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Розвиток у найближчому
післяопераційному періоді у
пацієнтів гострої міокардіаль-
ної недостатності багато у чо-
му залежить від ступеня вияв-
лення стресової агресії та по-
чаткового стану міокарда [1;
4]. Тому необхідність моніто-
рингу функціональних пору-
шень у хірургічних хворих в
умовах стресу сьогодні є за-
гальновизнаною [2]. Однак
вибір інформативних маркерів
з метою своєчасної діагности-
ки продовжує викликати заці-
кавлення досліджувачів [5; 6].
Актуальність проблеми пояс-
нюється високою післяопера-
ційною летальністю хворих,
особливо при ураженні серце-
вого м’яза [3; 7] та формуванні
синдрому гострої недостат-
ності міокарда.

Метою дослідження була
спроба знайти інформативні
маркери для кількісної оцінки
післяопераційної стресової ре-
акції та визначити при цьому
форму компенсаторної гіпер-
функції серцевого м’яза.
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Матеріали та методи
дослідження

Нами досліджено 88 паці-
єнтів після резекції шлунка. До
І групи (61 особа) увійшли
хворi на виразкову хворобу
шлунка без супровідної пато-
логiї. У 27 хворих (ІІ група) в
анамнезі відмічалася супровід-
на гіпертонічна хвороба з сер-
цевою недостатнiстю (серце-
вий індекс 2,7 л/(хв·м2)). Дослі-
дження центральної та внут-
рішньосерцевої гемодинаміки
проводилися до операції, на
1-шу, 2-гу, 3-тю і 5-ту добу
післяопераційного періоду. За
кривою правошлуночкового
тиску розраховували кінцево-
діастолічний об’єм (КДОпш) і
тиск (КДТпш), жорсткість міо-
карда (ЖМ) і максимальну
швидкість зниження внутріш-
ньошлуночкового тиску (dp/
dtmin). Одночасно досліджу-
валися концентрації адреналі-
ну (А) й норадреналіну (НА) у
плазмі крові та сечі, кінцеві
продукти ПОЛ: малоновий діаль-

дегід (МДА) і перекисна рези-
стентність еритроцитів (ПРЕ),
рівень КФК і АСТ у плазмі.

У хворих не було порушень
вуглеводного обміну, що могло
викривляти вміст катехоламі-
нів (КА) в крові та сечі, а також
активність процесів ПОЛ.

Результати дослідження
та їх обговорення

До операції у хворих I групи
(ASA ІІ) показник ударного ви-
киду відповідав нормі на фоні
незначної тахікардії. Показни-
ки судинного тонусу були нор-
мальними і відповідали рівню
КА в плазмі крові (табл. 1).

У хворих І групи показники
правошлуночкового тиску свід-
чили про достатню скорот-
ливість міокарда і нормальне
постнавантаження на фоні по-
мірного зниження ОЦК —
((69,1 ± 7,9) мл/кг). Підвищений
рівень МДА та зниження ПРЕ
нижче норми (табл. 2) спо-
стерiгались у хворих обох груп
(без вiрогідних різниць) і вка-
зували на підвищену актив-
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ність ПОЛ і напруженість ме-
таболізму (табл. 3). Незважа-
ючи на задовільний стан ско-
ротливої здатності міокарда і
судинного тонусу у великому
та малому колах кровообігу,
організм знаходився у стані
помірної передопераційної
стресової реакції, що характе-
ризується підвищеним тону-
сом симпатичної ланки нерво-
вої системи. Рівень стресової
реакції залежав від стадії ви-
разкової хвороби і ступеня
морфологічних порушень у
шлунково-кишковому тракті.

