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В условиях послеопераци-
онного стресса прямое влия-
ние катехоламинов на мио-
кард заключается в разруше-
нии клеточных мембран кар-
диомиоцитов [4; 5; 7], утрате
окислительных ферментов и
энергетическом их дисбалан-
се, что является причиной сни-
жения насосной функции мио-
карда, нарушения процесса
его расслабления [1; 2; 9] и воз-
никновения синдрома низкого
сердечного выброса. У хирур-
гических больных с различной
формой компенсаторной ги-
перфункции миокард реализу-
ет механизм Франка — Стар-
линга неоднозначно. Наличие
исходной гипертрофии мио-
карда определяет границы
действия закономерности Фран-
ка — Старлинга. При этом
особенно трудно формируют-
ся компенсаторные реакции у
больных артериальной гипер-
тензией (АГ), что бывает од-
ной из причин миокардиальной
ишемии [3; 8]. В настоящее
время прогностическая цен-
ность динамического контроля
за диастолической дисфунк-
цией правого желудочка убе-
дительно доказана [6], однако

УДК 616-089:616.12-008.331.1:612.15

А. В. Беляков, д-р мед. наук, доц.,
В. Т. Селиваненко, д-р мед. наук, проф.,
П. П. Шипулин, канд. мед. наук,
С. Е. Вербецкий,
А. В. Добруха

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ СТРЕСС
КАК ПРИЧИНА ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ
МИОКАРДИАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Одесcкий государственный медицинский университет

зависимость ее стрессового
поражения от характера внут-
риклеточных нарушений про-
должает интересовать иссле-
дователей.
Целью исследования было

установить характер функцио-
нальных и метаболических на-
рушений миокарда у больных
с сопутствующей АГ после
пульмонэктомии.

Материалы и методы
исследования

Исследования проведены
после пульмонэктомии у 131
больного раком легкого в воз-
растном интервале 42–55 лет
со степенью риска II–III АSА.
Контрольную (I группу) со-
ставили 49 больных без сопут-
ствующей патологии. У боль-
ных II группы (n=50) регистри-
ровалось повышенное артери-
альное давление и нормаль-
ный сердечный выброс (СВ). У
больных III группы (n=32) от-
мечалась исходная АГ и сни-
женный сердечный выброс
(СИ<2,6 л/(мин·м2)) в ближай-
шем послеоперационном перио-
де. Изучались показатели цент-
ральной и внутрисердечной
гемодинамики, а также кон-

центрация КФК и АСТ в плаз-
ме крови. Полученные резуль-
таты обработаны статисти-
чески на IВМ РС ХТ.

Результаты исследований
и их обсуждение

До операции у всех пациен-
тов регистрировался нормаль-
ный СВ на фоне незначитель-
но сниженного объёма цирку-
лирующей крови. Общее пери-
ферическое сосудистое сопро-
тивление у больных с АГ пре-
вышало нормальные значения,
а фракция выброса у всех
больных была достоверно ни-
же нормального значения
(табл. 1). Клинические призна-
ки расстройства периферичес-
кого кровообращения до опе-
рации не наблюдались. Вмес-
те с этим уровень КФК у всех
пациентов был повышенным,
особенно у больных III груп-
пы, что имело прогностичес-
кое значение.
За 1-е сутки после операции

у больных I и II групп величи-
на КФК возросла в 2,7 раза,
по сравнению с нормальной
величиной.
Эта тенденция сохранялась

в течение 3 сут и указывала
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на значительные разрушитель-
ные клеточные процессы в
миокарде.
Динамика концентрации

адреналина и норадреналина
подтверждала вероятность
прямого стрессового воздей-
ствия на ткани, в том числе и
на миокард (табл. 2).
При анализе структуры на-

полнения после операции у
больных I группы значитель-
ного снижения скорости паде-
ния правожелудочкового дав-
ления не регистрировалось
(219,7±22,3 мм рт. ст.). Одна-
ко на 2-е сутки этот показа-
тель был ниже дооперационно-
го уровня. На 5-е сутки отме-
чалась устойчивая тенденция
к нормализации этого показа-

