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СОСТОЯНИЕ ЛЕГОЧНО-АРТЕРИАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ В. 
ОТДАЛЕННЫЕ СРОКИ ПОСЛЕ СОЗДАНИЯ СИСТЕМНО-ЛЕГОЧ­

НЫХ АНАСТОМОЗОВ У БОЛЬНЫХ ТЕТРАДОЙ ФАЛЛО

Создание системно-легочных анастомозов у больных тетрадой 
Фалло преследует две цели: во-первых, уменьшение степени хроничес­
кой артериальной гипоксемии; во-вторых, учитывая сниженные ем­
костно-эластические свойства легочно-артериального русла у этих 
больных, такие операции являются подготовительным этапом, призван­
ным обеспечить «тренировку» и повышение пластичности легочно-арте­
риального русла для последующей радикальной коррекции, порока.

Материал. Проанализированы данные катетеризации полостей сердца и системы, 
легочной артерии у 43 больных тетрадой Фалло в сроки от 2 до 16- лет после операции: 
у 22 больных с подключично-легочным анастомозом по Вишневскому-Донецкому, 19—с 
подключично-легочным анастомозом по Блелоку, 2 с аорто-легочным анастомозом (по 
Кули у одного и по Поттс-Смиту у второго). Возраст больных при контрольном об- 
следавании составлял от 5 до 28 лет. Из 43 обследованных больных у 19 диагности­
рован тромбоз анастомоза, у 24 анастомоз функционировал. Проанализированы пока­
затели насыщения артериальной крови кислородом в покое и при нагрузке, состояние 
кровотока по малому и большому кругу кровообращения, величины давления в полос­
тях сердца и легочной артерии и высота легочно-артериального сопротивления. Ана­
лиз показателей легочно-артериальной гемодинамики проводился в сравнительном 
аспекте у больных с тромбозом и функционирующим анастомозам (табл. 1).

Результаты и обсуждение. Клиническое обследование больных с не­
благоприятными результатами после наложения системно-легочных 
анастомозов показало, что причиной ухудшения состояния больных был 
тромбоз или функциональная неадекватность наложенного анастомоза. 
Более детальный анализ показал, что у больных обеих групп ухудшение 
состояния сопровождалось рецидивом артериальной гипоксемии. На­
сыщение артериальной крови кислородом в покое у больных с тром­
бозом анастомоза составило, в среднем, 75Д±2% оксигемоглобина. 
Снижение насыщения артериальной крови кислородом у них при на­
грузке составило в среднем 19,3+2,3%. Насыщение артериальной кро­
ви кислородом у больных с проходимым, но функционально недостаточ­
ным анастомозом составило в покое, в среднем, 62,5+1,9%, а при на­
грузке снизилось, в среднем, на 21,5±'1,5%.

При определении показаний к повторному вмешательству у боль­
ных тетрадой Фалло важно знать, чем обусловлен рецидив симптомо- 
комплекса хронической артериальной гипоксемии.

Результаты изучения режима легочного кровотока в отдаленные
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сроки после создания системно-легочных анастомозов показали, что у 
больных с функционирующим анастомозом отмечаются более высокие 
цифры давления в системе легочной артерии, чем у больных с тромбо­
зом анастомоза (табл. 1), что видно на примере среднего давления (Рл. 
арт.).

У больных с проходимым анастомозом отмечаются более высокие 
показатели объема легочного кровотока, чем у больных с тромбозом 
анастомоза (см. табл.)

Таблица 1
Показатели легочно-артериальной гем «динамики у больных тетрадой Фалло в 
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Сопоставление величин легочно-артериального сопротивления у 
больных с тромбозом и функционирующим анастомозом позволило от­
метить тенденцию к повышению легочно-артериального сопротивления 
у 1 группы больных. Исходя из того, что величина легочно-артериаль­
ного сопротивления отражает степень деструктивных облитерирующих 
изменений сосудистого русла легких [3], можно полагать, что более низ­
кие показатели легочно-артериального сопротивления у больных с ра­
ботающим анастомозом по сравнению с больными, имеющими тромбоз 
анастомоза, являются свидетельством «тренированности» и увеличен­
ного объема легочно-артериального русла у больных с функциониру­
ющим системно-легочным анастомозом. Следовательно, есть основание 
ожидать у этих больных и лучших результатов при (повторных опера- 
диях. Это положение согласуется с данными ряда авторо®[ 1,4—6]. ко­
торые отметили, что создание межартериальных анастомозов у больных
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тетрадой Фалло способствует редукции и даже, в ряде случаев, обратно­
му развитию деструктивных изменений легочно-артериального.՛ русла, 
что приводит к значительному увеличению его объема.

