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Широкое распространение хирургического лечения митральн го ст֊.*
коза явилось основанием для тщательного и всестороннего изучения 
этой патологии. Однако в разрешении этой проблемы еще много неосве­
щенных вопросов. Одним из них является вопрос о «II барьере». \кту-
альность этого вопроса заключается в том, что до настоящего времен 
нет единого мнения о прогностическом значении функциональных и мор­
фологических изменений в малом кругу кровообращения, а также о том. 
в какой степени различные методы функционального исследования мо­
гут отражать выраженность этих изменений.

Не затрагивая вопроса о происхождении «II барьера»՝ мы пытались 
выяснить, какие показатели функции внешнего дыхания и газ >вого со­
става крови могут иметь значение для характеристики выражен юл i 
«П барьера». С этой целью мы произвели комплексное изучение ф> на­
ционального и морфологического состояния малого круга кроведбраш - 
пня у больных митральным стенозом в разных стадиях заболевания.

Работа построена на сопоставлении гемодинамики и патоморфоло­
гии 163 больных с сужением левого атриовентрикулярного отверстия 
сердца в 111 и IV стадиях заболевания по классификации \. Н. Б. \у.к 
ва и Е. А. Дамир. У 64 больных были изучены также и некоторые пока 
затели газообмена в легких и газового состава крови. Веем больным 
произведена операция митральной комиссуротомии.

Функция внешнего дыхания в покое и после физической нагрузки, 
а также газовый состав крови в покое исследовались накануне операции 
(за 1—2 дня).

Давление в легочной артерии измерялось во время операции мето­
дом пункции и записывалось на чернильно-пишущем осциллографе 
«Мингограф-42В». На основании величин хавления и мин\ гного объема 
циркуляции рассчитывалось сопротивление малого круга кровообраще­
ния и легочных сосудов. По ходу операции (до комиссуротомии) \ всех 
больных была произведена биопсия язычкового сегмента верхней (Оли 
левого легкого с последующим изучением патог11сто.тог11ческ11х измене- 
ни й.

В соответствии с классификацией степени легочной гипертензии по 
At Л. Шику [10] больные были распределены памп по трем грунт։м: в 
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первую группу вошли 56 больных со средним давлением в легочной ар- 
те pi ни до 31 мм рт. ст., во вторую—76 больных с давлением от 32 до 55 
мм рт. ст., в третью—31 с давлением выше 56 мм рт. ст. С ростом легоч­
ной гипертензии отмечалось увеличение сопротивления малого круга 
кровообращения (R м. кр.) и легочных сосудов (R л. с.)—М. Л. Шик 
[10], 11. Г. Баграмян, А. С. Вартанян, Л. Ф. Шердукало-ва [1]. У наших 
больных с I степенью гипертензии R м. кр. (по средним данным) было 
равно 326 дин/сек./см՜5, a R л. с.—124 дин/сек./см՜5. У больных со 
11 степенью гипертензии R м. кр. составляло 607 дин/сек./см՜5, a R 
л. с.—218 дин/сек./см \ У больных с III степенью гипертензии R м. кр. 
достигало 1159 дин/сек./см 5. R л. с. также было наибольшим—536 
шн/сек./см՜5. Доля R л. с. в общем легочном сопротивлении по мере 
роста давления в малом кругу кровообращения увеличивалась от 35 
до 46% •

11с ледования, проведенные нами! ранее [9], показали, что /изменения 
функции внешнего дыхания находятся в большой зависимости от уровня 
щвления в легочной артерии. Это особенно относится к таким показа­

телям, как жизненная емкость легких^—ЖЕЛ, минутный объем дыха- 
кия—МОД, коэффициент использования кислорода—КИО2 в покое, ха­
рактер изменения МОД и КИО2 после физической нагрузки.

Анализ показателей газообмена в легких в условиях покоя показал, 
что у всех больных, особенно с I и II стадиями легочной гипертензин, в 
большей или меньшей степени определялось снижение величин ЖЕЛ 
(стоя), KUO2 и увеличение МОД. Оказалось, что v больных с I степенью 
легочной гипертензии величина ЖЕЛ составляла в среднем 70%, со II֊- 
58%, с III—63% по отношению к должным показателям.

