
 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



ной кашель и тенденцию к никтурии наиболее ранними призна ками 

хронической недостаточности миокарда левого желудочка застойного 

типа. 

Из физикальных признаков сердечной недостаточности у 3 больных 

обнаружен IV тон сердца.  У 2 из них выслушивался пресистолический 

ритм галопа за счет усиленного I тона. Все эти больные до инфаркта 

миокарда имели артериальную гипертонию, создававшую большую 

нагрузку на миокард левого же̂ - лудочка. У 7 больных были клинические 

признаки сердечной недостаточности застойного типа IIA стадии. 

Таким образом, целенаправленный опрос и осмотр больных без 

клинических проявлений сердечной недостаточности позволили в ряде 

случаев выявить признаки снижения миокардиаль ного резерва. Однако 

часто они были недостоверными. Следовательно, определить 

миокардиальный резерв, руководствуясь клинической картиной 

заболевания, можно только приблизительно. В 40—50% случаев это 

невозможно из-за неточности анамнеза и ограниченности 

применявшихся физиологических методов оценки состояния больного 

[Donat К., 1973]. Если обычными клиническими приемами (опрос, 

осмотр больного) не удается определить степень миокардиального 

резерва, следует прибегнуть к более сложным методам обследования.  

Оценка функциональной способности миокарда, его резервных 

возможностей при обследовании о б ъ е к т и в н ы м и  м е т о д а м и  

приобретает в настоящее время большое значение не только в хирургии 

сердца, но и при проведении реабилитацион ных мероприятий и 

фармакотерапии больных с заболеваниями коронарных сосудов. До сих 

пор не существует простого бескровного метода функциональной 

диагностики, который можно было бы применить в повседневной 

практике и получить всеохватывающую информацию о состоянии 

миокарда. Поэтому разработаны функциональные тесты, дающие 

информацию при анализе нескольких параметров гемодинамики 

одновременно. 

Н е и н в а з и в н ы е  м е т о д ы  д и а г н о с т и к и  отвечают одному 

основному требованию: возможности многократного их повторения в 

процессе развития заболевания сердца, не допуская риска для больного. 

В то же время эти методы позволяют в процессе динамического 

наблюдения определить тенденцию к ухудшению функциональной 

деятельности сердца. Неинвазивные методы исследования сердца и 

сосудов можно разделить на 5 основных групп '[Ольбинская Л. И. и др., 

1968, 1974, 1975; Мухарлямов Н. М., 1978].  

Первую группу составляют методы изучения параметров 

электромагнитного поля сердца: измерение разности потенциа лов 

электрического поля сердца методами электро-, вектор- и 

топокардиографии; измерение напряженности магнитного поля сердца 

методом магнитокардиографии.  

Вторую группу составляют методы изучения параметров дви жения 

сердца и крупных сосудов: измерение размеров сердца  
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при рентгенографии, рентгено-, электрокимографии и эхокардио- 

графии; регистрация движения мышцы и клапанов сердца при 

фонокардиографии, анализ фазовой структуры систолы и диа столы 

сердца, ультразвуковой допплер-локации, а также регистрация 

перемещения стенок сосудов и скорости распространения пульсовой 

волны при пьезоартериографии, электроосциллографии, контрастной и 

неконтрастной флебографии.  

В третью группу включены методы изучения параметров дви жения 

грудной клетки: кинетокардиография, лево- и правожелудочковая 

кардиография. 

В четвертую группу входят методы изучения параметров движения 

тела: регистрация движения всего тела при баллисто - кардиографии и 

регистрации перемещения центра тяжести тела при 

динамокардиографии. 

Пятую группу составляют методы изучения параметров дви жения 

крови в сердце и сосудах: измерение давления в сосудах при 

артериальной осциллографии, фоно- и тахоосциллографии; измерение 

объемов (плетизмография), электропроводимости (реография) и 

температуры (термография) и тепловыделения органов и тканей при их 

кровенаполнении; определение ударного и минутного объемов крови 

при интегральной реофафии тела; изучение микроциркуляции при 

капиллярографии. Следует отметить неоднозначность всех этих 

методов по информативности, а также относительную ценность 

каждого из них в отдельности. 

Э л е к т р о к а р д и о г р а ф и я  (ЭКГ). Этот метод функциональной 

диагностики наиболее доступен и широко применяется в повседневной 

практике. Качественная оценка ЭКГ может дать информацию о 

предсердной или желудочковой гипертрофии и состоянии коронарного 

кровообращения. Однако она не дает прямого ответа на вопрос, 

имеется сердечная недостаточность или нет и каков при этом 

миокардиальный резерв.  

В последние годы широкое распространение получила коли -

чественная оценка ЭКГ, в том числе предсердного комплекса ЭКГ. По 

данным ряда экспериментальных и клинических работ [Ольбинская JI. 

И. и др., 1974; Poplawska W., 1972], продолжительность зубца Р ,  

особенно его левопредсердного внутреннего отклонения, является 

одним из критериев начальной стадии сердечной недостаточности. На 

основании анализа продолжительности зубца Р  и высоты 

диастолического давления в аорте, измеряемого непрямым методом у 

здоровых и больных гипертонической болезнью, можно получить 

высокую степень корреляции указанных параметров в обеих группах 

обследованных. Однако D. Nellins и соавт. (1972) не подтвердили этих 

данных, проведя у 28 больных с повышенным артериальным давлением 

и у 35 здоровых нормотоников (средний возраст каждой груп пы 41,2 

года) измерение давления прямым методом (катетер в нисходящей 

аорте и в левом желудочке) и параллельное исследование высоты и 

продолжительности зубца Р  на ЭКГ, которые 
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ми, полученными с помощью поликардиографического метода, и 

данными прямой катетеризации полостей сердца дается положительная 

оценка этого бескровного метода, отмечается его удоб ство при 

длительном наблюдении за больными.  

J. Willoms (1975) отмечает, что результаты неинвазивных методов 

оценки функции сердца, в частности измерение временных интервалов 

(пресистолического периода, периода изгнания л соотношения между 

ними), коррелируют с результатами, которые наблюдаются при 

катетеризации сердца. Следовательно,  измерение временных 

интервалов может применяться для оценки функционального состояния 

сердца. 

В. Л. Карпман (1965) большое диагностическое значение придает 

анализу фазовой структуры систолы в условиях физической нагрузки. 

По данным его многолетних клинико-физиологических исследований, 

сердечный цикл при физической нагрузке изменяется по типу 

гипердинамического синдрома, для которого характерно укорочение 

всех фаз систолы. Выраженность этого укорочения определяется 

интенсивностью и длительностью мышечной работы и практически 

может стать равной нулю. При этом сокращение миокарда приобретает 

наиболее рациональный, чисто изотонический характер — на 

протяжении всей механической систолы совершается изгнание крови из 

сердца. Внутриже- лудочковое давление в этих случаях увеличивается 

по сравнению с его величиной в покое в 20—30 раз. 

Продолжительность изгнания может уменьшаться почти в 2 раза, а 

время изгнания минутного объема (ВИМО) увеличивается до 24,9 с -

уд/мин 415,4 в покое). Уменьшение продолжительности изгнания соче-

тается с увеличением скорости изгнания крови из сердца. Бла годаря 

этому ударный объем не только не уменьшается, но даже несколько 

увеличивается. Таким образом, при физической работе у здорового 

человека происходит наиболее рациональная перестройка фазовой 

структуры сердечного цикла в условиях нормально функционирующего 

миокарда.  

По данным В. X. Василенко и соавт. (1983), в оценке состо яния 

сократительной функции миокарда надо учитывать изометрическое 

сокращение, скорость повышения внутрижелудочко- вого давления и 

мощность сокращения. Увеличение длительности изометрической фазы, 

скорости повышения внутрижелудоч- кового давления и мощности 

сокращения, по их мнению, является компенсаторным механизмом. D. 

Rater и соавт. (1973) считают, что во время фазы асинхронного 

сокращения происходит трансформация электрических явлений в 

механические. Начало этой фазы принято относить к началу 

электрической деполяризации желудочков, конец совпадает с началом 

систолического увеличения внутрижелудочкового давления и в 

нормальных условиях — с моментом закрытия атриовентрикулярных 

клапанов. Продолжительность этой фазы зависит от давления в поло -

стях сердца во время наполнения и изменения тонуса сердечной 

мышцы. 
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лепия и быстрого наполнения после физической нагрузки, явля ется 

признаком снижения диастолического резерва миокарда.  

