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К оммунистическая партия С о ветского  С о ю за  на многие 
годы определила перед медицинской наукой нашей страны по
четную за д а ч у  —  сосредоточить усилия на открытии и изу
чении сред ств  преодоления и профилактики сердечно-сосуди
сты х забо леван и й , особенно забо леван и й  коронарных артерий 
сердца.

П ро блем а коронарной болезни я вл я ется  одной из с а м ы х  
а к ту ал ьн ы х для современной медицины. К оронарная п атоло
гия с о с т а вл я е т  первоочередную за д а ч у  X X  века, которая, не
смотря на определенные успехи ф армакологии и клинической 
диагностики, не только не отступает,  а наоборот, имеет отчет
ли вую  тенденцию «к ом олож ен и ю » и д а е т  сам ы й высокий 
процент смертности.

З а  последние 25  лет во всех  экономически развиты х с т р а 
нах см ертность  от коронарной болезни увеличилась и с о с т а в 
л яе т  на 100000  человек: в Р С Ф С Р  —  227 ,5 ;  во Франции —  
37 8 ,8 ;  С Ш А  —  497 ,7 ;  Англии — 605 ,6  (Л. В. С ергеев,  А. Н. К о 
косов, 1967) .

И м еется  д ва  основных направления по борьбе с коронарг 
ной болезнью : 1) лекарствен н о е воздействие —  регуляция тр о
фики, кислородного обмена, влияние на эффекторную иннер
вацию со судов  сердца и 2)  хирургическое лечение окклюзии 
коронарных со судов . Н аи бо л ее  физиологичным и перспектив
ным я вл я е т с я  первый путь. Успех терапевтических мероприя
тий по борьбе с коронарной недостаточностью  определяется  
а д екватн о стью  и своеврем енн остью  назн ачаем ы х препаратов 
при строгом учете патофизиологических основ болезни и м е 
хан и зм а  действия к а ж д о г о  используемого препарата.

С о врем ен н ая  терапия коронарной болезни опирается на 
обширные и глубокие эксперим ен тально-ф арм акологические 
и клинико-ф армакологические исследования. В  этом огромное 
значение имеет выбор наиболее со о тветству ю щ и х за д а ч е  м е
тодов в  зави си м ости  от асп ек та  изучаемого р аздела.

В  работе мы р у к о во д ство вали сь  тем, что только «со ч е т а 
ние остро н аступаю щ ей ишемии м ио карда с характерной



болью со ответствует понятию грудная ж а б а »  (Г .  Ф. Л а н г ,  
1935).  Л о к а л ь н ы е  нарушения гемодинамики и кислородного 
балан са  в миокарде приводят к возникновению тягчайшего 
симптома коронарной болезни — боли. Волевой очаг в се р д 
це и патологическая б олевая  им пульсация в ы зы в а ю т  измене
ния в нейродина.мике периферического и центрального а п п а 
ратов нервной4 системы, особенно в сфере болевой ч увстви 
тельности. И с х о д я  из сказан ного, мы подошли к решению ни- 
ж еп о ставл ен н ы х задач , р у ковод ству ясь  этими принципиально 
ва ж н ы м и  факторами. —

В настоящее время больш инство экспериментальных и с
следован ий посвящено нарушениям коронарной гем оди нами
ки и кислородного обмена в миокарде по отношению ко всей 
сердечной ткани как  в у сл о ви я х  физиологической нормы, так 
и при окклюзии лптерии (С. Г1. З аводско й , 1921; Е. С. Ш а х б а -  
зян, 1940; И, А Чериогоров, 1954; В. Е. Незлин, 1955; В. В. З а -  
кусов, 1960; С. И. Теплов, 1962; Н. В. Каверина, 1963;
B . В. Фролькис. 1962; С. В. Андреев, Ю. С. Чечулин, 1965 
и мн. др. М. H o ch re in ,  1932; D. Greg^, 1950; С. В еек ,  I960 ;  
P .  W hite .  1960; R .  Charlier, 1961;  A . I o n e s ,  1961 ;М . P lotz ,  1963; 
R .  C ron in a ,  A. K ovacs,  1969 и д р .) .  И м еется  ограниченное ко 
личество /сообщений, которые к а с а ю т с я  этого вопроса в а с 
пекте л о к а л ь н ы х  м е с т н ы х  изменений к оллатер альн о го  
кровотока- в зоне окклю зирбванпой артерии, кислородшЗго 
обмена, кислотно-основного, ионного равновесия во время 
оперативных в м е ш а т е л ь ст в  при р еваскуляризаци и сердца, 
изучении м етабо ли зм а ,  ф армакологической регуляции кор о
нарного кровообращ ения (В .  В . Гацу р а ,  1969; М . Е. Рай ски - 
на, Н. А. Онищенко, В .  М . Ш аргородский, К. М . Х а л и м о в а ,  
Б .  Н. Ф ельд, Б. П. Растор гу ев ,  1970; D. L e ig h n in g er ,  1950;
C .  S . В еек ,  196^). Исходя из этого, первой зад ачей  нашего 
исследования яви ло сь  изучение л о к а л ь н о й  и н т р ам у р ал ь
ной гемодинамики (ретроградное кол л атер ал ьн о е  кр о во о б р а
щение) и кислородного б ал ан са  (напряж ение и утилизация 
кислорода)  непосредственно в зоне ишемии и под влиянием 
некоторых коронарорасш иряю щ их вещ еств  (нитроглицерина, 
вали д ол а ,  но-шпы, папаверина) в услови ях  острой экспери 
ментальной ишемии миокарда.

Ишемия и висцер альная боль при коронарной болезни 
неразры вно св яз а н ы  м еж д у  собой. При коронарной болезни 
изменяется  не только чувствительность  кож и в зо н ах  проек
ции сердечной боли (гиперестезия, г и п е р а л ь г е зи я ) , но и появ-



ляю т ся  различного рода асимметрии: кож но-сенсорная хро- 
наксия, температур ная, гапронаб, сосуди стая  и др. (М. К. 
М а к с и м о в а ,  1936; .С .  И. Ю д аси н а, 1949; С. Ю. Т урусунов , 
1966; А. П. П рессм ан, Л .  П. П рессм ан, 1968 п д р .) .  В то ж е  
время вопросы висцеральной сердечной боли р а ссм а т р и в а ю т 
ся в больш инстве работ в отношении ее природы, путей р а с
пространения, зо ь  иррадиации и др. (Г .  Ф. Л ан г.  1935; А. И. 
Генманович, 1938; В .  В . З а к у с о в ,  1947; М. М. Губершрнц, 
1949; И. И. Русецкнй, 1958; М. Е. ААаршак, 1963; М. Плоц, 
1963; А. Г1. П рессм ан, 1968; Head, 1886; W e n c k e b a c h ,  1928;
D. o u tto n ,  H. L u e th ,  1930; T .  L ew is ,  S. Katz, 1932; R. R u s -  
h m e r ,  1944; W .  R a a b ,  1955, E .  O rin iu s ,  1965; C. K eele ,  
1967 и д р .) .  В исследованиях полностью не отраж ен  вопрос 
влияния сердечной боли на структуру болевой чувстви тел ь
ности при коронарной болезни. П оэтом у второй задачей н а
шего исследования яви ло сь  изучение изменений болевой чув
ствительности (в  области б и латер альн ы х симметричных 
дер м атом , со ответствую щ и х иррадиации сердечной боли) под 
влиянием длительно су щ ествую щ его  очага Д о левого  р а з д р а 
жения в сердце у больных с коронарной болезнью.

