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Резюме
Цель исследования – определить формы метаболического ацидоза (МетАц), характерные для вмешательств на 

сердце в условиях искусственного кровообращения (ИК), и оценить их влияние на клиническое течение раннего по-
слеоперационного периода. 

Материал и методы. В исследование включены 129 взрослых пациентов, перенесших операции на сердце в усло-
виях ИК. Изучены показатели кислотно-основного состояния (КОС) крови, маркеры системного воспаления, доставка 
и потребление кислорода, параметры гемодинамики, клиническое течение послеоперационного периода.

Результаты. Нарушения КОС развились в 73,6 % случаев, у 51,2 % пациентов – МетАц. В структуре МетАц на 
долю лактат-ацидоза пришлось 92,4 %, в 7,6 % это был гиперхлоремический ацидоз. Метаболический лактат-ацидоз 
представлен двумя формами. В 14,7 % это нарушение КОС было вызвано синдромом малого сердечного выброса и 
характеризовалось сниженными показателями доставки кислорода и производительности сердца. В 49,2 % случаев 
лактат-ацидоз развился на фоне системного воспалительного ответа и ассоциирован с высокой доставкой и низкой 
экстракцией кислорода, а также с повышенной производительностью сердца и вазоплегией. Пациенты с данными 
нарушениями имели бóльший уровень лейкоцитоза через 24 ч после окончания операции, выше продолжительность 
респираторной поддержки, период лечения в отделении реанимации и интенсивной терапии и стационаре.

Заключение. Метаболический лактат-ацидоз представлен двумя формами: лактат-ацидоз на фоне синдрома малого 
сердечного выброса и на фоне системного воспалительного ответа. Лактат-ацидоз является предиктором неблагоприятного 
исхода после операций на сердце с ИК, ассоциирован с риском развития послеоперационных осложнений и летальностью. 

Ключевые слова: кардиохирургия, метаболический ацидоз, лактат-ацидоз, искусственное кровообращение, гемо-
динамика, синдром малого сердечного выброса, системный воспалительный ответ

Для цитирования: Маричев А. О., Даценко С. В., Дейнега О. В., Кабакова Е. А., Курскова Е. С., Ташханов Д. М., Радовский А. М., Карпова Л. И., 
Абуталимова Н. Р., Гребенник В. К., Баутин А. Е. Этиологические факторы и клиническая значимость метаболического ацидоза после операций 
на сердце, выполненных в условиях искусственного кровообращения. Регионарное кровообращение и микроциркуляция. 2019;18(3):35–43. Doi: 
10.24884/1682-6655-2019-18-3-35-43.

UDC 616.12-008.1 
DOI: 10.24884/1682-6655-2019-18-3-35-43

A. O. MARICHEV, S. V. DATSENKO, O. V. DEINEGA,  
E. A. KABAKOVA, E. S. KURSKOVA, D. M. TASHKHANOV, 
A. M. RADOVSKY, L. I. KARPOVA, N. R. ABUTALIMOVA, 
V. K. GREBENNIK, A. E. BAUTIN
Etiological factors and clinical value of metabolic acidosis  
after cardiac surgery with cardiopulmonary bypass
Almazov National Medical Research Centre, Russia, St. Petersburg 
2 Akkuratova street, St. Petersburg, Russia, 197341 
e-mail: marichevalexandr@gmail.com

Received 21.04.19; accepted 19.07.19

35А. О. МАРИЧЕВ и др. 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (клинические исследования) / ORIGINAL ARTICLES (clinical investigations)

