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Проблема патогенеза и рациональной терапии хроничес­
кой недостаточности кровообращения привлекает к себе
внимание многих исследователей в нашей стране и за ее
пределами. Несмотря на значительные достижения кардио­
логии за последние годы, многие вопросы, касающиеся
тонких механизмов, участвующих в развитии циркулятор­
ных расстройств, еще далеки от разрешения. Теории, при­
дающие основную роль в нарушении компенсации аппара­
та кровообращения механическим факторам, не могут пре­
тендовать на состоятельность. В наше время изучение этой
проблемы не мыслимо без учета ряда факторов, среди ко­
торых видное место занимают: нарушения биохимизма в
миокарде, гормональные расстройства, обмен электроли­
тов- состояние почечной гемодинамики и пр.

Иаше внимание привлек альдостерон, гормон, выраба­
тываемый гломерулярной зоной коры надпочечников, кото­
рый открыли в 1953 г. 8. К. Зйпроп, Л. Г. ТаИ. Основной
физиологический эффект альдостерона заключается в за­
держке в организме натрия, путем повышенной его реаб­
сорбции в канальцах почек. Пути, которыми осуществля­
ется регуляция секреции альдостерона, еще полностью не
изучены- Существование нейро-гуморального звена регуля­
ции выработки альдостерона можно считать, в основном,
доказанным. Если клубочковая зона надпочечников отно­
сительно независима от контроля гипофиза, то мнение о
наличии в стволовой части головного мозга центра, ведаю­
щего продукцией альдостерона с помощью вырабатываемо­
го им гормона адреиогломерулотропина разделяется боль­
шинством ученых ( О. Ь. РаггеП —1952, О. Ь. РаггеП,
V/. М. Ме1$аак—1961. О. Ь. РаггеП, А. N. Тау1ог —-1962).
Изменения внутрисосудистого объема жидкости также
влияют на процессы продукции альдостерона надпочеч­
никами, оказывая эффект через внутрисосудистые
рецепторные поля (V. Ие1гау1$8еп. Н. \М1н1е —1950,
Е. Во]е8еп, И. Ве^п —1961). Возможно, что и сами 
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электролиты, калий в особенности, принимают в какой-то
мере непосредственное участие в этом процессе
(А. ЕаНэпагф А. Р. МиНег, К. \ейег, К. 8. Маск —1955
и др.); однако, более вероятно предположить, что воздейст­
вие их на секрецию альдостерона осуществляется в
конечном итоге посредством изменения соотношений меж­
ду внутри- и внеклеточной жидкостью, которые наступают
в результате колебания ионного баланса Наконец, в наше
время большое внимание уделяется юкстагломерулярному
аппарату почек, прессорные субстанции которого являют­
ся мощными стимуляторами секреции альдостерона.

Хотя со времени выделения в чистом виде альдостеро­
на прошло более десяти лет, многие вопросы, касающиеся
его значения в клинике внутренних болезной, еще покры­
ты неизвестностью. Повышенная секреция патрийзадср-
живающего гормона выявлена при, так называемом, пер­
вичном альдостеронизме (синдроме Конна) и вторичном.
который сопутствует заболеваниям почек, печени, сердеч­
но-сосудистой системы, протекающих с отечным синдро­
мом, а также гипертонической болезни.

Наименее изучена роль альдостерона у больных, стра­
дающих хронической сердечно-сосудистой недостаточ­
ностью. Немногочисленные работы, посвященные этой
проблеме, не вскрыли роли альдостерона в развитии на­
рушений компенсаторных возможностей аппарата крово­
обращения и содержат противоречивые выводы. Если од­
ни исследователи находили при недостаточности крово­
обращения повышенную секрецию альдостерона (8.Е.Оогйоп
—1955, Е. ОоМЬег^ег —1957), то другие (\У. 81еуепП1а1ег
—1961. Ь. Ь. 8апйег.ч, Л. С. МеПэу-1964) считают альдосте­
ронизм непостоянным, а третьи вообще сомнительно к нему
относятся, полагая, что повышение альдостерона обуслов­
лено не увеличенной его продукцией надпочечниками, а
является следствием недостаточной инактивации гормона
функционально неполноценной застойной печенью
(А. К. Шаек—1964). Интерпретация фактов, изложенных
в работах зарубежных авторов, представляет трудности
еще и в связи с тем, что большинство исследований осно­
вано на малом числе наблюдений- Не всегда представляет­
ся возможным составить правильное представление о кон­
тингенте больных, т. к. тщательная их клиническая ха­
рактеристика с учетом декомпенсации подменяется зачас­
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тую собирательным термином «застойная сердечная недо­
статочность».

В нашей стране изучением роли альдостерона в клини­
ке внутренних болезней занималась Е- II- Герасимова,
которая показала значение этого гормона при гипертонии
и ряде других заболеваний. Что же касается сердечной не­
достаточности, то вопросы, связанные с образованием оте­
ков, а также механизмы гиперсекреции альдостерона, его
непосредственное участие в патогенезе недостаточности
кровообращения еще далеки от разрешения.

Исходя из изложенных выше предпосылок, мы поста­
вили своей задачей изучить значение альдостерона в пато­
генезе хронической недостаточности кровообращения. На­
блюдению подверглись 167 больных, которые вошли в
состав 3-х групп. Первая из них (основная) была пред­
ставлена 149 больными с недостаточностью кровообраще­
ния, во вторую и третью группы вошли 18 человек, кото­
рым. помимо определения альдостерона, проводилась ве­
нозная катетеризация сердца, а также умершие от сердеч­
ной декомпенсации, у которых прижизненная мочевая
экскреция альдостерона сопоставлялась с электролитным
составом миокарда.

