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Резюме
Отсутствие единства по вопросу о выборе температурного режима защиты миокарда и путей введения кардиоплеги- 
ческого раствора побудило нас сравнить тепловую и холодовую кровяную кардиоплегии у пациентов с гипертрофи
ей миокарда при протезировании аортального клапана. С 2007 года выполнено 72 операций в условиях тепловой кар
диоплегии по коррекции аортальных стенозов. Мы исследовали качественную и количественную оценку восстанов
ления сердечной деятельности, маркеры повреждения миокарда, показатели центральной гемодинамики и транспор
та кислорода. Выявлено несоответствие качества восстановления сердечной деятельности, показателей центральной 
гемодинамики и транспорта кислорода степени сохранности гипертрофированного миокарда. Это ставит под сомне
ние целесообразность применения тепловой кровяной кардиоплегии при протезировании аортального клапана у боль
ных с гипертрофией миокарда.
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Summary
Lack of agreement about choice of regime of myocardial protection and techniques for infusion of cardioplegic solution, motive 
us to compare warm blood and cold blood cardioplegia in patients with myocardial hypertrophy during aortic valve replacement. 
Since 2007 we performed 72 surgeries with warm blood cardioplegia during corrections of aortic valve stenosises. We analized 
quantitative and qualitative valuation of cardiac resuscitation, markers of myocardial injury, central hemodynamics and oxygen 
transport data. We found out discrepancy between quality of cardiac resuscitation, central hemodynamics and oxygen transport 
data and degree of hypertrophied miocard safety. All that discredit practicability of warm blood cardioplegia during aortic valve 
replacement in patients with myocardial hypertrophy.
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Введение
На сегодняшний день проблема защиты миокарда 

при операциях с искусственным кровообращением (ИК) 
находится на стыке кардиохирургии, кардиоанестезиоло
гии и перфузиологии. Ни в одном разделе оперативной 
кардиологии, нет такого полиморфизма в подходах и оцен
ках, как в проблеме защиты миокарда. Практически в каж
дом крупном кардиохирургическом центре наблюдается 
свой подход к этой проблеме, не исключающий, в прочем, 
общих концепций. [1] В мире разработано огромное ко
личество методов КП и вариантов их проведения. Спектр 
стратегий для защиты миокарда привел к искусственно
му созданию сопернических позиций, что касается тепло
вой и Холодовой кровяной кардиоплегии, антеградного и 
ретроградного пути доставки, прерывистого и непрерыв
ного введения.[8] Недавний обзор кардиохирургической 
практики нашел, что 56% хирургов используют холодовую

кровяную кардиоплегию, 14% используют тепловую кро
вяную кардиоплегию, 14% используют фармакохолодовую 
кардиоплегию и 16% не используют кардиоплегию вооб
ще. Среди перечисленных 21% использует ретроградное 
введение кардиоплегического раствора. [7]

Использование тепловой кровяной кардиоплегии 
(ТККП) безусловно, имеет свои преимущества[3], но не 
обеспечивает адекватной защиты миокарда в случае дли
тельного времени пережатия аорты [6], или даже при уд
линении его до 75 минут и более [10,11]. В этих ситуаци
ях имеет преимущество холодовая кровяная карднопле- 
гия (ХККП)[2], которая, в свою очередь, не лишена недо
статков, связанных с гипотермией.[4,5,9]

Цель исследования  - сравнить эффективность за
щиты гипертрофированного миокарда в условия различ
ных вариантов кровяной кардиоплегии при протезирова
нии аортального клапана в условия искусственного крово



обращения. Дизайн исследования - открытое контролируе
мое рандомизированное проспективное исследование.

Материалы и методы
С 2007 по октябрь 2009 года в клинике было вы

полнено 249 операции по коррекции изолированных аор
тальных пороков, из них в условиях ТККП 72, в услови
ях ХККП 177.

Критерии включения: все больные подлежащие опе
ративной коррекции стеноза аортального клапана старше 
18 лет. Критерии исключения: признаки системного вос
паления, мультифокальный атеросклероз, ОНМК/ПНМК 
в анамнезе, сахарный диабет с инсулинопотребностью.

