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Резюме
Прогноз жизни больных ишемической болезнью сердца, в частности после инфаркта мио
карда, остается сложной клинической задачей из-за многочисленных влияющих на него 
факторов и их неоднозначности. Представлены результаты изучения факторов риска 
снижения фракции выброса после операций коррекции постинфарктных аневризм левого 
желудочка. Проведен анализ предпосылок летальности в ближайший послеоперационный и 
отдаленный периоды наблюдения, а так же предикторов аритмических осложнений по 
данным мировой литературы.
Список сокращ ений: CASS — Coronary artery surgery study, NYHA — New-York Heart 
Association, АЛЖ — аневризма левого желдуочка, КА — коронарные артерии, КДД — конеч
но-диастолическое давление, КДО — конечно-диастолический объем, ЛКА — левая коронар
ная артерия, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, ПИ А — по- 
стинфарктная аневризма, СН — сердечная недостаточность, ФВ — фракция выброса, ФК — 
функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий.

Актуальность
В клинической практике аневризмой ле

вого желудочка принято считать локализован
ное выпячивание полости левого желудочка в 
течение систолы и диастолы с акинетичным или 
дискинетичным движением ее стенок на вент
рикулограмме [1 , 2 , 3].

В книге «Cardiac surgery» J. W. Kirklin дает 
следую щ ее определение: «П остинф арктная 
аневризма левого желудочка — это отграни
ченный трансмуральны й фиброзный рубец, 
фактически лишенный мускулатуры, в кото
ром трабекулярная структура внутренней по
верхности заменена гладкой фиброзной тканью. 
Стенка его обычно тонкая, а внутренняя и 
внешняя поверхности выбухают кнаруже. Во 
время систолы, вовлеченные сегменты стенки 
акинетичны (находятся без движения) или дис- 
кинетичны (характеризуются парадоксальным 
движением)» [4].
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Путь развития хирургии аневризм был на
чат еще до появления искусственного крово
обращения, но получил свое развитие только 
с возникновением адекватных тяж ести данно
го вмешательства методов защиты миокарда и 
анестезиологического обеспечения больного. 
В табл. 1 обозначены основные «вехи» этого 
пути.

Хирургические методы лечения аневризм 
в настоящее время являются практически об
щепризнанными. В сравнении с медикаментоз
ными методами, как показано в многоцентро
вом рандомизированном исследовании CASS, 
пациенты  имели лучш ий ф ункциональны й 
класс сердечной недостаточности после хирур
гического лечения аневризмы ЛЖ , чем паци
енты при консервативном ведении, число по
вторных госпитализаций по поводу сердечной 
недостаточности такж е снижается [5].

John  K irklin , говоря об общих вопросах 
хирургии сердца, писал: «Некоторые факторы 
увеличивают вероятность хирургической не
удачи. Они должны рассматриваться взаимо
связано с хирургическими проблемами... По
скольку хирургические неудачи или успех в 
группе больных зависит от множества показа
телей, которые взаимодействуя между собой 
увеличивают риск, эти предикторы могут быть 
названы факторами риска... Они не являются



прямыми причинами хирургических проблем, 
однако взаимосвязаны с ними, и их оценка на 
основе клинического опыта, исследований и 
разработок, помогает выявить эти причины. 
Этот процесс приводит к новым исследовани
ям, возникновению новых знаний и изменению 
программы лечения больных, что неизбежно 
снижает вероятность хирургических проблем 
путем нейтрализации факторов риска- [4 ].

Наиболее типичными послеоперационными 
осложнениями хирургического лечения анев
ризм ЛЖ  являются: низкий сердечный выброс, 
желудочковые аритмии и дыхательная недо
статочность [7, 8 ].

Так, частота синдрома малого сердечного 
выброса составляет по данным ряда авторов от 
22 до 39%, желудочковых аритмий— от 9 до 
19%, дыхательной недостаточности от 4 до 11%, 
почечной недостаточности и кровотечений — 
примерно от 4 до 7%, инсультов 3-4% [7].

