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Таблица 2 
 

Содержание магния в эритроцитарной массе и плазме крови (ммоль/л) 
у крыс с ацетатной язвой до и после применения МСЛК (М±m) 

 
Кровь Исходное состояние Контроль Ацетатная язва 

подключичная вена 
 (эритроцитарная масса) 1,52±0,089 1,8±0,105 ** 1,32±0,082 ** ¤ 

воротная вена 
 (эритроцитарная масса) 1,48±0,13 1,65±0,11 1,69±0,105 

подключичная вена 
 (плазма) 0,981±0,015 0,917±0,011 * 0,914±0,026 ** 

воротная вена (плазма) 1,02±0,013 
 0,884±0,006 *** 0,923±0,02 *** 

Лимфа 0,72±0,004 0,71±0,018 0,69±0,012 
 

Примечание: по отношению к исходному состоянию: * – p<0,05;  
** – p<0,01; *** – p<0,001; по отношению к контролю: ¤ – p<0,05; 

 
Анализ полученных результатов показывает, что в исход-

ном состоянии максимальная активность ММП-9 выявляется в 
клеточном компоненте стромы СПС оболочки. В контрольной 
серии при весьма умеренном воздействии на серозную оболочку 
ЖКТ, увеличивается число клеток экспрессирующих ММП-9 в 
клеточном компоненте стромы СПС, но еще более - в апикальном 
отделе СПС, где, очевидно, возрастает скорость обновления сли-
зистой. При сформировавшейся ацетатной язве возрастает число 
ММП-9-позитивных клеток, как в апикальном отделе СПС, так и 
клеточном компоненте стромы СПС. Высокая экспрессия и ак-
тивность ММП-9 в различных отделах СПС отражает, очевидно, 
напряжение деструктивно-воспалительные, деструктивно-
пролиферативные процессы, протекающие в этих тканях форми-
ровании язвы.  

Установлено, что механизмы пролиферации энергозатрат-
ны. В активации факторов энергообразования и потребления 
значимую роль играет внутриклеточный магний [4]. Его аккуму-
ляция в клетке способствует формированию специальных маг-
ниевых TRAMP каналов [11]. Развивающееся на фоне язвы 
уменьшение содержания эритроцитарного магния является, ви-
димо, результатом перераспределительных процессов в пользу 
поврежденных тканей. Доказательством чего служит снижение 
концентрации магния в лимфе, оттекающей от межклеточного 
экстрацеллюлярного пространства тканей ЖКТ.  

В работах Громовой О.А. с соавторами (2008) делается 
предположение, что магниевый дефицит нарушает метаболизм 
соединительной ткани, путем активации таких ферментов как 
гиалуронидаза, трансглутаминаза, металлопротеиназы и т.д. [6]. 
Результаты наших исследований так же подтверждают, что меж-
ду содержанием внутриклеточного магния и активностью   
ММП-9 существует отрицательная корреляционная связь. 

Вывод: проведенное исследование позволяет сделать за-
ключение, что в зоне экспериментального язвенного дефекта 
увеличивается число и интенсивность экспрессии желатиназа В-
позитивных клеток на фоне изменения содержания магния в 
эритроцитарной массе. 
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By means of immune-histo-chemical method it has been re-
vealed that at formed acetate ulcer in the fabrics of ulcerous defect in 
apical and cell component of mucous plate stroma the number of 
gelatinase B-positive cells number and its intensity increase. At the 
same time magnesium concentration in red blood cells, withdrawn 
from subclavian vein, decreases. Simultaneously negative correlation 
dependence between magnesium level and gelatinase B expression. 
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КРОВЯНАЯ КАРДИОПЛЕГИЯ ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИЙ НА СЕРДЦЕ  
В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ - ОБЗОР 

ЛИТЕРАТУРЫ. 
 

В.А. БУБНОВ, Б.Б. ЧЕРНЯК 
 

Статья посвящена актуальной проблеме защиты миокарда 
при постоянно расширяющихся технических возможностях 
кардиохирургии в отношении коррекции сложных пороков 
и заболевания сердца. Неудовлетворительная защита мио-
карда является одним из ведущих ключевых факторов, обу-
словливающих летальность в раннем послеоперационном 
периоде, при адекватно выполненной хирургической кор-
рекции. 
Ключевые слова: кровяная кардиоплегия, сердце, мио-
кард, искусственное кровообращение. 
 
