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Гипертоническая болезнь до настоящего времени является 
одним из наиболее распространенных заболеваний. Несмотря 
на большое количество работ, освещающих различные аспекты 
данной патологии, остается недостаточно изученной сократи
тельная функция миокарда. Не получило окончательного завер
шения и представление о патогенетической сущности развиваю
щейся при гипертонической болезни недостаточности кровообра
щения. Современное понимание патогенеза гипертонической бо
лезни усматривает основные звенья патологического процесса в 
повышении сердечного выброса на первых этапах заболевания 
и нарастании общего периферического сопротивления кроветоку 
в последующих стадиях. Тем самым предопределяется основной 
компенсаторный механизм заболевания в виде гиперфункции и 
в дальнейшем гипертрофии сердечной мышцы. Однако компен
саторное значение гипертрофии сердца относительно, так как сам 
факт ее существования создает условия, весьма неблагоприят
ные для течения обменных процессов в мнокар*де, что сопровож
дается нарастающей дистрофией и недостаточностью сократи
тельной функции сердечной мышцы. Поэтому изучение функцио
нального состояния миокарда у больных гипертонической бо
лезнью и изыскание методов своевременного предупреждения 
истощения компенсаторных возможностей миокарда придают 
данной проблеме особую актуальность.

Клиническая симптоматика дает обычно запоздалую инфор
мацию о недостаточности контрактнльной функции сердечной 
мышцы. Поэтому последние десятилетия ознаменовались поиска
ми критериев своевременного распозна.вания тех сложных пре
образований в миокарде при его гиперфункции, которые в позд
них стадиях заболевания приводят к необратимым структурным 
изменениям. Наиболее совершенным методом выявления изме
нений метаболизма сердечной мышцы является прямое изучение 
биохимизма притекающей к сердцу и оттекающей от него крови 
с «помощью катетеризации коронарного синуса. Однако слож
ность этого метода делает его малодоступным в практике врача.

На современном этапе развития медицины наиболее распро
страненным является поликар<диографическнй метод изучения 
фазовой структуры систолы левого желудочка сердца. Так как 
при гипертонической болезни основная тяжесть компенсации п а 
дает на левый желудочек сердца, то подавляющее большинство 
исследователей считает возможным судить о функциональном



состоянии сердечной мышцы в целом на основании изучения ф а
зовой структуры систолы только левого желудочка сердца. Учи
тывая же особенности архитектоники сердечной мышцы правого 
и левого желудочков, а также функциональные особенности к аж 
дого из этих отделов, считается правомерным рассматривать ки
нематику сердечной мышцы не в общем плане для обоих желу
дочков, а для каждого в отдельности (Н. Н. Савицкий, 1956). 
Однако этот принцип не получил должного отражения в исследо
ваниях клиницистов.

Функциональному состоянию мышцы правого желудочка 
сердца посвящены лишь единичные исследования, проведенные 
на небольшом количестве наблюдений. Между тем, клинический 
опыт показывает, что развитие правожелудочковой недостаточ
ности в конечной стадии гипертонической болезни не является 
редкостью. Поэтому целью настоящей работы явилось раздель
ное изучение функционального состояния мышцы левого и пра
вого желудочков сердца методом акселерационной кинетокар- 
диографии у больных гипертонической болезнью в различные 
стадии заболевания. Сократительная функция левого желудочка 
сердца изучена достаточно подробно, поэтому особое внимание' 
в работе сосредоточено на изучении функции правого желудоч
ка. Так как наиболее ранним симптомом недостаточности сокра
тительной функции миокарда правого желудочка сердца явля
ется застой крови в печени, то было проведено параллельное изу
чение фазовой структуры систолы правого желудочка сердечной 
мышцы и внутрипеченочного кровообращения методом реогра- 
фии печени.

Учитывая известную новизну данного вопроса, мы пытались 
не только определить состояние сократительной способности 
мышцы правого желудочка сердца у больных гипертонической 
болезнью, но и подойти к пониманию патогенетической сущности 
этих изменений. Подобная постановка вопроса потребовала до
полнительных исследований состояния внутрилегочного крово
обращения методом реографии легких. При анализе выявленных 
закономерностей, естественно, возник вопрос: в какой степени
они присущи именно гипертонической болезни? Его решение по
требовало дополнительного обследования больных симптомати
ческими гипертониями (ренальной и гемодинамической) и сопо
ставления выявленных показателей с данными группы больных 
гипертонической болезнью.

