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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. Врожденные пороки сердца продолжают 

оставаться одной из нередких причин смерти новорожденных и младенцев по всему 

миру, в том числе и в странах Центральной Азии, где ежегодно различные их вари-

анты диагностируются в 0,7-3,2 случаев среди 1000 живорожденных [Абдрахманов 

К.Б. и др., 2015; Дадабаев Ф.М. и др., 2024;  Кузибаева Н.К., 2021; Sagatov I.Y. et al., 

2020]. При этом наиболее часто танатогенез возникает из-за развития легочных и кар-

диоваскулярных осложнений у детей с более «сложными» пороками сердца, к кото-

рым, в частности, относится тетрада Фалло (ТФ) [Алымбаева Э.Ш. и др., 2024; Мор-

сина М.Г. и др., 2023; Zhuang B. et al., 2022].  

В структуре всех форм врожденных пороков сердца ТФ занимает третье место, 

является одним из сложных по анатомии сердечных пороков и служит причиной 

частой госпитализации младенцев в реанимационное отделение из-за развития раз-

личных осложнений [Fang Y. et al., 2022; Townsley M.M. et al., 2019]. Сложный меха-

низм нарушения кровообращения при ТФ и тяжелая гипоксемия нередко приводят к 

декомпенсации адаптационных возможностей организма и росту право-левого сброса 

крови с ухудшением течения гипоксии и частым развитием одышечно-цианотиче-

ского приступа [Ефименко О.В. и др., 2021; Жук О.И. и др., 2017; Суханов С.Г. и др., 

2015]. На этом фоне не только усугубляется системная гипоксемия, но и нарушаются 

ряд метаболические процессы из-за минимального участия кислорода в ходе их про-

цесса и накопления промежуточных продуктов обмена веществ [Бахарева Ю.А. и др., 

2011; Котлукова Н.П. и др., 2009; Sukardi R. et al., 2016]. В связи с этим в настоящее 

время имеется необходимость в углубленном изучении не только особенностей про-

цессов оксигенации крови, но и ряда других обменных процессов в зависимости от 

степени тяжести порока и гипоксемии. В этом направлении наиболее важным счита-

ется исследование особенностей функционирования оксидантной и антиоксидантной 

систем крови и их адаптационно-приспособительных изменений в зависимости от 

степени тяжести гипоксемии, длительности существования порока, развития специ-

фических гемодинамических осложнений, системных и микроциркуляторных нару-

шений [Гульмурадов Т.Г. и др., 2010; Ёдалиева Х.Б., 2011; Ефименко О.В. и др., 2021]. 

Более того, у детей с ТФ малоизученными остаются особенности изменения сосуди-

сто-тромбоцитарного и плазменного звеньев гемостаза с учетом существующей по-

стоянной гипоксемии и нарушенного системного и регионарного кровообращения 

[Желев В.А. и др., 2013; Каблуллина А.М. и др., 2023].  

Вопрос проведения радикальной (РК) или поэтапной коррекции ТФ, сроки вы-

полнения оперативных вмешательств, критерии выбора того или иного метода лече-

ния этой категории пациентов до настоящего времени остаются предметом дискус-

сии, так как имеющиеся результаты часто носят противоречивый характер и не всегда 

удовлетворяют ожидания специалистов [Ляпин А.А. и др., 2024; Кожанов Р.С. и др., 

2024; Ким А.И. и др., 2023; Морсина М.Г. и др., 2023]. Более того, в условиях нашего 
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региона ситуация еще ухудшается тем, что зачастую пациенты с ТФ поступают в тя-

желом и порою в критическом состоянии с выраженной системной гипоксией и ча-

стыми одышечно-цианотическими приступами, наличием вторичных кардиопульмо-

нальных осложнений, что в итоге влияет не только на тактику, но и на исходы лече-

ния, увеличив при этом частоту неблагоприятных событий и летальных исходов 

[Гульмурадов Т.Г. и др., 2019; Кузибаева Н.К. и др., 2022].   

При РКТФ в большинстве случаев возникает необходимость в рассечении фиб-

розного кольца клапана легочной артерии (ЛА) с пластикой выводного отдела пра-

вого желудочка (ВОПЖ) [Nemes A. et al., 2021; Wei X. et al., 2022], что в отдаленном 

периоде в 13,1%-20,7% случаев приводит к развитию различных функциональных 

нарушений ПЖ и клапана ЛА, требующих повторных оперативных вмешательств 

[Wu M. et al., 2021; Greutmann M., 2016; Latus H. et al., 2022]. В связи с этим поиск 

путей, направленных на улучшение результатов лечения пациентов с ТФ путем опти-

мизации предоперационной подготовки, уточнения критериев выполнения радикаль-

ной и паллиативных операций (ПО), а также выявления возможных предикторов ран-

них и поздних осложнений, считается актуальным.  

Степень научной разработанности изучаемой проблемы. Несмотря на мно-

жество проведенных научных и клинических исследований, до настоящего времени 

продолжается поиск путей, направленных на улучшение результатов лечения паци-

ентов с ТФ [Ким А.И. и др., 2023; Рудикова А.А. и др., 2022]. Это, прежде всего, обу-

словлено высокой частотой летальных исходов после радикальной коррекции порока 

или же развитием тяжелых гемодинамических нарушений при естественном течении 

заболевания либо в поздние сроки после паллиативных вмешательств [Бокерия Л.А. 

и др., 2019; Омельченко А.Ю. и др., 2016].  

В условиях Республики Таджикистан более половины детей с ТФ не доживают 

до годовалого возраста, а частота послеоперационных летальных исходов достигает 

до 35% [Гульмурадов Т.Г. и др., 2019; Кузибаева Н.К. и др., 2022]. Кроме того, ранее 

отечественными специалистами не были проведены крупные научные исследования, 

посвященные изучению различных аспектов ТФ, хотя наша страна относится к числу 

высокогорных местностей и гипоксемия у этой категории пациентов приобретает бо-

лее усугубленное течение в условиях пониженного парциального давления кислорода 

[Гульмурадов Т.Г. и др., 2010; Ёдалиева Х.Б., 2011]. Практически неизученными оста-

ются особенности изменения оксидантного и антиоксидантного статусов, состояние 

иммунитета, свертывающей системы крови и системной эндотелиальной дисфункции 

у детей с разными вариантами течения ТФ.  

Литературные данные показывают, что в связи с развитием новых технологий 

изменилась тактика лечения пациентов с ТФ [Алекян Б.Г. и др., 2019; Ляпин А.А. и 

др., 2021; Морсина М.Г. и др., 2023]. Первоначальный оправданный энтузиазм в от-

ношении преимуществ хирургического лечения на сегодняшний день демонстрирует, 
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что в отдаленном периоде оно осложняется развитием различных вариантов наруше-

ний сердечного ритма, необратимым ремоделированием сердца и внезапной смерт-

ностью [Бокерия Л.А. и др., 2020; Avila P. et al., 2016; Egbe A.C. et al., 2019; Refaat 

M.M. et al., 2017]. Поэтому тщательное взвешивание преимуществ и недостатков пер-

вичной радикальной или двухэтапной коррекции порока, а также уточнения показа-

ний и противопоказаний к ним считается актуальным.  

Связь исследования с программами (проектами), научной тематикой. Дис-

сертационная работа была выполнена в рамках научно-исследовательского проекта 

ГУ «РНЦССХ» МЗиСЗН РТ «Реконструктивная и эндоваскулярная хирургия врож-

денных пороков сердца у детей» (№ГР 0114TJ00381), финансированного из государ-

ственного бюджета, а также в рамках практического осуществления Постановления 

Правительства Республики Таджикистан от 03.12.2012 года №676 «О перспективах 

профилактики и контроля неинфекционных заболеваний и травматизма в Республике 

Таджикистан на 2013-2023 годы».  

 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Цель исследования: оптимизация комплексной диагностики и результатов хи-

рургического лечения больных с тетрадой Фалло. 

Задачи исследования: 

1. Изучить состояние коагуляционных свойств крови и оксидантного статуса у па-

циентов с тетрадой Фалло. 

2. Определить особенности изменения центральной гемодинамики и анатомо-фи-

зиологического функционирования сердца у пациентов с тетрадой Фалло до и после 

радикальной и паллиативной операций. 

3. Оптимизировать предоперационную подготовку и уточнить критерии выбора 

тактики хирургического лечения тетрады Фалло. 

4. Oценить эффективность и непосредственные результаты паллиативного и ра-

дикального хирургического лечения тетрады Фаллo. 

Объект исследования. Объектом диссертационного исследования служили 

144 пациента (средний возраст 7,4±4,4 лет; 59,7% мужского и 40,3% женского полов; 

степень насыщения крови кислородом 71,2±13,9%) с ТФ, перенесшие первично ради-

кальную (первая группа – 92 пациента, средний возраст 6,2±1,5 лет; 55 мужского и 37 

женского полов) или двухэтапную (вторая группа - 28 пациентов, средний возраст 

при паллиативных операциях 2,4±0,9 лет, при радикальной коррекции – 5,9±2,2 лет; 

18 мужского и 10 женского полов) коррекцию порока, а также паллиативные (24 па-

циента, средний возраст 6,1±2,4 лет; 13 мужского и 11 женского полов) оперативные 

вмешательства.   

Предмет исследования. Предметом исследования явились изучение особенно-

стей клинического течения ТФ, состояния сердечно-сосудистой системы и централь-
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ной гемодинамики, основных показателей сосудисто-тромбоцитарного звеньев гемо-

стаза, маркеров оксидативного стресса, оптимизация предоперационной подготовки, 

определение критериев выбора первичной РК и ПО, частоты развития и характер спе-

цифических и неспецифических интра- и послеоперационных осложнений, факторы, 

ассоциированные с осложнениями и с неудовлетворительными результатами лече-

ния.   

Научная новизна исследования 

Впервые на достаточном клиническом материале изучены особенности измене-

ния коагуляционных свойств крови и оксидантного статуса у пациентов с тетрадой 

Фалло. Выявлено, что у больных с тетрадой Фалло на фоне системной гипоксии раз-

вивается гиперкоагуляция и компенсаторная полицитемия, направленная на сниже-

ние тяжести системного кислородного голодания. Установлено, что у пациентов с 

тетрадой Фалло на фоне нарушенного системного кровообращения и право-левого 

сброса крови развивается глубокий окислительный стресс, тяжесть которого напря-

мую зависит от степени оксигенации крови и частоты одышечно-цианотических при-

ступов.  

Изучены наиболее важные показатели сердечной деятельности и особенности 

изменения гемодинамики пациентов до и после радикальной коррекции тетрады 

Фалло и паллиативных вмешательств. Исходно у этой категории пациентов установ-

лено наличие высокой частоты встречаемости неполной блокады правой ножки пучка 

Гиса, перегрузка правых отделов сердца, уменьшение систоло-диастолического объ-

емов правого желудочка без значимого снижения фракции его выброса, а также вы-

сокая разница градиента давления между легочной артерией и правым желудочком, 

которые в большинстве случаев устранились после выполнения радикальной коррек-

ции.       

Уточнены критерии для выполнения радикальной коррекции тетрады Фалло, к 

которым относятся сохранная фракция выброса и отсутствие гипоплазии желудочков 

сердца, нормальные размеры ствола и крупных ветвей легочной артерии, отсутствие 

дополнительных крупных межсистемных анастомозирующих коллатералей, а также 

компенсированная системная гипоксемия с насыщением артериальной крови кисло-

родом более 70%. Доказано, что для восстановления размеров и объема исходно ги-

поплазированных желудочков сердца и легочной артерии, уменьшения тяжести си-

стемной гипоксемии, а также снижения риска неблагоприятных исходов наряду с оп-

тимизированной предоперационной подготовкой пациентов, включающей дополни-

тельно продлённую антиоксидантную терапию, необходимо выполнение двухэтап-

ной коррекции порока – наложение межсистемных анастомозов на первом этапе с по-

следующей радикальной его коррекцией.  

Впервые в отечественную медицинскую практику, как паллиативная операция, 

при лечении пациентов с тетрадой Фалло внедрен и успешно применен современный 

миниинвазивный способ лечения сопутствующего стеноза клапана легочной артерии 
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– эндоваскулярная баллонная вальвулопластика, позволившая без применения об-

щего обезболивания и вскрытия грудной клетки восстанавливать суженный просвет 

клапана легочной артерии.  

Oценены непосредственные результаты радикальной коррекции и паллиатив-

ных вмешательств у пациентов с тетрадой Фаллo, которые демонстрировали хорошие 

результаты у 85,9% и 88,5% оперированных соответственно. Установлены предик-

торы неблагоприятных исходов хирургического лечения тетрады Фалло, к которым 

относятся исходно относительно низкая масса тела пациентов, продолжительность 

искусственного кровообращения, пережатия аорты и искусственной вентиляции лег-

ких. Доказано, что выполнение радикальной коррекции порока должно быть индиви-

дуальным с учетом общего состояния и возраста пациентов, степени гипоксии и ча-

стоты одышечно-цианотических приступов, а также при отсутствии гипоплазии ле-

гочной артерии, множественных дополнительных коллатералей и нормальных разме-

рах камер сердца. Показано, что из-за критической гипоксии, выраженной полиците-

мии, меньших размеров желудочков сердца и легочной артерии единственным мето-

дом, улучшающим состояние пациентов и удлиняющим продолжительность их 

жизни, является паллиативная операция путем создания модифицированных межси-

стемных анастомозов.  

Теоретическая и научно-практическая значимость исследования. На осно-

вании применения современных лабораторно-инструментальных методов исследова-

ния и статистического анализа было установлено, что при ТФ на фоне нарушенной 

центральной гемодинамики и длительной гипоксии развивается полицитемия, гипер-

коагуляционный синдром и снижение антиоксидантных защитных сил организма с 

выраженным окислительным стрессом. Указанные изменения дополняют известные 

на сегодняшний день теоретические знания о системных биохимических изменениях, 

механизмах их развития и компенсации при естественном течении ТФ. В работе пу-

тем исследования электрической активности и анатомо-физиологических особенно-

стей функционирования сердца были получены новые данные о характерных их из-

менениях при ТФ, позволяющие использовать их как теоретическую основу при вы-

полнении последующих научных, клинических и диссертационных исследований. 

Также в ходе исследования были уточнены критерии выбора первичной радикальной 

и двухэтапной коррекции ТФ, факторы риска неблагоприятных исходов, имеющие 

важное научно-практическое значение в плане повышения качества оказания специ-

ализированной помощи этой категории пациентов. Предложенная оптимизированная 

предоперационная подготовка пациентов с включением антиоксидантов позволила 

значительно улучшить состояние пациентов за счет существенного снижения тяже-

сти окислительного стресса и системной гипоксии, что является практически важным 

при лечении этой категории пациентов. Выявленные характерные сердечные измене-

ния в отдаленном послеоперационном периоде после радикальных и паллиативных 

вмешательств, требующие повторных оперативных вмешательств у пациентов с ТФ, 
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являются практически полезными в плане профилактики их развития при первичном 

лечении пациентов.   

Положения, выносимые на защиту: 

1. У больных с тетрадой Фалло на фоне нарушенного центрального кровообраще-

ния и тяжелой системной гипоксии развиваются полицитемия, гиперкоагуляционный 

синдром и тяжелый окислительный стресс за счет интенсификации процессов липо-

пероксидации и снижения возможностей антиоксидантной защитной системы. После 

радикальной коррекции порока, нормализации центральной гемодинамики и устра-

нения гипоксии наступает изокоагуляция и нормализация оксидантного статуса. Пал-

лиативные операции не сопровождаются значимым снижением тяжести окислитель-

ного стресса, из-за чего до проведения радикальной коррекции тетрады Фалло необ-

ходимо продолжение антиоксидантной терапии. 

2. Тетрада Фалло характеризуется тяжелыми изменениями центральной гемоди-

намики по типу патологического внутрисердечного шунтирования кровотока, высо-

кого давления в правом желудочке, большого градиента систолического давления 

между правым желудочком и легочной артерией, низкого систолического давления в 

легочной артерии, имеющих прогрессирующий тип течения и зависящих, прежде 

всего, от степени стеноза легочной артерии и её клапана, наличия развитых межси-

стемных коллатеральных связей, а также закрытия открытого артериального протока. 

После радикальной коррекции отмечается полное восстановление всех параметров 

центральной гемодинамики до физиологических значений, а паллиативные операции 

способствуют значительному снижению их выраженности из-за редукции кровотока, 

обусловленной межсистемным анастомозированием.  

3. Радикальную коррекцию тетрады Фалло необходимо выполнять при наличии 

анатомически благоприятного ствола и ветвей легочной артерии, отсутствии гипо-

плазии левого желудочка, чрезмерно развитых межсистемных анастомозах, а также 

компенсированной системной гипоксемии с насыщением артериальной крови кисло-

родом более 70% у детей без значимого дефицита массы тела и выраженной гипотро-

фии. Тяжелое состояние пациентов с наличием частых одышечно-цианотических 

приступов, выраженная недостаточность массы тела, гипоплазия и малый объем ле-

вого желудочка, гипоплазия ствола и/или магистральных ветвей легочной артерии яв-

ляются критериями для выполнения паллиативных операций, в том числе модифици-

рованных межсистемных аорто-легочных анастомозов.  

4. Персонифицированный подход в выборе тактики и объема хирургического ле-

чения, усовершенствованная предоперационная подготовка и широкое применение 

новейших кардиохирургических технологий и экстракорпорального кровообращения 

позволяют в большинстве случаев добиться желаемого результата и провести ради-

кальную коррекцию или паллиативные вмешательства с минимальными осложнени-

ями и летальными исходами. Ранний послеоперационный период после радикальной 
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коррекции тетрады Фалло в условиях искусственного кровообращения и фармако-хо-

лодовой кардиоплегии у каждого пятого пациента сопровождается различными жиз-

неугрожающими осложнениями, требующими повторных операций или интенсивной 

консервативной терапии.   

Степень достоверности результатов. Достоверность полученных в диссерта-

ции новых сведений и научно-клинических результатов по ТФ, экономическая и 

практическая их значимость и эффективность, а также основные положения работы, 

выносимые на защиту, обусловлены адекватным выбором методологии и дизайна ис-

следования, достаточным объемом клинического материала и репрезентативными 

группами пациентов, широким применением для сбора и обработки цифровой и кли-

нической информации современных статистических и инструментальных методов 

исследования, а также публикациями полученных результатов в рецензируемых 

научных изданиях с двойным слепым рецензированием. Кроме того, полученные в 

диссертации ряд новые показатели были неоднократно обсуждены на клинических 

конференциях организации, где выполнена работа, и на республиканских научных 

мероприятиях, что также свидетельствуют о достоверности полученных результатов.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. Концепция и 

дизайн, а также цель и задачи диссертации, объекты, предмет и методология иссле-

дования, использованные при реализации работы лабораторные и инструментальные 

методы диагностики, а также примененные хирургические методы при лечении паци-

ентов соответствуют паспорту ВАК при Президенте Республики Таджикистан по спе-

циальности 14.01.26-Сердечно-сосудистая хирургия.  

Личный вклад соискателя учёной степени в исследование. Автором на ос-

новании учета высокой смертности детей с ТФ в нашем регионе, а также многих не-

решенных вопросов, касающихся данной патологии, было выбрано направление дис-

сертационного исследования, определены его цель, задачи, методология и общая кон-

цепция исследования. На основании сравнительного анализа русско- и англоязычной 

литературы диссертант определил нерешенные вопросы по диагностике и лечению 

ТФ и составил литературный обзор по диссертации. Также диссертантом был прове-

ден сбор клинического материала, его группировка, сортировка и статистическая об-

работка. Изучение анамнеза жизни и заболевания пациентов, клиническое их обсле-

дование, подготовка к операции, послеоперационная терапия и реабилитация лично 

были выполнены автором исследования. Диссертант также участвовал во время про-

ведения эхокардиографии и ангиокардиографии пациентам и на основании их резуль-

татов выбирал тактику их ведения и лечения. Автор самостоятельно проводил опера-

тивное лечение 92 пациентов с ТФ, в качестве лечащего врача курировал большин-

ство пациентов, на основании определения показателей липопероксидации и антиок-

сидантной системы оптимизировал тактику предоперационной подготовки пациен-

тов путем дополнительного включения донаторов оксида азота и антиоксидантных 
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препаратов в состав комплексной терапии. Соискателем также были изучены непо-

средственные и отдаленные результаты оперативных вмешательств, характер развив-

шихся осложнений, изменения показателей центральной и внутрисердечной гемоди-

намики, на основании которых сформулировал выводы и практические рекомендации 

по применению результатов работы в ежедневной клинической практике.  

Апробация и реализация результатов диссертации. Основные результаты 

диссертационной работы были доложены и обсуждены на научно-практических кон-

ференциях ГУ «РНЦССХ» МЗиСЗН РТ с международным участием (Душанбе, 2014, 

2016, 2020 гг.) и годичный научно-практической конференций молодых учёных и сту-

дентов ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино» с международным участием (Душанбе, 

29.04.2016 г.). Полученные результаты внедрены в практическую деятельность отде-

лении хирургии сердца и отделении врожденных и приобретенных пороков сердца 

ГУ «РНЦССХ» МЗиСЗН РТ, а также используются на кафедре хирургических болез-

ней №2 им. академика Н.У. Усманова ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино» при прак-

тических и лекционных занятиях со студентами, клиническими интернами и ордина-

торами.    

Публикации по теме диссертации. Основные разделы диссертации опублико-

ваны в виде 4 оригинальных научных статей и 10 тезисов докладов. Также на усовер-

шенствованную предоперационную подготовку пациентов автором получено рацио-

нализаторское предложение №3512/R1000, выданное ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни 

Сино» 06 марта 2023 г. 

Структура и объём диссертации. Диссертационная работа изложена на 147 

странице машинописного текста, состоит из вводной части, общей характеристики 

работы, главы описания клинического материала и использованных методов иссле-

дования, трех глав, посвященных полученным результатам и их обсуждению, выво-

дов, рекомендаций по практическому применению результатов работы и списка ли-

тературы. Автором для составления литературного обзора и обсуждения полученных 

результатов были использованы 150 научных работ, в том числе 73 на русском и 77 - 

на иностранных языках. Диссертация иллюстрирована 23 рисунками и содержит 17 

таблиц. 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

Работа основана на результатах комплексной диагностики, лечения и реабили-

тации 144 пациентов с ТФ, которые в зависимости от проведенных методов хирурги-

ческого лечения были разделены на 3 группы. В первую группу были включены 92 

(63,9%) пациента (средний возраст 6,2±1,5 лет; 55 мальчиков, 37 девочек), перенес-

ших РКТФ. Вторую группу составили 28 (19,4%) пациентов (средний возраст при ПО 

2,4±0,9 лет; при РК – 5,9±2,2 года; 18 мальчиков, 10 девочек), которым проведена 

двухэтапная коррекция порока – сперва ПО, в последующем – РК. Третья группа 

включила в себя 24 пациента (средний возраст 6,1±2,4 года; 13 мальчиков, 11 дево-

чек), которым из-за тяжелых анатомо-геометрических изменений сердца выполнены 
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только ПО. Половозрастное распределение больных трех клинических групп пред-

ставлено в таблице 1.  