О сновным звеном в герапии сердечной боли, как и ише
мии миокарда, явл я ю тся  коронарорасш нряю щ ие вещ ества .  
В  данное время они р а ссм а тр и в а ю тся  по их влиянию на ко 
ронарное кровообращ ение. Д о  сих пор не установлено, к а 
кого х ар ак те р а  изменения в болевой чувствительности они 
в ы зы в а ю т.  Это св я з а н о  с тем, что эти вещ ества  не о б л а д а ю т  
а н ал ы ети ч еск и м и  свой ствам и , что с о зд а е т  трудности м етоди
ческого подхода к изучению этого вопроса. Учитывая с к а з а н 
ное, последую щ ей задачей нашей работы было изучение и зм е
нения структуры болевой чувствительности (в симметричных 
би латер альн ы х д е р м а т о м а х ,  р у к о во д ству ясь  зоной проекции 
сердечной боли) у больных с коронарной болезн ью  под в ли я 
нием н е к о т о р ы х  коронарорасш иряю щ их вещ еств  (нитрогли' 
перина, нитранола, вали д ол а ,  ио-шпы). На основании полу
ченных резул ьт ато в  —  р а зр аб о тк а  теста д ля  клинико-ф арм а
кологических исследований феномена боли.

В  услови ях  эксперимента и клиники нами испо льзовали сь  
полярографические, потенциометрические, радноизотопные. - 
сенсографические и др. методы. В а ж н о с т ь  к а ж д о г о  из них оп
р е д е л я л а сь  непосредственно поставленной задачей.

В  последнее врем# использую тся  методы, позволяю щ ие 
оценить с высокой точностью и достоверн остью  гемодннамиче-



ские к биохимические стороны кровоснабж ения и дыхания 
миокарда в условиях непрерывного прижизненного изм ере
ния. С помощью радиоизотопных вещ еств  различной д исперс
ности р а ск р ы ваю тся  тонкие механизмы транскапиллярного и 
м еж т кан ево го  жидкостного обмена ( S. К е t у ) .  Таки е эл е к 
трохимические методы, как  потенциография и поляр огр а
фия (Я. Г ейро вский),  д а ю т  во зм о ж н о ст ь  кон троли ро вать  н а
пряжение и утилизацию кислорода в различных о т дел ах  мио
карда в разнообразны х эксперим ен тальны х у словиях (остр ая  
ишемия, фармакологическое воздействие и д р .) .  Сенсографи- 
ческие методы (сенсография, би л атер ал ьн ая  сенсография, 
мотосенсография по А. К. С ан гай ло)  п озво ляю т провести ши
рокое исследование феномена боли в л аб о р ато р н ы х и клини
ческих условиях при различной патологии (коронарная б о 
лезнь, язвен н ая  болезнь, невралгия и д р .) .

СПОСОБЫ Э К С П ЕР И М Е Н Т А Л Ь Н Ы Х  И КЛ И Н И Ч ЕСКИ Х  
И ССЛ ЕД О ВАН И И

В услови ях эксперимента на 250  со б а к а х  под морфийно- 
гексен аловы м  наркозом регистрировались следую щ ие п ока
затели :

1) артериальное д авление в сонной, артерии чернильно- 
пишущим манометром в мм ртутного сто лб а ;

2) эл ек тр о к ар д и о гр ам м а в трех стан дар тн ы х отведениях;
3) об ъ ем н ая  скорость ретроградного коронарного кр о во 

тока  ( О С Р К К )  из дистального отрезка  передней м е ж ж е л у -  
дочковой вегви левой коронарной, артерии в мл/мин в и з у а л ь 
но и электронно-оптическим р асх о д о м ер о м ;

4) процентное со дер ж ан и е  окси гемоглобнна в ретр огр ад 
ной крови оксигемографом типа 0 3 6  м с проточной кю ветой;

5) напряжение кислорода (рОг) в зоне ишемии м иокарда 
полярографом типа ПА-2 в мка* и % к исходному уровню;

6) окислительно-восстанови тельны й потенциал ( О В П )  
в зоне ишемии миокарда чернильно-пишущим микроампер- 
м илливольтметром в мв и % ;

7) клиренс-тест ( Т с /2) с натрий-йод 131 и альбумин- 
йод 125 в сек. из интактной и ишемической зоны миокарда 

■ ;(рис. 1 ) ;
8) место преимущественного приложения п репарата  

(м ы ш ца со суда или ткань м и о карда) в опы тах на к ош ках  
Д80 ж и вотн ы х)  электронным самопиш ущим плетизмограф ом 
в см 3/Ю0 с м 3 ткани сердца;



9)  анальгетическая  активность препаратов (но-шпа) ме
тодом механического разд р аж ен и я  кончика хвоста  белой кры
сы '1 5  ж и вотн ы х) в мм ртутного сто лба;

10) болевая  чувствительность в билатеральны х снммет-

Рис. 1. Схема регистрации показателен в эксперименте 
на животном.

рнчных д е р м а т о м а х  2-го м еж р еберья справа  и сл ева  от края 
грудины методом билатеральной с е н с о г р а ф ш М н о  Л. К. Сан- 
гайло) в вольтах  (рис. 2 ) .

СМШЕГГИЧНАЯ ЗОНА

Рис. 2. Установка для электрокожного болевого раздражения 
(по А. .К. ^ангайло).



Полученные результаты  о б р а б а ты в а л и сь  способом в а 
риационной статистики при постоянном Р =  0 ,05  (с вы чи сле
нием средней арифметической, стандартной ошибки, довери
тельных границ).

ПО ЛУЧЕНН Ы Е РЕ З У Л Ь Т А Т Ы

I. Экспериментальные данные**

Н и сходящ ая ветвь  левой коронарной артерии п е р е в яз ы 
в а л а с ь  в средней трети. П осле  иеревязки она п ер ер езалас ь  ни
ж е  лигатуры и к ан ю л и р о вал ась  фторопластовой канюлей для 
регистрации О С Р К К  и % Н в 0 2 .

В о б л асть  будущей ишемии вводились платиновые э л е к т 
роды и подш ивались к эпикарду.

Р езу л ьтаты , полученные в эксперименте до и после п ер е
вязки артериальной ветви, явились в последую щ ем исходным 
фоном для исследования коронарорасш иряю щ их вещ еств  (ни
троглицерина, вали д ол а ,  папаверина и но-ш пы).

а )  Гемодинамические изменения.
П осле введения наркотических- вещ еств,  со здан ия пнев

мо торакса ,  перевязки артериальной ветви происходит пони
жение артериального давления. И сходное артериальное д а в 
ление с о ст а вл я л о  100,5 (96,8-^—104,2) ±  1,8 мм рт. ст.  при 
п =  102 и Р  =  0 ,05 ;  перед перевязкой коронарной артерии —  
88 ,7  (8 3 ,1 -^ 9 4 ,3 )  ± 2 , 8 8  мм рт. ст. при п =  87  и Р =  0 ,05 ;  в п ер
вые 5 — 10 минут после перевязки —  79 ( 7 4 — 83,9)  ±<2,5 мм 
рт. ст. при п =  90  и Р  =  0,05.  В среднем артер иальное д авлен и е 
понизилось на 2 1 ,5 %  от исходного уровня.

