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Введение. Периоперационные нарушения энергетического обмена у кардиохирургических пациентов существенно влияют на течение 
послеоперационного периода и клинические исходы. В условиях выраженного хирургического стресса и искусственного кровообращения 
(ИК) информативность традиционных методов оценки метаболического статуса остается ограниченной.
Цель  – оценить динамику кардиореспираторной функции и показателей энергетического обмена у кардиохирургических пациентов 
с неосложненным течением операций, выполняемых в условиях общей анестезии с использованием ИК.
Материалы и методы. В исследование включены 30 пациентов. Показатели метаболизма и гемодинамики оценивали на четырех этапах: после 
индукции анестезии, во время стернотомии, перед началом ИК и в раннем постперфузионном периоде. Методом непрямой калориметрии 
(НК) определяли потребление кислорода (VO2), продукцию CO2 (VCO2), расход энергии в покое (REE) и дыхательный коэффициент (RQ). 
Центральную гемодинамику оценивали с использованием чреспищеводной эхокардиографии. Дополнительно анализировали показатели 
газового состава крови, а также уровни лактата и глюкозы.
Результаты. На этапе индукции анестезии регистрировали наименьшие значения VO2 (106,55 ± 30,69 мл·мин–¹·м–²), что соответствовало состоянию 
фармакологически индуцированного снижения метаболической активности. Начиная с этапа стернотомии формировался стабильно повышен-
ный уровень энергопотребления, сохранявшийся до окончания операции. В раннем постперфузионном периоде значения VO2I возрастали до 
166,59 ± 44,69 мл·мин–1·м–2 и превышали расчетные показатели, определенные по методу обратного Фика, на 76%. Прогностические формулы 
(Харриса – Бенедикта) недооценивали фактические энергетические потребности пациентов в среднем на 29%. Снижение RQ до 0,54–0,59 указы-
вало на преобладание липидного субстрата в энергетическом обмене. После прекращения ИК отмечалось увеличение концентрации лактата крови 
в 2,5 раза и увеличение уровня гликемии на 36%. Между VO2 и сердечным выбросом выявлена высокая корреляционная связь (r = 0,63; p = 0,001).
Заключение. Периоперационные изменения энергетического обмена носят этапный и преимущественно адаптационный характер. 
НК позволяет объективно оценивать метаболический и перфузионный статус на различных этапах кардиохирургического вмешательства.
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кардиореспираторный резерв
Для цитирования: Сорокина Л. С., Юдина С. С., Фомина Д. В., Семенков М. А., Тухашева Ф. Я., Маркова А. В., Федулова С. В., Еременко А. А. 
Непрямая калориметрия как неинвазивный метод кардиореспираторного мониторинга в интраоперационном периоде у кардиохирургических 
больных // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2026. – Т. 23, № 2. – С. 15–24. https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-2-15-24.

Indirect calorimetry as a non-invasive method  
of cardiorespiratory monitoring in the intraoperative period  
in cardiac surgical patients
Lyubov S. Sorokina1*, Sofia S. Yudina1, Darya V. Fomina1, Matvei S. Semenkov2, Fatima Ia. Tukhasheva1,  
Anastasiya V. Markova1, Svetlana V. Fedulova1, Alexander A. Eremenko1, 3

1 Petrovsky National Research Centre of Surgery, Moscow, Russian Federation
2 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
3 I. M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation (Sechenov University),  
Moscow, Russian Federation

Received 29.01.2026; review date 01.03.2026

Introduction. Perioperative disturbances of energy metabolism in cardiac surgery patients significantly affect postoperative course and outcomes. 
Under conditions of surgical stress and cardiopulmonary bypass (CPB), conventional approaches to metabolic assessment have limited diagnostic value.
The objective was to evaluate perioperative changes in cardiorespiratory function and energy metabolism in cardiac surgery patients with uncom-
plicated operations performed under general anesthesia using CPB.
Materials and methods. Thirty patients were included in the study. Metabolic and hemodynamic parameters were assessed at four stages: after 
anesthesia induction, during sternotomy, before CPB initiation, and in the early post-perfusion period. Indirect calorimetry (IC) was used to mea-
sure oxygen consumption (VO2), carbon dioxide production (VCO2), resting energy expenditure (REE), and respiratory quotient (RQ). Central 
hemodynamics were evaluated using transesophageal echocardiography. Blood gas parameters, lactate, and glucose levels were also analyzed.
Results. The lowest VO2 index values were recorded after anesthesia induction (106.55 ± 30.69 ml∙min–1⋅m–2), reflecting a state of pharmacologically 
induced metabolic suppression. From the sternotomy stage onward, a persistently increased level of energy expenditure was observed until the end 
of surgery. In the early post-perfusion period, VO2I index increased to 166.59 ± 44.69 ml⋅min–1⋅m–2, exceeding values calculated by the reverse Fick 

