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МЕЗАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ОСТРОЙ СЕ1?ДЕ™°՜^ 
-------- НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ СИСТЕМНОЙ ГАЗОВОЙ ЭМБОЛИИ

Несмотря на значительные успехи, достигнутые кардиохирургией 
благодаря искусственному кровообращению (ИК), до настоящего 
времени остаются частыми осложнения, связанные с особенностями 
операций на открытом сердце [7, 16]. Одной из серьезнейших проблем 
является профилактика газовой эмболии (ГЭ) из полостей сердца и 
аппарата искусственного кровообращения [2, 14, 23]. Методами уль
тразвуковой регистрации газовых пузырьков в кровотоке «хирурги
ческая» ГЭ диагностируется у 31—70% всех оперироватпых с ИК, а 
«перфузионная» микроэмболия—у 33—60% [1, 19].

Клиническая картина ГЭ отличается вариабельностью проявле
ний. Так, она может быть причиной нарушения функций центральной 
нервной системы (от субклинических форм до тяжелых поражений 
мозга), инфаркта миокарда, синдрома малого выброса, аритмий и т. д. 
[10, 17, 18]. Частота поражения мозга газовыми эмболами колеблется 
от 0,1 до 10% от числа всех оперированных с ИК [5].

Наши клинические наблюдения свидетельствуют о частом и 
взаимоотягощающем сочетании церебральной и сердечно-сосудистой 
недостаточности [1]. При этом остается открытым вопрос о том, что 
из этих патогенетических звеньев первично: синдром малого выброса 
реализует клинические проявления ГЭ сосудов мозга, или нарушение 
мозгового кровообращения угнетает сердечную деятельность за счет 
центральных механизмов регуляции.

Целью нашей работы было изучение механизмов развития острой 
сердечно-сосудистой недостаточности три экспериментальной газо
вой эмболии, а также исследование дозозависимых реакций со сторо
ны сердечно-сосудистой системы в ответ на попадание газа в крове
носное русло.

Для этого проведены две серии экспериментов на 13 беспородных 
собаках, массой 12—15 кг. Под внутривенным наркозом с ИВ Л произ
водили боковой торакальной доступ к сердцу и магистральным сосу
дам. В ходе экспериментов регистрировали ЧСС, МОК (расходоме
ром РКЭ 2-БИ), ЭКГ, инвазивно определяли АД, давление в левом 
и правом предсердиях (ДЛП, ДПП). Движущиеся газовые пузырьки 
регистрировали на аорте и легочной артерии ультразвуковым прибором 
ЭТГФ.

В первой серии опытов (8 животных) пластиковый катетер 
устанавливали в одной из внутренних сонных артерий. По нему дробно, 
по 2 мл/мин вводили воздух, суммарный объем которого достигал 
2 мл/кг массы животного.
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Во второй серии экспериментов (5 животных) в полость левого 
желудочка одномоментно вводили 0,5 мл воздуха (не более 005 мл/кг).

Результат՛։!. Дробное введение воздуха в сотую артерию в объеме 
до I мл/кг массы практически никак не отражалось на показателях 
центральной гемодинамики. Через 15—20 сек после каждого введения 
воздуха ультразвуковой датчик, установленный на легочной артерии, 
фиксировал воздушные пузырьки в кровотоке, тогда как датчик на 
аорте не регистрировал их. При суммарном объеме воздуха в 1 мл/кг 
отмечалось незначительное увеличение ЧСС со 120±8 до 140± 10 уд/мин 
и среднего АД с 70±10 до 80±12 мм рт. ст., при параллельном сниже-

В Орское предсердие 

^ое предсердие
1. Гемодинамические нарушения при ьоздушноЛ эмболии малого круга.Р1!С.

нии МОК с 2200±120 до 1800±210 мл/мин. Общее периферическое 
сопротивление возрастало с 2443±56 до 3324±64 дин/смБ/сек (Р<0,05). 
Ультразвуковым датчиком на аорте фиксировались единичные газовые 
пузырьки.

При увеличении суммарного объема воздуха до 2 мл/кг массы 
животного тенденция увеличения ЧСС сохраняла'ь (до 220±33 уд/мин) 
при достоверном снижении АДср. и МОК (до 52 ±5 мм рт. ст. и 875±60 
мл/мин соответственно). Возникали нарушения ритма и изменения
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на ЭКГ характерные для острой ишемии миокарда. Газовые пузырьки 
с каждым введением воздуха появлялись и в легочной артерии и аорте 
Измепенне давлений в предсердиях в зависимости о г объема воздуха 
представлены на рис I Отмечалось прогрессирующее параллель 
ное с дозой введенного воздуха повышение давления в правом пред
сердии (с 2,8±0,4 до 7,0±0,4 мм рт гт (и снижение его в левом) с 
3,0 ±0,3 до 1,4±0,2 мм рт ст)

Введение 0,5 мл воздуха в полость левого желудочка у:е • рез 
10-—20 сек вызывало резкое угнетение сердечной деятельности с. 'бради
кардией, падением АД ср. до 30 - 20 мм рт. ст. и увеличением ДЛП 
до 8—10 мм рт. ст. На кривой ЭКГ наблюдалось снижепие вольтажа 
зубцов и резкий подъем над изолинией В двух случаях из пяти возникла 
пеленая атриовентрикулярная блокада, в остальных сразу развились 
идиовентрикулярный ритм и фибриляция желудочков. Сразу же после 
введения воздуха визуально отмечались газовые пузырьки, с большой 
скоростью движущиеся по крупным коронарным сосудам. Практически 
тотчас-же ультразвуковые датчики регистрировали воздух в аорте и 
легочной артерии. Несмотря на активные реанимационные мероприя
тия все животные гибли в течение 2—4 мин. Паталогоанатомичсское 
исследование сердца во всех случаях показало отсутствие декретов 
перегородок. У трех животных выявлены единичные газовые пузырьки 
в ветвях большой вены сердца и точечные кровоизлияния под эндо
кардом.

