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Список сокращений

МЫ РАДЫ ПРЕДСТАВИТЬ ВАШЕМУ ВНИМАНИЮ книгу Практическая кардио анестезиология, 
выпущенную в 2012 г. Это последнее из пяти изданий, опубликованных за 25 лет. За это 
время специальность кардиоанестезиологии достигла высокого уровня развития. На-
выки в выполнении эхокардиографии, лечении боли, поддержании жизненных функций 
и интенсивной терапии обуславливают важность роли кардиоанестезиологов в лечении 
кардиоторакальных пациентов.

Содержание этой книги по-прежнему остается в ключе первоначального ее пред-
назначения, а именно служить «удобным для чтения, практическим справочным ру-
ководством, которое поможет практикующему специалисту получить необходимую 
подготовку и обеспечивать лечение кардиологических пациентов». В то же время руко-
водство обновлялось и расширялось в соответствии с реалиями быстро меняющейся 
практики кардиоторакальной анестезии. Добавлено несколько новых глав. «Физио-
логия сердечно-сосудистой системы: основы» служит введением в основы физиологии 
и мониторинга сердечно-сосудистой системы. Уникальные аспекты ведения взрослых 
пациентов с врожденными пороками сердца теперь отражены в отдельных главах, по-
священных взрослым и педиатрическим пациентам с врожденными пороками сердца. 
Также добавлена глава «Трансфузия крови», в которой обсуждаются вопросы транс-
фузиологии, что обуславливается растущей значимостью этой сферы при кардио-
логических вмешательствах. Отдельная глава «Особенности анестезии у пациентов 
с патологией перикарда» посвящается уникальным аспектам заболеваний перикарда. 
Помимо новых глав значительно обновлены и расширены разделы, посвященные во-
просам эхокардиографии и другим аспектам применения ультразвука, с добавлением 
большого количества высококачественных цветных иллюстраций. В тексте отражены 
последние технологические усовершенствования методик неинвазивного мониторинга 
и наиболее свежие рекомендации по контролю уровня глюкозы в периоперационном 
периоде, а также аспекты ведения пациентов с имплантируемыми электронными сер-
дечными устройствами.

Пятое издание осуществлено при участии 55 авторов из 29 различных учреждений. 
Материал разбит на пять частей: «Физиология и фармакология сердечно-сосудистой си-
стемы», «Анестезиологическое обеспечение в кардиохирургии», «Анестезия при отдель-
ной кардиохирургической патологии», «Поддержка кровообращения» и «Торакальная 
анестезия и лечение боли». Книга отпечатана в полноцветном формате, с применением 
современных полиграфических технологий и отличается легкостью чтения. Ключевые 
аспекты каждой главы суммированы в ее начале со ссылками в соответствующих частях 
текста.

Редакторы благодарят авторов за участие и желание разделить свои знания и опыт 
на страницах этой книги. Кроме того, редакторы выражают особую благодарность 
Брайану Брауну и Николь Дерноски, редакторам книги из издательства Уолтерс Клювер 
за профессиональное сопровождение процесса публикации.

Предисловие
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КЛЮЧЕВЫЕ АСПЕКТЫ

 1. В составе сердца имеется фиброзный скелет, в структуре которого формируется фиброзное 
кольцо каждого клапана. Эта фиброзная структура также участвует в соединении кардио-
миоцитов, что позволяет обеспечивать удлинение саркомеров, а не скольжение клеток друг 
относительно друга при воздействии «растяжения» или преднагрузки.

 2. В результате изменения концентрации Ca2+ в миоплазме в период систолы происходит изме-
нение сократимости.

 3. Релаксация, следующая за сокращением, представляет собой активный процесс, требующий 
расхода аденозинтрифосфата (АТФ) для закачивания Ca2+ в саркоплазматический ретикулум, 
а также выкачивания его из клетки через сарколемму.

