplan taa tide l,  mille valendik oli verele läbitav, 
leidus rohkesti seinam anuseid trombe, kohati aga ei katnud sise- 
kest transp lan taad i  seina (eriti gofreeringu h a rjad ) .  Ühelgi 
transp lan taad il  ei olnud sisekest üh tlase lt  sile (vt. foto 1) Suh­
teliselt siledam ja ühtlasem  oli tran sp lan taad i  sisekest anasto- 
moosikohtade läheduses ja seda peamiselt neil juhtudel, kui ope­
ratsioonist oli möödunud rohkem kui 4 kuud (vt. foto 2); lühema 
perioodil kestel oli t ran sp lan taad i  sisekest m oodustunud peami­
selt fibriinist.

Fibroblaste sedastati  s isekestas esmakordselt 4. postopera- 
tiivsel kuul (vt. fotod 3 ja  4). Postoperatiivse perioodi pikenemi­
sega suurenes ka fibroblastide hulk. Nii fibroblaste kui ka kol- 
lageenkiude esines sisekestas ainult kohati.

Tunduvalt paremini oli sisekest m oodustunud suhteliselt suure 
poorsusega silmkoelistel terileenproteesidel, mille kiudude ümber 
esines vähe võõrkeha hiidrakke. Kõikide transp lan taa t ide  sise- 
kestal puudusid endoteelirakud, samuti ei sedasta tud  silelihas- 
kiudude ega elastsete kiudude teket. Kollageenkiudude hüalini- 
satsiooni, luu- ja  rasvkoe ning kaltsifikaatide kolded puudusid.

Proteeside väliskesta m oodustumine lõppes üldjoontes 3. post- 
operatiivsel kuul. Rohkesti esines tran sp lan taad i  väliskestas 
vasa vasorum'e id. Pikem aajalis tel  t ransp lan taa tide l  oli hästi 
sedastatav , et vasa vasorurrCid olid väliskestast läbi proteesi 
pooride kasvanud sisekesta.

Operatsiooni tulemused näitasid , et silmkoeliste terileenpro- 
teeside kasutam ine oli p iiratud suure verekaotuse tõttu läbi pro­
teesi seina pooride. Proteeside suur poorsus k indlustas aga 
t ransp lan taad i sisekesta parem a moodustumise organismis.

Kangaskoeliste lavsaanproteeside kasutamisel moodustus hal­
vem transp lan taad i sisekest, kuid väiksema verekaotuse tõttu oli 
n im etatud proteese võimalik kasutada hea eduga ka aordiniude- 
arterite  šunteerimistel.

Arvestades eeltoodut, peame veresoonte kodum aistest protee-
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sidest aordi-niudearterite  aterosklerootiliste oklusioonide šuntee- 
rimistel sobivamaks Kaunase teikstiili-galanteriivabrikus «Kaspi- 
nas» valm ista tud  lavsaanis t  kangaskoelisi proteese. Nimetatud 
proteeside poorsus võiks olla aga mõnevõrra suurem, mis kind­
lustaks paremini proteesi seina läbikasvamise retsipiendi side- 
koega.
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О П Р И МЕНЕНИИ ОТЕЧЕСТВЕННЫХ СИНТЕТИЧЕСКИХ  
ПРОТЕЗОВ КРО ВЕНОСНЫХ СОСУДОВ ПРИ  

Ш УНТИРОВАН ИИ О К КЛ Ю ЗИ Й  МАГИСТРАЛЬНЫХ  
А РТЕРИ Й  Н И Ж Н И Х  КОНЕЧНОСТЕЙ

А. Линкберг, Э. Сепп, Э. Тюндер, К. Кулль, К. Пыдер

Р е з юм е

В работе приводятся данные шунтирования 122 атероскле­
ротических окклюзий аорты и магистральных артерий нижних 
конечностей синтетическими протезами кровеносных сосудов 
отечественного производства.

За четыре года при использовании грансплантатоз из вяза­
ных териленовых протезов отмечено 33.6% случаев тромби,ро- 
вания и при употреблении тканевых лавсановых протезов — 
25,8%.

Макроскопически и гистологически исследован 21 трансплан­
тат.

Результаты работы показали, что при шунтировании атеро­
склеротических окклюзий аорты и подвздошных артерий наибо­
лее подходящими являются протезы, изготовленные из тканевого 
лавсана на Каунасской текстильной фабрике «Каспинас».

2* 19



ÜBER DIE VERW ENDUNG  EINHEIMISCHER  
BLUTGEFÄßPROTHESEN BEIM SHU NT EN  

VON OKKLUSIONEN DER MAGISTRALARTERIEN  
DER UNTEREN EXTREMITÄTEN

A. Linkberg, E. Sepp, E. Tünder, K. Põder, K. Kuli

Z u s a m m e n f a s s u n g

Die vorliegende Arbeit bringt Angaben über das Shunten von 
122 Fällen arteriosklerotischer Okklusionen der Aorta und der 
M agis tra lar te r ien  der unteren Extrem itäten mittels einheimischer 
Gefäßprothesen aus Kunststoff. W ährend einer v ierjährigen Nach- 
beobachtungszeit konnten bei Verwendung gewirkter Terylen­
prothesen in 33,6% und bei dem Gebrauch gewebter Lawsanpro- 
thesen in 25,8% der T ransp lan ta te  Verstopfungen nachgewiesen 
werden.

Makroskopisch und histologisch wurden 21 Transplantate  
untersucht.

Aus den Ergebnissen der Arbeit geht hervor, daß beim Shun­
ten arteriosklerotischer Okklusionen von Aorta und Hüftarterie 
sich die in der Textil- und Galanteriefabrik «Kaspinas» in Kau­
nas hergestellten gewebten Lawsanprothesen als geeigneter 
erwiesen haben.
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MITMESUG US TE KODUMAISTE VERESOONE  
KUN STKIUDPRO TEESIDE KASUTAMISE TULEMUSTEST  

EKSPERIMEND IS  JA KLIINIKUS

E. Sepp

Teaduskonnakirurgia kateeder ja M editsiinilise Teadusliku Uurimise 
Kesklaboratoorium

Käesoleval ajal on veresoonte operatsioonidest enam tuntud 
nn. veresoonte taas tavad  operatsioonid, mille eesmärgiks on nor­
maliseerida verevarustus veresoonte läbimatuse korral.

Eksperim entaalsete ja kliiniliste uuringutega on selgunud, et 
küllaltki rahuldavaks meetodiks aordi ja  m agis traa la rte ri te  p las­
tikas on alloplastika, kus kasutatakse m itmesuguse konstrukt­
siooni ja poorsusega sünteetilisi gofreeritud veresooneproteese 
(1, 3, 6).

On kindlaks tehtud, et veresoonte operatiivse ravi efektiivsus 
sõltub suurel m ääral  kasu ta tavas t  m aterja lis t  ja proteesi poor- 
susest, e lastsusest, seina paksusest jne. (2, 4, 5)

NSV Liidus toodetakse väga  mitmesuguste füüsikalis-keemi- 
liste, samuti erinevate bioloogiliste om adustega veresoonekunst- 
kiudproteese, kuid on selgitam ata, missugused neist on sobiva­
mad veresoonte rekonstruktiivses kirurgias.

Antud töös püütakse anda h innang  kodumaistes vabrikutes 
valmistatud erineva konstruktsiooni ja poorsusega veresoonekunst- 
kiudproteeside kohta.

Kasutati neljast erinevast m aterja lis t  valm ista tud veresoone- 
kunstkiudproteese: Leningradi tekstiilivabrikus «Krasnoje 
Znamja» olid terileenist heegeldatud veresooneproteesid ja «Len- 
totkatskaja Fabrika nr 2» olid lavsaanist, ftorloonist ja lavsaan- 
ftorloonist kootud ning lavsaanis t  põimitud veresooneproteesid. 
Kaunase tekstiili-galanteriivabrikus «Kaspinas» olid lavsaanist, 
ftorloonist, lavsaan-ftorloonist ja lavsaan-polüpropüleenist va l­
m istatud kootud veresooneproteesid.

Makroskoopiliselt ja histoloogiliselt uuriti 137 veresoone 
allo transplan taa ti,  neist 116 oli kasu ta tud  eksperimendis (koertel) 
ja 21 kliinikus. T ransp lan taa te  jälgiti 10 minutist 1009 päevani.

T ransp lan taa te  uuriti kontrastvasograafiliselt, makroskoopili­
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selt ja  histoloogiliselt. Veresoonte transplan tatsiooni tulemuste 
läbitöötamisel kasutati Spearm ani korrelatsioonimeetodit.

Uurimistulem used näitasid, et kodumaistes vabrikutes va lm is­
tatud veresoonekunstkiudproteesid olid erineva konstruktsiooni ja 
poorsusega. Poorsus (vee hulk, mis läbib 1 cm2-lise proteesi koe 
ühes minutis 120 m m H g all) oli kõige suurem (üle 6000 ml) 
Leningradi tekstiilivabrikus «Krasnoje Znamja» va lm ista tud  silm- 
koelistel proteesidel. Tekstiilivabrikus «Kaspinas» valm ista tud 
kangaskoeliste  proteeside poorsus oli ligikaudu 20 korda väiksem 
ning  tekstiilivabrikus «Lentotkatskaja Fabrika nr 2» valm istatud 
kangaskoeliste  ja  põimitud proteeside poorsus oli ligikaudu 
45 korda väiksem tekstiilivabrikus «Krasnoje Znamja» valm ista­
tud proteeside poorsusest.

Uurides t ransp lan taa tide  tromboseerumist erinevate kunstkiud- 
proteeside kasutamisel, selgus, et m ärkim isväärselt  suuri erine­
vusi ei esinenud. T ransp lan taa tide  tromboseerumist sedastati 
rohkem tekstiilivabrikus «Kaspinas» ftorloonist va lm ista tud  kan­
gaskoeliste proteeside kasutamisel ning Leningradi tekstiilivab­
rikus «Lentotkatskaja Fabrika nr 2» lavsaanis t  valmistatud 
põimitud ja kangaskoeliste  veresooneproteeside kasutamisel.

T ransp lan taa tide  histoloogilise pildi analüüsis selgus, et kohe 
pärast  anastomooside tegemist n ing  vere voolamist läbi kunst- 
kiudproteesi valendiku ladestus sisepinnale fibriinikiht, mis ula­
tus kuni 3 mm paksuseni. T ransp lan taad i sisekesta organisat- 
siooniprotsessist tingitud jä lg im isa ja  pikenemisel hakkas sise- 
kest õhenema. Jä lg im isa jaga  3—5 kuuni oli transplan taadi 
sisekest kõige õhem. Jä lg im isa ja  pikenedes hakkas sisekest 
paksenema, saavutades m aksimaalse paiksuse 8—9 kuu pärast. 
T ransp lan taa tide  jä lg im isa ja  edasisel pikenemisel hakkas sisekest 
aeglaselt õhenema. Selline t ransp lan taa tide  sisekesta paksuse 
dünaamika esines ainult eksperimendis funktsioneerinud 
transplan taa tide l.  Kliinikus funktsioneerinud transplan taa tide  
sisepind oli ebaühtlane, mistõttu mingit k indlasuunalist  sisekesta 
paksuse m uutust ei saanud täheldada.

Uurides t ransp lan taa tide  sisekesta paksuse muutumist, 
selgus, et t ransp lan taad i sisekesta paksus sõltus kasutatavast 
alloproteesist ning transp lan taad i jä lg im isa jast,  mitte aga vere- 
sooße kunstkiudproteeside konstruktsioonist, poorsusest, gofree- 
r ingust  ja elastsusest. Kõige paksem sisekest esines Leningradi 
tekstiilivabrikus «Lentotkatskaja Fabrika nr. 2» lavsaanist  va l­
m istatud kangaskoelistel proteesidel, kõige õhem aga  Kaunase 
tekstiilivabrikus «Kaspinas» lavsaanis t  ja  lavsaan-ftorloonist 
va lm ista tud veresooneproteesidel.

Võrreldes veresoonte alloplastika tulemusi eksperimendis ja 
kliinikus, selgus, et proteesi koe ümber toimuvates organisat- 
siooniprotsessides esinesid suured kvalitatiivsed ja kvantitatiivsed 
erinevused. Kui eksperimendis loomadel sedastati t ransp lan taad i
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sisekestas fibroblaste esmakordselt esimese postoperatiivse 
näda la  lõpul, siis inimestel täheldati neid alles nelja kuu pärast. 
Inimestel funktsioneerinud transp lan taa tide  sisekesta o rgan isa t­
siooni aeglus oli tõenäoliselt tingitud sellest, et proteesi va lm is­
tam iseks kasu ta tud  kunstkiudm aterjal ei ole inimestel bioloogili­
selt hoopiski nii inertne kui eksperimendis. Kui eksperimendis 
esines proteesi kiudude ümber enamikul juhtudel mõõdukas 
mononukleaarsete rakkude infiltratsioon ilma proteesi üm britse­
vate  kudede eriliste põletikunähtudeta, siis inimestel esines lisaks 
rohkele m ononukleaarsete rakkude infiltratsioonile proteesi kiu­
dude ümber ka hulgaliselt võõrkeha hiidrakke, m istõttu sidekoe 
sissekasv transp lan taad i  sisekesta läbi pooride oli tugevasti 
takistatud.

Eksperimendis funktsioneerinud transp lan taa tide l  täheldati 
nende sisekestas silelihaskiudude ja elastsete kiudude teket, 
samuti endoteelirakkude kihti. Inimestel funktsioneerinud t ra n s ­
plantaatidel aga püsis fibriin sisekestas oluliste m uutusteta  väga  
pikka aega (2,5 aas ta t) ,  ilma et oleks toimunud isegi fibriini 
veeldumist.

T ransp lan taa tide  sisekestas ei täheldatud silelihaskiudude ja 
elastsete kiudude ning endoteelirakkude teket.

Töö andmed näitavad, et nii eksperimendis kui ka kliinikus 
kasu ta tava te  a llo transp lan taa tide  sisekesta ülesehitus toimus 
paremini suurem a poorsusega alloproteeside kasutamisel. Suure 
poorsusega alloproteeside kasutam ist piirab aga väga  suur vere- 
kaotus läbi proteesi pooride operatsiooni ajal, mis võib osutuda 
patsiendile eluohtlikuks.

Käesoleva töö tulemuste põhjal võib veresoonte plastilises 
kirurgias soovitada lavsaanproteesi, mis oleks valm ista tud sama 
tehnoloogiaga kui tekstiili-galanteriivabrikus «Kaspinas» kootud 
lavsaanprotees. Proteesi poorsus peaks aga olema ligilähedane 
fibroblastide permeaablusele.

Tunduvalt suurem peaks olema ka kunstkiudm aterjali bioloo­
giline inertsus, mis tagaks transp lan taa tide  sisekesta täiuslikuma 
ülesehituse.

KIRJANDUS

1. А н и ч к о в  M. H.,  Б а л ю з е к  Ф. В., П и с а р е в  Ю. Ф., С к о р и  к
В. И. Вестник хирургии им. И. И. Грекова, 1963, 2, 41—44.

2. Д о б р о в а  Н. Б., П о к р о в с к и й  А. В., Б е р е з о в  Ю. E., А н а н и -
к я н  П. П. Сб. научн. трудов. Рязань, 1962, т. XIII, 306—309.

3. D e  В a k e y  М. E., J o r d a n  G. L., A b b o t t  J. P., H a l p e r t  В.,
R. M. O’Neal-Arch. Surg., 1964, 89, 757—782.

4. D e t e г 1 i n g  R. A., — Surg. Gynecol. Obstet., 1957, 104, 2, 227—232.
5. I r m e r ,  W. ,  S e l i n g  A. — Zbl. für Chir., 1966, 12, 404—414.
6. К r e m  e r  K., H e u  p e l  H. W., — Chirurg, 1958, 10, 29, 448—453.

23 <■_



О РЕЗУЛЬТАТАХ ПРИМЕНЕНИЯ В ЭКСП ЕРИМЕНТЕ  
И К Л И Н И К Е  РА З ЛИ ЧН Ы Х  СИНТЕТИЧЕСКИХ  

КРО ВЕНОСНЫХ ПРОТЕЗОВ ОТЕЧЕСТВЕННОГО  
П РО ИЗВО ДСТВА

Э. Сепп

Р е з юм е

В данной работе дается оценка синтетическим кровеносным 
протезам различной конструкции и пористости, изготовленным 
на отечественных фабриках.

Макроскопически и гистологически исследовано 137 транс­
плантатов, из них 116 были применены в эксперименте и 21 в 
клинике. Наблюдения за трансплантатами велись от 10 минут 
до 1009 дней. Д л я  анализа результатов трансплантации крове­
носных сосудов использован метод корреляции Спирмена.

На основании полученных результатов в пластической хи­
рургии кровеносных сосудов можно рекомендовать примене­
ние аллопротезов из лавсановых волокон производства текстиль­
ной фабрики «Каспинас» Пористость протеза должна прибли­
жаться к пе,рмеабельности фибробластов. Значительно больше 
должна быть биологическая инертность искусственного волок­
на, что даст возможность более полно построить внутреннюю 
оболочку трансплантатов.

ÜBER DIE ERGEBNISSE DER VE RW ENDU NG
VER SCHIED EN ER  EINHEIM ISCHER SYNTHETISCHER  

BLUTGEFÄßPROTHESEN IM EXPERIMENT UND  
IN DER KLINIK

E. Sepp

Z u s a m m e n f a s s u n g

In der vorliegenden Arbeit wird der Versuch gemacht, die in 
den einheimischen Fabriken hergestellten synthetischen Blutge­
fäßprothesen verschiedener Konstruktion und Porositä t  auf ihre 
E ignung hin zu bewerten.

Es wurden 137 Allo transplan tate  von Blutgefäßen m akro­
skopisch und histologisch erforscht, von denen 116 im Experiment 
und 21 in der Klinik benutzt worden waren.

Die Beobachtung der T ransp lan ta te  umfaßte einen Zeitraum 
von 10 Minuten bis zu 1009 Tagen. Die Bearbeitung der Ergeb­
nisse erfolgte nach der Korrelationsmethode von Spearm an.

Die Untersuchungsergebnisse  haben gezeigt, daß in der 
plastischen Blutgefäßchirurgie eine.Alloprothese sich als geeignet
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erwiesen hat, die aus Lawsanfasern und nach derselben Techno­
logie hergestellt  ist, wie die in der Textil- und G alanteriew aren­
fabrik «Kaspinas» gewebte Lawsanprothese. Die Porositä t  der 
P rothese muß der Permeabilität der Fibroplaste möglichst ähnlich 
sein. Bedeutend größer müßte auch die Trägheit des synthetischen 
M ateria ls  sein, was einen vollständigeren Aufbau der Innenwand 
der T ransp lan ta te  gewährleistet.
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KÕRGENDATUD INTRABRONHIAALSE RÕHU 
KASUTAMISEST TORAKAALSE AORTOGRAAFIA KORRAL

A. Linkberg, K- Kull, T. Suiting, V. Mölder, E. Juhansoo, H. Lippart,
E. Arpo ja U. Tarvis

Teaduskonnakirurgia ja histoloogia kateedrid ning Tartu Linna Kliiniline
Haigla

Arteriaalne angiograafia  on osutunud vältim atuks diagnosti­
liseks meetodiks veresoonte m itm esuguste  haiguste  korral. Kui 
perifeersete veresoonte ja  abdominaalse aordi uurimine kontrast- 
ainega on m uutunud peaaegu igas kirurgiakliinikus igapäevaseks 
protseduuriks, siis torakaalset angiograafiat, seejuures eriti 
koronarograafiat, rakendatakse ainult üksikutes spetsialiseeritud 
kliinikutes (1, 2, 3). Selle põhjuseks on asjaolu, et veresoonte 
kontrasteerimine kiire verevoolu tingimustes nõuab spetsiaalset 
kallihinnalist apara tuuri  (seriograaf, au tom aatsüsta l jne.) ning 
kontrasta ine eluohtlike annuste  m anustam ist  (4) Koronaro- 
graafiaks ei piisa tihti aga ka täiuslikest röntgentehnilistest 
vahenditest, vaid verevoolu kiiruse vähendamiseks kasutatakse 
a tsetüülkoliin-südameseiskust või in trabronhiaalse  rõhu tõstmist 
(5, 4). Kõrgendatud in trabronhiaalse  rõhu kasutam ise kohta tora­
kaalse aortograafia  korral puudusid andmed kasutatud  kirjandu­
ses täielikult.

Meie varem  teostatud eksperimentide alusel tuleb koronaro­
g raafia  korral vereringe redutseerimisel eelistada kõrgendatud 
kopsusisest rõhku* kuna atsetüülkoliini kasutam isel esinevad suh­
teliselt suurem ad kõikumised hemodünaamiliste  nä ita ja te  osas 
(6) Käesolevas töös kirjeldame esimesi kliinilisi kogemusi vere­
ringe redutseerimisel koronarograafia  ja torakaalse  aortograafia 
korral.

Angiograafia  teostamiseks viidi patsiendil üldnarkoosis 
Ödmani kateeter Seldingeri järg i  reiearteri kaudu uuritavasse 
aordi segmenti. In trabronhiaa lse  rõhu tõstmiseiks kasutati kunst­
liku hingam ise aparaa ti  ДП-2, mis lülitati koronarograafia  teos­
tamise ajal ümber ainult sissehingamisfaasile. Kopsusisese rõhu 
muutusi registreeriti in tubatsioonitoruga ühendatud elavhõbe- 
manomeetri abil. Juba 5 sekundit päras t  apaaradi ДП-2 lülita­
mist s issehingam isfaasi tõusis in trabronhiaalne rõhk keskmiselt 
35—45 mm Hg-ni. Nimetatud väärtus te  juures hoiti rõhk 10—
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15 sek. vältel, mille jooksul süstiti kontrasta ine ja teostati eks­
positsioon. Seejärel normaliseeriti h ingam isrütm . Kontrastaine 
süstiti käsitsi 20 ccm-lise «Rekord» tüüpi süstla  abil 1,5—2 sek. 
jooksul, kusjuures ülesvõte tehti süstimise lõppmomendil. Eks­
positsiooni aeg 0,08—0,1 sek, pinge — 110— 120 kV ja voolu- 
tugevus 20—22 m-A.

Üldse uuriti kirjeldatud metoodikat kasutades 10 haigel 
aordikaart ja  tem ast lähtuvaid harusid. Kolmel haigel teostati 
koronarograafia . Kõikidel juhtudel saavuta ti  veresoonte rahuldav 
täitumine kontrasta inega, mis võimaldas püstitada täpse d iag ­
noosi. Kõik patsiendid talusid m ainitud protseduuri hästi, aju 
hüpokseemia nähte ei esinenud. EKG-s võis täheldada ainult osal 
juhtudest mõõdukat bradükard ia t  seoses kõrgenenud intrabron- 
hiaalse rõhuga. Vererõhk langes aordikaare uurimise ajal 60— 
80 mm Hg, kuid tõusis esialgsele lähedastele väärtuste le  juba
1 minuti jooksul ja normaliseerus täielikult 3—5 minutit hiljem. 
Koronarograafia korral oli vererõhu normaliseerumine suhteliselt 
pikaldasem, kestis keskmiselt 10 minutit, kuid tõusis 100 mm 
Hg-ni tavaliselt  juba 3—5 minuti möödumisel.

Redutseeritud vereringe kasutam ise diagnostilise väärtuse  
kohta esitame järgnevad  haigusjuhud.