Таблица 1. – Распределение пациентов по группам, возрасту и полу 

Показатель 
Клиническая группа  

р I (n=92) II (n=28) III (n=24) 

           Возраст (лет) 

0,5-3 (n=54) 37 (40,2%) 9 (32,1%) 8 (33,3%) >0,05 

4-6 (n=61) 39 (42,4%) 13 (46,4%) 9 (37,5%) >0,05 

7-11 (n=15) 8 (8,7%) 3 (10,7%) 4 (16,7%) >0,05 

12-16 (n=11) 7 (7,6%) 2 (7,2%) 2 (8,3%) >0,05 

17-21 (n=3) 1 (1,1%) 1 (3,6%) 1 (4,2%) >0,05 

            Пол  

мужчины (n=86) 55 (59,8%) 18 (64,3%) 13 (54,2%) >0,05 

женщины (n=58) 37 (40,2%) 10 (35,7%) 11 (45,8%) >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Q-

критерию Кохрена) 
 

Характеристика некоторых исходных антропометрических и витальных пока-

зателей пациентов представлена в таблице 2. 

Таблица 2. - Некоторые исходные клинические параметры пациентов 

Показатель 
Группа 

р 
I (n=92) II (n=28) III (n=24) 

Возраст (лет) 6,2±1,5 5,9±2,2 6,1±2,4 >0,05 

Масса тела (кг) 16,3±2,4 17,1±2,1 16,1±2,2 >0,05 

Рост (см) 105,7±5,6 106,5±7,5 106,8±6,2 >0,05 

SpO2 (%) 79,2±11,3 78,4±10,8 62,4±14,1 >0,05 

Гемоглобин (г/л)  152,4±25,4 145,7±23,7 155,5±26,5 >0,05 

Гематокрит (%) 74,9±6,1 74,8±5,9 75,2±6,4 >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-крите-

рию Крускала-Уоллиса) 
 

Диагностика ТФ проводилось согласно национальному клиническому прото-

колу с применением современных лабораторно-инструментальных методов исследо-

вания. Ультразвуковое исследование сердца явилось основным методом диагностики 

ТФ, а также мониторинга оперированного сердца. Также всем пациентам с целью 

определения ритма и проводимости сердца неоднократно была выполнена электро-

кардиография (ЭКГ). Самым достоверным методом изучения анатомии сердца, аорты 

и ЛА, а также внутрисердечной гемодинамики явилась рентгеноконтрастная ангио-

кардиография. 

У всех пациентов в периоперационном периоде были изучены основные показа-

тели коагулограммы - время свертывания крови (ВСК) по Ли-Уайту, показатели меж-

дународного нормализованного отношения (МНО), продолжительность активиро-

ванного частичного тромбопластинового времени (АЧТВ), протромбиновое время 

(ПТВ) и индекс (ПТИ), тромбиновое время (ТВ), уровень фибриногена.  

Состояние оксидантного статуса до и после операции изучали у 24 пациентов с 

ТФ путем определения содержания малонового диальдегида (МДА) в сыворотке 

крови по методике Стальной И.Д. и др. (1977), активности супероксиддисмутазы 
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(СОД) - по способу К.М. Байковой (1998) и аскорбиновой кислоты (АК) - по способу 

основанного вступления его в реакцию с 2,4 – динитрогидразином по В.В. Соколов-

скому и Г. Лебедевой (1974).  

Данные, полученные в ходе исследования, подвергнуты статистической обра-

ботке с использованием статистических программ MS Excel, SPSS 21. Соответствие 

выборки нормальному закону распределения оценивалось по критериям Колмого-

рова-Смирнова и Шапиро-Уилка. Парные сравнения количественных показателей 

между независимыми группами проводились по U-критерии Манна-Уитни, множе-

ственные – по Н-критерии Краскела-Уоллиса. Различия считались статистически зна-

чимыми при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Состояние гемостаза и антиоксидантной системы. Исходно на фоне дли-

тельно текущей гипоксии у пациентов с ТФ имело место значимое повышение уровня 

гематокрита на 78%, укорочения ВСК на 22%, удлинение ПТВ на 12,2% (р<0,001), 

ПТИ - на 4,5%, укорочение АЧТВ на 13,7% (р<0,05) и увеличение содержания фиб-

риногена на 17,1% (р<0,001). При этом отмечено снижение МНО на 13,8%, а количе-

ство тромбоцитов оставалось в пределах референсных значений (р<0,001). Раздель-

ное исследование этих показателей у пациентов трёх клинических групп не показало 

достоверного их различия, что свидетельствует об исходном повышение гемостати-

ческого потенциала крови (таблица 3).  

Таблица 3. – Показатели системы гемостаза у пациентов трех групп  

Показатель Норма  Вся когорта  
Группа 

I (n=92) II (n=28) III (n=24) 

ВСК по Ли-Уайту (мин) 6,9±1,1 3,9±0,7* 3,8±0,7 3,8±0,8 3,9±0,6 

Гематокрит (%) 43,6±3,5 75,0±6,2* 74,9±6,1 74,8±5,9 75,2±6,4 

Тромбоциты (×109/л) 268,2±15,6 311,5±31,5* 310,5±30,5 312,0±32,0 315,5±31,5 

АЧТВ (с) 31,3±2,6 32,8±2,5 32,9±0,6 32,7±0,5 33,1±0,8 

МНО (у.е.) 1,03±0,2 0,75±0,1* 0,74±0,09 0,76±0,12 0,75±0,11 

ПТИ (%) 96,3±4,2 115,8±6,1* 116,2±6,4 115,9±6,2 115,7±5,8 

ПТВ (с) 13,8±1,3 20,2±1,4* 20,1±1,2 20,8±1,6 20,2±1,4 

Фибриноген (г/л) 2,6±0,2 4,1±0,3* 4,2±0,6 4,1±0,4 3,9±0,2 

Примечание: * р – статистическая значимость различия показателей при сравнении с референс-

ными значениями (по U-критерию Манна-Уитни) 
 

Результаты исследования оксидантного статуса у пациентов с ТФ показало, 

наличия у них тяжелого окислительного стресса из-за наличия длительной системной 

гипоксии. Так, у них содержание МДА в плазме было повышено на 37,3%, активность 

СОД была сниженной на 52,4%, а АСК - на 45,5%. Кроме того, на фоне тяжелой ги-

поксии и частых одышечно-цианотических приступов происходит значимое наруше-

ние окислительно-восстановительных процессов со снижением ферментативной ак-

тивности антиоксидантной системы. Раздельное изучение вышеуказанных показате-

лей в зависимости от объема проведенных операций при госпитализации пациентов 

не показало значимое их различие. В частности, содержание МДА (р2>0,05), СОД 
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(р2>0,05) и АСК (р2>0,05) между двумя группами пациентов были почти идентич-

ными. По нашему мнению, ведущей причиной вышеуказанных нарушений является 

длительно текущая гипоксия при ТФ, на фоне которой происходит не только интен-

сификация процессов липопероксидации, но и нарушается целостность мембран фор-

менных элементов крови с уменьшением активности антиоксидантных ферментов 

(таблица 4).  

Таблица 4. - Показатели оксидантного статуса пациентов с ТФ 

Показа-

тель 
Норма 

Больные с ТФ 

р вся 

 когорта 

метод операции SpO2>75% 

(n=11) 

SpO2<75% 

(n=13) РК (n=12) ПО (n=12) 

МДА 

(мкмоль/л) 1,5±0,05 
2,06±0,06 

р<0,001 

2,1±0,09 

р1<0,01 

2,04±0,04 

р1<0,01 

р2>0,05 

2,34±0,09 

р1<0,01 

1,9±0,07 

р1<0,01 

р2<0,05 

<0,01 

СОД 

(усл. ед./л) 
18,25±0,13 

8,68±0,08 

р<0,001 

8,63±0,05 

р1<0,001 

8,71±0,1 

р1<0,001 

р2>0,05 

6,54±0,07 

р1<0,001 

11,15±0,12 

р1<0,001 

р2<0,05 

<0,001 

АСК 

(мкмоль/л) 
77,3±4,82 

42,1±2,15 

р<0,001 

43,2±2,21 

р1<0,001 

41,9±2,13 

р1<0,001 

р2>0,05 

38,5±1,49 

р1<0,001 

52,6±3,28 

р1<0,001 

р2<0,05 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей при сравнении данных всей ко-

горты с референсными значениями (по Н-критерию Крускала-Уоллиса); р1 – при сравнении с рефе-

ренсными значениями, р2 – при сравнении с радикальной коррекцией (по U-критерию Манна-

Уитни) 
 

В зависимости от степени насыщения крови кислородом показатели ПОЛ и 

АОС имели значительные различия и их усугубление напрямую зависело от степени 

тяжести гипоксемии. Так, у 11 пациентов, имевших гипоксию тяжелой степени с еже-

дневными одышечно-цианотическими приступами, по сравнению с детьми с более 

легкой гипоксией, уровень МДА был повышенным на 23,2%, а активность СОД и 

АСК были сниженными на 70,5% и 36,6% соответственно. Полученные данные де-

монстрируют, что у детей с более легкой формой гипоксии отмечается гораздо луч-

шее состояние ферментативной активности показателей антиоксидантной защиты. В 

частности, активность СОД у этой категории пациентов, по сравнению с детьми с тя-

желой гипоксией, была повышена в 1,7 раза, а АСК - в 1,4 раза. Наряду с этим уровень 

МДА, являющегося одним из основных конечных продуктов перекисного окисления 

липидов, на фоне легкой гипоксии был снижен 1,2 раза, что также свидетельствует о 

более компенсированном течении окислительно-восстановительных процессов.  

Таким образом, полученные нами данные показывают, что окислительный 

стресс, отмечающийся у пациентов с ТФ, напрямую зависит от степени тяжести ги-

поксии и способствует не только ухудшению течения существующей гипоксии по за-

мкнутому кругу, но и, возможно, может выступать в качестве одного из патофизио-

логических механизмов развития различных периоперационных осложнений. Резуль-

таты исследования гемостазиограммы и оксидантного статуса после проведенных 

оперативных вмешательств будут представлены далее.  
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Гемодинамические показатели у пациентов с ТФ. Исследование биоэлектри-

ческой активности сердца показало наличие синусового ритма у всех пациентов пер-

вой группы (n=92). В 70 (76,1%) случаев были выявлены нарушения проводимости 

сердца по типу неполной блокады правой ножки пучка Гиса, у 74 (80,4%) пациентов 

- выраженное отклонение ЭОС вправо. У 91,3% пациентов имелись признаки пере-

грузки правых отделов сердца по типу удлинения зубца R в V4-V6 грудных отведе-

ниях, в 5 случаях отмечались признаки суправентрикулярной экстрасистолии. Рент-

генологически были выявлены характерные признаки для ТФ – сердце в виде «дере-

вянного башмака», увеличение контура ПЖ и обеднение легочного рисунка. Кардио-

торакальный индекс составил в среднем 54,1±8,2%. Результаты ЭхоКГ и ангиокар-

диографии у пациентов всех трех групп представлены в таблице 5.  

Таблица 5. – Исходные показатели центральной гемодинамики обследованных пациентов  

Показатель гемодинамики 
Клиническая группа р 

I (n=92) II (n=28) III (n=28) 

Систолическое артериальное давление (САД) (мм 

рт. ст.) 
95,5±7,5 97,5±8,5 100,5±12,5 >0,05 

Диастолическое артериальное давление (ДАД (мм 

рт.ст.) 
65,5±10,5 67,5±11,5 65,5±10,5 >0,05 

Центральное венозное давление (мм рт. ст.) 11,2±1,1 11,3±1,2 14,3±1,1 >0,05 

Диаметр фиброзного кольца клапана ЛА (мм) 8,2±4,1 8,1±3,9 6,2±2,9 >0,05 

Давление в ЛА (мм рт. ст.) 6,2±2,4 6,3±2,3 5,1±2,4 >0,05 

Давление в ПЖ (мм рт. ст.) 101,5±13,9 102,5±11,5 110,6±13,9 >0,05 

Nakata index  262±21,3 273,4±20,9 192±20,4 >0,05 

Фракция выброса (ФВ) (%) 59,2±8,4 68,9±8,2 68,5±7,5 >0,05 

Конечный систолический размер (КСР) (мм) 16,4±7,8 11,8±4,2 11,2±3,4 >0,05 

Конечный диастолический размер (КДР) (мм) 22,7±7,8 17,3±7,6 16,8±5,9 >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-крите-

рию Крускала-Уоллиса) 
 

Эхографически у пациентов отмечалось уменьшение систолического и диасто-

лического объемов ПЖ без значимого снижения их ФВ. Более того, у этой категории 

пациентов имел место значимо высокий градиент давления между ЛА и ПЖ сердца. 

У пациентов второй клинической группы (n=28) на ЭКГ также во всех случаях 

регистрирован синусовый ритм, нарушение проводимости сердца имело место в 20 

(71,4%) наблюдениях, выраженное отклонение ЭОС вправо - у 22 (78,6%) пациентов. 

Признаки перегрузки правых отделов сердца имелись у 92,9% пациентов. Рентгено-

логически у них также выявлена характерная картина ТФ по типу увеличения контура 

ПЖ и обеднение легочного рисунка. Кардио-торакальный индекс в этой группе паци-

ентов составил в среднем 55,2±9,3%. Однако, у них отмечалось выраженное снижение 

объема ЛЖ, в связи с чем им планировано выполнение двухэтапной тактики лечения. 

Также были зафиксированы высокие показатели градиента давления между ПЖ и ЛА, 

без значимого снижения ФВ.     

В группе пациентов, перенесших только ПО, наблюдались иные ангиокардио-

графические данные. Так, на ЭКГ у них во всех случаях был регистрирован синусо-

вый ритм. Как и в предыдущих группах, ЭОС имела выраженное отклонение вправо 
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у 20 (83,3%) пациентов, неполная блокада правой ножки пучка Гиса была констати-

рована в 17 (70,8%) случаях. В 16 случаях как на ЭхоКГ, так и при ангиокардиографии 

была выявлена выраженная гипоплазия не только ствола, но и правой и левой ветвей 

ЛА. Выраженный инфундибулярный стеноз ЛА имел место у большинства пациен-

тов, у более половины из них (n=14; 58,3%) было выявлено значительное уменьшение 

размеров и объема (более 50%) ЛЖ, по сравнению с референсными значениями (таб-

лица 5). Следует отметить, что КДР и КСР у пациентов первой группы имели большие 

значения, по сравнению с пациентами второй и третей групп, в связи с чем пациентам 

произведена РКТФ.    

Критерии и некоторые особенности РКТФ и ПО. Радикальная коррекция 

порока. Первичная РКТФ была выполнена 92 пациентам первой клинической группы 

и как второй этап после ПО - 28 больным второй группы. Критериями для выполне-

ния как первичной, так и вторичной РКТФ явились: отсутствие гипоплазии желудоч-

ков сердца; нормальное развитие ЛА и её крупных ветвей; сохранная ФВ обеих же-

лудочков сердца (50% и более); отсутствие дополнительных крупных коллатералей 

между аортой и ЛА; сатурация кислорода более 70%; нормальные показатели уровня 

гемоглобина (140-180 г/л).   

При РКТФ в 11 (9,2%) случаях с целью ликвидации ДМЖП был использован 

ксеноперикард, в 8 (6,7%) наблюдениях - аутоперикард и в 101 (84,2%) случае - ис-

кусственный трансплантат из политетрафторэтилена. Вмешательство на фиброзном 

кольце ЛА и её клапане было выполнено в 97 (80,7%) случаях в связи с наличием 

утолщения и сращения створок клапана, а также его стенозом. В 17 (11,8%) случаях 

разрез был продлен до устья левой ветви ЛА в связи с наличием приустьевого стеноза. 

Для формирования ВОПЖ и ствола ЛА в 113 (94,2%) случаях был использован ауто-

перикард и лишь в 7 (5,8%) наблюдениях – синтетическая заплата.  

Показатели внутрисердечной гемодинамики (давление в ПЖ и лучевой арте-

рии) с целью оценки адекватности проведенной операции были определены сразу же 

после окончания искусственного кровообращения (ИК). Длительность операции со-

ставила 289,2±21,4 минут, ИК – 104,7±10,2 минут, пережатия аорты – 89,6±5,7 минут, 

объем кровопотери - от 100 до 700 мл. 

Паллиативные межсистемные анастомозы. Паллиативные вмешательства 

были выполнены 52 пациентам из торакотомного доступа. В 46 случаев был наложен 

модифицированный подключично-легочной анастомоз по Блелок-Таусигу, в 6 

наблюдениях - по Ватерстоуну-Кули. Целью выполнения межсистемных анастомозов 

было улучшение притока крови к ЛЖ для увеличения его размеров, а также для улуч-

шения оксигенации крови и снижения системной гипоксии. При выполнении межси-

стемных анастомозов нами были учтены следующие факторы: расположение дуги 

аорты с целью облегчения наложения анастомоза; диаметр правой и левой ЛА, так 

как анастомоз необходимо наложить с сосудом, имеющим меньший диаметр; анато-
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мические особенности брахиоцефальных сосудов, так как после перевязки подклю-

чичной артерии возможно развитие ишемии верхней конечности; наличие функцио-

нирующих значимых окольных путей, соединяющих системы большого и малого 

кругов кровообращения. Обязательным компонентом операции явилось измерение 

давления в ЛА дистальнее уровня наложенного анастомоза, которое должно было не 

превышать 30 мм рт. ст. Продолжительность операции в среднем составила 

148,5±10,5 минут, общего наркоза с искусственной вентиляцией легких (ИВЛ) – 

225,5±30,5 минут. В трех случаях у пациентов с критическим стенозом клапана ЛА 

была выполнена эндоваскулярная баллонная вальвулопластика.  

Ранние послеоперационные результаты. Интраоперационных летальных 

осложнений не было, за исключением одного случая временной остановки сердечной 

деятельности, которая была успешно восстановлена после реанимационных меропри-

ятий и прямого массажа сердца. Некоторые интра- и послеоперационные показатели 

и характер осложнений представлены в таблице 6. Продолжительность операции при 

вторичной РКТФ, по сравнению с первичной, значимо не отличалась, хотя выделение 

спаек и ликвидация функционирующего анастомоза требовали некоторых временных 

затрат.  

Таблица 6. - Некоторые интра- и послеоперационные показатели при РКТФ и ПО 

Показатель (ми-

нуты) 

Все  

пациенты 

Радикальная  

коррекция  

Паллиативные 

операции (n=52) 
р 

первичная 

(n=92) 

вторичная 

(n=28) 

Длительность 

операции 
289,2±21,4 285,5±21,5 

294,7±22,2 

р1>0,05 

148,5±10,5 

р1<0,001; р2<0,001 
<0,001 

Длительность пе-

режатия аорты 
89,6±5,7 82,4±5,2 

96,2±6,2 

р1<0,01 
-  

Продолжитель-

ность ИК 
104,7±10,2 103,9±9,8 

105,8±10,7 

р1>0,05 
-  

Продолжитель-

ность наркоза 
305,5±36,5 365,5±40,5 

405,5±44,5 

р1>0,05 

225,5±30,5 

р1<0,001; р2<0,001 
<0,001 

Продолжитель-

ность ИВЛ 
806,25±51,0 1250,5±160,5 

1325,5±165,5 

р1>0,05 

325,5±41,5 

р1<0,001; р2<0,001 
<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-крите-

рию Крускала-Уоллиса), р1 – при сравнении с первичной коррекцией, р2 – при сравнении со вто-

ричной коррекцией (по U-критерию Манна-Уитни) 
 

Из-за характера и объема выполненного оперативного вмешательства пациен-

там, перенесшим ПО, понадобилась менее продолжительная ИВЛ, в связи с чем они 

были экстубированы в среднем через 325,5±41,5 минут. Одним из негативных факто-

ров, влияющих на результаты РКТФ, являлось увеличение продолжительности ИВЛ, 

которое имело место у 23,3% оперированных пациентов. Анализ данных показал, что 

в увеличении продолжительности ИВЛ значимую роль играли наличие церебраль-

ных, кардиальных и геморрагических осложнений, продолжительность ИК, относи-

тельно низкая масса тела пациентов (таблица 7).  
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Таблица 7. – Предикторы увеличения продолжительности ИВЛ  

Показатель (исходно) 
Продолжительность ИВЛ 

р 
до 48 часов (n=92) более 48 часов (n=28) 

Возраст (лет) 6,3±1,6 6,1±1,2 >0,05 

Масса тела (кг) 16,7±2,6 12,5±1,9 <0,001 

Гемоглобин (г/л) 136,3±70,1 140,2±72,4 >0,05 

SpO2 (%) 78,9±10,6 72,4±9,2 >0,05 

САД (мм рт. ст.) 98,5±9,0 97,5±8,5 >0,05 

ДАД (мм рт. ст.) 65,5±10,5 63,5±9,5 >0,05 

Центральное венозное давление (см вод. ст.) 12,2±1,2 12,7±1,4 >0,05 

Давление в ЛА (мм рт. ст.) 5,2±2,5 5,1±2,1 >0,05 

Давление в ПЖ (мм рт. ст.) 110,7±13,6 110,2±12,3 >0,05 

ФВ (%) 68,2±7,6 67,4±7,2 >0,05 

КСР ЛЖ (мм) 11,42±5,28 11,29±4,91 >0,05 

КДР ЛЖ (мм) 17,14±5,23 17,2±5,23 >0,05 

Время ИК (мин.) 102,3±11,3 127,4 ±26,1 <0,001 

Послеоперационные осложнения:  6 (6,5%) 22 (78,6%) <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по критерию 

χ2) 

Показатели артериального и центрального венозного давления, а также КСР и 

КДР не оказали значимого влияния на пролонгацию ИВЛ. Средняя продолжитель-

ность нахождения пациентов в реанимации после экстубации не имела значимого раз-

личия при РКТФ и ПО и составила 65,4±5,2 часов и 63,1±4,9 часов (р>0,05) соответ-

ственно.  