теля (табл. 3). Вместе с тем, за
1-е сутки индекс расслабления
снизился на 14 % по сравнению
с исходным уровнем, что под-
твердило нарушение процесса
расслабления миокарда после
операции. В дальнейшем отме-
чалось медленное восстанов-
ление этого показателя, и на 5-е
сутки он составлял (9,0±0,2)
ед., что было ниже нормы. Эти
изменения указывали на несо-
ответствие режима работы
сердца и скорости его рас-
слабления.
Жесткость миокарда (ЖМ)

в 1-е сутки после пульмонэк-
томии соответствовала исход-
ной величине. Наибольшее
увеличение ЖМ наблюдалось
на 2-е и 3-и сутки. Нормализа-

ция этого показателя на 5-е
сутки после операции указы-
вала на легко обратимые на-
рушения растяжимости право-
го желудочка.
Таким образом, показатели,

характеризующие структуру
наполнения правого желудоч-
ка, отразили умеренные нару-
шения диастолической функ-
ции миокарда, не требуя вве-
дения специальных средств, и
указали на благоприятную
динамику процесса адаптации
сердечной мышцы к стрессо-
вым воздействиям.
Изменения диастолического

процесса после операции у
больных II группы заключа-
лись в существенном сниже-
нии скорости падения внутри-

Таблица 2

Динамика стрессовых гормонов в плазме крови у больных I и II групп после пульмонэктомии, M±m

   
 Показатель До операции

                   Сутки после операции            
 Норма

1-е 2-е 3-и 5-е

А, нмоль/л 6,12±0,23 9,22±0,35 10,41±0,21 8,73±0,26 6,28±0,25 4,62±0,17

НА, нмоль/л 5,61±0,33 14,27±0,34 13,42±0,25 10,45±0,43 7,81±0,32 4,28±0,22
НА/А, ед. 0,9 1,6 1,3 1,2 1,2

Таблица 1

Изменение внутриклеточных ферментов у больных после пульмонэктомии, M±m

           Показатель Группа До операции                Сутки после операции Норма
1-е 5-е

КФК, Е/л I–II 241±56 641±49 402±32 25–200
III 304±22 983±55 788±41

АСТ, ммоль/(ч·л) I–II 0,35±0,06 0,41±0,04 0,40±0,05 0,10–0,45
III 0,34±0,04 0,52±0,04 0,42±0,04

Таблица 3

Показатели гемодинамики, характеризующие диастолические процессы в миокарде правого желудочка
у больных после пульмонэктомии (I группа), M±m

   
         Показатели       

    До                    Сутки после операции            
 Норма

           операции          1-е               2-е    3-и 5-е

КДОпж, мл 101,6±14,2 108,1±12,4 106,2±14,7 97,4±11,3 109,5±10,3 103,0±6,3

КДДпж, мм рт. ст. 4,4±0,4 4,8±0,5 6,0±0,3 5,3±0,3 4,0±0,5 4,2±0,2

Фаза изометрического 0,034±0,002 0,030±0,002 0,034±0,003 0,032±0,003 0,034±0,002 0,038±0,002
расслабления, с

dp/dt min, мм рт. ст./с 221,6±13,3 229,7±16,1 206,3±10,1 218,7±22,4 216,3±16,5 223,8±14,6
Индекс расслабления, ед. 9,3±0,3 7,1±0,4* 7,9±0,2 9,0±0,3 9,0±0,2 10,0±0,5

Жесткость миокарда, ед. 0,044±0,003 0,044±0,005 0,056±0,002 0,054±0,003 0,042±0,003 0,041±0,005

Фракция выброса, ед. 0,68±0,02 0,73±0,10 0,64±0,06 0,60±0,07 0,62±0,09 0,75±0,03

Примечание. В табл. 3, 4, 6: * — достоверные отличия показателей от нормальных значений (Р<0,05).