После разрешения Этического комитета больницы 
больные, вошедшие в исследование (54 человека) были 
разделены на 3 равные группы (п=18) (таблица 1): 1
группа - тепловая кровяная анте-ретроградная кардио- 
плегия (ТККП1), 2 группа -  тепловая кровяная антеград- 
ная кардиоплегия (ТККП2), 3 группа - холодовая кровя
ная кардиоплегия (ХККП).

Не имеется никаких достоверных различий между 
группами по демографическим признакам. Пациенты не 
различались по исходной тяжести, у всех имеется выра
женная гипертрофия миокарда, индекс массы миокарда 
практически в 2 раза превышал норму.

Всем пациентам проведена анестезия, по принятой 
в клинике методике, на основе фентанила (5-7 мкг/кг/ 
мин) и изофлюрана 0,5-0,8 MAC. На время ИК тотальная 
внутривенная анестезия - фентанил в той же дозе и мида- 
золам 0,1 мкг/кг/час.

Методика ИК. Нормотермическое искусственное кро
вообращение проводилось на аппарате Stockert III с темпе
ратурой в пищеводе 36-37 С° Расчетная объемная скорость 
перфузии - 2,5 л/мин/м2. Регуляция КЩС в режиме а - стат.

Методы кардиоплегии. В первой группе примене
на тепловая ан-те/ретроградная кровяная кардиоплегия . 
Температура кардиоплегического раствора 36-37 °С, ин
дукционная доза вводилась антеградно, концентрация 
Калия в ней составила 25 ммоль/л. Поддерживающая

доза вводилась ретроградно и непрерывно концентрация 
калия была около 12,5 ммоль/л

Во второй группе применена тепловая антеградная 
прерывистая кровяная кардиоплегия с той же темпера
турой 36-37°С, индукционная и поддерживающие, име
ли аналогичную концентрацию калия, но поддерживаю
щие дозы вводилась антеградно и прерывисто с интерва
лами в 20 мин. В третьей группе применена холодовая ан
теградная прерывистая кровяная кардиоплегия. Темпе
ратура кардиоплегического растовра, в этом случае, со
ставляла 8-10°С. Поддерживающие дозы вводились ан- 
тегрдано и прерывисто, с интервалами в 30 мин. Концен
трация калия в индукционной дозе оставалась прежней, а 
в поддерживающих дозах около 6,25 ммоль/л.

Мониторинг обеспечивается системой Datex-Ohmeda 
AS/5. Непрерывно мониторировались ЭКГ, инвазивное 
А.Д., CVP, Sp02, динамика сегмента ST. Методом пре- 
пульмональной термодилюции определялись показате
ли центральной гемодинамики (ЦТ), и транспорта кисло
рода. Проводился стандартный мониторинг периода ИК. 
Кратность и время исследований приведены в таблице 2.

Кроме того, мы оцениваем качественное и количе
ственное восстановле-ние сердечной деятельности после 
ИК. Биомаркеры повреждения миокарда. Длительность 
ИВЛ, сроки пребывания в ОРИТ, кровопотерю, осложне
ния, летальность. Полученные результаты обработаны с 
использованием методов вариационной статистики.

Результаты и обсуждение.
Длительность искусственного кровообращения, пе

режатия аорты, характеристика восстановления эффек
тивной сердечной деятельности после снятия зажима с 
аорты приведены в таблице 3.

Длительность ИК и пережатия аорты достоверно мень
ше в группе анте-градной тепловой кардиоплегии, чем в двух 
других. Спонтанное восстановление сердечной деятельно
сти, количество ЭДС и потребность в адреномиметиках при 
восстановлении сердечной деятельности достоверно отлича
лось в лучшую сторону при использовании обеих вариантов