В настоящее время в клинической практике для количественной 

оценки состояния сократительной функции миокарда поль зуются 

индексом сократимости [Siegel J., Sonnenblick Е., 1964]. .Индекс 

сократимости •— это отношение максимальной скорости .нарастания 

давления в полости желудочка при его изометрическом напряжении к 

величине интегративного изометрического напряжения. Этот 

показатель, видоизмененный для условий терапевтической клиники, 

пользующийся бескровными методами, •определялся в работах В. С. 

Смоленского и соавт. (1973), в которых проводились исследования с 

одновременной регистрацией артериального давления, минутного 

объема сердца методом радиокардиографии с альбумином, меченным 
13Ч, электро-, фо- ио- и сфигмограммы сонной артерии. A. Weisler, G. 

Garrard (1971) показали, что если предвыбросный период (время от 

.зубца Q  на ЭКГ до точки начала быстрого подъема кривой ка -

ротидного пульса минус время распространения артериального пульса) 

превышает 0,11 с, то следует думать о начальной стадии сердечной 

недостаточности левого желудочка. При этом происходит снижение 

скорости движения стенки левого желудочка из-за объемного 

повышения давления в нем. Метод имеет много ограничений, 

поскольку увеличение времени деполяризации желудочка и повышение 

диастолического артериального давления могут также приводить к 

увеличению времени предизгна- ния. 

Близко к методу поликардиографии стоит апекскардиогра - фия, 

обладающая довольно большими разрешающими возможностями в 

оценке продолжительности фаз сердечного цикла, особенно при 

анализе в условиях физической нагрузки [Ollendorff Р., 1971]. 

В. Denef и соавт. (1973) для записи апекскардиограммы применяли 

силовой передаточный механизм. Апекскардиограммы записывали 

одновременно с кривой давления в левом желудочке у 16 собак. 

Регистрацию кривых производили до и после введения различных 

фармакологических агентов (изопретере- нол, ангиотензин II, 

пропранолол). При различных гемодинами- ческих условиях 

установлена высокодостоверная корреляция между максимальным 

значением первой производной давления  Б левом желудочке и 

калиброванной апекскардиограммой. Достоверная корреляция 

обнаружена также между производными показателя давления в левом 

желудочке (предельная скорость укорочения сократительных 

элементов, скорость укорочения сократительных элементов при 

постоянном изометрическом давлении и максимальная скорость при 

нулевой нагрузке), с одной стороны, и высотой и наклоном 

кинетокардиограммы ■— с другой. Авторы считают, что 

апекскардиограмма и ее первая производная достоверно коррелируют с 

показателями сократимости миокарда, измеряемыми инвазионными 

методами. Е. Lang 
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P. Frisch, H. Klepzig (1972) считают, что компенсаторное 

увеличение сердца с перегрузками объемом или давлением не -

обязательно сопровождается сердечной недостаточностью.  

К. Konig и ;соавт. (1971) у здоровых людей сопоставлял» величину 

физических нагрузок и толерантность к ним с размерами сердца. 

Установлена прямая связь между размером в перед незадней позиции, 

максимальным ударным объемом, измеренным по методу Фика, и 

толерантностью к нагрузкам. Корреляция между объемом сердца, 

массой тела и его поверхностью- была найдена только у людей с 

нормальной толерантностью к физическим нагрузкам. У всех 

обследованных физическая нагрузка приводила к увеличению ударного 

объема в среднем на 60%, что, вероятнее всего, обусловлено выбросом 

резидуальной крови. Диастолические размеры сердца и конечн ое 

диастолическое давление оставались без изменений.  

Данные литературы свидетельствуют о том, чго длительная, 

повышенная физическая активность приводит к физиологическо му 

увеличению размеров сердца (физиологическая гипертрофия, и 

адаптационная дилатация) без сердечной недостаточности. Увеличение 

сердца, обусловленное возрастанием диастолического притока, — это 

процесс приспособления к повышенным объ емным нагрузкам. 

Увеличение сердца в этих случаях не является выражением его 

недостаточности [Frishc P., Kleipsig Н.,. 1972]. 

Перегрузки давлением компенсируются концентрической ги -

перфункцией со снижением остаточного количества крови, при» этом 

сердце не увеличивается. Переход от стадии компенсации к стадии 

недостаточности приводит к увеличению сердца в диа столической и 

систолической конечной фазе. Однако известно,, что нарушенная 

функция миокарда не сопровождается увеличением размеров сердца. 

Однако при его увеличении не всегда наблюдается недостаточность в 

состоянии покоя или при нагрузке [Смоленский В. С. и др., 1972; 

Комаров Ф. И. и др., 1977].  

D. Aintabian (1976) у 173 больных коронарной болезнью произвели 

сопоставления рентгенологических размеров сердца и клинических, 

гемодинамических и ангиографических данных. Авторы обнаружили, 

что, по данным инвазивных методов исследования, при нормальных 

размерах сердца сердечная недостаточность была диагностирована 

только у 2,9% больных, а при увеличенных —• у 26%. У больных с 

размерами сердца больше физиологической нормы отмечали 

повышение конечного диастолического давления и снижение фракции 

выброса по сравнению с этим показателем у больных, имевших 

нормальные размеры сердца. Асинергия наблюдалась у 55% больных с 

нормальными размерами сердца и у 82% — с увеличенными. В данной 

работе высказывается мнение, что больным со значительно 

увеличенными размерами сердца противопоказано ис следование с 

применением инвазионных методов. В связи с этим авторы предлагают 

всем больным, подлежащим обследо- 
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телерентгенограммы, а можно производить расчет объема по> обычным 

рентгенограммам при разных расстояниях «фокус— пленка». При этом 

наибольшую информацию представляют материалы 

рентгенологического изучения сердца при динамиче ском наблюдении 

за больными. 

Таким образом, целенаправленное рентгенологическое ис -

следование дает возможность оценить состояние сократитель ной 

способности миокарда по размеру (объему) сердца. Поэтому можно 

рекомендовать метод изучения размеров и объема: сердца для 

диагностики начальной стадии миокардиальной не достаточности. 

В последние годы успешно используется м е т о д  р а д и о -  

ф у н к ц и о н а л ь н о й  д и а г н о с т и к и .  С помощью радиоактивных 

веществ определяют не только параметры центральной 

(радиокардиография) и легочной (радиопульмонография) ге -

модинамики, но и состояние кровоснабжения миокарда и микро - 

кардиальный кровоток (радиоиндикационная микроциркуля ция сердца). 

Это расширяет теоретические представления о патогенезе заболеваний 

сердца и имеет большое практическое значение для диагностики 

[Donato L., 1973; Kleine N., 1973]. 

Радиокардиографическая функциональная диагностика про шла 

несколько этапов развития. В настоящее время с помощью’ 

специальной техники записи и регистрации удается определять 

различные параметры функции сердца в течение нескольких сердечных 

циклов (до 100) без дополнительной инъекции радио активных 

субстанций [Karliner J. et al., 1972]. Преимущество» регистрации 

многих сердечных циклов состоит в возможности получить 

действительно среднюю величину работы сердца. Получаемые 

величины несут в себе клинически ценную информацию, без которой 

нельзя проводить точного описания комплекса процессов. 

В настоящее время такие радиоизотопные методики, как ра -

диокардиография альбумином человеческой сыворотки, мечен ным 

радиоактивным изотопом йода (131J), или радиопульмонография с 

радиоактивным изотопом ксенона (шХе), все шире входят в практику 

больниц. Однако эти методы исследования; требуют особых условий, 

что ограничивает их применение.  

В то же время такие гемодинамические показатели, как ми нутный и 

ударный объем, дают важные сведения о состоянии насосной функции 

сердца, но недостаточно полно характеризуют инотропную его 

функцию. В связи с этим для правильного 1 представления о 

функциональном состоянии миокарда в целом необходимо оценить 

гемодинамические показатели в сопоставлении с показателями 

инотропизма миокарда [Ольбинская Л. И. и др., 1974].  

Это особенно важно в диагностике начальной стадии сердеч ной 

недостаточности, так как она не всегда сопровождается: уменьшением 

работы сердца минутного и ударного объема. Ге- модинамическая 

компенсация с увеличением массы мышцы серд  



ца может поддерживаться механизмом Франка — Старлинга и другими 

компенсаторными механизмами.  

