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ральним показником, що ха-
рактеризує функціональний
стан нирок, — та величиною
натрійурезу свідчить про те,
що однією з причин зменшен-
ня виділення Na+ з організму
та накопичення надлишку рі-
дини в осіб похилого віку є по-
рушення функціонування ни-
рок, а наявність АГ погіршує
цю ситуацію.

Посилення екскреції К+ у
хворих на есенціальну АГ по-
хилого віку можна пояснити
збільшенням синтезу альдо-
стерону. Це підтверджується
результатами досліджень, в
яких у хворих з різними варі-
антами АГ (гіпертонічна хворо-
ба, гломерулонефрит), а також
у щурів зі схильністю до гіпер-
тензії виявили гіпертрофію
надниркових залоз [7].

Висновки

1. У хворих на есенціальну
артеріальну гіпертензію відмі-

чаються суттєві порушення
функціонального стану нирок,
що проявляється зменшенням
кліренсу креатиніну та виді-
лення натрію.

2. Внаслідок зменшення
натрійурезу в осіб похилого
віку, а також у хворих на есен-
ціальну артеріальну гіпертен-
зію в організмі нагромаджуєть-
ся надлишок рідини. Це
свідчить про наявність прихо-
ваної серцевої недостатності.

3. У хворих на есенціальну
артеріальну гіпертензію похи-
лого віку відмічено збільшення
виділення із сечею калію, най-
більш імовірною причиною
чого може бути активація ре-
нін-ангіотензин-альдостероно-
вої системи.
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Після операції функціо-
нальна перебудова серцевого
м’яза полягає у формуванні
міокардом ізотонічної, ізомет-
ричної чи мішаної форми гіпер-
функції, ступінь компенсації
якої залежить від його вихід-
них пружно-еластичних влас-
тивостей [7]. Це приводить до
зміни систоло-діастолічних
показників серцевого циклу
[2; 3].
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Стресове ушкодження сер-
ця відбувається за безпосе-
редньої участі катехоламінів
[4; 5; 9], що викликає «стресо-
ву ригідність». Важливим
принципом оцінки стресової
ситуації є те, що головним в
ушкодженні кардіоміоцитів ви-
являється β-адренергічний
ефект катехоламінів, не пов’я-
заний з ішемією [8]. Ці уражен-
ня особливо інтенсивно роз-

виваються в гіпертрофовано-
му міокарді при супровідній
артеріальній гіпертензії [1; 6;
10].

Мета роботи — вивчити
післяопераційні зміни показ-
ників діастолічної дисфункції
правого шлуночка (ПШ) у хво-
рих із патологією малого та
великого кіл кровообігу і су-
провідною артеріальною гіпер-
тензією.
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Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводились у
хворих зі ступенем ризику II–
III (АSA). Після нефректомії
внутрішньосерцеву гемодина-
міку вивчали у 26 хворих (I
група) без супровідної пато-
логії та у 27 пацієнтів (Ia група)
із супровідною артеріальною
гіпертензією (АГ). Після пуль-
монектомії дослідження про-
ведені у 50 хворих (II група)
без супровідних захворювань,
у 49 пацієнтів (IIа група) в
анамнезі відзначали супровід-
ну АГ, з приводу якої до опе-
рації регулярного лікування не
проводилося.

Для вивчення насосної
функції міокарда застосовува-
лася методика внутрішньосер-
цевої катетеризації ПШ та
інтегральної реографії. Показ-
ники розраховували за кривою
внутрішньошлуночкового тис-
ку (МХ-01). Результати стати-
стично оброблені на IBM PC
XT із обчисленням критерію
Вілкоксона — Манна — Уїтні
та факторного дисперсного
аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих І групи до операції
аналіз структури наповнення
правих відділів серця вказу-
вав на відсутність порушень.
Проте скорочення фази ізо-
метричного розслаблення, не-
велике зниження швидкості
падіння внутрішньошлуночко-
вого тиску й індексу розслаб-
лення, а також незначне підви-
щення жорсткості міокарда
свідчили про існування функ-
ціонального напруження. Мож-
ливо, це було наслідком пря-
мої дії стресових гормонів на
міокард. На 1-шу добу після
операції (табл. 1) показник dp/
dt min та індекс розслаблення
були нижче норми, що супро-
воджувалося збільшенням
кінцево-діастолічного об’єму
та КДТ і свідчило про початко-
вий етап погіршення процесу
розслаблення.

На 2-гу добу після нефрек-
томії швидкість падіння право-
шлуночкового тиску та індекс
розслаблення продовжували
залишатися низькими. Зрос-
тання жорсткості міокарда і

КДТ свідчило, що погіршення
процесу розслаблення три-
ває.

Тенденція до нормалізації
діастолічної функції спостері-
галася на 5-ту добу. Показник
dp/dt min наближувався до до-
операційного рівня. Індекс роз-
слаблення був нижче початко-
вої величини. Знижувалися
КДТ і КДО, а їх відношення на-
ближалося до нормального
значення, вказуючи на задо-
вільну адаптацію міокарда в
умовах прямої стресової дії на
м’яз серця.

