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О ВДЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ

Актуальность исследования. Известно, что гемодинамические 

расстройства при хронической сердечной недостаточности неизбеж­

но приводят к нарушению процессов транспорта кислорода и его об­

мена, которые, в свою очередь, играют существенную роль в разви­

тии гипоксических изменений в тканях больных (А.Л.Чарный, 1961; 

ИД.Волкова, 1968; В.А.Березовский и В.К.Полишко, 1970; Э.Б.

Алиев и со а в т ., 1980; Л.Л.Тюкалова и Ю.Н.Штейнгард, 1984).Изуче­

ние этих процессов необходимо не только для уточнения роли нару­

шений кислородного транспорта в патогенезе хронической сердеч­

ной недостаточности, но и в связи о тем, что это может привести 

к появлению новых подходов к ее лечению.

Несмотря на довольно большое количество работ, затрагиваю­

щих проблему транспорта кислорода кровью и его обмена на уровне 

микрососудов, многие аспекты этой проблемы еще остаются неясны­

ми. Анализ литературных данных показывает, что транспорт и о б -  

мен кислорода при хронической сердечной недостаточности нуждается 

в комплексном исследовании на современном уровне.

В ряде работ показано, что изменения сродства гемоглобина к 

кислороду могут играть существенную роль в обеспечении кислород­

ного транспорта при хронической сердечной недостаточности 

( j.M e tc a lfe  et &1.а 1969; R.D.Woodson et a l . ,  1970; A.Daniel

et a I . ,  1978), но в настоящее время существуют различные точки 

зрения относительно направленности этих изменений. Ряд исследова­

телей выявил прогрессируюаее снижение сродства гемоглобина к 

кислороду параллельно тяжести сердечной недостаточности (Г.М.Ио- 

волоцкая, 1957 ; Л.Н.Сг/лрнов, 1966; И.А.Волкова, 1968; R.D.Wood­

son at a l . ,  I97G ), другие нашла как его понижение, так и повы­

шение (Л. .1.Георгиевская, 1Ь60; 5.Г.Кукес и со авт ., 1983; И.А.



i имкевич и со а в т .f 1986).

Нуждается в уточнении механизм изменений кислороде вязы ваю- 

щей способности гемоглобина, так как одни авторы объясняют вы­

явленные сдвиги сродства гемоглобина к кислороду изменениями 

кислотно-щелочного состояния крови (Л.ill.Георгиевская, I9 6 0 ), дру­

гие -  колебаниями концентрации 2,3-ДфГ в эритроцитах (R.D.Wood- 

oon et a l . ,  1970; A.Daniel et a l . ,  1978).

Вызывает также интерес значение изменений функционального 

состояния гемоглобина в обеспечении адекватного кислородного 

снабжения тканей. Решение этого вопроса должно подготовить тео­

ретические предпосылки для коррекции кислородно-транспортной 

функции крови.

В литературе отсутствуют данные о влиянии ингибитора ангио- 

тензинконвертирующего фермента каптоприла на сродство гемоглоби­

на к кислороду при хронической сердечной недостаточности. Влия­

ние же его на обмен кислорода на уровне микрососудов изучено 

лишь при тяжелой сердечной недостаточности, рефрактерной к тради­

ционному лечению (Хасан Ахмед и со авт ., 1986).

Цель и задачи исследования. Целью настоящего исследования 

явилось изучение особенностей регуляции кислородовязывающей спо­

собности гемоглобина и нарушений транспорта кислорода на уровне 

микрососудов у больных с хронической сердечной недостаточностью 

в зависимости от ее стадии, а также оценка возможности коррекции 

сродства гемоглобина к кислороду и обмена кислорода на уровне 

микрососудов с помощью каптоприла.

В связи с этим были поставлены следующие задачи:

I .  Определить показатели газового состава артериализирован- 

нэй квпиллярпой н венозной крови у больных с хронической сердеч­

ной недостаточностью различных стадий;



2 . Определить показатель сродства гемоглобина к кислороду 

у этих же больных;

3 . Изучить зависимость иг *нений сродства гемоглобина к 

кислороду от изменений концентрации 2,3-ДФГ, величины pH и рСО̂  

крови;

4 . Изучить влияние изменений кислородевязывэющей способнос­

ти гемоглобина на отдачу кислорода кровью и ео артериализаиию;

5 . Изучить влияние однократного приема калтоприла на срод­

ство гемоглобина к кислороду и показатели транспорта кислорода 

на уровне микрососудов.

Научная новизна. Впервые на современном уровне проведено 

комплексное исследование кислородсвязивающей способности гемогло­

бина, концентрации 2,3->Ц^Г, pH и газового состава крови у боль­

ных с хронической сердечной недостаточностью различного проис­

хождения. Выявлено повышение сродства гомоглобина к кислороду 

прр 2А стадии и его понижение при 2Б-3 стадии декомпенсации кро­

вообращения. Концентрация 2,3-ДФГ в эритроцитах больных увеличи 

велась с утяжелением степени сердечной недостаточности.

