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РОЛЬ ПРОСТАГЛАНДИНОВ В РЕГУЛЯЦИИ ЛЕЮЧНО.О 
КРОВООБРАЩЕНИЯ ВО ВРЕМЯ АНЕСТЕЗИИ И

ОПЕРАЦИИ НА ЛЕГКИХ

Простагландины являются чрезвычайно активными биоло ически- 
ми субстанциями с широким спектром действия, прежде всего участвуя 
в реакциях сосудистого русла всего организма [2, 3]. На сосуды мало
го круга кровообращения в большей степени влияют простагландины 
пруппы Е (ПГЕ) и группы ПГЕ2а), которые синтезируются и инактиви
руются непосредственно в месте своего эффективного действия :5, 14]. 
Легкие являются одним из наиболее активным в отношении простаглан
динов органом, участвуя в их метаболизме [7, 10, 13].

Многие вопросы, связанные с участием простагландинов в регуля
ции легочного кровообращения в условиях анестезии и под влиянием ин
траоперационных факторов, освещены в литературе недостаточно.

Цель данной работы изучить изменения концентраций некоторых 
простагландиноподобных веществ (ППВ), ПГ (Е + А) и Ш Е? в сме
шанной венозной крови на основных этапах анестезии и оперативного 
вмешательства на легких и определить их роль в нарушениях легочной 
гемодинамики.

Материал и методы исследования. Обследовано 63 пациента в 
возрасте от 17 до 87 лет с хирургическими заболеваниями легки՛, (опу
холи—27 больных, хронические неспецифические заболевания—361. ко
торым были выполнены: эксплоративные торакотомии—21, резекции 
доли легкого—27, пульмонэктомии—15.

После однотипной премедикации (дроперидолом—0,3—0.4 мг.’к^ 
димедролом—0,3—0,4 мг/кг, промедолом—0,3—0,4 мг/кг), всем боль
ным на операционном столе зондировали правые отделы сердца и ле
гочную артерию катетером Свана-Ганца, пунктируя внутреннюю ярем- 
пую вену по методу Сельдингера с помощью иглы В raunule. Реги
стрировали показатели давления в легочной артерии ДЛА, в легочных 
капиллярах ДЛК на полиграфе «Мингограф-34» фирмы «Eie-.u-Scho- 
nander». Определяли минутный объем сердца ЛЮС методом тег поди- 
люции при помощи кардиокомпыотера «Кардиомакс» фирмы -Colum
bus Instr.» (США). Рассчитывали показатели легочного (ОЛС). пе
риферического (ОПС), легочно-артериолярного (ЛАС) сопротивления 
по общепринятым формулам. Катетеризировали лучевую артерию

Операции выполнялись в условиях многокомпонентной анестезии 
фторотаном (1,5—2,0 об%) в потоке закиси азота и кислорода 2:1 и до- 
колнительным введением фентанила (0,3—0,5 мг/кг/час).

Осуществлялся контроль РО2 и РСО2 артериальной и смешанной 
венозной крови, величины внутрилегочного шунтирования, показателей 
периферической гемодинамики, электролитов, кислотно-щелочного рав.- 
новесия, биоэлектрической активности сердца 
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Содержание ПГ (Е + А) и ПГЕ2։ в плазме крови определяли радио- 
иммунологическим методом с помощью наборов СА-501 фирмы «Cli
nical Assay» США. Полученные результаты сравнивались с концентра
цией этих веществ в венозной крови у 50 здоровых субъектов (доноров).

Заборы проб крови осуществлялись после 10-минутной подачи чи
стого О2 (так как ВШ определялся кислородным методом) при полной 
проходимости дыхательных путей.

Достоверность различий средних значений оценивали по критерию 
Стьюдента, в модификации Е. В. Монцевичуте-Эригене [4]. Корреля
ционная зависимость определялась методом Спирмена [6]. Исследова
ния проводились на следующих этапах: I—на операционном столе по
сле премедикации; II—при достижении хирургической стадии анесте
зии, перед разрезом кожи; III—при выполнении основного этапа опера
ции; IV—при пробуждении больного и восстановлении спонтанного ды
хания.

Полученные результаты и их обсуждение- Результаты, исследова
ния показали, что в исходном состоянии у изученных больных показа
тели гемодинамики и газообмена были в пределах нормальных вели
чин. Концентрация ПГЕ2„ в смешанной венозной крови была выше на 
60%, чем в контрольной группе доноров (обсуждению подвергались 
только достоверные данные). Содержание ПГ(Е+А) не отличалось от 
донорского. Коэффициент положительной корреляции между показате
лями гемодинамики и уровнем ПГЕ2։в смешанной венозной крови коле
бался от 0,3 до 0,4.

Следовательно, несмотря на увеличенные концентрации ППВ груп
пы F2p обладающие вазоактивными эффектами на легочные сосу

ды [1, 8, 12, 14], вазоконстрикции и ее гемодинамические проявле
ния—повышения ЛАС, ОЛС, ДЛА мы не отмечали. Этот факт мы объ
ясняли отсутствием изменений по сравнению с донорами коэффициен
та, характеризующего взаимоотношения между двумя изученными на
ми группами ППВ с разнонаправленными действиями (ПГ(Е+А)/ 
ПГР2а). Влияние этого коэффициента на гемодинамические изменения 
в малом круге кровообращения более важны, чем изменения каждого 
из изученных ППВ в отдельности [8, 11, 12].