В настоящее время самым современным и информативным 

неинвазивным методом функциональной диагностики считается 

э х о к а р д и о г р а ф и я .  Этот метод позволяет с помощью им-

пульсного отраженного ультразвука как бы развернуть и ви-

зуализировать внутренние структуры сердца. Метод получил признание 

в связи с абсолютной безвредностью и возможностью многократного 

повторения без ущерба для здоровья обследуе мого. 

, Со времени первых работ J. Edler (1955) эхокардиография 

применялась в основном с диагностической целью для выявле ния 

характера врожденного или приобретенного порока сердца [Зарецкий 

В. В. и др., 1975, 1979; Малиновский Н. IT. и др., 1976; Joyner G., 1975; 

Lemke R. et al., 1980], перикардита [Joyner 

С., 1975], опухолей предсердий [Walpunger G., 1975], аневризмы сердца 

[Toshima Н. et al., 1975], степени гипертрофии и аортальной 

регургитации [Зарецкий В. В. и др., 1979; Gray К., Ваг- ritt D. W., 

1975]. 

В последние десятилетия ученые пытаются использовать ультразвук 

для оценки сократительной функции мышцы сердца. Важность и 

достоинства метода состоят в том, что он позволяет получить такие 

параметры кардиодинамики, которые до появления эхокардиографии 

можно было определить только с помощью прямой катетеризации 

полостей сердца. 

При сравнении результатов исследований левого желудочка с 

помощью эхокардиографии и киноангиографии выявлена вы - .сокая 

степень корреляции конечного систолического и конечного 

диастолического объема левого желудочка, определяемых одно-

моментно обоими методами (г = 0,87). Несколько меньшая зависимость 

наблюдалась при сопоставлении систолического выб роса (г = 0,72). L. 

Teichholz и соавт. (1976) также получили одинаковые величины 

объемов сердца по данным эхо- и ангиокардиографии, особенно у 

больных без асинергии. 

Н. Feigenbaum (1975) на основании многолетних исследований с 

импульсным отраженным ультразвуком считает, что измерения 

размеров сердца в разные фазы сердечного цикла поз воляют определять 

по эхокардиограмме степень сердечной недостаточности. R. Cooper и 

соавт. (1972) показали, что эхокардиография имеет большое значение 

для оценки состояния сократительной функции миокарда, поскольку 

позволяет с достаточной точностью определить такой показатель,  как 

скорость укорочения круговых волокон миокарда, не прибегая к 

киноан- гйокардиографическим методам.  

Оценка сократительной функции миокарда левого желудоч ка 

методом эхокардиографии базируется на анализе данных, по рученных 

при измерении внутренних размеров полости левого желудочка; 

объемов камер сердца, рассчитанных по эхокардиографическим 

кривым; показателей толщины, формы, амплитуды 



и скорости движения стенок желудочка; характеристик движе ния 

митрального клапана, а также на анализе фазового состава сердечного 

цикла по эхокардиограмме. Кроме того, о состоянии миокарда левого 

желудочка можно судить по изменению параметров полостей правого 

желудочка, левого предсердия и особенностям пульпации корня аорты. 

Известно, что 80% ударного выброса левого желудочка происходит 

за счет изменения малой оси желудочка в период систолы. В условиях 

перегрузки желудочка объемом доля ударного выброса за счет 

сокращения малой оси еще больше увеличивается и составляет 86% 

[Hood W., Rollet Е., 1969]. Так как эхографический размер полости 

левого желудочка соответствует малой оси этой камеры сердца, то 

изменения данного параметра дают большую информацию о 

сократимости миокарда.  

Изучение объемных показателей, полученных с помощью эхо - 

кардиографии, достаточно полно характеризует центральную 

гемодинамику, а следовательно, сократительную функцию миокарда 

левого желудочка. Особенно эффективно эти показатели могут 

использоваться в динамике у одного и того же пациента на протяжении 

развития заболевания для изучения влияния на сердце физической 

нагрузки, лекарственных препаратов, оперативного вмешательства и 

пр. 

Существенным показателем в оценке контрактильности миокарда 

является систолическая экскурсия стенок левого желудочка. В норме 

экскурсия задней стенки левого желудочка составляет 0,85—-1,2 см, а 

межжелудочковой перегородки — 0,42—0,63 см [Комаров Ф. И., 

Ольбинская Л. И., 1978]. Снижение этого показателя наблюдается у 

больных с диффузным и очаговыми поражениями миокарда. Кроме 

того, на эхокардиограмме часто наблюдается компенсаторное 

увеличение систолической экскурсии неповрежденного миокарда 

левого желудочка у больных ИБС.  

Скорость сокращения и расслабления стенок левого желудочка 

также используется как один из показателей сократитель ной функции 

миокарда. Однако в повседневной практике принято учитывать лишь 

скоростные параметры движения задней стенки желудочка. Измерение 

скорости движения перегородки затруднено вследствие своеобразной 

формы ее систолического движения (наличие инцизуры, недо статочная 

четкость изгибов кривой движения перегородки), и поэтому такие 

параметры обычно редко используются.  

У здорового человека максимальная скорость сокращения задней 

стенки в среднем составляет 4—6 см/с, а максимальная скорость 

расслабления — 10—18 см/с [Мухарлямов Н. М., Беленков Ю. П., 1974; 

Зарецкий В. В. и др., 1979; Feigenbaum Н., 1975]. Однако при 

получении данных параметров имеются существенные методические 

трудности. В частности, небольшое изменение угла наклона 

касательной к поверхности движения эндокарда при измерении 

максимальной скорости движения стенок 
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H, Ranges (1941). Кривая внутриполостного давления, записанная во 

время катетеризации, дает большой объем полезной информации о 

сократимости миокарда.  

Однако сложные методы катетеризации только для определения 

сократимости левого желудочка не применяются. Получение подобной 

информации возможно в ходе диагностической катетеризации полостей 

сердца и вентрикулографии, в частности при ИБС, когда возникает 

вопрос о возможной хирургической коррекции недостаточного 

коронарного кровообращения. 

Значение т е с т о в  с  н а г р у з к о й  д л я  о ц е н к и  м и о -

к а р д и а л ь н о г о  р е з е р в а .  Миокардиальный резерв выявляется 

только при дополнительной нагрузке на сердце. Проба с нагрузкой 

показана в тех случаях, когда исследования в покое не выявляют 

сердечной недостаточности. В качестве нагрузочного теста часто 

применяется искусственная стимуляция предсердий. 

Широкое распространение получили методы оценки физической 

работоспособности с помощью изучения газообмена в ус ловиях 

эргометрических нагрузок — спироэргографии. Для 

■спироэргографических исследований нами применялся аппарат -

«Спиролит» (ГДР). Высчитали величину потребления кислоро да в 

покое, при выполнении максимальных или субмаксималь- ных нагрузок 

и в восстановительном периоде. Параллельно кри- ;вой потребления 

кислорода регистрировали другие параметры кард иогемодинамики, 

дополняющие данные спироэргометрии.  

Наиболее простым считается тест с поэтапным увеличением 

зргометрической нагрузки, когда контролируют частоту сердце биений, 

число дыханий в минуту и отмечают момент появления •болей. В 

начальной стадии сердечной недостаточности на каждый удар сердца в 

условиях нагрузки выбрасывается неадекват ное потребностям 

организма количество крови. В ответ на это компенсаторно учащается 

ритм работы сердца. Если это учащение не превышает должной для 

данной нагрузки частоты сокращений сердца в минуту, то можно 

считать, что у обследуемого больного компенсаторные механизмы 

достаточно эффективны и при предъявлении повышенных требований к 

миокарду (нагрузка) не наступает недостаточности его пропульсивной 

силы. Учет характера учащения частоты сердечных сокращений при 

нагрузках дает важную информацию о резервных возмож ностях 

сердечной мышцы. Однако в оценке перестройки работы аппарата 

кровообращения под влиянием физической нагрузки этот показатель у 

многих пожилых людей имеет ограниченные возможности, так как даже 

при нагрузках субмаксимальной мощности у них не наблюдается 

(значительного учащения ритма сердца. Это может привести к 

неправильной интерпретации уровня физической работоспособности.  

Иногда на отдельных стадиях возрастающей нагрузки отмечается 

неадекватное повышение частоты сердечных сокращений относительно 

мощности нагрузки. Это может быть обусловлено  
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ской нагрузке, доказали, что динамику показателей фаз систолы левого 

желудочка и объема сердца в ответ на нагрузку можно использовать в 

диагностике доклинической стадии сердечной недостаточности у 

больных ИБС. Эти косвенные методы не идеальны, но являются одними 

из наиболее доступных тестов определения функциональной 

способности сердца. 

