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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность проблемы 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) имеет широкое распространение. В 

России на 100 тыс. взрослого населения встречается 6210 больных ИБС. Одним 

из самых грозных ее осложнений является инфаркт миокарда (ИМ). Количество 

пациентов перенесших ИМ составляет 140 человек на 100 тысяч населения 

(Бокерия Л.А., Гудкова Р.Г. и соавт., 2015). Частота формирования 

постинфарктных аневризм левого желудочка (ПИАЛЖ) в результате ИМ 

варьирует от 10 до 35% ( Meizlish JL, Berger MJ, Plaukey M, и соавт., 1984). 

Медикаментозная терапия у пациентов с ПИАЛЖ малоэффективна, так, по 

данным различных авторов, 5-летняя выживаемость при медикаментозном 

лечении больных с ПИАЛЖ варьирует от 47 до 70% ( Chen JS, Hwang CL, Lee 

DY и соавт. 1995 ). Бесспорным фактом на сегодняшний день является то, что 

хирургическое лечение ПИАЛЖ позволяет значительно улучшить прогноз и 

клиническое течение заболевания. Однако выполнение операции у таких 

больных является высоко рискованной процедурой, в особенности у пациентов 

со значительно сниженными функциональными резервами миокарда ЛЖ.  

В настоящее время традиционным подходом к реконструкции ЛЖ 

является операция на остановленном сердце. Одной из основных проблем 

оперативного лечения ПИАЛЖ на остановленном сердце остается высокая 

летальность,  которая составляет, по данным ряда авторов, 5–7% и может 

увеличиваться до 20% у пациентов с крайне низкими функциональными 

резервами миокарда. (Dor V и соавт., 2004).Наиболее частой причиной 

летальности является острая левожелудочковая недостаточность, которая,по 

данным некоторых авторов, можетразвиваться у 64% оперированных больных ( 

Di Donato M, Sabatier M, Dor V и соавт., 2009). В последнее время появились 

отдельные публикации, свидетельствующие о том, что реконструкцию ЛЖ 

можно проводить на работающем сердце.  В нашей стране еще в 1963 г. по  Б.В. 



7 
 

Петровского разработал игольчатый зажим, использование которого позволяло 

выполнять резекцию аневризмы левого желудочка на работающем.(25).  По 

мнению авторов, резекция аневризмы ЛЖ, выполненная без пережатия 

аортыпозволяет избежать остановки сердца, связанной с ней ишемии миокарда 

и, таким образом, уменьшить риск развития острой сердечной недостаточности 

(ОСН) в раннем послеоперационном периоде (G. Oktar, M. Fabiano Porta, J. 

Grandjean., и соавт., 2009).  Однако, согласно данным литературы, до 

настоящего времени не разработана методика выполнения этой операции, не 

определены показания к данному хирургическому вмешательству, не оценены 

непосредственные и отдаленные результаты. Таким образом, актуальность  

проведения данного исследования,в настоящее время, не вызывает сомнений, а 

его результаты позволят в значительной степени расширитьспектр 

хирургических вмешательств у данной категории больных. 

 

Цель исследования: разработать методику хирургического лечения 

постинфарктных аневризм левого желудочка на работающем сердце.  

Задачи исследования: 

1. Определить факторы риска возникновения острой сердечной 

недостаточности в   раннем послеоперационном при выполнении 

хирургического лечения аневризм левого желудочка на работающем сердце. 

2. Изучить непосредственные результаты хирургического лечения аневризм 

левого желудочка у больных прооперированных в условиях параллельного 

кровообращения и в условиях кардиоплегии.   

3. Оценить отдаленные результаты хирургического лечения аневризм 

левого желудочка у больных прооперированных в условиях параллельного 

кровообращения и в условиях кардиоплегии. 
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4. Разработать протокол хирургического лечения аневризм левого 

желудочка на работающем сердце на основании полученных результатов 

сравнительного анализа хирургического лечения постинфарктных аневризм 

левого желудочка выполненного в условиях параллельного кровообращения и с 

кардиоплегией. 

 

Научная новизна: 

Произведена оценка результатов хирургического лечения постинфарктных 

аневризм левого желудочка, выполненного на работающем сердце, 

cформулированы показания и определены противопоказания для пластики 

постинфарктной АЛЖ на работающем сердце. 

Практическое значение: 

1. Внедрение методики оперативного лечения постинфарктных ПИАЛЖ на 

работающем сердце, значительно расширит показания к хирургическому 

лечению пациентов с постинфарктной аневризмой ЛЖ отягощенной тяжелой 

сердечной недостаточностью. 

2. Изучение результатов хирургического лечения ПИАЛЖ на работающем 

сердце позволит определить категории больных, у которых использование 

данной методики будет наиболее эффективным.   

3. Оценка факторов риска возникновения послеоперационных осложнений 

позволит, во-первых, прогнозировать и, во-вторых, значительно улучшить 

результаты хирургической коррекции постинфарктных осложнений ИБС. 

 

Структура диссертации 

Диссертация изложена на 95 страниц машинописного текста, состоит из 

введения, обзора литературы, 4 глав, выводов и практических рекомендаций; 
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содержит 19 таблиц и 15 рисунков. Список литературы включает 181 источника 

отечественной и зарубежной литературы. 
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Глава 1. Обзор литературы. 

1.1  Патогенетические механизмы формирования постинфарктной 

аневризмы левого желудочка. 

Постинфарктная аневризма левого желудочка (ПИАЛЖ)  - структурное, 

локальное увеличение диастолического контура левого желудочка с 

формированием систолического дискинеза данной зоны(158). Ю.В. Белов дает 

следующие определение ПИАЛЖ – аневризма ЛЖ представляет собой 

ограниченое выпячивание истонченного рубцово-измененного участка стенки 

сердца, проявляющееся локальной дискинезией или акинезией. (12)  R.A. 

Johnson и соавт. определяют ПИАЛЖ как большая зона дискинеза или акинеза 

ЛЖ, вследствие наличия которой происходит снижение фракции выброса 

(ФВ)(118). 

Более 95% аневризм ЛЖ формируются вследствие инфаркта миокарда. 

Бывают случаи, когда аневризма ЛЖ может формироваться вследствие травмы, 

болезни Чагоса, саркоидоза. Врождённые аневризмы ЛЖ встречаются крайне 

редко и данная патология обозначается как врожденный дивертикул левого 

желудочка. (71,72, 102, 162). 

В развитии истинной аневризмы ЛЖ выделяют две фазы: раннее 

выпячивание и позднее ремоделирование. Раннее выпячивание ЛЖ 

формируется сразу же после развития ИМ. По данным вентрикулографии, при 

отсутствии хорошо развитой коллатеральной сети, формирование ПИАЛЖ, в 

первые 48 часов после развития крупноочагового ИМ, отмечено почти у 50% 

больных. У пациентов с хорошей коллатерализациейпри хроническом течении 

заболевания этот процесс может растягиваться до 2-х недель. (132). Истинная  

аневризма ЛЖ, как правило, образуется на фоне острой окклюзии 

магистральной коронарной артерии (КА) - передней нисходящей артерии 

(ПНА), правой коронарной артерии (ПКА) или огибающей артерии (ОА). 

Слаборазвитая коллатеральная сеть, по данным ангиографии, при  остром 
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инфаркте миокарда способствует формированию аневризмы ЛЖ. В 88% 

случаев ПИАЛЖ образуется вследствие окклюзии ПНА и развития переднего 

инфаркта миокарда(97). 

Снижение сократительной способности в большой инфарцированной зоне 

и сохранение нормальной сократительной способности окружающего миокарда 

приводит к систолическому выпячиванию и истончению зоны инфаркта. 

Согласно закону Лапласа (T = Pr/2h), при постоянном давлении в левом 

желудочке, увеличение r радиуса кривизны   и снижение толщины стенки ЛЖ в 

зоне инфаркта – это два фактора, приводящие к увеличению напряженности 

стенки и в последующем ее растяжению.  Миокард, вследствие ишемического 

повреждения,  становится более пластичным и податливым, что в свою очередь 

приводит к растяжению стенки левого желудочка и увеличению его 

размеров(101). Таким образом, возрастающий систолический и диастолический 

стресс приводит к нарастанию растяжения ЛЖ до тех пор, пока 

компенсаторные механизмы не снизят степень растяжимости инфарцированной 

зоны (90). 

 Все эти процессы происходят в фазу раннего постинфарктного 

ремоделирования.  Фаза позднего ремоделирования ЛЖ начинается между 2 и 4 

неделями после ИМ, с момента образования васкуляризированной 

грануляционной ткани, которая в дальнейшем (к 6-8 неделе) замещается 

соединительной тканью. За счет уменьшения количества миоцитов и 

замещения их соединительной тканью стенка ЛЖ истончается и продолжает 

растягиваться. Нередко эти процессы способствуют образованию 

пристеночного тромба в зоне аневризмы(129). 

Вероятно, отсутствие коронарной реперфузии является необходимым 

условием для развития аневризмы ЛЖ. Согласно данным многих исследований 

реперфузия инфарктзависимой артерии как спонтанно, так и после 

тромболизиса или ангиопластики, сопровождается низким процентом 

формирования аневризм ЛЖ. Это дает основание предположить, что  
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своевременное восстановление коронарного кровотока, предохраняет от 

формирования АЛЖ путем улучшения кровообращения в зоне инфаркта и 

обеспечивает необходимые  условия для миграции фибробластов. (50,113).   

 В результате ишемии или перенесенного ИМ происходит ишемическое 

ремоделирование ЛЖ, что приводит к нарушению объемных и 

функциональных параметров сердца. Изменение геометрии ЛЖ с дислокацией 

папиллярных мышц и разрушением трабекулярного аппарата, 

обеспечивающего закручивание потока крови, приводит к тому, что при 

сердечном выбросе утрачивается центробежный компонент и ЛЖ начинает 

работать как некомпетентный объемный насос (14, 82,177). Таким образом, 

завершается этап структурно-геометрической перестройки ЛЖ.  

Нарушение кинетики стенок ЛЖ в результате острой или хронической 

ишемии в современной литературе описывается следующими терминами: 

гипокинез – размеры ЛЖ не увеличены, имеются участки миокарда со 

сниженной амплитудой движения.  

акинез – состояние, при котором ЛЖ имеет нормальные размеры и участки 

миокарда не участвующие в сокращении.  

дискенез – размеры ЛЖ не увеличены и имеются зоны парадоксального 

движения миокарда.   

аневризма – это состояние при котором наблюдается увеличение  размеров ЛЖ 

и имеется наличие зон парадоксальной кинетики. (рис.1) (102). 
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Рис. 1. Варианты дисфункции левого желудочка в зависимости от вида 

нарушения кинетики его стенок [GorondinP. etal.//Thorac. Cardiovasc. Surg. Vol. 

77. P. 57]. 

 M. DiDonato и соавт. выделяет в отдельные группы пациентов с 

дискинезией и акинезией аневризматических сегментов. Такое разделение 

исследователи считают целесообразным, отмечая удовлетворительные 

результаты резекции аневризмы ЛЖ в первой группе и высокий риск развития 

синдрома низкого сердечного выброса во второй (77). 

При постинфарктном ремоделировании развиваются систолическая и 

диастолическая дисфункция ЛЖ. Систолическая дисфункция развивается 

вследствие снижения ФВ и увеличения конечного диастолического объема 

ЛЖ,диастолическая дисфункция вследствие увеличения ригидности 

фиброзированной стенки аневризмы, снижения диастолического наполнения и 

увеличением конечно-диастолического давления (КДД). Прогрессирование 

систолической и диастолической дисфункции приводит к снижению 

сердечного выброса и формированию хронической сердечной недостаточности 

(9,162,129,97,134). Пятилетняя выживаемость при данном состоянии не 

превышает 40%(11,24, 78, 117,134,166) и единственным способом снижения 

смертности данной категории больных является хирургическое вмешательство 
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направленное на оптимизацию объемных параметров ЛЖ и улучшение его 

сократительной способности. 

1.2  Клинические аспекты заболевания в зависимости от 

особенностей ремоделирования полости левого желудочка.  

Клиническое течение ПИАЛЖ зависит от степени поражения миокарда 

ЛЖ. Немаловажную роль в степени выраженности и прогрессирования  

сердечной недостаточности играет уровень кинетики базальных отделов ЛЖ, 

ФВ и размеры аневризмы ЛЖ. Потеря жизнеспособного миокарда приводит к 

развитию патологического процесса ремоделирования, вовлекающего в себя 

как поврежденную зону, так и интактный миокард (60). В результате этого 

происходит выключение части сердечной мышцы из эффективной работы и 

существенное изменение массы, формы и размеров полостей сердца, 

значительное снижение силы сокращения ЛЖ(60). Степень выраженности 

ишемического поражения ЛЖ, локализация процесса и уровень развития 

коллатералей определяет какой тип ПИАЛЖ в последующем 

сформируется.(108)   

Существует ряд классификаций ПИАЛЖ, основанных на оценке  

этиологии, локализации, формы, сократительной способности миокарда, типа 

диастолической дисфункции, характера изменений кинетики стенок ЛЖ и 

внутрисердечной гемодинамики.   

По происхождению аневризмы подразделяют на врожденные (дивертикул 

ЛЖ) и приобретенные. Различают истинные, ложные, расслаивающие и 

рекурентные ПИАЛЖ. В образовании истинной аневризмы ЛЖ принимает 

участие морфологически измененная стенка миокарда, без нарушения ее 

целостности. Гистологически в составе такой аневризмы среди фиброзной 

ткани выявляют единичные мышечные элементы. Ложные аневризмы 

возникают вследствие разрыва участка стенки в зоне наибольшего ее 

истончения или травмы, с образованием перикардиальных гематом, имеющих 
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сообщение с полостью. Расслаивающие аневризмы возникают в результате 

разрыва эндокарда при сохранении целостности поверхностных слоев. (19, 98, 

115). Рекурентные аневризмы являются осложнениями оперативного пособия и 

возникают вследствие технических недостатков при сопоставлении краев 

вентрикулотомной раны, выполнением поверхностных швов или их недоста-

точным количеством. Прогноз в случае развития рекуррентной аневризмы 

крайне неблагоприятный, и уровень летальности в течение первого года 

составляет 22 %. (19, 147).  

По форме внешнего контура различают диффузные и мешкообразные 

ПИАЛЖ.  

 Аневризмы, в зависимости от локализации, могут быть нескольких 

типов: передне-перегородочно-верхушечные, септальные, передне-боковые, 

задне-базальные, бифокальные. (15,77)  

  W. Stoney etal разработали классификацию подразделяющую ПИАЛЖ на 

две группы в зависимости от кинетики сокращающейся части ЛЖ:  

I – аневризмы c нормокинезом сокращающейся части ЛЖ (фракция выброса 

сокращающейся части ЛЖ (ФВслж)) ≥ 50 %;  

II – аневризмы с гипокинезией сегментов сокращающейся части ЛЖ (ФВслж ≤ 

50 %) (60).   

