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Обострение ишемической болез-
ни сердца, являющейся одной из ос-
новных причин смерти пациентов 
[1], происходит по двум вариантам: 
инфаркт миокарда и нестабильная 
стенокардия. Оба варианта имеют 
одинаковые патогенетические ме-
ханизмы и требуют одинаковых и 
активных методов лечения, поэто-
му объединены в понятие ОКС [2]. 
Активными методами лечения ОКС 

являются эндоваскулярная рентге-
нохирургическая реваскуляризация 
миокарда и хирургическая реваску-
ляризация миокарда путем разных 
вариантов шунтирования венечных 
артерий. У некоторых пациентов ре-
васкуляризация миокарда возможна 
только путем шунтирования венеч-
ных артерий (АКШ) с использова-
нием искусственного кровообраще-
ния (ИК) [3].

Операции с ИК, предполагающие 
кардиоплегическую остановку серд-
ца, усугубляют существовавшую ра-
нее ишемию миокарда, которая яв-
ляется ведущей причиной острой 
сердечной недостаточности (СН) [4, 
5].

Для тщательного контроля ише-
мии миокарда используют опреде-
ление уровней МПМ, которые по-
являются в крови при повреждении 
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миокарда любого генеза, в том числе 
ишемического. Одним из информа-
тивных МПМ является креатинфос-
фокиназа (КФК–МВ) [6]. Поврежде-
ние кардиомиоцитов сопровожда-
ется также повышенным выбро-
сом натрийуретических пептидов 
(НУП) [7], одним из которых являет-
ся NT–proBNP [8]. Еще одним значи-
мым МПМ является тропонин I (TnI) 
– кардиоспецифическая форма бел-
ка тонких миофиламентов сократи-
тельного аппарата клетки исчерчен-
ных мышц. [9].

Для восстановления сократимо-
сти миокарда, в том числе при вы-
полнении АКШ, используют 1–
адреномиметики. Добутамин у боль-
шинства больных позволяет эффек-
тивно восстанавливать насосную 
функцию миокарда, однако это про-
исходит на фоне увеличения его 
энергопотребления, что может усу-
губить СН [10]. Этого не наблюда-
ют при применении сенситизатора 
кальция левосимендана [11]. Меха-
низм действия препарата связан со 
снижением порога чувствительно-
сти сократительных белков к кон-
центрации кальция в кардиомиоци-
те, вследствие чего увеличение силы 
сокращения и эффективное рассла-
бление миокарда не требует допол-
нительной энергии [12].

Целью исследования явилась 
оценка эффективности левосимен-
дана в качестве инотропного препа-
рата в периоперационном периоде 
при выполнении АКШ.

Обследованы 85 пациентов, у ко-
торых по поводу ОКС выполнено 
АКШ. Возраст больных в среднем 

(56,1 ± 4,7) года. У 40 пациентов (1–
я группа) использовали локальный 
протокол анестезии и интенсивной 
терапии, принятый в клинике; 45 па-
циентам (2–я группа) дополнитель-
но вводили левосимендан по схеме: 
до индукции в наркоз – 10 мкг/кг в 
течение 10 мин, затем со скоростью 
0,1 мкг/(кг  мин) до 8 ч следующих 
после операции суток.

Исходное состояние кровообра-
щения у всех больных характеризо-
валось СН1–2A стадии. Всем боль-
ным при госпитализации проводи-
ли коронарографию в целях уточне-
ния степени стенозирования венеч-
ных артерий. В предоперационной 
осуществляли вводный наркоз (про-
пофол 1,5 – 2 мг/кг, фентанил 1,5 – 3 
мкг/кг, ардуан 0,08 мг/кг), интубиро-
вали трахею и начинали искусствен-
ную вентиляцию легких (ИВЛ). Для 
профилактики фибрилляции и до-
стижения коронаролитического эф-
фекта вводили 1–адреноблокатор 
метопролол (2 – 2,5 мг), после чего 
пациентов переводили в операци-
онную. Основной наркоз – введение 
севофлурана по полузакрытому кон-
туру (1,5 – 5%), обеспечивали газо-
ток 3,2 – 3,7 л/мин, для аналгезии ис-
пользовали фентанил 3 – 5 мкг/(кг 

 ч). После наложения на аорту ки-
сетного шва вводили гепарин в дозе 
300 ЕД/кг под контролем АСТ (целе-
вой уровень не менее 450 с) и начи-
нали ИК. Газоток в легкие составлял 
0,45 – 0,9 л/мин, PEEP 4 мм вод. ст., 
испаритель севофлурана подключа-
ли к газовой линии аппарата ИК (1,5 
– 2,5%). По окончании ИК больных 
согревали до температуры 34 – 35
C и проводили электрическую де-

