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Кількість потерпілих з травматичними ушкод$

женнями, зокрема з черепно$мозковою травмою

(ЧМТ), має тенденцію до збільшення через  тех$

нічний прогрес та швидкий розвитком транспор$

тних засобів. В складному механізмі ЧМТ біль$

шість авторів цереброваскулярним порушенням

надають особливого значення. Венозна мозкова

система тривалий час залишалася поза увагою те$

оретичної і практичної медицини, а її взає$

мозв’язок з центральною гемодинамікою досі є

дискусійним питанням [2–5]. 

Метою нашого дослідження  було виявлення

взаємозв’язку венозного компонента церебральної

гемодинаміки з показниками центральної гемоди$

наміки, а саме кардіопульмонального резерву. 

Ми вивчили показники центральної гемоди$

наміки й серцевої діяльності та їхній вплив на

компенсацію порушень церебральної гемодинамі$

ки, зокрема, на клінічні прояви захворювання та

показники церебральної венозної циркуляції.

Групу дослідження склали 122 хворих, які пе$

ребували на лікуванні у Центральній клінічній лі$

карні Укрзалізниці з приводу порушень венозного

кровообігу. 

У першу підгрупу (з початковими проявами

порушення церебрального венозного відтоку)

ввійшло 38 пацієнтів (праця більшості з них була

пов’язана з рухом поїздів), другу – 57 з характер$

ними клінічними проявами і третю – 27 з веноз$

ною дисциркуляторною енцефалопатією (праця

хворих, які ввійшли в другу та третю групу, в зв’яз$

ку з розвитком хвороби на момент дослідження не

була пов’язана з рухом поїздів).  

У комплекс обстеження входило клініко$нев$

рологічне обстеження, ультразвукова допплеро$

графія (для підтвердження наявності у хворих це$

ребральної венозної патології та виявлення ступе$

ня її тяжкості), ехокардіографія. Усі параметри ге$

модинаміки порівнювали з нормальними показ$

никами. 

Хворі з початковими проявами церебральної

венозної патології скаржилися на головний біль,

іноді вираженого характеру, зниження пам’яті

(найчастіше на поточні події), підвищену втомлю$

ваність зі зменшенням працездатності, несистем$

ні запаморочення, дратівливість. 

У хворих другої та третьої групи головний біль

часто мав постійний характер, зниження працез$

датності було стійкішим, переважала гіпомнезія

на поточні події, а запаморочення, хоча й мали не$

системний характер, але були вираженішими за

силою й частотою. 

Зміни в неврологічному статусі пацієнтів

спостерігали в усіх трьох групах обстежених. Од$

нак тяжкість неврологічної симптоматики подси$

лювалася відповідно до стадії й вираженості це$

ребральних венозних порушень. Найхарактерні$

шими неврологічними симптомами були: окуло$

моторні, рухові, координаторні, синдром вегета$

тивної дисфункції та ін. 
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Систолічний 27±2,1 28,2±4,1 29,4±6,3

Діастолічний 12,1±3,2 13,2±2,1 14,1±5,2

Середній інтегральний 14,9±2 15±2 15,3±1,1

Таблиця 1

Динаміка зміни тиску в стовбурі легеневої артерії залежно 
від ступеня інтракраніальної венозної патології 

I

Тиск в стовбурі легеневої артерії,
мм рт. ст.

II III

Стадії церебральної венозної патології

MT_3_2009.qxd  31.08.2009  15:22  Page 63



Практика і досвід № 3, вересень 2009

Медицина транспорту України64

Досліджуючи показники

кардіопульмональної системи

й гемодинаміки малого кола

кровообігу, ми вважали до$

цільним насамперед виявити

значущість  різних ланок тиску

в легеневій артерії, їхній взає$

мозв’язок, а також взаємоза$

лежність від вираженості це$

ребральної венозної патології. 