Одним из наиболее доступных и распространенных методов 

диагностики миокардиального резерва является оценка резуль татов 

измерений кардиохронометрии систолы, диастолы и объема сердца в 

условиях нагрузки. 

Кардиохронометрию сократительного процесса можно осуществлять 

по данным поликардиографии, в частности при синхронной записи ЭКГ, 

фонокардиограммы с V точки, основной и дифференциальной (первой 

производной) сфигмограммы сонной артерии. 

Мы обследовали 326 больных ИБС, среди которых выделили две 

группы: 1-ю группу составили 164 больных (мужчин 153, женщин 11) в 

возрасте 32—76 лет, перенесших инфаркт миокарда давностью от 1 года 

до 10 лет; во 2-ю группу вошли 162 человека (мужчин 157, женщин 5) в 

возрасте 27—70 лет, страдавших стенокардией напряжения и не 

имевших анамнестических указаний на перенесенный инфаркт 

миокарда. У всех обследованных не было клинических признаков 

нарушения кровообращения или каких-либо других заболеваний 

сердечно-сосудистой системы. 

На уровне субмаксимальных нагрузок динамика показателей 

систолы в обеих группах характеризовалась статистически достоверным 

укорочением всех ее фаз в сочетании с уменьшением периода изгнания 

крови из сердца и увеличением скорости повышения 

внутрижелудочкового давления. 

Мы выделили два типа реакции на физическую нагрузку. Первый 

тип («адекватная» реакция) был у пациентов, выполнивших нагрузку в 

500—600 кгм/мин и более в течение 5—6 мин при динамике фаз 

систолы, темпе роста числа сердечных сокращений и характере 

восстановительного периода, свойственным здоровым людям.  

Второй тип («неадекватная» реакция) отмечен у тех пациентов, у 

которых при малых и средних нагрузках (до 400 кгм/мин в течение 5—6 

мин или 400 кгм/мин в течение 1—2 мин) наблюдались выраженные 

внутрифазныё сдвиги без параллелизма между темпом роста частоты 

пульса и мощности нагрузки; у некоторых больных был удлинен 

восстановительный период. 

Функциональное состояние миокарда у больных ИБС обусловлено 

его сократимостью, степенью замещения мышечной ткани фиброзной, а 

также истинной гипертрофией непораженных участков миокарда. Если 

сократительный процесс в миокарде левого желудочка нарушен, 

происходит повышение диастолического давления в этой камере сердца, 

увеличение его объема и последующее расширение полости. Поэтому 

понятно, что 
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Датчик помещали в третьем, четвертом или пятом межреберье у левого 

края грудины в положении больного лежа на спине.  

При анализе эхокардиограмм обращали внимание на следующие 

показатели: конечный диастолический и конечный систолический 

размеры полости левого желудочка, конечный диастолический и 

конечный систолический объемы его, ударный объем левого желудочка, 

который представляет собой арифметическую разницу диастолического 

и систолического объемов в миллиметрах, фракцию изгнания, 

отношение ударного объема к диастолическому объему в относительных 

единицах или в процентах — скорость циркулярного сокращения 

миокарда, систолическую экскурсию задней стенки желудочка, скорость 

движения задней стенки левого желудочка в период систолы и скорость 

расслабления ее в период диастолы. 

Анализ эхокардиограмм левого желудочка здоровых лиц показал, 

что диастолический размер левого желудочка сердца составляет 5,29± 

0,15 см, конечный систолический 3,57±0,14 см, фракция изгнания  0,71 

±0,03 ед, а скорость циркулярного сокращения миокарда 0,96 ±0,06 

окр,/с. Наши данные согласуются с результатами других исследователей 

|[Мухарлямов Н. М., Беленков Ю. Н., 1974; Беленков Ю. Н., 1975].  

При анализе эхокардиограмм больных ИБС мы выделили три 

группы. У обследуемых 1-й группы конечный диастолический размер 

был больше, чем в контрольной группе, на 5%, а 

конечный.систолический -— на 16%. Фракция изгнания была на 18,9% 

ниже, чем в норме, а скорость циркулярного сокращения миокарда 

достоверно меньше (0,71 ±0,04 окр/с). 

У больных 2-й группы конечный систолический размер превышал 

норму на 33,6%, а конечный диастолический — на 16%. Фракция 

изгнания была уменьшена на 31%, однако показатели движения задней 

стенки (экскурсия и скорость ее движения)  уменьшились недостоверно. 

При сравнении количественных эхокардиографических показателей 

обследуемых 1-й и 2-й групп ■отличия по всем показателям оказались 

недостоверными, но увеличение размеров полости желудка и 

уменьшение фракции изгнания были значимы. 

В 3-й группе конечный диастолический размер полости составлял 

6,56 ±0,28 см, конечный систолический — 5,27 ±0,23 см. Фракция 

изгнания укоротилась до 0,45±0,01 ед, а скорость циркулярного 

сокращения миокарда до 0,68±0,04 окр/с.  

При сопоставлении показателей обследуемых 3-й и 2-й групп 

отличия оказались недостоверными по всем показателям, но .значимыми 

относительно конечного диастолического и конечного систолического 

объемов, а также фракции изгнания. 

Определение показателей прироста (А%) позволило установить, что 

у больных 3-й группы конечный диастолический размер был больше, 

чем у больных 2-й группы, на 11%, а конечный систолический на 10%. 

Фракция изгнания уменьшилась на 9,2%, а скорость укорочения 

круговых волокон на 12%. 
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Таким образом, у больных 1-й группы была снижена фракция 

изгнания до 0,59±0,03 ед, скорость циркулярного сокращения миокарда 

до 0,71 ±0,02 окр/с, что сочеталось с увеличением диастолического 

размера на 5% и систолического на 16% относительно нормы. У 

больных 2-й группы анализируемые параметры изменились более 

существенно: фракция изгнания уменьшилась в среднем до 0,49 ±0,02 

ед., а скорость циркулярного сокращения миокарда до 0,63± 0,05 окр/с, 

систолический размер увеличился на 33,6%, диастолический на 16% 

относительно нормы. У больных 3-й группы фракция изгнания также 

была снижена в среднем до 0,45±0,01 ед, а скорость циркулярного 

сокращения миокарда до 0,68 ±0,04 окр/с. Конечный систолический 

размер был увеличен на 41,6%, а конечный диастолический н а 24% 

относительно нормы. По данным эхокардиографии, прогрессивное 

увеличение размеров полости левого желудочка наряду с уменьшением 

показателей сократимости образует своеобразные «ножницы» как 

отражение недостаточности сократительной функции миокарда. 

Высокая сопоставимость эхокардиографических показателей 

сократительной функции миокарда в покое с результатами комплексных 

инструментально-рентгенологических исследований в условиях 

нагрузки дает основание полагать, что метод эхокардиографии весьма 

перспективен в оценке миокардиальной функции, особенно у тех 

больных ИБС, у которых малый коронарный резерв не позволяет 

производить исследования в условиях физической нагрузки.  

Для р а с ч е т а  д а в л е н и я  в  л е г о ч н о й  а р т е р и и  и  

а н а л и з а  п о к а з а т е л е й  с о к р а т и м о с т и  м и о к а р д а  

п р а в ы х  к а м е р  с е р д ц а  необходима синхронная запись ЭКГ', 

фонокардиограммы с места проекций легочной артерии и флебограммы 

наружной яремной вены. Регистрация (флебограммы осуществляется с 

помощью контактных пьезоэлектрического или фотоэлектрического 

датчика (в последние годы для этих целей сконструированы 

бесконтактные датчики). Запись производится на любой 

многоканальный (не менее трех каналов) кардиограф в положении 

больного лежа на спине, с подложенным на уровне лопаток валиком, 

запрокинутой назад и повернутой влево головой (при записи 

флебограммы правой наружной яремной вены) и несколько 

приподнятым подбородком; больной должен задержать дыхание в 

положении, среднем между вдохом и выдохом. Датчик устанавливается 

в правой надключичной ямке снаружи от m. sternocleidomastoideus по 

ходу наружной яремной вены. 

При анализе флебокардиографических кривых определяют 

длительность систолы правого предсердия, изометрического со -

кращения, изометрического расслабления, фазы изгнания, про -

тодиастолы и наполнения правого желудочка, а также давление в 

легочной артерии по номограммам [Burstin L., 1967]. 

