
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВ00ХРАНМ Я РСФСР 
Свердловский Государственный медицинский институт

Ректор доктор медициноких наук 
профеооор В.Н.Климов

кафедра факультетекой терапии

Заведующий кафедрой доктор модициноких наук 
профеооор С«С* Барац

Асоиотент А.И. Андреев

ИЗУЧЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА 
ЛЕВОГО И ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКОВ СЕРДЦА ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ 

ГИПЕРТшШЁСКОЙ болезни и СИМПТОМАТИЧЕСКИХ 
ГИПЕРТОНИЯХ

Диссертация на соискание 
ученой степони кандидата 

медицинских наук

Научные руководители)
Доктор медицинских наук«профеооор С.С. Барац,
доктор медицинских наук,профеооор И,Е. Оранский

Свердловск, 
1975 г .



О Г Л А В Л & Н И Б
Стр.

Введение ........................................................................................ 1

Глава 1. Обвор литераторы................................................ 4

Глава 11. линико-статистическая характеристика об
следованных больных и методы исследования 16

Глава 111. Сократительная функция левого и правого же
лудочков сердца у больных гипертоиической 
бодваиыо................................................................ 42

Глава 1У. Сократительная функция сердечной мышцы у
больных симптоматическими гипертониями . . .  81

Глава У. О динамике функционального состояния мио
карда при гипертонических крииах и гоемои- 
ностях комплексной медикаментозной тера
пии  ...............................................    103

Заключение  .............      125

Общие выводы  ............................................................................ 138

Литератур*: отачес?генная..............................................  136
иностранная..................................................... .. 168



В В Е Д Е Н И Е

В решениях ХХ1У съезда КПСС у ковано, что одной ив важней
ших задач советского здравоохранения является борьба с сердеч
но-сосудистыми заболеваниями. Среди многообразных проявлений 
данной патологии значительная роль принадлежит гипертонической 
болезни. Бе изучение находится в центре внимания как клиницис
тов, физиологов, так и морфологов. Повышенный интерес к данной 
проблеме определяется широкой распространенности) заболевания, 
поранением лиц наиболее работоспособного возраста, ранней инва- 
лидизацией населения и высокой смертностью.

Несмотря на углубленное исследование гипертонической болез
ни в различных аспектах, до настоящего времени остается недоста
точно изученным вопрос о патогенетической сущности развивающихся 
при этом заболевании нарушений сократительной Функции сердечной 
мышцы. Между тем, ранняя диагностика нарушений метаболизма в 
сердечной мыоце и своевременно предпринятая патогенетически обо
снованная терапия могли бы, по-видимому, предохранить рабочий 
миокард от чрезмерного перенапряжения и раннего истощения его 
резервных возможностей. В соответствии с этим целью настоящего 
исследования явилось изучение сократительной функции сердечной 
мышцы левого и правого желудочков сердца больных гипертонической 
болезнью на различных этапах ее развития.

К изучению контрактильной способности миокарда указанных 
больных мы пытались подойти о помощью исследования фазовой струк
туры систолы желудочков сердца методом акселерационной кинето- 
кардиографии. Выбор данного метода диктовался, с одной стороны, 
полной его безопасностью для обследуемых лиц, а с другой, -  до
статочной информативностью в плане выявления ранних изменений



сократительной функции сердечной мышцы» Так как при длительном 
течении гипертонической болезни нередко в поздних стадиях за
болевания развиваются клинические проявления не только левоке- 
лудочковой, но и правожелудочковой недостаточности, то в рабо
те особое внимание уделяется изучению сократительной функции 
миокарда правого желудочка сердца.

знакомство о литературой по данному вопросу показало, что 
если изучению сократительной способности мышцы левого желудочка 
сердца посвящено достаточное количество работ и специальных ис
следований, то функциональное состояние правнх отделов сердца 
нуждается в дальнейшей разработке. Поэтому второй задачей, стоя
щей перед нами, явилась попытка подойти к пониманию патогенети
ческой сущности недостаточности сократительной функции правого 
желудочка оердиа больных гипертонической болезнью. В соответст
вии е ее решением возникла необходимость изучения г нутрия его ч- 
ного кровообращения методом реографии легких* Это позволило ре
гистрировать не только интенсивность легочного кровотока, но и 
степень повышения давления в бассейне легочной артерии. При вы» 
явлении ранних признаков недостаточности сок, атительной функции 
правых отделов сердца у больных гипертонической болеэньо наряду 
с изучением фагового анализа систолы правого желудочка сердца 
исследовалось внутрипаченочное кровообращение методом реогепа- 
тографии.

При изучении фазовой структуры сердечной деятельности не
избежно вставал вопрос о том, в какой степени зафиксированные 
изменения являются специфическими, присущими только больным ги
пертонической болезны). Его мы пытались разрешить сопоставлени
ем подученных величин фазовой структуры систолы левого и право
го желудочков сердца с аналогичными данными больных с симптома-



тическими гипертониями, развивающимися на фоне хронического 
гдомерудонефрита, пиелонефрита и ревматического сужения левого 
атриовентрикулярного отверстия.

Тротьей налей задачей явилось изучение динамики фазовой 
структуры систолы левого и правого желудочков сердца в период 
гипергоничесгого крива. Таг как гипертонический крив, особенно 
11 типа, протекает на фоне остро возникшего дополнительного по
вышения периферического сопротивления, то естественно, что эта 
нагрувка на сердечную мышцу может вызвать ухудшение ее сократи
тельное функции. В связи с этим необходимо было сопоставить па
раметры фазовой структуры систолы левого и правого желудочков 
сердца вне и в период гипертонического крива. Выявленные в про
цессе сопоставления изменения указанных геличин привели к изыс
канию методов воздействия на течение обманных процессов в сер
дечной мышце и разработке комплекса лечебных мероприятий в пери
оде гипертонического крива, что явилось непосредственным выходом 
в практику результатов проведенных исследований.



Г л а в а  1 
О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т О Р Ы

Гипертоническая болезнь до настоящего времени остается од
ним ив наиболее распространенных заболеваний. Ее широкая рас
пространенность» а также высокая смертность и ранняя инвадиди- 
еация при этом заболевании привлекает к нему пристальное внима
ние не только клиницистов, ио в равной степени физиологов и мор
фологов. Однако, несмотря на большое количество работ и специ
альных исследований, освещавших различные аспекты данного забо
левания, остается недостаточно изученной сократительная функция 
миокарда. Не получило окончательного завершения и понимание па
тогенетической сущности (извивающейся при гипертонической болез
ни недостаточности кровообращения. В этой связи представляют ин
терес высказывания Г.Ф.Ланга (1936,1333,1350), А*Л.Мясникова 
(1354,196b), Р.Г.Межебовского (1363) о том, что основным м^ханиз 
мом, лежащим в основе недостаточности кровообращения при гипер
тонической бодевни, является нарушение кровоснабжения гипертро
фированного миокарда.

Гак показали данные большинства исследователей, важнейшим 
фактором компенсации при гипертонической болезни является гипер
функция левого желудочка сердца. Сйа рассматривается здесь как 
приспособительная реакция сердечной мышцы в ответ на усиленную 
работу сердца, связанную с повышенным выбросом крови на первых 
этапах развития заболевания и с преодолением высокого перифери
ческого сопротивления току крови в последующих и конечных стади
ях болезни. Отсюда возникло представление о том, что гемодииами- 
ческие механизмы компенсации при гипертонической болезни претер
певают последовательное изменение от гиперкинетического к эуки- 
нэтическому и гипокинетическому синдромам в конечных стадиях за-



бодевания (Н.Н. Савицкий, 1966,1963; К.С.ГуатковскиЕ,1960; Н.И. 
Аринчин,1961; В.В.Ларин, Ф.З.Меерсон,1960; B.JI. арпыан, М.А. Аб
рикосова, Г.А.Глезер,1962; Ф.&.Меерсон,1957,1959,1960; Б. А. Зе
линский, I960; Д. С. Саркисов с со авт. ,1966; Г. А. Глезер, 1970; Е.М. 
Тароев с соавт.,1972; ИЛ .Шхвацабая, 1972,1974; J.Brod ,1961; 
R.H«JBloh О соавт* ,1958,1962; j.M . Ledlngham , a.D. Cohen,1962). 
Динамика патологического процесса, по данным И.Р. 1храцабая 
(1972,1974), определяет необходимость разграничения течения ги
пертонической болезни на два периода: 1) становления заболева
ния при активации Ы и В адренореактивноя системы, катехоллми- 
нов, ренина и депрессионных механизмов калдикреин-кининовой си
стемн, простогдандидов почек и ангиотензинэзы и 2) стабилизации 
бодеени, когда происходит истощение депрессорннх механизмов и 
активизируется система ренин-ангиотензин-альдостерон. Однако до 
настоящего времени нет единого мнения о гемодинамических меха
низмах компенсации при гипертонической бодеени.

Наряду с излоаенными выше взглядами существует мнение о 
том, что увеличение работа сердца при гипертонической болезни, 
т .е . его гиперфункция, связано не с нарастанием минутного объе
ма крови, а имеет г основе лишь увеличение периферического со
противления ( S.A. Oladetone ,1935; G.«.Pickering ,1950; 

Sannerstedt and L. tferko ,1962). До последнего времени остают
ся недостаточно изученными механнвмн, лежащие в основе гипер
функции сердечной мнлцы и определяющие последующую перестройку 
миокарда с  развитием его гипертрофии. Первоначальные эксперимен
тальные исследования А. .Тимофеева (1899), П.В.Троицкого (1900) 
и С.С.Вайля (1939) погавади, что в условиях физической нагрузки 
неизбежно развивается гипертрофия сердечной мышцы, получившая 
гистологически отражение в существенном утолщении мышечных вол о -



р о н  миокарда. Это наблюдение привело некоторых исследователей 
к выводу о повышенной работоспособности гипертрофированного 
сердца по сравнению с сердцем без признаков гипертрофии (Л.Б. 
Фохт,1910,1920; iS.Aonberg >1921; J. oieokhoff ,1986; С.И. 
Аркусский,1936). Другие исследователи выдвинули положение о 
функциональной неполноценности гипертрофированною сердца (Н.А. 
1'евдин,1928; Т.Д. Hnrriuon и др. ,1932; J.T.Wearn ,1939, 1940;
A. frank ,1949). Успехи экспе] имэнтальной медицины и молекуляр
ной биологии позволили с новых позиций изучить процессы гипер
функции и гипертрофии миокарда. В настоящее время сложилось 
твердое представление о том, что хотя гиперфункция сердца явля
ется причиной его гипертрофии, у подавляющего большинства боль
ных не существует мезду этими процессами прямой пропорциональнос
ти. По данным В. В. Ларина и Ф.З.Меерсона (1960) "наиболее совер
шенным вариантом компенсаторной перестройки сердца следует счи
тать состояние, при котором стойкая и длительная Функциональная 
компенсация не сопровождается слишком большой гипертрофией мио
карда".

Несмотря иа интенсивное изучение Физиологами всего мира ме
ханизма гипертрофии сердечной мышцы, V. Aeohenbrannar (1973) 
на основании углубленного изучения данного вопроса в литературе 
пришел к выводу о нерешенности проблемы нахох&эния причины ги
пертрофии сердца. С большой осторо&ноотью, в качестве предполо
жения, он выоказнвает мысль о возможном нахождении стимула ги
пертрофии сердечной мышцы на молекулярном уровне. В аналогичным 
выводам о внутриклеточной реализации механизма, активирующего 
синтез нуклеиновых ниодот и белков при гипертрофии сердца, при
ходят з.ц* Sohreibor с соавт. (1968) и I «И.Ра^лыев (1972). Бо
лее конкретно представление о механизме гипертрофии сердца иэло- 
вено Ф.Ь.Меерсоном (1960,1963,1965,1972,1973). Исходя иэ основ-



кого положения, что б осноЕб гипертрофии сердца при гипертонии 
левит его гиперфункция, автор приходит к выводу о пэрЕоначаль- 
нон увеличении .аботы, приходящейся на единицу массы сердечной 
мышцы, что сопровождается увеличением интенсивности функциони
рования ее структур, а это, в сбою очередь, активирует генети
ческий аппарат клеток миокарда о увеличением синтеза нуклеино
вых кислот и белков.

При решении вопроса о непосредственном механизме активации 
генетического аппарата клеток миокарда с последующим увеличени
ем синтева нуклеиновых кислот и бедка Ф.с .кзо^сон (1963,1972, 
1373) исходит из дефицита макроэргических фосфатов и увеличения 
потенциала фо сформирования. На первых этапах компенсаторной 
гиперфункции сердца, при усиленном функционировании клеточных 
структур, затраты АГФ не успевают компенсироваться ресинтеаом 
ее, и создается дефицит АТФ и креатинфосфата. Дефицит энергии в 
миокарде сопровождается увеличенным распадом клеточных структур. 
Наполнение продуктов т  респада стимулирует генетический аппа
рат клеток, что обеспечивает активацию синтеза нуклеиновых кис
лот и белков.

Активация синтеза нуклеиновых кислот и белков сопрововдв- 
ется увеличением в первую очередь синтеза ДНК, РНК и белков ми
тохондрий. Об интенсивности функционирования митохондрий судят 
на основании повышения активности дыхательных ферментов в гомо- 
ген ате миокарда, полученном из гипертрофированной сердечной 
мышцы. Увеличение интенсивности функционирования митохондрий 
приводит в дальнейшем к устранению дефицита АТФ и развитию ус
тойчивой компенсации. Параллельно с этим процессом развивается 
гиперфункция и вегетативных нейронов, регулирующих деятель
ность сердца (Ф.&.Меерсон,1970).



Ивучоние динамики этих изменений р процессе раагития ги
пертрофии сердечной мышцы в условиях эксперимента позволило 
Ф.З.Кеерсону с соавт. (1960,1966) выделить три стадии развития 
гиперфункции и гипертрофии сердца. Первая (аварийная) стадия 
компенсаторной гиперфункции сердца имеет i основе повышение ин
тенсивности функционирования структур миокарда и повышенный син
газ бедка, обеспечивающий гипертрофию сердечной мышцы. Однако 
на первшс этапах недостаточная мощность ферментных систем приво
дит к острой, быстро проходящей недостаточности сократительной 
функции сердечной мышцы. Вторая, длительная стадия относительно 
устойчивой гиперфункции, характеризуется отсутствием явлений 
сердечной недостаточности. Завершившаяся гипертрофия сердечной 
мышцы увеличивает способность сердца превращать химическую энер
гию фосфатных связей в кинетическую энергию сокращения мышечно
го волокна. Этому способствует повышение активности окислитель» 
но-восстановительных ферментов, в частности, сукциндегидраэн, а 
также увеличение миоглобииа, который компенсирует замедленный 
транспорт кислорода через толщу гипертрофированного водокиа при 
дефиците капилляров.

-омплекс описанных изменений в гипертрофированном миокарде 
позволяет сохранить деятельность перегруженного сердца на долж
ном уровне компенсации значительно больший отрезок времени, чем 
без гипертрофии. Это положение позволило Д. С. Саркисову с соавт.
(1962,1963,19Б8) рассматривать гипертрофию сердечной ммшцы как 
"внутриклеточную" форму регенераторной реакции. Однако, рассмат
ривая гипертрофио сердечной мышцы как компенсаторное явление,не
обходимо помнить, что значение последнего относительно, так как 
параллельно с компенсацией развиваются сдвиги в биохииизме и 
структуре миокарда, приводящие к недостаточности его сократи-



-э -

тельной Функции и развитию третьей стадии по Ф.С.Коерсону.
Третья стадия прогрессирующего кардиосклероза характеризу

ется постепенный истощением Ферментных систем, нарастающей гипо
ксией миокарда с появлением очагов китовой дистрофии, кардиоекле- 
>03 а и недостаточностью кровообращения* Таким образом, изучение 

этой проблемы £ биологическом аспекте показывает, что интенсив
ная деятельность се; дечной мышцы -  гиперфункция ее без развития 
выраженной гипертрофии ое.дца -  ягллется наиболее благоприятным 
Еа иантом процесса, так как при этом сохраняются резервные воз
можности миокарда*

Гистологические исследования обычными методами, а такие Еге- 
дение б медицинскую практику электронной микроскопии, г значи
тельной степени приблизило клиницистов к понимают процессов де
компенсации при гипертрофии сердечной мншцъ. Изучение ультрастру
ктуры мышечного волокна гипертрофированного сердца свидетельст
вует не столько об увеличении миофибрилл, сколько об утолщении 
мышечных волокон при относительном уменьшении масоы ядер. По дан
ным Л.Б.Полежаева с соавт. (196&) сердце при гипертрофии может 
увеличиваться в 8 ,5  и даже в 7 рае по сравнению с нормой. Степень 
утолщения мышечных волокон оказалась не»авномерчоя, регистриро
вался их местный отек со сдавлением миофибрилл* По вере увеличе
ния гипертрофии сердечной мышцы наблюдалось отставание it? роэги- 
тии капиллярной сети (С. С. Вайль, 19сЗ,1940,I960; j.T.Wearn ,1928; 
Jensen Д9Ьо). ^дьтрасгруктурные изменения мышечных волокон 
дополнялись белковой дистрофией, мелюкапельным ожиречием и сни
жением содержания гликогена* Параллельно с этим отмечалось набу
хание митохондрий, просветление матрикса, уменыионие числа вну
тренних перегородок, в митохондриях, что несомненно свидетельст
вовало о деструктивных в них изменениях (Т*Е.Ивановская,1943;
Д.Д. крымский, 1949; А.Б.Скольянников, Т. А.Наддачина,1<€3; В.Д.



Ару тюнов, 1964; Д.С,Саркисов с couet, , li£6 ; Л.Б.Полежаев с со- 
арт. ,1^65;B.Klsoh ,1^50; A.tfollenberger , W.Sohultae ,1963;

tf. Haab ,l&So).
Таким образом* зирог истрированные морфологические измене

ния свидетельствовали о том, что поверхность клеток не растет 
пропорционально росту общей массы мышечного волокна, поэтому ги
пертрофированное вслокно имеет относительно малую поверхность* 
Так гак питание вологла осуществляется че^ез его поверхность,то 
быстро наступает пессотгстствие между потребностью сердечной 
мыпцн в питательных гецествах и их способностью проникнуть в 
увеличенную массу сердечной мышцы» Удлинение ди^У^шх путей в 
сочетании с отставанием в развитии капиллярной сети приводит к 
нарушению питания сердечной мышцы о последующей дистрофией мио
карда»

Существенное значение в патогенезе недостаточности сократи
тельной функции миокарда на фоне предшествующей гипертрофии сер
дечно й мышцы имеет систолическая гнутристенная компрессионная 
анемия. При этом состоянии систолическое компрессионное давле
ние стенки левого желудочка сердца во внутренних слоях превыша
ет Енутрисосудистое давление, снабжающих его бровью, а>териол 
и капилляров* Еследствие этого при каждой систоле кровь выдавли
вается иа сосудов и ретроградно поступает во внестеночные арте
рии. Обмен веществ в мышце сердца г этот период полностью пре
вращается* Эти данные несомненно свидетельствуют о том, что сам 
по себе процесс гипертрофии сердечной мышцы не означает повыше
ния ее работоспособности. Если на каком-то отрезке вредени при 
совершенстве иейро-эндокршнной регуляции и достаточной рнУтРи'" 
сердечном кровообращении осуществляется процесс комп нсаторной 
гиперфункции, то наряду с этим происходят сложные иеменения био- 
химиэма сердечной мышцы, приводящие к нарушению ее совратитель



ной функции. Поэтому понять патогенов развирающейся в этик усло
виях недостаточности кровообращения только с позиций морфологи
ческих изменения в миокарде не представляется возможным. В.Рааб 
(1969), развивая это положение, считает, что "гипв[тоничесгое 
ое;дце" как определенное морфологическое понятие в патогенети
ческой сущности определяется не столько величиной артериального 
давления, сколько нарушением обменных процессов в сердочной мыш
це при преобладании адренергических влияний.

Указание Г.Ф. Ланга (1986) о необходимости углубленного изу
чения биохимии миокарда для понимания изменений сердечной дея
тельности в условиях патологии не только не утратило сроего зна
чения в наш дни, но, наоборот, приобрело особу» актуальность. В 
атом же плане заелушивает снимания указания видных кардиологов 
(A.Hegglla ,1947; В.Рааб,1969; P.Pendl ,1954) о нзобходимости 
при изучении недостаточности сердца не ограничиваться гемодина- 
мическим и паталогоанатомическим аспектами, а в первую очередь 
обратить внимание на энергетические процессы, происходящие в . 
оердечнои мышце. Изучение проблемы р данном направлении наталки
валось на сложность методики исследований. Вот почему до послед
них лет познания динамики биохимических процессов, протекающих в 
миокарде, базировались не столько на фактических, сколько на экс- 
перииентальннх данных.

Согласно совре ценным представлениям метаболизм сердечной 
мышцн понимается как "сумма химических изменений в ж и во тн о й  клет
ке, при помощи которых вырабатывается необходимая для жизнедея
тельности энергия” (Ричард Бинг,1959). В биохимическои процеосе, 
протекающей р сердечной мышце, выделяется две стадии: 1) выра
ботке энергии за счет потребления питательных веществ тока кро
ви и 2) испольвование и освобождение энергии. Изучение этих эта
пов для выяснения причин сердечной недостаточности является ве-



cbutt сложной вздачей. Se решение стадо возможным в какой-то сте
пени лишь в последние годы о введением в медицинскую практику 
метода катетеризации коронарного синуса (R.Bing ,1Э4У,1У&£>; r . e. 
Oleon #1951). С помощьо этого метода на основании изучения био
химического состава крови, притекающей к сердцу и оттекающей от 
него, представилось возмовным определить величину потребления 
кислорода и питательных веществ в условиях покоя и длительной 
гиперфункции сердца.

Снижение эффективности мышечного сокращения определяется 
многими факторами и р первую очередь -  свойствами совратительных 
белков сердечной мышцы. Помимо этого, г энергетическом кругообо
роте, протекающем в сердечной мышце, существенную роль по дан
ным В.Рааба (1959) играет симпатическая нервная система и ее 
нейрогормонн-катеходаминь. Вместе с тем, интенсивность энергети
ческого процесса определяется содержанием электролитов и эффек
тивностью ферментных систем, осуществляющих окислительное фосфо- 
ридирование и быстрое восстановление соде, мания креатинфосфата 
и гликогена в миокарде. Воэмовность прямого ив учения нарушений 
биохимиэма сердечной мышцы в условиях патологии открывает для 
клиники широкие перспективы в плане изыскания методов воздейст
вия на различные звенья патологического процесса (Б.И.Чазов, 
1974). Сотрудникам Института кардиологии им. А.Л.Мясникова АНН 
СССР с помощью биохимических исследований притекающей к сердцу 
и оттекающей от него крови удалось выявить тонкие нарушения ме
таболизма сердечной мноцн, определяющие развитие недостаточнос
ти сердца. В процессе наблюдений установлено нарушение усвоения 
миокардом лактата, избыточное образование недоокисденных вирных 
кислот и промевуточных продуктов, токсичное»-действующих на 
миокард, в частности» ингибирующих ферменты, обеспечивающие 
транспорт АТФ из митохондрий в цитоплазму клеток, изменения аво-



ти стого метаболизма о повышением содержания аммиака в крови ко
ронарного синуса и ряд других биохимических сдвигов (12. И. Чазов, 
1972,1974,1976).

К сожалению, сложность данного метода делает его пригодным 
только в условиях эксперимента или высоко специализированной ла
боратории* В широкой врачебной практике этот метод сегодня не 
моает найти применения. Поэтому вполне оправданно стремление 
клиницистов получить представление о нарушениях сократительной 
Функции миокарда о помощью косвенных, графических методов, в ча
стности, с помощью определения фаговой структуры сердечной дея
тельности. Целесообразность подобных исследований определяется 
необходимостью своевременной коррекции нарушенного биохимивма 
сердечной мышцы. Развитие представлений о фазовой структуре сер
дечной деятельности охватывает достаточно продолжительный отре
зок времени. Однако физиологически обоснованное представление 
было сформулировано только в XIX и начале XX веков в трудах А. 
Chauveau , Е.Магеу, 1863; K.Hurthle ,1891; А» Volkman ,1850;
V, Henderson ,1906; И» 3ohultss,1937.

Подлинно научная роэработ ка данного метода и внедрение его 
в клиническую кардиологю связано с именами С.J. rflggers (192b) 
и K.Blumberger (1940). Доступность, простота и перспективность 
метода снискали к нему повышенный интерес не только физиологов, 
но и клиницистов воего мира ( H.Hegglin ,1347,1962; K.Blumberger, 
1968; Т. Aeeves , ii. Hefner et а}1960; Jeaek ,1963). В клини

ках Советского Союза метод Фазового анализа сердечной деятель
ности полуимя особенно широкое pacnj остранение за последние 10- 
16 дет (В.Л., арпман, 1967,1361,1363,1Э6Ь; С. Б. Фельдман, 1960,1962, 
1966,1367; В.Й.Бриккер,1960; И. Н.Ь{.оновец, 1961,1963,1964; Н.Н. 
Савицкий, 1963; L .И.Долобчан,1963,1964,1966,1967; Н.И. 1.ипшидее,



о.Т.Думбадве и др. ,1968; &*Т.Думбадве,1968,1966; Ю. иДхвацабоя, 
1964; С.С.Барац, B.C.волков,1966; Л. А. Лещине кий, I960; Я.Е.Орон- 
ский,1961,1962; А.И.Левин с соавт,,1963; Ю. Т.Пушкарь, Н.М.Му- 
харпянов,1963; А.Л.Михнев, Н. А.Гратуа,1964; А.А.Михайлов,1966;
П. Б*Луиомский,1966; N.Стодбуи, ILк.Орвиский, 1<)67; А. А.Франк
фурт, 1*66; Б.С.Василии, 1966; В.А.Гефгер,196€; Г. 1 .Макеева, 1969 
и др. )• Наряду с классическим поликардиографическим методом ис- 
следогания фавовой структуры сердечной деятельности сократитель
ная функция сердечной мывцн иеучается советскими исследователя» 
ми с помощью динамокардиографии, ал ектрокамяг рафии, реокардио
графии и кинетокардиографии (В.Б.Ьабокий, Б.Л.1арпман,196Б; И.Н. 
Иваницкая и £ .Д.Комаров,1959; Р.Й.Буртман,1960; Д.Б.Андреев, 
1961; И.&,Оранский, 1961,1962; Ю.Т.Пуакарь и Н.М.Кухардямор,196о; 
Л.А.Иоффе, 1962; Б.Б.Марецкий,1968; д. А. Григорян,1964; В.fi.Гер
цен, 1966; Г* Г. Вол ков, 1970; 0. В. Александров,1966; В.Н.Баракин, 
1968; А.Н.Андреев,1972; С.С.Барац, А.Н.Андреев, Н.! . Светланова, 
1972).