W. Coltharp etal, разработали классификацию согласно которой ПАЛЖ 

подразделяется на три группы в зависимости от функционального состояния 

базальных отделов ЛЖ:  

I. Аневризмы с нормокинезией базальных отделов передней и задней 

стенок (ФВслж ~50 %).  

  II. Аневризмы с нормокинезией базальных отделов передней стенки и 

гипокинезией задней стенки, (ФВслж ~45–35 %).  
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   III. Аневризмы с нормокинезией базальных отделов передней стенки и 

акинезией задней стенки, (ФВслж ≤ 35 %) (60).   

Вследствие ишемического повреждения миокарда может развиться такое 

осложнение как ишемическая кардиомиопатия, характеризующееся 

увеличением объемных показателей ЛЖ и снижением ФВ. Для разграничения   

понятий постинфарктная аневризма левого желудочка и ишемическая 

кардиомиопатия M. DiDonato и соавт.  разработали классификацию, 

основанную на оценки формы и кинетики базальных отделов ЛЖ. 

 Тип 1. (Истинная аневризма) Имеется геометрическое разграничение(по 

данным ЭХО КС во время систолы определяется два края)  между утолщенным 

и истонченным миокардом, т.е. имеется шейка аневризмы. 

 Тип 2. (Переходный тип) По данным ЭХО КС определяется один край, 

отграничивающий утолщенный и истонченный миокард. Термин переходный 

используется для характеристики промежуточных форм.  

 Тип 3. (Ишемическая дилятационная кардиомиопатия) Систолическая 

форма левого желудочка сглажена вдоль всего периметра. Края, разделяющие 

зону аневризмы и жизнеспособного миокарда, не определяются. (75)(Рис.2) 

 

Рисунок 2. Виды ремоделирования левого желудочка после инфаркта миокарда. 

Тип 1. Аневризма левого желудочка. Тип 2. Переходный тип. Тип 3. 

Ишемическая кардиомиопатия.[Di Donato M  et al. Surgical ventricular 

restoration: left ventricular shape influence on cardiac function, clinical status, and 

survival.// TheAnnalsofThoracicSurgery 2009;87:455-461.] 
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При I типе ПИАЛЖ базальные отделы имеют нормальную сократимость, 

что частично компенсирует сниженную насосную функцию ЛЖ. При II типе 

сократительная способность базальных отделов ЛЖ умеренно снижена, что 

приводит уменьшению насосной функции ЛЖ. При III типе имеется 

выраженный гипокинез базальных отделов ЛЖ, что ведет к резкому снижению 

контрактильности ЛЖ (75),увеличению КДО и КДД ЛЖ,  возрастанию 

напряжении стенки ЛЖ, увеличению преднагрузки, что в условиях снижения 

сократительной способности поврежденного миокарда, гипоперфузии миокарда 

ведет к ухудшению микроциркуляции и еще большему прогрессированию 

ишемии миокарда.(18) В этих условиях перфузионное давление  миокарда 

начинает поддерживаться за счет компенсаторного роста общего 

периферического сопротивления (увеличение постнагрузки), что вызывает 

повышение потребления кислорода сердечной мышцей (108, 112). Нарушение 

соотношения «давление–объем» и дилатация полости ЛЖ приводят к быстрому 

прогрессированию СН, замыкая «порочный круг» декомпенсации 

кровообращения (42, 43, 137). Данная классификация позволяет в зависимости 

от типа ПИАЛЖ прогнозировать возможные исходы оперативного лечения и 

естественное течение заболевания.  

По данным М. Di Donato и соавт., при выполнении хирургического 

ремоделирования у больных с 2 и особенно с 3 типом аневризм ЛЖ 

наблюдается значительное увеличение показателя летальности, который может 

достигать 12,7%  (75). 

Развитие ПИАЛЖ приводит к снижению ФВ и увеличению  КДО и КСО 

ЛЖ, что в свою очередь способствует прогрессированию сердечной 

недостаточности. Проводился ряд исследований, которые оценивали прогноз 

жизни больных с сердечной недостаточностью в зависимости от 

функционального состояния миокарда.   

По данным исследования MUSIK снижение ФВ ≤ 35%  повышает 3-

летнюю летальность более чем в 2 раза, увеличение КДР более 33мм/м
2
  также 
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увеличивает 3-летнюю летальность более чем в 2 раза. (174). Мультицентровое 

исследование OPTIMIZE-HF доказало что у больных с систолической 

дисфункцией (снижение ФВ ≤ 40%) в 1,5 раза увеличивается показатель 

внутрибольничной летальности. Исследование SHFM показало, что снижение 

ФВ до 30% увеличивает риск развития внезапной смерти в 1,5 раза и риск 

развития смерти вследствие прогрессирования сердечной недостаточности в 2 

раза.(144) Исследования CHARM выявило, что в группе больных с 

систолической дисфункцией ЛЖ( ФВ 45% и ниже) каждое последующее 

снижение ФВ на 5% увеличивает летальность на 13%. (152) 

Исследование Maggic определило, что 3-годичная выживаемость больных 

с сохраненной ФВ на 32% выше, чем у больных с ФВ ниже 40%. (35) White и 

соавт. выявили, что  при   индексе КСО более 60 мл/м
2
  и индекс КДО более 

100мл/м
2
 у больных перенесших ИМ летальность увеличивается в 5 раз в 

сравнением с группой больных, которые имели нормальные показатели индекса 

КСО и КДО.(178) Исследование GUSTO-I подтвердило, что индекс КСО 40 

мл/м
2
 и более является независимым предиктором ранней и поздней 

летальности после перенесенного ИМ и увеличивает летальность в 4 раза. При 

индексе КСО 40-50 мл/м
2 

годовая летальность составляет 16%, при 50-60 мл/м
2 

21%, и при индексе КСО более 60 мл/м
2
  показатель летальности  составляет 

33%.  (143) 

 Вышеприведенные исследования демонстрируют прогностическую 

важность изменения таких показателей, как ФВ, индекс КДО и КСО, что 

определяет необходимость выполнения хирургического лечения, 

направленного на уменьшение размеров и нормализацию формы ЛЖ, что в 

свою очередь позволит улучшить качество и продолжительность жизни 

больных. Отдаленная выживаемость после операций по поводу аневризм ЛЖ 

колеблется в большей степени из-за различий между отдельными популяциями 

больных. Пятилетняя выживаемость  варьирует от 58 до 80% (95, 103), 10-

летняя общая выживаемость составляет 34% (103), а 10-летняя «сердечная» 
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выживаемость - 57% (152). На ближайшие и отдаленные результаты 

оперативного лечения ПИАЛЖ влияют такие фактора как ФВ, размеры 

аневризмы ЛЖ, наличие желудочковых нарушений ритма в анамнезе, возраст, 

дисфункция ПЖ. Так на каждые 10% снижения ФВ выживаемость снижается на 

30%, у больных старше 70 лет показатели летальности в 1,5 раза выше и может 

достигать 12.4%, при наличии желудочковых нарушений ритма летальность 

возрастает в 2 раза. (103, 125). При вовлечении более 60% объема ЛЖ в 

аневризму 30-дневная летальность составляет 12,5%, в сравнении с 2,2%  при 

размере ПИАЛЖ менее 60% объема ЛЖ. (77). При наличии умеренной или 

выраженной дисфункции ПЖ летальность увеличивается до 13,6%. (120) При 

ФВ≥30% пятилетняя выживаемость составляет 76,7±3,2%, в сравнении с 

63,8±3,9% при ФВ≤30%. У больных с индекс КСО≤80 мл/м
2 

пятилетняя 

выживаемость равняется 79,4±3,3%, в сравнении с 67,2±3,2% в группе больных 

с индекс КСО≥120 мл/м2. Степень сердечной недостаточности также влияет на  

пятилетнюю выживаемость, так при ФК I (NYHA) данный показатель равен 

94,5±2,7%, при ФК II (NYHA) 87,2±3,3%, при ФК III (NYHA) 69,9±4,7% и при 

ФК IV(NYHA) 49,7±5,8%. (30)   

1.3 Методы хирургического лечения постинфарктных аневризм левого 

желудочка. 

1.3.1 Основные принципы и методы реконструкции левого желудочка.  

 История хирургического лечения  ПИАЛЖ  начинается до внедрения 

искусственного кровообращения в клиническую практику, так в 1944 г. Beck 

выполнил  пликацию АЛЖ. (33) Likoff и Baily в 1955 успешно резецировали  у 

шести пациентов АЛЖ через торакотомический доступ, применив специальный 

зажим, без использования аппарата  искусственного кровообращения.(123)   

В 1958 Cooley впервые выполнил резекцию постинфарктной АЛЖ и 

линейную пластику ЛЖ с  искусственным кровообращением. Также было 

разработано две разновидности  септопластики при условии вовлечения 
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межжелудочковой перегородки в аневризму левого желудочка: использование 

отдельных швов для пликации перегородки или применение дакроновой 

заплаты. (63,64,66) (см. Рис. 3) 

 

Рисунок 3. Техника выполнения линейной пластики ЛЖ (пояснения в тексте). 

[M. Mukaddirov et al. Reconstructive surgery of postinfarction left ventricular 

aneurysms: techniques and unsolved problems// Eur J Cardiothorac Surg 

2008;34:256-261.] 

 В 1973 году Stoney предложил модификацию резекции и линейной 

пластики переднеперегородочной аневризмы левого желудочка. После 

резекции аневризмы выполняется  исследование эндокардиальной поверхности 

межжелудочковой перегородки, определяется граница перехода рубцовой 

ткани в миокард. Латеральный край резецированного аневризматического 

мешка непрерывным швом фиксируется к перегородке в области переходной 

зоны. Далее второй ряд непрерывного шва соединяет рубцовую ткань с 

миокардом боковой стенки левого желудочка. В литературе данная методика 

встречается также как overlapping-вентрикулопластика и аутосептопластика.   

(166) (см. Рис. 4) 
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Рисунок 4. Техника выполнения пластика левого желудочка по Стоуни 

(пяснения в тексте). [M. Mukaddirov et al. Reconstructive surgery of postinfarction 

left ventricular aneurysms: techniques and unsolved problems// Eur J Cardiothorac 

Surg 2008;34:256-261.] 

В 1979 Levinsky предложил использовать дакроновую заплату для 

выполнения пластики левого желудочка после резекции передней  

постинфарктной АЛЖ.  (122). В 1985 г. Jatene и Dor  независимо друг от друга 

представили фундаментально новую  анатомическую реконструкцию левого 

желудочка, которая заключалась в эдовентрикулярном циркулярном 

редуцировании  полости левого желудочка и формировании новой с 

использованием заплаты. При выполнении пластики по Jatene после 

вентрикулотомии аневризматической поверхности  выполняется наложение 

одно- или двухрядного циркулярного (кисетного) шва в области переходной 

зоны. Осторожное стягивание кисетного шва приводит к редуцированию и 

реконструкции полости левого желудочка. Вентрикулотомическое отверстие 

закрывается с использованием заплаты или без нее. (108) (см. рис. 5) 
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Рисунок 5. Техника выполнения пластики по Жатене (пояснения в тексте). [M. 

Mukaddirov et al. Reconstructive surgery of postinfarction left ventricular 

aneurysms: techniques and unsolved problems// Eur J Cardiothorac Surg 

2008;34:256-261.] 

При выполнении пластики по Дор вентрикулотомия производится через 

зону акинеза и дискинеза (трансаневризматическая вентрикулотомия), 

удаляются тромбы, далее производится наложение эндовентрикулярного 

циркулярного шва (Fontan-маневр) на 1 см дистальнее жизнеспособного 

миокарда для восстановления нормальной формы левого желудочка. Далее в 

полость левого желудочка помещается баллон, объем которого определяется из 

расчета теоретического диастолического объема 50-70 ml/m2, затем кисетный 

шов затягивается и завязывается, баллон удаляется. После чего имплантируется  

заплата непрерывным швом.  (79,85,86).  (см. рис. 6) 
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Рисунок 6. Техника выполнения пластики по Дор (пояснения в тексте). [M. 

Mukaddirov et al. Reconstructive surgery of postinfarction left ventricular 

aneurysms: techniques and unsolved problems// Eur J Cardiothorac Surg 

2008;34:256-261.] 

В 1989 Cooley предложил технику эндоаневризморафии как 

модифицированную версию реконструкции левого желудочка с 

использованием заплаты. Вскрытие аневризмы выполняется  параллельно 

межжелудочковой борозде, после тромбэктомии производится имплантация 

эллипсовидной дакроновой заплаты, создается нормальная форма левого 

желудочка. Избыток аневризматического мешка иссекается и 

вентрикулотомическое отверстие закрывается над заплатой непрерывным швом 

с использованием тефлоновых или перикардиальных прокладок. (62,65). 

Lynda L. Mickleborough et al, в 1983 г. разработали модификацию 

линейной пластики левого желудочка и септопластики в условиях 

искусственного кровообращения, но без кардиоплегической остановки 

сердечной деятельности: выполняется вентрикулотомия (при наличии 

работающего дренажа, установленного через восходящий отдел аорты), 

удаляются тромботические массы, после чего устанавливается дренаж левого 
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желудочка через правую верхнюю легочную вену.  Далее производится 

пальпация стенок левого желудочка с целью идентификации сокращающегося 

миокарда и рубцовой ткани. Несокращающиеся участки могут быть удалены. 

Моделирование формы и размера левого желудочка возможно выполнить с 

максимальным приближением к нормальным показателям, чему способствуют 

условия работающего сердца, поскольку не наступает релаксации миокарда.  

После удаления несокращающейся стенки левого желудочка 

вентрикулотомическое отверстие закрывается  матрасным швом с 

использованием фетровых прокладок. В отличие от классической линейной 

пластики в большинстве случаев после резекции край аневризматического 

мешка не содержит соединительной ткани. При вовлечении межжелудочковой 

перегородки в формирование аневризмы левого желудочка выполняется 

септопластика заплатой.(141). (см. рис.7) 

 

Рисунок 7. Техника выполнения пластики по Mickleborough (пояснения в 

тексте).[L. Mickleborough et al. Left ventricular reconstruction: Early and late 

results. J Thorac Cardiovasc Surg 2004;128:27-37] 

Suma и Buckberg предложили SAVE – процедуру (septal anterior 

ventricular exclusion) илиПакопексию. В условиях искусственного 

кровообращения, но без пережатия аорты (на работающем сердце), 

производится вентрикулотомия от верхушки сердца до основания вдоль 

передней межжелудочковой артерии. Далее производится наложение 

матрацных швов вдоль межжелудочковой перегородки, начиная от верхушки, и 
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заканчивая  на расстоянии 1 см от аортального клапана, затем  матрацные швы 

накладываются на переднебоковую стенку левого желудочка. Формируется 

эллипсовидная заплата 3см × 8 см, которая имплантируется вдоль 

исключаемого участка аневризмы левого желудочка. Данная методика 

позволяет создать форму левого желудочка, приближенную к эллипсовидной. 