Среди 149 больных было 70 мужчин и 79 женщин в
возрасте от 22 до 80 лет. Расстройство кровообращения у
них было обусловлено: клапанными пороками сердца рев­
матической этиологии (54 чел.), атеросклеротическим кар­
диосклерозом (41 чел.), гипертонической болезнью (24
чел ) и дистрофией миокарда, явившейся следствием хро­
нических неспецифическнх заболеваний легких (30 чел.).
Декомпенсацией 1 стадии страдали 14 больных, II «а» ста­
дии— 43, П «б» стадии — 40, III стадии — 22. Легочно­
сердечная недостаточность I стадии была у 11 больных,
II стадии у 19

Суточная мочевая экскреция альдостерона определя­
лась химическим методом, разработанным в Институте
терапии АМН СССР профессором Е- Н. Герасимовой
(1958, 1959, 1962. 1963). С целью окончательной очистки
альдостерона от балластных веществ и отделения его от
других гормонов была использована хроматография на
бумаге с последующим применением четырех хрома­
тографических систем (гептан-вода, Буш-Вб, Буш-С,
Буш-Вз). Количественное определение альдостерона осу­
ществлялось на спектрофотометре, путем колориметриро­



вания цветной окраски после реакции с тетразолием си­
ним. Изучению подвергся также обмен электролитов ка­
лия н натрия, которые определялись методом пламенной
фотометрии в эритроцитах, сыворотке, моче и мышце серд­
ца умерших. Изучались также гормоны мозгового слоя
надпочечников. Были использованы гемодинамические
показатели: венозное давление и у части больных зонди­
рование правого сердца и магистральных сосудов; инстру­
ментальные методики: электрокардиография. фононардио
графин, а также целый ряд биохимических исследовании.
применяемых с диагностической целью (белки сыворотки
крови, глюкопротепды, холестерин, лецитин, лппопротен
ны. трансаминаза, альдолаза и др.).

Результаты исследований позволили прийти к заклю­
чению, что хронической сердечно-сосудистой недостаточ­
ности свойственна повышенная мочевая экскреция альдо­
стерона. Суммарное содержание гормона у всех больных
с нарушением кровообращения составило, в среднем,
18 = 0,7 мкг. против нормы 6±0,4 мкг (разница статисти­
чески значима, 1>3). Поскольку по современным пред­
ставлениям выделение с мочой альдостерона отражает со­
стояние его секреции надпочечниками, можно утверждать,
что альдостеронизм при недостаточности кровообращения
реально существует и является следствием избыточной
продукции гормона корой надпочечников.

Параллельно нарастанию уровня альдостерона в моче.
отчетливо проявлялось его основное биологическое дейст­
вие: задержка в организме натрия и потеря им калия Паи
более демонстративно нарушения в минеральном обмене
были выявлены при определении электролитов в эритро­
цитах. Содержание натрия в эритроцитах у больных хро­
нической сердечно-сосудистой недостаточностью было по­
вышено, составляя, в среднем, 43,00±1,6 мг%, по сравне­
нию с нормой (28,89±0,6 мг"„). разница достоверна. 1>3
Эритроцитарный калий (349.9±4,2 мг ,) в сравнении с
контрольной группой здоровых (361,6 = 3,5 мг%) был зна­
чительно снижен.

По мере прогрессирования недостаточности кровообра­
щения выделение альдостерона нарастает. Если у боль­
ных с декомпенсацией I стадии (6±1,0 мкг) оно не отлича­
ется от уровня у здоровых лиц контрольной группы
(6±0,4 мкг), то при II «а» стадии (15± 1.0 мкг). II «б» ста­
дии (21 ±1,0 мкг) и III стадии (28±1.3 мкг) экскреция 
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альдостерона неуклонно повышается. Наряду с этим при
всех стадиях сердечной недостаточности имели место на­
рушения минерального обмена, тождественные описанным
выше для всех больных и наиболее выраженные в слу­
чаях декомпенсации II — III стадии.

Аналогичная закономерность в отношении выделения
альдостерона выявлена и при легочном сердце. У этих
больных экскреция с мочой патрийзадерживающего гор­
мона (16±1,4 мкг) по сравнению с контрольной группой
здоровых была существенно увеличена (03, Р < 0,01)-
Что касается уровня альдостерона при изолированной ле­
гочной (дыхательной) недостаточности (8±1,1 мкг), то он
существенно от нормы не отличался. Легочно-сердечная
недостаточность II стадии характеризовалась значитель­
ным повышением альдостерона (21 ±1,3 мкг).

Подтверждением того, что нарушения в электролит­
ном обмене при недостаточности кровообращения обус­
ловлены избыточной продукцией альдостерона, может
служить полученная нами обратная корреляционная
связь (коэффициент корреляции г=-0,34) между экскре­
цией гормона и содержанием в эритроцитах калия, а так­
же прямая корреляционная связь (г = 0,64) между
выделением альдостерона и эритроцитарным натрием,
выявленная у больных легочным сердцем.

Увеличению альдостерона всегда сопутствовала веноз­
ная гипертония. Если при недостаточности кровообраще­
ния I стадии, сопровождающейся нормальной экскрецией
альдостерона, венозное давление не было повышено,
соответствуя в среднем 95±4,7 мм води- ст. (норма
93±2,9 мм води ст.), г<2, то у больных с декомпенсацией
II «а», II «б», III стадии имела место венозная гиперто­
ния, составившая соответственно 136±4,3, 169±7,3,
198±3,7 мм водн. ст.

У больных легочным сердцем в стадии дыхательной
недостаточности венозное давление соответствовало
114±7,3 мм. водн. ст- По мере нарастания правожелудоч­
ковой декоменсации повышение его было более существен­
ный!, достигая в среднем 166±0,6 мм водн. ст- у лиц с ле­
гочно-сердечной недостаточностью II стадии. По литера­
турным данным (М. II. Бережницкий —1963, И- К. Казан-
биев—1965 и др) у больных с дыхательной недостаточ­
ностью венозное давление снижено. Незначительное его
повышение, обнаруженное нами в подобных наблюдениях, 
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по-видимому, объясняется тем, что у части оольных кар­
дио-пульмональная недостаточность находилась на грани
между I и II стадиями и понижение у них сосудистого то­
нуса" (определяющее венозную гипотонию) было минималь­
но выражено.

