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Н. X. ГРИГОРЯН

О НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЯХ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

В настоящей работе мы попытались выяснить изменения степени на
сыщения артериальной крови кислородом под влиянием дозированной 
мышечной нагрузки при различных заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, г также уточнить возможности тех тончайших регуляторно-при- 
способнтсльных механизмов, которые обеспечивают необходимое содер
жанке кислорода в артериальной крови.

С этой целью мы остановились на наиболее простом и общедоступ
ном методе оксигемометрии, позволяющем на протяжении длительного 
времени следить за изменением кислородного насыщения крови.

Уточняя взаимосвязь и взаимодействие систем дыхания и кровообра
щения, мы пытались найти зависимость степени насыщения артериаль
ной крови кислородом от изменений частоты пульса, дыхания и величины 
минутного объема дыхания.

Не меньший интерес представ.1։ ял и для нас данные электрокардио
графии с точки зрения выявления гипоксии миокарда.

Пид нашим наблюдением находилось 40 больных с различными за
болеваниями сердечно-сосудистой системы. Среди них: 14 больных с по
роками сердца. 10 с атеросклеротическим кардиосклерозом и 16 с гипер
тонической болезнью.

По стадиям сердечной недостаточности больные распределялись с.те- 
лукнцим образом: 15 больных находилось в состоянии компенсации. 11 - 
с недостаточностью кровообращения 1 степени, 9— с недостаточностью 
кровообращения 11 степени и 5 больных — г недостаточностью кровообра
щения III степени.

Методика исследования. Все исследования производились в утренние 
часы. К ушной раковине исследуемого прикреплялся датчик оксигемо
метра, на конечности накладывались электроды, в ротовую полость по
мещался загубит:, соединенный посредством вентиля и гофрированной 

■ рубки с сухими газовыми часами.
После этого исследуемый принимал исходное положение (лежа на 

спине), в котором он находился в течение 30 мин. Это время соответство
вало накалу датчика оксигемометра, а также соблюдении» условий основ
ного обмена, необходимых для определения легочной вентиляции. Непо
средственно перед выполнением физической нагрузки у исследуемого за
писывалась электрокардиограмма, производился подсчет частоты дыха
ния и определение легочной вентиляции.
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Далее. поскольку все определения степени насыщения артернальнр!
крови кислородом проводились в динамике и абсолютные числа не имели 
для нас существенного -значения, стрелка оксигемометра но всех случаях 
устава вливалась на одной и той же произвольной цифре

В качестве физической нагрузки мы назначали бчмьным И) приседа
ний и течение 30 сек. После нагрузки исследуемый вновь принимал ис
ходное положение.

Показания оксигемометра регистрировались с момента выполнен 
физической нагрузки каждые 30 сек. в течение 30 мин.

Электрокардиограмма записывалась' непосредственно после физиче
ской нагрузки, а также спустя 5. 15 и 30 мин. Частота дыхания и легоч
ная вентиляция определялись каждую минут}’ с момента выполнения фи
зической нагрузки до восстановления исходных величии.

Для правильной оценки данных, полученных у больных, нами были 
проведены исследования у б ։доропых, составивших контрол иную груп
пу. У 4 из них после дозированной мышечной нагрузки изменений на
сыщения кислородом артериальной крови не наблюдалось. У 2 отме
чено незначительное (на 1֊ ~3%) снижение кислородного насыщения кро
ви с последующим быстрым восстановлением исходного уровня. Легочная 
вентиляция у всех здоровых увеличивалась в среднем с 6—7 литров до 
10—12 литров. Частота дыхания изменялась незначительно. Пульс уча
щался в среднем на 10—15 ударов в 1 мин. После дозированной мышеч
ной нагрузки у всех здоровых отмечалось быстрое восстановление исход
ных величин пульса, дыхания и легочной вентиляции.

Как видно из приведенного, у здоровых под влиянием физической 
нагрузки повышенное потребление кислорода компенсируется усилением 
легочной вентиляции (за счет увеличения глубины дыхания), а потому 
артериальная гипоксемия у них либо не развивается, либо бывает незна
чительно выражена и быстро исчезает.

Совершенно иная картина наблюдается при сердечно-сосудистых 
заболеваниях.

У сердечных больных нам удалось выявить 3 типа кривых, характе
ризующих изменение кислородного насыщения крови в ответ на дозиро
ванную мышечную нагрузку.