Актуальность проблеме защиты миокарда придает факт, 

что постоянно расширяются технические возможности кардиохи-
рургии в отношении коррекции все более сложных пороков и 
заболеваний сердца, однако более травматичных и требующих 
большего периода прекращения коронарного кровотока. Возрас-
тает число оперируемых больных с уже скомпрометированным и 
ишемизированным миокардом,где защита миокарда еще более 
важна. Неудовлетворительная защита миокарда является одним 
из ведущих ключевых факторов, обусловливающих летальность в 
раннем послеоперационном периоде, при адекватно выполненной 
хирургической коррекции.  

Температурный режим во время аноксии миокарда. Слож-
ным и нерешенным до настоящего времени вопросом является 
оптимальная для миокарда температура во время ишемии. Необ-
ходим компромисс между двумя противоположными стратегия-
ми: уменьшением метаболических потребностей миокарда путем 
остановки сердца и снижением температуры миокарда и, в про-
тивоположность этому, повышение температуры миокарда в 
период ишемической остановки для увеличения возможностей 
немедленного восстановления функции сердца после снятия 
зажима с аорты [17].  

Теоретическим обоснованием использования гипотермии в 
кардиохирургии явились экспериментальные работы Furman J.I. 
et al. (1950) о логарифмической зависимости между температурой 
и метаболизмом миокарда. Авторы наблюдали замедление обме-
на на 90% при снижении температуры с 36° до 10° С.Однако 
наряду с положительным эффектом снижения метаболических 
потребностей сердечной мышцы гипотермия сама по себе не 
безразлична для тканей. Сердце даже при глубоком охлаждении 
нуждается в энергии. Единственным ее источником является 
анаэробный гликолиз. Сохранение его имеет положительное 
значение, так как образующиеся при этом даже небольшое коли-
чество АТФ позволяет сохранить функциональную активность 
мембран и замедлить наступление ишемической контрактуры. 
При низких температурах необратимо угнетается ряд фермент-
ных систем, прежде всего АТФаза, нарушается интегральность и 
функция липидных мембран. Нарушается иммунный статус [4]. 
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Нарушение ультраструктуры сердечной мышцы при температуре 
10°С отмечал Королев Б.А. с соавт. (1982). 

Повреждающий эффект холодовой кровяной кардиоплегии 
(КП) на митохондриальный метаболизм, утилизацию субстратов 
и стабильность мембран был показан в эксперименте.Вследствие 
отрицательного воздействия на митохондриальное дыхание идет 
медленное восстановления метаболизма [3]. Следствием этого 
является угнетение функциональной активности миокарда после 
периода ишемии [23].Сorvera J.S. et al. (2005) выявили повышен-
ную аккумуляцию нейтрофилов в миокарде при гипотермии по 
сравнению с нормотермией. Вызванное этим нарушение функции 
эндотелия и нарушение сократимостинаблюдали Sato H. et al. 
(1997). Кроме того, эффективность некоторых препаратов зави-
сит от температуры, например мембранстабилизирующее дейст-
вия Лидокаина резко уменьшается при 10°С. 

При кровяной КП гипотермия менее 10°С повышает вяз-
кость крови и сдвигает кривую диссоциации кислород-
гемаглобин влево. Эффективность кровяной КП в многом зависит 
от температуры: максимально при 37 °С и постепенное снижение 
при падении температуры. Но с увеличением температуры растут 
метаболические запросы миокарда, поэтому выбор компромисс-
ной стратегии имеет большое значение. В настоящее время наи-
более распространены три тактики при проведении антеградной 
прерывистой кровяной КП: холодовая (8°С),тепловатая (29°С) и 
теплая (37°С) [6]. 

При классической методике холодовой кровяной КПтемпе-
ратура раствора составляет 4-8°С, плюс наружное охлаждение 
тающим снегом [6]. Сторонники глубокой гипотермии положи-
тельным фактором считают быструю и полную остановку сердца. 
Buckburg G.D. et al. (1992) показал, что электромеханическая 
остановка сердца вызывает уменьшение потребление кислорода 
миокардом на 90%. Гипотермия 10-20°С ведет к дальнейшему 
снижению потребления только на 7%-8,6%.Тем не менее, вполне 
обоснованным является мнение, что глубокая гипотермия снижа-
ет эффективностьКП.Подтверждением этих данным можно счи-
тать работу Bjerrum J.T. et al. (2006), где при глубокой гипотер-
мии (4-5°С) не было найдено различий в парциальном напряже-
нии кислорода в миокарде при проведении кристаллоидной и 
кровяной КП. 

