
Цель исследования: изучить особенности кислородо9транспортной функции у больных с различной динамикой достав9
ки кислорода в результате «мобилизации альвеол», выполнявшейся в ранние сроки после искусственного кровообра9
щения. Материал и методы. Мобилизацию альвеол выполняли при относительной артериальной гипоксемии под кон9
тролем динамической торакопульмональной податливости. Максимальное давление в дыхательных путях достигало
31,1±0,3 см вод. ст., положительное давление в конце выдоха — 16,0±0,3 см вод. ст. На основании динамики доставки
кислорода после «мобилизации альвеол» ретроспективно выделили группы: 19ю (n=14) — со снижением и 29ю (n=15)
с возросшим уровнем показателя. Группы не различались (р>0,05) по возрасту (53,6±2,8 и 56,4±1,8 лет), продолжи9
тельности искусственного кровообращения (106,4±11,2 и 86,8±4 мин) и интенсивности инотропной поддержки (4,7±0,5
и 4,6±0,6 мкг/кг/мин допамина и/или добутамина). Режим «мобилизации альвеол», ее влияние на торакопульмональ9
ную податливость и оксигенирующую функцию легких в группах были идентичными (р>0,05). Результаты. У 48,3%
больных с относительной артериальной гипоксемией индексы доставки и потребления кислорода находятся в линейной
зависимости (r=0,73; p=0,003), а коэффициент утилизации кислорода и внутрилегочное шунтирование имеют тесную
обратную корреляционную связь (r=90,77; p=0,001). После «мобилизации альвеол» индекс доставки кислорода в этих
наблюдениях снижался с 440,7±31,7 до 376,9±20,4 мл/мин/м2 (р<0,05). Динамика доставки кислорода при «мобилиза9
ции альвеол» влияла на насыщение гемоглобина кислородом в смешанной венозной крови (r=0,71; p=0,005), которая
была взаимосвязана с лактатемией до (r=90,71; p=0,004) и после (r=0,7; p=0,005) «мобилизации альвеол». Заключе�
ние. После искусственного кровообращения у больных с нарушением оксигенирующей функции легких относительная
артериальная гипоксемия может сочетаться с признаками напряжения системы транспорта кислорода. При этом пока9
затели нарушений регионарного кровотока в периферических тканях и в легких тесно взаимосвязаны. После «мобили9
зации альвеол», улучшающей оксигенирующую функцию легких, доставка кислорода снижается, что влияет на насы9
щение гемоглобина кислородом в смешанной венозной крови. Полученные данные дают основания рекомендовать
тщательный контроль и своевременную коррекцию доставки кислорода при выполнении «мобилизации альвеол» в ран9
ний период после кардиохирургических операций. Необходимы дальнейшие углубленные исследования особенностей
транспорта и утилизации кислорода при стандартных вмешательствах на сердце с искусственным кровообращением.
Ключевые слова: транспорт кислорода, доставка и потребление кислорода, мобилизация альвеол, артериальная гипо9
ксемия у кардиохирургических больных. 

Objective: to study the specific features of oxygen transport function in patients with various oxygen delivery changes
caused by alveolar opening maneuver (mobilization) performed early after extracorporeal circulation. Subjects and methods.
Alveolar opening maneuver was made in the presence of relative arterial hypoxemia under the control of dynamic thora9
copulmonary compliance. The maximum airway pressure was as high as 31.1±0.3 cm H2O; the positive end9expiratory pres9
sure was 16.0±0.3 cm H2O. According to the changes in oxygen delivery after alveolar opening maneuver, the investigators
retrospectively identified the following groups: 1) (n=14) with a lower and 2) (n=15) higher values. The groups did not dif9
fer in age (53.6±2.8 and 56.4±1.8 years), extracorporeal circulation duration (106.4±11.2 and 86.8±4 min), and inotropic
support intensity (4.7±0.5 and 4.6±0.6 μμg/kh/min for dopamine and/or dobutamine) (p>0.05). The mode of alveolar open9
ing maneuver and its impact on thoracopulmonary compliance and pulmonary oxygenizing function were identical in the
groups (p>0.05). Results. 48.3% of the patients with relative arterial hypoxemia show a linear relationship between the oxy9
gen delivery and consumption indices (r=0.73; p=0.003), and there was a close inverse correlation between the oxygen uti9