 4. Основной единицей, задействованной в развитии напряжения, является саркомер.
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E. Фиброзный скелет:
• выполняет роль опорной структуры для прикрепления створок клапанов;
• препятствует перерастяжению колец клапанов (не давая развиваться недо-

статочности);
• предоставляет фиксированную точку прикрепления для мышечных пучков 

желудочков;
• минимизирует скольжение миоцитов относительно друг друга в период 

наполнения и сокращения желудочков.
 II. Электрическое проведение

A. Нарушая межмышечное проведение импульсов, фиброзный скелет блокирует 
прямое распространение электрического импульса от предсердий к желудоч-
кам.

B. Вследствие этого разделения проведения в предсердных и желудочковых мио-
цитах, АВ-узел и система волокон Пуркинье обеспечивают координированное 
сокращение предсердий и желудочков.

C. Сопряжение возбуждения и сокращения
1. Потенциал действия, распространяющийся по волокнам Пуркинье, при-

водит к координированным сокращениям кардиомиоцитов. Описывается 
пять фаз потенциала действия, сопровождающихся интегрированными 
и комплексными изменениями проницаемости для ионных потоков Na+, 
K+, и Ca2+.

2. Сопряжение возбуждения и сокращения начинается, когда потенциал дей-
ствия запускает диффузию ионов Ca2+ через сарколемму за счет откры-
тия Ca2+-освобождающих каналов (каналы, ассоциированные с рианодино-
вым рецептором). Укорочение временной константы этого трансмембранного 
потока обеспечивает система Т-трубочек, увеличивающая площадь поверх-
ности мембраны, через которую осуществляется входящий поток внешнего 
Ca2+. Кроме того, быстрое повышение содержания Ca2+ в плазме миоцитов 
обеспечивают цистерны саркоплазматического ретикулума (рис. 1.1).

3. Количество ионов Ca2+, перемещаемых через сарколемму, составляет лишь 
1% от всей концентрации Ca2+, необходимой для сокращения. Однако этот 
Ca2+ играет роль триггера для его освобождения из саркоплазматического 

1
 5. Перфузия эндокарда осуществляется в период диастолы, в то время как перфузия эпикарда — 

на протяжении всего сердечного цикла. Стенка желудочка в большей степени подвержена 
эндокардиальному инфаркту.

 6. Внешняя работа по генерации ударного объема, которую выполняет желудочек, направлена 
на повышение давления от уровня КДДЖ (правого или левого) до уровня среднего артери-
ального давления (легочного или системного, соответственно).

 7. В процессе релаксации происходит потребление кислорода или АТФ. Основными детер-
минантами потребления кислорода миокардом являются частота сердечных сокращений, 
сократимость и напряжение стенки.

 8. Сердечно-сосудистая система регулирует артериальное давление и представляет собой при-
мер системы с контролем по принципу отрицательной обратной связи. Сердечно-сосудистая 
система содержит большое количество сенсорных структур, которые реагируют на растяже-
ние.

 9. Физиологические резервы представляют собой комплекс динамических факторов, позво-
ляющих сердечно-сосудистой системе поддерживать артериальное давление. Эти резервы 
представлены такими переменными, как частота сердечных сокращений (3-кратный диапа-
зон), сократимость, системное сосудистое сопротивление (15-кратный диапазон) и венозная 
емкость (~1,5-кратный диапазон).

 10. Использование резерва венозной емкости не оказывает влияния на потребление кислорода 
миокардом.

ПРЕДСТАВЛЯЯ ОСНОВЫ ФИЗИОЛОГИИ В КАРДИОАНЕСТЕЗИОЛОГИИ, эта глава требует краткости 
и должна отражать разные точки зрения (или мнения)! Такие дисциплины, как анатомия, 
физиология, патология и геномика сердца, существуют десятилетиями, продолжают раз-
виваться и широко освещены в литературе. Мы сконцентрируемся на физиологических 
принципах, имеющих клиническое значение для ведения пациентов в операционной. 
В данной главе представлено подробное описание и обсуждение физиологии сердца. Если 
запомнить и правильно применять эти физиологические концепции, пациенты получат 
пользу от модификации риска в результате вашей деятельности. Правильное понимание 
этих концепций позволит применять их в условиях динамической патологии, встречаю-
щейся в операционной, и даст возможность быть экспертом в кардиоанестезиологии.