Так как метода изучения фазовой структуры се дечного цикла 
подучили исчерпывающее освещение на страницах монографических 
работ и периодической печати, то мы попытаемся осветить лиль 
последние данные, касающиеся гипертонической болезни. Повышенный 
интерес физиологов и клиницистов к фаэовой структуре сердечной 
деятельности при гипертонической бодеени обусловлен стремлением 
изучить патофиеиодогию сердечного сокращения в условиях повышен
ной нагрувки («3.Д.Додобчан, 1965). кроме того, несмотря на раано- 
обровные исследования, посвященные гипертонической бодеени, воп
росы электромеханической активности сердца и динамика этих мэие- 
не«ий остаются недостаточно и&ученшшм. Только в последние годы 
появились исследования, в которых с помощью иэучения фаэовой 
структуры еистодн левого над удочка сердца у больных гилертонн-



чесгой болезнью сделана попытка подойти к пониманию патогенети
ческой сущности ^ае видающейся в этих случаях недостаточности со
кратительной функции миокарда (В.Л.Карпман,1961; С.Б.Фельдман, 
196<2; И.Б.Оранский, 1962; И.Н,Броновец,1963,1964; 1*Г.Думбадэе, 
1963; Н.ИЛипшидзе с соавт*,1963; А.С.Алифанова, 1964; А.И.Ага- 
лецкая,1965; А.Б.Андреев, Н*П*Кузнецов,1965; с.Л.Долобчан,1966, 
1ы67; С.Б.*естаков о соавт. ,1970; Л.11.1 ачура,1970; Ь.К.Голиков 
о соавт*,1971; Л*И.Голод,1971; Э.С.Рудая,1971; Б*А.селинокий, 
1971; ПО.Бададян, 0* А.Шкртумян, с соавт.,1971; Б. .Я ровен ко, 
1972; С. Г. Воронина, О.Ъ.!Ихвацабая,1972; K.Blumberger ,1941; К. 
flolldaok ,1961; C.J. diggers»l962»L. Henslor ,1955; J.immrioh t 
Ц. Klepaig , H.ltelndeU, 1956 ;C*Q. Bar ,K*Baohmann ,1^58; A.C. 
Wallaoe , J.fl. M ltohell, N.3. Skinner, 3 .J . Sarnoff ,1963; 
R.3. Shah and S.J. Slodki ,1964)*

Существенный интерес для клиники представляют исследования 
динамики фазовой структуре систолы левого желудочка сердца боль
ных гипертонией в соответствии с возрастными изменениями (А.Д. 
Шмидт,1969; Б.Ф*Дапран,1969; Э. С. Рудая,1971). Ьэм^нения сокра
тительной функции мио&арда больных гипертонической болезнью изу
чаются в плане воздействия физической нагрузки, бальнеологичес
ких факторов, а такое при оценке терапевтического эффекта раз
личных гипотензивных средств (И.В.Оранский,.'1967; В.Ф,Шапраи, 
1969; Т.Л.Трунова,1970; Г*Н.Хлнбов,1Э70; О*Б* оркушко, Э.С.Ру
дая, А*Д.Шмидт,1971; Ю*Н.Луганский, Д.Д.дроздов,1971; А.И.бат
рак, А.В*Майданюк,1970; В.П.Ёмченко,1970; А.Н.Ткаченко,1970;
Г.И.Державина,1972). Однако, несмотря на достаточное .оличестЕО 
работ по изучению динамики фазовой структуры сердечной деятель
ности под воздействием различных гипотензивных средств, в дос
тупной литературе мн не встретили специальных исследований о 
воздействии медикаментозных факторов на прогрессирующий диотро-
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фичес*ий процеос в условиях гипертрофии сердца при гипертоничес
кой болезни.

11{ И анализе литературного материала обращает на себя снима
ние то обстоятельство, что изучение сократительных свойств мио
карда у больных гипертонической болезнью сосредоточено, г основ
ном, на лесом отделе сердца, ъ то вреля как изучению правого 
желудочка посвящаются единичные работы (И,2.0раисгий,1367* К.Г. 
^рбанюк, С,Г»Ьорошидова,1Э70; Г.А.^оманонко, В. Л. Игнатова, 1<?71; 
Я,В,Герсамия,1973). В то не время выявленный в физиологии факт 
асинхронюзиа деятельности правого и левого отделов сердца требу
ет специального внимания клиницистов. Изучение архитектоники 
сердечно? мшцн правого и левого желудочков сердца (Б.Н.Г.глан- 
КИН,1^73; N*Likoff ,1^60; J./.Taggart ,1261; ii.j?. fiushmsr , 
19С1) при учете функциональных особенностей каждого из этих от
делов (с,Л»Долобчан,1^6&) позволило достаточно чет со определить 
сущнооть деятельности сердца.

ПраЕнй желудочек п испособлен к изгнанию большого количест
ве крови без заметного повышения внутриполостного давления, так 
как он работает против небольшого сопротивления г системл легоч
ной агтерии. Левый аелудочег физиологически не приспособлен к 
изгнанию большого количества грови, но способен работать против 
повышенного сопротивления на периферии. Н,И.Савицкий (1956) под
черкивал, что кинематику сердечной мышцы следует рассматривать 
не F общем плане для обоих желудочков, а для каждого в отдель
ности. Однако этот принцип не получил должного отражения в иссле
дованиях клиницистов. На основании того, что основной удар при 
гипертонической болезни принимает на себя левый желудочек серд
ца и претерпевает при атом наибольшие функциональные и органи
ческие изменения, считается допустимым на основании Фад0вого



анализа сердечной деятельности легого желудочка судить о функ
циональном состоянии сердечной мышцы в целом* Ие^чоиие фазовой 
структуре систолы левого велудочка сердца у больных гипертони
ческой болезнью показало прямую зависимость динамики этих изме
нений от стадии гипертонической болеени* Развитие атеросклероти
ческого процесса на Зоне гипертонической болезни еще более 
ухудшает показателя фазовой структуре сердечной деятельности 
(й.Е»Оранский,1S6 2 ; В*К.ЯровенкоД&7£).

Таким образом, на основании изучения фазовой структура сер
дечной деятолььости кли ика имеет возможность при правильной Фи
зиологической оценке полученных данных подойти к распознаванию 
ранних проявлений недостаточности сократительной функции миокар
да. Этот метод беокровен, методически прост и может найти широ
кое использование во врачебной практике для своевременной ориен
тации врача и возможного предотвращения дистрофических изменений 
в сердечноз мышце у больных гипертонической болезнью.
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Сократительная функция сердечной мышцы была исследована у 
280 человек. 136 ив них представлено больными гипертонической 
болезнью в различных стадиях заболевания, 3J -  обследовано в ди
намический период гипертонического криза и через 2 недели по ры- 
ходе из него. Больные с симптоматической артериальной гипертони
ей составили 7<i человека, у 30 из которых -  анальная гипертония 
и )  4 i  -  гемодинамическал гипертония в сочетании с ревматическик 
миткальным стенозом. Дополнительно были обследованы группы боль
ных с митральным стенозом без артериальной гипертонии (с0 чел.) 
и атеросклерозом без гипертонии О с  чел .). онт ольная группа 
здорорых лиц (Д) чел .) была представлена сотрудниками больницы и 
студентами. Осногные клинико-статистические данные, касающиеся 
группы больных гипертонической болезнью, представлены в таблице 1.

Таблица 1.
Основные клинико-статистичес.чие даньыо больных 

гипертонической болезньо

Об
щее
ко-
ли-
чес-
тю

Щп-
чи-
KU

Аон-
щи-
ны

Ьоэр асти о й  состав Арофесоиональ- Давностьный состав заболевания
17-
В0

31-
40

41-
iiO

01-
60

61-
70

Ста
рше
70

.Vm ct
вен
ный
Т р уд

Вы
со
ко -  
ква 
лиф. 
раб.

Лег
кий
Фив.
труд

Гяк.
']ИЗ.
груд

До
ь

лет

Ь-
10

Бо-
лое
10
лет

13Г 4<с 94 13 17 3Q 36 2d 3 Ы) 37 <В 18 1 36 46 ьг

При анализе этих данных заслуживает внимания то обстоя
тельство, что 64,4 % больных имели зрелый и повилой возраст, в 
то время как пациенты молодого и старческого возпаста составили 
соответственно ^ ,1  и 23, b % всех случаев. По профессиональному 
составу наиболее многочисленную группу больных составили лица



- l a -

умствеьного труда (ob чел.). Если учесть, что в настоящее время 
труд рысококршш^ицирорашюго рабочего по эмоциональному напря
жению может быть приравнен к ,умст репному, то группа больных, у 
которых психо-экоционально© перенапряжение лглястся постоянно 
дейстгующим фактором, возрастает до 92 человек, составляя CV,6 % 
по отношение ко геем больным. Давность заболевания колебалась р 
достаточно широких пределах, однако у наибольшей по численности 
группы больных она прерышала 1C лот, что сгидетельствогало о раз
витии гипертонической болезни в сравнительно молодом роэрасте.

Среди этиологических факторов ааболеюния е обследованной 
группе больных первое место принадлежало перенапряжению сфсри 
высшее нервной деятельности (Vo чел.). Острая психическая траг- 
матмзация как вызшающий фактор заболевания зарегистри* ована у 
2S и закрытая травма мозга -  у хо больных. Б 13 случаях при са
мом тщательном сборе анадеГва установить факторы, вызывающие за
болевание, не представилось возможным. Наследстгенная отягощен
ие сть как предрасполагающий ([актор была зарегистрирована у зна
чительного количества пациентов.

'линическая симптоматика у обследоганной группы больных ги
пертонической болезнью в основном была представлена церебральны
ми нарушениями (112 чел .). В 24 случаях ведущими в клинической 
симптоматике явились сердечно-сосудистые расстройства. Однако, 
несмотря на превалирогание в клинической симптоматике церебраль
ных нарушений, при объектшном обследовании больннх были заре
гистрированы отчетливые изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Данные объективного обследования сердечно-сосудистой 
системы представлены г таблице X.

Изменения со стороны органов дыхания у подавляющего боль
шинства больньх но выявились, лишь у 8 пациентов были зарегист- 
рирыаны застойные явления в нижних отделах легочных полон.Ямс-



реииоо увеличение печени бшю выявлено у Ъ1 челорек.

Таблица 2.
Данные о б ъ ь  итмт ног о ^бследоьш;ил сердечно-сосудистой системы
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С поевший функциональной диагностики развития заболевания, 
а также его стадийности, обследованная группа больных была пред- 
стаглона в следубщсм гиде; 1 стадия эаСологания -  у 24, 11 А • 
у W, II Б -  у 37 и Ш  -  у £4 пациентов.

vie дополнительных методов глинического обследования сыли ис
пользованы данные рентгенологического, сфтэльмологкчссдого, эле;с- 
трока диографического, а также лабораторных методог исследования* 
При реьтгенолсгичоском обследогании у 24 больных патологичеоние 
иэмонения со стороны сердочно-сосудистой систеки варегястрисова
ны не были. По степени функциональных изменений вс© эти больные 
были представлены 1 т;анзиторноМ стадией заболегания. У 101 боль
ного выявлен синдром "гипертонического сердца" с существонинм 
увеличением левого желудочка. 9 40 человек дополнительно к этому 
были еарегистрированн атеросклеротические изменения аорты. По ха

рактеру функционального состояния 68 больных с описанными измене-



ииями были прэдставлены 11 (фазы А и Ь ) и 1 с - 1 1 1  стадиями за- 
оолеваьия. У И  пациентов с III стадией з u6ojioi анил рентгеноло
гически отмечалооь увеличение как левого, тая и правого аелудоч- 
кор сердца.

При электрокардиографическом обследовании группы больных 
гипертонической болезньо (1Ь6 чел.) у с4 больных I стадии и )  4 
I I  А отадии заболевания были зарегистрированы элоктрокардиограм- 
мы без патологических ивыэнений. И подавляющего Сольшинстга об
следованных лиц еыяелялся поворот сердца вокруг продольной оси 
против часовой стрелки, что г совокупности с наличием артериаль
ной гипертензии дасадо осногание урязать эти изменения с гипер
трофией лерого желудочка сердца. Подобные иоменения были отмече
ны во II А стадии j  47, И Б -  j  3'/ и Ш  -  j  Z4 человек.

По мере нарастания длительности и тяжести заболеганил у 
больных II Ь и III стадий наряду с этими электрокардиографичес
кими симптомами регистри;оголись изменения преимт,щестгонио конеч
ных частей желудочкового комплекса: депрессия сегмента 8-1 , ин
версия зубца Т или резкое уплощение его в v п -  * <„ Подобные 
изменения были отмечены у 38 больных 1Т Б и 111 стадий заболева
ния и только у 6 -  II А стадии. Сочетание этих изменений с за
медлением рремени ьозншшовоиия внутреннего отклонения свидетель- 
стЕогало о щ ^соединении к гипертрофии лерого желудочка сердца 
дистрофии миокарда. По даг.шш яе П.Л.Гладышева (1Э62) и с.Л.До- 
лобчана (1^65) эти изменения могли свидотельстюгать о начальных 
проявлениях дилятации яелудочка. У 58 лиц обследованной группы 
наряду с описаш:ыми изменениями били зарегистрированы патологи
чески высокие зубцы Т е  ^  что в совокупности с
другими электрокардиографическими изменениями позволило расценить 
их как проявление ияееши и дистрофического процесса е сердечной
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мыяце. В 16 случаях Оыло зарегистрировано нарушение коронарного 
кровообращения. большее количество человек с нарушением коронар
ного кровообращения было представлено больными II Б и 111 стадия
ми заболевания.

Таким образом, анализ элсктрокардиографических изменений в 
группе обследованных лиц свидетельствовал о иарулеииях метабо
лизма и дистрофических и&менениях в сердечной мышце, нарастающих 
cooTtercTiGhbo стадиям патологического процесса. Если г началь
ных стадиях заболевания Сын зарегистрирован, в основном, поворот 
сердца вокруг продольном оси против часогой стрелки, то во 11 £ 
и III  стадиях эти изменения сочетаются с выраженное перегрузкой 
левого аелудочла, явлениями нарушений метаболизма в се дечной 
мышце, а такие симптомами перенапряжения левого предсердия, от
меченными у 16 больных. Существенный интерес представили данные, 
свидетельствующие о повороте сердца вокруг продольной оси по ча
совой стрелке, выявленные у 4 человек с 111 стадией заболевания, 
и нормальной электрической позиции сердца у 4 больных I I  L ста
дии заболевания. В понимании описанных электрокардиографических 
изменений мы исходили из данных К.Н.Тумгшовского и др. о
том, что при развитии тотальной сердечной недостаточности диля- 
тация обоих келудочкоЕ мо&ет вести к нивелировке отклонения 
электрической оси сердца и поворотов его вокруг продольной оси. 
Включение в патологический процесс правых отделов сердца элект
рокардиографически мокет сопровождаться поворотом сердца вокруг 
продольной оси по часовой стрелке, что может быть использовано 
в качестве диагностического теста.

При обследовании функционального состояния почек следует 
отмотить, что у подавляющего большинства больных была выявлена 
нормальная концентрационная функция их, нормальное содержание 
остаточного азота и индикана кроги, неизмененные общие анализы



мочи. Однако у 18 больных III  стадии заболевания и 1о И Ь ста
дии при исследовании мочи была зарегистрирогана альбу минурия и 
микрогематурия. Эти данные дополнялись снижением концентрацион
ной функции почек у 12 больных III  стадии заболевания, повышени
ем остаточного азота крови у 12 и индикаиа крори -  у Ь человек.

При решении вопроса о том, какой удельный вес в рассмотрен
ном патологии имел атеросклеротический njоцесс, помимо обычной 
клинической симптоматики учитывались данные дополнительных мето
дов исследоганий, i частности, изучение липидного обмена -  со
держание холестерина г крови по методу Илька (Ю..иегменов,1Эб7) 
и (Ь -липопротеидов по методу Curstelzx and Samalll в модифи
кации К.Ледгиной (1J60), а также скорости распространения пуль
совой волны (СРПВ). Повышение уровня холестерина крови было аа- 
регистрировано у Ы больных 11 и 111 стадий заболегания и пога
шения (Ь -липопротеидов -   ̂ 61 человека такие II I  и III стадий 
заболевания.

Скорость распространения пульсовой волны была исследована 
у 69 человек. При изучении СРПВ у обследоЕанных лиц мы испольео- 
голи способ В. Л. Карпмана и №. А. Абрикосовой (1370), позволяющий 
оценивать СРПВ по гсей аорте. В этом случае на одно?, ленте бума
ги синхронно регистрируется сфигмограммы сонной и бодренной ар

терий и (^онскардиогрздма. Рассчет СРПБ в аорте осудестгляется по 
L

формуле: Са' = ...■ Л - - ,  где Са* -  СРПВ по всей аорте, Щ -  дли- 

на 1сей аорты, рассчитываемая от полулунных клапаног до места 
регистрации пульса на бедренной артерии, i\t -  гремя распростра
нения пульсовой волны мекду сонной и бодренное артериями и дt* - 

врелонной интервал между началом 11 тона на фонокардиограмме и 
точкой t  на сфигмограмме сонной артерии (время распространения 
пульсовой еолны по восходящей аорге).

Так как СРПВ в аорте оагисит от многих факторов, среди кото-



рых особое внимание следует уделить возрасту исследуемого и циф
рам артериального дарления, то для оценки зависимости величины 
этого подавателя от совраста и нахождения "должной" СРПВ мы ис
пользовали формулу, предложенную М.А. Абрикосовой и Ъ.Л. Карпка- 
ном: Са * С,1*Е* -» 4*В -t 08О, где Са -  СРПВ р аорте в см /сек .,
В -  возраст исследуемого в годах* данные изменения СРПВ г соот- 
ретствии со стадией ваболерания представлены в таблице 3.

Таблица С.
Данные ивмоьенил СРПВ г соответствии со стадией заболевания

онтингонт
обследованных

Статистичес
кий показа
тель

СРПБ (х /с о к .)
"должная” 
величина 

(м /сек .)
онтрольная группа И 6,и0 6,44

ЗДОрОРНХ лиц +П) С,36 -
К 7. 9G /,0*

Гилергоничес кая +П) С,34*
болезнь 1 стадии Р С ,00л -

Гипертоническая бо N 10,6 7,84
лезнь II А стадии 1 0,36 —

Р 0,001 —

Гипертоничесьая бо М 13,1 J ,0
лезнь И  Ь стадии +ш С ,69 •

Р - С ,  001 •

Гипертоническая бо К 16,04 jij
J ,7

лезнь 111 стадии ♦га 1 %cv
р 0,001 —

Примечание: Р вычислено по отношение к показателе здоровых лиц.
Анализ представленных исследораний свидетельствует, с одной 

стороны, об увеличении СРПВ, пропорционяльи ом стадии гипертони
ческой болезни, а с другой -  о преимущественном развитии сопут
ствующего атеросклероза у больных 11 Б и 1Г1 стадий заболевания*
Сфтольмологическое исследование было проредено у 97 пациентор.
При этом изменения глазного дна но типу гипертонического неироре-
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тинита раеяичной степени вы(ажвнности процесса были зарегистри
рованы у 3J, уме;)енно выраженное сужение артерий главного дна -  
у 42 больных.

Таким образом, на осно1ании клинической симптоматики, а так
же данных дополнительных методов исследования, атеросклероз был 
обнаружен у 61 пациента из обследованной группы лиц, страдающих 
гипертонической болеэньо* Мы сознательно подбирали в обследуемую^ 
больных с умв!>енннм развитием атеросклеротического процосса. По
следний, в основном, был обнаружен у больных гипертонической бо
лезнью во II Ь и 111 стадиях заболевания, не являясь при этом ве
дущим в клинической картине страдания.

При решении вопроса о том, в какой степени присоединившийся 
к гипертонической болезни атеросклероз способен изменить сократи
тельную функцию миокарда, потребовалось дополнительно исследовать 
контрактидьную функцию сердечной мышцы у больных атеросклерозом 
в различных стадиях заболевания бее сопутствующей гипертонической 
болезни. При сопоставлении подученных показателей с данными фазо
вой структуры сердечной деятельности больных гипертонической бо
лезни) представилось возможным одедать вывод о том, в какой сте
пени изменения сократительной способности сердечной мышцы опреде
ляются атеросклерозом как таковым.

Всего обследовано £2 человека, больных атеросклерозом I и 1TI 
стадиями с преимущественной локализацией патологического процес
са в аорте и сосудах сердца. Группу обследованных лиц составляли 
мужчины в возрасте от 31 до 40 лет (2 чел.), от 41 до ЬО (&), от 
«)1 до 60 (11) и от 61 до 70 (4 ). Из них 13 занимались умственным 
и д -  физическим трудом.

В клинической характеристике больных мы исходили из класси
фикации А.Л.Кяснинова. В соответствии с этим 11 человек было 
представлено I ишемической стадией заболевания и 11 больных -



I l l  склеротической стадией атеросклероза. В группе больных 1 
ишемической стадией атеросклероза заслуживали внимания жалобы 

на боли за грудиной типа стенокардии. Объективно регистрирова
лось дмеренное увеличение границ сердечной тупости влево у гсех 
больных, раоши^ние сосудистого пучка, приглушенные тонн, выра
женный акцент XI тона на оорте. Артериальное давление у всех 
больных было р пределах нормы. Со стороны органов дыхания, пище- 
гарения и выделения существенных изменений не выявлено.

Вторая группа (11 чел.) была представлена l i t  стадией разви
тия атеросклероза. В анамнезе у 7 больных было указание на пере
несенный в прошлом крупноочаговый инфаркт сердца, у 4 человек ре
гистрах» алея мелкоочаговый инфаркт миокарда. Клиническая симпто
матика, помимо приступов стенокардии, дополнялась аалобами на 
одышку. Объективно со стороны сердечно-сосудистой системы заслу
живало внимания более значительное увеличение границ сердечной 
тупости в 7 случаях и увеличение границ сердечной тупости '* /Ж 
-  в 4. При аускультации регистрировались глухие и приглушенные 
тоны, выраженный акцент II тона на аорте у всех больных и систо
лический лум на аорте у fc> человек. Артериальное давление у всех 
больных было в пределах нормы. Изменений со стороны легких не 
обнаружено, умеренное увеличение размеров печени было отмечено 
у 6 пациентов. Рентгеноскопические данные полностью соответство
вали клинической симптоматике. Электрокардиографически из ££ об
следованных лиц в 1 идемической стадии атеросклероза зарегистри
рован поворот сердца вокруг продольной оси против часовой стрел
ки (9 чел.), у Z больных была выявлена нормальная позиция серд
ца* Патологически высокий, в ряде случаев остроконечный зубец 
Т^2 -  %  зарегистрирован у 6 и депрессия сегмента 3 -  I  и ин
версия зубца Т -  у одного больного.

Ьолее выраженные электрокардиографические изменения были



обнаружены у вольных 111 склеротической стадией атеросклероза. 
Поворот сердца вокруг продольной оси против часовой стрелки вы
явлен У 7, поворот сердца вокруг продольной оси по часовой стрел
ке -  у 4 человек* Время электрической негативности сердца удлине
но ь половине всех случаев. Депрессия сегмента 3 -  Т и инверсия 
зубца Т выявлены у 7, патологический зубец q или \в -  у 7 
оольных. Наряду с этим зарегистрирована блокада левой ножки пуч
ка Гиса у одного пациента и перегрузка левого предсердия -  у 4. 
Изучение липидного обмена показало холестеринемию и /ь -липопро- 
теинемию в 17 случаях из &£• Скорость распространения пульсовой 
голны сказалась ускоренной в средних величинах -  11 м/сек. у 
больных I ишемической стадии (при "должной" величине 8,9 м /сек .) 
и 14,5 м/сек. у больных 111 стадией заболевания (при "должной" -  
8,95 и /сек .).

В клиническом течении заболевания обследованной группы лиц 
следует отметить наличие кризов в равной степени как 1 типа (57 
чел.)» так и 11-го (51 чел.). Гипертонические кривы были отмече
ны преимущественно у больных 11 и 111 и в единичных случаях -  у 
больных 1 стадии заболевания. Частота развития кризов варьирова
ла от редких с интервалами в несколько лет до более частых, пов
торяющихся ежегодно и с интервалами 1-4-3 месяца, а иногда по 
ьескодько раз в течение месяца.

линические проявления кризов, в ochofhom, были првдетигле- 
ны гипертонической энцефалопатией. Наряду с этим, более редко 
наблюдались приступы стенокардии с электрокардиографическими из
менениями по типу очаговой ишемии сердечной мышцы и в отдельных 
случаях -  с развитием острой девожелудочковой недостаточности.
Так как в момент гипертонического криза предъявляются особенно 
высокие требования к сократительной функции миокарда, то пред
ставляло интерес изучить сократительную способность сердечной



мыащы на Еысоте крива и г динамике в процессе проведенного лече
ния. Ив этих соображений специальному обследованию было подверг
нуто 3d челорен, доставленных б клинику в состоянии гипертони
ческого крива. У 13 ие них гипертонический крив развился на фоне 
гипертонической болезни 11 А, у 19 -  И Ь стадии и у 7 крив II 
типа равЕИЛся на фоне Ш  стадии заболевания.

При изучении сократительной функции миокарда у больных ги
пертонической болезнью нас интересовал вопрос о том, ярл я ю тсл  ли 
эти изменения типичными, присущими только гипертонической болез
ни, иди ке они обусловленн артериальной гипертензией как таковой. 
6 связи с этим была дополнительно обследована группа больных 
симптоматическими гипертониями, включал ренальную и "застойную" 
гемодинамическую, развившуюся у лиц, страдающих ревматическим 
митральным стеновом» Группа больных ренальной гипертонией (сО 
чел .) была представлена людьми, страдающими хроническим диффуз
ным гломерулонефритом (1^) и хроническим пиелонефритом (10 чел.). 
Основные клинико-статистические данные представлены в таблице 4.

Таблица 4
Основные клинико-статистические данные больных хищническими 

воспалительными заболеваниями почек
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Ь соответствии с задачами, поставленными при рылелнении
данном работы, нас интересовали прежде гсего изменения со сторо
ны сердечно-сосудистой системы. £ субъективной сикптоматике доми
нировали жадобы на одышку. Объективное обследоваьие со стороны 
органов дыхания изменений ие выявило, за исключением 3 больных р



терминальное стадии хронического нефрита, у которых зарегистри- 
роганы застойные явления в нижних отделах легочных полей. При об
следовании сердечно-сосудистой системы заслуживали внимания уге- 
личение границ сердечной тупости влево (ео всех случаях), при 
аускультации чистые тонн (в 6 ), глухость сердечных тонов (в <d4), 
систолический шум на верхушке (в id), акцент II тона на аорте (в 
30 случаях). Артериальное давление колебалось в проделах 14С/<Ю- 
16(У1С0 мм рт.ст. (19 чел.), 16Q/110 -  13С/1<Ю (9) и выше 
ШО/ЫО мм рт.ст. (<2 чел.). Частота пульса в пределах нормы аа- 
'огистрирогана у бридикар дия -  у 4. и тахикардия -  у о боль

ных. Увеличение печени отмечалось у 17, положительный симптом 
Иастернацкого -  у подавляющего большинства больных хроническим 
пиелонефритом. Периферические отеки зарегистрированы у 17 человек.

При исследовании мочи у всех обследованных лиц данной груп
пы зарегистрированы патологические изменения. Ь оценке функцио
нального состояния почек использораны пробы по ^имницкому, Адди- 
cy-iваковскому, исследование остаточного азота и индикана к^юви.
В ряде случаев определялись клубочковая фильтрация и канальцевая 
реабсорбция, а такие элоктролитный баланс плазмы, эритроцитов и 
слюнн методом пламенной фотометрии. При исследовании крови заслу
живало рнимания наличие анемии (10 чел.) и ускоренной РОЗ от 33 
до 64 мм/час (1<£ чел .).

