


Учитывая, что чаще всего отмечалось изменение диастолического
давления в центральной артерии сетчатки, можно полагать, что диасто­
лическое давление является более тонким индикатором оценки состоя­
ния давления в центральной артерии сетчатки.

Таким образом, на основании проведенных исследований установ­
лено, что у больных вегетативно-сосудистой дистонией, наряду с об­
щими функциональными нарушениями, наблюдаются также изменения
и со стороны органа зрения в виде функциональных нарушений пери­
ферического зрения, изменения давления в центральной артерии сет­
чатки чувствительности роговой оболочки и сосудов глазного дна,
которые дополняют клиническую картину этого заболевания, помогают,
наряду с другими данными, раскрыть некоторые вопросы этиологии и
патогенеза вегетативно-сосудистой дистонии и могут способствовать
более раннему выявлению его и более рациональному назначению ле­
чебных мероприятий.
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В клинической практике отмечено значительное уменьшение числа
больных с острым и подострым течением ревматического процесса. На­
ряду с этим все чаще наблюдаются вяло и скрыто текущие формы ак­
тивного ревматизма, диагностика которых, несмотря на достижения
в области клинико-лабораторных и инструментальных исследований,
представляет большие трудности. В настоящее время исследования
отдельных авторов и многих коллективов направлены на разработку
новых методов диагностики скрытых форм активного процесса.

В доступной нам литературе имеется очень мало данных о состоя­
нии симпатико-адреналовой системы при ревматизме, и эти данные
весьма разноречивы. Ю. И. Децик (1965), А. Н. К'вятковская и А. С.
Кайнова (1965), А. Р. Рахимджанов (1965), Л. С. Кушнир (1966),
И. И. Евсина и др. (1970) находят снижение суточной экскреции с
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мочой адреналина (А), норадреналина (НА) и их предшественников
Дофа и дофамина (ДА). Наиболее значительное снижение экскреции
катехоламинов наблюдается у больных ревматизмом с наибольшей сте­
пенью активности; вместе с тем имеются данные об отсутствии сущест­
венной разницы в величине экскреции А и НА (В. А. Гончарова, 1968;
Л. Т. Малая и соавт., 1968). В активной фазе ревматизма обнаружено
как повышение, так и снижение экскреции Дофа, ДА и ВМК
(А. Н. Квятковская, 1965; Л. Д. Волосова, 1970; А. С. Каинова, 1974).
Единое мнение об активности симпатико-адреналовой системы при раз­
личных стадиях недостаточности кровообращения у больных ревматиз­
мом также отсутствует.

Как известно, МАО катализирует реакцию окислительного дезами­
нирования некоторых биогенных аминов (НА, А, серотонин). Имеются
лишь единичные сведения об исследовании активности МАО в сыворот­
ке крови при ревматизме (Бандзюлене и Мурза, 1973; М. А. Яджин,
1975).

Мы изучали состояние симпатико-адреналовой системы у больных
ревматизмом с различной степенью активности процесса и недостаточ­
ности кровообращения. Содержание катехоламинов и их предшествен­
ников в суточном количестве мочи определяли флюорометрическим ме­
тодом по Э. Ш. Матлиной (1965). Исследовали активность МАО (в-
ЕД) в сыворотке крови методом Макюэн в модификации Аронова
(1968), ВМК в суточном количестве мочи — колориметрическим ме­
тодом.

Под наблюдением находились 60 больных ревматизмом в актив­
ной фазе, 41 женщина и 19 мужчин в возрасте от 18 до 60 лет. I сте­
пень активности была у 26 человек, II — у 34 (А. И. Нестеров, 1964).
Хроническая недостаточность кровообращения (по Н. Д. Стражеско —
В. X. Василенко, 1936) выявлена, у 41 больного (I ст.— у 17, ПА, Б
ст.— у 24). Недостаточность кровообращения отсутствовала у
19 больных.
* При постановке диагноза ревматизма, помимо клинических пока- .

