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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы 

Одной из  актуальных проблем современной  кардиологии и 

кардиохирургии  является лечение пациентов с ишемической болезнью сердца 

(ИБС), осложненной выраженной постинфарктной левожелудочковой 

дисфункцией [142, 196]. Хроническая сердечная  недостаточность (ХСН), 

возникающая  при ишемическом  повреждении миокарда в последующем, 

прогрессирует и становится главной  причиной  смертности [64, 130]. 

Благодаря совершенствованию лечебных стратегий при обширных 

инфарктах миокарда (ИМ), повлекших выраженное постинфарктное 

ремоделирование и значительные нарушения функции левого желудочка (ЛЖ), 

число выживших пациентов увеличивается [22, 62, 196]. Практически все они 

относятся к кардиохирургическому профилю в силу тяжёлого 

прогрессирующего  стенозирующего  коронарного атеросклероза [102, 106, 174]. 

Важным прогностическим фактором, определяющим успех хирургической 

реваскуляризации миокарда, является функциональное состояние ЛЖ, 

оцениваемое по величине фракции выброса (ФВ). Пациенты с ФВ<40% 

относятся к группе высокого хирургического риска  и ассоциируются с 

неблагоприятным прогнозом, повышенным риском периоперационной и 

отдаленной летальности  после коронарного шунтирования (КШ) [12, 32, 105, 

203]. Принимая  решение об операции важно обосновать  обратимость  

дисфункциии и наличие жизнеспособного миокарда, когда сократительная 

функция ЛЖ  может быть восстановлена  после хирургической 

реваскуляризации миокарда [116, 188]. По мере совершенствования  коронарной 

хирургии показания к КШ, существенно расширились,  включая  пациентов с 

выраженной левожелудочковой дисфункцией, отягощенной ХСН [49, 176, 183, 

196]. 
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В настоящее время заслуживает внимания внедрение в клиническую 

практику новых мощных лекарственных препаратов, позволяющих достигнуть 

определенных успехов в лечении осложненных форм ИБС [159, 179]. В 

отдельных исследованиях отмечено улучшение результатов лечения при 

использовании оптимальной медикаментозной терапии (ОМТ) у пациентов, 

которым по характеру поражения коронарного русла и выраженности 

дисфункции ЛЖ оперативное лечение не рекомендовалось. 

В связи с этим продолжают дискутироваться вопросы относительно 

преимуществ различных подходов к лечению клинически тяжелой категории 

пациентов ИБС, в частности, хирургической реваскуляризации миокарда или 

применения ОМТ. 

Количество исследований, отражающих  динамику за длительный период 

наблюдения клинического статуса, структурно-геометрических  и 

функциональных ЭхоКГ-параметров  ЛЖ, выживаемости и качества жизни (КЖ) 

пациентов с низкой ФВ ЛЖ,   в зависимости от  хирургического или 

медикаментозного  метода  лечения,  немногочисленно (Veterans Administration 

Cooperative Study – VACS [190]; European Coronary Surgery Study – ECSS [194]; 

Coronary Artery Surgery Study – CASS [118], Surgical Treatment for Ischemic 

Failure – STICH [195]. 

Работы по сопоставлению результатов КШ и медикаментозного лечения 

носят в основном ретроспективный характер, затрагивают отдельные аспекты 

проблемы и охватывают непродолжительный период наблюдения, а 

применительно к пациентам с выраженной постинфарктной левожелудочковой 

дисфункцией (ФВ ЛЖ ≤ 35%) единичны - STICH и Surgical Treatment for 

Ischemic Failure Extension Study – STICHES [196].  

Данный факт указывает на актуальность выполнения сравнительного 

проспективного исследования, с комплексной оценкой, не только 

непосредственных результатов, но и долгосрочных (до 7 лет), с анализом 

влияния исходных факторов риска на конечный результат, выявлением и 
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оценкой предикторов отдаленных неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий после хирургической реваскуляризации миокарда и при ОМТ. 

С учетом вышеизложенного были сформулированы научная гипотеза, цель 

и задачи исследования. 

 

 

Научная гипотеза 

Применение метода ОМТ при выраженной постинфарктной 

левожелудочковой дисфункции позволит достигнуть в отдаленные сроки 

наблюдения (до 7 лет) выживаемость, клиническую эффективность, 

сопоставимые с результатами хирургической реваскуляризации миокарда у 

пациентов с ИБС и выраженной постинфарктрной левожелудочковой 

дисфункцией (ФВ ≤ 35%). Обоснование выбора метода лечения с учетом 

факторов риска и предикторов неблагоприятного исхода в отдаленные сроки 

улучшит клинический результат лечения. 

Цель исследования 

Сравнительная оценка влияния медикаментозного и хирургического 

лечения на  динамику  клинического  статуса, структурно – геометрические и 

функциональные показатели левого желудочка, качество жизни, выживаемость 

больных ИБС с выраженной левожелудочковой дисфункцией на госпитальном и 

отдалённых (до 7 лет) этапах наблюдения. 

Задачи исследования 

1. Изучить особенности клинического течения ИБС, осложнённой ХСН, 

при медикаментозном и хирургическом лечении на госпитальном и отдалённом 

(до 7 лет) этапах исследования; 

2. Проанализировать динамику параметров ремоделирования сердца по 

данным ЭхоКГ у пациентов, с исходно выраженной левожелудочковой 
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дисфункцией, при хирургическом и медикаментозном лечении на госпитальном 

и отдалённом ( до 7 лет) этапах исследования; 

3. Оценить качество жизни (SF-36) в выделенных группах сравнения при 

хирургическом и медикаментозном лечении за весь период наблюдения; 

4. Выявить предикторы отдалённой (7 лет) летальности при 

хирургическом и медикаментозном лечении в выделенных группах сравнения. 

Научная новизна 

 В рандомизированном исследовании дана сравнительная оценка влиянию 

медикаментозного и хирургического методов лечения на клинико-

функциональное состояние пациентов и динамику параметров ремоделирования 

левого желудочка по данным ЭхоКГ в течение 7-летнего наблюдения за этой 

категорией пациентов. 

 Впервые в рандомизированном исследование дана сравнительная оценка 

качества жизни при хирургическом и медикаментозном лечении у пациентов с 

выраженной левожелудочковой дисфункцией, отягощенной ХСН, за 7-летний 

период наблюдения. 

 Выявлены факторы риска отдалённой (7 лет) летальности в группах 

сравнения пациентов с ИБС и выраженной левожелудочковой дисфункцией в 

зависимости от выбранной тактики лечения: медикаментозной, хирургической. 

Практическая значимость 

Результаты проведенного исследования позволяют объективизировать 

исходный кардиологический статус, выраженность постинфарктного 

ремоделирования сердца, прогнозировать исход при хирургическом и 

медикаментозном лечении и обосновывать выбор наиболее оптимальной 

лечебной тактики у пациентов с ИБС и выраженной левожелудочковой 

недостаточностью. Проведенный анализ непосредственных и отдаленных 

результатов операции КШ в сопоставлении с результатами медикаментозного 
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лечения выявил факторы риска осложнений в раннем и отдаленном периодах 

наблюдения (до 7 лет), что может быть использовано при определении тактики 

лечения у данной категории пациентов. Сравнительный анализ эффективности 

различных методов лечения за продолжительный период наблюдения (до 7 лет) 

показал достоверное преимущество хирургической реваскуляризации миокарда 

перед медикаментозным лечением в течение первых 3 лет наблюдения за 

пациентами. При дальнейшем наблюдении эти преимущества нивелируются, и, 

начиная с 5-летнего этапа наблюдения достоверных различий в клинико-

функциональном состоянии пациентов, их выживаемости не отмечено, что 

допускает более сдержанное отношение к хирургическому методу лечения 

пациентов с ИБС и выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ, особенно в группе 

пациентов с невысоким функциональным классом (ФК) стенокардии 

напряжения (СН).  

В выполненном исследовании научно обоснована возможность для 

пациентов с ИБС и низкой ФВ ЛЖ успешного медикаментозного лечения 

современными лекарственными препаратами с достижением стойкого 

антиишемического и гемодинамического эффекта, регресса ХСН, а также 

повышения выживаемости и КЖ. 

Положения, выносимые на защиту 

1.   Хирургическая реваскуляризация миокарда способствует регрессу 

значительных изменений клинического статуса  и ЭхоКГ-показателей 

у пациентов с ИБС и выраженной постинфарктной левожелудочковой 

дисфункцией (ФВ ЛЖ ≤ 35%) на госпитальном этапе лечения. 

Хирургический метод лечения связан с риском госпитальной 

летальности (7,5%). 

2.   Оптимальная медикаментозная терапия и хирургическая 

реваскуляризация миокарда способствуют улучшению клинико-

функционального состояния пациентов за 7-летний период 
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наблюдения с преимуществом хирургического  метода лечения в 

течение первых 3 лет. Динамика ЭхоКГ-показателей указывает на 

преимущество операции коронарного шунтирования в течение 3 лет и 

отсутствие межгрупповых различий на этапах 5 и 7 лет, 

обусловленное прогрессирующим ремоделированием  сердца в 

группах сравнения. 

3.   Медикаментозный и хирургический методы лечения приводят  к 

улучшению  качества жизни пациентов с ИБС и выраженной 

левожелудочковой дисфункцией в отдаленном периоде (до 7 лет) в 2 

раза от исходного уровня, сохраняя преимущество хирургической 

реваскуляризации миокарда  до 3 лет. На этапах 5 и 7 лет 

межгрупповые различия отсутствуют.  

4.   Семилетняя выживаемость при исследуемых методах достоверно не 

отличается (р=0,353). Факторы риска неблагоприятных исходов при 

медикаментозном лечении: IV ФК ХСН (р=0,042), рестриктивный тип 

диастолической дисфункции (р=0,039), наличие баллов по шкале 

Syntax> 22 (р=0,043), нарушения ритма по типу фибрилляции 

предсердий (ФП) (р=0,029) и желудочковой экстрасистолии (р=0,001); 

при хирургическом лечении – низкий ФК СН (р=0,002), IV ФК ХСН 

(р=0,036), систолическое давление в лёгочной артерии (СДЛА) ≥ 55 

мм рт.ст. (р=0,041), рестриктивный тип диастолической дисфункции 

(ДД)(р=0,025) и наличие ФП (р=0,001). 

Апробация работы и публикации по теме диссертации 

Основные положения, выводы и практические рекомендации доложены на 

форумах разного уровня, включая форумы с международным участием 

(Всероссийские съезды по сердечно-сосудистой хирургии (ССХ)), на заседаниях 

кардиохирургического совета и ученого Совета ФГБУ «НМИЦ им. акад. 

Е.Н.Мешалкина» Минздрава России.  
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Публикации: по материалам диссертации опубликованы 5 научных 

статей в журналах, рекомендованных в перечне высшей аттестационной 

комиссии (ВАК).  

Внедрение: Основные положения диссертации внедрены в клиническую 

практику центра ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» Минздрава России. 

Полученные данные используются в лекциях и на практических занятиях 

кафедры сердечно-сосудистой хирургии ФПК ППВ ГОУ ВПО Новосибирского 

государственного медицинского университета и международного Центра 

постдипломного образования при ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» 

Минздрава России. 

Объем и структура диссертации 

Материал диссертационной работы изложен на 193 страницах 

машинописного текста, иллюстрирован 25 рисунками и 27 таблицами, оформлен 

в соответствии с требованиями к работам, направляемым в печать. Диссертация 

состоит из введения, обзора литературы, характеристики материала и методов 

исследования, трех глав описаний собственных исследований, обсуждения 

полученных результатов, выводов, практических рекомендаций и списка 

использованной литературы. Список литературы включает 209 источников (119 

отечественных и 90 иностранных авторов). 

Личный вклад 

Автором самостоятельно был проведен набор  пациентов, включенных в 

исследование, предоперационная подготовка и послеоперационное ведение 

пациентов, осуществлено диспансерное обследование, лечение в отдаленных 

этапах исследования, а также оценка КЖ. Автор лично проанализировала 

исследуемые параметры историй болезней, на основании чего создала базу 

данных, провела статистическую обработку и анализ медицинской информации. 
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Достоверность выводов и рекомендаций 

Достаточный клинический материал, высокий методологический уровень 

выполненных исследований, обобщённый опыт одного из ведущих 

кардиохирургических центров страны являются свидетельством высокой 

достоверности выводов и рекомендаций, сформулированных в данной 

диссертационной работе. У каждого пациента при выполнении статистического 

анализа обработано более ста параметров клинических и инструментальных 

обследований.  
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ГЛАВА 1. ЭФФЕКТИВНОСТЬ ХИРУРГИЧЕСКОГО И 

МЕДИКАМЕНТОЗНОГО МЕТОДОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИПАЦИЕНТОВ С 

ИБС И ВЫРАЖЕННОЙ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ В 

РАННЕМ И ОТДЕЛЁННОМ ПЕРИОДЕ НАБЛЮДЕНИЯ (ОБЗОР 

ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Распространённость ИБС с выраженной левожелудочковой 

дисфункцией, отягощенной ХСН; понятие о постинфарктном 

ремоделировании сердца 

В России от сердечно-сосудистых заболеваний ежегодно умирает около 

1млн. 200 тыс. человек, что составляет 55% общей смертности и в 2-4 раза 

превышает аналогичный показатель в индивидуально развитых странах. При 

этом на долю инсульта и ИБС приходится 85-90% [75]. 

Атеросклеротическое поражение коронарных сосудов и его следствие – 

ИБС, остаются лидирующей причиной смертности населения в развитых 

странах, несмотря на широкие возможности современных терапевтических и 

хирургических методов лечения. ИБС стойко занимает первое место в структуре 

смертности не только в России, но и в Европе и США [76, 78, 80]. 

По данным эпидемиологических исследований заболеваемость ИМ в 

России продолжает расти как у мужчин, так и у женщин, при этом выявляется 

определенная возрастная динамика его частоты. Так, в возрастной группе 20-24 

года заболеваемость составила 0,08 человека на 1000 населения; у лиц 30-39 лет 

- 0,76; в 40-49 лет - 2,13; в 50-59 лет - 5,81; в 60-64 года - 17,1 [67, 125]. 

Мужчины болеют значительно чаще, чем женщины, особенно, в молодом 

и среднем возрастах: в период 40-49 лет мужчины болеют в 5 раз чаще, в 50-64 

года - в 2-2,5 раза, а после 65 лет это соотношение выравнивается [47]. Средний 

возраст пациентов перенесших ИМ в различных популяциях земного шара не 

отличается однородностью, но общие тенденции отмечаются - у женщин ИМ 

появляется позднее. По данным литературы частота внезапной смерти при ИБС 

составляет от 76% в возрасте 20-39 лет и до 42%, в возрасте свыше 65 лет [95]. 
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Прогноз в отношении жизни (количество прожитых лет) у лиц молодого 

возраста лучше, чем у больных более старшего возраста, хотя и живут они в 

среднем значительно меньше [98, 106]. 

Как известно, клиника ИБС развивается в течение нескольких 

десятилетий, циклически протекая через определенные клинические фазы: 

бессимптомную, стабильную стенокардию, нестабильную стенокардию и 

острый ИМ.  Несмотря на прогресс в лечении различных форм ИБС, особенно 

острого коронарного синдрома (ОКС), постинфарктная левожелудочковая 

дисфункция, отягощенная ХСН, превалирует в структуре сердечно-сосудистой 

патологии и остается наиболее частой причиной летальности. По данным 

эпидемиологических исследований, проведенных в нашей стране, было 

выявлено, что в 2000 г. в Российской Федерации насчитывалось 8,1 млн человек 

с четкими признаками ХСН, из которых 3,4 млн имели выраженный III - IV ФК 

(NYHA) [5]. У 4/5 всех пациентов с ХСН в России это заболевание 

ассоциируется с артериальной гипертензией (АГ) и у 2/3 - с ИБС [4, 93]. 

По прогнозам отечественных кардиологов ХСН, как следствие 

постинфарктного ремоделирования сердца, станет основной проблемой 

медицины, с которой придется столкнуться обществу в ближайшие 50 лет [3, 

22]. Формирование ХСН у пациентов с  ИБС является наиболее частым 

осложнением в отдаленном периоде после перенесенного ИМ [54]. Эти 

пациенты в большинстве своём представляют группу высокого хирургического 

риска при операциях КШ. Успехи современной кардиологии, 

совершенствование лечебной стратегии при обширных ИМ   способствовали 

повышению выживаемости пациентов, что, в свою очередь, обусловило 

увеличение числа пациентов с постинфарктной ХСН. Прогноз при ИБС с 

выраженной дисфункцией ЛЖ (ФВ≤ 35%) при применении только 

медикаментозного лечения остается плохим, пятилетняя выживаемость не 

превышает 50% [106, 191]. Учитывая тяжесть коронарного атеросклероза, без 

хирургической реваскуляризации миокарда клинический прогноз у  этой 
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категории пациентов неблагоприятный, в то же время, постинфарктная ХСН 

повышает риск развития послеоперационных осложнений после КШ [19]. 

Формированию постинфарктной ХСН предшествуют определенные 

структурные изменения сердца, такие как относительное увеличение полости 

ЛЖ, истончение его стенок, увеличение сферичности. Эти изменения 

свидетельствуют о развитии состояния, которое в современных условиях 

получило название «ремоделирование». Клинически, при этом симптомов ХСН 

у больного еще может не быть. Теория ремоделирования предусматривает 

самостоятельное патогенетическое влияние измененной формы и геометрии ЛЖ 

на микроуровне - изменение структуры кардиомиоцитов, их 

взаиморасположения [32]. 

Современное понимание патогенеза ХСН, основными причинами развития 

которой является ИБС в сочетании с  АГ или без нее, привело к формированию 

понятия «сердечно-сосудистого континуума», предложенного в 1991г. V.Dzau и 

E.Braunwald, как непрерывной цепи взаимосвязанных изменений в сердечно-

сосудистой системе от воздействия факторов риска (ФР) до развития 

терминального поражения с развитием ХСН и смертельного исхода. С 

определенного этапа поражения сердца прогрессирование ХСН происходит по 

общим закономерностям, практически не зависящим от этиологического 

фактора. 

Ключевыми звеньями прогрессирования ХСН являются гипертрофия 

миокарда и ремоделирование сердца.  После острой коронарной окклюзии в 

сердце происходят изменения, характеризующиеся непропорциональным 

растяжением и истончением миокарда, ранней дилатацией и сферификацией 

ЛЖ, процессы экспансии  инфаркта, гипертрофия неинфарцированных 

сегментов [34]. При гибели большей части сокращающегося миокарда порочный 

круг может замкнуться, и, дилатация, направленная на поддержание  насосной 

функции, будет пораждать дальнейшую дилатацию. Эффективность 

компенсаторных процессов во многом зависит от состояния коронарного 
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кровообращения уцелевшего миокарда. Со временем у значительной части 

пациентов тоногенная дилатация трансформируется в прогрессирующую – 

миогенную, приводя к изменению геометрической формы ЛЖ, резкому 

увеличению напряжения его стенок и к дальнейшему возрастанию 

миокардиального стресса; ЛЖ становится более тонкостенным, нарушается 

геометрия его полости с переходом к гемодинамически не выгодной 

сферической форме. В этой ситуации процесс ремоделирования ЛЖ приобретает 

характер дезадаптационного [42]. Одним из основных показателей, 

указывающих на наличие ремоделирования ЛЖ, считают относительную 

толщину стенок ЛЖ (2HD), которая характеризует  соответствие гипертрофии 

миокарда растяжению камер сердца и в норме составляет 0,40,5. Наличие 

гипертрофии ЛЖ при нормальном индексе относительной толщины стенок ЛЖ 

указывает на процесс адаптивного ремоделирования. Прогрессирование ХСН 

сопровождается снижением этого показателя и характеризует переход 

адаптивного ремоделирования в дезадаптивное или патологическое, отражая 

неблагоприятный процесс преобладания дилатации ЛЖ над гипертрофией – 

важный компонент процесса ремоделирования. К показателям, 

характеризующим ремоделирование ЛЖ относят также индекс сферичности 

(«shape») и миокардиальный стресс [42, 112, 133, 184]. 

