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Порушення гемодинаміки у
найближчому післяоперацій-
ному періоді зумовлюють най-
більш часті і тяжкі ускладнен-
ня [4] як у змінах насосної
функції міокарда, так і в ха-
рактері органного кровотоку.
Встановлено, що регіонарний
кровообіг сприяє формуванню
гіперфункції міокарда, яка, в
свою чергу, впливає на орган-
ний кровотік [3]. Ф. З. Меєрсон
показав, що вид гемодинаміч-
ного перевантаження міокарда
визначає форму його гіпер-
функції та зумовлює темп і
якість пристосовних реакцій
органного кровотоку [2]. При
цьому встановлено, що після
пульмонектомії у хворих із су-
провідною артеріальною гіпер-
тензією (АГ) у 73 % випадків
формується ізотонічна гіпер-
функція міокарда, у 16 % —
ізоволюмічна, а в 11 % —  її
змішана форма.

Органний кровообіг зале-
жить від величини серцевого
викиду, супровідної патології
(тканинних гормонів), рівня за-
гальної стресової реакції та
правильного і своєчасного
лікування [1; 6]. Розв’язання

цієї проблеми дозволяє уник-
нути тяжких ускладнень після
операції і скоротити період
одужання, тобто формування
індивідуальної пристосовної
реакції серцево-судинної сис-
теми визначає специфіку інди-
відуальної післяопераційної
терапії [5].

Метою дослідження було
вивчити взаємозалежність
змін органного кровообігу і
компенсаторної гіперфункції
міокарда у хворих із супровід-
ною АГ в найближчому після-
операційному періоді.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження виконано у 53
хворих на рак легень (цент-
ральна форма) зі ступенем
ризику II–III (ASA). Усі хворі до
операції страждали на АГ, але
систематична гіпотензивна те-
рапія їм не проводилась. У 26
хворих (I група) після операції
було ідентифіковано ізотоніч-
ну форму гіперфункції міокар-
да правого шлуночка (ПШ), у
23 (II група) — ізоволюмічну
форму, у 4 пацієнтів — зміша-
ну.

Для вивчення насосної
функції міокарда застосовува-
ли методику внутрішньосер-
цевої катетеризації ПШ. По-
казники розраховували за кри-
вою внутрішньошлуночкового
тиску (МХ-01). Регіонарний
кровообіг вивчали методом
реоенцефалографії (РЕГ), рео-
пульмонографії (РПГ) та рео-
вазографії (РВГ) нижніх кін-
цівок [3]. Ступінь стресової аг-
ресії оцінювали за рівнем кон-
центрації адреналіну (А) і но-
радреналіну (НА) у венозній
крові.

Результати статистично об-
роблені на IBM PC XT з обчи-
сленням критерію Вілкоксона
— Манна —  Уїтні та фактор-
ного дисперсного аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

До операції у всіх хворих
реєструвався нормальний сер-
цевий індекс (3,4–3,7 л/(хв·м2)
за ударного індексу 36–42 мл/м2,
що могло вказувати на задо-
вільний стан насосної функції
міокарда (табл. 1).

Впродовж 1-ї доби після
пульмонектомії у хворих І гру-
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пи за умов нормоволемії (ОЦК
73 мл/кг) спостерігалося по-
мірне зростання кінцевого діа-
столичного об’єму (КДО) ПШ
за несуттєвого підвищення
кінцевого діастолічного тиску
(КДТ), що залишало незмінною
жорсткість міокарда (ЖМ). Це
свідчило про задовільне фун-
кціонування механізму Стар-
лінга, формування ізотонічної
гіперфункції серцевого м’яза
та про адекватну корекцію
інфузійної терапії.

Проте на 2-гу післяоперацій-
ну добу відмічалося суттєве
зростання як КДТ, так і ЖМ.
Ці зміни збігалися зі збільшен-
ням концентрації А та НА в
плазмі крові (див. табл. 1), що
перевищувало вихідні значен-
ня і могло вказувати на висо-
кий тонус симпатичної ланки
нервової системи, а також
свідчити про інерційність піс-
ляопераційного стресового про-

цесу. При цьому максимальна
швидкість розслаблення міо-
карда знижувалася на корот-
кий термін (порівняно з вихід-
ною величиною). Впродовж 3
післяопераційних діб величи-
ни загального периферичного
судинного опору (ЗПО) по-
мірно перевищували вихідні
значення. Це могло вказувати
на незначні розлади регіонар-
ного кровообігу та необхід-
ність подальшого контролю
показників центральної ге-
модинаміки.