Таковы основные цели и задачи данного исследования. К ре
шению поставленных задач мы подошли с помощью изучения 
фазовой структуры систолы левого и правого желудочков серд
ца методом акселеранионной кинетокардиографии. Из 136 боль
ных гипертонической болезнью в различных стадиях заболева
ния 39 обследовано в динамический период развития гипертони
ческого криза и через 2 недели по выходе из него. Больных £ 
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симптоматической артериальной гипертонией было 72, у 30 из 
которых наблюдалась ренальная гнпертония и у 42 — гемодина- 
мнческая в сочетании с ревматическим митральным стенозом. 
Дополнительно обследованы группы больных с митральным сте
нозом без артериальной гипертонии (30 чел.) и атеросклерозом 
без гипертонии (22 чел.). Контрольная группа здоровых лиц (20 
чел.) представлена сотрудниками больницы и студентами. Ос
новные клинико-статистические данные, касающиеся группы 
больных гипертонической болезнью, представлены в таблице 
N° 1.
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Клиническая симптоматика у обследованной группы больных 
была представлена, в основном, церебральными нарушениями, 
лишь у 24|пацпентов ведущими проявлениями в клинической кар
тине заболезания являлись сердечно-сосудистые расстройства. 
При объективном обследовании со стороны сердечно-сосудистой 
системы были зарегистрированы изменения, свойственные боль
ным гипертонической болезнью, т. е. у 101 больного существен
ное увеличение границ сердечной тупости влево, у 11 — границы 
сердечной тупости расширены in toto, лишь у 24 пациентов они 
были в норме. Приглушенные тоны регистрировались у 115, си
столический шум на верхушке — у 32, систолический шум на 
аорте — у 30, акцент 11 тона на аорте — у 125 и чистые тоцы — 
у 21 больного. Диапазон колебаний артериального давления: 
140/90— 180/100 (86 чел.), 180/110— 200/120 (36), выше
200/120 мм рт. ст. (И чел.). Органы дыхания, пищеварения и мо
чевыделения — без особых изменений. С позиций функциональ
ной диагностики и стадийности заболевания обследованная груп
па представлена з следующем виде: I стадия — у 24, II А — у 51, 
П Б — у 37 и III — у 24 пациентов. Из дополнительных методов 
клинического обследования использованы данные рентгенологи-



чсского офтальмологического, электрокардиографического ис
следований, показавшие изменения, свойственные гипертоничес
кой болезни в соответствии со стадиями патологического про
цесса.

I. Сократительная функция левого и правого желудочков  
сердца у больных гипертонической болезнью

Сократительная функция сердечной мышцы изучалась с по
мощью фазовой структуры систолы левого и правого желудоч
ков сердца методом акселерацконной кинетокардпографии и до
полнительно левого отдела сердца с помощью поликардиогра
фии. Полученные данные подвергнуты математической обработ
ке и представлены в таблицах 2—3.

Анализ кинетокардиографических показателей в сопоставле
нии с данными контрольной группы здоровых лиц показал, что 
в I стадии гипертонической болезни все величины не имели су
щественного отличия от группы здоровых лиц. Во II А стадии 
регистрировалось удлинение периода напряжения, в основном, 
за счет фазы изометрического сокращения и укорочение периода 
изгнания. Эти данные могли свидетельствовать о том, что в этой 
стадии заболевания сердечной мышце требуется уже больший 
отрезок времени для создания соответствующего внутрижелу- 
дочкового напряжения при изгнании крови в аорту. Однако со
кращение сердечной мышцы произошло настолько энергично, 
что изгнание крови в аорту завершено в более короткий срок. 
Совокупность описанных изменений может быть расценена как 
фазовый синдром высокого диастолического давления или при
способительно-компенсаторная перестройка сердечной мышцы, 
обеспечивающая гиперфункцию левого желудочка сердца.

