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Основные положения
• В статье описаны патофизиологические аспекты искусственного кровообращения и механизмы 

развития системного воспалительного ответа при кардиохирургических операциях у детей. Предс-
тавлены наиболее актуальные методы борьбы с системным воспалительным ответом, среди кото-
рых как способы в составе искусственного кровообращения, так и фармакологические методики.

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ОГРАНИЧЕНИЯ 
СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА 

ПРИ КОРРЕКЦИИ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА У ДЕТЕЙ 
В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Резюме

Рост числа детей с врожденными пороками сердца требует разработки бо-
лее совершенных технологий оперативного лечения. Однако хирургические 
методы коррекции по-прежнему в большинстве случаев требуют примене-
ния искусственного кровообращения. Несмотря на значительный прогресс 
в совершенствовании техники проведения искусственного кровообращения, 
остается нерешенным и актуальным вопрос системного воспалительного 
ответа (СВО), сопровождающего операции такого рода. В обзоре подробно 
представлены причины и механизмы развития данного осложнения. Охарак-
теризованы наиболее популярные методы ограничения СВО: стандартная и 
модифицированная ультрафильтрация, лейкоцитарные фильтры, фармаколо-
гическое воздействие (применение системных глюкокортикоидов, апротини-
на и антиоксидантов). Кроме того, оценена роль кардиоплегии и гипотермии 
в процессе ограничения системного воспаления. В кардиохирургических 
центрах по всему миру используют различные технические и фармаколо-
гические подходы, опираясь на результаты релевантных исследований, при 
этом до сих пор не разработаны четкие клинические рекомендации, направ-
ленные на снижение СВО во время искусственного кровообращения у детей. 
Указанное осложнение остается значимой проблемой у детей реанимацион-
ного профиля, определяя тяжесть состояния, удлиняя срок госпитализации и 
уменьшая выживаемость данной категории больных.

Ключевые слова Врожденные пороки сердца • Кардиохирургия • Системный воспалительный 
ответ • Дети • Искусственное кровообращение
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TREATMENT OF SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME 
FOLLOWING ON-PUMP PEDIATRIC CONGENITAL HEART SURGERY 

D.V. Borisenko1, A.A. Ivkin1, 2, D.L. Shukevich1, 2

Highlights
• The article discusses the pathophysiological aspects of cardiopulmonary bypass and the mechanisms
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Введение
Качество диагностики врожденных пороков 

сердца улучшается с каждым годом, что напря-
мую ведет к росту числа их коррекций. Сложность 
выполнения и объем таких вмешательств, а также 
неизбежность использования искусственного кро-
вообращения (ИК) с его многообразием патологи-
ческих факторов в конечном итоге приводят к раз-
витию системного воспалительного ответа (СВО) у 
многих пациентов. По данным исследований, при-
знаки СВО при кардиохирургических операциях у 
детей составляют от 9 до 38% [1, 2]. С учетом тяже-
лых последствий, например пролонгации периода 
зависимости больного от аппарата искусственной 
вентиляции легких и госпитального этапа, пораже-
ний различных органов и систем [2], вопрос про-
филактики СВО становится все более актуальным. 

Патофизиология искусственного крово-
обращения

Триггерным фактором в развитии СВО во время 
ИК является контакт крови с неэндотелизированной 
поверхностью экстракорпорального контура (ЭК). 
Наряду с этим причиной СВО может быть воздей-
ствие роликового или центрифужного насосов (вы-

зывающее гемолиз), гемодилюции, гипотермии, 
кавитации крови возле канюль, а также микроэмбо-
лии и гипокоагуляции, в результате чего высвобо-
ждаются различные медиаторы воспаления и цито-
кины [3–5]. Помимо этого, выраженным фактором 
воспаления является ишемически-реперфузионное 
повреждение [6], которое приводит к нарушению 
микроциркуляции тканей, экстравазации жидкости 
и, как следствие, органной дисфункции [7]. Развива-
ющийся в условиях ишемии недостаток кислорода 
и микронутриентов снижает внутриклеточный уро-
вень рН с увеличением внутриклеточной концен-
трации ионов кальция и натрия, угнетает функцию 
митохондрий и уменьшает продукцию макроэргиче-
ских соединений, в частности аденозинтрифосфата. 
Повреждающее воздействие на эндотелий усили-
вается за счет интенсивного образования активных 
форм кислорода, которые в процессе перекисного 
окисления способствуют разрушению клеточных 
мембран и органелл. Так, одним из ключевых меха-
низмов повреждающего воздействия СВО является 
перекисное окисление кардиолипина – митохондри-
ального липидного белка, что приводит к выделе-
нию цитохрома С и последующей активации каспа-
зы и апоптоза, вызывающего гибель клетки [8, 9]. 