П осле канюлирования д истального отр езка  коронарной 
артерии О С Р К К  с о с т а вл я е т  1,15 (0 ,9 3 - f - 1,37) ± 0 , 1 1  мл/мин 
при п =  65 и Р =  0,05.

П ер евя зк а  артерии со п р о во ж д а е т ся  зам едлен и ем  интра
мурального кровотока —  (Т с/2 натрий-йод 131 с 1 0 3 ± 8 , 4  с е 
кунды увеличилось до 3 9 9 ± 7 7 , 6  с е к у н д ы ).  В  то ж е  врем я ин
трамуральный лимфоток увеличивается  —  (Т с/2 альбумин- 
йод 125 с  678  секунд ум еньш ается  до 3 96  секу н д ).

б)  Изменения кислородного б а л а н са .
П о р езульт атам  напряжения кислорода, су м м ар н о -о к и с

лительного потенциала и процентного со дер ж ан и я  оксигемо- 
глобина в ретроградной крови п еревязка  коронарной артерии 
в ы зы в а е т  следую щ ие изменения: 1) напряж ени е кислорода по



н и ж ается  от исходного уровня, принятого за  1 0 0 % ,  до 81,6  
(76  87,3)  ± 2 , 8 8 %  при п =  57. В единичных опытах было заре- 
1 истрировано повышение рСЬ (п =  4) и отсутствие изменения 
в течение 2 0 — 30 минут; 2) суммарный окислительно-восстано-' 
вительный потенциал прогрессивно пони ж ается  и на 10-й мину
те понижение достигает 46 ± 2 , 5 %  от исходного уровня; 3) про
центное со дер ж ан и е  оксигемоглобина в ретроградной крови 
с исходного уровня, принятого за  1 0 0 % ,  уменьш ается до 
7 7 , 2 ± 1 , 4 %  при п =  37.

в )  Э лектрокардиограф ические изменения.
Изменения, разви ваю щ и еся  после перевязки артерии, со о т 

ветство вали  резким нарушениям кровообращ ения и кислород
ного обмена в области левого ж ел у до чк а .  Их тяж есТь бы ла 
пропорциональна степени нарушения этих показателей.

Таким  oopa3oSi,  п еревязка  передней м еж ж елудочковой  
ветви левой коронарной артерии д ает  ти пично -вы раж енн ую  
м одель острой ишемии миокарда в топографически опреде
ленной зоне сердца. П олож ительны м и сторонами перевязки 
различных в етвей  коронарных артерий явл я ется  быстрота 
выклю чения практически лю бо го  топографического участка 
миокарда с одновременным контролем гемодинамнческих, 
биохимических, биоэлектрических п араметров непосредствен
но в ишемическом слое миокарда. Изменение перечисленных 
показателей  п редставлено на рис. 3.

II. Л аб о р ато р н ы е данные

С труктура болевой чувствительности в симметричных би 
л а тер а л ьн ы х  д е р м а т о м а х ,  соответствую щ и х иррадиации се р 
дечной боли, и с с л е д о в а л а с ь  у здор овы х людей добровольцев 
(38  мужчин и 30  женщин в во зр асте  от 18 до 30 лет)  с по
мощью  методики билатеральной сенсографни (по А. К. Саи- 
гай ло ).  П арные электроды н ак л а д ы в а л и сь  на кож у  второго 
м еж р еб ер ья  сп р ава  и сл ева  от грудины на 2 см. Пороги боли 
за м е р я л и с ь  пятикратно с чередованием сторон. Статистиче
ск а я  о бр або тка р езул ьт ато в  при Р =  0,05.

В  среднем пороги боли у мужчин со ставл ял и : сп р ава  —  
43 ,3 ±  1,78 вольта , с л е ва  —  43 ,2 ±  1,82 вольта  при п =  190; в ы 
сота стояния порогов боли (Н „б  ) в ы чи с ля л ась  по нивелиро
ванной величине порогов боли без учета типа болевой а си м 
метрии.
Нпб =  порог боли справа в вольтах +  порог боли слева в вольтах.



В  группе женщин пороги боли справа  —  38,1 ± 1 , 9  вольта , 
слева  —  3 8 , 6 ± 2 , 1 8  вольта . В ы со та  стояния порогов боли у 
женшин —  3 8 ,2 ± 2 ' в о л ь т а ,  у мужнин —  4 3 , 2 ±  1,15. вольта. 
Вы сота  стояния порогов боли для обоих половых групп —  
41, 1 ( 3 9 ± 4 3 )  ±  1 вольт.

В 1 3 ± 6 %  у .мужчин и в 1 0 ± 6 %  у женщин зар еги стр и р о ва
на асимметрия болевой чувствительности.

В группе больных с коронарной болезнью  вы явлен о з н а 
чительное нарушение структуры болевой чувствительности.

СКОС

СОЗП

%НвСК

Рис. 3. Влияние перевязки артерии на функциональные 
показатели у собак.

В се го  было о бследован о 292  человека . Из них приступы стен о
кардии были у 107 человек, о т сутствовали  —  у 185 человек.



И зменение структуры болевой чувствительности при н ал и 
чии хронического очага болевого р аздр аж ен и я в сердце и при 
нанесении дополнительного электрок'ожного раздр аж ен и я мы 
оценивали по следую щ им п о к а з а т е л я м : 1) наличию а си м м ет
рии болевой чувствительности (вы р аж ен н о сть  порогов боли в 
во л ьта х  различна в б и латеральн ы х дер-матом ах ;  2) типу а си м 
метрии —  асимметрия л ево го  типа (порог боли сл ева  выше, 
чем на симметричной д ер м а то м е  контрлатеральной сто рон ы ), 
асимметрия правого типа (порог боли на контрлатеральной 
стороне превы ш ает порог боли на стороне иррадиации);
3)  вы раж енности асимметрии или интервалу асимметрии, 
(арифметической разности м е ж д у  величинами порогов боли 
разл!гчных сто р о н );  4) вы соте  стояния порогов боли. Перечис
ленные п оказатели  явились составн ы м и частями теста а си м 
метрии и высоты стояния порогов боли.

И з 292  больных у 195 бы ла зар егистр ирована асимметрия 
болевой чувствительности. При отсутствии асимметрии поро
ги боли превыш али пороги боли у зд ор овы х людей. Н е за в и си 
мо от периода за б о леван и я  и типа асимметрии высота с т о я 
ния порогов боли с о с т а в л я е т  6 6 , 6 ± 0 , 8 5  вольта , что п ревы 
ш ает пороги боли в норме на 25 ,5  вольта . И н тервал а си м м ет
рии был равен 1 9 ,4 ± 0 ,79  вольта. Н езави си м о от клинико-па
тогенетической формы, полового различия, степени тяж ест и ,  
длительности заб о леван и я  соотношение в типах асимметрии 
ос тается  постоянным, т. е. статистически д остоверн о п р ео б л а
д а е т  правый тип асимметрии (коэффициент корреляции —  
0,97  при Р =  0 ,0 5 ) .

