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3. Найбільш високі показни-
ки зв’язування аміксину від-
мічаються при низькій цито-
токсичній активності NK-клі-
тин.
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Післяопераційна стресова
реакція як фізіологічне збу-
рення складається з низки по-
слідовних процесів, що супро-
воджуються гіперкатехоламін-
емією, інтенсивністю процесу
ПОЛ та виснаженням антиок-
сидантної системи [1; 4; 5],
кінцевою метою яких є руйну-
вання клітин. Актуальність
проблеми пояснюється висо-
кою летальністю хворих у най-
ближчому післяопераційному
періоді [2; 3], особливо при
ураженні серцевого м’яза та
формуванні синдрому гострої
недостатності міокарда [6; 7].

Метою дослідження була
спроба розробити системний
підхід для кількісної оцінки
післяопераційної стресової ре-
акції та визначити при цьому
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форму компенсаторної гіпер-
функції серцевого м’яза.

Матеріали та методи
дослідження

Нами досліджено 93 пацієн-
ти після резекції шлунка віком
31–46 років. До І групи (n=61)
увійшли хворі на виразкову
хворобу шлунка без супровід-
ної патології. У 32 пацієнтів (ІІ
група) в анамнезі відмічалася
супровідна гіпертонічна хворо-
ба. Дослідження центральної
та внутрішньосерцевої гемо-
динаміки проводили до опе-
рації, на 1, 2, 3 і 5-ту добу
післяопераційного періоду. За
кривою правошлуночкового
тиску розраховували кінцевий
діастолічний об’єм (КДОпш) і
тиск (КДТпш), жорсткість міо-

карда (ЖМ) та максимальну
швидкість зниження внутріш-
ньошлуночкового тиску (dp/dt
min). Одночасно визначалася
концентрація адреналіну (А)
та норадреналіну (НА) у змі-
шаній венозній крові за мето-
дом Е. Ш. Матліної, та сечі —
за методом В. О. Осинської в
модифікації А. М. Бару. Для
визначення кінцевих продуктів
ПОЛ користувалися такими
методами: рівень малонового
діальдегіду (МДА) в еритроци-
тах венозної крові — методом
В. З. Ланкіна з тіобарбітуро-
вою кислотою, а перекисної
резистентності еритроцитів
(ПРЕ) — методом F. C. Jager
(1968). Досліджувався також
рівень внутрішньоклітинних
ферментів КФК і АСТ у плазмі.
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Усі хворі не мали порушень
вуглеводного обміну, що могло
б порушити вміст катехоламі-
нів (КА) в крові та сечі.

Результати дослідження
та їх обговорення

До операції у хворих I і II
груп величина ударного вики-
ду була нормальною на фоні
незначної тахікардії. Тонус су-
дин відповідав нормі, як і пока-
зники рівня КА в крові (табл. 1).
Показники правошлуночкового
тиску та загального легеневого
опору свідчили про достатню
скоротливість міокарда і нор-
мальне постнавантаження на
фоні помірного зниження ОЦК
(69,1± 7,9 мл/кг). Підвищений
рівень МДА та зниження ПРЕ
нижче норми (табл. 2) вказува-
ли на підвищену активність
ПОЛ і напруженість метаболі-

зму (табл. 3). Втім, незважаю-
чи на задовільний стан ско-
ротливої здатності міокарда і
судинного тонусу у великому
та малому колах кровообігу,
організм перебував у стані
компенсації.

Ступінь стресової реакції
залежав від стадії виразкової
хвороби і ступеня морфоло-
гічних порушень у шлунково-
кишковому тракті.

На першу добу після ре-
зекції шлунка у хворих I–II груп
спостерігали значне підвищен-
ня тиску у правому передсерді
та збільшення об’єму цирку-
люючої крові.

Вірогідною причиною воле-
мічного навантаження була
інтраопераційна інфузійна тера-
пія. При цьому збільшення
серцевого викиду до (6,6±0,4)
л/хв відбувалися за рахунок
ЧСС при зниженні ударного
індексу (УІ) до (30,4±5,8) мл/м2.
Рівень А і НА у крові зростав
відповідно у 2,4 та 2,3 разу,
досягаючи максимальних зна-
чень. На 5-ту добу рівень А
нормалізувався, але концент-
рація НА у крові перевищува-
ла доопераційний рівень, що
супроводжувалося підвище-
ним значенням загального пе-
риферичного опору. Збільшен-
ня коефіцієнта НА/А на 5-ту

добу (на 30 %) порівняно з до-
операційним рівнем свідчило
про переважну участь у стре-
совій реакції медіаторної лан-
ки САС. Аналогічна динаміка
відзначалася для рівня екс-
креції А і НА із сечею (табл. 4).
При цьому коефіцієнт НА/А на
5-ту добу мав тенденцію до
зниження. Отже, у цих хворих
післяопераційний період дов-
гий час супроводжувався по-
силеною клітинною метаболі-
зацією катехоламінів, особли-
во НА, що було причиною
підвищення судинного тонусу
та створення передумов до
порушення мiкроциркуляції.