AB
ST

RA
CT

РЕ
ЗЮ

М
Е

Анестезиологическая и реаниматологическая 
помощь взрослым и детям 

Anaesthesiologic and intensive care for adults and children



16

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 2, 2026

Введение

Кардиохирургические операции относятся к числу 
наиболее сложных вмешательств и сопровождают-
ся высоким риском периоперационных осложнений 
[6, 8, 27]. В этих условиях контроль метаболических 
процессов приобретает особое значение, поскольку 
именно от их выраженности во многом зависят те-
чение послеоперационного периода и клинический 
исход. Согласно данным опубликованных иссле-
дований, ежегодно в мире проводится около двух 
миллионов операций на открытом сердце, при этом 
у значительного числа пациентов уже в ранние сроки 
после завершения перфузии формируются выражен-
ные метаболические нарушения [37].

Важно отметить, что подобные изменения раз-
виваются не только при осложненном течении 
кардиохирургического вмешательства. Даже при 
клинически благоприятном исходе операции у 
пациентов часто развивается состояние, характе-
ризующееся преобладанием катаболической на-
правленности обмена [2, 12, 17]. Оно проявляется 
развитием транзиторной инсулинорезистентности с 
уменьшением утилизации глюкозы периферически-
ми тканями, гипергликемией, активацией липолиза 
и усилением жирового окисления, что сопровожда-
ется снижением RQ. Данное состояние обусловлено 
сочетанным воздействием хирургической травмы, 
искусственного кровообращения (ИК), системного 
воспалительного ответа и ишемически-реперфузи-
онного повреждения [12, 17, 28, 32].

Возникающие метаболические сдвиги способны 
нарушать кислородный баланс, снижать функцио-
нальные резервы миокарда и способствовать разви-
тию как метаболических осложнений, так и сердеч-
но-сосудистых, включая катаболический синдром 
и синдром низкого сердечного выброса [4, 9, 21, 24]. 
В более отдаленные сроки послеоперационного пе-
риода данные нарушения ассоциируются с увеличе-
нием частоты инфекционных осложнений, форми-
рованием полиорганной дисфункции, удлинением 
периода искусственной вентиляции легких (ИВЛ) и 
повышением процента летальности [6, 8, 15]. В свя-
зи с этим раннее выявление и объективная оценка 
метаболических нарушений рассматривается как 
одна из важных задач периоперационного ведения 
пациентов кардиохирургического профиля.

В клинической практике оценка метаболическо-
го состояния пациента чаще всего основывается на 
расчетных формулах, однако при выраженном хи-
рургическом стрессе и в условиях быстро меняю-
щейся физиологии такие методы не обеспечивают 
достаточной точности [5, 19, 26]. Несмотря на широ-
кое применение гемодинамического мониторинга в 
клинической практике, его показатели не позволяют 
напрямую судить об интенсивности тканевого ме-
таболизма и существенно зависят от особенностей 
проводимой медикаментозной поддержки [20–22].

В последние годы непрямая калориметрия (НК) 
привлекает все больше внимания как метод, по-
зволяющий в реальном времени и без инвазивных 
вмешательств получать данные об аэробном энер-
гетическом обмене [1, 11, 29]. Несмотря на то, что 
НК традиционно рассматривается как «золотой 
стандарт» оценки фактических энергетических 
потребностей организма, в кардиохирургической 
практике ее значение выходит за рамки исключи-
тельно нутритивных задач [5, 18, 26]. Определяемое 
с помощью данного метода потребление кислорода 
(VO2) отражает баланс между доставкой кислорода 
(DO2) и его тканевой утилизацией (O2ER) и может 
использоваться как объективный показатель адек-
ватности перфузии и выраженности метаболическо-
го ответа на хирургическую травму [3, 7, 9].