ÄÎÑßÃÍÅÍÍß Á²ÎËÎÃ²¯ òà ÌÅÄÈÖÈÍÈ22

желудочкового давления за
1-е сутки (табл. 4). Вероятно,
адаптация исходно гипертро-
фированного миокарда сопро-
вождалась более значитель-
ным напряжением метаболиз-
ма сердечной мышцы, чем у
больных I группы. На 2-е сут-
ки dp/dt min также была ниже
дооперационного уровня и
возвращение этого показателя
к исходной величине наблюда-
лось значительно позднее.
За 1-е сутки индекс рас-

слабления (ИР) был ниже на
33 %, чем до операции, и на
22 % ниже, чем у больных
I группы. Минимальное значе-
ние ИР отмечалось на 2-е сут-
ки (6,9±0,4), а на 3-и–5-е сутки
регистрировалось его восста-
новление. Тем не менее, на 5-е
сутки ИР был ниже исходной
величины. Послеоперационная
динамика этого индекса свиде-
тельствовала о наличии скры-
той сердечной недостаточнос-
ти, причиной которой была ги-
подиастолия правого желу-
дочка.
Жесткость миокарда за 1-е

сутки резко возросла (на 46 %)
и оставалась таковой в тече-

ние 3 сут, что существенно
ограничило гетерометричес-
кий механизм компенсации
сердечной деятельности и ста-
ло предпосылкой для включе-
ния послеоперационного гомео-
метрического механизма. Это
требовало от миокарда допол-
нительных энергетических за-
трат. При этом конечное диа-
столическое давление правого
желудочка (КДДпж) также
стремится к восстановлению.
Такая динамика подтверждает
функциональную недостаточ-
ность миокарда и указывает
на постепенную и трудную
адаптацию его к венозным на-
грузкам.
Конечный диастолический

объем правого желудочка
(КДОпж) на 5-е сутки увели-
чился и уже соответствовал
исходной величине, что свиде-
тельствует об улучшении рас-
тяжимости правого желудоч-
ка.
Полученные результаты

указывают на то, что у боль-
ных с исходной гипертрофией
миокарда (при нормальном
сердечном выбросе) в после-
операционный период отмеча-

ется скрытая недостаточность
функции правого желудочка,
которая при неконтролируе-
мых инфузионных перегруз-
ках объемом обладает высо-
ким риском реализации в кли-
ническую форму декомпенса-
ции. Это сочетается с ростом
концентрации ферментов
(КФК и АСТ) в крови.
За 1-е сутки после операции

у пациентов III группы уро-
вень адреналина и норадрена-
лина возрос соответственно в
2,9 и в 3,2 раза и был наиболь-
шим при соотношении НА/А,
равным 1,48 (табл. 5). Это
объясняется выраженным стрес-
совым воздействием на орга-
низм в ходе операции.
На 2-е и 3-и сутки после

операции отмечается стабили-
зация концентрации адренали-
на и норадреналина в крови
при резком снижении экскре-
ции адреналина с мочой
((138,00±0,33) нмоль/сут), что
косвенно указывает на его
усиленный метаболизм.
На 5-е сутки послеопера-

ционного периода наблюдает-
ся снижение концентрации ад-
реналина и норадреналина

Таблица 4

Показатели гемодинамики, характеризующие диастолические процессы в миокарде правого желудочка
у больных после пульмонэктомии (II группа), M±m

   
                Показатели До операции

                   Сутки после операции

1-е 2-е 3-и 5-е

КДОпж, мл 106,0±8,4 102±9 91±10 95±9 105±11

КДДпж, мм рт. ст. 4,5±0,3 6,9±0,2 7,1±0,3 5,3±0,2 5,2±0,2

Фаза изометрического 0,034±0,002 0,022±0,003 0,030±0,003 0,030±0,002 0,032±0,003
расслабления, с

dp/dt min, мм рт. ст./с 213,4±11,4 200,7±10,3 205,3±13,2 210,7±13,1 214,5±12,2
Индекс расслабления, ед. 8,3±0,3 5,6±0,3* 6,9±0,4 8,6±0,3 8,0±0,2