До операції у хворих з по-
чатковою АГ (Iа група) при
аналізі фази діастоли відзна-
чалося суттєве порушення
процесу розслаблення право-
го шлуночка (табл. 2). При
цьому показник жорсткості
міокарда і відношення діасто-
лічного тиску-об’єму підтвер-
джували скорочення часу діа-
столічного наповнення і, тим
самим, обмеження можливості
адекватної відповіді міокарда
на збільшене венозне повер-
нення.

На 1-шу добу після нефр-
ектомії показник dp/dt min був

Таблиця 1
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси

у міокарді правого шлуночка у хворих I групи, M±m

Показники До операції
               Доба після операції

Норма
1 2 3 5

КДОпш, мл 104,6±14,2 112,1±12,4 106,2±14,7 105,4±11,3 100,4±10,3 103,0±6,3
КДТпш, мм рт. ст. 4,4±0,4 4,8±0,5 5,0±0,3 5,0±0,3 4,9±0,5 4,2±0,2
dp/dt min, мм рт. ст. / с 220,6±21,3 210,7±26,1 206,3±30,1 212,7±22,4 218,3±26,5 223,8±18,7
Індекс розслаблення, од. 9,3±0,3 8,3±0,4* 7,9±0,2* 8,2±0,3* 8,9±0,2 10,0±0,5
Жорсткість міокарда, од. 0,043±0,003 0,044±0,005 0,050±0,002* 0,052±0,003* 0,043±0,003 0,041±0,005

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

Таблиця 2
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси

у міокарді правого шлуночка у хворих Iа групи, M±m

Показники До операції
                      Доба після операції

1 2 3 5

КДОпш, мл 106,3±16,1 120,4±18,3 118,2±16,7 114,4±15,5 109,4±18,3
КДТпш, мм рт. ст. 4,6±0,3 6,3±0,4* 6,4±0,2* 5,9±0,3* 6,0±0,5*
dp/dt min, мм рт. ст. / с 213,7±21,4 200,8±21,1 208,4±34,1 210,6±30,4 211,3±26,4
Індекс розслаблення, од. 9,2±0,4 7,9±0,4* 7,8±0,2* 8,0±0,4* 8,7±0,4
Жорсткість міокарда, од. 0,043±0,003 0,056±0,005* 0,054±0,003* 0,053±0,003* 0,052±0,003*
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нижче нормальних значень.
Одночасно спостерігалося
зниження індексу розслаблен-
ня порівняно з початковою ве-
личиною. При цьому на фоні
тахікардії відмічалося збіль-
шення КДО і КДД порівняно з
доопераційним рівнем. Жорст-
кість міокарда зростала на
30 %. Такі зміни параметрів
підтверджували дооперацій-
ний прогноз розвитку змін діа-
столічної функції і вказували
на більш суттєве, порівняно з
хворими І групи, порушення
структури наповнення правого
шлуночка. Ймовірно, такий
стан міокарда можна розгляда-
ти як прояв прихованої міокар-
діальної недостатності.

Протягом 3 післяоперацій-
них діб показник dp/dt min по-
вільно зростав, не досягаючи
доопераційного значення. По-
казники КДО і КДД залишали-
ся вище початкових значень.
Жорсткість міокарда, як і рані-
ше, перевищувала норму на
28 %.

Одержані результати вказу-
вали на стійкі зміни розтяж-
ності стінки шлуночка, незва-
жаючи на нормалізацію ОЦК і

параметри внутрішньошлуноч-
кового тиску [7], що було, ймо-
вірно, наслідком прямої стре-
сової дії катехоламінів на змі-
нений міокард і створювало
додаткові труднощі в адаптації
серця до збільшеного постна-
вантаження. В цих умовах
гіпертрофований міокард із зу-
силлям долає ізометричний
стан у період діастоли.

На 5-ту добу післяопера-
ційного періоду швидкість па-
діння правошлуночкового тис-
ку та індекс розслаблення за-
лишалися нижче початкової
величини; КДО виявляв тен-
денцію до нормалізації.

Одержані результати вказу-
вали на те, що в умовах хірур-
гічного стресу більш глибокі
порушення функції гіпертро-
фованого міокарда проявля-
лися, в основному, розладом
фази діастоли. Найбільш ін-
формативними маркерами
діастолічної правошлуночко-
вої дисфункції були показник
жорсткості міокарда і dp/dt
min, а односпрямованість піс-
ляопераційної динаміки КДД,
ОЦК і жорсткості міокарда
свідчили про мішаний харак-

тер гіперфункції з обмеженням
гетерометричного механізму
компенсації.