Нарастание мочевой экскреции альдостерона парал­
лельно повышению венозного давления у больных с нару­
шенной компенсацией аппарата кровообращения, а также
выявленная прямая достоверная корреляционная связь
между этими показателями у 105 больных (коэффициент
корреляция г = 0,6, его ошибка 0,06) свидетельствуют
о зависимости секреции альдостерона от нарушений гемо­
динамики- Полученные нами данные подтверждаются
экспериментальными исследованиями 1. А. Еие(8с11ег,
В. В. Ло1ш8оп (195-1) и др., которые выявили гиперсекре­
цию альдостерона у собак с застойными явлениями и ве­
нозной гипертонией

Сравнение экскреции альдостерона у больных с право
желудочковой (22±0.8 мкг) и левожелудочковой (15±
1,1 мкг) недостаточностью показало, что более высокий
уровень гормона имеет место в случаях, когда преоблада­
ет недостаточность правого сердца, которой свойственны
застойные явления в большом круге кровообращения. Вы­
сокая венозная гипертония у больных с декомпенсацией
ко правожелудочковому типу (172±4,9 мм. води, ст.),
воздействуя на внутрисосудистые рецепторные зоны, вы­
зывает гиперсекрецию альдостерона. Что же касается аль­
достеронизма при левожелудочковой недостаточности, вы­
явленного в наших наблюдениях (15±1,1 мкт), го
^'оИ, К. К. Косхогек, Е. ВискЬогп (1958), Е. Ьепс!
(1959) вообще отрицают такую возможность Быть может,
в системе малого круга также расположены рецепторные
поля или же увеличение альдостерона зависит от скрытой
недостаточности правого сердца, которая клинически еще
ничем себя не проявляет.

Учитывая, что по данным литературы (А. Г Гипе-
цинскин—1964 и др.) альдостерон принимает участие в
генезе отеков любого происхождения, мы изучали его
выделение в случаях, когда недостаточность кровообра­
щения протекала с обширными, массивными периферичес­
кими отеками. У отечных больных экскреция с мочой аль­
достерона была чрезвычайно высокой, достигая в среднем
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29±1,1 мкг, против 16±0,6 мкг- у больных с аналогичной
стадией декомпенсации, но без отеков.

Изменения в минеральном обмене у больных с отека­
ми по сравнению со случаями, когда они отсутствовали,
заключались в повышении содержания натрия в эритро­
цитах и снижении его выделения с мочой.

Отечный синдром, как правило, сопровождался также
и значительной венозной гипертонией, достигшей, в сред­
нем, 183±5,1 мм води. ст. В отличие от Т- В. Аникашви-
ли (1964) и др авторов, которые наблюдали у больных с
отеками как повышенное, так и нормальное венозное дав­
ление, в наших наблюдениях не было ни одного случая.
когда бы периферические отеки не сопровождались ве­
нозной г и п е рто н и е й.

Полученные данные дают основание представить учас­
тие альдостерона в генезе отечного синдрома следующим
образом: нарушения гемодинамики, важным проявлением
которых является и венозная гипертония, приводят к по­
вышению секреции альдостерона надпочечниками, что в
свою очередь сопровождается задержкой в организме ио­
на натрия и сопряженной с ним воды-

Нами уже сообщалось выше мнение некоторых ино­
странных исследователей о ведущей роли застойной пе­
чени в возникновении высокого содержания в организме
альдостерона, благодаря ее функциональной неполноцен­
ности по отношению к инактивации гормона. С целью про­
верки этого предположения мы предприняли изучение
альдостерона у 10 больных с тяжелой необратимой деком­
пенсацией, одним из проявлений которой явился карди­
альный цирроз печени. Суточная экскреция альдостерона
у них оказалась весьма значительной (32± 1,9 мкг), намно­
го превышая выделение натрийзадерживающего гормона
у аналогичной группы тяжелых больных с нарушением
кровообращения III стадии, у которых цирротический про­
цесс в печени еще не был явно выражен (25±1,3 мкг).
Следовательно, можно полагать, что наряду с истинным
альдостеронизмом у больных с необратимой декомпенса­
цией играет роль также и пониженная инактивация за­
стойной печенью избыточного количества минералокорти­
коида, циркулирующего в крови Что же касается взгля­
дов А. К. В1аск (1964), не признающего существования
истинного альдостеронизма у больных с расстройствами 
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гемодинамики, то наши исследования не позволяют с
этим согласиться.

Полученные нами убедительные данные об увеличен­
ной экскреции альдостерона при начальных проявлениях
сердечной недостаточности (II «а» стадия), где застойные
явления в печени выражены минимально, а также при де­
компенсации по левожелудочковому типу, для которой
вообще не свойственен венозный застой в печени. сви­
детельствуют о том, что повышенная мочевая экскреция
альдостерона при недостаточности кровообращения обус­
ловлена увеличенной его продукцией гломерулярной зо­
ной надпочечников.

Для решения вопроса, имеются ли особенности в экс­
креции альдостерона при отдельных заболеваниях, мы
изучали ее у больных с недостаточностью кровообраще­
ния различного происхождения.

Среди 54 декомпенсированных больных клапанными
пороками сердца ревматической этиологии у 36 была ак­
тивная фаза и у 18 ремиссия. Об активности процесса су­
дили на основании данных клиники, биохимических пока­
зателей и инструментальных методов исследования.

