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В обзоре продолжено рассмотрение аспектов управления основными физиологическими параметрами во время искусственного крово-
обращения у взрослых пациентов с позиции доказательной медицины, начатое в предыдущем номере журнала. Данная часть посвящена 
управлению температурой, доставкой кислорода и пульсацией. Делается заключение, что в настоящее время большинство рекомендаций 
по проведению искусственного кровообращения не имеют серьезной доказательной базы. Для достижения наилучших клинических 
результатов предложено отслеживать публикуемые данные и соотносить их с собственным опытом с учетом соотношения польза/риск. 
Показано, что в основе большинства осложнений, связанных с искусственным кровообращением, лежат разные причины, и это диктует 
необходимость мультидисциплинарного подхода к их предотвращению.
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This review continues to investigate the management aspects of main physiological parameters during artificial blood circulation in the adult 
patients from the position of the evidence based medicine, and the first part of this review was published in the previous issue. This part is devoted 
to management of temperature, oxygen delivery and pulsation. The authors conclude that currently the majority of recommendations for artificial 
blood circulation are not based on the relevant evidences. In order to achieve best clinical results it has been offered to review the published data 
and relate them with the personal experience evaluating benefits and risks. It has been shown that the majority of complications related to artificial 
blood circulation have various causes and it demands the multi-disciplinary approach to their prevention.
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Температура.  В 1960-е годы гипотермия стала 
повсеместной практикой во время искусственно-
го кровообращения (ИК) у взрослых пациентов. 
Ранние эксперименты W. G. Bigelow показали, что 
гипотермия может снижать потребность организма 
в кислороде и увеличивать переносимость ишемии 
органами и системами [9]. Хотя гипотермия эффек-
тивно снижала общее потребление кислорода, ба-
ланс между доставкой и потреблением кислорода 
мог быть нарушен из-за уменьшения DO2 в ткани 
вследствие увеличения вязкости крови, снижения 
микроциркуляции и  сдвига влево кривой диссо-
циации оксигемоглобина. Поэтому в 1990-е годы 
многие клиники стали использовать нормотермию 
во время ИК [75]. С этого времени влиянию тем-
пературного режима на побочные эффекты после 
кардиохирургических операций было посвящено 
большое количество исследований. Но в результате 
двух больших рандомизированных исследований 
неврологических исходов получили противополож-
ные выводы. Группа Warm Heart Investigators из То-
ронто не отметила разницы в частоте инсультов 
до  выписки у  1 732  пациентов, рандомизирован-
ных на тепловое (33–37°C) или гипотермическое 

(25–30°C) ИК [111]. В отличие от этого, T. D. Martin 
et al. наблюдали достоверно более высокую часто-
ту инсультов и энцефалопатий (4,5% против 1,4%) 
у пациентов, рандомизированных в нормотермиче-
скую группу (> 35°C), чем у пациентов в гипотер-
мической группе (< 28°C) [68]. Различия в характе-
ристиках пациентов (более высокий риск в когорте 
у T. D. Martin et al.), температуре (более высокая 
температура в группе с нормотермией у T. D. Martin 
et al.) и кардиоплегии могли повлиять на противо-
речия в результатах этих двух исследований [75]. 
Метаанализ 19 рандомизированных исследований, 
в которых оценивали эффективность гипотермии 
во время ИК для снижения частоты неврологиче-
ских осложнений, показал недостоверную тенден-
цию к снижению частоты нефатальных инсультов 
у пациентов, получавших гипотермическое ИК [89].

Практика нормотермии и постоянной тепловой 
кардиоплегии была предложена для  улучшения 
защиты миокарда [68]. При таком подходе часто-
та периоперационного острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) снижалась [21, 65] или оставалась неиз-
менной [10, 68, 76, 111]. Соответственно, синдром 
низкого сердечного выброса после ИК отмечался 

Literature Reviews

Обзоры литературы



30

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 13, № 3, 2016

реже в группе с нормотермией [65, 111], или темпе-
ратура не влияла на частоту этого осложнения [68]. 
Отмечалось снижение частоты нарушений ритма 
при нормотермии [20, 40, 111]. При этом пациен-
ты с нормотермическим ИК имели более низкое 
системное сосудистое сопротивление и требовали 
более высоких доз вазоконстрикторов после опе-
рации [20, 22, 63].

Проводили исследования влияния температур-
ного режима перфузии на другие органы и системы. 
В исследовании пациентов с аортокоронарным шун-
тированием (АКШ), рандомизированных на нормо-, 
тепловатое и гипотермическое ИК, не наблюдали 
разницы между группами в клиренсе креатинина 
или уровне маркеров почечной дисфункции [90]. 
Исследование у 300 пациентов, рандомизированных 
на нормо- или гипотермическое ИК, не выявило 
разницы в послеоперационном клиренсе креати-
нина [106]. В двух малых исследованиях функция 
тромбоцитов достоверно ухудшалась больше у па-
циентов с гипотермией [12, 13]. А фибринолитиче-
ская активность была выше в группе больных с бо-
лее высокой температурой [31]. Хотя гипотермия 
может отрицательно влиять на систему коагуляции, 
имеющиеся данные не доказывают, что гипотерми-
ческие пациенты имеют больше после опера ци он-
ных кровотечений и гемотрансфузий. Рандомизи-
рованное исследование с первичной точкой в виде 
потребности в гемотрансфузии не выявило разницы 
в кровопотере или гемотрансфузии между паци-
ентами с ИК при 37 и 25°C [104]. Исследования, 
не имевшие специального дизайна с конечными 
точками по коагуляции, демонстрировали, что кро-
вотечение и потребность в гемотрансфузии были 
выше в гипотермической группе [10, 21, 113] или 
не отличались между группами [76].