lization coefficient and intrapulmonary shunting (r=90.77;
p=0.001). After alveolar opening maneuver, the oxygen deliv9
ery index decreased in these cases from 440.7±31.7 to
376.9±20.4 ml/min/m2 (p<0.05). The time course of changes in
oxygen delivery influenced mixed venous hemoglobin oxygen
saturation (r=90.71; p=0.005), which was related to lactatemia
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Снижение оксигенирующей функции легких
(ОФЛ) в ранние сроки после искусственного кровообра�
щения (ИК) имеет сложный и не полностью изученный
этиопатогенез. В качестве одного из возможных механиз�
мов возникновения относительной артериальной гипо�
ксемии рассматривают усиление внутрилегочного шун�
тирования крови (Qs/Qt) в результате системной
дисфункции сосудистого эндотелия, развивающейся, в
том числе, в циркуляторном русле легких [1]. При этом
повышение Qs/Qt не только определяет клиническую
картину нарушения ОФЛ, но и может являться причи�
ной гипоксического повреждения легочной ткани с раз�
витием острого респираторного дистресс�синдрома
(ОРДС) [2, 3]. В свете современных представлений о ро�
ли эндотелиальной дисфункции в нарушениях кислоро�
дотранспортной функции (КТФ) и формировании тка�
невой гипоксии [4], подобная концепция представляется
вполне обоснованной и характеризует сложные причин�
но�следственные связи в системе «ОФЛ�КТФ». 

Снижение ОФЛ создает показания к «мобили�
зации альвеол» (МА), обеспечивающей уменьшение
Qs/Qt за счет включения в газообмен ателектазиро�
ванных и нестабильных альвеол. МА постепенно по�
лучает распространение при анестезиолого�реанима�
тологическом обеспечении кардиохирургических
операций [5—11]. Вместе с тем, МА, как вариант
ИВЛ с высоким положительным давлением в конце
выдоха (ПДКВ), может вызывать разнонаправлен�
ные изменения основных детерминант доставки кис�
лорода (DO2) — содержания последнего в артериаль�
ной крови (СаО2) и сердечного выброса (СВ) [12].
Кардиодепрессивный эффект основного этапа МА,
обеспечиваемой за счет повышения давления в дыха�
тельных путях, описан в ряде исследований, выпол�
ненных в ранние сроки после ИК [13, 14]. При этом
могут появляться признаки напряжения КТФ [14].
Причины такого эффекта МА у кардиохирургичес�
ких больных с относительной артериальной гипоксе�
мией, несомненно, заслуживают пристального вни�
мания, что определило цель настоящего
ретроспективного исследования. 

Цель исследования — изучить особенности КТФ
у больных с различной динамикой DO2 в результате
МА, выполнявшейся в ранние сроки после ИК. 

Материалы и методы
Проанализировали данные обследования 29�и больных

(28 мужчин и 1 женщина) в возрасте 37—73 (55,1±1,6) лет, ко�
торым выполняли МА после реваскуляризации миокарда в ус�
ловиях ИК. В 24�х (83%) наблюдениях диагностировали со�

путствующую гипертоническую болезнь (ГБ). В исследование
не включали больных с такими интраоперационными ослож�
нениями, как кровотечение, острая сердечная недостаточность,
инфаркт миокарда. Длительность ИК колебалась от 67 до 246
(96,3±6,0) мин, ишемии миокарда — от 37 до 174 (59,1±4,7)
мин. После ИК 27�и из 29�и (93,1%) больным был назначен до�
памин и/или добутамин в дозе 5±0,3 мкг/кг/мин. Время от
окончания ИК до начала МА составляло 45�90 (63,4±2) мин.
Показанием к МА являлось снижение индекса оксигенации
(PaO2/FiO2) ниже 330 мм рт. ст. на фоне объемной ИВЛ с
FiO2�0,5, соотношением длительности вдоха к выдоху 1:1 и
ПДКВ 4—6 (5,2±0,2) см вод.ст. 

МА выполняли на фоне общей анестезии (фентанил, ми�
дазолам и/или пропофол, рокуроний) после ушивания по�
слеоперационной раны на аппаратах Servo�I («Maquet») с ис�
пользованием функции «Open lung tool», обеспечивающей
контроль динамической торакопульмональной податливости
(Cdyn), по описанной ранее методике [Козлов И. А. и соавт.,
2009]. При этом максимальное давление в дыхательных пу�
тях (Pinsp) достигало 27—35 (31,1±0,3) см вод. ст., а ПДКВ —
13—20 (16,0±0,3) см вод. ст. Оптимальное ПДКВ, установ�
ленное с помощью функции «Open lung tool», составило 5—9
(7,1±1,1) см вод. ст. 