Відомо, що тиск у стовбурі

легеневої артерії є інтеграль$

ним показником, який зале$

жить від насосної функції пра$

вих відділів серця, показників

продуктивності серця (удар$

ний викид, фракція викиду),

загального легеневого опору

(ЗЛО), індексу відносного ле$

геневого шунтування (ІВЛШ) і

загального периферійного

опору (ЗПО) та ін. Показники

тиску в легеневій артерії знач$

ною мірою залежать від фун$

кціональних показників пра$

вих відділів серця, верхньої

порожнистої вени, судин, що

забезпечують відтік венозної

крові з мозку. 

У міру збільшення інтра$

краніальної венозної патології

спостерігається не тільки по$

гіршення функціональної

здатності системи правий

шлуночок — легенева артерія

внаслідок наростання ізомет$

ричного типу її гіперфункції, а

й лівого шлуночка. Про це

свідчить прогресуюче збіль$

шення діастолічного тиску в

стовбурі легеневої артерії

(табл. 1), що, як відомо, досить

точно характеризує кінцевий

діастолічний тиск у лівому

шлуночку. Отже, відбувається

пригнічення скоротливих

властивостей міокарда шлу$

ночків, що було підтверджено

ехокардіографічними та інши$

ми неінвазивними методами

дослідження центральної ге$

модинаміки і параметрів сер$

цевої діяльності.

Компенсаторно$пристосу$

вальні механізми, які запобіга$

ють прогресуючому підйому

тиску в легеневій артерії внас$

лідок збільшення церебраль$

них венозних порушень, вис$

нажуються. Наростання пору$

шень, центральної гемодина$

міки, особливо малого кола

кровообігу й церебральної ге$

модинаміки, призводить до

виникнення склеротичних

змін усіх елементів паренхіми

легень. Виникає порочне коло

взаємозалежних, взаємопогір$

шувальних процесів  цереб$

ральної й центральної гемоди$

наміки.

Становить практичний ін$

терес вивчення ступеня впли$

ву різних рівнів тиску в стовбу$

рі легеневої артерії на найваж$

ливіші параметри гемодинамі$

ки малого й великого кола

кровообігу. За нашими даними,

при середньому легенево$арте$

ріальному тиску 15 мм рт. ст.

або менше судинний тонус ма$

лого кола й ЗЛО, об’єм цирку$

люючої крові (ОЦК) і цен$

тральний об’єм крові (ЦОК),

хвилинний об’єм серця (ХОС)

та ударний об’єм крові (УОК),

загальний периферійний опір

(ЗПО) і діастолічний тиск у ле$

геневій артерії не виходили за

межі фізіологічних коливань,

про що свідчать дані в табл. 2.

Коливання середнього ін$

тегрального тиску в легеневій

артерії від 16,1 до 20 мм рт. ст.

супроводжувалися істотним

порівняно з нормою при$

ростом ЗЛО до (288±17,3)

дин·с·см5, судинного тонусу

малого кола кровообігу до

(42,5±8,3) дин·с·см$5/хв/м2. Ра$

зом з тим зміни волемічних по$

казників (ОЦК і ЦОК) не були

статистично вірогідними по$

рівняно зі значеннями, досяг$

нутими в групі хворих з нор$

мальним середнім легенево$ар$

теріальним тиском – відповід$

но (66,6±4,4) і (14,1±3,2) мл/кг.