I. Насыщение артериальной крови кислородом снижалось на 2—6%. 
Максимальное снижение наступало либо с момента выполнения физиче
ской нагрузки, либо через 1—2 мин. после нее. Исходный уровень восста
навливался спустя 15—25 мин. (рис. I).

II. а). Насыщение артериальной крови кислородом снижалось на 
2—1%. Максимальное снижение наступало непосредственно после вы
полнения физической нагрузки. К 3- 5 мин. насыщение артериальной 
крови кислородом увеличивалось, превышая исходный уровень на 2 3%. 
Исходный уровень восстанавливался спустя 15—20 мни. (рис. 2).

б). В отдельных случаях до восстановления исходного уровня на
блюдалось повторное падение кислородного насыщения крови. Время
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восстановления исходного уровня при этом удлинялось до 25 30 мин. 
(рис. 3).

Ill а). Насыщение артериальной крови кислородом повышалось на 
3—5%. Повышение его начиналось с момента выполнения физической 
нагрузки, достигая максимума к 2 3 мин. Исходны։՜’ уровень восстанав
ливался спустя 10—15 мин. (рис. 4).
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Рис. з. Рис- 4.

б). В отдельных случаях до восстановления исходного уровня на
блюдалось снижение кислородного насыщения крови с последующим. бо
лее замедленным, (на 15—20 мин.) восстановлением исходного уровня 
(рис. 5).

Полученные у сердечных больных оксигемограммы свидетельствуют 
о том, что регуляторно-приспособительные механизмы у них оказываются 
в определенной степени нарушенными. В большей степени это выявляет
ся при сопоставлении данных изменения пульса, частоты дыхания и ве
личины легочной вентиляции. полученных в ответ на дозированную мы
шечную нагрузку.

Переходим к описанию других показателей. Под влиянием дозиро
ванной мышечной нагрузки число сердечных сокращений изменялось 
следующим образом: увеличение на 5 -10 ударов в 1 мин. наблюдалось 
у 8 больных, увеличение на 10—15 ударов в 1 мин. ֊ у 16, увеличение на 
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15—20 ударов н I мин. — у 9. увеличение более чем на 20 ударов в 
1 мин. у 7 больных.

.Значительное (более чем на 15) увеличение числа сердечных сокра
щении отмечено было у больных с сердечно-сосудистой недостаточностью 
II и 111 степени.

Интересно отметить, что иногда, даже при значительном увеличении 
числа сердечных сокращений, уровень насыщения кислородом артерналь-
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Рис- 5

ной крови продолжал оставаться 
низким, тогда как при более уме
ренном увеличении числа сердеч
ных сокращении кислородное на
сыщение крови оказывалось менее 
сниженным. Отсюда можно сделать 
вывод. ։»то одно только увеличе
ние числа сердечных сокращении 
не может обеспечить необходимой 
степени насыщения кислородом ар
териальной крови. По-виднмому. 
имеем место включение и других 
компенсаторных механизмов. Так.

со стороны частоты дыхания и легочной вентиляции отмечены были изме
нения следующего порядка.

У 22-х больных, в ответ на дозированную мышечную -нагрузку, на
блюдалось довольно значительное учащение дыхания до 20—25 в I мин., 
при этом выраженного увеличения легочной вентиляции, как правило, не 
наблюдалось.

У 18 больных, в ответ на дозированную мышечную нагрузку, частота 
дыхания изменялась нерачительно, между тем наблюдалось более или 
менее выраженное, увеличение легочной вентиляции в I—2 раза, обуслов
ленное увеличением глубины дыхания.

При сопоставлении этих показателей с оксигемограммами мы при
шли к выводу, что значительное увеличение легочной вентиляции либо не 
приводит к артериальной гипоксемии, либо сопровождается менее выра
женным и менее длительным снижением степени насыщения артериаль
ной крови кислородом и наблюдается при ранее описанных III, II а и от
части I типах кривых.

Между тем выраженное учащение дыхания, не сопровождающееся 
заметным увеличением легочной вентиляции, наблюдаете։- при значитель
ном падении кислородного насыщения крови и сопутствует, в основном, 
оке и гемограм мам I и II б типов.

