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дисистолией, под влиянием лечения вазопрессорами артериальное дав­
ление нормализовалось, не отмечалось восстановления выделительной
функции почек.

Нормальный уровень клубочковой фильтрации у больных, выведен­
ных из состояния легко обратимого коллапса, продолжавшегося не бо­
лее 30—60 мин., подтверждают данные Амбурже о том, что почечная
недостаточность при коллапсе вначале имеет функциональный харак­
тер и быстро проходит при нормализации артериального давления.
Органическое поражение почечной ткани наступает только при длитель­
ном коллапсе.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ СЕРДЕЧНЫХ ГЛЮКОЗИДОВ ПРИ НЕДрСТАТОЧНОСТИ
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Проф. А. Д. ВИЗИР
Кафедра пропедевтики внутренних болезней лечебного факультета
(зав.— проф. А. Д. Визир) Запорожского медицинского института

За последние годы значительно пополнился арсенал сердечных глю­
козидов, добываемых из отечественного сырья. И хотя по силе и бы­
строте действия большинство из них пока уступает строфантину, у
врача, знакомого с особенностями фармакологического их действия,
имеется большой выбор лекарственных средств, отличающихся друг от
друга рядом очень ценных качеств.

В наше время для решения проблемы лечения больных с недоста­
точностью кровообращения не менее важную роль, чем изыскание но­
вых сердечных глюкозидов, обладающих строфантиноподобными свой­
ствами, имеет популяризация особенностей действия многочисленных
отечественных глюкозидов, которые, к сожалению, малоизвестны ши­
рокому кругу врачей-терапевтов. Этому, видимо, препятствует в какой-
то мере также излишняя увлеченность «своими» препаратами авторов,
которые предложили их и осуществляли клиническое испытание, в ре-
зультате чего лекарственное средство, громко именуемое заменителем 
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строфантина, со временем придается забвению, не оправдав возложен­
ных на него надежд.

Особенности действия сердечных глюкозидов должны учитываться
не только по характеру клинического эффекта, что, конечно, очень
важно, но и в плане влияния их на важнейшие патогенетические меха­
низмы, с помощью которых развивается сердечная декомпенсация. Сре­
ди них, наряду с гемодинамическими показателями, большое значение
имеют нарушения минерального обмена, гормональные звенья и пр.

Мы поставили перед собой задачу: 1) изучить особенности дей­
ствия при хронической недостаточности кровообращения сердечного
глюкозида эризимина в сравнении с эризидом и строфантином; 2) вы­
яснить характер влияния сердечных глюкозидов (строфантин) на ми­
нералокортикоидную активность надпочечников — альдостерон.

Эризимин — кристаллический глюкозид, выделенный из желтушни­
ка серого в отделе химии ВИЛАР В. В. Феофилактовым и П. М. Лок-
шаревым в 1952 году. Несмотря на имеющиеся работы по применению
препарата в условиях клиники (Т. Н. Лебедева, 1956; Н. И. Соломчен-
ко, Л956; Г. И. Шолохова, 1958 и др.), многие вопросы, касающиеся осо­
бенностей его действия, не были полностью изучены.

В частности, нас интересовали вопросы о характере влияния эри­
зимина на венечное кровообращение, возможность применения его при
брадикардии, токсичность его, сила действия и др.

Под наблюдением находилось 100 больных с хронической сердечно­
сосудистой недостаточностью, развившейся на фоне ревматических по­
роков сердца (40 чел.), атеросклеротического кардиосклероза (23 чел.),
гипертонической болезни (18 чел.) и дистрофии миокарда (18 чел., из
них у 16 были хронические неспецифические заболевания легких и у
двух — базедова болезнь и хронический нефрит).

Недостаточность кровообращения II А степени была у 26, II Б —
у 50, III — у 8 больных. Легочно-сердечная недостаточность I степени
выявлена у пяти, II — у 11 больных.

Эффективность лечения эризимином, помимо обычно клинических
данных, изучалась с помощью определения в процессе лечения веноз­
ного давления, скорости кровотока, электро- и баллистокардиографи­
ческих исследований, показателей функционального состояния аппарата
внешнего дыхания и пр. Для более тщательного изучения действия
эризимина на коронарное кровообращение мы провели эксперименталь­
ные исследования, выполненные на изолированном сердце кролика.
Сравнительный эффект от применения эризимина, эризида и строфан­
тина изучали путем наблюдения больных с аналогичными степенями
сердечной недостаточности.

Под влиянием внутривенных инъекций эризимина (раствор 1 : 3000
по 1 мл на глюкозе один-два раза в день, на курс лечения в среднем
20—25 инъекций) наряду с урежением пульса, уменьшением застойных
явлений в системе большого и малого круга кровообращения имело ме­
сто улучшение гемодинамических показателей: венозное давление сни­
зилось на 21 — ПО мм вод. ст. у 81 из 87 больных. Увеличилась скорость
кровотока: в большом круге — на 6—26 сек. у 83 из 89 больных (магне­
зиальное время), в малом круге — на 2—15 сек. у 79 из 89 больных
(эфирное время). Значительное улучшение наступило у 37% больных,
улучшение — у 48%, без эффекта — у 12% и трое больных умерло.

Что касается сравнительного эффекта, то эризимин обладает, при­
мерно, одинаковой силой действия с эризидом (водным раствором сум­
мы глюкозидов серо-зеленого желтушника). Эризид является более ток­
сичным препаратом по сравнению с эризимином. В процессе его назна­
чения побочные явления были отмечены у ряда больных.