Повышение напряжения кислорода было только при прове-
дении первичной перфузии кровяным КП раствором. В период 
аноксии миокарда парциальное напряжение около нуля, не пре-
вышает в отдельных наблюдениях 5 мм рт. ст.. Это объяснимо 
тем, что при глубокой гипотермии в связи со сдвигом кривой 
диссоциации гемоглоблина влево объем отдаваемого кровяным 
перфузатом кислорода слишком мал для сколько-нибудь сущест-
венного увеличения оксигенации тканей, где кислородная задол-
женность при ишемии очень велика. В этой связи ряд авторов 
считают необходимым снижение температуры миокарда до уме-
ренного уровня 20-25°С, когда генерация энергии митохондрия-
ми может продолжаться, что может обеспечить более эффектив-
ную защиту миокарда [23]. 

С целью избежать отрицательных последствий гипотермии 
Calafiore A.M. в 1995 году предложил прерывистую нормотерми-
ческую КП.В клинике ее успешно применял Chocron S. et al. 
(2000). Кровь из АИКа при нормальной температуре смешивали с 
калием и вводили в корень аорты каждые 15 минут. 

Durandy Y, Hulin S. (2007) при сравнении тепловой и холо-
довой кровяной КП с периодом введения 15 минут выявили пре-
имущества тепловой в отношении частоты самостоятельного 
восстановления ритма и длительности ИВЛ, однако особенность 
исследования заключалось в том, что оно проводилось на педиат-
рических пациентах. Calafiore A.M. et al. (1995) так же выявили 
преимущества теплой КП по сравнению с холодовой КП по кли-
ническим данным. Стоит отметить, что в это исследование были 
включены относительно молодые пациенты, с небольшими сро-
ками ишемии -в пределах 45 минут. Poling J. et al. (2006) показа-
ли, что при небольших сроках ишемии при аорто-коронарном 
шунтировании методика кровяной КП по Calafiore A.M. et al. 
(1995) достаточно эффективна.  

Pelletier L.C. et al. (1994) не нашли различий в течении по-
слеоперационного периода, но тропонины и КФК-МВ были ниже 
в группе тепловой КП, что предполагает лучшую защиту миокар-
да. Такие же результаты получили Barassi A. еt al. (2004), Бокерия 
Л.А.с соавт. (2006),Вольгушев В.Е. (2007) при сравнении кри-
сталлоидной КП, гипотермической кровяной с нормотермической 

кровяной КП. 
Особо преимущества нормотермической кровяной КП от-

мечали у больных со сниженной сократимостью миокарда 
[2].Нормотермическая кардиоплегия нашла свое место и в педи-
атрической кардиохирургии, прежде всего у европейских хирур-
гов. Как отмечает Durandy Y., (2010), если хирург решил перейти 
от гипотермии к нормотермии, он уже никогда не возвратится к 
холодовой защите. Тем не менее, прерывистая нормотермическая 
кровяная КП по мнению ряда ученых все же не обеспечивает 
полноценной защиты. По данным Tulner S.A. et al. (2005) преры-
вистая тепловая КП обеспечивает хорошую сохранность систо-
лической функции миокарда, однако жесткость миокарда после 
ишемии значительно возрастает, что отражает повреждение диа-
столической функции. 

Пионтек А.А. с соавт. (2010) при сравнении тепловой и холо-
довой кровяной КП у пациентов с гипертрофией миокарда при 
протезировании АК не выявили преимуществ тепловой КП. Хотя 
при электронной микроскопии при гипотермии отмечены меньшие 
изменения ультраструктуры миокарда. Другие авторы отметили 
большую, чем пригипотермиичастоту нарушений со стороны ЦНС 
[28]. По данным Jaqet L.M. et al. (1999) большая необходимость в 
вазоконстрикторных препаратах во время ИК была при нормотер-
мии. Потенциальная опасность сохранения слишком высокого 
уровня метаболизма миокарда при нормотермии является одним из 
главных аргументов противников этого метода, который исполь-
зуют пока очень ограниченное количество клиник. 