Juht 1. 49-aastane naispatsient (haiguslugu 34, 1966) kaebab üldist väsi­
must, pearinglust ja kohinat kõrvus. Käed ja jalad külmakartlikud. H aigus­
nähud tekkisid 10 aastat tagasi ning on pidevalt suurenenud. Vasaku käe 
radiaalarteril pulss puudub, a. subclavia sin. nõrgalt palpeeritav. Vasak laba- 
käsi jahe. OklusioonL kindlakstegem iseks teostatud torakaalne angiograafia  
{ilma intrabronhiaalse rõhu tõstm iseta), kuid aordi nõrga kontrasteerumise 
tõttu ei olnud võim alik patoloogiat kindlaks teha. 4 päeva hiljem tehtud uuesti 
aortograafia kõrgendatud intrabronhiaalse rõhu tingim ustes, mis võim aldas 
kindlaks teha a. subclavia  täieliku oklusiooni 2,0 cm kaugusel aordikaarest.

Juht 2. 53 a. m eespatsient (haiguslugu 1244, 1966) kaebab valusid südame 
piirkonnas, mis suurenevad füüsilisel pingutusel ja närveerimisel. Esmakordselt 
tekkisid valud 2 aastat tagasi ja on muutunud tugevam aks ning sagedamaks. 
Kõrgendatud intrabronhiaalse rõhu tingim ustes tehtud koronarogrammil 
vasak pärgarter stenootiline ebakorrapäraste kontuuridega, mis viitab pärg- 
arteri aterosklerootilisele kahjustusele. Parem pärgarter ei ole kontrastainega 
täitunud, tõenäoliselt nimetatud arteri täieliku umbumise tõttu.

Tehes kokkuvõtteid esialgsetest tulemustest, võib väita, et 
in trabronhiaalse rõhu tõstmisel redutseeritud vereringe korral on 
edukas aordikaare ja pärgarte r ite  angiograafiline  uurimine või­
malik ilma spetsiaalse apara tuurita .
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KIRJANDUS

О ПРИМЕНЕНИИ ПОВЫ ШЕННОГО И НТРАБРОНХИАЛ Ь- 
НОГО Д А В Л Е Н И Я  ПРИ ГРУДНОЙ АОРТОГРАФИИ

А. Линкберг, К. Кулль, Т. Суллинг, В. Мельдер, Э. Юхансоо,
X. Липпарт, Э. Арпо, У. Тарвис

Р е з юм е

Применяя повышенное инт,рабронхиальное давление, у 13 
больных проведены грудная аортография и коронарография. 
В связи с данным методом исследования никаких компликаций 
не наблюдалось^ изменения в ЭКГ и кровяном давлении незна­
чительны и скоропроходящи. Так как грудная аортография и 
коронарография требуют относительно сложной аппаратуры, то 
желательным является проведение их в условиях редуцирован­
ного кровообращения.

THE USE OF INCREASED INTRABRONCHIAL PRESSURE  
IN THORACIC AORTOGRAPHY

A. Linkberg, K. Kull, T. Sulling, V. Mölder, E. Juhansoo, H. Lippart,
E. Arpo, U. Tarvis

S u m m a r y

Thoracic aortography and coronarography have been carried 
out in 13 patients by m eans of increased intrabronchial pressure. 
In connection with the above-mentioned procedure no compli­
cations were denoted, only passing  changes in ECG and blood 
pressure occurred. As complicated appara tus  is necessary for 
thoracic aortography and coronarography, it is advisable to carry 
out such procedures under reduced blood circulation.
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О РЕЗУЛЬТАТАХ РЕКОНСТРУКТИВНЫ Х ОПЕРАЦИЙ  
В А О Р Т О -П О Д В ЗД О Ш Н О Й  ОБЛАСТИ

А. Линкберг, Э. Тюндер, К. Пыдер, К. Кулль, X. Тикко
Кафедра факультетской хирургии, оперативной хирургии 

и топографической анатомии

А в т о р е ф е р а т

В сосудистом отделении Тартуской городской клинической 
больницы с мая 1960 года по май 1966 года при лечении атеро­
склеротических окклюзий проведено 94 реконструктивных опе­
рации на аорте и подвздошных артериях.

Возраст оперированных колебался в пределах от 32 до 75 
лет. У всех больных был выраженный синдром ишемии нижних 
конечностей (перемежающаяся хромота при различной дистан­
ции). а у 15 даж е признаки начинающейся или выраженной 
гангрены.

В зависимости от типа атеросклеротических поражений ар­
терий, в сосудистом отделении Тартуской городской клиниче­
ской больницы применяли следующие оперативные методы ре­
конструктивных операций:

1) одностороннее аорто-бедренное шунтирование, в 48 слу­
чаях;

2) двустороннее аорто-бедренное шунтирование (то есть 
шунтирование бифуркации аорты до отхождения глубо­
кой бедренной артерии), в 25 случаях;

3) двустороннее аорто-бедренно-подколенное шунтирование 
(длинные бифуркационные шунты), в 7 случаях;

4) тромбэндартерэктомия с пристеночной пластикой из ауто­
вены, в 14 случаях.

Четверо из общего числа оперированных умерли в связи с 
операцией.

При выписке из клиники после опе-рации у 85 больных из 90 
(т. е. в 95% случаев) отмечалось значительное улучшение кро­
воснабжения конечностей.

При исследовании больных в течение 6 лет после операции 
выяснилось, что эффект, достигнутый операцией, сохранился в
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70 случаях (77%) Оперированные больные могли пройти го­
раздо большее расстояние. У 15 больных было отмечено тром- 
бирование шунта, а у  5 — тромбоз тромбэндартерэктоми*рован- 
ного сегмента артерии. Из них в 3 случаях пришлось ампути­
ровать конечность. 5 больных умерли в отдаленные сроки в свя­
зи с углублением общего атеросклеротического процесса — ин­
фаркт миокарда и др.

Из анализа различных методов реконструктивных операций 
выяснилось, что наихудшие результаты были обусловлены при­
менением длинных бифуркационных шунтов: в 5 случаях из 7 
наблюдалось тромбирование шунта.

Реконструктивные операции в аорто-подвздошной области 
в виде аорто-бедренного шунтирования и шунтирования бифур­
кации аорты до отхождения глубоких бедренных артерий дают 
хорошие результаты, и при правильных показаниях их следует 
использовать в специализированных сосудистых отделениях.
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О ХИ РУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ ЭМБОЛИЙ  
МА ГИСТРАЛЬНЫХ АР ТЕРИ Й

А. Линкберг, Э. Тюндер, К. Пыдер, К. Кулль, X. Тикко

Кафедра факультетской хирургии, оперативной хирургии 
и топографической анатомии

А в т о р е ф е р а т

Острые эмболии возникают вследствие отрыва и перемеще­
ния в сосудистой системе части тромба, образовавшегося в серд­
це при его заболеваниях, в кровеносных сосудах или в анев­
ризмах.

Больные с острой артериальной непроходимостью представ­
ляют собой, как правило, контингент тяжелых сердечных боль­
ных.

Клиническая картина эмболии бифуркации аорты и конеч­
ностей характеризуется внезапным началом, резко выражен­
ными симптомами ишемии конечностей. Ниже места эмболии 
конечность бледная, холодная на ощупь, пульсация на артериях 
дистальнее места эмболии не определяется, чувствительность, 
движения и ,рефлексы в конечностях резко снижены или отсут­
ствуют.

Хирургическое лечение заключается в наиболее ранней эм- 
болэктомии, так как успешно выполненной эмболэктомией мож­
но быстро восстановить проходимость закупоренного сосуда и 
ликвидировать тяжелые последствия.

В послеоперационном периоде для профилактики тромбозов, 
применяются фибринолизин, гепарин, фенилин и сосудорасши­
ряющие средства.

В сосудистом отделении Тартуской городской клинической 
больницы по поводу острых эмболий магистральных артерий 
конечностей оперировано 36 больных, из которых у 31 причиной 
эмболии были различные заболевания сердечно-сосудистой сис­
темы, у 3 — послеоперационные эмболии, а у 2 этиология бо­
лезни неизвестна. По локализации эмболии наблюдались в 10 
случаях в подвздошной артерци, в 4 — в области бифуркации 
аорты, в 8 — в бедренной и в 4 случаях — в подколенной арте­
рии. В 10 случаях были обтурированы артерии верхней конеч-
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ности. Во всех случаях применяли оперативное лечение в виде 
эмболэктомии, причем в 2 случаях дополнительно было прове­
дено шунтирование пораженного участка и в 4 -  пристеночная 
пластика аутовеной.

Из оперированных 36 больных у 28 удалось сохранить ко­
нечность, 6 больных умерли, а у 2 несколько позже пришлось 
провести ампутацию бедра.

Найлучшие результаты были достигнуты при проведении 
оперативного вмешательства в течение первых 12 часов.
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СРА ВНИТЕЛ ЬН АЯ ОЦЕНКА ТРА НСЛЮ МБА ЛЬНОЙ  
И КАТЕТЕРИЗА ЦИОННОЙ АОРТОГРАФИИ

А. Линкберг, Г Тульмин, К. Кулль, К. Пыдер, X. Тикко

Кафедра факультетской хирургии, оперативной хирургии и топографической 
анатомии и Тартуская городская клиническая больница

А в т о р е ф е р а т

Ангиография является наиболее точным методом исследо­
вания ряда сосудистых и урологических заболеваний. Для 
определения характера и локализации поражения аорты и ее 
ветвей в последние годы широко применяется аортография мето­
дом транслюмбальной пункции аорты или чрезкожной кате­
теризации ее через бедренную или плечевую артерию по Зель- 
дингеру

В отделениях сосудистой хирургии и урологии Тартуской го­
родской клинической больницы за последние 4 года проведено 
530 ангиографических исследований аорты и ее ветвей.

По поводу атеросклеротических поражений брюшной аорты 
и подвздошных артерий у 432 больных сделана транслюмбаль­
ная аортоартериография. Д ля  выявления различных пораже­
ний почек и почечной артерии у 42 больных проведена транс­
люмбальная и у 40 больных катетеризационная нефроангиогра- 
фия по Зельдингеру. У больных с патологическими изменения­
ми дуги аорты и ее ветвей в 10 случаях через бедренную или 
плечевую артерию проводили ангиографию дуги аорты.

При транслюмбальной аортографии у 1 больного во время 
введения контрастного вещества возник инфаркт миокарда, з а ­
кончившийся смертью больного. В 22 случаях отмечено интра­
муральное введение контрастной жидкости без каких-либо серь­
езных осложнений.

У 1 больного на следующий день после транслюмбальной 
аортографии возникла острая эмболия подвздошных артерий, 
потребовавшая срочной операции.

При проведении катетеризационной аортографии у 2 боль­
ных отмечен тромбоз бедренной и плечевой артерий на месте 
их пункции, ввиду чего также пришлось прибегнуть к оператив­
ному вмешательству.
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Из нашего опыта можно заключить, что у больных с обли- 
терирующим атеросклерозом аорто-подвздошных артерий пока­
зано проведение аортографий транслюмбальным методом. При 
исследовании ветвей дуги аорты, почечных артерий и почек мы 
отдаем предпочтение катетеризационной аортографии по Зель- 
дингеру. Главными преимуществами этого метода являются 
возможности введения контрастного вещества точно в желае­
мое место аорты и исследование больного в любом положении.
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о  в о з м о ж н о с т я х  КОЛИЧЕСТВЕННОЙ 
ХАРАКТЕРИСТИКИ КОМПЛЕКСА QRS ЭЛЕКТРОКАРДИО­
ГРАММЫ В ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНО РЕГИСТРИРОВАННЫХ 

СТАНДАРТНЫХ ОТВЕДЕНИЯХ

J1. К. Выханду, М. Я- Лутс
Проблемная лаборатория биофизики и электрофизиологии и кафедра

педиатрии ТГУ

Количественные характеристики комплексов QRS электро­
кардиограммы (ЭКГ) все шире используются при анализе как 
векторкардиографических петель, так и скалярной ЭКГ син­
хронно регистрированной в соответствующих отведениях. Срав­
нительно меньше изучены возможности количественной харак­
теристики комплекса QRS в последовательно регистрированных 
стандартных отведениях. Наряду со многими модификациями оп­
ределения электрической оси, применяется ряд показателей для 
оценки вольтажа комплекса QRS. В отдельных работах рас­
сматриваются соотношения между ЭКГ и соответствующей век­
торной петлей. Говард показывает, каким образом на основе 
амплитуд комплекса QRS в стандартных отведениях можно по­
лучить приближенное изображение векторной петли [1]. Для 
этого при помощи максимальных положительных и отрицатель­
ных амплитуд комплекса QRS конструируют касательный мно­
гоугольник к векторной петле. В этой же статье Говард пока­
зал возможность получения приближенного представления о 
форме векторной петли и предложил способ определения на­
правления и скорости записи в отдельных частях векторной 
петли по амплитуде и форме зубцов. Шефер указывает, что на 
основе стандартных отведений можно различать векторные пет­
ли с округлой и овальной формами, и что между формой комп­
лексов QRS, зарегистрированных в стандартных отведениях, и 
направлением записи векторной петли можно обнаружить опре­
деленные закономерности [2]. Шломка предложил на основе к а ­
сательного многоугольника к векторной петле 12 новых показа­
телей для оценки комплексов QRS в стандартных отведениях 
[3, 4, 5]. Так как конструируемый касательный многоугольник 
к векторной петле является чаще всего шестиугольником (гек­
сагоном), то' Ш ломка назвал этот метод гексагональным ана­
лизом. Из этих показателей 6 характеризуют положение и фор­
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му гексагона и приводятся в градусах, а остальные выражают 
или расстояния между отдельными точками, или длину векто­
ров в гексагоне. Гольцман советует применять такое соотноше­
ние амплитуд комплексов QRS, регистрированных в отведениях 
Эйнтховена и Гольдбергера, числителем которого является аб­
солютное значение максимального отклонения комплекса QRS 
в отведении, в котором оно наибольшее, а знаменателем — аб­
солютное значение максимального отклонения комплекса QRS 
в отведении, в котором оно наименьшее [6]. Коэффициент Гольц- 
мана характеризует в некоторой степени форму соответствую­
щей векторной петли.

В последнее время в векторкардиографии уделяется много 
внимания применению количественных методов анализа [7 8,
9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20. 21]. Имея в виду успе­
хи количественной векторкардиографии, можно предположить, 
что и в последовательно регистрированных стандартных отве­
дениях содержится значительно больше информации о соответ­
ствующих векторных петлях, которая может оказаться в диаг­
ностическом отношении ценной и остаться незамеченной при 
качественной характеристике ЭКГ

В настоящей работе прежде всего рассматривается вопрос
о несовпадении электрических осей, определяемых при помощи 
зарегистрированных в стандартных отведениях одноименных 
амплитуд, и описываются факторы, влияющие на величину наи­
большего угла расхождения между этими электрическими ося­
ми, т. е. на величину осевого дифферента D. Затем для харак­
теристики гексагона представляются некоторые алгебраически 
выведенные величины: площадь гексагона (S), главная диаго­
наль гексагона (1т ах) показатель округлости гексагона (г|э) и 
показатель, характеризующий локализацию нулевой точки гек­
сагона (со) Цель работы — дать описание закономерности, су­
ществующей между одноименными отклонениями стандартных 
отведений и выражаемой в виде формулы осевого дифферента, 
и показать, каким образом некоторые показатели, применяе­
мые в векторкардиографии (площадь векторной петли, округ­
лость векторной петли, векторная петля в виде восьмерки, ло­
кализация нулевой точки, продольная ось векторной петли), 
можно приближенно выводить также на основе последователь­
но регистрированных стандартных отведений ЭКГ

Обследуемый контингент состоял из 345 кардиологически 
здоровых детей в возрасте от шести месяцев до 14 лет. Мето­
дика обследования приведена в другой статье [22].

Эйнтховен, Фаар и де Ваарт [23] представили для интерпре­
тации изменений окружающего сердце электрического поля мо­
дель в виде равностороннего треугольника, в которой еь е2 и 
е3 обозначают моментные или мгновенные величины разно­
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сти потенциалов, соответствующих одному и тому же моменту 
времени и зарегистрированных в I, II и III стандартных отве-

дениях, а Е — моментный вектор результирующей разности по­
тенциалов, выводимый на основе данных моментных величин 
(рис. 1)

F
Р и с .  1. Модель Эйнтховена с моментным вектором:

R — правая рука, L — левая рука, F — лезая нога; I, II, III — стандарт­
ные отведения; еь ег, ез — синхронные моментные величины разности потен-

циалов в стандартных отведениях; Е — моментный вектор, соответствующий 
данным моментным величинам и начинающийся в центре равностороннего

треугольника.

Угол а, обозначающий направление моментного вектора Ё в 
треугольнике RLF (рис. 1), определен соотношением между еь 
е2 и ез и наоборот. Между синхронно регистрированными мо- 
ментными величинами (еь ег, е3) имеется закономерность, из­
вестная под названием правила Эйнтховена или правила, рав­
ностороннего треугольника: ei — е2 + е з  =  0. Так как в модели 
Эйнтховена направление любого моментного вектора определе­
но двумя его проекциями на стороны треугольника, то для оп­
ределения угла а (т. е. электрической оси а) существуют три 
возможности:

, 2е2 — ei ai/л =  a rc tg -------
et 1/3
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, 2е3 ei «i/ш =  a r c tg -------- fr:------

e , i ' 3

«ii/iii =  arctg — 02 63 — [23].
^  (e2 — е3)УЗ

Длину вектора E можно вычислить, если известны какая-ни­
будь его проекция на сторону треугольника и угол а, указы­
вающий направление вектора:

р _ ________ 2̂_____ __ ______ ез______ Г231
cos a cos (а — 60°) cos (120° — а)

При помощи двух синхронно регистрированных стандартных 
отведений можно определить моментные векторы, соответст­
вующие любому моменту времени — каждая точка векторной 
петли QRS соответствует конечной точке какого-нибудь одного 
моментного вектора (рис. 2). Форма и площадь векторной пет-

Т

Р и с .  2. Модель Эйнтховена с векторной ггетлей:
Точки 1, 2, 3, . . , 9  обозначают последовательные во времени конечные 
точки моментных векторов векторной петли комплекса QRS, которые соот­

ветствуют амплитудам зубцов Q, R и S в стандартных отведениях.
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ли каких-либо одноименных зубцов зависит от соотношения 
между амплитудами и от временного соотношения этих зубцов 
в использованных отведениях. Эту временную разницу назы­
вают также «фазовым сдвигом» данного зубца — на основе 
известной аналогии с фигурами Лиссажу. Анализ параметров 
векторкардиограммы, характеризующих асинхронность разно­
сти потенциалов в регистрируемых отведениях, называется по 
Тартаковскому фазовым методом анализа векторкардиограммы 
[12, 13]. Тартаковским проведена всесторонняя разработка прин­
ципов этого метода и убедительно доказана его большая кли­
ническая ценность.

Алгебраическая сумма моментных величин, соответствующих 
одному и тому же моменту времени, может оказаться в резуль­
тате ошибки измерения величиной, отличной от нуля, которую 
Мэкфий обозначает символом А:

А =  1 +  111 — II [24].

Для устранения ошибки измерения Мэкфий предлагает корри­
гировать моментные величины соответственно величине А:

1а = 1 - | л ,

I I ,  =  11 + у  4 ,

Ш а =  I I I — -jj-4.

Отсюда
I a - I I a + I I I a  =  0 [24].

Поскольку верхушки максимальных отклонений или веду­
щих зубцов комплекса QRS электрокардиограммы (maxb max2, 
шах3) не синхронны, а сдвинуты между собой во времени, то, 
следовательно, амплитуды ведущих зубцов комплекса QRS 
обычно не укладываются в правило Эйнтховена, т. е. их алгеб­
раическая сумма отлична от нуля, что обозначим символом
^тах^

/4 max =  maxi — т а х 2 +  т а х 3.
Аналогично

Oi — Ог Qg =  Ао
и

U i  —  U 2 Ц- U 3 =  Ац,

где О, — наибольшее положительное и Uj — наибольшее отри­
цательное отклонение комплекса QRS, регистрированного в I, 
II или III отведениях. Ведущим зубцом комплекса QRS являет­
ся всегда наибольшее отклонение комплекса QRS независимо
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от направления по отношению к изолинии, т. е. О или U (шахь. 
шах2, шах3). Контразубцом мы называем наибольший из зуб­
цов, противоположных по направлению к ведущему зубцу; 
(cmaxi, сшах2, сшах3) В силу асинхронности верхушек макси-: 
мальных отклонений комплекса QRS электрокардиограммы, три 
электрические оси ведущих зубцов (а\/ц, ai/ш, ац/ш) имеют

Р и с .  3. Касательный многоугольник к векторной тетл е на рисунке 2.
А, В, С, D, Е, F — вершины касательного многоугольника_ (в данном случае 
гексагона) к векторной петле; a i /n ,  a i/ш ,  а ц /ш  — ‘ три возможные 
электрические оси ведущих зубцов комплекса QRS; а с — корригированная 

электрическая ось ведущих зубцов комплекса QRS.

также разное направление (рис. 3, 4 и 5; табл. 1 и 2). В связи 
с этим, по нашему мнению, нежелательно пользоваться каким- 
либо одним из трех возможных значений электрической оси, 
а целесообразно, видимо, корригировать амплитуды, регистри­
руемые в стандартных отведениях, соответственно величине

У±___Oi

Аm ax-

Ic =  I - 3 ^

IIC = 1 1  + у  A,

40



I I IC =  I I I -----\ л .
г р  ОТогда

Ic —  IIc +  IIIc =  0.

Электрическую ось, выведенную из корригированных макси­
мальных отклонений, назовем корригированной электрической

Т а б л и ц а  1

Данные электрокардиограмм к рисункам 2, 3 и 4

ЭКГ 
1мв =  10мм Q R S О и с т а х max т а х с

I + 5 + 1 2 —4 12 4 —4 +  12 1 0 |

II — 1 +  14 —3 14 3 —3 +  14 15т

(См. рисунки 2 и
3)

III —4 + 6 — 1,5 6 4 —4 + 6 4 1

А
V

+ 4 + 5
11

+ 4
32

0

I + 2 —8 —6 2 8 + 2 —8 - 9 *
II —2 + 1 0 —2 10 2 —2 +  10 I l f

(См. рисунок 4)
III —7 + 2 3 + 7 23 7 —7 + 2 3 2 1 1

А
2

+  15 +  13
11

+ 5
41

0

осью ас. Если Лпах есть нуль, то три возможных вектора веду­
щих зубцов комплекса QRS равны по длине и однонаправлен­
ны, их концы располагаются в одной и той же точке. Если же 
Л max отличается от нуля, то эти три вектора разной величины

—► —̂  -■ >
и разнонаправленны (на рис. 3 и 5 векторы OD, OL, ОЕ; на

рис. 4 — ОМ, OF, ОЕ) При соединении концов рассматривае­
мых векторов всегда получаем равносторонний треугольник (на 
рис. 3 и 5 треугольник DLE, на рис. 4 — MFE), одной сторо­
ной которого является какая-либо сторона гексагона. Послед­
няя находится в линейной зависимости от величины А и выра­
жается через А (см. стр. 49). Поскольку А корригированных мак­
симальных отклонений равна нулю, то безразлично, при помо­
щи каких двух отведений определять направление вектора, ибо 
все три результата совпадают. Конечная точка вектора, най­
денная при помощи корригированных амплитуд, находится в
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треугольнике, примыкающем к стороне гексагона и связанном с 
В е Л И Ч И Н О И  Дгпах- Учитывая, что при корригировании максималь­
ных амплитуд введена поправка соответственно одной трети зна­
чения <4шах, то, разумеется, и конечная точка корригированного

Ui о ,
I I !