Показники продуктивнос$

ті серця (ХОС і УОК) у 84 хво$

рих другої та третьої групи з

венозною дисциркуляторною

6
,1

±
0

,3
5

8
±

4
,8

6
,3

±
0

,5
6

,1
±

0
,3

2
0

2
±

2
3

,4
1

2
7

9
±

1
3

5
,8

2
7

,8
±

5
,4

7
0

,1
±

5
,7

1
1

,8
±

1
,4

1
6

,8
±

6
3

,1
±

0
,4

6
,2

±
0

,2
5

3
,3

±
2

,7
5

,4
±

0
,7

6
6

,4
±

3
,8

2
8

8
±

1
7

,3
1

2
1

4
±

7
5

,3
4

2
,5

±
8

,3
6

6
,6

±
4

,4
1

4
,1

±
3

,2
1

3
,4

±
4

5
,2

±
0

,4

7
,1

±
0

,7
5

7
,1

±
1

,9
4

,5
±

1
,9

5
6

±
1

4
,6

3
8

5
±

3
1

,2
1

1
9

8
±

1
6

5
,7

5
7

,2
±

1
3

,5
7

4
,4

±
6

,5
1

2
±

 9
,3

8
,1

±
2

,4
1

0
,2

±
1

,3

Т
а

б
л

и
ц

я
 2

Д
и

н
а

м
ік

а
 з

м
ін

и
 о

с
н

о
в

н
и

х 
ге

м
о

д
и

н
а

м
іч

н
и

х 
п

а
р

а
м

е
тр

ів
 у

 х
в

о
р

и
х 

з 
р

із
н

и
м

 с
ту

п
е

н
е

м
 ц

е
р

е
б

р
а

л
ьн

о
ї 

в
е

н
о

зн
о

ї 
п

а
то

л
о

гі
ї 

за
л

е
ж

н
о

 в
ід

 р
ів

н
я

 с
е

р
е

д
н

ьо
го

 т
и

с
ку

 в
 с

то
в

б
ур

і л
е

ге
н

е
в

о
ї 

а
р

те
р

ії
 

К
и

с
н

е
в
и

й
Е

ф
е

к
ти

в
н

и
й

 
Х

О
С

, 
м

л
У

д
а

р
н

и
й

З
а

га
л

ь
н

и
й

З
а

га
л

ь
н

и
й

С
у
д

и
н

н
и

й
 т

о
�

О
Ц

К
,

Ц
О

К
,

О
б

’є
м

 с
е

р
ц

я
, 

В
ід

н
о

с
н

и
й

п
у
л

ь
с

, 
тр

а
н

с
п

о
р

т
о

б
’є

м
, 

м
л

л
е

ге
н

е
в
и

й
 

п
е

р
и

ф
е

р
ій

н
и

й
н

у
с

 м
а

л
. 

к
о

л
а

,
м

л
/

к
г

м
л

/
к

г
м

л
 

л
е

ге
н

е
в
и

й
м

л
/

у
д

.
к

и
с

н
ю

, 
м

л
/

л
о

п
ір

,
с

у
д

и
н

н
и

й
 о

п
ір

,
д

и
н

·с
е

к
·с

м
�5

/
о

п
ір

,
д

и
н

·с
·с

м
�5

д
и

н
·с

·с
м

�5
л

/
м

и
н

/
м

2
д

и
н

·с
·с

м
�5

С
е

р
е

д
н

ій
ін

те
гр

а
л

ь
н

и
й

ти
с

к
 у

 с
тв

о
л

і
л

е
ге

н
е

в
о

ї 
а

р
те

р
ії

М
е

н
ш

 н
іж

 
1

6
 м

м
 р

т.
с

т.
,

1
6

,1
–

2
0

 м
м

р
т.

с
т.

2
0

,1
 м

м
 р

т.
с
т.

 
та

 в
и

щ
е

MT_3_2009.qxd  31.08.2009  15:22  Page 64



№ 3, вересень 2009 Практика і досвід

Медицина транспорту України 65

патологією мали тенденцію до погіршення (відпо$

відно (5,4±0,7) та (4,5±1,9) л/хв і (66,4±3,6), і

(56±14,6) мл) порівняно із хворими з початковими

проявами церебральної венозної патології внаслі$

док помірного зниження ЗПО ((1214±75,3) і

(1198±95,7) дин·с·см$5 відповідно). Найбільші по$

рушення гемоциркуляції в малому колі виявлено в

групі хворих, у яких у стані відносного спокою ве$

личина середнього  інтегрального тиску у стовбурі

легеневої артерії перевищувала 20,8 мм рт. ст. (у

середньому — (29,4±3,6) мм рт. ст. з діапазоном

значень від 20,3 до 37 мм рт. ст.). У них також були

зафіксовані максимальні значення діастолічного

легенево$артеріального тиску (див. табл. 2).

