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Изменения условий крово-
обращения после оперативно-
го вмешательства существен-
но влияют на состояние сер-
дечной функции [3; 5]. При
этом характер адаптации мио-
карда зависит от выраженно-
сти хирургического стресса [1;
9; 10]. Исследователями от-
мечено, что в пределах стресс-
нормы наиболее часто стра-
дает процесс расслабления
желудочков [4; 6; 7], являясь
длительное время причиной
снижения насосной функции
сердца. Вместе с тем, на ком-
пенсаторную гиперфункцию
сердечной мышцы в ближай-
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шем послеоперационном пе-
риоде может существенно
влиять сопутствующая пато-
логия, вызывающая доопера-
ционные морфологические
изменения кардиомиоцитов
или (и) усиливающая степень
их стрессового поражения
после хирургической агрессии
[2; 7]. К таким факторам отно-
сится артериальная гипертен-
зия (АГ), которая наблюдает-
ся в лечебных стационарах у
38–46 % больных [8]. Поэтому
возможное развитие острой
сердечной недостаточности
всегда является многофак-
торным и требует для эффек-

тивного лечения точного ана-
лиза динамики сердечного
цикла.

Цель работы — изучение
изменения показателей диа-
столы миокарда правого же-
лудочка в ближайшем после-
операционном периоде у боль-
ных с сопутствующей артери-
альной гипертензией.

Материалы и методы
исследования

Исследования проведены
у 66 больных язвенной болез-
нью желудка в 1, 2, 3, 5 и 10-е
сутки после операции. Сте-
пень риска — II–III (ASA). В
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I группе больных (n=29) сопут-
ствующей патологии не на-
блюдали; II группу (n=37) со-
ставили больные с исходной
АГ. До операции у всех боль-
ных ОЦК удерживался на уров-
не (70,3±1,5) мл/кг. После опе-
рации у всех больных показа-
тели центральной гемодина-
мики были удовлетворитель-
ными. Для изучения функции
расслабления сердечной мыш-
цы использовали методику
внутрисердечной катетериза-
ции правого желудочка [7]. Из-
менения периода диастолы
правого желудочка оценивали
с помощью индекса расслаб-
ления (ИР), максимальной
скорости расслабления (dp/dt
min), конечно-диастолическо-
го объема (КДОпж), конечно-
диастолического давления
(КДДпж) и жесткости миокар-
да (ЖМ). Показатели рассчи-
тывали по кривой внутрижелу-
дочкового давления (МХ-01).
Результаты были статисти-
чески обработаны на IBM PC
XT с расчетом критерия Вил-
коксона — Манна — Уитни и
факторного дисперсного ана-
лиза.

Результаты исследования
и их обсуждение

У больных обеих групп в
течение послеоперационного
периода АДср сохранялось в

пределах исходных величин.
Параметры центральной ге-
модинамики (таблица) и ле-
гочного кровотока также были
устойчивыми. Ведение боль-
ных I группы в течение 5 сут
не требовало кардиальной те-
рапии, не отмечено труднос-
тей в контроле за волемичес-
ким режимом. Однако высо-
кий уровень катехоламинов в
крови и экскреции их с мочой,
а также активация процесса
перекисного окисления липи-
дов наблюдались длительное
время [1], что указывало на
выраженность послеопераци-
онного стресса.

В то же время у больных
II группы отмечались значи-
тельные изменения показате-
лей фазы диастолы правого
желудочка, что свидетельст-
вовало о послеоперационном
ухудшении процесса расслаб-
ления сердечной мышцы. В
1-е сутки после операции от-
мечалось снижение макси-
мальной скорости расслабле-
ния правого желудочка и
уменьшение КДОпж при тахи-
кардии до (87±3) уд/мин. При
этом значение КДДпж изменя-
лось незначительно. Таким
образом, сердечный выброс
поддерживался не усилением
систолической функции пра-
вого желудочка, а за счет та-
хикардии, частота которой за-

висела от степени уменьше-
ния КДОпж, что подтвержда-
лось усилением работы желу-
дочка. Обнаруженная после-
операционная ригидность мио-
карда являлась следствием
хирургической стрессовой аг-
рессии. Наиболее информа-
тивным маркером формирую-
щейся изотонической гипер-
функции миокарда была ЖМ
(см. таблицу), которая остава-
лась высокой в течение 2 сут.
Такие изменения внутрисер-
дечной гемодинамики требо-
вали коррекции, для которой
использовались антагонисты
Са++ и блокаторы β-адреноре-
цепторов.

