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СЕРДЕЧНЫЙ ВЫБРОС В УСЛОВИЯХ ГИПОТЕРМИИ

Метод параллельной гипотермической перфузии применяется в эк
сперименте и клинике [1, 3, 10, 14 и др.]. Сочетание гипотермии с искус
ственным кровообращением создает предпосылки для успешного выпол
нения самых сложных оперативных вмешательств на сердце.

В отечественной и зарубежной литературе указывается на развитие 
функциональных нарушений сердечной деятельности при снижении тем
пературы организма ниже 28—25°, которое ведет к нарушению сократи
тельной способности миокарда. При этом происходит снижение ар
териального давления и изменение минутного объема сердца [2, 8, 11 и 
др.]. Известно^ что с углублением гипотермии замедляется проведение 
импульсов по проводящей системе сердца, выражающееся в усилении 
брадикардии. Кроме того, в условиях гипотермии при нарастании пареза 
сосудов происходит перераспределение объема циркулирующей крови [51- 
Последнее обстоятельство приводит к секвестрации крови, уменьшению 
венозного возврата и, вместе с этим, уменьшению минутного объема 
сердца. Это непосредственно сказывается на величинах артериального 
давления, которое в этих условиях является довольно тонким гемодина
мическим показателем, характеризующим работу сердца при изменении 
интракорпорального объема крови [4]. Несомненный интерес представ
ляет изучение скорости кровотока в магистральных сосудах, длитель
ности и объема сердечного выброса.

Опыты проведены на 64 собаках обоего пола, весом от 10 до 36 кг. 
Премедикация: 1% раствор промедола (0,5 мл/кг) и 0,1% раствор атро
пина. Наркоз проводили внутривенным введением 1% раствора гексе- 
нала (18—20 мл) до исчезновения корнеальных рефлексов и листенона— 
20 мг перед интубацией. В ходе эксперимента при появлении подерги
ваний, дрожи и восстановлении самостоятельного дыхания повторно 
вводили листенон (3—5 мг/кг). Искусственную ьентиляцию легких про
водили мешком наркозного аппарата УНА-1. Температуру наружных 
тканей и внутренних органов регистрировали при помощи 6-канального 
потенциометра ЭПП-09. Артериальное давление измеряли в бедрен
ной и сонной артериях манометрами, а также с помощью электромано
метров «Галилео» и «Мингограф-42В». Искусственное кровообращение 
осуществляли аппаратом регионарного искусственного кровообращения 
АИК РП-64. В экспериментах экстракорпоральную систему подклю
чали стандартным способом. Артериальную канюлю соединяли с цент-
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ральным концом сонной или подключичной артерии, венозный катетер— 
с правым предсердием или яремной и бедренной венами.

После срединной торакотомии ультразвуковой датчик кровотока, 
помещали на восходящую аорту. Объем перфузии устанавливали из рас
чета 20—30 мл/кг/мин., температура нагнетаемой крови 16—18°С. Учи
тывая падение сосудистого тонуса при нарастании гипотермии и депо
нирование крови, мы намеренно увеличивали объем циркулирующей кро
ви введением в кровеносное русло дополнительных объемов крови или 
кровезаменителей (25—30 мл/кг). Таким образом, кровь, депонируемая 
из общего кровотока в кровяные депо, восполнялась вводимой извне. В 
этих условиях главным критерием «благополучия» считали нормальные 
величины артериального давления.

Линейная скорость сердечного выброса по мере охлаждения сни
жалась (табл. 1). Если в нормальных условиях она равнялась 82 см/сек, 
то к концу охлаждения (21,8°С) она составляла 73 см/сек., при 24,9°С 
величина ее достигала 66 см/сек. Это, по-видимому, можно объяснить 
изменением сосудистого тонуса, который в данном наблюдении превы
шал исходный почти на 19%.

При выведении организма из гипотермии линейная скорость аор
тального кровотока увеличивалась, а к концу согревания даже превы
шала наблюдаемые до начала охлаждения при том же температурном 
уровне величины. Можно предположить, что согревание после глубокой 
гипотермии приводило к интенсивной реакции регуляторов сосудистого՛ 
тонуса.

По мере нарастания уровня гипотермии объемная скорость крово
тока незначительно снижалась: от 180 до 159 см3/сек. К концу охлаж
дения объемная скорость артериального кровотока при согревании пре
терпевала изменения, аналогичные изменениям линейной скорости.

Артериальное давление, минутный объем крови и частота сердеч
ных сокращений без какого-либо искусственного влияния на сосудистый, 
тонус и интракорпоральный объем имели тенденцию к снижению при 
углублении уровня гипотермии, но вновь возвращались к исходному 
уровню или даже превышали его при нормализации температуры. Удар
ный объем сердца, а также длительность сердечного выброса, наоборот, 
увеличивались при охлаждении. При согревании наблюдалась нормали
зация этих параметров. Изменения физических свойств крови и кровенос
ны* сосудов, по-видимому, определяли величину ускорения потока кро
ви, являющегося вектором линейной скорости кровотока.