Введение
Прошедшее десятилетие стало периодом впе-

чатляющих успехов в кардиохирургии. Постоянное 
улучшение хирургической техники, использование 
мини-инвазивных подходов, применение более физио
логичных методик искусственного кровообращения 
(ИК) и вариантов анестезии с органопротективными 
свойствами позволили добиться не только значитель-
ного снижения летальности, которая в ведущих кли-
никах не превышает 1–1,5 % [1, 2], но и получить 
возможность оказывать помощь пациентам с тяжелой 
сопутствующей патологией и больным старческого 
возраста. Вместе с тем на фоне значимого снижения 
частоты развития осложнений ведущие проблемы по-
слеоперационного периода остаются не менее акту-
альными, чем ранее, и требуют пристального вни-
мания и анализа уже в новых условиях. Сказанное в 
полной мере относится к нарушениям кислотно-ос-
новного состояния (КОС) после операций на сердце. 
Еще в 1958 г. G. Clowes et al. [3] описали метаболи-
ческий ацидоз как ведущую форму нарушений КОС 
после операций на сердце. На протяжении десятиле-
тий традиционно считалось, что основой причиной 
развития метаболического ацидоза в кардиохирур-
гии является синдром малого сердечного выброса 
с закономерным снижением доставки кислорода к 
тканям, их ишемией и накоплением молочной кис-
лоты [4]. На фоне этих утвердившихся положений в 
настоящем столетии новые исследования нарушений 
КОС в кардиохирургии проводятся достаточно редко, 
что подчеркивает необходимость выполнения совре-
менного анализа риска развития и структуры мета-
болических нарушений после операций на сердце. 
Актуальность этих исследований значима ввиду того, 
что метаболический ацидоз приводит к снижению 
сократительной способности миокарда [5], индукции 
аритмий re-entry и фибрилляции желудочков [6–8], 
значимому ослаблению влияния катехоламинов на 
сердце [9], редукции спланхнического кровотока 
[10, 11] и изменению реологии крови [12]. Описан-
ные физиологические сдвиги закономерно должны 

влиять на течение послеоперационного периода, од-
нако клиническая значимость метаболического аци-
доза в современных условиях изучена недостаточно. 

Цель исследования – определить формы метабо-
лического ацидоза, характерные для вмешательств на 
сердце в условиях искусственного кровообращения, 
и оценить их влияние на клиническое течение ран-
него послеоперационного периода.

Материал и методы исследования
В одноцентровое проспективное когортное опи-

сательное исследование особенностей клиническо-
го течения при различных формах метаболического 
ацидоза были включены пациенты после плановых 
операций коронарного шунтирования, проведенных 
в условиях ИК. На выполнение исследования было 
получено разрешение Этического комитета НМИЦ 
им. В. А. Алмазова. 

Были определены следующие критерии включе-
ния: планируемое КШ в условиях ИК, возраст от 45 
до 65 лет. Критерии невключения: фракция выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ) менее 40 %, легочная 
гипертензия, операция по реваскуляризации бассейна 
правой коронарной артерии, сепсис, хроническая или 
острая почечная или печеночная недостаточность.

В исследование включили 129 пациентов, 
(91 мужчина и 38 женщин). Средний возраст соста-
вил 60,9±10,2 года. 

Всем больным во время оперативного вмешатель-
ства проводили общую внутривенную анестезию и 
экстракорпоральное кровообращение по единому 
протоколу, принятому в ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Ал-
мазова». Индукция анестезии: фентанил 5 мкг/кг, 
инфузия пропофола 0,75–1 мг/кг. Миоплегия: пипе-
куроний бромид 0,1 мг/кг. Поддержание анестезии: 
инфузия пропофола в дозе 4–6 мг/кг/ч. Использова-
ли болюсное введение фентанила в дозе не менее 
25 мкг/‌кг до момента подключения ИК и не менее 
30–40 мкг/кг за всю операцию. 

ИК проводили аппаратом Stokert S3 (Германия) 
с использованием одноразовых мембранных оксиге-
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Aim – determine a forms of metabolic acidosis (MetAc) after cardiac surgery with cardiopulmonary bypass (CPB). Estimate 

significance of MetAc in an early postoperative period.
Material and methods. We included the 129 adult cardiac surgery patients. We studied the indicators of acid-base blood 

status, markers of systemic inflammation, an oxygen delivery and consumption, the hemodynamic parameters, the clinical 
course of the postoperative period.

