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Целью настоящего исследования был анализ эффективности ингаляционного оксида азота (иNO) для профилактики
и лечения интраоперационных расстройств газообмена при операциях на восходящей аорте с гипотермической оста!
новкой кровообращения. В исследование включили 22 пациента в возрасте 16—67 лет. Исследование выявило, что во
время операций с гипотермической остановкой кровообращения применение иNO значительно улучшает артериаль!
ную оксигенацию. Предварительные данные дают основание полагать, что профилактическое назначение иNO во вре!
мя ИК улучшает клиническое течение пациентов после операций с гипотермической остановкой кровообращения. 

The present study was undertaken to analyze the efficacy of inhaled nitric oxide (iNO) in the prevention and treatment of
intraoperative gas!exchange disorders during operations on the ascending aorta with hypothermal circulatory arrest. The
study included 22 patients aged 16—67 years. It revealed that the use of iNO substantially improved arterial oxygenation
at surgery with hypothermal circulatory arrest. The preliminary findings suggest that the preventive use of iNO during
extracorporeal circulation improves the clinical course of patients after surgery with hypothermal circulatory arrest. 

Операции на восходящей аорте, выполняе!
мые в условиях гипотермической остановки
кровообращения, не являются частыми в прак!
тике кардиохирургии, однако остаются одними
из наиболее сложных и высокотравматичных
[1]. Традиционно кардиоанестезиологи при
обеспечении этих операций уделяют повышен!
ное внимание профилактике ишемического по!
вреждения головного мозга, почек и других па!
ренхиматозных органов. Это не относится к
легочной паренхиме, хотя частота послеопера!
ционных нарушений функции дыхания в рас!
сматриваемой клинической ситуации достигает
30% [1]. О высоком риске тяжелой интраопера!
ционной и послеоперационной дыхательной не!
достаточности свидетельствует и наш опыт, при!
чем в значимом числе наблюдений именно
выраженные нарушения оксигенирующей функ!
ции легких (ОФЛ) являлись фактором замедле!
ния послеоперационной реабилитации больных. 

Вполне очевидно, что, несмотря на гипотерми!
ческую защиту, легочная паренхима во время оста!
новки кровообращения и последующего возобнов!
ления искусственного кровообращения (ИК)
подвергается ишемически!реперфузионному по!
вреждению. Клиническая картина изменений при

этом может быть во многом сходна с повреждением
легких, описанном при их трансплантации [2]. В
этой ситуации рассматривают патогенетическую
обоснованность назначения ингаляционного оксида
азота (иNO). Эффективность иNO для коррекции
расстройств газообмена не вызывает сомнений [3].
Активно изучают эту лечебно!профилактическую
меру при трансплантации легких [4]. Опыт назначе!
ния иNO для коррекции и, возможно, профилакти!
ки нарушений ОФЛ при операциях на восходящей
аорте с гипотермической остановкой кровообраще!
ния до настоящего времени отсутствует. 

Изложенное определило цель настоящего
исследования: оценить эффективность иNO для
лечения и профилактики интраоперационного на!
рушения ОФЛ при операциях с гипотермической
остановкой кровообращения. 

Материалы и методы
Обследовали 22 больных (12 мужчин и 10 женщин) в возра!

сте 16—67 (49±3) лет, оперированных с ИК по поводу аневризмы
восходящей аорты по методике Бентала!де Боно. У 12 (54,5%)
больных выполнили одновременное протезирование аортально!
го клапана. Всех пациентов оперировали в условиях многоком!
понентной общей анестезии (фентанил, мидазолам или диазе!
пам, пропофол, изофлюран или энфлюран, панкурониум или
векурониум) с ИВЛ (аппараты Servo 900C или Ohmeda 8200). В
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70 лет НИИ общей реаниматологии

отделении интенсивной терапии для ИВЛ использовали аппарат
Servo 900S. Интраоперационную ИВЛ проводили с дыхатель!
ным объемом 9—12 мл/кг, частотой дыханий (ЧД) 11—14 мин!1,
соотношением вдох/выдох 1:1 и положительным давлением в
конце вдоха +3—7 см вод. ст. ИК проводили по методике, приня!
той в институте. Перед основным этапом оперативного вмеша!
тельства гипотермию углубляли до 14°С и ИК прекращали. Во
время гипотермической остановки кровообращения перфузию
мозга осуществляли с объемной скоростью 150—250 мл/мин.
Основные показатели гемодинамики контролировали с помо!
щью мониторных комплексов UCW («Spacelab»).

