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ции предсердий. Частота приступов—до 2—3 в день. Этим больным
было суммарно проведено 78 сеансов УФО крови через день на
аппарате «Фотон-2» с одноразовой системой для забора крови. Коли
чество облучаемой крови составляло 200 мл, время экспозиции —
3 мин. У всех 20 больных на фоне приема комбинаций препаратов (бета-
блокаторы + кинелинтин, кордерон 4- кинелинтин) был полVиА^^ ртл».

кий аптиаритмический эффект. Лишь у одного больного 1
возобновились пароксизмы фибрилляции предсердий.

Обобщая изложенное, следует подчеркнуть, что успех
с пароксизмальными предсердными тахиаритмиями долж
ваться на понимании тонких электрофизиологических
формирования аритмий и опираться на современный сбалаш
диагностический комплекс обследования больных.
Список литературы: 1. Бредикис 10. /О., Римша Э. Д., Дрогайцев
дпология. [981. № 12. С. 72—77. 2. Бутаев Т. Д. // Диагностика и .
мий и блокад сердца. Л., 1986. С. 4—10. 3. Киркутис А. А. Разработ.
ние в клиническую практику методики неинвазивной электрофизиол
диагностики и лечения больных с нарушениями сердечного ритма: лв-
тореф. дис. ... д-ра мед. наук. Каунас, 1988. 24 с. 4. Купчинскас Л. Ю., Короб
кова И. 3., Сокольников Г. Р. //Кардиология. 1988. № 2. С. 32—34. 5. Михай
лова Г. А., Голицин С. П. // Кардиология. 1988. № 2. С. 111—118. 6. Обухова А .Д.,
Бабанина О. /1., Зубесва Г. И. // Мерцательная аритмия. Саратов, 1986. С. 130—136.
7. Пилыцикова И. И. Роль холтеровского мониторирования ЭКГ в диагностике
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кардиохирургического профиля : Лвтореф. дис. ... каид. мед. наук, М., 1987.
22 с. 8. Смешнее А. С., Шевченко И. /VI. // Кардиология. 1986. № 4. С. 5—8.
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Томск, 1984. 136 с. 11. Кау N.. РгевДеу Г. С., Раскег Ь. Ь.П Атег. Л. СагсПо!.
1987. 59, .N4 4. Р. 296—300. 12. Кираг1 М., ЬеСпопеп И., Ковктеп Р. И Сагс1Ио1.
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УДК 616.12-005.4
Д. Д. ВИЗИР, 3. Е. ГРИГОРЬЕВА, И. В. СТЕПАНОВА, В. А. ВИЗИР

Запорожье

СОСТОЯНИЕ НЕКОТОРЫХ ГУМОРАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ
У БОЛЬНЫХ ИБС В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ АРИТМИЙ

Проблема лечения аритмий при ИБС, в частности эффективность
терапевтических мероприятий, во многом связана с изучением патоге
неза аритмии при данной патологии.

Согласно электрофизиологическим исследованиям при коронарных
формах нарушения проводимости клетки миокарда испытывают недо
статок энергии и одновременно их регуляторные системы подвергаются
воздействию повышенных концентраций медиаторов и гормонов 16].

С повышением концентрации катехоламинов в крови могут возра
стать пред- и посленагрузки, повышаться давления в полостях сердца,
что повышает вероятность возникновения нарушений ритма сердца. 
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Кроме того, катехоламины способствуют развитию гипокалиемии, что
снижает порог возникновения аритмий 14].

Установлено также наличие патогенетической зависимости между
возникновением аритмий у больных ИБС и изменениями в интравас
кулярном компоненте микроциркуляции [2].

С целью уточнить нейрогуморальные и микроциркуляторные ме
ханизмы электрической нестабильности миокарда у больных ИБС мы
обследовали показатели активности калликреин-кининовой системы
(ККС) крови и симпатико-адреналовой системы (САС), а также не
которые агрегационные свойства крови у больных ИБС в процессе
лечения антиаритмическими мембраностабилпзирующими препара
тами .