Большинство рандомизированных исследований, 
сравнивавших нормотермический режим с  гипо-
термическим, результаты которых опубликова-
ны, не  имели достаточной статистической силы 
для  определения разницы в  осложнениях и  ле-
тальности [75]. K. Rees et al. в метаанализе 19 ис-
следований оценили эффективность гипотермии 
в снижении неврологических и миокардиальных 
осложнений [89]. Оценка суммарного эффекта по-
казывает тенденцию к уменьшению нефатальных 
инсультов в группе с гипотермией (OR 0,68 [0,43; 
1,05]). С другой стороны, имелась тенденция к уве-
личению летальности, обусловленной не инсультом, 
в  гипотермической группе (OR  1,46 [0,9; 2,37]). 
Хотя частота синдрома низкого сердечного выбро-
са была выше в группе с гипотермией, не имелось 
разницы в частоте нефатальных ОИМ. Суммиро-
вание всех побочных эффектов не выявило явного 
превосходства ни нормо-, ни гипотермии [89].

Большинство исследований температурного ре-
жима во время ИК было выполнено на пациентах 
с АКШ [52]. В клинике НИИПК недавно проведено 
исследование нормотермического и гипотермиче-
ского режимов ИК у пациентов с клапанной патоло-

гией (включая пациентов с сочетанной коронарной 
патологией) [1, 67]. 140 пациентов были рандомизи-
рованы на нормотермическую группу (> 36°C) и ги-
потермическую группу (31–32°C). Не отмечено раз-
ницы в повреждении миокарда (уровень тропонина 
I и NT-proBNP не отличался между группами), так 
же как и в летальности и неврологических и иных 
осложнениях. Интересно, что достоверно ниже была 
продолжительность искусственной вентиляции лег-
ких (ИВЛ) в группе с гипотермическим ИК.

Из-за противоречивости опубликованных работ 
и разницы интерпретаций их результатов в насто-
ящее время имеется значительная вариабельность 
в осуществлении управления температурой во вре-
мя ИК. Недавний опрос в Канаде показал: 1) более 
90% центров рутинно используют поверхностную 
гипотермию (32–34°C), причем 63% достигают ее 
без активного охлаждения; 2) во время ИК наиболее 
распространенными местами измерения температу-
ры являются носоглотка – 84%, венозный возврат 
в аппарат искусственного кровообращения (АИК) – 
75%, выход артериальной крови из оксигенатора – 
72%, мочевой пузырь – 41%, прямая кишка – 28%; 
3) лишь 19% центров рутинно калибруют темпе-
ратурные датчики; 4) в 44% центров превышают 
температуру 37°C в артериальной линии во время 
согревания [8]. Хотя температурные стратегии часто 
упоминаются в литературе, обоснования для той 
или иной практики часто недостаточно описы-
ваются или вовсе отсутствуют. Группа авторов 
по поручению Society of Thoracic Surgeons, Society 
of Cardiovascular Anesthesiology и American Society 
of ExtraCorporeal Technology недавно выполнила 
обзор имеющейся на данный момент литературы 
для улучшения доказательной базы температурного 
режима во время ИК [30]. Авторы отмечают суще-
ственные различия на сегодняшний день как в уров-
не температуры во время ИК, так и даже в способах 
мониторинга и достижения желаемой температуры.

Описано большое количество мест для  рутин-
ного измерения центральной температуры тела, 
включая носоглотку, барабанную перепонку, мо-
чевой пузырь, пищевод, прямую кишку, легочную 
артерию, луковицу яремной вены, артериальную 
и венозную магистрали ИК [8]. При этом не име-
ется единой, легко мониторируемой, оптимальной 
точки измерения температуры ядра тела, хотя ин-
траваскулярное и интракорпоральное размещение 
катетера в легочной артерии, возможно, представ-
ляет лучшее место для мониторинга центральной 
температуры тела. Измерение температуры в луко-
вице яремной вены признано лучшим индикатором 
церебральной температуры [26, 80], но не исполь-
зуется рутинно из-за инвазивности и зависимости 
аккуратности измерения от оптимального позици-
онирования датчика [80]. Мочевой пузырь и пря-
мая кишка являются ненадежными индикаторами 
церебральной температуры во время ИК и могут 
быть ниже на 2–4°C температуры мозга во время 
согревания [80]. Поэтому использование монито-
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ринга температуры в носоглотке предпочтительнее 
мониторинга в прямой кишке или мочевом пузыре 
во время согревания для исключения потенциаль-
ной церебральной гипертермии [23, 81, 96]. Однако 
многие авторы указывают на несоответствие между 
температурой в носоглотке, прямой кишке, моче-
вом пузыре и т. д. и церебральной температурой, 
измеряемой в луковице яремной вены [56, 58, 80, 
81], приходя к выводу, что измерение температу-
ры на выходе артериальной крови из оксигенатора 
обеспечивает лучшую корреляцию с температурой 
в луковице яремной вены. N. A. Nussmeier et al. так-
же показали, что все точки измерения температуры 
тела переоценивают температуру в луковице ярем-
ной вены во время охлаждения и недооценивают ее 
во время согревания, а «выход артериальной крови 
имеет наименьшее среднее несоответствие с темпе-
ратурой в луковице яремной вены» [80]. Темпера-
тура в мочевом пузыре рекомендуется как хороший 
неинвазивный подход для мониторинга температу-
ры ядра тела после ИК [32].