У большинства больных ревматизмом был правый тип
электрокардиограммы, встречались также нарушения
предсердно-желудочковой и внутрижелудочковой проводи­
мости- При далеко зашедшей недостаточности кровообра­
щения имели место высокие цифры систологического по­
казателя. На диагностических фонокардиограммах у боль­
ных митральной болезнью были зарегистрированы: систо­
лический шум, различные варианты диастолического шу­
ма, усиление I тона, усиление или расщепление II тона на
легочной артерии, щелчок открытия митрального клапана,
запаздывание I тона и др

Альдостерон мочи у декомпенсированных больных,
страдающих ревматизмом, был повышен, составляя в сред­
нем 21 ±1,2 мкг. При сравнении экскреции альдостерона у
больных активным ревматизмом (20±1,9 мкг) и в фазе ре­
миссии (21 ±1,6 мкг) существенной разницы не выявлено.
По-видимому, решающим фактором, определяющим сек­
рецию альдостерона, является не активность процесса, а
степень выраженности застойных явлений. Так, у больных
с нарушением кровообращения I — II «а» стадии средний
уровень альдостерона составил 10±1,2 мкг, II «б» стадии
21 ±1,2 мкг, III стадии 28±1,6 мкг-
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Нарушение минерального обмена у больных ревматиз­
мом также было обусловлено выраженностью недостаточ­
ности кровообращения, а не активностью воспалительного
процесса в эндомиокарде. У больных в фазе ремиссии со­
держание в эритроцитах калия было 352,5±21,2 мг°/о, нат­
рия— 41,30±5,3 мг%; в активной фазе, соответственно,
350,2± 10,3 мг%и 41.4±2,8 мг»/о.

Подтверждением зависимости экскреции альдостерона
и обмена электролитов от гемодинамических расстройств
являются данные о венозном давлении, которое достигло у
больных ревматическими пороками сердца 169±6,4 мм
води- ст. (против нормы 93±2,9 мм водн. ст.) Активный
ревматизм не отражался существенно на уровне этого по­
казателя (активная фаза—168±7,8 мм водн- ст.; ремис­
сия—171±1,2 мм води. ст ).

Мочевая экскреция альдостерона изучалась также у
41 больного атеросклерозом венечных артерий II и III
стадии. Для диагностики атеросклероза, помимо клини­
ческих данных, были использованы основные показатели
липидного обмена: холестерин, лецитин, липопротеины,
глюкопротеиды, трансаминаза, альдолаза

Содержание в сыворотке крови холестерина (184±5,9
мг%) и лецитина (233±14,8 мг%) существенно не отлича­
лось от нормы (для холестерина 181 ±3,8 мг%, для леци­
тина 216±8,7 мг%). У всех больных была II и III стадии
атеросклероза, в то время как повышение холестерина в
большей мере свойственно первой (ишемической) стадии
(Л. П. Бондарь—1959, Л. II. Сидорова —1959 и др.)- По­
мимо этого на результатах отразилось и замедление син­
теза холестерина застойной печенью, т. к. декомпенсация
имела место у всех больных Что касается липопротеинов,
то их а фракция была снижена, составляя 31,5±1,1%,
против 43,О±1,1°/о у здоровых (1>3). (3 липопротеины
(68,5± 1,1°/о) по сравнению с нормой (57,0± 1,1 %) были су­
щественно увеличены. Наши результаты совпадают с ис­
следованиями А. Л- Мясникова, который находил повы­
шенное содержание (? —липопротеинов не только у лиц
с гиперхолестеринемией, но и с нормальными цифрами
холестерина. Показания дифениламиновой реакции, тран­
саминаза и альдолаза были повышены за счет случаев с
острым нарушением коронарного кровообращения-

Выделение с мочой альдостерона у всей группы боль­
ных коронарным атеросклерозом с нарушенной компенса- 
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цпей составляло, в среднем, 12±1,1 мкг (против нормы
(6±0.4 мкг)- Сопоставление этих цифр с экскрецией альдо­
стерона у больных ревматическими пороками сердца
(21 ±1,2 мкг) свидетельствует о значительном увеличении
гормона при ревматизме. Чтобы исключить влияние деком­
пенсации, мы подвергли сравнению выделение альдосте­
рона у больных атеросклерозом и ревматизмом, находя­
щихся в одинаковых условиях в смысле функционального
состояния сердечно-сосудистой системы. При этом выяс­
нилось, что атеросклерозу венечных артерий сердца свой­
ственно более низкое содержание альдостерона (16±1.5
мкг) по сравнению с ревматизмом (21 ±1,2 мкг). Разница
статистически значима (1>2, Р<0.05). Таким образом.
при атеросклеротическом кардиосклерозе, помимо стиму­
ляции секреции альдостерона застойной сердечной недо­
статочностью, происходит угнетение его продукции в над­
почечниках. на что впервые указал в эксперименте на
крысах В. Л. \Уех1ег (1961). По-видимому, это объясняет­
ся замедленным синтезом холестерина в надпочечниках
(А- Л. Мясников, В. Ф. Зайцев—1962), который, как из­
вестно. является исходным субстратом для образования
всех кортикостероидов, в том числе и альдостерона

Сравнение суточной мочевой экскреции альдостерона
при тромбонекротической и фиброзной стадиях атероскле­
роза свидетельствует об увеличении ее уровня у больных
инфарктом миокарда в остром периоде (выделение альдо­
стерона при II стадии атеросклероза соответствует
18±2,1 мкг. при III стадии—11 ± 1,0 мкг, разница досто­
верна, 1>3, Р<0.01). Повышение альдостерона у больных
тромбонекротической стадией нельзя объяснить наруше­
нием кровообращения, т. к- в фиброзной стадии декомпен­
сация была более существенной.

Для объяснения этого факта мы изучили влияние за­
грудинных болей на экскрецию альдостерона, сравнив ее
у больных инфарктом миокарда, страдающих затяжными и
мучительными болями за грудиной, с инфарктом миокарда
в безболевом периоде. При этом оказалось, что выделение
альдостерона при болевом инфаркте (25±1,4 мкг) намного
превышает свой уровень в случаях, когда боли не были вы­
ражены (16±1,7 мкг). Разница достоверна, 1>3, Р<0,01.
Таким образом, особенности выделения альдостерона у
больных второй (тромбонекротической) стадией атеро­
склероза ПРОЯВЛЯЮТСЯ В СТИМУЛЯЦИИ еГО ПРОДУКЦИИ МОЩ- 
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пым неспецифическим стрессовым раздражителем, каким
является ангинозная боль.

