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Искусственное кровообращение и кардиопле-
гия являются одними из наиболее часто 

используемых техник в кардиохирургии, от кото-
рых как напрямую, так и опосредованно зависит 
уровень кардиальной летальности в послеопера-
ционный период [63].

В целом, повреждение миокарда в условиях 
искусственного кровообращения и кардиоплегии 
обусловлено сложным патогенетическим меха-
низмом в сочетании с множеством факторов и 
условий, которые, взаимодействуя между собой, 
могут улучшать или усугублять дальнейший 
прогноз. При этом важнейшее значение имеет 
выбор определенного вида кардиоплегии для 
лучшей протекции миокарда в каждом конкрет-
ном случае.

Патогенетические аспекты 
повреждения миокарда

При операциях на открытом сердце для защи-
ты миокарда от ишемии наиболее часто исполь-
зуют гиперкалийсодержащие кардиоплегические 
растворы. Высокий уровень калия сокращает 
энергетические затраты миокарда и способству-
ет сохранению его энергетических субстратов. 

Однако, несмотря на это, миокард все же остает-
ся восприимчивым к ишемии и реперфузионно-
му повреждению. 

Известно, что ишемия миокарда сопровожда-
ется метаболическими изменениями, которые 
приводят к снижению содержания клеточного 
аденозинтрифосфата (АТФ), переходу от аэроб-
ного к анаэробному гликолизу и, соответственно, 
секреции и накоплению анаэробных продуктов 
обмена [61]. Вследствие этого митохондрии теря-
ют способность к адекватной энергопродукции. 
Уменьшение содержания АТФ и накопление лак-
тата приводят к снижению уровня рН и повы-
шению внутриклеточного содержания натрия и 
кальция, что еще больше истощает запасы АТФ. 
В свою очередь, высокий уровень внутриклеточ-
ного кальция вызывает нарушение целостности 
мембраны митохондрий и миграцию макрофагов 
и нейтрофилов в зону ишемии [34, 49].

Однако восстановление кровотока в ишеми -
зированных участках (реперфузия) также спо-
собствует возникновению множества неблаго-
приятных событий: повреждению эндотелия, 
клеточных органелл и мембран, формированию 
оксидантного стресса, вазоконстрикции, разви-
тию клеточных и неклеточных во   спалительных 
иммунных реакций [5, 22].
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Активные формы кислорода, продуцируемые 
митохондриями миокарда в условиях ише-
мии и реперфузии, в свою очередь, запуска-
ют каскад многочисленных клеточных реакций 
и изменений параметров гомеостаза, атакуя и 
повреждая кардиомиоциты [25, 49]. Перегрузка 
цитозоля кальцием и активация реакций окси-
дантного стресса могут приводить к открытию 
митохондриальных пор переходной проницае-
мости, повреждая сами митохондрии и нару-
шая их функциональное предназначение, что 
впоследствии также приводит к гибели кардио  -
миоцитов [32, 33, 49]. Следует отметить, что 
сам оксидантный стресс может быть основой 
для нарушения обмена кальция и перегрузки 
им кардиомиоцитов [57, 58]. В дополнение к 
этому, активные формы кислорода могут небла-
гоприятно влиять на сердечную функцию, содей-
ствуя инициируемой искусственным крово-
обращением воспалительной реакции [62], кото-
рая оказывает значимое влияние на процессы 
послеоперационного восстановления миокарда 
и его функции [26]. Несмотря на усовершен-
ствование хирургических методик, возникающее 
воспаление остается значительной проблемой, 
поэтому разработка стратегий для нивелирова-
ния подобных реакций находится в центре вни-
мания экспериментальных и клинических иссле-
дований [50]. 

Не только искусственное кровообращение, но 
и реперфузия миокарда и легких, хирургическая 
травма, а также другие факторы, в том числе, ане-
стезия, температурный режим, генетическая пред-
расположенность, являются триггерами такой 
воспалительной реакции [43]. За влиянием искус-
ственного кровообращения на развитие воспале-
ния скрывается роль реперфузионного поврежде-
ния миокарда как дополнительного условия для 
продукции медиаторов воспаления. Сейчас точно 
неизвестно, является ли оксидантный стресс 
причиной или эффектом повреждения миокарда, 
но установлено, что его воздействие имеет боль-
шое значение в развитии различных послеопера-
ционных осложнений [16]. 

