
Осипова Л.Е.1, Климова Л.Е.', Севастьянова О .Ю П ест ряева Л.А.', Крысова Л.А.1

Особенности кислородного статуса женщин с 
неоперированными врожденными пороками сердца в 
сроке беременности 28-32 недели
1 - Ф ГБУ «Н И И  О М М » М инздравсоцразвития России, г. Екатеринбург; 2 - У правление здравоохранения 
А дм инистрации города Екатеринбурга

Osipova L.E., Klimova L.E., Sevostyanova O.IuPestryeva L.A., Krysova L.A.

Of special features of oxygen status the pregnant females have with the 
unoperated innate defects of heart within the period of 28-32 weeks 

Резюме
Проведено изучение кислородного статуса у 132 беременных женщин в сроке 28-32 недели. В I группу вошли 102 бере
менные с неоперированными врождёнными пороками сердца. II группу составили 30 соматических здоровых пациенток. 
Анализ показателей кислотно-основного и газового гомеостаза крови свидетельствует о развивающейся гипервентиляции, 
что рассматривается как механизм компенсации метаболического ацидоза. В результате недостаточности кровообращения 
развивается тканевой ацидоз, наблюдается высокий уровень лактата крови -  основного маркера дисбаланса между потреб
ностью в кислороде и его доставкой в ткани. У пациенток I группы зти изменения позволяют получить объективную ин
формацию о степени гипоксии, условиях вынашивания беременности и формирования здоровья новорожденного ребенка. 
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Summary
The study of oxygen status in 132 pregnant women at 28-32 weeks duration. In the I group consisted of 102 pregnant women with non-operated 
congenital heart disease. Group II consisted of 30 healthy somatic patients. Performance analysis of acid-base and blood gas homeostasis suggests 
developing hyperventilation, which is seen as a compensation mechanism of metabolic acidosis. As a result of circulatory failure develops tissue 
acidosis has a high level of blood lactate - the main marker of an imbalance between oxygen demand and its delivery to the tissues. Patients in 
group I, these changes enable us to obtain objective information on the degree of hypoxia, conditions, child bearing and healthy newborn baby. 
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Введение
Известно, что при беременности изменяются про

цессы газообмена в организме. Его интенсивность воз
растает в связи с увеличением потребности органов и 
тканей женщины в кислороде. Одновременно происхо
дит накопление углекислоты в крови, что сопровождает
ся усилением легочной вентиляции. Сохранение в орга
низме беременной продуктов неполной утилизации бел
ков, липидов и углеводов, задержка углекислоты приво
дят к нарушению КОС и водного обмена, развитию физи
ологического метаболического ацидоза [1].

Гемодннамическая перестройка сердца переносится 
беременными по-разному. В условиях врожденного поро
ка сердца вступают в силу компенсаторные механизмы, 
направленные на улучшение доставки кислорода к жиз
ненно важным органам [2].

Артериальная гипоксемия у больных с врожденными по
роками сердца приводит к одышке, снижению парциального 
давления углекислоты в альвеолярном воздухе и артериаль

ной крови, дыхательному алкалозу. Нарушения кровообраще
ния и газообмена, накопление недоокисленных продуктов об
мена определяет развитие ацидоза. У этой же категории боль
ных увеличивается число эритроцитов и содержание гемогло
бина для улучшения доставки кислорода тканям [3].

При врожденных пороках сердца формируется 
сложная система новых качественных взаимосвязей пато
физиологического и патоморфологического порядка. Эти 
сдвиги связаны с компенсаторно-приспособительными 
механизмами в ответ на нарушение кровообращения. Бе
ременность предъявляет большие требования к сердечно
сосудистой системе, компенсаторные возможности кото
рой ограничены [4,5]. Для оптимальной оценки обеспе
ченности организма кислородом требуется информация о 
состоянии сердечного выброса, регионарного кровообра
щения, кислородного статуса артериальной и смешанной 
венозной крови. Большое значение имеет представление 
об адекватности оксидативного метаболизма на основе 
определения концентрации лактата крови [6, 7, 8].