К факторам, повышающим операционный 
риск в целом, ряд авторов относят нестабиль
ную стенокардию, КДД ЛЖ  более 30 мм.рт.ст., 
ФВ ниже 40%, низкую толерантность к физи
ческой нагрузке; неполную реваскуляризацию 
миокарда (при поражении коронарных артерий, 
питающих сохранный миокард), гемодинамичес
ки значимое (более 50%) поражение ствола ле
вой коронарной артерии [9, 10, 11, 12].

Главной причиной операционной летально
сти является левожелудочковая недостаточ
ность. По данным разных авторов, синдром 
малого выброса является причиной смерти в 
65-90% случаев [2, 13, 14, 15].

Факторы риска послеоперационной 
сердечной недостаточности

По данным, представленным М. Komeda с 
коллегами, наиболее значимыми факторами 
риска развития послеоперационного синдрома 
малого выброса являются: возраст старше 60

лет, IV ФК сердечной недостаточности, пре
дыдущая реваскуляризация миокарда, ФВ ЛЖ  
менее 2 0 % (табл. 2 ) [15].

Т. В. Василидзе считает, что на развитие 
острой левожелудочковой сердечной недоста
точности в раннем послеоперационном перио
де значительное влияние оказывает и доопе- 
рационное состояние кровоснабжения боковой 
стенки левого желудочка.

По его мнению, риск развития послеопе
рационной острой сердечной недостаточности 
резко увеличивается при сердечном индексе 
менее 2,5 л/(мин*м2), ударном индексе менее 
28 мл/(мин*м2), снижении ФВ ЛЖ  ниже 25%, 
снижении ФВ сокращающейся части ЛЖ  ниже 
38%, поражении ствола ЛКА. Для комплексной 
оценки наиболее важных факторов риска раз
вития послеоперационной острой сердечной 
недостаточности автором был применен балль
ный метод.

Сравнительный анализ показал, что при 
«индексе риска» менее 3,5 баллов острая сер
дечная недостаточность развивалась в 1 ,9 % 
случаев, при величине от 3,5 до 5 баллов — у 
15% и при количестве баллов более 5 в после
операционном периоде была выраженная ОСН. 
Это позволило классифицировать больных по 
степени риска: I степень— «индекс риска» ме
нее 3,5 баллов, II степень — «индекс риска» от 
3,5 до 5 баллов и III степень — «индекс риска» 
более 5 баллов [13].

R. Т. Froehlich считает, что размер ПИ А 
ЛЖ , определенный ангиографически в два раза 
превышает размер резецируемой зоны и, та
ким образом, после операции остается частич
но пораж енный миокард, что такж е может 
обуславливать развитие острой сердечной не
достаточности непосредственно после опера
ции [16].

Если говорить о причинах послеопераци
онной сердечной недостаточности, то исходя

Таблица 1. Методы хирургического лечения постинфарктных аневризм левого желудочка и их 
«эволюция» во времени [6 ]

Метод Год

Укрепление АЛЖ  широкой фасцией бедра CS.Beek 1944

Первая закрытая резекция АЛЖ  W.Likoff 1955

Первая открытая резекция АЛЖ с линейной пластикой ЛЖ  D.A.Cooley 1958

Аутопластика Л Ж  (техника реконструкции Л Ж  и М Ж П) W.S. Stoney 1973

Пластика зататой задней стенки ЛЖ  и ДМЖПЛ/.Н. Dagget 1977

Пластика заплатой передней стенки Л Ж  после инфарктэктомии L.Levinsky 1979

Линейная пластика Л Ж  с септопликацией или септопластика заплатой D.A.Cooley 1981

Пластика Л Ж  кисетным швом A.D.Jatene 1984

Эндовентрикулопластика синтетической заплатой по методу Dor 1989

Эндовентрикулопластика эндокардиальной заплатой по методу Dor 1989

Эндоаневризморафия D.A.Cooley-R. Matas 1989



Таблица 2. Факторы риска развития синдрома 
малого выброса после хирургичес
кого лечения аневризм левого ж е
лудочка

Факторы Уровень значимости (р)

ФВ Л Ж  менее 20% 0,0001

Предыдущая реваскулфизация 0,0001

НК (NYHA) IV 0,0001

Возраст старше 60 лет 0,012

из предикторов, которые выявлены авторами 
в ходе немногочисленных исследований, при
веденных выше, можно сказать, что все они 
(возраст, низкая ф ракция выброса, полнота 
реваскуляризации) в конечном счете являю т
ся отражением состояния насосной функции и 
объема жизнеспособного миокарда. Операцион
ная травма и продолжительное ИК в данном 
случае только потенцируют вероятность пос
леоперационной сердечной слабости.