Больных разделили на 3 группы. В 1!й группе больных
(n=7) иNO не использовали. Пациентам 2!й группы (n=8) по!
сле выявления нарушений ОФЛ назначали иNO в концентра!
ции 7—20 ppm (13,7±3 ppm). Нарушением ОФЛ считали зна!
чения индекса оскигенации PaO2/FiO2 (ИО) менее 300 мм
рт.ст. Длительность иNO!терапии составила 118±11 мин.
Больным 3!й группы (n=7) после начала ИК начинали высоко!
частотную (ВЧ) ИВЛ с ЧД 110 мин!1 и минутным объемом ды!
хания 1 л. После перехода на ВЧ ИВЛ в дыхательный контур
начинали ингаляцию иNO в дозе 5 ppm. После восстановления
сердечной деятельности продолжали объемную ИВЛ в обыч!
ном режиме и ингаляцию иNO в дозе 7—10 ррm. Длительность
иNO!терапии составила 194±24 мин. 

Длительность ИК в 1!й группе составила 214±52 мин,
ишемии миокарда — 134±34 мин, остановки кровообращения
— 53±8 мин; во 2!й группе, соответственно, 195±8, 127±20 и
46±6 мин; в 3!й — 168±18, 115±15 и 50±4 мин (р>0,05 при меж!
групповых сравнениях). 

Контроль газового состава крови проводили с помощью
анализаторов ABL 705 и OSM!3 (Radiometer). На основании
полученных данных рассчитывали ИО.

Состояние ОФЛ оценивали на этапах: I — после начала
операции (исход), II — 15 мин после окончания нагнетания
крови из аппарата ИК, III — конец операции.

Оценивали длительность послеоперационной ИВЛ и гос!
питализации.

Статистическую обработку полученных данных проводи!
ли с применением t!критерия Стьюдента, различия считались
достоверными при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

У больных 1!й группы (см. таблицу) после
ИК отмечали двукратное снижение ИО, которое
сохранялось до конца операции. Среднее значение
ИО было ниже 200 мм рт. ст., что свидетельствует о
существенном нарушении ОФЛ. Во 2!й группе по!
сле ИК наблюдали аналогичную закономерность,
однако на фоне иNO!терапии ИО восстанавливал!
ся до уровня, близкого к исходному. В 3!й группе
пациентов статистически значимых изменений ИО
в интраоперационном периоде не было. При меж!
групповом сравнении отметили, что после ИК ИО

был наибольшим в 3!й группе и не выходил за пре!
делы величин, принятых за нижнюю границу нор!
мы (ИО — 300 мм рт. ст.). 

Длительность послеоперационной ИВЛ в
1!й группе колебалась от 31 до 264 ч, во 2!й — от
23 до 52 ч и в 3!й — 15—25 ч. Средняя продолжи!
тельность ИВЛ (см. таблицу) оказалась наи!
большей в 1!й группе и наименьшей в 3!й. 

Таким образом, по результатам настоящего
исследования, включающего в себя ограниченные
выборки клинических наблюдений, можно пред!
положить, что ишемически!реперфузионное по!
вреждение легочной паренхимы является значи!
мым фактором нарушения ОФЛ и удлинения
послеоперационной ИВЛ. Известно, что при опе!
рациях с ИК легкие подвергаются патологичес!
ким воздействиям, вследствие образования био!
логически активных медиаторов и их
высвобождения из поврежденных клеток крови,
активации комплемента, агрегации тромбоцитов,
секвестрации в легких гранулоцитов и моноцитов.
Повреждается сурфактантная система легких,
возникают микроателектазы. Однако ишемию!ре!
перфузию легочной паренхимы не рассматривают
в качестве значимого фактора развития наруше!
ний ОФЛ, поскольку даже во время полного ИК
сохраняется кровоток в системе бронхиальных ар!
терий. Операции на восходящей аорте, в этом ас!
пекте, имеют принципиальную особенность —
полное прекращение кровоснабжения легких. 