Р и с 4. Касательный многоугольник к векторной петле с самопересечением
у сторон ВС и EF

вектора должна находиться на равных расстояниях от концов 
векторов, найденных на основе некорригированных амплитуд, 
т. е. точка О’ расположена на рис. 3, 4 и 5 в центре равносто­
роннего треугольника DLE и MFE.

Представим теперь формулу осевого дифферента D каких- 
либо одноименных амплитуд для случая, когда сторона гекса­
гона, связанная с величиной А этих амплитуд, расположена пер­
пендикулярно и симметрично по отношению к оси симметрии 
соответствующего сектора в модели Эйнтховена. Соответственно 
принципу построения гексагона, две противоположные стороны 
гексагона всегда перпендикулярны к какой-нибудь одной сто­
роне равностороннего треугольника, т. е. противоположные сто­
роны гексагона перпендикулярны к линии соответствующего от­
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ведения и, следовательно, к оси симметрии соответствующего 
сектора (рис. 3, 4, 6). Если при этом середина стороны гекса­
гона, связанной с величиной Л, расположена на оси симметрии

—
рассматриваемого сектора (рис. 5, сторона DE), то векторы OD 

и ОЕ являются боковыми сторонами образовавшегося равно-

Р и с. 5. Схема осевого дифферента D.
Если величина А какого-либо отклонения связана со стороной гексагона DE, 
и если эта сторона расположена симметрично и перпендикулярна по отно­
шению к оси симметрии данного сектора (сторона DE по отношению к 
отрезку ON, отрезок ON расположен на линии II отведения, являющейся
одновременно осью симметрии 3-го сектора), то осевой дифферент D, т. е. 

угол DOE выразится следующим образом:

D =  2 arcctg | у З  -LljJ

бедренного треугольника EOD, сторона гексагона DE — осно­
ванием и отрезок ON, который в данном случае идентичен по­
ложительному отклонению во II отведении, — высотой треуголь­
ника EOD. Вершинный угол этого треугольника /jD O E обозна­
чает угол между максимально расходящимися электрическими 
осями (в данном случае а\/и и ац/ш) или осевой дифферент
D. Если основание этого равнобедренного треугольника, кото­
рым в данном примере является сторона DE гексагона, выра-
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Р и с .  6. Секторы в модели Эйнтховена.
Круг в модели Эйнтховена распределен на секторы, которые пронумерованы 
по Зардай. Оси симметрии стандартных отведений или нулевые линии обоз­
начают границы между секторами и линии отведений являются осями сим­

метрии соответствующих секторов.

зить через А (см. стр. 49), то искомый осевой дифферент бу­
дет равен

D =  2 a r c c t g ( y l - M - ) ,

где [aj] — абсолютное значение рассматриваемой амплитуды в 
отведении, линия которого является осью симметрии того сек­
тора, куда принадлежат данные амплитуды, и |Ла | — абсолют­
ное значение соответствующей А. Для нахождения осевого диф­
ферента ведущих зубцов комплекса QRS приведенная формула 
примет следующий вид:

D, =  2 a r c c t g ( y T - Ö - )

Здесь I zlmax | — абсолютное значение Лтах; |maxj| — абсолют­
ное значение ведущего зубца комплекса QRS в том отведении, 
линия которого соответствует оси симметрии данного сектора 
(рис. 6): в 1-ом секторе maxj =  Us, во 2-ом maxj =  0\,  в 3-ем
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niaxj =  0 2, в 4-ом шах4 =  0 3, в 5-ом maxi =  Ui и в 6-ом секторе 
maxi — U2.

На рисунке 7 кривой изображен график уравнения

Р и с. 7. Зависимость между фактическим осевым дифферентом ведущих
мах=

зубцов комплекса QRS и соотношением --------
^мах

маХ|
Точками обозначены те 271 случай из 345, где —------<  20. На абсциссе —

*̂мах
фактический осевой дифферент D t, т. е. наибольшее расхождение между 

тремя электрическими осями (« i/ц , « i /ш » “ ii / i i i ) ведущих зубцов ком­
плекса QRS. Кривая является графическим изображением зависимости

D = 2 a r c c t g ( v 3  j M j
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4̂О)

Т а б л и ц а  2
Показатели, выведенные на основе данных, представленных в таблице 1

Ctl/II a i /ш Ctll/III Df D, d 2 а с S 1шах О)

1. ЭКГ 37°35' 49°06' 55° 17' 17°42' 18°44' 17°22' 47° 17' 161,1 19,1 0,442 0,344

2. ЭКГ 116°20' 110°02' 124°18' 14°16' 14°19' — 116°54' 158,2 30,2 0,173 0,268



D =  2 arcctg IУ  3 Если сторона гексагона, связанная с

величиной zlmax, располагается несимметрично по отношению к 
срединной оси соответствующего сектора, то предполагаемый

I m a x j  I
осевой дифферент, найденный на основе соотношения -j-.-----г-

I А max j
конкретного ЭКГ по формуле Di, оказывается немного больше
фактического осевого дифферента D f ,  который находится при 
сравнении трех возможных электрических осей, т. е. ai/п, ai/ш 
и ап/т. Результаты, приведенные на рисунке 7. показывают, 
что разница между предполагаемым и фактическим осевыми 
дифферентами на самом деле не такая уж большая, так как зна­
чения фактического осевого дифферента, обозначенные точками, 
располагаются в непосредственной близости от кривой, т. е. от 
предполагаемого осевого дифферента. Координатами каждой 
точки являются, соответственно вышеприведенному, найденное

I maXj I
соотношение 4-:---- г и фактический осевой дифферент Df веду-

I ^max j
щих зубцов комплекса QRS, вычисленный на основе той же 
ЭКГ Сравнивая предполагаемый и фактический осевые диффе­
ренты, мы определили, что электрокардиограммы, в которых
Di —  D f  <  3°, встречались у 94,5% обследованных (табл. 3).

Т а б л и ц а  3

Разница между фактическим осевым дифферентом Df 
и осевыми дифферентами Р ь D? и Р 3 комплекса QRS

D — Df

Di - - D f Ё>2-- D f £>з--D r

кол-во % кол-во % кол-во %

0° — 0,9° 249 72,2 336 96,6 328 93,1
1° — 1,9° 48 13,9 9 3,4 17 6,9
2° — 2,9° 29 8,4
3° — 6,9° 19 5,5

345 100

л\Кроме зависимости от соотношения —т—, величина осевого^

дифферента зависит и от направления электрической оси. Не­
трудно уяснить, что в модели равностороннего треугольника раз­
ница между предполагаемым и фактическим осевыми диффе-
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рентами тем больше, чем дальше от оси симметрии данного сек^ 
тора расположена сторона гексагона, связанная с величиной А. 
Анализ разницы между предполагаемым и фактическим осевыми 
дифферентами показал (рис. 8), что эта разница, выраженная

в виде соотношения между Di и Df =  зависит от вели­

чины разницы между ас и осью симметрии соответствующего

Р и с .  8. Зависимость соотношения предполагаемого осевого дифферента
Di и фактического осевого дифферента Df ведущих зубцов комплекса QRS 

от разности между « с и осью симметрии соответствующего сектора.

Точками обозначены те 96 случаев из 345, где Di — Df 1°; у =  Dj : Df, 
на абсциссе — разность между « с и осью симметрии соответствующего

сектора.

сектора (х ) ; на рисунке приведены те 96 случаев, при которых 
Di — Df >  1° Точная формула осевого дифферента, учитываю­
щая зависимость между Df и направлением электрической оси, 
была бы для практического применения слишком сложна. 
Поэтому, и учитывая также результаты, изложенные на рисун­
ке 7, достаточно точно исходить из вышеприведенной формулы
Db причем полученный результат можно прокорригировать 
соответственно разнице между ас и осью симметрии сектора, 
например, в случаях, когда эта разница 10° или больше. Зави-

Ьгсимость соотношения -г2-  от разницы между ас и осью симмет-
Df
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рии сектора выражают приближенно кривая у} и прямая у2 на 
рисунке 8. Применяя метод наименьших квадратов, мы нашли, 
что

y i =  1,128 +  0,123 10-4 (х3 — 6220).

Несколько менее точна, но проще для практического примене­
ния формула

, . х — 12 1 
у2 — 1,06+  ? 10 ;

соответственно

В таблице 3 приведены разницы Di — Df, D2 — Df и D3 — Df, 
найденные на нашем материале.

Выведем некоторые показатели, характеризующие гексагон. 
Координаты вершин гексагона выражаются следующим обра­
зом:

А = u i; и 2 = - U i ; J ^ - ( 2 U 2- U . )  ]

В = U2; u 3 = u 3-
33

(U2 +  U3) ]

С = Oi; u 3 = Oi; - - 0 , ) ]

D = o i; 0 2 = Oi, v> - 2 0 2) ]

Е == 0 2; o 3 = 0 2 - (—O2 — 0 3)

F = u i; o 3 = —Ui 1 - 2 0 3 ) ]

Применив формулу расстояния между двумя точками, извест­
ную из аналитической геометрии

( X I ,  yi) , (Х 2,  у2) =  У (X 2  — X i ) 2 +  (у2 — yi)2, 
найдем длину стороны DE гексагона (рис. 3, 4):

düE =  (Oi — Ог +  О3)2 +  —  (Oi — О2 +  О3)2 =

=  —? = V ( O i  — О2 +  О3 ) 2 =  | 4 о | .
у з  уз

4 A rstiteaduslikke töid XV HQ



Аналогично

^АВ = —— I Л и I,
у з

dEF =  —=  • Izlo — (Oi +  Ui) |,
Уз

dßc =  —zz • IЛи — (Oi +  Ui) I ,
Уз

düc =  —— Mo — (Оз +  и з ) | г
Уз

dAF =  --=Г* I -- ( 0 3 +  U3) [.
Уз

Приведем теперь формулу для площади гексагона. Приме­
нив формулу для площади многоугольника, также известную из 
аналитической геометрии, получим

S =  i p - - [ 2  (Oi +  U,)-(03 +  U3)— (42o +  4 Ž ) + 2  А

Поправка р имеет место лишь в тех случаях, когда гексагон 
имеет форму восьмерки, т. е. если у какой-нибудь стороны гек­
сагона налицо самопересечение. Дадим критерий для нахожде­
ния поправки р:

1) если Ло <  0, то р = Л о ,  (3 сектор, DE*),
2) если Ли <  0, то р = Л и ,  (6 сектор, AB),
3) если 4 o > O i + U i ,  го р = Л о — (O1+ U 1), (4 сектор, EF),
4) если 4 u > O i + U i ,  то р = Л и  — (O1+ U 1), (1 сектор, ВС),
5) если z l o > 0 3-j-U3, то p = z lo  — ( 0 3- fU 3). (2 сектор, CD),
6) если Л и > О з 4 -и 3, то р = Л и — ( 0 3+ U 3), (5 сектор, AF).

Если случаев 1—6 не обнаруживается, то гексагон не имеет са­
мопересечений и в формуле для площади поправка 2р2 отсут­
ствует.

Для иллюстрации вышесказанного приведем некоторые при­
меры. На основе данных таблицы 1 найдены результаты, поме­
щенные в таблицу 2, и построены гексагоны на рисунках 3 и 4.

1. Вычисление к гексагону, приведенному на рисунке 3.

S =  -Ц~' [2-(12 +  4).(6 +  4) — (42 +  52) +  0 ] =  161,1 мм2.

2

* Самопересечение имеет место у данной стороны гексагона.
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2. Нахождение площади гексагона, приведенного на рисун­
ке 14. Так как Ло >  О] Ui и Au >  Oj -f- U b то у сторон гек­
сагона EF и ВС имеются самопересечения; поправки pi = 5  и 
р2 =  3;

т/3~
S =  J h f  [2 10 30 — (152+  132) +  2 -5 2 +  2 З2] =  158,2 мм2

Для характеристики гексагона можно пользоваться одной из 
его диагоналей. Расстояние между двумя вершинами гексаго­
на выведем при помощи формулы расстояния между двумя 
точками следующе:

1 =  У 4 - [ ( А - В ) *  +  А  В]

Здесь
A =  Oi +  Ui 
B =  Oj4-Uj ,  (i ф j ) ,

где i n j  — отведения, которыми определены координаты соот­
ветствующих вершин гексагона. Возьмем, например, вершину 
D и противоположную ей вершину А. Обе они определены амп­
литудами в I и II отведениях: А =*= Oi -f- U b B ' = 0 2 +  U2 (ко­
торое из отведений обозначить через i, которое через j — без­
различно, ибо формула расстояний симметрична) Так как при 
помощи этой формулы в равностороннем треугольнике можно 
определить расстояние между любыми двумя точками через их 
координаты, то эта формула применима также для определе-

ния длины вектора Е:

Ei,2 = ] / ^ -  [ (ei — e2)2 +  e i-e2],

Ei,3 =  У - у  [ (ei — е3)2 +  ei • е3]

и

Ег,3 =  У "з" [ (е2 — еэ)2 “Ь е2 • е3] .
■ >

Такое определение длины вектора Е^г применялось братьями 
Голлманами [25].

Диагональ гексагона, соединяющую вершину, расположен­
ную на наибольшем расстоянии от нулевой точки, и противопо­
ложную ей вершину, назовем главной диагональю и обозначим
СИМВОЛОМ « l m a x » .
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Приведем примеры.
1. Таблицы 1, 2; рисунок 3; поскольку два наибольших ве­

дущих зубца — это maxi и т а х 2, то самая далекая вершина от 
нулевой точки — D (координаты: Oi и 0 2) и lmax соединяет 
вершины D и А; таким образом A =  Oi +  U i = 1 6 ,  В =  0 2 +

+  и 2= 1 7  и 1тат=  1 / у  (16— 17)2 + 1 6  1 7 = 1 9 ,1  ММ =  

=  1,91 мв.
2. Таблицы 1 и 2; рисунок 4; аналогично предыдущему при­

меру находим, что 1т ах соединяет вершину Е и противополож­
ную ей вершину В, следовательно, А =  0 2 +  U2 =  12 и В =

=  Оз +  и 3 =  30, lmax =  / 4- (324 +  360) =  30,2 мм =  3,02 мв.

Для характеристики округлости гексагона можно пользо­
ваться величиной г|):

Ф =  SI2шах

Интерес представляет также локализация нулевой точки в 
гексагоне, которую характеризуем соотношением о>:

з
^  cmaxk 
k = l

с о =  — j-------------- ,

^  maxk 
k = i

где max — сумма абсолютных значений ведущих зубцов 
комплекса QRS, Щеглах — сумма абсолютных значений конт- 
разубцов комплекса QRS в стандартных отведениях.

Результаты практического применения показателей, пред­
ставленных в настоящей работе для количественной характе­
ристики комплекса QRS, будут рассмотрены в дальнейшем.
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ÜBER MÖGLICHKEITEN DER CHARAKTERISIERUNG VON 
QRS-KOMPLEXE DES ELEKTROKARDIOGRAMMS  

IN STANDARD AB LEITUNGEN

L. Võhandu, M. Luts

Z u s a m m e n f a s s u n g

Es wurden auf Grund der Amplituden maximaler positiver 
(Oi, 0 2, Оз) und maximaler negativer Ausschläge (Ub U2, U3) der 
in den Standardableitungen registrierten QRS-Komplexe quanti­
tative Kenngrößen angeführt, die zur annähernden Charakterisie­
rung der QRS-Vektorschleife durch den Umhüllungspolygon oder 
Hexagon (nach Schlomka) dienen. Bei Interpretation der 
Kammeranfangsgruppe scheint uns zweckmäßig von Дтах 
Gebrauch zu machen, das man als annäherndes Maß von 
Gipfelasynchronität maximaler Ausschläge annehmen kann. 
Mittels der in den drei Standardableitungen bestimmten elektri­
schen Achsen (a\/u, ai/щ, an/m) wird der Winkel zwischen
maximal differenten elektrischen Achsen als Achsendifferenz D 
gebracht. Die Fläche und die Hauptdiagonale des Hexagons wer­
den entsprechend als S und lmax bezeichnet. Zur Berechnung des
D, S und lmax werden Formeln vorgelegt. Die Formel der Fläche
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S des Hexagons ermöglicht, ein Aufkommen von achtförmigen 
Hexagonen nachzuweisen. Ein Quotient des S und dem 
Quadrat von lmax charakterisiert die Rundlichkeit des Hexa­
gons (tj;), die Kennzeichnung der Lage des Nullpunktes со im 
Hexagon stellt ein Quotient von Absolutwerten der minima­
len und maximalen Ausschläge des QRS-Komplexes in Standard­
ableitungen dar. Die Resultate der vorliegenden Untersuchung 
führen neue Möglichkeiten zur Charakterisierung der QRS- 
Vektorschleife auf Grund Amplituden in nacheinander registrier­
ten Standardableitungen vor.
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О КОРРЕЛЯЦИОННЫХ с в я з я х  НЕКОТОРЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ КОМПЛЕКСА QRS ЭЛЕКТРОКАРДИО­

ГРАММЫ У ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ

М. Я. Лутс, Л. К- Выханду
Кафедра педиатрии и проблемная лаборатория биофизики 

и электрофизиологии ТГУ

Для количественной характеристики комплекса Q R S эле­
ктрокардиограммы в стандартных отведениях нами предложе­
ны некоторые показатели, вычисляемые на основе амплитуд 
[1]. В настоящей статье рассматриваются взаимосвязи между 
показателями Amax, S , lmax, i|\ а с, £  Q R S, частотой сердечных 
сокращений и вариантами электрической ротации сердца, а 
также зависимость этих показателей от возраста, роста и веса 
ребенка. При исследовании указанной многопризнаковой систе­
мы мы пользовались корреляционным анализом и принципом 
максимального корреляционного пути, представленным Л. Вы­
ханду [2].

Проанализированы электрокардиограммы 345 здоровых де­
тей. Общая методика исследований представлена при описании 
Атах [3]. При проведении корреляционного анализа пользова­
лись 13 нижеприведенными показателями, разбитыми на классы 
(табл. 1)

1. Возраст ребенка в годах.
2. Рост ребенка в сантиметрах; данные представлены отно­

сительно 245 детей.
3. Вес ребенка в килограммах, приведен относительно 248 

детей.
4. Средняя частота сердечных сокращений в минуту, вы­

численная на основе среднего интервала R—R.
5. Вариант электрической ротации сердца L1, т. е. ротация 

вокруг лонгитудинальной оси по направлению движения часо­
вой стрелки. Обследуемые разделены по этому признаку на 
два класса: L0 — нет ротации вокруг лонгитудинальной оси и 
L1 — наблюдается вариант ротации L1.

6. Вариант электрической ротации L2, т. е. ротация вокруг 
лонгитудинальной оси против движения часовой стрелки. Этот 
признак имеет также два класса: L0 — то же, что и у признака 
5 и класс L2 — вариант ротации L2. Между признаками 5 и 6 
невозможно установить связь, так как они представляют из 
себя фактически один и тот же признак.
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1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

Распределение признаков по группам

Возраст 
N =  345

0—1
15

2—3
23

4—5
61

6—7
72

8—9
51

10—11
45

Рост
245

50—69
4

70
20

90
44

110
91

130
50

150
33

Вес
248

10— 19
75

20
104

30
35

40
16

50—59
11

Пульс в мин. 
345

40—59
10

60
123

80
150

100
53

120 140— 159
1

L1
292

L0
140

L1
152

L2
193

L0
140

L2
53

Tl + Т 2  
345

ТО
185

Tl + Т 2  
160

2QRS
345

5— 14
1

15
77

25
164

35
86

45
14

55—64
3

345
10—49

93
50

146
90
67

130
28

170 190—229
4

imax
345

5,0—8,9 
7

9
120

13
135

17
61

21
17

25,0—28,9
5

г|>
345

10— 19
15

20 30
133

40
77

50
31

60
4

345
0 ° ----- 1- 19°

19
+ 20°

12
+ 4 0 °
103

+ 6 0 °
174

+ 8 0 °
25

100°— 119° 
12

А тах
345

0— 1,9
160

2
110

4
56

6
12

10
2



7 Вариант электрической ротации Т 1 + Т 2 .  Единой груп­
пой представлены ротации вокруг трансверсальной оси с вер­
хушкой сердца кпереди (Т1) и с верхушкой кзади (Т2). В дан­
ном случае обследуемые разделены тоже на два класса: ТО — 
нет ротации вокруг трансверсальной оси, Tl -J- Т2 — каждый 
обследуемый имеет вариант ротации или Т 1, или Т2, но не оба 
одновременно.

8. Сумма абсолютных значений наибольших положитель­
ных и наибольших отрицательных зубцов комплекса QRS в 
стандартных отведениях обозначена по Симонсону как QRS 
(4).

9. Площадь касательного многоугольника к векторной петле 
QRS, т. е. площадь гексагона S.

10. Главная диагональ гексагона lmax-
11. Показатель округлости гексагона
12. Корректированная электрическая ось а с ведущих зуб­

цов комплекса QRS.
13. Абсолютное значение показателя Атах, т. е. степени не­

соответствия ведущих зубцов комплекса QRS правилу Эйнтхо­
вена.

Признаки 8, 9, 10 и 13 приводятся в миллиметрах при сте­
пени чувствительности 1 м в = 1 0  мм. Для вычисления коэф­
фициентов корреляции и частной корреляции использовалась 
электронно-счетная машина «Урал-1». Наряду с линейными 
коэффициентами корреляции вычислялись также корреляцион­
ные отношения (г)х, у, % , х), контролирующие криволинейность 
связей. Ни одна разность корреляционного отношения и кор­
реляционного коэффициента не оказалась существенной (до­
стоверность нулевой гипотезы р >0 ,05).  Следовательно, рас­
сматриваемые связи можно считать линейными при уровне 
значимости 5%. При сравнении коэффициентов корреляции и 
оценке существенности их изменений использовалось преобра­
зование z по Фишеру [5]. Максимальный корреляционный путь 
между признаками определялся по методике, предложенной 
JI. Выханду, согласно которой все п признаков связывают при 
помощи п — 1 отрезков так, чтобы сумма абсолютных значений 
коэффициентов корреляций, соответствующих отрезкам, входя­
щим в схему, была наибольшей [2]. Для получения группировок 
тесно коррелированных показателей предлагается следующий 
простой прием. В каждом ряду корреляционной матрицы подчер­
кивалась самая тесная связь по абсолютному значению (табл.
2). Затем соединялись между собой те показатели, которые 
были связаны с подчеркнутыми корреляционными коэффициен­
тами. Таким образом на основе данной матрицы получились 
четыре группировки, обозначенные на схеме максимального 
корреляционного пути римскими цифрами. Первая группиров-

5 Г



Т а б л и ц а  2

Корреляционная матрица

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

1

соt" 
II

0
5

ooll 856 —5911 —244 —089 — 143 —212 —273 — 144 —234 041 —208

2 8 9 6 2 —616 —245 — 119 —083 —195 —264 — 119 —288 057 —265

3 —552 — 184 —093 —080 — 154 —230 —096 —231 063 —231

4 192 062 097 234 249 166 134 023 213

5 1 112 371 430 221 466 334 577

6 001 — 107 — 103 — 133 109 —431 211

7 252 216 245 040 086 254

8 855 924 050 366 327

9 749 298 310 445

10 —226 325 137

11 055 585

12 141

13

1: г,,4 =  — 0,591
2: признак 3 имеет самую тесную связь с признаком 2 
3: признак 1 имеет самую тесную связь с признаком 2 и наоборот
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ка объединяет признаки, существенно связанные с показателем 
Атах. Вторая группа включает показатели, характеризующие 
вольтаж комплекса QRS и третья — антропологические пока­
затели вместе с возрастом и частотой сердечных сокращений. 
Четвертая группировка подчеркивает зависимость корректиро­
ванной электрической оси а с от ротации вокруг трансверсаль- 
лой оси верхушкой кзади.