Недопущение церебральной гипертермии в усло-
виях ИК способствует исключению церебрально-
го повреждения [42, 44, 58, 75, 96]. K.  G.  Shann 
et  al. приводят доказательства из  исследований 
инсультов в поддержку рекомендаций ограничивать 
температуру артериальной крови на выходе из окси-
генатора до 37°C для предотвращения церебральной 
гипертермии [99]. Многочисленные авторы пола-
гают, что церебральная температура выше 37°C 
должна избегаться во время согревания, и это может 
быть выполнено с помощью тщательного монито-
ринга и поддержания температуры артериальной 
крови ниже 37°C [18, 42, 44, 94]. H. P. Grocott et al. 
в рандомизированном исследовании 300 пациентов 
обнаружили, что максимальная послеоперацион-
ная температура имела слабую связь с увеличенной 
когнитивной дисфункцией от 4 до 6 нед. после опе-
рации [43]. Гипертермия также может быть связана 
и с другими осложнениями: R. C. Groom et al. опи-
сывают ассоциацию между гипертермией и увели-
ченной частотой медиастинита [45], а R. F. Newland 
et al. показали, что температура на артериальном 
выходе выше 37°C во время ИК являлась независи-
мым предиктором острого повреждения почек [79].

В 1997 г. H. J. Geissler et al. продемонстрирова-
ли, что температурный градиент (разница между 
температурой крови на артериальном выходе и ве-
нозном входе) во время охлаждения больше 10°C 
ассоциировался с формированием газовых эмбо-
лов [37]. Хотя не имеется достаточной современной 
литературы по этому вопросу, но в исследовании 
C. H. Almond et al. в 1964 г. показаны серьезное по-
вреждение мозга при артериовенозном градиенте 
больше 20°C при охлаждении и достоверное мень-
шее повреждение при градиенте 4°C [5].

При  решении вопроса о  скорости согревания 
и температурном градиенте для согревания во вре-
мя ИК необходимо найти баланс между повре-
ждающими эффектами продленного времени ИК 

и операции и повреждающими эффектами, связан-
ными с быстрым согреванием. Одна из основных 
опасностей связана с потенциальным выделением 
пузырьков при быстром согревании крови из-за вы-
хода растворенных газов. Образование пузырьков 
может быть предотвращено поддержанием макси-
мального градиента в 10°C между выходом и вхо-
дом в оксигенатор [17]. Среди множества иссле-
дований согревания во время ИК наиболее часто 
рекомендуется градиент не более 10°C [37, 58, 66, 
87, 93, 97]. A. M. Grigore et al. в когортном исследо-
вании показали улучшение когнитивных навыков 
у пациентов после ИК при медленном согревании 
(0,49 ± 0,17°C/мин) по сравнению с быстрым согре-
ванием (0,56 ± 0,22°C/мин) [41]. Группа с медлен-
ным согреванием также имела температуру выше 
37°C более короткое время. M. A. Borger и V. Rao 
в обсервационном исследовании отмечали снижен-
ный риск нейрокогнитивного ухудшения в течение 
первой послеоперационной недели при медленном 
согревании, хотя это преимущество исчезало через 
3 мес. [15]. В проспективном рандомизированном 
исследовании 100 пациентов F. Kawahara et al. про-
демонстрировали уменьшение снижения сатурации 
в луковице яремной вены при медленном согрева-
нии в сравнении с быстрым, однако они не смогли 
найти биохимические или неврологические улуч-
шения [60]. В рандомизированном исследовании 
с  согреванием с  градиентом от  2 до  4°C B.  Sahu 
et al. обнаружили одинаковое снижение сатурации 
в луковице яремной вены при согревании пациен-
тов до 33 или 37°C [93]. Однако авторы отмечают 
меньшие нейрокогнитивные изменения у пациен-
тов, согретых лишь до 33°C, и предполагают, что 
это может быть связано с  церебральной гипер-
термией при согревании до 37°C. Преимущества, 
ассоциированные с медленным согреванием, под-
держиваются исследованиями в педиатрической 
популяции и на животных. M. Saleh и T. M. Barr 
изучали эффект трех стратегий согревания у пе-
диатрических пациентов и обнаружили, что самое 
медленное согревание было связано с улучшени-
ем показателей сердечной функции (увеличенный 
сердечный индекс и сниженный уровень лактата), 
но имело недостатки в виде увеличения времени 
ИК и достижения целевой температуры ядра тела 
[95]. H. B. Alam et al. в эксперименте с летальной 
кровопотерей исследовали три скорости согревания 
после глубокого гипотермического ареста: медлен-
ная (0,25°C/мин), средняя (0,5°C/мин) и быстрая 
(1°C/мин). Они обнаружили достоверное увеличе-
ние выживаемости в группе со средней скоростью 
согревания в сравнении с группой с быстрой скоро-
стью [3]. Исследователи из Ottawa Heart Institute 
опубликовали серию статей, где обсуждали ней-
рокогнитивные исходы двух рандомизированных 
исследований АКШ, каждое из  которых имело 
более 200 пациентов. В первом исследовании, где 
пациенты были рандомизированы на быстрое со-
гревание либо до 37°C, либо до 34°C, отмечалось 
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достоверное раннее когнитивное преимущество 
у относительно гипотермичных пациентов [59, 78]. 
Следует отметить, что в этом исследовании не из-
меряли температуру на  выходе из  оксигенатора 
и не отмечали абсолютную скорость согревания, 
что потенциально могло привести к церебральной 
гипертермии в нормотермической группе. Темпе-
ратуру у пациентов во втором исследовании под-
держивали строго на уровне 37 или 34°C во время 
операции, таким образом избегая процесса согрева-
ния вовсе. Авторы не обнаружили никакой разницы 
в нейрокогнитивных функциях между этими дву-
мя группами и пришли к выводу, что в отсутствие 
активного согревания церебральная гипертермия 
была исключена [14]. Выводы двух исследований 
содержат рекомендацию избегать быстрого согре-
вания. Эти данные также предполагают, что нормо-
термия сама по себе не связана с нейрокогнитивным 
ухудшением, но, тем не менее, быстрое согревание 
до нормотермии может вести к нежелательной це-
ребральной гипертермии. M. Boodhwani et al. отме-
чают, что процесс согревания от 34 до 37°C на ИК 
ассоциируется с повреждением почек [13]. В другом 
исследовании температура на выходе артериальной 
крови выше 37°C являлась независимым предикто-
ром острого повреждения почек [79]. Многие авто-
ры предлагают медленное согревание по множеству 
причин: исключение гетерогенности в температуре 
головного мозга, избежание избыточной экстракции 
кислорода в головном мозге и десатурации крови 
в яремной вене, лучшее соотношение церебрального 
кровотока и церебрального потребления кислорода, 
увеличенное время для лучшего перераспределения 
тепла, вероятность предотвращения гипертермии 
[2, 25, 30, 55, 58, 59, 75, 96]. В то же время данных 
об оптимальной скорости согревания и ее влиянии 
на результаты недостаточно – лишь 4 из 15 ран-
домизированных исследований, сравнивающих 
гипотермический ИК с нормотермическим, имеют 
информацию о скорости согревания [42].