Таблица 1. Характеристика пациентов

Д емография ТККП1 pTl Т2 ТККП2 рТ2 X ХККП рТ1 X

Пол 9м 9ж Юм 8ж 9м 9ж

Возраст лет 54,06±8,79 р>0,05 52,56±8,74 р>0,05 56,67±7,78 р>0,05

EF % 66,22±6,70 р>0,05 63,19±7,81 р>0,05 63.09( )± 12.3 р>0,05

NYHA ф.кл. 2,5±0,62 р>0,05 2,56±0,70 р>0,05 2,39±0,5 р>0,05

ИММ г/м” 222.74±95.23 р>0,05 249,14±76,82 р>0,05 247,77±87,34 р>0,05

Таблица 2. Дополнительные исследования

Время Исследование
Д о ИК Центральная гемодинамика, транспорт кислорода, КФК, АСаТ, лактат.
После И К Центральная гемодинамика, транспорт кислорода, лактат.
Через 6 часов КФК, Тропонин Т, лактат
Через 20 часов Центральная гемодинамика, транспорт кислорода, КФК, Тропонин Т, АСаТ, лактат.



Таблица 3. Характеристика перфузионного и постперфузнонного периода

Клинические данные ТККП1 pTl Т2 ТККП2 рТ2 X ХККП рТ1 X

ИК (мин) 116,0±26,9 р<0,005 90,17± 16,41 р<0,05 108,0*29.28 р>0,05

Пережатие аорты (мин) 99,0±25,36 р<0,005 74,05± 13.61 р<0,05 88,0±23,66 р>0,05

Спонт. Восстановление (чел.) 11(61,11%) рХ),05 13(72,22%) р<0,005 2(11,11%) р<0,01

Ср. кол-во ЭДС (разряд) 0.78±I,11 р>0.05 0.56±1.04 р<0,005 2.22±2.07 р<0,05

ЭДС (разряд/чел) 1.27 р>0,05 0.77 р <0,001 2.5 р<0,05

Адреналин мкг/кг/мин 0.053±0.014 р>0,05 0.049±0.005 р<0,001 0.146±0.166 р<0,001
Длит, применения адреналина 
(час) 9.44±7, 14 р>0,05 8.49±8.21 р>0.05 10,82±7,45 р>0.05

ИВЛ (мин) 429,44*135.8 р>0.05 545.0±272.2 р>0,05 569,44±282,1 р>0,05

Койко-день в ОРИТ (час) 24. П ±7.68 р>0,05 22.61 ±5.62 р>0,05 25.56±9,12 р>0,05

П/о койко-день (сут.) !7,06±4,29 р>0,05 19,34±3,04 р>0,05 16.94 ±4.86 р>0,05

Осложнения 2 р>0,05 2 р>0,05 0 р>0,05

Таблица 4. Корелляционные зависимости длительности пережатия аорты

Кардиоплегия Показатель Длительность пережатия Ао

ТККП1

Тропонин 20 час R= 0,573 р<0,05
СО после И К R= -0.522 р<0,05
CI после ИК R= -0,581 р<0,05
SVI после ИК R= -0,512 р<0,05
SVR1 после ИК R= 0,523 р<0,05
RVSWI после ИК R= -0,553 р<0,05
RCWI после ИК R= -0,493 р<0,05
DCbl после ИК R= -0.527 р<0,05

ТККП2

Тропонин Т 20 час R= 0,656 р<0,005
АсАТ 20 часов R= 0,559 р<0,05
PVR1 после ИК R= 0,486 р<0,05
S v02 после ИК R= -0,634 р<0,05
SvO: 20 часов R= -0,487 р<0,05
Ca-vO; после ИК R= 0,618 р<0,05
0 :ER после ИК R= 0,651 р<0,05
АаО: 20 часов R= 0.493 р<0,05

ХККП
PVR1 20 часов R= -0,583 р<0,05
LVSWI 20 часов R= 0,523 р<0,05
LCWI 20 часов R= 0.542 р<0,05

тепловой кардиоплегии по сравнению с Холодовой. Продол
жительность применения адреналина в послеоперационном 
периоде, длительность ИВЛ и сроки пребывания в ОРИТ, 
сроки пребывания в стационаре не различались.

Следует отметить, что в первой группе, в послеопе
рационном периоде, было зарегистрировано жизнеугро
жающее осложнение -  О. ИМ. Еще у одного пациента 
кардиальное, но нежизнеугрожающее осложнение -  па
роксизмальная мерцательная аритмия. Во второй груп
пе у двух пациентов были зарегистрированы кардиаль
ные нежизнеугрожающие осложнения -  пароксизмаль
ная мерцательная аритмия.