Иная тенденция и другая патофизиологическая основа заре
гистрированы в показателях кинетокардиограмм у больных I I Б  
стадии гипертонической болезни. Период напряжения оказался 
существенно удлиненным по сравнению с контрольной группой 
здоровых лиц,. Это удлинение касалось как фазы изометричес 
кого, так и асинхронного сокращения, что могло найти объясне
ние в замедлении распространения сократительного процесса в 
левом желудочке при прогрессирующих дистрофических измене
ниях в гипертрофированной сердечной мышце. Наибольшие из
менения претерпел период изгнания, оказавшийся существенно 
укороченным по сравнению с «должными» величинами и цифра
ми контрольной группы здоровых лиц.

Аналогичная динамика фазовой структуры систолы левого 
желудочка, еще более резко выраженная, была зарегистрирова
на у больных III стадии заболевания. Комплекс изменений ф а
зовой структуры систолы левого желудочка сердца, включающий 
значительное удлинение фазы изометрического сокращения при 
6



Показатели фазовой структуры систолы левого желудочка сердца больных
гипертонической болезнью и контрольной группы здоровых лиц (фазы в сек.)
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Показатели фазовой структуры систолы правого желудочка сердца больных 
гипертонической болезнью н контрольной группы здоровых лиц
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Контрольная группа здоровых лиц х М 0,069 0,037 0,106 0,070 0,232 0,302 89.05 2,86 25,99 0,321
-ho 0,0012 0,0012 0,0018 0,0031 0,0049 0,0037 0,37 0,055 0,38 —

Больные гипертонической болезнью 0,061 0,037 0,098 0,067 0,223 0,290 88,50 2,98 25.35 0,306
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выраженном укорочении периода изгнания, свидетельствовал о 
грубых нарушениях внутрисистолнческнх соотношении и мог 
расцениваться как фазовый синдром гиподинамии и проявление 
недостаточности сократительной функции миокарда. Описанные 
закономерности получили подтверждение и в изменениях меж- 
фазовых показателей: внутрисистолического показателя периода 
изгнания, имевшего тенденцию к укорочению от I к III стадии 
заболевания; механического коэффициента Блюмбергера, умень
шавшегося по мере прогрессирования заболевания, а также по
вышения индекса напряжения миокарда пропорционально ста
дии болезни. Идентичные результаты зафиксированы и при об
следовании больных с помощью поликарднографического метода 
исследования.

При изучении динамики сократительной функции сердечной 
мышцы мы стремились подвергнуть обследованию лиц без со
путствующего атеросклеротического процесса. В начальных ста
диях заболевания подобные целенаправленные исследования не 
вызывали особых затруднений. Однако по мере прогрессирова
ния болезни, в далеко зашедших ее стадиях, как правило, на
блюдался сопутствующий атеросклероз. В связи с этим возник 
вопрос: не обусловлено ли изменение фазовой структуры систо
лы левого желудочка сердца не столько гипертонической болез
нью, сколько сопутствующим атеросклерозом? Для его решения 
дополнительно обследована группа больных (22 чел.), страдаю
щих атеросклерозом различной степени (I и III стадий) с нор
мальными цифрами артериального давления.

Исследования показали, что у больных атеросклерозом I, 
ишемической стадии пеличины фазовой структуры систолы лево
го желудочка сердца совпадали или были довольно близки к 
цифрам контрольной группы здоровых лиц. У больных прогрес
сирующим атеросклерозом III стадии зарегистрированы выра
женные изменения фазовой структуры систолы левого желудоч
ка сердца: период напряжения и составляющие его фазы оказа
лись увеличенными по сравнению с цифрами контрольной груп
пы здоровых лиц. Однако это увеличение оказалось значительно 
меньшим по сравнению с величинами фазовой структуры систо
лы левого желудочка сердца у больных II Б и III стадий ги
пертонической болезни. Период изгнания был укорочен. Однако 
эти изменения были выражены в меньшей степени по сравнению 
с данными пациентов II Б и III стадий гипертонической бо
лезни. Таким образом, выявленные нами изменения фазовой 
структуры систолы левого желудочка сердца не давали основа
ний увязать описанную при гипертонической болезни динамику 
нарушений сократительной функции миокарда только лишь с 
сопутствующим атеросклерозом. Он может ухудшить показатели 
контрактнльной способности миокарда, но не определить основ
ную динамику этих изменений.