П, и электрокардиографическом исследовании регистрировался 
поворот сердца вокруг продольной оси против часовой стрелки у 
<28 и поворот сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке -  
у с  человек. Депрессия сегмента в -  Т -  и инверсия зубца Т 
зарегистрированы у 3 больных с относительное компенсацией почеч
ной функции и у & больных терминальной стадией процесса. Наряду 
с этим заслуживало внимания уплощение и расширение зубца i' у 9 
больных, а также наличие высоких, "готических" зубцов Т ^



у 8 молорек. У подагляющего числа больных регистрировалось уко
рочение механической систолы с одновременным увеличением электри
ческой систолы, что, по данным д. недеИn U95S), свидетельст
вует об "энергетическо-динамической недостаточности" сердечной 
мышцы. Необходимо отметить, что электрокардиографические измене
ния достаточно четко согласовывались с результатами, подученными 
при исследовании электролитного обмена у данных больиьх и свиде
тельствовали о наличии гиперкалиемии, в основном, у лиц, страдаю
щих терминальной стадией хронического нефрита. Однако в ряде слу
чаев, несмотря на выраженные изменения в электролитном обмене, 
нам не удалось, испольвуя электрокардиографию, зарегистрировать 
иеменения, информирующие о наличии дисэлектролитемии.

Исходя ив клинической симптоматики и оценки функционального 
состояния почек, lb  человек ио числа обследованных лиц представ
ляли гипертонический вариант хронического нефрита (Е.М.Тареев,
1972) с относительной компенсацией почечной функции, и 1Ь больных 
имели те|минальную стадию еабодевания с симптомами выраженной по
чечной недостаточности. Средняя величина артериального давления 
в 1 группе больных составила 149,9/93,3 мм р т .ст ., во II -  
167,4/98 мм рт«ст. Два человека ив группы больных терминальной 
стадии хронического диффузного гломерудонефрита умерли в клинике 
при явлениях нарастающей аеотемичесвой уремии. На секции в обоих 
случаях был обнаружен хронический диффузный гломерудонефрит с яв
лениями вторично сморщенной почки и выравенными дистрофическими 
изменениями в сердечной мышце.

Следующая форма симптоматической гипертонии была представле
на "застойной" иди гемодинамической разновидностью, развившейся 
у лиц, страдающих ревматическим митральным стенозом. По данным 
клиники факультетской терапии Свердловского государственного ме
дицинского института (Б.П. 1'ушелевсний, Н. п. Светланова) за £5 лет



ив <:f04 вольных рввмитичвскими пороками сердца сочетание артери
альной гипертонии с митральным стеновом за, егистрировано у 196 
челогек, что составило 8,4 % всех случаев. Б группе больных со
четанной патологией отмочалось явное преобладание женщин (150 
или 76,& %), я то время как на долю муячин приходилось 46 случа
ев (<сЗ,Ь / ) .  Возраст лиц данной группы колебался от 17 до 74 лет, 
с о с т з е л я я  f  среднем 5 ^ , 5  года. Средний юзраст людей, страдающих 
ревматическими митрзлышми пороками сердца бео артериальной ги
пертонии, составил 37 лот с колебаниями от 15 до 73 лет.

i-аслуяирает внимания ягное учащение данной сочетанной пато
логии за последние годы. Поучение сократительной функции миокар
да било произведено у больных агтериальиой гипертонией, раз
бившейся на фоне чистого ревматического митрального стеноза или 
сочетания стеноза с недостаточностью митрального клапана с резким 
преобладанием стеноза. Б порядке сопостагления была обследована 
группа лиц (ОС чел .), страдающих рорматичееким митральным стено
зом без сопутствующей артериальной гипертонии. Полосой и возраст
ной состав в обследованных группах был практически одинаков. Груп
пы подбирались бее активности ; овматического процесса. Клинико- 
статистическая характеристика Еышеописанных групп представлена в 
таблице 5.

В определении активности ревматического процесса, помимо 
оценки клинической симптоматики, были исполозоганы иммунологичес
кие тесты, изучены белковые фракции сыворотки крови методом элект
рофореза, С-реактивный протеин, дифениламиномоя проба. На основа
нии данных комплексного обследования Чс челоьек описанных двух 
групп больных активность ревматического процесса минимальной сте
пени была зарегистрирована в 7 случаях. Но так как специальные 
исследогания сократительной функции миокарда проводились после 
курса противоревматической терапии, то практически у всех пациен



тов активность ревматического процесса отсутствовала. Показате
ли сократительной функции миокарда сопоставлялись строго в со
ответствии со стадией недостаточности кровообращения.

Таблица Ъ
«ишнило-статьсткческая характеристика групп больных
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При лабораторных исследованиях ирови и мочи существенной па
тологии не выявлялось. Иммунологические тесты (антисгрептоливин -  
С, аытистрептогиалуронидава) были отрицательными. Рентгенологи
ческое исследование во всех случаях проводилось с контрастирова
нием пищевода. Данные покавали, что у всех 7<d человек была типич-



пая рентгенологическая симптоматика митрального стеноза с откло
нением пищевода по дуге малого радикса, увеличением левого пред
сердия , расширением oonus a. pulmonaiie и правого желудочка 
сердца. J оЬ больных при сочетании митрального стеноза с артери
альной гипертонией зарегистрировано увеличение тени левого желу
дочка сердца.

Электрокардиографическое обследование больных митральным 
стеновой с сочетании с гипертонией выявило поворот сердца вокруг 
продольной оси против часовой стрелки лишь у 3 человек. В боль
шинстве случаев зарегистрирован поворот сердца вокруг продольной 
оси по часовой стрелке. Подобные соотношения отмечались у боль
ных митральным стенозом без сопутствующей гипертонии. Изменения 
конечной части желудочкового комплекса -  отрицательный, деуфазный 
иди резко уплощенный зубец Т зарегистрироган у 1C больных соче
танной патологией.

Эти данные дополнялись наличием патологически р н с о к и х , в  ря
де случаев остроконечных зубцов Т в у ^ - у ^ у  1& человек, уши- 
рением комплекса QHS -  у 4, что давало осногание расценить эти 
изменения как проявление глубоких дистрофических процессов в сер
дечной мышце. Об этом свидетельствовали и симптомы перегрузки ле
вого предсердия у 18 больных, удлинение JMJ - у  8, а также нали
чие мерцательной аритмии у 7 и экстрасистоличоской аритмии -  у 
3 человек.

Электрокардиографическая симптоматика г группе сольных мит
кальным стенозом без артериальной гипертонии не представляла су
щественных отличий, за исключением того* что мерцательная арит
мия была выявлена в половине всех случаев. На основании анамнеза, 
клинической симптоматики и данных специального исследования арте
риальная гипертония в обследованной группе больных митральным 
стенозом по своему патогенезу расценивается нами как гемодинами-



ческая или "застойная" б 37 случаях» У о человек дифференциаль
ная диагностика между гипертонической болезнью и симптоматичес
кой гипертонией гемодинамического характера представляла большие 
трудности.

Методы обследования

Сократительная способность сердечной мншцн обследуемого кон
тингента больных изучалась с помощью акселерациоиной кинэтокар- 
дйографии. Данный метод избран потому, что с его помощью оьаза- 
лось возможным произвести раздельное исследование фазовой струк
туры систолы левого и правого желудочков сердца, в то время как 
классический поликардиографический м^тод Блюмбергера и J/иггерса 
дает возможность изучить только фазовую структуру систолы левого 
желудочка сердца.

Котод h ин ето к ардйог рафии был разработан и введен в клиничес
кую практику в оО-е годы нашего столетия &*&*£ddlemaa (1JL3), 
L.Н. Нова (li& 8), J1. Б. Андреевым (1961)* Независимо то них И.Е. 
Оранский (1956) разработал методику акселе]анионной кинетокардио- 
графии, позволившей изучать фазовую структуру систолы левого и 
правого желудочков сердца. Так как в работах И.Е.Оранского (19С1, 
l je ^ ,1967,1973) дано исчерпывающее физиологическое обоснование 
возможности клинического использования данного метода исследова
ния, то мы считали вполне допустимым не касаться этого раздела и 
ограничиться описанием методики обследования больных.

Для получения гинетокардиограммы использогался пьезодатчик 
с соответствующим фильтром* (рирые регистрировались на электро
кардиографе " Cardiovar -6" фирмы "Альвар". Скорость движения 
ленты -  00 мм/ceu. кинетокардиограмма регистрирогалась в горизон
тальном положении больного после 15-мин^тного отдыха* Запись кри
вых производилась в момент неглубокого выдоха. Перед началом за
писи определялось артериальное давление методом -ороткова. 4аво-



рая структура оистолы левого и правого желудочков сердца иссле
довалась по общеприняты» показателям:

1) сердечный цикл (С) а Р -  Р;
d) период напряжения (ПН) и составляющие его фаэн асинхрон

ного (ФАС) и изометрического (ФИС) сокращений;
3) период изгнания (ПИ) и составляющие его фавн быстрого 

(ФБИ) и замедленного (&И) изгнания;
4) механическая ( Зга ) и общая (So ) систолы; 
i>) электричеокая систола ( а* );
6 ) продолжительность диастолы.
ha основании данных о длительности фаз рассчитывались комп

лексные и межфазовые показатели:
1) внутрисистолический показатель периода изгнания;

ВСПИ »  п ед д -и а гн а н ^ ,, х 1QQ
механическая систола

а) механический коэффициент Влюмбергера:
MF -  период изгнания . 

период напряжения
3) индекс напряжения миокарда:

ИНК «  по; иол напряжения х q̂O %; 
общая систола

4) начальная скорость погашения ЕнутрижелудочкоЕого давле

ния; Pd -  $
т1  ----------------------------------------------------■—фаза изометрического сокращения 

И  -  величина диастолического давления (в ми р т .с т .); & -  
условная реличина конечного диастолического давления р лесом же

лудочке.
ii) время изгнания минутного объема крови:

В И М О  -  6 0

Й*С
Б — период изгнания; С -  длительность сердечного цикла.



Ь связи с тем, что фаза изометрического С01фа4еьия находит
ся в зависимости от у овня диаотоличеокого давления, а период 
изгнания крови -  от частоты сердечных сокращений, возникла необ
ходимость в сопоставлении этих показателей о "должными" величи
нами. Последние рассчитыгались по формулам В.Л.Карпмана (1965) 
и И.Ё.Оранского (1У67).

При обработке полученных донных, помимо определения лиропо
й

используемых стагиотичоских показателей (M^m , Р), мы изучили 
корреляционную зависимость между соответствующими признаками. При 
использовании статистических методов корреляции обычно возникает 
вопросы о тесноте и форме связи. Под теснотой связи между двумя 
признаками понимает степень сопряженности мажду ними, которая 
обнаруживается в связи с варьированием изучаемых признаков* По 
форме различает корреляцию прямую и обратную; как та, так и дру
гая может быть прямолинейной и криволинейной. При прямой корре
ляции с увеличением значений одного признака средние значения 
другого также возрастают. При обратное связи, наоборот, с увели
чением одного признака сроднив значения другого непрерыгно убы
вают. Для измерения тесноты связи мэжду двумя признаками при на
личии прямолинейной зависимости мы вычисляли коэффициент корре
ляции * по следующей формуле:

г  Г  (х -  х )  (у -  у.)
И <2>* &Y

где * -  коэффициент корреляции; (х -  х) и (у -  у) -  отклоне
ния от средних вариант каждого ряда наблюдений, подвергающихся 
сопоставлению; ® -  число наблюдений; X -  енак суммирования;

6 у  « средние кгздратические отклонения каждого ряда.
Числовое аначение коэффициента корреляции всегда лежит в 

пределах от •*! до -1. При отсутствии связи между признаками коэф
фициент корреляции равен 0, при полной примой связи -*1 и при об



ратной зависимости -1 ; величина и знак коэффициента корреляции 
выражают меру и направление корреляции. Чем блике коэффициент 
корреляции к +1 или -1 , тем точнее и теснее прямолинейная корре
ляционная связь моиду двумя признаками. Коэффициент корреляции, 
равный 0 ,3 , выражает слабую степень теснота связи; от С,3 до 0,Ь 
-  умеренную, от 0,& до 0,7 -  заметную и от 0,7 и гыше -  высокую 
степень тесноты сгязи.

Так как коэффициент корреляции в подавляющем большинстве 
случаев определяется в совокупностях, число наблюдений в которых, 
как правило, бывает ограниченным, то при соблюдении указанных 
правил качественной представительности сравниваемых данных следу
ет произвести оценку коэффициента корреляции с точки орения его 
точности и надежности. Для коэффициентов корреляции, вычисленных 
для малого (менее 00) числа наблюдения, степень надежности опре
делялась по соответствующим таблицам. Наряду с иьучением коэффи
циента корреляции, представляющим суммарную количестгенную харак
теристику тесноты связи в одном числе для гсей совокупности ис
следуемых признаков, нами изучалась форма овлзи анализом регрес
сии. Так как нас интересогал вопрос линейной корреляции, то для 
построения прямых линий регрессии на графике мы применяли следую

щие формула: х-ху 3 * А* _ . ^ " х ~§7~ (х_ху 

Камине к и й К . Кендалл, А.Ст ьюарт,1973).
Параметры фазоЕой структуры сердечной деятельности обследо

ванных лиц сопоставлялись с показателями контрольной группы здо- 
Роеых людей, которые соотЕОтствоьааи литературным данным ( &.Но1- 
ldaok ,id&l; 3*Braunwald ,1^50; fc.il. арпман,1^о7; i/1.Е.Сран— 
скип,'1^61). При исследогаиии фазосой структуры систолы левого же
лудочка сердца методом кинетокардиографии у Есех болышх парал
лельно определялась фазорая структура систолы легого желудочка 
сердца классическим методом поликардиографии.



вгиотродох шшоо ники почти полное Си£щцдбнуиз этих вели
чин раз подчеркивает правомерность высказанного И. К. Оранс
ким UJ€o) положения о возможности изучения фазовой структуры 
сердочной деятельности мотодом акселерационной кинетокардиогра
фии* Так как параметры фазовой структуры систолы правого желу
дочке сердца в значительной степени зависят и определяются давле
нием г системе легочное артерии, то представляло несомненный ин
терес выявить эту зависимость* В настоящее время поярилсь возмож
ность прямого определения давления в лоточноя артории с помощью 
катетеризации полостей сердца* Однако данное вмешательство небе
зопасно для жизни больного» требует соответствующих условия и 
достаточно высокой хирургической техники. Согершеньо очевидно»что 
данный метод исследования не мог найти широкого применения в по- 
гседновной практике врача» Поэтому понятен интерес» проявленный 
к талому» совершенно безвредному методу определения состояния 
внутрилегочного кровообращения и давления в системе легочной ар
терии» г акт, являет оя реог рафия легких.

Метод реографии ввел в клиническую практику Hubert Мала 
в 1937 г . , хотя и до него делались попытки использования токов 
высокой частоты для регистрации колебаний объема изучаемой части 
тела (*• Ateler, ®* behraan д^эя). в 1941 г . А, А. Кедров сообщил

о риз работке метода регистрации пульсовых колебаний кровенаполне
ния сосудов в различных частях тела» назвав этот метод электро- 
плетизмографией* Он был испольвован #«Ио1евг, К.РоХяв*,/.Магко в
1940 г* при сердечно-сосудиотых заболеваниях и назван ими геогра
фией.

Метод реографии основан на регистрации изменений сопротивле
ние тканей току высокой частоты, пропущенному че;ео эту ткань» и 
представляет особый интерес именно потому, что отражает кровена
полнение мелких и мельчайших сосудов исследуемого органа (А.И*



Бронштейн, л. Б. Лебединский, 190,; А.А. юдрор, Л.М.Науыоико,19Ь4;
Ь.Москаленко, А.И.Науменко,19S6; 6 .А.Каледин,190?; Ю.Т.Пушкарь, 
1961; А.М.Бейн, М.А.Ронкин,1962; А.Ф.Блюгер, Б.Э.Рушко,196^;
А.С.Логинов, &).Т• Пушкарь, 196<2; Ф.Р.Гавалова, В.П.Померанцев,
1£.И. Аникина,1967; 1«Г«Гаджиев, Г.И.Носснко,19С7; Г.Е. ионошонок, 
1966; Л.И.Геллер с соавт.,1968; K.Polzer, F. Sohuhfrled ,1949, 
19Ь0; R.Pailer et a l. ,1957; V.A.Pasane, G.Bro."gily£>7; w»S.Coxo 
et al* ,19t> ;̂ F.Kalndl, J. Port on ,19&6; de Bettenoouxt^
19&6; H.Heeger, K.Polser ,1957).

оа последние годы метод poorрафии полечил широкое распрост
ранение в клиниках Советского Союза при иеучении сосудистых оа- 
болеваний конечностей (А.И.Бернштейн, А.В.Лебединский,19Ь0; Е.Г. 
Потапов,196^; В.Б.Сучков,1963), в диагностике сосудистых заболе
ваний мозга (М.А.Ронкин,1963; Н.Н.кипшидее с соавт.,1963), при 
исследовании внутрилегочного кровообращения (J0.T.Пушкарь, 1961;
U.Т.Пушкарь, Н.М.Мухарлямов,1963; А.И.Левин, 1964; Ю.Т.Пушкарь, 
1964) и при изучении внутрипеченочного кровообращения (А.С.Логи
нов, ЮЛ'.Пушкарь, 196^; А.Ф. Блюгер,1964; Г.Б. ^ношенок,1966).

Состояние внутрилегочного кровообращения изучено нами у 101 
больного гипертонической болезнью в i аэличных стадиях заболева
ния. Исследования проводились с помощью реографической приставки 
"Орион” . Реолульмонограммы регистри|овались на 6-канаяьном элек
трокардиографе фирмы "Альвар". Электроды рааьиром 4x6 и 6x12 см 
накладывались на правую половину грудной клетки: на переднюю по
верхность во II  меяреберье по среднеключичной линии, по еадней 
поверхности -  на уровне У1-У11 грудных позвонков у угла лопатки. 
Реограмма легких регистрировалась одновременно с электрокардио
граммой и синего кардиограммой. Скорость движения ленты составля
ла ЬО мм/сек. Запись реопульмонограммы производилась после tO-ми- 
ьутного отдыха бодиного в горизонтальном положении при задержке



дыхания в фазе выдоха.

При анализе реопульмонографии мы учитывали как ее форму,так 
и количественные изменения основных показателей и временных ве- 
дичин. Нормальная реопульмонограмма состоит из трех основных 
водн. лресистолической, систолической и постсистолической иди ди
астолической. Появление пресистоличеокой водны свявывают с сокра
щением предсердий. Увеличение ее по данным И.С.Петрора (1970),
С.И.Успенского, О*Р.Барсуковой (197£) может свидетельствовать о 
недостаточности трехстворчатого клапана. Систолическая водна свя- 
вана с распространением основной водны артериального пульса ( j . m .  

de Bettencourt ,19t£). Увеличение систолической волны отражает 
скорость кровотока в артериях изучаемой области (А.А.'Кедров,А.И. 
Наумзнко,1949). Диастолическая волна, по данным А.С.Логинова и 
АД. Пушкаря (196^), отражает состояние венозной системы.

Следовательно, наличие и выраженность о сн о ен ы х  ро л н  реопуль
моног роммы, соотношение их, амплитуда систолической волны, форма 
ее вершины, характер диастолической водны позволяет дать качест
венную оценку реолудьмонограмми. Однако наряду с описательной 
часты) при анализе реопульмонограммы используются и количествен
ные показатели, разработанные А.С.Логиновым и С.Т.Пушкарем (1964). 
При аншшве зарегистрированных нами реоцудьмонограмм были исполь
зованы следующие параметры:

1) реографический систолический индекс (И), который опреде
лялся как отношение амплитуды систолической волны к выооте калиб
ровочного сигнала в мм и свидетельствовал об интенсивности крово
тока через исследуемую область;

£) амплитудно-частотный показатель (АЧП), т .в . отношение 
реографического индекса к величине сердечного цикла; данный пока
затель характеризует интенсивность кровотока в единицу времени;

3) Q -  х -  интервал от зубца Q на Э1Т до начала подъема си-



столической водны рооп^дьыоногриммы, т .о . е, змя распространения 
реографической волны;

4) время подъема систолической волны в секундах -  ТА (ХА),
которое характеривует период максимального наполнения и способ
ность артериального сосуда к растяжению под воздействием прите
кающей в данный момент крови U.h.fcefw, М.А. ?онкин,Шз2);

&) фаза быстрого наполнения -  ав;
6 ) фаза медленного наполнения -  вс;
У) период редуцированного кровенаполнения -  Ау;
6) время систолического кровенаполнения -  x j ;
3) показатель скорооти пульса (НСП) * , в % ;

1C) индекс эластичности -  отношение систолической водны к
диастолической ( -  ).

В
Реогепатограммы исследовались с помощью реографической при

ставки "Орион” и электрокардиографа фирмы "Альгар". Один ив элек
тродов равмером 8x10 ом помещался на переднюю поверхность грудной 
клетки, кнаружи от средне-ключичной линии, на уровне ее пересече
ния с реберной дугой. Второй электрод раамером 10x12 см распола
гался млсду паравертеброльной и задней аксидлярной линиями над 
облистью абсолютной тупости печени, копись реограмм печени проив- 
водилась в горизонтальном положении больного в фазу выдоха после 
30-минутного отдыха. При анализе реогепатограмьгы, как и при ана
лизе реопудьмонограмм, учитывались форма реографической кривой и 
количественные показатели. Реогепатограмма зарегистрирована у 66 
больных, находящихся в различных стадиях заболевания.

и^едставленные методы исследования проводились комплексно и 
единовременно, что позволило в достаточной степени объективно по
дойти к оценке функциональных изменений сократительной способнос
ти миокарда у больних гипертонической болезнью в соответствии 

со стадией заболевания.
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СОВРАТИТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕВОГО И ПРАВОГО ЯЕЛУДОЧаОВ СЕРДЦА 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Современное понимание патогенетической сущности гипертони
ческой болезни усматривает основные эвонья патологического про
цесса в повыяении сердечного выброса на первых этапах ; аэвития 
заболевания и нарастание общего перифе^ического сопротивления 
кровотоку в дальнейших стадиях болезни. Тем самым предопределя
ется основной компенсаторный механизм заболевания в гиперфункции 
и последующей гипертрофии сердечной мышцы. Поэтому вполно обосно
ван полышенный интерес клиницистов и физиологов к изучению функ
ционального состояния миокарда больных гипертонической болезнью.

Подобный подход, по данным С,В.Ларина (I960), имеет в основе 
изыскание методов своевременного предупреждения истощения компен
саторных возможностей миокарда. Однако клинические симптомы дают 
запоздалую информацию о ходе биохимической и структурной перест
ройки сердечной мышцы при указанных процессах. Поэтому не слу
чайно последние десятилетия ознамлюсадись поисками критериев 
ранней диагностики тех сложных преобразований в миокарде при его 
гиперфункции, которые р более поздних стадиях оаболевания приво
дят к необратимым структурным изменениям. На современном этапе 
развития физиологии наиболее доступным методом ранней диагности
ки изменений сократительной Функции сердечной мышцы является по- 
ликардиографический мэтод изучения фазовой структуры систолы ле

вого желудочка сердца.
Изучению сократительной Функции левого желудочка сердца при 

гипертонической болезни посвящено достаточное количество работ 
как в отечественной, так и иностранной литературе (Н.И.Савицкий, 
1956,196^; Б.И.Михайлова, 1Эо8; Б.А.Белинский, 1960,1971; М.СЛуша-



ко(сг<1Ш|1ЭёС; '1*L .Ьеерсон, 1360; Е.Л. Р<арпман,13С1; Jl.Б.Андреев, 
1361; Й.idi л,'И11Ч1дн*13£1{ Ю.Оранский,1362; Б. Л.1-арпман, М.А.Аб
рикосова, Г.А.Глезер, 136*; С; Б; Фельдман,1362; Й.Н.Ьроновец.ШЗ;
с . Л*Долобчан,1363,136Ь; Н«И. ишшидзе, w .l. Д^бидае с ссавт* ,
1363; 0 .Б.Александров,1366; Ь;Н*Баранин,1363, Л.Н; .ачу.аДЭУО; 
В«И»2мченко,1970; Л»Д.Лмидт»1^70; Г*т .Урбанюк, С.Г.Бо;х>шилова* 
1370; Б» Л1* овенко,1972; Л»И*Голод,1371; Л.Б.Г©1 салия,1973).

Согласно данным большинства исследователей получена прямая 
зависимость динамики изменений разовой структура систолы левого 
желудочка сердца от стадии развития гипертонической болезни. При 
первой стадии заболевания у подавляющего большинства пациентов 
были зарогистрироганн нормальные показатели ^аооьой структуры 
систолы левого желудочка сердца. При 11 А стадии большинством 
исследователей отмечено заметное удлинение периода напряжения 
(как фазы асинхронного, тан и фазы изометрического сокращения). 
Период изгнания соответствогал "должному" или оказывался укоро
ченным# При 11 £ стадии у подавляющего большинства обследованных 
лиц зарегистрирован синдром высокого диастолического давления*
При этом наблюдалось дальнейшее угсличение фазы изометрического 
сокращения и укорочение периода изгнания. В 111 стадии гиперто
нической болезни остается удлиненной фаза асинх(онного сокраще
ния, предельно удлиняется фаза изометрического сокращения и рез- 
1,0 укорачивается период изгнания.

Анализ динамики фазовых сдвигов систолы левого желудочка 
сердца у больных гипертонической болезнью, по данным различных 
исследователей,показал неоднозначную направленность изменений 
гсех параметров. Тем не менее, общие закономерности свидетельст
вовали о гиперфункции сердечной мышцы в начальных стадиях заболе
вания и недостаточности сократительной функции миокарда в конеч
ных стадиях. Эта закономерность усугублялась при сочетании гипер



тонической болезни о атеросклерозом (И.£ .Оранекий,1967; В.и.Яро- 
венко,1970).

Для суждения о степени наруления сократительной способности 
сердечной мышцы в раеличнне стадии гипертонической болезни, поми
мо изучения основных сдвигов р фазовой структуре систолы левого 
желудочка сердца, имеет значение определение межфазовнх показате
лей. Наибольшее значение у этих величин придается игутрисистоли- 
ческому показателю периода изгнания, т .е . отношение периода изг
нания к механической сиотоле, выраженному в процентах. Поскольку 
эта величина свидетельствует о том, какая часть активной механи
ческой систолы еанята полезной работой по изгнание крови в маги
стральные сосуды, то ее определение может дать представление о 
контрактильной способности миокарда. Так показали данные большин
ства исследователей, для больных гипертонической болезнью типич
но уменьшение ВСП пропорционально стадии еаболевания.

Не меньшее значение придается механическому коэффициенту 
Блюмбергера, т .е . отношение величины периода изгнания к величине 
периода напряжения. Поскольку фазовые сдвиги при гипертонической 
болезни характеризуются прогрессирующим увеличением периода на
пряжения при уменьшении периода изгнания, то механический коэф
фициент Ёлюмбергера уменьшается от 1 к I I I  стадии заболевания.
Так как большинством исследователей зарегистрировано удлинение 
периода напряжения, т .е . периода подготовки сердца к изгнанию,то 
представляло интерес изучить индекс напряжения миокарда. Послед
ний определялся как выраженное в процентах отношение длительнос
ти периода напряжения к длительности общей систолы. По данным ис
следований у больных гипертонической болезнью индекс напряжения 
миокарда нарастает пропорционально стадии еаболевания.

Таким обраеом, анализ фазовой структуры систола левого желу
дочка сердца при учете межфаеовых показателей позволяет сравни-



тел ыю рано установить признаки нарушения сократительной функ
ции миокарда больных гипертонической болеэньо и изучить при этом 
компенсаторные механиемы.