Параметры ИВЛ и биомеханики лёгких при выполнении
МА контролировали с помощью мониторной системы аппара�
та Servo�i. Регистрировали Pinsp, среднее давление в дыхатель�
ных путях (Рmean), ПДКВ, дыхательный объем (ДО), Cdyn,
статическую торакопульмональную податливость (Cst). Со�
держание газов в артериальной крови (лучевая артерия) и сме�
шанной венозной крови (легочная артерия), уровень гемогло�
бина и лактата определяли с помощью анализатора ABL 725
(Radiometer). По общепринятым формулам рассчитывали: ин�
декс PaO2/FiO2, альвеолярно�артериальную разницу по кис�
лороду (DА�аО2), Qs/Qt, СаО2, содержание кислорода в веноз�
ной крови (СvО2) и артерио�венозную разницу объемного
содержания кислорода (a�vDО2). 

Инвазивный мониторинг центральной гемодинамики
обеспечивали с помощью модульных систем Agilent�CMS
(«Phillips») и катетеров типа Swan�Ganz. СВ определяли мето�
дом термодилюции. Анализировали значения сердечного ин�
декса (СИ). По общепринятым формулам на основании значе�
ний СИ, СаО2 и Da�vО2 рассчитывали параметры КТФ:
индексы DO2 (DO2I) и потребления кислорода (VO2I), КУО2.
Адекватность тканевой оксигенации оценивали по насыщению
гемоглобина кислородом в смешанной венозной крови (SvO2)
и уровню лактатемии.

Давление в дыхательных путях контролировали на эта�
пах: 1�й — до МА, 2�й — на фоне максимального Рinsp, 3�й —
3—5 мин после перехода к ИВЛ в подобранном режиме. Содер�
жание кислорода в крови, показатели ОФЛ и КТФ, SvO2 и
лактатемию анализировали на этапах 1 и 3.

На основании особенностей динамики DO2I после МА
больных ретроспективно разделили на группы: 1�ю — со сни�
жением показателя (n=14); 2�ю — с возросшим уровнем DO2I
(n=15). Группы не различались (р>0,05) по возрасту (53,6±2,8
и 56,4±1,8 лет), тяжести исходного состояния (3,1±0,1 и
3,3±0,1 функциональный класс NYHA), индексу массы тела
(29,1±0,7 и 31,7±1,3 кг/м2), наличию сопутствующей ГБ
(78,6±11,4 и 86,7±9,1%) и временным характеристикам опера�
тивных вмешательств: общей длительности (230,4±21,7 и
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before (r=0.71; p=0.004) and after (r=0.7; p=0.005) alveolar opening maneuver. Conclusion. After extracorporeal circula9
tion, relative arterial hypoxemia may be concurrent with the signs of oxygen transport system tension in patients with
impaired pulmonary oxygenizing function. Moreover, regional blood flow impairments in the peripheral tissues and those in
the lung are closely related. After alveolar opening maneuver that improves pulmonary oxygenizing function, oxygen deliv9
ery decreases, affecting mixed venous hemoglobin oxygen saturation. The findings give grounds to recommend close moni9
toring and timely correction during alveolar mobilization in the early period after cardiosurgery. The specific features of oxy9
gen transport and utilization during standard interventions into the heart under extracorporeal circulation call for further
in9depth studies. Key words: oxygen transport, oxygen delivery and consumption, alveolar opening maneuver (mobiliza9
tion), arterial hypoxemia in cardiosurgical patients. 



206,6±6,2 мин), продолжительности ИК (106,4±11,2 и 86,8±4
мин) и ишемии миокарда (66,6±8,8 и 52,1±3,3 мин) и периоду
времени от окончания ИК до МА (64,3±4,1 и 62,1±3,2 мин).
Интенсивность инотропной поддержки (допамин и/или добу�
тамин) до и во время МА была одинаковой (р>0,05): 4,7±0,5 и
4,6±0,6 мкг/кг/мин (р>0,05). Режим выполнения МА и ее вли�
яние на торакопульмональную податливость в группах были
практически идентичными (табл. 1).

При статистической обработке данных использовали мето�
ды параметрической статистики. С помощью компьютерной про�
граммы Excel вычисляли средние арифметические значения (М)
и их ошибки (m). Выполняли корреляционный анализ с расчетом
коэффициентов парной линейной корреляции (r). При анализе
статистической значимости использовали t�критерий Стьюдента.
Различия значений и значимость r считали статистически досто�
верными при уровне вероятности более 95% (p<0,05). 