На 5-ту добу після операції
показники внутрішньосерцевої
та центральної гемодинаміки
наближалися до дооперацій-
них величин, а катехоламіне-
мія перевищувала свої доопе-
раційні рівні.

При вивченні органного кро-
вообігу у хворих I групи най-
більші зміни кровотоку спос-
терігалися в судинах нижніх

кінцівок (табл. 2). На 1-шу
добу після операції As зростала
на 53 % за набагато меншого
зростання (17,6 %) показника
тонічного стану судинної стін-
ки. Вершина реовазограми бу-
ла заокругленою, не відміча-
лося характерних для веноз-
ного застою клінічних ознак.
Динаміка показників указувала
на зростання наповнювання
кров’ю судин нижніх кінцівок, що
узгоджувалося зі збільшеним
серцевим індексом (СІ) та ЗПО.

На 5-ту післяопераційну
добу амплітуда систолічної
хвилі (As) наближалася до
нормальних значень, залиша-
ючись все ж вищою від свого
доопераційного рівня на 33 %,
за відсутності змін у наповню-
ванні кров’ю судин головного
мозку (табл. 3) та малого кола
кровообігу (табл. 4).

Таким чином, у хворих І гру-
пи, в яких після операції фор-

Таблиця 1
Показники гемодинаміки у хворих після пульмонектомії, M±±±±±m

   Показник Група До операції                  Доба після операції Норма
1 2 3 5

ЧСС, хв І 78,6±7,3 102,3±7,1* 94,2±6,7 91,4±6,6 82,7±7 73±2
ІІ 80,3±10,6 104,3±5,1* 98,3±8,4 91,3±5,6 86,7±8,2

АТсер, І 96±7 97±6 93±8 90±6 91±7 97±2
мм рт. ст. ІІ 99±4 98±6 98±7 97±5 98±7
КДО, мл І 101±14 109±8 106±10 97±11 109±10 103±4

ІІ 106±8 102±9 91±10 95±9 105±11
КДТ, І 4,4±0,4 4,8±0,5 6,0±0,3* 5,3±0,1* 4,0±0,5 4,2±0,2
мм рт. ст. ІІ 4,5±0,3 6,9±0,2* 7,1±0,3* 5,3±0,2* 5,2±0,1*
Dp/dt min, І 221,4±5,2 219,7±26,1 206,3±10,1 218,7±22,8 216,3±28,5 223,0±
мм рт. ст. ІІ 213,4±6,4 200,7±7,3 205,3±13,2 210,7±13,1 214,5±12,5 19,4
Робота ПШ, І 0,018±0,001 0,019±0,002 0,017±0,003 0,016±0,002 0,017±0,003 0,020±
 кгм ІІ 0,017±0,002 0,014±0,002 0,013±0,001 0,012±0,001 0,012±0,002 0,002
ЖМ, од І 0,044±0,003 0,044±0,005 0,056±0,002* 0,050±0,003 0,042±0,003 0,041±

ІІ 0,048±0,003 0,070±0,004* 0,078±0,005* 0,056±0,005 0,049±0,003 0,005
ФВ, од І 0,68±0,02 0,73±0,1 0,69±0,06 0,68±0,07 0,68±0,09 0,73±

ІІ 0,65±0,02 0,54±0,07 0,58±0,1 0,58±0,08 0,64±0,08 0,02
СІ, л/(хв·м2) І 3,7±0,4 4,1±0,2 3,2±0,3 3,1±0,3 3,6±0,2 4,0±0,2

ІІ 3,1±0,2 2,9±0,3 2,9±0,33 3,1±0,3 3,0±0,2
ЗПО, І 1324±183 1622±129 1555±145 1632±109 1481±111 1252±43
дин/(см·с-5) ІІ 1561±183 2122±142* 2265±132* 1932±141 1682±101
А, нмоль/л І 6,12±0,23 9,22±0,35* 10,41±0,21* 8,73±0,26* 6,28±0,25 3,67±0,28

ІІ 6,12±0,23 12,08±0,36* 11,14±0,43* 9,28±0,37* 6,29±0,40
НА, нмоль/л І 5,61±0,33 14,27±0,34* 13,42±0,25* 10,45±0,43* 7,81±0,32* 5,08±0,31

ІІ 5,61±0,33 18,33±0,32* 16,09±0,35* 13,30±0,33* 7,92±0,42*

Примітка. У табл. 1–4: *— відхилення показників від вихідних значень у групах, де Р<0,05.
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мується ізотонічна гіперфунк-
ція міокарда, констатовано
зростання наповнювання
кров’ю нижніх кінцівок, що не
потребує цілеспрямованого
лікування.