Список сокращений
ИК
СВО

–
–

искусственное кровообращение
системный воспалительный ответ

ЭК – экстракорпоральный контур
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underlying the development of the systemic inflammatory response in children following congenital 
heart surgery. We summarize and report the most relevant preventive strategies aimed at reducing the 
systemic inflammatory response, including both, CPB-related methods and pharmacological ones.

Abstract

The growing number of children with congenital heart defects requires the 
development of more advanced technologies for their surgical treatment. 
However, cardiopulmonary bypass is required in almost all surgical techniques. 
Despite the tremendous progress and recent advances in cardiopulmonary bypass 
techniques, the systemic inflammatory response syndrome associated with these 
surgeries remains unresolved. The review summarizes the causes and mechanisms 
underlying its development. The most commonly used preventive strategies are 
reported, including standard and modified ultrafiltration, leukocyte filters, and 
pharmacological agents (systemic glucocorticoids, aprotinin, and antioxidants). 
The role of cardioplegia and hypothermia in the reduction of systemic inflammation 
is defined. Cardiac surgery centers around the world use a variety of techniques and 
pharmacological approaches, drawing on the results of randomized clinical studies. 
However, there are no clear and definite clinical guidelines aimed at reducing the 
systemic inflammatory response during cardiopulmonary bypass in children. It 
remains a significant problem for pediatric intensive care by aggravating their 
postoperative status, prolonging the length of the in-hospital stay, and reducing 
the survival rates.

Keywords Congenital heart defects • Systemic inflammatory response syndrome • Children • 
Cardiopulmonary bypass • Extracorporeal membrane oxygenation
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Выраженность воспаления может быть разной, 
что объясняет его манифестацию в отдаленных 
органах, таких как сердце и легкие. Также возмож-
на его генерализация в организме, приводящая к 
развитию синдрома СВО, что в сочетании с мно-
жественной органной дисфункцией формирует 
синдром полиорганной недостаточности [9]. Такой 
механизм развития воспалительного ответа харак-
терен не только для стандартной методики ИК, 
применение которой часто ограничено операцион-
ной комнатой, но и экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации как продленного варианта ИК. 
Вне зависимости от причин и способов подключе-
ния экстракорпоральная мембранная оксигенация 
обладает более длительным патофизиологическим 
воздействием в сравнении с ИК, приводящим как к 
развитию, так и поддержанию СВО [10, 11]. 

Необходимо помнить и про иммунологический 
аспект ИК. Следствием операций с его применени-
ем является снижение иммунологической реактив-
ности, что, в свою очередь, определяет высокую 
восприимчивость пациентов к периоперационным 
инфекциям с развитием септического шока как 
возможного и часто фатального осложнения [13]. 
Результатом многочисленных исследований ста-
ла демонстрация связи депрессии приобретенного 
иммунного ответа с хирургическими вмешатель-
ствами [14]. Выраженность иммуносупрессии на-
прямую зависит от объема и продолжительности 
хирургической процедуры, а также количества вво-
димой пациенту донорской крови [15, 16]. Таким
образом, трансфузия демонстрирует гораздо боль-
ше негативных эффектов, чем принято считать, 
в частности вызывает развитие окислительного 
стресса как во время, так и после операции. До-
норская кровь в процессе хранения утрачивает ан-
тиокислительные свойства: уменьшается уровень 
аденозинтрифосфата, 2,3-дифосфоглицерата, что 
приводит к изменениям в окислительно-восста-
новительных процессах и усилению перекисного 
окисления липидов [17].