С целью в определенной степени уменьшить потенциаль-
ную опасность ишемии при нормотермии, Hayashida N. et al. 
(1995) предложили методику «тепловатой» кровяной КП, когда 
температура перфузата поддерживается в пределах 28-29°С, ос-
новываясь на данных Buckberg G.D. et al. (1992), которые опреде-
лилиочень незначительны различия в потреблении кислорода при 
37° и 29°С. Снижение температуры миокарда до 29°С не вело к 
снижению потребления кислорода миокардом, нопродукция 
лактата была меньше, что свидетельствует о сохранении при 
29°С близкого к нормальному метаболизма. 

Был проведен ряд сравнительных исследований при опера-
циях реваскуляризации миокарда.Существенных различий в 
клиническом течении послеоперационного периода выявлено не 
было. Но, стоит отметить, что эхокардиографические и биохими-
ческие тесты свидетельствовали об определенных преимущест-
вах тепловатой КП по сравнению с холодовой и нормотермиче-
ской КП [17,24]. Отмечено снижение частоты фибрилляции пред-
сердий, необходимости послеоперационной контрапульсации и 
времени для восстановления нормального синусового ритма 
после возобновления коронарного кровотока. Эти отличия были 
более выражены у пациентов высокого риска. Chocron S. et al. 
(2009) в группе из 135 больных с АКШ не выявил клинических 
различий в эффективности холодовой, тепловатой и теплой кро-
вяной прерывистой кардиоплегии, за исключением большей 
частоты самостоятельного восстановления ритма при нормотер-
мии. Результаты тепловатой кардиоплегии занимали промежу-
точное место между холодовой и теплой. Тропонин был в этой 
группе существенно меньше, чем гипотермической, но выше, чем 
при нормотермии.  

Прерывное или непрерывное введение кровяного кардиопле-
гического раствора. 

Классически кровяная КП в стандартном варианте это по-
вторные назначение кровяного КП раствора каждые 15 минут, 
что обеспечивает состояние асистолии и хорошую защиту мио-
карда [14,33]. Интервал между введениями в разных клиниках 
варьирует от 10 до 25 минут [19].Rergkiang C. et al. (2006) при-
держиваются20-ти минутного интервала при антеградном введе-
нии КП кровяного КП раствора.Надирадзе З.З. с соавт., (2006), 
Liu R. Et al. (2009)считает безопасным30-ти минутный интер-
вал.Однако прерывистая теплая кровянаяКП не исключает ише-
мии миокарда. 

Другим направлением в защите миокарда стала постоянная 
инфузия теплого КП раствора в коронарное русло, обеспечивая тем 
самым постоянное снабжение кислородом миокарда и возможно-
сти его полноценной утилизации на фоне сохранения нормального 
метаболизма при нормотермии. По предположениямLichtenstein 
S.V. et al. (1991) эта технология должна была иметь преимущество 
по сравнению с классической холодовой КП. Во время постоянной 
тепловой КП было отмечено наличие аэробного продуцирования 
энергии, менее выраженные нарушения метаболизма и лучшая 
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сохранность функции миокарда [28]. 
Однако широкого распространения метод постоянной ко-

ронарной перфузии не нашел, так как его преимущества нередко 
не имели четкого клинического проявления и были не всегда 
воспроизводимы. Так даже авторы этого метода Lichtenstein S.V. 
et al. (1995) в дальнейшем перешли на прерывистую КП [27]. 
Постоянное поступление крови в коронарное русло создает тех-
нические проблемы для хирургов. Многие предпочитают пре-
кращать перфузию во время наложения дистальных анастомозов, 
тем самым фактически использую как метод защиты прерыви-
стую ишемию миокарда. Потенциальной проблемой этой техники 
также является и гиперперфузия.  