Результаты и обсуждение

Снижение (на 7—182 мл/мин/м2) и повышение
(на 14—274 мл/мин/м2) DO2I наблюдали одинаково ча�
сто (р>0,05): 48,3±9,3 и 51,7±9,3% наблюдений. Исход�
ные (до МА) значения ОФЛ, содержания кислорода в
крови, СИ и параметров КТФ (табл. 2) не имели меж�
групповых отличий. После МА индекс PaO2/FiO2 в обе�
их группах возрастал более чем в 1,5 раза, DА�аО2 умень�
шалась в такой же степени, а Qs/Qt снижалось на 6—8%.
Значимых изменений СаО2, СvО2 и Da�vО2 после МА не
было. В обеих группах прослеживались тенденции
(р>0,05) к приросту СаО2 и увеличению Da�vO2. После
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Показатель Группа Значения показателей на этапах исследования
до МА максимальное Pinsp после МА

Pinsp, см вод. ст. 1�я 19,7±0,3 31,1±0,4* 22,2±0,5*
2�я 21,6±0,7 31,1±0,5* 22,7±0,6

Pmean, см вод. ст. 1�я 12,3±0,3 22,4±0,8* 15,1±0,3*
2�я 13,1±0,5 22,7±0,7* 14,9±0,4*

ПДКВ, см вод. ст. 1�я 5,1±0,1 16,0±0,4* 7,2±0,3*
2�я 5,2±0,3 16,0±0,4* 7,1±0,3*

ДО, мл/кг 1�я 9,5±0,6 — 11,8±0,6*
2�я 9,5±0,6 — 11,8±0,6*

Cdyn, мл/см вод. ст. 1�я 57,6±4,3 — 73,3±5,3*
2�я 58,0±2,3 — 71,4±2,8*

Cst, мл/см вод. ст. 1�я 56,2±3,3 — 68,3±3,5*
2�я 53,2±2,3 — 68,4±2,3*

Таблица 1
Параметры ИВЛ и биомеханика и оксигенирующая функция легких при выполнении МА (M±m)

Примечание. * — достоверность отличий (р<0,05) по сравнению с этапом «до МА».

Показатель Группа Значения показателей на этапах исследования
до МА после МА

PaO2/FiO2, мм рт. ст. 1�я 305,4±21,2 457,3±21,3*
2�я 284,7±19,4 449,3±22,6*

DА�аО2, мм рт. ст. 1�я 279,8±26,5 190,5±26,1*
2�я 308,6±37,2 204,9±25,2*

Qs/Qt, % 1�я 17,2±1,1 11,0±1,2*
2�я 20,0±1,8 11,6±1,6*

СаО2, мл/дл 1�я 15,3±0,6 15,6±0,5
2�я 15,1±0,6 16,1±0,5

СvО2, мл/дл 1�я 10,6±0,6 10,2±0,6
2�я 10,1±0,6 10,5±0,5

Da�vО2, мл/дл 1�я 4,8±0,2 5,4±0,2
2�я 5,0±0,4 5,6±0,4

СИ, л/мин•м2 1�я 2,9±0,2 2,4±0,1*
2�я 2,7±0,1 3,1±0,1#

DO2I, мл/мин/м2 1�я 440,7±31,7 376,9±20,4*
2�я 402,3±19,2 496,3±30,3*#

VO2I, мл/мин/м2 1�я 134,5±7,0 132,2±10,4
2�я 130,3±9,6 174,5±16,2*#

КУО2, % 1�я 31,5±1,5 35,1±1,9
2�я 33,2±2,5 35,0±2,2

SvO2, % 1�я 71,3±1,8 69,9±2,0
2�я 68,4±3,2 69,6±2,3

Лактатемия, ммоль/л 1�я 2,7±0,4 2,5±0,3
2�я 3,0±0,5 2,5±0,4

Таблица 2
Показатели ОФЛ, транспорта и потребления кислорода при выполнении МА (M±m)

Примечание. * — достоверность отличий (р<0,05) по сравнению с этапом «до МА»; # — достоверность межгрупповых отличий
(р<0,05).



МА межгрупповые отличия в показателях ОФЛ и со�
держания кислорода в крови не возникали. 

DO2I после МА у больных 1�й группы снижался
на 63,8 мл/мин/м2, а во 2�й — возрастал на 94
мл/мин/м2. VO2I в 1�й группе не изменялся, а во 2�й —
возрастал на 44 мл/мин/м2. Межгрупповые отличия ос�
новных параметров КТФ после МА были статистичес�
ки значимыми и, очевидно, были обусловлены разнона�
правленной динамикой СИ, значения которого на 2�м
этапе у больных выделенных групп начинали достовер�
но различаться. КУО2, SvO2 и уровень лактатемии в
группах были практически одинаковыми и не изменя�
лись на этапах исследования. 