Жесткость миокарда, ед. 0,048±0,003 0,070±0,004 0,078±0,005 0,056±0,005 0,049±0,003

Фракция выброса 0,59±0,02 0,54±0,03 0,58±0,03 0,52±0,02 0,60±0,02

Таблица 5

Динамика стрессовых гормонов в крови у больных III группы после пульмонэктомии, M±m

   
                   Гормон До операции

                   Сутки после операции

1-е 2-е 3-и 5-е

А, нмоль/л 6,10±0,22 12,08±0,36 11,14±0,43 9,28±0,37 6,29±0,40

НА, нмоль/л 5,73±0,29 18,33±0,32 16,09±0,35 13,30±0,33 7,92±0,42
НА/А, ед. 0,9 1,5 1,5 1,3 1,3
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в крови, по сравнению с 1-ми
сутками соответственно в 2,0
и в 2,3 раза, причем уровень
адреналина — ниже исходно-
го. Соотношение НА/А со-
ставляет 1,3 за счет высокого
уровня норадреналина. Ре-
зультаты отчетливо указыва-
ют на снижение тонуса симпа-
тоадреналовой системы, одна-
ко сосудистый тонус по-преж-
нему остается высоким.
Таким образом, динамика

стрессовых гормонов у боль-
ных III группы указывает на
преимущественное их кардио-
тоническое действие в первые
трое суток с последующим
преимущественным влиянием
на сосудистый тонус.
Наиболее выраженные на-

рушения диастолического про-
цесса после операции наблю-
даются у больных с низким
сердечным выбросом. До опе-
рации у пациентов этой груп-
пы отмечались умеренно по-
вышенные КДД (на 12 % выше
нормы) и жесткость миокарда
(на 18 %), что было следстви-
ем имеющейся значительной
гипертрофии. Сниженный ИРпж
подтверждал ограниченную
готовность миокарда к веноз-
ным нагрузкам (табл. 6).
Послеоперационная дина-

мика скорости падения право-
желудочкового давления отли-
чается устойчивым низким
уровнем показателя, составля-
ющим на 5-е сутки (209,3±
19,2) мм рт. ст./с, что ниже по-
казателя больных II группы.

Значительное уменьшение ве-
личины индекса расслабления
зависит от снижения скорости
падения правожелудочкового
давления. Увеличение фазы
изометрического расслабле-
ния существенно сократило
время диастолического напол-
нения и ухудшило режим ра-
боты правого желудочка.
Индекс расслабления за 1-е

сутки после пульмонэктомии
был ниже исходного значения
на 19 %. В дальнейшем он воз-
растает, тем не менее на 5-е
сутки — ниже дооперационно-
го уровня и ниже, чем у боль-
ных II группы.
Жесткость миокарда право-

го желудочка за 1-е сутки рез-
ко возрастает (на 44 %) и ос-
тается увеличенной в течение
5 сут после операции. На 5-е
сутки ЖМ у этих больных
выше, чем у больных II груп-
пы, что влияет на клиническое
состояние. Высокая величина
жесткости миокарда свиде-
тельствует о стойких измене-
ниях растяжимости правого
желудочка.
Результаты отчетливо сви-

детельствуют о скрытой сер-
дечной недостаточности и
указывают на предельные воз-
можности сократительной спо-
собности миокарда, ограни-
ченные нарушением процесса
расслабления. Величина КДДпж
выше, чем у больных II груп-
пы, хотя динамика его анало-
гична, что подтверждает рез-
ко выраженную степень изо-

метрической формы гиперфунк-
ции миокарда. При этом прак-
тически одинаковый КДОпж
приводит к более значительно-
му увеличению КДДпж у боль-
ных III группы и указывает на
смешанную (тяжелую) форму
сердечной гиперфункции.

