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Защита тканей от гипоксии — отнюдь не дидактическая
проблема. Особенно актуальна она для анестезиологии�реанима�
тологии, ведь большинство критических ситуаций так или иначе
связаны или обусловлены гипоксией [1]. Так, наиболее грозные
заболевания сердечно�сосудистой системы — инсульт и инфаркт
— суть локальный некроз ткани мозга и миокарда, вызванные
циркуляторной гипоксией. Ишемия миокарда при некардиаль�
ных операциях наблюдается более чем у 74% пациентов с ИБС
[2], другое дело, что не всякий эпизод ишемии заканчивается ин�
фарктом миокарда. Ишемия миокарда — основная причина забо�

леваемости и летальности после хирургических операций. Более
чем половина из 40000 смертей после оперативных вмеша�
тельств в США обусловлена кардиальными причинами [3]. 

Стоит ли удивляться после этого, что эффекты прекон�
диционирования изучались прежде всего на миокарде? 

Предупреждение ишемии миокарда традиционно фоку�
сировалось на поддержании баланса между доставкой и потреб�
лением кислорода. С этой целью использовали и используются
антагонисты бета�адренорецепторов, альфа 2�агонисты и бло�
каторы кальциевых каналов. Данные, полученные в последние
годы, позволяют утверждать, что кардиопротекторным дейст�
вием обладают и ингаляционные анестетики (ИА), причем ме�
ханизм этой защиты весьма незначительно зависит от их влия�
ния на баланс кислорода в миокарде[4]. 

Снижение преднагрузки и угнетение сократимости мио�
карда под влиянием ИА описаны достаточно давно, в меньшей
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степени это относится к третьему поколению галогенсодержа�
щих анестетиков сево� и десфлурану [5]. 

Вместе с тем, снижается и потребление кислорода мио�
кардом, что может благоприятно сказываться на его балансе во
время периоперационной ишемии. 

В 1996 году в изящных экспериментах Schlack и соавт.
впервые было показано специфическое протективное действие
галотана на изолированном сердце в отношении реперфузион�
ного повреждения миокарда [6]. 

До этого времени защитные эффекты галотана на сердце
связывали с его гемодинамическими эффектами. 

Впоследствии этот эффект был подтвержден и для дру�
гих ингаляционных анестетиков, при этом он был значим даже
в ситуациях, когда применялись и другие меры защиты против
ишемии миокарда (кардиоплегия, например). Молекулярные
механизмы реализации защитного эффекта ингаляционных
анестетиков на миокард оказались удивительным образом схо�
жи с феноменом ишемического прекондиционирования (ИП).
Этот эффект был назван фармакологическим прекондициони�
рованием ингаляционными анестетиками или анестетическим
прекондиционированием [7]. 

Дальнейшие экспериментальные исследования показали,
что анестетическое прекондиционирование распространяется и
на другие ткани: мозг, почки, легкие, печень, кишечник [8]. 

Особенно хотелось бы отметить исследования Zeng S. и
соавт. (2004), посвященные защитным эффектам ингаляцион�
ных анестетиков на моделях фокальной ишемии мозга крыс и
культуре нейронов при кислородно�глюкозной депривации.
Полученные автором результаты однозначно показывают, что
30�минутная ингаляция 1,5 МАК изофлурана или севофлура�
на перед 90�минутной окклюзией среднемозговой артерии
уменьшает зону инфаркта на 50—60%, а 30�минутная экспози�
ция культуры нейронов с такой же концентрацией анестети�
ков двукратно увеличивает количество нейронов, пережив�
ших 15�минутную аноксию [9, 10]. 

Совсем недавно были открыты и в настоящее время ак�
тивно исследуются нейропротекторные свойства ксенона [11]. 

Однако если результаты многочисленных эксперимен�
тальных исследований кардиопротекторных свойств ингаля�
ционных анестетиков пусть и осторожно, но все�таки находят
свой путь в клинику, то обнадеживающие данные по их нейро�
протекторным свойствам все еще ждут своего часа. 