Не  имеется консенсуса и  в  отношении опти-
мальной температуры при отключении ИК. В ран-
домизированном исследовании согревания до 37 
или 34°C перед отключением ИК H. J. Nathan et al. 
исследовали когнитивные функции в раннем по-
слеоперационном периоде, через 3 мес. и через 5 лет. 
Первоначальное преимущество было в группе 34°C 
в раннем периоде (снижение у 48% против 62%), 
но было в значительной степени нивелировано че-
рез 3 мес., а через 5 лет не было достоверной разни-
цы [77, 78, 92]. Множество авторов поддерживают 
гипотермическое отключение ИК для защиты це-
ребрального метаболизма, но S. R. Insler et al. ис-
следовали исходы у 1 600 пациентов после АКШ, 
которые имели температуру ниже 36°C при при-
бытии в реанимацию [53]. После корректировки 
по  предоперационным параметрам гипотермиче-
ские пациенты имели большую летальность, больше 
гемотрансфузий, увеличенное время ИВЛ и пре-
бывания в реанимации. Кроме того, после ИК име-

ется снижение температуры ядра тела, связанное 
со сниженным кровотоком во время ИК по мышцам 
и внутренним органам и переносом тепла после ИК 
от центра тела к периферии, что само по себе может 
вести к осложнениям [84, 112]. Учитывая недоста-
ток данных и противоречивые данные литературы, 
невозможно дать ясные рекомендации по темпера-
туре отключения ИК, и выбор температуры при от-
ключении должен балансировать между опасностью 
церебральной гипертермии и минимизацией гипо-
термической коагулопатии.

Важность аккуратного мониторинга температуры 
во время ИК не может быть переоценена. К сожа-
лению, многие опубликованные статьи не содер-
жат описания стратегии управления температурой 
во время и после ИК. Управление температурой 
во время ИК остается противоречивым, с пробелами 
в наших знаниях относительно различных аспектов 
регуляции температуры. Комплекс современных 
рекомендаций Society of Thoracic Surgeons, Society 
of  Cardiovascular Anesthesiologists и  American 
Society of ExtraCorporeal Technology по регуляции 
температуры во время ИК изложен в табл.

Имеющиеся публикации не поддерживают еди-
ную температурную стратегию для всех пациентов. 
D. J. Cook в 1994 г. предположил, что «идеальная 
температура во  время ИК  – неопределенная ве-
личина, которая изменяется с физиологическими 
целями» [24]. Оптимальная температура, скорость 
и степень согревания до сих пор не определены. 
Недавние исследования показали, что медленный 
темп согревания и более низкая температура при от-
ключении ИК (34°C в сравнении с 37°C) ассоции-
ровались со снижением послеоперационной ней-
рокогнитивной дисфункции [41, 77, 78]. В работе 
B. Joshi et al. показана нарушенная ауторегуляция 
мозгового кровотока во время согревания после 
гипотермического ИК [57]. Эти данные свидетель-
ствуют, что агрессивное согревание может нести 
частичную ответственность за  неврологические 
повреждения у кардиохирургических пациентов. 
Ограничение температуры в  артериальной маги-
страли до 37°C может быть полезным для предот-
вращения церебральной гипертермии и неврологи-
ческих повреждений.