Вместе с тем, число клинических исследований, 
посвященных применению НК в кардиохирургии, 
остается ограниченным. Большинство опубликован-
ных работ имеет пилотный характер, а четкие крите-
рии и единые протоколы по оценке показателей НК 
на различных этапах периоперационного периода до 
настоящего времени не разработаны [1, 14, 19].

Цель исследования – оценить динамику кардио
респираторной функции и показателей энергетиче-
ского обмена у кардиохирургических пациентов с 
неосложненным течением операций, выполняемых 
в условиях общей анестезии с использованием ИК.

Материалы и методы

В проспективное одноцентровое исследование 
включены 30 пациентов (17 мужчин и 13 женщин). 
Средний возраст больных составил 61 год, а исход-
ная фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) – 
60% (табл. 1).

method by 76%. Predictive equations (Harris–Benedict) underestimated actual energy requirements by an average of 29%. Reduced RQ values 
(0.54–0.59) indicated predominant lipid substrate utilization. After CPB discontinuation, blood lactate levels increased 2.5-fold and blood glucose 
levels by 36%. A significant correlation between VO2 and cardiac output was observed (r = 0.63; p = 0.001).
Conclusion. Perioperative changes in energy metabolism are stage-dependent and predominantly adaptive in nature. Indirect calorimetry enables 
objective assessment of metabolic and perfusion status at different stages of cardiac surgery.
Keywords: indirect calorimetry, oxygen consumption, cardiac surgery, cardiopulmonary bypass, energy metabolism, cardiorespiratory reserve
For citation: Sorokina L. S., Yudina S. S., Fomina D. V., Semenkov M. S., Tukhasheva F. Ia., Markova A. V., Fedulova S. V., Eremenko A. A. Indirect 
calorimetry as a non-invasive method of cardiorespiratory monitoring in the intraoperative period in cardiac surgical patients. Messenger of Anes-
thesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 2, P. 15–24. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-2-15-24.
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Критерии включения: возраст ≥18 лет; средин-
ная стернотомия; операция с применением ИК и 
кардиоплегической защиты миокарда от ишемии 
(ИМ); глубина седации по шкале RASS – 5; ИВЛ 
(ASV/PCV). 

Критерии исключения: исходная систолическая 
дисфункция миокарда; применение инотропной/ва-
зопрессорной поддержки в исследуемых периодах; 
поступление воздуха по плевральным дренажам, 
FiO2 > 60%, PEEP > 12 мм рт. ст.

Интраоперационный период включал четыре 
этапа: 

I – после вводной анестезии; 
II – стернотомия; 
III – период до начала ИК; 
IV – ранний постперфузионный период.
Наряду со стандартным мониторингом (инвазив-

ное измерение АД, ЧСС, ЦВД, сатурация) прово-
дили измерения конечно-диастолического объема 
(КДО), ударного объема (УО) и сердечного выброса 
(СВ) с помощью чреспищеводной эхокардиогра-
фии. Методом НК (Quark RMR, COSMED, Ита-
лия) определяли VO2, выделение углекислого газа 
(VCO2), расход энергии в состоянии покоя (REE) 
и дыхательный коэффициент (RQ). Параллельно 
анализировали газовый состав артериальной и ве-
нозной крови, уровень лактата и глюкозы. Расчеты 
базальной потребности в энергии (REE) и показате-
лей кислородотранспортной функции крови (DО2 
и коэффициент экстракции О2 (O2ER) выполняли 
по общепринятым формулам [1, 5, 9, 26]. Величины 
VO2, CO2 и DO2 приводили к антропометрическим 
данным пациентов, выражая в форме индексов 
(VO2I, CO2I и DO2I мл·мин–1·м–2).

Анестезия – сбалансированная многокомпонент-
ная (в/в пропофол, мидазолам, фентанил, севофлу-
ран при 40–60% содержании кислорода во вдыхае-
мой смеси) в условиях ИК. Поддержание миоплегии 
осуществляли дробным введением пипекурония 
бромида. ИК осуществляли с применением аппа-
рата Shtochert S5 при расчетной объемной скорости 

перфузии 2, 5 л·мин–1·м–2. Адекватность перфузии 
оценивали на основании анализа кислотно-основ-
ного состояния крови, выполняемого с интерва-
лом 30 мин. После пережатия аорты осуществляли 
однократное антеградное введение охлажденных 
кардиоплегических растворов в соответствии с 
рекомендованными дозировками. Кардиоплегию 
выполняли селективной или неселективным спо-
собом, в зависимости от характера оперативного 
вмешательства. Для защиты миокарда применяли 
кардиоплегию по методике del Nido или Custodiol.

