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infection symptoms in the anogenital area during mono-infection in 
combination with urogenital trichomoniasis. It was detected that the 
clinical manifestations and modifications of immune status were more 
obvious among the patients with mixed infection. The use of immuno-
modulators in complex therapy of such infections was substantiated.  

Key words: men, papilloma virus infection of the anogenital area, 
urogenital trichomoniasis, clinical presentation, immune status. 

 
 

УДК 611.127 
 

ЗАЩИТА МИОКАРДА ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИЙ НА «ОТКРЫТОМ» 
СЕРДЦЕ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 
В.А. БУБНОВ, Б.Б. ЧЕРНЯК  

 
Профилактика послеоперационной сердечной недостаточности яв-
ляется одной из наиболее приоритетных задач кардиохирургии. 
Низкий сердечный выброс ведет к длительному пребыванию боль-
ных в реанимации, способствует развитию и утяжеляет течение по-
чечно-печеночной недостаточности, инфекционных осложнений, 
что приводит к увеличению длительности пребывания больных в 
стационаре и повышению стоимости лечения. Ключевым моментом 
развития дисфункции миокарда после операций является ишемиче-
ское повреждение сердечной мышцы. 
Ключевые слова: миокард, «открытое» сердце. 

 
Кардиоплегия, по-видимому, является наиболее важным 

звеном профилактики сердечной недостаточности. 
Рядом экспериментальных работ во второй половине XX 

были обоснованы основные принципы защиты миокарда и разра-
ботаны методики гипотермической, химической и, наконец, фар-
макохолодовой КП [12]. Gay Jr W.A., Ebert P.A. (1994) обоснова-
ли защиту миокарда калиевой остановкой, которая продолжает 
оставаться основой большинства методов КП до сих пор. Это 
позволило существенно улучшить результаты операций с ИК и 
приступить к коррекции сложных пороков сердца [12].  

Принцип защитного действия кристаллоидной КП на мио-
кард основан на гипотермии и электромеханической остановке 
сердца, которые уменьшают метаболические потребности мио-
карда, увеличивая его толерантность к ишемии. 

Согласно фармакологическиому составу можно выделить 
два основных типа КП растворов: интрацеллюлярный и экастра-
целлюлярный по содержанию основных ионов, соответствующих 
или внутриклеточной или внеклеточной их концентрации. Ин-
трацеллюлярный тип КП раствора или не содержит или содержит 
низкие концентрации ионов натрия и кальция, тогда как в экстра-
целлюлярном высокий уровень натрия, кальция и магния. И оба 
типа растворов содержат ионы калия. Обычно для первой дозы 
КП перфузата концентрация ионов калия 20 ммоль/л [32]. К ним 
могут быть прибавлены осмотически активные субстанции, такие 
как маннитол, местные анестетики, лидокаин или прокаин и ами-
нокислоты. Важное значение придают увеличению буферной 
емкости растворов. В кристаллоидных это обычно бикарбонат 
натрия. Однако белковые буферы предпочтительнее для стабили-
зации внутриклеточного рН и нормализации метаболизма. Апро-
бирован в клинической практике раствор с добавлением дипеп-
тидов, буферная емкость которого превышает существующие 
растворы [1]. Существует ряд официнальных прописей раство-
ров, выпускаемых промышленно. Интрацеллюлярные – раствор 
Бретшнейдера, «Custodiol», экстрацеллюлярные – раствор госпи-
таля Св. Томаса «Plegisol» (фирма Abbot), раствор Tyers, 
S.Fremes, отечественный препарат «Консол». Отмечена высокая 
эффективность официнальных растворов [4]. Однако при высо-
кой клинической эффективности нередко выявляют нарушение 
функции микарда на субклиническом уровне и биохимические 
признаки ишемического повреждения кардиомиоцитов.  

