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Summary

Analysis of the ultrasonograms has shown that the increased vascular resis­
tance and turbulence of the blood flow is formed In the stenotic regions, these dlsor- 
des are expressed differently In the various patients. The decrease, as well as the 
Increase of the stenosis may develops under the Influence of nlfedlpln.
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НАРУШЕНИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ КАК 
КРИТЕРИИ ОПЕРАЦИОННОГО РИСКА У БОЛЬНЫХ 

ПРИОБРЕТЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА

Нарушения процессов дыхания и кровообращения у больных при­
обретенными пороками сердца (ППС) сопровождаются сдвигами 
кпслород-транспортной функции крови (КТФК), которые, однако, не 
всегда учитываются при определении операбельности больных и степени 
операционного риска, что может повлечь за собой нерациональную 
тактику анестезии, искусственного кровообращения (ИК) и послеопе­
рационного ведения больных [15].

В связи с этим цель работы—выявление роли молекулярных фак­
торов регуляции сродства гемоглобина (Нв) к кислороду (Ог) в адап­
тационных перестройках КТФК у больных ППС с измененным кисло­
родным гомеостазом, а также оценка нарушений КТФК и эритроцитар­
ного метаболизма как критериев операционного риска.
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Материал и методы исследования. В условиях зондирования сердца обследова­
но 79 больных ППС в возрасте 12-64 лет и 34 практически здоровых лиц с функ­
циональными шумами (контроль). У всех обследованных лиц в артериальной (левый 
желудочек) и смешанной венозной крови (легочная артерия, правый желудоч.'к) изу­
чали показатели газового состава и КЩС (анализатор «АВЕ-2», Радиометср, Дания), 
насыщение артериальной и венозной крови О2—НвО2а и НвО2в—при помощи окси­
метра «О5М-1» той же фирмы. Сердечный индекс (СИ) определяли по формуле 
Фика или раднокарднографически. Потребление О2 (ПО2) измерялось спирографичс- 
ски (спирограф «Оксикон», Мннхардт, Голландия). На основании полученных дан­
ных рассчитывали значения транспорта О2 (ТО2), артерио-венозной, разницы по О2 
(АВРО2), коэффициента экстракции О2 (КЭО2). Состояние КТФК оценивали по 
величине и направлению сдвига кривой диссоциации оксигемоглобина (КДО) в «точ­
ке артерии» и в «точке вены» по [2], а также по величине полунасыщенпя Нв О, 
Ражирр.. приведенной к стандартным условиям [17]. Определялась также концен­
трация 2.3-днфосфоглицериновой кислоты (2,3-ДФГ) по [9] и активность каталазы 
интактных эритроцитов по [5] с последующим расчетом каталазных индексов (КИ) 
и артерио-венозных соотношений концентрации 2,3-ДФГ (АВСдфГ ) и активности 
каталазы (АВС до­

вольные в зависимости от величины среднего давления в легочной артерии 
(Рла) по классификации [14] были распределены в 3 группы. I группа—30 чел. 
(с Рла до 30 мм рт. ст.), II группа—25 чел. (с Рла 31—56 мм рт. ст.), III груп­
па—24 чел. (с Рла свыше 56 мм рт. ст.). Вследствие неоднородности показателей 
КТФК больные III группы были в свою очередь распределены на 2 группы: к Ш-а 
группе отнесены 10 чел. (с низким сродством Нв к О2), а՜ к Ш-б подгруппе—14 чел. 
(с высоким сродством Нв к О2).

Результаты исследования и их обсуждение. Проведенные иссле­
дования показали (табл. 1), что от I к П1-а группе по мере роста Рла 
развивалась и нарастала артериальная гипоксемия, приводящая к про­
грессирующему снижению ТО2, усугубляющемуся снижением произво­
дительности сердца. В условиях ограниченной артериальной достав­
ки О2 и нарастания циркуляторной недостаточности, о которой суди­
ли и по степени венозной гипоксемии [1, И, 12, 16], у больных I—Ш-а 
групп поддерживалось практически одинаковое с контролем ПО2. Это 
обеспечивалось компенсаторным увеличением КЭО2 к АВРО2 [4, 8], 
которые наряду с другими параметрами О2 баланса организма свиде­
тельствовали о формировании и усугублении О2 голодания, в механиз­
мах восполнения которого значительная роль отводится компенсатор­
ному сдвигу КДО вправо [19, 20]. Наши исследования показали, что 
у больных этих групп КДО была смещена вправо в «точке артерии» и 
в «точке вены» с превалированием последнего по величине. Наиболь­
ший сдвиг КДО вправо в «точке вены» (следовательно и наимень- 
шес сродство Нв к О2) наблюдался у больных 1 группы с умеренной 
артериальной и венозной гипоксемией. По мере снижения ТО2 и на­
растания гипоксемии—от умеренной к значительной—степень сдвига 
КДО вправо уменьшалась и была наименьшей у больных Ш-а группы 
(при этом рО2в не снижалось ниже 30 мм рт. ст.), т. е. усиление О2 го­