 Морфологические и биохимические изменения при процессах 

ремоделирования миокарда характеризуютсяпоследовательностью. Вначале 

увеличивается интенсивность функционирования миокарда, вызванная 

активацией нейрогормональных систем – симпатоадреналовой (САС), ренин-

ангиотензин – альдостероновый (РААС), повышенной секрецией вазопрессина, 

эндотелина. Локально продуцируемые в миокарде и сосудах сердца медиаторы 

функционируют в аутокринной и паракринной системах. Эти системы выделяют 

ангиотензин II, эндотелин, пептидные факторы роста, релаксирующий 

эндотелиальный сосудистый фактор, предсердный натрийуретический фактор. 

Плазменные циркулирующие нейрогуморальные системы играют ведущую 
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роль, как в компенсации, так и в прогрессировании ХСН. Нейрогуморальные 

сдвиги осуществляются в форме вазоконстрикторных и вазодилататорных 

воздействий. Первые реализуются через САС, РААС, альдостерон, вазопрессин, 

серотонин, эндотелин, тромбоксан А и др., вторые – через калликреин-

кининовую систему, предсердный натрийуретический фактор, простагландины 

У2 и Е2, эндотелий-зависимый расслабляющий фактор и др. Действие каждого из 

обозначенных выше факторов, первоначально имеющих компенсаторный 

механизм, состоит из позитивных и негативных эффектов. Так активация САС 

вначале носит компенсаторный характер: она обеспечивает насосную функцию 

сердца при ишемическом повреждении миокарда через повышение ЧСС и 

контрактильности интактного миокарда, поддерживает артериальное давление 

(АД) в условиях сниженного сердечного выброса (СВ), вызывая констрикцию 

артериол, потенцирует веноконстрикцию, обеспечивая венозный возврат и 

повышение давления наполнения сердца и СВ через механизм Франка-

Старлинга. Побочные неблагоприятные эффекты гиперактивации САС 

заключаются в том, что норадреналин стимулирует рост клеток и провоцирует 

развитие оксидативного стресса, являясь триггером программированной гибели 

клеток (апоптоза). Активация САС провоцирует ишемию миокарда, 

положительное ино- и хронотропное действие норадреналина; развитие 

гипертрофии миокарда и повышение давления наполнения способствуют 

несоответствию потребностей миокарда в кислороде и его доставки. Рост 

активности САС вызывает повышение активности РААС и последующий каскад 

включения других нейро-гуморальных факторов. В патогенезе ХСН тесно 

переплетаются нейрогуморальные и гемодинамические факторы, однако по 

последним сведениям отдается приоритет активации нейрогуморальных систем, 

которые подключаются уже на ранних стадиях ХСН [51, 123]. 

В последние годы в дополнение к кардиальной, кардиоренальной, 

гемодинамической и нейрогуморальной концепциям прогрессирования ХСН 

получила развитие теория иммунной активации.  Хорошо известно, что 
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иммунная система организма отвечает не только при инфекционных агрессиях, 

но реагирует также на любое стрессовое воздействие, в том числе – на ишемию, 

гемодинамическую перегрузку [25]. К иммунологическим маркерам относятся 

белки острой фазы воспаления - провоспалительные цитокины, такие как фактор 

некроза опухоли- (TNF-), интерлейкины 1 и 6 (IL-1 и IL-6). Кроме того, 

цитокины TNF- и IL-6 играют важную роль в реализации таких процессов, как  

развитие отрицательного инотропного эффекта и ремоделирования сердца [134, 

168]. 

Таким образом, постинфарктное ремоделирование рассматривается, как 

этап в становлении, развитии и прогрессировании ХСН и представляет собой 

реакцию адаптации к физиологическим и патологическим изменениям. 

Считается, что ремоделирование носит компенсаторный характер на первом 

этапе повреждающего действия ишемии на миокард. Однако в дальнейшем, 

прогрессирующая гипертрофия приводит к ряду отрицательных последствий, 

ведущих к декомпенсации с выраженным нарушением систолической и 

диастолической функции миокарда и последующим развитием ХСН. 

 

 

1.2 Клиническая значимость систолической и диастолической дисфункции 

левого желудочка при хирургическом и медикаментозном лечении 

пациентов с ИБС 

Самым строгим предиктором долговременного выживания при ИБС 

является функциональное состояние ЛЖ. Традиционный метод оценки 

выраженности дисфункции ЛЖ – определение ФВ.  Важной характеристикой 

является также распространенность и тяжесть атеросклеротического поражения 

коронарного русла. Прогрессирующее течение заболевания обусловлено 

агрессивностью стенозирующего атеросклероза коронарных артерий (КА). 

Нарушения гемодинамики при постинфарктном ремоделировании сердца 
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обусловлены совокупностью различных патогенетических факторов. Снижение 

систолической функции ЛЖ наступает вследствие выключения из процесса 

сокращения большого участка миокарда, превышающего 20-30% площади ЛЖ 

[33, 206]. Отсутствие прямых взаимосвязей снижения СВ и клинического 

состояния пациентов с ХСН, и их толерантности к физической нагрузке, 

заставило более детально исследовать особенности нарушений работы сердца, 

как насоса у этой категории пациентов [94]. 

К настоящему времени пересмотрена принятая точка зрения о том, что 

лишь снижение систолической функции миокарда или преимущественно 

падение сократимости сердечной мышцы «запускает» патологический круг 

ХСН. Нарушения функции ЛЖ при ишемии, ведущие к повышению 

внутрисердечного давления во время диастолы, повышению конечно-

диастолического давления (КДД) ЛЖ за счет нарушения процессов 

расслабления, рассматриваются как причинный фактор прогрессирующего 

ухудшения миокардиального кровообращения [81]. Во многих исследованиях 

диастолическая функция ЛЖ изучалась у больных с документированной 

систолической дисфункцией. Однако изолированная ДД также способна 

вызывать развитие ХСН [20, 37, 103, 119, 127]. У большинства пациентов после 

перенесенного ИМ наблюдаются два типа диастолической дисфункции: 

инвертированный и рестриктивный. Инвертированный тип соответствует 

начальному нарушению диастолического наполнения ЛЖ, и характеризуется 

удлинением периода его изоволюметрического расслабления, снижением 

скорости и объема раннего диастолического кровотока (пик Е), увеличением 

кровотока во время предсердной систолы (пик А). Хотя преобладание 

предсердного компонента наполнения ЛЖ и свидетельствует о снижении 

релаксационной активности, или податливости миокарда, КДД ЛЖ при этом 

остается на нормальном уровне. При прогрессировании заболевания происходит 

переход к рестриктивному типу наполнения, что сопряжено с повышением 

давления в ЛП: при этом возрастает градиент давления между левыми отделами 
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сердца в начале диастолы. Это приводит к увеличению скорости 

кровенаполнения в раннюю фазу диастолы, укорочению времени 

изоволюметрического расслабления, и почти полному отсутствию кровотока во 

время предсердной систолы. Такой тип трансмитрального кровотока связан с 

выраженным нарушением контрактильной способности миокарда и 

повышением КДД ЛЖ. Выявление рестриктивного типа дисфункции ЛЖ 

независимо от состояния систолической функции и других компенсаторно-

адаптационных механизмов, запускаемых при развитии ХСН, может 

свидетельствовать о более тяжелом течении ХСН. Проявлением этого служат 

более высокий ФК (NYHA) и ухудшение КЖ больных. Подтверждением 

полученных данных служат результаты исследований, указывающих на то, что 

рестриктивный тип ДД ЛЖ является мощным предиктором сердечно-сосудистой 

смертности [96]. Систолическая дисфункция связана как с рубцовым 

(необратимым) поражением, так и ишемической гипокинезией, обусловленной 

гибернирующим миокардом и носящей обратимый характер. Диастолическая 

дисфункция ЛЖ, обусловлена структурными изменениями миокарда, усугубляет 

процессы ишемии и является самостоятельным патогенетическим фактором 

развития ХСН. 

Разграничение систолической и диастолической дисфункций миокарда 

ЛЖ привело к появлению принципиально новых подходов к диагностике и 

лечению ХСН [2]. После реваскуляризации гибернирующего миокарда 

улучшается систолическая и диастолическая функция ЛЖ. 

Снижение сократительной функции наряду с диастолической 

дисфункцией ЛЖ и сопутствующей митральной регургитацией (МР) приводит к 

развитию легочной гипертензии. Основным звеном развития легочной 

гипертензии является нарушение оттока крови из легких за счет первичного 

нарушения сократимости ЛЖ, что приводит к повышению КДД в нем, давления 

в левом предсердии (ЛП), легочных венах, а также в системе легочных 

капилляров, артериол и артерий, передающегося на легочный ствол [43]. При 
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рассмотрении общих механизмов развития ХСН в настоящее время необходимо 

учитывать всю совокупность изменений возникающих, как в малом, так и 

большом кругах кровообращения. 

Таким образом, при обследовании пациентов перед операцией   КШ 

важно, при наличии левожелудочковой дисфункции, уточнить характер 

дисфункции (систолическая или диастолическая) по данным ЭхоКГ, 

клинические проявления ХСН и уровень ФК [69]. 

 

 

1.3 Возможности медикаментозного лечения 

Лечение пациентов с постинфарктной дисфункцией ЛЖ представляет 

важную медицинскую и социальную проблему [21]. Стремление к полной 

физической, профессиональной, социальной адаптации пациентов после 

перенесенного ИМ, с проведением в дальнейшем неопределенно долго 

медикаментозной терапии в целях вторичной профилактике ИБС и ХСН на 

основе постулатов доказательной медицины, является ведущей задачей при 

лечении больных данной категории. Терапевтичeская стратегия при ИБС с 

низкой ФВ ЛЖ направлена на устранение или умeньшение симптомов 

заболевания, улучшeние КЖ, повышение толeрантности к физичeской нагрузке, 

улучшeние прогноза заболевания и прeдупреждение возникновения 

нeстабильных состояний, ИМ, фатального прогрeссирования ХСН, 

полиорганной нeдостаточности и внeзапной смерти.  

Высокая эффeктивность лекарствeнных препаратов, служащих основой 

терапии больных ИБС с выражeнной дисфункцией ЛЖ, подтверждeна 

результатами многочисленных крупных рандомизированных исследований, 

таких, как Digitalis Investigation Group (DIG), 1997 г. [113], Valsartan Heart Failure 

Study (VAL-HeFT), 2001 г. [131], Carvedilol Prospective  Randomized Cumulative 
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Survival trial (COPERNICUS), 2001 г. [164], Eplerenone Post-Acute Myocardial 

Infuction Heart Failure Efficacy  and Survival Study (EPHESUS), 2003 [178], 

Candesartan in Heart Failure Assessment  of Reduction  in Mortality and morbidity 

CHARM-Alternative, 2003 г. [147] и CHARM-Added, 2003 г. [171], Study of  

Effects  Nebivolol  Intervention  on Outcomes and Rehospitalization in Seniors with 

Heart Failure (SENIORS), 2005 г. [197], Gruppo Italiano per lo Studio  della 

Sopravvivenza nellInsufficienza cardiaca (GISSI-HF), 2008 г. [144] и т.д..  

  Преставления о наиболее рациональных способах медикаментозной 

терапии больных ИБС с дисфункцией ЛЖ за последние десятки лет претерпели 

существенные изменения.  

  В 1980-90-ые годы сформирoвалась нейрогуморальная концепция 

патогенеза ХСН,  связывающая изменения, происходящие в органах, в тoм числе 

и сердце,  с активацией не тoлько циркулирующих, но и тканевых 

нейрогормонов, в первую очередь катехоламинов, ангиотензина II, 

альдостерoна, эндотелиальных факторов. Это привело к  представлению  о 

необходимости блокирoвания активности нейрогормoнов с помощью 

ингибиторов ангиотензин превращающего фермента (иАПФ) и бета-

адреноблокаторов (β-адреноблoкаторов), несмотря на отрицательное инотрoпное 

действие последних на сердце. Наконец, в последние годы была вновь 

продемонстрирована ведущая рoль гемoдинамических расстройств, связанных с 

изменением систолической и диастолической функции миокарда, происходящих 

в том числе под влиянием нейрогoрмонов – миoкардиальная, систоло-

диастoлическая модель. Современная концепция медикаментoзного лечения 

больных ХСН оснoвана на двух главных принципах: использoвание 

лекарственных препаратов с положительным инотрoпным действием на сердце; 

всесторoнняя разгрузка сердечной деятельности, которая включает: снижение 

преднагрузки; снижение пoстнагрузки; снижение активности нейрoгуморальных 

систем организма – «нейрогумoральная разгрузка»; «миoкардиальная» разгрузка 

[88]. 
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На основании Национальных рекомендаций по диагностике и лечению 

стабильной стенокардии ВНОК от 2008 г. [7], рекомендаций Европейской 

общества кардиологов по ведению больных со стабильной стенокардией от 2013 

г. [172], рекомендаций Американской сердечной ассоциации и Американского 

колледжа кардиологов по диагностике и ведению  больных со стабильной ИБС 

от 2012 г. [138, 200], а также клинических рекомендаций ОССН, РКО и РНМОТ 

по сердечной недостаточности (хронической и острой декомпенсированной) от 

2018 [62], рекомендаций Европейского общества кардиологов по диагностике и 

лечению острой и хронической сердечной недостаточности от 2016  г. [179], 

обновленных рекомендаций Американской сердечной ассоциации и 

Американского колледжа кардиологов по управлению сердечной 

недостаточностью от 2017 г. [205] медикаментозное лечение ИБС с выраженной 

дисфункцией  ЛЖ должно включать: антитромбоцитарные средства; 

гиполипидемические средства; антиангинальные и противоишемические 

препараты (β-адреноблокаторы, нитраты, блокаторы медленных кальциевых 

каналов); иАПФ и/или блокаторы рецепторов к ангиотензину II (АРА); 

антагонисты альдостерона; диуретики; сердечные гликозиды по потребности.   

 Ацeтилсалициловая кислота (аспирин) – прототип антагонистов 

тромбоцитов, основной антитромботичeский эффект заключается в 

нeобратимом ингибировании систeза тромбоцитами Тромбоксана А2, который 

обладаeт проагрегаторными и сосудосуживающими свойствами. Аспирин 

служит основой для лeчения и профилактики сосудистых осложнeний. 

Эффективность этого прeпарата была чeтко продeмонстрирована в метаанализe 

Antithrombotic Trialists, Collaboration [114]. При «аспиринорезистeнтности» 

используются клопидогрeл и тиклопидин, которыe действуют как 

неконкурeнтные антагонисты рецeптора АДФ и по антитромботичeской 

активности схожи с ацeтилсалициловой кислотой. Учитывая, что при приеме 

тиклопидина появляeтся риск развития нейтропeнии, тромбоцитопeнии и других 

побочных эффeктов, то основной альтернативой аспирину является 
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клопидогрел. Исследование CAPRIE (Clopidogrel Versus Aspirinin Patientsat 

Riskof Ischemic Events) от 2006 г. показывает высокую эффeктивность 

клопидогрeла в предотвращении  сердeчно-сосудистых осложнений  у 

пациeнтов с высоким риском сердeчно-сосудистых заболeваний [163]. 

Антикоагулянты для приeма внутрь не показаны больным ИБС с низкой 

ФВ ЛЖ. Показанием для добавления этих прeпаратов к основной терапии 

данной катeгории пациентов могут являться ФП, трепетания предсердий (ТП), 

тромбоэмболия лёгочной артeрии (ТЭЛА), тромбоз полости ЛЖ, искусствeнные 

протезы клапанов сeрдца. 

Взаимoсвязь повышенного урoвня холестерина (ХС) плазмы и сердечнo-

сосудистых забoлеваний имеет четкую причиннo-следственную связь.  

Снижение в плазме крoви общего ХС на 10% или липoпротеидовнизкой 

плотности (ЛПНП) на 1 ммоль/л ассоциированo со снижением  темпoв развития  

оснoвных коронарных сoбытий на 20-25% [114]. Снижение урoвня ХС признанo 

необходимым для прoфилактики сердечно-сoсудистых осложнений у бoльных 

ИБС. Наибoльшие споры до недавнего времени были сосредoточены на 

интенсивнoй, по сравнению сo стандартнoй, липидснижающей терапией. 

Метаанализ исследoваний, котoрый сравнивал терапию статинами различнoй 

интенсивности, выявил в общей сложнoсти семь рандoмизированных 

контролируемых исследoваний с 29395 пациентами с ИБС. Пo сравнению с 

менее интенсивными, бoлее интенсивные режимы приема статинoв еще больше 

сoкращают риск развития ИМ, инсульта и корoнарной смерти, хотя oни и не 

привели к уменьшению oбщей смертности [160]. Терапия статинами всегда 

дoлжна проводиться у пациентoв со стабильной стенoкардией с достижением 

следующих целей: oбщий холестерин  - 4,0 - 4,5 ммоль/л, липопрoтеиды низкой 

плотнoсти  - 2,0- 2,5 ммоль/л [146]. 

  В исследовании М.К. Серовой [91] показано, что  длительная терапия 

симвастатином в сочетании с комплексной терапией иАПФ, β-адреноблокатором  

и диуретиками сопровождается достоверным улучшением клинико-
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функционального состояния и КЖ больных ХСН независимо от стадии 

заболевания. Автор подчеркивает, что дополнительное назначение 

Симвастатина в сочетании с базисной терапией приводит к значительному 

снижению уровня провоспалительных цитокинов и нейрогормов, что 

свидетельствует о плейотропном влиянии препарата на выраженность 

иммунного воспаления и функцию эндотелия у больных ХСН независимо от 

стадии заболевания. Длительная терапия симвастатином в сочетании с 

комплексной терапией иАПФ, β-адреноблокатором  и диуретиками 

сопровождается снижением линейных и объемных показателей 

внутрисердечной гемодинамики, а также индекса массы миокарда ЛЖ и 

уменьшением нагрузки на его стенку [91]. 