Механизмы анестетического и ишемического преконди�
ционирования удивительно похожи, что подробно обсуждает�
ся в нескольких обзорных статьях [12]. 

Тем не менее, однозначных результатов в клинике до сих
пор не получено, что, возможно, связано с тем, что ишемия ми�
окарда зачастую непредсказуема и не воспроизводима. А ведь
для реализации защитного действия необходимо не только на�
личие эффекта прекондиционирования, но и последующая ги�
поксия. Так родилась идея изучения потенциальных кардио�
протективных эффектов анестетиков в кардиохирургии, где
эпизоды гипоксии детерминированы самой методикой выпол�
нения операций. 

Влияние выбора метода анестезии
на исход оперативного лечения

Так трансформируется ли эффект анестетического пре�
кондиционирования в клинически значимый периоперацион�
ный эффект? 

Первый клинический протокол анестетического прекон�
диционирования был опубликован в 1999 году Belhomme и со�
авт. [13]. В исследуемой группе (10 пациентов) 2,5 МАК изо�
флурана в течение 5 минут подавались в оксигенатор с
последующим 10�минутным перерывом перед пережатием
аорты. Контрольная группа (10 пациентов) изофлюран не по�
лучала. Исследовали сывороточные маркеры повреждения ми�
окарда (креатинфосфокиназа�МВ, тропонин I) и тканевой
маркер активации протеинкиназы С (экто�5�нуклеотидаза).

Результаты: в биопсийных образцах из ушка предсердия в ис�
следуемой группе отмечены более низкие (статистически не�
достоверно) уровни КФК�МВ и тропонина I и значительное
повышение (достоверно) экто�5�нуклеотидазной активности.
Последнее позволяет говорить об активации протеинкиназы С
и запуске механизмов прекондиционирования. 

С другой стороны, в исследованиях Tomai и соавт., про�
веденных в том же году, не было обнаружено разницы миокар�
диальной функции в группах больных, получавших и не полу�
чавших изофлуран, и разницы в сывороточном уровне
тропонина I и креатинфосфокиназы�MB [14]. 

Julier и соавт. (2003) попытались оценить влияние
прекондиционирования севофлураном на биохимические
маркеры повреждения миокарда и активацию протеинки�
назы С. 72 пациента, оперированных в условиях искусст�
венного кровообращения (ИК) по поводу аорто�коронар�
ного шунтирования (АКШ), были разделены на 2�е
группы: в первой — подавали 2 МАК севофлурана первые
10 мин ИК, во второй (контроль) — использовали только
кислородно�воздушную смесь. В группе севофлурана был
отмечен значительно низкий послеоперационный уровень
NT�proBP по сравнению с группой контроля. Здесь же от�
мечалась транслокация протеинкиназы С в эпсилон�изо�
форму, что является ключевым механизмом анестетичес�
кого прекондиционирования. Однако не было найдено
достоверной разницы между группами в уровнях тропони�
на Т и креатинфосфокиназы�MB [15]. 

В дальнейших исследованиях ингаляционный анестетик
стали использовать на протяжении всего анестезиологическо�
го пособия. 

De Hert, который сделал очень многое для изучения ане�
стетического прекондиционирования севофлураном, и соавт. в
2002 г. сравнили эффекты севофлурана и пропофола на функ�
цию миокарда во время и после АКШ [16]. 

Если до начала ИК гемодинамические параметры в
обеих группах не отличались, то после него у пациентов, по�
лучавших ингаляционный анестетик, отмечены предпочти�
тельные значения ударного объема сердца и dP/dT max. Кро�
ме того, в исследуемой группе была ниже и потребность в
инотропной поддержке и плазменная концентрация сердеч�
ного тропонина I. По мнению авторов, эти данные свидетель�
ствуют о том, что кардиопротективный эффект, замеченный
при использовании ингаляционных анестетиков, не наблюда�
ется при использовании пропофола. Полученные результаты
были подтверждены в ходе дальнейших исследований и в
группе пожилых пациентов высокого риска с документиро�
ванным снижением функции миокарда [17]. 