 I. Эмбриологическое развитие сердца
Α. Развитие сердечно-сосудистой системы начинается в период 3-й недели 

с формирования примитивной сосудистой системы из эндотелиальных тру-
бок мезодермального происхождения. На 4-й неделе происходит сращение 
двухсторонних кардиогенных тяжей из парных эндокардиальных сердечных 
трубок с образованием единой сердечной трубки (примитивное сердце). Это 
сращение запускает поступательный поток крови и представляет собой начало 
транспортной функции сердца.

B. Примитивное сердце делится на четыре камеры: луковица сердца, желудочек, 
первичное предсердие и венозный синус, которые в итоге формируют буль-
бовентрикулярную петлю. Первое сокращение этого образования отмечается 
на сроке 21–22 дня. Сокращения приводят к инициации однонаправленного 
кровотока на 4-й неделе.

C. В период с 4-й по 7-ю неделю процесс развития сердца вступает в критическую 
фазу, поскольку начинается разделение на четыре камеры взрослого сердца, 
представляющего основу фетальной циркуляции.

D. Основу сердца составляет фиброзный скелет, образованный волокнами фи-
брина и эластина, который формирует четыре кольца окружающих четыре 
клапана сердца, а также межмышечные соединения.

СЛ Ц

Z

Ц

Т СРп

Рис. 1.1. Соотношение между саркоплазматическим ретикулумом, поверхностной мембраной и миофибриллами 
в сердце. СРп и Ц располагаются поверх миофиламентов; с целью иллюстрации они показаны по отдельности. 
СЛ — сарколемма; Ц — цистерна; Т — поперечная трубочка; СРп — продольный саркоплазматический ретику-
лум; Z — Z-диск
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связывается с актином в бороздах, образованных перекрученными цепями 
актин полимера, образуется комплекс, известный как тонкий филамент, 
имеющий размер примерно в 2 мкм.

3. Z-диск удерживает тонкие филаменты в определенном порядке, как пока-
зано на схеме. Это укрепленная сеть филаментов, составляющих основу, 
к которой прикрепляются другие тонкие филаменты, образуя комплекс 
по типу встречно-гребенчатой структуры.

4. Молекулы миозина подвергаются спонтанной агрегации с образованием 
толстых филаментов. Их размер составляет примерно 1,6 мкм. Толстые 
филаменты фиксированы М-филаментами, а в промежутки между ними 
проникают тонкие филаменты. В центральной части каждого толсто-
го филамента располагается зона, в которой нет миозиновых «головок». 
Подобная структурная особенность объясняет снижение интенсивности 
развития напряжения при избыточном растяжении саркомера. Каждая 
головка миозина содержит сайт связывания актина.

5. Тропонин и тропомиозин, совместно с процессом связывания Ca2+, выпол-
няют роль регуляторных белков, которые позволяют взаимодействовать 
актину и миозину с последующим укорочением саркомера.

6. Каждое взаимодействие актина и миозина приводит к уменьшению длины 
саркомера. Для обеспечения множественных циклов укорочения происхо-
дит разъединение связи актина и миозина. Этот потребляющий процесс, 
фаза релаксации, осуществляется посредством активации АТФ-азы, свя-
занной с миозином. За период сердечного цикла данный энергозависимый 
процесс, сопровождающийся потреблением кислорода, происходит много 
раз.

7. В зависимости от преднагрузки длина саркомера или расстояние между 
Z-дисками варьирует от 1,8 до 2,2 мкм.

4

ретикулума, который и создает концентрацию Са2+, необходимую для раз-
вития сокращения.

4. Саркоплазматический ретикулум представляет собой комплексную орга-
неллу, отвечающую за эффективное циклическое изменение концентрации 
кальция при каждом сокращении сердца. Внешний Ca2+, пересекающий 
сарколемму, инициирует ступенчатое освобождение внутреннего Ca2+ 
из саркоплазматического ретикулума. За цикл расслабления–сокращения 
концентрация Ca2+ в цитозоле изменяется примерно в 100 раз.

