
 

и мониторинга при травмах живота, а также малоинвазив-

ных вмешательств на селезенке позволяет надеяться на 

дополнительное расширение показаний к проведению ор-

ганосохраняющих вмешательств в изучаемой группе 

больных. Однако выполнение органосохраняющих опера-

ций не должно быть самоцелью. Необходимо учитывать 

тяжесть состояния пострадавшего и не подвергать его 

жизнь дополнительному риску. 
 

 
Рис. 1. Умеренное скопление жидкости окутанное прядями сальника интимно прилежащее к воротам селезенки после 

дренирования гематомы селезенки под ультразвуковым контролем. 
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АННОТАЦИЯ 
Цель. Оценить гемодинамику, кислородный статус и состояние воспалительного ответа у пациентов с поро-

ками сердца. 
Материал и методы. Обследовано 115 больных с приобретенными пороками сердца. Исследовали системную 

гемодинамику, кислородный статус, цитокины. 
Результаты. Выявили высокое содержание цитокинов 6, 10, TNF α, гиподинамический тип кровообращения, 

сочетанную гипоксию. 
Выводы. У больных наблюдается гиподинамический тип кровообращения, сочетанная гипоксия, неспецифиче-

ская активация иммунитета с высоким содержанием цитокинов. 
ABSTRACT 
Goal. To investigate hemodynamics, oxygen status and condition of the inflammatory response in patients with valvular 

heart disease. 
Material and methods. A total of 115 patients with valvular heart disease. Investigated the systemic hemodynamics, 

oxygen status, cytokines. 
Results. Revealed high levels of cytokines 6, 10, TNF α, hypodynamic circulation type, combining hypoxia. 
Conclusions. Patients observed hypodynamic circulation type, concomitant hypoxia, non-specific activation of immunity 

with a high content of cytokines. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность; провоспалительные цитокины; транспорт кисло-

рода; гемодинамика. 
Keywords: chronic heart failure; proinflammatory cytokines; oxygen transport; hemodynamics. 
 
Введение. Болезни сердечно-сосудистой системы 

являются основными причинами смертности и инвалиди-
зации взрослого населения в Украине [1, 2]. В общей 
структуре распространенности болезней среди населения 
они составляют 31%, а в общей структуре смертности на 
долю этой патологии приходится 67% всех смертей [1, 2]. 
Несмотря на значительное развитие кардиохирургии до-
статочно остро стоит проблема приобретенных пороков 
сердца: их частота не уменьшается и составляет 15,8% [3]. 
Потенциально это больные с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН), поскольку хирургическая коррек-
ция заболеваний клапанов сердца, по определенным при-
чинам, осуществляется в недостаточных объемах [4]. 

Данные по удельному весу клапанных поражений в 
общей этиологической структуре ХСН, разные. Согласно 
результатам Hillingdon Study [7], в котором использова-
лись неинвазивные методы диагностики, клапанные пора-
жения служили причиной симптомов ХСН в 7% случаев. 
В то же время, в большом исследовании - Framingham 
Heart Study [10] в 9% мужчин и 16% женщин этиологиче-
ским фактором ХСН выступали пороки клапанного аппа-
рата сердца. А в недавно опубликованном исследовании 
[18] ХСН ассоциировалась с наличием пороков сердца в 
23,5% случаев. 

Хроническая сердечная недостаточность у больных 
с приобретенными пороками сердца представляет собой 
сложный клинический синдром с многокомпонентным па-
тогенезом, который формируется в результате поврежде-
ния миокарда и приводит к прогрессированию систоличе-
ской и / или диастолической дисфункции левого желу-
дочка и дисбалансу между гемодинамической потребно-
стью организма и возможностями сердца. В последние 
годы стало очевидно, что пути активации нейрогумораль-
ных систем при ХСН значительно более сложные. В крови 
больных было обнаружено увеличенное количество про-
воспалительных цитокинов таких как фактор некроза опу-
холей, интерлейкин 1, 6. Впервые прямые доказательства 
о ведущей роли цитокинов в патогенезе ХСН получены в 
исследовании B. Вozkurt et. all. [6], в котором инфузия 
фактора некроза опухоли приводила к необратимой дила-
тации желудочков крыс. Имеются так же данные о повы-
шении цитокинов при различных заболеваниях сердца та-
ких, как миокардит, ишемическая болезнь сердца, кардио-
миопатии [12], но подобные исследования у больных с 
приобретенными пороками сердца единичны.  