Целью  исследования явилась оценка кислородного 
статуса у беременных женщин с неоперированнымн ВПС 
в сроке наибольшей гемодинамической нагрузки - 28-32 
недели.

Материалы и методы
Проведено проспективное наблюдение 132 бере

менных женщин, получавших лечение в клиниках пато
логии беременных ФГБУ «НИИ ОММ» Минздравсоцраз
вития России. В 1 группу вошли 102 беременные с неопе- 
рированными врождёнными пороками сердца, II группу 
составили 30 соматических здоровых пациенток. Изуче
ние паритета, возрастного, социального статуса женщин 
обоих групп не выявило достоверных различий. Сред
ний возраст беременных I и II групп составил 25,8±0,65 и 
23,9±0,78 лет соответственно (р>0,05). Это были преиму
щественно первобеременные, первородящие женщины.

В структуре врожденных пороков сердца преоб
ладали септальные пороки, частота которых составила 
59%. Из них - ДМЖП (31,3%), ДМПП (22,6%), открытое 
овальное окно (3,9%). Второе место занимали клапанные 
пороки крупных магистральных сосудов (39,2%): стеноз 
легочной артерии (14,7%), комбинированный аорталь
ный порок с преобладанием стеноза (13,7%), стеноз аор
ты (5,9%), аортальная недостаточность (5,9%). Коаркта- 
ция аорты составила 5,9%, открытый артериальный про
ток - 3,9%.

По недостаточности кровообращения пациентки 
распределились следующим образом: недостаточность 
кровообращения I-ой степени имелась у 55,9%, II А сте
пени - у 15,7%. Развитие легочной гипертензии наблюда
лось у 12,8% пациенток.

Всем беременным были выполнены исследования

кислотно-основного состояния и газов артериализиро- 
ванной капиллярной и венозной крови на анализаторе 
«ABL 700» (фирма Radiometr, Дания).

Статистическая обработка результатов выполне
ны с помощью стандартных компьютерных программ 
Microsoft Excel ХР. Достоверность различий между зна
чениями показателей оценивали по t-критерию Стьюден- 
та при р<0,05.

Результаты и обсуждение
При оценке газового гомеостаза артериализирован- 

ной капиллярной крови в сроке 28-32 недели у пациенток
I группы выявлено достоверное повышение альвеоло
артериального градиента (р02 (А/а,)е) по сравнению со
II группой, величина которого составила 31,33±1,16 и 
25,27± 1,18 (р<0,05) соответственно и снижение альвеоло
артериальной диффузии (р02 (АУа,Т)е) - 69,23±1,04% и 
74,40±1,09% (р<0,01).

Уменьшение поступления кислорода из лёгких 
определяло снижение парциального напряжение кисло
рода (р02) у беременных I группы - 78,20±1,31 мм. рт. 
ст при сопоставлении с таковым во II группе, где оно со
ставило 84,00±1,38 мм. рт. ст. (р<0,05). Поэтому выяв
ленное снижение парциального напряжения углекисло
ты (рС 02) до 31,23±0,42 мм рт ст в I группе более вы
ражено, чем во Н-ой - 32,31±0,57 мм рт ст (р<0,05), что 
говорит о развитии гипервентиляции. Гипокапния в дан
ных условиях является компенсаторной реакцией на ме
таболический ацидоз или гипоксию, так как уменьшение 
рС 02 вызывает легочную вазодилатацию и перифериче
скую вазоконстрикцию сосудистого русла, несколько по
вышает альвеолярное р02  и облегчает поступление кис
лорода из легких.