(см. рис. 8) (106)  

 

Рисунок 8. Техника выполнения SAVE-процедуры (пояснения в тексте). 

[Isomura T et al. Septal anterior ventricular exclusion operation (Pacopexy) for 

ischemic dilated cardiomyopathy: treat form not disease. EurJCardiothoracSurg 2006; 

29(Suppl 1): S245–50.] 

В СССР впервые операция по поводу ПИАЛЖ была выполнена в 1954 г. 

проф. А.А.Вишневским, было выполнено погружение аневризмы небольшого 

размера отдельными швами.(25) Большой вклад в становление хирургии 

аневризм левого желудочка внес проф. Б.В. Петровский. В 1957–58 гг. он 

выполнил 6 операций по укреплению стенки аневризмы мышечным лоскутом с 

хорошим клиническим эффектом. (25) В 1963 г. по разработке Б.В. Петровского 

был изготовлен игольчатый зажим, в дальнейшем использовавшийся при 

закрытых резекциях аневризм ЛЖ.  В 1959 г. А.П. Колесов произвел резекцию 

аневризмы ЛЖ заднебоковой локализации(21). А.П. Колесов предложил 

аппарат для резекции аневризм ЛЖ, в дальнейшем который был 
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модифицирован Б.В. Петровским и применен во время операции в 1959г. 

Верхушечная аневризма ЛЖ была линейно  плицирована танталовыми 

скрепками с помощью аппарата УКЛ-60, а затем линия шва была укреплена с 

помощью диафрагмального мышечного лоскута (25).   

При выполнении пластики левого желудочка преследуется две основные 

цели:  формирование  формы ЛЖ, приближенной к элепсовидной для 

предотвращения развития диастолической дисфункции и  создание 

оптимального  объем левого желудочка. По данным   исследования STICH   

конечный диастолический объем ЛЖ, при котором наблюдаются наилучшие 

ранние и отдаленные результаты, должен соответствовать 70 мл/м2  или менее 

этого объема. (137)   

1.4 Показания и противопоказания к хирургическому вмешательству у 

пациентов с постинфарктной аневризмой левого желудочка.  

 Показаниями для хирургического лечения ПИАЛЖ является: клиника 

прогрессирующей сердечной недостаточности,   стенокардия II-IV ФК,  

приходящие желудочковые аритмиии наличие кардиальных 

тромбоэмболических осложнений в анамнезе, снижение ФВ (даже ниже 20%). 

Медикаментозная терапия у данной категории больных малоэффективна.(135) 

Не маловажную роль в определении показаний к оперативному лечению 

ПИАЛЖ играют такие показатели как индекс КДО и КСО. Хирургическое 

лечение ПИАЛЖ целесообразно выполнять при индексе КСО более 60 мл/м2, 

индексе КДО более 100 мл/м2. (135) 

 Дор и соавт. считают, что наличие зоны дискинеза без увеличения 

объемных показателей ЛЖ не является показанием к пластике ЛЖ. (85)   

Противопоказаниями для хирургического ремоделирования ПИАЛЖ 

являются высокий риск анестезии, нарушение сократительной функции 

миокарда, не вовлеченного в аневризму, при сердечном индексе покоя менее 
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2,0 л/м2 в минуту отсутствие дискретной тонкостенной аневризмы с 

определенными границами, cистолическое давление в легочной артерии более 

60 мм. рт. ст. (не связанное с выраженной митральной регургитацией), 

выраженная дисфункция правого желудочка, регионарная асинергия без 

дилятации левого желудочка (риск развития редуцирования  полости ЛЖ)  ( 56, 

77, 80,119).  

1.5 Результаты хирургического лечения постинфарктных аневризм левого 

желудочка. 

1.5.1 Послеоперационные осложнения и причины их развития.  

Как показывают обобщенные данные результатов послеоперационного 

обследования, у большинства пациентов, независимо от вида пластики, 

функция ЛЖ улучшается. За счет снижения функционального класса сердечной 

недостаточности улучшается качество жизни пациентов (22, 23, 68, 79, 81, 83, 

84). 

Факторами риска развития  госпитальных осложнений  при  

реконструкции левого желудочка   являются: возраст (31, 32,68, 117), неполная 

реваскуляризация миокарда  (32), высокий класс сердечной недостаточности  

(31, 68), женский пол (68), экстренность операции (68), ФВ ЛЖ < 20-30% (31, 

117), одномоментное протезирование МК (016, 018), тип 2-3 ПИАЛЖ (75), 

время пережатия аорты, сердечный индекс ≤ 2,1 л/мин м
2
, среднее легочное 

давление ≥ 33 мм.рт.ст. и хроническая почечная недостаточность (креатини 

≥160 мкмоль/л).  

Одной из основных проблем при хирургическом лечении аневризм ЛЖ 

остается высокая госпитальная летальность. По данным разных авторов она 

варьирует от 2 до 20% (23, 32, 68, 79, 117,180). Наиболее частая причина 

госпитальной летальности – левожелудочковая недостаточность, которая 

составляет  64% среди прочих осложнений операции. (32) Одним из основных 

механизмов развития данного осложнения наряду с размерами поврежденного 
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и резецированного миокарда является постреперфузионное повреждение. 

Этиология такой постишемической миокардиальной дисфункции 

мультифакторна:  станинг, апоптоз и инфаркт миокарда.  Развитию 

левожелудочковой недостаточности также может способствовать неадекватная 

хирургическая коррекция: при избыточном редуцировании полости ЛЖ может 

развиться синдром малого выброса и, как следствие,  острая левожелудочковая 

недостаточность. (137)  

Возможно также развитие следующих внутригоспитальных  осложнений: 

желудочковые нарушения ритма в  9-19%, респираторные осложнения 4-11%, 

ОНМК  3-4%, ОПН, требующая проведений сеансов гемодиализа 4%. (61, 68, 

87, 117) 

1.5.2 Зависимость результатов хирургического лечения постинфарктных 

аневризм от исходного состояния больного. 

По данным различных исследований выделяют ряд факторов, которые 

влияют на возможность возникновения неблагоприятных исходов   после 

пластики ЛЖ.  К этим факторам относят: ФВ≤30%, индекс КСО≥80 мл/м
2
, III-

IV класс сердечной недостаточности (NYHA) и возраст  ≥ 75 лет.(30) Так 

выживаемость  у больных с ФВ≤30% составляет 63.8±3.9%, с ФВ≥30%  76.7± 

3.2% и с ФВ≥40% составляет 83.0± 4.0%. Больные с индексом КСО≤80 мл/м
2 

имеют выживаемость 79.4 ±3.3%,  с индексом КСО≥120 мл/м
2
 67.2±3.2%. У 

больных с сердечной недостаточностью ФК I(NYHA) выживаемость составляет 

94.5±2.7%, с ФК II 87.2±3.3%, с ФК III 69.9±4.7% и с ФК IV 49.7±5.8%.(30)   

Исходное состояние контрактильной функции левого желудочка является 

одним из основных факторов влияющих на ближайший и отдаленный результат 

хирургического лечения ПИАЛЖ. Сократимость базальных отделов  в 

основном определяет функциональное состояние насосной функции ЛЖ.  При 

выполнении реконструктивных операции ЛЖ большая 30-дневная летальность 

наблюдается в группе больных с 2 и 3 типом ПИАЛЖ и может достигать 12,7%  
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а при первом типе составляет 5,3% (76) При сравнении результатов 

реконструктивных операций ЛЖ, выявлено, что выживаемость значительно 

выше в группе больных, имеющих зоны дискинеза ЛЖ, в сравнении с группой 

больных и которых был диагностирован акинез. (80% vs 65%; p<0.001)(088). 

Снижение ФВ  является фактором риска развития неблагоприятных исходов, 

так у больных с ФВ более 30% летальность соответствует   7,5% , а у больных с 

ФВ менее 30% иможет достигать 13%. (30) 

1.5.3 Новые технологии, направленные на улучшение результатов 

хирургического лечения постинфарктных аневризм левого желудочка. 

Как уже было отмечено одной из основных проблем при хирургическом 

лечении аневризм ЛЖ остается высокая госпитальная летальность. По данным 

разных авторов она варьирует от 2 до 20% (23, 32, 68, 79,  117, 180). Данный 

показатель значительно увеличивается в группе больных, у которых имеются 

такие факторы риска как сниженная ФВ, увеличенные объемные показатели 

ЛЖ и выраженные явления сердечной недостаточности. Обозначенная 

проблема определяет необходимость оптимизации хирургической техники и 

усовершенствования технологий, обеспечивающих проведение данного 

оперативного вмешательства.   

В современной литературе описывается ряд способов позволяющих 

повысить эффективность пластики ЛЖ. Немаловажное значение уделяется 

полной реваскуляризации миокарда, особенно  подчеркивается роль 

шунтирования передней нисходящей артерии и использования ЛВГА,  

формированию  физиологической эллиптической формы ЛЖ и созданию 

оптимального объема ЛЖ - это значительно улучшает ближайшие и 

отдаленные результаты. (86, 135). 

 Ряд авторов указывает на то, что при отказе от пережатия аорты и 

выполнения пластики ЛЖ на работающем сердце, без периода ишемии 

миокарда, значительно снижается риск перфузионных повреждений миокарда и  



30 
 

показатель летальности составляет 2% и менее(47, 142, 154, 48, 92, 

20).Jateneбыл одним из первых, кто предложил выполнение пластики ЛЖ на 

работающем сердце. Он указал, что данная методика позволяет пальпаторно 

дифференцировать рубцовую ткань от сокращающегося миокарда. (108) 

Использование тромболитической терапии и эндоваскулярных методов лечения 

острого инфаркта миокарда привело к тому, что у ряда больных происходит 

гибель эндокрадиального миокарда и неоднородная гибель эпикардиального 

миокарда: сложно дифференцировать при пережатой аорте рубцовую ткань от 

сокращающегося жизнеспособного миокарда. При выполнении пластики ЛЖ на 

работающем сердце пальпаторно возможно определить живой миокард и 

рубцовую ткань и выполнить адекватную резекцию ПИАЛЖ. (48) При такой 

технике первым этапом, при наличии аневризм средних размеров и отсутствие 

по данным ЭХО КС флотирующего тромба в полости ЛЖ, рекомендуется 

выполнять полную реваскуляризацию миокарда по методике off-pump с 

использованием внутрикоронарных шунтов(48, 155, 20). При использовании 

методики без пережатия аорты кровоснабжение миокарда осуществляется как 

по нативным артериям так и по коронарным шунтам, что позволяет обеспечить 

адекватную перфузию миокарда(48). Выполнение пластики ЛЖ без 

кардиоплегии позволяет значительно снизить показатели летальности, 

поскольку исключается ишемическое и ишемически-постреперфузионное 

повреждение миокарда. Выполнение пластики ЛЖ на работающем сердце 

позволяет избежать возникновения субэндокардиальной ишемии.  ЛЖ вскрыт 

соответственно, это приводит к декомпрессии  и минимизации миокардиальных 

метаболических нарушений.(160) При нормальных сердечных сокращениях 

каждый сердечный цикл сопровождается цикличным перемежающимся 

закрытием и открытием миокардиальных сосудов, при сердечном аресте данная 

функция нарушена, что приводит к возникновению гипоперфузии 

определенных  участков миокарда и при наличие хронической ишемии это 

является одним из отрицательных факторов приводящих к снижению 

сократительной функции миокарда.(160)  
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Использование кардиоплегического раствора не гарантирует  требуемую  

защиту миокарда, поскольку  участки миокарда, кровоснабжаемые 

атеросклеротически пораженными (стенозированными или 

окклюзированными) артериями, не будут обеспечены необходимым объемом   

кардиоплегического раствора. В группе больных с ФВ 20% и ниже данный 

метод позволил добиться хороших результатов, уменьшить частоту 

использования инотропных препаратов и механической циркуляторной 

поддержки.(44)  Проводились  исследования определяющие уровень тропонина 

I в раннем послеоперационном периоде в группе больных с кардиоплегией и 

без, которые показали снижение тропонина I на 27%  у больных, которым 

выполнялось вмешательство без пережатия аорты. (179) 

 Соответственно для снижения показателей летальности при 

хирургическом лечении ПИАЛЖ необходимо: минимизировать повреждающие 

воздействие ишемии на инвалидизированный миокард, сформировать полость 

левого желудочка, приближенную к физиологической, а также сформировать 

оптимальный объем левого желудочка. 

 Таким образом, проведенный литературный анализ, посвященный 

хирургическому лечению ПИАЛЖ, позволяет сделать заключение, что данное 

направление остается, на сегодняшний день, одной из сложнейших проблем 

современной кардиохирургии и несмотря на огромный прогресс остается ряд 

существенных нерешенных вопросов, касающихся большого количества 

ранних послеоперационных осложнений. В этом отношении, выполнение 

пластики левого желудочка без кардиоплегической остановки с 

использованием параллельного искусственного кровообращения (on-pump 

beating heart) представляется перспективным направлением для снижения 

ранних послеоперационных осложнений, но является малоизученной 

методикой, не имеющей определенных показаний и противопоказаний к ее 

выполнению, а также отсутствием четкого протокола ее применения.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Представленный в работе комплекс исследований выполнен на базе 

ФГБУ «ФЦССХ» Минздрава (г. Астрахань)  (главный врач – к.м.н.  

Д.Г.Тарасов) в отделении кардиохирургии №3 (рук. отд. –  Д.Ю. Козьмин), а 

также на базе ФГБНУ «РНЦХ им. акад. Б.В. Петровского» (директор РАН – 

Ю.В. Белов) в отделении кардиохирургии №4 (рук. отд. – проф. И.В. Жбанов). 

2.1 Клиническая характеристика пациентов. 

В соответствии с поставленной целью и задачами в настоящую работу 

включены пациенты (n-121) с ИБС, осложнившейся развитием постинфарктной 

аневризмы ЛЖ. Все больные были разделены на две группы. В первой  группе 

(исследуемой, n-81) реконструкция ЛЖ и аорто-коронарное шунтирование 

выполнялось на работающем сердце в условиях вспомогательного 

искусственного кровообращения, во второй (контрольной, n-40) на 

остановленном сердце.    

Клиническая характеристика пациентов обеих групп представлена в 

таблице № 1.  