И во время постоянной КП перфузии все равно бывает не-
обходимоее прерывание для улучшения визуализации операцион-
ного поля.Встает вопрос, каково максимальное время этих переры-
вов. Yasuda T. Et al. (1998) показали, что 10 минутный интервал 
безопасен, а 20-минутный интервал связан с развитием ишемиче-
ского повреждения сердец собак. При введении теплой кровяной 
КП в клинику в ранних 90-х годах Lichtenstein S.V. (1995) опреде-
лили, что ишемия до 13 минут не приводит к отрицательным кли-
ническим последствиям, нопревышение времени ишемии более 13 
минут может отрицательно отразиться на сердце. Тем не ме-
нее,защитное действие теплой кровяной КП может продолжаться и 
более длительный период, чем 20 минут, о чем свидетельствует 
данные Chocron S. et al. (2000), где не было отмечено нарушений 
сократимости и повышения уровня тропонина у больных с ИБС 
при времени ишемии до 23 минут. Но взгляды меняются даже у 
одних и тех же авторов. Так, Chazy T. et al., (2009) ранее приме-
нявшие введение КП раствора каждые 20 минут согласно методике 
Сalafiore A.M. et al. (1995), в последней работе 2009 года вполне 
допускают возможность однократного введения теплого кровяного 
КП раствора при сроках ишемии в пределах 40 минут. 

Многоцентровое исследование по сравнению постоянной 
тепловой кровянойКП и прерывистой холодовой кровянойКП не 
выявило различий в летальности, частоте послеоперационного 
ИМ, необходимости контрапульсации после операции среди 
рандомизированных групп пациентов [32]. Martin J. et al. (1994) 
на основании анализа операций у 1001 пациента также не выяви-
ли существенных различий между данными методами КП, но в 
группе с нормотермической КП отмечена большая частота нев-
рологических осложнений. 

Антеградная, ретроградная и комбинированная кровяная 
кардиоплегия. Menasche P. (1996) предложена методика кровяной 
КП через коронарный синус [29]. При этом в коронарный синус 
периодически или постоянно вводят КП раствор. При постоян-
ном введении перфузию прерывают только на короткие проме-
жутки для облегчения технических манипуляций, таких как эн-
дартерэктомия, наложение швов в области устья левой коронар-
ной артерии при протезировании аортального клапана и т.д. 

Технология ретроградной перфузия обеспечивает более го-
могенную защиту ишемизированного миокарда дистальнее сте-
нозированных или окклюзированных коронарных артерий. Не-
достатком ретроградной перфузии является неравномерное рас-
пределение КП раствора с неадекватной перфузией прежде всего 
межжелудочковой перегородки и стенки правого желудочка [10]. 
В коронарный синус дренируется только 75% венозной крови. 
Венозный дренаж задней части межжелудочковой перегородки и 
правого желудочка у части больных осуществляется через тебе-
зиевые вены. Кроме того, срединная вена, дренирующая заднюю 
стенку сердца и межжелудочковую перегородку нередко впадает 
близко к устью коронарного синуса и при дистальном располо-
жении катетера может не проливаться кардиоплегическим рас-
твором. Так же при ретроградной перфузии только 25% вводимо-
го раствора достигает капиллярного русла.Остальной объем дре-
нируется через коллатерали в тебезиевы вены и не влияет на 
метаболизм. Тем самым, особенно в условиях нормотермии,не 
достигается адекватная защита не только правого, но и левого 
желудочка [15]. Mikaeloff P. et al. (1994) находили повышение 
энзимов после ретроградной КП более чем у 50% пациентов. 

Теоретически недостатки обоих методов может устранить 
комбинированное анте- и ретроградное введение [6]. Однако оно 
требует дополнительных трубок для переключения метода пер-
фузии [8]. Использование этой техники занимает дополнительное 
время при пережатой аорте. Данные Chocron S. et al. (2000) сви-
детельствуют, что и при антеградном методе независимо от глу-
бины гипотермии можно добиваться эффективной защиты. По 

мнению этих авторов, комбинированное введение КП раствора 
может быть оправдано в особых случаях, например при остром 
инфаркте миокарда или повторных операциях. 

Методика тепловой индукции при проведении кровяной 
кардиоплегии. 