В раннем послеоперационном периоде у 23 пациентов были отмечены различ-

ные осложнения (таблица 8).  

Таблица 8. – Частота и характеристика послеоперационных осложнений 

Характер осложнения 
Тип операции 

р 
РК (n=120) ПО (n=52) 

Кровотечение: 

из них ДВС-синдром 

10 (8,3%) 

8 (6,7%) 

1 (1,9%) 

- 

<0,05 

Острая сердечная недостаточность 8 (6,7%) -  

Полиорганная недостаточность 2 (1,7%) -  

Пневмоторакс - 1 (1,9%)  

Пневмония 1 (0,83%) 2 (3,8%) >0,05 

Неврологические нарушения 4 (3,3%) 1 (1,9%) >0,05 

Инфекционные осложнения 3 (2,5%) 1 (1,9%) >0,05 

Всего* 28 (23,3%)  6 (11,5%)  <0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия частоты осложнений между группами (по 

точному критерию Фишера); *28 (23,3%) осложнений развились у 17 (14,2%) пациентов, перенес-

ших радикальную коррекцию порока  
 

В 11 (6,4%) наблюдениях развились различные по степени тяжести 

кровотечения, которые были остановлены путем применения комплексными 

мероприятиями. Однако в последующем у 8 из них развился ДВС-синдром, тяжесть 

которого по классификации ISTH составила 6,2±0,4 баллов. Для его коррекции кроме 

хирургических мер по ликвидации геморрагии также с участием бригады трансфу-
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зиологов проводились гемо- и плазмотрансфузии. Средний объем перелитой эритро-

цитарной взвеси составил 670,5±35,5 мл, свежезамороженной плазмы - 850,5±50,5 мл, 

криопреципитата - 225,5±70,5 мл на одного пациента.  

Нами были исследованы ассоциированные с ДВС-синдромом факторы риска, 

характеристика которых представлена в таблице 9.  

Таблица 9. – Предикторы развития ДВС-синдрома 

Показатель 
Пациенты без ДВС-

синдрома (n=112) 

Пациенты с ДВС-

синдромом (n=8) 
р 

Масса тела (кг) 19,7±3,2 12,4±2,3 <0,05 

Гемоглобин (г/л) 145,2±11,4 144,1±9,8 >0,05 

Тромбоциты (×109/л) 276,4±19,7 210,6±17,3 <0,05 

SpO2 (%) 85,1±10,5 79,4±9,2 >0,05 

Давление в ЛА (мм рт. ст.) 5,2±2,4 5,1±2,3 >0,05 

Давление в ПЖ (мм рт. ст.) 110,4±13,2 110,5±13,5 >0,05 

ФВ (%) 68,4±7,8 67,9±7,1 >0,05 

КСР ЛЖ (мм) 11,36±5,3 11,32±5,1 >0,05 

КДР ЛЖ (мм) 17,2±5,2 17,1±5,1 >0,05 

Время ИК (мин.) 103,4±11,7 148,2±24,3 <0,05 

Длительность пережатия аорты (мин.) 88,7±5,4 105,1±8,3 <0,05 

Длительность ИВЛ (мин.) 850,0±125,5  1325,5±175,0  <0,05 

Длительность послеоперационной гипотонии 

(мин) 
35,2±10,4 125,5±30,5 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по U-

критерию Манна-Уитни) 
 

Исследование показало, что увеличение продолжительности ИК и пережатия 

аорты, относительно низкая масса тела оперированных пациентов, более низкие по-

казатели содержания тромбоцитов и наличие длительной послеоперационной гипо-

тонии выступили в качестве факторов риска развития ДВС-синдрома. В связи с этим 

для профилактики развития этого грозного осложнения использование выявленных 

факторов риска, как маркеров прогнозирования, будет полезными в практике. Особо 

надо отметить, что, несмотря на проведение реанимационных и инфузионно-транс-

фузионных мероприятий, а также всевозможной поддержки деятельности жизненно-

важных органов и систем, в последующем у половины этих пациентов развилась по-

лиорганная недостаточность с последующим летальным исходом в среднем через 

6,2±0,4 суток.  

В 2 случаях у пацинетов, перенесших РКТФ, отмечалось гемоперикард в 

объеме 150 и 180 мл соответственно. Динамическое наблюдение за изменением 

объема гемоперикарда, а также своевременная пункция и эвакуация крови с 

переливанием естественных факторов коагуляции позволили в обеих случаях 

успешно ликивидровать эти осложнения. 

Острая сердечная недостаточность развилось у 8 (6,7%) пациентов только после 

РКТФ и среди них синдром низкого сердечного выброса был отмечен в 5 

наблюдениях, а острая правожелудочковая недостаточность – у 3 больных. Причиной 

правожелудочковой недостаточности явились грубые манипуляции и травматизация 
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мышц ПЖ и выводного его тракта при выполнении РК порока из-за неосторожности 

и грубого вмешательства. В процессе усиленной кардиотропной терапии 

восстановления сердечной деятельности удалось добиться у 7 пациентов, летальный 

исход отмечен в одном наблюдении. В случаях развития синдрома низкого 

сердечного выброса также была проведена коррекция волемического статуса, 

кардиотропная терапия с широким включением кардиотников и вазопрессоров. 

Однако в двух случаях нам не удалось ликвидировать данное осложнение и на фоне 

прогрессирования систолической дисфункции миокарда наступил летальный исход.  

Полиорганная недостаточность (n=2) и различные варианты неврологических 

нарушений (n=5) в абсолютном большинстве случаев  были регистрированы после 

РКТФ из-за негавтиного воздействия ИК и длительной ИВЛ. Только в одном 

наблюдении у пациента с декомпенсацией кровобращения и выраженной гипоксией 

после наложения межсистемного подключично-легочного анастомоза отмечалось 

ишемическое повреждение головного мозга. Среди пациентов с неврологическим 

дефицитом в 2 случаях отмечался летальный исход, из-за прогрессирующего отека 

мозга. В остальных трех наблюдениях отмечался регресс неврологического дефицита 

и пациенты выписаны с наличием остаточных явлений под наблюдение врача - 

невропатолога.  

Таким образом, в ближайшие часы после хирургических вмешательств умерли 

9 из 144 больных, что составляло 6,3%. Летальность после первичной РКТФ соста-

вила 4,4% (4 из 92). Среди больных, перенесших двухэтапную радикальную коррек-

цию, летальность составила 14,3% (4 из 28). В группе пациентов, которым были вы-

полнены только ПО, только в 1 (4,2%) случае отмечен летальный исход (рисунок 1).  
 

 
Рисунок 1. – График выживаемости в группах по Каплану-Мейеру 
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дов основную роль играли полиорганная недостаточность, неврологические ослож-

нения, кровотечение с ДВС-синдромом и острая сердечная недостаточность. Эти 
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осложнения также способствовали увеличению сроков нахождения пациентов в от-

делении реанимации, длительности ИВЛ, а также частоты и объёма гемо- плазмот-

рансфузии. 

Динамика показателей ПОЛ, АОС и системы гемостаза после РКТФ и ПО. 

При сравнении показателей гемостазиограмм у пациентов с ТФ до и после операции 

выявлено удлинение ВСК на 118%, увеличение АЧТВ на 45,2% и ПТВ - на 29,8%, 

уменьшение количества тромбоцитов на 40,5%, гематокрита - на 42,8%, ПТИ – на 

14,5% и фибриногена - на 42,9% (p<0,001) (таблица 10). 
 

Таблица 10. - Влияние искусственного кровообращения на показатели гемостаза 

Показатель 
Больные с ТФ (n=120) 

р 
до операции после операции 

ВСК по Ли-Уайту (мин.) 5,9±0,7 12,9±0,4 <0,001 

Гематокрит (%) 75,0±6,2 42,9±2,1 <0,001 

Тромбоциты (×109/л) 311,5±31,5 185,5±11,5 <0,001 

АЧТВ (с) 39,8±0,5 57,8±1,2 <0,001 

ПТИ (%) 85,8±6,1 73,4±7,2 <0,001 

ПТВ (с) 19,8±1,4 25,7±1,5 <0,001 

Фибриноген (г/л) 2,8±0,3 1,6±0,1 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после операции (по Т-кри-

терию Вилкоксона) 
 

Интерпретация полученных данных показала, что после РКТФ в условиях ИК 

и фармако-холодовой кардиоплегии происходит существенное изменение гемостати-

ческого потенциала крови из-за снижения активности факторов коагуляции, что сви-

детельствует о развитии подострой формы ДВС. Более того, при выполнении опера-

ций проводится системная гепаринизация, что также может повлиять на различные 

звена гемостаза. Это подтверждает научную обоснованность и необходимость кор-

рекции нарушенных параметров системы гемостаза для предупреждения развития 

кровотечений в послеоперационном периоде. Вместе с тем, у пациентов, перенесших 

ПО без ИК, значимых изменений и нарушений в антикоагулянтной системе крови не 

отмечено (таблица 11).  
 

Таблица 11. - Показатели гемостазиограммы в зависимости от типа проведенных операций 

Показатель 

Больные с тетрадой Фалло (n=144) 
р 

РК с ИК (n=120)** ПО без ИК (n=52)* 

до  

операции 

после  

операции 

до  

операции 

после  

операции 
 

ВСК по Ли-Уайту (мин) 5,8±0,6 13,8±1,4 5,9±0,7 7,3±0,9  

Гематокрит (%) 76,5±5,9 43,1±2,4 75,0±5,7 65,2±5,4  

Тромбоциты (×109/л) 307,0±31,0 184,5±11,0 306,0±30,0 295,5±28,5  

АЧТВ (с) 41,2±0,7 71,3±1,3 40,0±0,6 52,1±0,9  

ПТИ (%) 85,9±5,8 72,9±4,2 86,0±5,9 82,4±5,1  

ПТВ (с) 19,9±1,5 26,1±1,9 20,0±1,6 22,3±1,7  

Фибриноген (г/л) 2,4±0,3 1,6±0,2 2,5±0,2 2,2±0,2  

Примечание: * - были исследованы результаты ССК у пациентов второй группы до вторичной ра-

дикальной коррекции; ** - анализировано состояние ССК пациентов второй клинической группы 

после радикальной коррекции ТФ  
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Как видно из отраженных в таблице данных, у пациентов, перенесших ПО, осо-

бых изменений гемостатического потенциала крови не наблюдалось и существенные 

колебания показателей в раннем послеоперационном периоде не всегда имели место. 

Это подтверждает тот факт, что на свертывающую систему крови отрицательное вли-

яние оказал не столько объем проведенной операции, сколько использование самого 

ИК и применение антикоагулянтов во время оперативного вмешательства.  

Таким образом, у пациентов с ТФ исходный гемостатический потенциал крови 

имеет тенденцию к повышению, что соответствует изменениям гемостаза при хрони-

ческой форме ДВС-синдрома. Применение ИК отрицательно влияет на коагуляцион-

ные свойства крови и способствует развитию выраженной гипокоагуляции.  

Как было нами определено в процессе проведения исследования, у больных с 

ТФ исходно имело место повышение уровня МДА на 37,3%, снижение активности 

СОД на 52,4% и АСК на 45,5%, по сравнению с референсными значениями. Это 

свидетельствует о значимом снижении возможностей антиоксидантной защиты орга-

низма на фоне системной гипоксии и нарушенного центрального кровообращения 

(таблица 12). Повторное исследование указанных маркеров ПОЛ и АОС показало, что 

после оперативного лечения на фоне снижения или устранения гипоксии происходит 

улучшение оксидантного статуса, о чём свидетельствовало снижение уровня МДА на 

32% и увеличение активности СОД и АСК на 99,3% и 82,4% соответственно и при-

ближение их уровней к референсным показателям. Однако в связи с присутствием 

остаточной гипоксии после ПО не происходило полного восстановления равновесия 

дисбаланса про- и антиоксидантов, подтверждением чего является значимое различие 

маркеров ПОЛ и АОС после радикальной коррекции ТФ и межсистемных анастомо-

зов. 
 

Таблица 12. - Показатели оксидантного статуса пациентов с ТФ до и после РК и ПО  

Показатель 
МДА 

(мкмоль/л) 

СОД  

(усл. ед./л) 
АСК (мкмоль/л) 

Референсные значения  1,5±0,05 18,25±0,13 77,3±4,82 

Вся когорта  
исходно  2,06±0,06*** 8,68±0,08*** 42,1±2,15*** 

после лечения 1,4±0,04 17,3±0,11 76,8±4,78 

р <0,001 <0,001 <0,001 

Группа, перенесшая РК (n=12) 
исходно  2,1±0,09*** 8,63±0,05*** 43,2±3,21*** 

после лечения 1,3±0,05 19,4±0,2 78,6±4,94 

Р <0,05 <0,001 <0,001 

Группа, перенесшая ПО (n=12) 
исходно  2,04±0,04*** 8,71±0,1*** 41,9±3,1*** 

после лечения 1,8±0,07** 16,1±0,13*** 62,5±4,75 

р <0,05 <0,001 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после операции (по Т-кри-

терию Вилкоксона); **р<0,01, ***р<0,001 при сравнении с референсными значениями (по U-

критерию Манна-Уитни) 
 

Таким образом, после радикальной коррекции ТФ, благодаря устранению гипо-

ксии и восстановления физиологического кровообращения, наступает нормализация 
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функционирования про- и антиоксидантной систем организма. У пациентов, перенес-

ших ПО, из-за неполного устранения гипоксии и последующего развития легочной 

гипертензии дисбаланс в системе прооксиданты-антикосиданты продолжает иметь 

место, в связи с чем этим пациентам до проведения РКТФ необходимо назначить 

курсы антиоксидантной терапии.   

Гемодинамические результаты РК и ПО. Все виды оперативных вмеша-

тельств при ТФ, как правило, направлены на редукцию кровообращения и нормали-

зацию оксигенации артериальной крови. При РКТФ указанные изменения происхо-

дит полностью, при ПО – частично. Так, после РК, выполненных как первично, так и 

вторично, в раннем послеоперационном периоде в большинстве случаев отмечено 

значимое снижение градиента между ПЖ и ЛС. Данный показатель при первичной 

РКТФ составил 20,9±15,4 мм рт. ст., после вторичной – 21,2±15,8 мм рт. ст. (р>0,05). 

Вместе с тем, у 7 (5,8%) пациентов (4 пациента при первичной и 3 пациента при вто-

ричной РКТФ) должного снижения данного показателя не отмечено, что потребовало 

применения консервативной коррекции.  

Также во всех наблюдениях соотношение систолического давления между ПЖ 

и аортой не превышало 0,75 у.е., что подтверждает адекватность проведенных опера-

тивных вмешательств. Данный показатель у пациентов, перенесших первичную и 

вторичную РКТФ, не имел значимых различий и равнялся 0,57±0,18 у.е. и 0,56±0,16 

у.е. соответственно. При корреляционном анализе полученных данных между гради-

ентами ПЖ-ЛС и соотношения давления ПЖ-АО была получена сильная прямая за-

висимость (r=0,796, р<0,001), что также подтверждает факт адекватности редукции 

кровотока. Также отмечена прямая корреляционная связь соотношения давления ПЖ-

АО с такими показателями, как степень насыщения крови кислородом ниже 70% 

(r=0,81, р<0,001), стеноз клапана ЛА (r=0,832, р<0,001), длительность искусственного 

кровообращения (r=0,916, р<0,001).  

 

 
Рисунок 2. – Гемодинамические показатели после РКТФ 

 

У 52 пациентов, перенесших ПО, в большинстве случаев (n=51; 98,1%) при 

вводном наркозе и на разных этапах операции сохранялись стабильная гемодинамика. 

Лишь в одном наблюдении после торакотомии на этапе мобилизации левой ветви ЛА 
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наступила остановка сердца, которая успешно ликвидирована после прямого массажа 

сердца и других реанимационных мероприятий. Однако, несмотря на адекватное вы-

полнение модифицированного подключично-легочного анастомоза, в последующем 

у пациента развился ишемический инсульт и летальных исход на 5 сутки.  

Во всех случаях после наложенных анастомозов отмечалось значимое увеличе-

ние показателей артериального давления в ЛА с 5,9±1,2 мм рт. ст. до 29,8±2,5 мм рт. 

ст. (р<0,001). Следует отметить, что изменение давления в ЛА зависело, прежде всего, 

от степени гипоплазии ЛА, диаметра наложенного анастомоза, возраста и массы тела 

пациентов. Также во всех случаях после межсистемных аорто-легочных анастомозов 

отмечался прирост насыщения крови кислородом и нормализация полицитемии (ри-

сунок 3).  
 

 
Рисунок 3. – Показатели насыщения крови кислородом, гемоглобина и гематокрита до и после 

операции 
 

Таким образом, исследование анатомо-физиологических показателей сердца в 

послеоперационном периоде показало, что в абсолютном большинстве случаев про-

исходит нормализация показателей центрального кровообращения и оксигенации 

крови.  

Ближайшие послеоперационные результаты. Ближайшие послеоперацион-

ные результаты в сроках до 6 месяцев были изучены у всех выживших 135 пациентов 

– 112 пациентов после РКТФ, 23 больных – после ПО. Во всех случаях при обращении 

пациентов проводился не только клинический их осмотр и обследование, но и были 

выполнены инструментальные исследования сердечной деятельности и центральной 

гемодинамики путем ЭКГ и ЭхоКГ, а также исследование показатей гемограммы и 

свертывающей систмы крови.  

При осмотре и клиническом обследовании оперированных пациентов в боль-

шинстве случаев у лиц, перенесших РКТФ, аускультативно выслушивался остаточ-

ный систолический шум, а в 5 наблюдениях вследствие остаточного стеноза ЛА 1-2 

степеней – грубый систолический шум во II-III межреберье по левому краю грудины. 

Также в 6 наблюдениях у пациентов после РКТФ выслушивался диастолический шум 

регургитации на клапане ЛА и отмечалось некоторое систолическое дрожание груд-

ной клетки.  
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Ультразвуковое исследование сердца показало, что в большинстве случаев по-

сле РКТФ наблюдается незначительная остаточная легочная регургитация крови, но-

сящая физиологический и в 5,4% наблюдениях – умеренный (II-III степеней) харак-

тер. В связи с ухудшением состояния пациентов в 3 случаях возникла необходимость 

в повторных операциях в объеме пластики клапана ЛА (n=1) или его протезирования 

(n=2). По данным ЭхоКГ незначительная дилатация ПЖ была отмечена у 67,9% па-

циентов, признаки обструкции ВОПЖ - у 8,9% пациентов, которые в свою очередь 

носили умеренный характер. Градиент давления при остаточной обструкции составил 

22,1-35,7 мм рт. ст., что не выходит за рамки физиологических показателей.  

Исследование электрической активности сердца у 4,5% пациентов показало 

наличие значимого нарушения ритма, полная и неполная блокады правой ножки 

пучки Гиса отмечены у 89,3% пациентов, причиной которой, по нашему мнению, яв-

ляется проведенная коррекция ДМЖП. Также у более половины пациентов имелись 

признаки нарушения реполяризации миокарда обеих желудочков сердца.  

Таким образом, анализ полученных нами результатов показывает, что оптими-

зация диагностики и показаний к тому или иному способу оперативного лечения при 

ТФ позволяет в большинстве случаев добиться хороших результатов. В раннем по-

слеоперационном периоде после РКТФ в 2,5% случаев возникают осложнения, тре-

бующие повторных реконструктивных операций. После по не во всех случаев проис-

ходит полное устранение гипоксии и нормализация оксигенации крови, в связи с чем 

с целью коррекции окислительного стресса пациентам необходимо продленное 

назначение донаторов оксида азота и антиоксидантов. Выполнение РКТФ должно 

быть индивидуальным с учетом общего состояния и возраста пациентов, степени ги-

поксии и частоты одышечно-цианотических приступов, а также при отсутствии гипо-

плазии ЛА, множественных дополнительных коллатералей, и нормальных размерах 

желудочков сердца.  

К выполнению по (аорто-легочных или подключично-легочных анастомозов) 

необходимо прибегнуть в случаях критической гипоксии, выраженной полицитемии, 

очень частых одышечно-цианотических приступов, ненормальных размерах желу-

дочков сердца и ЛА, а также при тяжелом состоянии пациентов, обусловленной не 

только осложнениями, развившимися при естественном течении порока, но и нали-

чием экстракардиальных врожденных пороков развития.  

 

ВЫВОДЫ 

1. У пациентов с тетрадой Фалло на фоне длительно текущей гипоксии и нару-

шенного кровообращения исходный гемостатический потенциал крови имеет тенден-

цию к повышению по типу хронической формы синдрома диссеминированного внут-

рисосудистого свертывания крови. Применение искусственного кровообращения при 

радикальной коррекции порока отрицательно влияет на коагуляционные свойства 

крови и способствует развитию выраженной гипокоагуляции. Оксидативный стресс 
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при тетраде Фалло характеризуется повышением уровня малонового диальдегида в 

плазме крови на 37,3% и снижением активности супероксиддисмутазы и аскорбино-

вой кислоты на 52,4% и 45,5% соответственно. Степень тяжести окислительного 

стресса имеет прямую корреляционную связь со степенью тяжести гипоксии и после 

радикальной коррекции тетрады Фалло происходит полное его устранение со сниже-

нием уровня малонового диальдегида на 32% и увеличением активности супероксид-

дисмутазы и аскорбиновой кислоты на 99,3% и 82,4% соответственно [1-А, 4-А, 6-А, 

8-А, 9-А, 10-А, 12-А, 13-А].  

2. Нарушения центральной гемодинамики и сердечной деятельности при тетраде 

Фалло характеризуются наличием неполной блокады правой ножки пучка Гиса (в 

76,4% случаев), перегрузкой правых отделов сердца (в 91,3% наблюдений), выражен-

ным уменьшением систолического и диастолического объемов желудочков сердца, 

высоким градиентом давления между легочной артерией и правым желудочком, не-

редко выраженной гипоплазией или инфундибулярным стенозом ствола легочной ар-

терии.  

После радикальной коррекции порока у 5,8% пациентов выявляются высокий гра-

диент между правым желудочком и легочной артерией, в 5,4% наблюдений - значи-

мая регургитация на клапане легочной артерии, требующая не только медикаментоз-

ной поддержки, но и хирургической коррекции. Паллиативные операции приводят к 

значимому увеличению размеров левого желудочка и легочной артерии, давления в 

ЛА (с 5,9±1,2 мм рт. ст. до 29,8±2,5 мм рт. ст.; р<0,001), а также степени насыщения 

крови кислородом (от 71,5±8,5% до 84,5±10,5 мм рт. ст.; р<0,05), создавая благопри-

ятную почву для проведения вторичной радикальной коррекции порока [2-А, 3-А, 5-

А, 7-А, 11-А, 14-А].  