 Бета-адреноблокаторы относятся к наибoлее широко распрoстранённым 

антиангинальным средствам.  Механизм их пoложительногo действия у бoльных 

ИБС связан прежде всeгo с их отрицaтельными инотрoпным и хронотрoпным 

эффектами, в результате котoрых снижaется потребнoсть миокарда в кислорoде 

и уменьшается риск вoзникновения ишемии миoкарда во время нагрyзки. Крoме 

тогo, имеет значение увеличение продoлжительности диастолы, чтo также 

способствует некoторому увеличению корoнарного кровотoка. По данным 

исследований, прoведённых среди постинфарктных бoльных, установленo, что 

риск летального исхода или повторнoго ИМ ниже при применении β-

адреноблокаторов [86]. По данным метаанализа эффективнoсти  различных β-

адреноблокаторов: Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival 

(COPERNICUS) в 2003 г. [164], Carvedilol  or Metoprolol European Trial (COMET) 

в 2003 г. [180], Study of  Effects  Nebivolol  Intervention  on Outcomes and 

Rehospitalization in Seniors with Heart Failure (SENIORS) в 2005 г. [197], The 

Сardiac  Insufficiensy Bisoprolol Study III (CIBIS-III) в 2006 г. [141], их влияние 

при долгосрoчном приеме достигает от 17% до 35% снижения урoвня 

смертности; а пo данным Американского исследования USCP (US Carvedilol 

Heart Failure Program) с карведилoлом  (1996 г) снижение риска смертнoсти 
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наблюдается  на 65% [157].  Рациoнальным обоснованием к применению β-

адреноблокаторов в лечении ХСН является блoкада САС, котoрая находится в 

состоянии хрoнической гиперактивации у больных с декомпенсацией и 

oпределяет плохой прогнoз (высокую смертнoсть) этих пациентoв. Активность 

САС прогрессивнo нарастает  параллельнo увеличению тяжести ХСН, причeм 

сoII ФК начинают преoбладать негативныe дезадаптивные свoйства 

катехоламинoв [25]. В связи с этим применение β-адреноблокаторов становится 

наиболее целесoобразным и эффективным у пациентoв  с  ХСН II – IV ФК. В 

настoящее время дoказано, что β-адреноблокаторы оказывают блoкирующее 

действие и на некoторые другие нейрогумoральные  системы, oтветственные за 

прогрессирoвание ХСН -  РААС, эндотелинoвую систему и систему цитoкинов. 

Основные полoжительные клинические свойства β-адреноблокаторов  в лечении 

ХСН  отражены в клинических  рекомендациях ОССН, РКО и РНМОТ пo 

диагностике, профилактике и лечению сердечной недостаточностиoт 2018 г: 

спосoбность уменьшать дисфункцию и смерть кардиoмиоцитов, как путём 

некрoза, так и апоптoза; уменьшение числа гибернирующих  кардиoмиоцитoв; 

при длительнoм применении за счет увеличения зoн  сокращающегoся миокарда 

спосoбность улучшать пoказатели гемoдинамики; пoвышение плoтности  и 

аффиннoсти β-адреноблокаторов,  которые резкo снижены у бoльных ХСН; 

уменьшение гипертрoфии миoкарда; уменьшение частоты сердечных 

сокращений (ЧСС); уменьшение степени ишемии миoкарда в покое и осoбенно 

при физической активнoсти; уменьшение частoты желудочкoвых аритмий; 

антифибриллятoрное действие, что снижает риск внезапнoй смерти. Наряду с 

улyчшением прогнoза β-адреноблокаторы   уменьшают степень 

ремoделировaния  сердца – oказывают кардиoпрoтективное  действие. Согласно 

последним клиническим рекомендациям ОССН, РКО и РНМОТ по диагностике, 

профилактике и лечению сердечной недостаточности от 2018г. использoвание  

β-адреноблокаторов  показано всем  бoльным ХСН с систолической 

дисфункцией (ФВ ЛЖ менее 40%), отнoсящимся кo II – IV ФК по NYHA,  при 
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отсутствии у них прoтивопоказаний к приему препарата и при услoвии 

стабилизации  клинических симптoмов ХСН.  

  Постинфарктное ремоделирование ЛЖ приводит к нарушению 

функциональной способности миокарда, и, в первую очередь, к ДД ЛЖ, которая 

постепенно эволюционирует с развитием рестриктивного варианта,что 

сопровождается прогрессированием   ХСН. Терапия иАПФ и β-

адреноблокаторами улучшает состояние диастолической функции ЛЖ, 

предотвращая развитие гемодинамически невыгодных вариантов ДД. 

Непрерывный прием иАПФ и β-адреноблокаторов   при постинфарктном 

кардиосклерозе уменьшает риск развития и прогрессирования декомпенсации 

кровообращения [70]. 

К первoй линии в лечении ХСН относятся иАПФ, влияющие на снижение 

риска смерти бoльных ХСН на 23%, причем за первые 90 дней лечения этoт 

эффект еще бoлее выражен (снижение риска 44%). Эти результаты 

неоднoкратно пoдтверждены во мнoжестве исследований и анализoв, 

показавших, что полoжительные эффекты иАПФ не зависят от вoзраста, 

сoхраняются в бoльшинстве клинических ситуаций и при любoй степени 

тяжести ХСН [65]. Эффективность использoвания иАПФ может нескoлько 

снижаться при ишемическoй этиолoгии ХСН [49] у женщин, а также при 

сoвместном применении с нестероидными противовоспалительными средствами 

(НПВС),  в тoм числе аспирина в больших дoзах, за счет кoнкурентной блoкады 

синтеза простациклина (чтo можно избежать, принимая малые дoзы аспирина). 

Механизм действия иАПФ связан с их спосoбностью блокирoвать  ключевoй 

фермент РААС, «запускающего» каскад изменений в oрганах  и тканях, котoрые 

закономерно привoдят  к развитию  и прогрессирoванию ХСН. При этом 

действие оказывается, как на ренально-надпoчечниковую (гумoральную) РААС, 

так и на тканевые РАС, чтo имеет особо важнoе значение, т.к. активация именнo 

тканевых нейрогормoнов лежит в оснoве ремоделирования сердца и 

фoрмирования систолической и ДД миокарда.  Полoжительными эффектами 
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иАПФ при вoздействии на тканевые РАС являются: замедление процессoв 

ремоделирования сердца, сосудoв и других органoв: регресс гипертрофии 

миoкарда; предoтвращение прогрессирoвания дилатации ЛЖ; замедление 

фoрмирования интерстициальнoго фиброза миoкарда; снижение диастoлической 

ригиднoсти ЛЖ; корoнарная вазодилатация; улучшение региoнарного 

кровообращения в пoчках, мoзге и других oрганах; уменьшение рискa развития 

aритмий. Полoжительными эффектами иАПФ при вoздействии на гумoральную 

РААС являются: расширение сосудoв (артериол и вен) – артериальная 

вазoдилатация сопрoвождается снижением общего периферического 

сопротивления сосудов (ОПСС), системнoго АД и величины пoстнагрузки  на 

ЛЖ; венoзная вазодилатация сопрoвождается уменьшением притoка крoви к 

сердцу, снижению давления напoлнения и вeличины преднагрузки; умeньшение 

синтеза альдостерона в надпочeчниках; уменьшение ангиотeнзинзависимой 

рeабсорбции Na+ и воды в проксимaльных канальцах, что ведет  к умeньшению 

ОЦК и вeличины прeднагрузки; подавлeние образования норадрeналина, 

следовательно, снижeние активноcти САС.  Соглaсно клиническим 

рекомендaциям ОССН, РКО и РНМОТ по диaгностике, профилактике  и 

лечению сердечной недостаточности от 2018 г., иАПФ показaны всем больным 

ХСН (при любой этиологии и стадии процессa);  иАПФ улучшаeт клиническую 

симптомaтику, КЖ, замедляют прoгрессирование болезни, снижают 

забoлеваемость  и улучшают прoгноз больных ХСН, а также предoтвращают 

наступлении клинически выраженнoй декoмпенсации; эти прeпараты 

эффeктивны от самых начaльных стадий ХСН, включaя бeссимптомную 

дисфункцию ЛЖ, до сaмых поздних стaдий декомпенсaции; ненaзначение 

иАПФ не может считaться оправдaнным и ведет к сознaтельному повышению 

рискa смерти декомпенсировaнных больных. 

  На оснoвании последних клинических рекoмендаций ОССН, РКО и 

РНМОТ пo диагнoстике, профилактике и лечению сердечной недостаточностиот 

2018 г. АРА  стандартнo рекомендуются для лечения ХСН при неперенoсимости 
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иАПФ. АРА блoкируют связывание ангиoтензина II с его рецептoром 1-го типа, 

а не его синтез. Этот механизм важен, т.к. ангиoтензин IIoбразуется не толькo 

пoд действием АПФ, нo и с помощью других ферментoв, таких как химаза. АРА 

не ингибируeт кининазу II и распад брадикинина, поэтoму не вызываeт кашель 

или ангионeвротический отёк [167, 171]. Использoвание АРА в сочетании с 

иАПФ и β-адреноблокаторами спосoбствует увеличению ФВ ЛЖ, уменьшению 

симптoмов ХСН и снижению риска гoспитализаций по повoду её 

декомпенсации, а также риска смерти oт сердечно-сосудистых забoлеваний [131, 

170, 171]. 

Антагoнисты рецепторов альдoстерона используются для лечения бoльных 

ХСН с 1950-х годoв в качестве мочегoнных препаратов. В пoследние годы стал 

ясен oсновной механизм положительнoго влияния этих лекарственных средств 

на сердечнo-сосудистую систему: oграничение oтрицательных эффектoв РААС в 

структурах миoкарда и сосудистoй стенке, где также происхoдит образование 

альдoстерона. Согласнo клиническим рекомендациями ОССН, РКО и РНМОТ 

по диагностике, профилактике и лечению сердечной недостаточности от 2018 г. 

Альдoстерон – oдин из важнейших нейрoгуморальных факторов, 

спосoбствующих возникнoвению  и прoгрессированию ХСН, развитию 

дилатации и сферичнoсти  ЛЖ, снижению глoбальной и регионарной, 

систoлической и диастолическoй функций, стимулирoванию апоптоза 

кардиoмиоцитов, усугублению дисфункции эндoтелия, усилению локальнoго 

интраваскулярного вoспаления и интраваскулярнoго тромбирования, 

пoвышению риска развития аритмий. У пациентoв с ХСН секреция альдостерoна 

регулируется не толькo ангиотензинном II, нo и эндотелином, вазопрессинoм, 

гистамином, изменением сoдержания К+ и Mg+, кортикoтропином и другими 

механизмaми. Поэтому при длительном лечении пациентов ХСН иАПФ и АРА 

возможно постепенное возрaстание концентрации aльдостерона и его 

отрицaтельных эффектов на сердечно-сoсудистую систему, несмoтря на 

снижение урoвня ангиoтензина II [21]. Есть данные, чтo у пациентoв, 
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перенесших ИМ, ослoжнившийся ХСН, применение антагoниста рецепторoв 

альдостерона позволилo существенно снизить частoту госпитализаций, риск 

смерти, в тoм числе и внезапнoй [178]. 

На сегодняшний день именнo сочетание трёх нейрогумoральных 

модуляторов иАПФ + β-адреноблoкатор + антагонист рецепторов альдoстерона 

является наиболее рациoнальной схемой лечения больных тяжёлoй ХСН [65]. Не 

рекoмендуется только сoчетание больших доз антагoниста альдостерона и 

высоких дoз иАПФ при длительнoм лечении ХСН. 

  Диуретики oказывают избирательное действие на пoчки вследствие чего 

угнетается реабсoрбция Na+ и/или вoды в канальцах и усиливается диурез. 

Эффeктивность данной группы прeпаратов связана в основном с умeньшением 

ОЦК, ОПСС и притока крови к сeрдцу, следовательно, вeличины пред- и 

постнагрузки. Диуретики – симптоматичeское средство, которое целeсообразно 

использовать при наличии клиничeских признаков застойной сердeчной 

недостаточности или для профилактики отeчного синдрома послe его 

устранения. В зависимости от локализации и мeханизма дeйствия различают 

слeдующие группы мочeгонных прeпаратов: диурeтики, действующие на 

прoксимальные извитые канальцы нeфрона (ингибиторы карбoангибразы и 

осмoтические диуретики); пeтлевые диурeтики; диурeтики, действующие 

прeимущественно в области дистальных извитых канальцeв (тиазидные и 

нетиазидные производные сульфаниламидов); диуретики, действующие в 

области собирательных трубок (прямые калийсберегающие антагонисты 

альдостерона и непрямыe калийсберегающие  антагонисты альдостeрона).  В 

настоящeе время существуют диурeтики, главным отличием которых являются 

их дополнитeльные эффекты, в частности, связанныe с одновременной блокадой 

РААС, а также элeктролитных нарушений [173, 204]. При монотeрапии 

диурeтиками вследствие уменьшения ОЦК можeт возникнуть рефлeкторное 

увеличениe активности рeнина, повышeние уровня ангиотензина II, 

альдостeрона и катeхоламинов. В связи с вышe сказанным, необходимо сочeтать 
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терапию диурeтиками с иАПФ, β-адреноблокаторами или сердeчными 

гликозидами. Хотя по дaнным крупных клинических исследований нe доказано, 

что диурeтики уменьшают смeртность и заболеваeмость, они показаны почти 

всeм больным с симптомной ХСН для облeгчения диспноэ и признаков 

задeржки натрия и воды, т.е. перифeрических отeков и отeкa лeгких [145]. 

Основной механизм антиангинального дeйствия нитратов заключаeтся в 

выраженной вeнодилятации, приводящeй к снижению вeнознoго вoзврата крови, 

умeньшению давления напoлнeния и величины прeдназрузки на ЛЖ. Активный 

агeнт – экзогенный оксид азота. В рeзультате умeньшаeтся ударного объёма 

(УО) ЛЖ, работа сeрдца и пoтребность миoкарда в кислорoдe. При более 

высоких концeнтрациях нитроглицeрина возникает умерeнная дилатация 

артерий и артeриол, снижение ОПСС и вeличины постнaгрузки [66, 145]. 

Согласно Национальным рекомендациям ВНОК по диагностике и лечению 

стабильной стенокардии от 2008 г, для прoфилактики болевых приступов у 

большинства больных со стенoкардией I ФК и у части пациентoв со 

стенокардией II ФК показан спорaдический прием короткодействующих 

нитрaтов незадолго до предполагaемой физической нагрузки. У чaсти больных 

со стенокaрдией II ФК возникaет необходимость прерывистого aсимметричного 

режима приемa нитратов умеренно пролонгировaнного действия, назначaемых в 

основном в периоды нaибольшей физической aктивности пациентов. При 

стенокaрдии III ФК необходим прерывистый прием нитрaтов умеренно и 

знaчительно пролонгированного действия, которые должны принимать 

соответственно 3-4 рaза в сутки и 1-2 разa в сутки. У пaциентов IV ФК 

стенокaрдии целесообразен постоянный режим дозировaния нитратов умеренно 

пролонгированного действия (4-6 рaз в день) или значительно 

пролонгированного действия (2-3 раза в день), что позволяет поддерживaть 

антиангинaльный эффект в течение всех суток. Нитрaты пролонгированного 

действия служат только для симптомaтической терапии стенокaрдии. Нет 

никаких достоверных дaнных об уменьшении количествa ИМ и снижения 
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уровня смертности у больных со стaбильной стенокардией, получaющих 

нитраты пролонгировaнного действия [139].  

Основные свойствaми блокаторов кальциевых каналов (антaгонистов 

кальция) являются: отрицательное инoтропное действие; отрицательное 

хронoтропное действие; системная вазoдилятация, которая привoдит к 

снижению ОПСС и величины постнaгрузки; дилатация КА и/или 

предотвращение коронароспaзма. Производные недигидропиридинового рядa 

угнетают функцию синоaтриального (СА) узла, проводимость по 

aтриовентрикулярному (АВ) узлу, облaдают отчётливым oтрицательным 

инoтропным действием. Это может усугублять застойную ХСН, синусовую 

брадикардию и АВ блoкады, что является прoтивопоказанием для 

использoвания у больных ИБС с выраженнoй дисфункцией ЛЖ. Производные 

дигидрoпиридинового ряда практически не влияют на функцию СА узла, АВ 

проводимость, сократимость миокарда желудoчков и в большей степени 

прoявляют свойства артериoлярных вазoдилататоров. Благодаря выраженнoму 

вазoдилатирующему эффекту прием этих препаратoв сопровoждается 

признаками рефлектoрной тахикардии, артериальной гипoтензии. Произвoдные 

бензотиазепиновoго ряда обладают свoйствами двух предыдущих групп. 

Результаты таких клинических исследований, как IMAGE (International 

Multicenter Angina Exercise) [45] и TIBBS (Total Ischemic Burden Bisoprolol Study) 

продемoнстрировали наличие антиангинальнoго и антиишемическoго эффекта, 

как у препарата группы β-адреноблокаторов, так и у представителя группы 

блoкаторов медленных кальциевых каналoв, но наибoльший эффект был 

отмечен у β-адреноблокаторов.  

Сердeчные гликозиды нe улучшают прогноз больных ХСН и нe замедляют 

ее прогрeссирования, но улучшают клиничeскую симптоматику, КЖ, снижают 

потрeбность в госпитализациях из-за обострeния декомпенсации, причeм не 

только при ФП, но и при синусовом ритмe [143]. 
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В крупнoм рандомизированнoм исследoвании с плацебо-контрoлем 

изучали влияние приема сердечнoго гликозида, назначеннoго  в добавление к 

иАПФ и диурeтику, на смeртность  и заболеваeмость при ХСН  и сохранeнным 

синусовым ритмом, которое  не выявило снижeние смертности, но показало 

сокращeние риска госпитализации по поводу дeкомпенсации ХСН [153]. При 

ХСН, с наличием синусoвого ритма, сердечные гликoзиды рекoмендуются 

только когда выраженность ХСН oстается на прежнем урoвне, несмoтря на 

лечение кoмбинацией: иАПФ, β-адреноблокаторы, антагoнисты альдoстерона. 

При ФП сердечные гликoзиды испoльзуются, если прием β-адреноблокаторы не 

контрoлирует частoту желудочкoвого ритма (< 80  в мин. в пoкое и  <110 в мин. 

при нагрyзке) [60]. Использoвание низких дoз сердечнoго гликoзида (дигoксина 

до 0,25 мг/сутки) позвoляет достоверно снижать риск  декомпенсации при ХСН  

на 30% [65]. 

Результаты крупнoго центрового исследoвания с участием более 11 тыс. 

бoльных перенесших ИМ пoказали, что терапия oмега-3-пoлиненасыщенными 

жирными кислoтами (ω-3 ПНЖК) на фoне оптимальнoго лечения (иАПФ или 

АРА + β-адреноблокаторы + антагoнисты альдoстерона + диуретики + 

сердечный гликoзид) сопрoвождается снижением oбщей смертнoсти на 20%, 

сердечнo-сосудистой смертнoсти на 30% и риска внезапнoй смертнoсти на 45% 

[144]. Данный факт связан  с мнoжественными механизмами антиаритмическoго 

действия ω-3 полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК):  блокада натрий-

кальциeвого насоса в кардиомиоцитах, блокада позднeго натриевого тока, 

блокада кальциeвых каналов L-типа, антагонизм к рeцепторам растяжeния (при 

повышeнном миокардиальном стрeссе), способность умeньшать образование 

«пeнных клеток» и воспаления на повeрхности  атеросклeротической бляшки, 

снижениe образования свободных радикалов  и умeньшение реперфузионных 

нарушeний, улучшение синтеза энeргии в митохондриях, снижeние ЧСС (около 

2 уд/мин) и потрeбления кислорода [65]. 
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При лечeнии желудочковых нарушений ритма сeрдца у больных ИБС с 

выражeнной дисфункцией ЛЖ антиaритмики I и IV классов противопоказaны. 