На важность методики начала кардиоплегии было обраще-
но внимание еще в ранних работахRosencranz E.R. et al. (1982) 
где было показано, что остановка сердца путем перфузии теплой 
кровью с добавлением калия позволяет остановить сердце в диа-
столу и в определенной мере восстановить уровень энергетиче-
ских фосфатов миокарда. Однако только немногие исследователи 
обратили внимание на это. Lichtenstein S.V. et al. (1991 г.) пред-
ложил начинать кровяную КП с введения теплого КП раствора. 
Концепция тепловой индукции кардиоплегии имеет в своей осно-
ве посылку, что даже короткая инфузия в течение 5 минут тепло-
го КП перфузата на основе крови обеспечивает доставку и утили-
зациюкислорода достаточного для активного восстановления 
энергетически истощенного миокарда. В уже стоящем сердце с 
минимальным уровнем метаболизма при нормальной температу-
ре продолжается активный синтез энергетических субстратов, 
необходимых для поддержания интегральности клеточных мем-
бран.Это в определенной мере позволяет перед периодом холо-
довой КП восстановить энергетический баланс миокар-
да,нарушенный в результате хронической ишемии, что улучшает 
восстановление сердечной деятельности хронически ишемизиро-
ванного миокарда после снятия зажима с аорты [22]. Повышен-
ное потребление кислорода и глюкозы во время нормотермиче-
ской кровянойКП отмечено у пациентов с многососудистым 
поражением, гипертрофией миокарда, вызванной артериальной 
гипертензией или клапанными пороками [22]. Эксперименталь-
ные исследования Kronon M.T. et al. (2000) показали, что кровя-
ная КП обеспечивает прекрасную противоишемическую защиту 
здорового миокарда независимо от тепловой или гипотермиче-
ской индукции. Однако в условиях уже ишемизированного мио-
карда холодовая кровяная КП, сохраняя функцию миокарда на 
предишемическом уровне,не позволяет предотвратить поврежде-
ния, вызванные гипоксией-реоксигенацией. Тепловая индукция 
кардиоплегии в определенной мере позволяет нивелировать уже 
имеющиеся расстройства метаболизма миокарда вследствие хро-
нической ишемии, результатом чего является более полноценное 
восстановление функции сердечной мышцы. Wallas A.W. et al. 
(2000) отметили положительный эффект от тепловой индукции и 
реперфузии КП раствора на функцию миокарда.Тепловую индук-
цию применяли Buckberg G.D., (1995), Hanafy Y.M. et al. (1994).  

В то же время Allen B.S. et al. (2001) в эксперименте пока-
зали, что при индукции КП раствора температура не имеет значе-
ния. Как нормотермическая КП, так и гипотермическая обеспе-
чивали одинаковую защиту миокарда. Но это заключение каса-
лось педиатричеких пациентов с неишемизированным миокар-
дом. Сомнения в необходимости тепловой индукции КП выска-
зывали Hammon J. W. Jr. (1995). Широкого распространения 
методика тепловой индукции КП, которая сочетает в себе пре-
имущества нормотермии и гипотермии, пока не нашла. Есть 
только единичные сообщения зарубежных авторов. 

Профилактика реперфузионных повреждений миокарда. 
Углубленные исследования воздействия ишемии на мио-

кард показали, что причина постишемической дисфункции кро-
ется не только в изменениях, возникших в период пережатия 
аорты. Ишемические повреждения усиливаются и углубляются, 
становясь иногда необратимыми и после восстановления нор-
мального коронарного кровотока. Был введен термин «реперфу-
зионные повреждения», который является комплексом патофи-
зиологических реакций, усугубляющих развившиеся в миокарде 
во время ишемии метаболические, ультраструктурные и функ-
циональные сдвиги [1]. Для уменьшения выраженности повреж-
дения миокарда во время реперфузии было предложено перед 
прекращением ишемии миокарда проводить перфузию теплым 
КП раствором,что позволяет улучшить восстановление нормаль-
ного метаболизма и функции миокарда [6]. Teoh K.H. et al. (1986) 
выявили, что введение теплого кровяногоКП раствора перед 
снятием зажима с аорты улучшает анаэробный метаболизм, 
улучшает диастолическую функцию, что может быть связано с 
температурно-зависимым ранним восстановлением митохондри-
ального дыхания и синтеза макроэргических фосфатов.По дан-
ным Allen B.S. et al. (1995) тепловая реперфузия позволила сни-
зить смертность при остром коронарном синдроме с 8,7% до 
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3,9%. На преимущества тепловатой реперфузии перед снятием 
зажима с аорты указывали Ugurlucan M. et al. (2010), но подчер-
кивали важность контроля за давлением, под которым проводят 
КП перфузию. Другие исследователи не нашли доказательств 
преимущства данной методики. По данным же [34] единствен-
ным преимуществом явилось увеличение частоты спонтанного 
восстановления ритма после протезирования митрального клапа-
на с 50% до 75%. В эксперименте Kronon M.T. et al. (2000) вы-
явил значительное повышение резистентности коронарного русла 
при введении холодного кровяного КП, что затрудняет быструю 
и равномерную доставку кардиоплегического раствора к сердеч-
ной мышце. Причем это было вызвано не отеком миокарда, а 
дисфункцией коронарных сосудов. 