фибрилляцию в 10 Дж, после чего 
начинали инфузию добутамина под 

контролем давления в левом пред-
сердии (целевой уровень 8 – 12 мм 
рт. ст.). Общее периферическое со-
судистое сопротивление нормали-
зовали путем введения норадрена-
лина в дозе до 200 нг/(кг  мин); ко-
ронаролитический эффект обеспе-
чивали введением нитроглицерина 
в дозе 2 – 4 мкг/(кг  мин); для пред-
упреждения фибрилляции приме-
няли метопролол в дозе 3 – 7 мг бо-
люсно. Время от индукции в наркоз 
до перевода пациентов из операци-
онной составляло в среднем (4,2 ± 
0,8) ч.

Исследования проводили на эта-
пах: 1 – перед операцией; 2– на вы-
ходе из перфузии; 3 – после перево-
да в ОИТ; 4 – после перевода из ОИТ. 
На этих этапах определяли удар-
ный и сердечный индексы (УИ, СИ), 
ФВ ЛЖ, уровень КФК–МВ, TnI NT–
proBNP, доставку, потребление и ко-
эффициент экстракции кислорода, 
уровень лактата, а также необходи-
мую для поддержания кровообраще-
ния дозу добутамина.

Насосная функция сердца. У всех 
пациентов диагностирована СН в 
стадии не более 2А, показатели вну-
трисердечной и центральной гемо-
динамики приведены в табл. 1.

На этапе выхода из перфузии в 
обеих группах показатели на фо-
не инфузии добутамина достоверно 
увеличивались. Доза добутамина, не-
обходимая для поддержания крово-
обращения, составляла в 1–й группе 
– (6,49 ± 2,33) мкг/(кг  мин), во 2–й 
группе – (2,32 ± 1,14)мкг/(кг  мин) 
(p < 0,0001).

Перед переводом в ОИТ досто-
верное увеличение всех показате-



7

            

http: //hirurgiya.com.ua Klinichna khirurhiia. 2017 December;(12)

 
Klinichna khirurhiia

лей продолжалось, доза добутамина 
в 1–й группе составляла (5,25 ± 1,90) 
мкг/(кг  мин), во 2–й группе – (2,01 
± 0,26) мкг/(кг  мин) (p < 0,0001).

Перед переводом из ОИТ увеличе-
ние показателей внутрисердечной и 
центральной гемодинамики замед-
лилось.

Транспорт кислорода. Перед вы-
полнением АКШ в связи с СН пока-
затели транспорта кислорода были 
снижены (табл. 2).

На этапе выхода из перфузии от-
мечали снижение кислородной ем-
кости крови вследствие гемодилю-
ции, необходимой для осуществле-
ния ИК, что обусловило достовер-
ное уменьшение доставки кисло-
рода у больных 1–й группы, во 2–й 
группе достоверных изменений не 
было. Потребление тканями кисло-
рода существенно не изменилось; 
коэффициент экстракции кислоро-
да в 1–й группе незначительно уве-
личился, во 2–й группе – уменьшил-
ся; содержание лактата достоверно 
увеличилось в обеих группах, но во 
2–й группе – оно было достоверно 
меньше (p < 0,01).

Перед переводом в ОИТ достав-
ка кислорода в обеих группах до-
стоверно увеличилась, в 1–й груп-
пе – она соответствовала исходному 
уровню, во 2–й группе – достовер-

но превышала его. Аналогичная ди-
намика отмечена и в отношении по-
требления кислорода тканями: в 1–й 
группе оно недостоверно превыси-
ло исходный уровень, во 2–й груп-
пе – достоверно увеличилось; стати-
стически значимых различий между 
группами не было (p > 0,5). Концен-
трация лактата в обеих группах не 
изменилась, во 2–й группе она была 
достоверно меньше.

При переводе из ОИТ в обеих 
группах значительное увеличение 
доставки кислорода тканям не на-
блюдали, различия показателя меж-
ду группами достоверны (p < 0,02). 
Изменения потребления кислоро-
да тканями были аналогичными. Это 
обусловило существенные различия 
коэффициента экстракции тканями 
кислорода (p < 0,006). Содержание 
лактата в обеих группах нормализо-
валось и было достоверно меньше 
исходного без достоверных разли-
чий между группами (p > 0,1).

Маркеры повреждения миокар-
да. Наиболее выраженно изменял-
ся уровень TnI (табл. 3); активность 
КФК–МВ и содержание NT–proBNP 
были практически в пределах нор-
мы.