I I I .  Изменение локальной коронарной гемодинамики, 
кислородного б а л а н с а  и о б ъ е м а  сердца под влиянием 

нитроглицерина, вали д ол а ,  папаверина и но-шпы

В опы тах на с о б а к а х  препараты  вводились внутривенно: 
нитроглицерин —г 0 ,5  мг/кг и 1 мг/кг, вали д ол  —  6 0  мг/кг и 
120 мг/кг, папаверин —  2 мгАкг и 4 мг/кг, но-шпа —  2 мг/кг 
и 4 мг/кг.

Н а  фоне патологических выш еописанных изменений одно
временно регистрировались п оказатели  локальной гем оди на
мики и кислородного б ал ан са ,  вы зван н ы е введением препа
ратов.

а )  Артериальное д авление
Нитроглицерин в указан н ы х д о за х  в ы зы в а л  снижение а р 

териального давления в 100%  опытов (п =  25) на 33,9 —



4 6 ,3 %  от исходного уровня. Вали дол  в 7 8 %  ( п =  14) опытов 
на 15,8— 3 1 ,4 % .  П апаверин в 100%  (п =  15) опытов на 
3 4 ,3 — 3 6 ,2 % .  По-шпа в 100%  (*м =  24, п2 =  3 9 ) /  на
2 7 — 3 7 ,9 % .

б)  О бъем ная скорость ретроградного коронарного кро
вотока

Нитроглицерин в дозе  0,5  мг/кг в 3 8 ±  14% опытов привел 
к увеличению О С Р К К ,  в 3 8 ± 1 4 %  опытов —  к уменьшению. 
Введение дозы в 1 мг/кг ( п — 12) в 5 0 %  опытов в ы з ы в а е т  
уменьшение О С Р К К .  В среднем увеличение О С Р К К  д о сти 
г л о  0,1 мл/мин от исходного уровня, уменьшение О С Р К К  —  
0,22 мл/мин.

В а ли д о л  в д озе  60  мг/кг ( и ^  14) в 6 4 ± 1 3 %  опытов увел и 
чил О С Р К К ,  в 21 ±  11 %' опытов уменьш ил; в дозе  120 мг/кг 
( п =  15) увеличение О С Р К К  отмечено в 4 7 ±  13% опытов, 
уменьшение в 34 ± 1 3 % .  Увеличение О С Р К К  со ст а вл я л о  
0,19 мл/мин, а уменьшение —  0,31 мл/мин от исходного 
уровня.

П апазерин вы зы в а е т  увеличение О С Р К К  в 6 6 — 100%  
опытов (П| =  15, п2 — 15),  уменьшение в 2 0 %  опытов. 
Увеличение д ости гает  0,9  мл/мин, уменьшение —  0,1 мл/мин 
от исходного уровня. О С Р К К  после введения но-шпы увеличи
л а с ь  в 8 0 - 8 7 %  (ni =  l6 ,  п2= 1 6 )  опытов на 0 ,3 3 — 0,46  мл/мин.

в) Н апряжение кислорода
Нитроглицерин 0,5 мг/кг ( п = 2 5 )  в 5 2 ±  10% опытов пони

ж а е т  р 0 2, в 24 ± 9 %  —  повыш ает, в 12%  опытов в ы зы в а е т  
фазное изменение, в остальн ы х изменения нет. В  дозе  1 мг/кг 
(п =  26) в 5 8 ± 1 0 %  опытов п они ж ает  р 0 2, в 12%  —  повыш ает, 
в 8 %  —  фазное изменение рОг.

Вали д о л  в д о за х  60 м г/кг—  120 мг/кг ( п i =  16, п2 =  12) пони
ж а е т  р 0 2 в 6 6 ±  15%  —  7 5 ±  1 1 % опытов. П апаверин 2 мг/кг и 
4 мг/кг (ги — !8, п2 =  26) повы ш ает р 0 2 в 5 0 ± 1 2 %  —  6 2 ± 1 0 %  
опытов. Но-шпа 2 мг/кг и 4 мг/кг (щ  =  16, П2 =  25) повы ш ает 
р 0 2 в 62 ±  10%  —  6 8 ±  10% опытов.

г)  Суммарный окислительно-восстанови тельны й потенциал
Н езави си м о от типа изменения О С Р К К  и р 0 2 нитроглице

рин в д о зах  0 ,5 мг/кг и 1 мг/кг• ( пi =  25, п2 =  26) в 100%  оп ы 
тов понижает С О В П  в среднем на 5 ,5 —  6 %  от исходного 
уровня.

В алидол 60 мг/кг и 120. мг/кг ( п i =  12, п2= 1 6 )  повыш ает 
СОВГ1 в 75 —  8 8 %  опытов в среднем на 18,5 —  2 0 ,5 %  по 
отношению к исходной величине.



П апаверин 2 мг/кг и 4 мг/кг (ni =  18, п2 =  26) понижает 
С О В П  в 6 5 — 8 3 %  опытов на 8 , 8 —16,6%  от исходного уровня.

Но-шпа 2 мг/кг и 4 мг/кг (ni =  16, П2 =  25) понижает С О В П  
в 7 5 — 8 4 %  опытов на 15,3— 2 1 ,5 %  (статистическая  д о сто вер 
ность) .

д )  Процентное со дер ж ан и е оксигемоглобина в ретр оград
ной крови

Нитроглицерин в указан н ы х д о з а х  ум еньш ает % НвОг 
(ni =  12, п2 =  13) в 5 0 %  опытов в среднем на 3 % .  В али дол  
( п 1 =  14, и2 = 1 4 )  у м е н ь ш а е т  % Н в 0 2 в 8 5 — 9 2 %  опытов на 
3 ,9 — 4 ,6 %  от исходного уровня. П апаверин и но-шпа не о к а 
з ы в а ю т  статистически достоверн ого изменения % НвОг в ре
троградной крови.

е )  Э лектрокардиограф ические изменения
И з о б сл ед уе м ы х препаратов только но-шпа (щ  — 26, пг =  38) 

улучш ает ж ел у д о чк о вы е  нарушения в стан дартн ы х от вед е
ниях.

ж )  О бъем  сердца
Изменение об ъ ем а  сердца под влиянием у казан н ы х препа

ратов и ссл ед о вало сь  в опы тах на к ош ках  с ннтактным с е р д 
цем.

Нитроглицерин 0,5  мг/кг и 1 мг/кг (п* =  10, пг =  10) у вели 
чивает объем сердца в 60  — 9 0 %  опытов в среднем на 
0 ,069  —  0 ,107  см 3/Ю0 с м 3 ткани миокарда (Р  =  0 ,05)  в р е з у л ь 
т ате  сосуди сто-расш и ряю щ его действия (отсутствие изм ене
ния амплитуды волн второго порядка на кардиоплетизмо- 
г р а м м е ) .

В а л и д о л  60  мг/кг и 120 мг/кг (ni  =  l l ,  п2 =  8) во  всех  опы 
т а х  увеличивает  объем  сердца на 0 ,1 3 3 — 0,211 см 3/100 с м 3 
ткан и , б л а го д а р я  со судистом у и миокардиальн ому действию 
(отклонение кар д н оп л егн зм огр ам м ы  вверх с увеличением 
амплитуды волн второго п о р я д к а) .