Слепень гипервентиляции также зависела от уровня давления в ле­
гочной артерии, ձ больных с I степенью легочной гипертензии величина 
МОД по средним данным составляла—118% по отношению к должной 
величине, со II —157%, с 111 — 145%.

КИО2, как правило, был снижен и составлял в среднем у больных 
с I степенью легочной гипертензии 28,9 см 7л, со II—22,4 см3/л, с HI- 
26 см 7л.

Вычисление коэффициента корреляции (г) между уровнем давле­
ния в легочной артерии (в пределах I и II стадий гипертензии) и вели­
чинами ЖЕЛ и КИО2 показало наличие достоверной обратной зависи­
мости между этими величинами (г соответственно составлял—0,34 и— 
0,64). • ч

Но характеру реакции внешнего дыхания после нагрузки больные 
также значительно отличались друг от друга. У 21 больного с I степенью 
легочной гипертензии в первую минуту после нагрузки отмечалось уве­
личение МОД до 140% по отношению к исходной величине. Потребление 
кислорода значительно отставало от роста легочной вентиляции, вслед­
ствие чего КИО2 резко уменьшался, достигая на первой минуте 61% по 
отношению к исходной величине, и оставался почти на этом же уровне 
Д) копна в/сстановителыюго периода. Восстановление КПО2 в период 
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отдыха отмечалось только у 8 больных. В соответствии с реакцией функ­
ции внешнего дыхания у больных с I степенью легочной гипертензии мы 
выделили I тип нарушения газообмена в легких без восстановления и с 
восстановлением исходных показателей.

У 28 больных со II степенью легочной гипертензии, имевших худши i 
исходный фон газообмена (более низкие показатели Ж ЕЛ и КПО2 и 
наиболее высокий МОД), после нагрузки отмечалась совершенно иная 
реакция со стороны функции внешнего дыхания, а именно: вентиляция 
легких у них/усиливалась в меньшей степени, достигая лишь 120% к ис­
ходному уровню. Потребление кислорода при этом опережало реет Ле­
гочной вентиляции, в силу чего КИО2 не только не снижался, как \ боль­
ных с I степенью легочной гипертензии, а, напротив, увеличивался до 
114%. У 19 больных газообмен не восстанавливался, а у 9 достигал ис­
ходного уровня. В соответствии с реакцией функции внешнего дыхания 
у больных со II степенью гипертензии мы выделили II тип нарушения 
газообмена в легких без восстановления и с восстановлением исходных 
показателей.

Как уже указывалось выше, у всех больных были изучены патомор- 
фологические изменения в спонсированном кусочке легкого. Особое вни­
мание обращалось на состояние плевры, паренхимы, бронхов и сосудов 
легкого. Патогмстологическая картина легкого у различных больных 
характеризовалась разной степенью изменений со стороны плевры, па­
ренхимы, бронхов и сосудов. В соответствии с этим мы различали не­
значительные, умеренные и резкие изменения структуры легочн >й ткани. 
Плевральные изменения нередко выражались в резком утолщении по­
следней и в появлении гладкомышечных волокон в ее толще. В таких 
случаях обращало на себя внимание большое количество полнокровных 
сосудов, нередко с поя/вленпем сосудов замыкающего типа. В тех слу­
чаях, когда у больных были отмечены резкие изменения, как правило, 
у них наблюдались спаечные процессы в плевре. Почти на всех препа­
ратах отмечалась различная степень бронхоспазма; при этом резко вы­
делялась гипертрофированная циркуляторная мышечная мембрана 
бронхов с резким сужением их просвета. Слизистая оболочка также бы­
ла гипертрофирована и окрашивалась бурой окраской (гематоксилин- 
эозин). Просвет бронхов принимал фестончатый вид. Наряду с этим на­
блюдались также пиления перебронхита и перибронхиального склероза 
с резким утолщением соединительнотканного слоя вокруг бронхов. Па­
ренхиматозные изменения также были выражены в различной степени 
от почти нормальной легочной ткани до резко выраженных изменений с 
бурой индурацней легкого. Воздушную легочную ткань, тонкие и неж­
ные межальвеолярные перегородки, незначительно выраженный меж­
дольковый и перибронхмальный склероз мы трактовали как незначитель­
ные изменения паренхимы. Утолщение межальвеолярных перегородок, 
менее выраженную воздушность легкого, выраженный склероз межаль­
веолярных и междольковых перегородок с различной степенью эмфизе­
мы и гемэсидероза мы отнесли к умеренным изменениям паренхимы.
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Выраженное уменьшение воздушности легочной ткани, резкое утолще­
ние межальвеолярных перегородок, различную степень колл а теигиза ции
м е ж а л ь веол я р н ы х п ер е го р о д о к, пролиферацию альвеолярного эпителия
с отложением гемосидерина внутри альвеол и в межальвеолярных пере­
городках мы трактовали как выраженные изменения паренхимы. Иног­
да па этом фоне резко выявлялась картина склероза с фиброзом меж- 
юльковых перегородок. Опи-самная картина сопровождалась почти всег­