3. При подготовке пациентов к оперативным вмешательствам кроме стандартной 

терапии также необходимо широкое применение антиоксидантов, позволяющих зна-

чимо снизить проявления окислительного стресса. Радикальную коррекцию порока 

следует выполнять при отсутствии гипоплазии желудочков сердца, нормальном раз-

витии легочной артерии и её ветвей, отсутствии больших дополнительных межси-

стемных артериальных анастомозов, сатурации кислорода более 70%, отсутствии вы-

раженной гипотрофии и недостаточности массы тела пациентов, имеющих нормоци-

темию. С целью улучшения общего состояния маловесных пациентов, имеющих тя-

желую системную гипоксемию и анатомически неподходящие показатели сердца, 

проведение паллиативных операций является обоснованным. Сохранение всех есте-

ственных структур выводного отдела правого желудочка сердца при первичной или 

вторичной радикальной коррекции порока позволяет в последующем получить луч-

шие анатомо-физиологические функциональные результаты [2-А, 3-А, 4-А, 5-А, 7-А, 

11-А, 14-А].  

4. Ранний послеоперационный период у каждого седьмого пациента, перенесшего 

радикальную коррекцию тетрады Фалло, ухудшается развитием жизнеугрожающих 



26 

осложнений по типу труднокорригируемой геморрагии, острой сердечной недоста-

точности, неврологическими нарушениями и полиорганной недостаточностью, в 

генезе которых играют роль продолжительность искусственного кровообращения и 

системной гипотонии, а также исходно низкая масса тела пациентов. Выживаемость 

в ближайшие сроки после первичной и вторичной радикальной коррекции порока со-

ставляет 95,6% и 85,7% соответственно, свобода от повторных реконструктивных 

операций или эндоваскулярных интервенций достигнет 94,6%. Паллиативные опера-

ции сопровождаются значительно меньшей частотой послеоперационных и леталь-

ных исходов в связи с отсутствием негативного воздействия искусственного крово-

обращения на жизненно-важных органы и системы организма [2-А, 3-А, 5-А, 7-А, 11-

А, 14-А].  

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРАКТИЧЕСКОМУ ИСПОЛЬЗОВАНИЮ  

РЕЗУЛЬТАТОВ 

1. Во избежание развития геморрагических осложнений после радикальной кор-

рекции тетрады Фалло необходима глубокая оценка исходного состояния всех пока-

зателей плазменного и сосудисто-тромбоцитарного звеньев гемостаза. С целью улуч-

шения общего состояния пациентов и снижения степени тяжести окислительного 

стресса, независимо от способа хирургической коррекции, всем пациентам в предопе-

рационном периоде необходимо назначение антиоксидантной терапии.  

2. Для проведения радикальной или паллиативной операции при тетраде Фалло 

необходим точный качественный и количественный анализ анатомо-физиологиче-

ских показателей сердца и легочной артерии. Нередко у пациентов с тетрадой Фалло 

выявляются скрыто текущие фатальные аритмии, в связи с чем необходимы своевре-

менная их диагностика и адекватная медикаментозная коррекция для снижения риска 

внезапной сердечной смерти.  

3. Пациентам с анатомически подходящими показателями сердца, независимо от 

возраста, первичная радикальная коррекция тетрады Фалло является самым опти-

мальным методом лечения. Гипоплазия ствола или ветвей легочной артерии, тяжелая 

системная гипоксия, низкая масса тела пациентов, наличие сопутствующих пороков 

развития и других тяжелых заболеваний являются показанием для проведения палли-

ативных операций. Наряду со стандартными методиками лекарственной терапии в 

предоперационном периоде пациентам также необходимо назначить антиоксидант-

ные препараты и периодическую кислородотерапию.  

4. Во избежание развития острой правожелудочковой недостаточности в раннем 

послеоперационном периоде после радикальной коррекции тетрады Фалло необхо-

димо использование щадящей оперативной техники с максимальным сохранением 

всех структур выводного отдела правого желудочка, а также кольца и створок клапана 

легочной артерии. После радикальных операций необходим регулярный трехмесяч-

ный мониторинг состояния всех структур сердца, направленный на своевременную 
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диагностику регургитации клапана легочной артерии и предупреждение развития об-

струкции выводного отдела правого желудочка. 
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МУЌАДДИМА 

Мубрамии мавзуи тањќиќот. Нуќсонњои модарзодии дил ба ҳайси яке аз 

сабабњои асосии фавти навзодон ва ширхорон дар тамоми љањон, аз љумла 

кишварњои Осиёи Марказї боќї монда, дар ин ҷо њамасола намудҳои гуногуни 

онњо дар 0,7-3,2 њолат миёни 1000 зинда таваллудшуда ташхис карда мешаванд 

[Абдрахманов К.Б. ва диг., 2015; Дадабаев Ф.М. ва диг., 2024; Кузибаева Н.К., 

2021; Sagatov I.Y. et al., 2020]. Дар ин маврид бештар аз њама марганҷомӣ 

бинобар пайдо шудани оризањои шушӣ ва кардиоваскулярї дар кўдакони дорои 

нуќсонњои нисбатан «мураккаб»-и дил ба вуљуд меояд, ки ба он тетрадаи Фалло 

(ТФ) низ дохил мешавад [Алымбаева Э.Ш ва диг., 2024; Морсина М.Г. ва диг., 

2023; Zhuang B. et al., 2022].  

Дар сохтори њама намудҳои нуқсонҳои модарзодии дил ТФ љойи сеюмро 

ишѓол намуда, яке аз мураккабтарин нуқсони дил аз лињози сохтори анатомиявӣ 

мебошад ва бинобар пайдо шудани оризањои гуногун сабаби зуд-зуд бистарї 

гардидани навзодон дар шуъбаҳои эҳёгарӣ мегардад [Fang Y. et al., 2022; 

Townsley M.M. et al., 2019]. Механизми мураккаби вайроншавии гардиши хун 

њангоми ТФ ва гипоксемияи вазнин дар аксарият мавридҳо ба љуброннопазирии 

имкониятњои адаптатсионии организм ва зиёдшавии партофти хун аз қисмати 

рост ба қисмати чапи дил бо бад шудани љараёни гипоксия ва зуд-зуд пайдо 

шудани хуруљњои нафастангї-сианозї оварда мерасонад [Ефименко О.В. ва 

диг.,2021; Жук О.И. ва диг.,2017; Суханов С.Г. ва диг., 2015]. Дар ин замина на 

танњо гипоксемияи системавї амиќ мешавад, инчунин як ќатор протсессњои 

метаболикї бинобар иштироки минималии оксиген дар равиши протсесси онњо 

ва љамъ шудани мањсулоти мобайнии мубодилаи моддањо вайрон мешаванд 

[Бахарева Ю.А. ва диг., 2011; Котлукова Н.П. ва диг., 2009; Sukardi R. et al., 2016]. 

Вобаста аз ин айни замон зарурати амиќ омўхтани на танњо хусусиятњои 

протсессњои оксигенатсияи хун, балки як ќатор протсессњои дигари мубодилавї 

вобаста аз дараљаи вазнинии нуќсон ва гипоксемия мављуд аст. Дар ин самт 

тањќиќоти хусусиятњои фаъолият кардани системањои оксидантї ва 

антиоксидантии хун ва таѓйироти мутобиќшавии онњо вобаста аз вазнинии 

гипоксемия, давомнокии мављудияти нуќсон, пайдошавии оризањои махсуси 

гемодинамикї, ихтилолњои системавї ва микросиркуляторї муҳим ба шумор 

мераванд [Гулмуродов Т.Г. ва диг., 2010; Ёдалиева Х.Б., 2011; Ефименко О.В. ва 

диг., 2021]. Зиёда аз ин, дар кўдакони дорои ТФ хусусиятњои таѓйироти звеноњои 

рагї-тромбоситарї ва плазмавии гемостаз бо назардошти мављуд будани 

гипоксемияи доимї ва гардиши хуни вайроншудаи системавї ва регионарї кам 

омўхта шудаанд [Желев В.А. ва диг., 2013; Каблуллина А.М. ва диг., 2023].  

Масъалаи гузаронидани ҷарроҳии радикалї (ҶР) ё ислоҳи марњилавии ТФ, 

муњлати иљрои амалиётњои љарроњї, меъёрњои интихоби ин ё он усули табобати 

ин категорияи беморон то имрўз мавзуи бањс боќї мемонад, зеро натиљањои 

мављудбуда аксар ваќт моњияти бањсбарангез доранд ва на њама ваќт интизории 
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мутахассисонро ќаноатманд мекунанд [Ляпин А.А. ва диг., 2024; Кожанов Р.С. 

ва диг., 2024; Ким А.И. ва диг., 2023; Морсина М.Г. ва диг., 2023]. Илова бар ин, 

дар шароити минтаќаи мо вазъият боз аз он сабаб бад мешавад, ки бисёр ваќтњо 

беморони дорои ТФ дар њолати вазнин ва баъзан дар њолати буњронї бо 

гипоксияи возењи системавї ва хуруљњои нафастангиву сианозї, мављуд будани 

оризањои дувумии кардиопулмоналї муроҷиат менамоянд, ки дар нињояти кор 

на танњо ба тактика, балки ба натиљаи табобат низ таъсир расонида, дар ин 

маврид басомади њодисањои ногувор ва оќибатњои марговарро зиёд менамояд 

[Гулмуродов Т.Г. ва диг., 2019; Кузибаева Н.К. ва диг., 2022].   

Њангоми ҶРТФ дар бештари њолатњо зарурати буридани њалќаи фиброзии 

дарғоти шарёни шушӣ (ШШ) бо пластикаи ќисми баромади меъдачаи рост 

(ҚБМР) ба миён меояд [Nemes A. et al., 2021; Wei X. et al., 2022], ки дар давраи 

дур дар 13,1%-20,7% њолат ба пайдо шудани ихтилолњои гуногуни функсионалии 

меъдачаи рост (МР) ва дарғоти ШШ (ДШШ) оварда мерасонад ва ин љарроњии 

такрориро талаб менамояд [Wu M. et al., 2021; Greutmann M., 2016; Latus H. et 

al., 2022]. Вобаста аз ин љустуљўйи роњњои бењтарсозии натиљањои табобати 

беморони дорои ТФ тавассути оптимизатсияи омодагии пешазљарроњї, даќиќ 

кардани критерияњои иљро кардани љарроњињои радикалї ва паллиативї (ҶП), 

њамчунин муайян кардани предикторњои имконпазири оризањои барваќтӣ ва 

дер, мубрам шуморида мешавад.  

Дараљаи коркарди илмии проблемаи мавриди омўзиш. Ба миќдори зиёди 

тањќиќотњои илмї ва клиникии гузаронидашуда нигоњ накарда, то имрўз 

љустуљўйи роњњои бењтар сохтани натиљањои табобати беморони гирифтори ТФ 

идома дорад [Ким А.И. ва диг., 2023; Рудикова А.А. ва диг., 2022]. Ин, пеш аз 

њама, аз басомади баланди натиљањои фавт пас аз ҷарроҳии радикалии нуќсон ё 

пайдо шудани ихтилолњои вазнини гемодинамикї њангоми љараёни табиии бе-

морї ва ё дар муњлати дер баъди амалҳои паллиативї вобаста аст [Бокерия Л.А. 

ва диг., 2019; Омельченко А.Ю. ва диг., 2016].  

Дар шароити Љумњурии Тољикистон зиёда аз нисфи кўдакони мубтало ба 

ТФ то яксолагї зинда намемонанд, басомади натиљањои фавтовари пас аз љар-

роњї то 35% мерасад [Гулмуродов Т.Г. ва диг., 2019; Кузибаева Н.К. ва диг., 

2022]. Ѓайр аз ин, мутахассисони ватанї тањќиќотњои бузурги илмии марбут ба 

омўзиши љанбањои гуногуни ТФ-ро нагузаронидаанд, гарчанде кишвари мо ба 

ќатори мавзеи баландкўњ дохил мешавад ва гипоксемия дар ин категорияи бемо-

рон дар шароити паст будани фишори љузъии оксиген љараёни вазнинтар меги-

рад [Гулмуродов Т.Г. ва диг., 2010; Ёдалиева Х.Б., 2011]. Хусусиятњои таѓйироти 

статуси оксидантї ва антиоксидантї, вазъияти иммунитет, системаи лахтабан-

дии хун ва дисфунксияи системавии эндотелиалї дар кўдакони дорои вари-

антњои гуногуни љараёни ТФ таќрибан наомўхта боќї мемонад.  

Маълумотњои адабиётњои илмї нишон медињанд, ки вобаста аз пайдо 

шудани технологияњои нав тактикаи табобати беморони мубтало ба ТФ низ 



34 

таѓйир ёфтааст [Алекян Б.Г. ва диг., 2019; Ляпин А.А. ва диг., 2021; Морсина 

М.Г. ва диг., 2023]. Ташаббуси ибтидоии асоснок нисбат ба бартарии табобати 

љарроњї имрўз намоиш медињад, ки дар давраи дур вай бо инкишофи вариантњои 

гуногуни ихтилоли ритми дил, тағйирёбии ҷузъии баргаштнопазири дил, фавти 

нобањангом оризанок мешаванд [Бокерия Л.А. ва диг., 2020; Avila P. et al., 2016; 

Egbe A.C. et al., 2019; Refaat M.M. et al., 2017]. Аз њамин сабаб ба таври ҷиддӣ 

санҷидани бартарї ва камбудии ҷарроҳии аввалии радикалї ва думарњилавии 

нуќсон, њамчунин дақиқ намудани нишондодњо ва зиддинишондодњои барои 

иҷрои онњо, масъалаи мубрам ба шумор меравад. 

Робитаи тањќиќот бо барномањо (лоињањо), мавзуъҳои илмї. Тањќиќоти 

диссертатсионӣ дар доираи лоињаи илмї-тањќиќотиии МД «МЉИЉДР» 

ВТваЊИА ЉТ «Љарроњии реконструктивї ва эндоваскулярии нуќсонњои 

модарзодии дил дар кўдакон» (№ҚД 0114TJ00381), ки аз буљети давлатӣ 

маблаѓгузорї шудааст, њамчунин дар доираи иљрои амалии Ќарори Њукумати 

Љумњурии Тољикистон аз 03.12.2012с., №676 «Дар бораи Дурнамои пешгирӣ ва 

назорати беморињои ѓайрисироятї ва осеббардорӣ дар Љумњурии Тољикистон 

барои солњои 2013-2023» иљро карда шудааст. 

 
ТАВСИФИ УМУМИИ ТАЊЌИЌОТ 

Маќсади тањќиќот : оптимизатсияи ташхиси комплексї ва натиҷаҳои табобати 

љарроњии беморони мубтало ба  тетрадаи Фалло. 

Вазифањои тањќиќот:  

1. Омўзиши вазъи хосиятњои коагулятсионии хун ва статуси оксидантї дар 

беморони дорои тетрадаи Фалло. 

2. Муайян кардани хусусиятњои таѓйироти гемодинамикаи марказї ва 

фаъолияти анатомї-физиологии дил дар беморонбо тетрадаи Фалло то ва пас аз 

љарроњиҳои радикалї ва паллиативї.  

3. Такмил додани омодасозии пеш аз љарроњї ва мушаххас кардани меъёрњои 

интихоби тактикаи табобати љарроњии тетрадаи Фалло.   

4. Бањо додан ба самаранокї ва натиљањои бевоситаи табобати љарроњии 

радикалї ва паллиативии тетрадаи Фалло.    

Объекти тањќиќот. Объекти тањќиќоти диссертатсионӣ 144 бемори (синну 

соли миёна 7,4±4,4 сол; 59,7% нафар ҷинси мард ва 40,3% ҷинси зан; дараљаи 

серии хун аз оксиген 71,2±13,9%) дорои ТФ буданд, ки мустақиман ҷарроҳии 

радикалї (гурўњи якум – 92 бемор, синну соли миёна 6,2±1,5 сол; 55 нафар ҷинси 

мард ва 37 нафар ҷинси зан) ё думарњилавии (гурўњи дуюм - 28 бемор, синну соли 

миёна њангоми љарроњии паллиативї 2,4±0,9 сол, њангоми љарроњии радикалї - 

5,9±2,2 сол; 18 бемори ҷинси мард ва 10 нафар ҷинси зан) ислоњи нуќсон ва 

инчунин амалиётҳои паллиативиро (24 бемор, синну соли миёна 6,1±2,4 сол; 13 

нафар мард 11 нафар зан) аз сар гузаронидаанд. 
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Мавзуи тањќиќот. Мавзуи тањќиќот омўзиши хусусиятњои љараёни 

клиникии ТФ, њолати системаи дилу рагњо ва гемодинамикаи марказї, 

нишондињандањои асосии звенои рагиву-тромбоситарии гемостаз, маркерњои 

стресси оксидативї, оптимизатсияи омодагии пеш аз љарроњї, муайян кардани 

меъёрњои интихоби ИР аввалиндараҷа ва ҶП, басомади инкишоф ва хусусиятњои 

оризањои махсус ва номахсуси дохил- ва пасазљарроњї, омилњои бо оризањо ва 

натиљањои ѓайри ќаноъатбахши табобат вобастабударо дар бар гирифт. 

Навгонии илмии тањќиќот  

Бори нахуст дар асоси маводи кофии клиникї хусусиятњои таѓйироти 

хосиятњои коагулятсионии хун ва статуси оксидантӣ дар беморони дорои 

тетрадаи Фалло омўхта шуд. Муайян карда шуд, ки дар беморони дорои   

тетрадаи Фалло дар заминаи гипоксияи системавї гиперкоагулятсия ва 

полиситемияи љуброншаванда ба амал меояд, ки он ба коҳиш додани вазнинии 

норасогии системавии оксиген равона карда шудааст. Муќаррар карда шудааст, 

ки дар беморони дорои тетрадаи Фалло дар заминаи вайроншавии гурдиши хуни 

системавӣ ва партофти росту чапи хун стресси амиќи оксидативї ташаккул ёфта, 

вазнинии он аз дараљаи оксигенатсияи хун ва басомади хуруљњои нафастангї-

сианозї вобаста аст.  

Нишондињандањои нисбатан муњимми фаъолияти дил ва хусусиятњои 

таѓйироти гемодинамикаи беморон то ва пас аз ислоњи радикалии тетрадаи 

Фалло ва амалиётњои паллиативї омўхта шуданд. Дар асл дар ин категорияи 

беморон мављуд будани басомади баланди дучоршавии бандиши нопурраи 

пойчаи рости ќабзаи Гисс, сарбории ќисмњои рости дил, коҳиши њаљми систоло-

диастоликии меъдачаи рост бидуни пастшавии назарраси фраксияи партоиши 

он, њамчунин фарќияти зиёди градиенти фишор байни шараёни шушӣ ва 

меъдачаи рост муќаррар карда шуд, ки онҳо дар бештари мавридҳо пас аз иҷро 

намудани ислоњи радикалї бартараф шудаанд.  

Меъёрњо барои иљро кардани ислоњи радикалии тетрадаи Фалло мушаххас 

карда шуданд, ки ба онњо фраксияи њифзшудаи партоиш ва ҷой надоштани 

гипоплазияи меъдачањои дил, андозаҳои муътадили тана ва шохањои калони 

шараёни шушӣ, мавҷуд набудани анастомозҳои иловагии коллатералии калони 

байнисистемавӣ, њамчунин гипоксемияи љуброншавандаи системавї бо аз 

оксиген сер будани хуни шараёнї беш аз 70% дохил мешаванд. Исбот карда 

шудааст, ки барои барќарор шудани андоза ва њаљми меъдачањои аслан 

гипоплазиябудаи дил ва шараёни шушӣ, коҳиш додани дараҷаи вазнинии 

гипоксемияи системавї, инчунин камтар намудани хатари натиљањои нохуб дар 

ќатори омодагии мукаммалшудаи пешазљарроњї, ки иловатан табобати 

дарозмуддати антиоксидантиро дар бар мегирад, анљом додани ислоњи 

думарњилавии нуќсон - гузоштани  анастомозњои байнисистемавї дар марњалаи 

якум ва баъдан ислоњи радикалии он зарур аст.   
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Бори нахуст дар амалияи тибби ватанї, ба сифати љарроњии паллиативї 

њангоми табобати беморони дорои тетрадаи Фалло усули муосири 

каминвазивии табобати стенози њамрадифи дарғоти шараёни шушӣ - 

валвулопластикаи эндоваскулярии баллонї татбиќ ва бомуваффаќият амалї 

карда шуд ва он имконият дод, ки бе истифода аз беҳисгардонии умумї  ва 

кушодани ќафаси сина љавфи тангшудаи дарғоти шараёни шушӣ барќарор карда 

шавад.  

Натиљањои бевоситаи ислоњи радикаливу амалиётҳои љарроњии 

паллиативї дар беморони дорои тетрадаи Фалло арзёбї карда шуд, ки 

натиљањои хубро мутаносибан дар 85,9% ва 88,5%-и љарроњишудагон ташкил 

дод. Предикторњои натиљањои нохуби табобати љарроњии тетрадаи Фалло 

мушаххас карда шуданд, ки ба онњо вазни нисбатан ками аслии бадани бемор, 

давомнокии хунгардиши сунъї, пахшшавии шоҳраг ва вентилятсияи сунъии 

шушњо дохил мешаванд. Собит карда шудааст, ки иљро намудани ислоњи 

радикалии нуќсон бояд инфиродї бо назардошти њолати умумї ва вазъияту 

синну соли бемор, дараљаи гипоксия ва басомади хуруљњои нафастангї-сианозї, 

њамчунин дар сурати ҷой надоштани гипоплазияи шараёни шушӣ, 

коллатералњои сершумори иловагї ва андозаҳои муътадили ҳуҷраҳои дил 

бошад. Нишон дода шудааст, ки аз сабаби гипоксияи буњронї, полиситемияи 

назаррас, андозањои хурди меъдачањои дил ва шараёни шушӣ усули ягона, ки 

њолати беморонро бењтар ва давомнокии њаёти онњоро дароз мекунад, ҷарроҳии 

паллиативӣ бо роњи сохтани анастомозњои такмилдодашудаи байнисистемавї 

мебошад.  