Тем не менее, несмотря на явную связь ИК и ча-
стоты развития инфекций, также важно понимать и 
неинфекционную природу воспалительного ответа 
после ИК. Иммунная система человека обладает 
двумя основными механизмами ответа на патоло-
гические факторы воздействия: способна проду-
цировать как врожденные, так и приобретенные 
компоненты защиты. Врожденный иммунитет с его 
фагоцитарными клетками натуральных киллеров и 
растворимыми факторами, такими как комплимент, 
лизоцим и белки острой фазы, отличается от приоб-
ретенного главным образом функцией Т- и В-кле-
ток и растворимых клеток – антител. Адаптивный 
(приобретенный) иммунитет специфичен для ин-
дуцирующего агента и характеризуется усиленным 
ответом при повторных встречах с этим агентом. 

Таким образом, ключевыми особенностями при-
обретенного иммунитета являются память и спец-
ифичность. Данные механизмы взаимозависимы, в 
частности приобретенный иммунный ответ может 
активировать факторы врожденного иммунитета, 
такие как фагоциты и система комплемента. ИК 
обладает способностью активировать одновре-
менно два механизма иммунного ответа. Разви-
вающийся в процессе ИК СВО имеет несколько 
компонентов: активацию гуморальных каскадов, 
клеточных компонентов крови и эндотелиальных 
клеток. Основными проявлениями гуморального 
ответа являются активация нейтрофилов, системы 
комплимента и калликреин-брадикининовой си-
стемы, каскад коагуляции и фибринолиза [18–20]. 
В результате исследований установлена прямая связь 
между временем ИК и увеличением концентрации 
комплимента за счет фракции С3а. Также стоит от-
метить, что количество С3а варьирует при исполь-
зовании различных оксигенаторов [21]. По своей
биологической роли С3а и С5а являются вазоактив-
ными анафилотоксинами. Увеличение их концен-
трации в крови способно повышать проницаемость 
сосудов, вместе с тем они стимулируют выброс ги-
стамина из мышц, а также увеличивают тонус глад-
кой мускулатуры дыхательных путей и вызывают 
их спазм. Несмотря на то что С5а быстро разруша-
ется нейтрофилами, показано, что активированные 
комплиментом нейтрофилы увеличивают перивас-
кулярные отеки и секвестрируются в легких [22].
Наряду с нейтрофилами степень выраженности оте-
ков тканей у детей определяет постоянный спутник 
любого ИК – гемодилюция со снижением гематокри-
та и онкотического давления крови [23]. Активиро-
ванные лейкоциты являются главной причиной фор-
мирования внутрисосудистых сгустков, прикреплен-
ных к поврежденному эндотелию, блокирования 
вазодилатации и развития феномена no-reflow [24]. 
Данный механизм усиливает органное поврежде-
ние, которое часто бывает необратимым [25]. 

Значительный вклад в развитие СВО при ИК 
вносит клеточная активация. Многочисленные ис-
следования, направленные на изучение механизмов 
взаимодействия эндотелия и лейкоцитов, позволи-
ли в полной мере объяснить физиологические и 
патологические процессы, лежащие в их основе. 
Особую роль в изучении этих взаимодействий сыг-
рал метод моноклональных антител. Благодаря 
нему стало возможным изучение и понимание ме-
ханизмов адгезии молекул, таких как селектины. 
Осаждаясь на поверхности эндотелия и углеводных 
лигандов, они индуцируют активацию лейкоцитов, 
в частности нейтрофилов [26]. 

Не менее важное значение в повреждении сосудов 
во время ИК имеет эндотелиальный селектин CD62. 
Увеличение концентрации данного белка в крови при-
водит к адгезии тромбоцитов на эндотелии сосудов.
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После чего при продолжающемся контакте крови 
с неэндотелизированной поверхностью ЭК проис-
ходит его дальнейшее накопление на поверхности 
тромбоцитов, а также накопление CD18 на поверх-
ности лейкоцитов. Это, в свою очередь, приводит к 
агрегации тромбоцитов, усилению взаимодействий 
тромбоцитов и нейтрофилов, что в итоге стимули-
рует синтез и высвобождает хемоаттрактанты, в 
частности лейкотриены, усиливающие активацию 
и аттракцию нейтрофилов [27]. Таким образом, 
вследствие активации различных факторов и си-
стем формируется каскад СВО при ИК.