Results. The acid-base disorders were found in 73.6 % of cases. The metabolic acidosis was in 51.2 % of cases: the lactate 
acidosis was in 92.4 % and the hyperchloremic acidosis was in 7.6 %. The metabolic lactate acidosis was represented by two 
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наторов. Подключение осуществляли по стандартной 
схеме путем канюлирования восходящей аорты и пра-
вого предсердия двухступенчатой канюлей. Во время 
перфузии поддерживали следующие параметры: сред-
нее перфузионное давление = 70±5 мм рт. ст., объем-
ная скорость перфузии – 2,4 л/мин/м2. При этом pO2 
в артериальной крови удерживали в диапазоне 150–
250 мм рт. ст., а pCO2 – в диапазоне 33–38 мм рт. ст. 
Контроль системной гепаринизации (расчетная доза 
гепарина – 300 Ед./‌кг) выполнялся путем измерения 
активированного времени свертывания (АВС), которое 
было не менее 480 с. Противоишемическая защита ми-
окарда осуществлялась методом изотермической пре-
рывистой кровяной кардиоплегии (обогащенная калием 
оксигенированная аутокровь подавалась анте- и ретро-
градно каждые 15 мин в течение 2–3 мин). Температур-
ный режим: умеренная гипотермия, с последующим 
согреванием до 36,5 оС в носоглотке перед отключе-
нием ИК. В послеоперационном периоде проводили 
мониторинг температуры крови с помощью катетера 
Swan-Ganz и температуры кожи на конечности.

Пациентам с низкими показателями центральной 
гемодинамики и доставки кислорода проводили кор-
рекцию: инфузионная терапия, ино- и вазотропная 
поддержка, гемотрансфузии.

Искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) в по-
слеоперационном периоде проводили аппаратом 
Savina (Drager, Германия) в режиме нормовентиля-
ции: дыхательный объем – 8 мл/кг, SpO2=97–99 %, 
ПДКВ=5–10 см вод. ст.

Оценку изменений кислотно-основного состояния 
и показателей центральной гемодинамики проводили 
интраоперационно и каждые 4 ч в послеоперацион-
ном периоде. Во всех наблюдениях в легочную арте-
рию устанавливали катетер Swan-Ganz и использова-
ли метод препульмональной термодилюции. 

Панель лабораторных исследований включала 
определение показателей КОС и лактата (каждые 6 ч), 
а также маркеров системного воспалительного ответа – 
лейкоциты, исследование С-реактивного белка (СРБ). 

Различные виды нарушений КОС диагностировали 
в соответствии со следующими критериями [13, 14]. За 
нормальные значения рН принимали 7,35–7,45, рСО2 
– от 35 до 45 мм рт. ст., анионного интервала (АИ) – от 
8 до 16 ммоль/л. Анионный интервал вычисляли как 

значение, равное разнице между суммами концентра-
ции катионов (Na+, K+) и анионов (Cl–, HCO3

–) [15]. Од-
ним из критериев диагностики лактат-ацидоза считали 
повышение лактата в плазме крови более 5 ммоль/л 
[16]. В соответствии с этим были выделены пациенты 
с различными видами недыхательного (метаболическо-
го) ацидоза: 1) лактат-ацидозом (рН менее 7,35, рСО2 
менее 45 мм рт. ст., АИ более 16 ммоль/л, лактат более 
5 ммоль/л); 2) гиперхлоремическим ацидозом (рН ме-
нее 7,35, рСО2 менее 45 мм рт. ст., АИ 8–16 ммоль/л); 
3) нормохлоремическим ацидозом (рН менее 7,35, рСО2 
менее 45 мм рт. ст., АИ более 16 ммоль/л). Критериями 
недыхательного (метаболического) алкалоза считали 
рН более 7,45, рСО2 более 35 мм рт. ст. За дыхатель-
ный ацидоз принимали ситуации с рН менее 7,35, pCO2 
более 45 мм рт. ст., а за дыхательный алкалоз – рН более 
7,45 и pCO2 менее 35 мм рт. ст. 

Характеристика периоперационных факторов 
у пациентов разных групп приведена в табл. 1.

Статистическую обработку данных производили с 
помощью пакета «Statistica 7.0» (Statsoft Inc., США). 
Предварительно оценивали нормальность распреде-
ления данных с помощью теста Шапиро – Уилка. 
Оценку значимости различия показателей выпол-
няли с помощью теста Манн – Уитни. Различия в 
качественных показателях оценивали с применением 
точного критерия Фишера. Критический уровень зна-
чимости различий принят за 0,05. Данные приведены 
в виде медианы (25-й; 75-й процентиль).