Доставка кислорода (DO2).  Системная DO2 мо-
жет быть одним из наиболее важных показателей 
для  оптимальной перфузии. DO2 вычисляется 
умножением объемной скорости перфузии (ОСП) 
на содержание кислорода в артериальной крови:

DO2 = ОСП × ((Hb × Sat × 1,36) + (0,003 × pO2a)).
Формула DO2 объединяет две важнейшие пере-

менные, которые определяют тканевую оксигена-
цию – гематокрит и ОСП – в одну. В клинических 
условиях DO2 может быть улучшена за  счет уве-
личения скорости насоса АИК, увеличения гема-
токрита (гемотрансфузия или ультрафильтрация 
для гемоконцентрации) или увеличения сатурации 
гемоглобина и увеличения количества растворенного 
кислорода (увеличение концентрации O2 (FiO2) [75].
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DO2 во время ИК обычно ниже, чем измеряемое 
у  бодрствующих или анестезированных субъек-
тов. До ИК сердечный индекс обычно составляет 
2,3–2,6 л  ∙ мин-1 ∙ м-2. Предполагая нормоксемию 
и уровень гемоглобина 120 г/л, это ведет к DO2 
примерно 350–450 мл  ∙ мин-1 ∙ м-2. Во время ИК, 
если ОСП поддерживается от 2,2 до 2,5 л ∙ мин-1 ∙ м-2, 
а уровень гемоглобина снижается до 70–80 г/л, DO2 
уменьшится до 200–300 мл  ∙ мин-1 ∙ м-2. Это сни-
жение DO2, наблюдаемое на ИК, обычно связано 
с уменьшением содержания кислорода в артериаль-
ной крови, происходящим из-за снижения гемогло-
бина вследствие гемодилюции в начале ИК. Если 
потребление кислорода в целом организмом не из-
менится, то потребуется увеличение экстракции 
кислорода для компенсации снижения DO2.

Минимально безопасную DO2 во  время ИК, 
определенную как критическую DO2, оценивали 
в нескольких исследованиях. Если DO2 снижается, 
то потребление кислорода (VO2) сначала остается 
стабильным из-за увеличения экстракции кислоро-
да в тканях (независимое от доставки потребление 
кислорода). В точке, где достигается максимально 
возможная экстракция кислорода в  тканях, VO2 
всем организмом и оксигенация в тканях начинают 
снижаться, и развивается метаболический (лактат) 
ацидоз (начинается зависимое от доставки потреб-
ление кислорода). Критическая DO2 у анестезиро-
ванных людей без ИК была определена на уровне 
примерно 330 мл ∙ мин-1 ∙ м-2 [27, 100]. Критическая 

величина DO2 во время ИК не была достоверно 
установлена. Некоторые исследователи установили 
уровень DO2, ниже которого VO2 начинала снижать-
ся – критическая DO2 280–300 мл ∙ мин-1 ∙ м-2 [19, 
62]. В то же время другие исследователи наблюдали 
прямую линейную зависимость между DO2 и VO2 
во время ИК и не смогли определить критическую 
величину DO2 [82].

Эффект ОСП, FiO2 и гематокрита на DO2 (и VO2) 
оценивали в нескольких исследованиях. У паци-
ентов с  гипотермическим ИК снижение ОСП 
до < 1,2–1,5 л ∙ мин-1 ∙ м-2 приводило к снижению 
VO2, заставляя предполагать, что DO2 ухудшается 
при ОСП ниже этого уровня [6, 34]. В другой работе 
VO2 оставалось неизменным, когда DO2 достоверно 
снижалась при уменьшении ОСП до 1,2 л ∙ мин-1 ∙ м-2 
[51]. Увеличение FiO2 должно улучшать DO2 во вре-
мя и после ИК, но влияние 100% FiO2 на содержа-
ние кислорода в тканях менее определенное. Име-
ются исследования, показывающие как улучшение 
[105], так и ухудшение [55] напряжения кислорода 
в скелетных мышцах при гипероксии. Аналогично 
гемотрансфузия будет увеличивать системную DO2, 
но может не увеличить оксигенацию на тканевом 
уровне [105]. Изменения в консервированной до-
норской крови, включающие снижение деформи-
руемости мембран эритроцитов и уровень 2,3-ди-
фосфогицерата, могут влиять на  неспособность 
гемотрансфузии улучшить тканевую оксигенацию 
[75]. Минимальный уровень гематокрита, который 

Таблица. Рекомендации по управлению температурой во время ИК [25]
Table. Recommendations for temperature management during artificial blood circulation [25]

Рекомендации Уровень
Оптимальное место измерения температуры 
Рекомендуется использовать температуру на выходе артериальной крови из оксигенатора как суррогат измерения 
церебральной температуры во время ИК Class I, Level C