П апавер ин 0 ,5  мг/кг и 1 мг/кг (п j =  8, п2 =  8)  во всех  опы 
тах  увеличивает объем сердца на 0 ,325  —  0 ,437  см 3/Ю0 с м 3 
ткани в .р е з у л ь т а т е  сосудистого миокардиальн ого действия.

Н о-ш па 2 мг/кг и 4 мг/кг (ni =  10, 112=  10) во всех опытах 
увеличивает  объем сердца на 0 ,019  —  0 ,237  см 3/100 с м 3 т к а 
ни миокарда посредством сосудистого и миокардиального 
воздействия.

С водны е данные по резул ьт атам  эксперимента приведены в 
таблице 1.



Изменение основных показателей но отношению к исходному уровню 
после введения нитроглицерина, валидола, папаверина, но-шны

Препарат
доза

Изменение АД в мм 
рт. СТ. +- от исходного 

уровня

Продолжительность 
Понижения АД  

в минутах
Изменение рО ± на...%  
от исходного уровня

Изменение ОСРКК  
+  на... мл/мин от 
исходного уровня

0,5 мг/кг 27,2(22,1 - 2,6(2,12 -  3,08) ± 15,8(10 , 8- 20 . 8 ) ± — 0,22
т  32,3) ±2 , 49 t 0,23 ±2.37

Нитро + 12.6(4,6 + 20,6 ) ± + 0,08
глицерин ±3. 5 I

1 МГ/КГ -  L6,2 4 ( 1 2 , 8 - 2,1 (1,6 — 2.6) ±0,23 13,9*9,2 —18,6 ) ± — 0,09
-7* 19.6)± 1,6 ±2 . 23  + 7,7 + 0,1

ЬО мг/кг) 11.1(1,2- 20,8 1,7 (1.1Ч- 2,3) ±0 . 3 — 14 . 1(7 , 8 - 20 .4 ) ± + 0.17(0,1 + 0,24)
±4 ,5 ± 2 , 9

Валидол
120 мг, кг1 — 1 7( 10 ,2 -2 3, 8 ) ± 1,9( 1 .6 —2.1 ) ± 0 ,2 14, 6(6,7г22,9)± + 0, 19(0 . 03-0 ,35)

± 3 .2 ±3, 5
2 мг/кг 21 (12.5-г 29,5) ± 1,6(1,3-М,9 )^0 ,2 + 27,5 (13,64-41,4)± + 0 , 3(0 , 22-0 ,38)

±3 , 99 ±6,4
Папаве 14 , 1(2-26, 2)  ±5,4

рин
4 мг/кг 18 (1 3 ,3 - 23 , 5) ± 2 . 5 (0 , 5 -1 , 5 ) ± 0 , 9 8 + 4 1 ,2*( 13,3 ±69,1)  ± + 0 ,9(0 , 6- 1,2 )

±2 ,5 ±13 , 3
2 мг/кг 23,2 ( 1 8 - 2 6 , 3 )± 1 .65 (1 , 4- 1, 9 ) ± 0 , 12 ± 1 5 , 6 (1 ,9 - 29 . 3 )  t + 0.46(0.12-г0,8)

±2 , 46 ± 6 .3
Но-шпа
4 мг/кг — 2 9 , 5 ( 2 5 ,3 - 3 3 , 7 ) ± 1 , 9 8 ( 1 ,6 9 - 2 , 2 7 ) ± + 18 (9 ,2 - 26 , 8 ) ± + 0 , 33(0 . 18-0 ,48)

± 2 ,1 6 ±0, 15 ± 1 8

4 -  Средняя арифметическая, стандартная ошибка, доверительны** 
границы рассчитывались при уровне вероятности Р  =  0 ,0 5 .



1+
1+

Изменение СОВГ1 ± ... .%  
от исходного уровня

Изменение % Н в 02±  на
..... % от исходного

уровня

Изменение объема 
сердца ±  на. .. 
см3/ 100  см3 от 

исходного уровня

Приме
чание

— 5 , 5 ( 5 , 3 5 , 7 )  ± 0 ,1 3 ,2 4  (1,1 - 5 , 3 6 )  ± 0 ,9 5  
+  2 ,8 ( 2 ,3 ~ 3 ,3 ) ± 0 ,1 6 -  2 ,4

+  0 ,0 6 9 (0 ,0 5 2  — 
- 0 , 0 8 6 )  ± 0 ,0 0 7

—- 6 ( 5 , 8 -j-6 ,3 )  ± 0 ,1 1  * +  1 , 7 ( 0 , 4 - 3 , 0 ) ± 0 , 57 +  0 ,1 0 7 (0 ,1 0 3  — 
- 0 , 1 1 0 ) ± 0 , 0 1 3

± 0 ,0 3 +  2 0 , 4 ( 1 6 , 9 - 2 4 , 1 ) ± 1 , 7 -  3 , 9 ( 2 ,6 ~ 5 ,2 ) ± 0 ,6 + 0 ,1 3 3 ( 0 ,0 7 -  
+  0 ,1 9 6 )  ± 0 ,0 2 8

± 0 ,0 6 +  1 8 ,5 ( 1 3 ,2 +  2 3 ,8 )  ± 2 , 4 — 4 , 6 ( 2 , 9 - 6 , 3 ) ± 0 , 8 +  0 , 2 1 1 ( 0 ,1 7 5 -  
+  0 ,2 4 7 )  ±0*. 16

± 0 ,0 4 — 8 ,8 (4 ,4  —1 3 ,2 ) ± 2 2 ,7  ± 1 ,5 + 0 ,3 2 5 (0 ,1  78 -г  
+ 0 ,4 7 2 ) ± 0 ,0 6 4

После 
0 ,5  мг/кг

± 0 ,1 — 1 6 ,6 (1 0  —2 3 ,2 )  ± 3 2 , 7 ± 2 ,5 + 0 ,4 3 7 ( 0 ,3 3 7 -  
- 0 , 5 3 7 )  *-0 ,07

После 
1 мг/кг

± 0 ,1 6
± 0 ,0 7

— 1 5 ,3 (8 ,9  —2 1 ,7 )  ± 2 ,9  
— 2 1 ,5( 1 7 ,4  -г 2 5 ,6 )  ±  2

— 1,1 ± 2 ,5  
—- 1 , 4 ± 0 , 5

+  0 ,0 1 9  ± 0 ,0 0 4  
+  0 ,2 3 7  ± 0 ,0 6 3 1



IV. Тест асимметрии и высоты стояния порогов боли 
в клинико-фармакологических исследованиях 
нитроглицерина, вали д ола, нитранола, но-шпы

В клинических условиях было об сл ед ован о 130 человек с 
коронарной болезнью, преимущественно коронаросклеротиче- 
ского генеза, с длительн остью  заб о леван и я  свы ш е 3 — 5 лет, 
с 1— 2 — 3 степенью тяж ести. Нитроглицерин применялся од но
кратно под язы к  в дозе 0 ,0005 . С ен согр ам м а р егистрир ова
л а с ь  до и после дачи препарата через 3 минуты.

Симптом асимметрии зарегистрирован у 100 ( 7 7 ± 5 % )  
больных из 130. Асимметрия правого типа — у 62 больных 
из 100.