Строфантин же по силе, быстроте эффекта и нормализующему
влиянию на измененную гемодинамику во много раз превосходят эри- 
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Зимин и эризид, которые оказывают терапевтический эффект в основ­
ном ппи декомпенсации II А степени.

Применение эризимина для лечения 25 больных, у которых деком­
пенсация протекала на фоне замедленного темпа сердечных сокраще­
ний (синусовый ритм и мерцание предсердий) показало, что ни у одно­
го больного брадикардия не усилилась, а у ряда больных наблюдалась
даже тенденция к нормализации числа сердечных сокращений. Эризид
таким свойством не обладал, а под влиянием строфантина у всех боль­
ных брадикардия усиливалась, что служило поводом к его отмене.

Влияние эризимина на венечное кровообращение изучалось в экспе­
рименте, а также в клинических условиях у 23 больных атеросклерозом
венечных артерий сердца III (фиброзной) стадии, страдающих присту­
пами стенокардии с учетом электро- и баллистокардиографических
данных. В процессе лечения эризимином у 18 из них загрудинные боли
стали менее интенсивными, усиления приступов грудной жабы не было
отмечено ни у одного. Улучшение венечного кровообращения с помощью
электрокардиографии было зарегистрировано лишь у трех больных,
что объясняется преобладанием больных с далеко зашедшим диффуз­
ным склеротическим процессом в миокарде и постынфарктным кардио­
склерозом. Что же касается баллистокардиографии, то у 20 больных
после курсового лечения эризимином патологические баллистокардио-
граммы имели явную тенденцию к нормализации. В частности, умень­
шение дыхательных колебаний амплитуды П, снижение волны Н и
исчезновение расщепленных зубцов Л- и М-образных комплексов рас­
ценивались нами в сочетании с клинической картиной, как признаки
улучшения коронарного кровообращения. После однократного внутри­
венного введения 1 мл эризимина наиболее четкие данные об улучше­
нии коронарного кровообращения по данным баллистокардиографии
наступали на 10—15 минуте, что совпадает с началом проявления кли­
нического эффекта препарата.

Эризид не оказывал существенного влияния на венечное кровооб­
ращение: характер приступов грудной жабы, электро- и баллистокар­
диографические данные оставались прежними.

Создалось впечатление, что эризимин в равной степени со стро­
фантином оказывает благоприятное влияние на венечное кровообраще­
ние, хотя механизмы действия этих средств различны. Как известно,
строфантин улучшает венечное кровообращение путем увеличения
ударного объема сердца и нормализации обменных процессов в мио­
карде, эризимин же, по-видимому, обладает в какой-то мере еще и не­
посредственным коронаролитическим эффектом, увеличивая коронар­
ный отток в эксперименте во всех терапевтических разведениях.

Мы изучали также влияние сердечных глюкозидов на альдостеро­
новый механизм сердечной декомпенсации. Эти исследования были
предприняты после того, как были получены данные о значении альдо­
стерона в развитии сердечной декомпенсации. Определение мочевой
экскреции альдостерона, отражающей по современным представлениям
секоению гоомона корой надпочечников, у 149 больных с нарушенной
гемодинамикой показало, что хронической недостаточности кровообра­
щения свойственен альдостеронизм, нарастающий по мере ее прогрес­
сирования (альдостерон определяли химическим методом с примене­
нием четырех хроматографических систем, предложенным Е. Н. Гера­
симовой, 1963). При декомпенсации I степени выделение с мочой аль­
достерона составило в среднем 6 мкг (при норме 6 мкг), II А— 15 мкг,
II Б степени —21 мкг, III — 28 мкг. Повышение экскреции альдосте­
рона сопровождалось проявлением его основного биологического эф­
фекта— задержкой в организме натрия и выведением калия.

Изменения мочевой экскреции альдостерона в процессе лечения
строфантином изучали у 15 больных с явлениями хронической недоста­
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точности кровообращения. Декомпенсация II А степени была у двух,
II Б — у восьми, III степени — у пяти больных. После лечения строфан­
тином (15—40 инъекций внутривенно) выделение альдостерона досто­
верно снизилось с 23 до 12 мкг. Уменьшение экскреции альдостерона
соответствовало результатам лечения. Альдостеронизм снижался по
мере улучшения гемодинамики. Так, венозное давление до лечения
строфантином составляло в среднем 177 мм вод. ст., после лечения —
131 мм вод. ст.

Таким образом, под влиянием лечения строфантином уровень аль­
достерона существенно снижается, что ведет к некоторой нормализации
минерального обмена (меньшему накоплению в организме натрия) и
уменьшению застойных явлений. Строфантин сам по себе не оказывает
непосредственного влияния на продукцию альдостерона. Колебания
в уровне последнего являются следствием улучшения гемодинамики.
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РЕГИОНАРНОЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ И ТОНУС СОСУДОВ
ПРИ ПОРАЖЕНИИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ НА РАЗНЫХ УРОВНЯХ
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Кафедра нервных болезней ВМОЛА им. С. М. Кирова

(начальник — проф., полковник мед. службы А. Г. Панов)

Поскольку нервные механизмы регуляции кровообращения имеют
■большое значение, изучение артериального давления и сосудистого то­
нуса в различных сосудистых областях при поражении нервных при­
боров различных уровней, представляет интерес.

Исследованы 64 человека с различными заболеваниями нервной
системы.

Измерение артериального давления и сосудистого тонуса произво­
дилось методом артериальной осциллографии с помощью аппарата
«Красногвардеец» с симметричных участков плеч и голеней. Повторно
определялось максимальное, среднее, минимальное и пульсовое артери-
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