Статистический анализ выполнили с помощью 
программы Statistica 10.0 (разработчик – StatSoft.
Inc). Полученные результаты оценили согласно за-
кону нормального распределения в соответствии с 
критерием Шапиро – Уилка. Использовали методы 
параметрического и непараметрического анализа. 
В случае описания количественных показателей, 
имеющих нормальное распределение, проводи-
ли расчет средних арифметических величин (М) 
и стандартных отклонений (SD). Совокупности 
количественных показателей, распределение ко-
торых отличалось от нормального, описывали 
при помощи значений медианы (Ме) и проценти-
лей – Ме [10; 90]. Для сравнения количественных 
показателей в исследуемых группа использовали 
t-критерий Стьюдента и критерий Манна – Уитни. 
Для оценки наличия корреляционной связи между 
VO2, полученного методом НК и СВ, определенного 
с помощью ЧП-ЭХО, рассчитывали коэффициент 
корреляции Пирсона (r).

Результаты

Как представлено на рисунке, минимальные 
значения VО2I регистрировали на этапе вводной 
анестезии и составляли 106,55 ± 30,69 мл·мин–1·м–2, 
что соответствовало состоянию фармакологически 
индуцированного метаболического покоя.

При этом расчет по методу обратного Фика давал 
статистически значимо более низкие показатели – 

Таблица 1. Характеристика бальных и их антропометрические данные 
Table 1. Characteristics of patients and their anthropometric data

Характеристика Показатель (n = 30)
Средний возраст, годы 61 [35;74]
Средний рост, см 173 ± 7,41
Средняя масса тела, кг 87 ± 16,64
ИМТ, кг/м2 29 ± 4,98
Исходная фракция изгнания ЛЖ (ФИ), % 60 [38; 66]
ИК, мин 68 [38; 162]
ИМ, мин 80 [53; 189]
Кровопотеря, мл 500 [375; 750]
Протезирование (пластика) клапанов, n (%) 13 (43,3%)
Реваскуляризация миокарда левого желудочка, n (%) 3 (10%)
Септальная миоэктомия, n (%) 7 (23,3%)
Сочетанные операции, n (%) 7 (23,3%)
П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде медианы и процентилей – Ме [10;90], M ± SD, числа пациентов – n (%).
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39,52 [28,62; 46,44] мл·мин–1·м–2, что отражало рас-
хождение между методами на 58,7%.

Начиная с этапа стернотомии, отмечалось выра-
женное увеличение VO2: измеренные значения пре-
вышали расчетные в среднем на 74%. Наибольшая 
разница между методами выявлялась в раннем пост-
перфузионном периоде, когда VO2I, определяемый 
методом НК, достигал 166,59 ± 44,69 мл·мин–1·м–2, 
тогда как расчетные значения по методу обратного 
Фика составляли 42,08 [29,06; 52,54] мл·мин–1·м–2. 
Отсутствие статистически значимых различий VO2I 
между этапами стернотомии, периодом до начала 
ИК и ранним постперфузионным этапом указыва-
ет на формирование и сохранение стабильно повы-
шенного уровня энергопотребления на протяжении 
указанных этапов. Аналогичная направленность 
изменений выявлялась и при анализе продукции 
VCO2. На протяжении всего интраоперационного 
периода данный показатель постепенно увеличи-
вался, также отражая усиление метаболической 
нагрузки (рисунок).

Изменения RQ указывали на выраженную пе-
рестройку энергетического обмена уже на этапе 
стернотомии (рисунок). Динамика доли окисления 
жирового окисления (FAT) соответствовала изме-
нениям RQ и указывала на постепенное смещение 
энергообеспечения в сторону преимущественного 
использования липидных субстратов. На этапе ин-
дукции анестезии жиры обеспечивали 80% энерге-
тических потребностей организма. В дальнейшем 
их вклад значимо увеличивался, достигая 88% на 
этапе стернотомии и максимальных значений – до 
95% – перед началом ИК. После завершения ИК 
доля липидного окисления снижалась до 89%, од-
нако сохранялось преобладание жирового обмена, 
что указывало на устойчивое сохранение катабо-

лической направленности метаболизма в раннем 
постперфузионном периоде.