Кардиопротективные эффекты ингаляционных анесте�
тиков при операциях на коронарных артериях подтверждены и
другими исследованиями [18, 19]. 

Таким образом, по�видимому, ингаляционные анестети�
ки действительно защищают миокард при кардиохирургичес�
ких операциях. Однако влияние этого феномена на частоту по�
слеоперационных осложнений и клиническое восстановление
пациентов окончательно не определено. В этой связи особое
внимание заслуживает работа Garсia и соавт. [20]. 

Это проспективное рандомизированное клиническое ис�
следование выполнено у двух групп пациентов во время АКШ
в условиях ИК: исследуемая группа — 37 пациентов (прекон�
диционирование севофлураном 4 об% в течение 10 минут пе�
ред пережатием аорты); контрольная группа — 35 пациентов
(прекондиционирование не проводилось). Индукция анесте�
зии была одинакова в обеих группах: пропофол, фентанил, ми�
орелаксанты в расчетных дозировках. 

Для всех пациентов оценивалась частота развития по�
здних кардиальных осложнений через 6 и 12 месяцев после
операции, а также уровень экспрессии генов молекулы адге�
зии РЕСАМ�1, каталазы, белка теплового шока HSP�70 в
биопсийных образцах миокарда предсердий. Под поздними
кардиальными осложнениями понимали: кардиальную
смерть, нефатальный инфаркт миокарда, нестабильную сте�



О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 2 ,  V I I I ;  1 63

О б з о р ы

нокардию, необходимость в коронарной ангиопластике или
АКШ, аритмию, требующую госпитализации, новые эпизо�
ды застойной сердечной недостаточности. По данным авто�
ров, через год после АКШ в группе севофлурана частота по�
здних кардиальных осложнений составила 3%, в группе
контроля — 17%. Уровень экспрессии генов, кодирующих
молекулу адгезии РЕСАМ�1, была значительно ниже в
группе севофлурана, а уровень экспрессии каталазы выше
по сравнении с группой контроля. 

Авторы делают вывод, что прекондиционирование сево�
флураном значимо снижает частоту развития поздних карди�
альных осложнений в течение первого года после АКШ, а так�
же активирует протективную генетическую программу в
миокарде человека, приводящую к существенному улучшению
эндотелиальной дисфункции после ишемии/реперфузии. 

Очень важными представляются также результаты 2�х
недавних мета�анализов, посвященных кардиопротекции ин�
галяционными анестетиками. 

Yu и соавт. (2006) составили систематический обзор ис�
следований, оценивающих эффект ингаляционных анестети�
ков на кардиальные ишемические осложнения и заболевае�
мость у 2841 пациента после операций АКШ. По сравнению с
тотальной внутривенной анестезией (ТВА) ингаляционная
анестезия ассоциируется со снижением общей летальности.
Севофлуран и десфлуран приводят к снижению уровня тропо�
нина I через 6, 12, 24 часа после операции [21]. 

В том же 2006 г. Symons и соавт. в независимом иссле�
довании сравнили ингаляционную и неингаляционную анес�
тезии у 2979 пациентов после АКШ. После ИК пациенты, ко�
торые получали ингаляционные анестетики, имели
сердечный выброс на 20% выше, чем в группе сравнения,
значительно более низкий уровень тропонина I и более низ�
кую потребность в инотропной поддержке, чем пациенты с
ТВА. Длительность ИВЛ была меньше на 2,7 часа, длитель�
ность пребывания в стационаре — на 1�е сутки. Вместе с тем
они не нашли разницы в частоте ишемии миокарда, частоте
случаев инфаркта миокарда, госпитальной летальности меж�
ду сравниваемыми группами [22]. 