До МА у больных 1�й группы VO2I и DO2I нахо�
дились в тесной линейной зависимости, а для наблюде�
ний, объединенных во 2�ю группу, такая связь была не
характерна (рис. 1). Изучая показатели адекватности
тканевой оксигенации у больных 1�й группы, выявили

достоверное влияние DO2I на значения SvO2 (рис. 2),
причем от уровня SvO2 тесно зависела лактатемия (рис.
3). Для больных 2�й группы такие взаимосвязи харак�
терны не были (см. рис. 2 и 3). На этом этапе исследова�
ния в 1�й группе зарегистрировали также максимально
тесную отрицательную корреляционную связь между
КУО2 и Qs/Qt, которой во 2�й группе не было (рис. 4).
После МА корреляционных связей между КУО2 и
Qs/Qt в 1�й (r=�0,03; p=0,9) и во 2�й (r=�0,36; p=0,2)
группах не выявили.

После МА линейные взаимосвязи параметров
КТФ зарегистрированы, независимо от исходного со�
стояния КТФ (рис. 5). Вместе с тем, в 1�й группе на�
блюдений DO2I и, соответственно, VO2I варьировались
в значительно более низких пределах, чем во 2�й.
Уменьшение DO2I в результате МА достоверно влияло
на снижение уровня SvO2 (рис. 6), причем выражен�
ность лактатемии в этих наблюдениях тесно зависела от
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Рис. 1. Взаимосвязи DO2I и VO2I до МА у больных выделен9
ных групп.

Рис. 2. Взаимосвязи DO2I и SvO2 до МА у больных выделен9
ных групп.

Рис. 3. Взаимосвязи лактатемии и SvO2 до МА у больных вы9
деленных групп.

Рис. 4. Взаимосвязи КУО2 и Qs/Qt до МА у больных выделен9
ных групп.



SvO2 (рис. 7). Во 2�й группе динамика DO2I не влияла
на SvO2 (r=0,4; p=0,14), а лактатемия после МА не зави�
села от SvO2 (r=0,26; p=0,35). В обеих группах на этапах
исследования не было корреляционных связей между
показателями адекватности тканевой оксигенации
(SvO2, лактатемия) и СИ (r<0,4; p>0,1). 

На завершающем этапе анестезиологического по�
собия после выполнения МА усиление симпатомимети�
ческой терапии, направленной на стабилизацию ЦГД,
потребовалось у 57±13% больных 1�й группы и у
6,7±6,4% — 2�й (р<0,05). Экстубацию трахеи на опера�
ционном столе выполнили у 42,9±13,2% больных 1�й
группы и у 40,0±12,6% — 2�й (р>0,05). Тяжелых после�

операционных осложнений (острая сердечно�сосудис�
тая недостаточность, коагулопатия, полиорганная недо�
статочность, инфекционные процессы) и госпитальной
летальности у обследованных больных не было. 

Исследования КТФ при выполнении МА в ран�
ние сроки после ИК единичны. Показано, что даже у
больных с острой сердечной недостаточностью, ослож�
нившей реваскуляризацию миокарда с ИК, МА не из�
меняет показатели, характеризующие транспорт кисло�
рода (КУО2, SvO2 и лактатемия) [10]. Суммируя
результаты настоящего исследования, можно констати�
ровать, что снижение DO2 в результате МА происходи�
ло у больных со специфическим состоянием системы
транспорта кислорода, сформировавшимся в ранние
сроки (около 1 ч) после завершения ИК. Это состояние
характеризовалось вполне удовлетворительными зна�
чениями отдельных показателей, между которыми, тем
не менее, имелись линейные зависимости, свидетельст�
вующие о напряжении КТФ. Можно предположить, что
такая особенность КТФ отражала начальную стадию
патологических изменений в сложном комплексе взаи�
мосвязанных процессов, определяющих доставку кис�
лорода, его экстракцию и утилизацию в различных тка�
нях организма. До настоящего времени подобные
изменения КТФ при стандартных кардиохирургичес�
ких операциях, не осложненных серьезными гемодина�
мическими расстройствами и/или анемией, остаются
практически не изученными. 

Указывают, что, несмотря на возможное после
операций с ИК снижение DO2 и VO2, изменений КУО2

и, следовательно, нарушения КТФ не возникает [15].
Считают, что уменьшение DO2 за счет снижения СВ
при напряженных режимах ИВЛ, к которым может
быть отнесена МА, не является четким критерием нару�
шения КТФ [12]. Результаты анализа средних значений
изученных показателей КТФ и тканевой оксигенации
давали основание полагать, что после МА уменьшение
DO2I и VO2I в результате снижения СИ у некоторых
больных не вызывает изменения КТФ, о чем свидетель�
ствуют стабильные КУО2, SvO2 и лактатемия. 