На першу добу після ре-
зекції шлунка у хворих I групи
спостерігали значне підвищен-
ня тиску у правому передсерді
та ОЦК за рахунок ОЦП. Віро-
гідною причиною волемiчного
навантаження була інтраопе-
раційна інфузійна терапія. При
цьому збільшення серцевого
викиду до (6,6 ± 0,4) л/(хв·м2)
відбувалося 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 у 2,3 разу,
досягаючи максимальних зна-
чень. На 5-ту добу рівень А
нормалізувався, але концент-
рація НА у крові перевищува-
ла доопераційний показник,
що супроводжувалося підви-
щенням ОПС. Зростання кое-
фіцієнта НА/А на 5-ту добу (на
30 %) порівняно з дооперацій-
ним рівнем свідчило про пере-
важну участь у стресовій ре-
акції медіаторної ланки симпа-
тоадреналової системи (САС).
Аналогічна динаміка відзнача-
лася для рівня екскреції А і НА
із сечею (рис. 1). При цьому
коефіцієнт НА/А на 5-ту добу
мав тенденцію до зниження.

Таким чином, у цих хворих
післяопераційний період дов-
гий час супроводжувався по-
силеною клітинною метаболі-
зацією катехоламінів, особли-
во НА, що було причиною
підвищення судинного тонусу і
створення передумов для по-
рушення мiкроциркуляції.

У хворих І групи зміна по-
казників ПОЛ і концентрації

внутрішньоклітинних фермен-
тів свідчила про деякі після-
операційні порушення внутріш-
ніх органів у відповідь на не-
значну хірургічну агресію. То-
му помірно виражені зміни
КФК, АСТ, НА, А й показників
центральної гемодинаміки у
хворих І групи можна зарахува-
ти до «стрес-норми».

На 5-ту добу підтримка
адекватного діурезу й елект-
ролітного гомеостазу сприяли
швидкому усуненню стресової
катехоламінової агресії. Вихід
із небезпечної «стресової зо-
ни» у цих хворих спостерігав-
ся на 3-тю–5-ту добу після
операції.

У хворих ІІ групи (ASA II–III)
до операції відзначалися більш
високі показники концентрації
КА в крові, що вказувало на
стан більш вираженого стресу.

Таблиця 1
Динаміка вмісту стресових гормонів у плазмі крові у хворих I і II груп, М±m

Показник 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 10,31±0,20 17,63±0,20* 15,12±0,16* 12,43±0,34* 11,13±0,14
НА, нмоль/л I 6,75±0,32 14,61±0,23* 14,90±0,24* 12,96±0,18* 9,47±0,22* 4,28±0,22

II 9,14±0,12 21,32±0,56* 22,91±0,31* 20,28±0,31* 15,40±0,69*
НА/А I 1,1 1,0 1,3 1,4 1,8 0,9

II 0,8 1,2 1,5 1,6 1,4

Примітка. У табл. 1–3 і 5: * — вірогідні відмінності показників від початкових значень (Р<0,05).

Таблиця 2
Динаміка показників перекисного окиснення ліпідів у хворих I і II груп, М±m

Показник До операції
Доба після операції

Норма
1 2 3 5 10

МДА, мкмоль/г Нb 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 у хворих I і II груп, М±m

Показник До операції Після операції

КФК, мкмоль/(г·год) 33±4 986±8*
АСТ, мкмоль/(г·год) 0,17±0,03 0,27±0,06*

2,0
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1,0

0,5

До 1 2 3 5
операції

Доба після операції

Рис. 1.  Динаміка коефіцієнта
НА/А у сечі хворих І групи після
резекції шлунка

НА/А
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На першу добу після резекції
шлунка концентрація А і НА
зростала відповідно у 1,7 і у
2,3 разу, що було суттєво ниж-
че, ніж у хворих І групи. Це вка-
зувало на обмеженість ком-
пенсаторних можливостей САС.
На 5-ту добу рівень А і НА
знижувався, проте не досягав
початкових значень i значно
перевищував рівень гормонів у
хворих I групи, що свiдчило
про високий ступінь стресової
реакції.