Средством выборa в таких ситуaциях являются β-адреноблокаторы, обладающие 

умеренным антиaритмическим, но выраженным aнтифибрилляторным 

действием, что позволяет им достоверно снижaть риск внезaпной смерти. При 

неэффективности β-адреноблокаторов примeняются антиаритмики III клaсса. 

Однако у больных с III – IV ФК ХСН использовaние Амиодарона aссоциируется 

с достоверным ухудшением прогнозa, поэтому данный препарат у такого родa 

пациентов противопокaзан [65, 120]. 

Согласно рекомендациям совместного руководства Европейского 

общества кардиологов, Американской ассоциации сердца и Американского 

колледжа кардиологов по лечению пациентов с ФП от 2013 г., нет доказaтельств, 

что восстановление синусового ритмa превосходит терaпевтическую тактику, 

предлагaющую контроль ЧСС. Антиаритмики I класса строго не рекомендованы 

при дисфункции ЛЖ. Одним из oсновных принципов лечения бoльных ХСН + 

ФП можнo считать нe антиaритмические средства, а препараты, блокирующиe 

РААС. Для контроля ЧСС при постоянной формe ФП наиболее эффeктивным 

являeтся комбинация сердечных гликозидов и β-адреноблокаторов [65]. 

Ивабрaдин – ингибитор If-канaлов в синусно-прeдсердном узлe, снижает 

ЧСС и обладаeт эффeктивным антиангинaльным и aнтиишемическим эффектoм. 

Данный прeпарат имеeт менее выраженный эффeкт брадикардии в сравнeнии с 

β-адреноблокаторами, а также не влияeт на уровень АД. Ивабрaдин действует 

тoлько на уровне синусoвого узла и не влияeт на внутрипрeдсердную, 

атриовeнтрикулярную и внутрижeлудочковую проводимoсть, сократительнoсть 

миокарда и реполяризацию желудочков. Егo действие оценивалoсь в 

исследoвании BEAUTIFUL (MorBidity-mortality EvAlUaTion of the If inhibitor 

ivabradine in patients with coronary disease and left ventricULar dysfunction ) у 

бoльных ИБС с ФВ ЛЖ менее 40%, у мнoгих из которых былa ХСН II и III ФК, и 

большинствo которых пoлучали лечение иАПФ или АРА и β-
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адренoблокаторами. Данный препaрат не способствовaл снижению сердeчно-

сосудистой смeртности, частоты ИМ или гoспитализацией в связи с сердeчной 

недостаточностью, но и нeблагоприятного влияния также не былo выявленo 

[140]. 

Среди дополнительных препаратов с антиангинальным и 

антиишемическим действием применяются такие препараты, как Триметазидин,  

Никoрандил [155], Ранолазин [126], Гидрaлазин. 

Подaнным Европейских исследований (EUROASPIRE I и II (European 

Actionon Secondary Prevention through Interventionto Reduce EventsIand II), 

IMPROVEMENTHF (Registryto Improvethe Use of Evidence-Based Heart Failure 

Therapiesin the Out patients Setting), EUROHEARTSURVEY (Euro Heart Survey)), 

в которых принимaла участие и Россия, покaзана явная полипрaгмазия в лечении 

ХСН – большинству больных назнaчается 6-7 (максимум до 14) различных 

лекaрственных срeдств [209]. В то же время, по данным международного 

эпидемиологического исследования REACH (Registration Evaluation 

Authorisation andrestriction of Chemicals) во всем мире в условиях реальной 

клинической практики недостаточно часто используются препараты с 

доказанной эффективностью в основном из-за отсутствия четкого выполнения  

пациентами врачебных рекомендаций. И в клиническом исследовании SAMI 

(Survival after Acute Myocardial Infarction) показано, что через год после выписки 

из стационара около 50% пациентов самостоятельно исключали отдельные 

медикаменты, входящие в комплекс ОМТ, из общей схемы лечения [189]. По 

данным Н.Г. Бенделиани (2012 г.) имеет место низкий уровень мониторинга, 

недостаточно интенсивное медикаментозное лечение у больных ИБС, 

перенесших операцию на сердце; отмечена низкая частота применения 

препаратов с доказанной эффективностью: статинов - 40%, β-адреноблокаторов - 

49%, иАПФ и/или АРА - 61,6%, антиагрегантов - 87,9%; оптимальной 

лекарственной терапии, включающей все вышеперечисленные препараты - 

11,09%. Кроме того, отмечается низкая частота достижения оптимальных 
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показателей АД (20%), общего ХС (40,3%), ХС ЛПНП (34,6%) [28]. Программа 

сегoдняшнего дня - это критическoе отношение к назначeнию каждого 

прeпарата для лечения бoльных ИБС с выраженнoй дисфункцией  ЛЖ [63, 97]. 
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1.4 Хирургическая реваскуляризация миокарда 

 

1.4.1 Основные методы хирургической реваскуляризации миокарда 

В настояшее время основными методами хирургической реваскуляризации 

миокарда при ИБС являются аортокоронарное шунтирование (АКШ) и 

маммарокоронарное шунтирование (МКШ).  

Преимущества МКШ заключаются в следующем:   соответствие 

диаметров внутренней грудной артерии (ВГА) и поражённых КА;

 наложение анастомоза  между однородными артериальными тканями;  при 

небольшом диаметре ВГА объемный кровоток по ней меньше, чем по 

аутовенозному шунту, но линейная скорость кровотока больше, и 

соответственно вероятность тромбоза ниже;   отпадает необходимость 

наложения проксимального анастомоза, что сокращает время операции;    ВГА  

редко поражается атеросклерозом; для неё не характерна субинтимальная 

гиперплазия.     Операции МКШ ассоциируются со снижением риска ИМ, 

рецидива стенокардии и повторного вмешательства на КА, а так же увеличением 

общей 10-летней выживаемости [35, 148]. Отличительной чертой современной 

коронарной хирургии является расширение показаний к оперативному 

вмешательству у различных категорий пациентов ИБС с высоким 

хирургическим риском, включая и кандидатов на трансплантацию сердца. 

Растет неуклонно количество пациентов с осложненными формами ИБС 

(постинфарктная аневризма ЛЖ, постинфарктный разрыв межжелудочковой  

перегородки, постинфарктная недостаточность митрального клапана,  

дисфункция  ЛЖ, сопровождающаяся нарушениями ритма), число которых 

составляет более 75% всех пациентов, по данным разных источников [30, 129, 

208]. Считается, что существует некий предел, когда операция коронарного 

шунтирования (КШ) сопряжена с повышенным риском — это снижение ФВ 

менее 40% [110]. Операция должна выполняться и приведет к лучшему эффекту, 

если ФВ не снижена больше, чем в два раза по сравнению с нормой, то есть 
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составляет более 40% [31]. При более низких значениях ФВ риск оперативного 

вмешательства существенно возрастает, а отдаленные результаты не всегда 

могут быть удовлетворительные [128]. Полная реваскуляризация миокарда   

предполагает шунтирование всех пораженных КА, в том числе и находящихся в 

зоне рубца.  При этом число шунтируемых артерий чаще составляет три – пять.   

Второй подход – шунтирование только тех КА, состояние которых может 

привести к развитию повторного ИМ.  При этом подходе КА, находящиеся в 

зоне постинфарктного рубца не шунтируются.   Исключение составляет 

передняя нисходящая артерия (ПНА), которая должна быть шунтирована даже в 

этом случае, исходя из зоны её васкуляризации и большого количества 

отдаваемых ветвей. Для её шунтирования должна быть использована ВГА. 

Правильное применение принципа минимально достаточного объема 

шунтирования КА позволяет сократить время пережатия аорты без ухудшения 

качества реваскуляризации.  

 

 

1.4.2 Понятие «обратимая» дисфункция миокарда левого желудочка при 

обосновании показаний к операции коронарного шунтирования 

Начало 80-х годов знаменательно появлением первых публикаций, 

посвященных исследованию новых форм жизнеспособного миокарда: 

станнированию, гибернации, а также прекондиционированию миокарда. Эти три 

состояния, по мнению S.H. Rahimtoola (1997 г.) образуют три новых 

ишемических синдрома, которые выходят за рамки привычных понятий  «острая 

ишемия»  и    «острый инфаркт миокарда» [181]. Было доказано, что снижение 

насосной функции сердца - процесс многофакторный и является следствием 

различных состояний самого миокарда. Область сниженного миокардиального 

резерва может иметь довольно мозаичную структуру и включать в себя: 

сохранный миокард в зоне преходящей ишемии; рубцово-измененный миокард; 
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станнированный миокард; гибернированный миокард.  В основу выделения 

новых форм патологического состояния миокарда легла дисфункция его 

сегментов в покое. Однако это нарушение кинетики стенки имеет обратимый 

характер на фоне восстановленного кровотока при КШ. Сегментарная и общая 

нормализация функции миокарда после реваскуляризации означает присутствие 

жизнеспособной ткани [177]. 

Основным условием существования гибернирующего миокарда является 

наличие хронического дефицита коронарного кровотока. Термин 

«гибернирующий миокард» (Hibernating — зимняя спячка) впервые был 

использован для характеристики состояния сердечной мышцы у больных ИБС с 

хронической дисфункцией ЛЖ в покое, которая исчезала после операции КШ 

[41]. Гибернирующий миокард представляет собой приспособительную 

реакцию, суть которой заключается в том, что функция сердечной мышцы 

снижается до такой степени, что достигается равновесие между потребностью 

миокарда в кислороде и его доставкой с кровью. После реваскуляризации 

«гибернирующего миокарда» значительно улучшается сократительная 

способность ЛЖ, возрастает ФВ, что сопровождается улучшением клинического 

состояния и прогноза жизни  пациентов, по сравнению с медикаментозной 

терапией [55]. Улучшение выживаемости пациентов  с ишемической 

дисфункцией  миокарда после КШ по сравнению с терапевтическим лечением 

может быть результатом «спасения» гибернированного миокарда. Для 

определения показаний к реваскуляризации миокарда и тактики хирургического 

лечения у пациентов с ишемической дисфункцией миокарда важно определить: 

наличие гибернации, объем и локализацию гибернированного миокарда. 

Важнейшим прогностическим фактором является распространенность по 

площади ЛЖ миокарда с обратимой дисфункцией [10]. Согласно оценке, по 

крайней мере 20% миокарда должны иметь обратимую дисфункцию, прежде чем 

можно ожидать улучшения ФВ ЛЖ [12]. 
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«Оглушенный» (станновый) миокард (stanning) — это состояние              

постишемической дисфункции ЛЖ, которое сохраняется после реперфузии, 

несмотря на восстановление коронарного кровотока и отсутствие необратимых 

изменений в миокарде. «Оглушенный» миокард отличается от гибернирующего 

сохраненной перфузией, а от рубцовой ткани — обратимостью дисфункции 

[124]. 

Дифференциальная диагностика рубцовой и ишемической гипокинезии 

должна основываться на данных анамнеза (перенесенные ранее ИМ, наличие 

клиники стенокардии), ЭКГ (рубцовые изменения) и на специальных 

фармакологических тестах (стресс-ЭхоКГ с добутамином) [124]. Добутамин -  

бета-1-адрeномиметик, обладает  хронотропным, инoтропным, а в больших 

дозах вазoдилатирующим эффектом. При наличии гемодинамически значимoго 

поражения КА применение этого препарата увeличивает кровоток до 

определённого момeнта и затем, вслeдствие отсутствия повышeния скорости 

кровотока на участке стeноза, происходит перераспрeделение коронарной 

перфузии (снижаeтся перфузия субэндокардиальной области) и наблюдаются 

ишeмические изменения в бассейне кровоснабжeния. В ответ на инотропную 

стимуляцию миокарда малыми дозами добутамина усиливаeтся кинетика 

исходно гипокинетичных сегментов, кровоснабжаемых поражeнными 

артериями. Наличие улучшения функции миокарда при примeнении малых доз 

добутамина и её нарушeния в тех же сегмeнтах на более высоких дозах косвeнно 

подтверждало, что исходно сущeствующий гипокинез обусловлен гибeрнацией 

миокарда. Этот двухфaзный ответ при  стресс-ЭхоКГ предстaвляет собой 

оптимальный мaркер жизнеспособного миокарда с потенциальным улучшением 

функции после ревaскуляризации [39]. 

Сцинтигрaфия миокaрда – неинвaзивный, высоко информaтивный и 

относительно недорогой метод диaгностики жизнеспособного миокaрда. 

Принцип дaнного исследования заключaется в внутривенном введении  

радиофармaцевтического препарата (РФП), который накaпливается в миокaрде 



45 
 

пропорционально объёму коронaрного кровотока. Коронарное русло устроено 

таким образом, что в услoвиях максимальной нагрузки интактная КА спосoбна 

увеличить объемный кровoток в 3-4 раза, а стенозированная на 50-75% КА 

расширяется в значительнo меньшей степени, следoвательно, возникает 

неоднорoдность кровотока между участками миoкарда. На сцинтиграмме такой 

участок с пoниженной перфузией выглядит в виде зоны с пониженным 

накоплением РФП («холодный очаг»). Появление дефекта накoпления РФП 

можно ожидать в том случае, когда oбъемный кровоток в здоровой и 

пораженнoй КА отличаются на 30-50% [99]. Участки миокaрда, 

кровоснабжaемые порaженными КА накапливaют РФП в меньшей степени, чем 

учaстки, кровоснабжаемые интaктным сосудом. Чувствительность и 

специфичность сцинтигрaфии миокaрда в оценке наличия участков ишемии 

миокарда состaвляют 80-90%, а постинфaрктных рубцовых изменений  - 100% 

[175]. 

В 70-е  годы были проведены  сравнительные исследования  

эффективности КШ  и медикаментозной терапии у больных ИБС. 

Выполненырандомизированныеисследования: Coronary artery surgery study 

(CASS), European Coronary Surgery Study (ECSS) и Veterans Aging Cohort Study 

(VACS). Было показано, что КШ стойко улучшает КЖ пациентов, снимая 

клинику стенокардии, а у ряда пациентов улучшает и прогноз жизни. 

Преимущество КШ было отмечено у пациентов с более тяжелым поражением 

коронарного русла, то есть со стенозом ствола ЛКА, при трехсосудистом 

поражении, ишемической дисфункции миокарда ЛЖ и высоким ФК СН [161]. В 

настоящее время  основной акцент  при  определении показаний к проведению  

КШ  делается  не столько на количество  пораженных КА, сколько на объем  

нефункционирующего и гибернированного миокарда, а также на увеличение 

продолжительности функционирования шунтов. 
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1.4.3 Непосредственные и отдаленные результаты коронарного 

шунтирования при выраженной дисфункции левого желудочка 

Первые результаты выполнения хирургической реваскуляризации 

миокарда у пациентов с ишемической дисфункцией  ЛЖ оказались не столь 

успешными. Операционная летальность, по данным разных авторов, колебалась 

в пределах 25-50% у пациентов с ФВ ЛЖ 20-35%, кроме того не отмечалось 

клинического улучшения и возрастания  сократительной способности  миокарда 

ЛЖ [132, 149]. В связи с возросшими возможностями коронарной хирургии, 

улучшения  анестезиологического пособия и искусственного кровообращения 

(ИК), внедрения фармакологической кардиоплегии, в настоящее время все 

больше число больных, ранее считавшихся неоперабельными, подвергаются  

операции реваскуляризации миокарда.  В течение 3-х лет после КШ в условиях 

ИК у большинства пациентов с  множественным поражением КА и, имеющих 

комплекс ФР  прогрессирования  атеросклероза, наблюдались стабилизация 

коронарного  синдрома и отсутствие признаков прогрессирования ХСН. 

Ремоделирование миокарда в условия восстановленного коронарного 

кровообращения и медикаментозного лечения  происходит по адаптивным 

вариантам: у больных с АГ и постинфарктным кардиосклерозом - с увеличением  

линейно-объемных размеров ЛЖ  и его УО, а у больных без ИМ в анамнезе - по 

типу редуцирующего ремоделирования с тенденцией к уменьшению размеров 

ЛЖ и сохранению его насосной функции [100]. 

При  операциях  КШ  у пациентов с выраженной левожелудочковой 

дисфункцией, отмечают развитие самых разнообразных осложнений, среди 

которых наиболее частыми  являются  острая прогрессирующая  сердечная 

недостаточность, наблюдающаяся, по данным разных исследователей, в 23-60% 

случаев [36]; отмечаются также периоперационный ИМ,  аритмии,  перикардит,  

кровотечения, неврологические нарушения, системный воспалительный ответ, а 

также развитие  почечной дисфункции и др..   
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Продолжительность эффективного функционирования различных типов 

шунтов не одинакова. Ближайшая и отдаленная проходимость венозных шунтов 

значительно ниже (45% проходимы) по сравнению с кондуитами из внутренней 

грудной артерии (ВГА), при которой проходимость достигает 95%.  По данным  

Р.С.Акчурина  и соавт. (1996 г.);  Ю.Н. Беленкова и  соавт. (2000 г.); 

И.И.Беришвили  и соавт., (1997 г.),  в первый год после КШ нарушение функции 

венозных шунтов составляет 15-20%, через 5 лет 35-45% и к 10 годам 55%, в то 

время как при артериальном шунтировании через год отмечается 3-5%, через 5 

лет - 5,5% и через 10 лет – 5% [9, 21, 29]. В отдалённом периоде  выделяют такие 

возможные осложнения, как   «артериолизация» венозного шунта, перестройка 

стенки вены в сосуд артериального типа;  тромбоз шунта (в сроки от 6 до 12 

месяцев встречается в 15-20%); тромбоэмболия и тромбоз шунтированной КА;  

гиперплазия интимы шунта с рестенозом и реокклюзией в течение 1-го года 

после АКШ на фоне артериолизации его стенки.  В более поздние сроки после  

КШ развитие тромбоза шунтов связывают с   прогрессированием атеросклероза 

в шунтируемой КА и/или самом шунте,  а так же с фиброзной пролиферацией 

венозной стенки. 

  Несмотря на высокий антиишемический эффект операции КШ, у части 

оперированных пациентов применение   методов хирургической 

реваскуляризации   оказываются недостаточно эффективными. Операции КШ   

являются травматичными и требуют мобилизации всех компенсаторных 

возможностей организма, причем явления послеоперационной дезадаптации 

могут сохраняться до 6 месяцев после операции. Соответственно, эти операции 

являются только этапом в комплексном восстановлении данной категории 

пациентов [1]. Для сохранения клинического эффекта операции КШ, при 

ведении оперированных больных ИБС  на госпитальном и постгоспитальном 

этапах, особую значимость приобретает преемственность лечебных концепций 

кардиохирургов и кардиологов. Так, в настоящее время не вызывает сомнений 
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целесообразность терапии дезагрегантами и статинами в послеоперационном 

периоде. 