У хворих ІІ групи впродовж
1-ї доби після пульмонектомії
відмічали тенденцію до зни-
ження КДО за значного підви-
щення КДТ (на 53,3 %) і май-
же подвоєного зростання ЖМ
(на 45,8 %). Указані зміни мог-

ли бути результатом прямого
стресового впливу катехола-
мінів на міокард, які й призве-
ли до його ригідності й обме-
ження механізму Старлінга. Це
підтверджувалося різким зни-
женням швидкості максималь-
ного розслаблення (на 10 %
порівняно з нормою) та змен-
шенням роботи ПШ на 17,7 %.
Фракція вигнання (ФВ) і СІ
були знижені відповідно на 17
і 6,5 % порівняно з вихідними

значеннями. Результати дослі-
джень указували на формуван-
ня ізоволюмічної гіперфункції
міокарда і неможливість необ-
хідного в такій ситуації інфузі-
йного навантаження на фоні
низьких значень серцевого
викиду та фракції вигнання.

На 3-тю добу КДО ПШ за-
лишався нижчим від норми та
доопераційного рівня, а КДТ у
ПШ вірогідно перевищував оз-
начені рівні. Показник ЖМ, що

Таблиця 2
Показники реовазографії нижніх кінцівок у хворих після пульмонектомії, M±m

    Показники Група
До                   Доба після операції  Норма

операції 1 2 3 5

Амплітуда сис- І 0,030±0,001 0,046±0,003* 0,040±0,003* 0,040±0,002* 0,040±0,004* 0,036±0,002
толічної хвилі ІІ 0,030±0,001 0,023±0,004 0,020±0,003* 0,019±0,001* 0,026±0,002
As, Ом
Показник тоніч- І 20,0±0,1 20,0±0,2 20,0±0,2* 21,0±0,1* 22,0±0,1* 21,0±0,3
ного стану су- ІІ 20,0±0,1 27,0±0,2* 24,0±0,3* 24,0±0,2* 25,0±0,1*
динної стінки, %
Час поширення І 0,220±0,003 0,250±0,005* 0,250±0,004* 0,260±0,004* 0,230±0,003* 0,200±0,005
пульсової хвилі, с ІІ 0,220±0,003 0,270±0,003* 0,270±0,004* 0,250±0,003* 0,230±0,004*

Таблиця 3

Показники реоенцефалограми  у  хворих  після  пульмонектомії, M±m

    Показники Група До                   Доба після операції  Норма
операції 1 2 3 5

Амплітуда сис- І 0,390±0,007 0,410±0,006 0,380±0,004 0,380±0,005 0,400±0,003 0,400±0,005
толічної хвилі ІІ 0,390±0,007 0,180±0,001* 0,200±0,002* 0,250±0,002* 0,290±0,007
As, Ом
Показник тоніч- І 20,0±0,7 22,0±0,4* 20,0±0,6 18,0±0,6* 21,0±0,4 30,0±0,4
ного стану су- ІІ 20,0±0,7 34,0±0,6* 29,0±0,6* 27,0±0,5* 27,0±0,3*
динної стінки, %
Час поширення І 0,100±0,004 0,150±0,006* 0,120±0,004* 0,100±0,002 0,120±0,003 0,140±0,003
пульсової хвилі, с ІІ 0,100±0,004 0,180±0,007* 0,140±0,004* 0,130±0,003* 0,120±0,002*