При изучении гемодинамики малого круга кровообращения мы. 
лишь у 3 (с анастомозом по Поттсу, подключично-легочным, анастомо­
зом по Блелоку и Вишневскому-Донецкому) из 43 больных, наблюдали 
развитие легочной гипертензии. Величина систолического давления в. 
легочной артерии у них составляла, соответственно, 43, 65„88 мм 
рт. ст. .

В патогенезе развития легочной гипертензии после создания сис­
темно-легочных анастомозов необходимо выделить следующие факто­
ры: размер анастомоза, определяющий объем шунтируемого кровото­
ка; воздействие высокого системного давления на легочную/'Циркуля­
цию; емкостно-эластические свойства легочно-артериального. русла֊ 
Анализ этих факторов [2] позволил считать, что из двух первых парал­
лельно действующих факторов более важен объем шунтируемого по 
анастомозу кровотока. Иными словами, вклинение системного, давле­
ния в легочную циркуляцию само по себе еще не приводит к. развитию՝ 
легочной гипертензии, так как уровень системного давления, воздей­
ствующего на легочную циркуляцию при аорто-легочном н подключич­
но-легочном анастомозах, одинаков, а объем шунта различный: таю 
как он больше при аорто-легочном анастомозе, развитие легочной ги­
пертензин после этих операций отмечается чаще. Следует, оговорить,, 
что патогенетическая роль объема шунтируемого кровотока в. развитии 
легочной гипертензии проявляется только на фоне резко измененного 
сосудистого русла легких. Следовательно, ведущим в патогенезе раз­
вития легочной гипертензии у больных тетрадой Фалло, перенесших 
операцию подключично-легочного анастомоза, следует признать, пер­
вичное поражение легочно-артериального русла и повышение легочно- 
артериального сопротивления до операции, клинически проявляющее- 
себя после создания искусственного шунта («скрытая» легочная ги­
пертензия). Повышение давления в легочной артерии уменьшает объ­
ем крови, шунтируемой по анастомозу, что клинически проявляется в 
функциональной неадекватности его.

Заключение. Ухудшение состояния больных тетрадой Фалло после 
создания системно-легочных анастомозов сопровождалось рецидивом: 
артериальной гипоксемии. Основным патогенетическим фактором, об­
уславливающим рецидив гипоксемии, является абсолютное или отно­
сительное уменьшение объема легочного кровотока в отдаленные сроки 
после операции. В 0,В% наблюдений рецидив гипоксемии был. связан с 
развитием легочной гипертензии после подключично-легочных анастомо­
зов.

•Сравнительная оценка показала, что при функционирующем ана­
стомозе, несмотря на некоторое увеличение давления в легочной арте­
рии, легочно-артериальное сопротивление ниже, чем при тромбозе ана­
стомоза. Это позволяет считать, что функционирующий анастомоз^
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даже если кровоток по нему для 'больного недостаточен, способствует 
увеличению объема легочно-артериального русла у больных тетрадой 
Фалло. Подобная «тренированность» легочно-артериального русла соз­
дает предпосылки для лучших результатов повторной операции, выпол­
ненной на фоне работающего анастомоза.
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Y. D. VOLYNSKY, A. D. ARAPOV, F. Z. ABDOULAEV, S. Y. BERDIKIAN

THE LUNG-ARTERIAL HEMODYNAMICS IN DISTANT TIME 
AFTER SYSTEMIC-PULMONARY ANASTOMOSIS IN PATIENTS 

WITH FALLOT’S TETRAD

Summary

The analysis of hemodynamlcal changes In patients with Fallot’s tetrad in dis­
tant time after systemic—pulmonary anastomosis has showed that the aggravation 
of symptoms after operations was accompanied by relapse of arterial hypoxemia.

The functional anastomosis has increased the elastic capacity of pulmonary-ar­
terial bed and founded the ground for the better results of repeated operation.
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