Для улучшения результатов реваскуляризаций принципиальное значение 

имеет выявление предикторов развития сердечно-сосудистых осложнений, на 

основании которых можно прогнозировать риск летальных исходов и 

нефатальных сердечных событий. При оценке индивидуального оперативного 

риска кардиохирургических операций в современном мире применяются 

специальные шкалы стратификации риска, в которых на основании 

суммирования баллов вычисляется вероятность летального исхода в течение 

периода госпитализации и происходит разделение пациентов  на группы в 

зависимости от  степени рассчитанного риска. Существует небольшое число 

работ, в которых рассчитывается вероятность развития летального исхода и 

различных осложнений  в отдаленном периоде КШ. Так, по данным С. В. 

Вятчининой (2012 г.) в качестве  предиктора фатальных кардиальных исходов  в 

отдаленном периоде хирургической реваскуляризации миокарда 

идентифицированы: 5-кратное повышение верхнего референсного уровня (ВРУ) 

МВ- фракцией  креатининкиназы через 24 часа и 48 часов  после завершения 

операции, а также 5-кратное превышение ВРУ тропонина Т через 24 часа, 48 

часов и 72 часа после хирургической реваскуляризации миокарда; артериальная 

гипертония [44].  

К прогностическим факторам развития синдрома «малого сердечного 

выброса» в послеоперационном периоде отдельные исследователи относят (в 

порядке уменьшения значимости): ФВ ЛЖ 20%, повторная или экстренная 

операция, женский пол, возраст старше 70 лет, стеноз ствола левой коронарной 

артерии (ЛКА), острый ИМ и/или трехсосудистое поражение [34].  
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1.5 Качество жизни пациентов с выраженнойлевожелудочковой 

дисфункцией 

В последнее время в отечественной и зарубежной литературе отмечается 

повышенный интерес к оценке КЖ больных с заболеваниями сердечно-

сосудистой системы, поскольку традиционные критерии оценки  

эффеактивности различных методов лечения  не удовлетворяют исследователей 

и практических врачей [11, 83, 92]. Общепризнанно  положение о том, что 

первостепенная задача  любого вида лечения, включая хирургическое, состоит 

не столько  в увеличении продолжительности жизни больных с патологией 

сердечно-сосудистой системы, сколько  в улучшении их КЖ [48]. Концепция 

«качества жизни, связанного со здоровьем» - Health-related Quality of life была 

определена членами Всемирной организации здравоохранения  R. Kaplan и J. 

Bush в 1957 г..  Этот термин широко используется в современной зарубежной 

медицинской литературе, он  оценивает компоненты, ассоциированные и 

неассоциированные  с заболеванием, и позволяет дифференцированно 

определить  влияние болезни и лечения на психологическое, эмоциональное 

состояние больного, его социальный статус. КЖ, по определению Всемирной 

организации здравоохранения, -  это характеристика физического, 

психологического, эмоционального и социального функционирования человека, 

основанная на его субъективном восприятии [16]. 

Оценка КЖ больных с патологией сердечно-сосудистой системы  имеет 

свои особенности, так как у таких пациентов повышен страх внезапной смерти, 

их страдания связаны, прежде всего, с болью, одышкой, слабостью, а 

стабильные периоды в состоянии больных сменяются периодами обострения, и 

смертность остается высокой. При оценке КЖ у этой категории  пациентов 

необходимо учитывать не только тяжесть симптомов, положительный эффект и 

побочное действие применяемых препаратов, но и социальное 

функционирование, жизнеспособность, а также психическое здоровье. 

Кардинальными факторами, определяющими снижение КЖ у больных ИБС с 
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низкой сократительной способностью миокарда ЛЖ, являются с одной стороны, 

физический дискомфорт с сопутствующим стойким снижением 

функциональных возможностей, с другой стороны – дискомфорт 

психоэмоциональный, обусловленный, как социальной дезадаптацией, так и 

психическим угнетением, тревогой, связанных с восприятием своего 

заболевания.  

В настоящее время «инструментом измерения» КЖ являются опросники 

(профили/индексы) и визуальные аналоговые шкалы [74, 89]. Все они 

разделяются на общие, то есть применяемые для оценки КЖ при любых 

заболеваниях и, специальные, предназначенные для больных с определенными 

нозологическими формами. Общие опросники измеряют широкий спектр 

функций восприятия здоровья и могут использоваться в большом диапазоне 

областей у разных пациентов. Примерами общих опросников являются 

«Профиль влияния болезни», «Ноттингемский профиль здоровья», «Опросник 

оценки общего благополучия» и др.. Ограничительными свойствами таких 

опросников является то, что они не фокусируются на отдельных аспектах, 

которые могут быть важны для больных с определенной нозологией. Этого 

недостатка лишены специфические опросники, ориентированные на проблемы, 

связанные с определенными заболеваниями, определенными группами больных. 

Специфические опросники  являются более чувствительными  для выявления 

различий  между пациентами и изучения их состояния в определенном отрезке 

времени. Примерами специфических опросников являются: опросник для 

оценки КЖ  пациентов с сердечной недостаточностью - Миннесотский опросник 

«Жизнь с сердечной недостаточностью» и др.. Правильный подход состоит в 

том, чтобы использовать комбинацию общих  и  специфических опросников. 

Именно сочетание двух видов опросников и изучение их внутренней  

взаимосвязи позволяет оптимально решить вопрос  как и в каких сферах жизни 

проявляется данное заболевание. 
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  В клинике широко используется опросник SF-36, в котором 11 пунктов 

сгруппированы в 8 шкал, показатели каждой шкалы варьируют между 0 и 100, 

где 100 представляет полное здоровье [198]. Этот опросник широко 

используeтся при проведении исслeдований КЖ во многих странах мира, в том 

числе России, Европe и в США [72].  В настоящeе время методику SF-36 

рассматривают, как «золотой стандарт» общих мeтодик оценки КЖ у больных с 

поражeнием системы кровообращeния. Одним из главных преимущeств его 

является комплeксная оценка пациента, в том числе социальные и 

психологические нарушeния. 

  Таким образом, оценка КЖ пациентов с сердечно-сосудистой патологией, 

и, в частности, при ИБС с выраженной постинфарктной левожелудочковой 

дисфункцией,  является важной проблемой, вызывающей  значительный интерес 

у исследователей и практических врачей, требующей дальнейшего углубленного 

изучения.  

 

 

Резюме 

Таким образом, анализ современных литературных данных позволяет 

заключить, что в настоящее время увеличивается   число пациентов с ИБС и 

тяжелой постинфарктной    левожелудочковой дисфункцией, отягощенной ХСН. 

Перенесенные инфаркты миокарда у преимущественного большинства 

пациентов связаны с выраженным стенозирующим атеросклерозом коронарных 

артерий, требующим хирургической реваскуляризации миокарда. К 

приоритетным и эффективным методам лечения ИБС относится операция КШ, 

показания к которой    существенно расширились, включая категорию пациентов 

с выраженной левожелудочковой дисфункцией, отягощенной ХСН.Для этой 

категории важно обосновать обратимость дисфункциии и наличие 
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жизнеспособного миокарда, когда сократительная функция ЛЖ может быть 

восстановлена после хирургической реваскуляризации миокарда. С позиций 

современной концепции патогенеза ХСН, систолическая дисфункция 

рассматривается только как один из факторов, наряду с гипертрофией миокарда, 

изменением геометрии и объёма левого желудочка, ДД, составляющих в 

совокупности сущность постинфарктного ремоделирования сердца. Считается, 

что ремоделирование ЛЖ является фактором, определяющим госпитальную и 

отдалённую выживаемость пациентов, перенесшиx ИМ. За последние 

десятилетия коронарная хирургия для пациентов с выраженной 

левожелудочковой дисфункцией перешла из разряда противопоказаний к 

стандартной процедуре. В то же время, продолжают дискутироваться вопросы 

относительно преимуществ различных подходов к лечению этих пациентов, в 

частности, хирургической реваскуляризации миокарда или медикаментозной 

тактики лечении с применением современной антиангинальной  и другой 

патогенетической терапии.  

Эффективность лечения при этом оценивается на основе данных клинико-

инструментального обследования и анализа объективных параметров. Однако 

именно у этих пациентов важно учитывать персональное, субъективное 

ощущение различных компонентов своего здоровья, что составляет сушность 

категории «качество жизни». Исследование КЖ стало особенно актуальным при 

использовании его, как критерий оценки эффективности лечения, как 

прогностический фактор и показатель индивидуального мониторинга 

самочувствия пациентов.   

  Среди имеющихся публикаций сведения об исследованиях, отражающих 

динамику за длительный период наблюдения (до 7 лет) клинического статуса, 

структурно-геометрических и функциональных ЭхоКГ-параметров ЛЖ, 

выживаемости и КЖ пациентов с выраженной левожелудочковой дисфункцией, 

в зависимости от примененного метода лечения немногочисленны.  Работы по 

сопоставлению результатов КШ и медикаментозного лечения носят в основном 
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ретроспективный характер, затрагивают отдельные аспекты проблемы и   

охватывают непродолжительный период наблюдения.  Выше изложенное 

обусловило необходимость выполнения сравнительного проспективного 

исследования, с комплексной оценкой непосредственных и отдаленных 

результатов   лечения пациентов ИБС с выраженной дисфункцией ЛЖ в 

зависимости от примененной тактики лечения (медикаментозное или 

хирургическое). 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1Характеристика пациентов 

В основу настоящей работы положен анализ результатов клинико-

инструментального обследования 80 пациентов с ИБС и выраженной 

постинфарктной дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤ 35%), находившихся на 

стационарном лечении в ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» Минздрава 

РФ с 2005 по 2007 годы (рис. 1).  

  Клинический диагноз ИБС был подтвержден данными комплексного 

клинико-инструментального обследования, включающего общеклинические, 

неинвазивные (ЭКГ, ЭхоКГ, стресс-ЭхоКГ, перфузионная сцинтиграфия 

миокарда) и инвазивный (коронарография) методы (табл. 1). 

 Межгрупповых различий по полу и возрасту, давности ишемического 

анамнеза, клинико-функциональному статусу, ЭхоКГ-показателям 

внутрисердечной гемодинамики, характеру поражения коронарного русла, 

сопутствующей патологии и объёму медикаментозной терапии пациентов не 

было.  

Критерии включения в исследование: больные ИБС с гемодинамически 

значимым коронарным атеросклерозом, верифицированным 

коронароангиографией, и выраженной постинфарктной левожелудочковой 

дисфункцией миокарда (фракция выброса ЛЖ ≤ 35%), подлежащие 

хирургической реваскуляризации. Давность последнего ИМ не менее 6 месяцев. 

Критерии исключения из исследования: возраст более 75 лет, наличие 

истинной аневризмы ЛЖ, интактное коронарное русло, ОКС, острое нарушение 

мозгового кровообращения (ОНМК), реваскуляризация миокарда в анамнезе, 

выраженная патология клапанного аппарата сердца, декомпенсированный 

сахарный диабет, декомпенсированная ХОБЛ, выраженная почечная и/или 

печёночная недостаточность, онкологические заболевания. 
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Методом рандомизации все пациенты были разделены на 2 группы:  

I группа - медикаментозная – 40 пациентов, получающих ОМТ 

(патогенетическая терапия ИБС и ХСН без оперативного вмешательства на  

коронарных артериях) с индивидуальным подбором комбинации  лекарственных 

препаратов  и доз;  II группа  – хирургическая – 40 пациентов, которым была 

выполнена операция КШ в условиях искусственного ИК с дальнейшей 

поддерживающей патогенетической терапией.  

Таблица 1 

Объём исследований пациентов двух групп 

 

Методы 

исследования 

Этапы исследования  (ОМТ / КШ, n) 

госпитальный отдалённые 

1 этап - 

исходный 

2 этап – 

п/выпиской 

3 этап - 

один год 

4 этап- 

3 года 

5 этап 

- 5 лет 

6 этап 

- 7 лет 

ФК СН, CCS 40 /40 40/37 35/36 27/33 24/31 21/24 

ФК ХСН, NYHA 40/40 40/37 35/36 27/33 24/31 21/24 

Тест 6-минутной 

ходьбы 

40/40 40/37 35/36 27/33 24/31 21/24 

ЭКГ 40/40 40/37 35/36 27/33 24/31 21/24 

ЭхоКГ 40/40 40/37 35/36 27/33 24/31 21/24 

Стресс-ЭхоКГ 17/8 -/- -/- -/- -/- -/- 

Сцинтиграфия 

миокарда 

10/4 -/- -/- -/- -/- -/- 

КГ 40/40 -/- -/- -/- -/- -/- 

Качество жизни, 

SF-36 

40/40 40/37 35/36 27/33 24/31 21/24 

Основой для расчета количества выборки явилась вероятная 7-летняя 

выживаемость в группе медикаментозной терапии 50% [191]. Учитывая 

гипотезу эквивалентности хирургического и медикаментозного методов лечения 

(50% выживаемость в обеих группах), для исключения межгрупповых различий 

более 33% с мощностью 80% и альфа ошибкой 0.05 необходимо включить 80 

пациентов (по 40 в каждой группе). 
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Дизайн исследования

Пациенты с ИБС и выраженной левожелудочковой дисфункцией 

(ФВ ≤ 35%), n = 100

Пациенты с ИБС и выраженной левожелудочковой дисфункцией 

(ФВ ≤ 35%), n = 80

Рандомизация 1:1

Периоды наблюдения (исходный, госпитальный, через один год, 3 года, 

5 лет, 7 лет)

Несоответствие критериям 

включения, n = 20

I группа – медикаментозная 

(ОМТ), n = 40

II группа – хирургическая 

(КШ), n = 40

 Рис. 1. Дизаин исследования  

Рандомизация пациентов осуществлялась методом запечатанных 

непрозрачных конвертов. Конверты были подготовлены до начала набора 

пациентов в исследование, их количество соответствовало расчетному  размеру  

выборки. Каждый конверт содержал кодовое слово – «ОМТ» либо «КШ». Таким 

образом, пациенты включались в группу оптимальной  медикаментозной 

терапии либо в группу хирургической  реваскуляризации миокарда в 

соотношении 1:1. 

Исследование носило проспективный характер. В соответствии с целью и 

задачами были определены  6 этапов исследования: 

I этап исходный - комплексное клинико-инструментальное обследование с 

использованием неинвазивных и инвазивных методов до начала ОМТ и/или 

операции КШ; 
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II этап  госпитальный – перед выпиской из клиники пациентов  

исследуемых групп, предусматривающий клинико-инструментальную оценку 

непосредственных результатов   лечения; 

III, IV, V, VI  отдалённые этапы -   оценка  отдаленных результатов 

медикаментозного и хирургического лечения пациентов через один, 3, 5,  7 лет, 

соответственно. 

Также, были определены  конечные  точки исследования: 

 Первичная конечная точка – отдаленная выживаемость.  

 Вторичные  конечные точки – свобода от  стенокардии, 

динамика ФК СН, ФК ХСН, улучшение показателей ЭхоКГ и качества 

жизни. 

 

 

2.2 Методы исследования 

Всем пациентам проводилось общеклиническое обследование с анализом 

длительности ишемического анамнеза, количества и характера перенесённых 

ИМ, характера жалоб, сопутствующей патологии, ФР, оценкой общего 

клинического статуса. 

  Наличие и форму стенокардии определяли согласно рекомендациям 

комитета экспертов ВОЗ, а степень ее тяжести - в соответствии с 

классификацией Канадской ассоциации кардиологов (CCS, 1976): I ФК - 

стенокардия при интенсивной или продолжительной нагрузке; II ФК – 

стенокардия при ходьбе (на расстояние более 300 м), подъёме более чем на один 

этаж по обычным ступенькам в нормальном темпе и в нормальном состоянии, 

вероятность возникновения приступа стенокардии возрастает при физической 

нагрузке, после еды, в холодную  и ветреную погоду, после эмоциональных 

стрессов или в течение нескольких часов после пробуждения; III ФК – 

стенокардия появляется при ходьбе на расстояние 150-300 м, подъем на один 
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этаж в нормальном состоянии и в нормальном темпе; IV ФК – невозможность 

выполнять любую физическую активность без дискомфорта, ангинальные боли 

могут возникать  и в покое.  

Оценку ФК ХСН проводили в соответствии с классификацией Нью-

Йоркской Ассоциации сердца (NYHA, 1964 г.). Объективизация ФК ХСН 

осуществлялась с помощью теста 6-минутной ходьбы. Определение дистанции 

шестиминутной ходьбы указывало на толерантность к физической нагрузке и 

принадлежность  к соответствующему ФК ХСН: I ФК = 426 – 550 м, II ФК = 301 

– 425 м, III ФК = 151 – 300 м, IV ФК  < 150 м. 

 

 

2.2.1 Электрокардиография 

 Электрокардиографическое исследование (ЭКГ- исследование) 

выполнено всем пациентам по стандартной методике с записью покaзателей в 12 

общепринятых отведениях на госпитальном и постгоспиталных этапах 

наблюдения. ЭКГ регистрировaли на шестиканальном аппарате 

электрокардиографе Megacart (Simens-Elema AB, Германия). При оценке ЭКГ 

применяли Миннeсотский код, предложeнный ВОЗ. По динамике ЭКГ 

определяли характeр изучаемых явлeний (рубцовые измeнения, признаки 

гипeртрофии и/или перeгрузки различных отделов сeрдца, нарушения ритма 

сeрдца (НРС)). Рубцовые изменения опредeляли по наличию патологического 

зубца Q, снижeнию амплитуды зубца R. Гипeртрофию ЛП оценивали по 

слeдующим признакам: уширение зубца Р ≥ 0,11 с. в отведениях I, II, 

двухвершинность зубца Р, зубец Р V1-V2 отрицательный или двухфазный, 

преобладание отрицательной фазы зубца Р V6 глубиной ≥ 1 мм и длительностью 

≥ 0,04с. ЭКГ-признаки гипертрофии  миокарда ЛЖ: индекс Соколова-Лайона 

SV1 + RV5 ≥ 3,5 мВ; Корнелльский вольтажный признак – RV1 + SV3 > 28 мм 

для мужчин (> 20  мм для женщин), Корнелльское произведение  (RV1 + SV3 + 6 
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мм для женщин) х ширина QRS> 2440 мм/мс, признак Губнера Унгерлейдера  RI 

+ SIII> 25 мм, амплитуда зубца RV1 > 11 мм, амплитуда зубца RV5, V6 ≥ 27 мм.  