Факторы риска снижения показателей 
сократительной способности миокарда 
в отдаленном периоде

Считается, что основными факторами рис
ка снижения сократительной способности мио
карда в отдаленном периоде являются техни
ческие особенности выполнения хирургического 
лечения аневризмы, адекватность реваскуля
ризации миокарда, а так ж е исходное состоя
ние миокарда левого желудочка [14].

К. A. Kesler, R. Tavaroli (2001) не нашли 
достоверной разницы в летальности, проявле
ниях стенокардии, сердечной недостаточности, 
размерах и ФВ ЛЖ  при линейной технике и 
эндовентрикулопластике заплатой при соблю
дении показаний к оперативному лечению по 
необходимой методике. [17].

При этом, анализируя мировой опыт хи
рургического лечения постинфарктных АЛЖ , 
в последние годы большинство хирургов отда
ет предпочтение более физиологичным мето
дам реконструкции ЛЖ  путем эндовентрику
лопластики [18,19]. У пациентов со значительно 
сниженной функцией ЛЖ  (ФВ ЛЖ <20%) при 
стандартной линейной пластике периопераци- 
онная летальность составляет 1 2 ,6 %, а при эн
довентрикулопластике — только 6 ,5 % (р< 0 ,0 1 ) 
[15].

В 1995 году J. A. E lefteriades с коллегами 
после анализа результатов многоцентрового 
исследования, на основании данных Эхо-КГ и 
ЯМ Р-ТГ было сделано заклю чение, что все 
виды операций достаточно эффективны, если 
не деформируется полость ЛЖ  и оставляется 
адекватный объем ЛЖ. Авторы считают, что 
линейная резекция может быть в ряде случаев

эффективна и даже полезна, но новые мето
ды сделали ее устаревшей [2 0 ].

В настоящее время, внимание многих ис
следователей сосредоточенно на взаимосвязи 
«спиральной» анатомии (т.н. «хеликоидального 
сердца») и функционировании миокарда, актив
но развиваемой Buckberg et al [2 1 ]. Согласно 
данной концепции, предлож енной T o rre n t-  
Guasp с сотрудниками [22], макроскопическая 
пространственная конфигурация мышечных 
пучков сердца определяет оптимальную эллип
тическую структуру левого желудочка и обес
печивает наиболее эффективную его работу.

Buckberg в свою очередь определил потен
циальную роль хирургического вмешательства 
на сферически измененном ЛЖ  при сердечной 
недостаточности и его модификации в макси
мально приближенную к нормальной эллипти
ческой конфигурации форму. Данная концеп
ция подразумевает изменение формы ЛЖ  с 
целью восстановления его нормальной геомет
рии. Методика, получивш ая название SAVE 
(septal anterior ventricular exclusion), предус
м атривает создание конической внутренней 
камеры ЛЖ  путем подшивания заплаты меж
ду верхушкой и межжелудочковой перегород
кой чуть ниже аорты [23].

Данный вид вмешательств начал применять
ся с 1994 года на пациентах с постинфарктными 
аневризмами с последующим использованием 
этой техники у больных с преобладающей аки
незией и гипокинезией Л Ж  без образования 
рубца как такового. НЦССХ им А. Н. Бакулева 
РАМН имеет в большой опыт подобных опера
ций, который убедительно демонстрирует, что 
данная процедура приводит к восстановлению 
нормального спирального кровотока в ЛЖ  и 
сопровождается хорошими показателям и со
кратительной способности миокарда как бли
жайшем, так и в среднесрочном периоде на
блюдения [24].