По меныпий интерес представляли для нас данные электрокардио
графии. Гак. у 26 больных под влиянием дозиройаиной мышечной нагруз
ки никаких изменений в электрокардиографической картине нами не было 
обнаружено (не учитывая данных изменения ритма, о которых сказано 
было ранее).
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У 14 больных либо непосредственно после дозированной мышечной 
нагрузки, иногда же спусти 5—15 мни. было отмечено уплощение зубца 

I Т б 3 стандартных отведениях. Иногда зубец Т продолжал оставаться 
уплощенным даже спустя 30 мин. Однако в большинстве случаев величи
на зубца Т спустя 30 мни. возвращалась к исходной.

Описанные изменения рассматривались нами как проявление гипок
сии миокарда, связанное с падением насыщения кислородом артериаль
ной . крови.

Необходимо отметить, что кислородное голодание сердечной мышцы 
[_ выявлялось лишь в тех случаях, когда насыщение кислорода в крови под 
| слиянием дознрр.ванной мышечной нагрузки оказывалось сниженным бо

лее чем на 4%.
Из вышесказанного становится очевидным, что устойчивость организ

ма против развития гипоксемии при мышечной работе зависит от способ
ности организма реагировать ни новые условия быстрым, сильным и хо
рошо согласованным усилением дыхания и кровообращения.

Наличие хорошо выраженной компенсаторной реакции, даже при 
имеющемся йоражеини сердечно-сосудистой системы, способствует под
держанию насыщения кислородом артериальной крови на нормальном 

• уровне. Однако при тяжелых расстройствах дыхания и кровообращения 
I регуляторные механизмы оказываются неспособным и обеспечить доста

точный уровень кислорода в крови, а потом) развивается артериальная 
гипоксемия.

Это подтверждается сравнением оксигемограмм больных, находящих
ся в различных стадиях сердечной недостаточности.

Так. у всех компенсированных больных и отчасти у больных с недо
статочностью кровообращения I степени, благодаря относительно хорошо 
выраженной компенсаторной реакции, наблюдались в основном Оксиге- 
мограммы III и II а типов.

При недостаточности кровообращения II и III степени чаще имели 
место оксигёмограммы II б и I типов. Вместе с тем. строгого параллелиз
ма между степенью Сердечной недостаточности и типом оксигемометриче- 
ской кривой установить нам не удалось.

ЬЕсли же учитывать вид заболевания, независимо от стадии сердечной 
остаточности, то наиболее значительное падение кислородного насы
щения крови отмечается при митральном пороке сердца с. преобладанием 

стеноза левого венозного отверстия; менее выраженные изменения наблю-՜ 
даются при гипертонический болезни и атеросклеротическом кардио-
склерозе.

На основании вышеизложенного мы пришли к следующим выводам:
I. Метод оксигемометрии в сочетании с определением частоты пуль

са. дыхания и величины легочной вентиляции под влиянием дозирован
ной мышечной нагрузки облегчает оценку функции внешнего дыхания 
при различных заболеваниях сердечно-сосудистой системы.

2, Дозированная мышечная нагрузка у сердечных больных, в зависи
мости от сталии сердечной недостаточности и вида сердечного заболева- 
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пия, вызывает изменения насыщения артериальной крови кислородом, от
личные по своему характеру и интенсивности:

а) у больных, находящихся в состоянии компенсации, и отчасти у 
больных с сердечно-сосудистой недостаточностью I степени снижение 
кислородного насыщения крови бывает относительно менее выражено или 
же не наступает, поскольку оно сопровождается усилением кровообраще
ния и увеличением легочной вентиляции:

6) при сердечно-сосудистой недостаточности II и III степени имеет 
место значительное падение кислородного насыщения крови, которое не 
сопровождается увеличением легочной вентиляции, хотя дыхание при этом 
значительно учащается:

в) снижение насыщения артериальной крови кислородом более чем 
на 4% проявляется гипоксией миокарда, выявляемой методом электро
кардиографии;

г) более выраженные изменения кислородного насыщения крови, не
зависимо от стадии сердечной недостаточности, отмечаются при митраль
ном пороке с преобладанием стеноза левого венозного отверстия; менее 
выраженные ֊ при гипертонической болезни и атеросклеротическом кар
диосклерозе.