Р и с .  1. Схема максимального корреляционного пути вместе с группировками.
г7,13 =  0,254

Прерывистая линия указывает, между какими признаками связь обрывается 
при образовании группировок. Двойная линия между признаками а и б пока­
зывает, что признак а имеет самую тесную связь с признаком б и наоборот.

В настоящей работе вычислялись следующие коэффициенты 
частной корреляции: гх>у. ь гХ)У, 2, гх>у. 4, гх>у. 8, гХ)У. 13 и 
гх,у • 1, 2, 4, где х ^ у  т^1 ,  2, 4, 8, 13. При частной корреляции 
исключалось влияние признаков, находящихся в центре первых
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трех группировок, имеющих наибольшее количество связей, то 
есть показатели Дшах (rx>y. i3). ^ Q R S ( r X)y.s) и рост ребенка 
(гх,у - 2 ) Кроме того, нас заинтересовало исключение влияния 
возраста (гх, у . О , роста (гх>у. 2) и частоты сердечных сокраще­
ний (гх У. 4) с целью уточнения роли этих признаков при опи­
сании варьирования рассматриваемых признаков ЭКГ

На основе полученных матриц составлялись схемы макси­
мального корреляционного пути и определялись соответствую­
щие группировки для частных корреляций. Так как при этом 
не изменялись сколько-нибудь значительно ни максимальные 
корреляционные пути, ни структура группировок, то это под­
тверждает существенность схемы и группировок, изображен­
ных на рис. 1 при описании рассматриваемых признаков. Для 
характеристики связи между показателями Атах и округлости 
гексагона гр элиминировалось влияние вариантов электрической 
ротации сердца (гп, 13 5 , 6, 7)- После элиминирования всех 
влияний показателя Дт ах при группировках вариант ротации 
L1 присоединяется к электрической оси ас. Следовательно, при­
соединение ротационного варианта L1 на схеме не к а с, а к 
Атах (рис. 1 ) обусловлено более тесной связью признака L1 

с признаком Атах по сравнению с признаком а с. Поэтому связь 
показателя а с только с вариантом ротации L2 в четвертой груп­
пировке является, видимо, особенностью лишь данного контин­
гента по отношению к показателям а с и L2.

В целях характеристики Атах заслуживают рассмотрения 
коэффициенты частных корреляций rX)i3. z. При этом от кор­
реляций Аmax с этими же признаками существенно отличались 
только следующие коэффициенты частных корреляций: п. 1 3 . 2  =  
=  0,069 (отличие существенно, р — 0,05), r3i i3 . 2 =  0,014 (р =  
=  0,01), г4, 13 - 2 =  0,067 (р =  0,05) и г3> 1 3 . i? 2 , 4  =  — 0,007 (р =  
=  0 ,02)

Судя по схеме максимального корреляционного пути и по 
полученным группировкам, признаки, имеющие в группировках 
наибольшее количество связей, т. е. расположенные в центрах, 
можно выделить как характерные для данных группировок. 
Такими признаками являются: в I группе Атах, во II группе

QRS и в III — рост ребенка. Указанным показателям можно 
придавать, видимо, более существенное значение при характе­
ристике данной совокупности по сравнению с другими показа­
телями. Дадим более детальную характеристику этим цент­
ральным показателям.

Непосредственная связь показателя Атах с признаками 5, 7. 
9 и 11 (LI, Т 1 — Т2, S и яр) указывает на большую роль этих 
показателей при воздействии на Атах по сравнению с другими 
показателями. Важность и стабильность приведенных призна­
ков в отношении влияния на Атах подчеркивают также частные 
корреляции: связи между А max и этими признаками заметно не
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изменились ни при элиминировании влияний возраста (гх> 13 i), 
роста (гх 1 2 - 2 ) и частоты сердечных сокращений (rXii3. 4), ни 
при одновременном элиминировании возраста, роста и частоты 
сердечных сокращений (гх, 13 - 1, 2, 4 ) Непосредственная связь 
между вариантами электрической ротации сердца (признаки 
5 и 7) и Ашах объясняется как зависимость показателя Дтах от 
величины и конфигурации соответствующей векторной петли: 
в результате ротации L1 (признак 5) увеличивается и может 
стать более округлой проекция пространственной векторной 
петли QRS на фронтальную плоскость, а при ротациях вокруг 
трансверсальной оси (признак 7) меняется также форма фрон­
тальной проекции векторной петли; эти изменения выражаются 
в увеличении Ат а х. Влияние электрических ротаций сердца на 
абсолютные значения Атах обнаруживается также на основе 
арифметических средних показателя Ат а х в отдельных группах 
вариантов ротации: наибольшие значения Атах можно найти 
в тех случаях, когда ротационный вариант L 1 сопровождается 
ротацией вокруг трансверсальной оси [3]. Зависимость показа­
теля Атах от величины и конфигурации векторной петли под­
черкивает также корреляция Атах с признаками S и П ара­
метры векторной петли в одной какой-либо плоскости зависят, 
разумеется, не только от типа электрической ротации и его 
выраженности, но и от величины и конфигурации самой про­
странственной векторной петли. В связи с этим можно пред­
полагать наличие связи также между пространственной вектор­
ной петлей QRS и Ат а х. Настоящие материалы не распола­
гают данными о пространственной векторной петле QRS, но с 
помощью частных корреляций надеемся выяснить влияние про­
странственной векторной петли на величину Ат а х и на основе 
стандартных отведений. Можно полагать, что в коэффициенте 
частной корреляции между показателем округлости гексагона 
ij' и Атах, сохраняющемся после элиминирования влияния эле­
ктрических ротаций (гц ,1з 5,6, 7  =  0,527), содержится также 
влияние округлости пространственной векторной петли QRS на 
величину Атах.

Связь между величиной площади касательного многоуголь­
ника к векторной петле S и Атах обусловлена, по крайней мере 
частично, тем обстоятельством, что чем больше площадь гекса­
гона, тем длиннее и стороны гексагона. Но из данной работы 
не выясняется, сопровождается ли увеличение площади гекса­
гона более выраженным удлинением какой-либо стороны гек­
сагона по сравнению с остальными его сторонами, например, 
С ТОЙ, у  которой образуется Атах-

Вторым центром на схеме максимального корреляционного 
пути является показатель J^JQRS, применяемый в качестве по­
казателя вольтажа. При описании величины какого-нибудь зуб­
ца электрокардиограммы или вольтажа чаще всего либо отме­
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чается абсолютное значение наибольшей амплитуды рассматри­
ваемого зубца, либо находят сумму абсолютных значении 
амплитуд этого зубца в стандартных отведениях. При этом по­
нятие вольтажа ЭКГ связывается обычно с вольтажом комп­
лекса Q R S . Соответственно общеизвестному положению, воль­
таж комплекса Q R S  считается пониженным, если амплитуда 
наибольшего отклонения комплекса Q R S  в стандартных отве­
дениях меньше 0,5—0,6 mV или если сумма наибольших поло­
жительных и наибольших отрицательных отклонений комплекса 
Q R S  в стандартных отведениях, то есть показатель Q R S, 
меньше 1,5 mV Так как ^ JQ R S  представляет собой сумму трех 
диаметров векторной петли Q R S , то этот показатель содержит 
информацию не только относительно, длины наибольшего диа­
метра, но и формы векторной петли: в случае равного наиболь­
шего диаметра показатель J^JQRS тем больше, чем округлее 
соответствующая векторная петля. В связи с этим целесообраз­
ность применения ^ Q R S  в качестве показателя вольтажа 
ЭКГ нам кажется сомнительной. Понятие вольтажа комплекса 
Q R S  электрокардиограммы было бы целесообразнее отожде­
ствлять с наибольшим диаметром векторной петли Q R S . Глав­
ная диагональ касательного многоугольника к векторной петле 
lmax равна приблизительно наибольшему диаметру соответ­
ствующей векторной петли. Поэтому для описания вольтажа 
комплекса Q R S  мы предлагаем пользоваться показателем lmax- 
Если из корреляционной матрицы исключить показатель 
ž J  Q R S , то на схеме максимального корреляционного пути 
показатель S связывается непосредственно с показателем lmax- 
Ориентировочно о величине lmax можно судить по сумме абсо­
лютных значений наибольшей положительной и наибольшей 
отрицательной амплитуд комплекса Q R S  в том стандартном 
отведении, в котором она наибольшая.

Центральным признаком третьей группировки оказывается 
рост обследуемого (признак 2) При этом обнаруживается, что 
все рассматриваемые признаки ЭКГ связываются по схеме 
максимального корреляционного пути с возрастом не непосред­
ственно, а через рост. Корреляции приведенных признаков с ро­
стом и возрастом не отличаются между собой существенно, за 
исключением веса, где r2)3 > r i i 3  (p t=0,05). Более существенная 
зависимость некоторых показателей ЭКГ от роста по сравне­
нию с возрастом выясняется также на основе частных корре­
ляций признака Дтах- При элиминировании влияния роста 
(гх, 13 • 2 ) несущественными оказались частные корреляции 
ri, 1 3 . 2, Гз, 13: 2 и г4> 13 2, то есть если бы все обследуемые 
были одного роста, то отсутствовала бы существенная связь 
между Атах, с одной стороны, и возрастом, весом и частотой 
сердечных сокращений, с другой. Но если элиминировать 
влияние возраста (гх. 13 • i), то частные корреляции г2>13*ь
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Гз, i3 - 1  и г4> 1 3 . ! не меняются существенно, то есть в случае 
детей одинакового возраста корреляции между Атах и призна­
ками 2, 3, 4 сохранились. Аналогично признаку Атах, вели себя 
также связи между возрастом и г|), ростом и тф: r*it ц =  — 0,234 
и г 1, ц . г '=■ 0,058 (различие существенно, р = 0 ,0 2 )  но г2, ц =  
= — 0,288 и г2>ц 1 ==— 0,182 (различие несущественно, 
р > 0 ,0 5 ) .  Следовательно, корреляция возраста с этими показа­
телями (гх> 13, r i>n) оказывается кажущейся, и она маскируется 
одновременной связью роста как с возрастом, так и с призна­
ками Атах и г |В л и я н и е  возраста на эти признаки реализуется 
прежде всего через рост. Но если рассматривать группу детей, 
отобранную так, чтобы возраст был постоянным, то известная 
доля варьирования рассматриваемых показателей объясняется 
все-таки влиянием роста (г2. is - 1 =  0,180 и r2, п i =■— 0,182).

Описание нормальных значений различных показателей 
кардиоваскулярной системы в клинической кардиологии огра­
ничивается обыкновенно описанием изменчивости рассматривае­
мого показателя в отдельных возрастных группах. Чаще всего 
понятие нормы в медицине отождествляют со цредне-статисти- 
ческим показателем. Характеристика нормы интересующего нас 
показателя через какой-либо один признак оправдана лишь 
тогда, когда роль этого признака в описании изменчивости 
рассматриваемого показателя достаточно велика. На основе 
предъявленных данных нельзя считать целесообразным харак­
теристику изменчивости приведенных показателей ЭКГ у кар­
диологически здоровых детей ни через возраст, ни через рост, 
ибо роль возраста и роста в описании изменчивости этих пока­
зателей ЭКГ относительно невелика: влиянием возраста и роста 
объясняется лишь незначительная доля изменчивости рассмат­
риваемых показателей. Имея в виду взаимозависимости боль­
шинства показателей в пределах организма или какой-нибудь 
орган-системы как целого, можно полагать, что стремление оха­
рактеризовать нормальные значения показателей только посред­
ством какого-либо одного признака, вероятно, и не могут дать 
удовлетворительных результатов. Поэтому мы считаем обосно­
ванным заключение, что как роль возраста в описании изменчи­
вости нормальных значений изучаемого признака, так и прак­
тическая ценность использования нормы по одному признаку 
вообще сравнительно скромны, и это не только в электрокар­
диографии.

Выводы

1. Применение принципа максимального корреляционного 
пути и описанного метода группировок тесно коррелированных 
признаков оказалось целесообразным при исследовании корре­



ляционной структуры приведенных показателей в настоящем 
материале.

2. Использование частных корреляций содействовало изу­
чению закономерностей многоцризнаковой системы.

3. Определение нормы рассмотренных показателей ЭКГ 
только по возрасту явно недостаточно, ибо с влиянием возра­
ста связана лишь небольшая часть изменчивости этих показа­
телей в физиологических условиях.

4. Показатель Атах зависит существенно от формы вектор­
ной петли QRS в фронтальной проекции.

5. Главная диагональ касательного многоугольника к век­
торной петле (lmax) является подходящим показателем для 
оценки вольтажа комплекса QRS в стандартных отведениях.
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ZUR KORRELATIVEN STRUKTUR DER ZUSAMMENHÄNGE  
EINIGER KENNGRÖßEN DES QRS-KOMPLEXES DES  

ELEKTROKARDIOGRAMMS BEI GE SU N D E N  
KINDERN

M. Luts, L. Võhandu

Z u s a m m e n f a s s u n g

Es werden Wechselbeziehungen (Abhängigkeitsverhältnisse) 
zwischen den auf Grund maximaler positiver und maximaler 
negativer Amplituden des QRS-Komplexes in Standardableitun­
gen berechneten Kenngrößen Amax, lmax, S, г|э, a c, 2QRS, der 
Varianten elektrischer Herzrotationen, gleichfalls der Herz­
frequenz, der Körperlänge und -gewicht der Kinder angeführt. 
Zwecks Untersuchung der Zusammenhänge vorhererwähnter 
Kenngrößen werden lineare Korrelationskoeffizienten und par­
tielle Korrelationen berechnet und das Prinzip des maximalen 
Korrelationsweges angewendet [2]. In bezug auf eine detail- 
lisierte Analyse der Korrelationsstruktur wurde von einer 
einfachen Methode der Verwirklichung von Gruppierungen eng
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korrelierter Kenngrößen auf Grund einer Korrelationsmatrize 
Gebrauch gemacht. Es stellte sich heraus, daß die Charakterisie­
rung von Normalwerten der untersuchten EKG-Kenngrößen bloß 
durch das Alter der Kinder kaum genügend ist, weil nur ein 
kleiner Teil dieser Kenngrößen vom Alter abhängig ist.

Weil 2QRS eine summäre Größe dreier Diameter der ent­
sprechenden Vektorschleife darstellt, bietet sie Information nicht 
nur hinsichtlich der Länge, sondern auch der Konfiguration der 
Vektorschleife. Deshalb halten wir die Bestimmung der Voltage 
mittels 2QRS für nicht zweckmäßig.
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О ВЗАИМООТНОШЕНИИ МАКС ИМ АЛЬНЫХ ОТКЛОНЕНИЙ  
КОМПЛЕКСА QRS В СТАНДАРТНЫХ О ТВЕД ЕН И Я Х  

Э ЛЕ К Т РО КА Р ДИ О Г РА М М Ы

М. Я. Лутс
Кафедра педиатрии ТГУ

Электрокардиограммы (ЭКГ), зарегистрированные в стан­
дартных отведениях, подчиняются закономерности, известной 
как правило Эйнтховена:

ei — е2 -f- ез =  О,
где еь е2 и ез — синхронные моментные величины разности 
потенциалов в стандартных отведениях [1]. Несоответствие рас­
сматриваемых величин правилу Эйнтховена обозначается соглас­
но предложению McFee греческой буквой Д («дельта») [2]. Сле­
довательно, правило Эйнтховена можно выразить в виде:

ei — е2 +  е3 =  Ле-
Если моментные величины не укладываются в правило Эйнт­
ховена, т. е._Де отлична от нуля, то это указывает или на тех­
ническую погрешность записи, или на ошибку измерения [2,
3, 4]. McFee рекомендует при А, обусловленной неточностью из­
мерения, корригировать синхронные моментные величины так, 
чтобы они укладывались в правило Эйнтховена:

I .  =  I — у 4 ,

I I a = I I + - i - 4 ,  

I I I ,  =  I I I — i d .

В таком случае
1 а - П а  +  Ша =  0 [2].

Аналогичная поправка предложена для корригирования А, 
образующейся при определении площади комплексов QRS и ис­
толкованной как погрешность измерения [5], а также для кор­
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ригирования амплитуд (т. е. высот) одноименных зубцов при 
определении электрических осей этих зубцов [6, 7]. В трудах 
Эйнтховена и его сотрудников правило равностороннего тре­
угольника изложено неоднократно и отчетливо как закономер­
ность синхронных моментных величин [4, 8, 9, 10, 11]. Но в то 
же время это правило применялось Эйнтховеном и при анализе 
амплитуд одноименных отклонений, так как Эйнтховен убедил­
ся в наличии большого количества таких ЭКГ, в которых это 
правило с достаточной точностью применимо для амплитуд всех 
зубцов [1, 8, 9, 10].

В случаях кардиальной патологии амплитуды зубцов ЭКГ 
часто не удовлетворяют правилу Эйнтховена. Гольцманом убе­
дительно показано наличие явных клинических признаков пора­
жения сердца у всех тех больных, у которых амплитуды зуб­
цов R существенно не удовлетворяют правилу Эйнтховена [12, 
13]. По поводу правила Эйнтховена и соотношения амплитуд 
какого-либо зубца можно часто встретить неопределенные по 
содержанию выражения, как-то: не следует ожидать абсолютной 
математической точности, или обычно все амплитуды зубцов 
укладываются в это правило, или возникновение несоответ­
ствия возможно лишь в степени, редко имеющей практическое 
значение. Подобные необоснованные и опирающиеся на недо­
статочный фактический материал выводы лежали, очевидно, в 
основе ошибочного истолкования правила Эйнтховена как зако­
номерности между амплитудами одноименных зубцов.

Так как векторкардиографическими исследованиями доказа­
но, что во фронтальной плоскости комплексу QRS соответствует 
все-таки петля, а не прямая, то, разумеется, не могут быть 
синхронными и верхушки наибольших отклонений комплекса 
QRS как проекции разных точек векторной петли на оси стан­
дартных отведений. Так как степень асинхронности является 
явно такой, которую нельзя не учитывать при обычном масшта­
бе времени при записи ЭКГ (при скорости записи от 25 до 
100 мм/1" одному миллиметру соответствует время от 0,04" до
0,01"), то, следовательно, максимальные амплитуды комплекса 
QRS в стандартных отведениях (шахь шах2, шах3) почти без 
исключения не укладываются в правило Эйнтховена — их ал­
гебраическая сумма отличается от нуля, что нами отмечается 
СИМВОЛОМ «Атах»:

A max =  m axi — т а х 2 +  т а х 3 [7 ].

Хотя несоответствие верхушек одноименных отклонений 
комплекса QRS одному и тому же моменту времени является 
общеизвестным фактом с самых первых лет применения электро­
кардиографии, однако этому вопросу уделяется сравнительно 
мало внимания.

5* 67



Опираясь на векторкардиографические исследования или 
конструированные векторкардиограммы, или в результате тео­
ретических рассуждений, в литературе все чаще приводятся све­
дения о том, что чем круглее форма векторной петли QRS, тем 
больше несоответствие зубцов комплекса QRS правилу Эйнтхо- 
вена [14, 15, 16, 17. 18 и др.]. Но несмотря на эти наблюдения, 
мы не знаем работ, в которых было бы проведено исследование 
взаимоотношения максимальных амплитуд комплекса QRS в 
стандартных отведениях с количественным определением сте­
пени несоответствия правилу Эйнтховена.

Задачей настоящей работы является содействие ликвидации 
ошибочного истолкования правила Эйнтховена и приведение 
фактического материала, доказывающего, что Атах практиче­
ски всегда отличается от нуля, не являясь п,ри этом ни ошиб­
кой измерения, ни какой-либо технической погрешностью запи­
си. После рассмотрения вопросов, связанных со знаком плюс и 
минус показателя Атах, описываются возрастные изменения 
Атах у здоровых детей и зависимость величины Атах от типов 
электрической ротации сердца. Взаимоотношение показателя 
Атах с другими показателями комплекса QRS на основании 
корреляционного анализа, а также закономерность между ве­
личиной Атах и электрическими осями максимальных отклоне­
ний комплекса QRS являются предметом отдельного сообщения 
[7- 19].

Методика

Проведен анализ электрокардиограмм 345 детей, обследо­
ванных в кардиологическом кабинете Тартуской городской кли­
нической детской больницы, у которых на основании данных 
исследований (выслушивание, фонокардиографическое, рентге­
нологическое и электрокардиографическое исследование) мож­
но было по общепризнанным критериям исключить кардиаль­
ную патологию. Запись ЭКГ проводилась одноканальным аппа­
ратом ЭКПС-1 в I, II,  III,  aVR, aVL, aVF отведениях (чувстви­
тельность 1 мв =  10 мм) и в отведениях Vi-б (чувствительность
1 мв =  5 мм) Для определения технической исправности аппа­
рата дважды за период исследования контролировалась линей­
ность усиления, симметричность отклонений гальванометра и 
проводилась оценка частотной характеристики регистрирующей 
системы по конфигурации кривой контрольного милливольта.

Амплитуды измерялись с точностью до 0,25 мм. Положитель­
ные зубцы измерялись от верхнего и отрицательные зубцы от 
нижнего края изоэлектрической линии [20, 21]. При оформлении 
электрокардиографического диагноза и заключения применялась 
схема, выработанная Ряго [22]. Ни в одном, описанном в дан­
ной работе случае признаков биоэлектрических изменений не 
отмечалось.
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По абсолютной величине наибольший зубец среди отклоне­
ний комплекса QRS электрокардиограмм мы называем макси­
мальным отклонением комплекса QRS, или ведущим зубцом, 
или максимумом данного отведения и обозначаем символом 
«max» (maxj, max2, т а х 3) Наибольшее отклонение среди зуб­
цов, противоположно направленных к ведущему зубцу, назы­
ваем контразубцом или контрамаксимумом и обозначаем сим­
волом «стах» (стахь  с т а х 2, с т а х 3) В каждом отведении из­
мерялись ведущие зубцы и контразубцы всех комплексов QRS 
и вычислялись их арифметические средние, которые легли в ос­
нову дальнейших вычислений. Для определения ошибки изме­
рения проводилось пятикратное независимое измерение ведущих 
зубцов комплексов QRS 30 электрокардиограмм в стандартных 
отведениях. Вычислялись среднее квадратическое отклонение 
показателя Атах с доверительными границами

о  a  zh m or to,ooi =  0,22 i t  0,07 

и доверительные границы измерения единичного наблюдения

Л +  о  a  to,ooi =  Л d z  0,90.
Колебание величины амплитуд в отдельных отведениях мо­

жет повлиять, особенно при одноканальной записи, на величи­
ну выведенных показателей. Для характеристики изменчивости 
амплитуд максимальных отклонений мы ввели показатель Атах:

д __ Wi w 2 +  W3
тах — |maxi| - f  | т а х 2| +  | т а х 3|

где wi — разница между наибольшей и наименьшей амплитудой 
ведущего зубца комплекса QRS и !maxj| — абсолютная вели­
чина ведущего зубца комплекса в соответствующем стандарт­
ном отведении. Выяснилось, что между показателями Атах и 
Атах существует тесная обратная корреляция. Так как величи­
на показателя А т а х зависит, очевидно, в основном от респира­
торных колебаний, то большие величины Атах не обусловлены 
в настоящей работе большим респираторным колебанием ампли­
туд. Респираторное колебание величин амплитуд практически 
не имеет значения как фактор, определяющий величину АШах, 
также по той причине, что Атах вычислялся на основании сред­
них величин амплитуд.