Таким образом, целью нашего первого этапа иссле-
дования было определение изменений органов и систем у 
пациентов с приобретенными пороками сердца по сравне-
нию с показателями здоровых лиц. 

Объект и методы исследования. Нами проведено 
комплексное обследование 115 больных с заболеваниями 
клапанов сердца, находившихся на лечении в кардиохи-
рургическом отделении КУ «Днепропетровский област-
ной клинический центр кардиологии и кардиохирургии» 
ДОС. 

Верификацию диагноза проводили на основании 
Guidelines on the management of valvular heart disease 
(2012) [17]. Исследуемая выборка составила мужчин 
57,3% (n = 66) и 42,7% (n = 49) женщин. Возраст пациен-
тов варьировал от 40 до 69 лет (средний возраст 56,3 ± 5,7 
лет). Пациенты с изолированным митральным пороком 
составили 32,2% (n = 37) с изолированным аортальным 
пороком - 47,8% (n = 55). Комбинированные пороки были 
обнаружены у 8,7% (n = 10) больных. В 11,3% случаев (13 
пациентов) патология клапанов сердца сочеталась с гемо-
динамически значимыми поражениями коронарных арте-
рий, выявленными при проведении селективной корона-
рографии. Для описания выраженности симптомов сер-
дечной недостаточности мы использовали функциональ-
ный класс по классификации Нью-Йоркской кардиологи-
ческой ассоциации (NYHA) [13], ко II функциональному 
классу отнесено 26 (22,6%) пациентов, к III - 89 (77,4%) 
пациента. Контрольную группу составили 15 практически 
здоровых лиц. 

Для обследования больных использовались клини-
ческие, инструментальные, аппаратные, лабораторные, 
расчетные методы. Общеклиническое исследование (об-
щий анализ крови, печеночно-почечный комплекс, коагу-
лограмма, лактат плазмы крови) выполняли в лаборатории 
КУ «ДОКЦКК» ДОС. 

Оценку кислородного статуса проводили с помо-

щью газового анализатора Easystat (Medica Corp., США). 

На основании данных рассчитывали: содержание кисло-

рода в артериальной крови (СаО2), артерио-венозная раз-

ница по кислороду (C(a-v)O2), индекс доставки кислорода 

(DO2), индекс потреблению кислорода (VO2), коэффици-

ент утилизации кислорода (O2ER) и индекс оксигенации 
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(PaO2/FiO2). Для расчета сердечного выброса мы исполь-

зовали модифицированную формулу Фика [14] и показа-

тели: минутный объем кровообращения (МОК), сердеч-

ный индекс (СИ), общее периферическое сопротивление 

сосудов (ОПСС). 
Количественный подсчет клеток крови проводился 

автоматическим гематологическим анализатором Swelab 

Alfa Basic (Boule Medical AB, Швеция). 
Уровень цитокинов (IL-1α, IL-6, TNF-α, IL-10) в сы-

воротке крови определяли методом иммуноферментного 

анализа с использованием наборов реагентов фирмы 

Diaclone (Франция). 
Статистическую обработку данных осуществляли с 

помощью пакета Statistica, версия 6,0. Данные представ-

лены в виде среднего значения и стандартного отклонения 

среднего (М ± m), проверены на нормальность распреде-

ления по W-критерию Шапиро-Уилки. Оценку различий 

между группами проводили с помощью U критерия 

Манна-Уитни. Корреляционный анализ проводили с по-

мощью непараметрической корреляции по Спирмену. 

Статистически достоверными считали различия при р 

<0,05. 
Результаты исследования и их обсуждение. 
Анализ полученных данных выявил нарушения об-

мена кислорода на этапе поступления его из легких 
(табл.1). Это проявлялось снижением PaO2 на 11,8% 
(p<0,001) и индекса оксигенации на 11,5% (p<0,001) от 

нормы, что свидетельствовало о снижении диффузии кис-
лорода через альвеолярно-капиллярную мембрану вслед-
ствие легочной гипертензии [9].  