Для аккуратного мониторинга температуры перфузии головного мозга во время согревания следует учитывать, что 
температура на выходе артериальной крови из оксигенатора недооценивает температуру перфузии головного мозга Class I, Level C

Катетер в легочной артерии или назофарингеальная область являются разумными местами измерения температуры 
при отключении ИК и в ближайшем периоде после отключения Class IIa, Level C

Предотвращение гипертермии
Температура на выходе артериальной крови из оксигенатора должна быть ограничена < 37°C для предотвращения 
церебральной гипертермии Class I, Level C

Пиковый градиент и скорость охлаждения 
Температурный градиент между выходом артериальной крови и входом венозной крови в оксигенаторе во время 
охлаждения не должен превышать 10°C для предотвращения образования газовых эмболов Class I, Level C

Пиковый градиент и скорость согревания 
Температурный градиент между выходом артериальной крови и входом венозной крови в оксигенаторе во время 
охлаждения не должен превышать 10°C для предотвращения выделения пузырьков газов в возвращаемой в пациента 
крови 

Class I, Level C

Согревание при температуре выхода артериальной крови из оксигенатора ≥ 30°C:
Для достижения желаемой температуры при отключении ИК целесообразно поддерживать температурный градиент 
между выходом артериальной крови и входом венозной крови в оксигенаторе ≤ 4°C Class IIa, Level B

Для достижения желаемой температуры при отключении ИК целесообразно поддерживать скорость 
согревания ≤ 0,5°C/мин Class IIa, Level B

Согревание при температуре выхода артериальной крови из оксигенатора < 30°C:
Для достижения желаемой температуры при отключении ИК целесообразно поддерживать максимальный 
температурный градиент 10°C между выходом артериальной крови и входом венозной крови в оксигенаторе Class IIa, Level C
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может поддерживать DO2 и VO2 всего организма, 
в настоящее время не определен. У пациентов низ-
кого риска с АКШ гемодилюция до гематокрита 
20% во время нормотермического ИК не ухудшает 
DO2 (DO2 поддерживалось на уровне выше «кри-
тического» 330 мл  ∙ мин-1 ∙ м-2) и не ухудшает ре-
зультаты [118]. В исследовании на собаках с нор-
мотермическим ИК DO2 и  VO2 поддерживались 
при гематокрите между 39 и 25%, а достоверное 
снижение обоих показателей отмечалось при гема-
токрите лишь ниже 18% [64].

Поддержание достаточной для всего организма 
DO2 не гарантирует, что DO2 достаточна для всех 
органов и тканей. Имеются работы по оценке ор-
ган-специфической DO2 во время ИК. Во время 
нормотермического ИК у свиней DO2 в мозге под-
держивалась на базовом уровне при ОСП от 2,3 
до 1,4 л ∙ мин-1 ∙ м-2, в то же время достоверно снижа-
лась DO2 в почках, поджелудочной железе, мышцах 
при всех вариантах ОСП [16]. Эти наблюдения за-
ставляют предполагать, что DO2 в мозг может быть 
сохранена за счет DO2 в другие органы. В сходной 
модели на животных достоверное снижение DO2 
и увеличение VO2 в мезентериальном бассейне от-
мечалось во время 120 мин нормотермического ИК 
с ОСП 100 мл ∙ мин-1 ∙ м-2 [119]. Снижение на 21% 
спланхнического DO2 отмечалось у  пациентов 
во время умеренно гипотермического ИК со стан-
дартной ОСП 2,1–2,2 л  ∙ мин-1 ∙ м-2 [36]. Исполь-
зование более высокой ОСП (> 2,4 л ∙ мин-1 ∙ м-2) 
приводило к поддержанию DO2 на исходном уровне 
[47]. В отличие от этого, J. C. Sicsic et al. наблю-
дали, используя лазерную флоуметрию, 50%-ное 
снижение кровотока в  слизистой желудка, даже 
когда ОСП увеличивалась (2,5–2,7 л ∙ мин-1 ∙ м-2) 
для поддержания DO2 на уровне до начала ИК [101].

В  проспективном обсервационном исследо-
вании М. Ranucci et al. исследовали связь между 
минимальной DO2, гематокритом, ОСП и разви-
тием послеоперационной почечной дисфункции 
в когорте из 1 048 пациентов с АКШ [86]. Лучшим 
предиктором для острой почечной недостаточности 
и пикового послеоперационного уровня креатинина 
была минимальная DO2 во время ИК с критическим 
уровнем 272 мл ∙ мин-1 ∙ м-2. Авторы делают вывод, 
что целевой уровень DO2 выше, чем критический 
порог, является более важным для  сохранения 
органной функции, чем целевой гематокрит или 
ОСП. Более того, их данные демонстрируют, что 
повреждение органов может быть предотвращено 
во время выраженной гемодилюционной анемии 
увеличением ОСП таким образом. ОСП должна 
адаптироваться по уровню гематокрита.