Таблица №1 

Клиническая характеристика пациентов 

 

Параметры Группа I Группа II P 

Возраст 57,5±7,1 лет 60,6±8,5 лет > 0.05 

Пол 

Мужчины 

Женщины 

 

78(96,2%) 

3(3,7%) 

 

38(95%) 

2(5%) 

 

> 0.05 

> 0.05 

Функциональный 

класс 
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стенокардии(CCS) 

I 

II 

III 

IV 

Нестабильная 

 

 

5(6,1%) 

23(28,4%) 

45(55,6%) 

5(3,7%) 

3 (1,5%) 

 

 

1(2,5%) 

13(32,5%) 

22(55%) 

4(10%) 

0 

 

< 0.05 

> 0.05 

> 0.05 

< 0.05 

 

Функциональный 

класс (NYHA) 

I 

II 

III 

IV 

 

2(2,5%) 

31(38,2%) 

47(58%) 

1(1,2%) 

 

2(5%) 

17(42,5%) 

20(50%) 

1(2,5%) 

 

> 0.05 

> 0.05 

> 0.05 

> 0.05 

Количество ИМ в 

анамнезе 

0 

1 

2 

3 и более 

 

 

1(1,2%) 

57(70,4%) 

18(22,2%) 

5(6,2%) 

 

 

2(5%) 

31(77,5%) 

7(17,5%) 

0 

 

 

> 0.05 

> 0.05 

> 0.05 

Давность ИМ 

< 1 года 

1-2 года 

2-5 лет 

> 5 лет 

 

46(56,8%) 

9(11,1%) 

12(14,8%) 

14(17,3%) 

 

19(47,5%) 

5(12,5%) 

8(20%) 

8(20%) 

 

> 0.05 

> 0.05 

> 0.05 

> 0.05 
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Средний возраст пациентов первой группы составил 57,5±7,1, второй - 

60,6±8,5 лет (P> 0.05).  В первой группе мужчин было 78(96,2%), во второй 

38(95%) р˃0,05), соответственно женщин 3(3,7%) и 2(5%) р˃0,05.   Все больные 

перенесли трансмуральный инфаркт миокарда, осложнившийся 

формированием аневризмы ЛЖ. У подавляющего большинства пациентов 

ПАЛЖ формировалась после первого ИМ (59 (71.1%), против 31 (77,5%) 

р˃0,05), у остальных больных данное осложнение возникало после второго и 

последующих инфарктов. В зависимости от времени диагностики ПАЛЖ, 

сроки операции   варьировали от 1 года до 17 лет. Наибольшее количество 

пациентов прооперировано в сроки от 1 года до 5 лет  (64 (79%) против 30 

(75%), р˃0,05).  

Функциональный класс стенокардии оценивали в соответствии с 

классификацией Канадской ассоциации кардиологов (CCS). Подавляющее 

большинство больных обеих групп страдали тяжелой (IIФК и выше) 

стенокардией (68 (84%) против 35 (87,5%), р˃0,05).    

 Более половины пациентов имели выраженную клинику (IIФК и выше) 

сердечной недостаточности, оцененной согласно Нью-Йоркской 

классификации кардиологов (NYHA).  В исследуемой группе таких больных 

было 78 (88,2%) в контрольной 37 (92%) (р˃0,05). По тяжести стенокардии и 

выраженности сердечной недостаточности в сравниваемых группах 

достоверной разницы отмечено не было.  

Распределение больных согласно сопутствующим заболеваниям 

представлены в таблице 2. Наиболее часто встречались мультифокальный 

атеросклероз (71(87,7%) против 32(80%), р>0,05) и артериальная гипертензия 

61(75,3%) против 32(80%), р>0,05). Такие заболевания, как хроническая 

почечная недостаточность (ХПН), хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ) и сахарный диабет (СД), встречались значительно реже и достоверной 

разницы также не имели (табл.№4).  
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Таблица №4. 

Сопутствующие заболевания в исследуемых группах 

Заболевания Группа1(n=81) Группа 2(n=40) P 

ХПН 9(11,1%) 7(17,5%) >0,05 

ХОБЛ 13(16,0%) 5(12,5%) ˃0,05 

Мультифокальный 

атеросклероз  

71(87,7%) 32(80%) >0,05 

Сахарный диабет 13(16,0%) 6(15%) ˃0,05 

Артериальная 

гипертензия  

61(75,3%) 32(80%) >0,05 

 

2.2 Инструментальные методы исследования.  

Для оценки состояния миокарда, формы и размеров левого желудочка, 

степени поражения коронарных артерий больным выполнялись следующие 

основные виды обследования: 

1. Электрокардиография (ЭКГ) 

2. Ультразвуковое исследование сердца (ЭхоКГ) 

3. Коронаровентрикулография (КВГ)  

2.2.1. Электрокардиография 

Электрокардиографическое исследование проводили на аппаратах 

SCHILLER (Швейцария),  по общепринятой методике в 12 стандартных 

отведениях. Анализировались следующие показатели: ритм и частота 

сердечных сокращений, положение электрической оси сердца, нарушения 

атриовентрикулярной, внутрипредсердной и внутрижелудочковой 

проводимости.  
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По изменениям комплекса QRS, наличию глубокого зубца Q, 

патологического QS, отношению ST к изолинии оценивалась локализация и 

распространенность рубцового процесса миокарда (табл. №5). В первой группе 

большинство больных перенесли переднеперегородочно-верхушечный ИМ 

32(39,5%), во второй 11(27,5%)р<0,05), в контрольной группе 

переднеперегородочно-верхушечно-боковой ИМ18(45%), в первой 

24(29,6%)р<0,05).   

  Таблица№5.                                                                                                                                                   

Локализация ИМ Группа 1(n=81) Группа 2(n=40) P 

Переднеперегородочный 

Переднеперегородочно-

верхушечный 

Переднеперегородочно-

верхушечно-боковой 

Нижний 

 

19(23,5%) 

32(39,5%) 

 

24(29,6%) 

6(7,4%) 

9(22,5%) 

11(27,5%) 

 

18(45%) 

2(5%) 

>0,05 

<0,05 

 

<0,05 

>0,05 

 

2.2.2. Ультразвуковое исследование сердца. 

Эхокардиографию (ЭХоКГ) проводили по общепринятой методике в М-, 

В-, Д-режимах и в режиме цветного картирования на ультразвуковых сканерах 

«PhilipsiE33». Во время исследования применяли широкополосный матричный 

датчик S5-1 c расширенным рабочим частотным диапазоном  от 1 до 5 МГц, 

также использовали трансэзофагеальный датчик CX X7-2t.   

Для определения объема ЛЖ регистрировали двухмерную эхограмму из 

апикального доступа, получая 4-х и 2-камерное изображения (Simpson). 

Синхронизация кадров с электрокардиограммой позволяла получать на экране 

дисплея систолическое и диастолическое изображения левого желудочка. Для 

оценки линейных и объемных параметров ЛЖ оценивали такие показатели, как 
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конечно-систолический объем левого желудочка (КСО, мл), конечно-

диастолический объем левого желудочка (КДО, мл), конечно-систолический 

размер (КСР, мм), конечно-диастолический размер (КДР, мм). Для определения 

насосной функции ЛЖ оценивали такие параметры как фракция выброса левого 

желудочка (ФВЛЖ, %), ударный объем (УОЛЖ) и  сердечный индекс (СИ). С 

прогностической целью для оценки ФВ ЛЖ в послеоперационном периоде 

производили измерение ФВ сокращающихся сегментов ЛЖ.   Для определения 

ФВ сокращающейся части ЛЖ (ФВсЛЖ) необходимо  расчитать   КДО и КСО 

сокращающейся части ЛЖ.(093, 094)   

Объем ЛЖ и ФВЛЖ получали с помощью компьютерной обработки 

двухмерных изображений левого желудочка в определенные точки 

кардиоцикла по модифицированным алгоритмам Simpson . 

Согласно данным ЭХоКГ, в обеих группах больных отмечалось 

значительное снижение сократительной способности миокарда ЛЖ, а также 

увеличение его линейных и объемных параметров. (см. табл. №6) 

Таблица №6.  

Показатели ЭхоКГ перед операцией. 

Параметры Группа1(n=81) Группа 2(n=40)  Р 

ФВЛЖ (%) 39,6±7,6% 39,9±8,8% >0,05 

ФВсЛЖ (%) 46±6,7%  44±5,9% >0,05 

КДР ЛЖ (см) 5,9±0,6 см 6,0±1,0 см >0,05 

КСР ЛЖ (см) 4,5±0,8 см 4,3±0,9 см >0,05 

КДО (мл) 210±60,9 мл 205±92,1 мл >0,05 

КСО (мл) 129±51,8 мл 125±66,5 мл >0,05 

УО  81±9,1 мл 80±25,6 мл >0,05 

СИ  3,1±0,3л/(мин*м
2
) 3,1±0,9л/(мин*м2) >0,05 
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2.2.3. Коронаровентрикулография 

КВГ выполнялись для оценки состояния КА, сегментарной сократимости 

ЛЖ и внутрисердечной гемодинамики. Исследования проводились в условиях 

ангиографической лаборатории, оборудованной рентгенологической 

установкой «AxiomArtis» фирмы «Siemens» (Германия). Запись ЭКГ, кривых 

давления осуществлялась на полиграфе «Senses» той же фирмы. 

Проведение селективной коронароангиографии (КАГ) выполнялось по 

методике Judkins с фиксацией изображения на цифровом носителе.   Запись 

селективной коронарограммы вели со скоростью 15-30 кадров в секунду, для 

правой коронарной артерии - в левой (60
0
) и правой (30

0
) косых проекциях; для 

левой коронарной артерии - в боковой (90
0
), левой и правой косых проекциях. 

Контрастное вещество (раствор оптирей, омнипак, визипак) 3-6 мл вводили 

вручную. Левую вентрикулографию выполняли со скоростью 30 кадров в 

секунду в правой косой проекции с автоматическим введением 30 мл 

контрастного вещества со скоростью 15  мл/сек.  

При анализе результатов КАГ гемодинамически значимым считали 

стеноз более 50% диаметра коронарной артерии [150] Различали следующие 

степени стеноза коронарной артерии: 1- до 50%, 2- до 75%, 3- более 75%, 4- 

полная окклюзия [57,58].   

 Данные КАГ представлены в табл. №7. Подавляющее большинство 

больных имели многососудистое поражение коронарных артерий. В 

исследуемой группе таких пациентов было 57 (70,3%), в контрольной – 31 

(77,5%) (р˃0,05), достоверной разницы отмечено не было.  
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Таблица№7.  

Характер поражения коронарных артерий. 

К-во 

пораженных КА 

Группа1(n=81) Группа2 (n=40) P 

1 24(29,6%) 9(22,5%) >0,05 

2 14(17,3%) 16(40%) ˂0,05 

3 и более 43(53,1%) 15(37,5%) ˂0,05 

 

2.3. Методы хирургического лечения. 

Хирургические вмешательства в обеих группах выполнялись через 

полную срединную стернотомию. Первым этапом, при имеющихся поражениях 

КА, проводили аорто-коронарное шунтирование. Как правило, больным с ФВ 

более 35% данный этап выполняли по методике off-pump, больным с ФВ<35%  

реваскуляризация миокарда осуществлялась в условиях вспомогательного ИК 

или на остановленном сердце.   

 В качестве шунтов использовались: левая внутренняя грудная артерия 

(ЛВГА), лучевая артерия (ЛА) и большая подкожная вена (БПВ). (см. табл. №8) 

Таблица №8.   

Виды шунтов. 

Вид  шунтов  Группа 1(n=81) Группа 2(n=40) Р 

ЛВГА 

ЛА 

БПВ 

74(91,4%) 

24(29,6%) 

58(71,6%) 

33(82,5%) 

0 

31(77,5%) 

>0,05 

<0,05 

>0,05 
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При операции выполнении этапа коронарного шунтирования без ИК 

формирование дистальных анастомозов проводили с использованием 

внутрикоронарных шунтов.  

Вторым этапом производили реконструкцию ЛЖ. Аппарат ИК 

подключался по схеме аорта - правое предсердие, для чего использовалась  

двухуровневая венозная канюля. Дренирование левых отделов сердца 

осуществлялось путем установки дренажа через верхнюю правую легочную 

вену.   При выполнении реконструкции ЛЖ на остановленном сердце   больных  

подключение ИК производилось также по схеме аорта-правое предсердие  с 

использованием двухуровневой венозной канюли.  

 В качестве кардиоплегического раствора в контрольной группе 

использовался кустодиол в инициирующей дозе 2000мл.  

 Вентрикулотомия выполнялась в проекции аневризмы на расстоянии 1,5-

2 см от ПНА. При наличии тромботических масс в полости ЛЖ они тщательно 

удалялись. 

 Для реконструкции ЛЖ мы применяли 3 вида его пластики:  

- эндовентрикулопластика ЛЖ циркулярной заплатой (операция Dor) 

- аутосептопластика ЛЖ (операция Stoney) 

-линейная пластика ЛЖ 

 При операции Дора после вскрытия аневризмы производилась  оценка 

площади рубцовой трансформации ЛЖ визуально и пальпаторно,  после чего 

формировали эндовентрикулярный кисетный шов по границе рубца и 

жизнеспособного миокарда. Далее по контуру кисетного шва непрерывным 

обвивным швом имплантировалась дакроновая  заплата. Герметизация ЛЖ 

производилась стенками аневризматического мешка.  На рисунке №9 показана 

гигантская аневризма левого желудочка.  
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Рисунок №9. Пластика левого желудочка по Дор (вентрикулотомия).   

В данной ситуации наиболее предпочтительней было выполнение 

эндовентрикулопластики левого желудочка с использованием синтетической 

заплаты. (Рисунок №10-11) 
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Рисунок №10. Пластика левого желудочка по Дор (имплантация 

синтетической заплаты).  

 

 

Рисунок №11. Пластика левого желудочка по Дор (укрывание 

синтетической заплаты стенками аневризмы) 

При наличии передневерхушечных аневризм  больших размеров с 

вовлечением межжелудочковой перегородки, задней и боковой поверхность 

ЛЖ, заднебазальных аневризм ЛЖ,  наличием тромбоза полости аневризмы, 

кальциноза и сниженной общей и базальной ФВ рекомендуется выполнять 

эндовентрикулопластику ЛЖ заплатой по Дор.  

 При выполнении пластики ЛЖ по Stoney после вентрикулотомии и 

оценки границ рубцовой ткани, латеральный край резецированного 

аневризматического мешка непрерывным обвивным швом фиксировался к 

перегородке в области переходной зоны между живым миокардом и рубцом. 

После этого края аневризматического мешка со стороны перегородки 
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непрерывным обвивным швом по типу дупликатуры фиксировались к боковой 

стенке ЛЖ . 

При поражении  МЖП передних и передневерхушечных зон,   наличие 

тромбоза полости аневризмы, и удовлетворительной или умеренно сниженной 

сократительной способности базальных отделов ЛЖ, возможно выполнение 

пластики ЛЖ по Stoney. На рисунке №12-14 показаны этапы выполнения 

пластики левого желудочка по Stoney.  