В отношении зависимости экскреции альдостерона от
нарушения кровообращения при атеросклерозе имеет мес­
то закономерность, отмеченная нами ранее для других
болезней, с той лишь разницей, что она при фиброзной
стадии выражена в меньшей степени, а в тромбонекроти­
ческой в большей, чем при других заболеваниях в связи с
приведенными выше особенностями. По мерс прогресси­
рования гемодинамических расстройств уровень гормона
нарастает. Если у больных с начальными признаками де­
компенсации (I стадия) альдостерон мочи составил
5±0.6 мкг. не отличаясь существенно от нормы, то при
II «а» стадии он был равен 14±1,4 мкг, II «б» — III ста­
дии—16=1.5 мкг-

Нарушения в обмене электролитов при коронарном
атеросклерозе были обусловлены сердечной декомпенса­
цией и проявлялись накоплением в эритроцитах натрия
(44,60±3 мг°/<> ,при норме 28,89±0,6 мг%), снижении со­
держания калия (350,5±7,2 мг%; норма 361,6±3,5 мг%).

Содержание альдостерона в моче 24 больных, стра­
дающих гипертонической болезнью, осложненной атеро­
склеротическим кардиосклерозом и хронической сердеч­
но-сосудистой недостаточностью, было повышено. При
сравнении альдостерона у декомпенсированных больных
атеросклерозом с гипертонией (22±1,5 мкг) и без нее
(12±1,1 мкг) выяснилось, что гипертоническая болезнь
сопровождается более существенным альдостеронизмом,
который, помимо гемодинамических расстройств, по-види­
мому, зависит еще и от активации других систем, стиму­
лирующих секрецию альдостерона, в частности, юкстагло­
мерулярного аппарата почек, прессорные субстанции ко­
торого являются мощными стимуляторами продукции
этого гормона.

Нарушения электролитного обмена при гипертони­
ческой болезни были аналогичны описанным выше при
сердечной декомпенсации различного происхождения с
тем лишь различием, что у большинства больных, стра­
дающих гипертонией, было увеличенное содержание в
плазме натрия, па что обратила внимание также
М- 3. Майсурадзе (1956). Первоначально при гипертони­
ческой болезни альдостерон, по-видимому, реализует свое
действие в стенках сосудов, способствуя накоплению в 
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них натрия, что приводит к уменьшению сосудистого про­
света и прогрессированию гипертонии; в дальнейшем,
когда начинает нарастать недостаточность кровообраще­
ния, наступает перераспределение электролитов и часть
их перемещается в межтканевую жидкость.

Проведенное нами изучение особенностей выделения
альдостерона при недостаточности кровообращения с уче­
том причин и механизмов гнпсрсекрсцнн этого гормона
дало возможность применить антиальдостероновую тера­
пию- Пам не удалось широко использовать в клинике, так
называемые, антагонисты альдостерона из-за отсутствия
их в должном количестве. Однако, сложилось мнение, что
альдактон является хорошим диуретическим средством,
оказывающим положительный эффект у большинства
больных, резистентных к другим мочегонным препара­
там. Особенно эффекттивно назначение альдактона в со­
четании с гипотпазидом- В связи с тем, что применение
альдактона не изменяло существенным образом мочевую
экскрецию альдостерона, создалось впечатление, что пре­
парат не подавляет выработку натрийзадерживающего
гормона, а вытесняет его на уровне почечных канальцев,
действуя по принципу конкурентного антагонизма.

Для уточнения механизма действия при недостаточнос­
ти кровообращения преднизолона, он назначался 18 боль­
ным, страдающим хронической недостаточностью кровооб­
ращения, с низким, в большинстве случаев отрицательным,
диурезом, в дозе 15 — 20 мг в сутки на протяжении от двух
недель до одного месяца. К концу первой недели, на вы­
соте терапевтического эффекта преднизолона, проявляю­
щегося существенным нарастанием суточного диуреза.
имело место значительное снижение мочевой экскреции
альдостерона с 19±2,1 мкг до 9±1,0 мкг (разница су­
щественная, 03, Р<0,01). Между суточным количест­
вом мочи и выделением альдостерона под влиянием пред­
низолона выявлена высокая степень обратной корреля­
ционной связи (коэффициент корреляции г=—0,71). Этим
подтверждается механизм диуретического эффекта пред­
низолона, зависящий от угнетения выработки альдостеро­
на корой надпочечников- Положительный результат от
применения стероидных гормонов при сердечной недоста­
точности следует рассматривать двояко: с одной сторо­
ны— это десенсибилизирующий и противовоспалительный
эффект, с другой —угнетение минералокортикоидной функ­
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ции надпочечников, следствием чего является повышен­
ное выведение из организма натрия, сопровождающееся
увеличением диуреза и снижением застойных явлений.

Под влиянием сердечных глюкозидов (строфантина),
который назначался тяжелым больным с декомпенсацией
II — III стадии и высоким уровнем венозной гипертонии.
достигшей, в среднем, 177*9,0 мм рт. ст. (норма 93*2.9
мм рт. ст.) имело место значительное снижение экскреции
альдостерона с 23*2,0 мкг до 12*1,4 мкг, которое сопро­
вождалось улучшением показателей гемодинамики (сни­
жение венозного давления, уменьшение застойных явле­
ний). Сердечные глюкозиды сами по себе не оказывают
непосредственного влияния на продукцию надпочечника­
ми натрийзадерживающего гормона. Уменьшение выделе­
ния альдостерона в процессе лечения строфантином зависит
от улучшения сократительных свойств миокарда, снижения
венозной гипертонии и застоя в венозной системе, где рас­
положены рецепторы, воспринимающие сигналы к цент­
рам, регулирующим секрецию альдостерона. Изменения в
содержании альдостерона в зависимости от результатов
лечения строфантином свидетельствуют о том, что даже
в случаях тяжелой сердечно-сосудистой недостаточности
альдостеронизм в какой-то мере является обратимым.

