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РЕАКЦИЯ ГЕМОДИНАМИКИ И ГАЗООБМЕНА НА 
ФИЗИЧЕСКУЮ НАГРУЗКУ У БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ 
РАДИКАЛЬНОЙ КОРРЕКЦИИ ТЕТРАДЫ ФАЛЛО

Для оценки адекватности радикальной коррекции тетрады Фалло 
используется изучение гемодинамики и газообмена при помощи суб
максимальных нагрузочных тестов в условиях катетеризации полостей 
сердца [1—15]. Данные, полученные этими авторами, весьма разноре
чивы, однако большинство из них считает, что реакция минутного объе
ма сердца и газообмена на физическую нагрузку была адекватной (по 
типу здоровых лиц того же возраста).

Нами в условиях катетеризации полостей сердца при физической 
нагрузке изучались показатели газообмена и гемодинамики у 59 боль
ных тетрадой Фалло в различные сроки после операции (от 1,5 до 16 
лет). В зависимости от поверхности тела больные были разделены на 
3 группы: I группу составили пациенты с поверхностью тела менее 
1,4 м2 (обследованные в сроки после операции от 1,5 до 5 лет); II— 
больные с поверхностью тела 1,4—1,8 м2 (А подгруппа—сроки после 
операции от 2 до 5 лет, Б подгруппа—сроки после операции от 6 до 
16 лет); III—больные с поверхностью тела более 1,8 м2 (сроки от 6 
до 16 лет).

Изучались следующие показатели: потребление кислорода (ПО2), 
общелегочная вентиляция (МОД), коэффициент использования кисло
рода (КИО2), минутный объем сердца (МОС), артерио-венозная разни
ца по кислороду (АВР).

При рассмотрении указанных показателей на 3 последовательных 
этапах исследования (покой, 5 мин. нагрузки и 10-я минута восстанови
тельного периода) нами выявлены определенные закономерности.

I группа. МОС возрастает при нагрузке в 2 раза в сравнении с 
уровнем покоя (Р<0,01). АВР изменяется практически параллельно 
(175%). Это ведет к значительному увеличению ПО2 (до 325%) с воз
растанием МОД (до 290%). КИО2 поэтому возрастает в небольшой сте
пени (115%). В восстановительном периоде МОС приходит к исход
ным величинам со снижением АВР до величин уровня покоя. Это ве
дет к соответствующему лрактически полному восстановлению показа
телей газообмена.

II группа, подгруппа А. Во время нагрузки наблюдалось резкое
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возрастание МОС (в 3,5 раза по сравнению с уровнем покоя), которое 
было статистически высоко достоверно (Р<0,001). Повышение МОС 
привело к выраженному увеличению ПО2 (до 500% к уровню покоя), в 
то время как АВР составила лишь 150%. Значительно большее воз
растание ПО2 по сравнению с МОД привело к повышению КИО2 до 
130%. В конце периода восстановления МОС, ПО2 и МОД несколько 
превышают уровень покоя (в среднем 125%); АВР и КИО2 при этом 
полностью возвращаются к исходным величинам.

Таблица
Некоторые показатели гемодинамики и газообмена у больных после 

радикальной коррекции тетрады Фалло

МОС АВР ПО, МОД КИО,

fl н в ПИВ пив пив И и в

I м 4,5 8,6 4.3 4,4 7,7 5,0 207 673 224 6,4 18,4 7.1 35,1 40,2 35,5
+т 0,3 0,8 0,3 0.2 0,4 0.4 10,8 57,0 9,2 0.4 1.4 0.5 2.6 3.0 1.9

А м 3.7 12,9 4,6 5.4 8.1 5.6 190 954 253 6.4 22,5 7,7 40,4 52,3 42,0
im 0,6 2,2 0,4 0.5 0.8 0,6 17,6 110,4 23.7 1,1 2,0 1,0 2,9 2,7 4.2

II м 4.8 10,8 5,6 4.4 9.0 5.2 209 1004 280 7.5 25,2 10.) 30,3 40.2 28,3
В ±:ш 0.3 0,7 0,5 0,3 0,5 0,4 9.2 72.2 15.4 0.4 1.9 0.3 1,6 2,8 1,6

III м 5,7 18,3 6,6 5,0 9.1 6.1 249 1482 378 6.9 31,0 10.3 35,3 48.0 36
im 0,6 3,2 0.7 0,5 1,2 0,5 21,487,6 30,3 0.6 1,9 0.4 1,0 3.6 2,55

Примечание: п—покой, и—нагрузка: в—восстановление.