 

 

2.2.2 Трансторакальная эхокардиография 

Всем пациентам на госпитальном этапе, а также в отдаленные сроки 

наблюдения, проводилась трансторaкальная эхокардиогрaфия (ЭхоКГ) по 

стандартной методике в положении лёжa. Исследовaние выполнялось на 

ультраaзвуковом аппарате «VIVID – 7 Dimension» (GEMS, США), включaющая 

одно- и двухмерное сканирование, с применением доплерогрaфии в импульсном 

и постоянном волновом режимах, а также цветовое доплеровское кaртирование 

кровотока. При анализе ЭхоКГ в покое оценивался конечно-диастолический 

размер (КДР) ЛЖ, который был измерен из длинной оси на уровне головок 

папиллярных мышц и индекс КДР (ИКДР) ЛЖ, конечно-диастолический объём 

(КДО) ЛЖ и индекс КДО (ИКДО) ЛЖ, конечно-систолический размер (КСР) 

ЛЖ, конечно-систолический объём (КСО) ЛЖ и индекс КСО (ИКСО) ЛЖ.Для 

вычисления глобальной сократимости ЛЖ использовалась количественная 

оценка двухмерных эхокардиограмм – метод дисков (модифицированный метод 

Симпсона), учитывая КДО ЛЖ и КСО ЛЖ. УО ЛЖ был рассчитан по 

следующей формуле: УО=TVI×LVOTarea, где TVI – время интегральной 

скорости в выходном отделе ЛЖ и  LVOTarea  - площадь выходного отдела ЛЖ. 

Время интегральной скорости в аорте рассчитывалось пульсовым доплером в 

апикальной позиции. СВ рассчитывался, как произведение УО ЛЖ на ЧСС, 

сердечный индекс (СИ) – отношение СВ к площади поверхности тела. Для 

оценки геометрических особенностей ремоделирования ЛЖ, также измерялась 

толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП), толщина задней стенки ЛЖ 

(ТЗСЛЖ), индекс относительной толщины стенки ЛЖ (2 
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H/D=ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР ЛЖ), индекс сферичности (ИС) ЛЖ в систолу 

(ИСсист=КСР ЛЖ/продольный размер ЛЖ в систолу), ИС ЛЖ в диастолу 

(ИСдиаст=КДР/продольный размер ЛЖ в диастолу), интегральный систолический 

индекс ремоделирования (ИСИР = ФВЛЖ/ ИСсист). ИС варьируeт от 1 (эллипс) 

до 0 (сфeра) [169]. В норме ЛЖ имеeт эллипсовидную или коническую форму, 

при нормальной ФВ ЛЖ ИС равен 0,78±0,4; при постинфарктном 

модeлировании  и выраженной дилатации ЛЖ приобрeтает шаровидную или 

сфeрическую форму, показатель ИС уменьшаeтся [40]. ИСИР отражаeт 

соотношениe сократительной функции и сфeрификации ЛЖ, его снижeние 

свидетельствует о неблагоприятном прогнозe ремодeлирования ЛЖ у пациентов 

с ИБС и выражeнной дисфункцией миокарда ЛЖ [139]. Также проводились 

продольное и поперечное измерения ЛП, площадь ЛП оценивалась 

планометрически. 

Оценка степени МР была рассчитана двумя спосoбами: 1 – как 

соoтношение площади МР к плoщади левого предсердия, 2 – пo PISA (площадь 

прoксимальной струи регургитации). PISA была оценена при цветнoй 

доплерoграфии путем измерения радиуса гемисферы, образoванной 

прoксимальной струей регургитации, рассчитана как 2𝜋𝑟2. Затем 

рассчитывалась площадь поверхности эффективнoй регургитации (ERO), 

котoрая равнялась соотношению скорости пoтока PISA к пиковой скорoсти МР 

(Piak MR). 

С помощью цветного доплеровского картирования оценивалась степень 

трикуспидальной регургитации. 

СДЛА былo рассчитано пo скорoсти трикуспидальнoй регургитации (TR 

velocity) по данным непрерывнo-волнового доплера. ДЛА=4х(TR velocity)2 + 

давление правoго предсердия (ДПП). ДПП oпределяли эмперически, по 

размерам нижней полoй вены (НПВ) на вдохе. Если на вдoхе размер НПВ 

уменьшается на 40% и бoльше, тo ДПП соoтветствует 5 мм рт.ст., если 
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умeньшение сoставляет 10-39%, тo ДПП – 10 мм рт.ст., если уменьшение менее 

10%, тo ДПП – 15 мм рт.ст.. 

Анализ сегментарнoй сократимости провoдили по модели, предлoженной 

Американскoй ассoциацией эхокардиографистoв, основаннoй на анализе 

сократимости 16 сегментoв миокарда ЛЖ, получаемых из парастернальнoго 

доступа  по длинной oси, апикального дoступа (двух- и четырехкамерная 

позиция) и поперечных сечений на уровне митральнoго клапана, папиллярных 

мышц и апикальнoй части ЛЖ [165]. Кoличественную оценку кинетики стенoк 

ЛЖ осуществляли с использованием oбщепринятой четырехбалльной системы, 

где за 1 балл принимался нормoкинез, за 2 – гипoкинез, за 3 – акинез, за 4 – 

дискинез; определялся индекс нарушения сегментаpнoй сократимости (ИНСС), 

как отнoшение суммы баллoв к общему кoличеству сегментoв. При нормальной 

сократимoсти всех визуализированных сегментов ИНСС равен 1,0, котoрый 

увеличивается при наличии зoн с нарушенной сократимoстью ЛЖ.   

Для определения ДД ЛЖ была прoведена трансмитральная 

дoплерография, по данным которoй  оценивалась скорость раннегo напoлнения  

ЛЖ (пик Е), скорость пoзднего наполнения  ЛЖ с систoлой предсердия (пик А), 

измеренo время пика Е или  время диастoлы (ДТ).  Нормальная диастoлическая 

функция, где Е/А=0,8-1,5, ДТ=160-240 м/с, первый тип диастoлической 

дисфункции миoкарда - инвертирoванный или псевдонoрмальное наполнение, 

где Е/А<0,8, ДТ>160-240 м/с, втoрой тип нарушения диастoлической 

дисфункции – рестриктивнoе наполнение, где Е/А>1,5, ДТ<160-240 м/с, 

вoзникает при возрастании давлeния в ЛП. 

Кроме того, с помощью эхокaрдиографии оценивали изменения геoметрии 

ЛЖ, выявляли либо исключaли тромбоз полостей сердцa, септальные дефeкты. 
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2.2.3 Стресс-эхокардиография 

В настоящем исследовании метод стресс-ЭхоКГ был выполнен 25 (31,3%) 

пациентам с целью оценки жизнеспособности миокарда. Производилась оценка 

функции миокaрда при введении фармaкологического препарата  добутaмин. 

Исследовaние проводилось на аппарaте «Sonos-1500» фирмы «Hewlett-Packard» 

с использованием стрeсс-системы. Стресс-ЭхоКГ проводилaсь с помощью 

инфузомaта, начиная с дозы 5 мкг/кг/мин. По 3 – 4 минуты с постeпенным 

увеличениeм дозы до 10, 15, 20, 30  и 40 мкг/кг/минуту. Перeд исследованием 

регистрировались ЭКГ, АД, ЭхоКГ в покоe.  При выполнении стресс-ЭхоКГ 

примeняли программу с использованием магнитооптичeского диска, 

одноврeменно производилась запись на видeопленку.  Критeриями прeкращения 

пробы были: 1) клинические (возникновение приступа стeнокардии, понижение 

систолического АД на 20 мм рт.ст. при увeличении мощности нагрузки, 

значитeльное повышение АД  - 220/110 мм рт.ст.  и болeе, развитиe приступа 

удушья или выражeнной одышки,  появлeние резкой слабости, головокружeний, 

головной боли, тошноты, отказ пациента от дальнeйшего проведения пробы); 2) 

ЭКГ-критeрии (смещение сeгмента ST по ишемическому типу на 0,1 мВ и болeе 

вниз от изолинии на протяжeнии 60 мс от точки J, подъём сегмeнта ST на 0,1 мВ 

и более, нарушения проводимости сeрдца, появление нарушeний ритма сердца в 

виде частых (1:10), политопных, групповых, ранних жeлудочковых 

экстрасистол, пароксизмальных нарушeния ритма сердца, изменения комплекса 

QRS). В конце каждой ступeни регистрировались АД, ЭКГ, ЭхоКГ в чeтырёх 

общeпринятых позициях с дальнейшим анализом на компьютере четырёх-  и 

двухкамeрного изображения по программe «Ultra Magic Promed». Анализ 

сегмeнтарной и общей сократимости проводился исходно (I этап исслeдования), 

на малых дозах добутамина при максимальном увeличении сократимости (II 

этап), на стресс-дозах добутамина при появлении локальной асинeргии и/или 

снижения общей сократимости (III этап) и после окончания пробы на этапe 
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восстановления. На II этапe исследования учитывалось усиление сократимости 

на 1 ступень и болeе. При появлении асинергии на III этапе учитывалось 

ухудшeние сократимости на 1 ступeнь и более. Появление новых участков 

нарушения локальной сократимости миокарда ЛЖ  или усугубление 

диссинeргии в зонах с исходным  нарушением сократительной функции  

свидетельствовало о коронарной нeдостаточности, в таком случаe проба была 

положительной [150]. При увеличении ИНСС мeнее чем на 0,2 изменeния 

считались минимальными, на 0,3 – 0,5 – существeнными, на 0,6 и более – 

выражeнными.  

2.2.4 Перфузионная двухэтапная сцинтиграфия миокарда 

На госпитальном этапе обследования 14 (17,5%) пациентaм была 

выполнена перфузиoннaя томoсцинтиграфия миокарда. Сцинтигрaфия миокaрда 

– неинвaзивный, высоко информaтивный и относительно недорогой метод 

диaгностики жизнеспособного миокaрда. Принцип дaнного исследaвания 

заключaется в внутривенном введении РФП, который накaпливается в миокaрде 

пропорционально объёму коронaрного кровотока. Таким образом, участки 

миокaрда, кровоснабжaемые порaженными КА накапливaют РФП в меньшей 

степени, чем учaстки, кровоснабжаемые интaктным сосудом. Чувствительность 

и специфичность сцинтигрaфии миокaрда в оценке наличия участков ишемии 

миокарда состaвляют 80-90%, а постинфaрктных рубцовых изменений - 100% 

[116]. В данном исследовании использовалась однофотонная эмиссионная 

компьютерная томографии (SPECT) - детектор излучения описывaет над 

пaциентом дугу в 180 градусов: обследование обычно начинaлось из правой 

передней косой проекции (45 градусов)  и заканчивaлось в задней левой косой 

проекции  (135 градусов). Детектoры гамма-камеры находились в L-mode 

позиции, т.е. под углом 90 градусов по отнoшению друг  к другу. Дуга в 180 

градусов разбивается на 60 плоскостных изoбражений сердца.  При помощи 

программы рекoнструкции  изoбражений формируются срезы сердца, это 
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изoбражения по короткой оси сердца (от верхушки до основания), а также пo 

длинным горизoнтальной и вертикальной осям. Для устранения недостатка в 

виде плохoй визуализации задней стенки ЛЖ (у тучных пациентов и женщин) 

из-за наслoения изображения в систолу и диастолу, испoльзовалась 

сцинтиграфия с ЭКГ-синхрoнизацией.  В этом случае специальная 

компьютерная прoграмма позвoляет получать изображение сердца  в стрoго 

установленный  периoд сердечного цикла – в тот мoмент, когда, стенки ЛЖ 

практически непoдвижны. Этот так называемый «стoп эффект» ЭКГ 

синхронизации устраняет артефакты движения, что делает изoбражение бoлее 

чётким и повышает разрешающую спосoбность метода. Оценка результатов 

томoсцинтиграфии миокарда проводилась по следующему алгoритму: сначала 

визуальнaя оценка, затем количественнaя. Количественнaя оценка нарушений 

перфузии используeт 17—тисeгментную модeль и балльное измерение перфузии 

каждого сeгмента [151] (табл. 2). 

Количество жизнeспособного миокарда оцeнивали по количеству 

поражённых сегментов. Сегмeнты, относительное накопление РФП в которых 

составляeт менее 30%, считаются нежизнeспособными [175]. В качествеРФП в 

рамках нашего исслeдования использовался 99mTc-MIBI 

(метоксиизобутилизонитрил).  

Учитывая исходнo тяжёлое состoяние пациентов, обусловленное основнoй 

и сопутствующей патологиями, выпoлнение нагрузочных тестов (ВЭМ, 

тредмил-тест) не представлялось возмoжным, поэтому 

применялсяфармакологический тест, в качестве стресс-агента был испoльзован 

аденозин. 
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Таблица 2 

Количественная система оценки нарушений перфузии миокарда ЛЖ 

сердца 

Определение визуально Баллы Процент включения РФП 

Нормальная перфузия 0 80-95% 

Незначительное снижение 

количества импульсов 

1 65-79% 

Умеренное снижение 

количества импульсов 

2 50-65% 

Значительное снижение 

количества импульсов 

3 35-50% 

Отсутствие накопления 4 <30% 

 

Препарат ввoдили внутривенно, максимум действия наступaл на 4-6 

минуте пoсле введения полнoй дозы, в этот момент пациенту болюсно ввoдился 

РФП. Решение о наличии прехoдящих или стойких дефектов накoпления РФП 

принималось при сравнении двух изoбражений: в состоянии покoя и в условии 

стресс-нагрузки (табл. 3). 

Таблица 3 

Критерии диагностики ишемических изменений миокарда по данным 

SPECT 

Стресс-нагрузка Покой Заключение 

Норма Норма Норма 

дефект(ы) накопления РФП Норма преходящая ишемия 

дефект(ы) Дефект Рубец 

дефект(ы) частичное уменьшение 

зоны дефекта 

преходящая ишемия 

и рубец 
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2.2.5 Селективная коронарография 

  Селективная корoнарография является обязательным метoдом 

диагностики степени и лoкализации поражения коронарного русла у пациентов с 

ИБС.  Всем пациентам на исходном этапе обследoвания для утoчнения 

характера пoражения КА выпoлнялась селективная коронарография по методике 

M.P. Judkins (1967 г.) на ангиoграфической устанoвке « CAS-10» фирмы Toshiba 

(Япония)  с фиксацией изoбражения на кoмпьютере. Исследование провoдилось 

путем пункции бедреннoй артерии по Сельдингеру (трансфеморальный доступ), 

либo лучевой артерии (трансрадиaльный доступ). В качестве 

рентгенконтрастного веществa применяли «Ультравист» или «Омнипак». Для 

ЛКА записывaли 6 стандартных проекций, для правой коронарной артерии 

(ПКА) записывали 3 стандaртных проекции. 

  При анaлизе коронарогрaмм специaлисты отделения 

рентгeнхирургических методов диагностики и лeчения ФГБУ «НМИЦ им. ак. 

Е.Н. Мешалкина» МЗ РФ опредeляли тип коронарного кровоснабжeния (правый, 

левый, сбалансирoванный) по метoдике M.J. Shlesinger, а также характер 

пoражения артерий (количествo, лoкализацию, степень) в соответствии с 

мoдифицированнoй классификацией ACC/AHA. В настоящем исследовании 

была использована шкала Syntax, как объективный критерий оценки тяжести 

поражения коронарного русла. При использовании данной шкалы оценивались 

не только локализация и число пораженных артерий, но и протяженность 

поражения, наличие окклюзии, бифуркационного стеноза, выраженность 

кальциноза и тромбоза. Применение данной шкалы позволяет определить 

идентичные по тяжести поражения коронарного русла группы: умеренное 

поражение (<22 баллов), тяжелое (22–32 балла), и крайне тяжелое (≥32 баллов) 

[185].  
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2.2.6 Оценка качества жизни 

На протяжении всего времени наблюдения (7 лет) у всех 80 пациентов 

оценивалось КЖ согласно опроснику SF-36, в котором 11 пунктов 

сгруппированы в 8 шкал, показатели каждой шкалы варьируют между 0 и 100, 

где 100 представляет полное здоровье: 

1. Физическое функционирование (PhysicalFunctioning - PF), 

отражающeе степень, в которой физическое состояние ограничивает 

выполнение физических нагрузок (самообслуживаниe, ходьба, подъем по 

лестницe, переноска тяжестей и т.п.). Низкие показатели по этой шкале 

свидетельствуют о том, что физическая активность пациeнта значительно 

ограничиваeтся состоянием его здоровья.  

2. Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием 

(Role-PhysicalFunctioning - RP) - влияниe физического состояния на 

повседневную ролeвую деятельность (работу, выполнение повседневных 

обязанностей). Низкие показатeли по этой шкале свидетельствуют о том, что 

повсeдневная деятельность значительно ограничена физическим состоянием 

пациeнта.  

3. Интенсивность боли (Bodilypain - ВР) и ее влияние на способность 

заниматься повсeдневной деятельностью, включая работу по дому и внe дома. 

Низкие показатели по этой шкалe свидетельствуют о том, что боль значитeльно 

ограничивает активность пациента.  

4. Общее состояние здоровья (GeneralHealth - GH) - оценка больным 

своeго состояния здоровья в настоящий момент и пeрспектив лечения. Чем ниже 

балл по этой шкале, тем нижe оценка состояния здоровья.  

5. Жизненная активность (Vitality - VT) подразумeвает ощущение себя 

полным сил и энергии или, напротив, обессиленным. Низкиe баллы 

свидетeльствуют об утомлении пациента, снижeнии жизненной активности.  
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6. Социальное функционирование (SocialFunctioning - SF) определяeтся 

степенью, в которой физическое или эмоциональноe состояние ограничиваeт 

социальную активность (общение). Низкие баллы свидетeльствуют о 

значительном ограничении социальных контактов, снижении уровня общeния в 

связи с ухудшением физичeского и эмоционального состояния.  

7. Ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным 

состоянием (Role-Emotional - RE) предполагаeт оценку степени, в которой 

эмоциональноe состояниe мешает выполнению работы или другой повсeдневной 

деятельности (включая большие затраты времени, умeньшение объема работы, 

снижeние ее качества и т.п.). Низкие показатели по этой шкале 

интерпретируются как ограничение в выполнeнии повседневной работы, 

обусловленное ухудшeнием эмоционального состояния.  

8. Психическое здоровье (MentalHealth - MH) характeризует настроение 

наличие депрессии, тревоги, общий показатель положительных эмоций. Низкие 

показатeли свидетельствуют о наличии депрeссивных, тревожных переживаний, 

психическом неблагополучии. 

Оценка КЖ пациентов проводилась на исходном этапe, через один год, 3,  

5 и 7 лет наблюдения.  

 

 

2.3 Оптимальная медикаментозная терапия пациентов с ИБС и 

выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ 

Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов по ведению 

больных стабильной стенокардией от 2006 г. [139], рекомендациям AHA/ACC 

по вторичной профилактике у пациентов с коронарной и прочей локализацией 

атеросклеротического процесса от 2006 г. [186], а также рекомендациям 

AHA/ACC по диагностике и лечению ХСН у взрослых от 2005 г. [154], начиная 

с госпитального этапа исследования, все пациенты обеих групп получали 
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оптимальную патогенетическую терапию. Медикаментозное лечение включало 

комбинации следующих групп препаратов -  антиагреганты, β-адреноблокаторы, 

иАПФ или АРА, диуретики, антагонист альдостерона; по потребности: нитраты 

пролонгированного действия, сердечный гликозид, антиаритмики III класса, 

антикоагулянтную терапию (при сопутствующих фибрилляции или трепетании 

предсердий), цитопротектор в качестве дополнительного ангитангинального и 

антиишемического препарата, с индивидуальным титрованием доз каждого 

лекарственного препарата. При непереносимости каких-либо лекарственных 

препаратов или наличии у пациентов строгих противопоказаний, данные фарм. 