Ањамияти назариявї ва илмию амалии тањќиќот. Дар асоси истифодаи 

усулњои муосири лабораторї-инструменталии тањќиќот ва тањлили оморї  

муќаррар карда шуд, ки њангоми тетрадаи Фалло дар заминаи ихтилолњои 

гемодинамикаи марказї ва гипоксияи тўлонї полиситемия, синдроми 

гиперкоагулятсионї ва камшавии имкониятҳои муҳофизавии антиоксидантии 

организм бо стресси оксидативии назаррас инкишоф меёбанд. Таѓйиротҳои 

зикршуда донишњои назариявии то имрўз дар бораи таѓйиротҳои биохимияви 

системавӣ, механизмњои пайдоиш ва љуброншавии онҳо њангоми љараёни табии 

ТФ маълумбударо пурра менамоянд. Дар тањќиќот тавассути пажуњиши 

фаъолнокии электрикї ва хусусиятњои анатомї-физиологии кори дил оид ба 

таѓйироти ба онњо хос њангоми ТФ маълумоти нав ба даст оварда шуд, ки имкон 

медињанд онњоро њамчун асоси назариявї њангоми таълифи тањќиќотњои 

минбаъдаи илмї, клиникї ва диссертатсионї истифода бурд. Њамчунин дар 

рафти тањќиќот меъёрњои интихоби ислоњи аввалияи радикалї ва думарњилавии 

ТФ, омилњои хатари натиљањои нохуб  мушаххас карда шуданд, ки барои баланд 

бардоштани сифати расонидани ёрии махсусгардонидашуда ба ин категорияи 

беморон ањамияти бузурги илмиву амалї доранд. Омодасозии такмилдодашудаи 

пешнињодшудаи пешазљарроњии беморон бо илова намудани антиоксидантњо 
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имконият дод, ки вазъияти беморон аз њисоби ба таври назаррас коҳиш ёфтани 

дараҷаи вазнинии стресси оксидативї ва гипоксияи системавї, бењтар карда 

шавад, ки ин њангоми табобати ин категорияи беморон хеле муњим аст. 

Таѓйиротҳои ошкоргардидаи махсуси дил дар давраи дури пас аз љарроњї баъди 

амалиётҳои радикалӣ ва паллиативӣ, ки дар беморони дорои ТФ ҷарроҳиҳои 

такрориро таќозо мекунанд, дар пешгирии пайдошавии онњо њангоми табобати 

аввалияи беморон аз љињати амалӣ муњим арзёбї мешаванд.  

Нуќтањои ба њимоя пешнињодшаванда:  

1. Дар беморони дорои тетрадаи Фалло дар заминаи гардиши хуни марказии 

вайроншуда ва гипоксияи вазнини системавї полиситемия, синдроми 

гиперкоагулятсионӣ ва стресси вазнини оксидативӣ аз ҳисоби 

интенсификатсияи протсессњои липопероксидатсия ва кам шудани имкониятњои 

системаи муњофизатии антиоксидантї инкишоф меёбанд. Пас аз ислоњи 

радикалии нуќсон, ба эътидол омадани гемодинамикаи марказї ва бартараф 

гардидани гипоксия, изокоагулятсия ва муътадилшавии статуси оксидантї ба 

амал меояд. Љарроњињои паллиативї вазнинии дараҷаи стресси оксидативиро 

чандон сабук намегардонанд ва аз ин сабаб то гузаронидани ислоњи радикалии 

тетрадаи Фалло давом додани табобати антиоксидантї зарур аст.    

2. Тетрадаи Фалло дорои хусусиятњои таѓйиротњои вазнини гемодинамикаи 

марказї бо намуди партоиши патологии дохилидилии маљрои хун, фишори 

баланд дар меъдачаи рост, фишори пасти систоликї дар шараёни шушӣ, 

градиенти калони фишори систоликї миёни меъдачаи рост ва шараёни шушӣ 

мебошад, ки онҳо намуди љараёни пешраванда доранд ва пеш аз њама, аз дараљаи 

тангии шараёни шушӣ ва клапани он, мављуд будани коллатералҳои 

пайвандсозандаи бузург инкишофёфтаи байнисистемавӣ, инчунин мањкам 

будани маљрои кушодаи артериалӣ вобаста мебошанд.  Пас аз ислоњи радикалї 

пурра барќарор шудани њама параметрњои гемодинамикаи марказї то ќиматњои 

физиологї ба мушоњида мерасанд, љарроњињои паллиативї бошанд, ба таври 

назаррас коҳиш додани возењии онњо бинобар редуксияи маљрои хуни аз ҳисоби 

сохтани анастомози байнисистемавї бавуҷудомада, мусоидат менамоянд.  

3. Ислоњи радикалии тетрадаи Фалло бояд њангоми мављуд будани тана ва 

шохањои шарёни шушии аз љињати анатомї хуб, ҷой надоштани гипоплазияи 

меъдачаи чап, аз ҳад зиёд инкишоф ёфтани анастомозњои байнисистемавї, 

њамчунин гипоксемияи љуброншудаи системавӣ бо дараҷаи серии хуни шараёнӣ 

аз оксиген зиёда аз 70% дар кўдакон бидуни дефитсити назарраси вазни бадан ва 

гипотрофияи возењ иљро карда шавад. Њолати вазнини беморон бо хуруљњои зуд-

зуд такроршавандаи нафастангї-сианозї, норасоии возењи вазни бадан, 

гипоплазияи ва њаљми хурди меъдачаи чап,  гипоплазияи тана ва ё шохањои 

магистрали шараёни шушӣ критерияҳо барои иљро кардани ҷарроњињои 
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паллиативї, аз љумла анастомозњои мукаммалкардашудаи байнисистемавии 

шоҳрагу-шараёни шушӣ мебошанд.    

4. Муносибати инфиродї барои интихоб кардани тактика ва њаљми табобати 

љарроњї, омодасозии пешазљарроњии такмилдодашуда ва васеъ истифода 

намудани технологияњои навини кардиољарроњї ва хунгардиши 

экстракорпоралї имконият медињанд, ки дар бештари мавридњо натиљаҳои 

дилхоњ ба даст оварда шаванд ва ислоњи радикалї ё амалиётҳои паллиативӣ бо 

камтарин оризањо ва натиљањои марговар гузаронида шаванд. Давраи барваќти 

пас аз љарроњї баъди ислоњи радикалии тетрадаи Фалло дар шароити  

хунгардиши сунъї  ва кардиоплегияи фармако-хунукӣ дар ҳар як бемори панҷум 

бо оризањои барои њаёт хатарнок љараён мегирад, ки љарроњињои такрорї ва ё 

табобати интенсивии консервативиро талаб мекунанд.  

Дараљаи эътимоднокии натиљањо. Эътимоднокии маълумотњои нав ва 

натиљањои илмиву клиникї дар диссертатсия ба даст овардашуда оид ба ТФ, 

ањамияту самаранокии иќтисодї ва амалии онњо, њамчунин нуќтањои асосии 

барои њимоя пешнињодшавандаи диссертатсия, дар натиљаи интихоби муносиби 

методология ва дизайни тањќиќот, њаљми кофии мавод ва гурўњњои 

репрезентатвии беморон, истифодаи васеъ барои љамъоварї ва коркарди 

иттилооти раќамї ва клиникӣ усулњои муосири оморї ва инструменталии 

тањќиќот, њамчунин чопи натиљањои њосилшуда дар нашрияњои таќризшавандаи 

дорои таќризи дукаратаи беном, ба даст оварда шудаанд. Ѓайр аз ин, як ќатор 

нишондињандаҳои нави дар диссертатсия  ба дасттовардашуда, дар 

конференсияњои клиникии ташкилоте, ки дар он диссертатсия иљро карда 

шудааст, њамчунин чорабинињои илмии љумњуриявї чандин маротиба муаррифӣ 

ва баррасї шудаанд, ки ин низ аз эътимоднокии натиљањои ба даст овардашуда 

дарак медињад. 

Мутобиќати диссертатсия ба шиносномаи ихтисоси илмї (бо шарњ ва соњаи 

тањќиќот). Консепсия ва дизайн, инчунин маќсад ва вазифањои диссертатсия, 

объект, мавзуъ ва методологияи тањќиќот, усулњои дар рафти амалишавии 

таҳқиқот истифодашудаи ташхисии лабораторї ва инструменталӣ, њамчунин 

усулњои љарроњии дар табобати беморон истифодашуда ба Шиносномаи КОА-и 

назди Президенти Љумњурии Тољикистон аз рўйи ихтисоси 14.01.26-Љарроњии 

дил ва рагњои хунгард мувофиќат менамоянд.     

Сањми шахсии довталаби дарёфти дараҷаи илмї дар тањќиќот. Муаллиф 

дар асоси ба њисоб гирифтани фавти баланди кўдакон бо ТФ дар минтаќаи мо, 

хамчунин бисёр масъалањои њалнашудаи марбут ба ин беморї, самти тањќиќоти 

диссертатсия интихоб ва маќсад, вазифањо, методология ва консепсияи умумии 

тањќиќот муайян карда шуд. Дар заминаи тањлили муќоисавии сарчашмањои 

илмии бо забонњои русї ва англисї таълифшуда диссертант масъалањои 

ҳалнашударо оид ба ташхис ва табобати ТФ муайян намуда, шарњи адабиёти 

диссертатсияро мураттаб сохт. Њамчунин аз ҷониби диссертант маводи клиникї 
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ҷамъоварӣ гардида, гурўњбандї, тафриқасозӣ ва коркарди омории онњо 

гузаронида шудааст. Омузиши собиқаи њаёт ва бемории беморон, муоинаи 

клиникии онњо, омодасозї барои љарроњї, табобати пасазљарроњї ва 

тавонбахшиашон шахсан аз тарафи диссертант анљом дода шудааст. Диссертант 

њамчунин дар вақти гузаронидани эхокардиография ва ангиокардиография ба 

беморон иштирок намуда, дар асоси натиљањои онњо тактикаи муроќибат ва 

табобати онњоро интихоб кардааст. Муаллиф мустаќилона амалиёти љарроњиро 

дар 92 бемори дорои ТФ анљом дода, ба сифати табиби муолиҷавӣ аксарияти 

беморонро тањти назорат ќарор додааст, дар заминаи муайян кардани 

нишондињандањои липопероксидатсия ва системаи антиоксидантї татикаи 

омодасозии пешазљарроњии беморонро бо роњи ба таркиби табобати комплексї 

ба таври иловагї дохил намудани донаторњои оксиди нитроген ва доруҳои 

антиоксидантї такмил додааст. Довталаб њамчунин натиљањои бевосита ва дури 

натиљањои амалиётњои љарроњї, хусусиятњои оризањои пайдошуда, таѓйир 

ёфтани нишондињандањои гемодинамикаи марказї ва дохилидилиро омўхта, дар 

заминаи онњо хулосањо ва тавсияњои амалиро оид ба истифодаи натиљањои 

пажуњиш дар фаъолияти амалии њамарўзаи клиникї тањия намудааст.  

Тасвиб ва амалисозии натиљањои диссертатсия. Нуќтањои асосии кори 

диссертатсионӣ гузориш ва баррасӣ шудаанд дар: конференсияњои илмї-амалии 

Маркази љумњуриявии илмии љарроњии дилу рагњои ВТ ва ЊИА ЉТ бо иштроки 

намояндагони байналмилалї (Душанбе, солњои 2014, 2016, 2020) ва 

конференсияи солонаи илмї-амалии олимони љавон ва донишљўёни МДТ 

«ДДТТ ба номи Абуалї ибни Сино» бо иштироки намояндагони байналмилалї 

(Душанбе, 29.04.2016с.).  Натиљањои ба даст овардашуда дар фаъолияти амалии 

њамарўзаи шуъбаи ҷарроҳии дил ва шуъбаи ҷарроҳии нуқсонҳои модарзодӣ ва 

иқтисобии дили МД «МҶИҶДР»-и ВТ ва ҲИА ҶТ ворид шудаанд, ҳамчунин дар 

кафедрањои беморињои љарроњии №2 ба номи академик Н.У. Усмонови МДТ 

«ДДТТ ба номи Абуалї ибни Сино» њангоми дарсњои амалї ва лексияњои 

донишљўён, интернњо ва ординаторони клиникӣ истифода бурда мешаванд. 

Интишорот аз рўйи мавзуи диссертатсия. Фаслњои асосии диссертатсия дар 

шакли 4 маќолањои илмии аслї ва 10 фишурдањои гузоришњо нашр шудаанд. 

Њамчунин барои такмили омодасозии пешазҷарроҳии беморон муаллиф 

пешнињоди ратсионализатории №3512/R1000-ро, ки он аз тарафи МДТ «ДДТТ 

ба номи Абуалї ибни Сино» 06 марти соли 2023 дода шудааст, гирифтааст. 

Сохтор ва њаљми диссертатсия. Кори диссертатсионӣ дар њаљми 147 

сањифаи матни компютерї таълиф шуда, аз ќисми муќаддимавї, тавсифи умумии 

тањќиќот, шарҳи адабиёт, боби тавсифи маводи клиникӣ ва усулњои 

истифодашудаи тањќиќот, се боби ба натиљањои њосилшуда ва баррасии онҳо 

бахшидашуда, хулосањо, тавсияњо оид ба истифодаи амалии натиљањои тањќиќот 

ва фењристи адабиёт иборат аст. Муаллиф барои таҳияи шарҳи адабиёт ва 

баррасии натиҷаҳои ҳосилшуда аз 150 сарчашмаҳои илмї, аз љумла 73 бо забони 
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руссї ва 77 - бо забонњои хориљӣ истифода кардааст. Диссертатсия бо 23 расм 

оро дода шуда дорои 17 љадвал мебошад. 

МУЊТАВОИ ТАЊЌИЌОТ 

Тањќиќот дар натиљањои ташхиси комплексї, табобат ва тавонбахшии 144 

беморони мубтало ба ТФ, ки вобаста аз усулҳои табобати ҷарроҳии 

гузаронидашуда ба 3 гурӯҳ тақсим шудаанд, асос ёфтааст. Ба гурўњи якум 92 

(63,9%) беморони (синну соли миёна 6,2±1,5 сол; 55 писарон, 37 духтарон), 

ИРТФ-ро аз сар гузаронида шомил шудаанд. Гурўњи дуюмро 28 (19,4%) беморон 

(синну соли миёна њангоми ҶП 2,4±0,9 сол; њангоми ИР – 5,9±2,2 сол; 18 нафар 

писарон, 10 нафар духтарон), ки ба онҳо ислоњи думарњилавии нуќсон - аввал ҶП, 

сипас – ИР гузаронида шуд, ташкил намуданд. Гурўњи сеюм дар худ 24 беморро 

(синну соли миёна 6,1±2,4 сол; 13 нафар писарон, 11 нафар духтарон), ки дар онҳо 

бинобар вазнин будани таѓйироти анатомї-геометрии дил танҳо ҶП гузаронида 

шудааст, дар бар гирифт. Гурўњбандии љинсї-синнусолии беморони њар се гурўњ 

дар љадвали 1 оварда шудааст.  

Љадвали 1. – Тақсимоти беморон мувофиќи гурӯҳҳо, синну сол ва ҷинс 

Нишондињанда 
Гурўњи клиникї  

р I (n=92) II (n=28) III (n=24) 

              Синну сол (сол) 
0,5-3 (n=54) 37 (40,2%) 9 (32,1%) 8 (33,3%) >0,05 

4-6 (n=61) 39 (42,4%) 13 (46,4%) 9 (37,5%) >0,05 
7-11 (n=15) 8 (8,7%) 3 (10,7%) 4 (16,7%) >0,05 
12-16 (n=11) 7 (7,6%) 2 (7,2%) 2 (8,3%) >0,05 
17-21 (n=3) 1 (1,1%) 1 (3,6%) 1 (4,2%) >0,05 
                        Љинс  

мардњо (n=86) 55 (59,8%) 18 (64,3%) 13 (54,2%) >0,05 
занњо (n=58) 37 (40,2%) 10 (35,7%) 11 (45,8%) >0,05 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњо байни гурўњњо (мувофиќи Q-критерияи Кохрен) 

 
Тавсифи баъзе нишондињандањои ибтидоии антропометрї ва њаётии 

беморон дар љадвали 2 оварда шудааст.  
Љадвали 2. – Баъзе параметрњои ибтидоии клиникии беморон 

Нишондињанда 
Гурўњ 

р 
I (n=92) II (n=28) III (n=24) 

Синну сол 6,2±1,5 5,9±2,2 6,1±2,4 >0,05 
Вазни бадан (кг) 16,3±2,4 17,1±2,1 16,1±2,2 >0,05 
Ќад (см) 105,7±5,6 106,5±7,5 106,8±6,2 >0,05 
SpO2 (%) 79,2±11,3 78,4±10,8 62,4±14,1 >0,05 
Гемоглобин (г/л)  152,4±25,4 145,7±23,7 155,5±26,5 >0,05 
Гематокрит (%) 74,9±6,1 74,8±5,9 75,2±6,4 >0,05 
Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњо байни гурўњњо (мувофиќи Н-критерияи Крускал-Уол-
лис) 

Ташхиси ТФ мувофиќи протоколњои клиникии миллӣ бо истифода аз 

усулњоли муосири лабораторию инструменталии тањќиќот гузаронида шудааст. 

Тањќиќоти ултрасадоии дил усули асосии ташхиси ТФ, инчунин мониторинги 

дили љарроњишуда буд. Њамчунин ба тамоми беморон бо маќсади муайян 
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намудани назм ва гузаронандагии дил чандин маротиба электрокардиография 

(ЭКГ) гузаронида шуд. Усули боэътимодтарини омўзиши анатомияи дил, 

шоҳраг ва шараёни шушӣ, ҳамчунин гемодинамикаи дохилидилї ангиокардио-

графияи рентгеноконтрастї буд.  

Дар њамаи беморон дар давраҳои гуногуни љарроњї нишондињандањои асо-

сии системаи лахтабандии хун – вақти лахтабандии хун (ВЛХ) бо Ли-Уайт, ни-

шондињандањои муносибати байналмилалии муътадилшуда (МБМ), давомнокии 

вақти фаъолшудаи љузъии тромбопластинї (ДВФҶТ), вақт (ВПТ) ва шохиси 

(ШПТ) протромбинӣ, вақти тромбинӣ (ВТ), миќдори фибриноген тањќиќ карда 

шуданд.  

Вазъи статуси оксидантиро то ва пас аз љарроњї дар 24 беморони дорои ТФ 

бо роњи муайян кардани миқдори диалдегиди малонӣ (ДАМ) дар зардобаи хун 

бо усули Сталная И.Д. ва диг. (1977), фаъолнокии супероксиддисмутаза (СОД) - 

бо усули К.М. Байкова (1998) ва кислотаи аскорбинї (КАС) – мувофиќи усули ба 

реаксия даромадани он бо 2,4-динитрогидразин бо усули В.В. Соколовский ва Г. 

Лебедева (1974), омўхтем.  

Маълумотњое, ки дар љараёни тањќикот ба даст оварда шуданд, аз коркарди 

оморї бо истифода аз барномањои омории MS Excel, SPSS 21 гузаронида 

шудаанд. Мувофиќат кардани намуна бо интихоби ќонуни таќсимкунии 

муќаррарї тибќи критерияи Колмогоров-Смирнов ва Шапиро-Уилк сурат 

гирифт. Муќоисањои љуфти нишондињандањои миќдорї дар байни гурўњњои 

новобаста тибќи U-критерияи Манн-Уитни, сершумор – тибќи Н-критерияи 

Крускал-Уоллис, гузаронида шуд. Фарќиятҳо аз љињати оморї муњим њангоми 

р<0,05 њисобида шуданд. 

НАТИЉАЊОИ ТАЊЌИЌОТ 

Њолати гемостаз ва системаи антиоксидантї. Дар ибтидо дар заминаи гипо-

ксияи ҷараёни тўлонидошта дар беморон бо ТФ афзоиши назарраси сатњи гема-

токрит то 78%, коњиш ёфтани ВЛХ то 22%, дароз шудани ВПТ то 12,2% (р<0,001), 

ШПТ – то 4,5%, коњишёбии ДВФҶТ то 13,7% (р<0,05) ва афзоиши миқдори фиб-

риноген то 17,1% (р<0,001) ҷой дошт. Дар ин маврид коњиш ёфтани МБМ то 

13,8% ба ќайд гирифта шуда, миќдори тромбоситњо дар њудуди ќиматњои рефе-

ренсї боќї монд (р<0,001). Таҳқиқи ҷудогонаи ин нишондиҳандаҳо дар ҳамаи 

беморони се гурӯҳ фарқияти назарраси онҳоро муайян накард, ки он аз ҷой 

доштани зиёдшавии потенсиали ибтидоии гемостатикии хун шаҳодат медиҳад 

(љадвали 3). Натиљањои тањќиќоти статуси оксидантї дар беморони дорои ТФ, 

дар онҳо мавҷуд будани стресси оксидативии вазнинро аз ҳисоби гипоксияи 

тўлонии системавї нишон дод. Аз ҷумла, дар онњо миқдори ДАМ дар плазма то 

37,3% баланд, фаъолнокии СОД бошад то 52,4% ва КАС - то 45,5% паст шуда 

буд. Ѓайр аз ин, дар заминаи гипоксияи вазнин ва хуруљњои зуд-зуд 

такроршавандаи нафастангї-сианозӣ ихтилоли назарраси протсессњои 
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оксидшавию-барќароршавї бо паст шудани фаъолнокии ферментативии 

системаи антиоксидантї ба амал меояд. 

Љадвали 3. – Нишондиҳандаҳои системаи гемостаз дар беморони се гурӯҳ  

Нишондињанда Меъёр 
Ҳамаи 

беморон 
Гурӯҳ 

I (n=92) II (n=28) III (n=24) 

ВЛХ бо Ли-Уайт (даќ.) 6,9±1,1 3,9±0,7* 3,8±0,7 3,8±0,8 3,9±0,6 
Гематокрит (%) 43,6±3,5 75,0±6,2* 74,9±6,1 74,8±5,9 75,2±6,4 

Тромбоситњо (×109/л) 268,2±15,6 311,5±31,5* 310,5±30,5 312,0±32,0 315,5±31,5 

ДВФҶТ (с) 31,3±2,6 32,8±2,5 32,9±0,6 32,7±0,5 33,1±0,8 

МБМ (в.ш.) 1,03±0,2 0,75±0,1* 0,74±0,09 0,76±0,12 0,75±0,11 

ШПТ (%) 96,3±4,2 115,8±6,1* 116,2±6,4 115,9±6,2 115,7±5,8 
ВПТ (с) 13,8±1,3 20,2±1,4* 20,1±1,2 20,8±1,6 20,2±1,4 
Фибриноген (г/л) 2,6±0,2 4,1±0,3* 4,2±0,6 4,1±0,4 3,9±0,2 

Эзоњ: *p – аҳамияти омории фарқияти нишондиҳандаҳо ҳангоми муқоиса бо қимматҳои 

референсӣ (мувофиќи U-критерияи Манн-Уитни)  
 

Омўзиши ҷудогонаи нишондињандањои зикршуда вобаста аз њаљми 

љарроњиҳои гузаронидашуда њангоми бистаришавии беморон фарқияти 

назарраси онҳоро нишон надод. Аз ҷумла, миқдори ДАМ (р2>0,05), СОД 

(р2>0,05) ва КАС (р2>0,05) дар байни ду гурўњи беморон қариб, ки якхела буданд. 