Результаты исследования и их обсуждение
Метаболический ацидоз в структуре нарушений 

КОС после кардиохирургических вмешательств
Мониторинг газового состава крови в после

операционном периоде позволил оценить динамику 
и выраженность метаболических изменений в кис-
лотно-основном состоянии крови. Минимальные и 
максимальные значения рН крови во всех временных 
точках были от 7,23 до 7,66, концентрация лактата 
при этом варьировала от 0,4 до 18,7 ммоль/л. Наблю-
далась отчетливая тенденция к нормализации показа-
телей КОС к 12–16 ч послеоперационного периода. 

Выполненный анализ показал, что максимальная 
частота развития различных нарушений КОС от-
мечена через 4 ч после окончания вмешательств на 

Таблица 1
Характеристика пациентов, включенных в исследование

Table 1

Patients included in the study and their characteristics

 Норма (n=34) ЛА (n=61) ГХА (n=5)
ИК, мин 110,5 (83,5; 131) 114 (84; 157) 98 (63; 113)
ПА, мин 64 (50; 85) 72 (56; 103) 52 (24; 70)
Фентанил, мкг/кг 29,1 (27,5; 32,8) 28,6 (24,0; 31.7) 31,1 (27,4; 36,6)
Пл. тела, м2 1,95 (1,87; 2,03) 1,94 (1,77; 2,06) 1,86 (1,80; 2,00)
КДО, мл 136 (111; 144) 156 (136; 181)* 141 (129; 141)
ФВ, % 65 (62; 70) 58 (51; 64)* 58 (48; 64)
П р и м е ч а н и е : ГХА – гиперхлоремический ацидоз; ЛА – лактат-ацидоз; * – p<0,05 при сравнении с группой 
пациентов без нарушений КОС.
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сердце. В этой временной точке только у 34 (26,4 %) 
пациентов не было каких-либо отклонений со сторо-
ны КОС. Данные о структуре нарушений приведены 
в табл. 2. Наиболее распространенным отклонени-
ем оказался метаболический ацидоз, отмеченный у  
67 из 129 пациентов (частота развития составила 
51,9 %). 

Как следует из приведенных в табл. 2 данных, ме-
таболический ацидоз был представлен двумя видами: 
абсолютно превалирующим лактат-ацидозом (61 из 
66 случаев), значимо более редким гиперхлоремиче-
ским (5 из 66 случаев). Нормохлоремический ацидоз 
в нашем исследовании не наблюдался. 

Показатели гемодинамики, потребления и дос­
тавки кислорода при различных формах метабо­
лического ацидоза

В соответствии с современными представлениями, 
наиболее значимой и частой причиной развития метабо-
лического ацидоза является несоответствие между до-
ставкой и потреблением кислорода. Используя данные 
о газовом составе артериальной и смешанной венозной 
крови, а также показатели центральной гемодинамики, 

мы изучили доставку и потребление кислорода при раз-
личных видах метаболического ацидоза (табл. 3).

Полученные в исследовании данные оказались 
для нас несколько неожиданными, поскольку тра-
диционно одной из основных причин лактат-аци-
доза после операций на сердце считают снижение 
доставки кислорода с развитием ишемии тканей и 
накоплением лактата [17, 18]. Однако медиана индек-
са доставки кислорода (DO2I) в группе лактат-ацидо-
за была в пределах диапазона нормальных значений 
(300–500 мл/мин/м2) и даже значимо превосходила 
этот показатель, отмеченный в группе пациентов без 
нарушений КОС. При детальном анализе (табл. 4) мы 
выяснили, что только у 9 (14,7 %) пациентов с лактат-
ацидозом доставка кислорода была меньше нижней 
границы нормальных значений, в то время как у 30 
(49,2 %) больных лактат-ацидоз был ассоциирован с 
повышенной доставкой кислорода. Важно отметить, 
что доля пациентов с высокой доставкой кислорода 
в группе лактат-ацидоза значимо превосходила тако-
вую в группе с отсутствием нарушений КОС.