Установлено, что улучшение кислородного снабжения тканей 

может быть достигнуто путем понижения кислородовязывающей способ­

ности гемоглобина, так как при этом увеличивается экстракция 

кислорода из крови. Повышение сродства гемоглобина к кислороду 

сопровождается уменьшением артерио-венозной разности по кислороду.

Впервые изучено влияние калтоприла на кислородевязывающую 

способность гемоглобина при хронической сердечноЛ недостаточнос­

ти. Установлено способность каптоприла понижать сродство гемо­

глобина к кислород'' при I и 2А стадиях декомпенсации кровообра­

щения.



Нотчпо-проктическая значимость. В результате проведенного 

исследовании выявлены особенности патогенеза хронической сердеч­

ной недостаточности, связанные с транспортом кислорода кровью. 

Обнаружено, что по мере прогрессирования сердечной недостаточнос­

ти увеличивается содержание 2,3-ДФГ в эритроцитах. Определение 

концентрации 2,3-£ЬГ может быть рекомендовало ддя диагностики 

степени декомпенсации у больных с хронической сердечной недоста­

точностью различной этиологии. С этой же целью может быть исполь­

зовано определение параметров транспорта кислорода на уровне 

ьгакрососудов.

Для коррекции нарушений кислородного транспорта у больных 

с недостаточностью сердца рекомендуется применение ингибитора 

ангиотензинконвортирующего фермента каптоприла.

Внедрение. Результаты проведенных исследований используют­

ся в диагностической и лечебной работе ХЧ ЕЛО "Оренбурггазпром".

Апробация Работы. Результаты исследования докладывались па 

международном симпозиуме "Новые данные по клиническому использо­

ванию капотена, ингибитора ФКА" (Москва, 1907), на научно-прак- 

тическоП конференции, посвященной 50-летию 1-Й городской больни­

цы (МСЧ ИЮ "Оренбурггазпром") -  Оренбург, 1908; на республикан­

ской научно-практической конференции "Хроническая сердечная не­

достаточность" (Оренбург, 1988); на I I  съезде терапевтов Кирги­

зии (Фрунзе, 1988).

Публикации. По теме диссертации опубликовано 4 работы.

С тр уи ла и объем работы. Диссертация изложена на НО стра­

ницах машинописи, из н^х 91 страница основного текста, и иллюст­

рирована 13 таблицами и б рисунками. Состоит из введения, пяти 

глав и выводов, а также библиографического указателя, который 

ьключает 9 9 отечественных и 50 иностранных источников.
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Положения, выносимые на защиту.

1. Увеличение содержания 2,3-^ФГ в эритроцитах больных с 

хронической сердечной недостаточностью различного происхождения 

соответствует степени декомпенсации кровообращения.

2 . Направленность изменений сродства гемоглобина к кислоро­

ду зависит, от стадии сердечной недостаточности: при 2А стадии 

кислородсвязываххцая способность гемоглобина повышается, при 2Б-3 

стадии -  понижается.

3 . Изменения сродства гемоглобина к кислороду влияют на 

транспорт кислорода кровью у больных с хронической сердечной 

недостаточностью.

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ

Материал и методы исследования. Обследовано 166 больных с 

хронической сердечной недостаточностью в возрасте от 38 до 89 

лет. Контрольную группу составили 20 практически здоровых лиц. 

Основная характеристика изученного контингента больных представ­

лена в таблице I .

Таблица I

Распределение больных по нозологическим единицам и 
стадиям сердечной недостаточности

!Ст£1Яия сердечной недостаточности
ПрИЧ^ т ^ Г НаД°~  I " I  i jD c .r o

Ревматические пороки сердца 5 13 20 38
Ишемическая болезнь сердца 53 38 33 124
Дилатационная кордиомиопатия - - 4 4

И т о г о 58 51 57 166

Влияния каптоприла на сродство гемоглобина к кислород оце­

нивалось I! ходе остро!’ лекарственно!' пробы с 25 ?.т гг >парата ;



*.0 больных (с I  стадией хронической сердечной недостаточности 

12 больных, с 2А -  7 к с 2Б-3 стадией -  7 болышх). Сердечная не­

достаточность у 23 из них была обусловлена ишемической болезнью 

сердца, У 3 -  ревматическими пороками.

Влияние однократного приема каптоприла в той же дозе на па­

раметра транспорта кислорода на уровне ми1фососудов оценивалось 

у 29 больных (с  I-2A стадиями 21 больной, с 2Б-3 стадиями -  8 
больных). У 22 из них причиной сердечной недостаточности была 

ишемическая болезнь сердца, а у 7 -  ревматические пороки.