Техника стандартной КП заключается во введении КП рас-
твора в корень аорты сразу после ее пережатия. При некомпе-
тентности аортального клапана проводят селективную канюля-
цию устьев правой и левой коронарной артерии. При этом, при 
наличии кальциноза, возможна эмболизации кальциевыми мас-
сами коронарных артерий. Опасность представляет и неадекват-
ное распределение раствора по миокарду из-за нераспознанных 
особенностей строения коронарных артерий, таких как раздель-
ное отхождение от аорты передней нисходящей и огибающей 
артерии, раннее деление левой коронарной артерии. Перфузион-

ное давление поддерживают от 50-до 80 мм рт.ст. Объем КП 
раствора зависит от его состава. Объем интрацеллюлярных рас-
творов Бретшнейдера, «Custodiol» достигает 2-3 л. При использо-
вании интрацеллюлярных составов в большинстве клиник при 
первой перфузии вводят 20 мл КП раствора на кг веса тела боль-
ного [32]. Обычно для полной остановки сердца достаточно 1 л. С 
различной периодичностью проводят повторные инфузии от 200 
до 500 мл. Для уменьшения чрезмерной гемодиллюции при вве-
дении больших объемы КП раствора целесообразна раздельная 
канюляция полых вен и удаление поступающего из коронарного 
синуса в правое предсердие раствора «на выброс».  

Кристаллоидная КП показала хорошую эффективность и ста-
ла стандартом во многих клиниках. Основой данного метода явля-
ется деполяризующий эффект ионов калия. Вместо деполяризую-
щей калиевой КП предлагают поляризующую лидакаин-магневые 
растворы Yamaguchi S. et al (2007). Dobson G.P, Jones M.W. (2004) 
используют для электромеханической остановки сердца аденозин и 
лидокаин. Продолжаются исследования целесообразности введения 
дополнительных субстратов в КП растворы. 

Во время ИК существенно увеличивается уровень катехола-
минов, что может повышать потребность сердца в кислороде. Для 
понижения уровня метаболизма и энергетических трат миокарда 
отдельные авторы предлагают использовать b-блокаторов [10].  

Одним из ключевых механизмов нарушения метаболизма и 
реперфузионных повреждений миокарда после снятия зажима с 
аорты, является активация перекисного окисления, причиной 
которого являются ишемические повреждение механизмов био-
логического окисления и естественных антиоксидантных систем 
[3]. Искусственное кровообращение само по себе связано с окси-
дативным стрессом, вызывающим системную воспалительную 
реакцию. Для нейтрализации активных форм кислорода предла-
гают вводить в состав КП растворов антиоксиданты, например N-
Acetylcystein, дипироксим, таурин, пируват, о положительном 
эффекте которых опубликовано несколько работ [24].  

Ишемия повреждает эндотелий коронарных сосудов, вызы-
вая эндотелиальную дисфункцию. Дисфункцию эндотелия, вы-
раженность системной воспалительной реакции может умень-
шить декстрана сульфат, который обладает цитопротективным 
действием. По данным Kronon M.T. et al. (2000) добавление 
сульфата декстрана и аминокислоты к КП раствору способствует 
вазодилятации и уменьшению резистентности коронарных арте-
рий, что улучшает распределение КП раствора.  

Введение новых добавок, тем не менее, остается дискута-
бельным вопросом. В большинстве случаев они используются в 
экспериментальных работах. Применение тех или иных добавок, 
которые теоретически могут усилить противоишемическую за-
щиту миокарда, не стандартизовано для рутинного использова-
ния, а их обоснованность в клинической практике еще необходи-
мо доказывать. Для этого необходимы дальнейшие исследования.  

Сердце не обладает значительными энергетическими запа-
сами. Ни один из существующих в настоящее время методов 
защиты миокарда не позволяет полностью остановить обменные 
процессы в сердечной мышце. Прекращение коронарного крово-
тока и поступления кислорода быстро ведет к истощению имею-
щихся резервов с развитием ишемического повреждения миокар-
да. Теоретические предпосылки и экпериментальное обоснование 
указывали, что повысить эффективность противоишемической 
защиты можно попытаться оксигенацией КП растворов. Отдель-
ные авторы пытались оксигенировать кристаллоидные расворы. 
Однако растворенного в кристаллоидном растворе кислорода 
оказалось совершенно недостаточно для сколько-нибудь сущест-
венного улучшения энергетического баланса и распространения 
эта технология не получила. Более перспективным оказалось 
использование крови как основы для КП перфузата [13].  