Электрическая ротация сердца вокруг лонгитудинальной оси 
(L) и вокруг трансверсальной оси (Т) определялась согласно 
критериям, приведенным Лепешкиным (Lepeschkin, [4]). При 
описании вариантов электрической ротации сердца нами при­
меняется следующий способ обозначения. Прежде всего пишем 
первую букву рассматриваемой оси, рядом с ним ставим цифру, 
указывающую тип ротации. Отсутствие ротации обозначается
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цифрой «О». Ротация по часовой стрелке (лонгитудинальная 
ось — если смотреть от верхушки сердца в сторону основания, 
т. е. тип SI — Q111; трансверсальная ось — рассматривая ис­
следуемого слева, т. е. ротация верхушкой вперед или тип 
QI—QII—QIII) отмечается цифрой «1». Ротация вокруг дан­
ной оси против часовой стрелки (L ось — тип QI—S111; Т ось — 
тип SI—S11—S111) отмечается цифрой «2». При этом сначала 
приводим L ротацию, а затем — Т ротацию (таблица 1) В таб­
лице 3 типы ротации Т1 и Т2 представлены в виде единой груп­
пы; причем запись Tl -f- Т2 означает, что у каждого ребенка 
этой группы имеется ротация «или Т 1, или Т2, но не обе вме­
сте».

Та блица  1
Обозначение типов электрической ротации сердца вокруг его продольной * 

(L) и поперечной** (Т) осей

L
Т

0 1 2

0 L0 • ТО L0- T1 L 0-T 2 L0
1 L1 ТО LI Т1 LI Т2 L1
2 L2 • ТО L2- T1 L2 Т2 L2

ТО Т1 Т2

* Если смотреть в направлении от верхушки к основанию сердца. 
** Если смотреть с левой стороны:
0 ротации вокруг данной оси нет,
1 ротация по часовой стрелке,
2 ротация против часовой стрелки.

Во всех случаях на основании максимальных положитель­
ных (Oi, О2 , Оз) и максимальных отрицательных отклонений 
(Ui, Ü2 , U3) комплексов QRS в стандартных отведениях ЭКГ 
конструировался многоугольник к векторной петле QRS или гек­
сагон (шестиугольник) по Howard и Schlomka [23, 24]. Это 
позволяет приближенно оценивать изменения векторной петли 
QRS и на основании 'последовательно регистрированных отве­
дений.

Результаты

В ходе исследований показателя Атах обнаружилось, что 
вычисляемый Атах/ бывает то положительным, то отрицатель­
ным. При этом выяснилась следующая закономерность: знак 
А определяется тем сектором в модели Эйнтховена, к которому
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принадлежат исследуемые амплитуды. Если круг в модели 
Эйнтховена разделить на шесть секторов и пронумеровать их 
по Zärday [25], то в 1, 3 и 5 секторах А является положитель­
ным, а во 2, 4 и 6 секторах отрицательным (рис. 1) Следова­
тельно, если рассматриваемые амплитуды положительны во 
всех отведениях (3 сектор) или только в каком-нибудь одном 
отведении (1 и 5 сектор), то соответствующий А является поло­
жительным; если же рассматриваемые амплитуды отрицатель­
ны во всех отведениях (6 сектор) или в каком-нибудь одном 
отведении (2 или 4 сектор), то соответствующий А является от­
рицательным.

-30°

Р и с .  1. Зависимость между знаком показателя А и секторами, модели
Эйнтховена.

Обыкновенно А является положительным при амплитудах, принадлежащих 
к непарным секторам, и отрицательным — при амплитудах, принадлежащих 
к парным секторам. В таком случае не отмечается самопересечения у сто­

роны гексагона, связанной с величиной А.

Соответствие знака А должному,'т. е. приведенному на ри­
сунке 1, можно определить и при сравнении абсолютных вели­
чин этих амплитуд. Если а, b и с абсолютные величины каких- 
либо одноименных амплитуд в стандартных отведениях, и если 
соблюдается условие, что b <  а, с <  а и а <1 b —J— с, то соответ­
ствующий А является положительным в 1, 3 и 5 секторах и от­
рицательным во 2, 4 и 6 секторах. Однако, если не выполнено 
третье условие, и а >  b -f- с, то соответствующий А имеет п,ро-
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тивоположный знак, т. е. Л является отрицательным в 1, 3 и 
5 секторах и положительным во .2, 4 и б секторах. Противопо­
ложный знак показателя Атах указывает на изменение формы 
векторной петли: во всех этих случаях касательный многоуголь­
ник к векторной петле QRS или гексагон имеет форму восьмер­
ки. Во-вторых, Атах с противоположным знаком показывает, 
что самопересечение, в результате чего гексагон приобретает 
форму восьмерки, происходит у той стороны гексагона, с кото­
рой связано образование Атах. Учитывая величину ад, мы счи­
тали гексагонами, имеющими форму восьмерки, те гексагоны, 
где абсолютная величина Атах с противоположным знаком пре­
вышала единицу. Среди обследованных нами здоровых детей 
было 8 таких случаев; из них у 5 Атах был 1,0 и в трех слу­
чаях величина его доходила до 2,0. Наличие поправки р в фор­
муле площади гексагона указывает также на самопересечение 
в гексагоне [7]. В случаях гексагона, похожего на восьмерку, 
описанных в настоящей работе, ведущие зубцы комплекса QRS 
принадлежали к 3 секто,ру; следовательно, во всех трех отве­
дениях ведущие зубцы являлись идентичными максимальным 
положительным отклонениям (maxi, 2, з =  Oi, 2, з ), отсюда: — 
Атах—1—Ао. На основании первого варианта поправки в форму­
ле площади гексагоиа можно убедиться, что при Ао <С 0 само­
пересечение происходит у стороны DE гексагона [7]. Если же 
самопересечение имеет место у той стороны гексагона, с кото­
рой связан Атах, то соответствующее самопересечение можно 
определить и через Атах.

1 л тах ^ 6 , 3 - q i x

х
Р и с .  2. Зависимость между абсолютной величиной 4 Мах и возрастом. 

Hä ординате приведена абсолютная величина Д Мах, на абсциссе — возраст 
исследуемых в годах. На верхней кривой отмечаются данные литературы 
насчет 5047 ЭКГ и на нижней кривой — данные обследованных в настоя­
щей работе 345 ЭКГ. Прямые 1 и 2 и соответствующие им формулы выра­

жают приближенно зависимость величины Л иах от возраста.
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Для выяснения зависимости между возрастом и Атах нами- 
использованы данные литературы о средних амплитудах зуб­
цов комплекса QRS в различных возрастных группах у здоро­
вых [4, 26, 27. 28, 29, 30, 31]. На основании полученных таким 
путем данных о 5047 ЭКГ нами определена А m ax В ОТДеЛЬНЫХ 
возрастных группах; верхняя кривая на рисунке 2 показывает, 
что в возрасте до 15 л е т  абсолютную величину АШах можно 
приближенно выразить в следующем виде:

- lm a x  ~  6,3 0,3х,

где х — возраст в годах. У обследованных нами 345 детей от­
мечалась аналогичной формы кривая средних абсолютных ве­
личин Атах в разных возрастных группах, но с меньшими зна­
чениями показателя Атах (таблица 2; на рисунке 2 нижняя 
кривая):

il шах «  4,2 — 0,2х.

Т а б л и ц а  2'
Распределение показателя Атах по абсолютной величине 

в отдельных возрастных группах

Дтах
Возраст в I п — , п

годах 0,00 ° ^ - 2—3 4—5 6—7 Оо 1 1 10— 11 12— 13 X +  Ох - to,001

<  з 22 15 12 6 3 2 1 61 3,79 +  1,33
4— 7 6 49 47 28 4 134 2,73 +  0,45
8— 10 8 24 30 ю  - 2 74 2,51 +  0,39

11— 14 8 43 18 6 1 76 1,88 +  0,52

22 138 110 56 12 4 2 1 345
160 ,

Из вышеприведенного следует, что у здоровых детей наблю­
дается больший Атах по сравнению с взрослыми, и что у де­
тей более раннего возраста значительно чаще встречаются боль­
шие Атах: так, например, из тех детей, у которых Атах ^  8, 6 
были трехлетние или моложе. Если у здоровых взрослых верх­
ней границей нормальных величин Атах считать 2,0, то у детей 
нами обнаружены (таблица 3) от 2 до 2,5 раз большие вели­
чины Атах в 56 случаях (в 16% из 345) и от 3 до 6 раз — в 1^ 
случаях (5,6%)

Значительное влияние на абсолютную величину Атах оказы­
вают варианты электрической ротации сердца (таблицы 1 и 3). 
В отношении разности арифметических средних показателя 
Атах между собой сравнивались следующие пары вариантов ро­
тации: 1—2, 2—3, 4—5, 5—6, 2—5, 9— 10, 10— 11, 7—8, а также
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Т а б л и ц а  3

Распределение показателя Атах по абсолютной величине 
по отдельным типам электрической ротации сердца

№№ Тип ротации
Атах

п
_ 11
X dz О- to,001

0— 1 2—3 1 СЛ 6—7 8—9 10— 11 12— 13

1 L0 ТО 63 19 82 1,46+0,32
2 L1 ТО 19 32 18 2 1 72 3,17+0,63
3 L2 • ТО 19 11 1 31 1,84+0,55
4 L0 • (Tl +  Т 2)1 37 17 4 58 1,86+0,47
5 LI ( Т 1 + Т 2 ) 11 26 28 9 3 2 1 80 4,43ii0,37
6 L2 Т22 11 5 5 1 22 2,64+1,44

345

7 ТО 101 62 19 2 1 185 2,20+0,34
8 Tl +  Т2 59 48 37 10 3 2 1 160 3,25+0,62

345

9 L0 100 36 4 140 1,63+0,24
10 L1 30 58 46 11 4 2 1 152 3,83+0,57
11 L2 30 16 6 1 53 2,17+0,67

345

1 У каждого исследуемого этой группы имеется тип L0 и Т1 или L0 и 
Т2, но не оба вместе
2 Тип L2 Т2 отсутствовал



1—3, 4—6, 9— 11, 1—4, 3—6; причем разность средних абсолют­
ных величин Атах первых восьми пар вариантов ротации ока­
залась существенной при уровне значимости р 0,001.

Обсуждение результатов

Предпосылкой к исследованию амплитуд электрокардио­
грамм и выведенных на их основании показателей является на­
личие безупречной регистрирующей установки. Для проверки 
технической исправности электрокардиографа необходимо вре­
мя от времени контролировать линейность усиления, симметрич­
ность отклонений и частотную характеристику регистрирующей 
системы. Приближенную оценку частотной характеристики в 
отношении высоких и низких частот дает конфигурация кривой 
эталонного милливольта. Кроме того, предпосылкой примене­
ния показателя Ат а х является регистрация ЭКГ во всех отве­
дениях одной и той же степени усиления. Особенно необходи­
мой является соблюдение одинаковой степени усиления при 
повторных электрокардиографических исследованиях одного и 
того же обследуемого.

При технически безупречной записи, если стандартные от­
ведения регистрируются при одинаковой степени усиления, а 
также если исключены дыхательные колебания амплитуд как 
причина Атах, то, учитывая ошибку измерения, можно найти 
величину Атах, которую следовало бы рассматривать в качестве 
самостоятельного показателя ЭКГ содержащего определенную 
информацию. Принимая во внимание величину сгд, в настоящей 
работе величину Атах меньше одного миллиметра приходится 
считать ошибкой измерения.

Наши данные позволяют рассматривать наличие больших 
величин Атах у детей как возрастную физиологическую особен­
ность электрокардиограммы. Приведенные на рисунке 2 кри­
вые возрастных изменений АШах отражают два периода наибо­
лее быстрого изменения Ат а х — в первые два года жизни и в 
возрасте от 10 до 15 лет. Совпадение этих периодов с периода­
ми наиболее интенсивного роста детей дает возможность интер­
претаций Атах как одного из многих признаков, косвенно вы­
ражающих адаптацию сердечно-сосудистой системы к требова­
ниям растущего организма. Однако при оценке амплитуд ЭКГ 
необходимо учитывать, что выявленные сдвиги обусловлены не 
только изменениями биоэлектрического состояния самого серд­
ца, т. е. изменениями сердечного вектора, но зависят частично 
и от изменений электрических параметров окружающих сердце 
тканей. Влияние положения сердца и электрической неоднород­
ности тела как объемного проводника на регистрированные в 
каком-нибудь отведении скалярные значения потенциалов вы­
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ражается посредством вектора отведения. Согласно концепции 
вектора отведения, предложенной Burger и van Milaan, напря­
жение, зарегистрированное в каком-нибудь отведении, рассмат­
ривается как скалярное произведение сердечного вектора и соот­
ветствующего вектора отведения, т. е. как произведение абсо­
лютной величины вектора отведения и проекции сердечного век­
тора на вектор отведения [32, 33, 34]. Исходя из этого, следует 
считать, что известная часть возрастных особенностей ампли­
туд ЭКГ обусловлена, несомненно, возрастными изменениями 
соответствующих векторов отведения.

Так как коэффициент корреляции между возрастом и Атах 
лишь 0,208 [19], то, следовательно, сравнительно небольшая 
часть варьирования показателя Атах объясняется влиянием воз­
раста, и поэтому описывать физиологические изменения Ашах 
только через возраст, явно недостаточно. Данные, приведенные 
в таблице 3, показывают выраженную зависимость между от­
дельными вариантами электрической ротации сердца и абсо­
лютной величиной Атах: средняя Атах является большой при 
наличии электрической ротации вокруг лонгитудинальной оси 
по часовой стрелке( вариант ротации L1) и особенно в случаях, 
когда ротации L1 сопутствуют ротации вокруг трансверсаль- 
ной оси — вариант ротации LI (Т1 4- Т2) Так как при отдель­
ных вариантах электрической ротации сердца, особенно 
при вариантах L1 и LI (T l- j -T 2 ) ,  заметно изменяется 
величина и форма проекции пространственной векторной 
петли на фронтальную плоскость, то зависимость величины 
Атах от варианта электрической ротации объясняется как зави­
симость Атах от величины и формы соответствующей векторной 
петли. Этот вывод подтверждают наблюдения относительно су­
щественной зависимости величины Атах от площади касатель­
ного многоугольника векторной петли QRS и округлости этого 
многоугольника [19].

Так как верхушки одноименных зубцов не являются син­
хронными, то следует усомниться в целесообразности переноса 
закономерности синхронных моментных величин на амплитуды 
зубцов. Это оправдывается еще тем, что такое истолкование 
правила треугольника препятствует получению правильного 
представления о модели Эйнтховена. Поэтому изложение пра­
вила равностороннего треугольника целесообразно поставить в 
зависимость от того, рассматривается ли соотношение синхрон­
ных моментных величин или амплитуд какого-нибудь зубца в 
стандартных отведениях. Закономерность

ei — е2 — е3 =  0
действительна только в отношении синхронных моментных ве­
личин.

В печати встречается немало истолкований 'модели Эйнтхо­
вена, которые во многом расходятся и нередко даже противо­
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речивы. Так, например, можно часто встретить мнение, что пра­
вило Эйнтховена зависит от формы треугольника, определяе­
мой анатомическими осями стандартных отведений, от положе­
ния сердца в грудной клетке, от электрической неоднородности 
окружающих сердце тканей и т. п. [16, 18, 31, 35, 36 и др.]. Если 
соединительные линии электродов на теле рассматривать в ви­
де закрытой электрической цеди, то, применяя II закон Кирх­
гофа, можно убедиться, что описанная Эйнтховеном закономер­
ность является всегда действительной в отношении синхронных 
моментных величин и что действительность этой закономерно­
сти не имеет ничего общего с гипотезами модели Эйнтховена. 
Следовательно данные, целью которых является доказывание 
недействительности правила Эйнтховена в отношении синхрон­
ных величин [37. 38, 39], приходится оценивать как технического 
порядка погрешности при регистрировании [4].

Burton считает неверным называть вышеприведенную зако­
номерность правилом Эйнтховена, подчеркивая, что применение 
закона Кирхгофа в электрокардиографии называется правилом 
Эйнтховена не по вине самого Эйнтховена [40]. Однако навряд 
ли было бы целесообразным отказаться в электрокардиографии 
от термина «правило Эйнтховена» после его применения в те­
чение более полувека. Кроме того, можно отметить, что подоб­
ная терминологического порядка полемика не приводила к та­
ким многочисленным разногласиям в электрокардиографии, как 
неправильная интерпретация правила Эйнтховена.

Основываясь на принципе векторного анализа и учитывая 
наблюдения, изложенные в настоящей работе, нельзя считать 
обоснованной часто встречающуюся в электрокардиографиче­
ской литературе точку зрения, согласно которой правило Эйнт­
ховена можно рассматривать как закономерность между высо­
тами одноименных зубцов [16, 35, 36, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 
48, 49 и др.]. В целях избежания такой ложной интерпретации, 
нами рекомендуется при описании взаимоотношения амплитуд 
применять общий вид правила равностороннего треугольника:

I - I I  +  I I I = 4 a ,

где I, II и III обозначают амплитуды одноименных зубцов в 
стандартных отведениях и Аа является почти всегда величиной, 
отличной от нуля.

Примененное в настоящей работе одноканальное регистри­
рование ЭКГ не позволяет уточнить, каким является взаимоот­
ношение между величиной Ämax и степенью асинхронности вер­
хушек ведущих зубцов комплекса QRS, регистрированных в от­
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дельных отведениях. Можно предполагать, что при одинаковом 
Атах асинхронность верхушек ведущих зубцов тем больше, чем 
медленнее скорость движения и чем длиннее путь движения 
луча в той части векторной петли, с которой связано возникно­
вение Атах. Все же вероятным кажется, что Атах — это пока­
затель, который позволяет с достаточной точностью оценить сте­
пень асинхронности верхушек ведущих зубцов комплекса QRS.

Вышеприведенное позволяет сделать вывод о том, что ин­
формация, содержащаяся в показателе А т а х ,  заслуживает вни­
мания, что подчеркивается также простотой вычисления Атах-

Выводы

1. При характеристике взаимоотношений амплитуд зубцов 
ЭКГ в стандартных отведениях целесообразным является при­
менение правила равностороннего треугольника общего вида: 
1— 11 +  111 =  Да.

2. Показатель Дтах, вычисляемый на основании ведущих 
зубцов комплексов QRS в стандартных отведениях, содержит 
информацию о величине и конфигурации соответствующей век­
торной петли.

3. Большие значения Атах и обратная зависимость между 
величиной Дтах и возрастом являются характерными особенно­
стями ЭКГ детского возраста.

4. Синхронные моментные величины подчиняются всегда пра­
вилу Эйнтховена, и эта закономерность правильна независимо 
от предположений, допущенных при модели Эйнтховена.
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ZUR FRAGE DER ABHÄNGIGKEITSVERHÄLTNISSE 
ZWISCHEN DEN MAXIMALEN AUSSCHLÄGEN DES 

QRS-KOMPLEXES IN STANDARDABLEITUNGEN

M. Luts

Z u s a m m e n f a s s u n g

In der vorliegenden Arbeit wird das Maß der Nichtüberein­
s tim m ung vom Einthovenschen Summengesetz Дтах angeführt, 
das auf Grund der maximalen Ausschläge oder Hauptzacken des 
QRS-Komplexes in S tandardable itungen  berechnet ist. Es werden 
sowohl die mit -j- oder —Zeichen des Amax verbundenen Gesetz­
mäßigkeiten und die altersbedingten Verschiebungen der Größe 
Amax, als auch die Abhängigkeit der Дтах-Größe von Herz- 
ro ta tionsvarian ten  beschrieben. M an betont, daß die Ü bertragung 
des Sum mengesetzes von synchronen M omentgrößen auf die 
Amplitudenwerte gleichnamiger Zacken nicht begründet ist und 
als Hindernis zur richtigen Interpreta tion des Einthovenschen 
Modells betrachtet werden muß. Zur Charakteris ierung  der 
Zusam m enhänge zwischen den Amplituden der in S tandard ­
ableitungen registrierten EKG-Zacken wird die Anwendung der 
G esam tansicht vom Einthovenschen Gesetz: I — I I - f - I I I  — A als 
die zweckmäßigste betrachtet, wo mit I, II und III die Amplituden 
der vorliegenden Zacke in entsprechenden Standardableitungen 
bezeichnet werden und A fast immer eine von Null unterschied­
liche Größe ist. Es werden die Amax-Werte beeinflussenden Fakto­
ren analysiert, die durch M essungsfehler, respira tore  Schwan­
kungen der Amplituden, technische Charakteris tik  des Apparates 
und durch Registr ierungsungenauigkeiten  bedingt sind. Unter 
Ausschluß der obenangeführten Faktoren auf Amax, ermöglicht 
es sich, die Amax-Werte >  1 mit Veränderungen  der Größe und 
Konfiguration der QRS-Sc.hleife in der Frontalebene in Verbin­
dung zu bringen. Zum Schluß wird betont, daß die Anwendung 
von Amax sich bei Bewertung von Abhängigkeitsverhältnissen 
zwischen den Amplituden der Hauptzacken als diagnostisch wert­
voll erweist.
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SÜDAME KINEETIKAST STENOKARDIA SÜNDROOMIGA
HAIGETEL

(Esialgsed tulemused)

K. Valgma

Sisehaiguste propedeutika kateeder

Südame isheemilise haiguse patogeneesi, diagnoosimisvõima- 
luste ja  m õju tatavuse  uurimine nõuab jä r jes t  rohkem südame 
mehhaanilist funktsiooni peegeldavate meetodite rakendam ist klii­
nilises praktikas. M ehhanokardiograafilistest meetoditest on nime­
tatud eesmärkidel kasu ta tud  polükardiograafia t (2, 3, 8, 13), 
ballistokardiograafiat (4), elektroküm ograafiat (6, 7), kinetokar- 
diograafiat (17) v ibrokardiograafia t (11> 12, 16, 18) jt. K äes­
olevas töös kasu ta ti  südame mehhaanilise tegevuse uurimiseks 
K. Rägo poolt vä lja tööta tud  sternokostaalse vibrokardiograafia  
meetodit, mis võimaldab hinnata  südame faasistruktuuri ja selle 
muutumist nii kvantitatiivselt kui ka kvalitatiivselt.

Uuriti 10 kliiniliselt tervet inimest ja 40 stenokardia sündroo­
miga Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla  siseosakonnas ravil vii­
bivat haiget. Tervete inimeste vanus oli 21—35 a., s tenokardiat 
põdevate uurim isaluste  vanus 43—68 a. Stenokardia sündroomiga 
haigetest oli enamikul diagnoositud koronarokardioskleroosi ja 
osal kroonilise kardiovaskulaarse  I astme puudulikkust. Kõigil 
uuritavatel registreeriti  s ternokostaalne vibrokardiogramm, kesk- 
sageduslik fonokardiogramm  ja EKG II lülituses, kasutades sel­
leks elektrokardiograafi Э К П С -I. Saadud polügram me analüüsiti 
K. Rägo (9), K. Rägo ja R. Ridala (10) artiklites esitatud ning 
nimetatud autoritelt suusõnaliselt saadud juhendite kohaselt.