DO2 и  VCO2 анализировали в  двухцентровом 
исследовании F. de Somer et al. на большой группе 
пациентов (359 пациентов) [29]. Возраст, диабет, 
реоперация, Euroscore, комбинированные опера-
ции, длительность ИК, количество единиц  эрит-
роцитарной массы, минимальная DO2, пиковая 
VCO2 и  минимальное соотношение DO2/VCO2 

ассоциировались с  почечной недостаточностью 
и были включены в многофакторный анализ. После 
мультивариантного анализа и коррекции на прочие 
переменные минимальная DO2 < 262 мл ∙ мин-1 ∙ м-2 
и минимальное соотношение DO2/VCO2 < 5,3 оста-
вались независимо связаны с почечным поврежде-
нием 2-й стадии. Пациенты группы с минимальной 
DO2 (< 262 мл ∙ мин-1 ∙ м-2) имели статистически 
значимо более высокую частоту острого повре-
ждения почек, чем пациенты с более высокой DO2 
(23,2 и 7,4%, p = 0,001). В группе пациентов с ге-
матокритом ниже 23,5% была более высокая ча-
стота острого повреждения почек 2-й стадии (18,5 
и 9,4%, p = 0,014). Также отмечена статистически 
значимая отрицательная корреляция минимальной 
DO2 с длительностью пребывания в реанимации 
и клинике (p = 0,019 и p = 0,001 соответственно).

При уровне DO2 ниже критического потребление 
кислорода не может поддерживать аэробную про-
дукцию энергии, поэтому включается анаэробный 
механизм энергии в клетке [83, 88]. Как результат, 
начинает расти концентрация лактата, вызывая 
избыточное образование протонов, а нейтрализа-
ция избыточного количества протонов бикарбона-
том ведет к увеличению VCO2. Этот механизм был 
определен в почечной ткани [103]. При нормотер-
мических условиях в экспериментах критический 
уровень DO2 составлял около 300 мл ∙ мин-1 ∙ м-2 [85]. 
В исследовании F. de Somer et al. критический уро-
вень DO2 у пациентов в наркозе и поверхностной 
гипотермии был определен как 262 мл ∙ мин-1 ∙ м-2, 
ниже которого функция почек начинала страдать 
[29]. Неадекватная доставка кислорода во время ИК 
может вести к гипоксическому повреждению почек, 
что демонстрируется связью низкого гематокрита 
во время перфузии и повреждением почек [33, 46, 
107]. Физиология и функция почек особенно сильно 
зависят от доставки кислорода. Даже при нормаль-
ных физиологических условиях перитубулярные 
капилляры питаются от эфферентных гломеруляр-
ных артерий [71], которые несут плохо оксигени-
рованную кровь, что ведет к ренальной паренхи-
мальной гипоксемии [50]. Этот эффект особенно 
выражен на уровне почечной медуллы с уровнем 
pO2 < 25 мм рт. ст. [91]. Поэтому почки могут быть 
одним из первых органов-мишеней при глобаль-
ном снижении доставки кислорода. Исследования 
in vitro показывают, что некоторые высокочувстви-
тельные зоны почек склонны к ишемическому по-
вреждению даже при минимальном снижении до-
ставки кислорода [119].

Сниженное содержание кислорода в  случае 
острой анемии обычно компенсируется увеличе-
нием сердечного выброса и снижением вязкости 
крови с увеличением микроциркуляции. Но в слу-
чае ИК ОСП в  обычной клинической практике 
определяется площадью поверхности тела паци-
ента и температурой, но не уровнем гематокрита. 
 Целеориентированная стратегия является воз-
можным ключом к улучшению результатов ИК. 
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Эффективная целеориентированная стратегия 
должна быть основана на подтвержденных, клини-
чески достоверных показателях качества перфузии, 
таких как DO2. Поддержание адекватной доставки 
кислорода может уменьшить риск развития по-
слеоперационного повреждения почек и других 
органов.

Пульсирующий/непульсирующий режим.  Пер-
вые насосы, внедренные в клиническую практику 
в 1950-х годах, создавали непульсирующий поток. 
Отсутствие подходящих насосов с  физиологиче-
ским пульсирующим кровотоком привело к повсе-
местному использованию непульсирующего ИК. 
В дальнейшем развитие технологий сделало воз-
можным использование пульсации во время ИК. 
Сторонники пульсирующего режима утверждают, 
что пульсирующий поток улучшает кровоснабже-
ние главных органов и улучшает доставку кисло-
рода на тканевом уровне. Противники отмечают, 
что пульсирующие насосы усложняют ИК, усили-
вают травму эритроцитов и тромбоцитов. Несмот-
ря на десятилетия интенсивных исследований, все 
еще продолжаются споры о пользе пульсирующей 
перфузии и ее влиянии на клинические результаты. 
Опубликовано более 150 работ, посвященных пря-
мому сравнению пульсирующей и непульсирующей 
перфузии [54].