Обследование больных проводилось на 1-2  день поступления в 

стационар.

Сродство гемоглобина к кислороду оценивалось по величине Р50 

(парциальное напряжение кислорода, при котором гемоглобин окси­

генирован на 50^). Величина PgQ определялась по кривой диссоциа­

ции оксигемоглобина, регистрируемой на аппарате " Hem-o-всап " 

нрмы " Amine о " ( США). График регистрировался при стандартных 

условиях (температура 37 °, рС02 -  40 мм р т .с т . , влажность около 

1СС£). аля записи кривых диссоциации оксигемоглобина использова­

ли капиллярную кровь из пальца.

Парциальное напряжение кислорода (р02) и параметры кислотно- 

мелочного состояния (К1цС) определялись на аппарате "Ликроаструп" 

'прма " Radiometer " (Дания): р02 и pH крови измерялись с помощью 

соответствующих электродов, а рС02 находили по номограммам Зи- 

гсард-Лндерсена. Для определения р02 использовалась артериализи- 

рованкая капиллярная кровь и венозная кровь, при заборе которой 

".гут накладывался лишь на момент венепункции.

Лроцент насыщения гемоглобина кислородом находили по кривой 

™ассоциации оксигемоглобина, исходя из известного р02 крови.

Содержание кислорода в крови рассчитывалось по формуле:



СОо = Нв_Х I a34 х; S 0 2 
*  ICO

где Нв -  концентрация гемоглобина в 1*5; 1,34 -  константа Гюбнера; 

s Og -  процентное содержание оксигемоглобина.

Концентрация 2,3-Д *Г в венозной кроЕИ определялась с no:.:oib>: 

стандартных наборов реактивов фирмы " Boehringer " (2РГ) фермен­

тативным методом на спектрофотометре " Spccol -10" (Г£Р) при дта- 

не волны 365 нм.

Параметры транспорта кислорода на уровне мвкрососудов опре­

делялись с помощью прибора ТСМ-2 фирмы " Radiometer " (£ангя) 

с использованием Функциональных проб. При пробе с ингаляцией 

кислорода определялось время от первого вдоха кислорода до повы­

шения его чрескожно измеряемого парциального давления, а также 

регистрировалась скорость этого повышения -  v j .  Во время регио­

нарной окклюзии предплечья измерялась скорость снижения чрескож­

ного р02 ( V £ ) . после снятия окклюзии -  скорость его повышения 

( т 3 ) .

Статистическую обработку полученных материалов проводил:! на 

ЗК.1 "Лскра-226".

Результаты исследования и их обсуждение. При оценке г°.зс^:гс 

состава артериализированноЛ капиллярной крови обнаружен.' статис­

тически значимые ого изменения, свндотвльствуэдио о н&тичнг. у 

больных с хронической сердечной недостаточностью артериальной 

гнпоксемии. Так, уже при I  стадии парциальное напряжение кисл'.. 

да было достоверно ниже нормы. При 2А стадии показатели п ;гс* - 

ного напряжения, процента насы щения гемоглобина кпслородо : 

содоржапия в крови но отличались достоверно от такоььх при I 

дни. При 2ь-3 стадии выявлено достоверное понижение парцнал м . 

напряжения кислорода и процента насыщения до гемоглсЗгиа г .



нелшо с I стадией. Содержание кислорода такжо снижалось, но не­

достоверно, что Лило связано с большим индивидуальным разбросом 

данных.

Таким образом, степень выраженности артериальной гипоксемии 

зависела от стадиг. сердечной недостаточности.

Полученные данные в целом согласуются с литературными. О на­

личии артериальной гипоксемии и ее зависимости от тяжести сердеч­

ной недостаточности сообщают также И.А.Волкова (1 968), В.В.Родио­

нов и соавт. (1980), И.А.Рнбачук и соавт. (1982), В.С.Игнатьев 

(1983).

Возникновение и прогрессирование артериальной гипоксемии при 

хронической сердечной недостаточности обусловлено, главным обра­

зом, изменением легочной гемодинамики, приводяисим к нарушению 

нормального соотношения "вентиляция/кровоток" (И.П.Замотаев и со­

а в т ., 1983), к развитию легочной гипертензии и ухудшению Функции 

внешнего дыхания (Р.И.Агранович и Л.И.Сергеева, 1976; Н.М.Мухар- 

лямов, 1978; В.П.Алекса и Э.В.Галонова, 1986).

Следует отметить тот факт, что I  и 2А стадии сердечной недо­

статочности по степени артериальной гипоксемии достоверно не от­

личались друг от друга, несмотря на большую выраженность застой­

ных явлениГ; в легких при 2Л стадии. Возможно, что определенную 

роль в этом игреет повышенное сродство гемоглобина к кислороду, 

облегчающее артериалнзацию крови в легких.