Под наблюдением находилось 92 больных ИБС с различными нару
шениями ритма. Из них у 60 проведено лечение аллапинином (1-я
группа), у 32 — этацизином (2-я группа). Возраст больных 1-й группы
составил от 46 до 74 лет. Распределение по характеру аритмии было
следующим: у 50 % больных наблюдалась экстрасистолическая арит
мия, у 4 % — пароксизмальная тахикардия, у 25 % — пароксизмаль
ная мерцательная аритмия, постоянная форма мерцательной аритмии
имела место у 21 % больных.

Возраст больных 2-й группы — от 42 до 75 лет. Из них экстраси
столическая аритмия наблюдалась в 56 % случаев, пароксизмальная
мерцательная аритмия — у 31 %, у 13 % больных имело место сочета
ние пароксизмальной мерцательной аритмии с экстрасистолией.

Для оценки активности ККС крови определяли содержание калли-
креина и прекалликреина методом Т. С. Пасхиной, А. В. Кринской
(1974). Общую эстеразную активность сыворотки крови (БАЭЭ) —
спектрофотометрическим методом [9], кИниназную активность сыво
ротки крови — методом, описанным в работе [8].

Активность САС оценивали по суточной мочевой экскреции адре
налина (А), норадреналина (НА), ДОФА и дофамина, определяемой ме
тодом Э. Ш. Матлиной и соавт. (1965).

Для оценки агрегационных свойств крови определяли коэффициент
агрегации эритроцитов, коэффициент деформабильности эритроцитов,
процент агрегации тромбоцитов по методике, предложенной Ленин
градским НИИ кардиологии (1986). Агрегационные свойства крови
определены у всех больных 2-й группы.

Аллапинин назначали в дозе 100—150 мг в сутки в 2—3 приема.
При внутримышечном введении суточная доза составляла 8—12 мл
0,5 %-го-раствора.

После достижения стойкого антиаритмического эффекта перехо
дили на поддерживающие дозы препарата (50 мг внутрь на ночь). Курс
лечения составил в среднем 12 дней.

Положительный лечебный эффект отмечен у 70 % больных. Анти-
аритмическая активность аллапинина была различной в зависимости
от вида аритмии. При желудочковой экстрасистолии антиаритмиче-
ское действие наблюдали у 86 % больных, при суправентрикуляр
ной — у 66 %. При пароксизмальной тахикардии положительный ле
чебный эффект наблюдался у 100 % больных, при пароксизмальной 
142



мерцательной аритмии —у 66%. У больных с постоянной формой
мерцательной аритмии аллапинин оказался эффективным в 48 % слу
чаев, при этом у 3 человек восстановился синусовый ритм, у осталь
ных тахисистолическая форма мерцательной аритмии перешла в нор-
мосистолическую. В большинстве случаев положительный лечебный
эффект наблюдался на 2—6 сут лечения аллапинином.

Антиаритмическое действие аллапинина сопровождалось уменьше
нием признаков декомпенсации. При отсутствии антиаритмического
эффекта не выявлено отрицательного инотропного действия на миокард.

Этацнзин назначали в дозе 150—200 мг в сутки в 3 приема. Курс
лечения — в среднем 14 дней. Положительное лечебное действие от
мечено у 78 % больных. При этом этацизин оказался эффективным
у 83 % больных экстрасистолией, у 70 % лиц, страдающих пароксиз
мальной мерцательной аритмией, из 4 больных со сложным наруше
нием ритма, у одного этацизин отменили из-за сильных головных бо
лей, у остальных больных этой группы препарат оказал положитель
ное действие. В большинстве случаев антиритмический эффект эта-
цизина наблюдался на 7—10 сут лечения.