Сократительная функция правого желудочка сердца у боль
ных гипертонической болезнью изучена явно недостаточно. До 
настоящего времени не решен окончательно вопрос о механизме, 
лежащем в основе правожелудочковой недостаточности. Между 
тем, изучение соотношений сократительной функции миокарда 
шравого и левого желудочков сердца, зависимость этих измене
ний от стадии гипертонической болезни и степени повышения 
давления в системе легочной артерии представляют не только 
теоретический интерес, но имеют большое практическое значе
ние. К изучению этого сложного раздела в проблеме сократи
тельной функции миокарда у больных гипертонической болезиыо 
мы пытались подойти с помощью определения фазовой структур 
ры систолы правого желудочка сердца методом акселерациои- 
ной кинетокардиографии. Основные показатели фазовой струк
туры систолы правого желудочка сердца представлены в табли
це 3.

Анализ кпнетокардиографнческих данных свидетельствовал 
о том, что у больных I и II А стадий заболевания было зарегист
рировано заметное укорочение периода напряжения по сравне
нию с контрольной группой здоровых лиц. Эти изменения выра
жались, в основном, за счет фазы асинхронного сокращения, в 
то время как фаза изометрического сокращения соответствовала 
показателям группы здоровых лиц. Период изгнания оказался 
существенно укороченным, причем последнее в значительной сте
пени обусловлено уменьшением фазы замедленного изгнания. 
При изучении межфазовых показателей зарегистрированы вели
чины, соответствующие таковым группы здоровых лиц. Укоро
чение периода напряжения в сочетании с уменьшением периода 
изгнания при нормальных межфазовых показателях свидетель
ствовало о гиперфункции правого желудочка сердца у больных 
гипертонической болезнью в I и II А стадиях заболевания и про
являлось фазовым синдромом гипердинамии сердца.

Динамика фазовой структуры систолы правого желудочка 
сердца у больных гипертонической болезнью во II Б — III стади
ях свидетельствовала об иных закономерностях. Период напря
жения оказался значительно удлиненным по сравнению с вели
чинами контрольной группы. При дифференцированном анализе 
величин, составляющих период напряжения, оказалось, что ос
новные изменения «претерпела фаза асинхронного сокращения. 
Эти изменения, по-видимому, следует, увязать с замедлением 
распространения деполяризации и увеличением электромехани
ческой латентности в сократительных элементах гипертрофиро
ванного правого желудочка сердца. Фаза изометрического со
кращения подверглась меньшим изменениям, однако у больных 
II Б —III стадий она имела тенденцию к удлинению. Период из
гнания у больных II Б и III стадий оказался укороченным по 
сравнению с цифрами группы здоровых лиц и «должными» ве- 
10



личинами. Однако укорочение периода изгнания правого желу
дочка сердца оказалось менее выраженным по сравнению с ве
личинами левого желудочка. Наряду с этим зарегистрировано 
уменьшение внутрнсистолнческого показателя периода изгнания, 
коэффициента Блюмбергера и нарастание величин индекса на
пряжения миокарда. Совокупность указанных изменении свиде
тельствовала о том, что компенсаторные механизмы и гипер
функция правого желудочка сердца, зарегистрированные в на
чальных стадиях заболевания, сравнительно быстро, уже во II Б, 
сменяются истощением их с формированием недостаточности со
кратительной функции миокарда.

Сопоставление динамики изменений фазовой структуры си
столы левого и правого желудочков сердца выявило прямую 
пропорциональную зависимость этих нарушений от стадии забо
левания. Однако со стороны левого желудочка переход от ста
дии гиперфункции и компенсаторных изменений к недостаточно
сти сократительной функции миокарда оказался более резко 
выраженным по сравнению с правым. Так как ранним проявле
нием правожелудочковой недостаточности является нарушение 
кровообращения в печени, то представляло интерес изучить эти 
сопоставления. Состояние впутрипеченочного кровообращения 
было исследовано у 66 больных гипертонической болезнью ме
тодом реографии печени.