Основными источниками появления актив-
ных форм кислорода при операциях с искус-
ственным кровообращением считаются нейтро-
филы и высвобождающиеся протеолитические 
ферменты [69]. Нейтрофилы активируются 
спе         ци     фическими агентами, приходящими из 
системной циркуляции, венечного русла и самих 
кардиомиоцитов. Цитокины активируют моле-
кулы клеточной адгезии, которые способствуют 
прилипанию нейтрофилов к сосудистой стенке 
и выделению ими активных форм кислорода и 
протеолитических ферментов [54]. Нейтрофилы 

в избытке скапливаются в ишемизированном и 
поврежденном миокарде. В дополнение к искус-
ственному кровообращению, сам миокард гене-
рирует медиаторы воспаления и оксидантного 
стресса во время ишемии и реперфузии, что 
способствует апоптозу кардиомиоцитов, а кли-
нически проявляется, в частности, снижением 
сердечной функции [70]. 

В нескольких исследованиях обнаружено, 
что кардиомиоциты под воздействием ишемии 
(гипоксии) и реперфузии при холодовой кри-
сталлоидной кардиоплегии продуцируют интер-
лейкины-6, -8, которые также стимулируют акти-
вацию молекул адгезии разных типов клеток [14, 
20, 54]. Другие провоспалительные и противо-
воспалительные цитокины (например, интерлей-
кин-10) также синтезируются в миокарде при 
его повреждении [19]. Очевидно, что миокард 
во время стресса становится дополнительным 
источником цитокинов и других биологически 
активных веществ, тем самым усугубляя воспа-
ление и собственное повреждение.

Повреждение миокарда во время операции 
на сердце связано не только с ишемией и репер-
фузией, но и с техникой самого хирургического 
вмешательства. Так, взятие целевого сосуда в 
хирургическую петлю, внутрипросветные шунты 
и высокопоточная инсуффляция газа могут 
вызвать дисфункцию эндотелия и способство-
вать развитию тромбоза, что может приводить к 
локальному повреждению сердечной мышцы [1, 
2, 38]. 

Периоперационное повреждение миокарда 
проявляется транзиторным нарушением его 
сократительной функции и некрозом миофи-
брилл, что ухудшает прогноз и повышает леталь-
ность. Такое повреждение является одной из 
основных причин сердечной недостаточности 
после операций по поводу врожденных пороков 
сердца. Ранее считалось, что «незрелое» сердце 
более устойчиво к гипоксии. Однако последние 
исследования поставили под сомнение эту гипо-
тезу [2, 47].

Диагностика

Биомаркеры повреждения миокарда

Для определения наличия и объема повреж-
дения миокарда используют стандартные карди  -
о   специфические (тропонины Т и I, МВ-фракция 
креатинфосфокиназы) и эндотелиальные мар  -
керы (циркулирующие эндотелиальные клет-
ки, фактор Виллебранда, тромбомодулин) [67]. 
Исследование уровня миелопероксидазы в плаз-
ме крови применяют в качестве маркера вос-
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палительного ответа и активации лейкоцитов 
[68]. Несколько клинических исследований под-
твердили взаимосвязь между маркерами повреж-
дения и краткосрочными и отдаленными его 
последствиями [7, 24, 44]. 

Еще в 2000 г. Европейское общество карди-
ологов и Американская коллегия кардиологов 
предложили использовать измерение тропонинов 
в качестве основных маркеров, так как имен-
но они являются наиболее чувствительными и 
специфичными для повреждения миокарда [2, 3]. 
Предполагается, что кардиальный тропонин I – 
более специфичный маркер поражения миокарда, 
чем тропонин Т. Тропонин I появляется в сыво  -
ротке крови примерно через 4 ч после повреж-
дения миофибрилл с пиком уровня на 8–12 ч и 
сохраняется в течение 5–7 суток. Имеются дан-
ные, что тропонин I также является более специ-
фичным маркером, чем МВ-фракция креатинфос-
фокиназы [2, 23]. В вышеупомянутом документе, 
в разделе, посвященном открытым операциям на 
сердце, указывается, что чем выше значения сер-
дечных биомаркеров после операции, тем зона 
повреждения миокарда больше, независимо от 
механизма травмы [2, 3].