При сравнении показателей ЦТ выявлен рад досто
верных различий. После ИК SV при ТККП2 превышал 
таковой как при ТККП1, так и при ХККП на 20,5% и 
22,4% соответственно. SVI также был выше при ТККП2, 
чем при ХККП на 24%. REF после ИК была наибольшей 
в группе ТККП2, а наименьшей в группе ХККП с разни
цей в 13,6%. Лучшие показатели работы правого и левого

желудочков отмечались у больных в группе ТККП2, так 
LVSWI после ИК был больше в группе ТККП2 по срав
нению с ТККП1 и ХККП на 26,9% и 33% соответствен
но, RWSVI был выше на 26,8%, чем в группе ТККП1, а 
LCWI был выше на 45,2%, чем группе ХККП. Через 20 
часов после операции все показатели нормализовались и 
существенных различий между группами не выявлено.

При сравнении показателей транспорта кислоро
да достоверных различий выявлено меньше. У больных 
в группе ТККП2 через 20 часов после операции имело 
место увеличение Ca-v02 на 9,4% и 02ER на 20,7% по 
сравнению с ХККП, что может быть связано с перенесен
ным нарушением перфузии тканей вследствие, сниже
ния сердечного выброса. Остальные различия показате
лей транспорта и утилизации кислорода несущественны.

Нами была выявлена достоверная зависимость ряда 
показателей ЦТ и транспорта кислорода от длительности 
пережатия аорты во всех группах. Данные корреляцион
ного анализа представлены в таблице 4.



Рис. 1. Влияние длительности пережатия аорты на 
показатели тропоннна Т в условиях ТККП1

Удлинение ишемии в группе ТККП1, приводило к 
ухудшению показателей систолической функции лево
го желудочка, а затем и доставки кислорода. Свидетель
ством этого является обратная связь СО, Cl, SVI и D 02I 
после ИК с длительностью пережатия аорты и прямая за
висимость SVRI от длительности пережатия аорты. Об
ратная зависимость показателей работы правого желу
дочка после искусственного кровообращения, возмож
но, обусловлена недостаточной защитой миокарда право
го желудочка при ретроградном введении кардиоплеги- 
ческого раствора.

В группе ТККП2 обратная связь Sv02 и прямая Са- 
v02 и 02ER  с дли-тельностью пережатия аорты говорит 
о нарушении перфузии тканей, как о проявлении левоже
лудочковой недостаточности. Прямая зависимость PVRI, 
вероятно компенсаторная, может свидетельствовать о си
столической дисфункции правого желудочка.

Прямая зависимость показателей работы левого же
лудочка от времени пережатия аорты через 20 часов после 
операции при ХККП может свидетельствовать об отсут
ствии влияния ишемии на показатели систолической функ
ции левого желудочка и косвенно индекса общего сосуди
стого сопротивления. Обратная зависимость индекса легоч
ного сосудистого сопротивления через 20 часов после опе
рации, говорит об отсутствии необходимости компенсиро
вать систолическую дисфункцию правого желудочка.

При исследовании биомаркеров повреждения мио
карда уровень тропонина Т, как кардиоспецифического 
фермента достоверно не различались между всеми груп
пами и был повышен умерено (в среднем от 0,23±0,18 до 
0,36±0,38 нг/мл). Это свидетельствует о закономерном 
повреждении клеток миокарда во время операций с ИК, 
и не является неблагоприятным событием.[] В результате 
проведенного корреляционного анализа в группах тепло
вой кардиоплегии была выявлена прямая зависимость

Рис. 2. Влияние длительности пережатия аорты на 
показатели тропонина Т в условиях ТККП2

уровня Тропонина Т через 20 часов после операции от 
длительности пережатия аорты. Это значит, что удлине
ние ишемии может ухудшать кардиопротективные свой
ства тепловой кардиоплегии и приводить к более выра
женному повреждению миокарда. В результате прове
денного корреляционного анализа в группах тепловой 
кардиоплегии была выявлена прямая зависимость уров
ня Тропоннна Т через 20 часов после операции от дли
тельности пережатия аорты. Это значит, что удлинение 
ишемии может ухудшать кардиопротективные свойства 
тепловой кардиоплегии и приводить к более выражен
ному повреждению миокарда. Отсутствие зависимости 
уровня тропонина Т от длительности пережатия аорты в 
группе ХККП свидетельствует об адекватной защите ми
окарда независимо от времени пережатия аорты.