Анализ основных параметров реогепатограмм позволил вы
явить изменения внутрилеченочного кровообращения иа тех эта
пах заболевания, когда симптомы «застойной печени» отсутство
вали. Равнозначная направленность в изменениях исследуемых 
величии дает основание для широкого использования в клинике 
таких сравнительно простых и доступных методов диагностики, 
как акселерационная кннетокардиография и реографня печени, 
позволяющих подойти к распознаванию начальных стадий пра
вожелудочковой недостаточности. При изучении сократительной 
функции правого желудочка сердца у больных гипертонической 
болезнью неизбежно возникал вопрос о причинах правожелудоч
ковой недостаточности, нередко развивающейся в поздних ста
диях заболевания. В настоящее время существует представле
ние о прямой зависимости между степенью недостаточности 
контрактальной функции правого желудочка сердца и гипертен
зией в системе легочной артерии. Это положение базируется на 
прямом измерении давления в легочной артерии при катетериза
ции полостей сердца. Однако сложность данных исследований 
не позволяет широко их использовать в повседневной практике 
врача.

Для решения вопроса о том, существует ли корреляция меж
ду величинами фазовой структуры систолы правого желудочка 
сердца и состоянием внутрнлегочного кровообращения, был ис



пользован метод реографии легких. В доступной литературе мы 
встретили единичные работы, посвященные изучению внутриле- 
гочного кровообращения у больных гипертонической болезнью. 
Анализ реографнческих данных у 101 обследованного больного 
показал отчетливое понижение интенсивности внутрилегочного 
кровенаполнения и нарастающую гипертензию в системе малого 
круга кровообращения пропорционально стадии заболевания 
(таблица 4). Выявленная закономерность позволяет увязать 
ухудшение контракт ильной способности мышцы правого желу
дочка сердца с прогрессирующей гипертензией в малом круге 
кровообращения.

Для подтверждения этого положения нами изучена степень 
корреляции между периодом изгнания правого желудочка серд
ца по данным кинетокардиографии и временем систолического 
кровенаполнения, определяемым с помощью реографии легких у 
обследованных контингентов. Как показали исследования, суще
ствует прямая корреляционная зависимость между изучаемыми 
параметрами. Умеренная степень тесноты связи зарегистрирова
на у больных II А (г =  0,36; Р <0,05) и II Б (г =  0,325; Р <0,10) 
стадий. Высокая степень тесноты связи выявлена у больных ги
пертонической болезнью в III стадии (г =  0,71; Р <0,01).  Так 
как анализ параметров реопульмонограмм не позволял решить 
вопрос о том, лежат ли в основе выявленных нарушений внутрп- 
легочного кровообращения органические изменения сосудистой 
системы или функциональная перестройка сосудистого тонуса, 
то мы сочли целесообразным прибегнуть к эуфиллиновой пробе. 
Как показали данные этой пробы, исследованной у 31 больного, 
в начальных стадиях гипертонической болезни выявленная ги
пертензия в системе легочной артерии была обусловлена функ
циональной перестройкой сосудистого тонуса. По мере длитель
ности заболевания во II Б — III стадиях гипертонической болезни 
показатели эуфиллиновой пробы указывали на перерастание 
функциональных изменений сосудистого тонуса в органические. 
Эти данные имеют непосредственный выход в практику, свиде
тельствуя о возможности коррекции сосудистого тонуса в систе
ме легочной артерии в начальных стадиях заболевания.

Представленные исследования с достаточной убедительно
стью показали, что в начальных стадиях гипертонической болез
ни мобилизация адаптационных механизмов сердца позволяет 
сохранить сократительную функцию левого и правого желудоч
ков сердца на должном уровне. Однако по мере прогрессирова
ния заболевания в поздних и конечной стадиях наблюдалось з а 
кономерно нарастающее ухудшение сократительной способно
сти миокарда. При решенин вопроса о специфичности этих изме
нений для гипертонической болезни в порядке сопоставления бы 
ла обследована группа больных с симптоматическими гиперто
ниями.