Т аким  образом, вним ание больш инства 
исследователей сосредоточено именно на вли
янии характера оперативного вмешательства 
и адекватной тактике его выбора для конкрет
ного пациента.

Тем не менее, несмотря на накопление 
большого материала нельзя назвать полностью 
решенным вопрос о предикторах изменения 
сократительной способности миокарда в отда
ленном периоде.

Факторы риска госпитальной летальности
К наиболее значимым факторам риска гос

питальной летальности ряд авторов относят ФК 
сердечной недостаточности, ФВ менее 20%, 
высокую легочную гипертензию, сопутствую
щие тяж елы е нарушения ритма, выраженную 
митральную недостаточность, экстренные one-



ративные вмешательства и неполную реваску- 
ляризацию миокарда [13, 15, 25, 26, 27].

Г. П. Власов выявил, что при ФВ ЛЖ  ме
нее 2 0 % госпитальная летальность достигала 
45,4%, тогда как при ФВ от 31%, до 40% она 
снижалась до 7,4% [28].

Ю. В. Белов (1987) отмечает, что среди 
больных с клинической картиной сердечной 
недостаточности операционная летальность 
была выше, чем среди больных, у которых 
показанием к операции явилась стенокардия (14 
и 1%, соответственно) [29].

J. W. Kirklin и В. G. Barrat-Boyes (1984) пи
сали, что при ФВ ниже 30% смертность рав
нялась 15,5%, а при ФВ выше 30% она снижа
лась до 9,3%. С редняя послеоперационная 
летальность, равная 15%, возрастала соответ
ственно тяж ести СН и для больных I, II, III и 
IV ФК равнялась 5%, 10%, 21% и 83%, соот
ветственно [4].

По данным V. Dor и его коллег (1996) из 77 
пациентов, оперированных по экстренным по
казаниям, умерли 17 (22%), а из 435 пациен
тов, оперированных в плановом порядке — 25 
(5,7%). Смертность в группах больных с ф рак
цией выброса менее 20% и более 40% соста
вила 13,7 и 1,6%, соответственно. В группе па
циентов с легочной гипертензией (среднее 
давление в легочной артерии превышало 25 мм 
рт.ст.) летальность была 14,8% [19]. У И. Ю. Б- 
равве и соавт., (2001) среди 39 оперированных 
больных умерш ие имели в дооперационный 
период ФВ Л Ж  ниже 20% [30].

Т. В. Василидзе в своей диссертации пока
зал, что при общей ФВ менее 25% и сниже
нии сердечного индекса до 2,5 л/(мин-м 2) риск 
операции резко увеличивается [13].

Д анны е, полученны е Л. А. Б окери я  и 
Г. Г. Федоровым (1999), свидетельствуют, что 
независимо от метода пластики ЛЖ  и объема 
реваскуляризации, летальность среди пациен
тов при КДД в ЛЖ , превышавшем 25 мм рт. 
ст., была наиболее высокой [31].

Тяж есть и распространенность поражения 
коронарного русла у больных с аневризмой ЛЖ  
тоже является фактором риска госпитальной 
летальности (табл. 3) [4].

Проведя статистический анализ пошаговой 
логической регрессии, М. Komeda et al. (1992) 
определили следующие достоверно значимые 
факторы риска операционной летальности: воз
раст старш е 60 лет, повторная операция, IV 
ФК СН по NYHA, ФВ ЛЖ  <20% [15].

Суммируя результаты многочисленных ис
следований, можно выделить следующие наи
более значимые факторы риска госпитальной 
летальности при хирургическом лечении анев
ризм  Л Ж : возраст  старш е 60 лет, IV ФК 
(NYHA), отсутствие стенокардии, желудочко

вые тахиаритмии, ФВ ЛЖ  менее 25%, плохая 
сократимость неаневризматической части ЛЖ  
(рубцовое поражение базальных отделов МЖП 
и задней стенки ЛЖ), рестриктивный тип диа
столической дисфункции ЛЖ , вы раж енная 
митральная недостаточность, КДД ЛЖ  более 
30 мм рт.ст., легочная гипертензия (среднее 
давление в ЛА более 50 мм рт. ст.), сердечный 
индекс менее 2 л/(мин*м2).