Ба андешаи мо, сабаби асосии ихтилолњои зикршуда гипоксияи тўлонї 

љараёндошта њангоми ТФ мебошад, ки дар заминаи он на танњо 

интенсификатсияи протсессњои липопероксидатсия ба амал меояд, инчунин 

бутунии мембранаи ҳуҷайраҳои хун вайрон шуда, коҳишёбии фаъолнокии 

ферментњои антиоксидантї ба амал меояд (ҷадвали 4). 

Љадвали 4. – Нишондињандањои статуси оксидантии беморон бо ТФ  

Нишонди-
њанда 

Меъёр 

Беморони дорои ТФ 

р ҳамаи 
беморон 

усули ҷарроҳӣ SpO2>75% 
(n=11) 

SpO2<75% 
(n=13) ИР(n=12) ҶП(n=12) 

ДАМ 
(мкмол/л) 1,5±0,05 

2,06±0,06 
р<0,001 

2,1±0,09 
р1<0,01 

2,04±0,04 
р1<0,01 
р2>0,05 

2,34±0,09 
р1<0,01 

1,9±0,07 
р1<0,01 
р2<0,05 

<0,01 

СОД 
(в.ш/л) 18,25±0,13 

8,68±0,08 
р<0,001 

8,63±0,05 
р1<0,001 

8,71±0,1 
р1<0,001 
р2>0,05 

6,54±0,07 
р1<0,001 

11,15±0,12 
р1<0,001 
р2<0,05 

<0,001 

КАС 
(мкмол/л) 77,3±4,82 

42,1±2,15 
р<0,001 

43,2±2,21 
р1<0,001 

41,9±2,13 
р1<0,001 
р2>0,05 

38,5±1,49 
р1<0,001 

52,6±3,28 
р1<0,001 
р2<0,05 

<0,001 

Эзоҳ: p – аҳамияти омории фарқияти нишондиҳандаҳо ҳангоми муқоисаи маълумотҳои ҳамаи 

беморон бо қимматҳои меъёрӣ (мувофиқи Н-критерияи Крускал-Уоллис); p1 – ҳангоми 

муқоиса бо қимматҳои меъёрӣ, p2 – ҳангоми муқоиса бо ислоҳи радикалӣ (мувофиқи U-
критерияи Манн-Уитни) 

 

Вобаста аз дараљаи аз оксиген сер будани хун нишондињандаи оксидшавии 

перекисии чарбҳо (ОПЧ) ва системаи антиоксидантӣ (САО) фарќияти назаррас 

доштанд ва тамоюли бадшавии онҳо мустаќиман аз дараљаи вазнинии 

гипоксемия вобаста буд. Њамин тавр, дар 11 беморе, ки дараљаи вазнини 

гипоксия ва хуруљњои њамарўзаи нафастангї-сианозї доштанд, дар муќоиса аз 

кўдакони дорои гипоксияи сабуктар, сатњи ДАМ то 23,2% баланд, фаъолнокии 
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СОД ва КАС мутаносибан то 70,5% ва 36,6% паст буд. Маълумотњои ба даст 

овардашуда нишон медињанд, ки дар кўдакони дорои шакли нисбатан сабуктари 

гипоксия њолати хеле хуби фаъолнокии ферментативии нишондињандањои 

муњофизати антиоксидантї ба мушоњида мерасад. Аз љумла, фаъолнокии СОД 

дар ин категорияи беморон, дар муќоиса аз беморони дорои гипоксияи вазнин 

1,7 маротиба ва КАС - то 1,4 маротиба баланд буд. Дар баробари ин сатҳи ДАМ, 

ки яке аз мањсулоти асосии нињоии оксидшавии перекисии чарбҳо мебошад, дар 

заминаи гипоксияи сабук 1,2 маротиба пасттар буд, ки ин низ аз љараёни нисба-

тан љуброншавандаи протсессњои оксидшавию барқароршавӣ дарак медињад. 

Њамин тавр, маълумотњои ба дастовардаи мо нишон медињанд, ки стресси окси-

дативї, ки дар беморони дорои ТФ дида мешавад, мустаќиман аз дараљаи вазни-

нии гипоксия вобаста аст ва на танњо барои бад шудани љараёни гипоксия дар 

давраи сарбаста мусоидат мекунад, балки мумкин аст, ки ба сифати яке аз меза-

низмњои патофизиологии инкишофи оризањои пешазљарроњї низ баромад ку-

над. Натиљањои тањќикоти гемостазиограмма ва статуси оксидантї пас аз 

гузаронидани амалиётњои љарроњї баъдан пешнињод карда мешаванд.  

Нишондињандањои гемодинамикї дар беморон бо ТФ. Тањќиќоти фаъолно-

кии биоэлектрикии дил ҷой доштани назми синусиро дар њамаи беморони гурўњи 

якум (n=92) нишон дод. Дар 70 (76,1%) њолатҳо вайроншавии раванди гузаро-

нандагии дил ба намуди блокадаи нопурраи пояи рости ќабзаи Гис муайян 

гардида, дар 74 (80,4%) беморон - тамоюли возењи мењвари барқии дил (МБД) ба 

тарафи рост хос буд. Дар 91,3% беморон аломатњои сарбории қисмҳои рости дил 

ба намуди дарозшавии дандонањои R дар баришҳои V4-V6 мавҷуд буда, дар 5 

ҳолат нишонаҳои экстрасистолияи суправентрикулярї мушоњида карда шуд. Ба 

таври рентгенологї низ аломатњои хоси ТФ – дил дар намуди «мӯзачаи чўбї», 

калон шудани тарњи МР ва камшавии акси рагҳои хунгарди шушҳо муайян карда 

шуд. Шохиси кардио-торакалї ба њисоби миёна 4,1±8,2%-ро ташкил дод. 

Натиљањои ЭхоКГ ва ангиокардиография дар беморони њар се гурўњ дар љадвали 

5 оварда шудаанд.  
Љадвали 5. – Нишондињандањои ибтидоии гемодинамикаи марказии беморони муоинашуда   

Нишондињандаи гемодинамика 
Гурўњи клиникї р 

I (n=92) II (n=28) III (n=28) 

Фишори шараёнии систоликї (мм сут. сим.) 95,5±7,5 97,5±8,5 100,5±12,5 >0,05 
Фишори шараёнии диастоликї (ФШД) (мм сут. 
сим.) 

65,5±10,5 67,5±11,5 65,5±10,5 >0,05 

Фишори варидии марказї (мм сут. сим.) 11,2±1,1 11,3±1,2 14,3±1,1 >0,05 
Ќутри њалќаи фиброзии клапани ШШ (мм) 8,2±4,1 8,1±3,9 6,2±2,9 >0,05 
Фишор дар ШШ (мм сут. сим.) 6,2±2,4 6,3±2,3 5,1±2,4 >0,05 
Фишор дар МР (мм сут. сим.) 101,5±13,9 102,5±11,5 110,6±13,9 >0,05 
Nakata index  262±21,3 273,4±20,9 192±20,4 >0,05 
Фраксияи партоиш (%) 59,2±8,4 68,9±8,2 68,5±7,5 >0,05 
Андозаи нињоии систоликї (АНС) (мм) 16,4±7,8 11,8±4,2 11,2±3,4 >0,05 
Андозаи нињоии диастоликї (АНД) (мм) 22,7±7,8 17,3±7,6 16,8±5,9 >0,05 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњо байни гурўњњо (мувофиќи Н-критерияи Крускал-Уол-
лис)  
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Дар беморон ба таври эхографӣ хурд шудани њаљмҳои систоликї ва 

диастоликии МР бидуни ба таври муҳим коҳишёбии ФП он мушоњида шуд. 

Илова бар ин, дар ин категорияи беморон градиенти баланди муҳими фишор 

байни ШШ ва МР дил мављуд буд.  

Дар беморони гурўњи дуюми клиникї (n=28) дар ЭКГ низ дар њамаи њо-

латњо назми синусї ба ќайд гирифта шуда, вайроншавии ҷараёни гузаро-

нандагии дил дар 20 (71,4%) ҳолатҳо, тамоюли назарраси МБД ба рост бошад - 

дар 22 (78,6%) беморон ба ќайд гирифта шуд. Аломатњои сарбории ќисмњои ро-

сти дил дар 92,9% беморон ҷой доштанд. Ба тари рентгенологї низ дар ин кате-

горияи беморон манзараи хоси ТФ ба намуди калон шудани тарњи МР ва кам 

шудани манзараи акси рагҳои хунгарди шушҳо дида шуд. Шохиси кардио-тора-

калї дар ин гурўњи беморон ба њисоби миёна 55,2±9,3%-ро ташкил дод. Аммо 

дар онњо камшавии назарраси њаљми МЧ ба мушоњида расид, ки бинобар он ба 

онҳо гузаронидани тактикаи думарњилавии табобат ба наќша гирифта шуд. Њам-

чунин нишондињандањои баланди градиенти фишор байни МР ва ШШ, бидуни 

хеле паст шудани ФП ба ќайд гирифта шуд.  

Дар гурўњи бемороне, ки танњо ҶП аз сар гузаронидаанд, маълумотњои 

дигаргунии ангиокардиографї ба назар расид. Аз ҷумла, дар ЭКГ дар онҳо дар 

ҳама ҳолатҳо назми синусӣ ба қайд гирифта шуд. Ба монанди дигар гурўњњои 

ќаблї, МБД тамоюли назаррас ба тарафи рост дар 20 (83,3%) беморон ҷой 

дошта, блокадаи нопурраи пойчаи рости ќабзаи Гис дар 17 (70,8%) маврид 

муайян карда шуд. Дар 16 њолат њам дар ЭхоКГ, њам њангоми 

ангиокардиография гипоплазияи возењи на танњо дар танаи асосӣ, инчунин 

шохањои рост ва чапи ШШ низ муайян карда шуд. Стенози назарраси 

инфундибулярии ШШ дар бештари беморон ҷой дошта, дар зиёда аз нисфи онњо 

(n=14; 58,3%) хеле хурд шудани андоза ва њаљми (зиёда аз 50%) МЧ дар муќоиса 

бо нишондиҳандаҳои меъёрӣ муайян карда шуд (љадвали 5). Ќайд кардан лозим 

аст, ки нишондиҳандаҳои АНД ва АНС дар беморони гурўњи якум назар ба 

беморони гурўњњои дуюм ва сеюм ќимати баланд доштанд, ки дар робита аз ин 

ба ин беморон ИРТФ гузаронида шуд.  

Критерияњо ва баъзе хусусиятњои ИРТФ ва ЉП. Ислоњи радикалии нуќсон. 

Ислоҳи радикалии аввалияи ТФ дар 92 бемори гурўњи якуми клиникї ва њамчун 

марњалаи дуюм пас аз ҶП ба 28 бемори гурўњи дуюми клиникї иљро карда шуд. 

Критерияњо барои иҷрои ҳам аввалия ва ҳам дуюмини ИРТФ инњо буданд: 

набудани гипоплазияи меъдачањои дил; инкишофи муътадили ШШ ва шохањои 

калони он; фраксияи њифзшудаи партоиши њардуи меъдачањои дил (50% ва 

бештар); ҷой надоштани коллатералњои иловагии бузург миёни шоҳраг ва ШШ; 

сатуратсияи оксиген зиёда аз 70%; нишондињандањои муътадили сатњи 

гемоглобин (140-180 г/л).  
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Њангоми ИРТФ дар 11 (9,2%) њолат бо маќсади бартарафсозии НДБМ 

ксеноперикард, дар 8 (6,7%) мушоњида - аутоперикард ва дар 101 (84,2%) маврид 

- трансплантати сунъї аз политетрафторэтилен истифода шуд. Амалиётҳо дар 

њалќаи фиброзии ШШ ва клапани вай дар 97 (80,7%) њолат бинобар ҷой доштани 

ѓафсиву часпидагии табаќањои клапан, инчунин стенози он гузаронида шуд. Дар 

17 (11,8%) њолат бурриш то дањанаи шохаи чапи ШШ бинобан ҷой доштани 

стенози назди дањанагии он дароз карда шуд. Барои сохтани ЌБМР ва танаи 

ШШ дар 113 (94,2%) њолат аутоперикард ва танњо дар 7 (5,8%) мушоњида – 

лавњачаи сунъї истифода шуд.  

Нишондињандањои гемодинамикаи дохилидилї (фишор дар МР ва шарёни 

соид) бо маќсади баҳодиҳии дурустии ҳаҷми амали ҷарроҳии гузаронидашуда 

дарњол баъди тамом шудани хунгардиши сунъї (ХС) муайян карда шуданд. 

Давомнокии љарроњї 289,2±21,4 даќиқа, ХС – 104,7±10,2 даќиқа, фишурдашавии 

шоҳраг – 89,6±5,7 даќиқаро ташкил намуда, њаљми талафи хун аз 100 то 700 мл.-

ро ташкил дод. 

Анастомозњои паллиативии байнисистемавї. Амалиётњои паллиативї дар 

52 беморон аз бурриши торакотомї иљро карда шуданд. Дар 46 њолатњо 

анастомози тағйирдодашудаи шараёни зериќулфаку-шуш бо тарзи Блелок-

Таусиг ва дар 6 маврид – бо усули Ватерстоун-Кули гузошта шуд. Маќсади иљро 

кардани анастомозњои байнисистемавї ин бењтар кардани омадани маљрои хун 

ба МЧ барои зиёд намудани андозаҳои он, њамчунин барои бењтар сохтани 

оксигенатсияи хун ва коҳиш додани гипоксияи системавї буд.  Њангоми иљро 

кардани анастомозњои байнисистемавї мо омилњои зеринро ба эътибор 

гирифтем: љойгиршавии камонаки аорта бо маќсади осон кардани гузоштани 

анастомоз; ќутри шохаҳои рост ва чапи ШШ, зеро анастомозро бо шараёне 

гузоштан лозим аст, ки ќутри хурдтар дошта бошад; хусусиятњои анатомии 

шараёнҳои брахиосефалї, зеро пас аз бастани шараёни зериќулфак эҳтимол 

ишемияи андоми болої инкишоф ёбад; мављуд будани шараёнҳои амалкунандаи 

назарраси пайвандсозандаи системањои гардиши калон ва хурди хун. Љузъи 

њатмии љарроњї чен кардани фишор дар ШШ дуртар аз сатњи анастомози 

гузошташуда буд, ки бояд он аз 30 мм сут. сим. баланд набошад. Давомнокии 

љарроњї ба њисоби миёна 148,5±10,5 даќиќа, наркози умумї бо вентилятсияи 

сунъии шушҳо (ВСШ) – 225,5±30,5 даќиќаро ташкил намуд. Дар се њолат дар бе-

морони дорои стенози критикии клапани ШШ валвулопластикаи эндоваскуля-

рии балонї иљро карда шуд.  

Натиҷаҳои барваќти пас аз љарроњї. Оризањои фавтовари дохилиљарроњї 

дида нашуд, ба истиснои як њолати муваќаттан бозмонии кори дил, ки пас аз чо-

рабинињои муваффаќонаи реаниматсионї ва масњи мустаќими дил барќарор 

карда шуд. Баъзе нишондињандањои дохил- ва пасазљарроњї ва хусусиятњои ори-

зањо дар љадвали 6 оварда шудаанд. Давомнокии љарроњї њангоми ИРТФ дуюмӣ 

дар муќоиса бо аввалия, аз љињати оморї фарќ намекард, гарчанде људо 
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намудани часпишњо ва гирифтани анастомози фаъолиятдошта вақти муайянеро 

талаб намуданд.  
Чадвали 6. - Баъзе нишондињандањои дохил- ва баъдиљарроњї њангоми ИРТФ ва ЉП 

Нишондињанда 

(дақиқа) 
Њамаи бе-

морон 

Ислоњи радикалї  Љарроњиҳои пал-
лиативї (n=52) 

р 
аввалия(n=92) дувумӣ(n=28) 

Давомнокии 
љарроњї 

289,2±21,4 285,5±21,5 
294,7±22,2 

р1>0,05 
148,5±10,5 

р1<0,001; р2<0,001 
<0,001 

Давомнокии 
фишурдани 

шоҳраг 
89,6±5,7 82,4±5,2 

96,2±6,2 
р1<0,01 

-  

Давомнокии ХС 104,7±10,2 103,9±9,8 
105,8±10,7 

р1>0,05 
-  

Давомнокии 
наркоз 

305,5±36,5 365,5±40,5 
405,5±44,5 

р1>0,05 
225,5±30,5 

р1<0,001; р2<0,001 
<0,001 

Давомнокии 
ВСШ 

806,25±51,0 1250,5±160,5 
1325,5±165,5 

р1>0,05 
325,5±41,5 

р1<0,001; р2<0,001 
<0,001 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњо байни гурўњњо (мувофиќи Н-критерияи Крускал-Уол-
лис), р1– дар муќоиса бо ислоњи аввалия, р2- дар муќоиса бо ислоњи дувумї (мувофиќи U-
критерияи Манн-Уитни) 

 

Бинобар хусусиятњо ва њаљми амалиёти љарроњии дар беморони ЉП аз сар 

гузаронида, зарурати давомнокии камтари ВСШ ба миён омад, ки вобаста аз ин 

онњо ба њисоби миёна баъди 325,5±41,5 даќиқа экстубатсия шуданд. Яке аз 

омилњои манфии ба натиљањои РКТФ таъсиркунанда зиёд шудани давомнокии 

ВСШ мебошад, ки дар 23,3% беморони љарроњишуда ҷой дошт. Тањлили 

маълумотҳо нишон дод, ки дар зиёд шудани давомнокии ВСШ ҷой доштани ори-

зањои серебралї, кардиалї ва геморрагї, давомнокии ХС, вазни нисбатан ками 

бадани беморон нақши муњим доштанд (ҷадвали 7).  

Љадвали 7. – Предикторњои зиёд шудани давомнокии ВСШ 

Нишондињанда (дар ибтидо) 
Давомнокии ВСШ 

р 
то 48 соат(n=92) беш аз 48 соат (n=28) 

Синну сол (сол) 6,3±1,6 6,1±1,2 >0,05 
Вазни бадан (кг) 16,7±2,6 12,5±1,9 <0,001 
Гемоглобин (г/л) 136,3±70,1 140,2±72,4 >0,05 
SpO2 (%) 78,9±10,6 72,4±9,2 >0,05 

ФШС (мм сут. сим.) 98,5±9,0 97,5±8,5 >0,05 
ФШД (мм сут. сим) 65,5±10,5 63,5±9,5 >0,05 

Фишори марказии варидї (см сут. обӣ) 12,2±1,2 12,7±1,4 >0,05 

Фишор дар ШШ (мм сут. сим.) 5,2±2,5 5,1±2,1 >0,05 
Фишор дар дар МР (мм сут. сим) 110,7±13,6 110,2±12,3 >0,05 
ФП (%) 68,2±7,6 67,4±7,2 >0,05 
АНС МЧ (мм) 11,42±5,28 11,29±4,91 >0,05 
АНД МЧ(мм) 17,14±5,23 17,2±5,23 >0,05 
Ваќти ХС (даќ.) 102,3±11,3 127,4 ±26,1 <0,001 
Оризањои пасазљарроњї:  6 (6,5%) 22 (78,6%) <0,001 

Эзоњ: р – ањамияти омории нишондињандањои байни гурўњњо (тибќи критерияи χ2) 

 
Нишондињандањои фишори шараёнї ва марказии варидї, инчунин АНС ва 

АНД ба дарозшавии ВСШ таъсири назаррас боќї нагузоштанд. Давомнокии 

миёнаи дар њуљраи эҳёгарӣ ќарор доштани беморон пас аз экстубатсия ҳангоми 
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ИРТФ ва ҶП фарќияти назаррас надоштанд ва мутаносибан 65,4±5,2 соат ва 

63,1±4,9 соатро (р>0,05) ташкил доданд.  

Дар давраи барваќти пас аз љарроњї дар 23 беморон оризањои гуногун дида 

шуд (љадвали 8).  
Љадвали 8. – Басомад ва хусусиятњои оризањои пас аз љарроњї 

Хусусияти ориза 
Намуди љарроњї 

р 
ИР (n=120) ҶП (n=52) 

Хунравї: 
аз онњо алоими ЛПДР 

10 (8,3%) 
8(6,7%) 

1 (1,9%) 
- 

<0,05 

Норасоии шадиди дил 8 (6,7%) -  
Норасоии бисёрузвї 2 (1,7%) -  
Пневмоторакс - 1 (1,9%)  
Пневмония 1 (0,83%) 2 (3,8%) >0,05 
Ихтилолњои неврологї 4(3,3%) 1 (1,9%) >0,05 
Оризањои сироятї 3 (2,5%) 1 (1,9%) >0,05 

Њамагї* 28 (23,3%)  6 (11,5%) <0,05 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќияти басомади оризањо дар байни гурўњњо (тибќи критерияи 
даќиќи Фишер); *28 (23,3%) оризаҳо дар 17 (14,2%) бемороне, ки ислоҳи радикалии нуқсонро 

гузаронидаанд, инкишоф ёфтаанд 
 

Дар 11 (6,4%) мушоҳидаҳо хунравињои дараҷаи вазниниашон гуногун 

пайдо шуданд, ки онҳо тавассути истифодаи чорабиниҳои комплексӣ манъ карда 

шуданд. Аммо баъдан дар 8 нафари онњо алоими лахташавии паҳншудаи 

дохилирагӣ (ЛПДР) инкишоф ёфт, ки дараҷаи вазнинии он аз рӯйи таснифи 

ISTH 6,2±0,4 холро ташкил намуд. Барои ислоњ кардани он ба љуз чорабинињои 

љарроњї барои аз байн бурдани геморрагия њамчунин бо иштироки бригадаи 

трансфузиологњо гемо- ва плазмотрансфузия гузаронида шуд. Њаљми миёнаи 

массаи эритроситарии тазриќшуда 670,5±35,5 мл, плазмаи нав ях кунонидашуда 

- 850,5±50,5 мл, криопресипитат - 225,5±70,5 мл барои як бемор ташкил намуд.  