5. Кальциевый ток контролируется тремя очень важными белками из состава 
саркоплазматического ретикулума: Ca2+-освобождающий канал, АТФ-аза 
саркоэндоплазматического ретикулума (SERCA-2) и регуляторный белок 
из состава SERCA-2 (фосфоламбан). Изменения фосфоламбана в настоящее 
время вызывают повышенный интерес ученых и могут играть роль в раз-
витии сердечной недостаточности и других кардиомиопатий (Maclennan, 
Nature Reviews Molecular Cell Biology 4, 566–577 [Июль, 2003]).

6. Ступенчатое освобождение Са2+, запускаемое его транссарколемным током 
и усиливаемое вследствие открытия цистерн саркоплазматического рети-
кулума, зависит от количества Са2+, запасенного в саркоплазматическом 
ретикулуме, симпатического тонуса (проницаемости сарколеммы для 
Са2+) и внешнего Са2+. Увеличение запасов кальция ведет к повышению 
освобождения, что приводит к увеличению напряжения при данной длине 
саркомера — повышению сократимости.

7. Любое повышение сократимости за счет действия какого угодно препара-
та представляет собой следствие повышения концентрации Ca2+ в плазме 
миоцита во время систолы! Кальций связывается с тропонином и вызы-
вает конформационные изменения, затрагивающие тропомиозин. Эти 
изменения позволяют взаимодействовать актину и миозину, что приводит 
к укорочению саркомера (рис. 1.2).

8. Схожим образом снижение сократимости обусловлено снижением связы-
вания Ca2+ с тропонином в период систолы. Причина может заключаться 
в снижении концентрации Ca2+ в плазме миоцитов в систолу или в сниже-
нии связывания Ca2+ с тропонином. Его концентрация в плазме миоцитов 
изменяется под действием ингаляционных анестетиков, препаратов для 
индукции и т.д. Наиболее часто встречающейся в клинике причиной сни-
жения сродства Ca2+ к тропонину считается внутриклеточный ацидоз.

9. Наконец для завершения сокращения Са2+ должен быть удален из плазмы 
миоцита. Ca2+ активно закачивается в саркоплазматический ретикулум, 
а также выкачивается из клетки через сарколемму. В зависимости от про-
водимости мембран для ионов Са2+ в каждом из сайтов, в результате выка-
чивания Са2+ его концентрация в саркоплазматическом ретикулуме может 
повышаться или снижаться.

 III. Кардиомиоцит
A. Саркомер

1. Основной единицей, задействованной в развитии напряжения, является 
саркомер. Он состоит из миозина, тропомиозин-актин-тропонинового 
комплекса и Z-диска.

2. Каждая молекула актина содержит сайт связывания для миозина, а также 
сайт связывания тропомиозин-тропониновой цепочки. Две цепи молекулы 
актина переплетены между собой и образуют актиновый полимер. При 
взаимодействии с тропомиозин-тропониновым комплексом, который 
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Рис. 1.2. Схематическое представление зависимости комплекса актин-миозин от связывания с комплексом 
Са2+-тропонин при развитии напряжения (Honig C. Modern Cardiovascular Physiology. — Boston/Toronto: Little, 
Brown and Company, 1981)
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B. Комплаенс
1. В нашей модели идеального кардиомиоцита для растяжения саркомера 

до значения от 1,9 до 2,6 мкм требовалось приложить определенное за-
регистрированное значение напряжения. Если бы мы построили график 
зависимости этого пассивного напряжения, обусловленного пассивным 
растяжением саркомеров, мы бы увидели, что для растяжения саркомеров 
до длины около 2,2 мкм требуется очень небольшое пассивное напряжение. 
При растяжении саркомеров свыше 2,2 мкм в интактной сердечной мышце 
фиброзный скелет препятствует дальнейшему растяжению, что приводит 
к быстрому изменению давления на фоне очень небольшого изменения 
объема (очень низкий комплаенс).

2. Это соотношение между длиной и напряжением в покое представляет собой 
эквивалент комплаенса желудочков, который будет обсуждаться далее.

C. Сократимость
1. При данной концентрации Ca2+, определенное количество молекул тропо-

нина связывается с определенным количеством молекул Са2+.
2. Связывание Ca2+ с каждой молекулой тропонина приводит к конформа-

ционным изменениям соответствующей молекулы тропомиозина, что 
позволяет взаимодействовать паре головок актина и миозина, которые 
располагаются друг напротив друга и регулируются тропомиозином.