С 1990-годов кровяная КП в различных вариациях нашла 
широкое применение во многих клиниках. Преимуществом КП 
на основе крови является многостороннее действие. Прежде все-
го, это наличие субстратов метаболизма. Имея высокую кисло-
родную емкость, кровь позволяет во время КП перфузии снаб-
жать сердце значимым объемом кислорода, в определенной сте-
пени нормализуя энергетический обмен ишемизированного мио-
карда. КП раствор на основе крови обладает хорошей реологией, 
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имеет оптимальное онкотическое давление, сбалансирован по 
белкам и электролитам, имеет мощные естественные буферные и 
антиоксидантные системы. Исключается кровопотеря, неизбеж-
ная при удалении кристаллоидного КП «на выброс» или излиш-
няя гемодиллюция при его поступлении в контур АИКа. Рядом 
экспериментальных и клинических исследований было показаны 
преимущества кровяной КП перед кристаллоидной [2].  

Низкую летальность и частоту развития ОСН у 5828 паци-
ентов при стандартной технике гипотермической холодовой 
кровяной КП показали Provenzano S.C. et al. (2005). В 2008 году 
Jacob S. et al. провел анализ литературных данных по сравнению 
эффективности кровяной и кристаллоидной КП. Из 501 работы 
были отобраны только 22 исследований, где число пациентов в 
группах превышало 50. В 8 работах было найдены статистически 
достоверные лучшие клинические результаты после кровяной 
КП, а в 5 значительно меньший уровень ферментов повреждения 
миокарда. Ни в одной работе не выявлены преимущества кри-
сталлоидной КП. Отмечены более высокие показатели функции 
левого желудочка после кровяной КП. Amark K. et al. (2006) заре-
гистрировали преимущества кровяной КП по сравнению с кри-
сталлоидной КП у педиатрических групп больных не только по 
клиническим данным, но и метаболизму лактата и аминокислот. 
При кристаллоидной КП отмечено более позднее восстановление 
нормального аэробного метаболизма [11]. 

Несмотря на то, что Modi P. et al., (2004) не выявили разли-
чий в течении послеоперационного периода и летальности при 
различных методах КП, тем не менее они отмечали, что при кро-
вяной КП метаболизм во время ишемии страдал меньше, что 
выражалось в более высоком уровне АТФ.  

Кровяная кардиоплегия в настоящее время является одним 
из приоритетных методов защиты миокарда в клиниках США и 
многих клиниках Европы. Однако преимущество кровяной КП 
нельзя считать однозначно подтвержденным. 

В Великобритании 56% хирургов используют холодовую 
кровяную КП, 14% нормотермическую кровяную КП, 14% кри-
сталлоидную, а 16% вообще не используют КП, оперируя при 
пережатой аорте на фибриллирующем сердце [22]. К достоинст-
вам кристаллоидной КП относят более короткое время индукции 
раствора до полной асистолии, уменьшение частоты фибрилля-
ции во время индукции, более глубокое охлаждение миокарда. 
Кровяная КП может быть методом выбора во время проведения 
повторных операций. В других исследованиях не находят разни-
цы во времени наступления асистолии, частоты фибрилляции. С 
другой стороны есть сообщения о большей частоте самостоя-
тельного восстановления ритма после периода ишемии и мень-
шей частоте нарушений ритма.  

Ряд хирургов подвергают сомнению преимущества кровя-
ной КП [21]. Young J.N. et al. (1997) не нашли убедительных 
доказательств преимуществ кровяной КП по сравнению с критал-
лоидной. Эти данные нашли подтверждение в работах Barassi A 
et al. (2005). Часто выводы основаны на результатах операций у 
больных с отсутствием или с мало поврежденной функцией лево-
го желудочка. В других работах показано, что кровяная КП де-
монстрирует свои преимущества только у пациентов со скомпро-
метированной левожелудочковой функцией или при длительных 
сроках ишемии. По данным Kirklin J.W. (1990) эффективность 
кровяной КП более наглядно проявлялась у больных с ИБС при 
длительных сроках ишемии более 180 минут. Замена кристалло-
идной КП на кровяную с тепловой реперфузией позволила 
уменьшить госпитальную летальность с 7,3% до 1,7%. В группе 
из 885 больных ИБС с ФВ менее 36% после кристаллоидной КП 
летальность составила 2%, послеоперационный ИМ 10%, ОСН 
13% и нарушения ритма 21,6% против 0,3%, 2%, 7% и 12,4% 
соответственно.  