Аз тарафи мо омилҳои эҳтимолии бо пайдошавии алоими ЛПДР 

вобастабудаи хатар омўхта шуд, ки хусусиятњои онњо дар љадвали 9 дарҷ 

гардидаанд. Тањќиќот нишон дод, ки зиёд шудани давомнокии ХС ва 

фишурдашавии шоҳраг, нисбатан вазни ками бадани беморони љарроњишуда, 

нишондињандањои нисбатан пасти миқдори тромбоситњо ва мављуд будани 

гипотонияи пасазљарроњии тўлонї ба сифати омилњои хатари пайдошавии 

алоими ЛПДР баромад карданд. Вобаста аз ин барои пешгирї кардани ин 

оризаи тањдидкунанда истифода кардани омилњои хатари муайян кардашуда, ба 

монанди маркерњои пешгўйикунанда, дар амалия муфид мешаванд. Махсусан 

ќайд кардан лозим аст, ки ба гузаронидани чорабинињои реаниматсионї ва 

инфузионї-трансфузионї, њамчунин дастгирии њамаљонибаи фаъолияти узвњо ва 

системањои њаётан муњим нигоњ накарда, минбаъд дар нисфи ин беморон 

норасоии бисёрузвї бо натиљаи минбаъдаи фавтовар ба њисоби миёна пас аз 

6,2±0,4 шабонарўз ба амал омад.   
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Љадвали 9. – Предикторњои инкишофи алоими ЛПДР 

Нишондињанда 
Беморони бе алоими ЛПДР 

(n=112) 
Беморони бо алоими 

ЛПДР (n=8) 
р 

Вазни бадан (кг) 19,7±3,2 12,4±2,3 <0,05 

Гемоглобин (г/л) 145,2±11,4 144,1±9,8 >0,05 

Тромбоситњо (×109/л) 276,4±19,7 210,6±17,3 <0,05 

SpO2 (%) 85,1±10,5 79,4±9,2 >0,05 
Фишор дар ШШ (мм сут. сим.) 5,2±2,4 5,1±2,3 >0,05 
Фишор дар МР (мм сут. сим.) 110,4±13,2 110,5±13,5 >0,05 
ФП (%) 68,4±7,8 67,9±7,1 >0,05 
АНС МЧ (мм) 11,36±5,3 11,32±5,1 >0,05 
АНД МЧ (мм) 17,2±5,2 17,1±5,1 >0,05 

Вақти ХС (даќ.) 103,4±11,7 148,2±24,3 <0,05 

Давомнокии фишурдашавии 

шоҳраг (даќ.)  
88,7±5,4 105,1±8,3 <0,05 

Давомнокии ВСШ (даќ.) 850,0±125,5  1325,5±175,0  <0,05 
Давомнокии гипотонияи паса-
зљарроњї (даќ.) 

35,2±10,4 125,5±30,5 <0,001 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќияти нишондињандањо дар байни гурўњњо (тибќи критерияи 
Манн-Уитни) 

 
Њамчунин дар 2 њолат дар беморони ИРТФ гузаронида, гемоперикард 

мутаносибан дар њаљми 150 ва 180 мл ба мушоњида расид. Назорати динамикӣ 

оид ба таѓйирёбии ҳаҷми гемоперикард, инчунин тазриќи сариваќтї ва 

эвакуатсияи хун бо гузаронидани омилњои табиии коагулятсия имконият 

доданд, ки дар њарду њолат ин оризањо бартараф карда шаванд.  

Норасоии шадиди дил дар 8 (6,7%) бемор танњо пас аз ИРТФ инкишоф ёфт, 

ки дар байни онњо синдроми партоиши пасти дил дар 5 мушоњида ба назар расид, 

норасоии шадиди меъдачаи рост бошад - дар 3 бемор. Сабаби норасоии МР 

манипулятсияњои даѓал ва осебовар ба миокарди МР ва мавзеъи баромади он 

дар вақти иљро намудани ИР нуќсон буд, ки он бо беэњтиётӣ ва амали даѓалона 

вобаста буд. Дар раванди табобати пурќувваткардашудаи кардиотропї 

барќарор кардани кори дил танњо дар 7 бемор муяссар шуд, фавт дар як 

мушоњида ба ќайд гирифта шуд. Дар њолати пайдо шудани синдроми партоиши 

сусти дил инчунин ислоњи статуси волемикї, табобати кардиотропї бо ба таври 

васеъ илова намудани кардиотникњо ва вазопрессорњо гузаронида шуданд. Аммо 

дар ду њолат ба мо муяссар нашуд, ки ин ориза бартараф карда шавад ва дар 

заминаи пешравии дисфунксияи систоликии миокард натиҷаи фавтовар рух дод. 

Норасоии бисёрузвї (n=2) ва вариантњои гуногуни оризаҳои неврологї 

(n=5) дар њолатњои бештарин пас аз ИРТФ бинобар таъсири манфии ХС ва 

давомнокии зиёди ВСШ ба ќайд гирифта шуда буд. Танњо дар як мушоњида дар 

бемор бо декомпенсатсияи гардиши хун ва гипоксияи возењ пас аз гузоштани 

анастомози байнисистемавии шараёни зериќулфаку-шушӣ иллати ишемикии 

майнаи сар ба мушоњида расид. Дар байни беморон бо дефитсити неврологї дар 

2 ҳолат бинобар варами афзоишёбандаи майнаи сар њолати фавт ба ќайд 

гирифта шуд. Дар 3 њолати боќимонда регресси дефитсити неврологї ба 
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мушоњида расид ва беморон бо мавҷудияти осорҳои боќимонда тањти муоинаи 

табиби невропатолог рухсатӣ шуданд.  

Њамин тавр, дар соатњои наздиктарини баъди амалиётҳои љарроњї аз 144 

бемор 9 нафар вафот карданд, ки 6,3%-ро ташкил дод. Фавт пас аз ИРТФ аввалия 

4,4% (4 аз 92)-ро ташкил намуд. Дар байни бемороне, ки ислоњи думарњилавии 

радикалиро аз сар гузаронидаанд, фавт 14,3%-ро (4 аз 28) ташкил дод. Дар гурўњи 

бемороне, ки дар онњо танњо ҶП иљро карда шуд, танњо дар 1 (4,2%) њолат фавт 

ба мушоњида расид (расми 1).  

 
 

 
Расми 1. – Нақшаи зиндамонї дар гурўњњо тибќи Каплан-Мейер 

Тавре ки дар боло нишон дода шуд, дар пайдошавии оќибатњои манфї ва 

натиљањои марговар наќши асосиро норасоии бисёрузвї, оризаҳои неврологӣ, 

хунравї бо алоими ЛПДР ва норасоии шадиди дил бозиданд. Ин оризањо 

инчунин барои дароз шудани муњлати дар шуъбаи реаниматсия мондани 

беморон, давомнокии ВСШ ва њамчунин басомад ва њаљми гемо- 

плазмотрансфузия мусоидат карданд. 

Динамикаи нишондињандањои ОПЧ, САО ва системаи гемостаз пас аз 

ИРТФ ва ҶП. Њангоми муќоисаи нишондињандањои гемостазиограмма дар 

беморони дорои ТФ то ва пас аз ҷарроҳӣ муайян гардид, ки ВЛХ то ба 118%, 

ДВФЉТ ба 45,2% ва ВПТ ба 29,8% зиёд гардида, миқдори тромбоситњо ба 40,5%, 

сатҳи гематокрит – ба 42,8%, ШПТ - ба 14,5% ва фибриноген – ба 42,9% (p<0,001) 

коҳиш меёбанд (љадвали 10). Шарњи маълумотњои ба даст овардашуда нишон 

дод, ки пас аз ИРТФ дар шароити ХС ва кардиоплегияи фармако-хунукӣ, 

бинобар паст шудани фаъолнокии омилњои коагулятсия, таѓйироти назарраси 

потенсиали гемостатикии хун ба амал меояд, ки аз пайдо шудани шакли 

зершадиди алоими ЛПДР дарак медињад. Илова бар ин, њангоми иљро кардани 

љарроњї гепаринизатсияи системавї гузаронида мешавад, ки он низ ба звеноњои 

гуногуни гемостаз метавонад таъсир расонад. Ин илман асоснок ва зарур будани 
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ислоњи параметрњои вайроншудаи системањои гемостазро барои пешгирии 

инкишофи хунравиҳо дар давраи пас аз љарроњї тасдиќ мекунад. 

Љадвали 10. – Таъсири хунгардиши сунъї ба нишондињандањои гемостаз 

Нишондињанда 
Беморон бо ТФ (n=120) 

р 
то љарроњї пас аз љарроњї 

ВЛХ бо Ли-Уайт (даќ.) 5,9±0,7 12,9±0,4 <0,001 
Гематокрит (%) 75,0±6,2 42,9±2,1 <0,001 

Тромбоситњо (×109/л) 311,5±31,5 185,5±11,5 <0,001 

ДВФЉТ (с) 39,8±0,5 57,8±1,2 <0,001 
ШПТ (%) 85,8±6,1 73,4±7,2 <0,001 
ВПТ (с) 19,8±1,4 25,7±1,5 <0,001 
Фибриноген (г/л) 2,8±0,3 1,6±0,1 <0,001 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќияти нишондињандањо то ва пас аз љарроњї (тибќи Т-
критерияи Вилкоксон) 

 

Дар айни замон, дар бемороне, ки ҶП бидуни ХС аз сар гузаронидаанд, 

таѓйиротҳои назаррас ва ихтилолњо дар системаи антикоагулянтии хун ба 

мушоњида нарасид (љадвали 11).  
Љадвали 11. – Нишондињандањои гемостазиограмма вобаста аз навъи љарроњињои 
гузаронидашуда 

Нишондиҳанда 

Беморони дорои тетрадаи Фалло (n=144) 

ИР бо ХС (n=120)** ҶП бе ХС (n=52)* 
то љарроњї пас аз љарроњї то љарроњї пас аз љарроњї  

ВЛХ бо Ли-Уайт (даќ.) 5,8±0,6 13,8±1,4 5,9±0,7 7,3±0,9 
Гематокрит (%) 76,5±5,9 43,1±2,4 75,0±5,7 65,2±5,4 
Тромбоситњо (х109/л) 307,0±31,0 184,5±11,0 306,0±30,0 295,5±28,5 
ДВФЉТ (с) 41,2±0,7 71,3±1,3 40,0±0,6 52,1±0,9 
ШПТ (%) 85,9±5,8 72,9±4,2 86,0±5,9 82,4±5,1 
ВПТ (с) 19,9±1,5 26,1±1,9 20,0±1,6 22,3±1,7 
Фибриноген (г/л) 2,4±0,3 1,6±0,2 2,5±0,2 2,2±0,2 

Эзоњ: * - натиљањои СЛХ дар беморони гурўњи дуюм то ислоњи дувуми радикалї омўхта шуд; 
** - њолати СЛХ дар беморони гурўњи дуюми клиникї пас аз ислоњи радикалии ТФ тањлил 
карда шуд 

Тавре ки аз маълумотҳои љадвал бар меоянд, дар беморони ҶП аз сар 

гузаронида, таѓйиротњои махсуси потенсиали гемостатикии хун ба назар 

нарасид ва таѓйироти муњимми нишондињандањо дар давраи наздиктарини 

пасазљарроњї низ на њамеша дида мешуд. Инро он далел тасдиќ мекунад, ки ба 

системаи лахтабандии хун таъсири манфиро на танњо њаљми љарроњии 

гузаронидашуда, балки бештар истифодаи худи ХС ва њангоми амалиёти 

љарроњї ба кор бурдани антикоагулянтњо мерасонанд.   

Њамин тавр, дар беморони дорои ТФ потенсиали ибтидоии гемостатикии 
хун ба баландшавї майл дорад, ки ин ба таѓйироти гемостаз дар шакли музмини 
алоими ЛПДР мувофиќат мекунад. Истифодаи ХС ба хосиятњои коагулятсионии 
хун таъсири манфї мерасонад ва барои пайдо шудани гипокоагулятсияи возењ 
мусоидат менамояд. 

Тавре ки мо дар протсесси гузаронидани тањќикот муайян кардем, дар 

муќоиса аз ќиматњои референсї дар беморони гирифтори ТФ дар ибтидо баланд 

шудани сатњи ДАМ то 37,3%, паст шудани сатњи фаъолнокии СОД то 52,4% ва 

КАС то 45,5% ба чашм мерасад. Ин аз хеле кам шудани имкониятњои муњофизати 
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антиоксидантии организм дар заминаи гипоксияи систьемавї ва ихтилоли 

хунгардиши марказї гувоњї медињад (ҷадвали 12).  

Љадвали 12. – Нишондињандањои статуси оксидантнї дар беморони дорои ТФ то ва пас аз табо-
бати љарроњї 

Нишондиҳанда  
ДАМ 

(мкмол/л) 

СОД  

(в.ш./л) 

КАС 

(мкмол/л) 

Нишондиҳандаҳои референсӣ  1,5±0,05 18,25±0,13 77,3±4,82 

Ҳамаи беморон 
дар ибтидо  2,06±0,06*** 8,68±0,08*** 42,1±2,15*** 

баъди табобат 1,4±0,04 17,3±0,11 76,8±4,78 

Р <0,001 <0,001 <0,001 

Гурӯҳи ИР аз сар гузаронида 

(n=12) 

дар ибтидо  2,1±0,09*** 8,63±0,05*** 43,2±3,21*** 

баъди табобат 1,3±0,05 19,4±0,2 78,6±4,94 

Р <0,05 <0,001 <0,001 

Гурӯҳи ҶП аз сар гузаронида 

(n=12) 

дар ибтидо  2,04±0,04*** 8,71±0,1*** 41,9±3,1*** 

баъди табобат 1,8±0,07** 16,1±0,13*** 62,5±4,75 

р <0,05 <0,001 <0,001 

Эзоњ: р - ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањо то ва пас аз љарроњї (мувофиќи Т-
критерияи Вилконсон), **р<0,01, ***р<0,001– дар муќоиса бо ќиматњои референсї (мувофиќи 
U-критерияи Манн-Уитни)  

Тањќиќоти такрории маркерњои зикршудаи ОПЧ ва САО нишон дод, ки 

пас аз табобати љарроњї дар заминаи кам шудан ва ё бартараф гаштани гипоксия 

бењтаршавии статуси оксидантї ба амал меояд, ки дар ин хусус паст шудани 

сатњи ДАМ то 32% ва зиёд гаштани фаъолнокии СОД ва КАС мутаносибан то 

99,3% ва 82,4% ва наздик шудани сатњи онњо ба нишондињандањои референсї 

гувоњї медињанд. Аммо вобаста аз мављуд будани гипоксияи боќимонда пас аз 

ҶП барќароршавии пурраи мувозинати номутаносибии про- ва антиоксидантњо 

ба амал наомад, ки инро фарќиятњои назарраси маркерњои ОПЧ ва САО баъди 

ислоњи радикалии ТФ ва анастомозњои байнисистемавї тасдиќ мекунанд. 

Њамин тавр, пас аз ислоњи радикалии ТФ, бо шарофати бартараф кардани 

гипоксия ва барќарор кардани хунгардиши физиологї, муътадил шудани кори 

системаи про- ва антиоксидантии организм сар мешавад.Дар бемороне, ки ҶП аз 

сар гузаронидаанд, бинобар нопурра бартараф гардидани гипоксия ва баъдан 

пайдо шудани гипертензияи шушњо номутаносибї дар системаи прооксидантї-

антикосидантї боќї мемонад, ки вобаста аз ин дар ин беморон то гузаронидани 

ИРТФ таъйин кардани курсҳои табобати антикосидантї зарур мебошад. 

Натиљањои гемодинамикии ИР ва ЉП. Њама намудњои амалиётҳои 

љарроњиҳо ҳангоми ТФ, маъмулан, ба тағйир додани гардиши хун ва 

муътадилгардонии оксигенатсияи хуни шараёнї равона шудаанд. Њангоми 

ИРТФ таѓйиротњои зиикршуда пурра ва њангоми ҶП – ќисман ба амал меоянд. 

Чунончи, пас аз ИР ба таври аввалия ва дувумї иҷро шуда дар давраи барваќти 

пас аз љарроњї, дар бештари холатњо ба таври назаррас кам шудани градиенти 

фишор байни МР ва ШШ ба мушоњида мерасад. Ин нишондињанда њангоми 

ИРТФ-и аввалия 20,9±15,4 мм сут. сим.–ро ташкил дод, баъди ИРТФ-и дувумї 

бошад - 21,2±15,8 мм сут. сим. буд (р>0,05). Айни замон, дар 7 (5,8%) бемор (4 

бемор пас аз ИРТФ-и аввалия ва 3 бемор аз дувумї) пастшавии зарурии ин 
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нишондињанда ба мушоњида нарасид, ки ин истифодаи табобати консервативиии 

ислоҳкунандаро талаб кард.  

Њамчунин дар ҳамаи мушоњидањо таносуби фишори систоликї байни МР 

ва шоҳраг аз 0,75 в.ш. баланд набуд, ки ин муносиб будани амалиётњои љарроњии 

гузаронидашударо тасдиќ менамояд. Ин нишондињанда дар бемороне, ки 

ИРТФ-и аввалия ва дувумиро аз сар гузронидаанд, фарќиятњои муњим 

надоштанд ва мутаносибан ба 0,57±0,18 в.ш. ва 0,56±0,16 в.ш. баробар буданд 

(расми 2). Ҳангоми тањлили коррелятсионии маълумотњои ба даст овардшудаи 

байни градиентњои МР-ШШ ва таносуби фишори МР-АО вобастагии зичи 

мустаќим (r=0,796, р<0,001) муайян карда шуд, ки ин низ далели муносиб будани 

редуксияи маљрои хунро тасдиќ мекунад. Њамчунин иртиботи мустаќими 

коррелятсионии таносуби фишори МР-АО бо чунин нишондињандањо, ба 

монанди аз оксиген сер будани хун 70% (r=0,81, р<0,001), стенози клапани ШШ 

(r=0,832, р<0,001), давомнокии хунгардиши сунъї (r=0,916, р<0,001) ба 

мушоњида расид. 

 
Расми 2. – Нишондињандањои гемодинамикї пас аз ИРТФ 

 
Дар 52 беморе, ки амалиёти љарроњии палллиативиро аз сар 

гузаронидаанд, дар бештари њолатњо (n=51; 98,1%) њангоми воридсозӣ ба наркоз 

ва дар марњалањои гуногуни љарроњї гемодинамикаи устувор њифз карда шуд. 

Танњо дар як мушоњида пас аз торакотомия дар марњалаи мобилизатсияи шохаи 

чапи ШШ бозистии кори дил ба амал омад, ки баъди масњи мустаќими дил ва 

дигар чорабинињои реаниматсионї бомуваффаќият бартараф карда шуд. Аммо, 

ба иљрокунии муносиби анастомози модификатсияшудаи шараёни зериқулфак-

шушӣ нигоњ накарда, минбаъд дар бемор инсулти ишемикӣ инкишоф ёфта дар 

шабонарўзи 5-ум натиљаи фавтовар ба назар расид. 

Дар њамаи њолатњо баъди гузоштани анастомоз хеле баланд шудани 

нишондињандањои фишори шарёнї дар ШШ аз 5,9±1,2 мм сут. сим. то 29,8±2,5 

мм сут. сим. (р<0,001) ба мушоњида расид. Бояд ќайд кард, ки таѓйир ёфтани 

фишор дар ШШ, пеш аз ҳама аз дараҷаи гипоплазияи ШШ, ќутри анастомози 

гузошташуда, синну сол ва вазни бадани беморон вобаста буд.  Њамчунин, дар 
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њамаи холатњо пас аз анастомозњои байнисистемавии шоҳраг-шуш афзоиши 

сершавии хун аз оксиген ва муътадил шудани полиситемия ба ќайд гирифта шуд 

(расми 3). 

 
Расми 3. – Нишондињандањои аз оксиген сер будани хун, гемоглобин ва гематокрит то ва пас аз 
љарроњї 

 
Њамин тавр, тањќиќи нишондињандањои анатомї-физиологии дил дар 

давраи пас аз љарроњї нишон дод, ки дар бештари мутлаќи њолатњо муътадил 

шудани нишондињандањои гардиши хуни марказї ва оксигенатсияи хун ба амал 

меояд. 

Натиљањои наздиктарини пас аз љарроњї. Натиљањои наздиктарини пас аз 

љарроњї дар муњлати то 6 моњ дар њамаи 135 бемори зиндамонда - 112 бемор пас 

аз ИРТФ, 23 бемор - пас аз ҶП омўхта шуданд. Дар њамаи њолатњо њангоми му-

рољиат кардани беморон на танњо муоинаи клиникии онњо гузаронида шуд, 

балки тањќиќоти инструменталии кори дил ва гемодинамикаи марказї бо роњи 

ЭКГ ва ЭхоКГ, њамчунин нишондињандањои гемограмма ва системаи лахтаку-

нии хун иљро карда шуд.  

Њангоми муоина ва тањќиќи клиникии беморони ҷарроҳишуда дар 

бештари мавридњо дар шахсони ИРТФ-ро аз сар гузаронида, ба таври аускулта-

тивї шуввоси боќимондаи систоликї шунида шуд, дар 5 ҳолатҳо дар асари сте-

нози ШШ дараљаи 1-2 – садои даѓали систоликӣ дар байниќабурѓаи II-III аз ка-

нори чапи туш шунида шуд. Њамчунин дар 6 муоинаҳо дар беморон баъди ИРТФ 

садои диастоликии регургитатсия дар клапани ШШ шунида шуда ларзишњои 

начандон зиёди систоликии ќафаси сина мушоњида шуд.  

Тањќиќи ултрасадоии дил нишон дод, ки дар бештари њолатњо пас аз ИРТФ 

регургитатсияи начандони боќимондаи хуни шушӣ ба мушоњида мерасад, ки ху-

сусияти физиологї дорад, дар 5,4% мушоњидаҳо – он характери муътадилӣ (да-

раљањои II-III) дорад. Дар робита бо бад шудани њолати беморон дар 3 маврид 

зарурати љарроњии такрорї дар њаљми пластикаи клапани ШШ (n=1) ва ё про-

тезкунии он (n=2) ба амал омад. Тибќи маълумоти ЭхоКГ дилататсияи на чандон 

зиёди МР дар 67,9%-и беморон ба мушоњида расид, нишонаҳои обструксияи 

ҚБМР – дар 8,9% беморон, ки дар навбати худ дараҷаи мӯътадил дошт муайян 

карда шуд. Градиенти фишор њангоми обструксияи боќимонда 22,1-35,7 мм сут. 
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симобиро ташкил дод, ки ин аз доираи нишондињандањои физиологї 

намебарояд.  