Після пульмонектомії при
аналізі структури наповнення
ПШ у хворих IІ групи не відмі-
чалося значного зниження
швидкості падіння правошлу-
ночкового тиску. Проте на 2-гу
добу цей показник був нижче
доопераційного рівня. На 5-ту
добу відмічалася стійка тен-
денція до нормалізації цього
показника (табл. 3). Разом з
цим, на 1-шу добу індекс роз-
слаблення знижувався на
14 % порівняно з початковим
рівнем, що підтверджувало
порушення процесу розслаб-
лення міокарда після операції.
Ці зміни вказували на невід-
повідність режиму роботи сер-
ця та швидкості його розслаб-
лення. Жорсткість міокарда
(ЖМ) на 1-шу добу після пуль-
монектомії відповідала почат-
ковому показнику. Найбільше
зростання ЖМ спостерігалося
на 2-гу та 3-тю добу. Нормалі-
зація цього показника на 5-ту
добу після операції вказувала
на легкооборотні порушення
розтяжності правого шлуночка.

Таблиця 3
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси

у міокарді правого шлуночка у хворих після пульмонектомії IІ групи, M±m

Показники До операції 
                                    Доба після операції

1 2 3 5

КДОпш, мл 101,6±14,2 108,1±12,4 106,2±14,7 97,4±11,3 109,5±10,3
КДТпш, мм рт. ст. 4,4±0,4 4,8±0,5 6,0±0,3* 5,3±0,3* 4,0±0,5
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
Індекс розслаблення, од. 9,3±0,3 7,1±0,4* 7,9±0,2* 9,0±0,3 9,0±0,2
Жорсткість міокарда, од. 0,044±0,003 0,044±0,005 0,056±0,002* 0,054±0,003* 0,042±0,003
Фракція викиду, од. 0,68±0,02 0,73±0,10* 0,64±0,06 0,60±0,07 0,62±0,09

Таблиця 4
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси

у міокарді правого шлуночка у хворих після пульмонектомії IIа групи, M±m

Показники До операції
                       Доба після операції

1 2 3 5

КДОпш, мл 106,0±8,4 102±9 91±10 95±9 105±11
КДТпш, мм рт. ст. 4,5±0,3 6,9±0,2* 7,1±0,3* 5,3±0,2* 5,2±0,2*
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
Індекс розслаблення, од. 8,3±0,3 5,6±0,3* 6,9±0,4 8,6±0,3 8,0±0,2
Жорсткість міокарда, од. 0,048±0,003 0,070±0,004* 0,078±0,005* 0,056±0,005* 0,049±0,003
Фракція викиду 0,59±0,02 0,54±0,03 0,58±0,03 0,52±0,02 0,60±0,02
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Отже, показники, що харак-
теризують структуру напов-
нення правого шлуночка, відо-
бражали помірні порушення
діастолічної функції міокарда,
не потребуючи введення спе-
ціальних засобів, і вказували
на сприятливу динаміку про-
цесу адаптації серцевого м’я-
за до стресового впливу.

У хворих IIа групи зміни діа-
столічного процесу після опе-
рації полягали у суттєвому
зниженні швидкості падіння
внутрішньошлуночкового тис-
ку (табл. 4). Вірогідно, адапта-
ція початково гіпертрофовано-
го міокарда супроводжувала-
ся більшим напруженням ме-
таболізму серцевого м’яза, ніж
у хворих Iа групи. На 2-гу добу
dp/dt min також була нижчою,
ніж доопераційний рівень, і по-
вернення цього показника до
початкового значення спосте-
рігалося значно пізніше.

На 1-шу добу індекс роз-
слаблення (ІР) був нижчий на
33 %, ніж до операції, і на 22 %,
ніж у хворих I групи. Мінімаль-
не значення ІР відмічалося на
2-гу добу (6,9±0,4), а на 3-тю–
5-ту добу реєструвалося його
відновлення. Післяопераційна
динаміка ІР свідчила про на-
явність прихованої серцевої
недостатності, причиною якої
була гіподіастолія правого
шлуночка.

Жорсткість міокарда на
1-шу добу різко зростала (на
46 %) і залишалася такою про-
тягом 3 діб, що суттєво обме-
жувало гетерометричний ме-
ханізм компенсації серцевої
діяльності і було передумо-
вою для включення після опе-
рації гомеометричного механі-
зму. Це потребувало для міо-
карда додаткових енергетич-
них витрат. При цьому КДДпш
також мало тенденцію до від-
новлення. Така динаміка під-
тверджувала функціональну
недостатність міокарда і свід-
чила про поступову і тяжку
адаптацію його до венозних
навантажень.

Одержані результати вказу-
вали на те, що у хворих з ви-
хідною гіпертрофією міокарда
навіть при нормальному сер-
цевому викиді після операції
відмічалася прихована недо-
статність функції ПШ, яка при
неконтрольованих інфузійних
перевантаженнях об’ємом ма-
ла високий ризик реалізації у
клінічну форму декомпенсації.
Це поєднувалося з ростом
концентрації ферментів КФК і
АСТ у крові [2].

Висновки

1. У хворих із супровідною
артеріальною гіпертензією
після пульмонектомії зміни по-
казників діастолічної дис-
функції міокарда були най-
більшими, що сприяло форму-
ванню мішаної форми його
гіперфункції.

2. У хворих після нефрек-
томії порушення процесу на-
повнення правого шлуночка
менш виражені, однак після-
операційна діастолічна дис-
функція триваліша.
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