Таким образом, сведения о клинической значимости эф�
фекта анестетического прекондиционирования достаточно про�
тиворечивы, многие вопросы еще только предстоит изучить.
Имеющиеся на настоящий момент клинические данные под�
тверждены только у пациентов кардиохирургического профиля,
в большинстве случаев с сохранной сердечной функцией, т. е.
ФВ > 50%. А ведь и некардиальные операции также сопровожда�
ются риском развития кардиальных осложнений в периопераци�
онном периоде. Кардиопротективный эффект ингаляционных
анестетиков наблюдается во время АКШ на работающем сердце
[23], поэтому, вполне вероятно, что этот же феномен может при�
сутствовать и при некардиальных операциях без ИК у пациентов
с высоким риском развития кардиальных осложнений. 

Операции на артериальных сосудах тоже связаны с высо�
ким риском периоперационных осложнений со стороны сердца.
В 2008 году был завершн ретроспективный анализ, сравниваю�
щий влияние ингаляционных и неингаляционных анестетиков
на частоту послеоперационных кардиальных осложнений,
включая послеоперационное повышение тропонина I, после со�
судистых операций у пациентов высокого риска. Это мульти�
центровое исследование было проведено в 105 клиниках на раз�
ных континентах. Информация о виде анестезии была взята из
базы данных, пациенты были распределены на 2�е группы по
виду анестезии: ингаляционная и неингаляционная. Частота
послеоперационных осложнений и максимальный уровень тро�
понина I не отличались между группами, как в общей популя�
ции, так и у пациентов, оперированных на периферических ар�
териях. Среди пациентов, оперированных на аорте,
наблюдалась тенденция к более редкому повышению тропони�
на больше 1,5 нг/мл, но это различие не достигало статистичес�
кой значимости [24]. 

Возможные причины отрицательного результата данно�
го мета�анализа будут проанализированы нами далее. 

Блокада ишемического 
и фармакологического

прекондиционирования

Существенно затрудняют оценку клинической значимо�
сти эффекта прекондиционирования различия в способах при�
менения севофлурана и методах адъювантной терапии в пери�
операционном периоде. 

Так, барбитураты и кетамин в эксперименте блокировали
Катф�каналы, являющиеся центральным звеном каскада биоло�
гических реакций ИП. В клинических условиях тиопентал на�
трия не вызывал блокаду прекондиционирования [25]. 

Гипергликемия, независимо от того, обусловлена ли она
сахарным диабетом или иными причинами, вызывает блокаду
фармакологического прекондиционирования ингаляционны�
ми анестетиками. Гипергликемия вызывает инактивацию Катф�
каналов и блокирует эффекты ИП и фармакологического пре�
кондиционирования [26]. 

Применение истинных антиоксидантов (N�ацетилцис�
теина, например) и препаратов иных групп, обладающих анти�
оксидантным действием (пропофол), в условиях общей инга�
ляционной анестезии полностью блокирует протекторный
эффект ингаляционных анестетиков. Показано также, что пре�
параты, известные как антиангинальные средства (β�адреноб�
локаторы, антагонисты кальция), могут блокировать прекон�
диционирование [27]. 

Глибенкламид (производное сульфонилмочевины) бло�
кирует ишемическое (фармакологическое) прекондициониро�
вание миокарда и у животных, и у человека. Ингибирование
Катф�каналов производными сульфонилмочевины может вы�
звать увеличение риска гибели клетки и развитие аритмий из�
за возникновения задержанной постдеполяризации [28]. 

В этой связи больным сахарным диабетом II типа с ост�
рой ишемией миокарда следует отменить гипогликемические
препараты для приема внутрь и назначить инфузию раствора
«инсулин�глюкоза». Такое же назначение представляется не�
обходимым пациентам, которым предполагается выполнение
травматичных операций, связанных с высоким риском пери�
операционной ишемии миокарда. 

На сегодня известна роль ЦОГ�2 в реализации эффектов
поздней фазы ишемического прекондиционирования, а инги�
биторы этого фермента, которые в последнее время нашли ши�
рокое применение в клинической практике, могут блокировать
защитные эффекты как ишемического, так и анестетического
прекондиционирования [29]. 