У хворих ІI групи у сечі
відзначався високий рівень
НА/А, динаміка якого мала
спадний характер внаслідок
більш різкого підвищення кон-
центрації НА в крові на 1-шу
добу після операції і зниження
екскреції КА із сечею (рис. 2)
на відміну від зростаючого по-
казника у хворих І групи, в
яких відбувалося різке збіль-
шення концентрації НА в крові
на 1-шу добу після операції та
зниження екскреції КА із се-
чею. Це супроводжувалося
більш високими значеннями
ОПС у хворих ІІ групи. Змен-
шення екскреції КА створюва-
ло умови для їх прямої клітин-

ної агресії та напруженості ме-
таболізму в усіх внутрішніх ор-
ганах, у тому числі у міокарді.

До операції у хворих ІІ гру-
пи значення МДА були трохи
вищими, ніж у хворих І групи, і
перевищували норму на 34 %.
На 1-шу добу після операції
вміст МДА зростав на 16 % й
утримувався на цьому рівні
протягом 5 діб, а ПРЕ знижу-
валася на 75 %, досягаючи
мінімальної величини на 2-гу
добу.

На 5-ту добу ПРЕ була
нижче початкової величини і
нижче норми на 62 %. Після-
операційний процес руйнування
клітинних мембран підтвер-
джувався зростанням концент-
рації внутрішньоклітинних фер-
ментів у плазмі крові. Концен-
трація КФК після операції у
хворих зростала у 30 разів.
При цьому у хворих ІІ групи
відзначався значний метабо-
лічний ацидоз і зміни пара-
метрів зовнішнього дихання. У
пацієнтів цієї групи (з низьким
серцевим викидом і супровід-
ною артеріальною гіпертен-
зією) після операції серцевий
викид не перевищував почат-
кових значень. Ці зміни забез-
печували більш виражений
післяопераційний стрес. Для
корекції стану хворих у цьому
разі необхідно додатково конт-
ролювати осмотичний та біл-
ковий гомеостаз. Вихід із не-
безпечної «стресової зони» у
цих хворих відбувався значно
пізніше.

Таким чином, у хворих ІІ гру-
пи спостерігалися більш вира-
жені порушення метаболізму,

що зумовлюють той чи інший
ступінь участі внутрішніх орга-
нів (легенів, серця) у стресовiй
реакції та причину їх післяопе-
раційних функціональних роз-
ладів. Разом із цим, включен-
ня стрес-лімітуючих систем на
1-шу добу призводило до по-
силення екскреції КА із сечею,
що підтверджувалося збіль-
шенням концентрації А і НА у
сечі. Підвищення серцевого
викиду у хворих І групи відбу-
валося за рахунок ЧСС. При-
чиною зростання волемічного
навантаження стала інтраопе-
раційна інфузійна терапія. Ро-
бота міокарда при цьому змі-
нювалася невірогідно (табл. 4).

Проте максимальна швид-
кість зниження внутрішньо-
шлуночкового тиску (dp/dtmin)
зменшувалася на 16 %, що
вказувало на погіршення про-
цесу розслаблення серцевого
м’яза й обмеження механізму
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. Не дивлячись на те,
що рівень НА мав тенденцію
до зниження, концентрація НА
у крові залишалася вище нор-
ми у 3,5 рази. Рівень А також
перевищував початкову вели-
чину. Активність процесу ПОЛ
продовжувала зростати, що
підтверджувало активність
стресової агресії та необхід-
ність пошуку фармакологічно-
го захисту серцевого м’яза.
Показник dp/dtmin наближався
до початкових значень. На-

2,0

1,5

1,0

0,5
Доба після операції

До 1 2 3 5
операції

НА/А

Рис. 2.  Динаміка коефіцієнта
НА/А у сечі у хворих II групи після
резекції шлунка

Таблиця 4
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси

у міокарді у хворих І групи, М±m

       
 Показник До операції

             Доба після операції
Норма

1 2 3 5

КДОпш, мл 109,6±14,2 110,1±12,4 109,2±4,7 107,4±11,3 100,4±10,3 103,0±6,3
КДТпш, 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/dtmin, 220,6±21,3 206,7±26,1 211,3±30,1 216,7±2,4 221,3±26,5 223,8±8,3
мм рт. ст./с
Жорсткість 0,043±0,003 0,046±0,005 0,043±0,002 0,040±0,003 0,041±0,003 0,041±0,005
міокарда, од.
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далі, на 5-ту добу після опе-
рації, тонус симпатичної ланки
нервової системи залишався
підвищеним, що підтверджу-
валося високим рівнем А і НА.
Індекс НА/А зростав, що свід-
чило про активність медіатор-
ної ланки САС. Зменшення
концентрації А і НА у сечі ха-
рактеризувалось як ознака
нормалізації гомеостазу та по-
вільного зниження післяопера-
ційної стресової реакції.