Uurimistulem used on esitatud tabelis 1.
Paralleelselt  südame faaside vältuse m ääram isega  uuriti vib- 

rokardiogramm i üksikute väljalöökide (sakkide) amplituudi 
maksimaalse väljalöögi amplituudi suhtes. Tervetel inimestel 
moodustas vatsakeste  kiirele väljutusele vas tav  väljalöök 83%, 
aeglasele väljutusele vastav  väljalöök 59%, isomeetrilisele lõõ­
gastusele vas tav  väljalöök 50% ja kiirele täitumisele vastav  
väljalöök 37% m aksim aalam plituudist. Stenokardiahaigetel olid 
vas tavad  arvud eespool toodud jär jekorras  järgmised: 77%, 
53%, 39%) ja  29%.
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T a b e l  !
Elektro-, fono- ja vibrckardiograafiliselt määratud südame tsükli faaside  
keskmine vältus (sekundites) tervetel ja stenokardia sündroom iga inim estel

Südame faasid ja suhtenäitajad Terved in i­
mesed

Stenokardia-
haiged1

Vatsakeste formesrumine 0,06 0,07
Rõhu tõus 0,04 0,06
Kiire väljutus 0,15 0,16
Aeglane väljutus 0,13 0,16
Mehhaaniline süstol 0,32 0,38
Elektromehhaaniline süstol 0,38 0,45
Protodiastol 0,06 0,06
Isomeetriline lõõgastus 0,06 0,07
Kiire täitumine 0,10 0,06
Aeglane täitumine 0,37 0,36
Diastol 0,59 0,55
Südame tsükkel 0.91 0,93
Blumbergeri koefitsient 2,8 2,7
Karpmani koefitsient 0,88 0,84

v ä l j u t u s p e r i o o d
0,32S u h e südame tsükkel 0,29

m e h h a a n i l i n e  s ü s t o l
S u h e südame tsükkel 0,33 0,38

t ä i t u m i s p e r i o o d
^ u  ̂e südame tsükkel 0,48 0,42

d i a s t o l
0,55S u h e südame tsükkel 0,61

Analüüsides ja  võttes kokku töös esita tud andmeid, selgub, et
s tenokardiahaigete  südame faasistruktuur ja kineetiline aktiivsus 
erinevad tervete inimeste omast. Stenokardia sündroom iga uuri- 
misalustel osutusid vatsakeste  formeerimise, rõhu tõusu, kiire ja 
aeglase väljutuse, isomeetrilise lõõgastuse periood ja  mehhaani­
line süstol mõnevõrra pikemaks, kiire ja aeglane täitum ine ning 
diastol lühemaks kui tervetel. Kirjeldatud m uutused faaside a ja­
listes vahekordades leidsid k innitust faaside vältuse m ääramisel 
sõltuvalt südame frekventsist.

V ibrokardiogrammi üksikute sakkide amplituudi mõõtmisel 
ilmnes stenokardiahaigetel südame kineetilise aktiivsuse vähene­
m ine vatsakeste  kiire ja  aeglase  väljutuse, isomeetrilise lõõgas­
tuse ning kiire täitum ise osas.

Käesolevas töös saadud tulemused viitavad müokardi kont- 
raktiivsuse muutumisele s tenokardiahaigetel ja  ühtivad nende 
autorite andmetega, kes on uurinud südame m ehhaanilist  ta lit­
lust koronaarpuudulikkusega haigetel sõltuvalt ha iguse s taad iu­
mist ja  kardiovaskulaarse  süsteemi seisundist (1, 5, 7, 14). Siin­
kohal avaldatud  uurim isandmeid kontrollitakse tervete ja 
s tenokardia sündroom iga haigete edasise uurimise, tulemuste
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m atem aatilise  analüüsimise, uurimisaluste rühmitam ise vanuse, 
kardioskleroosi astme, haiguse iseloomu ja raskuse jne. teel ning 
saadud andmete kõrvutamisel s tenokardiata kulgeva kardioskle- 
roosihaigete n ing  samaealiste, kliiniliselt tervete inimeste uuri­
mise resu ltaa tidega .
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О КИНЕТИЧЕСКОЙ ФУ НКЦИИ С Е Р Д Ц А  У БОЛЬНЫХ  
СИ НДРОМ ОМ СТ ЕНОКАР ДИИ

К- Валгма

Р е з ю м е

У 10 здоровых и 40 больных с коронарной недостаточно­
стью при помощи сте,рнокостального виброкардиографа иссле­
довали фазовую структуру кардиального цикла и амплитуду 
колебательных движений сердца. У больных с коронарной не­
достаточностью обнаружилось удлинение всех фаз систолы, уд­
линение фазы изометрического расслабления и механической
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систолы желудочков, укорочение периода быстрого и медлен­
ного наполнения и диастола, понижение активности колеба­
тельных движений сердца, соответствующих периодам изгнания, 
изометрического расслабления и быстрого наполнения желудоч­
ков сердца.

ZU KINETISCHEN ERSCHEINUNGEN DER HERZTÄTIG­
KEIT BEI KRANKEN MIT ANGINA PECTORIS

K. Valgma

Z u s a m m e n f a s s u n g

Zur Erforschung der Phasenstruk tur  des Herzzyklus und der 
Amplituden der Herzvibrationen wurden an 10 herzgesunden 
Personen und an 40 Kranken mit Angina pectoris vibrokardio- 
graphische U ntersuchungen durchgeführt. Es wurde bei Kranken 
mit Koronarinsuffizienz eine V erlängerung  der Umformungs-, 
Druckanstiegs- und Austreibungszeit, der E n tspannungszeit  und 
der mechanischen Systole, eine Verkürzung der Anfüllungszeit 
und Diastole, eine H erabsetzung der Austreibungs-, Anfüllungs- 
und E ntspannungszeit  der entsprechenden Herzvibrationen fest­
gestellt.
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SÜDAME TSÜKLIAEGADE SÕLTUVUSEST VÄLISE 
HINGAMISE NÄITAJATEST TERVETEL JA 

SÜDAMERIKETEGA HAIGETEL

Ü. Lepp ja H. Põder

Teaduskonnasisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder ning NSVL MTA 
Eesti Eksperimentaalse ja Kliinilise M editsiini Instituut

Organism i kaks põhilist vegetatiivset talit lust — hingamine 
ja vereringlus on vastastikku seotud mitmete keeruliste neuro- 
reflektoorsete m õjustuste vahendusel. See tihe seos on tuntud 
juba kaua ja avaldub nii muutlikkudes füsioloogilistes t ing im us­
tes kui ka patoloogiliste seisundite puhul [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 
9, 10]. Esm ast kardiovaskulaarse  süsteemi puudulikkust püüab 
organism kompenseerida kopsuventilatsiooni intensiivistamisega. 
Suttoni katsetest [ref. 1] nähtub, et aordi ja vasaku vatsakese 
mehhaaniline laiendamine, samuti rõhu tõstmine parem as süda- 
mekojas suurendavad  reflektoorselt kopsuventilatsiooni.

Käesoleva uurimuse ülesandeks oli selgitada tervete ja süda- 
meriketega haigete südame tsükliaegade seoseid välise h ingam i­
sega korrelatsioonikoefitsientide m ääram ise  alusel.

LTuritavate kontingent: Haigete rühma m oodustasid 50 reu- 
maatilise südamerikkega haiget (27 naist ja 23 meest vanuses 
20—60 a.). M itraalrike esines 28, aordiklapirike 3 ja kombinee­
ritud m itraa l-aortaalrike  19 haigel. G. F Langi klassifikatsiooni 
alusel diagnoositi südame-vereringesüsteemi kroonilise puudu­
likkuse I astet 17 haigel, II astet 17 haigel; kompenseeritud juhte 
oli 16. Kontrollrühma kuulus 45 tervet isikut (27 naist ja 23 
meest vanuses 20—74 a.)

Metoodika: Spirogramm id ja  südame tsükliaegade krono- 
grammid registreeriti  sünkroonselt küm ograafilindile spirograafi 
T-40 ja kardiointervallograafi abil. Registreerimised viidi läbi 
ühtlastes tingimustes, uuritav  istuvas asendis, ja hingamiseks 
kasutati tavalis t  õhku. Registreerimine toimus rahulikul h inga­
misel, m aksim aalse  tahtelise ventilatsiooni ajal ja vahetult selle 
järel. Spirograafia  andmete absoluutväärtusi võrreldi Köstner- 
Knippingi poolt täiendatud Harris-Benedicti põhiainevahetuse ja 
J. J. Agapovi poolt avaldatud tabelite [11] alusel arvutatud 
normidega.

Kronogrammi analüüsil leiti südame löögisagedus (SLS) ja
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tsükliaegade respiratoorse lainetuse indeks (RI) Viimane a rvu­
tati Schlomka valemi alusel [4]. M äära ti  südame löögisageduse 
ja  h ingam issageduse  suhtarv  (SLS/HS)

Korrelatsioonikoefitsiendid (r) arvutati  elektronarvuti «Ural 4» 
abil. Leitud koefitsientide alusel koostati TRÜ Biofüüsika ja 
Elektrofüsioloogia Probleemlaboratooriumi poolt korrelatsiooni- 
koefitsientide tabelid. Artiklis näitab m ärg ita  koefitsient võrdelist 
ja  m iinusm ärgiga  pöördvõrdelist korrelatsiooni; r näitab  tõe­
näolist, r m ittetõenäolist korrelatsiooni.

Rahulikul hingamisel täheldasime nii tervetel kui ka südame- 
riketega haigetel südame löögisageduse usa ldatavaid  korrelat­
sioone ainult südame tsükliaegade omavahelistes suhetes, kuna 
vas tavad  korrelatsioonid välise hingam ise nä ita ja tega  jäid alla­
poole tõenäosuse piiri.

M aksim aalse  tahtelise ventilatsiooni ajal ilmnes tervetel usal­
da tav  võrdeline korrelatsioon südame löögisageduse ja maksi­
m aalse  ventilatsiooni suuruse vahel (r =  0,363). Tervetel oli 
m aksim aalse  minutiventilatsiooni suurem ate vää rtus te  korral 
südame löögisagedus suurem. Südam eriketega haigetel jäi vastav 
korrelatsioon m aksim aalse  ventilatsiooni ajal alla tõenäosuse 
piiri (r =  0,188). Südame löögisagedus jäi neil m aksim aalse venti­
latsiooni ajal tervetega võrreldes m adalam ale  tasemele. Seega ei 
avaldunud patoloogia tingim ustes m aksim aalse ventilatsiooni 
suuruse ja südame löögisageduse vastas tikune seos nii selgelt 
kui tervetel.

Südam eriketega haigetel tulid m aksim aalse  ventilatsiooni ajal 
esile tõenäolised pöördvõrdelised korrelatsioonid südame löögi­
sageduse ja faktilisest v itaa lkapats iteed is t  ning VK normist arvu­
ta tud  inspiratoorse reservmahu, forsseeritud sekundiekspiratsiooni 
ja forsseeritud sekundiinspiratsiooni protsentide diferentsi vahel. 
Loetletud protsentide diferentsi väiksem ate vää rtus te  puhul oli 
m aksim aalse  ventilatsiooni ajal südame löögisagedus suurem. 
Patoloogia süvenedes suurenesid m ainitud sp irograafiliste  nä ita­
jate  protsentide diferentsid (seda leidsime ka oma varasemas 
töös [12])

Tervetel oli korrelatsioonikoefitsiendi suurus maksimaalse 
ventilatsiooni ajal SLS ja  normist m äära tud  VK% vahel r =  
=  0,363, südameriketega haigetel aga r =  0,408.

Südame-vereringesüsteemi kroonilise puudulikkuse astme 
(0— II) korrelatsioon südam e löögisagedusega oli rahuolekus 
r ' = —0,119, m aksim aalse  ventilatsiooni ajal r =  —0,432 ja vahe­
tu lt  päras t  m aksim aalset ventilatsiooni r =  —0,117. Seega tugev­
neb m aksimaalse ventilatsiooni ajal m ärg a tav a lt  SLS ja kardio- 
vasku laarse  puudulikkuse astme vaheline pöördvõrdeline korre­
latsioon, mida võib pidada sõltuvaks m aksim aalse  ventilatsiooni 
võime vähenemisest ja  m aksim aalse  ventilatsiooni ajal kujune­
vast tervetega võrreldes tagasihoidlikum ast hüpokapniast.
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V ahetult pä ras t  m aksim aalset ventilatsiooni puudusid nii te r ­
vetel kui ka südameriketega haigetel SLS toenäolised korre la t­
sioonid sp irograafia  näita ja tega.

Uheks ilmseks mõjustuseks hingamise ja  südametegevuse 
vahel on respiratoorne arütmia, mis on südame reflektoorseks 
kohanemisreaktsiooniks m uutuvatele hemodünaamika t ing im us­
tele sisse- ja  väljahingam isel [1, 2, 4, 5, 6, 7 jt.]. Hingamise 
kiirenemisel täheldatakse respiratoorse arütm ia nõrgenem ist ja 
aeglustumisel tugevnemist.

Meie andmetel oli tervetel rahuolekus rütmiindeksi (RI) 
korrelatsioon h ingam issagedusega r =  —0,509, h ingam ise minu- 
tim ahuga r = —0,335 ja  ventilatsiooniindeksiga r =  —0,401. 
Mida suurem ad olid tervetel rahuolekus vas tavad  hingam ise 
näitajad, seda nõrgem  oli respiratoorne arütmia.

H ingam ism ahu ja  RI vaheline korrelatsioon tervetel oli r =  
=  0*373. Sügava hingam ise korral oli ka RI suurem. Saadud 
tulemused langevad ühte kirjanduses esinevate andmetega [7, 8,
9 jt.]. Südam eriketega haigetel jäid rahuolekus rütmiindeksi ü la l­
nimetatud korrelatsioonid kõik alla tõenäosuse piiri. Seevastu 
tugevnesid patoloogia tingim ustes respiratoorse arütm ia indek­
sil võrdelised korrelatsioonid hapniku kasutuse  koefitsiendiga 
(r =  0,522) ja suhtelise h ingam isreserv iga (r =  0,398).

Sellist korrelatsioonikoefitsientide m uutust ja asendumist uute 
tõenäoliste korrelatsioonidega südame-vereringesüsteemi krooni­
lise puudulikkuse tingim ustes võib seletada m uutunud t ing im us­
tega südamevereringesüsteemi ja välise hingam ise vahel. Süda­
meriketega haigetel, tingituna paisunähtudest kopsudes, on vähe­
nenud hingam ise ökonoomsus, samuti ka hingam ise reserv.

M aksim aalse ventilatsiooni ajal, t ing ituna  hingam ise tundu­
vast kiirenemisest ja rütmiindeksi vähenemisest, nõrgenesid 
korrelatsioonid välise h ingam ise ja RI vahel alla tõenäolisuse 
piiri. Vahetult pä ra s t  m aksim aalset ventilatsiooni ilmnes nii te r ­
vetel kui ka südameriketega haigetel tendents rahuolekus esine^ 
nud korrelatsioonide taastumisele.

Vereringe ja h ingam ise vahekorra hindamisel kasutatakse 
südame löögi- ja h ingam issageduse  suhte m ääram ist [6, 8, 13, 
14 jt.]. Viimase vää rtus te  seosele tervetel inimestel respiratoorse 
arütmia tugevusega viitavad E. Käer-Kingisepp ja M. Epler [6].

Meie andmetel oli tervetel rahulikul hingamisel korrelatsioon 
suhtarvu SLS /H S ja RI vahel г =  0,466. Kõrgema väärtuse  korral 
oli ka RI suurem. Südam eriketega haigetel ei olnud vastav  
korrelatsioon tõenäoline (r =-0,121). Seega patoloogia ting im us­
tes ei väljendu nimetatud suhe oluliselt.

Tervetel esinesid suhtarvul SLS/H S pöördvõrdelis.ed korre­
latsioonid hingam ise minutim ahu (r =  —0,372) ja ventilatsiooni 
indeksiga (r =  —0,470) M ainitud suhtarv  tervetel korreleerus



veel võrdeliselt h ingam ise m ahuga (r =  0,660), suhtelise hinga- 
m isreserviga (r<=0,406) ja hapniku kasutuse koefitsiendiga 
(r =  0,338) Nende välise hingamise nä ita ja te  suurem ate  v ä ä r ­
tuste korral oli ka suhtarv  suurem.

Tahtelise m aksim aalse  ventilatsiooni ajal vähenesid eespool 
k irjeldatud korrelatsioonid alla tõenäosuse piiri. Ilmnes pöörd­
võrdeline korrelatsioon vas tava  suhtarvu ja m aksim aalse  venti­
latsiooni aegse h ingam issageduse  vahel (r = —0,614) Mida 
kiiremini uuritav  h ingas  m aksim aalse  ventilatsiooni ajal, seda 
väiksemaks m uutus vastav  suhtarv.

M aksim aalse  ventilatsiooni järel ilmnes tendents SLS/HS ja 
välise h ingam ise nä ita ja te  korrelatsioonide taastumisele, kuigi 
viimased jäid esialgu vas tava te  rahuoleku hingam ise korrelat­
sioonidega võrreldes m adalam ale  tasemele. Tervetel taastus 
endine olukord täielikult, kui HS oli stabiliseerunud ja võis ole­
tada  hüpokapnia tagasiminekut.

Erinev oli leid patoloogia korral. Rahuolekus m äära tuna  puu­
dusid südameriketega haigetel tõenäolised korrelatsioonid suht­
arvu SLS/HS ja välise h ingam ise nä ita ja te  vahel.

M aksim aalse  ventilatsiooni aegse h ingam issageduse  pöörd­
võrdeline korrelatsioon suh tarvuga  SLS/H S ( r= = —0,912) oli 
südameriketega haigetel tervete om aga võrreldes m ärgatavalt  
tugevam. Patoloogia korral tahtelise m aksim aalse  ventilatsiooni 
ajal oli vastav  suhtarv  väiksem kui tervetel sam asuguse  hinga­
m issageduse juures. SLS südameriketega haigetel kiirenes mak­
simaalse ventilatsiooni t ingim ustes tervetega võrreldes vähem.

Südam eriketega haigetel korreleerus m aksim aalse  ventilat­
siooni ajal vas tav  suhtarv  välise hingam ise nä ita ja tega  analoogi­
liselt tervetel rahulikul hingamisel m äära tuga . Südameriketega 
haigetel avaldusid m aksim aalse  ventilatsiooni ajal selgemini kui 
rahulikul hingamisel seosed hingam ise ja  südam etalitluse  vahel. 
Selline olukord jäi püsima ka vahetu lt  p ä ra s t  m aksim aalset venti­
latsiooni. Suhtarvul SLS/H S esines vahetult  pä ras t  maksimaalset 
ventilatsiooni pöördvõrdeline korrelatsioon südamevereringe 
süsteemi kroonilise puudulikkuse astm ega (r =  —0,436). Mida 
suurem oli südamevereringe süsteemi kroonilise puudulikkuse 
aste, seda aeglasem alt taas tus  suhe SLS/H S m aksim aalse  ven­
tilatsiooni järel.

Kokkuvõttes võisime sedastada  välise h ingam ise spirograafi- 
liste nä ita ja te  ja südame tsükliaegade vahel tervetel iseloomulikke 
seoseid nii rahulikul hingam isel kui ka kopsude m aksimaalse 
ventilatsiooni puhul. Südam eklapiriketega haigetel esines nen­
des funktsionaalsetes seostes m ärga tava id  kõrvalekaldeid nor­
maalsest, mida võis seostada välise hingam ise võime langusega 
t ing ituna  kopsupaisust ja  gaaside difusiooni häirumisest.
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О ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО ЦИКЛА 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИЗМЕНЕНИЙ ВНЕШНЕГО 

ДЫХАНИЯ У ЗДОРОВЫХ И БОЛЬНЫХ ПОРОКАМИ 
СЕРДЕЧНЫХ КЛАПАНОВ

Ю. Лепп, X. Пыдер

Р е з юм е

В статье обсуждаются результаты исследований, полученные 
п,ри синхронной регистрации спирографических и кардиоинтер- 
валографических кривых у 45 здоровых лиц и 50 больных рев­
матическими пороками сердечных клапанов. Наряду со спиро- 
графическими показателями были вычислены из кардиоинтер- 
валограмм частота сердечных сокращений в минуту, индекс ды ­
хательной аритмии сердечных сокращений (РИ) по Шломку и 
отношение частоты сердечных сокращений к частоте дыхания в 
минуту (Ч С /Ч Д ). Исследования проводились при спокойном 
дыхании, п(ри максимальной легочной вентиляции и сразу после 
ее. Корреляционные коэффициенты вычисляли при помощи 
электронно-счетной машины «Урал-4>>.
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Из корреляций между показателями внешнего дыхания и про­
должительности сердечного цикла выяснилось, что при более 
высоких цифрах частоты дыхания, минутного объема дыхания 
и вентиляционного индекса при спокойном дыхании респиратор­
ная аритмия и отношение ЧС/ЧД оказались более низкими. 
У здоровых при спокойном дыхании при высоких цифрах отно­
шения Ч С /Ч Д  была более выраженной и респираторная арит­
мия. У больных пороками сердечных клапанов эта корреляция 
не была достоверной.

У здоровых лиц при более высоких цифрах произвольной 
максимальной минутной вентиляции легких была и частота 
сердечных сокращений более высокой. При прогрессировании 
хронической сердечно-сосудистой недостаточности уменьшалось 
у этих больных нарастание частоты сердечных сокращений во 
время максимальной вентиляции легких. При хронической сер­
дечно-сосудистой недостаточности во время максимальной вен­
тиляции легких при увеличении частоты сердечных сокращений 
величина отношения ЧС/ЧД уменьшалась у больных в боль­
шей мере, чем у здоровых при этой же частоте.

Разница в соотношениях показателей внешнего дыхания и 
продолжительности сердечных сокращений у здоровых и боль­
ных пороками сердца при максимальной вентиляции легких 
обусловлена тем, что у этих больных понижена способность к 
максимальной вентиляции легких и в меньшей мере развивается 
гипокапния вследствие ухудшения диффузии газов в легких при 
присутствии легочного застоя.

ÜBER DIE ABHÄNGIGKEIT DER DAUER DES HERZZYKLUS 
VON DER ÄUßEREN ATMUNG BEI HERZGESUNDEN UND 

KRANKEN MIT HERZKLAPPENFEHLERN

Ü. Lepp und H. Põder

Z u s a m m e n f a s s u n g

Im Artikel werden die Resultate  der synchronen spirogra- 
phischen und kardiointervallographischen Untersuchungen an 45 
Herzgesunden und 50 Kranken mit rheum atischen Herzklappen­
fehlern dargestellt. Neben den spirographischen Daten wurden 
aus den Kardiointervallogram men die Herzfrequenz, respirato­
rischer Index der Herztätigkeit nach Schlomka und die Relation 
von Herz- und Atmungsfrequenz (HF/AF) festgestellt. Die 
U ntersuchungen wurden bei ruhiger Atmung, w ährend der will­
kürlichen m aximalen Lungenventilation und sofort danach 
durchgeführt. Die Korrelationskoeffizienten wurden mit Hilfe 
einer Elektronrechenmaschine («Ural 4») bestimmt.
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Bei den Korrelationen zwischen den Daten der äußeren 
A tm u n g  und der Dauer des Herzzyklus stellte es sich heraus, 
daß bei Herzgesunden bei höherem Werten der Atmungsfrequenz, 
des Atemminutenvolumens und des Ventilationsindex bei ruhiger 
A tm ung die respiratorische Arhythmie und die Relation HF/AF 
sich kleiner erwiesen. Bei höheren Werten der Relation HF/AF 
w ar  auch die respiratorische Arhythmie beträchtlicher ausgeprägt. 
Bei Herzkranken war diese Korrelation nicht nachweisbar.