Что касается газового состава венознол крови, то были полу­

чены следующие данные: парциальное напряжение кислорода было 

достоверно понижено уже при I  стадии сердечноГ: недостаточности 

(оно составило 66,5# от нормы, р ^ 0 ,0 0 1 ) . При 2А стадии оно дос­

тигало минимальных значений (61^ от нормы), хотя различие между 

величиной этого показателя при I  и 2Л стадиях было недостоверным.



Сердечная недостаточность 2Б-3 стадии характеризовалась достовер­

ном повышением парциального напряжения кислорода по сравнению с 

предыдущими стадиями, хотя нормальных значений оно не достигало 

(02 ,3$  от нормы). Динамика содержания кислорода и процента насы­

щения им гемоглобина повторяла динамику парциального напряжения 

кислорода.

Было выявлено также повышение артерио-веноэной разности в 

содержании кислорода и коэффициента его использования при I и 

особенно при стадии сердечной недостаточности: АВР О2 соста­

вила в ,9+1,0 ьг 10 ,1+0,7 о6.% соответственно при норме 6,1+0,3 об.А' 

(..I.Г. Дмитриева и соавт ., 1986). Переход к сердечной недостаточ­

ности 2Б-3 стадии сопровождался достоверным снижением АВР О2 до 

7,4нЗ,7 об.# по сравнению с 2А стадией (р < 0 ,0 5 ) .

Обеднение венозной крови кислородом связано с повышенным 

извлечением его тканями. Это является главным признаком циркуля­

торной гипоксии, свойственной хрог ческой сердечной недостаточ­

ности (Р.Г.-Лежебовский, 1963; И.И.Сивков и соавт ., 1978).

Снижение экстракции кислорода при 2Б-3 стадии обусловлено, 

скорее всего, развитием в тканях гистотоксической гипоксии вслед­

ствие угнетения функции тканевых дегидрогеназ душтельным кисло­

родным голоданием (В.Л.Успенский, 1959; А..«I. Черный, 1961). Повы­

шение содержания кислорода в венозной крови при этом означает не 

улучшение его доставки, а неспособность тканей его использовать.

С подобным явлением при изучении газового состава крови у боль­

ных с хронической сердечной недостаточностью встретились также 

Г.Л.Поволоцкая (1957), И...i.Буланова (1965), Б.;Л.Волосянко и со­

авт. (1969), В..л.Никитин (1979).

Таким образом, г и п о к с и ю  при хроническоЛ сердечной недоста­

точности молно охарактеризовать как смешанную: циркуляторная



гипоксия сочетается с артериальной гипоксемией, а при 2Б-3 ста­

дии ото и с гистотоксической гипоксией.

Компенсация гипоксии осуществляется благодаря повышенной 

экстракции кислорода из крови, максимум которой приходится на 2А 

стадам недостаточности сердца* При сердечной недостаточности 

kiS-З стадии использование этого компенсаторного механизма лимити­

ровано неспособностью тканей к утилизации кислорода в прежнем 

объеме из-за угнетения тканевого дыхания.

Выявленные изменения показателей газового состава крови по­

ставили вопрос о характере и значении изменений кислородовязываю­

щей способности гемоглобина в выполнении кровью функции транс­

порта кислорода при хронической сердечной недостаточности. В свя­

зи с этим у больных определялась величина P^q, характеризующая 

степень сродства гемоглобина к кислороду. Полученные данные 

представлены в таблице 2 .

Таблица 2
Величина Р50 и факторы ее регуляции при хронической 
сердечной недостаточности различных стадий М+т )

Стадия CH!P5q , мм рт.ст.!2,3-Д О Г,ш оль/л! pH, ед. 1рС02 ,мм ртдп 

Здоровые 26,0+0,45 2,52чО,24
Hj 26,7ЫЮ,52 3 ,25+ 0 ,21х 7,42+0,005 37,8+1,2
HgA. 24,45jO ,36x »xx 3 ,76+0,14х 7,41+0,006 39 ,4+1,2
^Б-Н з 28,12нЮ,53х ,хх  4 7 , 46чЬ, 0 0 9 ^  36, M L ,2

Примечание: х -  различия достоверны по сравнению со здоровыми 
Тр< 0 ,0 5 ) ;

хх - по сравнению с предыдущей стадией сердечной 
недостаточности.

лак видно из таблицы, сродство гемоглобина к кислороду при 

I  стадии сердечной недостаточности не изменялось по сравнению со 

здоровыми, при 2А стадии возрастало по сравнению как со здоровы-



мн, так и с больными с I  стадией. Сердечная недостаточность 2Б-3 

стадии характеризовалась понижением сродства гемоглобина к кис­

лороду по сравнению со здоровыми и больными с 2А стадией.

Причвда сердечной недостаточности на величину Р50 у больных 

с одной и той же ртадией не влияла.