Подавляющее большинство исследователей считает правомерным 
делать вывод о состоянии сократительной функции миокарда у боль
ных гипертонической болезнью на основании фаеового анализа сис
толы только лишь левого желудочка оердца. Однако нам представля- 
ется более целесообраеным раедельное определение сократительной 
Функции правого и левого желудочков сердца. Исходя из этого, у 
136 больных гипертонической болеэньо нами изучена фазовая струк
тура систолы левого и правого желудочков сердца методом акселе- 
рационной кинетокардиографии (И*Е.Оранский»1^&8). Одновременно с 
определением фаеовой структуры систолы левого и правого желудоч
ков оердца методом акселерационной кинетокардиографии проиаводи
лось определение фаэовой структуры систолы левого желудочка серд
ца методом поликардиографии.

Анализ кинетокардиографических показателей фаэовой структу
ры систолы левого желудочка сердца в сопоставлении с данными 
контрольной группы здоровых лиц (таблица 6 ) показал, что в 1 ста
дии заболевания период напряжения почти соответствовал величинам 
контрольной группы. При этом фазы как асинхронного, так и ивомет- 
рического сокращения не подвергались существенным изменениям. Пе
риод ивгиания окasалея незначительно укороченным по сравнению с 
контрольной группой едоровых лиц и с "должными” величинами. Во 
11 А стадии период напряжения был удлиненным (0» 109 сек .), при 
этом фаза асинхронного сокращения оставалась неизменной, а фаза 
изометрического сокращения была удлинена относительно "должной" 
величины (таблица 6 ). Таким образом, в этой стадии заболевания 
сердечном мышце требуется уже больше времени для создания необхо
димого внутрижелудочкового давления при иегнании крови в аорту.



Показатели фазовой структура систолы левого желудочка сердца больных гипертонической болезнью
и контрольное группы здоровых ЛИЦ (НГ) (йван в сек )
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Период изгнания у больных данной группы был значительно укоро
чен • 0,£76 сел. (тибд.6). Совокупность описинных изменения мо
жет быть расценена как фазовый синдром высокого диастолического 
давления* иди приспособительно-компенсаторная перестройка сердеч
ной мышцы, обеспечивающая гиперфункцию левого желудочка сердца*

Пная тенденция к изменениям всех показателей зарегистрирова
на у больных гипертонической болезнью в стадии II £. Период на
пряжения оказался существенно .удлиненным по срагнению с контроль
ной группой здоровнх лиц до 0,126 сек. Особенно резкое удлинение 
наблюдалось со стороны фазы асинхронного сокращения (0,073 сек .), 
что может найти объяснение в замедлении распространения сократи
тельного процесса в левом «едудочке при прогрессирующих дистро
фических изменениях в гипертрофи; оранной сердечной мышце. Фаза 
изометрического сокращения оказалась также значительно удлинен
ной (0,005 се к .) по сравнению с "должными" реличинами. Наибольшие 
изменения претерпел период изгнания, оказавшись существенно уко
роченным (0,<£58 с е к .) относительно "должных" величин и показате
лей коптильной группы эдорогих лиц. Комплекс изменений <1<аэовоВ 
структуры систолы левого желудочла сердца, включающий значитель
ное удлинение фазы изометрического сокращения при укорочении пери
ода изгнания, сгидетельстворад о грубых нарушениях внутрисистоличес- 
ких соотношений и мог расцениваться (по данным Е.Л. .арпмана,1$65) 
как проявление недостаточности сократительной функции миокарда.Ещи 
более заметные изменения зарегистрированы у больных 111 стадий 
заболевания. При прогрессирующем удлинении периода напряжения как 
за счет фазы асинхронного, так и изометрического сокращения отме
чено еще большее укорочение периода изгнания -  от 0 ,<.92 в группе 
здоровых лиц до 0,<240 сек. -  в группе больных.

Описанные закономерности получили подтверждение и в измене
ниях межфазовых показателей: внутри систолического показателя пе-



риода изгнания, имевшего тенденцию и укорочению от I к 111 ста
дии заболевания, механического коэффициента Ьлюмборгера, умень-

t

лившегося по мере прогрессирораиия заболевания} регистрировалось 
повышение индекса напряжения миокарда пропорционально отадии за
болевания. Аналогичные ьаконом j pi ости зарегистрированы и при об
следовании больных с помощью пол икардиог рафического метода иссле
дования (таблица 7). Полученные результаты свидетельствовали о 
гиперфункции сердечной мылцы в начальных стадиях заболевания и о 
прогрессирующем снижении контрактильннх свойств миокарда у боль
ных II  о -  III  стадияет гипертонической болезни. Последнее укла
дывалось в фазовый синдром гиподинамии.

При изучении динамики совратительной функции сердечной мыш
цы мы стремились подвергнуть обследованию лиц без сопутствующего 
атеросклеротического процесса. В начальных стадиях заболевания 
подобное целенаправленные исследования не вызывали особых затруд
нений. Однако по мере прогрессирования еаболетаиия, i конечных 
стадиях болезни, как правило, наблюдался сопутствующий атероскле
роз* В связи с этим возникает вопрос: не обусловлено ли изменение 
фазовой структуры систолы левого желудочка сердца не столько ги
пертонической болезнью, сколько сопутствующим атеросклерозом? При 
его релении была дополнительно обследована группа больных 
чел .), страдающих атеросклерозом } азличной степени гнр-лкенности 
(1 и 111 стадий) с нормальными цифрами артериального давления.

Исследования показали, что у больных атеросклерозом I ста
дии (таблица 6) величины фазовой структуры систолы левого аелу- 
дочка сердца совпадали или близко приблиаались к цифрам контроль
ной группы здоровых лиц. У больных прогрессирующим атеросклерозом 
III  стадии отмечены изменения разовой структуры систолы левого 
желудочка сердца! по/иод напряжения и составляющие его фазы ска
зались увеличенными по сравнению с цифрами контрольной группы
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одоро! ьк лиц* Однако это увеличение оказалось значительно мень
шим по сравнению с юличинами фазовой ctpjktji;b систолы левого 
желудочка сердца у больных 11 i> и особенно III стадией гиперто
нической болезни. Период изгнания претерпел относительно неболь
шие изменения у больных атеросклерозом 111 стадии по сравнение с 
таковыми контрольной группы здоровых лиц, в то гремя как данная 
величина не только у больных 111 стадией гипертонической болезни, 
но и при 21 Ь стадии была существенно укорочена.

Таким образом, выявленные нами и&менения фаговой структуры 
левого желудочка сердца у больных атеросклерозом не дают основа
ний увязать описанную выше динамику изменений сердечной деятель* 
пости у больных гипертонической болезнью только лишь с сопутству
ющим атеросклеротическим процессом. Определяющее и ведущее значе
ние в изменениях всех параметров фааовой структуры систолы лево
го желудочка сердца у интересующего нас контингента больных при
надлежит именно гипертонической болезни. Сопутствующий атероскле
роз может ухудшать все показатели, но не определять основную ди
намику этих изменений.

При изучении клинического течения гипертонической болезни 
выяснилось, что в поздних стадиях заболевания наряду с симптома
ми девожелудочковой недостаточности развиваются симптомы недоста
точности и правых отделов сердца. Однако вопрос о механизме, ле
жащем в основе недостаточности сократительной функции миокарда 
правого желудочка сердца у больных гипертонической бодеенью, ос
тается недостаточно изученным до настоящего времени. Прямое изме
рение давления, осуществляемое при зондировании полостей сердца, 
свидетельствует о зависимости изменений сократительной функции 
мышцы правого желудочка от величины давления в легочной артерии 
(В.Л.Карпман, B.C.Савельев,1^60). Однако сложность данного вме
шательства лишает возможности широкого использования его в пор-



седневной практике врача* В доступной литературе мы е с тротил и 
лишь единичные работы, посвященные изучение сократительной функ
ции миокарда правого желудочка сердца у больных гипертонической 
болезнью (В.Л. Карпман, Б.С.Са1ельев,1960; И.Ё.0ранский#1^6У;Н.К. 
Ьутателадее, 1970; В.С.Наливайко,±970; К.ГЛрбанюк, C .I .Вороши
лова,1^70; Т.Г.Дидебуладве, Г.Н. Чимакадзе,1Э71; Л.Н.Гегсамия,
1973).

Между тем, вопрос о соотношении изменений сократительной 
функции миокарда правого и левого желудочков сердца, зависимость 
этих изменений от стадии гипертонической болезни, а также степе
ни повышения давления в системе легочной артерии, представляет 
ие только теоретичес 1 ий интерес, но имеет большое практическое 
значение. К решению этих вопросов мы пытались подойти с помощью 
определения фаэовой структуры систолы правого желудочка сердца 
методом акселерационной кинетокардиографии при одновременном ис
следовании фаэовой структуры систолы левого желудочка сердца.

Полученные данные сопоставлялись о аналогичными параметрами 
фаэовой структуры систолы правого желудочка сердца в группе здо
ровых лиц. Параллельно определялось состояние внутрилегочного 
кровообращения методом реографии легких. Основные показатели фа
зовой структуры систолы правого желудочка сердца (таблица 9) 
свидетельствовали о том, что у больных гипертонической болееныэ 
II А и более убедительно 1 стадий отмечалось укорочение периода 
напряжения по сравнению с контрольной группой вдоровых лиц. Эти 
изменения были выражены, в основном, оа счет фаэн асинхронного 
сокращения, в то время как фаэа изометрического сокращения соот
ветствовала показателям группы одоровых лиц. Период изгнания ока
зался укороченным во времени как по сравнению с цифрами контроль
ной группы, так и с "должными" величинами, при чем укорочение пе
риода изгнания было обусловлено в значительной степени уменьшени*



Таблица 9
Показатели фазовой структуре систолы правого кеду дочка сердца бодьнвх гипертонической 
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ем фаны емедленного изгнания. При иоучонии мвжфазовых показате
лей (индекс напряжения миокарда, внутрисистолический показатель 
периода изгнания, механический коэффициент Бдюмбергера) зарегист
рированы величины, соответствующие таковым группы здоровых лиц. 
Отмеченные сдвиги в фазовой структуре с известной вероятностью 
свидетельствовали о гиперфункции правого желудочка сердца у наб
людаемых больных и могли быть расценены как элементы компенсатор
ного механизма.

При изучении динамики фазовой структуры систолы правого же
лудочка сердца у больных гипертонической болезнью в стадиях II £ - 
III были зарегистрированы иные закономерности. Период напряжения 
оказался существенно удлиненным от 0,123 (II Е) до 0,131 (1TI ста
дия) при длительности его в 0,106 сек. в контрольной группе здо
ровых лиц. Бри дифференцированном анализе величин, составляющих 
период напряжения, оказалось, что осногные изменения претерпева
ла фаза асинхронного сокращения. Эти изменения, по-видимому, сле
дует увязать с замедлением распространения деполяризации и увели
чением электромеханической латентности в сократительных элемен
тах гипертрофированного правого желудочка сердца.

Фаза изометрического сокращения подвергалась меньшим измене
ниям, однако, каг у больных II  Ь, так и III стадий еаболевания 
она имеда тенденцию к удлинению. Последнее возможно было увязать 
с повышением сопротивления в системе легочной артерии. Аналогич
ные изменения варегистрированы А. М. Шмаковой (1970) при легочной 
недостаточности у больных хроническими, неспецифическими заболе
ваниями легких. Период изгнания во II Б стадии заболевания оказал
ся несколько удлиненным по сравнению с больными I стадии. Но вели
чины его оставались укороченными относительно показателей здоро
вых лиц и "должных" величин. Период изгнания у больных П1 стади
ей еаболевания был не^существенно укорочен по сравнению с группой



одо;овых лиц. Наряду с этим было отмечено уменьшение виутрисис- 
толического покаьатоля периода изгнания, коэффициента Блюмбер- 
гера и нарастание величин индекса напряжения миокарда.

Совокупность указанных изменений (фазовый синдром гиподина
мии) может свидетельстровать о том, что компенсаторные механизмы 
и гиперфункция правого желудочка сердца, еарегистртоганнне в на
чальных стадиях заболевания, го II Li стадии сменяются истощением 
компенсаторлых механизмов с формированием недостаточности сокра
тительной функции миокарда, особенно выраженной в 111 стадии ги
пертонической болезни. Таким образом, сопоставление динамики из
менений фаоовой структуры систолы правого желудочка сердца по 
стадиям развития гипертонической болезни покаоало их прямую еа- 
висимость. Вместе с тем, сопоставление показателей фаэовой струк
туры систолы левого и правого желудочков сердца выявило общую на
правленность в изменениях указанных параметров. Однако со сторо
ны левого желудочка переход от стадии гиперфункции и компенсатор- 
ньх иьМчЖений к недостаточности сократительной функции миокарда 
окавалея более рееко вы аженныи по сравнению с правым желудочком 
сердца (рисунки l-<d).

Так как наиболее ранним симптомом недостаточности сократи
тельной функции миокарда правого аелудочка сердца является оас- 
той крови в печени и нарушение в ней кровообращения, то представ
ляло несомненный интерес провести параллельное изучение фазовой 
структуры систолы правого желудочка сердечной мышцы и внутрипече- 
ночного кровообращения методом реографии печени. Обследованию 
подвергнуто 6С больных гипертонической болезнью в различных ста

диях еаболевания.
Изучение формы реогепатограммы поковало, что из 12, больных 

I стадий гипертонической болезни лишь у 3 зарегистрированы от
клонения от нормы в виде уменьшения систолической водны и у одно-
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ГО — увеличение высоты и прододлительности пресистолической ВОД— 

пи» При II  А стадии из 22 больных иоменения формы реогепатогршш 
зарегистрирован!! такяе в единичных случаях (с чел*) и вырвались 
в увеличении диастолической водны. Отчетливое нарастание патоло
гически измененных реогепатогршш отмечалось у 24 обследованных 
лиц при II Б стадии. Эти изменения проявились в гиде резкого уве
личения в разменах пресистолической водны (10  чел.), уменьшении 
систолической волны, появлении закругленности ее вершины иди сис- 
тодо-диастолического плато (9 чел.). Б 23 случаях отмечалась де
формация диастолической волны, что проявлялось в наличии дополни
тельных волн в нисходящем колене с образование* двугорбой диасто
лической водны с замедленным спадом.

Еще более еаметные изменения реографической кривой наблюда
лись у 8 больных в III  стадии гипертонической болезни. Нормаль
ные реогепатограммы отсутствовали, основная патология была пред
ставлена изменениями систолической волны в виде уменьшения ампли
туды ее, появления систолического или систоло-диастолического пла
то* Так же часто регистрировались и изменения диастолической вол
ны, увеличение ее размеров, двуве шинность иди появление дополни
тельных волн (Ь чел .). Патологически измененная, увеличенная пре- 
систодическая водна отмочена у 3 больных.

Совокупность описанных изменений свидетельствовала о прогрес
сирующем ухудшении внутрипеченочного кровообращения. Так как сре
ди обследованных больных гипертонической болезнью патология пече
ни была исключена, то описанные выше изменения формы реогепато
граммы представлялось возможным увязать с затруднением оттока кро
ви по печеночным венам, нарушением тонуса внутрипечеиочных сосу
дов и нарастающим застоем крови в печени. Бще более убедительные 
данные подучены при анализе временных величин и относительных по
казателей (таблица 10). Одним из наиболее ранних тестов недоота-



Таблица 10
Показатели реогепатограым большое гипертонической болезнью и контрольной группы адороЕшс

(р секундах)
аонтингентн
обследовашшх

Статисти
ческий по
казатель

И АЧП А
£ ° х ТА ПСП ху

1 контрольная 
группа
ЭД0Р01ИХ ЛИЦ

к
♦га

0,59
0,068

с,се
0,064

1,46
0,064

0,129
0,0045

0,209
0,G0€4

0,^03
0,0и58

0,417
0,0077

Больные ги- 
neiтонической 
болезнью 1 
стадии

Щ'Г.
±т

0.С7 
С ,055 

^  G.C1

0,28 
0,065 

«=: 0,025

1,41 
С,0€5 

>  0 ,1 0

о ,12е
0,005 

^  0 ,10

С ,<̂ шС 
C.G09 

0 ,1 0

0,236
0,008

-^ 0 ,001

0,433 
0,01 

^  0,10
Ъольнне ги
пертонической 
Солеенью 11 А 
стадии

*

*"р

0,51 
С, 07 
0,10

0,55
0,08

=-0,10

1,62 
0,095 

^  0,10

0,149 
0,005 

<  0,002

0,^21 
0,007 

>  0 ,1 0

0,^30 
0,008 

^  0,01

0,437
0,01

р-С,1 0

Болыше ги
пертонической 
болезнью 11 £ 
стадии

к

♦га
?

0,50 
0,037 

^  0,10

0,538
0,069

> 0 ,1 0

1,Э0
0 ,Сс2

0,025

0,172 
0,003 

^  0,001

0,130
0,004

0,001

0,191
0 , 0 0 с

> 0 ,0 5

0,С54 
0,008 

<  0 ,001

Вольные ги
пертоническое 
болезнью 111 
стадии

И
+ Т П

Р

о,со
0,027 

^  0,001

С ,С57 
0,05 

^  0 ,0 1

1 ,с 0 
0,09 

>  С, 10

0,168 
0,005 

^  0,001

0,175 
0,016 

-=£ 0 ,001

0,198
0 ,0 1

> 0 ,1 0

С,с23
0,023

0,001



точности контрактидьной функции правого желудочка сердца я е л я — 

лось иоменение величины отношения систолической водны к диастоли
ческой. Данный показатель изменялся пропорционально тяжести забо- 
лования и достигал в 111 стадии в средних величинах 1 ,£ вместо 
1 ,6  в норме. Удлинение 0 -  х , зарегистрированное в поздних (I I  Ь 
и 1 1 1 ) стадиях,скорее ?сего было обусловлено недостаточности) со
кратительной функции правого желудочка сердца и свидетельствовало 
о снижении его контрактидьной способности.

Таким образом, метод реографии печени, отражая степень нару
шения внутрипеченочного кровообращения еще задолго до появления 
клинических симптомов "застойной печени", может явиться ранним 
диагностическим тестом в оценке сократительной функции правого 
желудочка сердца у больных гипертонической болезнью.

При изучении сократительной функции правого желудочка серд
ца перед наш закономерно возник вопрос: каков патогенез лравоже- 
дудочковой недостаточности, раввивающейоя у больных гипертоничес
кой болезнью в поздних стадиях заболевания? В настоящее время 
твердо установилось представление о существовании прямой зависи
мости между степенью недостаточности сократительной Функции мыш
ца правого желудочка сердца и гипертензией е системе легочной ар
терии» Это положение базируется на прямом определении давления в 
легочной артерии при катетеризации полостей сердца (B.C.Савельев, 
В.Л. »лрпман,1аЬ9 ). Но так как прямое измерение давления в легоч
ных сосудах требует специальных условий, то, естественно, возник
ло стремление подойти к изучению вопроса с помощью косвенных ме

тодов исследования.
Один ие методов косвенной оценки давления в легочной артерии 

основан на изучении длительности фазы изометрического расслабле
ния правого желудочка сердца (Г.Б.Гусаров, Л.Б.Весельников и др., 
1370; Т.Г.Дидебулидее, Г.Н.Чимакадзе,19?1; I*. Bureteln ,1967).Из



вестно, что повышение давления в системе легочной артерии выви
вает более раннее закрытие ее клапанов, что удлиняет период изо
метрического расслабления. Наряду с этим, повышение давления в 
легочной артерии сопровождается приростом систолического давле
ния в правом желудочке, а это приводит к более позднему открытию 
трехстворчатого клапана. Следовательно, располагая данными о 
продолжительности фавн изометрического расслабления правого желу
дочка сердца и вная частоту сердечного ритма, можно подойти к оп
ределение давления в легочной артерии. Исходя из указанных пара
метров, L. Bursteln (1967) создал номограмму, позволяющую опреде
лить уровень давления в легочной артерии (рис.З).

Определение уровня систолического давления б системе легоч
ной артерии с помощью косвенного метода исследования проивведено 
у 32 больных гипертонической болезнью в различных стадиях заболе
вания. Динамика изменений давления в легочной артерии соответст
венно стадиям гипертонической бодеени может быть представлена в 
одедухщем виде: в 1 стадии давление в системе легочной артерии в 
средних гедичинах составило 34,6 + 1,16, во НА -  36 ^ 1,3, во 
11 Б -  tf),4 + 1 ,с 2 и в 111 стадии -  53 + £,31 мм рт» ст.

Однако за последние годн в изучении гемодинамики малого кру
га кровообращения с успехом используется метод реографии легких. 
Он подучил широкое использование не только в практик.© терапевтов, 
но и хирургов при решении вопроса о состоянии "второго барьера". 
Очевидно,этим обстоятельством следует объяснить тот факт, что по
давляющее большинство работ с применением реографии легких посвя
щено изучению легочного кровообращения у больных ревматическими 
пороками сердца (Ю.Т.Пушкарь,1961; Й*Ф.Захаров,1966; Ф.Ф.Мухамед- 
рахимов,1968; £•В.Марецкий, А*М*Нориков, 1970» И.С»Петров,1970j 
И.С.Петроь, С*Е.Вогулкин,1970; И.Ь.Следеевская с соавт. ,1970).

В то же время в доступной литературе мы встретили лишь еди-



и aOYOTA сокращении 4  Мление, 
елегсч^ои 
дртерми
Гб ЛЛАЛ.РТ.СГ.)

Р и с . 3 .  НОМОГРАММЛ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ДАВЛЕНИЯ

а л ё г о ч н о й  -а р т е р м и .



ничиые работы» посвященьие изучению внутрилегочного кроЕообра
щения у больных гипертонической болеенью (Б.С.Налирайко,1970; 
Т.|Г.Дидебулидзе, Г.Н.Чимакадзе,1971; Т.А.Захарова,1970; Ю.С. 
Гончар,1971; Л.В.Гереамия,1973). Это обстоятельство мокот найти 
объяснение в том, что до последнего времени внимание исследова
телей было сосредоточено на функциональном состоянии миокарда 
левого желудочка сердца. Функциональному хе состоянию правого 
желудочка сердца у больных гипертонической болезнью, также как 
и состоянию внутрилегочного кровообращения, не уделялось должно
го внимания.

Между тви, для клиники имеет большое значение сгоевреденное 
определение степени повышения давления в системе легочной арте
рии» Если в настоящее время достаточно определенно решается воп
рос о прямой зависимости функционального состояния мышцы правого 
желудочка сердца от величины легочной гипертензии, то не получил 
еще окончательного разрешения вопрос о том, в какой степени ле
гочная гипертензия отражает аиатомичеокий процесс в этом сосудис
том бассейне и в какой степени она поддается коррекции.

По данным ряда исследователей существует параллелизм между 
степенью повышения давления и анатомическим процессом в системе 
легочной артерии (Н.В.Архангельская, 1960; И.I..Есипова,1961 ;а. м.
0*Meal, N.A* Xhomas ,1955; Awards ,1957; S* Goodwin , 
1958; J* benegre ,1966). Анатомические изменения при этом прояв
ляются прогрессирующим сужением щосвета легочных артерий за счет 
пролиферации интимы, организации тромбов в мельчайших разветвле
ниях легочной артерии, а также перестройки мзлких артерий в арте
рии "замыкающего типа" с последующей облитерацией их и р азвитием 
склеротических изменений (А.В.Рывкинд,1943,1949). Однако далеко 
не во всех случаях удается обнаружить описанные выше изменения 
(М.С.Савичевояий, 1966; A«S. Vodaa ,1960; Sohleppar ,1963).



«-арсгистрщ оганы наблюдения, б которых при наличии гипер
тензии в малом круге кровообращения бее значительных иеменений 
е легочных сосудах, были обнаружены тяжелые изменения р мышце 
правого желудочка сердца, приведшие больных к гибели при явле
ниях правожелудочковой недостаточности. Эти данные свидетельст
вуют о том, что легочная гипертензия обусловлена не только ана
томическими изменениями в сосудах малого круга кровообращения,но 
и функциональными инне;'Рационными механизмами. К решению вопроса 
о том, в какой степени выявленные нами ивмеиения сократительной 
функции миокарда правого желудочка сердца у больных гипертони
ческой болеенью вависели от состояния кровообращения в системе 
легочной артерии, мы пытались подойти с помощью реопульмоногра- 
фии.

Ивучение географии легких произведено у 101 больного гипер
тонической болевнью. 69 из них были женщины и с 2 -  мужчины. Воз
раст колебался от 21 до 71 года. 1 стадия заболевания зарегист
рирована в возрасте 21-56 лет (22 чел.), И А -  80-64 года (37 
чел.), 11 В -  37-69 лет (27 чел .) и 111 стадия -  38-71 год (16 
чел.). При анализе формы реопульмоногрзммы еаслужш ало внимания 
нарастание патологических изменений по мере увеличения стадии 
развития процесса. TaF, у больных 1 и 11 А стадий форма реопуль- 
монограммы по-существу не отличалась от таковой у здоровых лиц. 
Лишь у трех больных II А стадии зарегистрировано увеличение диа
столической волны.

Иные соотношения отмечены у больных 11 Б стадии. Нресиотоди- 
ческая водна оказалась увеличенной в амплитуде и расширенной у 8 , 
систолическая -  ум 'иьшенной у 10 больных. При этом вершина ее 
оказалась закругленной, а в ряде случаев принимала платообравную 
форму. Диастолическая волна оказалась увеличенной у 23 человек,
В ряде случаев ее вершина смещалась в сторону вершины систоличес-



кой болнк, обрасуя систоло-диастолическое плато* Ев нисходящая 
часть давала замедленный спуск. Аналогичные изменения, более рео- 
ко Еыражетше, оарегистрироганы у больных Ш  стадии заболевания. 
Солее информативными оказались количестгенные и относительные по
казатели, представлоннке в таблице 1 1 .

Данные анализа показали неуклонно нарастающее понижение ин
тенсивности легочного кровотока пропорционально стадии гипертони
ческой болезни. Эта закономерность была выявлена на основании 
прогрессирующего снижения географического оистолического индекса
от <£,05 в группе вдоровых лиц до 1,65-1,92 у больных 1-11 А ста-

«/
ДШ1П гипертонической бодеени и 1,36-1,01 у больных II Б -  111 
стадию;*. еаболевания (рис. 4 ). Амплитудно-частотный показатель,ха- 
рактеривующий интенсивность кровотока f сосудах в единицу рреме- 
ни, также имел тенденцию к понижению пропорционально стадии ги
пертонической бодеени.

Из врел.нных ьеличин заслуживало внимания изменение показате
ля отношения систолической к диастолической волне, который, по 
данным большинства исследователей, уменьшается по мере нарастания 
легочной гипертензии. По нашим данным в начальных стадиях гипер
тонической бодеени зарегистрировано повышение этого показателя по 
сравнению с группой здоровых лиц. Последнее мы увязывали с гипер
функцией правого желудочка сердца. В последних стадиях заболева
ния зарегистрировано резкое уменьшение этого показателя (до 1,31 
и 1,27 при норме 1,07), что могло свидетельствовать не только о 
нарастании легочное гипертензии, но и об истощении компенсаторных 
механизмов и снижении контрактильной функции миокарда правого же
лудочка сердца (рис* 5).

Не менее показательные сдвиги зарегистрированы со стороны 
интервала Q свидетельствующего о нарушении легочного кровооб
ращения, закономерно нарастающего пропорционально стадии гиперто-



Таблица 11
Показатели роогепатограш больных гипертонической болеонью и контрольной группы здоровых

(в секундах)
. онтингею 
обследова* 
ных

нСта-
ТИС-
тич.
пок.

