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Введение. Согласно критериям Европейского обще-
ства кардиологов (ЕОК), термин «инфаркт миокарда» 
(ИМ) определяется как доказанный некроз миокарда 
вследствие длительной острой ишемии миокарда. ИМ, 
ассоциированный с аортокоронарным шунтированием 
(АКШ), относится к типу 5 [23]. Наиболее частыми 
причинами развития периоперационного ИМ (ПИМ) 
после АКШ являются: прямая травма миокарда при 
формировании анастомоза или манипуляции на сердце; 
диссекция коронарной артерии; общая или регионар-
ная ишемия, связанная с неадекватной интраопераци-
онной кардиоплегией; нарушение микроциркуляции, 
обусловленное реперфузией; повреждение миокарда 
свободными радикалами кислорода; недостаточная 
перфузия зон миокарда, которые не связаны с бассей-
ном шунтируемых артерий [1, 9, 18, 21, 22]. ПИМ у 
пациентов, перенесших АКШ, – осложнение, которое 
существенно затрудняет ведение больных в постопера-
ционном периоде [4, 5, 11, 12]. ПИМ, по данным раз-
ных авторов, развивается в 7–15% случаев операций 
АКШ [4, 6, 8, 16].

Ввиду отсутствия характерных жалоб пациента и 
наличия уже имеющихся очаговых изменений на элек-
трокардиограмме, которые могут нивелировать ЭКГ-
картину текущего ИМ, существуют объективные слож-
ности своевременной верификации ПИМ [12].

Согласно рекомендациям ЕОК, у пациентов с исходно 
нормальным уровнем кардиоспецифических биомарке-
ров до операции любое их повышение после АКШ ука-
зывает на некроз миокарда. В группу повышенного риска 
летальности относят пациентов, у которых выявляется:

1) 10-кратное и более увеличение уровня тропонина, 
выше 99-го процентиля верхнего референcного предела 

(ВРП) в течение первых 48 ч после АКШ, при исходно 
нормальном уровне (≤ 99-го процентиля ВРП);

2) новый патологический зубец Q на ЭКГ или вновь 
зарегистрированная полная блокада левой ножки пучка 
Гиса (ПБЛНПГ);

3) подтвержденная методом ангиографии окклюзия 
шунта или нативной коронарной артерии;

4) новый участок нежизнеспособного миокарда либо 
новая зона гипо- и акинезии.

У таких пациентов должен быть выставлен диагноз 
ИМ, ассоциированного с АКШ [13].

В настоящее время разработаны критерии стратифи-
кации риска у пациентов c острым коронарным синдро-
мом (ОКС) (TIMI – Thrombolysis In Myocardial Infarc-
tion, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, 
PURSUIT – Platelet Glycoprotein IIb/IIIa in Unstable Angi-
na: Receptor Suppression Using Integrilin Therapy). Обще-
признанным предиктором неблагоприятного прогноза у 
таких больных является повышение уровня кардиомар-
керов в сыворотке крови [14, 17].

В последние годы получены данные, свидетельству-
ющие, что повышение в крови некоторых неспецифи-
ческих маркеров воспаления (например, С-реактивного 
белка) ассоциируется с увеличением риска развития 
ИБС, а при уже существующем заболевании – с небла-
гоприятным прогнозом [2].

В настоящее время в мире сохраняется повышенный 
интерес к изучению роли натрийуретического пепти-
да мозгового типа (НПМТ) и аминоконцевого предше-
ственника натрийуретического пептида мозгового типа 
(про-НПМТ) в ранней диагностике сердечной недоста-
точности и определении прогноза у больных с ОКС.

Согласно практическим рекомендациям Националь-
ной академии клинической биохимии, определение кон-
центрации НПМТ или про-НПМТ в сыворотке крови 
можно использовать в острой ситуации и сомнительных 
случаях для исключения диагноза сердечной недоста-



15

БИОХИМИЯ

точности у больных с неясными признаками и симпто-
мами [20]. Кроме того, D. Bolliger и соавт. [3] упоми-
нают о том, что исследование концентрации НПМТ в 
сыворотке крови в дополнение к исследованию уровня 
тропонина в сыворотке крови после операции дает до-
полнительную информацию, позволяющую в более пол-
ной мере оценить вероятность развития в послеопераци-
онном периоде серьезных кардиологических событий, к 
которым относят любую госпитализацию для реваскуля-
ризации миокарда, ОКС, эпизод острой сердечной недо-
статочности или смерть по любой причине. В ряде работ 
получены данные о положительной прогностической 
значимости низкого уровня натрийуретических пепти-
дов у пациентов с ОКС. Таким образом, определение 
концентрации натрийуретического пептида является 
важным для стратификации риска послеоперационной 
летальности у пациентов с ПИМ [7, 10, 14, 19].