При исследовании активности САС обнаружено увеличение суточ
ной мочевой экскреции А (41,7 ± 4,7 нмоль/сут у больных 1-й группы
и 36,5 — 3,8 у больных 2-й группы при норме 29,5 ± 2,3 нмоль'сут.
По сравнению с контролем разница статистически достоверна у боль
ных 1-й группы (р < 0,05). Одновременно наблюдалась тенденция
к увеличению экскреции НА. Увеличивалась также суточная мочевая
экскреция дофамина, которая составила у больных 1-й группы
2866,0 180,2 нмоль/сут при норме 2079,0 228,0 (р < 0,05), а
у больных 2-й группы — 2238,0 ± 2)7,0 нмоль/сут (р >• 0,05). Выде
ление ДОФА с мочой было сниженным как у больных 1-й, так и 2-й
группы, составляя соответственно 247,4 ± 27,3 и 221,5 ± 27,5 нмоль/
сут при норме 282,9 ± 20,8 нмоль/сут (р > 0,05 для обеих групп).

В процессе лечения наблюдалась тенденция к снижению суточной
мочевой экскреции А у больных 1-й группы и НА у больных 2-й груп
пы. Выделение с мочой дофамина у больных 1-й группы в процессе
лечения снижалось и составило после лечения 2033,0 ± 187,1 по
сравнению с исходными данными (р < 0,05). У больных 2-й группы
суточная мочевая экскреция дофамина и ДОФА существенно не
изменилась.

Таким образом, лечение больных ИБС с аритмиями, включающее
нитраты, антиагреганты и мембраностабилизирующие антиаритми-
ческие препараты, не оказывает существенного влияния на актив
ность САС, которая и после лечения остается довольно высокой.

При исследовании показателей ККС крови обнаружено значи
тельное повышение ее активности у всех наблюдаемых больных. Досто
верно увеличивалась активность калликреина (в 1-й группе больных
она составляла 178,17 ± 22,40 при норме 19,90 4,10 ед./л, р <
<0,001, во 2-й — 187,97 ± 17,30 ед./л р< 0,001).

Наблюдалось повышение БАЭЭ сыворотки крови как у больных
1-й, так~и 2-й группы (соответственно 43,20 ± 2,93 КЕ и 43,60 ль 3,17
при норме 30,45± 1,90 КЕ р< 0,05). Кин иназная активность сыворотки 
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у больных ИБС была снижена по сравнению с контролем и со
ставила у лиц 1-й группы 218,0 — 10,7 при норме 302,0 ± 6,2 н/моль
ГК/мин • мл, р < 0,05; во 2-й группе больных — 224,0 ± 6,7 н/моль
ГК/мин • мл, р < 0,05.

После лечения наблюдалась тенденция к нормализации активности
ККС крови.

Для объяснения патогенетической роли кининов у больных ИБС
представляют интерес экспериментальные исследования Н. М. Рза-
ева и соавт. (1977), согласно которым введение активаторов калликре-
инкининовой системы приводило к преобладанию холинергического
компонента сердечного действия над адренергическим и к снижению
чувствительности сосудистой стенки к действию прессорного фактора.
ААожно полагать, что активация кининовой системы крови у больных
ИБС является компенсаторной реакцией, направленной на уменьше
ние адренергических влияний, расширение кровеносных сосудов,
восстановление нарушенного гомеостаза.

При изучении агрегационных свойств крови при поступлении боль
ных в стационар обнаружено достоверное снижение коэффициента аг
регации эритроцитов (0,7 ± 0,03 при норме 1,0 ±0,01, р <; 0,05).
Коэффициент деформабильности эритроцитов по сравнению с нормой
увеличивался и составлял 0,8 ± 0,05 при норме 0,5 ± 0,02, р > 0,05.
Обнаружено также значительное увеличение процента спонтанной аг
регации тромбоцитов, который у больных ИБС был равен 38,0 ± 5,0
при норме 17,0 ±3,0, р <1 0,05. После лечения коэффициент агрега
ции эритроцитов нормализовался, а коэффициент деформабильности
эритроцитов и процент спонтанной агрегации тромбоцитов не изме
нились.

Таким образом, у больных ИБС с аритмиями наблюдается зна
чительное повышение активности ККС крови и САС. В процессе лече
ния активность этих нейрогуморальных систем несколько снижается,
но не достигает нормы, что позволяет рассматривать повышенную
активность САС как один из патогенетических факторов в развитии
рецидивов нарушений сердечного ритма. Одновременно имеются зна
чительные изменения агрегационных свойств крови, ухудшающие
условия микроциркуляции.
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