да различной степенью эмфиземы легкого. Нередко на фоне бурой •инду- 
рашш легкого (с резким понижением воздушности легкого) отмечались 
очаги эмфиземы.

Наиболее характерными и существенными были (изменения со сто­
роны легочных сосудов. По данным большинства исследователей [2—7, 
11, 131, сущностью выраженности «II барьера» является изменение со­
судов легкого и, особенно, конечных разветвлений легочной артерии, 
имеющих диаметр от 1 до 0,1 мм.

Сопоставление КИО2 И паренхиматозных 
изменения в легких с учетом уровня 

давления в легочной артерии

Выраженные 
изменения

Умеренные 
изменения

Незначительные 
изменения

Норма

••«•ее

ниже 25

0-1-степень гипертонии
Ф 2-степень гипертонии 
А 3-степень гипертонии

39-30
► Изменения КИ02 
Условные обозначения

Рис. 1. Сопоставление КИО2 и паренхиматозных изменений в легких 
. с учетом уровня давления в легочной артерии.

Сосудистые изменения у нашиьх больных в большинстве случаев вы- 
ражались в значительном утолщении стенок мелких артерий за счет ги­
пертрофии средней мышечной оболочки, различной степени! склероза 
этого слоя и перестройки артериол по типу артерий мышечного тина. 
I ипертрофия мышечного слоя сосудов и м.иоэластоз встречались почти 
во всех случаях биопсироваиного материала, по степень этой гипертро­
фии значите пню варьировала. (2 повышением давления в . iei очной ар- 
1ерии гипертрофия мышечного слоя сосудов у вели читалась. Наряду с 
этим в нем появлялись и склеротические изменения. Вместе с гинертро- 
Ф:(( 11 и склерозом мышечной оболочки сосудов отмечалось также и на- •г
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рушение строения эластически* элементов .Нередко вышеописанные из­
менения сочетались с резким преобладанием склеротических изменении 
в средней оболочке мелких легочных сосудов (фиброэластоз). Степень 
указанных сосудистых изменений прогрессировала с ростом гипертен­
зии в малом кругу кровообращения. У ряда больных нами были обна­
ружены артерии замыкающего типа, которые характеризовались появ­
лением добавочного продольного мышечного слоя кнутри от циркуляр­
ного. Они локализовались в легочной паренхиме, а .иногда в утолщенной 
и богатой cb с уд а ми плевре.

С целью сопоставления многочисленных функциональных и морфо- 
логических показателей, измененных от незначительных до резких дте- 
пеней, мы производили анализ полученных данных в корреляционной 
решетке по следующей схеме (рис. 1).

На рис. 1 видно, что на оси абсцисс размещались функциональные 
показатели, например, КИО2, МОД, ЖЕЛ, с учетом степени выражен­
ности их изменений, а на оси ординат—патоморфологические измене­
ния с учетом степени их выраженности, например, изменения паренхи­
мы, сосудов и т. д.

При сопоставлении изменений ЖЕЛ и МОД с паренхиматозными и 
сосудистыми изменениями в легких обнаружена следующая картина.