В то же время в организме начинаются процес-
сы, направленные на нейтрализацию воспалитель-
ной реакции, в которой принимают участие акти-
вированные нейтрофилы, – так называемый син-
дром компенсаторного противовоспалительного 
ответа (Compensatory Anti-inflammatory Response 
Syndrome, CARS). Направленный на подавление 
СВО CARS в последующем за счет иммуносупрес-
сии снижает устойчивость организма человека к 
инфекционным агентам [28–30]. В конечном итоге 
воспалительный и противовоспалительный ответы 
в условиях кардиохирургического вмешательства 
вместе определяют развитие синдрома воспали-
тельного ответа в период ИК (Systemic Inflammatory 
Response After Bypass) – как результат качествен-
ных и количественных изменений, активации кле-
точных и гуморальных факторов врожденного и 
приобретенного иммунитета, индуцированных экс-
тракорпоральным кровообращением.

Другим механизмом воспалительной актива-
ции, который развивается вследствие экстракорпо-
ральной циркуляции и эпизодов системной ишеми-
и-реперфузии, является эндотоксемия. Эндотоксин 
часто обнаруживается в высокой концентрации в 
системной циркуляции после ИК [31]. Эндотоксин 
является мощным стимулятором как комплемента, 
так и активации эндотелиальных клеток, что при-
водит к увеличению концентрации молекул адге-
зии и тканевого фактора [32]. Помимо этого, веще-
ство служит мощным агонистом высвобождения 
фактора некроза опухолей макрофагами, что может 
объяснять повышение уровня этого цитокина у не-
которых пациентов после ИК. Точный механизм 
эндотоксемии неясен: процесс может быть связан 
с транслокацией бактерий из кишечника как след-
ствие системного стресса во время проведения ИК 
и спланхической ишемии в сочетании с нарушени-
ем функции клеток Купфера [33].

Факторы, определяющие развитие СВО, вклю-
чают спланхическую вазоконстрикцию, вызван-
ную повышенными уровнями ангиотензина II во 
время непульсирующей перфузии, спланхическую 
ишемию во время этапа согревания при гипотер-
мии, микроэмболию, содержащие тромбоциты или 
лейкоцитарные скопления с высвобождением вазо-

активных веществ [34]. Следствием такого набора 
факторов становится транзиторная эндотоксемия, 
способствующая прогрессированию СВО.

Совокупность повреждающих факторов может 
приводить к появлению в послеоперационном пе-
риоде дыхательной, почечной и печеночной недо-
статочности, кровотечению, неврологическим на-
рушениям и в конечном итоге полиорганной дис-
функции. Данные патофизиологические процессы, 
а также низкий сердечный выброс в сочетании с 
артериальной гипотензией в раннем послеопераци-
онном периоде у детей могут вызывать поврежде-
ние различных органов и систем [35–37].

Методы уменьшения выраженности 
СВО и оптимизации органопротекции 

Ультрафильтрация
По вариантам подключения ультрафильтраци-

онной колонки, этапу проведения (до, во время или 
после ИК) ультрафильтрацию делят на стандарт-
ную и модифицированную.

Стандартная ультрафильтрация. Первые упо-
минания и подробное описание методики принад-
лежат D.J.Jr. Magilligan и соавт. [38]. Как и ранее, 
стандартная ультрафильтрация включает задачи ге-
моконцентрации до и во время перфузии, удаление 
поступающих в ЭК растворов: ирригационого, кар-
диоплегического или применяемого для увлажне-
ния перчаток хирургов во время завязывания узлов. 
Главное отличие гемоконцентраторов от артериаль-
ных фильтров заключается в способности удалять 
или задерживать частицы разного размера. К при-
меру, артериальный фильтр может удалять частицы 
размером более 40 мкм, в то время как гемоконцен-
траторы – малые молекулы, ионы и воду из крови. 
Альбумин молекулярной массой 65 кДа не удаля-
ется в процессе ультрафильтрации, что позволяет 
оставаться коллоидно-онкотическому давлению 
относительно стабильным и не дает избыточному 
количеству воды проникнуть в клетку или третье 
пространство. В то же время другие биоактивные 
молекулы и медиаторы воспаления, имеющие мень-
ший, чем альбумин, размер, такие как С3а, С5а, ин-
терлейкин (ИЛ) -1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, могут быть 
удалены во время ультрафильтрации [39]. 