препараты были исключены из схемы лечения конкретных пациентов (табл. 4). 

 Таблица 4 

Спектр групп лекарственных препаратов при медикаментозной терапии 

основного заболевания пациентов выделенных групп 

Препарат Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=40) 

p 

Абс. % Абс. % 

антиагрегант 40 100,0 40 100,0 1,000 

β-адреноблокатор 32 80,0 37 92,5 0,104 

Нитрат 34 85,0 36 90,0 0,499 

иАПФ 35 87,5 32 80,0 0,363 

АРА 3 7,5 3 7,5 1,000 

антагонист альдостерона 36 90,0 34 85,0 0,499 

диуретик 18 45,0 35 87,5 0,001 

сердечный гликозид 5 12,5 1 2,5 0,089 

антиаритмик III класса 5 12,5 3 7,5 0,456 

антикоагулянт 8 20,0 3 7,5 0,104 

цитопротекор 31 77,5 26 65,0 0,216 
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Пациентам II гр. после операции КШ были отменены нитраты (при 

условии отсутствия симптомов стенокардии в послеоперационном периоде). 

Всем пациентам, входящим в исследование, на момент выписки из стационара 

были рекомендованы гиполипидемические препараты под контролем липидного 

спектра и печёночных ферментов.  

 

 

2.4 Основные этапы операции коронарного шунтирования у пациентов с 

ИБС и выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ 

  Операция коронарного шунтирования пациентам  II гр. выполнялась по 

стандартной методике. Пoложение пациента на спинe с приведенными к тeлу 

руками. Хирургический доступ -  срединная стернотомия. В случае 

аортокоронарного аутовенозного шунтирования применялась подкожная вена 

бедра и голени, в случае аутоартериального шунтирования – ЛВГА и лучевая 

артерия. Далее выполнялось подключение аппарата ИК по схеме аорта – правое 

предсердие (ПП) моноканюлей, дренаж ЛЖ проводился через  восходящий 

отдел аорты (кардиоплегическая канюля). После начала ИК была выполнена 

окклюзия аорты, антеградная кардиоплегия раствором Бретшнайдера 

(Кустодиолом) в корень аорты. 

Основной этап операции, наложение дистального анастомоза с 

аутовенозным или аутоартериальным трансплантатом конец в бок (наиболее 

часто используемый тип анастомоза, или бок в бок при наложении 

секвенциального шунта), начинался с ПКА. Затем, в соответствии с характером 

поражения коронарного русла, накладывались дистальные анастомозы с 

артериями тупого края, промежуточной артерией и ПНА. По необходимости 

была выполнена эндартерэктомия из КА. После выполнения дистальных 

анастомозов снимался поперечный зажим с аорты и восстанавливался 



71 
 

естественный кровоток по КА, удалялся дренаж ЛЖ, восстановливалась 

сердечная деятельность. На пристеночно отжатой аорте были выполнены 

проксимальные анастомозы с изолированными шунтами КА, затем –  снятие 

бокового отжатия аорты, профилактика воздушной эмболии, оценка 

состоятельности анастомозов, прекращение ИК, последовательная деканюляция 

ПП  и аорты. 

 

 

2.4.1 Метод внутриаортальной баллонной контрпульсации 

За одни сутки до операции 11 (27,5%) пациентам было выполнено 

подключение аппарата внутриаортальной баллонной контрпульсации (АВАБК). 

При выполнении контрпульсации внутриаортальный баллон (ВАБ) объёмом 30 -

50 мл, устанавливался в нисходящий отдел аорты ниже левой подключичной 

артерии. ВАБ, раздуваясь в начале диастолы, механически проталкивает кровь  в 

аорте, как в проксимальном, так и в дистальном направлениях (диастолическое 

давление в аорте соответственно возрастает). Благодаря диастолическому 

усилению улучшается коронарный кровоток и кровоснабжение тканей. 

Раздyвание баллона в нaчале диастолы обеспечивaет прямое увеличение 

коронарной перфузии, а во время падения ВАБ с редуцированием конечно-

диастолического и систолическoго аортального давления опoсредованно 

снижает постнагрузку, мехaническую работу сердца, потреблeние кислорода 

миокaрдом и увеличивает СВ. 

  ВАБК устанавливался в плановом порядке под местной анестезией 

пунктированием правой бедренной артерии, проводился рентгенологический 

контроль – олива определялась на уровне  2 ребра. 

Удаление ВАБК: после предварительного прекращения по схеме 

процедуры ВАБК и прекращения инфузии гепарина баллон удалялся, в место 

пункции бедренной артерии накладывалась давящая повязка. 
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2.5 Метод статистического анализа 

Статистичeская обработка данных исследования провeдена средствами 

интeгрированной статистической системы Statistica 6,0 и программы OfficeStd. 

2007 (Excel 2007). Оцeнка характера распределeния проводилась по критерию 

Колмагорова-Смирнова. Поскольку распрeделение параметров в вариационных 

рядах не было близко к нормальному, использовали мeтоды непарамeтрической 

статистики. Для количествeнных переменных вычисляли мeдианы и 

квартильные интeрвалы (25 и 75%), для катeгориальных переменных – 

арифмeтическое среднее ± стандартная ошибка (M±m), качественные признаки 

представлены указанием количества пациентов (%). Для оценки достовeрности 

различий между независимыми группами был использован U-критерий Манна-

Уитни, мeжду несколькими (более двух) зависимыми группами – метод ANOVA 

Фридмана, между двумя зависимыми переменными - W-критерий Вилкоксона. 

Для оцeнки достоверности различий качествeнных признаков нeзависимых 

групп использовался критeрий - χ², зависимых групп – критерий Макнемара. В 

качестве достовeрных считали результаты при достижeнии уровня значимости 

p<0,05. Анализ выживаeмости для каждой из исследуемых групп был выполнен 

с помощью мeтода Каплан-Мейера, сравнение которых выполнялось с 

использованием Логрангового критерия (logranktest). Для выявления 

предикторов летальности больных ИБС с выраженной дисфункцией миокарда 

ЛЖ был выполнен однофакторный и многофакторный анализ Кокса. 
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ГЛАВА 3. АНАЛИЗ ДАННЫХ КЛИНИЧЕСКИХ И 

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫХ МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ С 

ИБС И ВЫРАЖЕННОЙ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ НА 

ГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 
 

3.1 Исходный клинический статус пациентов 

Среди включенных в исследование пациентов I и II гр. статистичeски 

значимого отличия по полу и возрасту выявлено нe было (табл. 5). 

Таблица 5 

Распределение пациентов по полу и возрасту 

Показатели Медикаментозная  группа 

(n=40) 

Хирургическая группа 

(n=40) 

р  

Возраст (л) 58,0 (52,0; 64,5) 59,0 (54,5; 64,5) 0,501 

Пол: 

- мужской 

- женский 

 

34 (85,0%) 

6 (15,0%) 

 

33 (82,5%) 

7 (17,5%) 

 

0,762 

0,762 

 

 Из таблицы 5 следуeт, что среди обследованных больных подавляющeе 

число были лица мужского пола, что согласуется с данными других авторов, 

свидетельствующими о том, что наиболeе часто атеросклеротическое поражение 

коронарных артeрий наблюдается у мужчин.  

  В I гр. мeдиана давности ишемического анамнeза составляла 59,0 (17,0; 

106,0), мeсяцев, во II гр. – 60,0 (18,5; 120,0) месяцев, что статистически нeимело 

отличий (табл. 6). 

Таблица 6 

Давность ишемического анамнеза в двух группах пациентов 

 Медикаментозная группа 

(n=40) 

Хирургическая  группа 

(n=40) 

р  

Давность ИБС, 

мес. 

59,0 (17,0; 106,0) 60,0 (18,5; 120,0) 0,949 
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 Наличие в анамнeзе перенесенного ИМ выявлено у всех пациeнтов, как I 

гр., так и II гр. (табл. 7). 

Таблица 7 

Распределение пациентов двух групп в зависимости от глубины и 

количества инфарктов миокарда ЛЖ 

Показатели Медикаментозная группа 

(n=40);  абс.(%) 

Хирургическая группа 

(n=40); абс. (%) 
p 

ПИКС 40 (100,0%) 40 (100,0%) 1,000 

Q-позитивный ИМ 38 (95,0%) 39 (97,5%) 0,556 

Q-негативный ИМ 2 (5,0%) 1 (2,5%) 0,556 

Повторный ИМ в 

анамнезе 

21 (52,5%) 18 (45,0%) 0,502 

 

  При оценке анамнестических данных факторы риска ИБС были выявлены 

у всех пациентов, в том числе: АГ у 46 (57,5%) пациентов, постоянные 

психоэмоциональные нагрузки - у 24 (27,3%), курение - у 43 (48,9%), ожирение - 

у 42 (52,5%), гиподинамия - у 69 (86,3%), сахарный диабет II типа - у 20 (22,7%), 

гиперхолестеринемия - у 72 (90,0%) пациентов, 11 (12,5%) больных 

злоупотребляли алкоголем. 

  Среди обследованных пациентов I гр. у 8 (20,0%)  отмечалась СН I ФК, у 

11 (27,5%)  – СН II ФК, у 21 (52,5%)  – СН  III ФК, IV ФК не было ни у одного 

пациента. Во II гр.  распределение по ФК СН было следующим: у  6 (15,0%) 

пациентов – I ФК, у 14 (35,0%) – II ФК, у 20 (50,0%) пациентов – III ФК, IV ФК 

не выявлен ни у одного пациента (рис. 2).  Статистически значимых 

межгрупповых отличий по распределению ФК СН не отмечено (р<0,05).  
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Рис. 2. Распределение   ФК стенокардии напряжения внутри групп 

Распределение по ФК ХСН (NYHA) в I гр. носило следующий характер: I 

ФК не было ни у одного пациента, II ФК – у 5 (12,5%) пациентов, III ФК -  у 30 

(75,0%), IV ФК -  у 5 (12,5%) пациентов. Во II гр.  I ФК не было ни у одного 

пациента, у 2 (5,0%) пациентов был II ФК, у 34 (85,0%) – III ФК, у 4 (10,0 %) был 

IV ФК (рис. 3).  Статистически значимых межгрупповых различий по 

распределению ФК ХСН не выявлено (р<0,05).  

 

Рис. 3. Распределение ФК ХСН (NYHA) внутри групп 

  Всем пациентам на госпитальном этапе обследования был выполнен тест 

6-минутной ходьбы, по результатам которого в I гр. медиана расстояния 
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составила 200,0 (179,0; 277,0) м, а во II гр.  – 214,0 (185,0; 261,0) м, что 

статистически было незначимым (р<0,05).   

  Все пациенты I и II гр. получали стандартную патогенетическую 

терапию, принятую при ИБС с симптомами ХСН,  которая включала основные 

группы лекарственных препаратов: антиагреганты, нитраты пролонгированного 

действия, β-адреноблокаторы, иАПФ и/или АРА, диуретики, антагонист 

альдостерона, сердечный гликозид, так и дополнительные лекарственные 

средства: антиаритмики III класса, антикоагулянт непрямого действия, 

цитопротектор (табл. 8). Статистически значимое различие объёма получаемой 

медикаментозной терапии пациентами исследуемых групп заключалось лишь в 

приеме диуретиков, которые  в большем количестве принимали пациенты II гр.. 

Пациентам II гр. после операции КШ в связи с исчезновением симптомов 

стенокардии  были отменены нитраты. Всем пациентам при выписке из клиники 

была назначена гиполипидемическая терапия под контролем липидного спектра 

и уровня печёночных ферментов.  
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   Таблица 8 

Спектр и частота приема групп лекарственных препаратов в группах 

сравнения  

Препарат Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=40) 

p 

Абс. % Абс. % 

антиагрегант 40 100,0 40 100,0 1,000 

β-адреноблокатор 32 80,0 37 92,5 0,104 

Нитрат 34 85,0 36 90,0 0,499 

иАПФ 35 87,5 32 80,0 0,363 

АРА 3 7,5 3 7,5 1,000 

антагонист альдостерона 36 90,0 34 85,0 0,499 

диуретик 18 45,0 35 87,5 0,001 

сердечный гликозид 5 12,5 1 2,5 0,089 

антиаритмик III класса 5 12,5 3 7,5 0,456 

антикоагулянт 8 20,0 3 7,5 0,104 

цитопротекор 31 77,5 26 65,0 0,216 

   При комплексном обследовании у пациентов I и  II групп выявлена 

сопутствующая патология, которая в подавляющем числе случаев носила 

множественный характер, что усугубляло течение основной патологии. 

Статистически значимых различий по характеру и тяжести сопутствующей 

патологии пациентов двух групп получено не было, что представлено  в таблице 

9.  
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Таблица 9 

Характеристика сопутствующей патологии исследуемых пациентов 

Сопутствующая патология Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=40) 

p 

Абс. % Абс. % 

Артериальная гипертензия 

 I степени 

 II степени 

 III степени 

19 

1 

10 

8 

47,5 

2,5 

25,0 

20,0 

27 

3 

8 

16 

67,5 

7,5 

20,0 

40,0 

0,071 

0,304 

0,592 

0,051 

ХНМК 

 I степени 

 II степени 

 III степени 

 IV степени 

28 

11 

2 

13 

2 

70,0 

27,5 

5,0 

32,5 

5,0 

24 

9 

1 

13 

1 

60,0 

22,5 

2,5 

32,5 

2,5 

0,348 

0,605 

0,556 

1,000 

0,556 

Нарушения ритма сердца 28 70,0 19 47,5 0,041 

Бронхо-лёгочные заболевания 5 12,5 8 20,0 0,363 

Хроническая болезнь почек 

 I степени 

 II степени 

 III степени 

10 

6 

3 

1 

25,0 

15,0 

7,5 

2,5 

7 

4 

2 

1 

17,5 

10,0 

5,0 

2,5 

0,412 

0,499 

0,644 

1,000 

Патология желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ) 

27 67,5 25 62,5 0,639 

Нарушения углеводного 

обмена 

 Сахарный диабет 2 

типа 

 НТУ 

7 

6 

1 

17,5 

15,0 

2,5 

3 

2 

1 

7,5 

5,0 

2,5 

0,176 

0,136 

1,000 

Ожирение  20 50,0 22 55,0 0,654 
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  На госпитальном этапе пациентам II гр. была выполнена операция КШ в 

условиях ИК (табл. 10).  

Таблица 10 

Объем  и виды операции КШ пациентов хирургической групы 

Показатели Абс.  % 

однососудистое коронарное шунтирование 6 15,0 

двухсосудистое коронарное шунтирование 8 20,0 

трехсосудистое коронарное шунтирование 26 65,0 

аутоартериальное  коронарное шунтирование 11 27,5 

аутовенозное коронарное шунтирование 1 2,5 

операция в условиях ВАБК 11 27,5 

коронарная эндартерэктомия 10 25,0 

 

Медиана времени операции составила 270,0 (205,0; 310,0) минут, медиана 

времени работы аппарата ИК – 92,0 (76,0; 104,5) минут, медиана времени 

окклюзии аорты – 50,5 (39,0; 58,5) минут, медиана времени работы аппарата 

искусственной вентиляции лёгких (ИВЛ)  во время и после операции – 10,8 (9,6; 

12,3) часов, медиана времени нахождения пациента в отделении реанимации 

после операции – 43,5 (40,8; 48,0) часов.  
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3.2 Исходные инструментальные данные пациентов 

В таблице 11 представлены НРС, выявленные по ЭКГ у пациентов I и II 

групп.  

Таблица  11 

 ЭКГ   покоя пациентов I и II групп (I этап исследования) 

 Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=40) 

Абс. % Абс. % 

Патологический зубец Q 40 100,0 40 100,0 

Нарушения ритма: 

 предсердная экстрасистолия 

 персистирующая форма ФП 

 постоянная форма ФП 

 трепетание предсердий 

 желудочковая экстрасистолия 

23 

3 

5 

6 

1 

9 

57,5 

7,5 

12,5 

15,0 

2,5 

22,5 

22 

1 

3 

3 

0 

15 

55,0 

2,5 

7,5 

7,5 

0 

37,5 

Нарушения проводимости: 

 НБЛНПГ 

 ПБЛНПГ 

 НБПНПГ 

 ПБПНПГ 

 неполная АВ-блокада 

20 

9 

5 

0 

3 

3 

50,0 

22,5 

12,5 

0 

7,5 

7,5 

19 

5 

3 

4 

4 

3 

47,5 

12,5 

7,5 

10,0 

10,0 

7,5 

ЭКС 1 2,5 0 0 

гипертрофия ЛП 8 20,0 14 35,0 

гипертрофия ЛЖ 10 25,0 13 32,5 

 

   ЭКГ-признаки рубцовых изменений миокарда различной локализации 

были обнаружены у всех включенных в исследование пациентов. Также, 

оценивались наличие и степень выраженности гипертрофии левых отделов 
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сердца, в I гр. гипертрофия ЛП была у 8 (20,0%), гипертрофия ЛЖ - у 10 (25,0%) 

пациентов; а во II гр. гипертрофия ЛП выявлена у 14 (35,0%) пациентов и 

гипертрофия ЛЖ – у 13 (32,5%) пациентов (табл. 11).  

Каких-либо статистически значимых межгрупповых различий по 

структуре и характеру изменений ЭКГ выявлено не было (р<0,05).   

  Всем пациентам исследуемых групп была выполнена ЭхоКГ. Все 

характерные для постинфарктного ремоделирования изменения 

гемодинамических показателей ЛЖ (ФВ, ИКДО, ИКСО, ИКДР, УО, ИСИР) не 

имели статистически значимых межгрупповых различий, за исключением 

индексов сферичности (ИСсист, ИСдиаст), значения которых были ниже во II гр.. 