Как следует из данных, показанных на рис. 1, 
тенденция к более высокой доставке кислорода 

Таблица 2
Структура нарушений КОС через 4 ч после выполненных 

кардиохирургических вмешательств (n=129)
Table 2

Structure of acid-base disorders in 4 hours after cardiac surgery (n=129)

Нарушение КОС Число пациентов

Норма 34 (26,4)
Ацидоз метаболический:

ЛА
ГХА
НХА

61 (47,3) 
5 (3,9)

0
Ацидоз дыхательный 2 (1,5)
Ацидоз смешанный 3 (2,3)
Алкалоз недыхательный 1 (0,8)
Алкалоз дыхательный компенсирован. 7 (5,4)
Алкалоз дыхательный 16 (12,4)

В с е г о 129 (100)

П р и м е ч а н и е: НХА – нормохлоремический ацидоз; в скобках – проценты.

Таблица 3 
Показатели доставки и потребления кислорода у пациентов с различными видами метаболического ацидоза, 

медиана (25-й; 75-й процентиль)
Table 3

Indicators of oxygen delivery and oxygen consumption in patients with a various types of metabolic acidosis, median 
(25th; 75th percentile)

Показатель Норма (n=34) ЛА (n=61) ГХА (n=5)

DO2 I, мл/мин/м2 358 (318; 424) 441 (345; 531)* 365 (314; 473)
VO2I, мл/мин/м2 107 (95;113) 92 (81; 114) 106 (62; 147)
O2ER, % 29 (24,8; 31,6) 22,7 (17,7; 27,3)* 22 (18,7; 34,6)*
П р и м е ч а н и е: DO2I – индекс доставки кислорода; VO2I – индекс потребления кислорода; O2ER – коэффициент 
экстракции кислорода; * – p<0,05 при сравнении с группой пациентов без нарушений КОС.
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сохранялась в группе лактат-ацидоза на протяжении 
первых 12 ч после операции. 

Обнаруженные неожиданно высокие показате-
ли доставки кислорода в группе пациентов с лак-
тат-ацидозом потребовали выполнить углубленный 
анализ факторов, определяющих транспорт кисло-
рода, в первую очередь, показателей центральной 
гемодинамики (табл. 5). 

Анализ показателей центральной гемодинамики 
выявил нормальные значения производительности 
сердца в группе лактат-ацидоза и тенденцию к более 
низкому сопротивлению сосудистого русла большого 
круга. Обнаруженные особенности не соответство-
вали концепции формирования лактат-ацидоза как 
результата синдрома малого сердечного выброса 
с низкой доставкой кислорода.

При анализе показателей транспорта и потребле-
ния кислорода (табл. 5) обращали на себя внимание 
низкие значения потребления в группе лактат-аци-
доза на фоне достаточно высокой доставки. Это 

закономерно отразилось в низком показателе экс-
тракции кислорода (O2ER). Следует подчеркнуть, 
что в нашем исследовании O2ER у пациентов с лак-
тат-ацидозом был значимо ниже, чем у больных без 
нарушений КОС на протяжении первых 12 ч после 
операции (рис. 2).

Таким образом, выполненное исследование про-
демонстрировало, что метаболический лактат-ацидоз 
после кардиохирургических вмешательств протекал 
на фоне нормальной или повышенной доставки кисло-
рода и был ассоциирован с нормальными значениями 
производительности сердца и вазоплегией, что пред-
полагало наличие нескольких причин его развития. 