В группе больных, у которых ЖЕЛ была выше 75% и МОД состав­
лял 85% —150% по отношению к должному, имели место все степени ле­
гочной гипертензии с преобладанием I. Паренхиматозные изменения у 
больных этой группы колебались от незначительных до резко выражен­
ных. Однако отмечалась некоторая тенденция к усилению степени парен­
химатозных изменений по мере роста легочной гипертензии. Необходимо 
отметить, что у всех больных наряду с паренхиматозными изменениями 
встречались также и сосудистые изменения по типу миоэластоза. По ме­
рс повышения давления в легочной артерии степень миоэластоза и па­
ренхиматозных изменений усиливалась, а ЖЕЛ снижалась. 1 *

В группе больных, у которых снижение ЖЕЛ было ниже 75% и име­
лась резкая гипервентиляция (выше 150%), в основном встречались 
больные со Пи Ill степенями гипертензии с выраженными паренхима­
тозными и сосудистыми изменениями, степень которых нарастапа по 
мере роста давления в легочной артерии. Тяжелые сосудистые измене­
ния (резкий мио-эластофиброз, фиброэластоз, артерио-венозные анасто­
мозы) встречались чаще у больных, имевших низкую ЖЕ. I (72 о4\о). 
МОД при этом изменялся менее закономерно.

Таким образом, по мере роста давления в легочной артерии ՛։ уси­
ления в легких паренхиматозных и сосудистых изменении отмечалось 
снижение ЖЕЛ и повышение МОД (особенно в пределах I и II степени ւ 
гипертензии). Вентиляция легких также нарастала, однако зависимость 
уровня ее от степени выраженности пато морфологических изменении 
была менее закономерной.

При сопоставлении величин КИО2 с гемодинамическими и парс |\՝н- 
матозными изменениями отмечено, что КПО2 был снижен во ве х сл\-
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чаях. Причем в группе больных, у которых имелось небольшое его сни­
жение (до 30 см3/л), имели место все степени легочной гипертензии, но 
главным образом 1 степень. Паренхиматозные и сосудистые изменения 
(по типу миоэластоза и миоэластофиброза) у таких больных были вы­
ражены главным образом в незначительной и умеренной степени. Боль­
ные же, у которых КИО2 был ниже 30 см3/л, имели, ка<к правило, II и III 
степени легочной гипертензии с резкими паренхиматозными и сосуди­
стыми изменениями по типу резкого миоэластоза и миоэластофиброза. 
Кроме того, у ряда таких больных отмечалось наличие различных сте­
пеней фиброэластоза и артерио-венозных анастомозов.

Таким образом, по мере роста давления в малом круге кровообра­
щения нарастала и степень паренхиматозных и сосудистых изменений и 
снижался КИО2.

При сопоставлении газового состава крови с уровнем давления в 
легочной артерии и степени выраженности патоморфолопических изме­
нений четкой зависимости между ними не обнаружено. Оказалось, что у 
наших больных как при нормальном газовом составе крови, так и при 
наличии՛ умеренной артериальной и венозной гипоксемии (с насыщением X
артериальной крови кислородом от 98 до 90% и с насыщением веноз­
ной—от 60 до 50%) мы обнаружили все уровни давления в легочной ар­
терии и все степени патоморфологических нарушений—от незначитель­
ных паренхиматозных до выраженного фиброэластоза. Однако у боль­
ных со II и III степенями легочной гипертензии, у которых имелись рез­
кие степени миоэластофиброза, а также явления фиброэластоза с арте­
рио-венозными анастомозами, со стороны газового состава крови отме­
чалась значительная венозная гипоксемия (с насыщением крови кисло­
родом ниже 50%) при наличии нормального или слегка сниженного (до 
90%) насыщения артериальной крови кислородом.

Сопоставление характера изменений газообмена в легких после фи- 
°зическои нагрузки с уровнем давления в малом кругу кровоооращения 