Вместе с тем, анализ основных показателей крас-
ной крови подтвердил наличие гемоконцентрация, что 
связано с длительным приемом диуретиков для лечения 
сердечной недостаточности [8]. Так, гематокрит превы-
шал норму на 10% (p<0,01), а количество эритроцитов - на 
18,3% (p<0,001). Это свидетельствовало о потенциальном 
увеличение кислородной емкости крови. Но уровень гемо-
глобина у больных не отличался от нормы, что связано, в 
первую очередь, с нарушением гемоглобин-синтетиче-
ских процессов [16]. Вышесказанное объясняло уменьше-
ния суммарного количества кислорода, который транс-
портируется, и подтверждалось снижением уровня СаО2 
на 7,7% (p<0,01) от нормы.  

В то же время наблюдался специфический гемоди-
намический профиль, который характеризовался гиподи-
намическим типом кровообращения с выраженной гипер-
вазотонией (табл.1). Показатели СИ и МОК были ниже 
нормы на 31,3% (p<0,001) и 30% (p<0,001), а ОПСС пре-
вышал норму на 60% (p<0,001). Низкий сердечный выброс 
приводил к активации симпато-адреналовой системы, что 
проявлялось повышением систолического артериального 
давления на 6% (p <0,05) и ЧСС на 7% (p = 0,11). Такое 
состояние гемодинамики не могло обеспечить доставку 
кислорода метаболическим потребностям организма. 
Уровень DO2 был ниже нормы на 37% (p <0,001). 

 
Таблица 1 

Оценка значимости разницы показателей кислородного обмена, центральной и периферической гемодинамики 
у больных с приобретенными пороками сердца по U критерию Манна-Уитни 

Исследуемый показатель Норма  n=15 Выборка в целом n=115 U критерий Манна-Уитни 
Эритроциты, 10-12/л 3,7±0,32 4,38±0,45 Z= -4,5, р<0,001 
Гематокрит,% 35,1±2,64 38,6±3,7 Z= -3,16, р<0,01 
РаО2, мм рт.ст. 93,03±2,36 82,8±10,7 Z= 3,74, р<0,001 
РvО2, мм рт.ст. 39,6±2,7 34,6±7,04 Z= 3,31, р<0,001 
СаО2, мл/100 мл 18,09±0,63 16,7±1,67 Z= 3,19, р<0,01 
C(a-v)O2, мл/100 мл 4,8±0,37 5,9±1,4 Z= -3,12, р<0,01 
DO2, мл/мин/м2 618,8±10,4 388,6±91,8 Z= 6,2, р<0,001 
O2ER, ед. 0,22±0,021 0,34±0,09 Z= -4,97, р<0,001 
PaO2/FiO2 442,8±11,2 391,8±50,12 Z= 4,11, р<0,001 
Лактат, ммоль/л 0,93±0,2 2,06±0,2 Z= -5,74, р<0,001 
САД, мм рт.ст. 122,3±3,7 129,9±14,2 Z= -2,38, р<0,05 
СИ, л/мин/м2 3,6±0,8 2,47±0,55 Z= 4,37, р<0,001 
ОПСС, дин×с×см-5 1408,8±51,4 2266±576,3 Z= -5,33, р<0,001 
МОК, мл/мин 6674±1324,4 4700,9±1158,9 Z= 4,12, р<0,001 

 
Компенсация сниженного перфузионного крово-

тока происходила за счет увеличения утилизации кисло-
рода, что подтверждалось высокими значениями C(a-v)O2 
и O2ER. Эти показатели превышали норму на 22,9% 
(p<0,01) и 54,5% (p<0,001), соответственно. Формирова-
ние такого компенсаторного механизма позволило под-
держивать относительно достаточное VO2 тканями. О не-
достаточности последнего свидетельствовало низкое 
РvО2, что было на 12,6% (p <0,001) ниже нормы. Выяв-
ленные изменения в системах доставки и потребления 
кислорода сопровождались развитием тканевой гипоксии 
и активацией анаэробного гликолиза, что подтверждалось 
повышением уровня лактата в крови на 121,5% (p <0,001) 
сверх нормы. 

Приведенные выше данные также подтверждают и 
полученные корреляционные связи. Индекс DO2 обнару-
жил положительную связь с VO2 (r = 0,26; р<0,05) и отри-
цательную связь с C(a-v)O2 (r = -0,67; р<0,001) и O2ER (r 

= -0,66; р <0,001). Также мы обнаружили положительную 
корреляционную связь O2ER с C(a-v)O2 (r = 0,72; р<0,001) 
и лактатом (r = 0,41; р<0,01). 

