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СТЕПЕНЬ И ХАРАКТЕР МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 
У БОЛЬНЫХ С НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ МИТРАЛЬНОГО

КЛАПАНА В ПРОЦЕССЕ РЕКОНСТРУКТИВНЫХ ОПЕРАЦИЙ

Хроническая гипоксия и гипоксемия, обусловленные нарушениями 
гемодинамики при пороках сердца, приводят к развитию ряда компен
саторных механизмов в системах дыхания, транспорта ионов, энерге
тического обеспечения клеток. Неоднородность и разноречивость публи
куемых сведений [1—8] убедили нас в том, что патогенез происходя
щих сдвигов весьма сложен, зависит от сочетанного действия многих 
причинно-следственных факторов, среди которых определенное место 
отводится защитным механизмам, направленным на поддержание го
меостазиса организма.

В настоящей работе проведена количественная оценка степени 
и характера метаболических сдвигов в.системах дыхания, тран
спорта ионов, а также продуктов энергетического обмена у боль
ных с недостаточностью митрального клапана до и в процессе хи
рургической коррекции на сердце в условиях искусственного кровооб
ращения. Обследовано 130 больных с недостаточностью митрального 
клапана, из коих 49 подверглись оперативному вмешательству. Все 
больные в зависимости от легочной гипертензии выделены в две основ
ные группы. К I группе отнесено 33 больных со средним давлением в 
легочной артерии (Рла) до 31 мм рт. ст. и ко II—16 больных с Рла бо
лее 31 мм. рт. ст.

У больных изучены показатели кислотно-щелочного состояния 
(КЩС), газового состава крови, степень и направление сдвигов в кри
вой диссоциации оксигемоглобина, определены концентрации 2,3-дифос- 
фоглицериновой кислоты (2,3-ДФГ), уровень окислительно-восстанови
тельного потенциала (ОВП), состояние электролитного гомеостазиса, 
а также концентрации недоакисленных продуктов обмена (молочная и 
пировиноградная кислоты).

Показатели КЩС определены микрометодом Аструпа на анали
заторах ABL-2 (Радиометр); газовый состав крови определен с по
мощью оксигемометров OSM-2 (Радиометр) и 0—57 (Красный Гвар
деец); натрий и калий в плазме и эритроцитах определяли на аме- 

. риканском пламенном фотометре—JL-343; кальций и магний в плазме— 
наборами Био-Латест (Лахема, ЧССР); неорганический фосфор—мето
дом Дуузе, модифицированным М. М. Алимовой; ОВП кровн—с помощью 
селективных электродов, потенциометрически; концентрацию молочной 
и пировиноградной кислот (МК и ПК)—наборами фирмы Boehringer. 
Кровь для исследования бралась до и после коррекции порока.

Проведенные нами исследования выявили корреляционную зависи
мость между рассматриваемыми параметрами. Степень и характер из- 
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Показатели кислотно-щелочного состояния н газовый состав крови у больных 
с недостаточностью митрального клапана

Таблица 1

Группы Комиссу
ротомия

pH НвО, ро> рСО, ВЕ 2,3 -ДФ1 КДО

артерия вена артерия вена артерия вена артерия вена артерия вена

I до 
после

7,38
7,40

7,35
7,36

94,0
96,0

62,0
65,0

80,0
89,0

42,0
45,0

32,0 
36,0

38,0
39,0

-6,6
-3,2

-7,2
-4,9

5200
4800

+11,0
1 6,0

II до 
после

7,35
7,37

7,30
7,33

88,0
92,0

56.0 
60,0

75,0
82,0

38,0
41-0

28,0 
зз.о

33,5
35.0

-9,1
--6,9

—11.0
֊7,0

6500
6100

4-13,0 
+ 7.0

Примечание: НвО2—в%; рО2—в мы рт. ст.; 2,3-ДФГ—в нм/мл эр.; ВЕ— 
в мэкв/л; КДО—в мм рт. ст. (4—правый сдвиг).



«енений в системах транспорта кислорода и ионов, а также энергети
ческого обмена определялись уровнем нарушения внутрисердечной ге
модинамики.