Совсем недавно в эксперименте было показано, что ап�
ротинин, широко применяющийся при операциях с искусст�
венным кровообращением, блокирует кардиопротекторные
эффекты, вызванные севофлураном [30]. 

Учитывая приведенные факты существенного влияния
других медикаментозных препаратов на защитные эффекты ин�
галяционных анестетиков, стоит ли удивляться столь противоре�
чивым данным относительно клинической значимости эффекта
прекондиционирования? По�видимому, при проведении мета�
анализов необходимо обращать внимание не только на факт при�
менения ингаляционных анестетиков в процессе проведения
анестезии, но и оценивать весь спектр возможных взаимодейст�
вий использованных препаратов. При планировании исследова�
ния эффекта анестетического прекондиционирования следует
заранее продумать тактику замены традиционных препаратов те�
ми, которые не оказывают влияние на реализацию ИП. 

Прекондиционирование 
и проблема «старого» сердца

Существует еще одна широко дискутируемая в послед�
нее время проблема: возможно ли реализовать защитные эф�
фекты ишемического и фармакологического прекондициони�
рования у больных пожилого и старческого возраста [31].
Столь пристальное внимание к геронтологическим аспектам
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обусловлено общим «старением» населения: так, например, се�
годня в Голландии почти 60% операций выполняется пациен�
там старше 65 лет [32]. 

«Старое» сердце характеризуется повышением массы ле�
вого желудочка, гипертрофией кардиомиоцитов и снижением
их числа. Возрастные изменения ассоциируются со снижением
сократимости миокарда в ответ на стимуляцию бета�адреноре�
цепторов, снижением реактивности баро� и хеморецепторов, по�
вышением концентрации циркулирующих катехоламинов [33]. 

Имеющиеся на сегодняшний день литературные данные
свидетельствуют, что возрастные изменения снижают возмож�
ности сердца противостоять ишемии�реперфузии [34]. 

Усугубляет ситуацию наличие сопутствующих заболе�
ваний (таких как сахарный диабет, артериальная гипертен�
зия), снижающих и без того низкую толерантность миокарда
к гипоксии [35]. 

Меняются и эндогенные защитные механизмы: умень�
шается количество рецепторов, снижается активность каскада
протеинкиназ, что не позволяет в полной мере реализовать
протекторный эффект прекондиционирования [36]. 

Вместе с тем ситуация не выглядит совсем уж безнадеж�
ной. Так, Lee с соавт. (2002) во время интервенционных вмеша�
тельств на коронарных артериях моделировали ишемическое
прекондиционирование, используя раздувающийся баллон,
блокирующий кровоток в коронарной артерии на 120 секунд с
5�минутной реперфузией и повторной окклюзией на 120 се�
кунд. Эффект прекондиционирования оценивали по сниже�
нию уровня лактата в крови, динамике ST�сегмента на ЭКГ,
интенсивности грудной боли. У пациентов моложе 55 лет бы�
ло достаточно 120 сек окклюзии, тогда как для запуска фено�
мена ишемического прекондиционирования у пациентов стар�
ше 65 лет минимальное необходимое время коронарной
окклюзии составляет 180 секунд [37]. 

O сохранности механизмов ишемического прекондици�
онирования у больных старше 65 лет говорят и данные
Jimenez�Navarro M. с соавт. (2000) [38]. По их данным, кардио�
генный шок, приступы аритмии, сердечная недостаточность,
рост биохимических маркеров повреждения миокарда у пожи�
лых больных наблюдались реже, если имел место ангинозный
приступ в течение недели, предшествующей развитию инфарк�
та миокарда. Т. е. феномен ишемического прекондиционирова�
ния все�таки имел место. 

Перспективы исследования 
анестетического и фармакологического

прекондиционирования
В настоящее время понятно, что получить эффект анес�

тетического прекондиционирования у пациентов пожилого и
старческого возраста сложнее, чем у пациентов среднего возра�
ста. Поэтому весьма актуален поиск медикаментозных средств,
позволяющих активировать эндогенный защитный протеин�
киназный каскад. 