При изучении межсистемных связей индекс DO2 
выявил прямую связь с СИ (r = 0,72; р<0,001) и МОК (r = 
0,76; р<0,01) и обратную связь с ОПСС (r = -0,48; р<0,001), 
а у VO2 положительная связь только с МОК (r = 0,31, 
р<0,05). В свою очередь C(a-v)O2 негативно коррелировал 
с СИ (r = -0,71, р<0,001) и МОК (r = -0,64, р<0,001) и по-
ложительно с ОПСС (r = 0,53, р<0,001). Аналогичные кор-
реляционные связи наблюдались и у O2ER прямая зависи-
мость с ОПСС (r = 0,48, р<0,001) и отрицательная корре-
ляция наблюдалась с СИ (r = -0,64, р<0,001) и МОК (r = - 
0,58, р<0,001). 

Причина активации иммунной системы у больных 
с сердечной недостаточностью при отсутствии воспале-
ния до настоящего времени остается не выясненным. Су-
ществует несколько гипотез, объясняющих механизмы 
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повышения уровня цитокинов при хронической сердеч-
ной недостаточности независимо от этиологии [5, 11, 15]. 
По данным Neibauer J et al [15] иммунная активация при 
тяжелой дисфункции левого желудочка связана с увеличе-
нием проницаемости стенки кишечника для бактерий и 
эндотоксинов, под влиянием которых повышается синтез 
иммунокомпетентными клетками TNF-α и других провос-
палительных цитокинов. В работе Kapadia S.R. et al [11] 
рассматривается гипотеза о миокардиальную продукцию 
цитокинов в ответ на увеличение уровня конечного диа-
столического давления в левом желудочке, причем чем 
выше давление, тем больше количество цитокинов, выра-
батывается. С точки зрения Adamopolus S. et al [5] повы-
шение количества провоспалительных цитокинов связано 
с неспецифической активацией макрофагов и моноцитов в 

плазме крови и межтканевой жидкости в ответ на наруше-
ние микроциркуляции, тканевую гипоксию и снижение 
сердечного выброса. 

Результаты исследования иммунной системы боль-
ных с приобретенными пороками сердца представлены в 
табл. 2. Мы обнаружили умеренные изменения в клеточ-
ной и гуморальной звеньях иммунной системы. Так, коли-
чество лейкоцитов крови превышала норму на 19,8% (p 
<0,01), а уровень лимфоцитов на 65,5% (p<0,001). Анализ 
выявил высокое содержание как провоспалительных, так 
и противовоспалительных цитокинов. Так, уровень IL 6 
был выше нормы на 64,2% (p<0,001), а TNF α увеличи-
вался на 61,5% (p <0,001). Ответная реакция отмечена со 
стороны IL 10 который увеличивался на 58,4% (p = 
0,000001). Вместе с тем индекс воспалительной активно-
сти (IL 6 / IL 10) равен нормальным значением.  

 
Таблица 2 

Оценка значимости разницы уровня цитокинов у больных с приобретенными пороками сердца по U  
критерию Манна-Уитни 

Исследуемый показатель Норма n=15 Выборка в целом n=115 U критерий Манна-Уитни 
Лейкоциты,ґ 109 л–1 5,5±1,06 6,59±1,47 Z= -2,57, р<0,001 

Лимфоциты, ґ 109 л–1 1,45±0,23 2,4±0,66 Z= -4,84, р<0,001 
TNF α, пг/мл 7,8±3,4 12,6±1,95 Z= -4,25, р<0,001 
IL 6, пг/мл 1,4±0,28 2,3±0,71 Z= -4,15, р<0,001 

IL 10, пг/мл 4,6±0,67 7,29±1,98 Z= -4,48, р<0,001 
 
Анализ корреляционных связей между цитокинами 

обнаружил положительную связь TNF α с IL 6 (r = 0,41; р 
<0,05) и TNF α с IL 10 (r = 0,53; р<0,01). При изучении 
межсистемных связей у больных с заболеваниями клапа-
нов мы обнаружили отрицательную связь TNF α с МОК (r 
= -0,34; р<0,05) и TNF α с DO2 (r = -0,32; р<0,05), а IL 6 
положительно коррелировал с ОПСС (r = 0,35; р<0,01). 
Полученные данные свидетельствуют о том, что повыше-
ние уровня цитокинов связано в первую очередь с нару-
шением микроциркуляции, тканевой гипоксии и сниже-
нием сердечного выброса. 