Модифицированная ультрафильтрация. Отли-
чительной особенностью модифицированной уль-
трафильтрации является то, что процесс гемокон-
центрации крови пациента и перфузата, оставшегося 
как в контуре, так и венозном резервуаре, осущест-
вляют после окончания ИК. По разным данным, 
проведение процедуры в течение 20 минут после 
ИК является оптимальным [40]. После фильтрации 
кровь поступает через венозную канюлю обратно 
пациенту, а избыток свободной жидкости удаляют. 
Данный метод является одним из вариантов профи-
лактики СВО, что подтверждают в ультрафильтрате
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медиаторы воспаления [41, 42]. Помимо этого, мо-
дифицированная ультрафильтрация у детей улуч-
шает легочную функцию, увеличивает гематокрит и 
повышает артериальное давление [43, 44]. 

Кардиоплегия
Миокард новорожденных, в сравнении с детьми 

старшего возраста,  более устойчив к ишемии,  но в 
большей степени предрасположен к отеку, развиваю-
щемуся в результате повторных кардиоплегий [45, 46]. 
В связи с этим в одних медицинских центрах ис-
пользуют методику однократного введения карди-
оплегического раствора с безопасным интервалом 
до 80 мин, в других – повторяющиеся введения 
растворов с интервалом 25–30 мин. В случае од-
нократного введения раствора, с одной стороны, 
снижается фактор холодовой защиты миокарда, с 
другой – уменьшается риск отека миокарда. О пре-
имуществе какого-либо вида кардиоплегического 
раствора четких данных нет. Также в настоящее 
время отсутствуют единые стандарты выбора рас-
твора с учетом времени аноксии и типа кардиохи-
рургической коррекции у детей [47].

Лейкоцитарные фильтры
Многочисленные исследования демонстрируют 

огромный вклад в системный воспалительный про-
цесс и повреждающее воздействие активированных 
лейкоцитов после ИК. Это относится не только к 
собственным лейкоцитам пациента, но и донорским, 
которые попадают к ребенку вместе с трансфузион-
ными средами, часто применяемыми в педиатриче-
ской практике как компоненты прайма. Поэтому в 
последнее время специалисты многих медицинских 
учреждений используют эритроцитарную взвесь, 
отмытую от лейкоцитов. Также применение лейко-
фильтрации в сочетании с биосовместимыми кон-
турами способствует уменьшению выраженности 
СВО [48]. И хотя в литературе появляется все боль-
ше источников, указывающих на достоверное сни-
жение уровней лейкоцитов и различных медиаторов 
воспаления, вопрос эффективности фильтрации 
лейкоцитов во время ИК остается открытым [49]. 

Гипотермия
В течение долгого времени факт снижения мета-

болизма в условиях гипотермии не осознавали. Бо-
лее того, существовало даже мнение о том, что ги-
потермия увеличивает скорость метаболизма. Пони-
мание эффектов гипотермии стало возможным бла-
годаря исследованиям, проведенным W.G. Bigelow и 
коллегами в Канаде в 1950 г. [50]. Работы F.J. Lewis 
и сотрудников 1954 г. подтвердили наблюдения 
W.G. Bigelow [51]. Во время первых операций на 
сердце в условиях ИК общей гипотермии достигали
путем погружения тела больного в специальные 
ванны. Такие методы охлаждения пациентов приме-

няли до создания теплообменных систем, представ-
ленных в исследованиях W.C. Sealy и соавт. [52].

Парадоксален тот факт, что в современной лите-
ратуре данные о снижении уровня метаболизма во 
время гипотермии преобладают над сведениями, 
указывающими на снижение СВО во время ИК при 
тех же температурных режимах [53]. Несмотря на то 
что с момента первого использования гипотермии 
при ИК прошло много времени, методика сохранила 
одно из главных значений – запас прочности во вре-
мя процедуры. Хотя современное оборудование и 
оксигенаторы претерпели значительные изменения 
и стали более надежными, случаи отказа оборудова-
ния или нарушения целостности ЭК актуальны и в 
наши дни. Таким образом, если аварийные ситуации 
случаются в условиях гипотермии, у перфузиолога 
имеется относительно большой запас времени на 
устранение причин. Наряду с этим гипотермия су-
щественно воздействует на организм человека во 
время ИК: снижает метаболические потребности 
миокарда и при 15 °C без использования кардиоп-
легического раствора не демонстрирует различий в 
сравнении со случаями применения раствора [54]. 