В настоящее время описан синдром реперфу!
зионного повреждения легких при их трансплан!
тации. Синдром характеризуется неспецифичес!
ким повреждением альвеол, отёком легких и
нарушением ОФЛ [2, 4]. Клинические проявления
могут колебаться в широких пределах — от уме!
ренной артериальной гипоксемии до острого рес!
пираторного дистресс!синдрома (ОРДС), требую!
щего значительных усилий для поддержания
артериальной оксигенации на приемлемом уровне. 

Гипотермическую остановку кровообраще!
ния выполняют при значительной гипотермии
(14°С и ниже). Это условие считается необходи!
мым для снижения метаболической активности
неперфузируемых органов. Известно, что актив!
ность основных ферментозависимых метаболи!
ческих процессов снижается в 1,5—2 раза при

Показатель Значения показателей в группах
1!я 2!я 3!я

ИО, мм рт. ст., этапы:
I 410±43 419±56 402±40
II 200±42# 209±23# 355±35*,**
III 189±15# 350±75* 385±40*

Длительность послеоперационной ИВЛ, ч 137±28 30,5±4,6* 20±1,2,**
Длительность послеоперационной госпитализации, сут 46±6 24±2* 15±4,**

Интраоперационная динамика ИО и общеклинические показатели у обследованных больных (M±m)

Примечание. # — достоверность отличий (p<0,05) ИО по сравнению с этапом I; * — p<0,05 по сравнению с группой 1; ** — p<0,05
по сравнению с группой 2.
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понижении температуры на каждые 10°С [5].
Тем не менее, остаточные обменные процессы
сопровождаются активацией медиаторов воспа!
ления, приводящих к запуску воспалительного
каскада и развитию клинически значимого ре!
перфузионного повреждения легких [2]. Важ!
ную роль играет ускорение перекисного окисле!
ния липидов в результате анаэробного
метаболизма [2]. Кроме того, гипотермия влияет
на обмен кальция, увеличивая его выброс из
внутриклеточного депо и повышая проницае!
мость мембран для внеклеточного кальция [5].
Установлено, что при аноксии в легких снижает!
ся уровень эндогенного NO [6]. Вполне вероят!
но, что причиной резкого нарушения ОФЛ в
рассматриваемой клинической ситуации являет!
ся сочетание общеизвестных патогенетических
факторов, характерных для ИК, и механизмов,
реализующих ишемически!реперфузионное по!
вреждение легочной паренхимы, в частности, эн!
дотелия легочных сосудов.

Эндогенный оксид азота, наряду с вазодила!
тирующим, обладает многими физиологическими

эффектами [7]. В настоящее время не вызывает
сомнений эффективность иNO, как селективного
вазодилататора малого круга, для снижения внут!
рилегочного шунтирования крови и уменьшения
постнагрузки правого желудочка [3, 8]. Относи!
тельно недавно исследователи начали уделять
пристальное внимание целесообразности назначе!
ния иNO для профилактики ишемически!репер!
фузионного повреждения легких [2, 4]. 

Заключение

Наши предварительные данные дают основа!
ние считать оправданным интраоперационное на!
значение иNO при операциях с гипотермической
остановкой кровообращения. Вместе с тем, пола!
гаем, что для окончательных выводов необходимы
развернутые исследования, включающие катете!
ризацию малого круга, оценку интраоперацион!
ной механики дыхания, уровня внесосудистой во!
ды легких, а возможно и биопсию последних.
Нуждается в уточнении и структура периопераци!
онных легочных осложнений.
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