Так, у больных I группы до хирургической коррекции отмечалось 
несущественное изменение показателей КЩС, проявляющееся, в основ
ном, полностью компенсированным дыхательным алкалозом, при нор
мальном pH. Несмотря на наблюдающуюся у этих больных гипервенти
ляцию (снижение рСоа в артерии), отмечались явления артериальной 
и венозной гипоксемии (НвО։—94 и 62% соответственно), сдвиг КД О 
вправо (4-11), небольшое снижение ОВП (122,5 МУ). БЫЛО выявлено не
которое повышение содержания МК как в артериальной (19,8 мг/100 
мл), так и в крови из коронарного синуса (17,9 мг/100 мл). Необходимо 
отметить, что до коррекции порока у этих больных наблюдалось потре
бление этого субстрата миокардом. Было отмечено незначительное вы
мывание калия из клеточного сектора (М = 81,5 мэкв/л) с компенса
торной его заменой натрием (М=20 мэкв/л). Отмечено несуществен
ное снижение внеклеточного натрия (М= 137,3 мэкв/л) с одновремен
ным повышением его активной концентрации (имеется в виду несвязан
ный натрий). Это противоречие мы склонны объяснить тем, что даже 
при умеренной гипоксии имеет место высвобождение натрия из его бел
ковых связей, что выражается в увеличении соотношения активной кон
центрации к общей. Но эти изменения те выходили за пределы допу
стимых отклонений, и поэтому артерио-венозная разница по всем изу
чаемым параметрам была положительной, свидетельствующей о потре
блении этих ионов миокардом. Со стороны остальных ионов существен
ных сдвигов не выявлено.

Исследование изучаемых параметров непосредственно после хи
рургической коррекции выявило тенденцию к нормализации, проявляю
щейся в снижении степени артериальной и венозной гипоксемии (96 и 
65% соответственно), в восстановлении КДО, в увеличении положи
тельной АВР по МК (2,7 мг/100 мл) по сравнению с величиной ее до 
коррекции, а также тенденцию к нормализации внеклеточного, калия и 
кальция.

Результаты исследований у больных с легочной гипертонией (И 
группа) выявили значительные нарушения в системах транспорта газов 
и метаболизма, прояв'ляющиеся в нарастании явлений артериальной и 
венозной гипоксемии (НвО2—88 и 56% соответственно), в частично 
компенсированном метаболическом ацидозе (ВЕ=—9,5), снижении 
ОВП (М=96 ту). Обнаружен сдвиг КДО вправо в точке вены (4-15), со
провождающийся существенным увеличением концентрации 2,3-ДФГ 
(6500 нм/мл. эр.) с увеличением артерио-венозного различия по кисло
роду (табл. 1). Ухудшение окислительных процессов сопровождалось 
нарушением транспорта натрия, ко1нцентрация которого в эритроцитах 
составила 23,7 мэкв/л. Была отмечена гипонатриемия (М= 132,2 мэкв/л) 
со снижением активной концентрации (рЫа=1,01) в крови, а также 
гиперфосфатемия (М=3,4 мэкв/л). С прогрессированием тяжести бо-
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Т а б л н к а 2
Биохимические показатели крови, притекающей к сердцу и оттекающей от него, 

у больных с недостаточностью митрального клапана

Группы Комиссуро
томия

. 6 
«ИХ
о О 5 
х X н 
н х те те о со 
ь ф те 
О У X

На пл. К пл. На эр. К эр. Са пл. Р кр. ОВП

арте
рия вена арте

рия вена арте
рия вена арте

рия вена арте
рия вена арте

рия вена вена

до м 137,3 131,2 4.53 3,92 20 17,3 81,5 79 4,52 3,7 3.9 2.8 122.5
1 +т 1,7 1.0 0,21 0,15 1.1 0,95 1,35 1,1 0,21 0,13 0,24 о.з 4,5

после М 132,1 128 4.1 3,92 17,8 18,7 77 75 4,5 3,86 3,62 3,2 115
±т 1,53 1,7 0,13 0,3 0,53 0,41 1.4 1,25 0,2 о.и 0,21 0,23 3,4

до М 132,2 136 3,4 4,5 23,5 25,4 75,3 79,3 3,1 4,4 4.3 4.5 96,5
11 +т 1.2 2,3 0,13 0,2 0,41 0,23 2.2 2.4 0,31 0,2.5 1.1 1.3 4,85

после М 129,4 130 4,0 3.8 20,4 19,3 81 80 3,88 3,80 3,0 3,38 100
+т 2.1 1,95 0,13 0,15 1,5 1,71 1,35 1.44 0,13 0,21 о.п 0.14 4.1

Примечание: электролиты—в мэкв/л; ОВП—в ту.