Незначительные изменения гемодинамических параметров в ходе 
гипотермии были постоянными. Однако стоило увеличить интракорпо
ральный объем на 25—30 мл/кг, как величины сниженных параметров 
нормализовались. Иногда они значительно превосходили величины, на
блюдаемые до начала охлаждения. Медленное извлечение того же коли
чества крови из организма приводило к более глубоким изменениям ге
модинамики по сравнению с исходными значениями,, наблюдаемыми при 
гипотермии. При достижении уровня глубокой гипорермии малейшие- 
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Гемодинамические показатели в условиях глубокой гипотермии и измененного ннтракорпорального объема
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колебания интракорпорального объема сразу же сказывались на пока
зателях гемодинамики. Несмотря на довольно низкую температуру ор
ганизма, возможно было влияние на сократительную способность мио
карда.

Основной причиной возникновения нарушений сердечной деятель
ности при снижении температуры организма ниже 28?С, по-видимому,. 
помимо прямого воздействия холода на возбудимость сердечной мышцы 
являются большие температурные градиенты между областями и орга
нами охлаждаемого организма, приводящие к появлению метаболичес
кого ацидоза, развитию градиентов температур в՛ самом сердце, нару- 
шению водно-электролитного равновесия.

Относительно медленное, нефорсированное охлаждение, применяе
мое нами, также приводило к образованию температурных градиентов, 
в самом сердце, но не более 0,5—1°С. В этих условиях происходило до
вольно равномерное сокращение различных отделов сердца, при прочих 
равных условиях предупреждало, возникновение сердечных расстройств. 
Отсутствие больших температурных градиентов в сердце мы объясняем 
использованием низких режимов перфузии, которые не влияли на работу 
сердца, кроме того, нагнетаемая кровь уносилась кровью, выбрасывае
мой левым желудочком в нисходящую аорту. Пройдя ткани организма, 
холодная кровь нагревалась и имела относительно высокую температу
ру. Сердце в этих условиях получало хорошо, оксигенированную кровь, 
в достаточном объеме. При этом венозный возврат был близок к нор-, 
мальному за счет искусственного увеличения интракорпорального՛ 
объема.

Все вышеуказанное способствовало установлению хорошей работо
способности миокарда в условиях глубокой гипотермии. Последнее об
стоятельство подтверждается увеличением внешней работы сердца и- 
силы сердечного выброса. В условиях нормотермии последние соответ
ственно равнялись 0,3 дж и 40,76 дин, а при 21,8°С—0,52 дж и 96,2 дин.

Известно, что работа сердца и сила миокардиального сокращения- 
определяются как венозным возвратом и состоянием интрамиокардиаль- 
ных энергетических процессов, так и общепериферическим сопротивле
нием. В работах ряда исследователей указывалось, что в условиях ги
потермии происходит повышение общепериферического сопротивления..

В литературе отмечено при 20—2ГС повышение общепериферичес
кого сопротивления в артериях большого и малого кругов кровообраще
ния в среднем на 304% [7]. В своей работе мы наблюдали снижение об
щепериферического сопротивления на высоте гипотермии.

При достижении глубокой гипотермии возникновение расстройств, 
сердца несколько преувеличено. Как видно из наших наблюдений, функ
циональная способность миокарда остается хорошей в условиях неиз
менного интракорпорального объема крови, при хорошем гемодинами
ческом подпоре и отсутствии больших температурных градиентов, хо
рошей блокаде терморегуляции.
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Выводы

1. Во время глубокой гипотермии 0 пищевода 21°) происходит неко
торое снижение линейной и объемной скоростей кровотока, а также не
большое снижение минутного объема крови в условиях сохраненного ин- 
тракорпорального объема. Одновременно наблюдается увеличение удар
ного объема и продолжительности сердечного выброса-

2. Увеличение интракорпорального объема во время глубокой гипо
термии приводит к нормализации гемодинамических показателей—ар
териального давления, минутного объема сердца, линейной и объемной 
скоростей кровотока.
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Ամփոփում

64 երկսեռ շների վրա կատարված են էքսպերիմենտներ էքստրակորպորալ 
սառեցմամ ար, որի ժամանակ օգտագործել են պերֆուղիայի ցածր ծավալ (25_  
ՅՕ/մք կգ/րոպե ր Աորտալ արյան շրջանառությունը չափել են իմպոլլսային 
գերձայնային ծախսաչափի օգնությամբ։ Ստացված արդյունքները վկայում են 
արյան շրջանառության արագություն հարաբերական նորմալ մեծությունների, 
րոպեական ծավալի մասին խորացված հիպոթերմիայի և ինգրակորպորալ մե
ծացած ծավալի պայմաններում։ Միաժամանակ նկատել են հարվածային ծա
վալի և սրտամղման տևողության երկարացում։

S. SH. KHARNAS, V. T. SEL1VANENKO, B. B. KEILIN, D. D. MATSIEVSKY

THE CARDIAC OUTPUT UNDER HYPOTHERMIC CONDITIONS

Summary

Experiments on extracorporal hypothermia with small volumes of 
perfusion (25—30 ml/kg/min) were carried out on 64 dogs, male and 
female. The aortic flow was measured with a pulse ultra-sonic flow me
ter. The results obtained show relatively normal values of flow rate and 
minute volume under the conditions of deep hypothermia at an increased 
intracorporal volume. An increase in stroke volume and duration of ejec
tion was simultaneously observed.
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