В хирургической стадии анестезии до разреза кожи, когда на орга
низм больного воздействуют только эффекты анестезиологического по
собия, мы наблюдали увеличение ПГР2 ։ почти в 2 раза от донорских и 
на 27% по сравнению с исходным уровнем. Концентрация ПГ(Е + А) 
при этом не изменялась. В результате отмечалось уменьшение коэффи
циента ПГ(Е+А)/ПГР2(1. Это сопровождалось увеличением ОЛС на 
24% ( снижением МОС на 18%, без значительного изменения среднего 
ДЛА. Коэффициент положительной корреляции между ПГР2։ и пока
зателями гемодинамики был невысок (0,3; 0,4).

Следовательно, анестезия фторотаном и фентанилом, искусственная 
вентиляция легких, стимулирует продукцию ППВ группы F2a, однако 
эти изменения метаболизма ПГР2։ не приводят к возрастанию давления 
в легочной артерии.
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При выполнении основного этапа операции (III этап) ОЛС и ЛАС 
были выше исходных цифр на 35,7 и 25,6% соответственно, ДЛА воз
растало на 16,2%. Уровень ПГР2, на этом этапе был наиоолее высоким 
на протяжении всего периода исследования. Коэффициенты положи
тельной корреляции между ср. ДЛА, ОЛС, ЛАС и концентрацией ПГР, 
в смешанной венозной крови были 0,57; 0,62; 0,6 соответственно. Это 
позволило нам предположить, что ПГЕ2 играют ведущую роль в вазо
констрикции легочных сосудов на данном этапе, гемодинамическим от
ражением которого явилось повышение ОЛС, ЛАС, ДЛА. Концен
трация ПГ (Е+А) не отличалась от исходных значений, а соотношение 
ПГ (Е+А)/ПГЕ2, было существенно ниже.

R литературе имеются данные, что воспалительный процесс в легоч
ной ткани, ее травма, приводит к возрастанию ППВ группы Е, что уве
личивает вазодилятацию легочных сосудов, внутрилегочное шунтиро
вание уменьшает степень компенсаторной легочной гипоксической вазо
констрикции [8, 9, 11, 12] и снижает РаО2. По нашим данным механизм 
падения РаО2 на травматичном этапе иной. Причиной увеличения кон
центрации ППВ группы Е2, на данном этапе является операционная 
травма, в основном легочной ткани, а возросшие их концентрации непо
средственной причиной вазоспастических реакций Последние могут на
рушать вентилляционно-перфузионное соотношение, как в оперируемом, 
так и в интактном легком и привести к снижению РаО2.

Примененные нами препараты для анестезии не блокировали вазо
констрикторные эффекты ПГЕ2։ на легочные сосуды на наиболее трав
матичном этапе операции. Мы полагаем, что у изученных нами паци
ентов, возросшие концентрации ПГЕ^ выходили за пределы компен
саторного значения этой реакции организма (несмотря на достаточный 
уровень РаО2) и это приводило к выраженным гемодинамическим нару
шениям, которые в наибольшей степени проявлялись при пробуждении 
пациентов, когда резко возрастало ДЛА на 55%, МОС на 20%, остава
лись невысокими ОЛС, ЛАС и ПГЕ2а. Коэффициент положительной 
корреляции между показателями уменьшался до 0,5. Имело место на
рушение соотношения вазодилятационных и вазоконстрикторных про
стагландинов в пользу последних.

Таким образом, установлено, что у больных с хирургической пато
логией в легких уже в исходном состоянии концентрация ПГ группы 
Ь, повышена. Под влиянием анестезии и интраоперационных факто
ров уровень ПГЕ2в возрастает еще больше, что приводит к значитель
ному снижению коэффициента ПГ(Е+А)/ПГЕ2в и увеличению легоч
но-сосудистой резистентности с возрастанием ДЛА. В наибольшей сте
пени нарушения легочного кровообращения выражены в ближайшем пе
риоде после общей анестезии и операции на легких, что видимо требует 
проведения этиопатогенетических мероприятий для оптимизации ле
гочной циркуляции.
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Լ. IL ՆԱԶԻՐՈՎՍ., Ն. Վ. ՐհԼԵՅԿԱՅԱ

ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԳԻՆՆԵՐԻ ԳԵՐՍ ԱՐՅԱՆ ԹՈՔԱՅԻՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ 
ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ ՄԵՋ ԱՆԶԳԱՅԱՑՄԱՆ ԵՎ ԹՈՔԵՐԻ ՎՐԱ ԿԱՏԱՐՎՈՂ 

ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

8 “40 է տրված, որ անզգայացման և ներվիրահա տ ական գործոնների ազդեցության տակ- 
Րշ| խմրի պրոստագլանդինների մակարդակը աճում է ավելի շատ, որը բերում է անոթալայնիչ 
և անոթասեղմիչ պրոստադլանդինների հարաբերության գործակցի զգալի իջեցման հօգուսր 
վերջինների և թոր-սրտային կայունության մեծացման թորային զարկերակում ճնշման աճովք

L. A. Nazyrova, N. V. Beletskaya

The Role of Prostaglandins in Regulation of Pulmonary Blood 
Circulation at Anesthesia and Operation on the Lungs

Summary
Under the Influence of anesthesia and Intraoperative factors the level of pros

taglandins of Fj» group Increases much more resulting In the significant decrease 
of the coefficient of correlation of vasodilative and vasoconstrlctory prostaglandins 
and Increase of pulmonary-vascular resistivity with the rise of the pressure In the 
pulmonary artery.
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В. А. БОБРОВ, С. Н. КОНОШЕВИЧ

ФУНКЦИЯ НАПОЛНЕНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 

ЛЕЧЕННЫХ НИФЕДИПИНОМ

Иследования на атлетах показали [9], каким высоким резервным 
и компенсаторным потенциалом обладает раннее диастолическое на
полнение левого желудочка (ЛЖ) спортсмена: в первые 10 мс диасто-
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