лодания сопровождалось тенденцией к увеличению сродства Нв к О2. 
Концентрация 2,3-ДФГ нарастала от группы к группе, а АВСДФГ 
как и в контроле было <1,0. Активность каталазы в артериальной и
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венозной крови у больных I группы снижалась относительно контроля 
с сохранением АВСдк >1,0. С нарастанием тяжести гипоксическо­
го состояния (II и Ш-а группы) активность каталазы в артериальной 
крови повышалась, а в венозной снижалась. АВС АК было>1,0.

У больных Ш-б группы наблюдались более выраженные наруше­
ния О2 гомеостаза и КТФК (табл. 1, 2). Так ТОг снижался относи­
тельно контроля в 1,7 раза, а ПО2 в 1,3 раза, развивалась выраженная 
артериальная и венозная гипоксемия (при этом рО2в колебалось в пре­
делах 25—30 мм рт. ст.). Положение КД О характеризовалось сдвигом 
вправо в <точке артерии» и влево в «точке вены». Содержание 2,3-ДФГ 
в венозной крови снижалось относительно артериальной, вследствие 
чего АВС дог возрастало> 1,0. Активность же каталазы в венозной 
крови возрастала на фоне ее уменьшения в артериальной, с соответ­
ствующим снижением АВСдк <1,0.

Отрицательная корреляция между НвО2 и КИ артериальной кро­
ви, выявленная в контроле и у I—Ш-а групп больных, свидетельство­
вала о том, что при недостаточной оксигенации крови в легких повы­
шение активности каталазы является компенсаторной реакцией, на­
правленной на улучшение оксигенации Нв (табл. 2). Низкая же ак­
тивность фермента в венозной крови способствовала деоксигенации Нв, 
что подвтерждалось прямой корреляционной связью между НвО2 и 
КИ. Полученные данные находятся в соответствии с концепцией [6, 
7] При этом относительно низкие по сравнению с венозной кровью 
концентрации 2,3-ДФГ в артериальной крови не препятствовали окси- 
генацик Нв, а увеличение ее содержания в венозной крови способство 
вало деоксигенации Нв. Такое состояние функциональной активности 
молекулярных факторов регуляции сродства Нв к О2, обнаруженное в 
контроле и у больных I—Ш-а групп, было обозначено I стадией мета­
болической компенсации КТФК- Расчеты сводных коэффициентов кор­
реляции между величинами Рэсю». > КИ венозной крови и концентра­
цией в ней 2,3-ДФГ показали, что последние оказывают сочетанное 
влияние на сродство Нв к О2. Однако, по мере усугубления гипоксии, 
оно имело тенденцию к уменьшению, несмотря на стимуляцию эритро­
цитарного метаболизма как ответной реакции системы крови на гипо­
ксию, что свидетельствовало об уменьшении адаптационных резервов 
I стади ։ метаболической компенсации КТФК.

У больных Ш-б группы, в отличие от контроля и предыдущих 
групп, между НвО2в и КИ артериальной крови была установлена пря­
мая корреляция, а между НвО2а и КИ венозной крови—отрицательная. 
Они свидетельствовали о том, что чем ниже активность каталазы арте­
риальной крови, тем больше в дальнейшем десатурация Нв, и чем вы­
ше активность фермента в венозной крови, тем больше оксигенация Нв. 
При этом высокая концентрация 2,3-ДФГ в артериальной крови и низ­
кое ее содержание в венозной также способствовали процессу оксигена- 
цкп и деоксигенации Нв. Такое состояние функциональной активности 
м пекулярных факторов регуляции сродства Нв к О2 было обозначено
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II стадией метаболической компенсации КТФК. Выраженный сводный 
коэффициент корреляции между Раокорр... КИ венозной крови и кон­
центрацией в ней 2,3-ДФГ также свидетельствовал о том, что увели­
чение сродства Нв к О2 у больных Ш-б группы обусловлено состоя­
нием обмена в эритроцитах.

