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СОСТОЯНИЕ КИСЛОРОДТРАНСПОРТНОЙ 
ФУНКЦИИ КРОВИ В ОЦЕНКЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ И РАЗВИТИЯ ОСТРОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Проведено изучение кислородтранспортной функции крови (КТФК) у больных 
митральным стенозом в условиях операционного стресса при различных видах ане­
стезии. Показано улучшение показателей КТФК у больных, оперированных в ус­
ловиях кетамнн-фентаниловой анестезии.

Адекватное обеспечение органов и тканей анергией в условиях 
операционного стресса является одной из главных задач общей анес­
тезии. Поскольку измерить потребность организма больного в энергии 
невозможно, об адекватности ее доставки судят лишь на основании 
косвенных признаков, отражающих характер и степень метаболи­
ческих сдвигов и кислородный бюджет организма. Интегральным по­
казателем, отражающим доставку кислорода органам и тканям, явля­
ется транспорт кислорода (TOj). Особую значимость этот показатель 
приобретает у кардиохирургических больных в условиях операцион­
ного стресса, так как осложнения, сопровождающиеся нарушением 
кислородного баланса, у этой категории больных являются определяю­
щими [I, 6, 7, 11, 14].

В связи с вышеизложенным задачей наших исследований явилось 
изучение состояния КТФК с целью оценки общей анестезии и разви­
тия острой сердечной недостаточности (ОСН).

Обследовано 245 больных митральным стенозом IV—V стадии по 
А. Н. Бакулеву. В зависимости от метода анестезии и осложненное™ 
операционного периода 27 больных оперированы в условиях морфинно- 
закисной анестезии, 52—кетамин-фентаниловой, 12—нейролептаналь- 
гезии (НЛА); из 45 больных с ОСН 36 больных оперированы в усло­
виях НЛА, 1—морфинно-закисной, 1—кетамин-фентаниловой, 7—фен­
танил-фторот а новой анестезии. Премедикацию проводили транквили­
заторами, анальгетиками, холинолитиками и антигистаминными пре­
паратами.

Индукцию при морфинно-закисной анестезии осуществляли внутри­
венным введением седуксена (20—40 мг), тест-дозы тубарина (0,5 мл), 
морфина (1—2 мг!кг), деполяризующих .релаксантов (1,5—2,0 мг/кг). 
Анестезию поддерживали капельным введением морфина 10—15 ка­
пель в 1 минуту (2 мг!кг) с закисью азота с кислородом (2:1).
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Вводный наркоз при НЛА осуществляли внутривенным введением 
дроперидола (0,1—0,25 мг!кг), фентанила (0,002—0,0003 мг!кг) с за­
кисью азота с кислородом 2: 1. Поддерживали анестезию дробным вве­
дением фентанила 1—2 мл (0,05—0,1 мг) и дроперидолаа 1—2 мл 
(2,5—5 мг).

Кетамин-фентаниловую анестезию осуществляли внутривенным 
введением седуксена (10—20 мг), тест-дозы тубарина (0,5 мл), кета­
мина (2 мг/кг), фентанила (0,003 мг/кг) и деполяризующих релаксантов 
(1,5—2,0 мг1кг). Поддерживали анестезию внутривенным фракционным 
введением кетамина 1,5 мг!кг, фентанила 0,003 мг!кг.

Показатели кислотно-щелочного состояния артериальной и веноз­
ной крови определяли анализатором ABZ-2 фирмы «Radiometer» (Да­
ния). Пробы артериальной крови получали из капилляра согретого 
пальца и пункционно из’ правого желудочка.1 i

Сердечный индекс (СИ) до операции определяли радиокардиогра­
фически с применением альбумина, меченного йодом-131, во время опе­
рации—флуорометрически флуорометром РКЭ-2.

ЭТАПЫ

Примечание. *—достоверность различий по сравнению с исходом.

Исследуемые пока­
затели

1

Мор ի. К.-ф НЛА ОСН Морф.

СИ. л/ман/м2 2,28+0,02 2,17+0,13 2,2+ 0,3 2,2+0,01 2,25+0,07
Нв. г % 14,52+0,2 14, 2+0,14 14,0+ 0,2 14,8+0, 4 13, 7+0. 2
СаО2. и/л/ЮОид 17,56+1,9 17, 0+2, 4 17,3+ 1,8 17,9+2, 0 18, 3+1. 4
Св()а, .чл/ЮО.кл 13, 0+1.6 12, 7±1, 8 11.9+ 2.0 13,5+1. 2 12, 5+0, 3
АВРОа. .чл/100 j.i 4,53+0,3 4,45+0,,2 5,3+ 0.3 4,5+0. 3 5. 7+0. 2
ТОа. мл/.и ин/, и2 ■104,3+14,8 368,9+12,4 380,6+ 9,4 400,6+10,5՝' 415,8+10,3
ПОа. мл/мин,՛ м2 103,5+ 9,8 98,9+ 8,6 116,6+ 7,5 99,8+ 9,3 130,8+ 7,8*
РаОа. мм рт. ст. 81,5+ 4.4 77,1+ 3.9 86 + 2,5 80.3+ 2.4 101+ 3,7*
НваОа, % 89,3+ 3,8 88 + 2,3 90,7+ 2,1 89, + 3,1 97,5+1, 2
РвО3, мм рт. ст. 36,6+ 1,7 35.7+ 1,2 34,3+ 1,2 37 + 1,2 36,8+1, 2