В сравнительном исследовании двух групп паци-
ентов с температурой ≥34 против от <34 до ≥28 °C
показано отсутствие весомых различий в уровне 
сывороточного лактата, длительности ИК, времени 
искусственной вентиляции и пребывания в стацио-
наре. Однако потребность в инотропной поддержке 
и переливании компонентов донорской крови была 
статистически значимо ниже в группе с более вы-
сокой температурой [55]. Умеренная гипотермия, 
32 °C, не снижает уровень про- и противовоспали-
тельных цитокинов, таких как ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, 
ИЛ-12, ИЛ-1Ra, фактор некроза опухоли-α, а также 
моноцитарный хемотаксический белок-1, но уве-
личивает потребность в инотропной поддержке в 
послеоперационном периоде [56].

Применение гипотермии у детей в диапазоне 
27,1±0,4 в сравнении с 33,4±0,3 °C приводит к ста-
тистически значимому снижению экспрессии L-се-
лектина и β2-интегринов (CD11a, CD11b и CD11c) 
в течение 30 мин после завершения ИК. Однако по 
истечении этого времени их уровень становится рав-
ным с группой, в которой температура составляла 
33,4±0,3 °C. Таким образом, гипотермия, 27,1±0,4 °C,
способствует задержке высвобождения, но не сни-
жению количества медиаторов воспаления и, соот-
ветственно, развития СВО [55]. Другое исследова-
ние более глубокой гипотермии у детей, 24 против 
34 °C, продемонстрировало отсутствие различий в 
уровне медиаторов воспаления – фактора некроза 
опухоли-α, ИЛ-6 и ИЛ-10, моноцитарного человече-
ского лейкоцитарного антигена mHLA-DR, Toll-по-
добных рецепторов TLR-2 и TLR-4. Различий в 
СВО в зависимости от температуры также не на-
блюдали [58]. В крупном метаанализе не выявлено
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существенных недостатков и преимуществ нормо- и 
гипотермии у детей при коррекции врожденных по-
роков сердца [59]. Можно заключить, что гипотермия 
достоверно снижает уровень метаболизма и потреб-
ность тканей в кислороде, но не ограничивает СВО. 

Тем не менее помимо редуцирования количества 
медиаторов воспаления гипотермия позволяет опо-
средованно влиять на СВО. В условиях сниженной 
температуры возможно уменьшение объемной ско-
рости перфузии вплоть до ее полной остановки при 
циркуляторном аресте, скорости вращения дренаж-
ных насосов как основных источников травмы фор-
менных элементов крови. Развитие синдрома капил-
лярной утечки и накопление внесосудистой жидкости 
у детей в условиях циркуляторного ареста происхо-
дят в значительно меньшей степени по сравнению с 
непрерывным ИК [60]. Таким образом, уменьшаются 
контакт крови с неэндотелизированной поверхнос-
тью ЭК, работа дренажного и артериального насосов, 
что, в свою очередь, снижает воздействие основных 
механизмов активации системного воспаления. 

Фильтрация объема первичного заполнения 
перед началом ИК

Благодаря применению данных фильтров можно 
полностью исключить наличие частиц, образую-
щихся в процессе изготовления и сборки ЭК. Фильтр 
подключают после сборки и заправки контура. По 
истечении двух минут рециркуляции прайма со ско-
ростью 5 л/мин фильтр выключают из циркуляции 
вместе с отфильтрованными частицами. Использо-
вание фильтров с размером пор 0,2 мкм достоверно 
устраняет содержание частиц более 0,2 мкм в объе-
ме первичного заполнения [61].

Влияние типов контуров экстракорпораль-
ного кровообращения и вариантов их покрытия

Создание биосовместимых контуров за счет 
применения покрытия, схожего с эндотелием, пре-
следует цель распознавания организмом экстракор-
поральной поверхности не как чужеродной и, как 
следствие, развития менее выраженного синдрома 
капиллярной утечки [62]. Производители выпуска-
ют контуры с различными вариантами покрытия 
внутренней поверхности: полисилоксаном, полиэ-
тиленоксидом, сульфонатными группами, гепари-
ном, фосфорилхолином. Контуры для миниинвазив-
ного искусственного кровообращения представля-
ют собой комплекс решений: включают максималь-
но укороченные магистрали, вакуумные дренажные 
системы, закрытые кардиотомы и в зависимости 
от модификации роликовый или центрифужный 
артериальный насос. Данные технические решения 
направлены на уменьшение контакта «кровь – воз-
дух», площади поверхности контура и, таким обра-
зом, объема первичного заполнения; задержку или 
уменьшение секреции различных провоспалитель-

ных цитокинов, ослабление активации комплемента 
и лейкоцитов по сравнению со стандартной схемой 
контуров. Также отмечено значительное уменьше-
ние повреждения красных кровяных телец, актива-
ции коагуляционных каскадов, фибринолитической 
и провоспалительной активности [63–65].