И АЧД А
В ° х ТА псп ав a t

Р-Р
вс ЕС

?-Р Ау ху

контроль
ная груп

К 2,05 2 ,0 1 1,57 0,117 0,216 0 ,2 1 0 0,087 0,08£ 0,123 0 ,12 1 0,208 0,423
па здоро
вых лиц ИЯ о ,л 0,26 0,068 0,0043 0,0057 0,0055 0,0025 0,0043 0,0049 0,0055 С,0049 0,С043

Больные
гипертов.

С 1,65 1,77 1,770 0,118 0,201 0 , t» cQ 0,085 С,092 с ,  т 0,126 0 ,2 1 1 0,413

болезнью 0,165 0,194 0,074 0,10 2 0,005 0,007 0,003 0 ,0иЪ 1,002 0,005 0,006 0,008
1 стадии "Р ^-0 .1 0 Н/,1 0 - С , 05 - 0 ,1 0 -=•0.015 ^ОДО ^ -с .ю ^ 0 .1 0  ■-0 .025 ^О.Ю ^ 0 Д 0 - 0 ,1 0
£ольнда м 1 ,Э2 1 ,Э6 1,70 0,126 0,203 0,216 0,087 С,091 С, 121 С, 126 0,215 0,423
г иле- тон. 
болеоньс 0 ,12 2 0,133 0,065 О,СО0 ь,СС4 0,СС6 0 , 00с С,ОСЕ 0,004 0,004 0,005 0,006
11 А ст. Р ^ 0.10 г-0 ,1 0 ^ 0 .0 5 - 0 ,1 0 С, 10 r_c*io_ Г - . 1С - 0 .10 - 0 ,1 0  ■- о . ю - - о . ю ^О до
Ьолы.ые К 1,36 1,44 1,31 0,154 0 ,18с о д э э С,067 0,073 0,116 0,126 0,175 0,о5Э
гипертон.
болезнью +ТП 0,12 2 0,103 С,034 С,003 С.0С4 0,008 0 , 00с 0,005 0,005 0 ,0С6 0,007 0 , 08
11 В ст. " ?  --С.С02 ^0,05 - 0,001 ^ 0.001 ^ S 001 ^ 0 ,1 0 ^  0.001 >0.05 ■-0 .0 5 ?-0 .1 0 -^0.001 ^ 0,001
Больние а 1,0 1 1 ,2 2 1*^7 |о,161 0,161 С, 137 0,096 0,066 0,105 С, 123 0,135 0,296
гшюртон.
болезнью ♦ я 0 ,1 1 0,16 0,03 'о .ооз ! 0,007 0,015 С ,ССо 0,007 С,0С6 0 .00J 0,008 0,0 12
111 ст. * > с̂~~ С-, la 1- 0 ,0 1 ^0 , 001^ 0,001 j<  0,001 ^  0.10| С,001 -^С,02 ^С,С02 -0 ,1 0 -  0,001 -0 ,001
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нической болеени ( и о . 6 ). Временной показатель ТА, отражающий 
период максимального наполнения и зависящий от многих гемодина- 
мичеоких геличин, в наших данных имел неуклонную тенденцию к по
нижению по сравнению с группой здоровых лиц* Существенное умень
шение этого показателя в Ш  стадии гипертонической болезни опре
деляется, по-видимому, «  одной стороны учащонием сердечных сокра
щений, с другой -  укорочение ? периода изгнания и нарастающей не
достаточностью сократительной Функции миокарда. Зарегистрирован
ное нами уменьшение времени систолического кровенаполнения (ин
тервал ху) , определяемое периодами медленного и редуцированного 
кровенаполнения, свидетельствовало об уменьшении кровенаполнения 
и замедлении скорости кровообращения в малом круге в поздних ста
диях гипертонической болезни. Последнее мы увявывали о ослабле
нием сократительной функции мышцы правого желудочка сердца. Ста
тистически достоверное изменение большинства временных показате
лей у больных II и III стадиями гипертонической болезни в сово
купности с изменением формы реографической кривой дает возможность 
судить о нарушениях внутрилегочного кровообращения, нарастающих 
пропорционально стадии гипертонической болезни.

В качестве иллюстрации мы приводим патологически измененные 
реограммы легких и печени, зарегистрированные у больных гиперто
нической болезнью II Б и 111 отадий (рис.7). Выявленная законо
мерность позволяет увязать ухудшение контрактильной способности 
мышцы правого желудочка сердца с изменениями кровообращения в 
бассейне легочной артерии о прогрессирующей гипертенеией в малом 
круге кровообращения. Для подтверждения этого положения нами бы
ла ивучена степень корреляции между периодом изгнания правого же
лудочка сердца по данным кинетокардиографии и временем систоли
ческого кровенаполнения по данным реографии легких у обследован
ных контингентов больных* Как показали исследования, была уста-
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а) Реопулыюно грамма б-ной И-х А.И., 63 года 
(истор. б-ни 5 2399) от 25.3.72г.
(д -з  : гипертоническая болезнь П Б стадия;
И = 0,84; АЧП = 0,91; fix = 0,17й; ТА (х  А) 
kf = 0,16"; Xf = 0,38й; ПСП -  24£.
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б ) Реогепатограмиа б-го .М-ва И. С., 66 лет 
(истор. б-ни Р 11965) от 26.11.71г.
(д -з: гипертоническая болезнь ш стадия )
И = 0,82; АЧП = 0,75; <?х * 0,18"; ТА ( осА)«= 0,16я; 
А^ * 0,16"; j c y - 0 f32".
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новлена прямая корреляционная зависимость нежду изучаемыми вели- 
чинами. Умеренная отепень тесноты связи была зарегистрирована у 
больных 11 А ( ,  = 0,36; Р 0,05) и II Б стадии (* * 0,325;
Р 0 , 1 0 ) , высокая степень -  у больных гипертонической болезнью 
в i l l  стадии в 0,71; Р 0 ,01 ); (рис*8 ). Однако анализ пара
метров реопульмонограммы не дает возможности дифференцированно 
решить вопрос о том, обуслоглено ли нарушение кровообращения в 
система легочной артерии органическими изменениями сосудистой 
системы, застоем крови как следствия недостаточности контрактиль
ной способности мышцы левого желудочка сердца, иди же в основе 
этого процесса лежат чисто функциональные, иннервационные наруше
ния* Правильное решение этого вопроса имеет большое теоретичес
кое значение в понимании изменений б сократительной функции мио
карда правого желудочка сердца*

Возникшая на первых этапах патологического процеоса гипер
тензия в системе малого круга кровообращения как "защитный" при
способительный механивм, предотвращающий переполнение кровью бас
сейна легочной артерии (в период гиперкинетического типа кровооб
ращения на первых этапах становления гипертонической болеени), с 
течение* времени перерастает в патологический рефлекс. Закрепле
ние этого патологического рефлекса, обусловившего повышенный то
нус артерий и артериол системы легочной артерии, создает непосиль
ную нагрузку на правый желудочек сердца, физиологически не при
способленного к работе против высокого сопротивления (З.Л.Долоб- 
чан,1965; r*f . Buehmer ,1961). Перерастание функциональных изме
нений сосудистого тонуса в органические изменения сосудистых мем
бран с развитием склероза в системе легочной артерии приведет к 
стабильному повышению артериального давления в систеле малого 
круга кровообращения, что поставит работу правого желудочка серд
ца в условия повышенного расхода энергии с быстрым иотощением ре-
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еервных возможностей, прогрессирующей дистрофией, гибелью рабо
чего миокарда с последующей недостаточности) сократительной функ
ции сердечной мышцы.

Следовательно, своевременным вое действием на гилертонус со
судов малого круга кровообращения возможно в какой-то степени 
предотвратить перегрузку правого желудочка сердца и сохранить на 
более длительный срок его компенсаторные возможности. В свяви с 
этим приобретает особое значение решение вопроса о том, преобла
дают ли в случаях легочной гипертензии функциональные нарушения 
сосудистого тонуса, иди же в основе ее лежат уже органические,не
обратимые изменения сооудов малого круга кровообращения.

В клинической практике решение этого вопроса пытаются полу
чить с помощью функциональной пробы о еуфидлином (БлБл огон,1Э60). 
Изучение фариакодинамического эффекта эуфиллина показало его спо
собность снижать тонус гладкой му скулу ату ры артериол и артерию- 
венозных анастомозов системы малого круга кровообращения и тем 
самым понижать давление в легочной артерии. Наряду с этим, эуфил- 
лин обладает свойством понижать давление в правом предсердии при 
одиовремеюом усилении о иди сердечных сокращений и увеличении 
минутного объема крови. Внутривенное введение эуфиллина при одно- 
вре4енной катетеризации легочной артерии с измерением в ней дав
ления показало, что черев 16 мин. после введения препарата давле
ние в последней падает на 10-33 % по сравнению с исходными вели

чинами (Б. Б. Коган, 1960).
Сопоставление результатов эуфидлиновой пробы с клинической 

картиной еаболевания свидетельствует о более благоприятном тече
нии его в случаях положительной эуфидлиновой пробы» В случаях вы
раженной легочно—сердечной недостаточности 111 степени при нали
чии оргаиичеоких изменений в системе малого круга кровообращения 
проба с эуфиллином оказалась отрицательной, т. е. введение эуфил-



дина не оказало заметного воздействия на легочную гипертензию. 
Существенный интерес представляют исследования И. С. Петрова (1970), 
которому при функциональной пробе о диафилдином в сопоставлении 
с реографическими показателями и данными гистологического после
дования биоптатов легкого больных ревматическим митральным или 
митрально-аортальным стенозом удалось показать отчетливую зави
симость реографических изменений от результатов данной пробы.

Сопоставление реографических данных с гистологическими иссле
дованиями биопсийного материала легких, полученного в ходе опера
тивного вмешательства на сердце, показало возмовность сувдения о 
характере изменений малого круга кровообращения на основании из
менений реограммы легких в условиях функциональной пробы с диа- 
филдином* т .е . представляется возмоаность ди'МеренцироЕ анного 
решения вопроса о преобладании функциональных иди органических 
изменений. К аналогичным выводам пришли И.И.Кергеладзе, Р.М.Лорд- 
кипанидзе, о.о,Лившиц (1973), О.И.Ясакова А.К Ымакова (1974) 
при использовании пробы о эуфиллином в случаях хронических неспе
цифических заболеваний легких. Как показали их данные, проба е 
эуфиллином позволяет отдифференцировать функциональные изменения 
в малом круге кровообращения от органических. В доступной лите
ратуре мы не встретили специальных работ, посвященных изучению 
легочного кровообращения у больных гипертонической болезнью с по
мощью эуфилдиновой пробы.

Внутридегочное кровообращение с помощью эуфилдиновой пробы 
изучалось нами у 31 больного гипертонической болезнью в возрасте 
от £3 до 69 лет (8  мужчин и 23 венщины). По тявести клинических 
проявлений обследованные лица страдали гипертонической болезнью 
I I  А (11 чел.), 11 Б (12) и III стадий (8 ). Всем больным синхрон
но проводилась запись электрокардиограммы, гинето кардиограммы и 
реограммы легких. После регистрации указанных параметров вводи



лось 10 мл с ,4-процентного раствора эуфиллина внутривенно, и че
рва 15 мин проиеводилась повторная съемка. Динамика научаемых 
показателей представлена в таблице 12 .

Таблица 12
Показатели реограммы легких в динамике до и после

пробы с ЭГ1ИЛЛИНОМ u  cel(JHAa]I)

Иоуааа-Ста I Стадии гипертонической бодеени
тели 
[ео - 
граммы

тис
ТИЧ.
ПОК.

11 А
до после

И Б
до после

111
до после

14
К

+т
” Р

1,86
0,3

г ,35 
0,5 

0 , 1 0

1,0£
0,092

1,*6
0,166

^ 0,10

1,04
0,08

1,04
0,08

- 0,10

АЧП
М

+т
Р

2,02
0,3

2,61
0,5

^-0,10

1,26
0,17

1,Ъ7
0,с21
- 0,10

1,29
0,12

1,32
0,146

- 0,10

А
В

N
+т
?

1,70
0,14

1,99
0,14

^ 0 ,1 0

1,32
0,06

1,65
0,175
=-0 ,1 0

1,13
0,027

1,10
0,04

- 0,10

К
+т
~Р

0,131
0,007

0,112 
0 ,СС6 
G ,05

0,152
0,005

0,131
0,0С5

^ 0,01

0,159
0,005

0,159 
0,005 

-  0,10

ТА +т
*Р

0,199
0,01

0 ,*С6
0,013

- 0 ,1 0

0,180
0,005

0,199
0,008
-0 ,0 5

0,155
0,012

0,151
0,011

' - 0,10

Ау
М

+П1
~Р

0,214
0,01

0,*41 
0,007 

с 0,05

0,156
0,005

0,189
0,009

^ 0,01

0,118
0,011

0,116
0,011

^ 0,10

К
+т
“Р

0,412
0,015

0,447 
0,017 

-  0,05

0,337
0,008

0,388 
0,013 

-  0,01

0,^72
0,016

0,268 
0,013 

-  0,10

Примечание: Р вычислено к показателю группы больных, обсле
дованных до введения эуфиллина.

У больных в относительно не-далеко зашедшей стадии заболеЕа- 
ния (11 А) зарегистрированы иоменения реопульмонограмм, свиде
тельствующие об умеренно вн{ ахенных нарушениях гнутрилвгочного



кровообращения и умеренно вы|акенной гипертензии легочной арте
рии. Под влияние* введенного эуфиллина наблюдалась положительная 
динамика реопульмонограмм в виде существенного увеличения рео- 
графического индекса от 1,86 до <£,35 после эуфидлиновой пробы,за
метного нарастания отношения систолической волны к диастоличес
кой от 1,70 до 1,99 после введения эуфиллина. Последнее свиде
тельствовало не только об уменьшении давления в легочной артерии, 
но и об улучшении сократительной функции миокарда правого желу
дочка сердца. Амплитудно-частотный показатель, свидетельствующий 
об интенсивности кровотока малого круга кровообращения, увеличил
ся под влияние* эуфиллина, достигая 2,61 вместо £,0 2  до введения 
препарата. Таким обрааом, снятие спазма в сосудах легочной арте
рии и уменьшение тонуса их немедленно привело к увеличению интен
сивности кровообращения и снижению давления в сиотеме легочной 
артерии. (рио.Э-10 ).

Не менее демонстративные изменения зарегистрированы со сто
роны временных показателей. Интервал Q х , свидетельствующий о на
рушениях легочного кровообращения и нарастающий по мере увеличе
ния стадии еаболевания, заметно уменьшился после введения эуфил
лина от 0,131 до 0,112 сек. Временные показатели ТА и ху законо
мерно увеличивались после введения препарата.

Иные закономерности зарегистрированы у больных гипертоничес
кой болезнью в поздних стадиях. Введение эуфиллина больным II Ь 
стадии, как видно из таблицы 12 , выэырадо весьма несущественные 
изменения показателей реопульмонограммы, что не давало основания 
расценить эти изменения как положительный результат пробы с эу— 
Филлином. Так, реографический индекс у больных 11 Ь стадии, умень
шенный вполовину по сравнению о группой здоровых лиц (2,06 и 
1,03) после введения эуфиллина, претерпел весьма небольшие изме
нения (1 ,26). Отношение систолической волны к диастолической от
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1,32 до эуфиллина увеличилось до 1,65 после его рведения. Срав
нительно нсболыпие изменения претерпели и все рремоннне по к аз а- 
тели* У больных гипертонической болеэньо 1Т1 стадии введение эу
филлина не вызвало изменений показателей реопульмонограммы. Так, 
реографичеокий индекс, существенно пониженный у больных данной 
стадии по сравнению с группой здоровых лиц, под влиянием эуфилли
на не претерпел существенных изменения, оставаясь низким (1,04). 
Отношение систолической волны к диастолической в ответ на введе
ние эуфиллина не изменилось, tie менялся и такой временной показа
тель, как Q х (1,159). Временные покаэатели ТА и ху, отражающие 
кровенаполнение малого круга кровообращения и существенно понижен
ные у больных ИХ стадиям по сравнению с группой вдоровых лиц, не 
только не увеличились после введения препарата, но продолжали не
уклонно понижаться, свидетельствуя о прогрессирующей недостаточ
ности сократительной функции миокарда правого желудочка сердца.

Представленные материалы Функциональной пробы с эуфиллином, 
хотя и но являютол статистически достоверными, тем не межее дово
льно определенно укаэыгают на то, что повышение сосудистого тону
са и артериальная гипертенеия в системе легочной артерии в началь
ных стадиях гипертонической болезни носит сугубо функциональный 
характер и отражают развитие соответствующего адаптационного синд
рома. По мере длительности заболевания и прогрессирования патоло
гического процесса на фоне функциональных изменений сосудистого 
руола появляются необратимые органические изменения в бассейне ле
гочной артерии, что подтверждается показателями эуфиллинорой про
бы. Данные исследования в силу простоты и широкой доступности ме
тода должны получить выход в практику, что поможет врачу в каждом 
конкретном олучае решать вопрос о патогенетически обоснованной 
терапии.



СО̂ РАТИ'ГШНАН ФУНКЦИЯ СЕРДЕЧНОЕ МН11ЩЫ У ЬОЛЬННХ 
СШ'ПТОМАТИЧЕС чйМИ ГИПЕРТОНИЯМИ

Представленные е предыдущей гларе материалы с достаточной 
убедительностью свидетельствовали о нарастании ивменений сокра
тительной функции миокарда соответственно стадии заболевания. 
Представляло интерес проследить динамику фавоЕой структуры сер
дечной деятельности не только у больных гипертонической болезнью, 
но и больных симптоматическими гипертониями. К решению этого вои- 
рсоа мы пытались подойти с помощью поучения фазовой структуры 
деятельности сердца в условиях почечной гипертонии, обусловлен
ной хроническим диффузным гломерулонефонтом и хроническим пиело
нефритом, а также гемодинамической "застойной" гипертонии в со
четании с ревматическим митральным стеновом*

1. Изучение сократительной функции миокарда больных 
хроническим диффузным гломерулонефритом и хроническим 
пиелонефритом с симптоматической почечной гипертонией

.клиническое изучение контингентов больных терапевтических 
отделений свидетельствует о нарастании эа последние годы удель
ного веса симптоматических гипертоний и среди них -  вторичной ги
пертонии почечного происхождения (Г.Ф.Ланг,19и); Е.К.Тареев,19о6, 
1948,1908; А.Л.Мясников,!951,1Э&2,19Ь4; М.Д.ЦинамбГЕаршгили,19Ь2; 
Н.А. Ратнер, 1965,1968; Н.А. ^атнер, Е.Н.Герасимова, П. 11.Герасимен
ко, 1968; Н.А.Ратнер, Г.Л.Спи*ак,1961). По данным Института кардио
логии им. А.Л.Кясникова АМН СССР до 1962 г. почечная гипертония 
была зарегистрирована в 5 ,2- 6 ,7 % случаев, а еа период с 19б£ по 
1970 г. удельный вес почечных симптоматических гипертоний достиг 
20,1 % всех случаев артериальной гипертонии (Н.А.Ратнер, Г.Л.Спи
вав, А.К.Убайдулаев,19'73). Эти сведения соответствуют материалам 
варуоежных исследователей. Так, по данным 0 *8. Wakerlln , в



19у/ г . симптоматические гипертонии состаьляли всего Ь % случа
ев артериальных гипертоний, лечиЕлихся в клинике. Начиная с 1964 
года, юличество больных только почечной симптоматической гипер
тонией воврастает до 10-15 и даве 19,7 % всех случаев артериаль
ной гипертонии ( 3 .С*Запилеrs ,1965; H*P.Dustan, J.H.Page

U.K. Kaufmann ,196Ъ). Ведущее мчсто ореди причин почечной ги
пертонии принадлоаит диффузному гломерулонефриту (44,7 %). Хро
нический пиелонефрит составляет *5,4 % и роновасьулярная гипер
тония -  10,5% случаев (И. А.Ратнер,197£).

В группе симптоматических гипертоний непочечного происхож
дения наибольший удельный вес имеет гакодинамичоская гипертония, 
в то рремя каг эндокринные гипертонии являются сравнительно ред
кой патологией. При изучении клинической симптоматики артериаль
ных гипертоний сотрудниками Института кардиологии им.А.Л.Нясни- 
кова АМН СССР, а такие другими исследователями подче живается 
тот факт, что гипертонические кризы чаще наблюдаются у больных 
гипертонической болезнью, а синдром злокачественного течения -  
у больных симптоматическими гипертониями, в частности, при рено- 
васкулярной гипертонии (С.С.Ьарац,1951; Н.А.Ратнер, С.П.Абугова, 
1968; Н.А.Ратнер, Г.Г.Арабидэе, Л.С.Матвеева, 1968; Г.Г.Арабидее, 
1967) и тольго е 3,8 % случаев при хроническом диффузном гломе- 
р^лонефрите (Ё.М.Тареев,1972).

Среди причин смерти при гипертонической болезни на пер:вом 
месте стоит острая сердечная недостаточность как осложнение со
путствующего атеросклероза. При почечкой гипертонии больные, как 
правило, погибают от азотемической уремии (А.М.Бихерт, E.1S.Кото
ва, 1968). Тем не менее, в клинических проявлениях хронического 
диффузного гломер'улонефрита и пиелонефрита с достаточной законо
мерностью регистрируются патологические изменения со стороны сер.- 
дечно-сосудиотой системы. Клиническим эквивалентом этих измвне-



нии ярлявтся прежде всего симптоматическая почечная гипертония, 
интерес к которой особенно возрос после экспериментальных исследо
ваний Я.Я.Стольникова (1880) и Гольдблатти (1934). В настоящее 
вреля сложилось вполне законченное представление о патогенети
ческой сущности почечной гипертонии с ее первично гуморальным 
пусковым механизмом. Совершенствование методов гистологического, 
биохимического и инструментального исследований позволили изу
чить тонкую структуру и функцию юкотагломерудярного аппарата, си
стему ренин-ангиотензин-альдостерон и значение нарушений в элек
тролитном обмене (А.Я.Стольников,I860; А.К.Вихерт,19б4,1966; А.М. 
Бихерт, I/. А.Серебровская,196<£; А. М.Вихерт с соарт. ,1968; Г. А.Гле
зер, И.И.Павловская, Т. А. Мартьянов, 1965; Ф.Ьокот, Я.Iуска,1969;
А.Я.Пытедь, Н.А.Лопаткин,1965; Н.А.Ратнер, Б.Н.Герасимова,1966;
Ю. А.Серебровская, Ф.й.Палеева и д р .,1971; А. А. Лрамер, Ю.А.Сере- 
брорская, 1962; Ф.М.Палеева, П.П.Герасименко» 1967;j* Bing ,<г.ка -  
zlmleresak ,1960; Ь* Toblan ,1960; J«0«DaTla ,1965; П.Gold -  

blatt, J. iynoh, H.F. ilaaaal et a l. ,1934).
Однако» если вопрос о патогенезе почечной гипертонии оказал

ся в значительной степени разрешенным, то вопроо о патогенетичес
кой сущности изменений в сердечной мышце остается недостаточно 
изученным» По данным ряда исследователей (Е.К.Тареев,1948,1958, 
1972; М.С.Ворси, Г.Ф.£лагман,19б&; В.А.иононяченко,1971) причина 
изменений сердечной мышцы и недостаточность ее сократительной 
функции при хронических почечных заболеваниях обусловлена наличи
ем почечной гипертонии. Повышение почечного и общего сосудистого 
сопротивления при активации сиотемы ренин-ангиотензин-альдостерон 
при увеличенном на первых этапах заболевания сердечном выбросе 

(Ё.И.Тареев,1972) неизбежно приводит к компенсаторной гиперфунк
ции сердца с последующей гипертрофией и дистрофией миокарда.Фик
сация или дальнейшее нарастание периферического сопротивления



току крови под вовдеяотяием почвчно-пресспрного механизма еще 
больше увеличивает нагруеку на сердце, способствуя гио'ели рабо
чего миокарда и выявлению ьедостагочности сократительной функ
ции сердечной мышцы. "Поражение глазного дна, как и гипертро
фия с©гдца -  следствие, в основном, гипертонии, а не почечного 
отравления” (Е.№.Тареев,197£). Б то ас время факты, свидетельст
вующие о значительных ивменениях сократительной функции миокар
да у больных хроническим диффузным гломерулонефритом с нормал ь

ными величинами артериального давления, позволяют у т Е е р ж д а т ь , ч т о  

артериальная гипертония -  не единственная причина t рад витии не
достаточности сократительной функции миокарда (Б. ft.Неклюдова, 
1^69). 11о-видимому, f  развитии данного патологического процесса 
существенную роль играет инфекционно-аллергический фактор, опре
деляющий развитие Еаскулитов, унивв]гсальнкх капилляритоь с пос
ледующей гипоксией сердечной мышцы и дистрофией ее мылечных воло
кон. Не меньшее вначение в патогенеае и&ксненик сокрцтитольной 
функции сердечной мышцы играют почечные прессорнне факторы, на
рушение электролитного баланса, а такае токсические говдействия 
на миокард в случаях абсолютном почечной недостаточности (Н.А. 
Ратнор,1Э6ч>; Н.А.Ратнер, Е. 11.Герасимова, П.П.Герасимснко, 1УС0;
А.М.кихорт, А.Ф.АшакоЕ, 11.II.Герасименко, 1^66; Н.А.Ратнер с со- 
авт. ,1^67; с-.П.Бу1.олога,1^7^; 4 .Голот, Я. .уска,1а€Э; л.К.Карпов, 
1970; М.Н.У1имшилаиЕИЛИ,1У?8; А.Д.'Годоренко,1^7<£).

i-uKOHOMep-iO ра&ЕИРающиеся при хронических почечных заболе
ваниях иамонения сердечно-сосудистой системы срагнитольно давно 
привлекают внимание клиницистов. Однако детальные исследования 
сократительное функции миокарда при этих оаболегаииях являются 
крайне немногочисленными. До настоящего гремени отсутствуют чет
кие представления о механизмах, лекащих г основе указанной пато
логии, и выводы ие прогедеиннх исследований носят нередко проти



воречивый характер» Так, В.Л.чарпман ( 1г/6 6 ), исследуя фаворую 
структуру сордсчиой деятельности при почечной гипертонии, обна
ружил фазовые сдвиги, типичные для синдрома высокого диастоли
ческого давления. Но в отличие от гипертонической болезни при 
почечной гипертонии, по его данным, крайне редко определялось 
абсолютное удлинение фазы изометрического сокращения. Ив этого 
наблюдения В.Л.чарпман делает вывод о том, что с точки зрения 
общей кардиодинамики почечная гипертония протекает более благо
приятно по сравнению о гипертонической болезнью.

И аналогичному выводу пришел Б*А.Зелинский (1J71), подверг
нув углубленному изучению гее агенья функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы при артериальных гипертониях раелич- 
ного генееа и, в частности, почечного. Вместе с тем, М.Н.Шимшиа- 
швили ( 1а6 8 ) , ивучая состояние сердечно-сосудистой системы при 
хроническом диффузном гломерулонефрите с ренальной гипертонией, 
обнаружил весьма существенные электрокардиографические, баялисто- 
кардиографические и рентгенокимографичесьие и&кеноиия, свидетель 
д. .ствующие о нарастании нарушения сократительной функции миокар
да по мере длительности еаболевания и увеличении функциональной 
недостаточности почек. К. аналогичным выводам приходят В.И.Неклю- 
дова ( 1а/6Э), А.Д.Тодоренко (1Э72), обнаружившие с помощью изуче
ния фавовой структуры сердечной деятельности, а также других 
электрофигиологических методов исследования, значительные измене
ния сократительной функции миокарда, превосходящие таковые при 
гипертонической болеэни II и 111 стадий заболевания. Причина по
добных изменений увязывается с относительно более стойким уров
нем диастолического давления при хроническом гломерулонефрите, а 
также с существенными нарушениями в электролитном обмене. Учиты
вая противоречивость суждений о степени нарушения сократительной 
функции сердечной мышцы при хроническом диффузном гломерулонефри-



те и пиелонефрите с явлониями почечной гипертонии, мы считали 
целесообразным изучить фазовую структуру систолы лерого и право
го желудочков сердца методом кинетокардиографии при указанной 
патологии и сопоставить полученные величины с аналогичными дан- 
ндои при гипертонической болезни.