Полученные данные согласуются с результатами Л.Й1,Георгиев­

ской ( I9 6 0 ) , которая выявила сходную динамику каслородсвязываю- 

щей способности гемоглобина у больных с декомпенсацией кровообра­

щения- В то же время они заставляют думать о том, что изменения 

сродства гемоглобина к кислороду при сердечной недостаточности 

не носят характера однонаправленного снижения параллельно ее тя­

жести, как это следует из работ R.D.Woodeon et a l .  (1970) и 

A.Daniel e t a l .  (1 978).

Теоретически известно, что изменения кислородсвязываще;! 

способности гемоглобина в сторону ее увеличения или уменьшения 

по-разному сказываются на транспорте кислорода кровью. Различное 

сродство гемоглобина к кислороду определяет неодинаковую способ­

ность крови связывать кислород в легких и высвобождать его в 

тканях. В связи с этим последствия повышения и понижения сродст­

ва гемоглобина к кислороду для процессов оксигенацип и деоксп- 

генации крови при хронической сердечной недостаточности пред­

ставляют большой интерес.

В результате проведенного анализа выявлена отрицательная 

корреляция между величиной P§q и процентом насыщения кислородом 

артериализированной капиллярной кроЕи ( г  = -0 ,3 7 ; р ^ 0 ,С 5 ). Ьогл- 

чина P5Q и артерио-венозная разность по кислороду были связаны 

между собой сильной положительной корреляцией ( г  = 0 ,9 ; p -rG ,U .I). 

Эти данные свидетельствуют о том, что у больных с хрокяческо:’ 

сердечной недостаточностью как оке иге нация крови, так ь. ее дс*



оксигенация зависят от изменений кислородсвяэывающей способности 

гемоглобина.

Повышение сродства гемоглобина к кислороду сопровождается 

увеличением степени насыщения крови кислородом в легких, однако 

к улучшению кислородного снабжения тканей это не приводит. Повы­

шение кислородсвязыващей способности гемоглобина сопровождается 

уменьшением артерио-венозной разности по кислороду. Это связано 

с тем, что кровь более прочно удерживает кислород и высвобождает 

его в капиллярах тканей в меньшем количестве. Следовательно, 

способность крови деоксигенироваться в тканевых капиллярах при 

хронической сердечной недостаточности имеет большяе значение 

для обеспечения организма кислородомр чем ее способность насы­

щаться кислородом в легких.

Понижение сродства гемоглобина к кислороду сопровождается 

увеличением артерио-венозной разности по кислороду, несмотря на 

уменьшение степени насыщения крови кислородом в легких. Увеличе­

ние экстракции кислорода из крови становится возможным в резуль­

тате более полной ее деоксигенации в тканевых капиллярах, обус­

ловленной ослаблением прочности связи между гемоглобином и кис­

лородом.

Очень существенным является тот Факт, что таким путем мо­

жет быть увеличена доставка кислорода тканям без увеличения ми­

нутного ооъема кровообращения. Тем самым "экономится” работа 

сердца (М.ЯДодас и соавт ., 1978), что важно для предупреждения 

прогрессирования сердечной недостаточности.

Таким образом, снижение кислородсвязыващей способности ге­

моглобина при хронической сердечной недостаточности представляет 

собой компенсаторно-приспособительную реакцию, направленную на 

обеспечение функционирования одного из основных механизмов ком­



пенсации замедленной доставки кислорода к тканям -  повышенного 

извлечения кислорода из крови.

Что касается причин изменения сродства гемоглобина к кисло­

роду при хронической сердечней недостаточности, то необходимо 

отметить следующее. Основными регуляторами клслородсвязываюшей 

способности гемоглобина в организме являются температура тела, 

углекислый г а з , ионы водорода и 2,3-ДФГ (Л.И.Ирнак, 1975; М.В. 

Борисюк, 1983 и д р .) .  При записи кривых диссоциации оксигемогло- 

бина температура и парциальное напряжение углекис о газа кро­

ви были стандартными, поэтому для объяснения полученных измене­

ний сродства гемоглобина к кислороду у обследованных больных 

остается место лишь изменениям pH и концентрации 2,3-ДФГ.

Величина pH при сердечной недостаточности I  и 2А стадий бы­

ла практически одинаковой (7,42ч0,005 и 7,41+0,006 соответствен­

но). При 2Б-3 стадии значение pH (7,46+ 0,009) достоверно превы­

шало таковое при предыдущих стадиях, что указывало на более ще­

лочную реакцию крови. Подобная динамика pH крови не монет слу­

жить причиной выявленных изменений кислородсвязываюсдей способ­

ности гемоглобина, в противном случав эго не соответствовало бь 

эффекту Бора. Корреляция между Р50 и pH крови такне отсутствова­

ла ( г = 0 ,05 ; р> 0 ,0 5 ) .