 

Рисунок №12. Пластика ЛЖ по Stoney (вентрикулотомия) 
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Рисунок №13. Пластика ЛЖ по Stoney (формирование дупликатуры) 

 

Рисунок №14. Пластика ЛЖ по Stoney. 

 Линейная пластика ЛЖ – наиболее простой метод его реконструкции, 

использованный в нашем исследовании. После вентрикулотомии и оценки 
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распространенности рубцовой трансформации, герметизация ЛЖ 

производилась двухрядным линейным швом с использованием или без 

использования фетровых прокладок.  

Линейная пластика выполняется преимущественно у больных с 

аневризмой ЛЖ передней стенки, боковой стенки, передневерхушечной и 

задневерхушечной области ЛЖ, без значимого повреждения межжелудочковой 

перегородки (МЖП) и относительно нормальной сократимостью базальных 

отделов ЛЖ.  На рисунках №15-17   показана хирургическая техника линейной 

пластики левого желудочка. 

 

 

Рисунок №15. Линейная пластика ЛЖ. (вентрикулотомия). 
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Рисунок №16. Линейная пластика ЛЖ (ушивание вентрикулотомического 

отверстия матрацным и обвивным швом).  

 

Рисунок №17. Линейная пластика.  
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Таблица №9.     

Виды оперативных вмешательств. 

Название операций Группа 1 

(n=81) 

Группа 2 

(n=40) 

P 

Линейная пластика 24 (29,6 %) 11(27,5%) >0,05 

Пластика ЛЖ по Dor 30 (37,1 %) 14(35%) >0,05 

Пластики ЛЖ по Stoney. 27 (33,3 %) 15(37,5%) >0,05 

Пластика ЛЖ  +тромбэктомия  56 (69,1%) 26(65%) >0,05 

 

2.4. Методы статистической обработки.           

Для описательной статистики применялись программы: «Microsoft Excel» 

и «Statistica for Windows». Репрезентативность выборки достигалась способом 

рандомизации или случайным отбором вариантов из генеральной 

совокупности, что обеспечивало равную возможность для всех членов 

генеральной совокупности попасть в состав выборки. 

Для определения характера распределения полученных данных 

использовали критерий нормальности Колмогорова-Смирнова, а также 

визуальную проверку методом гистограмм. Сформированные выборки не 

подчинялись нормальному распределению. Вследствие этого  для 

описательных статистик вычисляли среднюю, стандартное отклонение, 

медиану. Медиана выборки это значение, которое разбивает выборку на две 

равные части. Половина наблюдений лежит ниже медианы, и половина 

наблюдений лежит выше медианы. Если число наблюдений в выборке нечетно, 

то медиана вычисляется как среднее двух средних значений. 

Гипотезу о принадлежности сравниваемых независимых выборок к одной 

в той же генеральной совокупности или к совокупностям с одинаковыми 

параметрами проверяли с помощью рангового U-критерия Манна-Уитни. Когда 
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члены сравниваемых выборок были связаны попарно (зависимые выборки), 

различия между ними оценивали с помощью рангового критерия Уилкоксона T. 

Зависимости между переменными вычисляли с помощью рангового 

коэффициента корреляции Спирмена R. Оценка разности между долями 

проводилась с использованием критерием Стьюдента, поскольку она 

подчиняется t-распределению. 
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ГЛАВА 3. Результаты клинического исследования. 

Для оценки результатов хирургического лечения постинфарктных 

аневризм ЛЖ выполненного на работающем во вспомогательном режиме и на 

остановленном сердце проведен анализ интраоперационных и госпитальных 

этапов лечения больных, а также оценены отдаленные результатычерез 

27,6±13,4 мес. (6 - 48 мес.) 

Непосредственные результаты хирургического лечения аневризм ЛЖ в 

изучаемых группах оценивали на основании анализа длительности 

хирургического вмешательства, а также периоперационных осложнений и 

госпитальной летальности. 

К периоперационным  осложнениям относили следующие состояния: 

1. Острая сердечная недостаточность – не связанная с периоперационным ИМ. 

Основным диагностическим критерием данного состояния считали снижение 

СИ < 2,2 Л/мин/м2, систолического АД < 90 мм.рт.ст.,  что требовало 

назначения средств фармакологической поддержки и вспомогательного 

кровообращения. Для количественной оценки назначения инотропных 

препаратов  использовали такой показатель, как «inotropic score».   При 

значении «inotropic score»  10 и более клиническое состояние расценивалось 

как острая сердечная недостаточность.  Количественно «10  inotropic score» 

эквивалентно следующим дозировкам инотропных препаратов: адреналин 0,1 

мкг/кг/мин, норадреналин 0,1 мкг/кг/мин, добутамин 10 мкг/кг/мин или их 

комбинации: норадреналин 0,05 мкг/кг/мин + адреналин 0,05 мкг/кг/мин; 

норадреналин 0,05 мкг/кг/мин + добутамин 5 мкг/кг/мин; адреналин 0,05 

мкг/кг/мин + добутамин 5 мкг/кг/мин) 

2. Интраоперационный ИМ – диагностировали по соответствующим изменениям 

на ЭКГ(элевация и депрессия  сегмента ST, появление отрицательных зубцов Т, 

появление блокады ЛНПГ) появлении новых зон гипо-, акинеза ЛЖ по данным 

ЭхоКГ, а также повышении маркеров повреждения миокарда (тропонин Т). 
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3. Дыхательная недостаточность – диагностировалась при увеличении времени 

ИВЛ более 24 часов. Оценку тяжести ДН производили по индексу оксигенации 

(PaO2/FiO2). При его значении менее 300 состояние расценивалось как острая 

дыхательная недостаточность.    

4. Острая почечная недостаточность – регистрировалась при  повышении уровня 

мочевины и креатинина в 1,5-2,0 раза и снижении диуреза до <0,5 мл/кг/час за 

6-12 часов и снижении скорости клубочковой фильтрации на 50%. 

5. Нарушения ритма и проводимости сердца в интраоперационном и раннем 

послеоперационном периодах. 

6. Неврологические нарушения - постоперационная энцефалопатия, транзиторная 

ишемическая атака, острое нарушение мозгового кровообращения с развитием 

очаговой неврологической симптоматики.  

7. Тромбоэмболия легочной артерии. 

8. Послеоперационное кровотечение потребовавшее рестернотомии. 

9. Инфекционно-септические осложнения: поверхностная инфекция 

послеоперационных ран, медиастенит, сепсис.  

Анализ интраоперационных временных показателей, таких как 

длительность операции, ИК и ишемии миокарда представлен в таблице №9. 

Длительность оперативного вмешательства была существенно больше в группе 

больных оперированных на остановленном сердце и составила 264±102,6 мин. 

против 186±42,3 мин. где операция выполнялась на работающем сердце 

(p<0,05). Также продолжительность ИК была значительно больше в 

контрольной группе (70,7±46,6 мин. против 132,9±86,5мин. (p<0,05)) в 

сравнении с исследуемой группой.  

 Таблица №10.                                                                                                                                                                                                           

Временные показатели интраоперационного периода. 

 Группа 1 

(n=81) 

Группа 2 

(n=40) 

Р 
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Время 

операции 

186±42,3 264±102,6 <0,05 

Время ИК 70,7±46,6 132,9±86,5 <0,05 

Время 

аноксии 

0 72,4±40,3 <0,05 

 

 Непосредственные результаты реконструкции ЛЖ в обеих группах 

больных, представлены в таблице №11.  

 

 Таблица №11.                                                                                              

Интраоперационные и ранние послеоперационные осложнения. 

Осложнения Группа 1 (n=81) Группа 2 

(n=40) 

 p 

ОСН 20(24,7%) 18(45,3%)  P<0,05   

ИМ 1(1,2%) 2(5%) p>0,05  

ДН 7(8,6%) 9(22,5%) P<0,05 

ОПН 6(7,4%) 9(22,5%)  P<0,05 

ОНМК 1(1,2%) 0  p>0,05 

Постоперационная 

энцефалопатия 

16(19,7%) 9(22,5%) p>0,05 

Фибрилляция 

предсердий 

29(35,8%) 17(42,5%) p>0,05   

Пароксизмы ЖТ 1(1,2%) 3(7,5%) p>0,05  
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Нестабильность 

грудины 

1(1,2%) 0 p>0,05   

Острая ишемия в/к, н/к 1(1,2%) 1(2,5%) p>0,05   

Сепсис 0 1(2,5%) p>0,05   

Летальность 1(1,2%) 4(10%)  P<0,05 

 

ОСН, не связанная с ИМ в раннем послеоперационном периоде, 

достоверно чаще встречалась у пациентов, прооперированных на 

остановленном сердце (18(45%) против 20(24,7%), р=0,04). Основными 

предикторами ее развития в обеих группах были исходно низкие 

функциональные резервы миокарда ЛЖ.  

В таблице №12 дан сравнительный анализ морфофункциональных 

параметров ЛЖ больных с ОСН и без ОСН исследуемой группы. Обращает на 

себя внимание тот факт, что линейные (КДР - 6,2±0,7 против 5,3±0,4, р<0.05) и 

объемные (КДО - 232,8±53,4 против 198,6±48,1, р<0.05) размеры ЛЖ у 

пациентов с ОСН были достоверно больше чем у больных без ОСН. ФВ у этих 

больных была также была достоверно ниже (34,3±7,2 против 39,2±5,8, р<0.05). 

 

 

Таблица №12. 

Сравнительный анализ пациентов с ОСН и без ОСН 

(исследуемая группа) 

Параметры Пациенты с ОСН 

n=20 

Пациенты без ОСН 

n=61 

p 
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ФВ % 34,3±7,2 39,2±5,8 P<0,05 

КСО мл 153,2±29,1 141,3±27,3 P<0,05 

КДО мл 232,8±53,4 198,6±48,1 P<0,05 

КСР см 5,0±0,4 4,1±0,5 P<0,05 

КДР см 6,2±0,7 5,3±0,4 P<0,05 

ХСН ФК  2,9±0,8 2,4±0,5 Р>0,05 

Стенокардия 

ФК  

2,8±0,9 2,6±0,7 Р>0,05 

 

Аналогичная тенденция прослеживается при сопоставлении ранних 

послеоперационных результатов среди больных контрольной группы 

(табл.№13). Больные с клиникой ОСН имели более тяжелое постинфарктное 

ремоделирование полости ЛЖ, проявляющееся значимыми изменениями его 

размеров (КДО - 227,6±49,3 против 194,2±39,2, р<0.05, КДР - 5,1±0,7 против 3,9 

±0,2, р<0.05) и существенным снижением сократимости (ФВ - 36,2±8,1 против 

41,2±4,7,р<0.05)                                                                                                       

Таблица №13. 

Сравнительный анализ пациентов с ОСН и без ОСН 

(контрольная группа) 

ЭХО КГ Пациенты с ОСН 

n=18 

Пациенты без ОСН 

n=22 

P 

ФВ % 36,2±8,1 41,2±4,7 P<0,05 
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С целью определения влияния исходного состояния миокарда на 

ближайшие послеоперационные результаты больные обеих групп были 

разделены в зависимости от исходной ФВ ЛЖ на три подгруппы. Первую 

подгруппу составили пациенты с ФВ 20-29%, вторую с ФВ 30-39%, третью с 

ФВ 40% и выше. Данное распределение больных представлено в таблице №14. 

Наибольшее количество пациентов имели сниженные функциональные резервы 

миокарда ЛЖ (ФВ менее 40%) без значимого межгруппового различия (54 

(66,7%) против 24(60%), p>0,05).                                                                                                           

Таблица №14.                                                   

Распределение пациентов в зависимости от исходной сократительной 

способности миокарда ЛЖ 

Параметры 1 группа (n=81) 2 группа (n=40) P 

ФВ 20-29% 11(13,5%) 5(12,5%) Р>0,05 

ФВ 30-39% 43(53,1%) 19(47,5%) Р>0,05 

ФВ 40% и более 27(33,3%) 16(40%) Р>0,05 

 

КСО мл 156,1±27,3 140,2±24,1 P<0,05 

КДО мл 227,6±49,3 194,2±39,2 P<0,05 

КСР см 5,1±0,7 3,9 ±0,2 P<0,05 

КДР см 6,1±0,5 5,1±0,3 P<0,05 

ХСН ФК 2,8±0,7 2,6±0,7 Р>0,05 

Стенокардия 

ФК 

2,7±0,8 2,5±0,4 Р>0,05 
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Анализ количества случаев ОСН в зависимости от исходной ФВ ЛЖ 

(таблица №15) показал, что ОСН в раннем послеоперационном периоде чаще 

встречалась в подгруппах больных с ФВ менее 40%. В подгруппе с ФВ 20-29%, 

оперированных на остановленном сердце, все больные в раннем 

послеоперационном периоде имели клинику ОСН, тогда, как среди пациентов 

оперированных на работающем сердце данное осложнение развивалось 

достоверно реже (4(36,3%) против 5(100%) р<0,05). В подгруппе с ФВ 30-39% 

оперированных на остановленном сердце количество случаев ОСН было в 

практически два раза меньше чем при аналогичных операциях с ФВ 20-29% 

(10(52,6%) против 5(100%), р<0,05). Однако при сравнении количества случаев 

ОСН  после операций на работающем сердце и на остановленном сердце у 

больных с ФВ 30-40% (13(29,5%) против 10(52,6%) р<0,05), очевидным 

становится преимущество хирургических вмешательств, выполненных без 

кардиоплегического ареста.  

У пациентов с ФВ более 40% количество случаев ОСН было также 

больше, но достоверной разницы не имело (3(11,1%) против 3(21,4%), р>0,05). 

Таблица №15. 

Количество случаев ОСН в зависимости от исходных функциональных 

резервов миокарда ЛЖ. 

Параметры 1 группа 2 группа P 

ФВ 20-30% 4(36,3%) 5(100%) P<0,05 

ФВ 30-40% 13(29,5%) 10(52,6%) P<0,05 

ФВ 40% и более 3(11,1%) 3(21,4%) P>0,05 

 

ИМ приведший к развитию ОСН был диагностирован у 1 (1,2%) больных 

исследуемой группы и у 2 (5%) контрольной (р>0,05). Причиной ИМ в 
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исследуемой группе был тромбоз аутовенозных шунтов, выявленный при 

контрольной КАГ. В контрольной группе у пациента с ИМ все шунты были 

проходимы, и возможная причина его развития - неадекватная защита миокарда 

во время проведения кардиоплегии на фоне диффузного 

коронароатеросклероза.     

 При анализе количества инотропных препаратов, используемых для 

лечения ОСН, а также длительности их назначения, отмечена достоверная 

разница в пользу операций, выполненных на работающем сердце. Длительность 

назначения кардиотонических препаратов в дозировках более 10 ед. по 

“inotropicscor” в исследуемой группе была существенно меньше и составила 

30,9±22,8 часов, против 40,2±50,8 часов в контрольной (p<0,05).  В таблице № 

16 приведены средние значения доз инотропных препаратов, используемых при 

возникновении сердечной недостаточности, достоверной разницы между 

группами выявлено не было.  

