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Hypertrophic Cardiomyopathy in Children
Summary

The observations testify to the presence In many patients of Interrelations bet
ween the clinical data and changes of echocardiographic Indices On the base of the 
complex Investigations It is possible to form a true notion of the gravity of the 
disease and to solve the problem of necessity of the medlcamentous treatment of 

.such patients.
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СОСТОЯНИЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ И МЕХАНИЗМЫ 
КОМПЕНСАЦИИ ГИПОКСИИ В БЛИЖАЙШИЙ 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД

Гипоксия нередко является фактором, решающим исход заболе
вания [3]. В основе гипоксического состояния лежит неспособность кис 
лородтранспортной системы организма (аппарата внешнего дыхания, 
красной крови, сердечно-сосудистой системы) в полной мере осущест
вить свою функцию в соответствии с потребностями организма. Кис
лород содержится в основном в крови, поэтому кислородная емкость 
артериальной крови (СаО2) достаточно полно отражает уровень кис
лородных запасов организма [1]. Исходя из тезиса Nunn J. Freeman J. 
[8] об определяющем значении насыщения гемоглобина артериальной 
крови кислородом, содержания гемоглобина в крови и минутного объе
ма кровообращения для количества кислорода доступного՜ тканям в 
единицу времени, было предложено понятие о системном транспорте 
кислорода, т. е. общем количестве кислорода доставляемом к тканям 

.в минуту, выражаемое следующим уравнением: ТО2=СаО2хСИ (СИ— 
минутный объем кровообращения приведенный к величине поверхности 
тела). При уменьшении одного из указанных факторов TOj уменьша
ется. По изменению ингредиентов формулы можно представить воз
можные варианты нарушений жизнеобеспечения организма—гипоксе
мия, анемия, недостаточность кровообращения, смешанные формы.
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При нарушении в одном из звеньев транспорта кислорода они ком
пенсируются изменениями в других звеньях. Основную роль в адапта
ции, как обладающие наибольшими компенсаторными пределами, име
ют системы дыхания и кровообращения. За счет форсирования функ
ций этих систем обеспечивается необходимый уровень транспорта кис
лорода. Однако пределы их возможностей могут быть лимитированы. 
Тогда в компенсации гипоксии и обеспечении необходимого потребле
ния кислорода значительную роль будут играть увеличение диссоциа
ции оксигемоглобина и отдача большего количества кислорода тканям, 
из единицы объема крови, т. е. увеличение экстракции, о чем говорят 
такие показатели, как увеличение артерио-венозной разницы по кисло
роду, уменьшение сродства гемоглобина к кислороду, увеличение про
цента экстракции кислорода и т. д. [2, 4—7].

Однако эти стороны компенсаторных реакцией еще изучены недо
статочно. Особенно это касается ближайшего послеоперационного пе
риода. Нами была поставлена задача уточнить возможности механизма 
экстракции кислорода в компенсации гипоксии при синдроме малого 
сердечного выброса. Наиболее адекватной моделью данного состояния 
является изолированный митральный стеноз. Однако следует иметь в 
виду, что данная патология относится к хроническим гипоксическим 
состояниям и кислородтранспортная система, в отличие от острых си
туаций функционирует значительно более экономно, что обусловлено- 
перестройкой обмена веществ [3].

Материал и методы. Исследования проводились в предоперацион
ный период и после операции через 12, 48, 72 часа у 20 больных с изо
лированным митральным пороком (стеноз). По степени тяжести поро
ка (согласно классификации А. Н. Бакулева и Е. А. Дамир) больные 
распределялись следующим образом: порок 1-й степени II стадии—9- 
больных, 1-й степени III стадии—5 больных, 1-й степени IV стадии—6- 
больных. Показатели центральной гемодинамики: УО, УИ, МОК, СИ, 
ЧССР определялись методом интегральной реографии тела человека, 
по М. И. Тищенко. Артериальное давление определялось либо по Ко
роткову, либо прямым методом (Мингограф—34, фирмы Сименс,. 
ФРГ). Среднединамическое давление (СДД) и удельное перифери
ческое сосудистое сопротивление (УПС) рассчитывались по извест
ным формулам. Определяли концентрацию гемоглобина в крови, кис
лотно-щелочное состояние и газовый состав артериальной и смешан
ной венозной крови. Величину транспорта кислорода рассчитывали по 
формуле: ТО2=СаО2ХСИ. Процент экстракции кислорода по фор
муле: ПЭК= (АВР-Оа:СаО2) X100. Полученные данные статистически 
обработаны, достоверность различия определялась по критерию- 
Стьюдента и сведены в таблицу. В качестве контрольных брали дан
ные предоперационного обследования у больных с пороком 1-й степе
ни II стадии, которые не отличаются от норм приводимых в лите
ратуре.