На 3–5-е сутки после опе-
рации наблюдалась тенден-
ция к нормализации комплай-
нса правого желудочка. Уве-
личилась максимальная ско-
рость расслабления при сни-
жении жесткости миокарда.
Снизилась до исходных зна-
чений величина работы пра-
вого желудочка, что свиде-
тельствовало о более эко-
номной энергозатратности
функционирования сердечной
мышцы. Возрастала фракция
изгнания.

Таким образом, у больных
с исходной АГ в ближайшем
послеоперационном периоде
наблюдалось значительное
повышение ригидности мио-

Таблица
Изменения показателей гемодинамики, M±m

Показатели Груп- До операции Сутки после операции Норма
па 1-е 2-е 3-и 5-е

АД ср, мм рт. ст. I 94±6 94±7 93±9 92±5 92±7 93±3
II 126±4 124±6 120±4 123±5 119±6

СИ, л/(мин·м2) I 3,1±0,5 2,9±0,2 2,8±0,3 2,9±0,3 2,9±0,2 3,3±0,2
II 2,9±0,2 2,7±0,3 2,7±0,4 2,8±0,2 2,8±0,3

ФИ, ед. I 0,68±0,02 0,64±0,02 0,63±0,02* 0,65±0,07 0,67±0,04 0,73±0,02
II 0,63±0,03 0,60±0,03 0,60±0,05 0,61±0,06 0,65±0,06

dp/dt min, I 220,6±7,3 215,7±11,1 211,3±13,1 216,7±12,4 221,3±11,5 223,8±8,3
мм рт. ст. II 217,7±6,4 201,8±7,1* 208,4±11,1 210,6±13,4 215,3±11,4
КДОпж, мл I 109,6±14,2 129,1±12,4 120,2±14,7 114,4±11,3 110,4±10,3 103,0±6,3

II 112,6±16,1 110,4±18,3 109,6±13,6 107,4±14,7 109,4±14,2
Работа пж, кГм I 0,016±0,002 0,014±0,003 0,015±0,002 0,014±0,002 0,015±0,002 0,200±0,002

II 0,015±0,002 0,018±0,002 0,018±0,003 0,017±0,002 0,014±0,002
ЖМ, ед. I 0,044±0,003 0,045±0,002 0,043±0,002 0,040±0,003 0,042±0,003 0,041±0,004

II 0,048±0,003 0,054±0,002* 0,054±0,003 0,051±0,003 0,052±0,003

Примечание. * — достоверные изменения показателей от исходных значений (Р<0,05).
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карда, что может быть причи-
ной миокардиальной недоста-
точности.

Выводы

1. У больных с сопутствую-
щей артериальной гипертензи-
ей в ближайшем послеопера-
ционном периоде формирует-
ся изотоническая гиперфунк-
ция миокарда правого желу-
дочка.

2. После операции у боль-
ных с исходной артериальной
гипертензией наблюдаются
наиболее выраженные нару-
шения фазы диастолы право-
го желудочка.

3. Наиболее информатив-
ным показателем стрессовой
ригидности сердечной мышцы
является жесткость миокарда.
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Вступ

Дані про активацію симпато-
адреналової системи (САС)
при артеріальній гіпертензії (АГ)
суперечливі. Основні показни-
ки тонусу САС — частота сер-
цевих скорочень (ЧСС) і рівень
катехоламінів (КХ) у плазмі [1].
Підвищення тонусу САС, струк-
турне ремоделювання лівого
шлуночка (ЛШ) — маркери ви-
сокого ризику серцево-судин-
них ускладнень [1; 2]. У дослі-
дженні Tecumseh Blood Pres-
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СТРУКТУРИ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА
У ЧОЛОВІКІВ МОЛОДОГО ВІКУ

Одеський державний медичний університет

sure Study [2] було доведено,
що активація САС має значен-
ня не тільки на ранніх етапах
формування АГ, а й здійснює
свій внесок у формування сер-
цево-судинного ризику надалі.
Про значущість активації САС
при есенційній АГ свідчить її
відсутність при вторинних фор-
мах АГ.

Встановлено, що еритроци-
ти відіграють важливу роль у
депонуванні, транспорті й інакти-
вації вільних КХ (W. M. Manger
et al., 1982). Досліди демонст-

рують, що еритроцитарна си-
стема КХ пов’язана з функціо-
нальним станом симпатичної
нервової системи [3]. При цьо-
му КХ у плазмі крові забезпе-
чують реалізацію термінової
адаптації до стресових факто-
рів, тимчасом як депоновані у
формених елементах крові ві-
діграють важливу роль у моду-
ляції довгострокової адаптації
до фізіологічних і патологічних
стимулів [4].

Залишається нерозв’яза-
ним питання, чи виникає акти-