Показатели реипульмонограмм больных гипертонической болезнью 
и контрольной группы здоровых лиц

(в секундах)
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II. Сократительная функция сердечной мышцы у больных 
симптоматическими гипертониями

Изучение фазовой структуры систолы левого и правого желу
дочков сердца методом акселерационной кинетокардпографин 
было -произведено у 30 больных ренальной гипертонией, разви
вающейся в результате хронического диффузного гломерулоне- 
фрита или хронического пиелонефрита и у 42 больных «застой
ной» гемодинамическон гипертонией на фоне ревматического 
митрального стеноза. Параллельно'обследована группа больных 
с митральным стенозом без артериальной гипертонии (30 чел.).

3 настоящее время сложилось вполне определенное пред
ставление о патогенетической сущности почечной гипертонии с 
ее первично гуморальным пусковым механизмом. Но наряду с 
этим остается недостаточно изученным и спорным вопрос о па
тогенетической сущности изменений в сердечной мышце. По дан
ным большинства исследователей причина недостаточности со
кратительной функции сердечной мышцы при хронических по
чечных заболеваниях обусловлена наличием ренальной гиперто
нии. Однако материалы, свидетельствующие о значительных из
менениях сократительной функции миокарда и у больных хрони
ческим диффузным гломерулонефрнтом с нормальными величи
нами артериального давления, ставят под сомнение единствен
ную роль артериальной гипертензии в развитии у этой категории 
больных сердечной недостаточности. Учитывая противоречивость 
суждений, мы считали целесообразным изучить фазовую струк
туру систолы левого и правого желудочков сердца методом книс- 
токардиографин при указанной патологии и сопоставить полу
ченные величины с аналогичными данными при гипертонической 
болезни.

Анализ показателей кинетокардиограмм в группе больных 
ренальной гипертонией на почве воспалительных заболеваний 
почек свидетельствовал об ухудшении контрактнльной функции 
сер печной мышцы соответственно степени функциональной недо
статочности почек. Как показали приведенные нами сопоставле
ния, несмотря на относительно небольшие величины артериаль
ного давления у больных с почечной патологией при выраженной 
недостаточности почечной функции, показатели фазовой струк
туры сердечной деятельности приближались к таковым больных 
гипертонической болезнью в далеко зашедших стадиях заболева
ния (II Б —III). Эти данные с достаточной объективностью мог
ли свидетельствовать о том, что у больных с ренальной гиперто
нией ухудшение сократительной функции миокарда связано не 
только с 'повышением артериального давления, но и с ухудшени
ем обменных процессов в сердечной мышце, неизбежно развива
ющихся при прогрессирующей почечной недостаточности.



Изучение сократительной функции миокарда у больных рев
матическим митральным стенозом в сочетании с артериальной 
гемодинамической гипертонией может представить интерес не 
только в плане сопоставления этих показателей с данными ги
пертонической болезни, но явиться предметом специального изу
чения. До настоящего времени на страницах как отечественной, 
так и зарубежной литературы дискутируется вопрос о положи
тельном воздействии артериальной гипертонии на течение мит
рального стеноза. Эти данные, базирующиеся на многолетних и 
многочисленных клинических наблюдениях, находят, казалось 
бы, клиническое обоснование в факте большей продолжительнос
ти жизни больных, страдающих митральным стенозом в сочета- 
кии с артериальной гипертонией. Мы полагаем, что объективным 
решением данного вопроса может явиться изучение сократитель
ной функции сердечной мышцы у больных митральным стенозом 
в сочетании с артериальной гипертонией и сопоставление этих 
показателей с данными аналогичной группы больных без сопут
ствующей гипертензии. В доступной литературе мы не встретили 
подобных исследований.

Сократительная функция миокарда изучалась у 42 больных 
митральным стенозом в сочетании с артериальной гипертонией 
методом полнкардиографип. У 26 из них дополнительно проведе
ны исследования методом акселерационпой кинетокардиогра- 
фип, что позволило провести раздельное определение фазовой 
структуры систолы левого и правого желудочков сердца. Полу
ченные данные сопоставлялись с аналогичными величинами, за 
регистрированными при обследовании 30 больных митральным 
стенозом без сопутствующей артериальной гипертонии методом 
поликардпографии. Из указанного количества у 27 пациентов 
фазовая структура систолы обоих желудочков дополнительно 
изучалась с помощью кинетокарднографин; у всех обследован
ных больных активность ревматического процесса отсутствовала. 
Для исключения влияния на показатели фазовой структуры сер
дечного цикла недостаточности кровообращения сопоставление 
искомых величин проводилось строго в соответствии со стадией 
недостаточности кровообращения. Сравнительные данные пред
ставлены в таблице 5.