У хворих цих груп зміна по-
казників ПОЛ і концентрації
внутрішньоклітинних фермен-
тів свідчила про незначні піс-
ляопераційні порушення внут-
рішніх органів на невисокий
ступінь хірургічної агресії. Тому
помірно виражені зміни КФК,
АСТ, НА, А та показників цен-
тральної гемодинаміки у хво-
рих І–ІІ груп можна вважати
«стрес-нормою». Адекватний
діурез та електролітний гомео-
стаз підтримували до швидко-
го усунення стресової катехо-
ламінової агресії. Вихід з не-
безпечної «стресової зони» у
цих хворих спостерігався на
3-тю–5-ту добу після операції.

Таблиця 1
Динаміка стресових гормонів у плазмі крові, М±m

   
 Гормон Група  До операції

              Доба після операції
Норма

1 2 3 5

А, нмоль/л I 6,24±0,20 15,09±0,21* 12,21±0,12* 9,23±0,21* 5,16±0,34 4,62±0,17
II 8,61±0,20 19,61±0,20* 15,32±0,16* 13,73±0,34* 10,33±0,24*

НА, нмоль/л I 6,75±0,32 14,61±0,23* 14,90±0,24* 12,96±0,18* 9,47±0,42* 4,28±0,22
II 7,14±0,32 26,38±0,56* 25,91±0,31* 18,68±0,34* 11,40±0,69*

НА/А I 1,1 1,0 1,3 1,4 1,8 0,9
II 0,8 1,4 1,7 1,4 1,1

Примітка. У табл. 1–4: * — вірогідні відмінності показників від початкових значень (Р<0,05).

Таблиця 2
Динаміка показників перекисного окиснення ліпідів, М±m

Показник До операції
Доба після операції

Норма
1 2 3 5 10

МДА, мкмоль/гНb 11,2±0,4 13,2±0,4* 14,6±0,2* 11,3±0,2 11,1±0,3 10,1±0,3 7,38±0,41

ПРЕ, % 28,4±0,4 16,5±0,3* 16,1±0,2* 19,8±0,3* 21,8±0,3* 26,1±0,4* 34,4±4,1

Таблиця 3
Зміни клітинних ферментів,

М±m

Показник  До Після
операції операції

КФК, 33±4 986±8*
мкмоль/
(г·год)
АСТ, 0,17±0,03 0,27±0,06*
мкмоль/
(г·год)
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Збільшення серцевого ви-
киду у хворих відбувалося за
рахунок ЧСС. Причиною зрос-
тання волемічного наванта-
ження була інтраопераційна
інфузійна терапія. Робота міо-
карда при цьому змінювалася
невірогідно. Проте максималь-
на швидкість зниження внутріш-
ньошлуночкового тиску (dp/dt
min) зменшувалася на 16 %,
що вказувало на погіршення
процесу розслаблення серце-
вого м’яза та обмеження меха-
нізму Франка — Старлінга.

На 2-гу добу після операції
тонус судин великого і малого
кіл кровообігу залишався під-
вищеним, що забезпечувало-
ся активністю медіаторної лан-
ки САС. Незважаючи на те,
що рівень НА мав тенденцію
до зниження, концентрація НА
у крові залишалася вище нор-
ми у 3,5 рази. Рівень А також
був вище початкового показ-
ника. Активність процесу ПОЛ
продовжувала зростати, що
свідчило про підвищення стре-
сової агресії та необхідність
пошуку фармакологічного за-
хисту серцевого м’яза. Показ-
ник dp/dt min наближувався до
початкових значень.

Надалі, на 5-ту добу після
операції, тонус симпатичної

ланки нервової системи зали-
шався підвищеним, що під-
тверджувалось показниками А
і НА. Індекс НА/А зростав,
підтверджуючи активність ме-
діаторної ланки САС. Змен-
шення концентрації А і НА у
сечі сприймалося як ознака
нормалізації гомеостазу та по-
вільного зниження післяопера-
ційної стресової реакції.