Сочетание различных вариантов и условий выполнения 
кровяной кардиоплегии. 

Calafiore A.M. et al. (1995) как альтернативу разведения 
крови 1 к 4 при классической кровяной КП предложили методику 
введения минимально разведенной оксигенированной с высокой 
концентрацией КП агентов (К 40-100 mEq/l). Преимуществом 
считали уменьшение системной гемодиллюции, отека миокарда, 
улучшение метаболизма, лучшее распределение кислорода и 
большую буферную емкость, лучший контроль за содержанием 
ионов калия и глюкозы.Menasche P. (1996) предположил, что КП 
неразведеннойкровью, или «микроплегия»,сохраняет все пре-
имущества кровяной КП с исключением потенциальной опасно-
сти излишней гемодиллюции. Albacker T.B. et al. (2009) показали, 
что результаты применение «микроплегии» у пациентов старших 
возрастных групп более 75 лет (частота осложнений и госпиталь-
ная летальность) подобны таковым от классической кровяной 
КП. Однако методика не нашла широкого применения из-за от-
сутствия убедительных доказательств ее преимуществ. Отмечены 
и ее недостатки. Velez D.A. et al. (2001) обнаружили повреждение 
функции эндотелия, более выраженные, чем при гемодиллюции 4 
к 1. Есть и теоретический риск от повышения концентрации ме-
диаторов воспаления (интрелейкины, фактор некроза опухолей), 
полиморфных лейкоцитов. 

Некоторые авторы применяют комбинированную кардип-
легию, когда первым этапом вводят кристаллоидный раствор, а 
повторные КП перфузии проводят раствором на основе крови [6].  

Большое значение предотвращению спазма коронарных со-
судов при проведении КП придают Liu R. еt al. (2009). Вазодил-
лятация повышает коронарный кровоток, что может иметь поло-
жительный эффект не только в улучшении снабжения миокарда 
кислородом во время реперфузий, но и способствовать лучшему 
вымыванию токсических продуктов, образующихся в период 
ишемии. 

Большинство хирургов предпочитают проводить операции 
при умеренной системной гипотермии 28-34°С. Хотя ряд опери-
рует при нормотермии, особенно при небольших сроках пережа-
тия аорты. Так же отмечено определенное стремление к отказу от 
глубокой гипотермии или гипотермии вообще. Но необходимы 
более углубленные исследования уже отдельных аспектов и раз-
новидностей кровяной КП в сочетании с режимами перфузии 
кардиохирургического пациента. 

Заключение. Глубокое изучение и понимание физиологии 
и метаболизма сердечной мышцы в период ишемии и реперфузии 
способствовали существенному прогрессу в противоишемичекой 
защите сердца. По данным литературы можно сделать заключе-
ние, что существует тенденция о признании кровяной КП более 
эффективной, по сравнению с кристаллоидной вотношении со-
хранения метаболизма и функции миокарда. 

Выявление оптимальной комбинации различных принци-
пов, таких как холодовая кровяная КП, тепловая индукция, теп-
ловая КП реперфузия, антеградное и ретроградное введение рас-
твора могут компенсировать индивидуальные недостатки и обес-
печить дальнейший прогресс в развитии кардиохирургии и кар-
диоанестезиологии.  
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BLOOD CARDIOPLEGIA IN HEART SURGERY IN CONDITIONS  

OF CARDIOPULMONARY BYPASS – LITERARY REVIEW 
 

V.A. BUBNOV, B.B. CHERNYAK 
 

The article considers myocardium protection while constantly 
developing technical possibilities of cardio-surgery concerning the 
correction of complex heart diseases being the issue of the day. Unsat-
isfactory myocardium protection is one of the key factors determining 
lethality in the early post-operative period at adequately performed 
surgical correction. 
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ВОЗМОЖНОСТИ МИНИМАЛЬНО ИНВАЗИВНОЙ ХИРУРГИИ В 
ЛЕЧЕНИИ ЦЕНТРАЛЬНЫХ МЕТАТАРСАЛГИЙ 

 
С.Ю. БЕРЕЖНОЙ* 

 
В статье затрагиваются проблемы personnel центральной метатар-
салгии, являющейся одной из наиболее частых причин обращения за 
помощью пациентов с патологией стоп. 
Ключевые слова: центральная метатарсалгия, стопа, плюснефалан-
говый сустав. 