Новурит в инъекциях назначался 14 больным с тя­
желой декомпенсацией и низким диурезом. Исходный
уровень альдостерона у них был значительно повышен,
составляя в среднем 24*2,3 мкг, против нормы 6*0,4 мкг-
Через сутки после внутримышечного введения 1 мл нову-
рита, параллельно с нарастанием диуреза, отмечалось по­
вышение мочевой экскреции альдостерона с 24*2,3 мкг
до 34 * 1,6 мкг.

Что касается механизма повышенного выделения аль­
достерона под влиянием новурита, то его нельзя представ­
лять как результат увеличенного мочеотделения, т. к- мы
наблюдали больных с низким диурезом и чрезвычайно вы­
сокими цифрами альдостерона. Также трудно себе предста­
вить, чтобы новурит способствовал увеличенной продукции
гормона надпочечниками- Объяснение этого факта следует
искать в изменении объема жидкости в организме вследст­
вие повышенного диуреза. Увеличение секреции альдосте­
рона при уменьшении внутрисосудистой жидкости являет­
ся хорошо известным фактом (V. Ме(гаУ1$$еп 1950).

Более обнадеживающие результаты могли бы быть
получены при определении альдостерона в первые часы 
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после назначения новурита, т. к. позже, когда его диуре­
тический эффект нарастает, на продукцию альдостерона
начинают оказывать влияние описанные выше второсте­
пенные факторы (объем внутрисосудистой жидкости). К
сожалению, современные методы определения этого гор­
мона лишают нас такой возможности. Бо всяком случае
натрийурия, сопутствующая диурезу после новурита, яв­
ляется косвенным подтверждением того, что ртутные мо­
чегонные, очевидно, все таки угнетают секрецию альдо­
стерона.

В своих исследованиях мы ставили задачу не только
доказать значение альдостерона в развитии застойных яв­
лений при хронической недостаточности кровообращения.
но и установить непосредственное его участие в патогене­
зе сердечной декомпенсации. С этой целью осуществлено
изучение содержания электролитов в мышце сердца по­
гибших от декомпенсации больных, у которых при жизни
определялась мочевая экскреция альдостерона.

При анализе количества электролитов в сердцах лиц,
погибших скоропостижной смертью без признаков заболе­
вания сердечно-сосудистой системы, которые составили
контрольную группу, нами выявлено неравномерное со­
держание калия и натрия в различных отделах миокарда.
В мышце левого предсердия средний уровень натрия со­
ответствовал 175,0±2,1 мг°/о, калия 146.3±2.1 мг%- В ле
вом желудочке соответственно 150,1^6.8 мг% (натрий) и
307,3± 11.6 мг% (калий). В правом предсердии количест­
во натрия было 194,4±13,7 мг%, калия—153.9±7,8 мг%:
в правом желудочке средние величины содержания элек­
тролитов составляли: 183,8^23.2 мг% (натрий) и
205.5± 13.2 мг°/о (калий). Приведенные данные свиде­
тельствуют. что участки сердечной мышцы, выполняющие
усиленную функциональную нагрузку, содержат больше
калия и меньше натрия, чем участки, подверженные мень­
шему мышечному напряжению (желудочки по отношению
к предсердиям и левый желудочек но отношению к право­
му желудочку). Это согласуется с литературными данны­
ми (В. К. Сальманович—1962, Ф. Герлес, С. Даум--
1 957 и др ).

Что касается количественного содержания электроли­
тов в миокарде больных, причиной смерти которых яви­
лась сердечная недостаточность, то уровень натрия в ле­
вом предсердии (236.0± 13,4 мг%) и в правом предсердии
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(317,0-27,9 мгп/о) в сравнении с нормой был достовер­
но увеличен. Левый желудочек (262,5±37,9 мг%) и пра­
вый желудочек (230,2±24,6 мг%) также характеризова­
лись значительным повышением натрия. В отношении ка­
лия отмечалась некоторая тенденция к снижению. Таким
образом, в предсердиях и желудочках имеет место значи­
тельное накопление натрия. Сопоставление этих данных с
уровнем альдостерона в каждом отдельном случае показа­
ло, что увеличение количества натрия в различных отделах
сердечной мышцы сопровождается повышенной мочевой
экскрецией альдостерона Явившись следствием альдосте­
ронизма, грубые нарушения в электролитном обмене мио­
карда приводят к снижению его сократительной функции и
дальнейшему нарастанию сердечной декомпенсации. Этим
доказано, что альдостерон играет роль не только в патоге­
незе отеков, но и является весьма важным патогенетичес­
ким фактором недостаточности кровообращения вообще,
вызывая тяжелые нарушения в минеральном обмене сер­
дечной мышцы.

Нами также был использован метод зондирования пра­
вого сердца с целью выяснения зависимости между дав­
лением в его полостях и секрецией альдостерона- Под на­
блюдением находилось 15 больных с заболеваниями сердеч­
но-сосудистой системы и хроническими неспецифическими
болезнями легких без явных признаков нарушения крово­
обращения.

Между давлением в верхней полой вене (систоличес­
кое 7,6±0,5 мм рт. ст., диастолическое 3,5±0,3 мм рт. ст.)
и выделением альдостерона (7,4±0,9 мкг), при норме
6±0,4 мкг, выявлена прямая корреляционная связь- Коэф­
фициент корреляции при сопоставлении альдостерона с
систолическим давлением равен 0,45, с диастоличес­
ким 0,43. Эти данные представляют интерес с точки зре­
ния уточнения некоторых механизмов, участвующих в ре­
гуляции секреции альдостерона. В 1958 году р. С. Ваг1ег
с сотр. высказал предположение об объемных рецепторах,
заложенных в правом предсердии и верхней полой вене,
которые могут рефлекторно влиять на выработку альдо­
стерона, хотя О. Ь. Рагге! с сотр. (1956) и Л, О. ВауВ.
(1961) отрицают такую возможность-

Обнаруженная нами прямая связь между выделением
альдостерона и давлением в полой вене позволяет счи­
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тать, что сосудистые рецепторные поля, влияющие на сек­
рецию альдостерона, реально существуют.