Таблица 1. Газовый состав н кислотно-основное состояние крови 
женщин основной и контрольной группы в сроке 28-32 недели беременности, М ± т

Показатели Контрольная группа 
(п=30)

Основная группа 
(п=102)

А|ртернализированная капиллярная кровь
pH 7,436±0,004 7,43710,004
рСО;, ММ рТ СТ 32,31 ±0,57 31.2310,42*
р 0 2, мм рт ст 84.00±1,38 78,2011,31*
рСО;(Т)С, ММ рт СТ 32,31 ±0,57 30,6310,39*
S0;,% 96,87±0,18 95,9910,25*
р02 (А/а,Т)с, % 74.40±1,09 69,2311,04**
р02 (А-а)с, мм рт ст 25,2 7± 1,18 31,3311,16*
ct02(a-v)c, мл/дл 6,76±0,46 10,2211.24*
К*, ммоль/л 4,35±0.12 4,22Ю ,08
N a \ ммоль/л 137.33±0,23 137.4710,29
CI-, ммоль/л 110,00±0,43 110.1610,49
НСО',.. ммоль/л плизмы 21,35±0,37 20,67+0.25*
ctHb, г/л 114,0±2,44 117,11,75
ct Lact, ммоль/л 1,63 ±0,09 2,0210,13*

Венозная кровь
pH 7,38310,006 7.38610,006
рСО;, ММ рт. Ст. 38,7810,84 38.6110,71
рО:. мм рт. ст. 31,012,31 23,4311.27*
sO:, % 50,8311,75 39,7912,97*
сЮ :с, мл/дл 8,310,6 6,1810.50*
ct Lact, ммоль/л 1,3710,09 1.94Ю .12**

Примечание: п -  число пациенток в группах: * - достоверность различий при р<0,05; ** - прир<0.01 
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Насыщение кислородом артериализнрованной ка
пиллярной крови (s02) у пациенток I группы было ниже, 
чем во II группе - 95,99±0,25% и 96,87±0,18% соответ
ственно, что ведёт к уменьшению доли кислорода, транс
портируемого к тканям. Показатель артерио-венозной 
разницы общего содержания кислорода (ct02(a-v)c в I 
подгруппе составил 10,22±1,24 мл/дл и был выше, чем во 
II - 6,76±0,46 мл/дл (р<0,05), что свидетельствует о по
пытке организма максимально обеспечить оксигенацию 
тканей. Однако в полной мере удовлетворить потреб
ность тканей и клеток кислородом не представляется воз
можным. Результатом недостаточной диффузии кислоро
да в клетки являлся высокий уровень лактата в артериа- 
лизированнои капиллярной крови в I группе, превышаю
щий в 1,2 раза значение в контроле (р<0,05).

Метаболический ацидоз у пациенток I группы обу
словлен снижением уровня истинного бикарбоната плаз
мы (НСОЗ-) до 20,67±0,25 ммоль/л против 21,35±0,37 
ммоль/л -  в контроле (р<0,05). Концентрация натрия, ка
лия, хлора достоверных различий в I и II группе не име
ла (р>0,05).

В венозной крови у пациенток I группы выявлено 
достоверное снижение р02 - 23,43±1,27 мм рт ст про
тив его значения во П-ой - 31,0±2,31 мм рт ст (р>0,05). 
Значение сЮ2с и s02  у пациенток I группы также было 
ниже по сравнению со П-ой и составило 6,18±0,50 мл/ 
дл и 39,79±2,97%, против 8,3±0,6 мл/дл и 53,85±2,99% 
(р<0,05) соответственно. В группах был сопоставим 
только показатель рС02 венозной крови (р>0,05). Уро
вень лактата оставался достоверно выше в I группе, пре
вышая таковой во П-ой в 1,4 раза (р<0,01). Полученные 
результаты исследований представлены в таблице.
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Выводы
Таким образом, анализ полученных результатов 

свидетельствует о развитии гипервентиляции как меха
низме компенсации метаболического ацидоза, обуслов
ленного уменьшением кислородного транспорта, дефи
цитом поступления и доставки кислорода при недоста
точности кровообращения у пациенток I группы. В ре
зультате развивается тканевой ацидоз, наблюдается вы
сокий уровень лактата крови -  основного маркера дисба
ланса между потребностью в кислороде и его поступле
нием в ткани у пациенток с врожденными пороками серд
ца. Изменения кислородного статуса позволяют получить 
объективную информацию о степени гипоксии, в услови
ях которой происходит развитие беременности и форми
рование здоровья новорожденного ребенка.■
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