На последующих этапах иссле-
дования концентрация TnI в обеих 
группах достоверно не изменялась 

и статистически значимо не разли-
чалась между группами. В 1–й груп-
пе уровень TnI не изменился на эта-
пе перевода из ОИТ, во 2–й группе – 
отмечено достоверное уменьшение 
показателя (p < 0,01).

Активность КФК–МВ на выходе 
из перфузии не изменялась в обеих 
группах, на этапе перевода в ОИТ – 
достоверно превышала исходную, 
перед переводом из ОИТ в 1–й груп-
пе – не изменилась, во 2–й группе – 
значительно уменьшилась.

Содержание NT–proBNP досто-
верно снижалось на каждом этапе 
исследования в обеих группах, на 
последнем этапе во 2–й группе оно 
было достоверно меньше, чем в 1–й 
группе.

У большинства пациентов, кото-
рым было показано АКШ, ишеми-
ческое повреждение миокарда об-
условливало СН 2А стадии. Это по-
вреждение неизбежно усугубля-
лось во время операции с ИК, одна-
ко применение препаратов, облада-
ющих положительным инотропным 
эффектом, прежде всего добутами-
на, позволило поддерживать состо-
яние кровообращения в постпер-
фузионном периоде. Введение сен-
ситизатора кальция левосимендана 
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способствовало не только повыше-
нию инотропного эффекта добута-
мина, но и снижало потребность в 
нем. Уже на этапе выхода из перфу-
зии отмечено достоверное увеличе-
ние ФВ ЛЖ, хотя увеличение УИ и 
СИ еще недостоверно. ФВ ЛЖ – от-
ношение УИ к конечно–диастоли-
ческому объему ЛЖ, следует рассма-
тривать как меру подчинения мио-
карда закону Франка–Старлинга, то 
есть под влиянием левосимендана 
повышалась сократимость миокар-
да. Незначительное повышение при 
этом УИ может свидетельствовать 
о некоторой диастолической дис-
функции миокарда, вследствие чего 
не происходит достаточного напол-
нения ЛЖ. При одинаковом конеч-
но–систолическом объеме (КСО) 
ЛЖ зависимость УО и ФВ ЛЖ от ко-
нечно–диастолического объема 
(КДО) ЛЖ имеет такой вид (см. ри-
сунок).

То есть, УО линейно зависит от 
КДО, тогда как ФВ ЛЖ при низком 
КДО вначале увеличивается бы-
стрее, чем УО, и только при увели-
чении КДО скорость увеличения ФВ 
ЛЖ уменьшается и становится мень-
ше, чем скорость увеличения УО.

С момента перевода пациентов 
в ОИТ применение левосимендана 
способствовало достоверному уве-

личению всех изученных гемодина-
мических показателей.

Инотропный эффект левосимен-
дана оказывал влияние и на показа-
тели кислородного бюджета. Даже 
несмотря на уменьшение кислород-
ной емкости крови на этапе выхо-
да из перфузии, применение лево-
симендана позволило поддерживать 
доставку кислорода на исходном 
уровне. Поскольку на потребление 
тканями кислорода левосимендан 
существенного влияния, по нашим 
данным, не оказывал, коэффициент 
экстракции тканями кислорода, яв-
ляющийся маркером гипоксии, был 
достоверно меньше, чем у пациен-
тов, которым левосимендан не вво-
дили. Положительное влияние лево-
симендана на состояние кислород-
ного бюджета подтверждает дина-
мика уровня лактата.

Влияние левосимендана на уро-
вень МПМ отмечали только к мо-
менту перевода больных из ОИТ, 
что, по–видимому, обусловлено тем, 
что это влияние косвенное, не вслед-
ствие устранения повреждения мио-
карда непосредственно, а в связи с 
улучшением кровообращения в ми-
окарде.

1. Сенситизатор кальция левоси-
мендан повышает эффективность 
инотропной поддержки в постпер-
фузионном периоде после АКШ у 
больных при ОКС, позволяя умень-
шать дозу добутамина, который мо-
жет усугублять повреждение мио-
карда из–за увеличения его потреб-
ности в энергии.

2. Благодаря положительному 
влиянию на кровообращение при 
выполнении АКШ по поводу ОКС ле-
восимендан улучшает кислородный 
бюджет в постперфузионном пери-
оде даже при уменьшении кисло-
родной емкости крови.

3. Влияние левосимендана на уро-
вень МПМ замедлено и опосредова-
но улучшением коронарного крово-
обращения на фоне общей оптими-
зации гемодинамики.