По данным Rosenfeldt F. L., Pepe S., Linnane A. et al.
(2002), полезным может оказаться, например, использование
коэнзима Q10 [39]. 

Учитывая обнадеживающие экспериментальные данные
о защитных свойствах солей лития — прямого ингибитора
GSK�3 бета, конечного фермента защитного киназного клеточ�
ного каскада в моделях in vitro и in vivo, нами изучаются воз�
можности их клинического применения [40]. 

Принимая во внимание данные, приведенные в первой
части настоящей статьи, перспективным представляется иссле�
дование веществ с дельта�опиоидной активностью, например,
даларгина. В предыдущей работе описаны различия между фен�
танилом («чистый» мю — агонист) и морфином (смешанный
опиатный агонист) по влиянию на процессы ИП. Учитывая так�
же негативное влияние некоторых неопиатных анальгетиков на
изучаемое явление, может быть стоит шире использовать для
периоперационного обезболивания именно морфин?

И, наконец, данные, приведенные в настоящем обзоре,
демонстрируют исключительную значимость разработки и
скрупулезного соблюдения протокола проведения ингаляци�
онной анестезии для получения эффекта анестетического
прекондиционирования. Пропофол, кетамин и, возможно,
барбитураты должны быть исключены из схемы общей анес�
тезии. В этом случае единственной разумной альтернативой
является метод ИИПА (ингаляционная индукция и поддер�
жание анестезии). Наши предыдущие исследования показы�
вают, что данная альтернатива является скорее благом, чем
вынужденной мерой [41]. 

Дистантное ишемическое 
прекондиционирование

Обсуждая проблемы фармакологического прекондицио�
нирования, нельзя обойти стороной и т. н. феномен дистантно�
го прекондиционирования. 

В ряде исследований было обнаружено, что устойчи�
вость миокарда к ишемии существенно повышается не только
после нескольких эпизодов ишемии�реперфузии самого мио�
карда, но и анатомически удаленных от сердца органов, напри�
мер, почки, тонкой кишки, скелетной мышцы [42]. 

Выделяют три разновидности дистантного ишемическо�
го прекондиционирования: внутрисердечное, межорганное и
переносимое от сердца донора к сердцу акцептора. Внутрисер�
дечный вариант был впервые продемонстрирован Przyklenk K.
и соавт. в 1993 г. в экспериментах на собаках [43]. Было уста�
новлено, что короткие периоды ишемии, вызванные окклюзи�
ей огибающей ветви левой коронарной артерии, защищали от
последующей длительной ишемии миокард, кровоснабжаемый
левой передней нисходящей артерией, т. е. миокард соседней
анатомической зоны сердца. 

Межорганное дистантное прекондиционирование за�
ключается в повышении устойчивости к ишемии одного орга�
на (например, сердца) после короткой ишемии�реперфузии
другого органа (например, тонкой кишки). Наконец, в экспе�
риментах на изолированных сердцах кроликов была отмечена
возможность переноса защитного эффекта от сердца�донора к
сердцу�акцептору. В этом случае перфузат, оттекающий от
сердца�донора, подвергнутого ишемии�реперфузии, будучи ре�
оксигенированным и доставленным к сердцу�акцептору, при�
давал последнему дополнительную устойчивость к ишемии,
сопоставимую по величине с эффектом классического ишеми�
ческого прекондиционирования [44]. 

Механизмы дистантного ишемического прекондицио�
нирования (ДИП) исследованы гораздо меньше, чем меха�
низмы классического ИП. Предполагается, что защитный эф�
фект ДИП «передается» к сердцу от таких органов, как почка
или скелетная мышца, преимущественно гуморальным пу�
тем. Имеются данные о том, что при реперфузии этих органов
в системный кровоток в повышенных концентрациях в кровь
поступают такие вещества, как аденозин, брадикинин, опио�
идные пептиды [45]. 