Оценка показателей REE показала, что хирур-
гическое вмешательство сопровождается увели-
чением энергетических потребностей организма. 
В период индукции уровень энергопотребления 
был сопоставим с расчетными значениями, по-
лученными по формуле Харисса–Бенедикта 
(1636,70 ± 315,78 ккал/сутки), что соответствует 
ожидаемому снижению базального обмена в услови-
ях общей анестезии. На последующих этапах (II–IV) 
отмечалось повышение энергозатрат относительно 
исходного уровня, при этом статистически значи-
мых различий между указанными этапами не было 
выявлено. Это свидетельствует о формировании и 
поддержании стабильно повышенного уровня энер-
гопотребления в ходе оперативного вмешательства.

Анализ динамики DO₂I показал, что на протя-
жении основной части операции данный параметр 
оставался относительно стабильным. На этапах  
I–III значения DO₂I были сопоставимыми и в сред-
нем составляли 207 мл·мин–1·м–2. После прекра
щения ИК отмечалось увеличение DO₂I до 
261,99 мл·мин–1·м–2, что на 27% превышало исход-
ный уровень (рисунок). O₂ER на протяжении все-
го периода наблюдения существенной динамики не 
демонстрировал и сохранялся в пределах 18–18,5%. 
В то же время, после завершения ИК регистрирова-
лись значимые изменения показателей центральной 
гемодинамики. Эти сдвиги, возможно, отражают 
компенсаторную реакцию сердечно-сосудистой 
системы, направленную на обеспечение возросших 
метаболических потребностей, восстановление на-
сосной функции миокарда и энергозатратные про-
цессы восстановления гомеостаза в раннем постпер-
фузионном периоде (табл. 2).

 
Динамика кардиореспираторных показателей, полученных методом непрямой калори
метрии и расчетными формулами. Данные представлены в виде M ± SD: * – p < 0,05 по сравнению 
с этапам II–IV для показателей VO₂I, VCO₂I и RQ; * – p < 0,05 по сравнению с этапами I–III для показа-
теля DO₂I на этапе IV
Dynamics of cardiorespiratory parameters obtained by indirect calorimetry and calculated 
formulas. The data is presented as M ± SD: * – p < 0.05 compared to stages II–IV for parameters VO₂I, 
VCO₂I и RQ; * – p < 0.05 compared to stages I–III for parameter DO₂I at stage IV
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Таблица 2. Динамика показателей энергетических потребностей и центральной гемодинамики  
на всех этапах исследования 
Table 2. Dynamics of energy requirement parameters and central hemodynamics at all stages of the study

Показатель I этап (n = 30) II этап (n = 30) III этап (n = 30) IV этап (n = 30) p
Фракция выброса (ФВ), % 60 [38; 66] 60 [38; 66] 60 [40; 66] 64 [55; 69] 0,22
Сердечный индекс (СИ), л∙мин–1∙м–2 1,2 ± 0,3 1,2 ± 0,3 1,2 ± 0,2 1,8 ± 0,6 Р1–2 = 1,000 

Р1–3 = 0,50 
Р1–4 < 0,001 
Р2–3 = 0,50 
Р2–4 < 0,001 
Р3–4 = 0,001

Ударный объем (УО), мл 39 [27; 54] 39 [23; 54] 43 [28; 49] 46 [38; 72] > 0,05
КДО, мл 100 ± 48,92 101 ± 49,21 92 ± 19,88 96 ± 37,82 > 0,05
Частота сердечных сокращений (ЧСС), уд. в мин 61 [49; 83] 64 [53; 79] 65 [51; 83] 71 [54; 86] Р1,2,3–4 = 0,002

ЦВД, мм рт. ст. 9 ± 2 8 ± 4 8 ± 3 12 ± 3 Р1–2 = 0,78 
Р1–3 = 0,88 
Р1–4 < 0,001 
Р2–3 = 0,99 
Р2–4 < 0,001 
Р3–4 < 0,001

Систолическое артериальное давление (САД), мм 
рт. ст.