По некоторым данным [2, 51], реваскуля-
ризация миокарда в условиях искусственного 
повреждения без кардиоплегии вызывает боль-
шее высвобождение миокардиальных ферментов, 
по сравнению с реваскуляризацией миокарда на 
работающем сердце. В последнее время появился 
целый ряд исследований [17, 41], направленных 
на определение наиболее щадящего и протек-
тивного вида кардиоплегии по данным динами-
ки уровня биомаркеров повреждения миокарда 
(рисунок). 

Неинвазивные методы диагностики 
повреждения миокарда

Повреждение миокарда проявляется, главным 
образом, нарушением его сократительной функ-
ции, для оценки которой традиционно широко 
используют эхокардиографию. На достоверность 
результатов этого метода исследования в после-
операционный период могут влиять некоторые 
факторы, например, применение инотропных 
лекарственных средств. Изменение значения 
фракции выброса левого и правого желудочков 
зависит не только от наличия и размера повреж-
дения, но и от выбранного вида кардиоплегии 
[28].

Информативность электрокардиографии в ди   -
аг   ностике повреждения миокарда сравнительно 
невысока. Изменения со стороны сегмента ST и 
зубца T в послеоперационный период неспеци-
фичны. В ряде случаев можно заподозрить разви-
тие периоперационного инфаркта миокарда по 
появлению патологического зубца Q, однако дан-
ный критерий обладает низкой чувствительно-
стью [2]. На чувствительность и специфичность 
электрокардиографической картины в периопера-
ционный период влияют такие важные факторы, 
как гипотермия, применение кардиоплегических 
растворов, содержащих калий, ранний послеопе-
рационный перикардит, сдвиги в кислотно-ще  -
лочном и электролитном балансах, вариабель-
ность сердечного ритма и т. д. [9].

Магнитно-резонансная визуализация и 
позитронно-эмиссионная томография дают 
возможность оценить тканевую перфузию и 
метаболизм миокарда в дополнение к оценке 
его глобальной и региональной сократимости. 

Интермиттирующая холодовая кардиоплегия
Интермиттирующая тепловая кардиоплегия
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Однако, несмотря на очевидные преимущества, 
эти методы диагностики, во-первых, являются 
дорогостоящими, во-вторых, они неприменимы 
в периоперационный период и у пациентов с 
высоким риском развития сердечно-сосудистых 
катастроф [2, 27].

Стратегия защиты миокарда

Адекватная защита миокарда является зало-
гом успешного клинического исхода после кар-
диохирургических вмешательств. Несмотря 
на то, что по этой проблеме проведено нема-
ло экспериментальных и клинических исследо-
ваний, лучшая стратегия защиты миокарда до 
сих пор не разработана [17, 29]. Актуальными 
вопросами остаются выбор вида кардиоплегии 
(прерывистая/постоянная, антеградная/ретро-
градная, холодовая/тепловая, кровяная/крис-
таллоидная), использование того или иного 
кардиоплегического раствора, а также препара-
тов анестезиологического ряда для обеспечения 
адекватной защиты миокарда. 

Кровяная или кристаллоидная

Кровяную и кристаллоидную кардиоплегию 
наиболее часто используют в кардиохирурги-
ческой практике и, соответственно, чаще вклю-
чают в клинические исследования. Вопрос тем-
пературного режима кардиоплегии представля-
ет весьма важную и до сих пор обсуждаемую 
тему. Антеградная холодовая кристаллоидная 
кардио плегия считается наиболее простым мето-
дом защиты миокарда. Кристаллоидные кардио -
плегические растворы способны препятство-
вать истощению энергетических субстратов и 
сохранять функцию желудочков за счет защиты 
клеточных структур. Преимуществами кровяной 
кардиоплегии являются доставка достаточного 
количества кислорода миокарду, поддержание 
должного объема крови в сосудистом русле, адек-
ватного капиллярного кровообращения, онко-
тического давления крови, а также уменьшение 
объемов гемодилюции [17].

На основании оценки уровня кардиальных 
ферментов, метаболических изменений и других 
лабораторных показателей, кровяная кардиопле-
гия была признана многими исследованиями 
более физиологичной [31]. Также считается, что 
кровяная кардиоплегия препятствует накопле-
нию лактата в миокарде во время ишемии [71].