Рандомизированные исследования, результаты 
которых опубликованы, не имели адекватной силы 
для убедительных доказательств эффекта пульсиру-
ющего ИК на летальность. Проспективные исследо-
вания, вовлекавшие 316–1 820 пациентов, отмечали 
противоречивые результаты. При пульсирующем 
ИК интрагоспитальная летальность снижалась [73] 
или не менялась [2, 110]. Сходные результаты пока-
заны при оценке органных дисфункций при исполь-
зовании пульсирующего ИК. Почечный, мозговой 
и интестинальный кровоток и функции улучшались 
или оставались неизменными при использовании 
пульсирующего потока во время ИК [7, 35, 48, 49, 
61, 69, 74, 102, 108]. Исследования влияния пульси-
рующего режима на периоперационное воспаление 
также демонстрировали противоречивые данные: 
выделение медиаторов было изменено или оста-
валось неизменным [28, 38, 98, 120]. Обзор публи-
каций о пульсирующем режиме ИК, основанный 
на принципах доказательной медицины, заключил, 
что данные являются противоречивыми и недоста-
точными для рекомендаций за или против пуль-
сирующего режима для  снижения летальности 
и  осложнений [4]. Важным (хотя и  косвенным) 
свидетельством отсутствия значимого влияния 
на клинические результаты пульсирующего режи-
ма ИК является большое и возрастающее с каждым 
годом количество пациентов с экстракорпоральной 
мембранной оксигенацией и системами длитель-
ной механической поддержки сердца (например, 
HeartMate, HeartWare) с непульсирующими насоса-
ми, которые находятся на них неделями, месяцами 
и даже годами.

Оценка преимуществ и рисков пульсирующей 
перфузии затруднена множественными ограничени-
ями в дизайне экспериментов во всех исследовани-
ях, результаты которых опубликованы. Во-первых, 
не имеется точного и общепринятого определения 
пульсирующего потока. Традиционно пульсовое 
давление используется для определения наличия 
пульсации. Однако получение нормальной кривой 
пульсового давления не гарантирует возникновения 
нормальной формы пульсового потока. Пульсация 
должна определяться по уровню гемодинамической 
энергии, так как дополнительная гидравлическая 
энергия требуется для создания пульсирующего 
потока и улучшения капиллярной перфузии [70, 
116]. При идентичном пульсовом давлении разница 
в  терминах дополнительной энергии между дву-
мя различными пульсирующими насосами может 
достигать более 100% [115]. Кроме того, гемодина-
мическая энергия от сегодняшних пульсирующих 
насосов достоверно ниже, чем нормальная физио-
логическая пульсация [117]. Во-вторых, передача 
волны давления-потока от пульсирующего насоса 
существенно изменяется другими компонентами 
контура ИК. Сопротивление при потоке крови че-
рез оксигенатор и аортальную канюлю может су-
щественно влиять на качество пульсации [39, 114]. 
В дополнение к определению преимуществ пульси-
рующего ИК будущие клинические исследования 
должны попытаться стандартизировать компонен-
ты контура (оксигенатор, канюли) и определение 
пульсации.

Оптимальная перфузия.  В  настоящее время 
не существует общепринятого определения опти-
мальной перфузии. Имеется множество опреде-
лений качества перфузии, начинающихся от  ми-
нимально приемлемой, достаточной и адекватной 
и доходящих до оптимальной и максимальной [72]. 
ИК может быть определено как минимально при-
емлемое, если пациент выживает без жизнеугрожа-
ющих осложнений или сохраняющейся органной 
дисфункции. На это определение влияют длитель-
ность отслеживания выживания и тщательность 
оценки функций органов. Оценка неврологическо-
го исхода является хорошим примером сложности, 
связанной с  определением качества. Интенсив-
ность неврологической оценки может варьировать 
от краткого опроса врачом после операции до об-
следования неврологом, проведения целой батареи 
нейропсихологических тестов или сканирования 
мозга на  МРТ. И  количество неврологических 
осложнений будет прогрессивно выше при более 
интенсивных и чувствительных тестах. С другой 
стороны, если это не беспокоит пациента и/или его 
семью, то разве это имеет реальное значение [75]?

Главная цель медицины сегодня – долговремен-
ное выживание с хорошим качеством жизни и здо-
ровья, а не просто госпитальная выживаемость и от-
сутствие тяжелых органных дисфункций. Поэтому 
перфузия должна определяться как оптимальная, 
если ведет к наилучшему долговременному исходу 
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для пациента, в терминах выживаемости и функци-
онирования всех органов и систем (особенно мозга, 
легких, почек, сердца, печени и желудочно-кишеч-
ного тракта) [75]. Оптимальная перфузия долж-
на вести к  минимальной активации системного 
воспаления, коагуляции, эндокринной системы, 
к  сохранению гомеостаза, к  наименьшим ослож-
нениям и нарушениям органных функций, а также 
к быстрейшему восстановлению (кратчайшее вре-
мя ИВЛ, пребывания в реанимации и в клинике, 
быстрейшее возвращение к привычной активности 
пациента).

Заключение

В  настоящее время имеются ограниченные 
данные для  строгих доказательных рекоменда-
ций по проведению ИК, по некоторым аспектам 
они отсутствуют. Кардиохирургическим центрам 
следует отслеживать публикуемые данные и  со-
относить собственную практику с  имеющимися 
доказательствами пользы/риска для достижения 
наилучших клинических результатов. Большинство 
осложнений, связанных с ИК, имеет множествен-
ные причины, включая дооперационные (к примеру, 
сопутствующие заболевания, анемия и т. д.) и интра-
операционные факторы (например, гемодилюция, 
температура, длительность и сложность операции 
и прочие), и необходим мультидисциплинарный 
подход к решению этих проблем.

Необходимы дополнительные высококачествен-
ные рандомизированные проспективные исследова-
ния для критической оценки аспектов ИК, не осно-
ванных на  принципах доказательной медицины. 
В этих исследованиях должны исчерпывающе отме-
чаться все параметры контура и техники ИК для по-
следующей стандартизации и оценки результатов.
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