До операції у хворих II гру-
пи (з АГ) на фоні підвищеного
рівня стресових гормонів у
крові спостерігалися більш
значні відхилення ОПС від
норми, ніж у хворих І групи.
Значення індексу НА/А (0,8) у
крові вказувало на більш ак-
тивну участь гормональної
ланки САС у патологічному
процесі, що супроводжувало-
ся при цьому посиленою екс-
крецією НА.

На першу добу після опе-
рації у хворих IІ групи зміни СВ
та УІ порівняно з початковими
величинами були незначними.
Проте ОПС зростали на 22 %.
Висока вираженість хірургічно-
го стресу підтверджувалася
зростанням концентрації А і
НА в плазмі крові, що переви-
щувала аналогічнi значення
показників у хворих І групи.
Індекс НА/А (1,4) також був
вищим, ніж у хворих I групи,
що вказувало на переважні
зміни у медіаторній ланці САС
для пацієнтів з АГ. Також різко
зростала концентрація КА у
сечі, однак індекс НА/А був
нижче, ніж у хворих І групи. Це

дає можливість передбачати
найбільш активну протягом
1-ї доби метаболізацію НА, що
визначає направленість стре-
сової реакції на формування
гемодинамічного переванта-
ження серця.

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/dtmin показ-
ник ЖМ зростав на 23 % за
рахунок КДТпш (табл. 5). На
2-гу добу після операції рівні А
і НА у плазмі мали тенденцію
до зниження, залишаючись
вище нормальних показників
(у 3 та 6 разів відповідно). Це
підтверджувало необхідність
корекції стресової реакції, що
формується як внаслідок ме-
діаторної ланки САС, так і за
рахунок прямої стресової аг-
ресії КА на міокард. У показ-
ників ПОЛ зберігалась анало-
гічна динаміка. На 5-ту добу
спостерігалося подальше зни-
ження стресових гормонів у
крові. Але більш значна дина-
міка виявлена у НА, рівень
якого порівняно з 1-ю добою
знизився у 2,3 разу. Концент-
рація А була більш стійкою,
що привело до зниження ін-
дексу НА/А (1,1). Зменшення
НА у сечі було більш значним
(у 3,4 разу), ніж у крові. Це
свідчило про те, що на 3-тю–
5-ту добу стресова реакція бу-

дувалася переважно за раху-
нок гормональної ланки САС.

Таким чином, основні зміни
у міокарді відбувалися внаслі-
док метаболічних порушень
серцевого м’яза. Це підтвер-
джувалося тим, що тривалий
час зберігався високий рівень
МДА, ПРЕ та внутрішньоклі-
тинних ферментів у плазмі
крові хворих із супровідною
АГ у післяопераційному пері-
оді.

На фоні трохи зниженої ско-
ротливої здатності міокарда
порушення процесу розслаб-
лення серцевого м’яза було ви-
раженим. Показник ЖМ зали-
шався таким же, як у 1-шу добу,
а dp/dtmin незначно збільшив-
ся, але був нижче норми. Ця
обставина у хворих із супро-
відною АГ була головною пе-
решкодою у проведенні необ-
хідної інфузійної терапії.

Таким чином, ЖМ, що дов-
гочасно зберігалася, стала
інформативним маркером мі-
шаної форми гіперфункції у
хворих ІІ групи. Тривалість
післяопераційного стресового
сліду та глибина метаболічних
порушень при цьому доводять
необхідність тривалого ліку-
вання усіх порушених фраг-
ментів гомеостазу. Різке підви-
щення концентрації внутрішньо-
клітинних гормонів у крові в
післяопераційному періоді
свідчило про високий ступінь
стресової агресії, у тому числі
і в міокарді, що робить показ-
ник КФК обов’язковою складо-
вою біохімічного моніторингу
післяопераційного стресу.