Группа исследователей из Торонто в 2006 году провела 
анализ 34 рандомизированных исследований, включающих более 
5000 пациентов по сравнению кровяной и кристаллоидной КП 
[19]. Но из них только 2 работы включали более 1000 больных и 
3 более 100.В совокупности в этих работах частота синдрома 
низкого сердечного выброса, уровень СК-МВ были ниже после 
кровяной КП, без существенных различий в частоте послеопера-
ционного ИМ и летальности. 

Однако в двух наиболее репрезентативных исследований, 
включающих более 1000 пациентов убедительных различий най-
дено не было [30].  

В дальнейшем эти же группа авторов [30] провела подоб-
ные сравнительные исследования, включающее 345 пациентов с 
протезированием аортального клапана. Не отмечено разницы в 
частоте спонтанного восстановления ритма, использовании ино-
торопных препаратов, длительности ИВЛ, кровотечений, перио-
перационного инфаркта миокарда, эпизодов фибрилляции пред-
сердий, неврологичеких, почечных и инфекционных осложнений 
и летальности. Bjerrum J.T. et al. (2006) нe выявили разницы в 
парциальном напряжении кислорода в тканях миокарда во время 
кристаллоидной и кровяной КП. Добавка к перфузату крови по-
вышает его вязкость, увеличивает опасность образования слад-
жей и агрегации тромбоцитов с нарушением микроциркуляции. 
Однако гемодиллюция в КП перфузате на четверть выше, чем в 
контуре АИКа, что уже само по себе предотвращает сладжеобра-
зование. Исследованиями группы Buckberg G.D. (1977, 1979) 
было доказано, что несмотря на большую вязкость распределение 
перфузата на основе крови дистальнее сужения значительно 
лучше, чем кристаллоидных растворов. Последние покидают 
сосудистое русло еще проксимальнее стеноза. 

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 
неразведенной кровью, или «микроплегия», сохраняет все пре-
имущества кровяной КП с исключением потенциальной опасно-
сти излишней гемодиллюции. Albacker T.A. 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 кардиоп-
легию, когда первым этапом вводят кристаллоидный раствор, а 
повторные КП перфузии проводят раствором на основе крови [2].  

Многообразие методов кардиоплегии, продолжающаяся 
дискуссия между сторонниками кровяной и кристаллоидной КП 
показывают, что проблема защиты миокарда, при всех несомнен-
ных достижениях, не решена. 

Частота назначения КП раствора может меняться весьма 
значительно от 2 часов при кристаллоидной КП внутриклеточ-
ными растворами до непрерывной перфузии теплой оксигениро-
ваной кровью. Классически кровяная КП в стандартном варианте 
это повторные назначение кровяного КП раствора каждые 15 
минут, что обеспечивает состояние асистолии и хорошую защиту 
миокарда [15]. Интервал между введениями в разных клиниках 
варьирует от 10 до 25 минут [17]. Provenzano S.C. et al. (2005), 
Yamaguchi S. et al. (2007), Rergkiang C. et al. (2006) придерживают-
ся 20-ти минутного интервала при антеградном введении КП кро-
вяного КП раствора. Надирадзе З.З. с соавт.(2006), Liu R. Et al. 
(2009) считает безопасным 30-ти минутный интервал. Однако пре-
рывистая теплая кровяная КП не исключает ишемии миокарда. 

Однако, во время постоянной КП перфузии все равно бывает 
необходимо ее прерывание для улучшения визуализации операци-
онного поля. Встает вопрос, каково максимальное время этих пере-
рывов. 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, но превышение времени ишемии более 13 
минут может отрицательно отразиться на сердце. Тем не менее, 
защитное действие теплой кровяной КП может продолжаться и 
более длительный период, чем 20 минут, о чем свидетельствует 
данные Chocron S. et al. (2009), 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. 
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Так, Chazy T. et al., (2009) ранее применявшие введение КП 
раствора каждые 20 минут согласно методике Сalafiore A.M. et al. 
(1995), в последней работе 2009 года вполне допускают возмож-
ность однократного введения теплого кровяного КП раствора при 
сроках ишемии в пределах 40 минут. 