Выводы

1. До операции у больных с
сопутствующей АГ высокие
значения КФК и отклонения
показателей диастолы право-
го желудочка указывали на
вероятность возникновения
острой миокардиальной недо-
статочности.

2. В ближайшем послеопе-
рационном периоде у больных
с низким сердечным выбросом
показатели диастолической
дисфункции правого желудоч-
ка и уровень КФК указывают
на степень стрессового пора-
жения сердечной мышцы и
длительность процесса ее
адаптации.
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Таблица 6

Показатели гемодинамики, характеризующие диастолические процессы в миокарде правого желудочка
у больных после пульмонэктомии (III группа), M±m

   
                Показатели До операции

                   Сутки после операции

1-е 2-е 3-и 5-е

КДОпж, мл 105±8 101±7 96±5 95±9 91±8
КДДпж, мм рт. ст. 4,7±0,4 7,3±0,2 7,1±0,3 6,0±0,2 5,4±0,3
Фаза изометрического 0,032±0,002 0,021±0,003 0,022±0,002 0,022±0,005 0,029±0,003
расслабления, с
dp/dt min, мм рт. ст./с 214,8±12,3 201,3±13,4 202,1±11,2 202,6±12,5 209,3±14,1
Индекс расслабления, ед. 7,7±0,3 6,2±0,3 6,8±0,4 7,2±0,3 7,6±0,4
Жесткость миокарда, ед. 0,050±0,002 0,072±0,003 0,074±0,003 0,063±0,002 0,056±0,003
Фракция выброса 0,50±0,03 0,51±0,04 0,50±0,03 0,51±0,03 0,50±0,02
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В условиях послеоперационного стресса прямое влия-
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альной ишемии. Высокие значения КФК и отклонения по-
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Як відомо, при багатьох
захворюваннях серця, особли-
во при міокардіодистрофії,
розвивається метаболічна дез-
адаптація, в основі якої ле-
жить зменшення вмісту адені-
лових нуклеотидів — основ-
ного джерела макроергічних
фосфатів. З одного боку, це
пов’язано з пригніченням їх
синтезу, а з другого — з над-
мірною утилізацією [1]. Разом
із цим слід зазначити, що на-
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ВПЛИВ МАГНІЄВОЇ СОЛІ
ДИФОСФОНАТУ ГЕРМАНІЮ
НА АКТИВНІСТЬ АТФ-аз МІТОХОНДРІЙ МІОКАРДА
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віть легкі форми цієї патології
призводять до прихованих уш-
коджень мембран мітохондрій,
внаслідок чого знижується
стійкість ферментних систем,
особливо до дії протеаз, що й
позначається на їх активності
[2]. Відомо, що АТФ-ази —
одні з важливих маркерних
ферментів мітохондрій [3].
Серцеві м’язи та їх мітохонд-
рії, зокрема, вирізняються
своєю АТФ-азною активні-

стю. Mg2+-АТФ-аза є переваж-
но мітохондріальним фермен-
том. У кардіоміоциті їй прита-
манна суттєва роль у ката-
болізмі аденілових нуклео-
тидів, на частку якого й при-
падає близько 70 % гідролізу
[4; 5]. Існуючі дані відносно
властивостей виділених пре-
паратів мітохондріальних
АТФ-аз надто суперечливі.
Деякі автори наводять дані
про наявність у мітохондріях
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POSTOPERATIVE STRESS AS THE CAUSE OF FUNC-

TIONAL MYOCARDIAL FAILURE
In conditions of postoperative stress the straight influ-

ence of catecholamines on the myocard consists in cardiac
hystocyte’s cell membranes destruction. It is the bottom of
lowering of myocardial pump function and of disturbance
the process of its weakening. The compensatory reactions in
patients suffering from arterial hypertension form with par-
ticular difficulty. It is one of the causes  of myocardial
ischemia. The high level of КPК and deviations of diastole
indices for right ventricle indicate the probability of acute
heart failure.
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