7/ группа, подгруппа Б. В этой группе больных в момент физичес
кой нагрузки МОС статистически достоверно возрастает (до 225% к 
уровню покоя). Это увеличение приводит к резкому повышению ПО2 
(до 480%), при менее выраженном изменении АВР (205%). Увеличе
ние МОД лишь до 300% ведет к повышению КИО2 до 130%. В период 
отдыха восстановление показателей газообмена и гемодинамики не
сколько задерживается. Вместе с тем, оставшееся параллельное уве
личение ПО2 и МОД (до 130%) ведет к восстановлению КИО2 до ис
ходных величин.

7/7 группа. Во время физической нагрузки нами отмечено увеличе
ние МОС в 3 раза (320%) с возрастанием АВР на 180%. Соответ
ственно ПО2 повышается в 6 раз (595%). КИО2 при этом увеличивает
ся до 135%, так как возрастание МОД доходило до 450%. В конце вос
становительного периода остающееся повышение МОС и АВР не приво
дило к снижению ПО2 до исходных величин (оно оставалось 151% от 
исходного).

При обсуждении полученных данных мы поставили перед собой сле
дующие задачи: а) выявить взаимосвязь состояния малого круга кро
вообращения со сроками, прошедшими после операции; б) связать по
лученные результаты с возрастом обследуемых больных.

Для решения первого вопроса мы провели детальное послеопераци-
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ониое сравнение данных газообмена и гемодинамики в зависимости от 
сроков, прошедших у больных I и ПА групп (минимальные сроки после 
операции) с больными ПБ и Ш групп (максимальные сроки). При ана
лизе полученных данных нами пе отмечено достоверного различия в 
состоянии малого круга кровообращения.

При рассмотрении второго вопроса нами выявлено, что в крайних 
возрастных группах—I и III (в среднем 12,5 и 23 года соответственно) 
разница ПО2, МОД и МОС была высоко достоверна на всех этапах ис
следования (Р<0,001). Однако изменения КИО2—основного показате
ля, характеризующего газообмен, были недостоверными. Следова
тельно, различия в ПО2, МОД и МОС мы склонны объяснить не особен
ностями состояния сосудистого русла легких, а лишь антропометричес
кими данными рассматриваемых групп.

Для объективной оценки состояния малого круга кровообращения— 
выяснения соотношения вентиляция—кровоток в легких—мы более де
тально рассмотрели динамику КИО2 во всех группах и сравнили 
между собой. Нами выявлено, что наиболее благоприятные условия 
для эффективного газообмена отмечались у больных ПА группы (сред
ний возраст 17,4 и срок после операции 3,7 года, возраст во время 
операции—13 лет). Это ни в коей мере не означает, что условия для га
зообмена в I, ПБ и III группах были не адекватными, ибо КИО2 во вре
мя физической нагрузки у этих больных также возрастал.

В заключение следует констатировать, что у больных после ради
кальной коррекции тетрады Фалло соотношение вентиляция—кровоток 
в легких нормализуется. При этом адекватность газообмена не зави
сит: от возраста во время операции и поверхности тела; при обследова
нии больных в отдаленные сроки (начиная с 1,5 лет) не зависит и от 
сроков, прошедших после операции.

Таким образом, для выяснения роли малого круга кровообращения 
в общей оценке состояния больного необходимо дальнейшее детальное 
сопоставление с клиническими и гемодинамическими данными.
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հիվանդի տարիրից, մարմնի մակերեսից և արատի տեղային շտկումից, հետո, անցած ժամ
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R. A. Meitina, I. L. Lepikhova, V. L. Jananian

The Responses of Hemodynamics and Gas Exchange to the 
Physical Exercise in Patients After Radical Correction of 

Tetralogy of Fallot
Summary

It Is established that In remole periods the ‘ventilation-blood flow relation
ship In lungs normalizes. During the operation gas exchange adequancy does not 
depend on age. body surface and the period after radical correction of the defect.
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