Выявленные причины развития метаболиче­
ского лактат-ацидоза в раннем послеоперацион­
ном периоде кардиохирургических вмешательств

Принимая во внимание распространенное мне-
ние о том, что основной причиной лактат-ацидоза 
после операций на сердце является синдром малого 

Таблица 4
Распределение величин показателя доставки кислорода у пациентов  

без нарушений КОС и в случаях развития лактат-ацидоза
Table 4

Oxygen delivery in patients without acid-base disturbance and in cases with a lactate acidosis

Доставка кислорода Норма (n=34) ЛА (n=61) Точный критерий 
Фишера

Низкая (DO2I менее 300 мл/мин/м2), абс. (%) 1 (2,9) 9 (14,7)  p<0,05 

Нормальная (DO2I от 300 до 500 мл/мин/м2), абс. (%) 29 (85,3) 22 (36,1)  p<0,001

Высокая (DO2I более 500 мл/мин/м2), абс. (%) 4 (11,8) 30 (49,2)  p<0,001

Рис. 1. Динамика индекса доставки кислорода в послеоперационном периоде кардиохирурги-
ческих вмешательств у пациентов без нарушений кислотно-основного состояния и в случаях 

развития лактат-ацидоза: * – p<0,05 при межгрупповом сравнении
Fig. 1. Dynamics oxygen delivery in the postoperative period of cardiac surgery in patients without 
disturbances of acid-base and in cases with a lactic acidosis: * – p<0,05 in a comparison of two groups
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сердечного выброса (СМСВ), приводящий к ишемии 
тканей и накоплению молочной кислоты (так назы-
ваемый продукционный лактат-ацидоз типа «А»), 
мы выделили группу ЛА-СМСВ (лактат-ацидоз на 
фоне СМСВ). В эту группу вошли пациенты, у ко-
торых индекс доставки кислорода (DO2I) был менее 
300 мл/‌мин/м2 вследствие низкого сердечного индек-
са (СИ менее 2,5 л/мин/м2). Таких больных оказалось 
9, они составили 14,7 % от общего числа пациентов 
с лактат-ацидозом. 

Причиной повышения концентрации лактата у 
остальных пациентов могло быть нарушение ути-
лизации молочной кислоты в печени при выражен-
ной дисфункции это органа (так называемый ре-

тенционный лактат-ацидоз типа «Б»). Однако при 
анализе не было обнаружено значимых различий в 
концентрации маркеров повреждения печени у этих 
больных и пациентов группы ЛА-СМСВ: через 24 ч 
после операции содержание АЛТ составило 21 (18; 
36) и 26,9 (20; 29) ед./л, а АСТ – 49,3 (38,5; 67,5) и 37 
(30; 90,8) ед./л соответственно в группах ЛА-ССВО 
и ЛА-СМСВ. 

Дальнейший анализ показателей гемодинамики 
и транспорта/потребления кислорода у пациентов с 
лактат-ацидозом, не имевших СМСВ, выявил доста-
точно высокие значения DO2I и производительности 
сердца на фоне сниженной экстракции кислорода. 
Подобный метаболический профиль характерен 

Рис. 2. Динамика коэффициента экстракции кислорода в послеоперационном периоде 
кардиохирургических вмешательств у пациентов без нарушений КОС и в случаях развития 

лактат-ацидоза: * – p<0,05, при межгрупповом сравнении
Fig. 2. The dynamics of the oxygen extraction coefficient in the postoperative period of cardiac 

surgical interventions in patients with acid-base disorders and in cases of lactate-acidosis:  
* – p<0,05, in a comparison of two groups

Таблица 5
Показатели центральной гемодинамики у пациентов с различными формами метаболического ацидоза, 

медиана (25-й; 75-й процентиль)
Table 5

Central hemodynamic parameters in patients with metabolic acidosis, median (25th; 75th percentile)
Показатель Норма (n=34) ЛА (n=61) ГХА (n=5)