3. В дополнение к этим конформационным изменениям следует отметить, 
что доля головок актина и миозина, доступных для взаимодействия друг 
с другом, зависит от длины саркомера.

 IV. Строение миоцитов
A. Длина кардиомиоцита составляет примерно 12 мкм. Таким образом, каждый 

миоцит состоит лишь из нескольких (~6) саркомеров, расположенных после-
довательно от одного до другого конца миоцита.

B. Как упоминалось в разделе эмбриология, миоциты сердечной мышцы связа-
ны между собой волокнами коллагена. Эти коллагеновые волокна соединяют 
прилежащие друг к другу кардиомиоциты, что позволяет всем миоцитам 
удерживаться вместе и посредством сложения укорочений каждого из них 
обеспечивать согласованное укорочение желудочка.

C. Подобная коллагеновая структура также предотвращает перерастяжение 
кардиомиоцита, минимизируя тем самым риск разрушения клетки или огра-
ничения взаимодействия актина и миозина при перерастяжении [1, стр. 9].

D. Дополнительная особенность обусловлена тем, что в направлении от эпикарда 
к эндокарду продольно расположенные сгруппированные кардиомиоциты 
образуют слои. Таким образом, укорочение каждого слоя приводит к относи-
тельной деформации пространства между слоями.

E. Эта деформация приводит к частичной обструкции пенетрирующих артерий, 
отходящих от поверхностных сосудов и несущих кровь к внутренним слоям 
миокарда.

F. Как следствие, эндокард более уязвим к ишемии в сравнении с эпикардом, по-
скольку кровоток в эндокардиальных слоях осуществляется преимущественно 
в диастолу, тогда как кровоток в эпикарде — на протяжении всего сердечного 
цикла.

 V. Соотношение длина–напряжение
A. Рассмотрим мысленный опыт. Имеется идеальный, изолированный кардио-

миоцит 12 мкм в длину, состоящий из 6 последовательно расположенных 
саркомеров. Все расстояния между Z-дисками (длина саркомера) равнознач-
ны для каждого из 6 саркомеров (12 мкм = 6 × 2 мкм). При изменении длины 
кардиомиоцита длина каждого саркомера изменяется пропорционально. Этот 
изолированный кардиомиоцит подвешен таким образом, что тензометриче-
ский датчик регистрирует напряжение, которое генерирует кардиомиоцит 
в покое и во время сокращения.
1. Идеальный кардиомиоцит растягивается между двумя фиксированными 

точками.
2. Определяется напряжение, вызванное силой растягивающей миоцит в по-

кое и создаваемое миоцитом при сокращении.
3. Миоцит растягивается в покое в диапазоне от 10,8 до 16,2 мкм. При этом 

во время сокращения кардиомиоцита длина саркомеров варьирует от 1,8 
до 2,7 мкм.

4. При каждой длине саркомера, внутри клетки определяется два фиксиро-
ванных значения концентрации Ca2+ в миоплазме: нулевая концентрация 
(в покое) и известное значение (при сокращении).

5. При обеих концентрациях Ca2+ регистрируется напряжение кардиомиоцита.
6. Графическое отображение величины напряжения в покое как функции 

длины дает график зависимости длина–напряжение в покое.
7. Регистрация пикового напряжения как функции длины миоцита позволяет 

построить кривую зависимости длина–напряжение для данной концентра-
ции Са2+, как показано на рис. 1.3.
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Рис. 1.3. Три схематичных диаграммы вверху иллюстрируют взаимоотношение между актиновыми (толстые 
филаменты, проникающие в Z-диск) и миозиновыми (тонкие филаменты, образующие пучок между Z-дисками) 
филаментами при трех значениях длины саркомеров — 1,9, 2,2, и 2,8 мкм. График внизу иллюстрирует процентную 
часть от максимального значения напряжения в зависимости от длины саркомера в полосках сердечной мыш-
цы. Обратите внимание, что фиброзный скелет сердца препятствует растяжению саркомера до длины в 2,8 мкм 
(Honig C. Modern Cardiovascular Physiology. — Boston/Toronto: Little, Brown and Company, 1981)