Таким образом, у больных с хронической сердечной недоста­

точностью не было выявлено прямой зависимости изменений сродство 

гемоглобина к кислороду от изменений pH крови.

Концентрация 2,3-ДйГ достоверно превышала норму ухо при I  

стадии сердечной недостаточности. Ирл 2А стадии она продол^лз 

увеличиваться, не отличаясь, однако, достоверно от конгзнтрг;;/;1. 

при I  стадии. Недостаточность сердца ^Б-З стадги харскгерзаоБТ;- 

лась максимальным уровням 2,3-Д *Г , /л?ори2 дсстгве*но ирввисшл



таковой при предыдущих стадиях.

Сходные данные получены другими авторами (В.И.Серпова,1982;

Н.Б.оахарова и со авт ., 1986; ИД.Шимкевич и соавт ., 1986; R.D. 

Woodson et a l . ,  1970).

Прогрессивный рост концентрации 2,3-ЛФГ в крови по мере 

утяжеления сердечной недостаточности вполне закономерен. Синтез 

этого метаболита в эритроцитах стимулируется при повышенной от­

даче кровью кислорода (М.В«Борисюк, 1983), а такие при сдвиге 

pH крови в щелочную сторону ( a .Dan ie l e t a l . ,  1978; W.Kubler 

ot a l . ,  1984). При I  и 2A стадиях хронической сердечной недоста­

точности увеличение содержания 2,3-ДФГ в эритроцитах обусловлено, 

таким образом, повышенной деоксигенацией крови, а при 2Б-3 ста­

дии еще и ее алкалозом. Влияние последнего фактора подтверждает­

ся наличием положительной корреляции между величиной pH крови и 

концентрацией в ней 2,3-ДФГ ( г  = 0 ,42 ; р ^ 0 ,0 5 ) .

Понижение кислородсвязывающей способности гемоглобина при 

2Б-3 стадии сердечной недостаточности, вероятно, связано с на­

коплением в эритроцитах большого количества 2,3-ДФГ.

При более ранних стадиях сердечной недостаточности, несмотря 

на повышенную концентрацию 2,3-ДФГ, сродство не изменено ( I  ста­

дия) или повышено (2А стадия). Корреляция между значениями Р50 и 

концентрацией 2,3-ДФГ хотя и достоверная, но не очень тесная 

( г = 0 ,3 9 ), Вероятно, при сердечной недостаточности I  и 2А стадий 

есть факторы, нивелирующие влияние 2,3-ДФГ на гемоглобин.

В качестве таковых могут выступать катехоламины, которые 

способны повышать сродство гемоглобина к кислороду (М.В.Борисюк, 

1981; H.Mairbaurl, E.Humpeler, 1979) и продукция которых при 

I  и особенно 2А стадии сердечной недостаточности повышена (Л .Т. 

Лалая и со а в т ., 1976; И.Д.Рачннский, 1979; Л.А.Лещинский, 1983;
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М.Р.Забиров, 1986; bi.Jou, 1986).

При изучении действия каптоприла на кислородевязывапцие 

свойства гемоглобина были подучены следующие данные.

Под влиянием однократного приема 25 мг каптоприла у обследо 

ванных больных отмечалось достоверное увеличение P^qB среднем но 

7 ,2+1 ,6$ , что свидетельствовало о способности каптоприла сни­

кать сродство гемоглобина к кислороду при хронической сердечной 

недостаточности. Эта способность зависела от стадии недостаточ­

ности сердца: достоверный прирост Р50 отмечался у больных с I  и 

2А стадиями и недостоверный -  у больных с 2Б-3 стадией. Кроме 

того, отмечалась зависимость эффекта от исходного функционально­

го состояния гемоглобина: в группе больных с Р50 от 21,5 до 27,5 

мм р т .ст . отмечался достоверный прирост Р50 (на П , 8+2£ ) ,  а в 

группе больных с PgQ от 28 до 35 мм р т .ст . прирост был недосто­

верным (на 2 ,7 + 2 ,0 2 ).

Таким образом, установлено, что каптоприл способен понижать 

сродство гемоглобина к кислороду у больных с хронической сердеч­

ной недостаточностью. Этот эффект отчетливо проявляется при I  и 

2А стадиях недостаточности сердца, которые характеризуются ис­

ходно нормальным ( I  стадия) и повышенным (2А стадия) сродством 

гемоглобина к кислороду. При 2Б-3 стадии достоверного снижения 

кислородсвязыващей способности гемоглобина под влиянием каптоп- 

рила но происходит, вероятно, потому, что она ужо понижена.