Післяопераційні зміни внут-
рішньосерцевої гемодинаміки
виявлялися не стільки у пору-
шенні інотропізму, скільки в
значній зміні показників діа-
столи, що в умовах проведен-
ня інфузійної терапії відіграє
ключову роль, обмежуючи ме-
ханізм Франка — Старлінга.
При зниженні dp/dt min показ-
ник ЖМ зростав на 23 % за
рахунок КДТпш. На 2-гу добу
після операції рівні А і НА у
плазмі крові виявляли тенден-
цію до зниження, але залиша-
лися вище нормальних показ-
ників (у 3 та 6 разів відповід-
но). Це підтверджувало не-
обхідність корекції стресової
реакції, що формується як за
рахунок медіаторної ланки
САС, так і прямої стресової аг-
ресії КА на міокард. Показни-
ки ПОЛ зберігали аналогічну
динаміку. На 5-ту добу спо-

Таблиця 4
Динаміка екскреції стресових гормонів із сечею, М±m

     
Гормон Група  До операції

                Доба після операції
Норма

1 2 3 5

А, нмоль/л I 111,4±0,4 234,3±0,8* 217,3±0,6* 104,3±0,6 91,4±0,7 58,2±12,0
II 145,3±0,4 294,2±0,5* 228,3±0,5* 128,7±0,4* 101,4±0,7

НА, нмоль/л I 127,2±0,6 492,2±0,4* 432,4±0,5* 203,3±0,7* 123,2±0,7 106,4±19,0
II 151,5±0,5 566,3±0,4* 504,3±0,6* 401,3±0,5* 167,4±0,7*

НА/А I 1,1 2,1 2,0 2,0 1,4 —
II 1,0 1,9 2,2 3,1 1,7 —

Таблиця 5
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси у міокарді, М±m

   Показники
До операції

                   Доба після операції
Нормагемодинаміки  1  2  3  5

КДО пш, мл 109,6±14,2 110,1±12,4 109,2±4,7 107,4±11,3 100,4±10,3 103±6,3
КДТ пш, мм рт. ст. 4,4±0,4 5,1±0,5 4,7±0,3 4,2±0,3 4,0±0,5 4,2±0,2
dp/dt min, мм рт. ст./с) 220,6±21,3 206,7±26,1 211,3±30,1 216,7±2,4 221,3±26,5 223,8±8,3
Жорсткість міокарда, од 0,044±0,003 0,047±0,002 0,043±0,002 0,044±0,003 0,042±0,003 0,041±0,004

стерігалося подальше знижен-
ня стресових гормонів у крові.
Але більш значна динаміка
виявлялася у НА, рівень яко-
го порівняно з 1-ю добою зни-
зився у 2,3 разу. Концентрація
А була більш стійкою, що при-
вело до зменшення індексу
НА/А (1,1). Зниження НА у сечі
було більш значним (у 3,4 ра-
зу), ніж у крові. Це свідчило
про те, що на 3-тю–5-ту добу
стресова реакція відбувалася
переважно за рахунок гормо-
нальної ланки САС.

Отже, основні зміни у міо-
карді перебігали внаслідок
метаболічних порушень сер-
цевого м’яза. Це підтверджу-
валося тим, що тривалий час
зберігався високий рівень
МДА та внутрішньоклітинних
ферментів у плазмі крові у
хворих із супровідною АГ у
післяопераційному періоді. На
фоні трохи зниженої скоротли-
вої здатності міокарда пору-
шення процесу розслаблення
серцевого м’яза було вираже-
ним. Показник ЖМ залишався
таким, як на 1-шу добу, а dp/
dt min незначно збільшився,
залишаючись нижче норми.
Ця обставина у хворих із су-
провідною АГ була головною
перешкодою у проведенні не-
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обхідної інфузійної терапії.
Отже, ЖМ, що тривало збері-
галася, була інформативним
маркером змішаної форми
гіперфункції у хворих ІІ групи.
Тривалість післяопераційного
стресового сліду та глибина
метаболічних порушень при
цьому доводять необхідність
тривалого лікування усіх пору-
шених фрагментів гомеостазу.
Різке підвищення концентрації
внутрішньоклітинних гормонів
у крові в післяопераційному
періоді свідчить про високий
ступінь стресової агресії, у
тому числі і в міокарді, що пе-
ретворює показник КФК на
обов’язкову складову біохіміч-
ного моніторингу післяопера-
ційного стресу.

Висновки

1. Моніторинг КА у сечі, про-
дуктів ПОЛ і КФК може бути

підгрунтям кількісної оцінки
післяопераційного стресу та
формування післяопераційної
гіперфункції міокарда.

2. Системний контроль піс-
ляопераційної стресової реак-
ції дозволяє виявити динаміку
порушення процесу розслаб-
лення серцевого м’яза.
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