                                                                                             Таблица №16 

Среднее значение доз инотропных препаратов. 

Препараты Группа 1 Группа 2 Р 

Адреналин (мкг/кг/мин) 0,15±0,09 0,18±0,08 Р<0,05 

Норадреналин (мкг/кг/мин) 0,19±0,06 0,21±0,1 P<0,05 

Добутамин (мкг/кг/мин) 6,5±1,6 4,3±2,2 P<0,05 

 

В наиболее тяжелых случаях развития ОСН в раннем послеоперационном 

периоде использовали методы механической поддержки кровообращения, 

такие как внутриаортальная баллонная контрпульсация (ВАБК) и 

экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО). Достоверной разницы 

по количеству случаев использования данных методик в изучаемых группах не 
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выявлено. ВАБК применяли у 2(2,5%) больных исследуемой группы, и у 

4(10%) контрольной (р>0,05), ЭКМО у 1(1,2%) и 2(5%), (р>0.05) 

соответственно (табл.№17). 

                                                                                                       Таблица №17.    

Частота использования ЭКМО и ВАБК в раннем послеоперационном 

периоде. 

Способ механической 

поддержки 

Группа 1 

( n=81) 

Группа 2 

(n=40) 

P 

ВАБК 2(2,5%) 4(10%)  p>0,05   

ЭКМО, ВАБК 1(1,2%) 2(5%)  p>0,05 

 

При анализе количества случаев ДН, не связанной с СН отмечено более 

длительное пребывание на ИВЛ пациентов, прооперированных на 

остановленном сердце. Таких больных в исследуемой группе было 7(8,6%), в 

контрольной - 9(22,5%), p<0,05.   

Аналогично выглядит ситуация при анализе больных с клиникой острой 

почечной недостаточности (ОПН). Данные анализа свидетельствуют, что ОПН 

в исследуемой группе встречалась реже по сравнению с контрольной  (6(7,4%) 

против 9(22,5%), p=0,018). При темпе диуреза <0,3 мл/кг/час за >24 ч или 

анурии более 12 часов, а также увеличении уровня креатинина >350 ммоль/л, и 

К+ >6 ммоль/л и снижении СКФ (5-10 мл/ч) использовали гемодиализ. 

Количество случаев ОПН, потребовавшей сеансов гемодиализа,  в исследуемой 

группе было  2 (2,4%) против 5 (12,5%) в контрольной p<0,05.    

Достаточно большое количество пациентов обеих групп в раннем 

послеоперационном периоде имели различного характера нарушения ритма 

сердца. Фибрилляция предсердий в исследуемой группе возникла у 29(35,8%) 

пациентов, в контрольной у 17(42,5%) и статистически достоверной разницы 
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отмечено не было (p>0,05). Аналогично выглядит ситуация при оценке 

желудочковых тахиартмий, которые диагностированы у 1(1,2%) больного 

первой группы и у 3(7,5%) пациентов  второй группы (p>0,05). 

 Мы не отметили достоверной межгрупповой разницы при оценке 

количества случаев интраоперационных нарушений со стороны центральной 

нервной системы. Общемозговая симптоматика по типу постоперационной 

энцефалопатии, возникла у 16 (19,7%) больных исследуемой группы и у 9 

(22,5%) контрольной (p>0,05). Соответственно очаговая симптоматика 

диагностирована у одного больного контрольной группы, аналогичных случаев 

в исследуемой группе отмечено не было.  

Средняя кровопотеря в раннем п/о периоде в обеих группах была 

практически одинаковой (388,5±72,3мл. против 402,4±81,2мл. (p>0,05)) и 

достоверной разницы не имела. Кровотечений, требующих ревизии 

послеоперационной раны в раннем послеоперационном периоде, отмечено не 

было.  

При анализе времени пребывания больных в кардиореанимации после 

операции мы отметили существенное межгрупповое различие. Среднее время 

проведенное больными исследуемой группы в кардиореанимационном 

отделении составило 29,5±26,1 часов, контрольной - 75,6±105,1 час (p<0,05).  

Летальность в сравниваемых группах имела также достоверное различие. 

В группе где операции выполнялись на работающем сердце, умер 1(1,2%) 

больной, на остановленном сердце – 4(10%) больных (р<0,05). Основной 

причиной летального исхода в обеих группах явилась острая левожелудочковая 

недостаточность.     

Динамика объемных, линейных и функциональных показателей ЛЖ до и 

после его реконструкции в исследуемой и контрольной группах отражена в 

таблице №18. В обеих группах отмечается достоверное снижение размеров 

полости ЛЖ, а также улучшение его сократительной способности. В первой 
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группе КДО до операции составляло 212,5±60,9 мл. после 163,6±40,9 мл. 

(р<0,05), во второй группе 204,6±92,1 мл. и 153,7±48,4 мл. (р<0,05)  

соответственно. ФВ в первой группе до реконструкции составляла 39,6±7,6%, 

после 46,1±6,1% (р<0,05), во второй группе 38,7±8,8%, и 44,7±5,4% (р<0,05) 

соответственно.  

Таблица №18.  

Динамика показателей ЭХО КГ на госпитальном этапе. 

ЭХО КГ 

Группа 1(n=81) Группа 2(n=40) P1 P2 

До 

операции 

После 

операции 

До 

операции  

После 

операции 

  

ФВ ЛЖ (%) 39,6±7,6 46,1±6,1 38,7±8,8 44,7±5,4 <0,05 <0,05 

КСРЛЖ (см) 4,5±0,8 3,1±0,2 
4,3±0,9 3,2±0,5 <0,05 <0,05 

КДРЛЖ (см) 5,9±0,6 4,6±0,4 
6,2±1,2 4,7±0,6 <0,05 <0,05 

КСО ЛЖ (мл) 129,3±51,8 90,8±33,7 
123,5±66,5 84,2±31,5 <0,05 <0,05 

КДО ЛЖ (мл) 212,5±60,9 163,6±40,9 
204,6±92,1 153,7±48,4 <0,05 <0,05 

 

Отдаленные результаты были оценены у 62 больных исследуемой группы 

и 24 контрольной через 27,6±13,4 мес. (6 - 48 мес.) после хирургического 

вмешательства.  

Отмечено статистически достоверное улучшение функционального 

класса сердечной недостаточности у больных обеих групп. ФК по NYHA до 

оперативного вмешательства в исследуемой группе (рис. 18) составлял 2,6±0,3, 

после - 1,7±0,4 (р<0,05), в контрольной группе (рис.19) - 2,4±0,4  и 1,6±0,3 

(р<0,05) соответственно.  
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Рисунок 18. Функциональный класс (NYHA) до (1) и после (2) операции в 

исследуемой группе. 
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Рисунок 19. Функциональный класс (NYHA) до (1) и после (2) операции в 

контрольной группе. 

 

При межгрупповом сравнении ФК в отдаленные сроки после операции 

достоверной разницы выявлено не было. Подавляющее большинство больных 

чувствовали себя удовлетворительно, средний ФК в исследуемой группе 

составил 1,7±0,4, в контрольной, соответственно, 1,6±0,3 (р>0,05) (рис.20).  
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Рисунок 20. ФК (NYHA) в исследуемых группах в отдаленном периоде.  

Подавляющее большинство больных после операции чувствовали себя 

удовлетворительно и не отмечали клиники стенокардии. Средний класс 

стенокардии в исследуемой группе (рис.21) до операции составлял 2,7±0,41, 

после -1,5±0,32 (р<0,05),  в контрольной (рис.22) - 2,6±0,53 и 1,4±0,23 

соответственно (р<0,05).  
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Рисунок 21. Класс стенокардии до (1) и после (2) операции в исследуемой 

группе. 
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Рисунок 22. Класс стенокардии до (1) и после (2) операции в контрольной 

группе.                    

.

 

 Median 

 25%-75% 

 Non-Outlier Range 

 Outliers

 Extremes
1 2

ГРУППА 1,2

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

3,2

 

 

Рисунок 23. Класс стенокардии в исследуемых группах в отдаленном 

периоде.   

Межгрупповых различий по тяжести стенокардии в отдаленные сроки 

после операции в нашем исследовании отмечено не было (рис. 23). 

Согласно данным ЭхоКГ в обеих группах отмечено достоверное 

улучшение сократительной способности миокарда ЛЖ и существенное 
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уменьшение его объемных параметров. В исследуемой группе ФВ выросла с 

39,6±7,6% до 46,1±6,1% (р<0.05), а КДО снизился с 210±60,9мл. до 

163,6±40,9мл., в контрольной группе с 38,4±5,6% до 45,3±4,1% (р<0.05), и с 

210±60,9мл до 159,4±42,7мл (р<0.05) соответственно (табл. №19). 

Таблица №19. Динамика данных ЭХО КГ в отдаленные сроки после операции. 

 

 

ЭхоКГ 

Группа 1(n=62) P1 P2 P3 

До 

операции 1 месяц 1 год 

 

3  года 

   

ФВ ЛЖ (%) 39,6±7,6 46,1±6,1 45,6 ± 6,5 44,7±5,5 <0,05 <0,05 <0,05 

КСРЛЖ (см) 4,5±0,8 3,1±0,1 3,3±0,9 3,4±0,5 <0,05 <0,05 <0,05 

КДРЛЖ (см) 5,9±0,6 4,6±0,6 4,1±1,0 3,9±0,1 <0,05 <0,05 <0,05 

КСОЛЖ (мл) 129±51,8 90,8±33,7 92,6±35,6 89 ,0±30,5 <0,05 <0,05 <0,05 

КДОЛЖ (мл) 204±53,7 163,6±40,9 166,3 ± 46,8 162,7±48,4 <0,05 <0,05 <0,05 

ЭхоКГ 

Группа 2(n=24) P1 P2 P3 

До 

операции 

После 

операции 1 год 

3 года    

ФВ ЛЖ (%) 38,4±5,6 45,3±4,1 44,6 ± 5,3 43,6±4,3 <0,05 <0,05 <0,05 

КСРЛЖ (см) 4,4±0,6 3,3±0,4 3,2±0,8 3,2±0,4 <0,05 <0,05 <0,05 

КДРЛЖ (см) 5,7±0,3 4,4±0,5 4,2±0,9 3,8±0,4 <0,05 <0,05 <0,05 

КСОЛЖ (мл) 131±43,8 92,6±31,7 91,4±34,2 89,2±31,5 <0,05 <0,05 <0,05 

КДОЛЖ (мл) 210±60,9 159,4±42,7 161,2 ± 41,6 158,3±41,2 <0,05 <0,05 <0,05 
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Субъективно, улучшение качества жизни отмечали подавляющее 

большинство пациентов обеих групп - 57 (91,9%) в исследуемой группе, и 17 

(70,8%)  в контрольной.   

В исследуемой группе за период наблюдения умерли 9(11,1%) 

пациентов,из них 7 больных умерло от кардиальных причин, 1 от 

некардиальной и причина смерти 1 больного неизвестна, в контрольной - 

5(12,5%), 4 от кардиальных причин причина смерти 1 больного неизвестна.   

Четырёхлетняя выживаемость в первой группе составила 89,9%, во второй 

87,5%, и достоверной разницы нами отмечено не было (рис.24)   

 

 

Рисунок 24. Четырёхлетняя актуарная выживаемость пациентов 

сравниваемых групп.   

Таким образом, сравниваемые результаты двух методов хирургического 

лечения постинфарктных аневризм ЛЖ свидетельствуют о том, что операции, 

выполненные на работающем сердце, позволяют достоверно снизить 

количество ранних послеоперационных осложнений, таких как острая 
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сердечная недостаточность, дыхательная недостаточность, острая почечная 

недостаточность и др., что существенно снижает время проведенное 

пациентами в отделении интенсивной терапии и количество медикаментозных 

препаратов используемых для их лечения, а также, достоверно уменьшает 

уровень летальности оперированных больных. В особенности это касается 

пациентов со значительно сниженными функциональными резервами миокарда 

ЛЖ, у которых ФВ не превышает 30-40% и которые, в связи с этим, относятся к 

наиболее высокой группе риска хирургического лечения осложненных форм 

ИБС. Оценка отдаленных результатов не показала достоверного преимущества 

той или иной операции. Подавляющее большинство пациентов обеих групп в 

отдаленные сроки после хирургического вмешательства чувствовали себя 

удовлетворительно и жалоб не предъявляли.   
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Глава 4. Обсуждение полученных результатов.  

Необходимость хирургического лечения постинфарктных аневризм ЛЖ 

определяется прежде всего неудовлетворительным состоянием больных, а 

также неблагоприятным прогнозом в отношении их продолжительности жизни. 

По данным различных авторов, 5-летняя выживаемость пациентов с АЛЖ у 

которых есть клинические проявления сердечной недостаточности варьирует от 

47% до 70% а 10-летняя выживаемость не превышает 46%. (34, 94, 95, 103, 

121). Основной причиной смерти в 50% случаев выступают желудочковые 

нарушения ритма, на долю прогрессирования сердечной недостаточности 

приходится 33%, повторного инфаркта миокарда - 11%, некардиальных причин 

- 22% (103). На прогноз течения заболевания влияют такие факторы как 

возраст, стадия сердечной недостаточности, тип аневризмы, выраженность 

коронарокардиосклероза, недостаточность клапанного аппарата, количество 

жизнеспособного миокарда ЛЖ.(95,107).   

У большинства больных с постинфарктными аневризмами сердца 

медикаментозная терапия неэффективна, их клиническое состояние 

прогрессивно ухудшается. 

Единственным, на сегодняшний день, радикальным методом лечения 

данного осложнения является хирургическое лечение с резекцией аневризмы и 

последующим восстановлением геометрии полости ЛЖ, а также полная 

реваскуляризация оставшегося жизнеспособного миокарда. Хирургическое 

лечение позволяет существенно улучшить клиническое течение заболевания, 

нивелировать симптомы сердечной недостаточности, повысить качество жизни 

и ее продолжительность. По данным многих исследований, пятилетняя 

выживаемость после реконструктивных операций постинфарктных аневризм 

ЛЖ составляет 80%, а десятилетняя - 57% (95, 103).  

Однако хирургическое вмешательство на аневризме ЛЖ является 

операцией очень высокого риска, которую могут перенести далеко не все 

больные. Несмотря на то, что за последние 50 лет во многом благодаря 
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усовершенствованию хирургической техники госпитальная летальность 

снизилась вдвое, она все еще остается достаточно высокой. Одной из основных 

проблем является высокая летальность в раннем послеоперационном периоде, 

которая, по различным данным, может достигать 20-25%. (23, 32, 68, 79, 

117,180). Факторами риска госпитальной летальности являются возраст, 

неполная реваскуляризация миокарда, высокий класс сердечной 

недостаточности, женский пол, экстренная операция, фракция выброса менее 

30% ( 31, 32, 68, 117). 