Материалы и методы. Исследование проводилось 
на базе СПб ГБУЗ городская многопрофильная боль-
ница № 2, Санкт-Петербург. В исследование включали 
пациентов, поступивших в плановом порядке, которым 
проводили операцию АКШ. Из исследования исключа-
ли следующих пациентов: с любыми признаками не-
стабильности состояния; тех, кому проводилась опера-
ция АКШ в неотложном или срочном порядке, а также 
больных, которым помимо АКШ проводились другие 
хирургические вмешательства на сердце и магистраль-
ных сосудах (например, пациенты, подвергшиеся про-
тезированию клапанов).

На момент написания статьи в исследование включе-
ны 59 пациентов. В группе больных было 42 (71%) муж-
чины и 17 (29%) женщин. Распределение пациентов по 
возрасту представлено на рис. 1.

Таким образом, как следует из диаграммы, представ-
ленной на рис. 1, значительная часть 27 (46%) пациен-
тов, включенных в исследование, находилась в возрасте 
от 61 до 70 лет.

Всем пациентам при поступлении в стационар вы-
полнялось первичное ЭКГ и эхокардиографическое ис-
следование. В соответствии с протоколом исследования 
всем пациентам проводилось определение уровня тро-
понина I в сыворотке крови через 1, 4, 8, 24, 48 ч после 
оперативного вмешательства. Также через 24 ч после 
оперативного вмешательства проводили определение 
уровня мозгового натрийуретического пептида (МНП) в 
сыворотке крови. Кроме того, у всех обследуемых учи-
тывали наличие или отсутствие искусственного крово-
обращения во время оперативного вмешательства, а так-
же длительность пережатия аорты.

Для определения уровня тропонина I и МНП исполь-
зовалась сыворотка крови пациентов. Образцы крови в 
соответствии с протоколом исследования собирали ваку-
умными системами забора крови в пробирки с активато-
ром свертывания. Для получения сыворотки образцы цен-
трифугировали в течение 10 мин на скорости 2700 об/мин,  
после чего первичные пробирки устанавливали на борт 
анализатора. Тропонин I определяли на иммунохемилю-
минесцентном анализаторе Architect i1000 компании Ab-
bott (США). Значением 99-го процентиля для данной тест 
системы являлся уровень 0,028 нг/мл.

МНП определяли на иммунохемилюминесцентном 
анализаторе Architect i2000 компании Abbott (США) ме-
тодом аналогичным методу измерения уровня тропони-
на I. Референсной величиной уровня МНП считали диа-
пазон от 0 до 135 пг/мл.

ЭКГ регистрировали при поступлении пациента в 
стационар, а также на 5-е сутки после операции АКШ. 

Регистрацию ЭКГ производили на аппарате Shiller 
Cardiovit AT-101.

ЭКГ-признаками ПИМ считали:
1. Появление нового или персистирующего Q-зубца с 

длительностью более 40 мс в двух отведениях и более.
2. Исчезновение или снижение амплитуды R-зубца 

на 25% в двух отведениях и более.
3. Появление отклонения ST-сегмента от J-точки в 

двух и более смежных отведениях более чем на 0,2 мВ в 
V1, V2 и V3 или более чем на 0,1 мВ в других отведениях 
или патологической T-волны в двух смежных отведени-
ях и более.

4. Впервые выявленная ПБЛНПГ.
Эхокардиографическое исследование проводили до 

операции и на 5-е сутки после. По результатам теста оце-
нивали наличие или отсутствие новых зон гипо- и аки-
незии. Эхокардиографическое исследование проводили в 
двухмерном и М-модальном режимах с помощью ультра-
звуковой диагностической системы экспертного класса 
Toshiba Artida.