НввОа, % 66,2+ 1.8 64,8+ 2,3 62,2+ 2,4 67,3+ 3.7 66,6+1, 4

Рассчитывали следующие показатели КТФК: концентрацию кисло­
рода в артериальной крови Са02=1-,34хНВХНВа02+[0,0031хРа02];

концентрацию кислорода в венозной крови СвОа=1,34хНВХНВвОаН- 
+ [0,0081 ХР-Оа]; артериовенозную разницу по кислороду АВРОа = 
С.Оа—СВО2; потребление кислорода ПОа=АВРОахСИХ10; транс­
порт кислорода ТО2=Са О2хСИхЮ.

Исследования проведены в 3 этапа : исход, до и после коррекции 
порока.

Результаты исследований представлены в таблице. Отсутствие до­
стоверных различий между изучаемыми показателями на 1 этапе ис­
следования у всех больных свидетельствовало о приблизительно одина­
ковом состоянии Центральной гемодинамики и кислородного баланса.
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Данные клинического осмотра также не выявили существенных раз­
личий. У всех больных на 1 этапе исследования отмечалось снижение 
СИ, ТО2 ПО2, артериальная и венозная гипоксемия.

В условиях операционного стресса (II этап) отмечено: увеличение 
СИ на 9,2% у больных, оперированных в условиях кетамин-фентани- 
ловой анестезии, уменьшение этого показателя на 5% у больных при 
НЛА и на 22% у больных с ранними признаками ОСН, оперирован­
ных в условиях различных вариантов общей анестезии. Увеличение СИ 
при кетамин-фентаннловой анестезии объясняется его стимулирующим 
действием на сердечно-сосудистую систему [5, 8, 16, 17, 19, 21]. Сниже­
ние СИ при НЛА объясняется депрессией гемодинамики и симпати­
ко-адреналовой системы [3, 4, 18, 20]. Благодаря применению искусст­
венной вентиляции легких (ИВЛ) у всех больных, кроме больных с 
ОСН, отмечается достоверное увеличение РаО2. Увеличение этого по­
казателя у больных с морфинно-закисной анестезией, кетамин-фентанн- 
ловой и НЛА определило и увеличение НВаО2 и АВРО2. УвеличениЬ 
АВРО2—компенсаторная реакция организма, отражающая способность
ИССЛЕДОВАНИЯ

11 III

К.-ф. НЛА ОСН Морф. К.-խ НЛА ОСН

2,37+0,2 2,09+0,4 1,7+0,01 2,25+6.02 2,4*0,19 1,9+0,01 1,71+01.2

13, 2*0,4 13, 3+0,2 13,6+0,3 13.2*0,2 13.0+0,2 Н3,'..+О;23 13,5+0,2

18. 4+1,8 17. 5+1,3 16,6+1.4 17,7+’ ,5 17,65+2,3 17,7+1.8 14.9+2,6
12, 1+1,4 11, 1+2.1 11.7+1,3 12,2+1,8 12.0+1,2 10,9+1,6 11.8+1,8

6, 2+0,4 6, 6+0,8 4.8+0,3 5,6*0,3 5,7+0,4 6,5+0,5 3,3+0.7
443, 2+13 373. 5+12,3 287,4^13,5* 403,5+16.0 428,5+9,5 336,9+9,12* 56,8+9*.

147, 5+9.3* 139,7+11,2* 83,5+2.9* 125.9+6,1* 139,1+8.0* 124,7+7,7*4 56,4+9,5*
125. 9+2,3* 114,3+3,7* 88,5+2.9 116,3+2,4’ 138,0+0,13* 118,4*2,8* 70,2±3.1*
98. 4+4,2 97, 2+2,4 9.1,5+ з,1 96.8+3,2 98,8+3,1 97,2±1.7 82,3+3,7
37. 4+1,2 31, 5+1,1 35,2+1,2 58,2+1,3 38,0+1,5 34,0+1,4 35,2+1,9
67. 5+1.2 62, 2+1,7 64 +2,3 68,6+2,7 68,5+2,1 62,2+1,2 66.8+5,2

клеток увеличивать экстракцию кислорода из крови в условиях кис­
лородного голодания [2, 12].