Таблица 1
Показатели кислородного баланса н некоторых параметров гемодинамики у больных 

ППС в зависимости от величины Рла (М±т)

Примечание: различия достоверны при Р<0,05. *—достоверность различий по 
отношению к контролю, **—достоверность различий между I и II группами,. 
***—достоверность различий между II и П-а группами, ****—достоверность разли­
чий между II и Ш-б группами.

—
Контроль I группа II группа П1-а Ш-б

Показатель группа группа

ПО2, мл/мин м’ 178,8+4,9 195,2+118 156,9+9,2 154,3+8,5 137,9+8,3
х.хх X X

% к должным вели- 119,2+2,0 130,4+7,8 114.6+6.9 112,1+4,3 102,6+3,9
чинам

СИ, л/мин м3 3,80+0,16 4,0+0.2 3,13+0,14 2,88+0,11 2,35+0,11
х.хх X XXX х.хххх

387.2±18.6ТО.., мл мин м- 659,8+24,7 682,4+26,4 527.6+22,4 479,6+19,7
х.хх X х.хххх

АВРО;, мл, 100 мл 4,71+0,15 4,88+0,14 5,1+0,24 5,39+0,15 5,79+0,25

кэо., % 27,5+0,9 28,9+0,3 30,7+1.4 63,0+0,9 36.8+1,2
х.хххх

раО., мм рт. ст. 81.2±1,2 78,1+1,9 72.7+1.8 63.6+0,7 60,8+2,3
X XX х,ххх Х.ХХХХ

рвО:, мм рт. ст. 43,2+0,6 44,5+1,3 37.6+0.7 33.1+0,8 23,5+0,4
х,хх х.ххх Х.ХХХХ

НвО^, % 95,5+0,3 93,2+0,3 91,7+0,7 90,0+0,7 88,8±1,2
X X X х.хххх

НвО2в, % 70,5+0,8 66,9+0,7 64,4+1,3 60.2+1,2 57.8+1,3
X х,ххх Х.ХХХХ

Изменение состояния КТФК у больных Ш-б группы следует, по- 
видимому, рассматривать как один из вариантов адаптации дыхатель­
ной функции крови к гипоксии. Целесообразность ее, на наш взгляд,, 
состоит в том, что в условиях выраженной артериальной и венозной 
гипоксемии она направлена на разрыв порочного круга—артериальная՛ 
гипоксемия/'снижение ТОг֊>֊увеличение дефицита О2/венозная гипо- 
ксемия-*-артериальная гипоксемия/снижение ТО2—за счет облегчения 
процессов оксигенации Нв в притекающей к легким крови (сдвиг КДО 
влево в «точке вены») и деоксигенации Нв в притекающей к тканям 
крови (сдвиг КДО вправо в «точке артерии»). Однако, несмотря на 
несомненно целесообразный характер отмеченных изменений эритро­
цитарного метаболизма и сродства Нв к О2, они свидетельствовали о 
чрезмерном напряжении и резком снижении адаптационных резервов 
КТФК. Следовательно, применение у больных Ш-б группы ИК, ве­
дущего к изменениям гемодинамики, КЩС, температуры и др. еще 
больше ограничивающим адаптационные резервы КТФК [3, 11, 13, 18]
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может привести в процессе перфузии и в постперфузионном периоде к 
декомпенсации в системе транспорта О2 кровью с последующими ги- 
покспиескими поражениями тканей и соответствующими осложнения­
ми. Поэтому наличие II стадии метаболической компенсации КТФК 
у больных ППС является важным показателем увеличения степени 
операционного риска, а предоперационную подготовку таких больных 
следует проводить под контролем показателей КТФК и эритроцитар­
ного метаболизма.

Таблица 2 
Динамика изменения показателей КТФК и эритроцитарного метаболизма

у больных ППС в зависимости от величины Рла (М+ш)

Примечание: различия достоверны при Р<0,05. ‘—достоверность различий меж­
ду артерией и веной; **—достоверность различий по отношению к Контролю; ***— 
достоверность различий между I и II группами; ****—достоверность различий между 
II и Ш-а группами; *****—достоверность различий между II и Ш-б группами; в 
таблице приведены лишь достоверные корреляции.