Имеют значение и особенности техническо
го выполнения хирургического вмешательства. 
Неполная реваскуляризация миокарда, повтор
ная операция (после предыдущей реваскуляри
зации), экстренная или сочетанная операция 
снижали вероятность выживания больного.

Факторы риска отдаленной летальности 
и прогноз выживаемости

Большинство авторов связывает отдален
ную выживаемость с возрастом и исходным 
клиническим состоянием больных. Лучшие ре
зультаты  отмечены у больных, у которых в 
клинике ведущей была стенокардия, а не сер
дечная недостаточность [4, 32, 33].

По данным J. A. Elefteriades с коллегами 
(1995), пациенты с застойной СН имели пяти
летнюю выживаемость 52%, а без признаков 
сердечной недостаточности— 76% [20].

J. N. V authey (1988) с коллегами выявили, 
что отдаленная выживаемость пациентов пос
ле пластики аневризмы ЛЖ  и реваскуляриза
ции миокарда напрямую зависела от исходно
го ФК сердечной недостаточности [34].

Следующий наиболее значимый предиктор 
отдаленной выживаемости — это исходная кон- 
трактильная способность миокарда ЛЖ  и осо
бенно его неаневризматической части.

В. G. Barratt-B oyes с коллегами (1984) так
же установили зависимость выживаемости от 
функции неаневризматической части ЛЖ: при 
наличии рубцового поражения сегментов зад
ней стенки ЛЖ  выживаемость достоверно сни
жалась [4].

Предоперационными факторами риска от
даленной сердечной смерти, по мнению L. Н.

Таблица 3. Госпитальная летальность хирурги
ческого лечения аневризм левого 
желудочка в зависимости от тяж е
сти поражения коронарного русла

Количество 
пораженных КА

Количество
пациентов Летальность

1 31 (22%) 2 (6%)

2 38 (27%) 6 (1 6 % )

3 62 (44%) 1 2 (1 9 % )

Стеноз ЯКА 9 (6%) 2 (22% )

Всего 140(100% ) 22 (16% )



Edmunds, являются: пожилой возраст, низкий 
ФК сердечной недостаточности, ФВ ЛЖ  <35%, 
КДД ЛЖ  >20 мм рт. ст. и сопутствующая мит
ральная регургитация [7].

Проведя мультивариационный регрессион
ный статистический анализ, Y. Louagie (1987) 
выявил факторы, которые влияют на качество 
жизни и отдаленную выживаемость пациентов 
с аневризмой ЛЖ.

Авторы предложили рассчитывать индекс 
риска отдаленной летальности по следующей 
формуле:

R=0,307*Xi+0,0009*X2+0,3748*X3 
+0,0283*Х4+0,0256*Х5, 

где: R — риск, X i — функциональный класс 
сердечной недостаточности (0 -IV); Х2 -длитель
ность иш емического анам неза (в неделях); 
Хз — количество пораженных коронарных ар
терий (1-3); Х4 — КДД ЛЖ; Х5 — возраст (лет).

Низкий риск определялся как большой при 
5,8 баллов, умеренный риск от 2,8 до 3,6 и 
высокий риск — менее 2,7 [33].

W. Н. Coltharp с коллегами (1994) выявили 
следую щ ие достоверно значим ы е ф акторы  
риска отдаленной летальности: низкая сокра
тительная способность оставшегося миокарда 
ЛЖ  и возраст. Тип пластики Л Ж  и выполне
ние сочетанных процедур не влияли на от
даленную  летальность. Оценив отдаленны е 
результаты  хирургического лечения 536 паци
ентов с АЛЖ  в зависимости от контрактильной 
способности оставшегося миокарда ЛЖ , они 
пришли к выводу, что общая пяти- и десяти
летняя выживаемость составила соответствен
но 6 8  и 51% и имела достоверное различие 
при различных типах сократимости неаневриз
матической части ЛЖ. При I типе она равня
лась соответственно 82 и 57%, при II типе -72 
и 38%, при III типе — 60 и 35% [35].