Таблиця 5
Показники гемодинаміки, що характеризують діастолічні процеси

у міокарді у хворих II групи, М±m

Показник До операції
                   Доба після операції

Норма
1 2 3 5

ОПС, дин⋅с⋅cм-5 1692±88* 2063±121* 1822±108* 1843±129* 1704±106 1309±140
КДОпш, мл 112,6±16,1 129,4±18,3 120,6±13,6 114,4±14,7 110,4±14,7 103,0±6,3
КДТпш, мм рт. ст. 4,9±0,3 6,9±0,4* 6,1±0,3* 5,8±0,2* 5,8±0,4* 4,2±0,2
dp/dtmin, 217,7±21,4 201,8±21,1* 208,4±34,1 210,6±30,4 214,3±26,4 223,8±5,4
мм рт. ст./с
Жорсткість 0,044±0,003 0,054±0,005* 0,051±,003* 0,051±0,003* 0,052±0,003* 0,041±0,005
міокарда, од.
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Висновки

1. Моніторинговий комп-
лекс рівня КА у сечі, продуктів
ПОЛ і КФК може бути основою
кількісної оцінки хірургічного
стресу, формування післяопе-
раційного стресу та післяопе-
раційної гіперфункції міокарда.

2. Системний контроль піс-
ляопераційної стресової ре-
акції дозволяє виявити дина-
міку порушення процесу роз-
слаблення серцевого м’яза у
хворих із супровідною АГ.

3. Стресова післяоперацій-
на гіперфункція міокарда у
хворих зі стійким СІ на 1-шу–
2-гу добу після операції є ре-
акцією на гемодинамічне пере-
вантаження.
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Дизрегуляторні зміни нейро-
імуноендокринної регуляції в
організмі при діабетичних ан-
гіопатіях (ДА) і ретинопатіях
(ДР) на молекулярно-клітинно-
му рівні позначаються на функ-
ціональному стані генетичного
апарату спеціалізованих клі-
тин [1], що може бути зумовле-
но механізмами альтернатив-
ного сплайсингу й активацією
генів імунної відповіді, а також
порушеннями метаболічних і
нейродинамічних процесів у
високодиференційованих клі-
тинах основних гомеостатич-
них систем організму.

Суть сучасної патогенетич-
ної концепції виникнення цук-
рового діабету (ЦД) і судинної
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патології при цьому захворю-
ванні полягає у тому, що роз-
виток ЦД і генералізованих
мікроангіопатій, які супрово-
джують його, є наслідком гене-
тичної схильності до автоімун-
них порушень, що в умовах
негативних факторів зовнішньо-
го середовища (стрес, вірусні
інфекції) призводить до авто-
імунного ураження β-клітин
острівців Лангерганса під-
шлункової залози, мікроцирку-
ляторного русла в різних орга-
нах і спеціалізованих тканин
організму, насамперед, висо-
кочутливих клітин централь-
ної нервової системи.

Автоімунні механізми є про-
відними у патогенезі уражень

спеціалізованих нейрострук-
тур і мікроциркуляторного рус-
ла різних відділів ЦНС, ткани-
ни якої високочутливі до мета-
болічних й імунопатологічних
зрушень, що, зокрема, сто-
сується і генезу уражень ней-
рональних та нейрогліальних
елементів сітківки ока при ЦД.

За попередніми результата-
ми досліджень, ступінь прояву
автоімунних порушень в орга-
нізмі при діабетичних уражен-
нях очного дна відбивається
на функціональному стані ге-
нетичного апарату лімфоїдних
клітин [2]. У хворих із ДР кое-
фіцієнт неоднорідності лімфо-
цитів за вмістом ДНК позитив-
но корелює з рівнем автосен-