Флебокардиограммы регистрируются в покое и непосредственно  
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ность периода напряжения миокарда предсердия. Этот показатель у 

больных с IV степенью сужения коронарных артерий составлял в 

среднем 0,062 + 0,006 с, что достоверно отличается от 

продолжительности периода напряжения левого предсердия у больных с 

умеренной степенью стеноза одной из главных артерий коронарного 

русла (0,056±0,005 с). Систола левого предсердия, наоборот, 

укорачивалась по мере увеличения степени: сужения, а показатель 

пассивного опорожнения левого предсердия, отражающий начальную 

недостаточность миокарда этой камеры сердца, увеличивался по мере 

нарастания сужения сосудов и у больных с окклюзией одного из стволов 

коронарного- русла составлял 1,38±0,46. 

Поскольку вовлечение левого предсердия в патогенетическую цепь 

является отражением недостаточности миокарда левого желудочка, 

можно предположить, что степень сужения коронарного артериального 

русла является одним из определенных критериев в развитии сердечной 

недостаточности. Однако» исследования показали, что сократительная 

функция миокарда правого желудочка и правого предсердия не зависит 

от степени- стеноза главных коронарных артерий. Статистически 

достоверные отличия показателей сократимости миокарда левого пред-

сердия отмечались только у больных с IV степенью сужения. Таким 

образом, абсолютной зависимости между сужением коронарных сосудов 

и изменением показателей сократимости миокарда не наблюдается, но 

худшие параметры контрактиль- яости левых отделов сердца имели 

место у больных с окклюзией одного из главных стволов коронарной 

системы. 

При индивидуальном анализе с учетом клинической картины 

заболевания мы смогли отметить, что независимо от числа пораженных 

артерий и степени сужения их просвета показатели инотропной и 

пропульсивной функций миокарда были лучше- у тех больных, у 

которых не было стенокардии или были редкие ее приступы при 

коротком анамнезе болезни. При прочих равных условиях (число 

пораженных артерий и степень их сужения) показатели 

сократительности чаще были хуже у больных более старшего возраста. 

Ф и з и ч е с к а я  р а б о т о с п о с о б н о с т ь  и  м и о к а р д и -

а л ь н ы й  р е з е р в .  Сократимость мышцы повышается при фи-

зической нагрузке, а у людей с интактным миокардом повыше-, ние 

сократимости пропорционально увеличению мощности нагрузки. У 

больных ИБС сократительная функция миокарда в; условиях нагрузки 

зависит не только от ее мощности, но и от тяжести заболевания. Пока 

коронарный кровоток адекватен потребности миокарда в кислороде, 

показатели сократимости зависят только от мощности нагрузки. 

Неадекватное снабжение миокарда кислородом приводит к понижению 

его сократительной функции, что выражается в изменении 

гемодинамических. параметров, биохимических показателей 

энергетического обмена и снижении физической работоспособности.  
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мер, травмы миокарда, сдавление сердца экссудатом, опухолью, 

гематомой, воздействие электрического тока), химического, в том числе 

биохимического (высокие концентрации адреналина, тироксина, 

разобщителей процесса окислительного фосфорили- рования и др.), и 

биологического (вирусы, паразиты, бактерии и их токсины) характера. К 

этой же группе относится и коронарная недостаточность, 

обусловливающая повреждение миокарда вследствие дефицита 

кислорода и субстратов метаболизма.  

Функциональная перегрузка сердца может быть вызвана либо 

чрезмерным увеличением объема крови, притекающей к сердцу, либо 

значительным повышением сопротивления ее изгнанию из желудочков в 

аорту и легочную вену. Это может быть результатом изменений в самом 

сердце (воспроизведение стеноза или недостаточности клапанных 

отверстий, уменьшение массы миокарда в результате его ишемии или 

некроза), в сосудистой системе (стеноз аорты, артериовенозные шунты, 

артериальная гипертензия), в системе крови (гиперволемия, поли - 

цитемия), в системе нейрогуморальной регуляции сердечной 

деятельности (чрезмерная активация симпатергических воздействий, 

гипертиреоз). 

В настоящей работе КН воспроизводили на крысах и собаках путем 

перевязки нисходящей ветви левой венечной артерии на границе ее 

верхней и средней трети. Сердечная недостаточность развивалась 

вследствие выпадения из сократительного процесса обширного участка 

миокарда передней стенки левого желудочка в результате его 

длительной (40—120 мин) ишемии. 

У крыс (самцы, масса 200±20 г), операции выполняли под 

уретановым наркозом (1200 мг/кг внутрибрюшинно) в условиях 

искусственной вентиляции легких атмосферным воздухом. После 

рассечения кожи и левосторонней торакотомии вскрывали перикард. 

Под коронарную артерию (у крыс она проходит, как правило, в толще 

миокарда на глубине 0,5—1 мм) подводили нить с использованием 

атравматической иглы. С целью защиты артерии сердца и миокарда от 

механического повреждения использовали специальную прямоугольную 

пластмассовую пластинку [Литвицкий П. Ф., 1982]. Концы нити 

проводили че-> рез отверстия защитной пластинки и накладывали ее на 

миокард. Лигатуру затягивали двойным или тройным скользя^  Щим (!) 

узлом на верхней поверхности пластинки (рис. 1). При этом закрытие 

просвета артерии обеспечивается благодаря плотному прижатию сосуда 

нитью к нижней поверхности пластинки при затягивании узлов 

лигатуры. Распускание лигатуры (при повторном пережат ии сосуда) или 

снятие ее (при однократном) достигается путем расслабления узлов с 

помощью пинцета (в первом случае) или перерезкой лигатуры (во 

втором) на верхней поверхности пластинки. Малая степень 

механического повреждения миокарда и сосудов обеспечивается тем, 

что все наиболее травматичные манипуляции (затягивание узлов 

лигатуры, распускание их или перерезка) проводятся не на поверхности 
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Длительная (40, 120 мин) ИшМ и последующая ПРП обусловливают 

у всех животных депрессию СФС вплоть до развития сердечной 

недостаточности и сопровождаются экстраси- столией в среднем у 50% 

животных. При этом важно подчерк- путь, что ранний период ПРП 

(первые 10—20 мин) после ИшМ продолжительностью 40 и 120 мин 

характеризуется прогрессирующим снижением показателей СФС 

[Литвидкий П. Ф., 1979, 1984]. В последующем они стабилизируются на 

этом пониженном уровне, а затем при адекватной медикаментозной 

терапии имеют тенденцию к нормализации. При этом 

восстановительный период может длиться несколько недель.  

Приведенная выше методика позволяет воспроизвести ОТКН с 

различной длительностью периода ИшМ, что дает возможно сть 

получить основные экспериментальные модели ХИБС — стенокардии, 

предынфарктного синдрома и состояний после хирургического 

(например, аортокоронарное шунтирование) или медикаментозного 

(например, лизис тромба, дезагрегация форменных элементов крови) 

восстановления коронарного кровотока в остром периоде инфаркта (см. 

схему 4). ОТКН сопровождается также развитием сердечной 

недостаточности как в период ИшМ (при длительности ишемии 40 мин 

и более), так и на раннем этапе последующей реперфузии. Кроме тог о, 

ОТКН является моделью для воспроизведения различных видов (экст - 

расистолии, пароксизмальной тахикардии, фибрилляции) «ише -

мических» и «реперфузионных» аритмий.  

ИБС проявляется главным образом в виде стенокардии стабильного 

и нестабильного течения, в основе которой лежит, как уже 

подчеркивалось, острая транзиторная коронарная недостаточность с 

различной продолжительностью периода ИшМ. Данные мониторного 

наблюдения свидетельствуют о том, что при ИБС нередко отмечаются 

многократные повторные эпизоды преходящей ИшМ длительностью как 

правило, до 5—10 мин. При этом возможно несколько допущений 

относительно последствий такой повторной ОТКН. Она может либо 

оказывать кумулятивный повреждающий сердце эффект, либо 

препятствовать развитию этого эффекта подобно тому, как тренировка 

сеансами умеренной гипоксии или действие кратковременных стрес- 

сорных воздействий уменьшает степень повреждающего действия 

значительной гипоксии или сильного стресса [Меерсон Ф. 3., 1975], 

либо оказывать сочетанное и повреждающее и адаптивное действие. 