лезни наблюдалось снижение способности к поглощению миокардом 
основных катионов с выведением их в кровь коронарного синуса. Выяв
лен вне- и внутриклеточный дефицит калия и плазменного кальция (М = 
3,4мэкв/л; М=75,3 мэкв/л и М = 3,1 мэкв/л соответственно). Артерио
венозная разница по этим параметрам была отрицательной в 100% 
случаев. Наблюдалось статистически значимое увеличение содержания 
МК (М=24,7 мг/100 мл) в артериальной крови. В содержании же ПК 
достоверного повышения не было обнаружено, хотя величина этого по
казателя несколько превышала уровень ПК у больных 1 группы.

После хирургической коррекции в ходе операции выявлено лишь 
частичное восстановление рассматриваемых нами нарушений (табл. 2). 
У некоторых больных этой группы отмечалось незначительное увеличе
ние плазменного калия, и поэтому АВР по этим катионам была слабо 
положительной. С другой стороны, наблюдалось уменьшение положи
тельной артерио-венозной разницы по МК. Следует отметить, что сре
ди больных 11 группы имелись такие, у которых после коррекции поро
ка наблюдалась продукция молочной кислоты миокардом.

Степень увеличения концентрации 2,3-ДФГ, отклонения КДО впра
во в точке вены, увеличение АВР по Ог, нарастание концентрации вну
триклеточного натрия являются сетью компенсаторных механизмов, на
правленных на относительно адекватную доставку кислорода в усло
виях нарушенной гемодинамики.

Одиако выраженная степень артериальной и венозной гипоксемии 
у больных с существенной легочной гипертензией, а также явления на
растающего, уже лишь частично компенсированного, метаболического 
ацидоза с накоплением продуктов обмена свидетельствуют об угнете
нии резервных возможностей организма.

Таким образом, на основании полученных результатов было выяв
лено, что характер и степень нарушений в системе транспорта метабо
лических газов и ионно-обменных процессов зависят от уровня легоч
ной гипертензии, вызванной недостаточностью митрального клапана. И 
если у больных с небольшими нарушениями в малом круге кровообра
щения развитие ряда компенсаторных механизмов обеспечивает относи
тельно адекватный гомеостаз организма, то при нарастании степени ле
гочной гипертензии, несмотря на подключение новых компенсаторных 
механизмов, организму не удается поддержать адекватный транспорт 
газов и ионно-обменных процессов, что и приводит к ряду патологиче
ских изменений, имеющих место у больных II группы.

Мы полагаем, что динамическое комплексное исследование метабо
лических изменений крови может быть использовано для объек
тивной оценки тяжести течения порока сердца, эффективности хирурги
ческого вмешательства и разработки новых методов коррекции обмен
ных нарушений в послеоперационный период.

Филиал ВНЦХ АМН СССР в г. Ереване
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Պարզված Լէ որ հետազոտված հիվանդների մոտ փոխանակության պրոցեսի խանգարման 
աստիսանր և րնույթը կախված են թորային հիպերթենդիայի մակարդակից' աոաջացված միթ~ 
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A. Տ. Vartanian, A. R. Mouradian, L. G. Minassian, L. P. Tarasian, 
L. G. Babalian

Degree and Character of Metabolic Changes in Patients With 
Mitral Valve Insufficiency in the Process of Reconstructive

Operations
Summary

It has been revealed that the character and degree of the disorders of metabo
lic processes In the examlnned patients depend on the level of pulmonary hyperten
sion, caused by the mitral valve Insufficiency.
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ВЛИЯНИЕ ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
НА ПОТРЕБЛЕНИЕ КИСЛОРОДА В УСЛОВИЯХ 
КАРДИОХИРУРГИЧЕСКОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Зависимость показателей потребления кислорода (ПК) организ
мом от величины объемной скорости кровотока при искусственном кро
вообращении (ИК), осуществляемом по схеме полного сердечно-легоч
ного обхода, подвергалась неоднократны^ исследованиям [1, 2, 5, 6].

В экспериментах на животных установлено, что при величинах 
перфузионного индекса (ПИ) ниже 2,0 л/м2/мии. отмечается хорошая