Нитроглицерин ликвидировал симптом асимметрии в 
1 9 ± 4 %  случаев . И нтервал асимметрии не изменился (и схо д 
ный 1 9 , 4 ± 0 , 7 9  вольта , конечный 2 1 , 8 ± 1 , 4 8  в о л ь т а ) .  В ы со та  
стояния порогов боли понизилась на 12,1 ± 0 , 6 5  вольта . К о 
личество больных с правым типом асимметрии уменьш илось 
с 62 до 42,  с левы м  типом не изменилось. Н о рм ализация в 
структуре болевой чувствительности со п р о во ж д а е т ся  улучш е
нием эл ектрокард и о грам м ы  в 5 4 ± 6 %  случаев.

В али д о л  н азн ачался  однократно под язы к  в д озе  0 ,06. П о 
роги боли регистрировались через 10 минут после применения 
препарата. Б ы ло о бследован о 86 больных с длительн остью  
заб о леван и я  более 1 года с 1— 2 степенью тяж ести .  Симптом 
асимметрии отмечен у 51 больного из 86. В али д ол  не сни- 

.м а л  симптом асимметрии, но приводил к перестройке типов 
асимметрии: количество больных с правым типом у м ен ь ш а е т
ся благодар я  увеличению больных с левы м  типом а с и м м е т 
рии. В  это ж е  время в ы с о т а  стояния порогов боли не и зм е
няется.

Нитранол н азн ачал ся  в д о зе  2 mi- через рот KypcoNi до о б ъ 
ективного улучшения состояния больного. З а м е р ы  порогов 
производились через 30 и 60  минут после дачи препарата  к а ж 
дый день. Б ы л о  о бследован о 35 человек  с д лительн остью  з а 
болевания свы ш е 3 — 5 л ег  со 2— 3 степенью тяж ест и .  С и м п 
том асимметрии отмечен у 25 больных из 35.  Нитранол сни
мал симптом асимметрии на короткое врем я до 1 ч аса ,  так ,  до 
применения нитранола без асимметрии было 10 больных, то 
после применения на 30 минуте —  19, а на 60  минуте у ж е  10. 
П репарат стабильно п овы ш ает вы соту стояния порогов боли 
с 6 6 , 6 ± 0,85 вольта  до 74,1 ± 3  вольта . Н о р м ал и зац и я  э л ек тр о 
кардиогр аммы  зар егистр ирована в 3 6 ± 1 3 %  случаев .
16



Но-ш па и ссл ед о валас ь  при курсовом применении под кожу 
в д о зе  4 мг у 32 больных с длительностью  заб о леван и я  с в ы 
ше 3 лет, преимущественно со 2-й степенью тяж ести. Симптом 
асимметрии был у 19 больных из 32. Но-шпа не сни мала 
симптом асимметрии и не п они ж ала высоту стояния порогов 
боли, не изменяла вы р аж ен н о сть  асимметрии. Основные и зм е
нения болевой чувствительности за к л ю ч а ли с ь  в повышении 
пысоты стояни-я порогов боли. Т а к ,  пороги боли с 66 ,6  вольта 
повысились к концу назначения до 8 4 , 4 ± 3 , 6  вольта. (Рис.  4 ) .

Рис. 4 . 1 Высота стояния порогов боли в норме. 2  - Высота
стояния порогов боли у больных. 3  Высота стояния порогов боли 
после нитроглицерина. 4  — Исчезновение симптома асимметрии пос
ле нитроглицерина. 5 Высота порогов боли после валидола. 6  —  
Исчезновение симптома асимметрии после валидола. 7 —  Высота 
стояния порогов боли после ннтранола. 8  Исчезновение симптома 
асимметрии после ннтранола. 9  Высота стояния порогов боли по
сле но-;ппы. 10 Исчезновение симптома асимметрии после но-шпы.



Д л я  решения вопроса q  в о з м о ж н о с т и  наличия у препарата 
анальгезирую щ их свойств были проведены опыты на белых 
крысах ( r i = 1 5 ) .  Б ы ло  показано, что но*шпа повыш ает пороги 
боли у крыс на 19— 22,5  мм ртутного сто лба (Р  =  0 ,0 5 ) .  П о 
стоянство действия с о с т а вл я е т  9 0 % -

* ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ литературных и собствен ных д ан н ы х показал ,  что 
перевязка артерии р азреш ает изучить ряд вопросов к ор о н ар 
ной болезни (ло кальн ая  гем одинамика, кислородный б аланс, 
транскапиллнрнып обмен, со кр атительная способность и др.) .

Р е з у л ь т а т ы  эксперимента сви детель ствую т о том, что о с т 
рая окклю зия передней нисходящей ветви левой коронарной 
артерии ведет к понижению артериального давления в маги 
о р а л ь н ы х  сосудах. И зм еняется  внутрпсосудистое давление 
в окклю знрованных и интактных ветвя х  коронарных сосудов, 
что со пр о во ж д ается  :\гакроциркуляторным п ерераспределени
ем коронарного кровотока. В  дистальном отрезке л и ги р о ва н 
ной артерии антеградный кровоток переходит в ретроградный. 
Последний я вляется  частью  коллатерально го и х а р а к т е р и зу 
ет функциональное состояние м еж с о су д и сты х  и н т р ам ур аль
ных ан аст ом о зов  различных слоев  миокарда, их р еакти в
ность и перестройку под лекарствен н ы м  воздействием.

О стр ая  окклю зия коронарной артерии со п р о во ж д а ется  не 
только изменением внутрисосудистого д авлен и я, но и и зм ен е
нием градиента экстр аваскуляр н ой  тканевой компрессии 
м еж д у  нормальным и пораж енным слоем миокарда. Д ан н ы е 
клиренс-теста показы ваю т,  что в р езультате  этого происходит 
редукция трансмуральной микроциркуляцин крови. О д н о вр е
менно с этим повы ш ается  лимф атическая  микроциркуляция. 
Т аким  обр азом , >величение лимфотока из ишемического слоя 
я вл я ется  компенсаторным механ изм ом , направленным на 
ликвидацию Тканевого отека и удаление продуктов наруш ен
ного м етаболи зм а. ' #

Перестройка антеградного кровотока в ретроградный не 
м о ж ет  удовлетвори ть дефицит кислорода в ишемической з о 
не, что проявляется и ск а з ы в а е т с я  на р(Ъ и ходе о к и сли тель
но-восстановительных процессов. Н ап р яж ен и е кислорода о т 
р а ж а е т  только часть кислородного обмена, т. к. определяется  
в основном доставкой кислорода и его тканевой утилизацией. 
При перевязке  артерии наиболее типичной реакцией я в л я е т 
ся понижение рСЬ. В противоположность рОз, которое в после



дующ ем стабилизируется, С О В П  прогрессивно сни ж ается  зп 
счет пониженной доставки кислорода и активации процессов 
дегидрирования в ходе анаэробного гликолиза (М . Е. Р а и 
скина, Б. М. Ш аргородскин и др.) . Патологическое наруш е
ние кислородного обмена проявляется  т а к ж е  и в том, что на 
участке  «аорта —  зона ишемии» происходит поглощение к и с
лорода. Процент НвСЬ в ретроградной крови ниже, чем в а р 
териальной на 2 0 - - 2 5 % .

При хроническом течении коронарной болезни патологиче
ские изменения в сердце носят более диффузный характер, 
п о р аж аю тся  не только коронарные сосуды, но и миокард. 
К роме этого, в процесс вовлекаю тся  п другие системы о р га 
низма, как, например, нервная система с ее центральным и 
периферическим аппаратом.