Тем не менее, по данным других исследова-
ний значимых преимуществ кровяной кардио-
плегии по сравнению с холодовой кристаллоид-
ной не выявлено [17, 56]. Так, в исследовании 

Н. De Bruуn и соавторов [17] пациентам были 
проведены кардиохирургические вмешатель-
ства с применением холодовой кристаллоид-
ной и кровяной кардиоплегии (соответственно 
150 и 143 больных). Все операции проводи-
ли в одинаковых условиях и с использовани-
ем аналогичной кардиохирургической техники. 
Электролитный состав обоих видов кардиопле-
гических растворов представлен в табл. 1.

В качестве маркеров повреждения миокарда 
изучены уровни тропонина I и МВ-фракции 
креатинфосфокиназы. В течение 12 ч после 
пережатия аорты не обнаружено значительных 
различий в повышении уровня вышеуказанных 
ферментов (6,6 мкг/л при кровяной и 7,1 мкг/л 
при кристаллоидной кардиоплегии). Также не 
выявлено значительного отличия среди таких 
показателей, как периоперационная госпиталь-
ная смертность, необходимость применения 
инотропных препаратов, вазоконстрикторов, 
ингибиторов фосфодиэстеразы, прямых сенси-
тайзеров кальция, а также длительность искус-
ственной вентиляции легких. 

Применение специальных кардиоплегических 
растворов позволяет кардиохирургам увеличивать 
время работы на остановленном сердце в услови-
ях ишемии до трех часов. Одним из самых при-
меняемых кардиоплегических растворов является 
«Кустодиол». Его преиму щество – длительное 
время (более 4 ч) защиты миокарда в условиях 
остановки сердца и ишемии [12, 68, 72]. Хотя 
проведенные в прошлом исследования, посвя-
щенные сравнительной оценке эффективности 
«Кустодиола» и кровяной кардиоплегии, не пока-
зали различий в улучшении функции миокарда и 
эндотелия сосудов [31], в исследовании G. Scrascia 
и соавторов [59] отмечено, что «Кустодиол», по 

Таблица 1 
Состав, применяемый при кристаллоидной 
и кровяной кардиоплегии

Кристаллоидная 
кардиоплегия

Кровяная 
кардиоплегия

Натрий – 139 ммоль/л Оксигенированная 
кровь (из АИК)

Калий – 32 ммоль/л Калия хлорид (80 мЭкв) 
– 40 мл 

Магний – 14 ммоль/л Магния хлорид (1,5 г) – 
5 мл 

Кальций – 2 ммоль/л Бикарбонат (8,4%) – 
15 мл

Хлор – 153 ммоль/л

Бикарбонат – 8 ммоль/л

АИК – аппарат искусственного кровообращения. Адаптиро -
вано из H. De Bruyn и соавт. [17].
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сравнению с кровяной кардиоплегией, обеспечи-
вает более эффективную кардиопротекцию при 
длительной ишемии. 

Холодовая кардиоплегия – широко распро-
страненная методика защиты миокарда, однако 
недавно стало известно, что низкие температуры 
и синдром ишемии-реперфузии могут привести к 
повреждению эндотелия и миокарда, что связан-
но с высвобождением активных форм кислорода 
по железо-зависимому пути [52, 53, 68]. По этой 
причине была разработана новая модификация 
раствора – «Кустодиол-N» (табл. 2), содержа-
щая ингибиторы железо-зависимых активных 
форм кислорода – хелаторы (LK-614, деферок-
самин), а также сниженное содержание хлоридов 
(30 ммоль/л), что тоже способствует ингибиро-
ванию активных форм кислорода. Добавленный 
в раствор L-аргинин, являющийся основным суб-
стратом продукции эндотелиальной NO-синтазы, 
улучшает постишемический кровоток и снижает 
адгезию лейкоцитов [60]. Более того, недавние 
исследования показали, что L-аргинин, содержа-
щийся в кардиоплегическом растворе, улучшает и 
диастолическую функцию левого желудочка [4].