Гаи показали наши данные (табл.13,14), у больных первой 
группы с относительной компенсацией почечной Функции фаза асинх- 
ронього сокращения систолы левого жолудочка сердца оказалась 
значительно удлиненной в средних величинах до 0,072 при норме 
0,054 сек« в контрольное группе здорорых лиц. В большей степени 
этот показатель оказался измененным у больных в терминальной 
стадии хронического нефрита и пиелонефрита (0,085 се к .). Фаза 
изометрического сокращения как у больных с относительной компен
сацией почечной функции, так и у больных в терминальной стадии 
претерпела меньше иименоьия по сравнению с фаеой асинхронного 
сокращения. В целом было эарегистрирОЕано удлинение периода на
пряжения по мэре нарастания функциональной недостаточности по
чек* Заметные изменения претерпел период изгнания, который ока
зался укороченным по сравнению с "должными" величинами как у 
больных с относительной компенсацией почечной функции, так и у 
больных с недостаточность!) этой Функции. Наряду с этим было за
регистрировано снижение коэффициента Блюмбергера, нарастание ин
декса напряжения миокарда. Изменение этих показателей было про
порционально степени почечной недостаточности.

Не меньший интерес представляли изменения фазовой структу
ры систолы правого желудочка сердца. Фаза асинхронного сокраще
ния оказалась удлиненной по сравнение с "должной" геличиной еще 
в большей степени, чем у левого желудочка сердца. Это удлинение 
закономерно увеличивалось по мере нарастания тяжести заболевания 
и степени функциональной недостаточности почек. Фаза ивометричес-



Таблица 12
Данные средних Ееличин фазовой структуры систолы левого аслудочка сердца больных хроническими 

воспалительными заболеваниями почек в сопоставлении со средними величинами больных
гипертонической болезни) ,
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Таблица 14
Данные средних реличин фавовой структуры систолы правого желудочка сегдпа больных хроническими 

госпалительнши заболеваниями почек в сопоставлении со средними величинами
больних гипертонической болезнью глаяы г тк )
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кого сокращения претерпела меньшие изменения по срорнеиию с 
долнеными" реличинами. Период напряжения был удлинен, причем 

это удлинение нарастало по мере увеличения почечной недостаточ
ности и тяжести обменных нарушении. Период изгнания был укорочен 
по сравнению с "долиннми*1 величинами как у больных с относитель
ной компенсацией почечной функции, так и у больных с почечной 
недостаточностью. Представляет теоретический и практический ин
терес сопоставление выявленных нами изменений в реличинах фаво- 
вой структуры систолы левого и правого желудочков сердца у боль
ных хроническими воспалительными заболеваниями почек с покавате- 
лями Фазовой структуры сердечной деятельности больных гипертони
ческой болезнью.

Как показали сопоставления, несмотря на относительно неболь
шое повышение артериального дарлония у больных с почечной патоло
гией, показатели фазорой структуры сердечной деятельности прибли
жались к таковым гипертонической болезнью в далеко зашедших ста
диях заболевания (I I  Ь -  111). Это обстоятельство не дает осно
ваний увязать нарастающие иьмеиония в сократительной фунщии ми
окарда больных хроническими почечными заболеваниями только лишь 
с фактом повышения артериального давления и рысоким периферичес
ким сопротивлением току крори. По-гидимому, более правомерно го
ворить о сочетанном влиянии артериальной гипертензии, обменных 
нарушений и явлений интоксикации сердечное мышцы, которые неиз
бежно розвшаются по ме^е прогроссирования почечной недостаточ
ности. Особое значение в этом процессе имеют нарушения в электро
литном обмене, развигаюдщеся ужо в стадии относительной компен
сации почечной функции. Выявленные нарушения сократительной функ
ции сердечной мышцы как левого, так и правого желудочков сердца 
при хронических почечных заболеваниях имеют несомненное практи
ческое значение и обязыгают терапевтов помимо гипотензивной и де-



qинтоксикационной терапии предусмотреть наеначение протююдис- 
трофичеокого комплекса, включающего корректоры электролитной 
системы, репараторы морфологических структур сердца и др.

II. Лучение сократительной функции миокарда у больных 
ревматическим митральным стеновом в сочетании с артериальной

гипертонией

Клинические наблюдения, а также секционные данные свидетель
ствует о достаточно частом сочетании ревматических митральных по
роков сердца, в частности, стеноеа левого антриовентикулярного 
отверстия с артериальной гипертонией. По данным ряда исследовате
лей подобное сочетание было зарегистрировано от 2 ,6  до 35  % слу
чаев, причем с воеростом частота этих сочетаний нарастает (Г. Ф. 
Данг, С.М.Мансветова,1908; М.В.Яновский,1«Ю6; Н.Д.Стра*еско,1937; 
М.В.Б^ргодорф,1943; Е.М.Тареев,1948; Л*И.Фогельсон,19Ы; B.A.Io- 
ноняченко,1962,1971; А.Л.Мясников,1954; И*И.Сивков,1957; Т.И.Ме- 
ереон, Е.С.Рыбак,1966; У . Б.Шарапов,Д.Г.Ефимова,1968; В.йонаш, 
1962; *• Wood ,19Ь6; H .j. Obeyeskere and oth. ,1965; Hudson ,
196b; *• Aninger et а^1965; C .I. Prledboy ,1966).

Вопрос о сочетании митрального стеноэа с артериальной гипер
тонией мог бы явиться предметом специального исследования, так 
как патогенов артериальной гипертонии в этом сочетании остаетсл 
недостаточно наученным до настоящего времени. Но данным Г.Ф.Лан
га и С.М.Мановетовой (1908) артериальная гипертония при митраль
ном отеноее у подавляющего большинства больных является симпто
матической "застойной". Патогенетическая сущность ее определяется 
несколькими факторами: для митрального отенова типично уменьше
ние минутного объема сердца, кровенаполнения сосудов большого 
круга кровообращения и переполнение кроЕью сосудов малого кр^га 
кровообращения. В результате этих гемодинамических нарушений раз
вивается 11 тип недостаточности кровообращения с недонасшцением



артериадьной крови кислородом и повышенным содержанием в ней 
С02 (Б.П.Кушедевский, Д.М.Ьисдин,1940; Ф.Я.Розенбдат,1940; О.И. 
Ясакова,1940;1947; А. М. Гурова, 1947). Последнее способствует по
вышению чувствительности сосудодвигательного центра со склонно
стью к вазоконстрикторным реакциям, что и определяет "еастойную" 
гипертонию.

Возможность раевития на этом фоне гипертонической бодевни 
как таковой не иокдочается, но, по-видимому, этот фактор не оп
ределяет частоту артериальной гипертонии при митральном стенозе. 
В.йонал (1962) считает, что зарегистрированная при митральном 
стенозе артериальная гипертония является не симптоматической, а 
проявлением гипертонической болезни. В этих случаях речь идет о 
сочетании двух болезней -  ревматического митрального стеноза и 
гипертонической болезни. Возможность дифференциальной диагности
ки между "застойной" гипертонией и гипертонической болезнью как 
таковой при сочетании с митральным стенозом была обоснована в 
трудах сотрудников Института терапии АМН СССР (А.Д.Мясников,1964; 
В.А,Кононяченко,1971; У» Б . Шарапов,1970). Исследования Е.Н.Гера- 
симовой (1963), установившей наличие вторичного гиперальдоотеро- 
низма при недостаточности кровообращения, подтвердили значение 
альдостеронового механизма в патогенезе "застойной" гипертонии.

Наряду с этим была выдвинута концепция о роди почечных прее- 
сорных механизмов в патогенезе "застойной” гипертонии» возникаю
щих вследствие гипоксии почек при недостаточности кровообращения, 
иди тромбоэмбодизации сооудов почек с развитием инфарктов, иди, 
наконец, развития инфарктов почек на фоне активности ревматичес
кого процесса и ревматических васкулитов в системе почечной ар
терии (В.М.Тареев,1948; Е.С.Ходжамирова,1963; С.И.Саксонов, Л.В.
Романовская,1971; Н.J. Obeyeskore, М. Dulake, Н.floraeгdash, К.et a l.

H ollister ,196b; Anlnger 1 B. Hadjlyannl, 0. Ilartl ,1966).



Углубленное исследование этого вопроса сотрудником Института 
кардиологии им.А.Л.Мясников* АНН СССР У.Ь.Шараповым (1970) пока
зало, что ив 1Ы6 больных пороками оердца (митральные стеноз и 
стеноз устья аорты) гипертония была выявлена у 14,2 % больных, 
при этом co6ctfohho "застойная" гипертония зарегистрирована в 
41,4, сопутствующая гипертоническая болезнь -  в 37,9 и симптома
тическая почечная гипертония -  в 20,7 % случаев. Эти данные со
ответствуют опубликованным ранее исследоганиям с » M igiiorini 
(1957), которому ие 700 обследованных больных митральным стено
вом и артериальной гипертонией в равной степени удалось зафикси
ровать как симптоматическую "застойную" гипертонию, так и гипер
тоническую болезнь. Учитывая противоречивость этих выводов уста
новившемуся в литературе мнение о преимущественной роди в генезе 
гипертонии при митральном стенозе почечной патологии, У.Б. Шара
пов (1970) целенаправленно изучил секционные данные 372 лиц, по
гибших от ревматических пороков сердца.

Рак показали эти данные, ив 45 умерших с сочетанной патоло
гией (митральный стеноз и артериальная гипертония) изменения по
чек были выявлены у 2 0 , при этом инфаркт почек зарегистрирован 
лишь в 9 случаях. Б то ве время в группе погибших от митрального 
стеноза без гипертонии инфаркт почек обнарувен в ЬО % случаев, 
однако это ие привело к развитию симптоматической гипертонии. Не
видимому, роль почек в развитии гипертонии при митральном стено
зе обусловлена не столько анатомичеоким процессом в них, сколько 
функциональными изменениями. Отсутствие единого общепринятого 
мнения о патогенетической сущности артериальной гипертонии у боль
ных митральным стеновом в значительной степени сдерживает разра
ботку единых патогенетически обосноганных методов лечения этой 
сочетанной патологии.

Нераврешенным остается ропрос и о том, в какой степени на-



слоибпаяоя на митральный станов гипертония осложняет течение 
основного страдания. Его решение приобретает особый интерес в 
связи с тем, что согласно мнение ряда исследователей присоеди
нившаяся к митральному стеноеу гипертония, вывивая расширение 
левого желудочка сердца, растягивает кольцо вокруг антриовенти- 
кулярного отверстия, препятствуя тем самым его дальнейшему суже
нию. 1линичоские наблюдения, свидетельствующие о более пожилом 
воерасте больных данной сочетанной патологией, а также отсутствие 
видимого прогрессирования декомпенсации у этих больных, как буд* 
то бы подтверждают высказанную концепцию ( 3» -Levin, м. *'uiton , 
1926).

Однако У.Б.Шарапов при тщательном анализе клинической симп
томатики и динамики развития указанной сочетанной патологии не 
подтвердил положения о благоприятном прогнове подобного сочета
ния. Поскольку гиперфункция сердца является основным компенсатор
ным механизмом в условиях данной патологии, нам представляется 
целесообривным подойти к решению этого вопроса о позиций исследо
вания сократительной функции миокарда с помощью изучения фазовой 
структуры сердечного сокращения. Совершенно очевидно, что в ус
ловиях митрального стеноза, при котором наблюдается существенное 
нарушение внутрисердечной гемодинамики, при дополнительном насло
ении гипертонии будет неивбежно страдать фавовая структура систо
лы как левого, так и правого желудочков сердца, Вопрос о наруше
ниях внутрисердечной гемодинамики, сократительной способности 
сердечной мыжцы и компенсаторных механизмах при чистом митральном 
стенове получил достаточно широкое освещение как в отечественной, 
так и иностранной литературе (Ф*Я.Китаев,1931; Г.Ф.Ланг,1938;
В.В.Ларин,1936,1946; В.Ф.сеаенин,1949,1950; Я.И.Маеель,1950; Е.М. 
Тареев,1951; Вайль,1939; Л.И.Фогельсон,1951; Ф.Ь.Меерсон,1954, 
1957,1960; М.В.Бургсдорф,1947; 0 .И.Исакова,1940; Ф.Я.Ровенбяат,



1940; Н.А.Ардаматский,1964; D. Т.Пушкарь,1964; М.В.Ьургсдорф,
П. Д.Гладышев, 1964; D.Dexter, J.^.Dow a* oth#i9{X);R, Oorlln,
В.М. Lewis ,19U :L .G . Davies, J.F, Goodwin, B.D. Leuven ,* 9
1954). Первое исследогания фазовой структуры систолы левого же
лудочка сердца при чистом митральном стоново принадлежат w. ^eita 
(19*^), К. Uolldaok (19&1), К. Blumber/?er (1958), J.K. Glbney,
G.C. Sutton, U.tt.McSwen (1961), V.A.  MoKuslok (19&8), 3 . -  

Braunwald, H.4.MoaooYl{£9&b).

В Советском Союзе начало иосделосаний относится к 1959 г . , 
когда В,С*Савельев и В.Д.Карпман, изучая динамику Енутрипредеврд- 
ного давления у больных митральным стенозом при диагностической 
пункции этого отдела сердца, определили одновременно фазовую 
структуру сердечной деятельности. В последующие годы фазы сердеч
ного цикла при митральных пороках сердца изучались как физиолога
ми, так и клиницистами (Б.Л.карпман, В.С.Савельев,1960; В.Л.иарп- 
ман,196Ъ; D.И.Акимов,1961; С.Б*Фельдман,1962; П.Ё.Лукомский, С.И. 
Акимов, В«£.£удычев, Л.Л.Орлов,1963; с..Л.Долобчан,1963; Э.А.Гри
горян, 1964; *.М.Волынокий,1963; В.П.Ц>меранцев,с соавт. ,1966;
H.Ы.иипшидве, И.Т. Чумбуридее, Д.Д.Твиддизани, иГ.Думбадзе,1963; 
Е.П.'лрнова, И.И.Мягков,1966; И.Е.Оранский,1967,1973; И,Т.Василь
ев, 1968; й .1 . Васильев, С.Б.Фельдман, В.Г.Стрынин, П.Е.Лукомский, 
1964; П.Ё.Лукомский с соавт.,1967; А.И.'^евин с соавт.,1964; Н.Л. 
Ястребцова, И.И.Сивков,1964).

Согласно данным большинства исследователей фазовая структу
ра систолы левого желудочка сердца у больных митральным стеновом, 
определяемая методом подикардиографии, претерпевает существенные 
иеменения в виде удлинения периода напряжения как еа счет фазы 
асинхронного, так и изометрического сокращения. Период изгнания 
укорачивается. Таким образом, имевшиеся сдвиги можно трактовать 
как функциональную недостаточность миокарда (синдром гиподинамии).



Ухудшение функционального состояния сердечной мышцы при митраль
ном стоноае находит отражение в уменьшении скорости повышения 
давления е левом велудочке» Фавогая структура диастолы окаанва- 
ется нормальной или наблюдается укорочение фазы изометрического 
расслабления. Но с помощью метода поликардиографии определяется 
фазовая структура лишь левого желудочка сердца. При митральном 
стенозе представляет особый интерес фазовая структура правого же
лудочка сердца, поскольку основной компенсаторный механизм осу
ществляется ва счет гиперфункции правых отделов сердца. 6 связи 
с этим предложено дополнительно с поликард йог рафичес «им методом 
использовать электрокардиографию, динамокардиографию или кинето* 
кардиографию.

Согласно данным В.Л.Ьарпмана (I960) изучение динамики фазо
вой структуры систолы правого желудочка сердца у больных митраль
ным стенозом, проведенное одновременно с зондированием правых от
делов сердца, показало удлинение фазы изометрического сокращения 
и укорочение длительности периода изгнания. Эти изменения увязы- 
еш о тс я  с наличием легочной гипертензии и снижением сократительной 
функции миокарда. Существенное значение придается динамике изме
нений величины объемной скорости изгнания в оценке состояния 
"второго барьера" при митральном стенозе (И.Т.Васильев, С*£ .Фельд
ман, В.Г.Странин, 1968).

Для суждения о том, в какой степени наслоение артериальной 
гипертонии является благоприятным фактором в компенсаторном меха
низме при митральном стенозе, представлялось целесообразным сопо
ставить данные динамики сердечного сокращения у больных чистым 
митральным стенозом с данными группы больных митральным стенозом 
в сочетании с артериальной гипертонией. В доступной литературе 
мы не встретили аналогичных исследований. Сократительная функция 
миокарда изучалась у 42 больных митральным стенозом в сочетании



о артериальной гипертонией методом поликардиографии, У 26 ка 
них дополнительно исследована акселерационная кинетокардитрафия, 
что позволило провести равдельное определение фазовой структуры 
систолы левого и правого желудочков сердца. Полученные данные 
сопоставлялись с аналогичными величинами, ^зарегистрированными 
при обследовании ЪО больных чистым митральным стеновом бее актив*

лапи
ности ревматического процесса методом)кардиографии. Ив укаеанно- 
го количества у 27 пациентов фавовая структура систолы обоих же
лудочков ивучалась с помощью акселерационной кинето кардиографии. 
Для исключения влияния на показатели фаэовой структуры сердечно
го Цикла недостаточности кровообращения сопоставление искомых 
величин проводилось строго в соответствии со стадией недостаточ
ности кровообращения* Сравнительное данные средних величин пред
ставлены в таблицах 15, 16.

Как видно ив таблиц, при исследовании фавовой структуры си
столы левого желудочка сердца для больных чистым митральным сте
новом оказалось типичным удлинение периода напряжения, что согла
суется с литературными данными» При атом анализ динамики этой 
величины в соответствии.со стадией недостаточности кровообраще
ния свидетельствует о прогрессирующем увеличении ее по мере на
растания недостаточности кровообращения (от 0,10Ь в I до 0,123 
сек» во 11 и 0,127 сек» в 111 стадии). Удлинение периода напря
жения осуществляется как ва счет удлинения фавн асинхронного со
кращения, так и ва счет удлинения фазы изометрического сокраще
ния. заслуживает внимания тот факт, что фае а изометрического со
кращения не только удлиняется от 1 к 111  стадии недостаточности 
кровообращения (от 0,089 до 0,041 с е к .) ,  но существенно превыша
ет "должную" величину (0,035 бек .). Период изгнания имеет отчет
ливую тенденцию к укорочению. Так, от 0,284 сек. в 1 стадии этот 
покаватель уменьшался до 0,246 во 11 и до 0,212 -  в 111. Бели в
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Сравнительна данные средних величин фазовой структуры систолы левого желудочка сердца 
больных митральным стеновом и больных митральным стенозом в сочетании с артериальной

гипертонией ( ФШ1| * ев„ . )
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Примечание: Р вычислено в показателе у больных митральным стеновом сердца бев артериальной
гипертонии



Сравнительные данные средних величин фазовой структуры систола правого желудочка сердца 
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Примечание: Р вычислено к показателю у больных митральным стеновом сердца б ев артериальной 
гипертонии



I стадии величины периода изгнания почти совпадали о "долнными", 
то , начиная оо II стадии недостаточности кровообращения, они ока
зываются значительно уменьшенными по сравнение о "должными". На
ряду с этим было зарегистрировано снижение внутрисистолического 
показателя периода изгнания пропорционально стадии недостаточно
сти кровообращения» а также увеличение индекса напряжения мио
карда. Совокупность этих изменений, объединенная Ё.ЛЛарпманом 
(1966) в фазовый синдром гиподинамии, свидетельствует о нараста
ющей недостаточности сократительной деятельности левого желудоч
ка сердца у больных митральным стенозом. Ьараотающее по мере про
грессирования недостаточности кровообращения ухудшение сократи
тельной функции миокарда левого желудочка сердца помимо недоста
точного наполнения его кровью имеет в основе, как показали сек
ционные данные, тяжелый дистрофичеокий процесс в сердечной мышце 
с исходом в кардиосклероз.

какова же динамика фазовой структуры систолы левого желудоч
ка сердца при наслоении на чистый митральный стеноз артериальной 
гипертонии? Исходя из данных ряда исследователей, предполагающих 
благоприятное влияние сочетания митрального стеноза и артериаль
ной гипертонии на течение процессов компенсации, ответ на этот 
вопрос представляет особый интерес. Однако при сопоставлении 
описанных выше изменений фазовой структуры систолы левого желу
дочка сердца при митральном стенозе с таковыми при сочетании по
следнего с артериальной гипертонией, мы не только не зарегистри
ровали улучшения, но, наоборот, подучили существенное ухудшение 
всех показателей.

Период напряжения оказался еще более удлиненным, и увеличе
ние его нарастало пропорционально стадии недостаточности крово
обращения. Период изгнания оказался рееко укороченным по сравне
нию е "должными" величинами и прогрессивно уменьшался по мере на-



растания недостаточности кровообращения. Таким образом, наслоив- 
шаяся артериальная гипертония не только не улучшила сократитель
ную функцию левого желудочка сердца, не только не привела к ком
пенсаторной гиперфункции его, но proко ухудшила фазовую структу
ру систолы, свидетельствуя, по-видимому, об отсутствии в подоб
ной ситуации достаточных резервных возможностей и о прогрессирую
щем ухудшении сократительной способности миоларда левого желу
дочка сердца.

Обнаруженная динамика изменения сократительной функции сер
дечной мыоцы левого желудочка сердца вполне закономерна. Необхо
димо учесть, что повышенные требования к левому желудочку серд
ца в условиях появившейся гипертонии предъявляются к сердечной 
мнице, уже измененной предшествующей патологией. 1 компенсаторные 
механизмы и гиперфункция левого желудочка сердца должны осущест
вляться на фоне миокарда, иемененного дистрофическим и кардио- 
екдеретическим процессами. Естественно, что гиперфункция левого 
желудочка сердца, протекающая при ущербе рабочего миокарда, не 
может быть совершенной и очень быстро развевается недостаточность 
сократительной функции миокарда. Очевидно этим обстоятельством 
следует объяснить факт достаточно частого развития левожелудочко- 
рой недостаточности у больных данного профиля при сравнительно 
небольших повышениях артериального давления.

Аналогичная динамика при сопоставлении фазовой структуры 
систолы правого желудочка сердца зафиксирована у больных чистым 
митральным стенозом и при сочетании его с артериальной гиперто
нией. Период напряжения правого желудочка сердца у больных чистым 
митральным стеновом имел отчетливую тенденцию к удлинению по ме
ре нарастания недостаточности кровообращения. Это удлинение осу
ществилось как за счет фазы асинхронного, так и изометрического 
сокращения. Период изгнания был существенно укорочен по сровне-



hib с "должными" реличинами, причем укорочение этого периоде 
прогрессивно нарастало по мере выраженности недостаточности 
кровообращения от 0,283 сек. в 1 до 0,263 во 11 и G.216 -  в 111 

стадии (при "должной* величине 0,806; 0,269 и 0,277 сек).
Прогрессирующее снижение внутрисистолического показателя 

периода ювгнания и нарастание индекса напряжения миокарда допол
няли динамику фазовой структуры систолы правого желудочка, сви
детельствующую о прогрессирующем ухудшении сократительной способ
ности правого желудочка сердца по мере нарастания тяжеоти недо
статочности кровообращения. Поскольку правый желудочек сердца в 
данной ситуации является основным компенсаторным механивмом, то, 
естественно, что гиперфункция его должна преодолеть повышенное 
сопротивление в системе легочной артерии и тем самым обеспечить 
должный приток крови к левому сердцу. Однако совокупность поле
ченных данных свидетельствует о том, что,если при недостаточнос
ти кровообращения 1 стадии правый желудочек сердца опособен ком
пенсировать нарушенную внутрисердечную гемодинамику и поддержи
вать фаеовую структуру сердечной деятельности на величинах, близ
ких к "должным", то,уже начиная со 11 стадии отчетливо выявляет
ся фавовнй синдром гиподинамии как проявление недостаточности 
сократительной функции миокарда. В этих уоловиях нарастающей не
достаточности сократительной функции миокарда наслоение артери
альной гипертонии, предъявляющей дополнительные требования к ос
лабленному миокарду, ставит сердечную мышцу правого желудочка в 
особо трудные условия. Согласно же концепции S. L ew , Щ- fui-ton (юг&) 
(1928) факт присоединения артериальной гипертонии к митральному 
стеноеу должен будто бы существенно облегчить процесс компенса
ции и улучшить покаеатели фаеовой структуры систолы правого же
лудочка оердца. Однако при сопоставлении данных величин, выявлен
ных у больных митральным стеновом, с покоеателями фаеовой струк-



турн систолы правого велудочка сердца больншс митральным стено
вом в сочетании с артериальной гипертонией, мы обнарувили про- 
тивополовные донные.

Таким образом, сопоставление фазовой структуры систолы ле
вого и правого велудочков сердца у больных митральным стеновом 
и больных митральным стенозом в сочетании с артериальной гипер
тонией с достаточной убедительностью свидетельствуют о том, что 
наслоение артериальной гипертонии на митральный стеноз является 
отягощающим фактором, способствующим более быстрому прогресоиро- 
ванию недостаточности сократительной функции сердечной мышцы. 
Этот вывод обязывает врача не рассчитывать на процессы саморегу
ляции и внутренней компенсации нарушенной гемодинамики, а актив
но воздействовать на энергетический потенциал сердечной мышцы и 
пытаться нормадизирогать величины артериального давления.
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Г л а в а  У
0 ДИНАМИКЕ ФУНЩОНАДЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОШРДА ПРИ 

ГИПЕРТОНИЧЕСКИХ КРИЬАХ И ВОЗМОШЮТЯХ КОМПЛЕКСНОЙ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ
ТЕРАПИИ

Проблема лечения гипертонической болезни приобрела за пос
ледние годы особую актуальность в связи с широкой распространен
ностью заболевания во всех странах мира. Однако, несмотря на вое

ществляется без достаточного учета фармакодинамического эффекта. 
Поэтому вполне своевременной явилась публикация основных принци
пов медикаментозной терапии гипертонической болезни, изложенная 
Институтом кардиологии им.А.Л.Мясникова АМН СССР (ИЛ.Шхвацабая, 
Е. В. Эрина, 1974). При лечении гипертонической болезни в соответс
твии с указанными принципами в выборе медикамонтовннх средств 
следует учитывать не только стадию заболевания, величину артери
ального давления, но и патогенез функциональных изменений при 
этом в различных системах органивма. Наконец, весьма ответствен
ным аспектом в разделе лечения гипертонической болезни является 
знание механизмов, лежащих в основе снижения артериального дав
ления* Это приобретает особое значение в связи с данными, поду
ченными при изучении сократительной функции сердечной мышцы у 
больных гипертонией.