Результаты проведенного регрессионного анализа 
продемонстрировали достоверное подтверждение того, 
что фактор времени пережатия аорты оказывает влияние 
на фактор Тропонин Т в группах ТККП1 и ТККП2 (та
блица 5). Полученные данные наглядно демонстрируют, 
что одинаковому времени ишемии соответствуют раз
ные значения тропонина Т. По нашим данным 100 минуте 
времени пережатия аорты в условиях ТККП1 (рисунок 1) 
соответствует значение тропонина в 0,31 нг/мл, а в усло
виях ТККП2 (рисунок 2) этому же времени соответству
ет значение тропонина в 0,7 нг/мл. Это свидетельствует 
о том, что зависимость уровня тропонина Т от длитель
ности пережатия аорты выражена сильнее при антеград- 
ном пути введения. При этом пути введения кардиопро- 
ективный эффект тепловой кардиоплегии хуже. Резонно 
предположить, что удлинению времени ишемии в усло
виях антеградной ТККП более 110 минут будут соответ
ствовать значения тропонина Т близкие к 0,8 нг/мл, что 
является предиктором неблагоприятных, жизнеугрожаю
щих кардиальных событий.

Таблица 5. Влияние времени пережатия аорты на показатели тропоннна Т при тепловой кардиоплегии

Кардиоплегия Показатель Длительность пережатия Ао
ТККП1 Тропонип Т 20 час F=4,736 р=0,045
ТККП2 Тропонин Т 20 час F =9,692 р=0,007



Таким образом, более сложное и медленное восста
новление эффективной сердечной деятельности в груп
пе Холодовой кардиоплегии обусловлено замедленным 
функциональным восстановлением миокарда JDK после 
гипотермического воздействия. Наилучшие показатели 
восстановления в эффективной гемодинамики в группе 
ТККП2 скорее всего связаны с меньшей длительностью 
ИК и временем пережатия аорты и не отражают степень 
ишемических изменений. Отсутствие серьезных ослож
нений в группе ХККП говорит о хорошем кардиопротек- 
тивном эффекте антеградной Холодовой кардиоплегии.

Сравнительный анализ показателей центральной ге
модинамики в трех группах показал, что после ИК луч
шими были показатели в группе ТККП2. Это обусловле
но наименьшей длительностью пережатия аорты в этой 
группе. В тоже время, через 20 часов после операции ге
модинамика у всех больных стабилизировалась.

В целом данные корреляционного анализа демон
стрируют нам, что увеличение времени ишемии ухудша
ет показатели ЦГ и транспорта кислорода в группах те
пловой кардиоплегии и, наоборот, в случае ХККП, как 
минимум, не влияет на них.

Изменения уровней маркеров повреждения мио
карда демонстрируют нам недостаточную эффектив
ность двух вариантов тепловой кардиоплегии, по срав
нению с ХККП, а также ухудшение ее кардиопротектив-
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ных свойств по мере удлинения времени пережатия аор
ты, что приводит к более выраженному ишемическому 
повреждению миокарда, особенно в условиях антеград- 
ного пути введения кардиоплегического раствора.

Выводы
Быстрое восстановление эффективной сердечной 

деятельности, с потребностью в небольших дозах адре- 
номиметиков и преимущество показателей ЦГ не являют
ся надежным критерием эффективности защиты миокар
да. Для оценки сохранности гипертрофированного мио
карда при протезировании аортального клапана необхо
дима комплексная оценка характера восстановления сер
дечной деятельности, центральной гемодинамики и био
маркеров повреждения миокарда.и
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