Изучение сократительной функции миокарда у больных мит
ральным стенозом в сочетании с артериальной гипертонией по
казало существенное ухудшение фазовой структуры как систолы 
левого, так и правого желудочков сердца по сравнению с анало
гичной группой пациентов без сопутствующей гипертензии. Эти 
показатели достаточно объективно свидетельствовали о том, что 
наслоение симптоматической гипертонии на митральный стеноз 
является отягощающим фактором и способствует более быстро
му прогрессированию недостаточности сократительной функции 
миокарда.



Т а б л и ц а  5
Сравнительные данные средних величин фазовой структуры систолы левого и правого желудочков сердца 

больных митральным стенозом и больных митральным стенозом в сочетании с артериальной гипертонией
(фазы в сек.)
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Таким образом, выявленные изменения в контрактильной 
способности миокарда как у больных гипертонической болезнью, 
так и у больных симптоматическими артериальными гипертония
ми обязывают врача не рассчитывать на процессы саморегуля
ции и внутренней компенсации нарушенной гемодинамики, а ак
тивно воздействовать на энергетические процессы в сердечной 
мышце с помощью комплекса <спротиводистрофической терапии» 
наряду с использованием гипотензивных средств.

Так как основные патогенетические звенья болезни с особой 
отчетливостью проявляются в периоде гипертонического криза, 
то представлялось целесообразным проверить обоснованность 
высказанных положений на примере больных в указанном выше 
состоянии. Из этих соображений было обследовано ЗЭ больных 
с гипертоническими кризами преимущественно 11 типа. Пред
ставляло интерес провести сопоставление данных фазовой струк
туры сердечной деятельности у больных в периоде гипертоничес
кого криза с аналогичными показателями больных вне его.

Анализ полученных величии показал существенное ухудше
ние сократительной способности миокарда у больных па высоте 
гипертонического криза. В связи с этим 19 больным данной груп
пы было назначено лечение гипотензивными средствами в соче 
тании с комплексом противодистрофической терапии, включаю
щей сердечные глпкозиды (строфантин, коргликон), корректоры 
минерального с-бмена (оротат калия, панангин), анаболические 
гормоны, предшественники и кофакторы нуклеиновых кислот 
(витамин В12, пантотенат кальция, фолиевая кислота), стимуля
торы окислительного фосфорнлировання. Второй группе боль
ных (20 чел.) проводилась только гипотензивная терапия. Поло
жительная динамика фазовсй структуры сердечной деятельности 
после двухнедельного курса лечения больных в .периоде гиперто
нического криза гипотензивными средствами в сочетании с про- 
тиводнстрофическими препаратами свидетельствовала о целесо
образности назначения комплексной терапии. Об этом говорит 
также отсутствие положительной динамики в сократительной 
функции сердечной мышцы у больных, находящихся только на 
гипотензивной терапии. Представленные исследования позволя
ют рекомендовать назначение больным гипертонической болез
нью, особенно в периоде гипертонического криза, помимо гипо
тензивных средств препараты «противодистрофнческого комп
лекса».

Общие выводы

1. Современное понимание патогенетической сущности ги
пертонической болезни вызывает необходимость изучения функ
ционального состояния миокарда, поскольку основной компенса- 
Г8



торный механизм заболевания связан с гиперфункцией и после
дующей гипертрофией сердечной мышцы.

2. Наиболее доступным в широкой врачебной практике мето
дом изучения сократительной функции миокарда является опре
деление фазовой структуры систолы левого желудочка сердца с 
помощью поликарднографнн. Но так как данный метод не отра
жает функционального состояния миокарда в целом, мы считали 
целесообразным пользоваться раздельным исследованием фазо
вой структуры систолы левого и правого желудочков сердца с 
помощью акселерацпонпой кинетокардпографнн.