и со степенью пато-морфологических изменений показало следующее, 
ձ больных с 1 степенью легочной гипертензии с удовлетворительными 
показателями ЖЕЛ, МОД и КИО2 в покое и с I типом реакции газооб­
мена после нагрузки имели место все степени паренхиматозных измене­
ний в легочной ткани. Изменения со стороны сосудов у таких больных 
были выражены в основном но типу миоэластоза, однако у некоторых 
из них наблюдался и незначительный миоэластофиброз. У больных со 
I! степенью легочной гипертензии, имевших существенные нарушения 
функции внешнего дыхания в покое и II тип реакции газообмена после 
нагрузки, отмечались более значительные патоморфологические изме­
нения как паренхиматозные, так и сосудистые (по типу миоэластоза и 
миоэласт фиброза). Фиброэластоз и артерио-венозные анастомозы 
встречались примерно у ։/4 части больных со II степенью легочной ги­
пертензии. У них отмечалось замедление восстановления газообмена 
после нагрузки. У всех больных с III степенью легочной гипертензии 
имелись резко выраженные паренхиматозные и сосудистые изменения в 
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виде миоэластсза .и м»и о эластофиброз а. Фиброэластоз и артерио-веноз­
ные анастомозы встречались у 2/з больных. Несмотря на выраженные 
патоморфологические изменения в легочной ткани, показателе функции 
внешнего дыхания у большинства таких больных незначительно отли­
чались от показателей газообмена больных, имевших II стадию легоч­
ной гипертензии.

Учитывая, что выраженность патоморфологических изменений тесно 
связана с уровнем давления в малом кругу кровообращения и тот факт, 
что степень сосудистых изменений оказывает более или менее выражен­
ное сопротивление кровотоку в малом кругу кровообращения, мы сопо- 
ставили степень функциональных и патоморфологических изменений- в 
легких с уровнем сопротивления малого круга кровообращения и сопро­
тивления легочных сосудов.

Оказалось, что у 39 больных с незначительными изменениями па­
ренхимы легочной ткани, имевших также и незначительные сосудисты? 
изменения по типу М1иоэластоза, R м. кр. было высоким, однако оно нс 
превышало 500—700 дин/сек./см՜5, a R л. с.—200 дин/сек./см՜5. Все 
эти больные имели I и II степени легочной гипертензии. Со стороны по­
казателей функции внешнего дыхания у больных этой группы отмеча­
лись довольно закономерные изменения, обусловленные степенью вы-V раженности давления в легочной артерии.

Так, у большинства больных с I степенью легочной гипертензии 
КИО2 был выше 30 см3/л, ЖЕ Л выше 75%, а МОД колебался в преде­
лах 90—150% по отношению к должному. Под влиянием физической на­
грузки у них отмечались резкие нарушения (взаимоотношений между ве- 
ли чинами МОД м КИО2 по I типу. У большинства больных со II степе­
нью легочной гипертензии КИО2 был ниже 30 см3/л и достигал 16 см '/д, 
ЖЕЛ—-ниже 75%, а МОД колебался от 96 до 200%. Под влиянием фи­
зической нагрузки у таких больных отмечались более благоприятные 
взаимоотношения между величинами МОД и 1\11О2 по II типу. Г азовын 
состав крови у больных с незначительными патоморфологическими из­
менениями легочной ткани был нормальным или имел небольшую сте-

•• °пень артериальной и венозной гипоксемии, 
է иПри наличии тяжелых патоморфологических изменении в лег )чнои 

ткани (28 больных), а именно: резких нарушений со стороны паренхимы 
аг легочных сосудов с явлениями выраженного и резко выраженного 
миоэластоза, м.июэластофиброза и фиброэластоза—отмечалось высокое 
давление в легочной артерии (II и 1П степени легочной гипертензии) и 
высокое сопротивление малого круга кровообращения и легочных со­
судов. У больных со II степенью легочной гипертензии R м. кр. превы­
шало 500 дин/сек./см՜5, а у больных с III стадией—700 дин/сек./см 
и нередко достигало резких степеней 1260 дин/сек./см R л. с. у них 
обычно было выше 300 дин/сек./см“5 и достигало 880 дип/сек./см՜ .
т. е. легочные сосуды оказывали резкое сопротивление кровотоку в лег­
ких. Функциональные показатели у больных этой группы были резко 
нарушены: КПО2 всегда был ниже 30 см3/л, ЖЕЛ ниже 75%, а МОД
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колебался в пределах 125—200% по отношению к должному. Со сторо­
ны газового состава крови у таких больных появлялась выраженная ве­
нозная гипоксемия без существенных «изменений содержания .кислорода 
в артериальной крови (насыщение артериальной крови кислородом у 
них колебалось в пределах 98—90%). Газообмен после нагрузки у таких 
больных изменялся преимущественно по II типу.