Апротинин
Основная цель применения апротинина в кардио-

хирургии – снижение фибринолитической активно-
сти и, таким образом, сокращение периоперацион-
ной кровопотери. Апротинин, ингибируя многочис-
ленные медиаторы (калликреин, плазмин, трипсин 
и др.), ослабляет воспалительную реакцию, умень-
шает фибринолиз и образование тромбина. Апроти-
нин ингибирует экспрессируемый на поверхности 
тромбоцитов и клеток эндотелия рецептор PAR1 
(рецепторы, активируемые протеазой, – Protease-
activated receptors, PARs), приводя к блокированию 
процесса агрегации и снижению воспаления [66]. 
При этом применение апротинина в высокой дозе у 
детей при ИК не снижает уровень провоспалитель-
ных маркеров и выраженность СВО. Также препа-
рат не влияет на время искусственной вентиляции 
легких и пребывания в отделении реанимации [67]. 

Глюкокортикоиды
Применение метилпреднизолона в дозе 30 мг/кг

уменьшает продукцию ИЛ-6 и ИЛ-8, но не ИЛ-10 
и ИЛ-1RA. Эти результаты свидетельствуют о том, 
что одним из механизмов цитозащитного действия 
метилпреднизолона может быть влияние на про- и 
противовоспалительный цитокиновый баланс [68]. 
В рандомизированном исследовании не выявлено 
влияния метилпреднизолона на смертность и забо-
леваемость у пациентов, перенесших ИК [69]. При-
ем препарата в дозе 30 мг/кг не оказывает более 
выраженного воздействия на СВО и кардиопротек-
цию по сравнению с дозой 5 мг/кг. Напротив, вы-
сокая доза чаще связана с таким осложнением, как 
гипергликемия. Данное заключение представлено 
в исследовании, проведенном у детей с хирургиче-
ской коррекцией тетрады Фалло [70]. Сравнитель-
ное исследование у новорожденных, подвергшихся 
ИК, демонстрирует связь развития послеоперацион-
ной инфекции и респираторной недостаточности, 
требующей трахеостомии, в группе с использовани-
ем метилпреднизолона по сравнению с больными, 
которые данный препарат не принимали [71]. 

Антиоксиданты
Всем известна роль пропофола как анестетика, 

однако препарат обладает и другими полезными для 
пациента свойствами. Фенольная гидроксильная 
группа, входящая в его структуру, по строению сход-
на с витамином Е, который является естественным 
антиоксидантом. Несколько исследований in vitro
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и in vivo подтвердили значительное антиоксидант-
ное действие пропофола [72].

Операции на сердце в условиях ИК у детей вызы-
вают выраженные изменения в окислительно-восста-
новительном статусе. Этому способствуют особен-
ности физиологии детей: незрелость тканей и кле-
точных структур, низкий антиоксидантный резерв. 
Множество мероприятий, направленных на предот-
вращение повреждающего воздействия окислитель-
ного стресса, остаются спорными. Очевидна необ-
ходимость дальнейших клинических исследований 
влияния данных вмешательств на модуляцию окис-
лительного стресса у педиатрических пациентов [73].

Заключение
К настоящему моменту накоплен обширный на-

учный и практический опыт в вопросах развития и 
ограничения СВО, механизмах инициации и инги-
бирования синтеза про- и противовоспалительных 

медиаторов, способах их удаления из организма 
человека как механическими, так и фармакологи-
ческими методами. На этом фоне парадоксальным 
кажется тот факт, что тактики ограничения или 
предупреждения СВО значительно разнятся в кар-
диохирургических учреждениях по всему миру. 
Данный вопрос требует дальнейшего изучения для 
формирования единых клинических подходов.
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