АДср., мм рт. ст. 85,7 (78; 93) 79,3 (73,6; 83,3)* 85,3 (69,7; 95,8)
ДЛАср., мм рт. ст. 18 (15; 21) 22 (18;25)* 17,5 (14; 20)
ЦВД, мм рт. ст. 9 (8; 11) 10 (8; 12) 9,5 (6; 11,5)
СИ, л/мин/м2 2,6 (2,4; 3,0) 3,1 (2,6; 3,6)* 3,2 (2,45; 3,4)
ИУО, мл/м2 37,4 (29; 39) 38 (31; 48) 41 (28,5; 49,2)
ИОПСС, дин·с/см5·м2 2258 (1837; 2624) 1811 (1393; 2122)* 1933 (1448; 2946)
П р и м е ч а н и е: здесь и далее: АДср. – среднее артериальное давление; ДЛАср. – среднее давление в легочной арте-
рии; ЦВД – центральное венозное давление; СИ – сердечный индекс; ИУО – индекс ударного объема; ИОПСС – 
индекс общего периферического сосудистого сопротивления; * – p<0,05 при сравнении с группой пациентов без 
нарушений КОС.
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для синдрома системного воспалительного ответа 
(ССВО). В соответствии с рекомендациями Между
народного консенсуса по изучению системного 
воспалительного ответа при кардиохирургических 
вмешательствах в условиях ИК [19], обнаруженные 
признаки могли быть достаточным основанием для 
постановки диагноза ССВО. Учитывая вышеизло-
женное, мы выделили группу ЛА-ССВО (лактат-аци-
доз на фоне ССВО), в которую вошли 30 пациентов 
с доставкой кислорода, значимо превышающей нор-
мальные значения (DO2I более 500 мл/мин/м2). 

Развитие лактат-ацидоза у оставшихся 22 паци-
ентов сложно связать с СМСВ или ССВО, посколь-
ку у них не наблюдалось значительного снижения 
производительности сердца, а доставка кислоро-
да находилась в пределах нормальных значений. 
Возможно, имел место комплексный характер на-
рушений или наличие каких-то дополнительных 
факторов.

Как следует из данных табл. 6, лактат-ацидоз на 
фоне ССВО характеризовался значимым преоблада-
нием производительности сердца на фоне выражен-

ной вазоплегии. Кроме того, было обнаружено значи-
мое снижение экстракции кислорода, свойственное 
проявлениям системного воспаления. Примечатель-
но то, что уровень лактата был наибольшим именно 
при развитии лактат-ацидоза на фоне ССВО.

С целью дополнительного подтверждения влия-
ния ССВО на развитие лактат-ацидоза мы провели 
анализ активности маркеров системной воспали-
тельной реакции в исследуемых группах (табл. 7). 
В группе ЛА-ССВО была обнаружена тенденция к 
более высоким значениям лейкоцитоза и концентра-
ции С-реактивного белка, однако различия были ста-
тистически значимыми только по числу лейкоцитов 
через 24 ч после операции. 

Влияние метаболического ацидоза на показа­
тели клинического течения раннего послеопера­
ционного периода

Данные об основных показателях клинического 
течения раннего послеоперационного периода в груп-
пах пациентов без нарушений КОС и с различными 
формами лактат-ацидоза приведены в табл. 8.

Таблица 6
Показатели центральной гемодинамики, доставки и потребления кислорода при развитии лактат-ацидоза  
на фоне синдрома малого сердечного выброса или синдрома системного воспалительного ответа, медиана 

(25-й; 75-й процентиль)
Table 6

Indicators of central hemodynamics, oxygen delivery and oxygen consumption in lactate acidosis in the presence  
of low cardiac output syndrome and systemic inflammatory response syndrome, median (25th; 75th percentile)

Показатель Норма (n=34) ЛА-СМСВ (n=9) ЛА-ССВО (n=30)

АДср, мм рт. ст. 85,7 (78; 93) 82 (81; 87) 77,3 (79,7; 83,3)
ДЛАср, мм рт. ст. 18 (15; 21) 23 (17; 26) 22 (20; 25)
СИ, л/мин/м2 2,6 (2,4; 3,0) 2,2 (2,2; 2,5)* 3,9 (3,1; 4,2)*#
ИУО, мл/м2 37,4 (29; 39) 27 (27; 37) 45 (36; 52)
ИОПСС, дин·сек/см5·м2 2258 (1837; 2624) 2840 (2272; 2872)* 1525 (1335; 1858)*#
ЦВД, мм рт. ст. 9 (8; 11) 11 (10; 12) 10 (8; 13)
ДЗЛА 12 (9,5; 13,5) 13 (12; 14) 12 (10; 13)
O2ER, % 29 (24,7; 31,6) 30 (27,0; 33,3)* 17,9 (15; 22,9)*#
SvO2, % 71 (67; 75) 68 (71; 75)* 80,5 (76; 84,5)*#
Тропонин через 24 ч 1,28 (0,87; 2,62) 18,8 (12,1; 25,5)* 3,85 (1,5; 5,57)#
* – p<0,05 при сравнении с группой нормы; # – p<0,05 при сравнении с группой ЛА-СМСВ.