Отмеченный эффект каптоприла, наряду с его способностью 

улучшать функцию внешнего дыхания (Д.РДемптон, 1983; Р.М.Ирани, 

1986; В.Д.Вахляев, 1986) должен благоприятно сказаться на кисло­

родном снабжении тканей, что особенно важно при ранних стадиях 

сердечной недостаточности, когда усвоение тканями кислорода еще 

не нарушено.
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Понижение сродства гемоглобина к кислороду под влиянием 

каптоприла у больных с хронической сердечной недостаточностью, 

вероятно, связаьо со способностью препарата уменьшать концент­

рацию катехоламинов в крови (З.Рудодьф и соавт ., 1982; В.й.Маре- 

ев, 1982; G .J.R enting et a l . ,  1983; J .B ay ly ss  et a l . ,  1986;

O .A .J.Riegger, K.Kochsiek, 1986).

Завершающим этапом транспорта кислорода в организме являет­

ся переход его из крови капилляров в ткани. Он суммарно отражает 

состояние транспорта кислорода как на предыдущих этапах, так и 

собственно на уровне микрососудов. В связи с этим представляют 

интерес данное, полученные при изучении этого звена кислородной 

доставки.

В частности, уже при умеренной сердечной недостаточности 

(I-2A стадий) выявлено достоверное увеличение времени между пер- 

еы м вдохом кислорода и повышением чрескожного р02 (Л ), уменьше­

ние скорости прироста pOg как во время ингаляции кислорода (v  j ) ,  

так и после устранения окклюзии конечности ( v3 ) .  Все это свиде­

тельствует о замедленной доставке и диффузии кислорода крови из 

капилляров в ткани, а также о снижении резервных возможностей 

микроциркуляции при хронической сердечной недостаточности.

Переход к 2Б-3 стадии сопровождался еще большими изменения­

ми изучаемых показателей: гремя доставки кислорода от легких к 

коже (Л) достоверно выросло, а скорость диадузии кислорода из 

капилляров в кожу ( V j)  достоверно уменьшилась по сравнению с 

предыдущими стадиями. Резервные возможности микрососудов, о ко­

торых судили по скорости V3 , также снижалась, но недостоверно.

оти данные согласуются с данными других авторов, выявивших 

зависимость нарушений микроциркуляторного транспорта кислорода 

от тлжости сердечной недостаточности ( 0 .Б.Алиев и со авт ., 1980;
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И.И.Алмазов и Э.Б.Алиев, 1980).

Нарушения транспорта кислорода в тканях больных обусловлены 

как расстройством микроциркуляции, так и ухудшением его транс­

порта на предыдущих этапах. Так, удлинение латентного периода Л 

при пробе с ингаляцией кислорода связано, главным образом, с 

замедлением кровотока в малом и большом кругах кровообращения 

(Хасан Ахмед и со авт ., 1986).

Снижение скорооти диффузии кислорода из капилляров в ткань 

отражает нарушение проницаемости сосудистой стенки а снижение 

парциального напряжения кислорода в крови (Э.Б.Ялиев и соавт., 

1980) .

Прогрессирующее снижение величины Vg обусловлено, кроме 

того, еще и снижением способности к расширению санкционирующих 

капилляров и раскрытию резервных (И.И.Алмазов и 3 .БД  лиев,1980).

Наряду с этим параллелизм между степенью нарушения транс­

порта кислорода на уровне микрососудов со степенью тяжести сер­

дечно.! недостаточности убеждает в том, что всо эти изменония 

связаны и с нарушениями гемодинамики. В связи с этим большой ин­

терес представляют данные о влиянии на транспорт кислорода на 

уровне микрососудов ингибитора ангиотенэшшревращахпого фермента 

каптоприла, существенно изменяющего гемодинамику г.ри хроначеско.: 

сердечной недостаточности.

Под влиянием однократного приема 25 мг каптоприла в целом 

по всей группе обследованных больных (2v человек) достоверно 

возрастали значения V j и v^ , что указывало на повыпонне с е р о с ­

ти диффузии кислорода из капилляров a ткань ;• на увеличение ре­

зервных возможностей микрососудов. ^стальные показатели сущест­

вен но но менялись.

Лри анализи результатов ъ зависимости от сталии сердечной



недостаточности оказалось, что этот благоприятный эффект дейст­

вия каптопршш проявляется лишь при 2Б-3 стадии (изменения досто­

верны), но не ырн I-2A..

Возрастание скорости диффузии кислорода крови из капилляров 

в ткани у больных с тяжелой сердечной недостаточностью, вызван­

ное приемом калтоприла, связано, по-видимому, с изменениями 

центральной в периферической гемодинамики. Увеличение сердечного 

выброса (Н.Л.Лухарлямов и соавт ., 1085; В.Д.Вахляев и соавт ., 

19Ы5) на фоне вазодилатации сопровождается повышением перифери­

ческого кровотока (Д.Р.Хамптон, 1983). Дополнительный приток 

крови обеспечивает более высокое рОо на протяжении капилляров, 

что и ускоряет диффузию кислорода в ткани. Вазодилатируидим э<1-
^ектом калтоприла объясняется, вероятно, и увеличение резервных(
возможностей микроциркуляции, т .е .  способности к открытию допол­

нительных и расширению функционирующих капилляров.

