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СПОСОБ МОДЕЛИРОВАНИЯ НИЗКОПРОТОЧНОЙ ИШЕМИИ  

ВГМА им. Н.Н. Бурденко 

Резюме. Нами сконструировано устройство, которое позволяет с помощью одного 

насоса с асинхронным двигателем перфузировать сердце в физиологическом режиме (10 

мл/мин) и режиме низкопроточной ишемии (0,1 мл/мин). 
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Актуальность. Частичное уменьшение коронарного протока, моделирующее 

ишемию различной степени выраженности, получило название гипоперфузии (low-flow 

ischemia). Для её моделирования необходимо крайне равномерное движение 

перфузионного раствора, чтобы уменьшить влияние эффекта, получившего название 

садового шланга («garden hose») [1-6]. Этот эффект заключается в том, что в 

физиологических условиях перфузионный раствор подается в коронарные артерии под 

давлением, не превышающем 50-100 мм. рт. ст. Это, в свою очередь, увеличивает как 

величину систолического, так и диастолического давлений [1-6].  

При использовании двух насосов с асинхронными двигателями (“ZALIMP”) 

скорость подачи раствора можно регулировать только с помощью зубчатой передачи, 

т.е. дискретно. Однако, и здесь не удается достичь точных условий эксперимента. Так, 

использование «толстых» трубок гарантирует скорость протока от 5-15 мл/мин. Более 

тонкие резиновые или силиконовые трубки дают скорость протока 0,5- 3,5 мл/мин. Такое 

сочетание скоростей протока перфузионного раствора не дает возможности 

одновременной перфузии сердца со скоростью 10 мл/мин и последующей 

низкопроточной ишемии со скоростью 0,1 мл/мин.  

Использование двух насосов с асинхронными двигателями также имеет свои 

неудобства (рис.1). Обычно низкопроточную ишемию вызывают переключением одного 

насоса (№5, рис. 1) с физиологической скорости подачи раствора на другой насос с 

пониженным режимом работы (№6, рис.1)..  При полном прекращении протока, которое 

является обязательным в этом случае, эффект «садового шланга» проявляется в полной 

мере: происходит существенное снижение как систолического, так и диастолического 

давлений. При последующем подключении 2-го насоса коронарные артерии заполняются 

вновь перфузионным раствором, но на это требуется время, что влияет на чистоту и 

время проведения эксперимента. 

Использование дозаторов лекарственных веществ (типа ДЛВ-1) для 

моделирования низкопроточной ишемии является невозможно, из-за пульсирующей 

работы его двигателя. Кроме того, дозаторы лекарственных веществ дают 

пульсирующий ток жидкости. При быстром потоке перфузионного раствора этот 

пульсирующий проток не так заметен. Однако, при гипоперфузии он распределен во 

времени. Поэтому вместо равномерного движения жидкости в минуту могут следовать 

1-2 пульсирующих потока из дозатора лекарственных средств. В остальное время – 

около 30-60 секунд наблюдается полная ишемия, так как у дозатор не работает насос.  

Следовательно, в обычных условиях насосы типа ДЛВ-1, дающих пульсирующий 

проток можно использовать только при физиологических значениях коронарного 

протока. Этот вид насоса полностью неприемлен при моделировании гипоперфузии 

органов, например, изолированного сердца.  

Полученные результаты и их обсуждение. Учитывая эти недостатки, Для этого 

в перистальтическом насосе с асинхронным двигателем устанавливаются две 

силиконовые трубки. Толстая силиконовая трубка (№5, рис3, 3а) необходима для 

создания движения перфузионного раствора с физиологическтй скоростью (10 мл/мин). 

Тонкая силиконовая трубка (№1, рис.4, 4а). необходима для создания низкопроточной 



ишемии (со скоростью протока 0,1 мл/мин). Зажим (№2) используется для перекрывания 

протока через тонкую трубку (рис.3, 3а) для перфузии сердца с высокой скоростью, или 

для перекрывания толстой трубки (№5, рис. 4, 4а) для моделирования гипоперфузии 

(низкопроточной ишемии). 

Кроме того, перекрывание зажимом (2, рис. 5, 5а) как толстой (5), так и тонкой (1, 

рис.5) при остановленном насосе моделирует условия полной (тотальной) ишемии. 

Выводы. Эксперименты показали, что совмещение трубок различного диаметра в 

одном насосе с асинхронным двигателем позволяет минизировать или даже полностью 

исключить феномен «садового шланга». На рис.6 представлена графическая запись 

опыта в двух вариантах.  

Первый вариант заключается в использовании двух насосов. При отключении 

одного насоса и включении другого (рис.1) наблюдается резкий спад давления в 

коронарных артериях, приводящий к снижению систолического и диастолического 

давлений в левом желудочке изолированного сердца (рис.6). 

Второй вариант записи включает переключение перфузионного раствора 

зажимом (2) толстой силиконовой трубки. Поэтому перфузионный раствор движется 

только по «тонкой» силиконовой трубке. Графическая запись, сделанная в этом режиме, 

позволяет в значительной степени ослабить феномен «садового шланга», не вызывает 

полного прекращения коронарного протока даже на несколько секунд. 

  

Подпись к рисунку 1. 

1- тонкая силиконовая трубка 

2- толстая силиконовая трубка 

3-«тройник», соединяющий тонкую и толстую трубки и передающий 

перфузионноый раствор к изолированному сердцу.. 

4- переходник с большего диаметра трубки на меньший 

5- перистальтический насос с асинхронным двигателем № 1 

6- перистальтический насос с асинхронным двигателем № 2 

7- «тройник», соединяющий тонкую и толстую трубки и передающий 

перфузионноый раствор от оксигенатора 



 
Рис. 2. Фрагмент установки 

Подпись к рисункам 2- 5 

1- тонкая силиконовая трубка 

2- зажим 

3- «тройник», соединяющий тонкую и толстую трубки и передающий 

перфузионноый раствор к изолированному сердцу.. 

4- переходник с большего диаметра трубки на меньший 

5- толстая силиконовая трубка 

6- перистальтический насос с асинхронным двигателем 

7- «тройник», соединяющий тонкую и толстую трубки и передающий 

перфузионноый раствор от оксигенатора 



 
  

 



 
  



 
  



 
Подпись к диаграммам на рис.6. 

1,4- исходное состояние (перфузия 10 мл/мин) 

2,5- переключение на низкопроточный режим  перфузии 

3,6- низкопроточный режим перфузии 
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Abstract 

Alabovsky V.V., Vinokurov A.A., Khamburov V.V. 

METHOD OF SIMULATION OF LOW-WAVE ISCHEMIA 

Voronezh State Medical Academy 

Summary. We have designed a device that allows one pump with an asynchronous 

motor to perfuse the heart in physiological mode (10 ml / min) and low-flow ischemia (0.1 ml / 

min). 
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