Результаты и их обсуждение. В I группе предоперационные значе
ния величин характеризующих кислородтранспортную функцию нахо- 
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Примечание, •—достоверность отличия (Р<0,05—0.01) по отношению к контрата

^шм^___ ^______

1 степень II стадия I степень III ртадия

- . . ■

1 степень IV стадия

» V М М V

п/о 12 ч. 24 ч. 48 ч. п/о 12 ч. 24 ч. 48 ч. п/о 12 я. 24 ч. 48 ч.

УИ, мл и2 41.7± 30,8+ 21.7+ 35,0+ 24.6+ 28,8± 25.8+ 2?,0+ 18,2+ 1 18,5+ 1
6.8 5,6» 2,5? 3.9*՜ 6,9*՜ 8.6* 6.5Г 6,3*՜ 3.4* 3,7*՜ Ч:? 

0,1Р<0,01 Р<0,01 Р<0,02 Р <0,05 Р >0,1 Р>С>.1 р> 1,1 Р>( .1 Р>

СИ, 3,73+ 3.59+ 2,50+ 3,50+ 2,81+ 2,51+ 3,02+ 3,28+ 2,19+ 1.73+ 2.03+ 1.75+ 
0,331*՜мл'мин/м3 0.825 0.685* 0,265* 1.36^ 0.471*՜ 0,536*^ 1.12* 0.649*՜ 0,353* 0.213* 0,402*՜

₽.>0,1 Р<0.01 Р<0,05 Р >0.1 Р >0,1 Р> 0,1 Р< 1,01 Р> 0,01 Р>0,1

СаО* мл,'л. 195,1+ 186.0+ 135.0+ 147,0+ 181,2+ 161,0+ 142,2+ 146,8+ 
1"Л*

185,0+ 146,0+ 142,8+ 130,3+
22,3*՜П.7 18,9 10,2*՜ 16,3* 14,7 26,5*^ 17.4* 14,3 18,0г 26,4*՜

P:>0.1 Р<0,01 Р<0 01 Р >0,1 Р >0,05 Р<( .05 Р< 0,01 Р< 0.01 Р <0.01

АВР—О., 
мд/л

30.3+
6.1

24,8+ 
1.2

28.6± 
3,9

29,1 + 
9.5

27,7± 
4.5

31,2+ 
5.7

34,2+
2.5Г

37,1+
2.4^ 1 !^

Р.>0, 1 Р>0 ,1 Р>0 .1 Р>0,1 Р>0,1 Р<0,05

ПЭК, Ж 16,4+ 18,4+ 19,5+ 18,5+ 19.7+ 24,4+ 23,4+ 26.1+ 1 39,1 +
3.0 0,7 1,0 6,5 4.2 3.9 2.5*՜ 3.5*՜ 12.7*

Р>0, 1 Р<0 .05 Р>0 .1 Р> 0,1 Р>С ,1 Р<0,05

ТО, 735.9+
173,1

663.9+ 338,4+ 516.9+ 509,4+ 4Ю.5+ 426,7+ 355,6+ 401.1+ 252,0+ 290.3+
66,2*

229'7+
58.7*՜мл/мив/м2 113,1 46,3*՜ 148,9^ 86,9*^ 148,5*՜ 148.7* 131,0*՜ 43,9* 36,2*

Р>0,1 Р<С .01 Р<0,05 Р>1 >,1 Р>0,1 Р> 0.1 Р<0,01 Р>>0,1 Р> ,1

кой группе.



дились в пределах нормы. Со вторых суток отмечалось достоверное 
снижение (Р<0,01) ТО2, что было обусловлено снижением СаО2 на 
31 и СИ на 33%. АВР—О2 и ПЭК достоверно не увеличивались. К 
третьим суткам СаО2 повысилось на 6 и СИ на 24,8%. АВР-О2 оста
валось на прежних цифрах. ПЭК достоверно (Р<0,05) увеличился. 
Компенсация в этой группе обусловлена с одной стороны повыше
нием минутной производительности сердца, с другой стороны увели
чением процента экстракции кислорода. Величины АВР-О2 на протя
жении 3 суток были несколько снижены и достоверно (Р>0,1) не от
личались между собой.