Основной причиной почему многие пациенты не могут пережить 

операцию является острая сердечная недостаточность на фоне исходно 

сниженных функциональных резервов миокарда ЛЖ. Ряд исследований 

указывают, что чем хуже сократительная способность ЛЖ, чем больше 

площадь постинфарктного ремоделирования, тем тяжелее клиника сердечной 

недостаточности и тем выше риск развития острой сердечной недостаточности 

после реконструкции ЛЖ (85, 88, 98). Молочков А.В. и соавт. в своем 

исследовании обращают внимание, что сократительная функция миокарда вне 

зоны аневризмы определяет тяжесть клинического состояния пациентов, 

резервные возможности ЛЖ и, соответственно, прогноз реконструктивной 

операции. При I типе аневризмы имеется нормальная сократимость миокарда 

вне аневризматической зоны, которая компенсирует  систолическую 

дисфункцию ЛЖ, обусловленную исключением из акта сокращения рубцово-

трансформированного миокарда. При II типе гипокинетичные сегменты 

миокарда вне аневризмы не способны адекватно компенсировать насосную 

функцию сердца, что проявляется нарушениями его систолической 

(сократительной) и/или диастолической (активное расслабление) функций и 

приводит к появлению и постепенному прогрессированию клиники 

хронической сердечной недостаточности.  III тип характеризуется наиболее 

выраженным повреждением миокарда, максимальной площадью рубцовой 

зоны, снижением функциональных резервов неаневризматической части ЛЖ, 
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предельной сферификацией его полости, развитием диастолической 

дисфункции рестриктивного типа, декомпенсацией насосной функции 

(значительное снижение УО и ФИ) и развитием легочной гипертензии, что в 

итоге реализуется в клинику тяжелой сердечной недостаточности. В 

соответствии с их данными наибольшее количество осложнений они отметили 

при III типе аневризм (23, 43, 87, 148). 

Немаловажным фактором в развитии клиники острой сердечной 

недостаточности в раннем послеоперационном периоде после реконструкции 

ЛЖ является длительность пережатия аорты и искусственного 

кровообращения. Ряд авторов указывают на прямую зависимость между 

временем пережатия аорты и развитием в раннем послеоперационном периоде    

синдрома низкого сердечного выброса. Длительность периода аноксии более 

60 мин, и время искусственного более 120 мин значительно увеличивают 

показатель летальности (125, 170, 176, 177). DiDonato и коллеги в своем 

сравнительном ретроспективном исследовании, посвященном анализу 

непосредственных результатов 245 клинических случаев реконструкции ЛЖ у 

больных с аневризмой ЛЖ,   доказали, что длительность ИК более 150±63 мин, 

и длительность пережатия аорты более 85±23 мин является фактором риска 

развития летального исхода.(77)Kerem M. Vural и коллеги   при сравнительном  

анализе результатов линейной и эндовентрикулопластики  ЛЖ по Дор у 248  

пациентов показали, что длительность ИК более 120 мин и пережатие аорты 

более 60 мин является фактором риска развития синдрома малого сердечного 

выброса и летального исхода в раннем послеоперационном периоде. (114) 

Данные исследования наглядно продемонстрировали, что чем дольше длится 

кардиоплегический арест, и ИК, тем более выраженными становятся 

проявления метаболических  нарушений, что в последующем может привести к 

ишемически-реперфузионному повреждению миокарда в раннем 

послеоперационном периоде и развитию острой сердечной недостаточности. 

(89, 138) 
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Соответственно для улучшения ранних послеоперационных результатов и 

снижения хирургической летальности хирурги стремятся уменьшить 

негативное влияние аноксии и ИК на миокард за счет сокращения времени 

пережатия аорты, в особенности у пациентов со сниженными 

функциональными возможностями ЛЖ. 

Мы, в нашем исследовании, провели сравнительный анализ операций 

хирургического ремоделирования полости ЛЖ на работающем сердце в 

условиях вспомогательного кровообращения и на остановленном сердце в 

условиях кардиоплегии.  В соответствии с полученными результатами в 

исследуемой группе больных удалось не только исключить период аноксии 

миокарда, но и достоверно уменьшить время ИК (70,7±46,6 мин против 

132,9±86,5, р<0,05). Данные результаты также наглядно свидетельствуют о том, 

что исключение остановки сердца достоверно уменьшает не только время ИК, 

но и ведет к значительному сокращению времени всей операции (186±42,3 

против 264±102,6, р<0.05) что, безусловно, способствует снижению 

интраоперационных рисков.  

По данным различных исследований, наиболее частым осложнением 

раннего послеоперационного периода после пластики ЛЖ является острая 

сердечная недостаточность, которая может развиться в 20-50% случаев. Как 

уже отмечено выше основными факторами риска ее развития являются исходно 

сниженные функциональные резервы сердца (ФВ<40%), процент рубцовой 

трансформации миокарда, тип аневризмы, объем хирургического 

вмешательства и длительность ишемии миокарда (28, 142, 145,  176, 170, 177, 

125, 81). 

В работах многих авторов отмечается прямая корреляционная связь 

между длительностью перфузии и ишемии миокарда с возникновением ранних 

послеоперационных осложнений и в частности острой сердечной 

недостаточности, в особенности у   больных с ФВ<40% (7,8). Stoney и соавт., 

изучавшие результаты хирургического лечения постинфарктных аневризм ЛЖ 
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на протяжении 25 лет пришли к заключению, что острая сердечная 

недостаточность, требующая назначения как инотропных препаратов, так и 

механических средств поддержки кровообращения развивается у более чем 

22% больных, большую часть которых составляют пациенты со сниженной 

контрактильной функцией миокарда ЛЖ. (61).  Молочков А.В. и соавт., в своем 

исследовании, посвященном анализу результатов хирургического лечения 

осложненных форм ишемической болезни сердца, указывают, что ОСН 

является наиболее частым осложнением и развивается у 29,9% пациентов после 

реконструкции ЛЖ. Авторы отмечают сильную корреляционную связь между 

развитием данного осложнения и размерами постинфарктного рубца. Согласно 

их данным, при площади рубцового поражения ЛЖ более 50% ОСН 

развивается у 78,9% больных. Они провели анализ послеоперационных 

осложнений в зависимости от типа аневризмы ЛЖ и обнаружили, что при III 

типе, когда имеется выраженный гипокинез и акинез неаневризматических 

сегментов ЛЖ, а ФВ составляет менее 35%, ОСН возникает достоверно чаще, 

чем при I и II типах и отмечается у 83,3% пациентов (24).  

В нашем исследовании мы также отметили, что наиболее частым 

осложнением в обеих группах больных была острая сердечная недостаточность. 

Обращает на себя внимание тот факт, что количество пациентов с ОСН было 

достоверно больше в группе больных где операция выполнялась на 

остановленном сердце (45% против 24,7%, р<0,05).  Длительность назначения 

инотропных препаратов в этой группе было также достоверно продолжительнее 

(40,2±50,8 против 30,9±22,8 часов, p<0,05), а средние дозировки 

кардиотонических препаратов достоверно выше (средняя доза добутамина 6,5+-

1,6 против 4,3+-2,2 мкг/кг/мин). Данный факт наглядно свидетельствует о том, 

что остановка сердца для выполнения реконструкции ЛЖ существенно 

увеличивает риск развития ОСН в раннем послеоперационном периоде.  

Обращает на себя внимание то, что у больных без клиники ОСН степень 

постинфарктного ремоделирования ЛЖ была достоверно менее выражена, чем 
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у больных с ОСН, о чем также свидетельствуют данные нашего исследования 

(КДР - 6,2±0,7 против 5,3±0,4, р<0.05; КДО - 232,8±53,4 против 198,6±48,1, 

р<0.05).  

Мы провели анализ частоты развития ОСН в зависимости от 

функциональных резервов миокарда ЛЖ перед операцией и пришли к 

заключению, что чем ниже ФВ ЛЖ перед хирургическим вмешательством, тем 

хуже сердце адаптируется к новым физиологическим параметрам в раннем 

послеоперационном периоде. Наше исследование наглядно демонстрирует, что 

все больные с ФВ 20-30%, оперированные на остановленном сердце, имеют 

клинику ОСН, тогда, как среди пациентов оперированных на работающем 

сердце данное осложнение развивалось достоверно реже (4(36,3%) против 

5(100%) р<0,05). У пациентов с ФВ 30-40% оперированных на остановленном 

сердце количество случаев ОСН составило 10(52,6%) и было достоверно 

больше чем у больных оперированных на работающем сердце (n-13(29,5%). И 

наконец, при сравнении результатов операций у больных с ФВ>40% мы не 

получили достоверной разницы при выборе той или другой методики 

реконструкции ЛЖ (3(11,1%) против 3(21,4%), р>0,05). В этой связи, 

очевидным становится преимущество хирургических вмешательств, 

выполненных на работающем сердце в особенности у больных с крайне 

сниженными функциональными резервами миокарда ЛЖ и ФВ не 

превышающей 30-40%. У пациентов с ФВ 40% и выше выбор метода операции, 

по нашему мнению, не оказывает существенного влияния на риск развития 

ОСН в раннем послеоперационном периоде. Операции, выполненные на 

работающем сердце, позволяют не только снизить количество случаев ОСН в 

раннем послеоперационном периоде, но и снизить количество инотропных 

препаратов, используемых для ее лечения. Согласно нашим данным, 

длительность назначения кардиотонических препаратов в дозировках более 10 

ед. по “inotropicscor” в исследуемой группе была существенно меньше и 

составила 30,9±22,8 часов, против 40,2±50,8 часов в контрольной (p<0,05). 
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По данным многих авторов, ИМ после реконструкции ЛЖ развивается у 

5-12% больных что представляет собой большую проблему в лечении этих 

больных (12, 13, 134, 166). Речь идет о хирургических вмешательствах, 

выполненных на остановленном сердце. Ряд исследований наглядно 

продемонстрировал, что основными факторами риска, влияющими на 

возникновение ИМ, являются: длительность пережатия аорты, неадекватная 

зашита миокарда, диффузное поражение коронарных артерий (2,4,6). По 

данным мета-анализа, выполненного A. Parolari и соавт. (2007), в который 

вошло 18 исследований и было проанализировано 803 клинических случая 

реконструкции ЛЖ, частота развития ИМ в раннем послеоперационном 

периоде достигает 11,4%. По данным исследования STICH, в котором 

проводился сравнительный анализ результатов изолированного КШ и КШ с 

хирургической реконструкцией ЛЖ у 1000 больных с ишемической 

кардиомиопатией, в раннем послеоперационном периоде после пластики ЛЖ 

ИМ возник в 4,6% (139). Следует отметить что в исследование STICH 

включались пациенты с ФВ 40% и выше, без диффузного поражения КА, что по 

всей видимости и обусловило конечный результат. Однако для пациентов с 

более выраженными изменениями миокарда ЛЖ и КА количество этих 

осложнений остается на высоком уровне. L. Mickleborough и соавт. (2004) 

впервые опубликовали результаты хирургического лечения ПИАЛЖ на 

работающем сердце у 237 больных. Авторы утверждают, что данная методика 

позволила радикально уменьшить количество ИМ в раннем послеоперационном 

периоде. Согласно их отчетам, данное осложнение развилось у 1,7% больных. 

(141). Анализ результатов, полученных в нашем исследовании, наглядно 

демонстрирует что периоперационных ИМ можно избежать, если 

реконструкцию ЛЖ проводить на работающем сердце. Несмотря на то, что 

достоверной межгрупповой разницы мы не получили, однако количество ИМ у 

этих пациентов было меньше (0 против 2(5%), p>0,05).  Следует отметить, что 

при проведении контрольной коронаро-шунтографии при развитии данного 

осложнения в группе больных прооперированных на остановленном сердце не 
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было выявлено дисфункции шунтов, что может свидетельствовать о 

неадекватной защите миокарда вследствие диффузного поражения КА.   

 Исходное состояние пациентов, длительность ИК и операции могут 

обуславливать возникновение не только сердечной недостаточности, но и 

нарушение со стороны других органов и систем и в особенности со стороны 

легких, функция которых определяется не только состоянием самого органа, но 

и непосредственно зависит от функциональных параметров сердца. Болезни 

легких, длительность ИК, воспалительные процессы, могут быть причиной 

дыхательной недостаточности. Также ее причинами могут быть ОСН, 

длительная потребность пациентов в проведении ИВЛ. (52, 70,).  Суще 104, 

157)ствует ряд работ, в которых указывается, что при сравнении результатов 

операций в условиях ИК и без ИК авторы получили меньшее количество 

случаев ДН, что, по их мнению, связано, в первую очередь, с меньшим 

воспалительным ответом организма на проведение ИК, отсутствием 

негативного влияния кардиоплегии на миокард, сокращением времени 

операции и ИВЛ. (1-3). Потребность в проведении пролонгированной ИВЛ 

(более 12 часов), по данным ряда исследований, может возникать у 40-50% 

пациентов перенесших реконструкцию ЛЖ (170, 68, 82, 84). W. Chen и соавт., 

(2009) в своем исследовании, посвященном хирургическому лечению ПИАЛЖ, 

указывают, что ДН потребовавшая продленной ИВЛ возникла у 28,6% больных 

(51).  

Наше исследование наглядно демонстрирует, что острая ДН, 

потребовавшая проведения ИВЛ более 12 часов достоверно чаще встречалась в 

группе больных прооперированных на остановленном сердце (7(8,6%) против 

9(22,5%) p<0,05). Определяющим фактором в снижении количества данного 

осложнения, на наш взгляд, являются, отсутствие пережатия аорты, меньшее 

время ИК и операции. Поскольку функция легких во многом напрямую зависит 

от функции сердца, то отсутствие таких факторов как аноксия миокарда и 

длительное ИК способствует более быстрому восстановлению функциональной 
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активности сердца, что снижает риск развития вторичной ДН и позволяет 

значительно сократить пребывание пациентов на ИВЛ, а, следовательно, 

избежать ассоциированных с ней осложнений. Таким образом, данные нашего 

исследования убедительно свидетельствуют о том, что пластика ЛЖ, 

выполненная на работающем сердце,   позволяет значительно снизить время 

ИВЛ  (необходимо указать среднее время ИВЛ в обеих группах) и количество 

случаев ДН в раннем послеоперационном периоде. 

 Острая почечная недостаточность – нередкое и достаточно тяжелое 

осложнение при кардиохирургических операциях, частота возникновения 

которого по разным данным колеблется от 5% до 20% (181, 28,85, 52, 76). 