Таким образом, в результате проведенного исследования уста­

новлено, что гемачаский компонент кислородного транспорта при 

хронической сердечной недостаточности претерпевает существенные 

изменения. Они обусловлены различной способностью гемоглобина 

больных связывать и отщеплять кислород. Повышение кислородевязы- 

вающей способности гемоглобина в целом ухудшает кислородно-транс­

портные характеристики крови, так как оно хотя и обеспечивает 

преимущество в оксигенации кро.ча, но значительно затрудняет ее 

деоксигенацию. В плане улучшения кислородного снабжения тканей 

больных кровь с пониженным сродством к кислороду обладает гораз­

до большими потенциальными возможностями, поскольку она способна 

высвобождать в тканевых капиллярах дополнительное количество 

кислорода.

Сравнение кислородно-транспортных свойств крови при разных



стадиях хронической сердечно?, недостаточности убеждает в н:ишчии 

значительных различил между ними. На ранних стадиях декомпенса­

ции кровообращения экстракция кислорода тканями осуществляется 

из крови с нормальным ( I  стадия) и повышенным (2А) сродством к 

кислороду. Вероятно, она была бы большей при противоположном 

сдвиге кривой диссоциации оксигемоглобина. Видимо, поэтому в 

эритроцитах больных уже при I  и 2А стадиях сердечной недостаточ­

ности для осуществления такого сдвига и активируется продукция 

2 г3—Л&Г. ..1аксимума она достигает, однако, лишь при тяаолой де­

компенсации кровообращения U B-3 стадии)» при которой и проявля­

ется ее результат -  понижение сродства гемоглобина к кислороду.

В то же время преимущества такого изменения кислороде вязы вашей 

способности гемоглобина не реализуются в полной мере тканями, 

так как на этой стадии ограничена их возможность утилизировать 

кислород.

Прием каптоприла позволяет корригировать нарушения кислород­

ного транспорта при хронической сердечной недостаточности. При 

ранних ее стадиях ( I  и 2А) этот препарат снижает сродство гемог­

лобина к кислороду, а при более поздних (2Б-3) ускоряет переход 

кислорода крови из капилляров в ткани.

Дальнейший поиск препаратов, способных влиять на функцио­

нальные свойства гемоглобина при хронической сердечной недоста­

точности представляется весьма актуальным, вероятно, ему будет 

способствовать окончательная расшифровка механизма повышения 

сродства гемоглобина к кислороду при умеренной декомпенсации 

кровообращения (2А стадии). Возможно, этот механизм и станет точ­

кой приложения медикаментозных модуляторов кислородсвязывалцих 

свойств крови.
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В Ы В О Д Ы

1. Гемоглобин у больных с хронической сердечной недостаточ­

ностью 2Л-3 стадий по своей кислородсвязывающей способности от­

личается от гемоглобина здоровых лиц. При 2А стадии отмечается 

повышение его кислородсвязывающей способности, а при 2Б-3 ста­

диях -  ее понижение.

2 . Содержание 2 ,3-дифос<±юглицериновой кислоты в эритроцитах 

больных с хронической сердечной недостаточностью увеличивается 

при I  и 2А стадиях и достигает максимума при 2В-3 стадии де­

компенсации кровообращения.

3 . Сродство гемоглобина к кислороду при хронической сердеч­

ной недостаточности регулируется содержанием в эритроцитах 

больных 2,3-Д&Г. Величина pH крови влияет на содержание 2,3-ДОГ 

в эритроцитах, но не коррелирует с показателем сродства гемо­

глобина к кислороду.

4 . По данным корреляционного анализа, при хронической сер­

дечно;: недостаточности понижение кислородсвязываяхлей способнос­

ти гемоглобина сопровождается уменьшением насыщения кислородом 

гемоглобина артериальной крови и увеличением артерио-венознон 

разности по кислороду вследствие углубления венозной гипоксемии. 

ilpn повышении сродства гемоглобина к кислороду происходит умень­

шение артерпо-веыозной разности по кислороду, несмотря на уве­

личение степени насыщения артериальной крови кислородом.

5 . В результате приема калтоприла у больных с I  и ста­

диями хронической сердечной недостаточности понижается сродство 

го:.:оглобина к кислороду. У больных с выраженной сердечной недо­

статочностью (2Б-3 стадии) после приема калтоприла ускоряется 

ди^лТузия кислорода крови из капилляров в ткани.
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6. Калтоприл может быть использовав для коррекции нарушении 

кислородного транспорта при хронической сердечной недостаточнос­

ти как препарат, положительно влияющий на функциональные свойст­

ва гемоглобина.
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