 
Центральная метатарсалгия – одна из наиболее частых при-

чин обращения за помощью пациентов с патологией стоп. Стой-
кий болевой синдром может ограничивать физическую актив-
ность, затруднять ношение обуви, препятствовать нормальной 
ходьбе. Лечение, как правило, консервативное. При сохранении 
упорных болей на фоне консервативной терапии может быть 
предложено хирургическое лечение. Вмешательства выполняют-
ся на различных уровнях плюсневых костей. Самой распростра-
ненной остеотомией центральных плюсневых костей, на сего-
дняшний день, является операция Вейль: дистальная эпифизарная 
фиксированная остеотомия, позволяющая, в большинстве случа-
ев, добиваться положительных результатов. Отрицательный мо-
мент данного вмешательства – вскрытие капсулы плюснефалан-
гового сустава, способное провоцировать его контрактуру. 

Материалы и методы исследования. В настоящем про-
спективном исследовании представлены результаты минимально 
инвазивной техники, применяемой для лечения статических ме-
татарсалгий и позволяющей избежать двух основных осложнений 
других операций: тугоподвижности и формирования ложного 
сустава. Вмешательство представляет собой чрескожную дис-
тальную внесуставную нефиксированную остеотомию.  

В исследуемую группу вошли 63 больных с клинической 
картиной центральных статических метатарсалгий (84 стопы), 
отобранных из 114 пациентов, оперированных по аналогичному 
поводу одним хирургом с декабря 2007 по ноябрь 2010г. Вошед-
шим в исследуемую группу больным не выполнялись корриги-
рующие остеотомии 1 плюсневой кости, что явилось основным 
критерием отбора. Мужчин было 2 (2.4%). Средний возраст 
группы 54.6 г. (от 26 до 82 лет). Пациенты в возрасте oт 50 до 59 
лет составили 48.7%. В 6 случаях (7.1%) пациенты проопериро-
ваны по поводу метатарсалгий, развившихся после ранее выпол-
ненных традиционными способами реконструктивных операций. 
Из этих 6 в 2-х случаях не производилось вмешательство на пер-
вом луче. Также вмешательство на первом луче не выполнено у 
2-х пациенток (2 стопы, 2.4%) при первичных операциях, ввиду 
отсутствия вальгусной деформации 1 пальца. Во всех остальных 
случаях для коррекции первого луча выполнялась чрескожная 
операция, заключавшаяся в экзостозэктомии головки 1 плюсне-
вой кости, латеральном релизе первого плюснефалангового сус-
тава и корригирующей остеотомии основной фаланги 1 пальца. В 
большинстве случаев выполнялось то или иное чрескожное вме-
шательство по поводу молоткообразной деформации средних 
пальцев. 16 пациенток одновременно прооперированы на второй 
стопе по поводу hallux valgus без симптомов центральной мета-
тарсалгии. 

Хирургическая техника и послеоперационное ведение. Ле-
чение метатарсалгий заключалось в чрескожном выполнении 
косых дистальных метафизарных (субкапитальных) остеотомий. 
Количество пересекаемых костей определялось рентгенологиче-
ской картиной и локализацией гиперкератозов: при наличии ло-
кального гиперкератоза под головкой 2 плюсневой кости и зна-
чительном (3мм и более) преобладании ее длины над длинами 1 и 
3 плюсневых выполнялась остеотомия 2 плюсневой кости. При 
наличии гиперкератоза под головкой 2 плюсневой кости без зна-
чительного преобладания ее длины пересекались 2 и 3 плюсне-
вые. В остальных случаях выполнялось вмешательство на 2-4 
плюсневых костях. Остеотомия производилась под рентгенотеле-
визионным контролем через 3-4мм доступ, осуществлявшийся 
узким скальпелем с трехгранной заточкой типа Beaver. Лезвие 
скальпеля направлялось справа от оперируемой плюсневой кости 
параллельно сухожилиям разгибателей к месту субкапитальной 
остеотомии. Скальпелем производилась депериостизация области 
начала остеотомии, формировалось пространство для работы 
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