Вместе с тем, оценка адекватности КТФ требует
не только анализа значений VO2, DO2 и КУО2, но и изу�
чения взаимосвязей между ними в комплексе с показа�
телями, характеризующими метаболизм [16]. Согласно
современным представлениям, в норме поддержание
уровня VO2, необходимого для обеспечения энергетиче�
ских потребностей организма, происходит при колеба�
ниях DO2 в широких пределах, т. е. имеет место «транс�
порт�независимое» VO2, обеспечиваемое значительной
вариабельностью экстракции кислорода. У больных в
критических состояниях, вследствие нарушения про�
цесса экстракции кислорода, VO2 может приобретать
линейную зависимость от DO2, т. е. формируется
«транспорт�зависимое» VO2. DO2 и VO2 при этом могут
превышать физиологический уровень, однако несоот�
ветствие DO2 реальным метаболическим потребностям
приводит к «кислородной задолженности» и тканевой
гипоксии [2, 4, 17—19]. 
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Рис. 5. Взаимосвязи DO2I и VO2I после МА у больных выде9
ленных групп.

Рис. 6. Взаимосвязь степени снижения DO2I в результате МА
и уровня SvO2 у больных 19й группы.

Рис. 7. Взаимосвязь лактатемии и SvO2 после МА у больных
19й группы.



Выявленная у больных 1�й группы до выполнения
МА тесная линейная взаимосвязь между VO2I и DO2I
дает основание полагать, что в этих наблюдениях нару�
шение ОФЛ сочеталось с напряжением КТФ, несмотря
на такие же, как во 2�й группе абсолютные значения
изученных показателей. Ранее возможность «транс�
порт�зависимого» VO2 после операций с ИК была опи�
сана при снижении DO2I до значений менее 368
мл/мин/м2, которое обозначили, как «критический уро�
вень транспорта кислорода» [20]. Наши результаты по�
казывают, что подобный феномен может возникать и
при больших значениях DO2I. Достоверная зависи�
мость SvO2 от DO2I в этих наблюдениях демонстрирует
влияние состояния КТФ на экстракцию кислорода и
его доступность для клеточных структур периферичес�
ких тканей [4, 21]. Тесно взаимосвязанные колебания
SvO2 и уровня лактатемии при этом, по�видимому, от�
ражают соотношение аэробных и анаэробных метаболи�
ческих процессов в периферических тканях, хотя гипер�
лактатемия и не является абсолютно специфичным
критерием тканевой гипоксии [4, 16, 19]. Снижение
DO2I в результате МА переводило «транспорт�зависи�
мое» VO2I на более низкий уровень и отчетливо влияло
на значения SvO2, которые были достоверно взаимосвя�
заны с лактатемией. У больных с более высокими DO2I
и VO2I после МА таких зависимостей не было, что дает
основания считать КТФ более адекватной.

Характерно, что у больных с «транспорт�зависи�
мым» VO2 СИ не влиял на SvO2 и лактатемию и нахо�
дился на уровне, который принято считать вполне удов�
летворительным для раннего постперфузионного
периода. Поэтому, есть основания полагать, что в этой
группе наблюдений через 1 ч после ИК нормальный СИ
не обеспечивал уровень DO2I, соответствующий реаль�
ным метаболическим потребностям. Это могло создать
условия для начального этапа формирования «кисло�
родной задолженности», патогенетическое значение ко�
торой у больных в критических состояниях активно ис�
следуют [2, 16, 22]. При стандартных операциях с ИК,
не осложненных серьезными гемодинамическими рас�
стройствами, подобный механизм формирования пред�
посылок для тканевой гипоксии до настоящего времени
освещения не получил. 

Принципиальной особенностью изучаемой клини�
ческой ситуации являлось то, что признаки напряжения
КТФ выявили в самые ранние сроки после ИК у боль�
ных со значимым нарушением ОФЛ. При этом показа�
тель КУО2, снижение которого может отражать увеличе�
ние периферического шунтирования крови [2], и Qs/Qt
находились в тесной отрицательной корреляционной
связи. Взаимосвязь и возможная взаимодетерминиро�
ванность нарушений КТФ и ОФЛ у больных в различ�
ных критических состояниях неоднократно привлекала
внимание исследователей [2, 3, 23—26]. Однако возмож�
ность и причины такой взаимосвязи в ранние сроки по�
сле ИК до настоящего времени освещены недостаточно. 