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. Для уменьшения выраженности поврежде-
ния миокарда во время реперфузии было предложено перед пре-
кращением ишемии миокарда проводят перфузию теплым КП 
раствором, что позволяет улучшить восстановление нормального 
метаболизма и функции миокарда [2]. Teoh K.H. et al. (1986) вы-
явили, что введение теплого кровяного КП раствора перед сняти-
ем зажима с аорты улучшает анаэробный метаболизм, улучшает 
диастолическую функцию, что может быть связано с температур-
но-зависимым ранним восстановлением митохондриального 
дыхания и синтеза макроэргических фосфатов. По данным Allen 
B.S. et al. (1993) тепловая реперфузия позволила снизить смерт-
ность при остром коронарном синдроме с 8,7% до 3,9%. На пре-
имущества тепловатой реперфузии перед снятием зажима с аорты 
указывали Ugurlucan M. et al. (2010), но подчеркивали важность 
контроля за давлением, под которым проводят КП перфузию. 
Другие исследователи не нашли доказательств преимущства 
данной методики. По данным же Rergkiang C. et al., (2006) един-
ственным преимуществом явилось увеличение частоты спонтан-
ного восстановления ритма после протезирования митрального 
клапана с 50% до 75%.  

C накоплением опыта стало ясно, что во многом эффектив-
ность противоишемической защиты зависит от состояния мио-
карда, непосредственно предшествующего ишемии и начального 
периода проведения КП. Ряд исследователей пытаются повысить 
эффективность защиты миокарда рядом мер еще до периода пе-
режатия аорты. Были получены данные, что кратковременные 
периоды ишемии перед кардиоплегией повышают ее эффектив-
ность за счет активации защитных эндогенных миокардиальных 
субстанций. Как альтенативу, со сходным по механизму защит-
ным эффектом, предлагают непосредственно перед наложение 
зажима на аорты вводить аденозин [27]. Однако эффективность и 
целесообразность применения подобных методов в клинической 
практике еще необходимо доказать. Кроме того, повышается 
опасность тромбоэмболических осложнений при неоднократном 
пережатии атеросклеротически измененной восходящей аорты 
[34].  

В эксперименте Kronon M.T. et al. (2000) выявил значитель-
ное повышение резистентности коронарного русла при введении 
холодного кровяного КП, что затрудняет быструю и равномер-
ную доставку кардиоплегического раствора к сердечной мышце. 
Причем это было вызвано не отеком миокарда, а дисфункцией 
коронарных сосудов. Было так же отмечено, что гипоксия усили-
вает вазоспазм. Kronon M.T. et al. (2000) так же показал, что на-
ходящейся в хронической гипоксии миокард более склонен к 
холодовой контрактуре. В определенной степени это можно было 
предотвратить более медленным охлаждением или использова-
нием КП растворов с низким содержанием кальция. Большое 
значение предотвращению спазма коронарных сосудов при про-
ведении КП придают Liu R. еt al. (2009). Вазодиллятация повы-
шает коронарный кровоток, что может иметь положительный 
эффект не только в улучшении снабжения миокарда кислородом 
во время реперфузий, но и способствовать лучшему вымыванию 
токсических продуктов, образующихся в период ишемии. 