зателей, использовались данные электро-фонокардиографии и лабора­
торные показатели активности процесса (С-реактивный протеин, сиа­
ловые кислоты, ДФА, белковые фракции сыворотки крови, титры ан-
тистрептококковых антител).

Контрольную группу составили 12 здоровых в возрасте 20—25 лет
(4 женщины, 8 мужчин).

В результате проведенных исследований отмечено, что у больных
с I степенью активности ревматического процесса экскреция А в су­
точном количестве мочи по сравнению с показателем в контрольной
группе (5,38±0,20 мкг/сутки) была достоверно снижена (2,62±0,31
мкг/сутки, Р<0,01). Количество НА в этой группе также было значи­
тельно сниженным (3,44±0,71 мкг/сутки, норма — 14,50±0,68 мкг/сут­
ки, Р<0,001). Определение уровня ДА в суточном количестве мочи
указывало на некоторое снижение его (258,30±39,80 мкг/сутки) по
сравнению с таковым в контрольной группе (320,00< 17,03 мкг/сутки,-
Р>0,05). Между тем содержание Дофа у больных обследованной груп­
пы было резко снижено (18,50<3,02 мкг/сутки, контроль — 66,70±
±0,80 мкг/сутки, Р<0,001). Содержание ВМК в моче также было
уменьшенным (3,04±0,30 мкг/сутки при норме 3,95±0,32 мкг/сутки,
Р<0,05). Активность МАО в сыворотке крови составляла 43,70±
±4,38 ЕД, что значительно превышало норму (29,88±1,97 ЕД,
Р<0,01)’.

У больных со II степенью активности ревматического процесса
количество А в моче было 4,83±0,46 мкг/сутки (Р<0,05), НА — 8,42±
±1,58 мкг/сутки (Р<0,01), ДА — 236,03±38,10 мкг/сутки (Р<0,05),
Дофа— 23,00±4,77 мкг/сутки (Р<0,001). Экскреция ВМК практически 
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не отличалась от нормы. Активность МАО была несколько повышенной
(33,50±3,70 ЕД, Р>0,05).

Полученные результаты указывают па более выраженное сниже­
ние экскреции катехоламинов, Дофа и ВМК у больных с I степенью
активности ревматизма.

При II степени активности процесса (34 чел.) у 20 больных имели
место различные нарушения ритма сердечной деятельности (экстрасис­
толия, мерцательная аритмия). Отмечено, что экскреция катехолами­
нов, ДА и ВМК с мочой (по средним величинам) была выше у боль­
ных с нарушением ритма (А — 7,01 ±1,33 мкг/сутки, НА—15,98±
±3,99 мкг/сутки, ДА — 368,03±40,12 мкг/сутки, ВМК — 4,54±
±0,38 мкг/сутки), чем у лиц без нарушения ритма (А — 3,48±
±0,50 мкг/сутки, НА — 7,17±2,03 мкг/сутки, ДА — 241,85±46,60 мгк/
/сутки, ВМК. — 2,96±0,26 мкг/сутки).

Разница в содержании А и ВМК у больных, у которых имеется
нарушение ритма сердечной деятельности и без него, была наиболее
существенной (Р<0,05).

В процессе комплексного лечения содержание А, НА и ВМК дос­
товерно повышалось, но полностью к норме не возвращалось. Коли­
чество ДА существенно не изменилось, содержание Дофа имело тен­
денцию к повышению. Достоверно снизилась активность МАО.

Нами проведен также анализ содержания катехоламинов и ВМК
в моче и МАО в -крови у больных с активной фазой ревматизма без
нарушения кровообращения и с нарушением кровообращения I, ПА, Б
стадии. Отмечено, что у больных без нарушения кровообращения име­
ется значительное снижение уровня А (2,56 ±0,44 мкг/сутки, Р<0,001),
НА (3,50±0,85 мкг/сутки, Р<0,001), ДА (182,40±32,98 мкг/сутки,.
Р<0,001), Дофа (18,10±3,15 мкг/сутки, Р<0,001), ВМК (2,43±
±0,19 мкг/сутки, Р<0,001), незначительное повышение активности
МАО (34,06±3,45 ЕД, Р>0,05).