Зміни гемодинаміки були переважно зумовле$

ні істотним наростанням судинного спазму в ма$

лому колі кровообігу: ЗЛО — (385±31,2) дин·с·см$5,

судинний тонус — (57,2±13,5) дин·с·см$5/л/хв/м2.

Легеневі вазоконстрикція й гіпертензія спричини$

ли зниження величини ЦОК, що асоціювалося з

помірним збільшенням величини ОЦК.

Продуктивність серця (ХОС і УОК) залишала$

ся на низькому рівні (відповідно (5,4±0,7) і

(4,5±9) л/хв), що певною мірою було наслідком

подальшого зниження ЗПО у групі хворих з най$

вираженішою легеневою гіпертензією —

(1198±165,7) дин·с·см$5. 

У міру наростання тиску в стовбурі легеневої

артерії закономірно збільшувалася величина

ІВЛШ (відношення опору легеневих судин до

ефективного транспорту крові) що, як ми переко$

налися, можна розцінювати як один із численних

компенсаторних механізмів розвитку легеневої гі$

пертензії (див. табл. 2).

Спостерігали невірогідну тенденцію погір$

шення основних показників насосної функції сер$

ця та інших важливих параметрів її діяльності, а

також  ступеня тяжкості венозної дисциркулятор$

ної енцефалопатії. Так, у хворих третьої групи

УОК, ХОС, ударний і серцевий індекси, хви$

линний викид лівого шлуночка не виходили за ме$

жі фізіологічних коливань, однак порівняно з по$

казниками хворих з початковими проявами ве$

нозної дисциркуляторної патології були значно

гіршими.

Отримані нами дані свідчать про значущість

впливу церебральної венозної патології, особливо

в разі її вираженості, на погіршення функціональ$

ної діяльності не тільки правих відділів серця, а й,

певною мірою,  лівих, зокрема лівого шлуночка, а

також показників насосної функції серця.

Отже, у хворих із церебральною венозною па$

тологією виявлено чіткий (хоча статистично не$

достовірний) взаємозв’язок між венозною дисто$

нією й порушеннями системної гемодинаміки.

Виникнення й прогресування кардіореспіратор$

ної патології змінює клініку цереброваскулярних

розладів за рахунок єдиних механізмів загальної й

церебральної гемодинаміки.

Для підвищення ефективності лікування й за$

побігання подальшому прогресуванню загальної і

церебральної судинної патології необхідно  врахо$

вувати й особливість зміни показників централь$

ної гемодинаміки.
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В.А. Флорикян, Т.А. Литовченко, И.Н. Пасюра, О.И. Гноевая

Состояние кардиопульмонального резерва у больных 
с венозной дисциркуляторной энцефалопатией

Целью исследования было изучение особенностей изменения показателей  центральной гемодина$

мики у больных с церебральными венозными нарушениями различной степени выраженности, опре$
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деление их роли в формировании данных патологий на основе комплексного клинико$параклиничес$

кого обследования.

Выявлена взаимосвязь между венозной дистонией и нарушениями системной гемодинамики. Для

повышения эффективности лечения и предупреждения дальнейшего прогрессирования общей и це$

ребральной сосудистой патологии необходимо учитывать особенности изменения показателей цен$

тральной гемодинамики. 

V.A. Florikyan, T.A. Litovchenko, I.М. Pasyura, O.I. Gnoevaya

The state of cardiopulmonary reserve in patients 
with venous dyscirculatory encephalopathy

The study has been held to investigate the peculiarities of central hemodynamic alterations in patients with

cerebral venous disorders of various severity degrees and to define their role in formation of these pathological

states on the basis of complex clinical and paraclinical examinations. The relationship has been revealed between

venous dystonia and systemic hemodynamics disorders. It has been concluded that the peculiarities of the alter$

ations of the central hemodynamics indices should be taken into account to improve the treatment efficacy and

prevention of further progression of the general and cerebral vascular pathology.
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