Тањќиќи фаъолнокии электрикии дил дар 4,5%-и беморон мављуд будани 

вайроншавии назарраси ритм, блокадаи пурра ва нопурраи пойчаи рости ќабзаи 

Гисро дар 89,3%-и беморон нишон дод, ки сабаби он, ба андешаи мо, 

гузаронидани ислоњи НДБМ мебошад. Њамчунин дар зиёда аз нисфи беморон 

аломатњои вайроншавии реполяризатсияи миокарди њарду меъдачањои дил ҷой 

доштанд.  

Њамин тавр, тањлили маълумотњои ба даст овардаи мо нишон медињад, ки 

оптимизатмияи ташхис ва нишондодњо ба ин ё он усули табобати љарроњї 

њангоми ТФ имконият медињад, ки дар бештари њолатњо натиљањои хуб ба даст 

оварда шаванд. Дар давраи барваќти пас аз љарроњї баъди ИРТФ дар 2,5% 

њолатҳо оризањое ба вуљуд меоянд, ки љарроњињои такрории реконструктивиро 

талаб мекунанд. Пас аз ҶП на дар њамаи њолатњо пурра бартараф кардани 

гипоксия ва муътадил гаштани оксигенатсияи хун муяссар мешавад, вобаста аз 

ин бо маќсади ислоњ кардани стресси оксидантї барои беморон таъйини 

дарозмуддати донаторњои оксиди нитроген ва антиоксидантњо лозим аст. Иљро 

кардани ИРТФ бо назардошти њолати умумї ва синну соли беморон, дараљаи 

гипоксия ва басомади хуруљњои нафастангї-сианозї, инчунин њангоми набудани 

гипоплазияи ШШ, коллатералњои сершумори иловагї ва андозањои муътадили 

меъдачањои дил, бояд инфиродї бошад.    

Ба иљрои ҶП (анастомозњои шоҳрагу-шушӣ ё зериќулфаку–шушӣ) дар 

њолатњои гипоксияи буњронї, полиситемияи возењ, хуруљњои нињоят зиёд 

такроршаванда, андозањои номуътадили меъдачањои дил ва ШШ, инчунин 

њангоми њолати вазнини бемор, ки дар натиљаи на танњо оризањои дар ваќти 

љараёни табиии ин нуќсон пайдошуда, инчунин ба ҷой доштани нуқсонҳои 

дигари модарзодии экстракардиалӣ вобаста ҳасатанд, рў овардан зарур аст. 

ХУЛОСАЊО 

1. Дар беморони гирифтори тетрадаи Фалло дар заминаи гипоксияи тўлонӣ 

ҷараёндошта ва хунгардиши вайроншуда потенсиали ибтидоии гемостатикии 

хун майл ба зиёдшавӣ ба намуди шакли музмини алоими лахташавии пањншудаи 

дохилирагии хун дорад. Истифодаи хунгардиши сунъї њангоми ислоњи радика-

лии нуќсон ба хосиятњои коагулятсионии хун таъсири манфї мерасонад ва ба 

инкишофи гипокоагулятсияи возењ мусоидат менамояд. Стресси оксидативї њан-

гоми тетрадаи Фалло дорои хусусияти баланд шудани сатњи диалдегиди малонӣ 

дар плазмаи хун то 37,3% ва паст шудани фаъолнокии супероксиддисмутаза ва 

кислотаи аскорбинӣ мутаносибан то 52,4% ва 45,5% мебошад. Дараљаи вазнинии 

стресси оксидативї бо дараљаи вазнинии гипоксия иртиботи мустаќими 

коррелятсионї дорад ва пас аз ислоњи радикалии тетрадаи Фалло пурра 

бартараф шудани он ва то 32% паст шудани сатњи диалдегиди малонӣ ва 

афзудани фаъолнокии супероксиддисмутаза ва кислотаи аскорбинӣ 
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мутаносибан то 99,3% ва 82,4% ба мушоњида мерасад [1-М, 4-М, 6-М, 8-М, 9-М, 

10-М, 12-М, 13-М]. 

2. Ихтилолҳои гемодинамикаи марказї ва фаъолияти дил њангоми тетрадаи 

Фалло бо мављудияти блокадаи нопурраи пойчаи рости ќабзаи Гис (дар 76,4% 

њолатҳо), сарбории ќисмњои рости дил (дар 91,3% мушоњидаҳо), коҳиши 

назарраси њаљми систоликї ва диастоликии меъдачањои дил, градиенти баланди 

фишор байни шараёни шушӣ ва меъдачаи рост, бо гипоплазияи начандон возењ 

ё стенози инфундибулярии танаи шараёни шушӣ тавсиф мешавад.  

3. Пас аз ислоњи радикалии нуќсон дар 5,8%-и беморон градиенти баланд 

байни меъдачаи рост ва шараёни шушӣ муайян гардида, дар 5,4%-и мушоњидањо 

бошад – регургитатсияи назаррас дар клапани шараёни шушӣ, ки на танњо 

дастгирии медикаментозї, инчунин ислоњи љарроњиро низ талаб менамояд, 

муайн карда мешавад. Љарроњиҳои паллиативї ба таври назаррас ба зиёдшавии 

андозаҳои меъдачаи чап ва шараёни шушӣ, фишор дар шараёни шушӣ (аз 5,9±1,2 

мм сут. сим. то 29,8±2,5 мм сут. сим.; р<0,001), њамчунин дараљаи аз оксиген сер 

будани хун (аз 71,5±8,5% то 84,5±10,5 мм сут. сим.; р<0,05) оварда мерасонад ва 

барои гузаронидани ислоњи радикалии дувумии нуќсон заминаи хуб фароњам 

месозад [2-М, 3-М, 5-М, 7-М, 11-М, 14-М].  

4. Њангоми омода кардани беморон ба амалиётҳои љарроњї ба љуз табобати 

стандартии медикаментозї ва оксигендармонї инчунин истифодаи васеи 

антиоксидантњо зарур аст, он ба коҳишёбии назарраси зуҳуроти стресси 

оксидативӣ имконият медињад. Ислоњи радикалии нуќсонро њангоми мављуд 

набудани  гипоплазияи меъдачањои дил, инкишофи муътадили шараёни шушӣ ва 

шохањои он, вуљуд надоштани шараёнҳои калони иловагии пайвандсозандаи 

байнисистемавӣ, аз 70% баланд будани сатуратсияи оксиген, набудани  

гипотрофияњои возењ ва норасогии вазни бадани беморони дорои  нормоситемия 

бояд иҷро намуд. Бо маќсади бењтар намудани њолати умумии  беморони 

камвазни дорои гипоксемияи вазнини системавї ва нишондињандањои аз љињати 

анатомї номуносиби дил, гузаронидани љарроњии паллиативї асоснок ба шумор 

меравад.  Њифз кардани њама сохторњои табиии  қисми баромади меъдачаи рости 

дил њангоми ислоњи аввалия ва ё дувумии радикалии нуќсон имконият медихад, 

ки дар оянда натиљањои беҳтарини анатомї-физиологии функсионалӣ ба даст 

оварда шавад [2-М, 3-М, 4-М, 5-М, 7-М, 11-М, 14-М].  

5. Давраи барваќти пас аз љарроњї дар њар як бемори њафтуми ислоњи 

радикалии тетрадаи Фаллоро аз сар гузаронида, бо пайдо шудани оризањои ба 

њаёт тањдидкунанда аз қабили хунрезии душворислоњшаванда, норасии шадиди 

дил, ихтилолњои неврологї ва норасоии бисёрузвї, ки дар пайдоиши онњо 

давомнокии хунгардиши сунъї ва гипотонияи системавї, инчунин вазни 

ибтидоии ками бадани беморон наќши муњим доранд, бад мегардад. Зиндамонї 

дар давраи барваќттарини пас аз ислоњи радикалии аввалӣ ва дувумии  нуќсон 

мутаносибан 95,6% ва 85,7%-ро ташкил медињад, озод будан аз љарроњињои 
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реконструктивї ё интервенсияҳои эндоваскулярї то 94,6% мерасад.  Љарроњињои 

паллиативӣ бо миқдори хеле ками басомади оризаҳои баъдиҷарроҳӣ ва 

натиҷаҳои бо марг анҷомида, бинобар ҷой надоштани таъсири манфии 

хунгардиши сунъӣ ба узвҳо ва системаҳои ҳаётан муҳими организм, ҷараён 

мегиранд [2-М, 3-М, 5-М, 7-М, 11-М, 14-М].  

 

ТАВСИЯЊО ОИД БА ИСТИФОДАИ АМАЛИИ НАТИЉАЊО 

1. Бо маќсади роњ надодан ба пайдошавии оризањои геморрагї пас аз ислоњи 

радикалии тетрадаи Фалло арзёбии амиќи њолати ибтидоии њама нишон-

дињандањои зинаҳои плазмавӣ ва рагӣ-тромбоситарии гемостаз зарур мебошад. 

Бо маќсади бењтар сохтани њолати умумии беморон ва паст кардани дараљаи ваз-

нинии стресси оксидативї, новобаста аз усули ислоњи љарроњї, ба њамаи бемо-

рон дар давраи пешазљарроњї таъйин кардани табобати антиоксидантї зарур 

аст.  

2. Барои гузаронидани љарроњии радикалї ё паллиативї њангоми тетрадаи 

Фалло тањлили мушаххаси сифатї ва миќдории нишондињандањои анатомї-фи-

зиологии дил ва шараёни шушӣ муњим мебошад. Аксар ваќт дар беморони дорои 

тетрадаи Фалло аритмияњои фавтовари љараёни пинњонидошта муайян карда 

мешавад, ки бинобар ин ташхиси сариваќтӣ ва ислоњи муносиби медикамен-

тозии онҳо барои коҳиш додани хатари марги нобањангоми дил зарур аст.  

3. Дар беморон бо нишондињандањои муносиби анатомии дил, новобаста аз 

синну сол, ислоњи аввалияи радикалии тетрадаи Фалло усули аз њама оптималии 

табобат ба њисоб меравад. Гипоплазияи тана ва шохањои шараёни шушӣ, 

гипоксияи вазнини системавї, вазни ками бадани беморон, мављуд будани 

нуќсонњои инкишофи њамрадиф ва дигар беморињои вазнин барои гузаронидани 

љарроњињои паллиативї нишондод ба њисоб мераванд. Дар баробари усулњои 

стандартии табобати доругӣ дар марҳилаи пеш аз љарроњї ба беморон инчунин 

таъйин кардани доруҳои антиоксидантї ва оксигентерапияи давравї зарур аст. 

4. Бо маќсади роњ надодан ба норасоии шадиди меъдачаи рост дар давраи 

барваќти пас аз љарроњї баъди ислоњи радикалии тетрадаи Фалло истифода 

кардани техникаи эҳтиёткоронаи љарроњї бо нигоҳ доштани максималии њама 

сохторњои  ќисми баромади меъдачаи рост, инчунин њалќа ва табақаҳои клапани 

шараёни шушӣ зарур аст. Пас аз љарроњињои радикалї мониторинги мунтазами 

семоњаи њолати њамаи сохторњои дил зарур аст, ки он ба ташхиси сариваќтии 

регургитатсияи клапани шараёни шушӣ ва пешгирї намудани пайдошавии 

обструксияи қисми баромади меъдачаи рост, зарур мебошад. 
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АННОТАЦИЯ 
БУРХОНОВ ШАМСИДДИН ШАХОБИДДИНОВИЧ  

ОПТИМИЗАЦИЯ ДИАГНОСТИКИ И ТАКТИКИ ХИРУРГИЧЕСКОГО  
ЛЕЧЕНИЯ ТЕТРАДЫ ФАЛЛО 

Ключевые слова: тетрада Фалло, радикальная коррекция, паллиативные опера-
ции, окислительный стресс, гемостазиограмма,    

Цель. Улучшение результатов комплексной диагностики и хирургического лече-
ния пациентов с тетрадой Фалло. 

Методы исследования и использованная аппаратура: клинический материал вклю-
чил в себя 144 пациента (средний возраст 7,4±4,4 лет; 59,7% мужского и 40,3% женского 
полов; степень насыщения крови кислородом 71,2±13,9%) с ТФ, перенесшие первично 
радикальную или двухэтапную коррекцию порока, а также паллиативные операции. 
Были использованы ЭКГ, ЭхоКГ, рентгенография, контрастная ангиокардиография, 
определение маркеров ПОЛ и АОС, а также степень насыщения крови кислородом с 
целью изучения состояния центральной гемодинамики, основных показателей сосуди-
сто-тромбоцитарного звеньев гемостаза, маркеров оксидативного стресса.   

Полученные результаты и их новизна. Выявлено, что у пациентов с ТФ на фоне дли-
тельно текущей системной гипоксии происходит повышение коагуляционного потен-
циала крови, а также компенсаторная полицитемия, направленная на снижение тяже-
сти системного кислородного голодания. Установлено, что у пациентов с ТФ на фоне 
нарушенного системного кровообращения и право-левого сброса крови развивается 
глубокий окислительный стресс, тяжесть которого напрямую зависит от степени окси-
генации крови и частоты одышечно-цианотических приступов. Установлено наличие 
высокой частоты встречаемости неполной блокады правой ножки пучка Гиса, пере-
грузка правых отделов сердца, уменьшение систоло-диастолического объемов правого 
желудочка без значимого снижения фракции его выброса, а также высокая разница 
градиента давления между легочной артерией и правым желудочком, которые в боль-
шинстве случаев устранились после выполнения радикальной коррекции. Уточнены 
критерии для выполнения РКТФ, к которым относятся сохранная фракция выброса и 
отсутствие гипоплазии желудочков сердца, нормальные размеры ствола и крупных вет-
вей легочной артерии, отсутствие дополнительных крупных межсистемных анастомо-
зирующих коллатералей, а также компенсированная системная гипоксемия с насыще-
нием артериальной крови кислородом более 70%. Впервые в отечественную медицин-
скую практику, как паллиативная операция, при лечении пациентов с ТФ внедрен и 
успешно применен современный миниинвазивный способ лечения сопутствующего сте-
ноза клапана легочной артерии – эндоваскулярная баллонная вальвулопластика.  

Рекомендации по использованию. Во избежание развития геморрагических ослож-
нений при РКТФ необходима глубокая оценка исходного состояния гемостаза. С це-
лью улучшения общего состояния пациентов и снижения степени тяжести окислитель-
ного стресса, всем пациентам необходимо назначение антиоксидантной терапии. Для 
проведения радикальной или паллиативной операции при тетраде Фалло необходим 
точный качественный и количественный анализ анатомо-физиологических показате-
лей сердца и легочной артерии.  

Область применения: сердечно-сосудистая хирургия 
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АННОТАТСИЯ 

БУРҲОНОВ ШАМСИДДИН ШАҲОБИДДИНОВИЧ  
ОПТИМИЗАТСИЯИ ТАШХИС ВА ТАКТИКАИ ТАБОБАТИ ЉАРРОЊИИ ТЕТРА-

ДАИ ФАЛЛО 

Калимаҳои калидӣ: тетрадаи Фалло, ислоҳи радикалӣ, ҷарроҳии паллиативӣ, 

стреси оксидативӣ, гемостазиограмма. 

Мақсад: бењтар сохтани натиљањои ташхиси комплексї ва табобати љарроњии беморони 
мубтало ба  тетрадаи Фалло. 

Усулҳои таҳқиқот ва таҷҳизотҳои истифодашуда. Маводи клиникӣ маълумотҳои 

144 бемори (синну соли миёна 7,4±4,4 сол; 59,7% нафар ҷинси мард ва 40,3% ҷинси зан; 

дараљаи серии хун аз оксиген 71,2±13,9%) дорои ТФ дар бар гирифт, ки онҳо 

мустақиман ҷарроҳии радикалї (92 бемор, синну соли миёна 6,2±1,5 сол) ё 
думарњилавии (28 бемор, синну соли миёна њангоми љарроњии паллиативї 2,4±0,9 сол, 

њангоми љарроњии радикалї - 5,9±2,2 сол) ислоњи нуќсон ва инчунин амалиётҳои 
паллиативиро (24 бемор, синну соли миёна 6,1±2,4 сол) аз сар гузаронидаанд. 
Истифода карда шуданд ЭКГ, ЭхоКГ, рентгенография, ангиокардиографияи 

контрастӣ, муайянсозии маркерҳои ОПЧ ва СМА, инчунин дараҷаи аз оксиген сер 

будани хун бо мақсади омӯзиши њолати гемодинамикаи марказї, нишондињандањои 
асосии звенои рагиву-тромбоситарии гемостаз, маркерњои стресси оксидативї. 

Натиҷаҳои бадастомада ва навгонии онҳо. Муайян карда шуд, ки дар беморони 
дорои ТФ дар заминаи гипоксияи системавии муддати тўлонї љараёндошта баланд 
шудани потенсиали коагулятсионии хун, њамчунин полиситемияи љуброншаванда ба 

амал меояд, ки он ба коҳиш додани вазнинии норасогии системавии оксиген равона 
карда шудааст. Муќаррар карда шудааст, ки дар беморони дорои тетрадаи Фалло дар 

заминаи вайроншавии гурдиши хуни системавӣ ва партофти росту чапи хун стресси 
амиќи оксидативї ташаккул ёфта, вазнинии он аз дараљаи оксигенатсияи хун ва 
басомади хуруљњои нафастангї-сианозї вобаста аст. Муайян карда шуд мављуд будани 
басомади баланди дучоршавии бандиши нопурраи пойчаи рости ќабзаи Гисс, 

сарбории ќисмњои рости дил, коҳиши њаљми систоло-диастоликии меъдачаи рост 
бидуни пастшавии назарраси фраксияи партоиши он, њамчунин фарќияти зиёди 

градиенти фишор байни шараёни шушӣ ва меъдачаи рост, ки онҳо дар бештари 

мавридҳо пас аз иҷро намудани ислоњи радикалї бартараф шудаанд.  
Меъёрњо барои иљро кардани ИРТФ мушаххас карда шуданд, ки ба онњо 

фраксияи њифзшудаи партоиш ва ҷой надоштани гипоплазияи меъдачањои дил, 

андозаҳои муътадили тана ва шохањои калони шараёни шушӣ, мавҷуд набудани 

анастомозҳои иловагии коллатералии калони байнисистемавӣ, њамчунин гипоксемияи 
љуброншавандаи системавї бо аз оксиген сер будани хуни шараёнї беш аз 70% дохил 
мешаванд. Бори нахуст дар амалияи тибби ватанї, ба сифати љарроњии паллиативї 
њангоми табобати беморони дорои ТФ усули муосири каминвазивии табобати стенози 

њамрадифи дарғоти шараёни шушӣ - валвулопластикаи эндоваскулярии баллонї 
татбиќ ва бомуваффаќият амалї карда шуд.  

Тавсияҳо оид ба таҳқиқот. Бо маќсади роњ надодан ба пайдошавии оризањои 

геморрагї ҳангоми ИРТФ арзёбии амиќи њолати ибтидоии гемостаз зарур мебошад. 
Бо маќсади бењтар сохтани њолати умумии беморон ва паст кардани дараљаи вазнинии 
стресси оксидативї, ба њамаи беморон таъйин кардани табобати антиоксидантї зарур 
аст. Барои гузаронидани љарроњии радикалї ё паллиативї њангоми тетрадаи Фалло 
тањлили мушаххаси сифатї ва миќдории нишондињандањои анатомї-физиологии дил 
ва шараёни шуш муњим мебошад.  

Соҳаи татбиқ: ҷарроҳии дил ва рагҳои хунгард 
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ANNOTATION 
BURKHONOV SHAMSIDDIN SHAKHOBIDDINOVICH 

OPTIMIZATION OF DIAGNOSTICS AND TACTICS OF SURGICAL TREATMENT 
OF FALLOT'S TETRALOGY 

 
Keywords: Tetralogy of Fallot's, radical correction, palliative surgeries, oxidative stress, 

hemostasiogram, 
Purpose. Improving the results of complex diagnostics and surgical treatment of patients 

with Fallot's tetralogy. 
Research methods and equipment used: the clinical material included 144 patients (mean 

age 7.4±4.4 years; 59.7% male and 40.3% female; blood oxygen saturation 71.2±13.9%) with 
TF, who underwent primary radical or two-stage correction of the defect, as well as palliative 
surgeries. ECG, echocardiography, radiography, contrast angiocardiography, determination 
of lipid peroxidation and antioxidant activity markers, and the degree of blood oxygen 
saturation were used to study the state of central hemodynamics, the main indicators of 
vascular-platelet hemostasis links, and oxidative stress markers. 

The results obtained and their novelty. It was revealed that in patients with TF, against the 
background of long-term systemic hypoxia, there is an increase in the coagulation potential 
of the blood, as well as compensatory polycythemia aimed at reducing the severity of systemic 
oxygen starvation. It was found that in patients with TF, against the background of impaired 
systemic circulation and right-to-left blood shunting, deep oxidative stress develops, the 
severity of which directly depends on the degree of blood oxygenation and the frequency of 
dyspnea-cyanotic attacks. A high incidence of incomplete right bundle branch block, right 
heart overload, decreased systolic-diastolic volumes of the right ventricle without a significant 
decrease in its ejection fraction, and a high difference in the pressure gradient between the 
pulmonary artery and the right ventricle were established. In most cases, these differences 
were eliminated after radical correction.  

The criteria for performing RCTF have been clarified, including preserved ejection 
fraction and absence of ventricular hypoplasia, normal sizes of the trunk and large branches 
of the pulmonary artery, absence of additional large intersystem anastomosing collaterals, 
and compensated systemic hypoxemia with arterial blood oxygen saturation of more than 
70%. For the first time in domestic medical practice, as a palliative operation, in the treatment 
of patients with TF, a modern minimally invasive method for treating concomitant 
pulmonary valve stenosis - endovascular balloon valvuloplasty - has been introduced and 
successfully applied. 

Recommendations for use. In order to avoid the development of hemorrhagic 
complications in RCTF, a thorough assessment of the initial state of hemostasis is necessary. 
In order to improve the general condition of patients and reduce the severity of oxidative 
stress, all patients need to be prescribed antioxidant therapy. To perform radical or palliative 
surgery for tetralogy of Fallot, an accurate qualitative and quantitative analysis of the 
anatomical and physiological parameters of the heart and pulmonary artery is necessary. 

Scope: cardiovascular surgery 