Учитывая эти факты и соображения, нами было проведено 

сопоставление динамики электрокардиографических изменений при 

однократной коронароокклюзии и при повторных кратковременных 

эпизодах локальной ишемии с последующей реперфузией миокар да на 

бодрствующих крысах в хроническом эксперименте. На первом этапе 

опыта животным имплантировали в грудную полость специальное 

устройство для окклюзии коронарной артерии (свидетельство на 

рационализаторское предложение № 331 от 12.09.1980 г. «Многоце левое 

устройство» 
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жение и нормализация интервала 5—Т ,  а также устранение других 

«ишемических» изменений на ЭКГ. В-третьих, в каждом последующем 

периоде коронароокклюзии уменьшалось число животных с аритмиями, 

прежде всего с такими, как пароксизмальная тахикардия и фибрилляция 

желудочков. Так, если в течение первого эпизода ИшМ фибрилляция 

желудочков была зарегистрирована у 25% крыс, пароксизмальная 

тахикардия у 19%, экстр асистолия у 37%, то в течение второго 

фибрилляция отмечалась у 6%, пароксизмальная тахикардия не 

наблюдалась ни у одного животного, экстрасистолия — у 6 % крыс, В 

третьем и четвертом эпизодах ИшМ отмечалась лишь экстрасистолия у 

6 и 12% животных соответственно. Сходная тенденция в отношении 

частоты и характера аритмий отмечалась также в периоде реперфузии. 

В-четвертых, нарушения ритма при возобновлении кровотока в ранее 

ишемизированном миокарде наблюдались у большего числа животных, 

чем в периоде ИшМ. При этом «представлены» они были 

преимущественно пароксизмальной тахикардией и фибрилляцией 

желудочков. Так, в течение первого эпизода ИшМ и ПРП аритмии 

зарегистрированы соответственно у 81 и 100%, второго —у 12 и 100%, 

третьего— у 6 и 84%, четвертого — у 12 и 69%. Одновременно с уве-

личением числа эпизодов ОТКН регистрировалась меньшая степень 

изменений амплитуды зубцов и длительности интервалов на ЭКГ, а 

также частоты дыханий. 

Сопоставление степени подъема интервала 5—Т  на 10-й минуте 

четвертого эпизода 10-минутной ИшМ (совокупная длительность 

ишемии при этом была равна 40 мин) у крыс 1 -й группы и на 40-й 

минуте однократной коронароокклюзии у животных 3-й группы 

обнаружило большую величину элевации сегмента при непрерывной 40 -

минутной ишемии. 

В целом исследование не выявило электрокардиографических 

признаков нарастания степени повреждения сердца при повтор ных 

эпизодах ОТКН с 10-минутными периодами ИшМ. Более того, в каждом 

последующем периоде ПРП ОТКН наблюдается увеличение скорости и 

степени нормализации интервала S—Т ,  уменьшение других изменений 

на ЭКГ, а также снижение частоты «ишемических» (в большей мере) и 

«реперфузионных» (в меньшей) аритмий сердца. Эти данные в 

известной мере можно расценивать как признак активации адаптивных 

механизмов сердца в условиях повторного обратимого кратковре -

менного нарушения коронарного кровотока. Механизмы этого феномена 

требуют тщательного изучения. Однако можно думать, что в основе его 

лежит действие факторов, которые уменьшают степень электрической 

нестабильности ранее ишемизированного миокарда. К их числу 

относятся: перестройка процессов энергообеспечения кардиоцитов, 

механизмов защиты ия мембранного аппарата и ферментов, а также 

трансмембранного переноса и внутриклеточного распределения ионов.  

Воспроизводимая на животных однократная и повторная  
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Г л а в а  I V  

МЕХАНИЗМЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ СЕРДЦА ПРИ КОРОНАРНОЙ И 

МИОКАРДИАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

НАРУШЕНИЕ ПРОЦЕССА ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ СЕРДЦА 

Расстройство энергоснабжения сердца является инициальным и 

ведущим фактором его повреждения при коронарной и сердечной 

недостаточности. Как правило, энергообеспечение сердца нарушается на 

трех основных этапах: синтеза АТФ, транспорта ее энергии от мест 

продукции к эффекторным структурам клеток-миофибриллам, 

саркоплазматическому ретикулуму. Т« системам и другим, и утилизации 

энергии АТФ. 

Нарушение синтеза АТФ 

В норме при аэробных условиях основными субстратами для синтеза 

АТФ являются свободные жирные кислоты — СЖК (67%), глюкоза 

(17,9%) и молочная кислота (16,5%). Метаболизм аминокислот, 

пирувата и кетоновых тел в совокупности обеспечивает продукцию 

около 10% от общего пула АТФ [Bing A. et al., 1976; Opie L., 1980]. 

В различных метаболических путях субстраты трансформируются до 

ацетил-КоА и в таком виде включаются в самый энергоемкий процесс — 

цикл трикарбоновых кислот (ЦТК). При этом окисление СЖК 

сопровождается синтезом наибольшего количества АТФ. Так, при 

полном окислении в ЦТК одной молекулы пальмитиновой кислоты 

(содержащей 16 атомов углерода) образуется 130 молекул АТФ, а одной 

молекулы глюкозы (6 атомов углерода) — 36. 

Известно, что субстратное фосфорилирование глюкозы в хо де цикла 

Эмбдена — Меергофа сопровождается образованием не более 2 молекул 

АТФ, что может обеспечить примерно 5— 15% от общего расхода 

энергии. В связи с этим в аэробных условиях гликолиз не является 

основным поставщиком АТФ, а при ишемии не способен устранить 

дефицита макроэргических соединений, необходимых для поддержания 

адекватной сократительной функции клеток и пластических процессов в 

них. 

Окисление глюкозы по пентозофосфатному пути не вносит 

существенного вклада в энергообеспечение клеток сократительного 

миокарда. Однако при этом образуются пентозы и НАДФ,. необходимые 

для пластических процессов, а также энергоемкие продукты 

(глицеральдегид-3-фосфат, фруктозо- 1,6-дифосфат) „ которые могут 

вовлекаться в процессы гликолиза. Кроме того, образующаяся в 

пентозофосфатном цикле энергия имеет важное значение для 

поддержания ионных градиентов (главным об 
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разом калия, натрия и кальция) в клетках проводящей системы сердца.  

Повреждение сердца любого характера сопровождается нарушением 

основного окислительного пути синтеза АТФ в митохондриях. В связи с 

этим возрастает роль других энергопродуцирующих механизмов. 

Однако синтезируемая в них энергия недостаточна для выполнения 

сократительной функции сердца, требующей расхода 85 —90% от 

общего синтеза АТФ, продуцирующегося в норме [Opie L., 1980]. Она 

практически полностью расходуется на поддержание пластических 

процессов в клетках. 

Мы исследовали динамику содержания АТФ в зоне ИшМ и в 

отдаленных от нее участках сердца при ОТКН у крыс. Концентрация 

АТФ в зоне ИшМ снижается двухфазно: резко в первые 5—10 мин и 

затем более медленно в интервале 60—120 мин. Концентрация АТФ в 

участках сердца, отдаленных от зоны ИшМ, меняется незначительно 

(табл. 1). 

Сходная динамика концентрации АТФ наблюдается при ИшМ и у 

других видов животных [Opie L., 1968; Jennings R. et al., 1974, 1978; 

Kloner R., Braunwald E., 1980]. Характерно, что снижение содержания 

АТФ в миокарде сопровождается опережающим падением концентрации 

креатинфосфата (КФ). R. Jennings и соавт. (1981) в опытах на собаках 

уже в течение первых 3 мин ИшМ зарегистрировали снижение 

содержания КФ на 72% и отсутствие в это же время изменений 

концентрации АТФ. Эти результаты свидетельствуют о том, что, во -

первых, мобильным источником энергии в миокарде является КФ; во -

вторых, при ИшМ нарушается не только синтез энергии, но также ме -

ханизм ее транспорта к эффекторным структурам миокарда. Именно 

этим в значительной мере объясняется то, что снижение содержания КФ 

при повреждении сердца развивается раньше и в большей мере, чем 

АТФ. 

Каковы причины и механизмы ишемической депрессии процесса 

аэробного синтеза энергии? К числу главных причин следует отнести 

два: 1) обусловленное дефицитом кислорода и субстратов метаболизма 

подавление окислительных процессов и 2) повреждение структуры и 

ферментов митохондрий. 