По данным М. Komeda с коллегами (1992), 
отдаленная выживаемость зависела от исход
ной сократительной способности Л Ж  и нали
чия поражения ствола ЛКА. Так, при ФВ ЛЖ  
менее 2 0 %, пятилетняя выж иваемость была 
75%, а при ФВ ЛЖ  более 20% — возрастала 
до 90%, а при поражении ствола ЛКА она была 
существенно ниже (45% против 71%).

Проведя статистический анализ пошаговой 
логической регрессии, они указали следующие 
достоверно значимые факторы риска отдален
ной летальности: поражение ствола ЛКА и ФВ 
ЛЖ  <20% [15].

Таким образом, суммируя результаты мно
гочисленных исследований, можно выделить 
следующие наиболее значимые факторы рис
ка отдаленной летальности пациентов при хи
рургическом лечении АЛЖ: пожилой возраст, 
IV ФК (NYHA), преобладание симптомов зас
тойной СН, желудочковые тахиаритмии, ФВ

ЛЖ  менее 35%., плохая сократимость неанев
ризматической части ЛЖ , митральная регур
гитация, КДД ЛЖ  более 20 мм рт. ст.; право
ж елудочковая недостаточность, пораж ение 
ствола левой коронарной артерии.

Факторы риска развития жизнеугрожающих 
аритмий в послеоперационном периоде

Е. Б. Фитилева и Н. С. Бусленко (1986) от
мечают, что, хотя у больных с аритмиями вы
живаемость после операции выше, чем у нео- 
перированных, наруш ения ритма являю тся 
прогностически неблагоприятными факторами 
и послеоперационная выживаемость при этом 
наименьшая [36].

Согласно данным исследований, проведен
ных в нашем центре, наиболее опасным ослож
нением в послеоперационном периоде при хи
рургическом лечении иш емической болезни 
сердца (ИБС), являются нарушения ритма сер
дца. При этом следует отметить, что само по 
себе оперативное лечение больных с постин- 
фарктной аневризмой снижает вероятность воз
никновения аритмических осложнений в отда
ленном периоде, но при этом не устраняет 
возможность их появления [37].

Причиной внезапной смерти больных ише
мической болезнью сердца в 75-90% случаев 
являю тся ж елудочковы е аритмии. Больные, 
успешно реанимированные после ф ибрилля
ции желудочков, особенно при ее возникнове
нии позже вторых суток инфаркта миокарда, 
имеют плохой прогноз из-за высокой вероят
ности рецидива аритмий [38]. Отмечено, что ФП 
возникают чащ е после оперативны х вмеш а
тельств на клапанах и аортокоронарного шун
тирования. Возникновение ФП после операции 
значительно удлиняет сроки пребывания в ста
ционаре (включая пребывание в реанимаци
онном отделении и в палате) [38,39].

Общие факторы риска возникновения 
наджелудочковых и желудочковых 
аритмических осложнений 
в послеоперационном периоде

Повторные инфаркты в анамнезе и непол
ная реваскуляризация с точки зрения влияния 
на прогноз развития как ФП, так и желудоч
ковых нарушений ритма, на наш взгляд, име
ют идентичную патофизиологическую основу. 
Точный механизм повышения частоты встре
чаемости аритмий у пациентов с ишемической 
болезнью сердца, по сравнению с больными, 
имеющими неосложненную ИБС, до сих пор 
не ясен. В зависимости от причины возникно
вения СН, ведущ ими в аритм огенезе могут 
быть различные факторы, включающие ише
мию или структурные изменения, такие как 
фиброз или кардиосклероз. Механизм re-en try
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вокруг очагов кардиосклероза, аномальные 
проводящие пути, диссоциация в АВ- и СА- 
узлах, аномальный автоматизм, постдеполяри
зации и триггерная активность в результате 
изменений метаболизма кальция вносят свой 
вклад в генез нарушений ритма. Представляют 
интерес данные М. J. Williams (1996), указыва
ющие, что ф акт выявления в рубцовой зоне 
при добутаминовом стресс-тесте участков со
хранившегося и ишемизированного миокарда 
является предиктором неблагоприятных исхо
дов в связи с образованием разности потенциа
лов на границе рубца и гибернированного мио
карда [40].