Bei der willkürlichen maximalen M inutenventilation bei Herz­
gesunden äußerte sich auch eine höhere Herzfrequenz. Dem 
Progredieren der chronischen Herzdekompensation parallel nahm 
bei der m aximalen Lungenventilation die Beschleunigung der 
Herzfrequenz wesentlich ab. Bei der Herzdekompensation wurde 
während der maximalen Ventilation bei der Beschleunigung der 
Atmungsfrequenz eine größere V erm inderung der Relation HF/AF 
als bei Gesunden mit gleicher Atmungsfrequenz festgestellt.

Die Unterschiede in den Beziehungen zwischen den Daten der 
äußeren Atm ung und der Dauer des Herzzyklus während der 
maximalen willkürlichen Lungenventilation bei Herzgesunden 
und Kranken mit rheumatischen Herzklappenfehlern wurden mit 
der erniedrigten Fähigkeit zur maximalen Ventilation und weni­
ger entwickelter Hypokapnie der Herzkranken in Zusam m enhang 
gebracht. Für den Grund der verringerten  Hyperventilation und 
Diffusion der Kohlensäure wurde die chronische Lungenstauung  
gehalten.
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АНТИКАРДИАЛЬНЫЕ АУТОАНТИТЕЛА У БОЛЬНЫХ 
СТЕНОКАРДИЕЙ И ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

К. Кырге, Э. Липсо

Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии и Центральная 
медицинская научно-исследовательская лаборатория ТГУ

А в т о р е ф е р а т

Авторы поставили себе цель выяснить, сопровождаются ли 
ишемические повреждения сердца аутоаллергическими процес­
сами и как часто эти процессы наблюдаются. Антикардиаль- 
ные аутоантитела у больных инфарктом миокарда обнаружены 
несколькими авторами (Дорнбуш, Эренфельд с сотрудн., П. Н. 
Юреньев с сотрудн. и др.) Нами обследованы 51 больной ин­
фарктом миокарда, 33 больных стенокардией и 15 больных, 
имевших другие повреждения сердца (без признаков стенокар­
дии) Из иммунобиологических методов исследования для опре­
деления аутоантител у 99 больных применена агарпреципита- 
ция по Ухтерлони, у 99 больных — пассивная гемагглютинация 
по Бойдену, и у 68 больных — латекс-агглютинация по Зинге­
ру к Плотцу. В качестве антигена использована мышца сердца 
больного, умершего от инфаркта, причем она обрабатывалась 
по методу Свенсона и Кона. Исследуемые сыворотки инактиви­
ровались в течение 30 минут при 56° С. У большинства боль­
ных проводились повторные исследования в течение 1—5 недель.

При помощи агарпреципитации положительный результат 
(в тцтфе 1 : 4) был достигнут лишь у одного больного, ранее 
переболевшего инфарктом миокарда. Результаты реакций по 
Бойдену и латекс-агглютинации приведены в таблице 1.

Положительная реакция по Бойдену наблюдалась на 
4—5-й день после образования инфаркта миокарда. На пер­
вой неделе реакция была положительной у 5 больных. Латекс- 
тест был в одном случае положительным уже в первый день 
после инфаркта миокарда, в одном случае — на 6-й день. 
У остальных больных реакция стала положительной позже. 
Такое раннее образование аутоантител у больных инфарктом 
миокарда указывает на возможность возникновения антител 
еще до инфаркта. Это подтверждается и тем, что у 1/3 больных
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Т а б л и ц а  1

Инфаркт
миокарда Стенокардия Другие забо­

левания сердца
Общее
коли­ Общее

коли­

Реакция Число
боль­

ных
Положит.
реакция

Число
боль­

ных
Положит.
реакция

Число
боль­

ных
Положит.
реакция

чество
обсле­
дован­

ных
боль­
ных

чество
поло­
жит.
реак­
ций

Реакция по 
Бойдену 51 27(53%) 33 11(33%) 15 5(33%) 99 53

Латекс-аг­
глютинация 30 9(30%) 27 7(26%) 11 2(18%) 68 18

стенокардией в крови встречаются антитела. Можно полагать, 
что антитела, находящиеся в крови у больных инфарктом мио­
карда, не всегда являются последствием инфаркта, а могли бы 
иметь патогенетическое значение при возникновении заболева­
ния. Д ля  подтверждения этого предположения необходимы до­
полнительные исследования.
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VEREPLASMA KATEKOLAMIINIDE SISALDUSE 
MUUTUSTEST MÜOKARDI EKSPERIMENTAALSE INFARKTI

PUHUL

M. Kull ja M. Lind

Teaduskonnasisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia ning sisehaiguste prope­
deutika kateedrid

Järjest  aktuaalsem aks on m uutunud küsimus katekolamiinide 
osast müokardi infarkti ja in fark tijärgsete  tüsistuste  etiopatoge- 
neesis.

W. Raabi (1, 2, 3, 4) ja rea teiste autorite (5, 6, 7- 8 jt.) 
andmetel ületab katekolamiinide toimest põhjusta tud südame töö 
suurenemine tunduvalt  südame verevarustuse intensiivistumise. 
N iisugune südame verevarustuse (hapnikuga varustam ise) defit­
siit tekib eriti koronaaroskleroosi puhul seoses koronaararterite  
puuduliku laienemisega. P D. Gorizontov (9) peab adrenaliini 
agensiks, mis müokardis kutsub esile hüpoksia. A. L. Mjasnikovi 
andmetel (10) on adrenaliini m anustam isega  võimalik esile kut­
suda müokardi nekroosi.

Viimasel ajal ilmunud töödest (11, 12) järeldub, et südame 
sümpaatilise närvi koosseisus ei esine koronaarartereid  laienda­
vaid kiude ja koronaarvereringe suurenem ine südame süm paati­
lise närvi ärritam ise taga jä r je l  (seega ka katekolamiinide toimel 
tekkiv koronaarvereringe intensiivistumine) on tingitud vaid 
metaboliitide mõjust.

Seepärast on arusaadav , miks stenokardia tekib sümpaatilise 
närvisüsteemi erutusega seotud situatsioonide puhul (W Raab jt.) 
n ing miks ateroskleroosihaigetel stenokardilised vaevused lakka­
vad ainult siis, kui neil ravi tulemusena katekolamiinide sisaldus 
veres langeb vähem alt sellisele tasemele nagu  stenokardiata 
ateroskleroosihaigetel (13)

Kui katekolamiinide osa müokardi infarktile eelneval perioo­
dil ja müokardi infarkti tekkes on võrdlemisi põhjalikult uuritud, 
siis andmed katekolamiinide sisalduse kohta veres südame infark­
tile jä rgneval perioodil on väga  puudulikud. Sealjuures pärine­
vad eksperimentaalsed andmed põhiliselt akuutsetest katsetest 
(14, 15).

Arvestades küsim use aktuaalsust, o tsustasim e uurida krooni­
lise eksperimendi tingimusis vereplasm a katekolamiinide kont­
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sentratsiooni (edaspidi tähista tud «KK») m uutuste dünaam ikat 
pä ras t  müokardi infarkti, s. o. uurida, kuidas isheemilise kolde 
tekitamine m üokardis mõjustab organismi sümpaatilis-adrener- 
gilist regulatsiooni.

Metoodika

Katsed teostati 7 koeral, kellest 5 olid katse- ja 2 kontroll- 
loomadeks.

Müokardi eksperimentaalne infarkt tekitati vasaku koro- 
naararteri  a laneva haru  ligeerimise teel nagu  meie varasemateski 
töödes (16, 17 18). Kontroll-loomadele teostati perikardo- ja 
torakotoomia.

Katekolamiinide sisaldust vereplasm as m äära ti  fluorimeetrili- 
sel meetodil Kliimani (19, 20) järgi.

Infarkti tekkimist kontrolliti EKG ja lahangu leidude alusel.

Katsetulemused ja nende arutlus

Katsetulemused on esitatud järgnevas tabelis ja  joonistel 1 
ja 2.

T a b e l

Vereplasma katekolamiinide (KK) -sisaldus pärast müokardi eksperimentaalset 
infarkti ja kontrolloperatsiooni (%, võrreldes lähtenivooga)

Infarkti (kontrolloperatsiooni)-järgsed päevad
K oera____________________________________________________________________________
nimi

1 2 3 4 5—6 7—8 9— 10 11— 12 13— 15 16— 18 20—23 25

Tuks 134 95 93 64 66 62 66 57 53 43 40 62'
Kaaru 200 117 101 97 83 74 70 77 63 51 23 51
Polla 100 100 47 53 60 53 113 100 40 107 60 95
Tomi 100 50 42 50 58 17 67 92 25 125 100 —

Undu 83 78 95 — 105 110 123 — 93 95 105 —

Kontroll
I 100 147 124 100 147 118 170 135 106 100 106
Kontroll
II 124 226 138 167 100 110 90 — 138 100 102 100’

M üokardi infarktijärgseid  KK nihkeid vaadeldes ilmneb, et 
kuigi nad on suurte  individuaalsete erinevustega, võib nendes 
siiski sedastada  mõningaid seaduspärasusi.

Südam elihases isheemilise kolde tekitamise järel I faasis vere 
KK-sisaldus 1—2 päeva, kestel kas tõuseb (Tuks, Kaaru) või 
jääb enam-vähem lähtetasemele (Polla, Tomi, Ündu) Tõus tekib 
neil juhtudel, kui vere KK-sisaldus oli enne infarkti tekitamist
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kõrge (joon. 1) Võib arvata, et neil loomadel prevaleerub süm- 
paatilis-adrenergiline  süsteem (nn. süm paatiko toon ia) . Süm paa- 
likotooniale  Tuksil ja  Kaarul vihjab ka tähelepanek, et neil füsio­
loogilistes tingim ustes väljendus respiratoorne a rü tm ia  nõrgalt

. J o o n .  1. Vereplasma katekolamiinide sisalduse muutused müokardi eks­
perim entaalse infarkti tagajärjel katekolamiinide kõrge tasem ega loomadel 

(nn. sümpaatikotoonikutel) — Tuks, —.— Kaaru, — — — kontroll.

(sellist nähtu  koertel peetakse sümpaatikotoonia tunnuseks). 
Po lla l  ja Tomil, keda võis pidada vagotoonikuteks nende madala 
KK-nivoo ja väga  tugeva respiratoorse arütm ia tõttu füsioloogi­
listes tingimustes, puudub KK tõus infarkti tekitamise järgselt 
{joon. 2)

Ю t r  * + £ r + J

Joon. 2. Vereplasma katekolamiinide sisalduse muutused müokardi eksperi­
m entaalse infarkti tagajärjel katekolamiinide madala tasem ega loomadel 

(nn. vagotoonikutel) — Polla, — .— Tomi, — --------kontroll.
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Alates 2.—3. päevast pärast müokardi kahjustam ist tekib kõi­
kidel juhtudel II faasina vere KK-sisalduse lühema- või pikema­
ajaline langus m adalam ale  lähtenivoost. See faas on eriti pikk 
nn. sümpaatikotoonikutel.

Tekib küsimus, kas see vere KK-sisalduse langus on aktiivse, 
s. o. /kaitsekompensatoorse või patoloogilise, s. o. parabiootilise 
geneesiga.

Oma varasem as  töös (20) jõudsime järeldusele, et sellel 
perioodil peab toimuma südame süm paatilis-adrenergilise  regu­
latsiooni aktiivne pidurdus. Selgus nimelt, et kõnesoleval perioo­
dil (osal juhtudel selle alguses) esines südame kolinergilise 
regulatsiooni puudulikkus kolinesteraasi aktiivsuse languse ta g a ­
järjel. Sam al ajal hakkas aga südamelihase kahjustam isest tek­
kinud tahhükard ia  alates 2.—3. päevast jä rk -jä rgu lt  taa n d a re ­
nema. Südam etegevuse aeglustum ise põhjuseks parasüm paatilise  
regulatsiooni puudulikkuse tingimustes pidasime sümpaatilise 
närvisüsteemi toime nõrgenemist. Selle järelduse tegemisel toe­
tusime ka A. Kogani ja A. S. Tšetšulini (21) tähelepanekutele. 
Mainitud autorid leidsid, et koertel päras t  kahepoolset vagotoo- 
miat tekkinud tahhükard ia  väheneb jä rk -jä rgu lt  ja  südame löögi­
sagedus taastub  lähtenivooni. Sealjuures atropiini m anustam ine 
ei m õjustanud pulsifrekventsi, adrenaliin  aga kiirendas. 
A. H. Kogan ja A. S. Tšetšulin arvasid, et pä ras t  vagotoomia 
teostamist langeb südame tundlikkus adrenaliini suhtes. Käesole­
vast tööst aga järeldub, et tegemist on sümpaatilis-adrenergilise 
toime nõrgenemisega. Südam e ikolinergilise regulatsiooni puudu­
likkuse tingim ustes näh tavasti  pidurdatakse aktiivselt süm paa­
tilis-adrenergilise süsteemi tegevust, mille taga jär je l  vere KK-si- 
saldus langeb. See võimaldab kahjusta tud müokardi ainevahetuse 
paranemist — dissimilatoorsete protsesside pärssim ist ja assi- 
milatoorsete soodustam ist südamelihases.

Järeldused

1. Infarkti tekitamine m üokardis põhjustab vere katekola­
miinide sisalduses faasilisi muutusi. Vere katekolamiinide sisa l­
dus I faasis 1—2 päeva jooksul pä ras t  infarkti tekitamist kas 
tõuseb (I reaktsiooni laad) või jääb  enam-vähem katse-eelsele 
tasemele (II reaktsiooni laad) II faasis esineb vere katekola­
miinide sisalduse langus, mis I reaktsiooni laad iga loomadel 
kestab kaua, II reaktsiooni laad iga loomadel möödub mõne päeva 
(4—6 p.) jooksul. II reaktsiooni laad iga  loomadel esineb veel 
III faas, mida iseloomustab katekolamiinide sisalduse tunduv 
kõikumine veres.

2. I reaktsiooni laad esineb loomadel, kelle vere katekola­
miinide sisaldus füsioloogiliselt on kõrge (nn. sümpaatikotooni-
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kutel), II reaktsiooni laad põhiliselt neil, kellel vere katekola­
miinide sisaldus on m adal (nn. vago toon iku te l) .

3. Süm paatilis-adrenergilise  süsteemi tegevuse pidurdum ist 
müokardi in fark tijä rgse  perioodi II faasis võib p idada organismi 
aktiivseks kompensatoorseks reaktsiooniks.
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ СОДЕРЖАНИЯ КАТЕХОЛАМИНОВ 
ПЛАЗМЫ КРОВИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ  

ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

М. Кулль, М. Линд

Р е з юм е

Экспериментально вызванный инфаркт миокарда обуслов­
ливал у собак фазовые изменения содержания катехоламинов 
(КА) в плазме крови. В первой фазе (в течение 1-ых суток 
после того, как вызван инфаркт) содержание КА плазмы либо
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несколько повышается (1-ый вид реакции), либо остается бо­
лее или менее на предопытном уровне (2-ой вид реакции). Во 
второй фазе возникает падение содержания КА в плазме, кото­
рое у животных с 1-ым видом реакции продолжается долго, у 
животных же со 2-ым видом проходит спустя несколько (4—6) 
дней. Эту фазу торможения симпаго-адрене,ргической системы 
можно считать одним из видов проявления защитно-компенса­
торной реакции организма при инфаркте миокарда. У живот­
ных со вторым видом реакции возникает еще третья фаза — 
период значительных колебаний содержания КА плазмы. 1-ый 
вид реакции наблюдается у животных, у которых содержание 
КА плазмы физиологически высокое (у т. н. симпатикотони- 
ков), 2-ой вид — в основном у тех, у которых это содержание 
низко и холинергический обмен проходит на высоком уровне 
(у т. н. ваготоников)

ÜBER DIE VERÄNDERUNGEN DES KATECHOLAMINE­
GEHALTS IM BLUTPLASMA ANLÄSSLICH DES 

EXPERIMENTELLEN MYOKARDINFARKTS

M. Kull, M. Lind

Z u s a m m e n f a s s u n g

Der experimentell hervorgerufene M yokardinfarkt hat bei 
Hunden die phasischen Veränderungen des Katecholami­
negehalts des P lasm as  (KA) verursacht. In der ersten Phase 
(während 1—2 Tage nach Hervorrufen des Infarkts) steigert 
sich das KA des P lasm as  entweder ein wenig — die erste Art 
der Reaktion — oder hä lt  sich mehr oder weniger auf dem 
Niveau vor dem Versuch — die zweite Art der Reaktion. In der 
zweiten Phase  entsteht eine Verm inderung des KA-Gehalts des 
Plasmas, die bei den Tieren mit der ersten Art der Reaktion 
lange dauert, bei denselben mit der zweiten Art der Reaktion 
aber schon in 4—6 Tagen vergeht. Diese Phase der Hemmung 
des sympatho-adrenergischen Systems kann m an für eine Art 
von Äußerung der schutz-kompensatorischen Mechanismen des 
Organism us bei dem M yokardinfarkt halten. Bei den Tieren mit 
der zweiten Art der Reaktion entsteht noch eine dritte Phase  — 
eine Periode der erheblichen Schw ankungen des KA-Gehalts des 
Plasm as. Die erste Art der Reaktion kann m an bei den Tieren, 
die einen hohen physiologischen KA-Gehalt haben (die sog. 
Sym pathotoniker) , beobachten, die zweite Art — grundsätzlich bei 
Tieren, bei denen ein solcher niedrig ist und bei denen der 
cholinergische Stoffwechsel auf hohem Niveau verläuft (die sog. 
Tagotoniker)
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ИССЛЕДОВАНИЯ МОЗГОВОГО ГАЗООБМЕНА У БОЛЬНЫХ 
С ЗАКУПОРКОЙ СОННЫХ АРТЕРИЙ НА ШЕЕ

А.-Э. А. Каасик
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТГУ

В течение последнего десятилетия значительно расширились 
знания патогенеза мозговых инсультов. Достигнуты значитель­
ные успехи как в консервативном, так и в хирургическом лече­
нии сосудистых болезней мозга. Благодаря внедрению в прак­
тику научных методов количественного определения объема кро­
воснабжения мозга [1, 2, 3] и полярографического метода опре­
деления непосредственно в мозговой ткани парциального дав­
ления газов [4, 5, 6], получены важные данные о газообмене моз­
га в норме и в разных патологических состояниях. Значительно 
меньше изучены изменения газообмена мозговой ткани при сосу­
дистых поражениях мозга, предопределяющих состояние здо­
ровья и жизнь больных. Относительно этой проблемы мы нашли 
в литературе лишь единичные работы [7, 8, 9], которые основы­
ваются на весьма ограниченном и разнородном клиническом 
материале. Исследования динамических изменений полностью 
отсутствуют.

Непосредственные изменения парциального давления кисло­
рода в мозговой ткани возможны только через трепанационное 
отверстие. Поэтому целесообразно определить газовый состав 
крови на конечном этапе мозгового кровотока — в верхней лу­
ковице внутренней яремной вены.

Общая характеристика больных и методика работы

Мы исследовали некоторые показатели, характеризующие качественные 
сдвиги мозгового газообмена у 91 больного с инфарктом и преходящей ише­
мией мозга. Из указанных больных ангиографическому обследованию было 
подвергнуто 42 человека. Полная закупорка или значительное сужение про­
света сонных артерий обнаружены у 14 обследованных. Полная окклюзия 
одной внутренней сонной артерии была установлена' у 8  и общей сонной 
артерии — у 2 больных. У 1 больного с закупоркой одной внутренней сон­
ной артерии имело место значительное сужение противоположной артерии, 
у 1 отмечался односторонний выраженный каротидный стеноз. Мы наблю­
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дали также 1 больного с двухсторонней закупоркой сонных артерий и 1 
больного с закупоркой левой общей сонной, обеих подключичных артерий и 
вертебральных артерий. В последнем случае кровоснабжение мозга осущест­
влялось только через ^правую сонную артерию. У 9 из указанных 14 боль­
ных поражение сонных артерий привело к инфаркту мозга, у 5 — только к 
преходящей ишемии мозга.

Для изучения газообмена мозга у этих больных исследовалось содер­
жание кислорода и углекислоты, а также кислородная емкость крови, взя­
той из краниального отдела обеих внутренних яремных вен и из плечевой 
артерии. Верхняя луковица внутренней яремной вены пунктировалась по 
методике, описанной Майэрсоном с соавт. (Myerson и др. [11]) в модифика­
ции Д ж иббса (Gibbs и др. [12]). Во всех случаях пунктировались обе ярем­
ные вены. Причём взятие крови из яремных вен и плечевой артерии прово­
дилось одновременно. У больных, переведенных на кислородную терапию, 
дача Ог прекращалась за 30 минут до взятия крови. Были определены насы­
щение артериальной и венозной крови кислородом (Ог С ), артериовенозная 
разница в содержании кислорода (А — В 0 2), веноартериальная разница в 
содержании углекислоты (В — А СОг), коэффициент использования кисло­
рода мозговой тканью (КИОг), а также дыхательный коэффициент мозга 
(Д К ). Газы крови определяли при помощи макрометода ван Слайка [10]. Для 
анализа использовался аппарат АКГ-2. Исследования у больных с инфарктом 
мозга проводились динамически в первые 35 дней заболевания: в начале, а 
затем в конце каждой недели. Больные с транзиторными расстройствами моз­
гового кровообращения подвергались, как правило, однократному исследо­
ванию. Кроме того, в качестве контрольной группы исследовано 15 больных 
с различными энцефалопатическими синдромами или эпилепсией, у которых 
отсутствовали клинические признаки каких-либо нарушений мозгового крово­
обращения. При статистической обработке данных вычислялись границы 
арифметических средних с помощью t — критерия Стюдента по формуле
x +  ts^  ш, где х — среднее арифметическое; t — критерий Стюдента с 
5%-ной достоверностью О-гипотезы; m — стандартное отклонение сред­
него арифметического.

Результаты исследования

При инфаркте мозга оказались характерными низкие пока­
затели насыщения артериальной крови кислородом и снижение 
содержания СОг в артериальной крови. Приведенные в табл. 1 
данные являются средними для всего острого периода заболе­
вания. Поэтому следует отметить, что выраженная артериаль­
ная гипоксемия и гипокапния наблюдались в первые дни забо­
левания, и при благополучном течении заболевания имели тен­
денцию к нормализации.

У большинства больных отмечалась выраженная венозная 
гипоксемия (табл. 1), которая наблюдалась также у больных с 
удовлетворительным насыщением артериальной крови кислоро­
дом. У них же было установлено увеличение А—В разницы 
мозга по кислороду и повышение коэффициента использования 
кислорода мозговой тканью. Статистически существенное уве­
личение этих показателей наблюдалось как у больных, исследо­
ванных после транзиторных расстройств мозгового кровообра­
щения, т. е. п(ри отсутствии какой-либо неврологической на­
ходки, так и у больных с инфарктом мозга. В то же время, у
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Т а б л и ц а  I

Средние показатели газообмена мозга у больных 
с закупоркой сонных артерий

Группа больных
Статисти­

Средние величины
контроль­

ная гр. (1)

больные с больные с чески до-

х +  t 5% ш
транзитор­

ной ишемией инфрактом 
мозга (3)

стоверные
различия

. • мозга (2)

О2 вяв 4)6. % 13.04 +  0.74 11.51 + 2 .7 2 1 0 .7 7 +  1.80 3 < 1
СОг ВЯВ об. % 5 1 .4 3 + 1 .8 9 53.44 +  3.47 47.95 +  3.36 3 <  1; 3 <  2
А 0 2 об. % 19.19 +  0.74 2 0 .3 4 +  1.87 18.33 +  2.23 нет
Ог емкость об. % 20.12 +  0.76 21.17 +  3.24 20:45 +  2.26 нет
АСО2 об. % 45.09 +  1.10 44.71 +  2.22 41.07 +  3.28 3 <  1; 3 <  2
0 2 % вяв 64.8 +  2.2 54.5 +  7.2 52.5 +  5.9 3 <  1; 2 <  1
АОоС %
В — А С 02 об. %

9 5 .4 + 1 .1 95.4 + 4 .2 89.6 +  4.9 3 0 ; 3 < 2
6.15 +  0.44 8.61 +  1.56 7.56 +  0.97 2 >  1; 3 > 1

> 1 03 о to 0 pv 6.13 +  0.46 8 .7 3 + 1 .1 8 6.88 +  0.83 3 0 ; 3 <  2
ДК 1.00 +  0.004 1.00 +  0.05 0.91 +  0.04 2 >  1
кио2 0.32 +  0.02 0.43 +  0.07 0 .4 1 + 0 .0 4 2 >  1;

АСО

вяв — внутренняя яремная вена; А — артерия;
С% — процент сатурации; Д К  — дыхательный коэффициент;
К И 02 — коэффициент использования Ог.