На важность методики начала кардиоплегии было обраще-
но внимание еще в ранних работах Rocencranz 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 отдельные авторы обра-
тили внимание на это. Lichtenstein S.V. et al. (1995 г.) предложил 
начинать кровяную КП с введения теплого КП раствора. Концеп-
ция тепловой индукции кардиоплегии имеет в своей основе по-
сылку, что даже короткая инфузия в течение 5 минут теплого КП 
перфузата на основе крови обеспечивает доставку и утилизацию 
кислорода достаточного для активного восстановления энергети-
чески истощенного миокарда. В уже стоящем сердце с мини-
мальным уровнем метаболизма при нормальной температуре 
продолжается активный синтез энергетических субстратов, необ-
ходимых для поддержания интегральности клеточных мембран. 
Это в определенной мере позволяет перед периодом холодовой 
КП восстановить энергетический баланс миокарда, нарушенный 
в результате хронической ишемии, что улучшает восстановление 
сердечной деятельности хронически ишемизированного миокар-
да после снятия зажима с аорты. Повышенное потребление ки-
слорода и глюкозы во время нормотермической кровяной КП 
отмечено у пациентов с многососудистым поражением, гипер-
трофией миокарда, вызванном ГБ или клапанными пороками. 
Экспериментальные исследования Kronon M.T. et al. (2000) пока-
зали, что кровяная КП обеспечивает прекрасную противоишеми-
ческую защиту здорового миокарда независимо от тепловой или 
гипотермической индукции. Однако в условиях уже ишемизиро-
ванного миокарда холодовая кровяная КП, сохраняя функцию 
миокарда на предишемическом уровне, не позволяет предотвра-
тить повреждения, вызванные гипоксией-реоксигенацией. Тепло-
вая индукция кардиоплегии в определенной мере позволяет ни-
велировать уже имеющиеся расстройства метаболизма миокарда 
вследствие хронической 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 мио-
карда. Тепловую индукцию применял Buckberg G.D. (1995). В то 
же время Allen B.S. et al. (2001) в эксперименте показали, что при 
индукции КП раствора температура не имеет значения. Как нор-
мотермическая КП, так и гипотермическая обеспечивали одина-
ковую защиту миокарда. Но это заключение касалось педиатри-
чеких пациентов с неишемизированным миокардом. Сомнения в 
необходимости тепловой индукции КП высказывали Hammon J. 
W. Jr. (1995). Широкого распространения методика тепловой 
индукции КП, которая сочетает в себе преимущества нормотер-
мии и гипотермии, пока не нашла. Есть только единичные сооб-
щения зарубежных авторов.  
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MYOCARDIAL PROTECTION DURING OPERATIONS ON THE 'OPEN' 

HEART (LITERATURE REVIEW) 
 

V.A. BUBNOV, B.B. CHERNYAK 
 

Prevention of postoperative heart failure is one of the priorities in 
cardiac surgery. Low cardiac output leads to a prolonged stay in the resus-
citation unit, promotes and aggravates the course of renal-hepatic insuffi-
ciency, infectious complications, with increasing the duration of hospital 
stay and treatment costs. The key point of myocardial dysfunction devel-
opment after surgery is ischemic damage to the heart muscle. 

Key words: myocardium, “open” heart. 
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ВЛИЯНИЕ БИФИДУМБАКТЕРИНА НА ПРИСТЕНОЧНУЮ 
МИКРОФЛОРУ ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА  

И ФУНКЦИОНАЛЬНО-МЕТАБОЛИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ 
НЕЙТРОФИЛОВ МЫШЕЙ ПРИ ДИСБИОЗЕ, ИНДУЦИРОВАННОМ 
АНТИБИОТИКОМ, В УСЛОВИЯХ ВОЗДЕЙСТВИЯ МАГНИТНОГО 

ПОЛЯ АНОМАЛЬНЫХ ХАРАКТЕРИСТИК 
 

О.А. МЕДВЕДЕВА, П.В. КАЛУЦКИЙ, А.И. ЛАЗАРЕВ, А.В. БЕСЕДИН, 
Л.В. ЖИЛЯЕВА, С.К. МЕДВЕДЕВА, Е.В. ОСТАП, А.В. ИВАНОВ* 

 
 Изучена эффективность применения бифидумбактерина для кор-
рекции лекарственного дисбиоза в условиях воздействия магнитных 
полей различной напряжённости. Проведенное исследование позво-
лило установить явное клинико-микробиологическое преимущество 
и выраженный иммунологический эффект бифидумбактерина при 
дисбиозе в условиях действия магнитных полей различной напря-
жённости. По-видимому, наиболее перспективным и эффективным 
является применение комбинированных препаратов с бифидобакте-
риями в комплексе с корректорами иммунного статуса. 
Ключевые слова: дисбиоз, магнитные поля, микрофлора кишечни-
ка, нейтрофилы, бифидумбактерин.  

 
В современных условиях производственная деятельность 

человека достигла таких масштабов, что она вызывает изменения 
не только отдельных биоценозов (степных, водных, лесных и 
др.), но и ряда исторически сложившихся процессов в пределах 
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