В нравом предсердии систолическое давление
(8,5±0,7 мм рт. ст) и диастолическое (5,6±0,9 мм рт. ст.)
превышали пределы нормы (по Ое18$1ег 1956, мак­
симальное давление — 6 мм рт. ст., минимальное 0).

Аналогичная закономерность отмечалась и по отноше­
нию к правому желудочку- Максимальное давление в нем
было 53.2±9.5 мм рт. ст. (норма 30 мм рт. ст.), минималь­
ное 3.2±0.-1 мм рт- ст. (норма 0).

В стволе легочной артерии давление не превышало
пределов нормы.

Применение корреляционного метода позволило уста
повить прямую связь между повышенным давлением в
полостях сердца и тенденцией к увеличению мочевой
экскреции альдостерона. Эти данные дают возможность
предположить, что альдостеронизм, по-видимому, возни­
кает не только при выраженной декомпенсации, но в ряде
случаев и намного раньше, когда застойным явлениям па
периферии предшествуют лишь нарушения внутрисердеч­
ной гемодинамики.

Сопоставление белкового состава плазмы с уровнем
мочевой экскреции альдостерона показало наличие обрат­
ной корреляционной связи между этими показателями у
больных с далеко зашедшей декомпенсацией II «б» и III
стадии. Этим подтверждается мнение Е. Во]е$еп, Н. Оецп
(1961) и др. исследователей, придающих важную роль в
повышении уровня альдостерона у декомпенсированных
больных уменьшению объема внутрисосудистой жидкости
в результате гипопротеинемии.

Пытаясь выявить взаимосвязь между минералокорти­
коидной функцией надпочечников и гормонами мозгового
слоя, мы изучали суточную мочевую экскрецию катехо­
ламинов у 62 больных сердечно-сосудистой недостаточ­
ностью. страдающих атеросклерозом венечных артерий
сердца II и III стадии (29 чел ), пороками сердца ревмати­
ческой этиологии (14 чел.), гипертонической болезнью
(12 чел.) и легочным сердцем (7 чел.). Декомпенсация 1
стадии выявлена у 6, II «а» стадии у 27, II «б» стадии
у 14, III стадии у 8 больных. Легочно-сердечная недо­
статочность I стадии имела место у 2 больных, II стадии —
У 5-

По нашим данным для недостаточности кровообраще­
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ния свойственно уменьшение экскреции норадреналина и
адреналина- Общий норадреналин (43,4±8,0 мкг; норма
60.5±7,5 мкг) проявляет тенденцию в этом направлении,
что касается свободного норадреналина (13,5±2,3 мкг;
норма 24.1±1,1 мкг, 03), общего адреналина (9,0*
1,1 мкг; норма 14,7±1,6 мкг) и свободного адреналина
(4.8^0,6 мкг; норма 9,5±1,3 мкг), то их выделение с мо­
чой значительно снижено Полученные результаты сов-
11.щают с исследованиями С. Реккаппеп с сотр. (1960),
которые у больных с далеко зашедшей декомпенсацией
обнаружили снижение адреналина. Объяснение этого фак­
та следует искать, невидимому, в истощении симпато­
адреналовой системы вследствие значительных гемодина­
мических нарушений (у подавляющего числа больных бы­
ла недостаточность кровообращения II и III стадии). Пе-
исключена также возможность, что это является защит­
ной приспособительной реакцией организма, в какой-то
степени предохраняющей миокард от отрицательного воз­
действия катехоламинов- Второе предположение возникло
в связи с тем, что усиленное перемещение натрия из вне­
клеточных пространств внутрь клеток, под влиянием уве­
личенной продукции надпочечниками альдостерона, при­
водит. ио мнению КааЬ (1942, 1943), к повышенной
их чувствительности к адреналину и норадреналину. Да и
сами по себе катехоламины обладают свойством увеличи­
вать содержание в клетках натрия (XV. V. КоЬег1хоп,
Р. Реухег (1951).

Установление непосредственной связи между симпато­
адреналовой системой и альдостероном в условиях клини­
ки представляется весьма сложной задачей. С нашей точ­
ки зрения основные трудности заключаются в том, что до
сих пор еще недостаточно изучены функциональные связи
между гормонами мозгового и коркового слоя надпочеч­
ников в физиологических условиях. Стремясь обнаружить
наличие связи между катехоламинами и альдостероном,
мы вычисляли коэффициент корреляции и его достовер­
ность при различных стадиях сердечной недостаточности.
Пн в одном из вариантов не была установлена достоверная
прямая или обратная корреляционная зависимость между
мочевой экскрецией этих гормонов. Возможно между ни­
ми существует косвенная связь или же это является след­
ствием значительно выраженной автономности минерало­
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кортикоидной функции по отношению к катехоламинам,
как это имеет место по отношению к глюкокортикоидам.

Таким образом, роль альдостерона в патогенезе хрони­
ческой сердечно-сосудистой недостаточности может быть
представлена в следующем виде: нарушения внутрисердеч­
ной гемодинамики, сменяющиеся в дальнейшем общими
гемодинамическими расстройствами, ведут к увеличению
секреции альдостерона надпочечниками. По нашим дан­
ным, важными факторами, способствующими развитию
альдостеронизма, являются: венозная гипертония, сосу­
дистые рецепторные поля в верхней полой вене, восприни­
мающие колебания внутрисосудистого давления (нейро-гу­
моральное звено) и гипопротеинемия. Наряду с этим,
большую роль играет также юкстагломерулярный аппарат
ночек и ряд других факторов, по которым имеются сооб­
щения в литературе.