Обсуждение. Нам не удалось обнаружить иемедленного угнетения 
сердечной деятельности в ответ на введение воздуха в сосуды мозга. 
Регистрация пузырьков на легочной артерии свидетельствует о неспо
собности его микроциркуляторного русла задерживать газовые эмболы. 
Это совпадает с данными некоторых зарубежных авторов [13, 22] 
показавших, что значительное количество воздуха может проходить 
через интактные сосуды большого круга кровообращения без выражен
ных неврологических и циркуляторных нарушений. Из приведенных 
данных видно, что только суммарный объем воздуха 1 мл/кг массы 
животного начинал сказываться на состоянии центральной гемодина
мики, вызывая нарушения, характерные для эмболии сосудов малого 
круга. Не исключая возможности центрального влияния на гемодина
мику в этих условиях, можно утверждать, что ГЭ сосудов легкихв объ
ема, достигающем мл/кг, может быть самостоятельным фактором в 
патогенезе острой сердечно-сосудистой недостаточности за. счет повы
шения общелегочного сопротивления, перегрузки правого сердца и 
снижения притока кровя к левому.

Барьерная функция легких по отношению к газовым пузырькам 
неоднократно описывалась [6,8,9,11,15,21]. Колебания в объеме 
газа, которые могут фильтровать легкие, по данным литературы, зна
чительны, что связано с условиями экспериментов и множеством фак
торов, влияющих на фильтрационную способность малого круга [3, 
4,11,12,20]. В наших опытах понтическим объемом для легких был
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суммарный объем воздуха, превышающий 1 мл/кг. Дальнейшее уве
личение объема приводило к значительному росту количества блокиро- 
ван.чых легочных капилляров и резко повышало вероятность вторич
ной ыикроэмболии коронарных сосудов. Причем эмболизация их из 
малого круга представляла меньшую опасность в плане нарушения 
коронарного кровообращения, чем значительно меньшая по объему 
на единицу массы первичная эмболизация венечных сосудов, вслед
ствие меньшего размера эмболов.

Во второй серии экспериментов развивающиеся при прохождении 
ГЭ транзиторные нарушения коронарного кровообращения с аритмией 
и сердечной слабостью вызывали снижение перфузионного давления 
в коронарном русле и остановку отдельных пузырьков в просвете со
судов. Ишемия миокарда и нарушения центральной гемодинамики 
усугублялись. Замыкался порочный круг, приводящий к гибель жи
вотного.

Регистрация воздушных пузырьков в легочной артерии свидетель
ствовала о прохождении газовых эмболов через капилляры сердца. 
Этот факт объясняет данные литературы об эффективном применении 
при ГЭ венечных сосудов ИК, поддерживающего адекватную гемо
динамику до восстановления сократимости миокарда.

выводы
1. Микроциркуляторное русло мозга и сердца не является в усло

виях стабильной гемодинамики непреодолимым препятствием для 
газовых пузырьков.

2. Коронарогенный механизм развития острой сердечно-сосудистой 
недостаточности при попадании газа в кровеносное русло является 
ведущим.

3. Газовая эмболия в объеме не .менее 1 мл/кг за счет блокады 
малого круга, а в объеме 2 мл/кг также и за счет вторичной эмболии 
коронарных артерий представляет серьезную опасность гемодинами
ческих нарушений.
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Ամփոփում

(Լնցեղ շների վրա կատարված փորձերում հետազոտված են' փորձնական գազային էմ

բոլիայի Ժամանակ սրտային սուր անբավարարության զարդարման մեխանիզմները և ար

յունատար հունի մեջ ղադի անցման հանդեպ սիրտ-անոթային համակարգի կողմից առա

ջացած ռեակցիաները»

Հաստատված է, որ արյունատար հունի մեջ գազի անցման ժամանակ սրտային սուր 

անբավարարության զարգացման գլխավորող մեխանիզմը հանդիսանում է պսակածինը։
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A- E. Shestunov. Yu. M Ganoushchak, V. B. Maximenko. S. A. Yakoubyuk, 
M P. Kovalski. V. P. Ivasyuk

Mechanisms of Development of Acute Cardiac Insufficiency 
at Gas Embolism

Summary

In experiments on dogs the mechanisms of development o acute cardiac Insuf
ficiency at experimental gas embolism was studied as well as the dosage dependent 
reactions ol cardiovascular jy»tem on the gas In t’e vascular bed. It Is established 
that In case of the gas getting Into tie bed the ։. aln nechanfsm oi the cardiac In
sufficiency development Is the coronarogenlc one.
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