Во II группе данные центральной гемодинамики были достовер- 
.но (Р<0,05) снижены по отношению к I группе. СаО2 достоверно 
(Р>0,1) не отличалась от этой величины в I группе. Величина ТО2 
была снижена до 509,4±86 мл/мин/м2, однако не достоверно. По от
ношению к предоперационному периоду величина ТО2 была достовер
но снижена (Р<0,05). Это обусловлено как снижением СаО2, так и 
достоверным (Р<0,01) отсутствием прироста СИ. АВР-О2 оставалась 
на тех же цифрах, что к в I группе (Р>С,1). ПЭК был несколько вы
ше, чем в I группе и в динамике к 3-им суткам нарастал, однако ста
тистически недостоверно (Р>0,1). Состояние кислородтранспортной 
функции в данной группе можно оценить как субкомпенсирсванное.

В III группе отмечалось достоверное (Р<0,01) снижение ТО2. В 
предоперационный период это снижение было обусловлено значи
тельным уменьшением разовой и минутной производительности серд
ца. В послеоперационный период резкое снижение ТО2 до 229,7± 
58,7 мл/мин/м2 (Р<0,01) было усугублено снижением кислородной 
емкости артериальной крови и минутной производительности сердца 
(Р<0,01). В этой группе к 3-им суткам отмечалось достоверное (Р< 
0,05) повышение АВР-О2 и ПЭК.

Обсуждение результатов. Состояние кровообращения существен
но влияет на процесс компенсации послеоперационной гипоксемии, 
анемнь. Поскольку в ближайший и ранний послеоперационный период 
предъявляются повышенные требования к системам жизнеобеспече
ния, в первую очередь это отражается на системном транспорте кис
лорода, основными детерминантами которого являются сердечный 
выброс, насыщение артериальной крови кислородом, содержание в 
ней гемоглобина. Установлено, что в ближайший послеоперационный 
период достоверно снижена кислородная емкость артериальной крови 
и, несмотря на компенсаторное напряжение систем кровообращения 
։. дыхания, системный транспорт кислорода снижается.

Прй уменьшением сердечном выбросе его адекватного прироста, 
необходимого в ближайший послеоперационный период, не происхо
дит и мобилизуются дополнительные компенсаторные механизмы, уве
личивающие экстракцию кислорода. Эта закономерность представле
на в свете прямых фактов. Есть все основания считать, что выявлен
ные достоверные сдвиги характерны и для других групп больных. 
Ташкентский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 17/11 1987 г.
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Ի. Ն. №ՄՈՆ, Դ. Մ. ՍԿ Ո ՄՈՐ ՕՂԱԿԻ

ԱՆՄԻՋԱԿԱՆ ՀԵՏՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ ՇՐՋԱՆՈՒՄ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ 

ՎԻՃԱԿԸ ԵՎ ՀԻՊՈՔՍԻԱՅԻ ՓՈԽՀԱՏՈԻՑՈՂԱԿԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԸ

Ամփոփում

Մշտակա հետվիրահատական շրտնում արյան շրշանոոլթյան ե թթվածնի տրանսպորտի, 

համակարի վիճակի աոանծնահատկոլթյանների հետազոտոլթյռնր ցույց տվեց, որ շրշանա- 

ր. ութ, ան համակարզի ռեզերվների հյոլծվածոլթյան կամ բացակայության մամանակ միանամ 

են իոխհատոլցոզական մեխանիզմներ/,, որոնց մեծացնում են թթվածնի արտահանումր,

I. N. Zimon, D. M. Skomorovski

The State of Blood Circulation and Mechanisms of Hypoxia. 
Compensation in Early Postoperative Period

Summary

The Investigation of the peculiarities of the circulation and oxygen systemic 
transport condition in early postoperative period has shown that In the absence or 
inanition of the reserve of circulatory system the compensatory mechanisms, Increa
sing the oxygen extraction, switch on.
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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ПЛАЗМАФЕРЕЗА В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С

АНАЭРОБНОЙ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ

Метод плазмафереза (ПФ) находит все более широкое примене
ние в клинической практике при лечении тяжелых эндотоксикозов. Раз
личные гнойно-некротические заболевания протекают особенно небла
гоприятно при присоединении неклостридиальной анаэробной инфек
ции. Поэтому применение ПФ в комплексном лечении этих ослож-
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