Больш ое значение принадлеж ит такж е 
нарушению транспорта ионов магния, внутри
клеточное количество которого сниж ается у 
пациентов с выраженной СН и высоким уров
нем норадреналина [41, 42], и кальция, изме
ненное соотношение концентраций которого 
вне и внутри клетки ведет к удлинению фазы 
деполяризации и дисперсии интервала QT [43].

Кроме того, нельзя не подчеркнуть, что 
ф орм ирование аневризм ы  сердца является  
крайним вариантом развития постинфарктно- 
го кардиосклероза, а само оперативное вме
ш ательство активно влияет на м еханизмы  
внутрижелудочковой гемодинамики и способ
ствует её нормализации как за счет устране
ния гипокинезии межжелудочковой перегород
ки, так и уменьшения КДО. В связи с этим в 
перспективе было бы интересным в будущем 
провести сравнительное исследование и изу
чить показатели частоты развития аритмичес
ких осложнений у больных в отдаленном пе
риоде п осле п р о вед ен и я  гео м етр и ч ески х  
реконструкций по методике Дор и пациентов, 
по тем или иным причинам не попавших в поле 
зрение хирургов.

По данным многочисленных исследований, 
пожилой возраст является независимым пре
диктором возникновения ФП и желудочковых 
нарушений, как в общей популяции, так и пос
ле кардиохирургических операций [44,45].

Предполагается, что к возникновению на
рушений ритма предрасполагают инволютив- 
ные патологические процессы, развиваю щ и
еся  в м и о к ар д е , эн д о к ар д е  и эп и к ар д е  
предсердий и желудочков при старении, в ча
стности связанные с уменьшением количества 
и гипертрофии кардиомиоцитов, прогрессиру
ющем увеличении содержания фиброзной тка
ни и амилоидной субстанции, приводящим к 
фрагментации, расформированию слоев эндо
карда, инфильтрации элементов эластина и 
коллагена, атрофии миоцитов предсердия и ж е
лудочков, что в свою очередь приводит к за 
медлению или блокированию внутрипредсерд- 
ного и внутрижелудочкового проведения [44].

По данным нашего центра, удлинение 
времени искусственного кровообращения (ИК) 
и времени пережатия аорты являются незави
симыми предикторами возникновения как ФП, 
так и желудочковых нарушений после геомет
рической реконструкции постинфарктных анев
ризм [45]. Общеизвестно, что ИК, с одной сто
роны, обеспечивает необходимые условия для 
проведения оперативных вмешательств на сер
дце, но, с другой стороны, вызывает ряд от
клонений во всех органах и системах, чрева
то многими ослож нениям и  и и н дуц и рует 
стереотипную реакцию организма в ответ на 
повреждение и инициацию так называемого 
«воспалительного синдрома». Известно, что 
ухудшение реологических свойств крови сопро
вождается снижением порога возникновения 
нарушений ритма, в том числе фибрилляции 
желудочков. С другой стороны, имеются дан
ные о положительных эффектах терапии де- 
загрегантами и антикоагуллянтами у пациентов 
с нарушениями ритма: они обладают способнос
тью препятствовать возникновению аритмий. 
Совершенно не изученными до настоящего вре
мени остаются аспекты аритмогенного действия 
циклических нуклеотидов и субпопуляций лим
фоцитов, а также роль циркулирующих иммун
ных комплексов, эндогенных опиоидных пепти
дов, м елатонина и брадикинина в генезе 
аритмий, несомненно играющих серьезную роль 
в патофизиологических механизмах воздействия 
на миокард в процессе ИК и ведения наркоза 
[43, 46, 47, 48, 49].

Группоспецифические факторы риска 
возникновения аритмических осложнений 
в послеоперационном периоде

Наиболее сильное влияние на вероятность 
появления фибрилляции предсердий в после
операционном периоде оказывает сохраняюща
яся митральная недостаточность. Данное поло
ж ение вполне согласуется с классическими 
представлениями о патогенезе наджелудочко- 
вых нарушений ритма как следствие перегруз
ки объемом левого предсердия и дальнейших 
механизмов появления очагов эктопии и пато
логической циркуляции возбуждения. Наличие 
дополнительных проводящих путей и синдром 
WPW, как нам кажется, не требует в этой свя
зи дополнительного обсуждения.