У больных с нарушением кровообращения I стадии также опре­
делялось достоверное уменьшение содержания А (3,35±0,38 мкг/сутки,
Р<0,001), НА (9,25±2,41 мкг/сутки, Р<0,05), ДА (180,30±30,22 мкг/
/сутки, Р<0,05), Дофа (20,78±4,83 мкг/сутки Р<0,001). Однако от­
мечалось некоторое повышение содержания ВМК в моче (3,88±
±0,98 мкг/сутки, Р>0,05); активность МАО практически не отличалась
от контрольных цифр.

В группе больных с нарушением кровообращения ПА, Б стадии
также была сниженной экскреция А (3,80±0,53 мкг/сутки, Р<0,02),
НА (9,89±1,50 мкг/сутки, Р<0,01), ДА (182,40±39,60 мкг/сутки,
Р<0,01), Дофа (20,78±4,83 мкг/сутки, Р<0,001), но более существен­
ным было повышение содержания ВМК в моче (4,68±0,34 мкг/сутки,
Р>0,05); активность МАО не была изменена.

Таким образом, в группе больных без нарушения гемодинамики
отмечено более выраженное уменьшение количества катехоламинов и
ВМК в моче по сравнению с показателями у больных с нарушением
кровообращения II стадии. В процессе лечения имело место существен­
ное увеличение выделения с мочой А, НА, Дофа, ВМК, снижение ак­
тивности МАО, за исключением выраженных стадий сердечной деком­
пенсации, при которых содержание катехоламинов существенно не
менялось.

Полученные нами данные свидетельствуют об угнетении функции
симпатико-адреналовой системы у больных с активной фазой ревма­
тизма. Снижение активности симпатико-адреналовой системы у боль­
шинства больных может быть одним из показателей истощения адап­
тационных возможностей организма, благодаря .которым в течение дли­
тельного времени существования порока сердца обеспечивается сохра­
нение клинической компенсации.
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ква) 
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1иа(1оп оГ Тгеа(теп( о( СНготс Рпеи-
тота.— Ти. В. УаИагшпоо, А. А. 8и1-
г1йоо апд V. V. баогИоо (Мозсоху)

50
ЕИес( о! ОрегаНуе 1п(егуепНоп оп (Не

Вупаписз о! ОхудаНоп Ргосеззез т
Ра(1еп(з \У1(Н СНготс ЗирригаНуе Ри1-
топагу В1зеазез.— А. I. РеНзоозку,
V. 6. Вокзка, 8. В. Зоко1ов апд V. V.

54 Тагккооа (УаИа)
Тгеа(теп( о! Аси(е апд СотрПса(ед

АЬзсеззез о! (Не Ьипрз т а 8рес(аП-
гед Вераг(теп(.— V. М. БапШик,

57 А. А. Сиск, V. М. Ретоизку апд
Е. Р. Ре1гооа (Коупо)

Ргосеззез о( Нетоз(аз18 апд Ыр(д Ме-
(аНоКзт т СНготс ОизНпдисед Вгоп-
сН1(13.— Е. М. У1паг1к апд Т. Е. Мей-

60 оейеоа (Вопе(зк)
Оп (Не Пзе о( Нераппе 1п Ри!топагу

ТиЬегси1оз1з апд йпзресИк О15еазез.—
/. Б. Бигку, V. Р. 1иапои апд 2. О.

62 Кикизкка (8иту)
Вупат1сз о! А^е апд 8ех РесиКапНез

о! ТиЬегси1оз13 МогЫдИу.— О. О. 2а-
64 корайо (У1пт(за)

Коеп(2еп-Апа(огтса1 Согге1аНоп8 1п Ри1-
топагу ТиЬегси1ота8 апд ТНе(г В1а-
§поз(1с Уа!ие. — М. А. ЫпгЬигц

67 (КНагкоу)
УНагтп Ва1апсе (п РаНеп(з \уИН 1Лсег

В1зеазе.— Е. 3. /иапско, V. А. ЗаЬоо,
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