3. Изучение сократительной функции миокарда у 136 боль
ных гипертонической болезнью показало последовательные из
менения ее соответственно стадиям заболевания. Динамика из
менений фазовой структуры систолы левого желудочка сердца 
характеризовалась нормальными показателями, соответствую
щими контрольной группе здоровых лиц в I стадии заболевания, 
•приспособительно-компенсаторной 'перестройкой сердечной мыш
цы во II А стадии и фазовым синдромом гиподинамии как прояв
лением недостаточности сократительной функции миокарда во 
II Б — III стадиях гипертонической болезни.

4. Анализ фазовой структуры систолы правого желудочка 
сердца у больных гипертонической болезнью показал, что начи
ная с I и II А стадий заболевания, происходит компенсаторная 
перестройка сердечной деятельности. При II Б — III стадиях ди
намика фазовой структуры систолы правого желудочка сердца 
свидетельствует о нарастающем снижении сократительной функ
ции миокарда.

5. При сопоставлении изменений контрактильной способнос
ти левого и правого желудочков сердца зарегистрирована равно- 
нанравленная тенденция в изменениях основных параметров фа
зовой структуры сердечной деятельности. Однако «переход от 
компенсаторно-приспособительных изменений и гиперфункции 
сердечной мышцы в начальных стадиях заболевания к истоще
нию этой функции и недостаточности сократительной способнос
ти миокарда во II Б —III стадиях со стороны левого желудочка 
сердца был выражен более заметно по сравнению с правым. Ф а
зовый синдром гиподинамии, выраженный весьма ярко со сторо
ны левого желудочка сердца у больных во II Б — III стадиях з а 
болевания, был менее выражен со стороны правого желудочка 
сердца.

6. Параллельные исследования фазовой структуры систолы 
правого желудочка сердца и состояния внутрипеченочного кро
вообращения методом реографии печени выявили нарастающие 
изменения, пропорциональные стадиям заболевания. Метод рео
графии 'печени, отражая степень нарушения внутрипеченочного 
кровообращения, может явиться ранним диагностическим тестом



в оценке сократительной функции правого желудочка сердца у 
больных гипертонической болезнью.

7. Сопоставление показателей реографпи легких и фазовой 
структуры систолы правого желудочка сердца зарегистрировало 
коррелятивную зависимость между этими величинами. Статисти
чески достоверное изменение большинства временных показате
лей реопульмогограммы дает возможность судить о нарушениях 
внутрилегочного кровообращения, нарастающих пропорциональ
но стадии гипертонической болезни. Использование -пробы с 
эуфиллином позволяет дифференцированно решить вопрос о пе
рерастании функциональных изменений сосудов малого круга 
кровообращения в органические.

8. Изучение фазового анализа систолы левого и правого же
лудочков сердца больных симптоматической ренальной гиперто
нией показало, что уже в стадии относительной компенсации по
чечной функции ее основные параметры подвергались существен
ным изменениям, свидетельствующим о недостаточности сокра
тительной функции миокарда. В терминальной стадии недоста
точности почечной функции эти изменения были выражены в 
еще большей степени. Отсутствие прямой зависимости указан
ных изменений сердечной деятельности от величины артериаль
ного давления свидетельствует о том, что ухудшение сократи
тельной функции миокарда у больных с выраженной точечной 
недостаточностью обусловлено не только повышением сосудисто
го тонуса, но и ухудшением обменных процессов в сердечной 
мышце.

9. Сопоставление показателей фазовой структуры систолы 
левого и правого желудочков сердца у больных ревматическим 
митральным стенозом л сочетанием его с симптоматической ге- 
модинампческой гипертонией показало, что наслоение последней 
является отягощающим фактором, способствующим более быст
рому прогрессированию недостаточности сократительной функ
ции миокарда.

10. Учитывая прогрессирующее ухудшение сократительной 
функции миокарда у больных гипертонической болезнью соот
ветственно стадиям заболевания, рекомендуется в лечении дан
ных больных предусмотреть сочетание гипотензивной терапии с 
комплексом противодистрофических средств. Целесообразность 
подобной рекомендации получила объективное подтверждение в 
динамике показателей фазовой структуры систолы левого и пра
вого желудочков сердца, исследованных у больных в период кри
за и «по истечении двух недель комплексной терапии 'гипотензив
ными и противодистрофическими средствами.
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