Математическую обработку полученных данных 
проводили статистическими методами на компьютере 
IBM Pentium-4 при помощи пакета программ статисти-
ческой обработки SPSS Statistics 17.0.

Полученные результаты исследований были подвер-
гнуты статистической обработке с использованием ме-
тодов параметрической и непараметрической статисти-
ки. Вычисляли средние, медианы, критерий χ² Пирсона, 
критерии Манна–Уитни и Спирмена. О достоверности 

Рис. 1. Распределение обследуемых пациентов по возраст-
ным группам (в годах).

Рис. 2. Динамика уровня тропонина I у обследуемых пациен-
тов, согласно протоколу исследования.
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отличий средних величин при нормальном распределе-
нии показателей судили по критерию Стьюдента (t). Раз-
личия считали значимыми при р < 0,05.

Результаты и обсуждение. Согласно данным дина-
мического определения уровня тропонина I, в соответ-
ствии с протоколом исследования получены следующие 
результаты.

У большинства пациентов уровень тропонина I дина-
мически нарастал сразу после оперативного вмешатель-
ства вплоть до 24 ч после него, а к моменту определения 
уровня через 48 ч после операции значительно снижал-
ся. Динамика уровня тропонина I у обследуемых паци-
ентов представлена на рис. 2.

При ретроспективном анализе времени пережатия 
аорты у пациентов во время операции АКШ и его со-
поставлении с динамикой уровня тропонина I наблюда-
лась достоверная зависимость. Длительность пережатия 
аорты достоверно влияет на степень повышения уровня 
тропонина с коэффициентом корреляции Спирмена 0,54 
и p < 0,05 и достоверно не влияет на уровень МНП с ко-
эффициентом корреляции Спирмена 0,29 и p < 0,05.

Результаты определения уровня МНП у обследуемых 
пациентов выявили превышение референсных значений 
(160 пг/мл) в 90% случаев. Среднее значение маркера 
составило 463,28 пг/мл.

Анализ полученного максимального уровня тропонина 
I и МНП в 1-е сутки после операции достоверной корреля-
ции не выявил (коэффициент Спирмена 0,28 и p < 0,05).

У 3 (5%) пациентов из обследуемой группы, поми-
мо повышенного уровня тропонина I, были выявлены 
ЭКГ-признаки ПИМ, а именно: исчезновение или сни-
жение амплитуды R-зубца на 25% в двух отведениях и 
более и появление отклонения ST-сегмента от J-точки 
двух и более смежных отведениях более чем на 0,2 мВ 
в V1, V2 и V3 или более чем на 0,1 мВ в других отведе-
ниях или патологическая T-волна в двух отведениях и 
более.

Максимальное значение тропонина I у большинства 
пациентов без подтвержденного периоперационного 
ИМ значительно превышало (до 60 раз) верхний порог 
референсных значений (0,028 нг/мл), в то время как при 
наличии дополнительных инструментальных признаков 
ПИМ для постановки диагноза, согласно рекомендаци-
ям, достаточно 10-кратного повышения.

Выводы. 1. Уровень кардиоспецифического тропо-
нина I возрастал у всех пациентов, перенесших АКШ и 
достигал в большинстве случаев максимума к концу 1-х 
суток с тенденцией к снижению на 2-е сутки, что согла-
суется с данными литературы.

2. Длительность пережатия аорты достоверно влияет 
на степень повышения уровня тропонина с коэффициен-
том корреляции Спирмена 0,58 и p < 0,05 и достоверно 
не влияет на уровень МНП с коэффициентом корреля-
ции Спирмена 0,26 и p < 0,05.

3. Уровень МНП в сыворотке крови пациентов, пере-
несших АКШ, к концу 1-х суток был выше максималь-
ной величины референсных значений (160 пг/мл) у 90% 
больных.

4. Максимальное значение тропонина I у большин-
ства пациентов без подтвержденного периоперацион-
ного ИМ значительно превышало (до 60 раз) верхний 
порог референсных значений (0,028 нг/мл).

5. Корреляции между значением тропонина I и МНП, 
пациентов, перенесших АКШ, не выявлено (коэффици-
ент Спирмена 0,28 и p < 0,05).

6. Использование кардиомаркеров в комплексной оцен-
ке раннего и позднего послеоперационного риска смертно-

сти у пациентов, подвергшихся АКШ, является оправдан-
ным и необходимым.
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