В данную гипотезу такж е легко вписыва
ется влияние п о к азател я  разм еров левого 
предсердия. То, что увеличение размеров ле
вого предсердия является независимым пре
диктором возникновения ФП, подчеркивалось 
многими авторами [44, 50]. Из клинической 
практики известно, что нередко пароксизмы 
ФП регистрируются при нормальных размерах 
ЛП. С другой стороны, при увеличенных раз-



мерах ЛП фибрилляции могут и не возникать, 
на основании чего некоторые авторы [38] сде
лали вывод, что к пароксизмальным формам 
неприложимо представление об обязательном 
увеличении предсердий как условии, пред
располагающем к приступам аритмии.

Оценивая связь характера сердечного рит
ма с размерами левого предсердия, было выд
винуто понятие «критического порога» его 
у вел и ч ен и я , после преод олен и я  которого 
постоянная форма ФП становится неизбежной 
[44].Таким образом, данный вопрос не нашел 
своего однозначного решения, но тем не ме
нее несомненно, что ишемическая митральная 
недостаточность в сочетании с увеличенным 
ЛП, является фактором, влияющим на веро
ятность данного осложнения.

Использование внутриаортального балло
на (по показаниям) является признаком после
операционной сердечной недостаточности, что 
может служить опосредованным фактором рис
ка развития желудочковых аритмий [45].

Низкая фракция выброса является неза
висимым предиктором развития жизнугрожа- 
ющих нарушений ритма у больных ИБС в пред- 
и послеоперационном периодах аортокоронар
ного шунтирования. Риск их возникновения у 
больных ИБС с нарушенной функцией миокар
да левого желудочка достаточно высок и со
ставляет по данным литературы у больных с 
ФВ<40% до 67% [33].

Сохраняющиеся высокие показатели ко
нечно-диастолического обьема (КДО) косвенно 
могут указывать на исходно нарушенные кон- 
трактильные свойства миокарда как резуль
тат систоло-диастолической дисфункции и ри
гидности стенок ЛЖ , недостаточно восстанов
ленный коронарный кровоток (возможно, из-за 
«отсутствия периферии»), неполную нормали
зацию внутрисердечной гемодинамики в ре
зультате хирургического вмешательства. Все 
перечисленные факторы могут служить пус
ковым звеном в развитии желудочковых нару
шений ритма, как было показано выше [51].

В целом, прогностическое значение эхо
кардиографических данных заметно превосхо
дит многие клинические показатели. Тем не 
менее, в эхокардиографической методике при 
оценке результата невозможно избеж ать ка
чественных оценок. Поэтому в окончательной 
тр а кто в ке  и сслед ован и я  всегда за л о ж ен а  
субъективность, что весьма затрудняет срав
нение результатов, полученных в разных кли
никах. Спор о месте эхокардиографического 
исследования при определении прогноза боль
ных ИБС еще не получил окончательного раз
решения.

В заключении, следует отметить, что ве
дение данной группы больных в послеопера

ционном периоде требует динамического на
блюдения и контроля. Прежде всего адекват
ное уменьшение полости ЛЖ  и как можно бо
лее полная реваскуляризация, а так же время 
ИК, могут быть «модифицируемыми» и влияю
щими на вероятность разви ти я  описанных 
выше послеоперационных проблем.

При этом, несмотря на значительный ин
терес к выявлению данных предикторов в хи
рургии аневризм сердца как со стороны кар
диологов, так и кардиохирургов в нашей стране 
и за рубежом, многие исследования проведе
ны на ограниченных контингентах пациентов. 
Стоит отметить и неоднородность видов хирур
гической коррекции в изученных группах, а 
такж е отсутствие единых подходов в тактике 
дальнейших решений по отношению к выяв
ленным факторам. В связи с этим, назрела не
обходимость не только в обобщении данных, 
но и в проведении новых, более методологи
чески выверенных исследований в данной об
ласти.
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