Таблица 7
Маркеры системной воспалительной реакции в группах пациентов с лактат-ацидозом,  

медиана (25-й; 75-й процентиль)
Table 7

Markers of systemic inflammatory response in patients with a lactic acidosis, Median (25th, 75th percentile)

 Норма (n=34) ЛА-СМСВ (n=9) ЛА-ССВО (n=30)

Число лейкоцитов через 12 ч после окончания 
операции, n·109/л 

10,3 (8,4; 12,3) 10,6 (9,5; 11,8) 11,2 (9; 17,3)

Число лейкоцитов через 24 ч после окончания 
операции, n·109/л

10,4 (9,3; 12,9) 11,8 (10,9; 17,3) 14,2 (10,4; 18,9)*

СРБ через 48 ч после окончания операции, мкг/мл 144,7 (121,6; 180,1) 113,3 (32,9; 139,2) 155,5 (121,0; 159,1)
П р и м е ч а н и е: * – p<0,05 при сравнении с группой нормы (тест Манна – Уитни).
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Из приведенных в табл. 8 данных следует, что 
метаболический ацидоз был ассоциирован с небла-
гоприятным течением раннего послеоперационного 
периода. Особенно выраженным это оказалось у 
пациентов с лактат-ацидозом на фоне ССВО, при 
котором время респираторной поддержки, длитель-
ность лечения в отделении реанимации и в стацио-
наре были значимо выше, чем у пациентов без на-
рушений КОС. 

Одним из важных показателей качества защиты 
миокарда, оцениваемых после операции на сердце, 
является концентрация тропонина I в крови. Так, 
нами установлено, что пациенты без нарушений КОС 
не имели повышения маркера повреждения миокар-
да, в то время как в группах ЛА уровень тропонина 
был значимо выше (табл. 6). 

Единственный летальный исход в исследуемой 
выборке из 129 пациентов развился в группе лактат-
ацидоза на фоне СМСВ (смертность во всей выборке 
составила 0,78 %). 

Указанные обстоятельства подчеркивают вы-
сокую клиническую значимость метаболического 
ацидоза для послеоперационного периода кардио-
хирургических вмешательств и его роль как одного 
из предикторов неблагоприятного исхода. 

Выводы
1. Нарушения кислотно-основного состояния 

развиваются после 73,6 % операций аортокоронар-
ного шунтирования, выполненного в условиях ИК. 
Основным видом нарушений КОС является мета-
болический ацидоз (51,2 % в структуре нарушений 
КОС).

2. Метаболический ацидоз в раннем послеопера-
ционном периоде аортокоронарного шунтирования 
представлен несколькими формами. Значительно 
превалирует метаболический лактат-ацидоз (92,4 %), 
реже встречается метаболический гиперхлоремиче-
ский ацидоз (7,6 %).

3. Метаболический лактат-ацидоз представлен 
двумя формами. В 14,7 % это нарушение КОС вы-
звано синдромом малого сердечного выброса и ха-
рактеризуется сниженными показателями доставки 

кислорода и производительности сердца. В 49,2 % 
случаев лактат-ацидоз развивается на фоне систем-
ного воспалительного ответа и ассоциирован с вы-
сокой доставкой и низкой экстракцией кислорода, а 
также с повышенной производительностью сердца 
и вазоплегией. 

4. Метаболический ацидоз может являться пре-
диктором неблагоприятного течения раннего после
операционного периода. При лактат-ацидозе значимо 
выше продолжительность респираторной поддержки, 
период лечения в ОРИТ и стационаре. Мониторинг 
КОС крови в послеоперационном периоде кардиохи-
рургических вмешательств является важной и неотъ-
емлемой частью общего мониторинга за состоянием 
пациента. Отклонения в кислотно-основном статусе 
могут являться одними из первых показателей не-
благополучия пациента.
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