Иш емические очаги в сердце, в ы зы в а ю т  изменение р еак 
тивности сосудистого тонуса нервных центров, особенно в 
сфере болевой чувствительности. Наличие висцерального о ч а 
га болевого р аздр аж ен и я  в сердце обу сл овл и вает  пзвраш.ение 
нейродннамичеекнх взаимоотношений. На периферии это 
« . . .в ы р а ж а е т ся  в изменении уровня чувствительности рецеп
торных аппаратов  на количественные и качественные измене
ния ад екватн ы х р аздр аж ен и й » (П. Г. Снякин, 1965) .  На о с 
нове этого формируется состояние дезориентации* болевого 
ощущения, которое проявляется  у больных в повышении по
рогов боли по сравнению с нормой (количественные и з м е> 
нения) и появлении симптома асимметрии болевой чувств!!-* 
тельиости (качественн ые изменения).  В  центральных о тделах 
нервной системы  нарушение нейродннамичеекнх процессов 
п роявляется  в образовании доминантных очагов (по типу 
доминанты А. А У хтом ского)  повышенной возбудимости 
(И. А. Черногоров, В.- И. Синицкий) с периодическими ф а з а 
ми парабиоза  (по Н. Е. В в ед ен ск о м у ) .  Это под тверж дается  
тем, что висцеральный рецепторный аппарат о б л адает  более 
высоким порогом р аздр аж ен и я по сравнению с со м ати ч е
ским. Д л я  того, чтобы о б р а з о в а л о с ь  болевое ощущение о г 
внешнего р аздр аж ен и я,  необходимо более сильное р а з д р а ж е 
ние и сум м ац ия достаточного количества импульсов. Это при 
водит к тому» что пороги боли у больных с коронарной бо 
л езн ы о  п ревы ш аю т пороги боли у зд ор овы х людей.

Р азли чн ы е виды лекарственного воздействия, ликвидируя 
очаг висцерального болевого р аздр аж ен и я ,  нормализуют б о 
леву ю  чувствительность в билатеральны х симметричных 
д е р м а т о м а х ,  что в свою  очередь позволяет  судить об эф фек



тивности этого воздействия. П одобная картина сохраняется  
и при других болезненных состояниях: невралгии, опухоли 
головного мозга,  язвенной болезни (А. К. Сангайло, И. Д. 
Деньгина; А. К. Сангайло; Д .  Г. Шефер, Н. Д .  Ден ьгина, М. II. 
Горбаш ева, IO. П. Ведерников, Л . Н. Нестеров, М. А. Сангай- 
ло; Л. П. Л арионов, М. П. Л о бок ,  Г. П. Карпенко и др.) .

Р езу л ьтаты  экспериментально-клинических исследовании 
нитроглицерина, вали д ола, папаверина, но-шпы, ннтранола 
показали, что активность препаратов не определяется  к а к и 
ми-то общими для всех факторами. А кадем и к А М Н  В. В. З а -  
кусов пишет, что «при лечении расстройств коронарного кро 
вообращения надо помнить, что постоянной корреляции м е ж 
ду объемной скоростью  коронарного кровотока, тонусом с о 
судов сердца и обменом вещ еств  не сущ ествует» . Т а к ,  нитро
глицерин о б л а д а е т  фазной мнотропной активностью  в отно
шении коронарных сосудов  и их коллатералей и м ало в м е 
шивается в процессы кислородного обмена (пониж ает  утили
зацию ) ишемического участка. Вали д о л  о б л а д а е т  и м и о к ар 
диальным и сосудистым действием и активно вм еш и вается  
в кислородный баланс, резко повыш ая утилизацию  ки сл о р о 
да , что в условиях острой ишемии невыгодно. П роизводные 
изохинолииа, как папаверин и но-шна, достаточно активно 
расширяют коронарные сосуды и м е ж т к ан евы е  пространства 
одновременно с уменьшением утилизации кислорода. Таким 
образом , по силе коронарорасш иряю щ его действия и в м е ш а 
тел ьства  в обмен кислорода нитроглицерин зан и м ает  п осл ед 
нее место среди указан н ы х препаратов. Это п о д тве р ж дае т  
данные В. В. З а к у с о в а 'и  Н. В. Кавериной, что в м ехан изм е 
действия нитроглицерина л е ж и т  его способность вм еш и 
ваться  в нейрорефлекторную регуляцию коронарного к р о во 
обращения.

Клинико-фармакологические исследования п оказали, что 
при хроническом течении коронарной болезни наиболее а к 
тивен нитроглицерин, который снимает симптом асимметрии 
и понижает пороги боли к нормальным в е л и ч и н а м . 'Н а и 
меньшей активностью об л а д а е т  ва л и д о л ,^ ito перекликается 
с его действием в зоне ишемии Перестройка типов а с и м м е т 
рии под его влиянием неблагоприятно о т р а ж а е т с я  в течении 
болезни. К ратковременное действие, со п р о во ж д а ю щ ее ся  ч а с 
тичным снятием симптома асимметрии, характерно для  ннт
ранола. К а к  и но-шпа, нитраиол повы ш ает высоту стояния 
порогов «боли при хроническом течении коронарной болезни. 
В  этом определенную роль играет влияние на болевую  чув*



ствительйость в результате  слабой анальгетической активно 
сти, которой об л а д а е т  но-шпа.

В ы со та  стояния порогов боли (как  со ставн ая  часть кли
нико-ф армакологического теста  болевой асимметрии) в пер
вую очередь характеризует  терапевтическую  активность ко- 
р онарорасш иряю щего вещ ества . Так , вещ ества  однократного 
назначения (нитроглицерин) сн и ж аю т высоту стояния поро 
гов боли к уровню нормы. В ещ ес тва  курсового назначения 
(нитранол, но-ш па),  изменяя структуру болевой чувстви тел ь
ности, увеличиваю т высоту стояния порогов боли. Другие 
факторы теста ,  как интервал асимметрии, симптом а с и м м ет
рии, перестройка типов асимметрии, являю тся  необходимыми 
составн ы ми частями. Они помогаю т наиболее полно р а с 
крыть ф армакологическую  активность коронароактнвного 
вещ ества .

Таки м  обр азом , экспериментально-клинические и ссл е д о в а 
ния позволили изучить некоторые вопросы фармакологии 
коронарной болезни соответственно поставленным задачам . 
Д ан н ое  об ст оятел ьство  м о ж ет  иметь полож ительное зн аче
ние для теоретической и клинической медицины в свете р а 
циональной терапии коронарной болезни.

В Ы В О Д Ы

1. П ер евя зк а  коронарной артерии или ее ветви разреш ает 
наиболее полно и сслед овать  макро- и микроциркуляторную 
гемо- и лимфодинамику, кислородный б ал ан с (напряжение и 
утилизация кислорода)  непосредственно в зоне ишемии в 
различных анатомо-топографических и функциональных о т 
д елах  сердца.

2. О стр ая  коронарная окклю зия изменяет градиент экс- 
траваскулярн ой  тканевой компрессии меж д у интактным и 
ишемическим слоем. По р езульт атам  клиренс-геста это при
водит к редукции трансмуральной мнкроциркудяцип крови. 
В  это ж е  время повы ш ается  микроциркуляторный лимфогок, 
таким об р азом  вклю чается  компенсаторный механизм, н а 
правленный на ликвидацию  тканевого отека и удаление про
дуктов нарушенного м етабо ли зм а  из ишемического м и о кар 
диального слоя.