Представленные в предыдущих главах материалы показали, что 
уже в сравнительно ранних стадиях заболевания наблюдаются изме
нения сократительной функции миокарда не только левого, но и 
правого желудочков сердца. При этом клиническая информация о на

растающих изменениях сократительной функции сердечной мышцы, как 
показали данные наблюдений, запаедывает и, развивающаяся в этих 
случаях, недостаточность кровообращения протекает на фоне сущест
венного истощения функциональных резервов миокарда. Очевидно,

енад гипотензивных средств, назначение их осу-



этим обстоятельством следует объяснить недостаточную эффектив
ность используемых методов лечения у данннх контингентов боль
ных. Учитывая наложенное, становится понятным еначение раннего 
выявления и своевременное коррекции нарушений сократительной 
функции сердечной мышцы у больных гипертонической болеенью.

В свете последних достижений кардиологии представляется во
зможным "раскрыть сущность функционирования сердца, что оовдает 
условия для разработки наиболее эффективных, патогенетически 
ебосноранных методов коррекции возможных нарушений обмена в сер
дечной мышце” (Е.М.Чаеов,1974). Следовательно, при решении воп
роса о предотвращении развития недостаточности кровообращения у 
больных гипертонической болезнью очевидно не следует ограничи
ваться использование** только гипотензивных средств. Наряду с 
этим целесообраено воздействовать и на нарушенный метаболизм сер
дечной мышцн. Обратимые на первых этапах развития заболевания 
иеменения биохимических процессов в сердечной мышце с течением 
времени перерастают в органические, необратимые изменения с ги
белью рабочего миокарда и нарастающей недостаточностью его со
кратительной функции.

Несмотря на обширную литературу, посвященную лечению гипер
тонической болезни, вопрос о разработке единого метода лечения 
гипертонических кривов не получил достаточного освещения. В то 
же время больные гипертонией поступают в терапевтические стацио
наре преимущественно в состоянии гипертонического криза. "Гипер
тонический крив", по данным Е.Н.Тареева (1972), "представляет 
еверхострое усиление проявлений основных патогенетических звень
ев болезни -  значительное повышение общего периферического сопро
тивления и артериального давления с добавочной нагрузкой на серд
це". Поэтому не случайно такие осложнения гипертонической болез
ни, как острая левожелудочковая недостаточность и отек легких,



рае вив аются преимущественно на высоте гипертонического криоа.
£ связи с этим представляло несомненный интерес поучение 

сократительной функции миокарда у больных в периоде гипертони
ческого криэа. Специальному обследованию было подвергнуто ЪЭ 
больных гипертонической Ьолевныо в состоянии криза. По степени 
выраженности клинических проявлений обследованная группа больных 
была представлена 11 А, 11 Б и 111 стадиями еаболевания (соответ
ственно 13, 19 и 7 чел*). У подавляющего большинства регистриро
вался криз 11 типа. Среди обследованных -  33 женщины и 6 мужчин 
в возрасте от 23 до 64 лет. При проведении исследований нас ин
тересовал вопрос о том, в какой степени наслоившийся криз повли
ял на сократительную функцию миокарда.

Б соответствии с этим воем больным на высоте гипертоничес
кого криза проводилось раздельное изучение фазовой структуры си
столы левого и правого желудочков сердца методом акселерационной 
кинетокардиографии. Выявленные показатели сопоставлялись с рав
нозначными величинами фавовой структуры сердечной деятельности 
обследованных ранее больных гипертонической болезнью в аналогич
ных стадиях заболевания: 11 А -  47, И  Б -  31 чел. Среди них -  
22 мужчины и 56 женщин р  е о з расте от 2d до 68 дет. Больные Ш  
стадии в состоянии гипертонического криэа в связи с малочислен
ностью группы сопоставлению не подвергались. Результаты исследо
ваний представлены в таблицах 17, 18.

При анализе показателей кинетокардиограммн зарегистрировано 
ухудшение сократительной функции сердечной мышцы как левого, так 
и правого желудочков сердца в период гипертонического криза. Это 
проявилось в изменении периода напряжения преимущественно за 
счет фавн асинхронного сокращения, уменьшении периода иегнания 
по сравнению с больными вне криза и с "должными" величинами. Су
щественные изменения межфааовых показателей на высоте гипертони-



Сравнительные данные средних величин фазовой структуры систолы левого желудочка сердца
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Сравнительные данные средних величин фазовое структуры систолы правого желудочка сердца 
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чеокого крива также сридетельстворали об ухудшении сократитель
ной функции миокарда. Представленные данные о достаточной объ
ективностью подтвердили положение о том, что гипертонический 
крив, предъявляя повышенные требования к сердечной мышце, спо
собствует ослаблению ее контрактильной способности. Эти данные 
могли явиться логическим обоснованием целесообразности использо
вания в период гипертонического крива, помимо гипотензивной те
рапии, комплекса противодиотрофических средств. Существенное 
ухудшение сократительной функции сердечной мышцы в период гипер
тонического криза обязывает врачей достаточно вдумчиво относить
ся и к выбору гипотензивных оредств.

Как показали специальные исследования, механизм снижения 
артериального давления под влиянием гипотензивной терапии осу
ществляется еа счет перестройки соотношений сердечного выброса и 
общего периферического сопротивления (А*Д.Шмидт,1970; В.П.Емчен- 
ко,1970)* В случаях, когда снижение артериального давления идет за 
счет уменьаения сердечного выброса, наблюдается ухудшение общего 
состояния больных и фазовой структуры систолы левого желудочка 
сердца. В случаях снижения артериального давления, при уменьше
нии периферического сопротивления, ьарегистрировано улучшение по
казателей фазовой структуры систолы левого желудочка сердца. Сле
довательно, при выборе? средств гипотензивной терапии необходимо 
учитывать исходное состояние сократительной функции сердечной 
мышцы, предшествующее рое витию гипертонического криза. Так, диба
зол считается лучшим средством в лечении гипертонического крива, 
учитывая его непосредственное воздействие на центральную нервную 
систему, гипофизарно-надпочечниковые механизмы, а также его спо
собность устранять регионарные спаемы и улучшать почечное крово
обращение (А*Л.Мясников, К.Н.Замыслова, 1964; Б.В.Эрина, 1973).

Однако специальные исследования А.Д.Шмидта (1970) показали,



что гипотенеивный аффект дибавода осуществляется, в основном, ва 
счет уменьшения сердечного выброса при отсутствии понижения пе
риферического сопротивления. Естественно, что это может сопровож
даться ухудшением кровоснабжения жиененно важных органов, в част
ности* серде чной мышцн. Если это действительно так, то следует 
соблюдать осторожность в наеначении дибааола на высоте гипертони
ческого крива бее одновременного навначения кардиотонических 
средств больннм о отчетливо нарушенной контрактильной способнос
тью миокарда. По-видимому, в этом направлении необходимы дальней
шие исследования.

Иной механивм действия зарегистрирован у препаратов рауводь- 
фии и исмедина. Их гипотенвивннй эффект обусловлен уменьшением 
общего периферического сопротивления бее снижения сердечного вы
броса (Н«А.Ратнер, Ю.Д.Вадковекая,19&8; Г.А.Глееер, Г.Д.Спивак, 
1962; В.И.Емченко,1970; А*Д.Шмидт,1970; В.В.Эрина,1973;c.3.R«nsoh 
1962). Прямым еледствием данного фармакологического эффекта явля
ются положительные сдвиги в фавовой структуре сердечной деятель
ности больных гипертонической бодевнью после курсового лечения 
(В.И.Емченко,1970; А.Д.Лмидт,1970; Е.В.Эрина,1373). Данные о вли
янии допогита на сократительную функцию миокарда противоречивы, 
однако по мнению большинства исследователей эти влияния неблаго
приятны, особенно в случаях сочетания гипертонической болевни с 
атерооклеровом (Г. А.Глезер о соавт. ,1969; Е. В. Эрина,1973;K«Ko*lg,
H.H*lndeil ,1963; O.Moier ,1963).

Изучение сократительной функции миокарда больных гипертони
ческой бодевны) в процессе лечения препаратами группы тиавидов 
покаеадо раевитие у них синдрома гиподинамии (В.И.Емченко,1970;
Е. В. Эрина, 1973), что можно расценить как ухудшение контрактмдь- 
ной способности сердечной мышцм. Таким обравом, не только гипер
тонический крив как таковой имеет своим следствием перенапряже-



. ние сердечной мышцы преимущественно левого желудочка сердца о 
развитием дистрофических изменений, но и используемые в борьбе 
с кривом некоторые медикаментозные средства способны оказывать 
неблагоприятное воздействие на течение обменных процессов в мио
карде, усугубляя тем самым недостаточность его сократительной 
функции.

Так как дистрофия сердечной мышцы в далеко зашедшей стадии 
может сопрововдатьоя развитием мелкоочаговых некрозов с исходом 
в склероз* то естественно, что чем раньше будет использован ком
плекс противодистрофической терапии, тем больше шансов на спасе
ние рабочего миокарда от необратимых изменений мышечных волокон.
В комплексе противодистрофической терапии ведущая роль принадле- 
аит сердечным гдикозидам, которые, по мнению Б.Е.Ботчала (1965), 
следует нааывать "антидистрофическим средством". F сожалению, в 
повседневной практике врачей использование противодистрофической 
терапии нередко начинается с момента появления клинических при
знаков недостаточности кровообращения, т .е . появления острой ле- 
вокедудочковой недостаточности или симптомов правоведудочковой, 
тогда как первые идинически мало уловимые признаки недостаточно
сти левого желудочка сердца остаются без соответствующего воздей
ствия. Фармакодинамический эффект сердечных гдикозидов увязывает
ся с влияние* их на основные функции сердца, но "повышение сокра
тительной функции миокарда -  главное положительное свойство диги
талиса" (Б.Е.Вотчал,19б5). Способность сердечных гдикозидов улуч
шать сократительною функцию миокарда в современном понимании име
ет в основе их влияния на метаболизм сердечной мышцы. Как показа
ли специальные исследования, под воздействием сердечных гдикоеи-

b o j . p s c . T a t t »  з а п а с ы  г я и к а г ъ н а ,  ,
дов^Ткреатинфосфата в сердечной мышце (И.Ё. Райскина,19ЫЦ повыша
ется утилизация молочной кислоты и глюковн (К.А. Ангорская, 1943;
Р.Д.Бинг, 1959; Е.Ротлин, М.Т.Тэшлер,1959; Л.И.0ницев,1960; Б.Е.



Вотчал,196б; М. И. пондрашева,1966; JI. А. Лещин о кия , 196G; М. Е. Слуц
кий, £.Е.£отчад,1967; Ф.&.Меерсон с соавт.,1968; о .a. К1«а,
Т.К. Shezrod ,1960).

Сердечные гликовиды обладает способностью воздействовать 
на сократительные бедки сердечной иыпцы, повышая полимеризацию 
актина, скорость сокращения актомиовиновых нитей и синтев нукле
иновых киолот. Сердечные гдиковиды повышает и коэффициент полез
ного действия утомленного миокарда ва счет увеличения мышечной 
энергии, образующаяся на единицу поглощенного кислорода (Е.Е. 
Вотчал,1965; Б. N . Федоров ,1968; Ф.иМеероон с соавт. ,1968; в. Вгаия» 
wald о .т .  Мавоа д э е б ; J* *ooh-»eee#r ,1967). Как пока-

еади данные К. Ф. Кравец (1970), сердечные гдиковиды значительно 
улучшают сократительную функцию миокарда, что при поликардиогра- 
фическом обследовании проявилось в виде уменьшения периода напря
жения и увеличения периода ивгнания не только после курсового 
лечения, но даже черее 30 мин. и 1 час после введения препаратов.

Улучшение сократительной функции сердечной мышцы под вдия- 
нием сердечных гдиковидов реализуется черев повышение активности 
ферментных систеи, в частности, при воздействии на судьфгидридь- 
ную группу и транспортную АТФ-аву. Однако полный фариакодинами- 
ческий аффект сердечных гдикоэидов проявляется только в услови
ях *■ /* равновесия. Так как гипертонический крив по своей патоге
нетической сущности является стрессовой реакцией с избыточной ак
тивацией гипофиварно-надпочечниковой системы, то прямым следст
вием этого может явиться не только повышенный выброс в кровь ка- 
техоломинов, но и адьдостерона. Клиническим эквивалентом гипер- 
адьдостеронивма явится нарушение ионного равновесия с резким обе
днением ионами кадия сердечной мышцы.

Иоучению электролитного обмена при гипертонической болевни, 
симптоматических артериальных гипертониях и недостаточности кро-



Еообращения посвящено иного работ (В.Н.Брикер,1965; Э.С.Кудря
шова, 1968; А.А.Фомина,1969; Ю.Д.Яульга, Н.Ф.Деииеко,1970; П. Т. 
Андреенк*, М.Г.И1еверда,1971; Ф.М.иалеева с соавт. ,1971; Я.И.Ьоц, 
1972; Я.ИЛоц, Г.С.Никонов,1974; J.K. Alkawa ,1963). Однако 
при гипертонических кризах этот обман исследован недостаточно, 
и данные по этому вопросу носят противоречивый характер. Ори ис
следовании нами о ломоты) пламенной фотометрии содержания натрия 
и кадия в плазме, эритроцитах и слюне у 20 больных гипертоничес
кой болееньо было обнаружено резкое увеличение коэффициента На/К 

в период крива по сравнение с группой едоровнх лиц. Так, если в 
контрольной группе (данные ЦНИЛ Свердловского государственного 
медицинского института -  В.И.Яишов,1971) соотношение На /  X в 
плазме составило 31,8, в эритроцитах -  0,22, в слоне 0,54, то у 
больных гипертонической болезнью эти цифры равнялись соответст
венно 52,0; 0,68 и 1,41.

Таким обраэом, изучение соотношения В* /Ж коэффициента 
свидетельствовало о существенных сдвигах в электролитном обмене, 
раевивающихоя у больных в период гипертонического крива. Особен
но существенные ивменения данного коэффициента зарегистрированы 
со отороны эритроцитов, отражая тем самым сдвиги во внутриклеточ
ном  содержании этих электролитов. На основании изложенного со
вершенно очевидно, что диобаланс в электролитном обмене, остро 
раевивающийся в период гипертонического криза, требует обязатель
ной коррекции в виде исподьеования хлорида калия, панангина иди 
оротата кадия.

Так как в момент гипертонического крива сердечная мышца ис
пытывает максимальное напряжение, то естественно, что в этом пе
риоде соедаются условия, при которых синтез белка отстает от из
нашивания его в усиленно функционирующем миокарде. В связи о 
этим возникает необходимость в повышении интенсивности белкового



обмсна и синтезе нуклеиновых кислот. Наиболее мощным стимулято
ром белкового обмена являются анаболические стероидные гормоны. 
Как показали исследования последних лет, анаболические стероидн 
обладает способностью стимулировать синтез белка в сердечной 
мышце, увеличивать содержание АТФ и тем самым повышать количест
во актомиозина (П.Д.Синицын,1367; Б.В.11окровский,1966; Е,С.Бру
силовский, Й.С.Грохотова,1967; Л.А.Ленинский, В.В.Харитонова, 
1970).

11омимо анаболических стероидных гормонов стимуляция синтеза 
бедка и нуклеиновых кислот в миокарде осуществляется с помощью 
пиримидиновых про ие водных, являющихся компонентами нуклеиновых 
киодот. Экспериментальными исследованиями и клиническими наблю
дениями покован терапевтический аффект матацида U . К. Беленький с 
соавт. ,1966; В.И.савражнов, с*И.Цурикова,1966; И.Д.Синицын, Р.И. 
Лифшиц,1966; Ф*Х.Камилов,1967; В.А.Ворожев,1966; Л.Д.Синицын, 
1973). Наряду с этим, в клинике подучила широкое применение оро- 
тогая кислота, являющаяся предшественником пиримидиновых основа
ний нуклеиновых кислот. Однако повышение сократительной функции 
сердечной мышцы в периоде гипертонического крива будет опреде
ляться не только активацией синтеза бедка, но и повышением энер- 
гообраэоЕания. В этом плане выраженный терапевтический эффект 
дает использование строфантина, повышающего интенсивность окис
лительного фосфоридирования. Эффективность строфантина оказыва
ется существенно увеличенной при сочетании его с кофакторами 
синтеза и предшественниками нуклеиновых кислот -  витамин В ^ , 
фолиевая кислота, пантотенат кальция, кокарбоксидаза (Н.В. Клы
ков, 1966,1972; Ф.с-.Меерсон с соавт* ,1966).

На основании вышеизложенного больным, поступившим в клинику 
в состоянии гипертонического крива, помимо обычной гипотензивной 
терапии дибаводом, гангдиоблокаторами, сернокислой магнезией,



препараторами рауводьфии и др. гипотензивными средствами назна- 
чадись сердечные гликозиды в сочетании с корректорами минераль
ного обмена (хлорид калия, панангин), релараторы белковых струк
тур (неробол, оротат калия), кофакторы и предшественники нукле- 
инобых кислот (витамин Bjg» фолиевая кислота, пантотенат кальция). 
Предусматривалось также повышение активности ряда дыхательных 
ферментов, в чаотности, сукцинатдегидрогеназы с помощь» строфан
тина и процессов окислительного фосфоридирования (строфантин).

Ддя выяснения цедесообраености подобного рода терапевтичес
ких вмешательств в аспекте воздействия на сократительную функцию 
сердечной мнлщы нами предпринято динамическое ие учение фазовой 
структуры систолы левого и правого жедудочков сердца в периоде 
гипертонического крива и вне его* В лечении 20 пациентов исполь- 
еовадись только гипотензивные средства, у 19 больных гипотензив
ные препараты сочетались с проти во дистрофическим комплексом* Ди
намика фаэовой структуры сердечной деятельности под влиянием 
двух описанных методов дечения представлена в таблицах 13, 20.

Анализ параметров фаэовой структуры систолы левого и право
го жедудочков сердца у больных, подучавших в клинике в периоде 
гипертонического криэа только гипотензивную терапию, не выявил
существенных различий этих показателей по истечении двухнедедь- 

* » 
ного курса лечения. Больше того, период ивгнания по прошествии
указанного срока оказался даже уменьшенным, что в сочетании с 
данными межфаеовых показателей (уменьшением внутрисистолического 
показателя периода изгнания, коэффициента Блюмбергера и увеличе
нием индекса напряжения миокарда) свидетельствовало о прогресси
рующем ухудшении сократительной способности сердечной мышцы ле
вого жедудочка сердца. Динамика фазовой структуры систолы право
го жедудочка сердца показала некоторые положительные сдвиги, од
нако в количественном выражении они были весьма незначительными



Таблица 19
Динамика показателей фазовой структуры систоле левого желудочка сердца у больных гипертонической 

болезнью в период криза и последующем течении заболевания Рааы в сек )

Динамичес
кие наблю
дения

Лече
ние

Ста-
тис-
тич.
по-
ка-
зат.

Фаза 
асинх
ронно
го 00-  
кращз- 
нил

Фаза
иво-
метр.
сок
раще
ния

Период
напря
жения

Фаза
быст
рого
изг
нания

Фааа 
замед
ленно
го из
гнания

Период
изгна
ния

Внутри-
систод.
пока
затель
периода
изгнан.

Тоаф-
ф-ИЦИ-
ект
Ьлюм-
бер-
гера

Индекс
напря
жения
мио
карда

"Долж
ная” 
ведич. 
фазн 
из ом . 
сокр.

Долж
ная" в е 
личина 
перио
да иэ«- 
гнония

В первые 
сутки гипер- 
тонич.криза

Гипо
тензий
вная
тера
пия

К
♦га

0,078
0,003

0,051
0 ,0 0 2

С, 129
0 ,0 0 1

С,084 
0,005

0,180
0 ,0 1

0,263
0,006

83,5
0,703

2,04
0,07

32,99
0,684

0,049 0,291

Через две 
недели пос
ле криза

М
+П)

Р

0,078
0,002

- 0 ,1 0

С.ОоС 
С,COS 

^ 0 ,1 0

0,129
0,002
- 0 ,1 0

0,037
0,004

к  о,Ю|

0,169
0,01
- 0 ,1 0

0,256 
0,008 

-С .  10

82,8
0,703

> 0 ,1 0

1,99
0,096

- 0 ,1 0

33,54
1,0 1

- 0 .1 0

0,043 0,289

В первые 
сутки гипер- 
тонич.криза

Гипо- 
тене, 
терап. 
в соч. 
с про- 
тиво- 
дистр. 

| компл.

к
♦га

С ,071 
0,004

0,С53
0 ,0 0 2

0,1*3
0,004

0,086
0,004

С ,171 
0,006

0,257
0,007

82,8
0,49

2,08
0,092

32,62
0,896

0,051 0,292

Через две 
недели пос
ле криза

i

М
+га
"р

0,063 
С ,002 

- 0 ,0 5 -

0,046
0 ,0 0 1

-0,002

0,109
0,008
^ 0 ,0 1

0,077
0,004

^ 0 ,1 0

0,197
0,С07
- 0 ,0 1

0,273
0,006

> 0 ,0 5

85,2
0.4

-  0 ,0 0 1 -

2,51
0,С9Е

- 0 ,0C2j

28,67
0,781

--0,001

0,043 0,294

Примечание: Р вычислено к показателю у больных, обследоганных в пе вые сутки гипертони
ческого криза*
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Таблица 20
Динамика показателей фазовой структуры систолы правого желудочка сердца у большое гипертонической 

болезнью е период криза и последующем течении заболевания
(фазы в с е к .)

Динамичес
кие пока
затели

Лече
ние

Ста-
тие-
тич.
по-
ка-
зат.

Фаза 
асинх
ронно
го со
краще
ния

1аза
изомет
ричес
кого
сокра
щения

Период
напря-
вения

Фаза 
быстро
го из
гнания

Фава 
• замед

ленно
го из
гнания

Период
изгна
ния

Бнутри-
сиетод.
пока
зателе
периода
изгнан.

Коэффи
циент
Блюм
берге
ра

Индекс
напря
жения
мио
карда

*Долж
ная" ве
личина 
периода 
изгна
ния

В первые 
сутки гипер- 
тонич.криза

Гипо
тен
зивная
тера
пия

Н
♦и

С,060 
0,003

0,С43
о.ооз

0,124
0,003

0,064
0,004

0,221
0,004

0,285
0,006

86,3
0,767

2,33
0,10 2

£0,35
0,876

0,307

Черев две 
недели пос
ле криза

К
+ш
Р

0,076
0,003

^ 0 ,1 0

0,043
0,002

^ 0,10

0,119
0,003

' 0 ,1 0

0,066
0,006

0 ,10

0,217
0 ,0 12

- 0 ,1 0

0 ,2 8 2
0,007

> 0 ,1 0

еб,б
0,7

=*0 ,1 0

2,41
0,115

- 0*10

29,71
1,017

=-0 ,1 0

С,£05

В первые 
сутки гипер- 
тонич.криза

Гипо- 
тенз. 
терап. 
в со
чет. с 
проти- 
водис- 
Троф. 
кокпл.

1

$п
С,079 
0 ,0 0 2

С,042 
0,002

0 ,12 0
0,003

0,061
0,004

0,217
0,008

0 ,^ 7 8
0,006

66,7
0 ,55

2,33
0,092

30,23
0,763

0,309

Через две 
недели пос
ле криэа

М
+га
Р

40 70
0,002

■*=• 0,002

0,040
0 ,001

^ 0 ,1 0

0,109 
0,003 

-  0,001

С,05Э
0,004

0 ,1 0

0,2 2 0
0,007

^ 0 ,1 0

0,279 
0,005 

-  С,1C

£7,4
0 .6

- 0 ,1 0

2,57
0,08

-0 ,0 5

28,25
0,64

-.0 ,0 5

0,311

Примечание: Р вычислено к показателю у больных, обследованных в первые сутки гипертонического 
криза.



и статистически недостоверными.

Инне показатели в фаеовой структуре сердечной деятельности 
в арегистрированн в группе больньк ( которым помимо гипотенеивной 
назначался коиплекс противодистрофичеокой терапии. Как покавади 
данные кинетокрдиографии, в процессе лечения отмечалось заметное 
улучшение основных показателей фаеовой структуры систолы левого 
и правого желудочков сердца» Это касалось прежде всего левого же
лудочка. Так, укорочение фавн асинхронного сокращения произошло 
о 0>071 в период крива до 0,063 сек. после двухнедельного лече
ния, фавн изометрического сокращения -  с 0,053 до 0,046 и перио
да напряжения -  с 0,123 до 0,10$ сек* Не менее ваметнне иемене- 
ния претерпел период ивгнания: от 0,257 он увеличился до 0,273 
сек. Эти данные в сочетании о динамикой межфавовых покаеателей 
в виде увеличения внутриоисто дичее кого показателя периода изгна
ния (с 32,8Хдо 85,2 %),  коэффициента Блюмбергера (с 2,06 до 2,51) 
и уменьшения индекса напряжения миокарда (о 32,62;£до 28,67 %) 
свидетельствовали о положительных результатах, являясь в большин
стве случаев статистически достоверными. Аналогичная динамика еа- 
региетрирована и в фавовых показателях систолы правого желудоч
ка сердца (рис. 11-12).

Таким обраеом, противодиотрофические препараты, способствую
щие улучшению сократительной функции миокарда, могут быть реко
мендованы как дополнение к гипотензивной терапии в комплексном 
лечении гипертонического крива* В качестве примера приводим сле
дующую клиническую иллюстрации

Вольная П. 45 дет (история болезни i  4120), служащая, посту
пает в клинику о жадобами на интенсивные головные боди, выражен
ное головокружение, тошноту, однократную рвоту, боли в области 
сердца сжимающего характера, резкую слабость. „

Страдает гипертонической болезнью о 35-летнего воараста. На 
протяжении последних 3 дет отмечает частые гипертонические кризы, 
протекающие, в основном, по II типу. В течение последнего года 
самочувствие особенно ухудшилось, появились интенсивные боди в об
ласти сердца, одыжка, быстрая утомляемость. Несмотря на проводи-
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ИЗГНАНИЯ.

Рмс»12»« изменение период а изгнания у  вольных 
Гипертонической бодеэиью в состоянии криза
под в л н я и и е л л  д н е р с р е р е н ^ н р о д а н н о и  т е р д п и н .



ное в амбулаторных условиях лечение гипотензивными средствами.
АД регистрировалось на высоких величинах (18Q/110. 17С/100 нм 
р т .с т .).

В анамнез о -  острое нейроэмоционадьное перенапряжение, за
крытая травма мовга.

Объективно выявлено увеличение границ сердечной тупости вле
во, приглушенность тонов, систолический шум на верхушке, акцент 
11 тона на аорте. АД -  lgC/120 мм р т .с т ., пульс -  7ь уд./иин., 
ритмичный, напряженный. В легких -  везикулярное дыхание. Печень 
умеренно выступает из-под края реберной дуги.

Анадиен крови и мочи в пределах нормы. Со стороны пробы по 
оимницкому регистрировалась никтурия. ЭРГ: выраженные явления пе
регрузки левого желудочка сердца. Рентгеноскопически: левый желу
дочек увеличен, смещен кеади. На главном дне обоих глав отмечает
ся сужение артерий. Анализ фазовой структуры систолы левого желу
дочка сердца свидетельствовал о явном ухудшении сократительной 
способности миокарда в виде удлинения периода напряжения от 0,13 
и укорочения периода изгнания до 0,24 сек.

На оснорании клинического и лабораторного обследования боль
ной поставлен диагноз: гипертоническая болезнь 11 Б стадии, ги
пертонический крив II  типа.