Положительный эффект методики ДИП на сердце у лю�
дей был подтвержден в нескольких клинических исследовани�
ях. В 2007 г. Hausenloy и соавт. [46] исследовали эффект дис�
тантного ишемического прекондиционирования как
потенциальную терапевтическую стратегию для уменьшения
повреждения миокарда при АКШ с ИК. 57 пациентов были
распределены на 2�е группы. В группе дистантного преконди�
ционирования трижды проводили раздувание манжеты для
измерения неинвазивного АД (до 200 мм рт. ст.) на правом
плече в течение 5�и минут с последующей реперфузией в тече�
ние 5�и минут после вводной анестезии. Сывороточный уро�
вень тропонина Т за 72�часовой период исследования в группе
ДИП был на 43% ниже, чем в контрольной группе. В другом
исследовании Ali и соат. [47] в 2007 г. исследовали эффект
ДИП на миокардиальное и почечное повреждения, сопровож�
дающие хирургию аневризм брюшной аорты у 82�х пациентов
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(по 41 в группах). Протокол ДИП представлял собой 2 цикла
перемежающегося пережатия общей подвздошной артерии на
10 минут с последующей 10�минутной реперфузией. Исследо�
вание четко показало значительное снижение уровня тропони�
на I и креатинина в первую неделю после операции. 

Хотелось бы обратить внимание на исследование отече�
ственных авторов Ломиворотова В. В. и соавт. [48], которые
использовали методику ДИП у больных с ИБС при АКШ с
ИК и наблюдали на предперфузионном этапе положительный
гемодинамический эффект. Однако достоверных различий в
динамике маркеров повреждения миокарда (тропонин I и
КФК�МВ) между группами выявлено не было. 

Чтобы определить место дистантного ишемического
прекондиционирования в клинической практике требуется
проведение дальнейших исследований, что и планируется сде�
лать в рамках европейского многоцентрового исследования
(RICO�trial) [49]. 

Защита от реперфузии: 
посткондиционирование

После транзиторного снижения или прекращения кро�
вотока последующее повреждение может быть обусловлено
двумя механизмами: прямое повреждение при ишемии и по�
вреждение при реперфузии. Восстановление кровотока инду�
цирует целую серию событий, вызывающих дополнительное
повреждение. Задача анестезиолога — по возможности снизить
или предотвратить метаболические, функциональные и струк�
турные изменения, происходящие после восстановления коро�
нарной перфузии, при помощи модификации условий репер�
фузии. Защита от реперфузионного повреждения получила
название посткондиционирования [50, 51]. 

Впервые клинический протокол посткондициониро�
вания применил De Hert c соавт. в 2004 году у пациентов по�
сле наложения коронарных шунтов. В результате, несмотря
на примерно равный уровень тропонина I, в группе севоф�
лурана отмечалось быстрое восстановление УО сердца по�
сле ИК [52]. 

Мало изучено потенциальное протективное действие
внутривенных анестетиков, назначаемых в конце периода ише�
мии миокарда и во время ранней реперфузии. Тем не менее, по�
видимому, пропофол, несмотря на способность нейтрализовать
свободные радикалы кислорода и подавлять транспорт каль�
ция через мембраны, не обладает кардиопротективным эффек�
том в реперфузионном периоде [53]. 

Клиническая значимость посткондиционирования еще
ждет своего заинтересованного исследователя. 

Заключение
Итак, ишемическое прекондиционирование — естествен�

ный универсальный механизм защиты клетки от гипоксии. Ане�
стетическое и фармакологическое прекондиционирование — до�
казанный феномен, который заслуживает дальнейшего
изучения биохимиками, фармакологами и клиницистами.
Очень многобещающими представляются исследования про�
цессов посткондиционирования. 

Есть основания полагать, что анестетическое прекондици�
онирование уменьшает послеоперационную летальность и об�
легчает течение раннего послеоперационного периода, по край�
ней мере, у пациентов с сопутствующей (при АКШ — основной)
ИБС. Учитывая исключительную важность данных исследова�
ний, авторы предполагают разработать и запустить интернет�
проект — мультицентровую базу данных для оценки клиничес�
ких эффектов анестетического прекондиционирования.
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