118 ± 19 127 ± 21 104 ± 22 104 ± 12 Р1–2 = 0,23 
Р1–3 = 0,01 
Р1–4 = 0,01 

Р2–3 < 0,001 
Р2–4 < 0,001 
Р3–4 = 0,99

Диастолическое артериальное давление (ДАД),  
мм рт. ст.

63 [44; 80] 69 [48; 83] 53 [41; 72] 53 [45; 65] Р1–2 = 0,81 
Р1–3 = 0,56 
Р1–4 = 0,52 
Р2–3 = 0,46 
Р2–4 = 0,61 
Р3–4 = 0,89

Температура, °C 36 ± 0,38 35 ± 0,53 36 ± 0,57 36 ± 0,47 p > 0,05

П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде медианы и процентилей – Ме [10;90], M ± SD.

Таблица 3. Изменения показателей газового состава крови 
Table 3. Changes in blood gas parameters

Показатель I этап (n = 30) II этап (n = 30) III этап (n = 30) IV этап (n = 30) p
Рн 7,36 ± 0,04 7,36 ± 0,04 7,34 [7,27;7,38] 7,35 ± 0,06 0,67
раО2, мм рт. ст. 149 [95,65; 222] 150 [95,65; 222] 138 [94; 194] 140 [105; 220] 0,28
раСО2, мм рт.ст. 43 ± 5 43 ± 5 46 ± 6 43 ± 6 0,15
sO2, % 99 [95,8; 99,8] 99 [95,8; 99,8] 98,4 [95,3; 99,5] 98,9 [93,6; 99,8] 0,62
РvО2, мм рт. ст. 48,97 ± 6,53 49,10 ± 6,55 54,33 ± 10,90 50,81 ± 7,23 0,28

РvСО2, мм рт. ст. 48,85 [45,7; 54,0] 49,8 [45,7; 54,0] 51,4 [45,2; 60,1] 50,2 [44,4; 54,4] 0,37
svО2, % 80,5 [71,45; 83,8] 80,7 [71,45; 83,8] 82,4 [73; 89,6] 80,3 [68,2; 86,7] 0,66
Лактат крови, ммоль/л 0,65 [0,5; 1,15] 0,70 [0,5; 1,20] 0,8 [0,6; 1,1] 1,6 [1,2; 2,1] Р1–2 = 0,73 

Р1–3 = 0,38 
Р1–4<0,001 
Р2–3 = 0,60 
Р2–4<0,001 
Р3–4<0,001

Глюкоза крови, ммол/л 5,5 [5,2; 6,1] 5,5 [5,2; 6,1] 6,4 [5,5; 8,1] 8,6 [7,7; 9,1] Р1–2 = 0,86 
Р1–3 = 0,006 
Р1–4 < 0,001 
Р2–3 = 0,01  

Р2–4 < 0,001  
Р3–4 = 0,001

Гемоглобин, г/л 126 ± 16 120 ± 16 124 ± 16 109 ± 11 Р1–2 = 0,93 
Р1–3 = 0,59  
Р1–4 < 0,001  
Р2–3 = 0,66  
Р2–4 < 0,001  
Р3–4 < 0,001

П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде медианы и процентилей – Ме [10; 90], M ± SD.
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На заключительном этапе исследования реги-
стрировались наиболее выраженные изменения 
гемодинамики. Сердечный индекс возрастал с 1,2 ±  
0,3 л·‌мин–1·м–2 (этапы I–III) до 1,8 ± 0,6 л·мин–1·м–2, 
что соответствовало приросту на 50%. Одновремен-
но отмечалось увеличение ЧСС на 14%. ФВ ЛЖ 
на протяжении всего периода наблюдения остава-
лась стабильной, что указывает на сохраненную 
сократительную способность миокарда. Ударный 
объем имел тенденцию к увеличению, однако 
статистически значимых различий не выявлено. 
Конечно-диастолический объем оставался без су-
щественных изменений, тогда как показатели цен-
трального венозного давления возрастали на 25%, 
что, вероятно, может отражать изменения волеми-
ческого статуса в постперфузионном периоде.

Анализ газового состава крови показал отсут-
ствие значимых изменений основных параметров 
оксигенации и вентиляции на протяжении всего 
интраоперационного периода (табл. 3).