В последние годы опубликованы результаты ис�
следований, косвенно свидетельствующие, что наруше�

ния ОФЛ и КТФ у кардиохирургических больных мо�
гут иметь единый этиопатогенез. Наиболее вероятным
этиологическим фактором представляется системная
дисфункция эндотелия, возникающая во время и/или в
ранние сроки после ИК. Установили, что одним из наи�
более значимых предикторов нарушения ОФЛ после
операций с ИК является сопутствующая ГБ [1]. Пре�
дикторная значимость ГБ объясняется, во�первых, воз�
можностью повреждения эндотелия легочных сосудов
различными агентами, поступающими во время ИК в
циркуляторное русло за счет региональной гипоперфу�
зии, риск которой особенно высок у больных с типич�
ными для ГБ нарушениями микроциркуляции. Регио�
нальная гипоперфузия, например, может вызывать
ишемию кишечника с последующей транслокацией ми�
кроорганизмов. Во�вторых, в результате ИК может усу�
губляться первичная эндотелиальная дисфункция, ха�
рактерная для ГБ, в которую, предположительно,
вовлекаются сосуды легких. Клиническая значимость
этих механизмов в развитии нарушений ОФЛ детально
не изучена, однако показано, что ГБ является достовер�
ным предиктором ОРДС, осложняющего кардиохирур�
гические операции [27]. Характерно, что у подавляюще�
го числа обследованных нами больных с относительной
артериальной гипоксемией, осложнившей ранний пост�
перфузионный период, диагностировали сопутствую�
щую ГБ, что подтверждает значимость последней в эти�
опатогенезе нарушений ОФЛ после ИК. 

Дисфункция эндотелия, несомненно, является
важным фактором нарушения оксигенации тканей [4].
Эндотелиальные клетки не только участвуют в форми�
ровании анатомо�физиологического «барьера» между
кровью и прилежащими тканями, но и принимают ак�
тивное участие в регуляции сосудистого тонуса, гемо�
стаза, ангиогенеза, иммунитета и др. Вырабатывая вазо�
констрикторные (эндотелин) и вазодилатирующие
(простациклин, оксид азота, аденозин и др.) факторы,
эндотелий, в частности, активно регулирует распреде�
ление регионального кровотока в норме и при патоло�
гии, определяя доступность или дефицит доставки кис�
лорода к различным тканям [28]. 

Во время и после ИК к повреждению эндотелия и,
как следствие, нарушению экстракции кислорода могут
приводить выброс провоспалительных медиаторов, ха�
рактерный для системной воспалительной реакции, на�
рушения в системе гемостаза, активация фибринолиза
и ряд других механизмов, реализующихся на микро�
циркуляторном уровне [29—31]. В этой связи, общность
патологических процессов, развивающихся после ИК в
легких и в других тканях организма и, соответственно,
параллелизм нарушений ОФЛ и КТФ представляется
высоко вероятным. На уровне микроциркуляторного
русла в большом круге кровообращения эндотелиаль�
ная дисфункция может приводить к феномену перифе�
рического шунтирования с уменьшением экстракции
кислорода (снижение КУО2) [2, 4]. В малом круге эндо�
телиальная дисфункция может нарушать гипоксичес�
кую вазоконстрикцию, обеспечиваемую факторами ме�
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стной регуляции сосудистого тонуса, и таким образом
увеличивать венозное примешивание [2, 4, 32, 33]. Этим
можно объяснить наличие у больных 1�й группы тесной
отрицательной корреляционной связи между КУО2 и
Qs/Qt, которая полностью исчезла после МА, что не
было характерно для больных без признаков напряже�
ния КТФ.

Следует отметить, что МА, уменьшая микроате�
лектазирование, типичное для раннего постперфузион�
ного периода [34], не только снижает Qs/Qt и улучшает
ОФЛ. Важнейшим лечебным эффектом МА является
профилактика ателектотравмы [35]. Последняя, наряду
с прямым повреждением легочного эндотелия и эпите�
лия, сопровождается выработкой в легких цитокинов и
других провоспалительных агентов, усугубляющих эн�
дотелиальную дисфункцию [36]. При этом прогресси�
рует повреждение легких и возникает риск полиорган�
ной дисфункции (ПОД) [35, 36]. Таким образом, МА
можно рассматривать как меру профилактики полиор�
ганной недостаточности (ПОН). 