Достоверно увеличиваются показатели ТО2 у больных, опериро­
ванных в условиях кетамин-фентаниловой анестезии, наблюдается тен­
денция к увеличению этого показателя у больных при коррекции по­
рока в условиях морфинно-закисной аиестезии и тенденция к уменьше­
нию этого показателя у больных, оперированных в условиях НЛА. 
ПО2 достоверно увеличивается у всех больных, оперированных при 
различных вариантах общей анестезии, у больных же с ОСН досто­
верно уменьшается как ТО2, так и ПО2.

На III этапе исследования по сравнению со II не отмечено дос- 
товер<ных различий между изучаемыми показателями. Однако у всех 
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больных с ОСН несмотря на ИВЛ усугубляется артериальная гипок­
семия при относительно неизменных показателях венозной крови. 
Причину артериальной гипоксемии мы, как и другие авторы [1, 15], 
связываем с нарушением диффузии кислорода через альвеолярно-ка­
пиллярную мембрану вследствие ее отека, изменением соотношения 
между вентиляцией и кровообращением в системе малого круга крово­
обращения, увеличением шунтирования крови в легких.

Исследования показали, что КТФК У тяжелого контингента боль­
ных митральным стенозом нарушена. Усугубление гипоксии на эта­
пах хирургического вмешательства независимо от вида анестезии при­
водит к развитию ОСН. Исходные низкие показатели РПО2, Р„О2 объяс­
няются несоответствием между количеством доставляемого к органам 
и тканям О2 и повышенной потребностью в нем, а также нарушением 
вентиляторно-перфузионных соотношений в легких [6]. Доказательст­
вом повышенной потребности в кислороде служит значительное досто­
верное увеличение ПО2 при всех видах наркоза. Основной причиной по­
вышенной потребности в О2 является кислородная задолженность 
вследствие дефицита доставки >в исходе, определяемая у всех исследуе­
мых больных.

Известно, что лимитирующим звеном в системе доставки О2 явля­
ется система кровообращения [10, 11, 13, 22]. Срыв гемодинамической 
компенсации с переходом в гиподинамический режим кровообращения 
резко нарушает КТФК, возникают труднокорригируемая гипоксия и 
ухудшение результатов хирургического лечения. Это отчетливо прояв­
ляется у больных с ОСН, фактически находящихся в состоянии кар­
диогенного шока, характеризующегося снижением СИ. У этой группы во 
время операции отмечается достоверное снижение ТО2 и ПО2. У 42 
больных ОСН купирована, у 3 наступила декомпенсированная ОСН с 
летальным исходом (6,66%).

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о наруше­
нии КТФК у тяжелобольных митральным стенозом. Наслоение гипок­
сии приводит к развитию ОСН. Нарушение КТФК у больных митраль­
ным стенозом является фактором высокой степени риска в определе­
нии оперативного вмешательства. При выборе метода анестезии у тя­
желого контингента больных митральным стенозом предпочтение долж­
но быть отдано кетамин-фентаниловой анестезии и желательно воздер­
жаться от НЛА.
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ՏԵՂԱՓՈԽՄԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻՑ ԵԼՆԵԼՈՎ

Արյան թթվածնի տեղափոխման ֆունկցիան (ԱԹՏՖ) ուսումնասիրվել 

կ 245 միտրալ и թեն ողով հիվանդների մոտ։ Ցույց է տրված, որ վիրահա- 

316



տական ստրեսի պայմաններում ընդհանուր անզգայացման տարրեր մեթոդ֊ 
ների կիրաոմ ան ժամ անակ միտրալ սթենոզով հիվանդների ծանր կոնտին­
գենտի մոտ ԱԹՏՖ-ն իրարից սկզբունքորեն չի տարբերվում։

Ի դեպ պարզվել է, որ ՏՕշ-Д և ՐՕշ-ի ամենաբարենպաստ ցոլցանիյնե- 
րր ստացվում են կետ ամ ին-ֆենտ անիլա յին անզգայացման ժամանակ։ Հայտ­
նաբերված է նաև, որ հիպոքսիայի խորացումը վփրահատության տարբեր 
փուլերում հանգեցնում է սուր սրտային անբավարարության։

R. T. VIRAB1AN, V. A. GEVORKIAN, A. R. MOURADIAN, A. S. VARTANIAN.
0. A. M0VSESS1AN

THE STATE OF OXYGEN TRANSPORTING FUNCTION OF THE 
BLOOD IN EVALUATION OF THE GENERAL ANESTHESIA 
EFFECTIVITY AND DEVELOPMENT OF ACUTE CARDIAC

INSUFFICIENCY
In patients with mitral stenosis the oxygen transporting function of 

the blood has been Investigated. It is shown that in these indices in con­
ditions of the operational stress there are no essential differences in 
different methods of anesthesia.

But the most favourable Indices have been observed in ketamine- 
phentanll anesthesia.
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