Недавно G. Veres и соавторы [68] протестиро  -
вали оба раствора на собаках в условиях искус-
ственного кровообращения. По их данным, 
при     менение «Кустодиола-N» по сравнению с 
«Кустодиолом» привело к более эффективному 
восстановлению и улучшению функции миокар-
да, параметров сократимости левого желудоч-
ка. Более того, использование «Кустодиола-N» 
способствовало лучшему восполнению энерге-
тических субстратов и увеличению уровня АТФ, 
что служит показателями надежной защиты 
миокарда. Результаты этого исследования дают 
возможность предполагать, что «Кустодиол-N» 
может стать первым кардиоплегическим раство-
ром нового поколения, обладающим мощными 
кардиопротекторными свойствами.

Тепловая или холодовая

Остается открытым вопрос сравнительной 
эффективности защиты миокарда и эндотелия 
при холодовой и тепловой кардиоплегиях. К 
настоящему времени выполнено множество и 
еще проводится ряд исследований, посвященных 
этой теме. При этом применение обоих видов 
кардиоплегии приводило к хорошим клини-
ческим результатам. Так, недавно E.W. Kuhn и 
соавторы [41] провели рандомизированное одно-
центровое слепое исследование случаев повреж-
дения миокарда и эндотелия при холодовой и 
тепловой прерывистых кардиоплегиях (соответ-
ственно 32 и 36 больных). В качестве марке-

ров повреждения миокарда оценивали тропо-
нин Т и МВ-фракцию креатинфосфокиназы, а 
эндотелия – циркулирующие эндотелиальные 
клетки, фактор Виллебранда и тромбомодулин. 
В ходе исследования установлено, что степень 
повреждения миокарда не различается в двух 
группах (уровни тропонина Т и МВ-фракции 
креатинфосфокиназы были одинаковыми как 
при холодовой, так и тепловой кардиоплегиях). В 
то же время, повреждение эндотелия было более 
выражено при применении тепловой кардио-
плегии, о чем свидетельствовали более высокие 
уровни маркеров повреждения эндотелия у паци-
ентов этой группы. 

Антеградная или ретроградная

Существует мнение, что ретроградная кардио-
плегия, то есть введение кардиоплегического 
раствора в коронарный синус, не обеспечивает 
надежной защиты миокарда правого желудочка 
и, как правило, используется как дополнение к 
антеградной кардиоплегии (введение раствора в 
корень аорты или в устья венечных артерий), 
особенно при наличии выраженных стенозов 
венечного русла [15]. В то же время, ретроград-

Таблица 2
Состав «Кустодиола» и «Кустодиола-N»

Компоненты
«Кустодиол», 

ммоль/л
«Кустодиол-N», 

ммоль/л

Натрий 16 16

Калий 10 10

Магний 4 8

Кальций 0,015 0,02

Хлор 50 30

L-гистидин 198 124

N-α-ацетил-
гистидин

– 57

Триптофан 2 2

Альфа-
кетоглутарат

1 2

Аспартат – 5

L-аргинин – 3

Аланин – 5

Глицин – 10

Маннитол 30 –

Сахароза – 33

Дефероксамин – 0,025

LK-614 (хела-
тор железа)

– 0,0075

Адаптировано из G. Veres и соавт. [68].
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ная кардиоплегия получила широкое распро-
странение в качестве метода защиты миокарда 
при различных операциях на сердце. Ретроград  -
ная кардиоплегия может быть использована 
самостоятельно или наиболее часто комбиниро-
вано в сочетании с антеградной кардиоплегией 
[6, 37]. Остановка сердца, которая достигается 
ретроградным введением, обычно занимает боль-
ше времени, по сравнению с антеградным путем.

Ретроградная кардиоплегия может служить 
методикой выбора при повторном аортокоронар-
ном шунтировании у пациентов с тяжелой ише-
мической болезнью сердца с поражением левых 
и правых главных венечных артерий, когда во 
время антеградной кардиоплегии левый желудо-
чек недостаточно снабжается ввиду поражения 
ствола левой венечной артерии, особенно при 
операциях по реваскуляризации миокарда [40]. 
Также ретроградную кардиоплегию применяют 
в случае наличия значительной недостаточности 
аортального клапана или при острой диссекции 
аорты типа А по Стэнфордской классификации 
[45]. Этот метод позволяет избежать травмы 
устья венечных артерий при непосредственном 
их канюлировании в корне аорты [64]. Ретро  -
градная кардиоплегия эффективна при лечении 
коронарной воздушной эмболии. При операциях 
на митральном клапане, когда повторное анте-
градное введение кардиоплегии не позволяет 
удалить воздух из венечных артерий через ко    -
рень аорты, ретроградная кардиоплегия может 
быть применена без остановки оперативного 
пособия [6]. Также имеются данные о том, что 
непрерывное введение ретроградной кардиопле-
гии может приводить к повышению производи-
тельности желудочка и уменьшать ишемию мио-
карда по сравнению с прерывистым введением в 
случае длительного пережатия аорты [46].