Назначено следующее лечение: 25 % раствор сернокислой магне
зии -  10,0 в/м утром; ивобарин по 0,025 днем и вечером, мепроба
мат по 0,2 х 2 роза в день, а также п[ютию дистрофический комп
лекс в виде 0,06/6 раствора коргдикона по 2 табл. х Ъ раза в
Йень, кокарбоксидазн по 50 мг ежедневно, фолиевой кислоты по 

,002 х 3 раза в сутки, неробода по 0,005 х 3 раза в день.
К концу первой недели самочувствие больной значительно улуч

шилось: уменьшились головные боли, головокружение, прекратились 
боли в области сердца, исчезла одышка. По истечении 2-недельного 
курса проводимой терапии у больной вновь была исследована фазо* 
вая структура систолы левого жедудочка сердца, которая показала 
явное улучшение сократительной способности миокарда: период на
пряжения составил 0,11, период изгнания увеличился до 0,29 сек ., 
ВСП периода изгнания вместо 79 составил 82 %. а механический ко
эффициент Бдюмбергера увеличился с 1,4 до 2,1* Больная выписыва
ется ив клиники домой в хорошем состоянии.

Прогрессирующее ухудвение сократительной функции миокарда, 
зарегистрированное у больных гипертонической болезнью, пропорци
ональное стадии заболевания, обязывает к изысканию медикаментов* 
них средств, которые, помимо гипотензивного аффекта, могли бн 
оказать благотворное воздействие на контракт ильную способность 
сердечной мншцн. Одним из таких препаратов является флакравид, 
клиническое ивучение которого проведено кафедрой факудьтетокой 
терапии Свердловского государственного медицинского института 
(Г.К.Макеева, А.Н.Андреев, 1972). Флакразид -  суммарный флавоной- 
дный препарат ив листьев боярышника согнуточашечкового» обладаю
щий гипотензивным действием, обуслорденным его влиянием на сосу-



- ш

додвигателышй центр. Кроме того, благодаря увеличению коронар
ного кровотока и замедлен» сердечного ритма, флакравад облада
ет способностью улучшат» сократительною функцию миокарца больных 
гипертонической болезнью. Об этом достаточно убедительно свиде
тельствовали данные изучения фавовой структуры систолы левого 
желудочка сердца, проведенного нами до и после курса лечения 
флакраввдом у 19 больных гипертонической болееньв II  А и 11 £ 
стадий. Динамика покавателей фавовой структуры систолы левого 
ж злу дочка сердца у больных, леченных флакравидом, представлена 
в таблице 21.

Несмотря на то , что мы не получили статистичеоки достовер
ной картины в динамике покавателей фавовой структуры систолы ле
вого желудочка сердца, выявилась отчетливая тенденция к улучше
нию контрактилыюй способности сердечной мышцы, что в совокупнос
ти о улучшением субъективного состояния больных позволяет реко
мендовать данный препарат к использованию в ранних стадиях гипер
тонической бод ев ни. В качеотве положительного примера действия 
флакравцда приводим следующую клиническую иллюстрацию:

Больная У. 42 дет (амб.набдюд.), служащая. С 12 дет страда
ет периодическими головными болями, проявление которых свявнвает 
о длительным эмоциональным перенапряжением (совмещала работу и 
учебу в техникуме). В анамнеее -  кратковременное повышение дД во 
время беременности в 25-летнеы возрасте. Послеродовой период и 
роды протекали нормально.

(Г 35 дет отмечает рее кие гипертонические криви. В последние 
годы к гологным болям присоединилась выраженная матеородобиль
ность, плохой сон, неприятные ощущения и колющие боли в области 
оердца. Периодически проводилось амбулаторное лечение равдичныии 
гипотензивными средствами. Больная имеет отягощенною наследствен
ность: у отца -  гипертоническая болевнь о эпиводом нарушения моз- 
г о р о г о  кровообращения.

Объективно выявлено повышение АД до 16(У 100 мм рт. ст. «уме
ренное расширение границ сердца влево, приглушенность тонов.
Пудьо -  76 уд J мин., ритмичный, одовдетворитедьного наполнения и 
напряжения. ЭКГ: зарегистрированы явления перегрузки левого же
лудочка сердца. Рентгеноскопически: левый желудочек расширен вле
во, закруглен. На глазном дне умеренная извитость сосудов сетчат
ки. Анализы крови, мочи, проба по симницкому -  без отклонений от 
нормы. Анализ фазовой структуры систодн левого желудочка сердца 
выявил снижение контрактноьноЯ способности миокарда в веде уведи-



Таблица 21
Динамика показателей фазовой структуры систолы левого 
жедудочка сердца у больных гипертонической болеанш, 

леченных флакраеидом
(фавн в се к .)

Фавн
Стати
стиче
ские
пока
затели

До лечения Поеле лече
ния

Контрольная 
группа здо
ровых лиц

Фаза асинхронного И G,047 0,050 0,048
сокращения ±т 0,0 0 2 0,002 0,001

Р ^ 0 ,10
Фаза изометричес Н 0,061 0,046 0,036
кого сокращения +ТП 0,004 0,003 0,001

Р > 0 ,1 0
М 0,096 0,096 0,084

Период напряжения 0,004 0,003 0,002
р ^ 0 ,1 0
И 0,263 0,277 0,268

Период изгнания ±® 0,007 0,006 0,003
р =^0,10

"Должная"величина
фавн изометричес и 0,041 0,038 0,034
кого сокращения
"Доджная'величина и 0,266 0,264 0,265периода изгнания

Г-оаффициеит к 2,74 2,95 3,18
Бдомбергера 2Ш

Р
0,12 0,13

-0 ,0 0 1
0,043

Примечание: Р вычислено к показателю у больных до лечения 
флакразидом.

чения периода напряжения до 0,11 и уменьшения периода иогнания
^*1лакраеид был назначен по 0,06 трижды с день* Г» концу пер

вой недели лечения больная отметила улучшение сна, реже стали 
беспокоить г о л о м »  боли, уменьшились, а затем исчезли 
ные ощущения в области сердца. АД сниеилось до W 8 0  мм рт. ст^, 
сердечный ритм аамедлился с 76 до 68 уде/мин. На 14 и день лвч 
ния, после психотравмы, появилась резкая головная боль, с$й($?5чБ 
■давшаяся оенобом, сердцебиением. АД вновь повысилосьдо160'10&
мм р т .с т . , цудьс -  86 уд./мин. После Д11̂ *0011® С*Я 2 ?!2 Гвие улучшилось. На следующий день АД -  l5Qr 100 мм рт.ст. Болы



« s r e  ФяакРавИД«* С 16-го дня лечения и до конца кур- 
ео Ал недвдиО держалось в пределах 13Q/80 мм р т .с т ., пульс -  
со-70 УД./мин. По окончании курса лечения самочувствие хорошее.

стойко нормальное в течение 4 месяцев последующего 
наблюдения. Положительные сдвиги отмечены и со стороны сокоати-
^ и ? й,°™ 2 обности МИ0КаРДа: период напрявения уменьшился до 0.10. период изгнания увеличился до 0,27 сек.

Таким образом, на основании вышеизложенного можно сделать 
вывод о целесообразности применения у больных гипертонической бо
лезнью наряду с гипотензивной терапией медикаментозных средств, 
оказывающих благоприятное вовдействие на биохимизм сердечной мыш
цы. Проведенные терапевтические мероприятия в виде противодистро
фического комплекса, включающего в себя гдикоэиды, корректоры ми
нерального обмена, стимуляторы окисдительно-восстаноЕительных 
процессов, репараторт морфологических структур сердца, а на ран
них стадиях гипертонической болезни -  применение флакравида с до
статочной убедительностью свидетельствовали об улучшении не толь
ко субъективной картины заболевания, но и нашли объективное пре
ломление, выражением которого явилось улучшение контрактидьной 
способности сердечной мышцы.

Однако значение проведенных исследований для практического 
здравоохранения не ограничивается рекомендациями в равдеде тера
пии гипертонического криза. Не меньший интерес эти исследования 
могут представить при решении вопроса трудоспособности больных 
гипертонической болезнью. Врач-эксперт, не располагая доотаточно 
ранней и объективной информацией о функциональном состоянии сер
дечной мыпцы больных гипертонической болезнью, весьма нередко на
ходится в затруднительном положении при решении вопроса о трудо
устройстве больного иди определения ему группы инвалидности.

В этих случаях существенную помощь может оказать исследова
ние сократительной функции миокарда методом акселерационной кине- 
токардиографии. Простота и широкая доступность данного метода ис
следования повводяют внедрить его в любом поликлиническом отделе-



нии» располагающи кабинетом функциональной диагностики. Метод 
рае дельного изучения функциональной способности левого и право
го сердца на современном этапе врачебных возможностей позволит 
осуществить лечебные мероприятия в периоде, когда клиническая 
симптоматика еще не дает четких критериев начальных проявлений 
истощения резервных возможностей миокарда. Научно обоснованная 
экспертива трудоспособности в этих случаях позволит не только 
предохранить больных от ранней инвалидивации, но в равной степени 
будет способствовать и удлинению их жизни.

Практическим выводом ив представленной работы может явитьея 
рекомендация о необходимости изучения сократительной функции 
сердечной мышцы методом акселе рационной кинетокардиографии в ком
плексном обследовании больного гипертонической болезнью. Динами
ческое ивучение сократительной функции сердечной мышцы, осущест
вляемое в условиях диспансеривации больных данного профиля, мо
жет окавать помощь участковому врану в своевременном назначении 
противодистрофической терапии наряду с пролонгированным лечением 
гипотензивными средствами. Помимо этого, отбор больных для баль
неологической терапии целесообразно производить не только о уче
том клинической симптоматики, но и под контролем покавателей со
кратительной функции миокарда. Наконец, динамика показателей фа
зовой структуры систолы левого и правого желудочков сердца мо
жет явиться одним из тестов эффективности диспансеривации боль
ных гипертонической болезнью.



Ь А К Л С Ч Е Н И К

Гипертоничео&ая болезнь до настоящего времени остаетоя од
ним ю  наиболее распространенных заболеваний, Несмотря на боль
шое количество работ, освещающих равличнне аспекты данной пато
логии, остается недостаточно ивученным раздел, посвященный сок
ратительной функции миокарда и патологической сущности, разви
рающейся в финале заболевания недостаточности кровообращения*
Это обстоятельство послужило основани&ч для проведения исследо
ваний динамики сократительной функции миокарда у больных гиперто
нической болевны» в равличнне стадии заболевания.

Современное понимание патогенева гипертонической болевни 
усматривает основные ввеиья патологического процесса в повышении 
сердечного выброса на первых этапах развития заболевания и нара
стание общего периферического сопротивления кровотоку в последу
ющих стадиях. Теи самым предопределяется основной компенсаторный 
механием в виде гиперфункции и дальнейшей гипертрофии сердечной 
мышцы. Однако компенсаторное значение гипертрофии сердца относи
тельно, так как сам факт ее существования оседает условия, весь
ма неблагоприятные для течения обменных процессов в миокарде. Это 
сопровождается нарастающей его дистрофией о последующей недоста
точностью сократительной функции сердечной мншцы. Повтому вполне 
обоснован интерес клиницистов к определен» функционального сос
тояния миокарда у больных гипертонической болезнью. Подобный под
ход, по данным В. В. Ларина, (1960), имеет в основе изыскание ме
тодов своевременного предупреждения истощения компенсаторных воз
можностей миокарда.

Однако клинические симптомы дают обычно запоздалую информа
цию о недостаточности сократительной функции сердечной мншцы. По
втому рф<*л« циия десятилетия ознаменовались поисками критериев 
раннего распознавания тех сложных преобразований в миокарде, при



его гиперфункции, которые в повдних стадиях вабодевания приво
дят к необратимым структурны* изменениям. Наиболее современным 
методом выявления ивменений метаболиена сердечной мышцы являет» 
оя прямое изучение биохимивма притекающей к сердцу и оттекающей 
от него крови* Эти исследования, проводимые Институтом кардиоло
гии им. A* JI. Мяоникова АНН СССР с помощью катетеривации коронарно
го синуса, открывают новые возможности для ивыскания методов во
здействия на различные ввенья патологического процесса (Е.И. Ча
сов, 1Э74). Но в силу своей сложности данный м^тод не может поду
чить широкого применения в клинике и тем более -  в поликлиничес
ких условиях. Поэтому на современном этапе рае вития медицины на
иболее доступным является поди кард йог рафичес кий метод ивучения 
фаеовой структуры систолы левого ведудочка сердца.

Так как при гипертонической болезни основная тявесть компен
сации падает на девый желудочек сердца, то подавляющее большинст
во исследователей считает воэмовным судить о функциональном сос
тоянии сердечной мышцы в целом на основании ивучения фазовой 
структуры сиотоды только левого желудочка. Учитывая то обстоя
тельство, что в повдних стадиях еабодевания весьма нередко pae-  
виваетоя и правожелудочковая недостаточность, нам представлялось 
целесообразным производить раздельное определение контрактидьной 
способности левого и правого желудочков сердца.

К решению этой вадачи мы подошли с помощью испольвования 
акседерационной кинетокардиографии. Всего обследовано 1Э6 боль
ных гипертонической бодевнью в различных стадиях заболевания и 
20 вдоровых лиц в качестве контрольной группы. Данные фазовой 
структуры систолы левого и правого желудочков сердца подвергну
ты математической обработке* Анализ кинето кардиографических по
казателей в сопоставлении с данными контрольной группы вдоровых 
лиц покавад, что в 1 стадии гипертонической болев ни все покава-



твди фазовой структуры оиотодн как левого, так и правого веду- 
дочков сердца не имели существенного отличия от группн здоровых 
лиц. Во 11 А стадии совокупность изиенений в величинах основных 
параметров фавовой структуры оистодн левого и правого желудоч
ков сердца, а такие величинах мевфавовнх покаватедей могла быть 
расценена как приспособительно-компенсаторная перестройка сердеч
ной мнжцы, обеспечивающая гиперфункции левого и правого отделов 
сердца. По мере увеличения тявеоти клинических проявлений и ста
дии еаболевания (11 Б -  111) была еарегистрирована отчетливая 
тенденция к ухудшению сократительной функции миокарда. При этом 
переход от стадии гиперфункции миокарда к его недостаточности со 
стороны левого веду дочка сердца окав алея бод ее рее ко выраженный 
по сравнению с правым.

При динамическом ивучении сократительной функции миокарда 
мы стремились обследовать больных бее сопутствующего атеросклеро
тического процесса. В начальных стадиях еаболевания это не внв- 
вало особых затруднений, ио по мере прогрессирования, в поодних 
стадиях, гипертоническая болезнь, как правило, сочеталась с ате
росклерозом. В свяеи с этим возник вопрос: ие обусловлено ли 
ухудшение фавовой структуры сердечной деятельности не столько 
гипертонической бодеенью, сколько присоединившимся атероекдеро- 
еом? При его решении была дополнительно обследована группа боль
ных (22 чел .) о атероекдероэом 1 и 111 стадий бее сопутствующей 
гипертонии. Анадие величии фазовой структуры систолы левого и 
правого ведудочков сердца у больных атеросклерозом локаэад зна
чительно менее выраженные «вменения их по сравнению с таковыми, 
еарегиотрированными у пациентов в поедних стадиях гипертоничес
кой бодеени. Выявленная еакономерность позволяет считать, что на
слоившийся иа гипертоническую бодеень атеросклероз способен в ка- 
кой-то степени ухудшать показатели контрактильной функции ниокар-



да, но но определять основную направленность этих изменений.
Тек как наиболее ранним симптомом недостаточности правого 

жедудочка сердца является застой крови в печени и нарушение в 
ней кровообращения, то предетавдядо интерес изучить эти соотно
шения. Состояние внутрипеченочного кровообращения было исследо
вано у 66 больных гипертонической болезнью методой реогепатогра- 
фии. Аналив основных параметров реогепатограмм позволил выявить 
изменения внутрипеченочного кровообращения на тех этапах заболе
вания, когда симптоме "застойной печени" отсутствовали. Равнозна- 
чная направленность в изменениях исследуемых параметров дает ос
нование для широкого использования в клинике таких сравнительно 
простых и доступных методов диагностики, как акселерационная ки- 
нетокардиография и реография печени, позволяющих подойти к рас- 
повнаванию начальных стадий правожелудочковой недостаточности.

При научении сократительной функции правого желудочка серд
ца у больных гипертонической болезнью неизбежно возникал вопрос 
о причинах недостаточности этой функции в поздних стадиях заболе
вания. Б настоящее время существует представление о прямой зави- 
симостм между степенью недостаточности сократительной функции 
мышцы правого желудочка сердца и степенью гипертензии в оиотеме 
легочной артерии. Это положение базируется на прямом изм зрении 
давления в легочной артерии при катетеризации полостей сердца. 
Сложность данных исследований не позволяет широко их использо
вать в повседневной практике врача.

Для решения вопроса о том, существует ли корреляция между 
подученными нами величинами фавовой структуры систолы правого же
лудочка сердца и состоянием внутрилегочного кровообращения, был 
исподьзован метод реографии легких. В доступной литературе мы 
встретили единичные работн, посвященные изучению внутрилегочного 
кровообращения у больных гипертонической болезнью. Анализ реогра-



фических данных у 101 обследованного больного показал отчетли
вое понижение интенсивности внутридегочного кровообращения и 
нарастающую гипертензию в системе малого круга пропорционально 
стадии еаболевания. Выявленная закономерность позволила нам 
увязать ухудшение сократительной функции миокарда правого келу- 
дочка сердца о изменениями кровообращения в бассейне легочной 
артерии.

Так как анализ параметров реопульмонограмм не позволял ре
шить вопрос о том, лежат ли в оонове выявленных нарушений крово
обращения органические изменения в сосудистой системе иди функ
циональная перестройка сосудистого тонуса, то к решению этого 
мы пытались подойти с помощью эуфидлиновой пробы. Как показали 
данные эуфидлиновой пробы, исследованной у 31 больного гиперто
нической болезнью, гипертензия в системе легочной артерии носила 
функциональный характер у больных с начальными стадиями заболе
вания. По мере длительности гипертонической бодеени показатели 
эуфидлиновой пробы свидетельствовали о перерастании функциональ
ных изменений сосудистого тонуса легочной артерии в органические.

Таким образом, представленные исследования с достаточной 
убедительностью показали, что в начальных стадиях гипертоничес
кой бодеени мобилизация адаптационных механизмов сердца позволя
ет сохранить сократительную функцию левого и правого жедудочков 
сердца на должном уровне. Однако по мере прогрессирования еабо- 
девания в повдних и конечных стадиях наблюдалось закономерно на
растающее ухудшение сократительной способности миокарда. При ре
шении вопроса о специфичности этих изменений для гипертоничес
кой болезни была обследована группа больных с симптоматическими 

гипертониями.
Изучение фазовой структуры систолы левого и правого желу

дочков сердца было произведено у 30 больных ренальной гипертони



ей на почве хронического диффузного гломерулонефрита и пиелоне
фрита и 42 больных "застойной" гемодинамической гипертонией на 
фоне ревматического митрального стенова. Контрольная группа бы
ла представлена 30 больными митральным стеновом бев артериаль
ной гипертонии.

Анализ кинетокардиографических показателей в группе боль
ных ренальной формой гипертонии свидетельствовал о снижении со
кратите дьиой способности сердечной мышцы, пропорциональном ото- 
пени функциональной недостаточности почек. При атом в случаях 
небольшого повышения артериального давления, но с далеко еаоед- 
шей недостаточностью почечной функции, показатели фаеовой струк
туры сердечной деятельности приближались к таковым в конечной 
стадии гипертонической болезни*

Эти данные свидетельствовали о том, что у больных ренальной 
формой гипертонии ухудшение сократительной функции миокарда 
представлядоеь возможным увязать не столько с повышение* артери
ального давления, сколько с ухудшением обменных процессов в сер
дечной мышце, которые неизбежно развиваютоя при прогреччируюцей 
почечной недостаточности со свойственными ей общими обменной 
нарушениями и интоксикацией организма*

Изучение сократительной функции миокарда у больных митраль
ным стеновом в сочетании о артериальной гипертонией показало су
щественное ухудшение фазовой структуры как систолы левого, так 
и правого желудочков сердца по сравнен» о аналогичной группой 
пациентов бее сопутствующей гипертензии* Эти показатели достаточ
но объективно свидетельствуют о том, что наслоение симптоматичес
кой гипертонии на митральный стеноз является отягощающим факто
ром и способствует более быстрому прогрессированию недостаточно
сти сократительной функции миокарда. Выявленные изменения в кон- 
трактильной способности миокарда как у больных гипертонической



болевн», так и у больных симптоматическими артериальными ги
пертониями могут явиться рекомендацией для в; ачей-интернистов 
уже в сравнительно ранних стадиях заболевания помимо гипотенвив- 
ной терапии активно воздействовать на энергетические процессы в 
сердечной мышце с помощью комплекса "противодистрофической те
рапии".

Целесообразность данного положения мы пытадиоь проверить в 
группе больных с гипертоническим кривом. Так как в указанной си
туации с особой отчетливостью проявляются основные патогенети
ческие евенья болезни, то и динамика покавателей сократительной 
функции миокарда под влиянием тех иди иных медикаментозных фак
торов будет наиболее рельефной в периоде гипертонического крива. 
Ив этих соображений было обследовано 89 больных с гипертоничес
ким кривом преимущественно 11 типа* Представляло интерес провес
ти сопоставление фавовой структуры сердечной деятельности у бо
льных в периоде гипертонического криза с аналогичными показате
лями больных вне его. Анализ полеченных величин показал сущест
венное ухудшение сократительной способности миокарда у больных 
на внсоте гипертонического крива.

6 свяви с этим 19 больным данной группы было назначено ле
чение гипотензивными средствами в сочетании с комплексом проти- 
водистрофической терапии, включающей сердечные гдикоеидн (стро
фантин, коргликсон), корректоры минерального обмена (оротат ка
лия, панангин), анаболические гормоны, предшественники и кофак
торы нуклеиновых кислот (витамин В^» пантотенат кальция, фолие
вая кислота), стимуляторы окислительного фосфорилирования.

Второй группе больных в количестве 20 человек проводилась 
только гипотензивная терапия. Положительная динамика фавовой 
структуры сердечной деятельности после двухнедельного курса ле
чения больных в периоде гипертонического крива гипотензивными



средствами в сочетании с противодистрофическими препаратами 
свидетельствовала о целесообразности назначения комплексной 
терапии* Об этом свидетельствовало отсутствие позитивной динами
ки в сократительной функции сердечной мышцы у больных, находя
щихся только на гипотеививной терапии.

Представленные исследования дают основание рекомендовать 
врачам наеначение больным в периоде гипертонического криза ги
потензивных оредств в сочетании с препаратами противодистрофи- 
ческого комплекса.



1. Современное понимание патогенетической сущности гиперто
нической более ни вмешает необходимость ивучения Функционально
го состояния миокарда, поскольку основной компенсаторнни меха
низм заболевания связан о гиперфункцией и последующей гипертро
фией сердечной мноцн.

£. Наиболее доступным в широкой врачебной практике методом 
ивучения сократительной функции миокарда является определение 
фаеовой структуры систолы левого желудочка сердца о помощью по
ликардиографии. Но так как данный метод не отражает функциональ
ного состояния миокарда в целом, мы считали целесообразный поль
зоваться раздельным исследованием фазовой структуры систолы ле
вого и правого желудочков сердца с помощью акоелерационной кине- 
токардиографии.

3. Изучение сократительной функции миокарда у 136 больных 
гипертонической болезнью показало последовательные ивмененил ее 
соответственно стадиям заболевания. Динамика изменений фазовой 
структуры систолы левого желудочка сердца характеризовалась нор
мальными показателями, соответствующими контрольной группе здо
ровых лиц в 1, фазовым синдромом высокого диастолического давле
ния как приспособительно-компенсаторной перестройки сердечной 
мыицм во 11 А и фавовнм синдромом гиподинамии как проявленной 
недостаточности сократительной функции миокарда во 11 Б -  111 
стадиях гипертонической болеени.

4. Анализ фаеовой структуры систолы правого желудочка серд
ца у больных гипертонической болезнью показал, что начиная с 1
и 11 А стадий ьаболевания начинается компенсаторная перестройка 
сердечной деятельности. При 11 Б -  111 стадиях динамика фазовой 
структуры систолы правого желудочка сердца свидетельствует о на
растающем снижении сократительной функции миокарда.



6. При сопоставлении изменений контрактильной способности 
левого и правого желудочков сердца зарегистрирована равнонаправ- 
денная тенденция к изменениям основных параметров фазовой струк
туры сердечной деятельности. Однако переход от компенсаторно- 
приспособительных изменений и гиперфункции сердечной мнпцн в на
чальных в истощению этой функции и недостаточности сократитель
ной способности миокарда во 11 Б -  111 отадиях со сторонн левого 
жедудочка сердца был выражен более заметно по сравнению с правим. 
Фазовый синдром гиподинамии, выраженный весьма ярко со сторонн 
девого жедудочка сердца у больных во 11 £ -  111 стадиях заболе
вания, был менее выражен со сторонн правого желудочка сердца.

6. Параллельные исследования фавовой структуры систолы пра
вого жедудочка сердца и состояния внутрипеченочного кровообраще
ния методом реографии печена внявши нарастающие изменения, про
порциональные стадии еаболевания. Метод реографии печени, отра
жая степень нарушения внутрипеченочного кровообращения, может 
явиться ранним диагностическим тестом в оценке сократительной 
функции правого жедудочка сердца у больных гипертонической бо
лезнью.

7. Сопоставление показателей реографии легких и фазовой 
структуры систолы правого желудочка сердца зарегистрировало кор
релятивную зависимость между этими величинами. Статистически до
стоверное изменение большинства временных показателей реопульмо- 
нограммы дает возможность судить о нарушениях внутрндегочного 
кровообращения, нарастающих пропорционально стадии гипертоничес
кой бодеени. Использование пробы с эуфидлином позволяет дифферен
цированно решить вопроо о перерастании функциональных изменений 
сосудов малого круга кровообращения в органические.

8. Изучение фазового анализа систолы девого и правого жеду
дочков сердца больных симптоматической ренадьной гипертонией по



казало, что уже в стадии относительной компенсации почечной фун
кции ее основные параметры подвергались существенным изменениям, 
свидетельствующим о недостаточности сократительной функции мио
карда. В терминальной стадии недостаточности почечной функции 
эти изменения были выражены в еще большей степени. Отсутствие 
прямой зависимости указанных изменений сердечной деятельности от 
величин артериального давления свидетельствует о том, что ухуд
шение сократительной функции миокарда у больных с выраженной по
чечной недостаточностью обусловлено не только повышением сосудис
того тонуса, но и ухудшением обменных процессов р сердечной мышце.

9* Сопоставление покавателей фавовой структуры систолы де
того и правого желудочков сердца у больных ревматическим митраль
ным стеновом и сочетанием его о симптоматической гемодинамичес- 
кой гипертонией по к аа ало, что наслоение последней является отяго
щающим фактором, способствующим более быстрому прогрессированию 
недостаточности сократительной функции миокарда.

10. Считывая прогрессирующее ухудшение сократительной функ
ции миокарда у больных гипертонической болезнью соответственно 
стадиям вабодевания, рекомендуется в лечении данных больных пре
дусмотреть сочетание гипотенеивной терапии с комплексом противо- 
д«строфических средств. Цедесообравнооть подобной рекомендации 
подучила объективное подтверждение в динамике покавателей фаво
вой структуры систолн обоих желудочков сердца, исследованных у 
больных в период крива и по истечении 2 недель комплексной тера
пии гипотенвивннми и противодистрофическими средствами.

По диссертационной работе проведен латентный поиск. Глубина 
просмотра патентной литературы по СССР составила 25, по варубеж- 
ным странам (Великобритании, США, ФРГ, Франции и Японии) -  8 лет.
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