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МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ ЦИТОПРОТЕКЦИЯ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОМ 

ПОВРЕЖДЕНИИ СЕРДЦА

Корпачева О. В.

Омская государственная медицинская академия

При тупой травме грудной клетки сердце повреждается в 9 случаях из 10. 
Наиболее частый вид повреждения этого органа - ушиб. Летальность при ушибе 
сердца может достигать 49% [1]. При проведении интенсивной терапии таким 
пациентам используется синдромный подход, а лечение ушиба сердца как такового 
отходит на второй план, уступая место мероприятиям, направленным на 
коррекцию жизнеугрожающих нарушений: гемодинамически значимых аритмий, 
блокад высоких градаций, гиповолемии и артериальной гипотензии. 
Патогенетически обоснованная медикаментозная терапия ушиба сердца 
практически не применяется [3]. Этот факт отчасти объясняется тем, что 
механизмы развития дисфункции миокарда в условиях его травматического 
повреждения до конца не выяснены.

Наряду с первично-травматическими повреждениями определенную роль 
в развитии посттравматической миокардиальной дисфункции могут играть 
повреждения, возникающие вторично, как результат ишемически/гипоксических 
нарушений. В условиях дефицита кислорода происходит характерное изменение 
энергетического метаболизма миокарда - преобладание окисления жирных кислот 
над окислением глюкозы [4]. Это ведет к возрастанию отношения потребления
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