В раннем постперфузионном периоде было отме-
чено повышение уровня лактата крови, превышаю-
щее исходные значения в 2,5 раза. Одновременно 
регистрировали рост уровня глюкозы крови, кото-
рый возрос на 36%.

Корреляционный анализ показал нарастающее 
усиление связи между VO₂ и СВ, достигающее мак-
симальных значений после прекращения ИК, что 
может указывать на зависимость между увеличе-
нием метаболических потребностей, в первую оче-
редь миокарда, и улучшением производительности 
сердца (табл. 4).

Обсуждение

Целью настоящего исследования явилось опре-
деление состояния «стресс-нормы» для кардиохи-
рургических пациентов, оперированных в услови-
ях ИК, на основании данных неинвазивной НК, 
позволяющей оценить динамику кардиореспи-
раторной системы и метаболизма на различных 
этапах оперативного вмешательства. Поскольку 
исследования проводили на фоне ИВЛ, общей 
анестезии и миоплегии, данная методика позво-
ляла оценивать энергозатраты и функциональный 
резерв сердца при отключении ИК в отсутствие 
энергозатрат на дыхание и мышечную работу 
(в отличие от нагрузочных тестов, проводимых в 
стандартных условиях).

На этапе вводной анестезии регистрировали наи-
меньшие значения VO₂, определяемые методом НК, 
которые оставались самыми низкими на протяжении 
всего периоперационного периода. Данное состояние 
сопровождалось выраженным снижением метаболи-
ческой активности, что, по-видимому, обусловлено 
фармакологическим угнетением центральной нерв-
ной системы, выключением мышечной активности 
и спонтанного дыхания, снижением симпатической 
активации, а также отсутствием хирургической и 
воспалительной стимуляции [13, 29, 35]. В совокуп-
ности данные особенности позволяют рассматривать 
этап индукции анестезии в качестве индивидуальной 
референсной точки минимального уровня системно-
го энергопотребления [13].

На этапе стернотомии отмечалось увеличение 
VO₂, которое, однако, не достигало статистически 
значимых отличий от показателей, полученных по-
сле окончания ИК. У пациентов с неосложненным 
течением операции данная особенность сохраня-
лась на фоне клинической стабильности, без вы-
раженных изменений СВ, показателей газообмена 
и уровня лактата крови. Это указывает на форми-
рование уже на этапе стернотомии уровня систем-
ных энергетических потребностей, сопоставимого с 
ранним постперфузионным периодом. Вместе с тем, 
патофизиологические механизмы увеличения VO₂ 
на указанных этапах принципиально различаются. 
Во время стернотомии рост VO₂, вероятно, обуслов-
лен активацией физиологического стресс-ответа 
на хирургическую травму при сохраненной эф-
фективности митохондриального окислительного 
фосфорилирования [4, 12, 35]. Напротив, в раннем 
постперфузионном периоде аналогичные значения 
VO2 достигаются за счет увеличения энергозатрат, 
направленных на восстановление гомеостаза, что 
сопровождается системным воспалительным от-
ветом, симпатоадреналовой активацией и транзи-
торной митохондриальной дисфункцией, возника-
ющей в результате ишемически-реперфузионного 
воздействия [17, 25, 32].

Наши данные согласуются с результатами ме-
таанализа периоперационного транспорта кисло-
рода, охватывающего 24 исследования и 453 па-
циента. В рамках анализа VO₂ до и после введения 
анестезии авторы установили: снижение VO₂ при 
индукции достигает примерно 20–25% от базового 
уровня, что отражает значительные изменения ме-
таболизма. После хирургического разреза значения 

Таблица 4. Корреляционный анализ с расчетом коэффициента корреляции Пирсона между VO₂ методом непрямой 
калориметрии и сердечным выбросом 
Table 4. Correlation analysis with calculation of the Pearson correlation coefficient between VO2 by indirect measured  
by indirect calorimetry and cardiac output

VO2 методом НК и СВ на каждом этапе r p Интерпретация
VO2/СВ индукция 0,16 0,04 Слабая статистически значимая связь согласно шкале Чеддока
VO2/СВ стернотомия 0,39 0,03 Умеренная статистически значимая связь согласно шкале Чеддока
VO2/СВ до ИК 0,23 0,02 Слабая статистически значимая связь согласно шкале Чеддока
VO2/СВ после ИК 0,63 0,001 Высокая статистически значимая связь согласно шкале Чеддока



21

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 23, No. 2, 2026

VO₂ увеличивались, демонстрируя возрастающий 
метаболический ответ на хирургическую травму 
[15]. Аналогичные выводы представлены и в рабо-
тах, посвященных проблеме кислородной задолжен-
ности у пациентов, перенесших ИК [21, 24].