Таблиця 4
Показники реопульмонографії у хворих після пульмонектомії, M±m

    Показники Група До                   Доба після операції  Норма
операції 1 2 3 5

Амплітуда сис- І 0,320±0,004 0,360±0,004 0,330±0,002 0,300±0,003* 0,310±0,004 0,400±0,011
толічної хвилі ІІ 0,320±0,004 0,300±0,005* 0,190±0,004* 0,240±0,003* 0,260±0,002*
As, Ом
Показник тоніч- І 17,0±0,3 20,0±0,2* 19,0±0,4* 17,0±0,4 17,0±0,2 25,0±0,5
ного стану су- ІІ 17,0±0,3 21,0±0,3* 22,0±0,4* 20,0±0,2* 22,0±0,3*
динної стінки, %
Відношення амп- І 0,680±0,018 0,700±0,014 0,710±0,015 0,620±0,012 0,600±0,007 0,580±0,023
літуди діастоліч- ІІ 0,680±0,018 0,810±0,023* 0,760±0,012* 0,770±0,007* 0,740±0,013
ної хвилі до
систолічної, од.
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був суттєво вищим (16,2 %)
від доопераційного значення
на 2-гу добу, на 3-тю зменшив-
ся до різниці +11,6 %, а мак-
симальна швидкість розслаб-
лення знизилася. Показники
центральної гемодинаміки та-
кож указували на погіршання
пропульсивної функції міокарда,
а значення ЗПО у перші 3 після-
операційні доби перевищували
доопераційний рівень відповід-
но на 35,8; 45,1 та 23,2 %.

При вивченні органного кро-
вообігу у хворих II групи вияв-
лено, що зміни відбувались як
у системі малого, так і велико-
го кіл кровообігу. За результа-
тами реоенцефалографії (див.
табл. 3) у 1-шу добу відмічало-
ся зниження As на 54 % при
суттєвому зростанні показника
тонічного стану судинної стін-
ки (ТСС) і часу поширення
пульсової хвилі (ЧППХ), що
могло свідчити про зниження
наповнення кров’ю внаслідок
різкого гіпертонусу судин. Імо-
вірно, що це було реакцією
судин головного мозку на різке
зростання рівнів А та НА у
крові внаслідок операційного
стресу. У перебігу відбувало-
ся поступове збільшення As
до 5-ї післяопераційної доби.
При цьому у 6 пацієнтів від-
мічалися головний біль, запа-
морочення, сонливість і нудо-
та. За указаних порушень на-
повнення судин головного моз-
ку кров’ю уже з 1-ї доби засто-
совували спазмолітичні та гі-
потензивні препарати.

За результатами реовазо-
графії нижніх кінцівок (див.
табл. 2), в 1-шу добу спостері-
гали зменшення As на 23,4 %
при зростанні показника ТСС
і ЧППХ, що вказувало на знач-
не зниження наповнення кро-
в’ю артерій нижніх кінцівок і уз-
годжувалося зі змінами ЗПО.
Впродовж 5 діб після операції

As залишалась зниженою з
тенденцією до нормалізації
показників судинного тонусу. У
4 пацієнтів відмічалася значна
післяопераційна м’язова слаб-
кість без установленої причи-
ни.

За результатами реопуль-
монографії (див. табл. 4), з 2-ї
доби реєструвалося суттєве
зниження наповнення кров’ю
легеневих судин. При цьому у
хворих ІІ групи залишалося
високим відношення ампліту-
ди діастолічної хвилі до си-
столічної, що могло вказувати
на утруднення венозного від-
току в легенях. До 5-ї доби
значення As мало тенденцію
до нормалізації, але вихідної
величини не досягало, а від
норми було нижчим на 22,5 %.
Показник ТСС також був ниж-
чим від нормальних значень
(на 12 %), чим, вважаємо, про-
являлася компенсаторна ре-
акція на зменшення судинної
ємності малого кола кровообі-
гу.

Таким чином, у хворих на
фоні ізоволюмічної гіперфунк-
ції міокарда, яка формується
після пульмонектомії, в сис-
темі великого і малого кіл кро-
вообігу констатовані зміни
органного кровообігу, прояв
яких полягає у зниженні напов-
нення кров’ю судин головного
мозку та нижніх кінцівок вна-
слідок значно підвищеного су-
динного тонусу. При цьому
відмічалося також зниження
наповнення кров’ю легеневих
судин. Означені порушення
супроводжувалися більш ви-
раженими змінами концент-
рацій А та НА в крові (табл. 1),
що створювало додаткове ге-
модинамічне перевантаження
міокарда. Такий варіант після-
операційного перебігу відпові-
дав тяжкому стану хворих, се-
ред яких у 2 осіб була продов-

жена післяопераційна штучна
вентиляція легень, а чотирьом
з них знадобилась оксигено-
терапія впродовж 3 діб.

Висновки

1. Ізоволюмічна форма гі-
перфункції міокарда розви-
вається, як правило, на більш
вираженому стресовому фоні
й супроводжується найбіль-
шими порушеннями органного
кровообігу.

2. У найближчому післяопе-
раційному періоді найбільш
виражені порушення регіонар-
ного кровообігу у хворих з ізо-
волюмічною гіперфункцією
міокарда спостерігаються в
легеневих судинах і в судинах
головного мозку.
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