Эффективность и безопасность применения 
ретроградной кардиоплегии в целях кардиопро-
текции имеет определенные ограничения, осо-
бенно в отношении защиты правого желудочка. 
Распределение ретроградной кардиоплегии в 
ткани правого желудочка может быть ограничено 
в следующих случаях: у пациентов с аномалиями 
или гипоплазией венозных коллатералей; при 
неправильном позиционировании катетера; при 
длительном пережатии аорты [8].

В ряде случаев определенную кардиопро-
текторную пользу может принести комбинация 
антеградной и ретроградной кардиоплегии [37]. 
Антеградная кардиоплегия относительно хоро-
шо распределяется в тканях обоих желудоч-
ков при отсутствии поражения венечных арте-
рий. Тем не менее, конечную дозу вводимого 
кардиоплегического раствора следует вводить 

ретроградно для удаления остатков воздуха из 
венечных артерий.

Анестезиологическое пособие

Анестезиологические препараты также игра-
ют важную роль в стратегии защиты миокарда 
[35, 36, 55]. К примеру, ингаляционные анестети-
ки снижают сократимость миокарда и его потреб-
ность в кислороде, неингаляционные – обладают 
антиоксидантными свойствами, а обе группы 
анестетиков обладают способностью уменьшать 
воспалительный ответ [18, 49, 63]. 

Одним из наиболее изученных ингаляционных 
анестетиков с доказанным защитным эффектом 
является севофлуран. В развитии кардиопротек-
торного эффекта севофлурана большая роль при-
надлежит митохондриальным и сарколеммным 
К-АТФ-чувствительным каналам [13]. К тому же, 
севофлуран, является мощным коронарным вазо-
дилататором и оказывает прямое защитное дей-
ствие на эндотелий венечных сосудов [21]. Со   -
судорасширяющий эффект, вызываемый данным 
анестетиком, обусловлен снижением внутрикле-
точной концентрации ионов кальция и активацией 
«эндотелиального расслабляющего фактора», то 
есть системы оксид азота – гуанилатциклаза – 
циклический гуанозинмонофосфат. Севофлуран 
снижает сопротивление венечного русла на уровне 
артериол, тогда как тонус эпикардиальных артерий 
практически не меняется. Не исключено, что вне-
дрение севофлурана в анестезиологическую прак-
тику при кардиохирургических операциях обеспе-
чит дополнительный кардиопротекторный эффект.

Широко применяемым анестетиком для 
индукции и поддержания анестезии, а также для 
послеоперационной седации является пропофол. 
Кроме свойств неингаляционного анестетика, он 
обладает кардиопротекторными характеристика-
ми при оксидантном стрессе и реперфузионном 
повреждении [39, 40]. В числе механизмов тако-
го кардиопротекторного воздействия пропофола 
выделяют следующие: способность блокировать 
кальциевые каналы, связывать свободные ради-
калы и увеличивать активность антиоксидан-
тов. Кроме того, исследователи рассматривают и 
версию о способности пропофола ингибировать 
открытие митохондриальных пор переходной 
проницаемости [45, 48, 64].

Важно подчеркнуть, что кардиопротекторный 
эффект пропофола является дозозависимым. 
Так, Z.E. Plummer и соавторы [49] на основа-
нии исследования 96 пациентов, которым про-
водили кардиохирургические вмешательства с 
искусственным кровообращением и кардиопле-
гией, пришли к выводу, что концентрация про-
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пофола в крови должна находиться на уровне 
от 6 до 9 мкг/мл для достижения его кардио-
протекторного эффекта. При этом авторы уста-
новили, что инфузия пропофола в пределах 33–
100 мкг/кг в 1 мин (1,98–6 мг/кг в 1 ч) соот-
ветствует его концентрации в крови на уровне 
1,3–3,6 мкг/мл.