Показатель Контроль I группа II группа Ш-а 
группа

Ш-б 
группа

•Сдвиг КДО, в % 0.8+0,2 2.81:0,5 2.4+0,5 1,8+0,2 1,5+0,5
НвО» артерия XX XX XX

֊3,7+0.8вена 7,5+0,6 11.3±0,8 8.5±1,1 3,0+0,5
XX XX,хххх XX, ххххх

Риксрр. ММ рт. ст. 30,1+0,4 32.6+0,5 28,9+0,4 27,3+0.2 24,8+0,3
XX XX XXX XX. хххх XX,ххххх

2,3—ДФГ, артерия 4818+160 5429+172 6000±166 6869+315 7729+302
нМ/мл эрит. XX XX XXX XX, хххх XX,ххххх

2,3—ДФГ. вена 5982+184 6500+265 7076+163 7843+300 683)±297
нМ/мл эрит. X х X, XX, XXX X, XX, хххх X, XX

2.96±0Л1КИ эрит.. артерия 4,53+0,03 4.22+0,1 4,87+0,08 5,25+0,1
ммоль, 1 млн/мин XX XX. XXX XX,хххх XX, ххххх

КИ эрит., вена 3,89 ±0,09 3,32+0>07 3.06+0,11 2,94+0,13 3,83+0,14
ммоль/1 млн мин X х,хх

0.86+0,04
х, хч X,ххххх

АВСДФГ (1,81+0,02 0,84+0,04 0.89+0.08 1.14+0,06
АВСАК 1.16+0,03 1,27+0,04 1.6+0,07 1,8+0,09 0,78+0,08
КИ арт НвО а ч= ֊0,69 ч= 0,71 ч= -0,75 Ч= -0,79 —
КИ арт НвО в — — ч- 0,48
КИ вена НвО ,в ч= 0,64 ч= 0.62 ч= 0,70 ч= 0.75
КИ вена НвО«а 
Р^ЛКИ вена'2 3 -

— — ч -0,57

ДФГв ч= 0,78 ч= 0,70 ч= 0.63 ч= 0,53 ч 0,67

Таким образом, изменения КТФК у больных ППС в значительной 
степени связаны с уровнем легочной гипертензии и отражают характер 
и степень компенсации гипоксии на уровне эритроцита. В компен­
саторных реакциях КТФК можно выделить две стадии метаболической 
компенсации дыхательной функции крови, зависящие от выраженности 
нарушений О2 баланса и состояния эритроцитарного метаболизма.
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Լ. 1. ՇեՐԴՈհԿՍՀՈՎԱ, Վ. Ա. ԳԵՎՈՐԳՏԱՆ

ԱՐՅԱՆ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ՍՐՏԻ ՋԵՌՔՐԵՐՈՎԻ 
ԱՐԱՏՆԵՐՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՈՐՊԵՍ ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅԱՆ

ՌԻՍԿԻ ՉԱՓԱՆԻՇ

Ամփոփում

Օրգանիզմի թթվածնային րողանսի, արյան թթվա ծնափոխադրման ֆունկցիայի և նրա 
կարգավորման մոլեկողյար գործոնների (2,3-ԴՖԳ և կատայազայի) կոմպլեքսային հետա­
զոտման հիման վրա սրտի ծեոքրերովի արատներով 73 հիվանդների մոտ ցույց է տրված, որ 
արյան թթվածնափոխադրման ֆոՓկցիայի կարգավորումը րնորոշվում ( 2 փողով, որոնց
զարգացումր պայմանավորված է հիպօքսիկ վիճակի ծանրոլթյամր և էրիթրոցիտների նյու­
թափոխանակության մակարդակով'

L. F. Sherdukalova, V. A. Gevorkyan

Disturbed Blood Respiratory Function as A Criterion of 
Operative Risk in Patients with Acquired Heart Diseases

Summary

Complex investigations of organism oxygen balance, oxygen transport blood 
function and molecular factors of Its regulation (2,3-DPG and catalase) tn 79 patients 
with acquired heart disease showed that regulation of oxygen transport blood func­
tion was characterized by two stages, the development of which was conditioned by 
the severity of hypoxic state and the level of erythrocyte metabolism-
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