Изучение динамики напряжения кислорода в различных участках 

сердца при его локальной ишемии выявило значительное снижение Ро2 

в зоне ИшМ (табл. 2). 

К Ю-й минуте ИшМ Ро2 составляет 3,8% от дооперацион- ного фона. 

Затем оно несколько возрастает, но остается на низком уровне, достигая 

к 40-й и 120-й минуте ИшМ величин, равных соответственно 6,5 и 7,1% 

от фоновой величины. При этом POj в участках сердца, отдаленных от 

зоны ИшМ, в первые 40 мин ишемии повышается, к 120-й мин 

возвращается до уровня, близкого к исходному. Такая динамика Ро 2 

отражает в значительной степени изменение кровотока в ишемическом 

и не- 
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ишемическом регионах сердца. Показано, что перевязка коро нарной 

артерии у наркотизированных собак обусловливает в течение 1 мин 

снижение кровотока с уровня 125 мл на 100 г миокарда в минуту до 19,6 

мл [Marschall R., Parratt J., 1980]. Аналогичные результаты (18 мл/100 

г/мин) получены при пережатии нисходящей ветви левой коронарной 

артерии у бодрствующих собак. Такой низкий уровень гипоперфузии в 

зоне ИшМ поддерживается в течение нескольких часов [Marschall R., 

Parratt J., 1980], имея тенденцию к некоторому повышению. Снижение 

коронарной перфузии в ишемизированном миокарде до »'величин, 

составляющих 9—-28% от кровотока покоя, описаны также у кошек, 

свиней и крыс [Lekven J., Anderssen К., 1980; Harold D., Sanford P., 

1982]. 

Кровоснабжение в ишемизированной зоне поддерживается в 

основном за счет двух факторов: коллатерального кровотока и венозной 

ретроперфузии. Роль коллатералей имеет ведущее значение. В пользу 

этого свидетельствуют данные R. Marschall и J. Parratt (1980) о том, что 

Ро2 крови в дистальных отделах перевязанной артерии лишь 

незначительно ниже Ро2 в аорте. Характерно, что отток крови из вены, 

дренирующей ишемический участок сердца, не только не снижается, но 

даже несколько увеличивается. Если до перевязки артерии он был равен 

1,34±0,23 мл/мин, то в течение часа после перевязки — 1,53± ±0,29 

мл/мин. 

Приведенные данные свидетельствуют, что кровоток в зоне ИшМ 

значительно снижается, но не прекращается полностью. Это 

обеспечивает возможность, во-первых, длительного поддержания 

жизнеспособности ишемизированного миокарда, а, во- вторых, 

восстановления его структуры и функции при медикаментозном или 

хирургическом лечении. 

В ишемических участках сердца кровоток в течение нескольких 

часов, как правило, несколько возрастает по сравнению с нормой 

[Marschall R., Parratt J., 1980]. 

Сопоставление динамики концентрации АТФ (см. табл. 1) и Ро2 (см. 

табл. 2) дает основание говорить о принципиальном совпадении 

направленности и степени их изменения. Однако при этом выявляется 

одно обстоятельство. Оно заключается в том, что на 40-й и 120-й 

минуте ИшМ величина Ро2 имеет тенденцию к повышению, а 

концентрация КФ и АТФ прогрессирующе снижается. Этот факт может 

свидетельствовать, во-первых, об альтерации ферментных механизмов 

аэробного синтеза АТФ, во- вторых, о том, что при ишемии 

повреждается и инактивируется не только он, но и гликолитический 

путь продукции АТФ. В связи с этим требует обсуждения вопрос о 

механизмах депрессии кислородзависимых и кислороднезависимых 

процессов метаболизма в ишемизированном участке сердца.  

Падение внутриклеточного Ро 2 ниже так называемого критического 

уровня (примерно 1—2 мм рт. ст., 0,13—0,27 кПа) 
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Т а б л и ц а  3. Динамика содержания (% от фоновой величины) окисленных форм 

пиридиннуклеотидов (суммарно НАД и НАДФ) в сердце при его локальной ишемии и 

последующей реперфузии (М±т) 

  Длительность ИшМ и ПРП 

Зона сердца Фон 10 мин ИшМ 10 мин ИшМ+ +5 мин 

ПРП 
10 мин ИшМ+ +40 

мин ПРП 
40 мин ИшМ 

ИшМ И ПРП 

Отдаленные 

участки 

100,0+3,6 

100,0+5,7 

63,7+2,3*
* 

114,0±7,0 

81,9±0,9** 

96,6±0,8 

99,6+2,0 

97,9+5,5 

58,2+7,7*
* 

99,7±6,8 

Продолжение 
   Длительность ИшМ и ПРП  
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ИшМ и «100,0+3,6 55,2+ 59,5+ 54,6± 54,0± 58,3± 

ПРП  5,3*’ 4,2* 3,8** 4,2*** 5,1*** 

Отдаленные 
участки 

100,0+5,7 86,9+2,1 83,6±2,1 75,0± 3,5* 75,9+ 
2,8* 

71,6± 1,1** 

* р<0,05.  ** 

р<0,01.  *** 

р<0,001.  

Как видно из табл. 3 и рис. 2, в зоне ИшМ содержание окисленных 

пиридиннуклеотидов быстро падает, что свидетельствует о накоплении 

их восстановленных форм по мере увеличения длительности ишемии. В 

отдаленных от зоны ИшМ участках сердца концентрация окисленных 

НАДФ и НАД повышается до 20-й минуты ИшМ, возвращается к 

фоновой величине на 40— 50-й минуте и затем неуклонно снижается.  

Таким образом, уже на раннем этапе ишемии в миокарде 

формируются условия для торможения процесса р-окисления жиров. В 

связи с этим в кардиомиоцитах накапливаются липиды и 

промежуточные продукты их метаболизма, обусловливающие 

потенцирование ишемического повреждения клеток, особенно их 

митохондрий. К числу важнейших среди них относят ацил-КоА и 

ацилкарнитин [Nelly J., Feuvray D., 1980]. Схематично этот процесс 

можно представить следующим образом (см. схему 5). Увеличение 

содержания СЖК в кардиомиоцитах (в результате захвата из плазмы 

крови и активации внутриклеточного липолиза) ведет к увеличению 

концентрации цитоплазматического ацил-Коа («активной» формы СЖК, 

т. е. СЖК, 
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С х е м а  7. Основные механизмы угнетения гликолиза в ишемизированном миокарде  

 

Кроме того, ацил-КоА, ацилкарнитин и СЖК, внедряясь в липидную 

фазу клеточных мембран, обусловливают ее структурное и 

функциональное повреждение. В большей мере это относится и к 

митохондриям. В этих условиях отмечаются также подавление 

активности ферментов, участвующих в синтезе АТФ, в частности одного 

из ключевых ферментов аэробной продукции, макроэргических 

соединений — сукцинатдегидрогеназы (СДГ). 

Из табл. 4 видно, что по мере нарастания ИшМ ферментативная 

активность СДГ быстро снижается. При этом в отдаленных от 

ишемизированной зоны участках сердца она меняете® фазно: сн ижается 

к 10-й минуте, а затем —к 40-й минуте ИшМ и далее постепенно 

повышается, возвращаясь к уровню, близкому к фоновому. 

Совокупность указанных выше (а также других) факторов,, 

повреждающих сердце при ИшМ, в конечном итоге обусловливает 

подавление процесса аэробной продукции АТФ. В связи с этим на 

начальном этапе ишемии активируется гликолиз—• единственный 

значимый источник анаэробной продукции АТФ в миокарде.  

Основными факторами регуляции интенсивности гликолиза в 

кардиомиоцитах являются: величина притока глюкозы в клетку; 

активность гексокиназы и фосфофруктокиназы; скорость. 

глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназной реакции. 

В условиях ишемии миокарда, когда приток глюкозы в клеткам 

ограничен, одним из ведущих лимитирующих интенсивность гликолиза 

звеньев становится этап превращения глицеральде- гид-3-фосфата. Этот 

этап зависит от активности фермента гли- церальдегид-3-

фосфатдегидрогеназы (ГА-З-ФДГ). Повышение ее сопровождается 

гиперпродукцией НАДН и НАДФН. По- 
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достаточно для эффективного функционирования структур, а 

пополнение запаса АТФ за счет доставки его  энергии из митохондрии 

замедляется или становится невозможным. Это является результатом 

повреждения ферментных механизмов транспорта энергии 

макроэргических фосфатов, главным образом АТФ-АДФ-транслоказы и 

креатинфосфокиназы (КФК). 