После прекращения ИК у пациентов отмечалось 
снижение значений RQ. В условиях анестезии и 
ИВЛ стабильно низкие значения RQ в диапазоне 
0,54–0,59, регистрируемые на этапах II–IV, сви-
детельствуют о сдвиге энергетического обмена в 
сторону преимущественного окисления липидных 
субстратов. Данная метаболическая перестройка 
связана с уменьшением общей потребности в энер-
гии, развитием транзиторной инсулинорезистент-
ности, увеличением концентрации свободных жир-
ных кислот в плазме и не должна рассматриваться 
как самостоятельный признак патологического на-
рушения обмена веществ [12, 31, 35]. Клиническая 
значимость снижения RQ приобретается лишь при 
его сочетании с другими признаками нарушения 
энергетического баланса. В частности, диагности-
ческое значение данный признак принимает лишь 
при одновременном снижении СИ, роста VO₂, уве-
личения потребности в инотропной поддержке и на-
растания уровня лактата при отсутствии системной 
гипоперфузии [21, 28, 31].

Кроме того, многочисленные исследования по-
казывают, что расчетные формулы способны недо-
оценивать или переоценивать реальные энергети-
ческие потребности на 30–50%, что в полной мере 
совпадает с нашим данным о расхождениях в 29% 
[1, 5, 19, 26]. Начиная со стернотомии, наблюдался 
резкий скачок энергопотребления на 32%, что также 
свидетельствует о выраженном гиперметаболиче-
ском ответе на хирургическую травму. Между эта-
пами II, III и IV статистически значимых различий 
не выявлено, что указывает на стабильное домини-
рование жирового окисления на протяжении всего 
хирургического периода.

Анализ показателей газового состава крови про-
демонстрировал сохранение стабильных параме-
тров оксигенации и вентиляции на протяжении 
всего интраоперационного периода. При этом, мета-
болический ответ на хирургическое вмешательство 
проявлялся увеличением уровня лактата к концу 

операции, что, вероятно, отражает формирование 
транзиторной тканевой гипоперфузии и активации 
анаэробного гликолиза. Одновременное повышение 
уровня глюкозы крови может рассматриваться как 
проявление стресс-индуцированной гиперглике-
мии, обусловленной действием контринсулярных 
гормонов [9, 12, 25]. Таким образом, сочетание 
сохраненных параметров газообмена с нарастани-
ем лактата и гипергликемии позволяет предполо-
жить, что выявленные метаболические изменения 
преимущественно связаны с возникшей в период 
ИК кислородной задолженностью, а не с наруше-
нием вентиляционно-перфузионных отношений 
[15, 16, 24]. Компенсаторное возрастание СВ и VO₂, 
между которыми выявлена значимая корреляцион-
ная связь, очевидно, направлено на погашение этой 
задолженности и нормализацию тканевого метабо-
лизма, изменившегося на фоне ИК и операционного 
стресса [17, 20, 30].

Заключение

Таким образом, изменения энергетического об-
мена у кардиохирургических пациентов в пери-
операционном периоде носят преимущественно 
адаптационный характер. Минимальные значения 
VO₂ регистрируются на этапе вводной анестезии и 
отражают состояние фармакологически индуциро-
ванного метаболического покоя, тогда как сопоста-
вимые показатели VO₂ на этапах стернотомии и в 
раннем постперфузионном периоде формируются 
за счет различных патофизиологических механиз-
мов, связанных с ишемически-реперфузионным 
воздействием.

Катаболическая направленность энергетическо-
го обмена в раннем постперфузионном периоде 
сопровождается усилением липолиза, транзитор-
ной инсулинорезистентностью, снижением RQ и в 
большинстве случаев также отражает адаптацион-
ный ответ организма. 

Увеличение СВ и VO2 после прекращения ИК 
свидетельствует о сохранных резервах произво-
дительности сердца и связано с необходимостью 
компенсации кислородной задолженности и нор-
мализации метаболизма.
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