Выводы: 
Таким образом, у больных наблюдается гиподина-

мический тип кровообращения со снижением СИ и МОК, 
что вызывало активацию симпатико-адреналовой и ре-
нин-ангиотензиновой систем, с повышением ОПСС, ЧСС 
и АД. У больных формировалась сочетанная гипоксия, а 
уровень гиперлактатемии мог служить маркером степени 
дефицита VO2. В ответ на нарушение микроциркуляции, 
тканевой гипоксии и снижение сердечного выброса про-
исходила неспецифическая активация клеточного и гумо-
рального звеньев иммунной системы, что проявлялось вы-
соким содержанием как провоспалительных, так и проти-
вовоспалительных цитокинов, а также увеличением коли-
чества клеток белой крови.  
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АННОТАЦИЯ 
С целью разработки прогноза риска развития нарушений ритма сердца (НРС) с учетом данных соматоматрии 

было обследовано 102 пациента с артериальной гипертонией (АГ). Обследование включало клинические, инструмен-
тальные методы исследования, антропометрию с последующим соматотипированием. Применение полученных по ре-
зультатам математического моделирования прогнозных номограмм позволяет с вероятностью до 70% и выше про-
гнозировать возможность развития НРС и выделять ведущие факторы, определяющие нахождение обследуемого в 
зоне высокого риска, и, воздействуя на них, проводить профилактику развития НРС. 

Ключевые слова: артериальная гипертония; соматотип; прогноз; математическое моделирование; нарушения 
ритма сердца. 

ABCTRACT 
With the aim of developing the forecast risk of cardiac arrhythmias, taking into account the data somatometrii it was 

examined 102 patients with hypertension. The examination included clinical and instrumental methods of research, 
anthropometry, followed somatotipirovaniya. Applications received by the results of mathematical modeling allows predictive 
nomograms with a probability of up to 70% and above the ability to predict the development of the cardiac arrhythmias and 
allocate the leading factors determining the location of the subject in an area of high risk, and acting on them, be prevented 
development of the cardiac arrhythmias. 

Keywords: arterial hypertension; somatotype; predict; mathematical modeling; cardiac arrhythmias. 
 
Введение:  
В последние годы в медицинской литературе были 

опубликованы многочисленные материалы о частоте за-
болеваемости людей с разной конституцией и об особен-
ностях клинической картины различных заболеваний у 
представителей разных конституциональных типов [4, 
с.117], [9, с.80], при этом особое внимание уделяется роли 
конституции человека в кардиологии [1,с.46], [5,с.90]. 
Сердечно-сосудистая патология, представленная преиму-
щественно ишемической болезнью сердца (ИБС) и АГ, за-
нимают прочное первое место в структуре заболеваемости 
и смертности населения в экономически развитых стра-
нах, в том числе и в России [6, с.92], [12, с.96], при этом 
известно, что одним из частых кардиальных осложнений 
АГ являются НРС. Аритмии и блокады сердца очень часто 
наблюдаются при различных сердечно – сосудистых забо-

леваниях, во многих случаях осложняя их течение, утяже-
ляя прогноз, ухудшая качество жизни больных [2, с.37],  
[3, с.50].  

Некоторые авторы считают, что для каждого кон-
ституционального типа характерна своя реакция сер-
дечно-сосудистой системы [10, с.14]. Установлено, что си-
столическое артериальное давление (САД), диастоличе-
ское артериальное давление (ДАД) и тонус сосудов были 
несколько выше у представителей брюшного соматотипа 
по сравнению с грудным [13, с.44]. В работах других ис-
следователей подтверждается большая вероятность разви-
тия АГ у лиц гиперстенического (брахиоморфного) тело-
сложения [5, с.90], а номотопные нарушения ритма сердца 
у больных АГ чаще встречались у лиц брюшного сомато-
типа, по сравнению с неопределенным [15, с.132].  
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