больных с транзиторной ишемией мозга В — А разница угле­
кислоты была пропорционально повышена. У больных с инфарк­
том мозга наблюдалось более интенсивное (по сравнению с 
артериальной кровью) снижение содержания углекислоты в ве­
нозной крови мозга. Следовательно, В — А ■ разница по угле­
кислоте не соответствовала А — В разнице по кислороду, и у 
больных с инфарктом мозга наблюдалось снижение дыхатель­
ного коэффициента (ДК) мозговой тканью.

Исследование динамики А — В разницы по кислороду, ДК 
мозговой ткани и коэффициента использования кис/щрода 
(рис. 1) показывает, что повышение А — В разницы и К И 0 2 
наиболее интенсивно в начале заболевания; но сохраняется и в 
конце острой стадии. Дыхательный коэффициент у больных с 
инфарктом мозга приближается к норме, но в подавляющем 
большинстве случаев не нормализуется к концу острой стадии.

Весьма интересным представляется сравнение А — В раз­
ницы кислорода двух сторон. Эти данные приведены на рис. 2. 
Оказывается, что различие между А — В разницей кислорода, 
полученной п,ри взятии крови из обеих яремных вен, хорошо 
коррелируется с локализацией инфаркта мозга в той или иной 
гемисфере. В подавляющем большинстве случаев более интен­
сивное повышение артериовенозной разницы наблюдалось 
именно на стороне поражения.

После устранения окклюзии сонной артерии тромбэндартер- 
эктомией с наложением аллопластической заплаты у двух боль­
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ных наступила полная нормализация показателей мозгового 
газообмена. Данные этих больных приведены в табл. 2. Доопе- 
рационные величины Д К  мозга у этих больных были нормаль­
ными, так как компенсация кровообращения поддерживалась
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Р и с  1. Динамика А— В разницы Ог, Д К  мозга и КИОг мозговой тканью при 
инфаркте мозга: I — кривая А—В разницы Ог; II — норма А—В разницы 
0 2; III — нормальный Д К  мозга; IV — кривая Д К  мозга; V — кривая 

КИОг мозговой тканью; VI — нормальный КИОг мозговой тканью.

за счет увеличения А — В разницы по кислороду и повышения 
КИОг мозговой тканью. После операции путь кровотока был 
восстановлен и необходимость в указанных компенсаторных 
реакциях отпала, о чем свидетельствует значительное снижение 
А — В разницы по кислороду и КИОг.

103



о

Т а б л и ц а  2
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А. Т.,. 62 г., м.
Закупорка левой общей каротид­

ной артерии
До опе­
рации 12.99 56.98 22.07 22.30 47.65 58.3 94.8 9.08 9.33 1.03 0.43

Транзиторная ишемия в бассейне 
левой срединной мозговой арте­
рии

2  мес.
после
операции 1 2 . 6 6 50.83 18.65 19.60 44.72 64.5 95.1 6.03 6 . 1 1 1 . 0 1 0.32

С. Р., 55 л., ж.
Закупорка левой внутренней сон­

ной артерии
До опе­
рации 9.25 50.45 16.48 17.93 43.22 51.6 91.9 7.23 7.22 1 . 0 0 0.44

Инфаркт мозга в бассейне левой 
срединной мозговой артерии

3 нед. 
после 
операции 10.25 51.23 15.08 16.05 46.36 63.8 93.9 4.83 4.87 1 . 0 1 0.32

Сокращения те же, что и в таблице 1,



A -В РАЗНИЦА Ог (06 X) СЛЕдА
О КОНТРОЛЬ
+ и н ф А Р к г  л о в л  л м м /i с р е д и  м о з г  a p t  
□ и н ф л р к т в  о б л  л  е toi cot л »  м о^га рт
А ТРАНЗИТОРНАЯ ИШЕМИЯ В O BJ ПРАВОЙ 

СРЕДИ МОЗГ APT 
Д ТРАИЗИТОРНЛЯ ИШЕМИЯ В O BJ J E  ВОЙ 

СРЕАИ МОЗГ APT

Р и с .  2. А—В разница по кислороду в крови обеих внутренних яремных вен 
при закупорке сонных артерий.

Обсуждение результатов

Механизмы развития артериальной гипоксемии и гипокап- 
нии при инсульте мозга подробно описаны на нашей кафедре 
Р  X. Цуппингом [13, 14].

Результаты данного исследования показали, что наиболее 
характерным сдвигом в газообмене мозга при окклюзии маги­
стральных сосудов мозга является увеличенное потребление 
кислорода мозговой тканью, которое выражается в увеличении 
А — В разницы по кислороду и повышении К И 0 2 мозговой 
тканью. Такие сдвиги следует рассматривать как компенсатор­
ную реакцию в условиях пониженного объемного кровотока 
мозга. Повышенный коэффициент утилизации кислорода сви­
детельствует о включении компенсаторных механизмов мозго­
вого газообмена, но не отражает эффективности этих механиз­
мов. У двух наших больных с весьма быстрым развитием окклю^- 
зии сонной артерии, приводившим к обширному инфаркту и 
отеку мозга с ущемлением мозгового ствола, мы наблюдали 
значительное повышение А — В разницы по кислороду, но Д К
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мозга в то же время был значительно снижен. Вследствие у к а ­
занных тяжелых осложнений больные погибли. Наши данные 
свидетельствуют и о том, что при транзиторных повторных 
расстройствах мозгового кровообращения газообмен нормали­
зуется сравнительно быстро и вскоре после нарушений насту­
пает нормализация Д К  с повышением А — В разницы Ог и с 
увеличением КИОг мозговой тканью.

При инфаркте мозга объемный кровоток мозга значительно 
уменьшается [9]. Данные наших исследований, согласно кото­
рым Д К  мозга при инфаркте не нормализуется даж е в конце 
острой стадии, свидетельствуют о недостаточности развития 
компенсаторных механизмов при резком сокращении кровоснаб­
жения мозга.

Исследования, проведенные многими авторами [15, 16], пока­
зывают, что при системных сосудистых заболеваниях организма 
(атеросклероз, гипертоническая болезнь) нормальные приспо­
собительно-регуляторные реакции мозговых сосудов угнетаются. 
При таких заболеваниях сопротивление сосудистого русла по­
вышается и кровоснабжение мозга сокращается. Из наших на­
блюдений выяснилось, что закупорка магистральных сосудов 
создает особенно тяжелые условия для газообмена мозга, нор­
мализация которых возможна только путем восстановления 
адекватного кровотока в пораженной артерии.

Как видно из рис. 2, различие между А — В разницей кисло­
рода зависит от локализации поражения головного мозга. Как 
известно из анатомических исследований венозных коллекторов 
мозга, т. н. простая форма синусного стока, при которой верх­
ний сагиттальный и прямой синусы образуют общее слияние 
в области внутреннего возвышения затылочной кости, пред­
ставляет собой редкий анатомический вариант и встречается 
нечасто [17. 18, 19]. Имеется основание с весьма большой ве­
роятностью утверждать, что идущая из двух гемисфер мозга 
венозная кровь смешивается полностью не в синусном стоке 
(confluens sinuum)/, а только в верхней полой вене. Шенкин с 
сотрудниками (Shenkin и др. [20]) установили, что две трети 
крови, поступающей через сонные артерии в гемисферы мозга, 
возвращается через гомолатеральную яремную вену. Поэтому 
можно утверждать, что нарушение кровообращения в одном 
полушарии мозга должно отражаться в содержании газов кро­
ви яремной вены этой же стороны. Результаты наших наблю­
дений полностью подтверждают это предположение.

106



Выводы

1. Объемный кровоток мозга у. больных с закупоркой сон­
ных артерий на шее значительно сокращается.

2. У больных с транзиторными расстройствами мозгового 
кровообращения газообмен мозга компенсируется за счет уве­
личения А — В разницы мозга по кислороду и повышения К И 0 2.

3. У больных с инфарктом мозга эти компенсаторные реак­
ции не в состоянии обеспечить адекватный газообмен мозговой 
ткани.

4. Своевременное хирургическое восстановление кровотока 
в пораженной сонной артерии полностью нормализует газооб­
мен мозговой ткани.
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INVESTIGATION OF THE GAS METABOLISM OF THE 
BRAIN IN PATIENTS WITH OCCLUSION OF THE CAROTID 

ARTERIES ON THE NECK

A. E. Kaasik

S u m m a r y

14 patients with a-rteriographically verified occlusion of the 
ex tracranial part  of the carotid arteries were investigated for 
the gas metabolism of the brain tissue by the m easurem ent of 
arterio-venous (A—V) oxygen difference. Two persons suffered 
from bilateral carotid occlusion, one had occlusion on one side 
and marked stenosis on the other. The others had unilateral 
occlusions. Nine of the patients had brain  infarctions, five — 
only TIA. 15 elderly persons without evidence of the cerebro­
vascular disease were investigated as a control group.

It appeared that in patients with TIA the brain gas metabo­
lism was almost completely compensated by the increase of 
A—V 0 2 difference since there was an equivalent increase in 
V—A C 0 2 difference. The RQ of the brain  remained normal. 
This equilibrium was disturbed when the brain infarction de­
veloped.

In the cases of brain infarction the aforementioned changes 
were most marked in the beginning of the disease, then had 
a tendency to normalize, but A—V 0 2 difference remained high 
at the end of the investigation (on the 35th day of the illness). 
Neither RQ nor 4id the oxygen consumption percentage normalize 
completely in patients  with brain  infarctions.

Only in two cases of those patients it was possible to restore 
the adequate blood flow via the occluded carotid artery. Both 
were investigated aga in  3 weeks after the operation and this re­
vealed quite normal da ta  of cerebral gas metabolism.
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МЕТРОФЛЕБОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ 
ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

А. А. Эрнстсон, В. Я. Кулль, У. Т. Лейснер, В. Э. Мейпалу

Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ и Тартуский клинический
родильный дом

Метрофлебография или висцеральная пельвеовенография 
является относительно новым рентгенографическим методом 
исследования гинекологических больных.

Впервые Guilhelm с сотрудниками [1] в 1951 году разрабо­
тал методику и технику метрофлебографии и описал рентгено­
логическую картину После этого висцеральная пельвеовеногра­
фия стала широко распространяться [2, 3, 4, 5, 6].

При метрофлебографии для получения рентгеноконтрастного 
изображения вен таза применяется внутриорганный (внутрима- 
точный) способ введения водорастворимого контрастного веще­
ства. Guilhelm и сотр. [1], М аршалек и Ж енижек [6] получали 
хорошие результаты, вводя контрастное вещество в шейку мат­
ки. Для получения более четких флебограмм некоторые авторы 
предложили перед инъекцией контрастного вещества вводить 
в мышцу матки 150 единиц гиалуронидазы [7, 8]. По данным 
большинства авторов, введение контрастного вещества в мышцу 
матки является безвредным [2, 9]. Возможные местные повреж­
дения являются незначительными, проходящими без лечения 
и практического значения не имеют [9].

В отношении ценности метрофлебографии в дифференциаль­
ной диагностике гинекологических опухолей имеются разногла­
сия в мнениях [6, 8, 10].

Guilhelm и Ваих [10] не подчеркивают ценности метрофлебо­
графии в диагностике доброкачественных опухолей половой 
сферы. Другие авторы с упехом применяют этот метод для диф­
ференциации миом от опухолей придатков матки [6, 8]. Висце­
ральная пельвеовенография является практически единствен­
ным методом диагностики варикозных расширений вен малого 
таза [3, 5].

Противопоказаниями к метрофлебографии являются: общее 
тяжелое состояние больной, острые заболевания в малом тазу 
и аллегрия к йоду [6].
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Мы не нашли работ о клиническом применении метрофле- 
бографии для диагностики гинекологических заболеваний в оте­
чественной литературе до 1964 года. С 1964 г в отечественной 
акушерско-гинекологической литературе начинают появляться 
сведения о тазовой флебографии [11, 12, 13], в том числе о при­
менении висцеральной пельвеовенографии в гинекологии [11,
141-Учитывая различные мнения о диагностической ценности 
метрофлебографии, мы в своей работе поставили целью выясне­
ние возможности использования висцергльной пельвеовеногра­
фии как метода исследования в гинекологии.

В Тартуском клиническом родильном доме метрофлебогра- 
фия применяется с 1964 года. До настоящего времени нами  ̂
исследовано 15 больных, из которых у 4-х была миома матки, 
у 6-и — опухоль яичников, у 4-х — воспалительная опухоль при­
датков и в одном случае варикозное расширение вен малого 
таза.

Для  проведения метрофлебографии мы применяли следую­
щую методику Накануне исследования больной вводили внут­
ривенно 1 мл 50—70% диодона для выявления чувствительности 
к препарату. ,

Больных подготавливали как к обычной гинекологической | 
процедуре. Больную укладывали на_ съемочный штатив. Прео­
долев начальное сопротивление, которое иногда бывает значи­
тельным, мы вводили в мышцу матки при помощи обычного 
шприца с длинной иглой (15 см) как можно быстрее 20 мл 
водорастворимого контрастного вещества (50 — 70% раствор 
диодона).

В миометрии образуется депо контрастного вещества, от­
куда оно быстро проникает в вены матки и подчревные вены. Для 
того, чтобы получить на одном снимке все фазы наполнения 
венозной системы и уменьшить облучение больной, мы начи­
нали снимать через несколько секунд после начала введения 
контрастного вещества (67—73 к 35 мА, 6— 10 сек). На снятой 
таким способом рентгенограмме видны все вены, которые напол­
нялись в течение исследования.

В зависимости от места введения контрастного вещества мы 
получали изображение венозного русла различного объема. При 
введении контрастного вещества в область дна матки мы полу­
чали ясное изображение всей венозной системы матки (рис. 1)
Если мы заполняли венозное русло введением контрастного ве­
щества в боковую стенку матки, то получали ясное изображе­
ние только на той стороне, где произведена инъекция (рис. 2).
От введения контрастного вещества в шейку матки мы отказа­
лись, так как из-за фиброзной структуры нам не удавалось 
вводить столько раствора диодона в короткий срок, чтобы по­
лучить ясное изображение вен.
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Рис. 4.



Если имеет место опухоль придатков, независимо от ее про­
исхождения — воспалительного или профилирующего, — полу­
чается изображение только венозной сети тела матки.

При миоме матки наполняется и венозное русло новообразо­
вания, которое тесно связано с венозными сплетениями матки 
(рис. 3). Таким образом, опухоль яичника распознается на 

основании отсутствия на флебограмме вен новообразования 
(рис. 1);

Из обследованных больных 11 подверглись чревосечению. Во 
время операции данные флебографии подтвердились в 10 слу­
чаях. В одном случае вместо предполагаемой опухоли яичников 
обнаружен субсерозный узел миомы на тонкой ножке, вслед­
ствие чего контрастное вещество в узел не попало.

В одном случае, где нам обычными методами исследования 
не удалось выяснить причину упорных болей, оказалось воз­
можным диагностировать варикозное расширение вен малого 
таза (рис. 4).

Из осложнений в одном случае отмечено попадание конт­
растного вещества в брюшную полость, что вызвало у больной 
временное чувство сильной боли, быстро прошедшей после 
инъекции промедола.

Хотя Guilhelm и Ваих [14] отмечают относительную ценность 
флебографии при доброкачественных опухолях, так как она 
может представить «только элементарные данные», мы счи­
таем, что все же при некоторых ситуациях эти «элементарные 
данные» очень важны, например при исследовании тучных 
больных. Неоспорима ценность метрофлебографии в диагно­
стике варикозных расширений вен малого таза.

По нашим данным, метрофлебография или висцеральная 
пельвеовенография является ценным вспомогательным методом 
при диагностике гинекологических заболеваний и можно реко­
мендовать его внедрение в практику.
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DIE METROPHLEBOGRAPHIE ALS GYNÄKOLOGISCHE 
DIAGNOSTISCHE METHODE

A. A. Ernstson, V. J. Kull, U. T. Leisner, V. E. Meipalu

Z u s a m m e n f a s s u n g

Die M etrophlebographie hat sich als geeignete differential­
diagnostische Methode zur Unterscheidung des Myom von 
Adnextumoren erwiesen. Die Phlebographie wurde durch Injektion 
eines wasserlöslichen Kontrastmittels (50% oder 70% Diodon) 
in die U terusm uskula tur durchgeführt. Das Verfahren ist ziemlich 
einfach und kann völlig komplikationsfrei durchgeführt werden. 

Die Ergebnisse von 15 Phlebogram men werden mitgeteilt.
Die größte Bedeutung des Verfahrens sehen wir darin, daß 

die Varikozellen des kleinen Beckens nachgewiesen werden 
können.

112



О СОДЕРЖАНИИ ОКСИГЕМОГЛОБИНА В КРОВИ ПРИ 
ЧЕРЕДУЮЩЕМСЯ ПРИМЕНЕНИИ ОТРИЦАТЕЛЬНЫХ 

И ПОЛОЖИТЕЛЬНЫХ ЭЛЕКТРОАЭРОЗОЛЕЙ

Э. К. Сийрде
Кафедра оториноларингологии и офтальмологии

Настоящая работа является продолжением проведенных 
нами ранее наблюдений по определению подходящей для лечеб­
ных целей дозировки аэроионов и электроаэрозолей. Ранее на ' 
блюдалось действие макро- и микродоз униполярно заряж ен­
ных частиц [1] и действие биполярных макродоз [2]. Наблюде­
ния показали, что действие электгроаэрозолей в микродозах и 
при биполярной зарядке было довольно нейтральным — отсут­
ствовал эффект, имеющий место при униполярной зарядке в 
макродозах [3, 4]. При проведенных исследованиях действие 
аэроионов и электроаэрозолей определяли оксигемометрически 
по изменениям содержания оксигемоглобина в крови.

Задачей настоящей работы было такж е определение содер­
жания оксигемоглобина в крови тем же методом при чередую­
щемся применении отрицательных и положительных электро­
аэрозолей. В литературе аналогичных наблюдений мы не нашли. 
Для создания электроаэрозолей использовали кислородный 
аэрозоль-ионизатор Я. Ю. Рейнета [5].

Наблюдаемый в течение 6 минут ингалировал приблизи­
тельно 300 миллиардов элементарных зарядов поочередно: 1 
минуту отрицательные и затем 1 минуту положительные 
электроаэрозоли из воды в обогащенном кислородом воздухе, 
из них отрицательные — 3 и положительные — также 3 минуты. 
Наблюдения проведены у 48 лиц 2 раза у каждого из них в раз­
личные дни, причем один раз ингаляцию начинали с отрицатель­
ных и кончали положительными электроаэрозолями, а второй 
раз, наоборот, начинали с положительных и кончали отрица­
тельными электроаэрозолями. У подверженных наблюдению 
посредством ингаляции электроаэрозолей лиц лечение не про­
водилось, а только следили за изменениями гемоглобина в 
крови.

Исследования показали некоторые характерные наблюдения. 
Прежде всего отметим, что изменение содержания оксигемо-
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глобина в крови после одноминутной ингаляции, по сравнению 
с исходными величинами (96%), было довольно невелико, боль­
шей частью в пределах 0,5— 1%. При положительных электро­
аэрозолях в большинстве случаев отмечали понижение оксиге­
моглобина, при отрицательных — повышение. У отдельных лиц 
имелась большая чувствительность к за,ряду одного или другого 
знака, так что следовавшая ингаляция электроаэрозолей про­
тивоположного знака не вызывала заметного соответствующего 
действия.

Окончательные результаты наблюдений, когда содержание 
оксигемоглобина в крови после сеанса ингаляции повышалось, 
понижалось или же оставалось неизменным, приведены в таб­
лице. Содержание оксигемоглобина в крови и его восстановле­
ние до начальной величины (до 96%) наблюдали в течение
10 минут.

Как видно из таблицы, важным является то, какого знака 
ялектроаэрозоли ингалировали в последний раз. Здесь отра­
ж ается закономерность действия униполярных электроаэрозо­
лей: положительные — понижали, но отрицательные не повы­
шали содержания оксигемоглобина в крови. Из данных наблю­
дений явствует, что положительные электроаэрозоли оказывают 
большее действие — случаев понижения оксигемоглобина боль­
ше, чем повышения при отрицательных электроаэрозолях. 
Время восстановления не имеет существенной зависимости от 
знака заряда электроаэрозолей.

Если настоящие наблюдения сравнить с проведенными нами 
ранее исследованиями над действием униполярных аэроионов 
и электроаэрозолей в этом же аспекте, то выяснится, что дей-

Т а б л и ц а  1
Содержание оксигемоглобина в крови при чередующейся ингаляции 

отрицательных и положительных электроаэрозолей в течение 6 минут

Восстановление

"Начало ингаляции Повыси­
лось

Понизи­
лось

Без из­
менений

Число
случаев 0— 10

мин

свыше 10 
мин или 

без изме­
нений

С положительного 
заряда
, ( + -  +  _  +  - ) 13 13 22 48 14 34

С отрицательного 
заряда
( -  +  -  +  - + ) 5 34 9 48 15 32*

* Относительно 1 лица данные отсутствуют.
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ствие электроаэрозолей чередующегося знака довольно скром­
ное. Это зависит, по-видимому, от того, что время действия при 
ингаляции электроаэрозолей одного или другого знака довольно 
короткое для того, чтобы вызвать более ощутимые физиологи­
ческие изменения.

Проведенные наблюдения позволяют сделать вывод, что 
ингаляция электроаэрозолей чередующегося знака для терапев­
тических целей не показана, ввиду незначительной эффектив­
ности ее действия.
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ON OXYHEMOGLOBIN CONTENT IN BLOOD IN CASES OF 
ALTERNATING ADMINISTRATION OF NEGATIVE AND 

POSITIVE ELECTROAEROSOLS

E. Siirde

S u m m a r y

Changes in the oxyhemoglobin content in the blood were 
investigated in cases of a lte rna ting  inhalation of negative and 
positive electroaerosols: 1-minute adm inistration of negative 
aerosols followed by 1 minute of positive ones, repeated over a 
period of 6 minutes — about 300 milliard elementary charges 
all in all. Oxyhemometrical m easurem ents showed the changes 
in the oxyhemoglobin content in the blood to be insignificant, 
r ising or falling within the limits of 0.5— 1 per cent in most 
cases. From the observations we may conclude that a lte rnating  
inhalation of negative and positive electroaerosols for medical 
trea tm ent is not indicated owing to its negligible effect.
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