3. М акроци ркуляторное перераспределение кровотока lipii 
окклюзии в ы р а ж а е т с я  в изменении антеградного тока в рет
роградный. Последний, являю щ и йся частью  к о л л атер ал ьн о 
го, о т р а ж а е т  функциональное состояние сосудистых анасто 
м о зов  и м еж т к а н е вы х  пространств по уровню объемной с к о 



рости ретро! paлного коронарного кровотока ( О С Р К К ) .
4. В  остром периоде коронарной окклюзии раскрытие д о 

полнительных м еж т к ан евы х  и сосудистых ан аст ом о зов  о б е с 
печивает устойчивое коллатерально е кровосн абж ен и е ишеми
ческого слоя, ь результате  чего происходит, стабилизация ин
трам уральн ого рСЬ. И нтрамуральное рСЬ характеризует б а 
лан с меж д у к оллатеральн ы м  кровоснабж ением  и кислород
ным потреблением (утилизацией) в этом районе.

5. В ишемическом слое миокарда прогрессивно п о н и ж а е т 
ся тканевая  утилизация кислорода. Н ачальное понижение 
вы звано резким уменьшением доставки кислорода (к р о в о 
т о к ) ,  последующ ее —  переходом аэробного обмена в а н а 
эробный и активацией процессов дегидрирования в ходе а н а 
эробного гликолиза.

6. У больных с коронарной недостаточностью наличие 
очага болевого раздр аж ен и я  в сердце изменяет б олевую  чув
ствительность в билатеральны х симметричных д ер м ато м ах ,  
соответствую щ и х месту иррадиации сердечной боли. В осно- 
Ее этого процесса леж и т,  по-видимому, нарушение межре- 
цепторной рефлекторной связи ,  возникновение болевой д е з о 
риентации на периферии (в симметричных д е р м а т о м а х )  и 
развитие в центрах нервной системы очага повышенной в о з 
будимости (по типу доминанты А. А. У хтом ско го)  с периоди
ческими фазами парабиоза  (по Н. Е: В ве д е н ск о м у ) .

7. Изменения структуры болевой чувствительности з а к л ю 
чаются: а) в появлении симптома асимметрии (пороги боли 
б илатеральны х дерм атом  имеют различную цифровую в ы р а 
ж ен н ость ) .  И м еется  правый (порог боли справа  выше, чем 
слева.) и левый (порог боли сл ева  выше, чем с п р а в а )"  тин 
асимметрии; б), в изменении высоты стояния порогов боли 
по сравнению с нормой и о бр азован и е «и нтервала а с и м м е т 
рии» (арифметическая разница м е ж д у  величинами порогов 
боли).  Н езави си м о от периода заб о леван и я  (болевой или 
безболевой) и наличия симптома асимметрии пороги боли у 
больных превыш аю т пороги боли у зд ор овы х людей..

8. Д л я  объективной характеристики болевого синдрома и . 
его эволюции под влиянием м едикаментозного лечения был 
разработан тест асимметрий и высоты стояния порогов боли.

9. Нитроглицерин в зоне острой ишемии миокарда в н а 
чальном периоде по р езультатам  объемной скорости ретро
градного коронарного кровотока ( О С Р К К ) ,  напряжения ки с
лорода (рО-1) ,  а т а к ж е  об ъ ем а  сердца качественно различно 
влияет на просвет коронарных ан аст ом о зов  и м еж т к а н евы х



пространств: с у ж и вает ,  расширяет, фазно изменяет их на 
фоне незначительного понижения уровня тканевой у ти ли за
ции кислорода. По сравнению с валидолом , папаверином и 
но-шпой действие нитроглицерина на локальн ую  ^гемоиирку- 
ляц и ю  и кислородный б а л а н с  в ишемическом слое менее 
вы раж ен о .

10. Нитроглицерин у больных с коронарной болезнью как 
при наличии болевого синдрома, т а к  и в межприступный пе
риод, по данным теста асимметрии и высоты стояния порогов 
боли, ликвидирует симптом асимметрии, сн и ж ает пороги б о 
ли к уровню нормы, проявляет больш ую  активность в отно
шении асимметрии правого типа. По нормализации стр у к ту 
ры* болевой чувствительности он зан и м ает  ведущее место 
среди исследованных препаратов.

11. В а л и д о л  в 'зоне острой ишемии миокарда, по р е з у л ь т а 
та м  объемной скорости ретроградного коронарного кр овото
ка (О С РК К -)  и об ъ ем а  сердца, увеличивает просвет со суди 

с т ы х  а н аст о м о зо в  и м еж т к а н евы х  пространств. В большей 
мере по сравнению с другими препаратами изменяет л о к а л ь 
ный кислородный бал ан с:  повыш ает утилизацию кислорода,

4 пони ж ает напряжение кислорода (рОг) в ткани и процентное 
с о д е р ж а н и е  оксигемоглобнна в ретроградной крови ( %НвО:>).

12. В али д ол  у больных с коронарной болезнью  не у стр а
няет симптом асимметрии, а в ы зы в а е т  перестройку типов 
асимметрии (правый тип переходит в левый тип). В ы сота  
стояния порогов боли у м е н ь ш а е м #  только у больных в м еж -  
приступном (б е з б о л е в о * 0  периоде при отсутствии симптома 
асимметрии. По нормализации структуры болевой чувстви
тельности он зан им ает последнее место среди исследованны х 
лр еп ар атоз .

13. Папаверин и но-шпа в зоне острой ишемии м и о к а р д ,  
н о  резул ьт атам  объемной скорости ретроградного коронарно
го кровотока ( О С Р К К ) ,  о бъ ем а  сердца и напряжения кисло
р о д а  (рО:)  в ткани, увеличиваю т коллатеральн о е кровоснаб
ж ен и е  с одновременным понижением утилизации кислорода 
П ап авер и н  активнее но-щлы влияет на гемоинокуттяцию, но- 
шпа - на утилизацию  кислорода.

14. При курсовом применении производных изохииолина 
(но-ш па) и нитратов (читранол) происходит увеличение в ы 
соты стояния порогов боли. Но-шпа не вы зы вает  перестройку 
типов асимметрии и не снимает симптом асимметрии. Нитра- 
нол ликвидирует симптом асимметрии на короткое время (до 
6 0  минут).



15. М ы считаем, чго полученные нами клинико-фармако-' 
логические характеристики рассмотренных препаратов могут 
быть полезны клиницистам при организации ф ар м ак о -тер а
пии как острого периода инфаркта миокарда, так  и различ
ных форм стенокардии.

Тест  асимметрии и вы соты  стояния порогов боли я вляется  
выгодным методом* а)  в клинико-фармакологических и ссл е 
дованиях коронароакгивных вещ еств;  б) в изучении патофи
зиологии феномена боли при различных заб о леван и я х ,  сопр о
вож д а ю щ и х ся  длительно су щ еств у ю щ и м  очагом висцерально- 
ю  болевого р аздр аж ен и я,  а т а к ж е  в) при контроле за  эффек
тивностью терапии.
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