Вместе с тем, некоторые исследователи все 
же сомневаются в способности пропофола обе-
спечить эффективную защиту миокарда. Так, 
В. Bein и соавторы [6], применявшие для анесте-
зии при проведении аортокоронарного шунтиро-
вания пропофол в комбинации с ингаляционным 
анестетиком севофлураном, считают, что про-
текторный эффект обусловлен исключительно 
последним препаратом.

Другие группы препаратов, 
используемые для защиты миокарда

Ингибиторы протеолитических 
ферментов

Природный ингибитор тканевых и сывороточ-
ных протеаз – апротинин – обладает способно-
стью уменьшать воспалительный ответ, возника-
ющий при реперфузионном повреждении мио-
карда [8, 46]. Исследование T.A. Khan и соавто-
ров [37], проведенное на свиньях в условиях 
искусственного кровообращения (60 мин) и кар-
диоплегии (45 мин), выявило, что применение 
ингибиторов тканевых и сывороточных протеаз 
(в частности апротинина) предупреждает репер-
фузионное повреждение миокарда, уменьшает 
размер очага некроза кардиомиоцитов при ин   -
фаркте миокарда и снижает уровень сердечных 
тропонинов. Такие же результаты были получе-
ны и в исследовании J.M. Carter и соавторов [13], 
которое проводилось на кроликах: кардиопротек-
торный эффект апротинина проявлялся в умень-
шении зоны некроза миокарда (на 50%) и в более 
низких значениях креатинкиназы плазмы. 

В этом исследовании также выявлено, что 
кардио  протекторный эффект апротинина, подоб-
но пропофолу, является дозозависимым, а защи-
та миокарда более надежна при введении препа-
рата в конце периода ишемии.

Сенситайзеры кальция

Так как важным патогенетическим звеном 
миокардиального поражения при ишемии явля-
ется повышение внутриклеточного содержания 
кальция и недостаток продукции АТФ, можно 
предположить, что препараты группы сенситай-
зеров кальция также могут обеспечить защиту 
миокарда при кардиохирургических вмешатель-
ствах. Представитель этой группы – левосимен-
дан – обладает антиишемическими и кардиопро-
текторными свойствами, которые основываются 
на открытии АТФ-зависимых калиевых каналов 
сарколеммы [21, 66]. Вместе с тем, несмотря на 
очевидную пользу препарата, вводить его внутри-
венно необходимо с осторожностью из-за ино-
гда вызываемой системной гипотензии [42, 65]. 
Одним из последних предположений явилось то, 
что интракоронарное введение левосимендана 
при регионарной ишемии является более эффек-
тивным для предупреждения развития послеопе-
рационной дисфункции желудочков и апоптоза 
кардиомиоцитов [10, 11, 30]. 

Таким образом, несмотря на достаточное 
количество проведенных исследований, а также 
накопленный опыт кардиохирургов, анестезио-
логов и перфузиологов разных стран, проблема 
повреждения миокарда и методы его надежной 
защиты в условиях искусственного кровообра-
щения и кардиоплегии остаются актуальными, и 
пока нет единой стратегии кардиопротекции. В 
настоящее время наиболее широко используемой 
и эффективной остается холодовая кристаллоид-
ная кардиоплегия, а кардиоплегическим раство-
ром нового поколения, обладающим мощными 
кардиопротекторными свойствами, по-видимому, 
может стать «Кустодиол-N».
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Пошкодження міокарда в умовах кардіоплегії та штучного кровообігу
Штучний кровообіг і кардіоплегія – це техніки, що найчастіше використовуються в кардіохірургії, від них як 

прямо, так і опосередковано залежить рівень кардіальної летальності в післяопераційний період. Представлено 
огляд сучасних даних про патогенетичні механізми пошкодження міокарда в умовах кардіоплегії та штучного 
кровообігу, методи його діагностики та основні стратегії захисту міокарда.
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Myocardial damage in cardioplegia and cardiopulmonary bypass
Cardiopulmonary bypass and cardioplegia are the most frequently used techniques in cardiac surgery. The level 

of cardiac mortality in the postoperative period depends on them both directly and indirectly. A review of recent data 
on the pathogenetic mechanisms of myocardial damage in cardioplegia and cardiopulmonary bypass, methods of its 
diagnosis and basic strategies of myocardial protection is provided.
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