АТФ-АДФ-транслоказа расположена на внутренней мембране 

митохондрий, обеспечивает перенос молекул АТФ из их матрикса в 

цитозоль на АДФ в соотношении 1 :1. Таким образом, этот фермент 

обеспечивает взаиморегуляцию интенсивности продукции АТФ и ее 

использования эффекторными структурами клетки. W. Jacobus, A. 

Lechninger (1973) и В. А. Сакс и соавт. (1975) доказали наличие в 

клетках миокарда креатин- фосфокиназной системы, обеспечивающей 

доставку макроэргических фосфатов от митохондрий к местам их 

утилизации. КФК представляют собой комплекс изоферментов, 

связанных с различными структурами клетки. Около 30% клеточной 

активности КФК определяется в митохондриях и в среднем 20 % —в 

миофибриллах [Сакс В. А. и др., 1975]. Суммарная активность КФК в 

клетках миокарда составляет в среднем около 1000 ME на 1 г сырой 

ткани. Центральную роль в транспорте и распределении энергии в 

кардиоцитах играет митохондриальная КФК, которая функционально 

прямо сопряжена с адениннуклеотид- транслоказой (АТФ-АДФ-

транслоказой). КФК сарколеммы участвует в поддержании 

трансмембранного переноса ионов. КФК миофибрилл и других 

субклеточных органелл контролирует скорость регенерации АТФ и 

удаление АДФ в непосредственной близости от мембранных АТФаз. 

Лимитируется скорость КФК реакции главным образом концентрациями 

креатина и АТФ. 

Повреждение миокарда обусловливает, с одной стороны, подавление 

активности КФК, с другой — создает условия для выхода фермента из 

кардиоцитов. В эксперименте выявлена тесная корреляция между 

активностью КФК и снижением коронарного кровотока. Так, окклюзия 

венечной артерии сердца у собак, вызывая понижение тока крови на 

50% от исходного уровня, сопровождалась падением активности КФК 

более чем на 40%. Показано, что гипоксия непосредственно снижает 

кинетические свойства КФК. Существенным фактором, обусловли-

вающим изменение активности КФК (как и многих других ферментов), 

является ее связь с мембраной. Это в свою очередь в значительной мере 

зависит от содержания в клетке АТФ. Усиление гидролиза АТФ и 

накопление внутриклеточного неорганического фосфата усиливает 

процесс солюбилизации КФК. Так, повышение содержания 

неорганического фосфата с 5 до 30 нмоль увеличивает солюбилизацию 

митохондриальной КФК на 75% [Vial С. et al., 1979]. Это наблюдение 

позволяет говорить о том, что нарушение транспорта энергии АТФ от 

митохондрии к эффекторным структурам может быть результатом не 

только снижения кинетических параметров КФК, но и нару- 
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Принципиально ферментемия при ИшМ определяется двумя 

факторами: повышением проницаемости клеточных мембран и 

сохранением (хотя и в редуцированном виде) перфузии кровью 

ишемического участка сердца. Механизмы повреждения биомембран 

клеток обсуждаются в следующем разделе. Что же касается 

возможности сохранения определенного уровня кровотока в зоне ИшМ, 

то в последние годы получены четкие доказательства наличия в ней 

микрогемоциркуляции. Исследования с помощью вводимых в сосуды 

радиоактивных микросфер диаметром 7—9 мкм (равных диаметру 

капилляров) показали, что в зоне ИшМ даже при перевязке 

магистральной коронарной артерии сохраняется перфузия микрососудов 

на уровне около 9— 28% от кровотока покоя [Jugdutt S. et al., 1979; 

Darsee J. et al., 1981; Kirk E., Sonnenblick E., 1982].  

Таким образом, несмотря на значительное снижение перфузии, при 

ишемии миокарда имеются условия для выхода внутриклеточных 

ферментов в системный кровоток. Кроме того, МВ- фракция КФК может 

попадать в кровь из участков миокарда, пограничных с зоной ишемии, 

где возможны обратимые нарушения кровотока в связи с преходящим 

коронароспазмом или агрегацией — дезагрегацией ферментных 

элементов крови. Нельзя также исключить возможность утечки 

фермента из отдаленных от зоны ИшМ участков сердца, поскольку они 

также подвергаются действию патогенных факторов.  

Нарушение утилизации энергии АТФ 

Ишемия миокарда обусловливает повреждение и механизмов усвоения 

энергии АТФ, на что указывают два факта, полученных нами при 

воспроизведении коронарной недостаточности у животных. Во -первых, 

это прогрессирующее снижение активности АТФазы миозина — 

фермента, участвующего в обеспечении процесса сократимости 

миофибрилл за счет гидролиза АТФ (табл. 6).  

Данные табл. 6 свидетельствуют о нарастающем по мере развития 

ИшМ падении активности миозиновой АТФазы в зоне повреждения 

сердца. Следовательно, даже то малое количество АТФ, которое имеется 

в кардиоцитах в условиях ИшМ, не может утилизироваться в полной 

мере. Это относится как к зоне ИшМ (в большей степени), так и к 

отдаленным от нее участкам сердца (в меньшей степени). В литературе 

имеются данные об ишемическом подавлении АТФазной активности и 

других эффекторных структур клеток миокарда: Na+, К+-АТФазы и К+-

п-нитрофенилфосфатазы сарколеммы, а также АТФазы митохондрий 

[Давыдов В. В. и др., 1983; Jodin D. et al., 1980]. 

Таким образом, в условиях ИшМ повреждаются не только 

механизмы продукции и транспорта энергии АТФ к эффектор- ным 

структурам кардиоцитов, но также и утилизация ее. Иначе говоря, при 

ишемической альтерации миокарда не усваивается  
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Т а б л и ц а  6. Динамика активности АТ Фазы миозина (ед. экстинкции) в сердце при 

его локальной ишемии и последующей реперфузии (М±ш)  

  Длительность ИшМ и ПРП 

Зона сердца Фон 10 мин ИшМ 10 мин ИшМ+ +40 

мин ПРП 
50 мин ИшМ 40 мин ИшМ 

ИшМ и ПРП 

Отдаленные 

участки 

 0,42±0,078 0,34±0,006 

0,38±0,008 

0,32+0,00
2 

0,41+0,00
6 

0,33±0,007 

0,38±0,006 
0,34± 0, 

СО1 0,39 

±0,005. 
Продолжение 

Зона сердца Фон Длительность ИшМ и ПРП 

4
0

 м
и

н
 И

ш
М

+
 +

4
0

 

м
и

н
 П

Р
П
 

8
0

 м
и

н
 И

ш
М
 

1
2

0
 м

и
н

 И
ш

М
 

1
2

0
 м

и
н

 И
ш

М
+

 +
4

0
 

м
и

н
 П

Р
П
 

1
6

0
 м

и
н

 И
ш

М
 

1
 

ИшМ И   0,25± 0,30± 0,25± 0,18± 0,20± 

ПРП  0,42±0,078 0,003 0,006 0,005 0,003 0,008 

Отдаленные   0,38± 0,32+ 0,30± 0,28± 0,30± 
участки   0,007 0,005 0,006 0,005 0,0013 

* р<0,05.  

полностью даже то сниженное количество АТФ, которое имеется в зоне 

ИшМ. 

Второй факт, свидетельствующий косвенно о нарушении усвоения 

энергии АТФ в сердце при его локальной ИшМ, заключается в 

прогрессирующем значительном снижении показателей сократительной 

функции сердца — СФС (табл. 7), развивающемся на фоне практически 

неизмененной концентрации АТФ в периишемических участках 

миокарда, которые в условиях локальной ИшМ в основном определяют 

уровень сократимости сердца. За 110 мин —с 10-й по 120-ю минуту 

ИшМ концентрация АТФ в периишемической зоне снижается лишь на 

0,04 мкмоль/г. При этом один из значимых показателей, харак-

теризующих СФС — максимальное давление в полости левого 

желудочка сердца, развиваемое при пережатии аорты (Р макс.), 

снижается за то же время на 12%, а функциональный резерв 

сократимости сердца (разница между Р макс. и развиваемым в покое 

давлением в левом желудочке)—почти на 13%. Приведенные данные 

позволяют с известной определенностью говорить о нарушении 

процесса усвоения энергии АТФ не только в зоне ишемического 

повреждения миокарда, но и в отдаленных от нее  участках сердца. 
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