Итак, у больных с I и II степенями легочной гипертензии с невысо­
ким и выраженным сопротивлением малого «круга, имевших резко вы­
раженные патоморфологические изменения со стороны легочных сосу­
дов, т. е. незначительно выраженную степень «II барьера», высокие циф­
ры R м. кр. обусловливались в большей степени сопротивлением левого 
атриовентрикулярного отверстия. Газообмен в легких у таких больных 
нарушался в умеренной степени.

У больных с выраженным R м. кр., имевших значительные и резкие 
•патоморфологические изменения со стороны легочных сосудов, т. е. вы­
раженную степень «II барьера», сопротивление малого круга кровообра­
щения обусловливалось как сопротивлением левого атриовентрикулярно­
го отверстия, так и легочных сосудов, особенно у больных с III степенью 
легочной гипертензии. Газообмен в легких у таких больных был резко 
нарушен, а со стороны газового состава крови отмечалась выраженная 
венозная гипоксемия. Корреляцию между сосудистыми изменениями, их 
сопротивлением «и степенью давления в легочной артерии находили и 
другие авторы [12]. О корреляции между степенью сосудистых изменений 
в малом кругу кровообращения и выраженностью нарушений газообме­
на сообщали также II. К. Есипова, Л. Л. Капулле.р, И. X. Рабкин [3], 
М. С. Савмчевский [8], Гаджиев и др. [2].

Таким образом, на основании сопоставлений показателей функции 
внешнего дыхания, гемодинамики и патоморфологичееких изменений в 
легочной ткани нам удалось обнаружить довольно четкие взаимоотно­
шения между этими показателями, особенно при умеренной «и выражен­
ной степени легочной гипертензии (до 56 мм рт. ст.).

В связи с этим изучение функции внешнего дыхания имеет большое 
значение для суждения о состоянии гемодинамики и степени патомор- 
фологических изменений в малом кругу кровообращения.
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Ա մ փ n ւ|ւ n ւ մ
Միարալ անցքի նեղացման վիրաբուժական բուժման լայն տարածումդ 

■ի^ք / հանդիսանում տվյաչ հիվանդության պաթոգենեզի բազմակողմանի и 
մանրակրկիտ ուսումնասիրման համար։
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1եյղ պաթոգենեզում մեծ դեր է խաղում փոքր արյան շրր-
ջանառոլթյան մ եջ տեղի ունեղած ֆունկցիոնալ և մորֆո/ոդիական փոփոխու­
թյունների արտահայտվածութ յան աստիճանի հայանաբերումր վ իրահատումից 
առաջ։

Այդ նպատակով սույն աշխատության մեջ բերվում են միւորալ կոմիսուրռ-
աոմիայի ենթարկված ձախ նախասիրտ-փորոքսւյին բացվածքի նեղացումով 
երրորդ ե չորրորդ աստիճանի 163 հիվանդների մոտ կատարված կոմպլեքսա­
յին հետազոտության արդյունքն երբ։

Կատ արված Հետազոտությունների վերչուծություններր ցույց են տվել, որ 
կա որոշակի վախադարձ կ ա ւզ մի կողմիդ արյան փոքր շրջանառության դիմա- 
դրոդականության և արյան ճնշման բարձրացման և մյուս կողմիդ' թոքի պա- 
թ ոհ ի и տ ո լո դի ա կան փոփոխությունների միջև, ինչպես նաև այդ փոփոխություն­
ների և արտաքին շնչական ֆունկցիայի ու արյան ղաղային կադմի միգև։

Փոքր արյան շրջանառության ճնշման բարձրացմ անր զուգրնթա դ ուժե­
ղանում է նաև թոքի պարենխիմատոզ և անոթային փոփոխությունների աստի- 
ւ անր և իջնում արտ աքին շնչական ֆունկցիան։

նշված փոխադարձ կապր ւսվելի որոշակի է արտահայտվում 1-ին և 2-րդ 
աստիճանի թոքային հիպերտենզիայով հիվանդների մոտ։

Այդ իսկ պատճառով, արտաքին շնչական ֆունկցիայի ո ւս ո ւմն ա и իր ո ւթ / ու ֊ 
նր ունի մեծ նշանակություն' վիրահատումից առաջ փոքր արյան շրջան առու֊ 
թյան հեմոդինամ իկայի և մորֆոլոդիական փոփոխությունների աստիճանր 
ռրոշելու համար:
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