Вместе с тем, как показали результаты настоящего
исследования, МА в ранние сроки после ИК может су�
щественно снижать DO2I, что является фактором риска
ПОН [2, 4, 37]. Снижение последнего оказалось харак�
терно для больных с исходными признаками напряже�
ния КТФ. Поэтому, определяя показания к МА и вы�
полняя ее во время кардиохирургических операций,
целесообразно тщательно контролировать и корригиро�
вать насосную функцию сердца, поддерживая адекват�
ный транспорт кислорода. У обследованных больных не
было тяжелых послеоперационных осложнений, кото�
рые можно было бы связать с нарушением КТФ. Одна�
ко после МА в ряде наблюдений усиливали симпатоми�
метическую терапию, что оптимизировало DO2. 

Повышенное внимание к нарушениям КТФ в ран�
ние сроки после ИК представляется вполне обоснован�
ным. Явления ПОД (нарушение ОФЛ, гиперферменте�
мия, олигоурия и гиперкреатининемия, гиперлактатемия
и др.), которые можно связать с нарушениями КТФ [4,

19], нередко диагностируют в ранний период после стан�
дартных кардиохирургических операций. При этом не
удается четко установить этиопатогенез таких осложне�
ний. В этой связи, углубление представлений об измене�
нии детерминант транспорта и потребления кислорода у
кардиохирургических больных, представляется перспек�
тивным направлением научного поиска. Результаты ме�
та�анализа, опубликованного в 2002 г., показали, при це�
ленаправленном повышении DO2 и VO2 у больных в
критических состояниях летальность снижается на 23%
по сравнению с больными, получавшими стандартное ле�
чение [37]. Однако оптимизация DO2 и VO2 является эф�
фективной, когда она начата до манифестации тяжелой
ПОН [37]. Патогенетическая обоснованность мер по оп�
тимизации транспорта кислорода для профилактики
ПОД/ПОН у больных, оперированных с ИК, несомнен�
но, заслуживает дальнейшего изучения и всестороннего
анализа. 

Заключение

В ранние сроки после ИК у 50% больных с нару�
шением ОФЛ относительная артериальная гипоксемия
может сочетаться с признаками напряжения КТФ. В
этих наблюдениях DO2I и VO2I находятся в линейной
зависимости, а уровни КУО2 и Qs/Qt имеют тесную об�
ратную корреляционную связь, что подтверждает взаи�
мосвязь нарушений регионарного кровотока в перифе�
рических тканях и в легких, которая характерна для
раннего периода после ИК. После МА, улучшающей
ОФЛ, DO2I снижается, что может влиять на кислород�
ный баланс периферических тканей. Полученные дан�
ные дают основания рекомендовать тщательный кон�
троль и своевременную коррекцию КТФ при
выполнении МА в ранний период после кардиохирур�
гических операций. Необходимы дальнейшие углуб�
ленные исследования особенностей транспорта и ути�
лизации кислорода при стандартных вмешательствах
на сердце с ИК.
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Уважаемые коллеги!

Главное военно�медицинское управление МО РФ, ФГУ Главный военный клинический гос�
питаль им. акад. Н. Н. Бурденко МО РФ и ООО «Акела�Н» (г. Москва) проводят в Главном во�
енном клиническом госпитале им. акад. Н. Н. Бурденко 22.04.2010 г. II Всероссийскую конферен�
цию с международным участием «Ксенон и инертные газы в медицине». 

На конференции будет обсуждена проблема применения ксенона в разных разделах медици�
ны при оперативных вмешательствах и с лечебной целью в наркологии, неврологии, психиатрии,
после психотравмирующих факторов профессиональной деятельности. Во время конференции
будет организована медицинская выставка техники для ксенона, показана современная наркоз�
но�дыхательная аппаратура для наркоза и проведении терапевтических процедур.

Место проведения конференции: Москва, 105229, Госпитальная площадь, д. 3. Отделение
анестезиологии. Руденко Михаилу Ивановичу. 

Контактные телефоны:
8�499�263�54�75, 8�910�464�46�76 Руденко М. И.;
8�499�263�06�57 Пасько Владимир Георгиевич; 
Факс: 8�499�263�08�47 для Руденко.
Заявки на научные доклады и доклады в объеме 5—7 страниц (через один интервал в элек�

тронном виде и один распечатанный экземпляр) будут приниматься до 15 января 2010 года по
форме: название доклада, фамилия(и) и инициалы автора(ов), учреждение(я) в котором работа�
ет автор(ы), город. 

В работе примут участие главные анестезиологи реаниматологи регионов и ведущие специа�
листы военных госпиталей, научно�исследовательских институтов, специалисты лечебно�про�
филактических учреждений страны, а также желающие других ведомств из всех субъектов РФ.

Оргкомитет конференции