Ведущую роль в возникновении данного осложнения играет длительность ИК, 

которое на фоне распространенного атеросклероза может приводить к 

региональной гипоперфузии паренхимы почек, а также их микроэмболическим 

повреждениям (153). P. E. Аntuneus. и соавт. (2004) провели сравнительный 

анализ результатов реконструкции ЛЖ у 101 больного и показали, что частота 

возникновения ОПН в раннем послеоперационном периоде может достигать 

5,5%. A.M. Calafiore и соавт. (2001) при анализе 5-летнего опыта пластики 

аневризм ЛЖ указывают на еще большее количество случаев ОПН, у этих 

больных. Согласно результатам их исследования послеоперационная ОПН 

развилась у 11,8% больных. Наше исследование также подтверждает 

достаточно высокий риск развития данного осложнения у пациентов после 

реконструкции ЛЖ. Анализ результатов операций пластики аневризм ЛЖ на 

остановленном сердце свидетельствует, что количество случаев ОПН в этой 

группе больных составило 22,5% (n-9). В группе больных, где хирургическое 

вмешательство выполнили на работающем сердце, данное осложнение 

встречалось достоверно реже (n-6/7,4%). Также среди этих пациентов 

достоверно меньше отмечено случаев ОПН, потребовавшей проведения сеансов 

гемодиализа (2(2,4%) против 5(12,5%), р<0,05). Следовательно, сокращение 

времени ИК при операциях на работающем сердце ведет к уменьшению 
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времени гипоперфузии тканей организма и в частности почек, что в свою 

очередь снижает риск развития острой почечной недостаточности. 

При оценке риска развития аритмий сердца в раннем послеоперационном 

периоде мы отметили достаточно высокий уровень возникновения 

фибрилляции предсердий в обеих группах больных (29(35,8%) против 

17(42,5%), р>0.05), в особенности при операциях на остановленном сердце. На 

данный факт указывают многие авторы и чаще всего связывают данное 

осложнение с нарушением водно-электролитного баланса организма и 

наличием пароксизмальной формы данного заболевания перед хирургическим 

вмешательством (67, 111, 165).  

Нередкими, также  являются желудочковые нарушения ритма. Частота их 

встречаемости в раннем послеоперационном периоде, по некоторым данным, 

может достигать 20% (28, 145, 169). По данным М. Тurino и соавт. (2002), 

желудочковые нарушения ритма при операциях на ЛЖ возникали у 3% 

больных. (0116) V. Dor и соавт. (2004) в своем исследовании посвященном 

оценке эффективности реконструкции ПИАЛЖ (n-1000), указывают, что в 

раннем послеоперационном периоде частота возникновения желудочковых 

нарушений ритма может достигать 5,9%. (170).  

В нашем исследовании статистически достоверной разницы в частоте 

возникновения желудочковых аритмий между двумя группами выявлено не 

было, (1(1,2%) против 3(7,5%), р=0,2), однако их количество было все же 

меньше при операциях, выполненных на работающем сердце. Таким образом, 

нарушения ритма сердца достаточно частые осложнения послеоперационного 

периода и количество их не имеет четкой взаимосвязи с методом 

хирургического вмешательства. 

 Аналогично выглядит ситуация и при оценке неврологических 

осложнений (ОНМК, послеоперационная энцефалопатия). Причинами их 

возникновения могут быть как сопутствующие состояния (атеросклеротическое 
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поражение БЦА, восходящего отдела аорты), так и связанные с хирургическим 

вмешательством (искусственное кровообращение, манипуляции на сердце и 

аорте). Частота развития инсультов в раннем послеоперационном периоде 

может колебаться от 1 до 12% (150, 142, 28). Так в исследовании STICH ОНМК 

диагностировано у 5,5% больных (109). U. Sartipy и соавт. (2005) анализируя 

10-летний опыт реконструктивных операций на ЛЖ у 101 больного 

предоставили данные о 7% инсультов в раннем послеоперационном периоде 

(161). В нашем исследовании мы не обнаружили достоверной межгрупповой 

разницы в количестве этих осложнений (1 (1,2%) против 0 и 16(19,7%) против 

9(22,5%, р>0,05), что свидетельствует об отсутствии преимуществ для 

применения какой-либо методики с целью снижения риска развития данных 

осложнений.  

 Одной из основных проблем хирургического лечения ПИАЛЖ является 

высокая летальность в раннем послеоперационном периоде вследствие острой 

сердечной недостаточности на фоне выраженных постинфарктных изменений 

ЛЖ. Dor и соавт. (2004) в своем исследовании, посвященном пластике аневризм 

ЛЖ, представляют данные о 7,5% уровне летальности, причем наибольшую 

смертность они отметили в группе больных с ФВ менее 30% (13%). В 

исследовании STICH 30-дневная летальность после выполнения реконструкции 

ЛЖ составила 6%, при том что в это исследование в подавляющем 

большинстве случаев включались больные с ФВ ЛЖ > 40% (131). L. Menicanti и 

соавт. (2014) в своей работе по оценке результатов реконструкции ЛЖ 

выполненной у 1161 больного получили достаточно близкие цифры. По их 

сведениям, госпитальная летальность составила 4,7%. Все эти данные наглядно 

демонстрируют тот факт, что уровень госпитальной летальности, несмотря на 

развитие хирургических технологий, остается достаточно высоким, в связи с 

чем, хирурги активно занимаются поиском путей их снижения. L. 

Mickleborough и соавт. (2004) при оценке результатов реконструктивных 

операций ЛЖ выполненных на работающем сердце, пришли к выводу, что 
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данный способ позволяет не только снизить количество случаев ОСН и ИМ, но 

и существенно уменьшить летальность, которая, по их сведениям, не 

превышала 2,7% (142). Мы в своем исследовании также подтвердили 

преимущество операций, выполненных на работающем сердце. Согласно 

нашим данным в группе больных прооперированных на остановленном сердце 

летальность оказалась статистически достоверно выше чем у больных 

прооперированных без кардиоплегии (4(10%) против 1(1,2%), р=0,025). 

Поскольку главной причиной летальных исходов в обеих группах явилась 

острая левожелудочковая недостаточность от которой скончались все 

пациенты, можно сделать заключение что операция на работающем сердце 

позволяет уменьшить миокардиальный стресс, достоверно уменьшить 

вероятность развития ОСН, что в свою очередь снижает госпитальную 

летальность.  

 Главной целью реконструкции ЛЖ вне зависимости от метода ее 

выполнения является достижение оптимальных линейных и объемных 

параметров его полости, а также улучшение функции. Клиническим 

подтверждением этого являются отсутствие или существенное уменьшение 

симптомов сердечной недостаточности и стенокардии, значительное 

увеличение толерантности к физической нагрузке, возвращение желаемого 

качества жизни. В многоцентровом рандомизированном исследовании CASS 

пациенты с постинфарктным ремоделированием ЛЖ после хирургической 

реконструкции его полости имели более высокий функциональный класс 

(NYHA) и чувствовали себя значительно лучше, чем больные, находившиеся на 

консервативном лечении. Количество повторных госпитализаций по поводу 

прогрессирования симптомов сердечной недостаточности в этой группе было 

также существенно ниже (2, 85, 134, 30)  

По данным D.A.Cooley и соавт. (1990), у 96% пациентов после операции 

наблюдали повышение функционального класса NYHA (28).  
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Алшибая М.Д. и соавт. при оценке отдаленных результатов пластики 

ПИАЛЖ, (n-280) по Дору, Жатане и др., наглядно продемонстрировали, 

статистически достоверное улучшение ФК сердечной недостаточности во всех 

группах больных вне зависимости от вида хирургического вмешательства (5).  

Различные авторы показывают, что после операции улучшается не 

только качество жизни, но и ее продолжительность. Carpentier A. и соавт. 

указывают, что выживаемость пациентов после резекции аневризмы ЛЖ 

составляет 90, 85, 75 и 65%, соответственно, через 30 дней, 1, 3 и 5 лет (49). 

По данным исследования CASS, 5-летняя выживаемость пациентовс 

аневризмой ЛЖ и трехсосудистым поражением коронарных артерий после 

хирургического лечения составила 69%, в то время как при медикаментозном 

лечении она была достоверно ниже - 47% (94).  

В нашем исследовании  статистически достоверно отмечалось улучшение 

функционального класса в обеих группах больных. Класс сердечной 

недостаточности по NYHA до оперативного вмешательства в исследуемой 

группе составлял 2,6±0,3,  после - 1,7±0,4 (р<0,05), в контрольной группе 

2,4±0,4  и 1,6±0,3 соответственно (р<0,05). Мы не отметили достоверной 

разницы в функциональном состоянии больных в сравниваемых группах: 

1,7±0,4 и 1,6±0,3 соответственно (р>0,05). Аналогичные результаты были 

получены при анализе динамики стенокардии напряжения.  Средний класс 

стенокардии напряжения в первой группе составил 2,7±0,41 до операции и 

1,5±0,32 после р<0,005,  во второй 2,6±0,53 и 1,4±0,23 соответственно (р<0,05). 

Достоверной разницы между группами в ФК стенокардии в отдаленном 

периоде выявлено не было. Также не было выявлено статистически значимой 

разницы в выживаемости больных в отдаленные сроки после операции.  В 

исследуемой группе за 4-летний период наблюдения выживаемость составила 

89,9%, во второй 87,5% (р>0,05).  Отсюда можно сделать заключение, что оба 

метода хирургической реконструкции позволяют с одинаковой долей 

эффективности восстановить геометрию и функцию ЛЖ, о чем 
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свидетельствуют послеоперационные эхокардиографические параметры сердца 

(увеличение ФВ с 39,6%±7,6 до 46,1%±6,1), а также значительно улучшить 

качество жизни больных и их выживаемость. 

 Таким образом, наше исследование наглядно демонстрирует, что 

методика операции реконструкции ПИАЛЖ на работающем сердце 

способствует значительному улучшению результатов операции в раннем 

послеоперационном периоде. Эта операция позволяет не только избежать 

аноксии миокарда, но и существенно уменьшить время искусственного 

кровообращения и хирургического вмешательства. Это, в свою очередь, 

позволяет достоверно снизить количество таких осложнений как острая 

сердечная недостаточность, дыхательная недостаточность, острая почечная 

недостаточность и др. Данные исследования свидетельствуют о том, что 

преимущества этого метода в особенности актуальны в ранние сроки после 

операции для больных с выраженными функциональными нарушениями 

миокарда ЛЖ (ФВ<40%). Меньшее количество осложнений и более гладкое 

течение послеоперационного периода позволяет достоверно сократить период 

наблюдения пациентов в отделении реанимации, время их госпитализации и 

хирургическую летальность.  В тоже время результаты отдаленных наблюдений 

не находят подтверждения преимуществ операции на работающем сердце. 

Самочувствие пациентов, их функциональный класс сердечной 

недостаточности и продолжительность жизни в обеих группах в отдаленные 

сроки после операции практически не имеют никакой разницы. 

Выводы 

1. Резкое снижение насосной функции сердца, обусловленное 

ремоделированием полости левого желудочка является фактором риска 

возникновения в раннем послеоперационном периоде острой сердечной 

недостаточности у больных, которым была выполнена реконструкция левого 

желудочка на работающем сердце.   

2. Частота развития периоперационной острой сердечной недостаточности 

при операциях реконструкции левого желудочка на работающем сердце 
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достоверно меньше чем при операциях на остановленном сердце. Этот метод 

позволяет существенно снизить количество таких осложнений как: острая 

почечная недостаточность, дыхательная недостаточность.  Реконструкция 

левого желудочка на работающем сердце позволяет сократить время 

искусственного кровообращения и исключить период аноксии, что достоверно 

снижает количество инотропных препаратов, используемых в раннем 

послеоперационном периоде, время пребывания больных в отделении  

кардиореанимации, а также существенно снизить госпитальную летальность. 

Оценка объемных, линейных и функциональных показателей ЛЖ до и после 

реконструкции в исследуемой и контрольной группах наглядно демонстрирует, 

снижение размеров полости ЛЖ (КДО в первой группе до операции 212,5±60,9 

мл. после 163,6±40,9 мл.,р<0,05), КДО во второй группе до операции 204,6±92,1 

мл. после 153,7±48,4 мл., р<0,05) и улучшение сократительной способности 

миокарда ЛЖ (ФВ в первой группе до реконструкции 39,6±7,6%, после 

46,1±6,1% (р<0,05), во второй группе 38,7±8,8%, и 44,7±5,4%, р<0,05).  

3. Отдаленные результаты реконструкции левого желудочка на работающем 

сердце объективно свидетельствуют о значительном улучшении его функции 

(ФК NYHA в исследуемой группе до операции - 2,6±0,3, после - 1,7±0,4 

(р<0,05), что сопоставимо с результатами реконструкции выполненной на 

остановленном сердце (ФК NYHA в исследуемой группе после операции - 

1,7±0,4, в контрольной, 1,6±0,3, р>0,05) и удовлетворительной выживаемости 

(89,9%) оперированных больных. 

4.  Методика операции реконструкции ПИАЛЖ на работающем сердце 

способствует значительному улучшению результатов операции в раннем 

послеоперационном периоде. Эта операция позволяет не только избежать 

аноксии миокарда, но и существенно уменьшить время искусственного 

кровообращения и хирургического вмешательства. Это, в свою очередь, 

позволяет достоверно снизить количество таких осложнений как острая 

сердечная недостаточность, дыхательная недостаточность, острая почечная 

недостаточность. 

Практические рекомендации 

1. Реконструкция постинфарктной аневризмы левого желудочка на 

работающем сердце является безопасной и легко воспроизводимой операцией, 

рекомендуемой как альтернативный вариант хирургического лечения 

сердечной недостаточности у пациентов с постинфарктным ремоделированием 

полости ЛЖ. 

2. Реконструкцию левого желудочка на работающем сердце рекомендуется 

применять у пациентов со сниженными функциональными резервами миокарда 

левого желудочка (ФВ<40%). 
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3. У пациентов с менее значимыми постинфарктными изменениями 

функциональной активности миокарда левого желудочка (ФВ>40%) выбор 

метода хирургического вмешательства (на остановленном или работающем 

сердце) не имеет практического значения и может зависеть от предпочтений 

оперирующего хирурга.  

4. При выполнении реконструкции аневризмы левого желудочка на 

работающем сердце четко дифференцируются границы рубцовой ткани и 

функционально неизмененного миокарда, что позволяет создать наиболее 

физиологичную форму левого желудочка и определить какой вид пластики 

будет оптимальным в том или ином случае.  

5. Визуальная и пальпаторная оценка сократительной способности миокарда 

после вскрытия аневризмы, в дополнение к инструментальным методам 

исследования, помогает наиболее точно локализовать зоны рубцовой 

трансформации и максимально исключить их из функционально активной 

полости левого желудочка.  

6. Реваскуляризацию миокарда у пациентов с постинфарктным 

ремоделированием левого желудочка рекомендуется проводить без 

искусственного кровообращения в тех случаях, когда не возникает 

гемодинамических нарушений во время манипуляций на сердце. 
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