Явившись следствием гемодинамических расстройств,
альдостеронизм приводит к нарушению электролитного об­
мена (увеличению в организме натрия и снижению уров­
ня калия), что в свою очередь способствует нарастанию
декомпенсации, возникновению периферических отеков и
пр. Наряду с этим, значительно нарушается и обмен элек­
тролитов в миокарде (накопление в нем натрия и обедне­
ние калием), что приводит к снижению сократительных
свойств миокарда и дальнейшему прогрессированию сер­
дечно-сосудистой недостаточности.

----ОО----

ВЫВОДЫ
1. При хронической сердечно-сосудистой недостаточ­

ности имеет место увеличенная мочевая экскреция альдо­
стерона, нарастающая по мере прогрессирования декомпеш
сации У больных легочным сердцем повышенное выделе­
ние альдостерона наблюдается в случаях, когда дыхатель­
ная недостаточность осложняется легочно-сердечной.

2. Нарастание альдостерона при хронической недоста­
точности кровообращения сопровождается проявлением его
основного биологического эффекта — задержкой в организ­
ме натрия и потерей калия. Наиболее демонстративно на­
рушения электролитного обмена выражены в эритроцитах.
Накопление в них натрия и снижение калия обнаружено 
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при всех стадиях сердечной декомпенсации, хотя наиоолсе
демонстративно это выражено у больных с далеко зашед­
шей декомпесацией И «б» — III стадии. Применение мето­
да корреляции дало возможность установить, что патоло­
гия минерального обмена является следствием увеличен­
ной экскреции альдостерона.

3- В регуляции секреции альдостерона принимают
участие: венозная гипертония, нарушения внутрисердечной
гемодинамики и изменения белкового состава плазмы.
Клинические наблюдения о зависимости выделения альдо­
стерона от давления в полостях правого сердца дают воз­
можность предположить наличие в этих областях рецеп­
торных зон, являющихся анализаторами рефлекторной си­
стемы. реагирующей на изменения внутрисосудистого
объема крови

4. Повышение мочевой экскреции альдостерона более
существенно выражено у больных с преобладанием за­
стойных явлений в большом круге кровообращения (пра­
вожелудочковая недостаточность), хронической недоста­
точности левого желудочка это свойственно в меньшей
степени. Максимальное увеличение альдостерона обнару­
жено в моче у больных с массивными и обширными отека­
ми, что подтверждает участие этого гормона в развитии
отечного синдрома. При необратимой декомпенсации с
явлениями кардиального цирроза печени, помимо истин­
ного альдостеронизма, высокий уровень натрийзадержи-
вающего гормона в какой-то степени может зависеть так­
же и от уменьшения инактивации его функционально
неполноценной печенью, однако этот фактор нельзя приз­
нать решающим.

5- Экскреция альдостерона при отдельных заболева­
ниях сердечно-сосудистой системы с нарушенной компен­
сацией подчинена расстройствам гемодинамики, но имеет
и некоторые свои особенности. Активный ревматический
процесс сам по себе не оказывает существенного влияния
на уровень альдостерона. У больных коронарным атеро­
склерозом альдостеронизм менее выражен, чем при дру­
гих заболеваниях в результате снижения синтеза холесте­
рина в надпочечниках. Тромбонекротическая стадия ате­
росклероза характеризуется более высоким выделением
альдостерона. Основным фактором, определяющим секре­
цию этого гормона при инфаркте миокарда является не на­
рушение кровообращения, а интенсивность приступов сте­
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нокардии. У больных гипертонической болезнью на выра­
ботку альдостерона оказывает влияние не только деком­
пенсация, но, по-видимому, и повышенная активность
юкстагломерулярного аппарата почек.

6- В процессе лечения больных с недостаточностью
кровообращения преднизолоном происходит угнетение
продукции альдостерона надпочечниками, следствием че­
го является повышенное выведение из организма натрия
и нарастание диуреза. Применение сердечных глюкози­
дов приводит к снижению уровня альдостерона в резуль­
тате уменьшения застоя в венозной системе, где распо­
ложены рецепторы, передающие сигналы к центрам, ре­
гулирующим секрецию натрийзадерживающего гормона-
Назначение ртутных мочегонных повышает выделение с
мочой альдостерона па протяжении первых суток в ре­
зультате уменьшения объема внутрисосудистой жидкости.
Однако натрийурия, сопутствующая ртутному диурезу,
дает возможность предположить, что в основе его меха­
низма в конечном итоге лежит угнетение минералокорти­
коидной активности надпочечников.

7. Альдостеронизм при недостаточности кровообраще­
ния развивается вторично, в зависимости от выраженности
гемодинамических расстройств (венозная гипертония и
др.)- Однако в период, когда под его влиянием возникают
существенные нарушения минерального обмена, он ста­
новится мощным патогенетическим фактором, способству­
ющим дальнейшему усугублению сердечной декомпенса­
ции.

8. Изучение содержания электролитов в мышце серд­
ца лиц. погибших от сердечной декомпенсации, показало
значительное накопление в миокарде предсердий и желу­
дочков натрия, что приводит к снижению сократительной
функции миокарда и дальнейшему нарастанию декомпен­
сации. Установление прямой корреляционной связи меж­
ду нарушениями электролитного обмена в мышце сердца
и альдостероном свидетельствует о непосредственной ро­
ли последнего в патогенезе недостаточности кровообра­
щения.

9. Результаты исследований по сопоставлению повы­
шенного давления (особенно диастолического )в правом
предсердии и желудочке с увеличенным уровнем альдо­



стерона у больных без нарушения кровообращения позво­
ляют высказать предположение, что альдостеронизм раз­
вивается не только при выраженной декомпенсации, но в
ряде случаев и намного раньше, когда имеют место лишь
нарушения внутрисердечной гемодинамики.
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