Сектор кардколорни
Института физиологии Поступило 13.IV. 1960 г-

АН АрмССР

Ն. Ь. ԴՐԻԳՈՈՏԱՆ

ՍԻՐՏ-11.ՆՈ ԹԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ ^ԻՎԱՆԴՈԻԹՅՈԻՆԱՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ԱՐՏԱՔԻՆ ՇԱՄԱՆ ԴՈՐԾՈԻՆԵՈԻԹՅԱՆ II I' ՔԱՆԻ ՑՈԻՅԱՆԻՇՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

I I. մ փ 11 փ n I մ

//.ք« աշխատության մեջ մենք փորձել ենք gtn.jg տալ րԼէձյ րկ հ fun If ttt յին ար
յան թթ՚թսծնով Հագեցման աստիճանր սիրտ • անոթային ոիւ՚տեմի տարրեր 
հիվ՚՚՚նդսւթյոէնների ժամանակ չափավորված մկանային ծանրաբեռնվածու
թյան ազդեցության տակ. ինչպես նաև ճշտել այն նո՛րը կանոն ավորոդ և հար
մարեցնող մեխանիզմների հնարավորությունները, որոնր ապահովում են զար
կերակային արյան մեջ թթվածնի անհրամե-շա քանակությունը։

Ա,յո նպատակով մենը րնարևլ ենր օրսիհեմոմեարիայի մեթոդր, որը հնա
րավորության կ տալիս երկար մ աման ակ ի ընթացքում հետևելու արյան թթված
նային հագեցման աստիճանի փոփոխություններին՛

H եր տվյալները it եղ Հիմը են տայիս անելու հետևյալ եդրակաց՚՚ւթյուԱ- 
նևրր։

է- Օրսիհեմ in) ետրիա յի մեթոդը* Համակցված զարկերակի հաճախացման 
որոշման շնչման ե թոքային վենտիլյացիայի մեծացման որոշման հետ, փի՛լի֊ 
կական ծանրաբեռնվածության ազդեցության if ամանակ դյուրին ք- դարձնում 
սիրտ-անոթային տյ՚՚րրեր հիվանդությունների '՛ամանակ արտաքին շնչման 
ղործունեությ ա ն ար il և քավս ր ո է. մը:
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2. Չափա։[որված ֆիզիկական ծանրաբեէւվածոլթյունը սրտային հիվանղ- 
ների մոտ՝ կախված սրտի անբավաբարս։թյան աստի՛ճանից և սրտային հի
վանդության տեսակից, առաջացնում Լ զարկերակս։յին արյան թթվածնային 
հագեցման աստիճանի էիո։իոխություններ, որոնք միմյանցից տարբերվում են 
իրենց բնույթով և արտահայտվածության աստիճանով:

ա) այն հիվանդների մոտ, որոնց սիրտ ֊անոթս։յին սիստեմի հիվանգոլ֊ 
թյրռնյ։ դւոնվամ Լ արյան շրջան։։։ռության անբավարարություն աոաջին աստի- 
ճւսնոէմ, զարկերակս։յին արյան թթվածնային հագեցման աստիճանի իջեցումը 
ավեյի նվազ /, արտահայտված կամ շի փոփոխված . քանի որ այն ուղեկցվում 
ե, արյան շրջանառության աշիՀո է մ֊ա ղումով և թորերի վենտիլյացիայի մեծա
ցումով.

ր) սիրտ-տնոթային սիււտեմի անբտվսւրարւււթյան 2— ^՜1"ք առտիճանում 
զարկերակային արյան թթվածնային հագեցման աստիճանն զգալիորեն իջ
նում Լ, որյ։ շի ուղեկցվում թորերի վենտիլյացիայի բարձրացումով. շնայած 
այն հ ան ղա մանրին, որ շնչումն դգալի չափով հաճախ անում Լ.

ղ) թթվածնի 'ագևցման աստիճանի իջեցումը զարկերակային արյան մեջ 
4 տոկոսից ավելի' արդեն իւոււում է սրտամկանի հիռյո ըսեմ իա յի մասին, որր 
ր"ւյց է տալիս խւմրոյւոկարղիողրսւֆիանէ

՚1 ■' ռ“!ԽՒ “>րտաՀայտված են ղարկերտկային այւյան մեջ թթվածնային 
■.էսղեցման աստիճանի փււփոխո։թյաններր, անկախ արյան շրջանառության 
խանգարման աաոիճանից, միտրալ արաաի ղեւղրում' ձախ երակային րաց- 
ւ^/ժ^ւ/ր նեղացումով, ավելի .բիչ արտահայտված են հիւղերաոնիկ հիվանդու
թյան և ասւերււսկլերոտիկ կտրգիոսկւերռդի մամտնակ։
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