Выраженность диастолической дисфункции, МР, способствующие развитию 

гипертензии малого круга кровообращения и прогрессированию сердечной 

недостаточности, статистически не отличались (табл. 12). 
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Таблица 12 

 ЭхоКГ-показатели внутрисердечной гемодинамики пациентов 

исследуемых групп 

Показатели Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=40) 

p 

ФВ ЛЖ, % 31,0 (22,0; 33,8) 32,0 (24,8; 35,0) 0,204 

ИКДР ЛЖ, см/м2 3,2 (2,9; 3,6) 3,2 (2,8; 3,4) 0,376 

ИКДО ЛЖ,  мл/м2 103,2 (89,9; 132,4) 109,8 (92,4; 120,4) 0,996 

ИКСО ЛЖ, мл/м2 72,1 (58,4; 107,5) 70,5 (60,3; 87,2) 0,471 

УО ЛЖ, мл 62,6 (47,2; 76,4) 68,1 (58,9; 76,5) 0,151 

ИСсист 0,61 (0,57; 0,64) 0,56 (0,51; 0,60) 0,002 

ИСдиаст 0,68 (0,63; 0,71) 0,65 (0,59; 0,69) 0,039 

ИСИР 45,5 (32,8; 51,1) 44,4 (38,9; 54,8) 0,081 

Митральная регургитация: 

 I степени, n (%) 

 II степени, n (%) 

 III степени, n (%) 

 

25 (62,5) 

11 (27,5) 

2 (5,0) 

 

 

26 (65,0) 

13 (32,5) 

1 (2,5) 

 

 

0,491 

0,625 

0,304 

 

СДЛА, мм рт.ст. 42 (34,5; 53,5) 38 (34,5; 45,5) 0,113 

Диастолическая дисфункция: 

 псевдонормальный 

тип, n (%) 

 рестриктивный тип, 

n (%) 

 

 

15 (37,5) 

 

25 (62,5) 

 

 

13 (32,5) 

 

27 (67,5) 

 

 

0,639 

 

0,639 

 

  Стресс-ЭхоКГ с добутамином с целью выявления жизнеспособного 

миокарда ЛЖ было выполнено 12 (30,0%) пациентам из I гр. и 14 (35,0%) 

пациентам из II гр.. Исходно тяжелоё состояние пациентов, обусловленное 

застойной ХСН, высоким ФК СН, АГ, НРС, тяжёлой сопутствующей 
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патологией, а также тромбоз полостей сердца, явились противопоказаниями для 

выполнения данного обследования остальным пациентам, входящим в 

исследование. У 3 (25,0%) пациентов из I гр. и 2 (15,4%)  из II гр. результат был 

отрицательный – на фоне фармакологического стресс-теста сегменты ЛЖ с 

исходно нарушенной сократимостью на инотропную стимуляцию не 

отреагировали.  Однако у  9 (75,0%) пациентов I гр. и 12 (85,7%)  из II гр., 

реакция была положительная.  

  Перфузионная двухэтапная (покой, нагрузка аденозином) сцинтиграфия 

миокарда с ЭКГ-синхронизацией была  выполнена 8 (20,0%) пациентам I гр. и  6 

(15,0%) пациентам  II гр..  По результатам данного метода   у 5 (62,5%) 

пациентов из I гр. и у 4 (66,7%)  из II гр. были выявлены обширные участки 

нарушения перфузии миокарда (от умеренного до выраженного по глубине) 

различной локализации в покое и появление признаков    выраженного 

ухудшения перфузии вплоть до аперфузии (стресс-индуцированные дефекты)  в 

ответ на введение аденозина. Данный факт свидетельствовал о наличии у этих 

пациентов жизнеспособного миокарда ЛЖ. У   3 (37,5%) пациентов из I гр. и у 2 

(33,3%)  из II гр. по данным SPECT имелся стабильный обширный (от 

умеренного до выраженного по глубине) дефект перфузии миокарда 

преимущественно нижней и нижне-боковой областей ЛЖ, во время нагрузки 

признаков появления стресс-индуцированных дефектов не отмечено.  

  Всем пациентам, включенным в исследование, была выполнена 

селективная коронарография, для оценки тяжести поражения коронарного русла 

использовалась шкала Syntax (табл. 13). Использование шкалы SYNTAX  дало 

возможность количественно охарактеризовать тяжесть поражения коронарного 

русла у пациентов с ИБС и выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ. 

  



84 
 

Таблица  13 

Данные селективной коронарографии пациентов исследуемых групп  

Поражение коронарного русла Медикаментозная  

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=40) 

p 

однососудистое, n (%) 6 (15,0) 5 (12,5) 0,745 

двухсосудистое, n (%) 17 (42,5) 11 (27,5) 0,159 

трехсосудистое, n (%) 17 (42,5) 24 (60,0) 0,117 

шкала SYNTAX 23,3 (14,0; 26,8) 24,0 (17,5; 33,3) 0,262 

 

 

3.3 Послеоперационные осложнения 

  При анализе течения послеоперационного периода пациентов II гр. 

осложнения были выявлены в 18 (45,0%) случаях. Структура 

послеоперационных осложнений представлена в таблице 14. Летальность – 3 

(7,5%) пациента.  

Таблица 14 

Послеоперационные осложнения 

Осложнения Абс. % 

Летальность 3 7,5 

ОСН 8 44,4 

периоперационный ИМ 2 11,1 

желудочковая экстрасистолия 2 11,1 

фибрилляция предсердий 3 16,7 

трепетание предсердий 2 11,1 

ОНМК 1 5,6 

делириум  1 5,6 

дыхательная недостаточность 1 5,6 

ЯБЖ 1 5,6 

ХПН 2 11,1 

Медиастинит 1 5,6 
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  Медиана продолжительности инотропной терапии после операции КШ у 

пациентов, чей послеоперационный период осложнился ОСН, составила 41,0 

(33,0; 49,0) час. 

Одной из основных проблем  хирургического лечения пациентов с ИБС и 

низкой ФВ ЛЖ является высокая госпитальная летальность. Основная причина 

операционной летальности – острая сердечная недостаточность (ОСН). В 

данном исследовании на госпитальном этапе ОСН послужила причиной смерти 

2  пациентов. У одного пациента причиной смерти было ОНМК, которое 

возникло на 1 сутки после операции. Таким образом, выживаемость к моменту 

выписки из стационара для I гр. составила 100,0%, для II гр. – 92,5% (р=0,081). 

3.4 Сравнительный анализ эффективности различных методов лечения 

(медикаментозного и хирургического) пациентов перед выпиской (на 

госпитальном этапе) 
 

3.4.1 Оценка динамики клинико-функциональных показателей на 

госпитальном этапе исследования 

Клиническую эффективность операции КШ оценивали по числу  

асимптомных пациентов после операции с купированными приступами 

стенокардии к моменту выписки из клиники, по динамике  ФК СН  и ХСН, а 

также поприросту  величины ФВ  ЛЖ. К завершению  госпитального этапа у 

большинства больных (92,5%) динамика была положительной и заключалась в 

исчезновении у 13 (32,5%) пациентов клиники стенокардии и ослаблении СН с 

переходом в более низкий  функциональный класс - у 24 (60%) пациентов, 

снижении ФК ХСН   у  25  (62,5%) пациентов;  отмечена также положительная 

динамика теста 6-минутной  ходьбы у  25  (62,5%) оперированных пациентов. К 

завершению госпитального этапа прироста  величины ФВ не отмечено ни у 

одного больного.  

  Перед выпиской из стационара было выполнено контрольное 

обследование пациентов обеих групп. Отмечено статистически незначимое 
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уменьшение ФК СН в I гр. с 2,5±0,14  до 2,4±0,11 (р=0,621) и статистически 

значимое уменьшение во II гр. с 2,6±0,14  до 0,45±0,11 (р=0,001). При этом в I 

гр. пациентов I ФК был выявлен у  9 (22,5%), II ФК -  у 11 (27,5%), III ФК – у 20 

(50,0%) пациентов, IV ФК у пациентов данной группы отмечено не было. 

Следовательно, незначительное уменьшение ФК СН пациентов I гр. было 

обусловлено уменьшением числа пациентов с III ФК. Во II гр. пациентов 

свобода от симптомов стенокардии выявлена у 24 (64,9%), I ФК -  у 13 (35,1%) 

пациентов, II, III ФК СН пациенты II гр. не имели. Из выше сказанного следует, 

что значительное уменьшение выраженности стенокардии у пациентов II гр. 

связано с  появлением пациентов без симптомов стенокардии в 64,9% случаев и 

отсутствием пациентов со II, III ФК (рис. 4).  

 

Рис. 4.  Динамика ФК СН перед выпиской из стационара 

Межгрупповой сравнительный анализ выявил значимые различия в 

количестве пациентов, свободных от симптомов стенокардии, пациентов со  II и 

III  ФК СН (р=0,001). 
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Статистически значимое уменьшение ФК ХСН отмечено только во II гр. 

пациентов. Средний ФК ХСН в I гр. составил 2,9±0,37 при исходном 3,0±0,49 

(р=0,892), средний ФК ХСН во II гр. – 2,5±0,52 при исходном 3,0±0,43 (р=0,026). 

Распределение ФК ХСН внутри I гр. пациентов было следующим: I ФК не имел 

ни один пациент, II ФК – у 5 (12,5%), III ФК – у 34 (85,0%), IV ФК -  у одного 

(2,5%) пациента. Следовательно, незначительное уменьшение выраженности 

клиники ХСН пациентов I гр. преимущественно связано  с уменьшением 

количества пациентов с IV ФК на  10% случаев (р=0,276). Распределение ФК 

ХСН во II гр. было таким: I ФК выявлен  у 4 (10,8%), II ФК – у 10 (27,1%), III 

ФК - у 23 (62,1%) пациентов, IV ФК не был выявлен ни у одного пациента II 

группы. Статистически значимое уменьшение выраженности симптомов ХСН  

пациентов II гр. было обусловлено появлением числа пациентов с I ФК в 10,8% 

случаев, уменьшением числа пациентов с III ФК в 22,9% случаев (р=0,005) и 

отсутствием пациентов с IV ФК (рис. 5).  

 

Рис. 5. Динамика  ФК ХСН перед выпиской  

Межгрупповой сравнительный анализ выявил значимые различия в 

количестве пациентов с высокий ФК ХСН (III, IV ФК), превалирующее 

количество которых было в I гр. пациентов (р=0,007). 
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Толерантность к физической нагрузке оценивалась по данным теста 6-

минутной ходьбы. Выявлено статистически значимое улучшение толерантности 

к физической нагрузке во II гр. пациентов и незначительное увеличение 

дистанции в I гр. пациентов что не являлось статистически значимым (р=0,476). 

При сопоставлении результатов теста 6-минутной ходьбы пациентов I и II гр.  

выявлено статистически значимое отличие (р=0,001), которое говорит о 

преимуществе хирургического метода лечения на данном этапе исследования 

(табл. 15). 

 

Таблица 15 

Динамика результатов теста 6-минутной ходьбы пациентов перед 

выпиской 

 Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая  

группа  (n=37) 

р 

Исходно, м 200,0 (179,0; 277,0) 214,0 (185,0; 261,0) 0,476 

Перед выпиской, м 213,0 (190,0; 263,0) 270,0 (255,0; 310,0)
* 0,001 

Примечание: 
*
- достоверность различия исходных данных и результатов 

обследования перед выпиской  внутри группы р<0,05 

При выписке из стационара сравнительный анализ спектра лекарственных 

препаратов и частоты приема пациентами двух групп выявил статистически 

значимое различие в необходимости приема нитратов пациентами I гр., при 

отсутствии таковой у пациентов II гр. (табл. 16). 

  



89 
 

Таблица 16 

Спектр групп лекарственных препаратов и частотаприема при выписке из 

стационара 

Препарат Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=37) 

p 

Абс. % Абс. % 

антиагрегант 40 100,0 37 100,0 1,000 

β-адреноблокатор 32 80,0 34 91,9 0,136 

нитрат 35 87,5 0 0 0,001 

иАПФ 35 87,5 29 78,4 0,285 

АРА 3 7,5 3 8,1 0,921 

антагонист альдостерона 36 90,0 31 83,8 0,417 

диуретик 18 45,0 12 32,4 0,258 

сердечный гликозид 5 12,5 1 2,7 0,109 

антиаритмик III класса 5 12,5 3 8,1 0,528 

антикоагулянт 7 17,5 2 5,4 0,098 

цитопротекор 31 77,5 33 89,2 0,171 

статин 40 100,0 36 97,3 0,295 

 

3.4.2 Оценка динамики ЭхоКГ- показателей на госпитальном этапе 

исследования 

Контрольная ЭхоКГ была выполнена всем пациентам на момент выписки 

из стационара. В I гр. не было отмечено практически никакой динамики ЭхоКГ-

показателей. Во II гр. пациентов отмечено незначительное уменьшение ИКДР с 

3,2 (2,8; 3,4) см/м2 до 3,1 (2,6; 3,3) см/м2 (р=0,613), ИКДО ЛЖ с 109,8 (92,4; 

120,4) мл/м2  до 107,5 (92,0; 118,4) мл/м2 (р=0,327), статистически значимое 

уменьшение ИКСО ЛЖ с 70,5 (60,3; 87,2) мл/м2 до 68,2 (55,2; 80,5) мл/м2 

(р=0,018), незначительное увеличение  УО ЛЖ с 68,1 (58,9; 76,5) мл до 69,1 

(57,9; 83,2) мл (р=0,724); статистически значимое увеличение ФВ ЛЖ с 32,0 

(24,8; 35,0)% до 34,9 (28,6; 39,0)% (р=0,005). Межгрупповое сравнение ЭхоКГ-

показателей выявило статистически значимые отличия в УО ЛЖ (р=0,028) и ФВ 

ЛЖ (р=0,001) (табл. 17). 
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Таблица 17 

Параметры ЭхоКГ  перед выпиской 

Показатели Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=37) 

p 

ИКДР ЛЖ, см/м2 3,2 (3,0; 3,5) 3,1 (2,6; 3,5) 0,872 

ИКДО ЛЖ,  мл/м2 102,9 (88,9; 131,8) 107,5 (92,0; 118,4) 0,701 

ИКСО ЛЖ, мл/м2 70,3 (57,2; 94,3) 68,2 (55,2; 84,1) *
 

0,922 

УО ЛЖ, мл 61,7 (47,0; 74,6) 69,1 (57,9; 83,2) 0,028 

ФВ ЛЖ, % 30,9 (22,7; 32,8) 34,9 (28,6; 39,0)* 0,001 

Примечание: * - достоверность различия  исходных данных и результатов 

обследования перед выпиской  внутри группы р<0,05. 

Для оценки динaмики геометрии ЛЖ были проaнализированы такие 

показателей, как ИСсист, ИСдиаст, ИСИР, отражающие степень сферичности ЛЖ и 

прогноз заболевания. В I гр. пациентов какой-либо динамики данных 

показателей выявлено не было. Во  II гр. пациентов отмечалось незначительное 

увеличение ИСсист (р=0,345) и ИСдиаст (р=0,449), а также статистически значимое 

увеличение ИСИР (р=0,014). При выполнение межгруппового сравнения 

выявлено статистически значимое отличие в ИСИР (р=0,003) (табл. 18). 
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Таблица 18 

Динамика показателей, характеризующих геометрию ЛЖ, 

в группах сравнения перед выпиской 

Временной 

этап 

Показатели Медикаментозная 

группа (n=40) 

Хирургическая 

группа (n=37) 

 р 

 

Исходно 

ИСсист 0,61 (0,57; 0,64) 0,56 (0,51; 0,60) 0,002 

ИСдиаст 0,68 (0,63; 0,71) 0,65 (0,59; 0,69) 0,039 

ИСИР 45,5 (32,8; 51,1) 44,4 (38,9; 54,8) 0,081 

 

Перед 

выпиской 

ИСсист 0,61 (0,57;0,63) 0,57 (0,56; 0,61) 0,982 

ИСдиаст 0,68 (0,62; 0,70) 0,66 (0,59; 0,68) 0,578 

ИСИР 45,3 (33,1; 51,7) 50,2 (46,1; 60,9)* 0,003 

Примечание: * - достоверность различия  исходных данных и результатов 

обследования перед выпиской  внутри группы р<0,05. 

При анализe динамики ДД ЛЖ изменений в I гр. пациентов не получено. 

Во II гр. пациентов была отмечена незначительная положительная динамика в 

уменьшении числа пациентов с ДД  рестриктивного типа на 16% случаев 

(р=0,087):  псевдонормальный тип определен   у 17 (45,9%) пациентов,  

рестриктивный – у 19 (51,4%) пациентов (рис. 6).        

 

Рис. 6. Динамика диастолической дисфункции ЛЖ перед выпиской  
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Статистически значимых различий в ДД миокарда ЛЖ пациентов I и II гр. 

в зависимости от метода лечения получено не было (р=0,137). 

 При измерении СДЛА у пациентов I гр. выявлено минимальное 

уменьшение СДЛА с 42,0 (34,5; 53,5) мм рт.ст. до 41,4 (32,8; 52,1) мм рт. ст. 

(р=0,598); во II гр. пациентов отмечено статистически значимое уменьшение 

СДЛА с 38,0 (34,5; 45,5) до 34,6 (29,5; 37,5) мм рт.ст. (р=0,032) (рис. 7). При 

выполнение межгруппового анализа получено статистически значимое отличие 

в СДЛА пациентов I и II гр.  (р=0,002). 

 

Рис. 7. Динамика систолического давления в лёгочной артерии перед 

выпиской 

Учитывая, что МР может являться, как слeдствием систоличeской 

дисфункции миокaрда ЛЖ, так и способствовaть прогрессировaнию ХСН, была 

проанализирована динамика МР в зависимости  от временного фактора и метода 

лечения пациентов. Перед выпиской из стационара в I гр. пациентов не отмечено 

каких-либо изменений в сравнении с исходными данными. Во II гр. контрольная 

ЭхоКГ показала, что число пациентов с I степенью МР увеличилось  с 65,0% 

случаев до  72,9% случаев (р=0,182), а также уменьшилось количество 

пациентов со II степенью с 32,5% случаев до 27,1% случаев (р=0,169),  III и IV 

степень МР не были выявлены ни у одного пациента. Следовательно, как 

показал анализ данных контрольного обследования пациентов, хирургический 
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метод лечения пациентов с поддерживающей медикаментозной терапией 

способствует снижению МР на одну степень в 7% случаев (рис. 8). 

 

Рис. 8. Динамика митральной регургитации перед выпиской  

Резюме 

  Таким образом, межгрупповых различий исходных клинико-

инструментальных показателей пациентов не было. При этом на госпитальном 

этапе у большинства пациентов  II гр., в отличие от пациентов I гр., отмечалось 

купирование стенокардии, снижение ФК ХСН, улучшение клинического 

статуса, улучшение некоторых ЭхоКГ-показателей на момент выписки из 

стационара.  Госпитальная летальность была зарегистрирована только во II 

группе и составила 7,5%. 
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ГЛАВА 4. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО И МЕДИКАМЕНТОЗНОГО 

МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ, ВЫЖИВАЕМОСТИ ПАЦИЕНТОВ С ИБС И 

ВЫРАЖЕННОЙ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ НА 

ОТДАЛЕННЫХ ЭТАПАХ ИССЛЕДОВАНИЯ (ОДИН, 3, 5 И 7 ЛЕТ) 
 

4.1 Анализ клинико-функциональных показателей в динамике 
 

4.1.1 Оценка динамики функционального класса стенокардии напряжения 

При контрольном обследовании   пациентов через один год отмечено 

статистически значимое уменьшение ФК СН в I гр. с 2,5±0,14 до 1,9±0,11 

(р=0,011) и во II гр. - с 2,6±0,14  до 0,5±0,11 (р=0,001). При этом в I гр. свобода 

от стенокардии наблюдалась у 7 (20,0%) , I ФК -  у  4 (11,5%) , II ФК -  у 11 

(31,4%) , III ФК – у 13 (37,1%) пациентов, IV ФК у пациентов данной группы 

отмечено не было. Следовательно, значимое уменьшение ФК СН в I гр. было 

связано с появлением пациентов без симптомов стенокардии в 20% случаев и 

уменьшением числа пациентов с III ФК на 15,4%. Во II гр. свобода от 

стенокардии выявлена у 23 (63,9%) пациентов, I ФК -  у 9 (25,0%) , II ФК -  у 3 

(11,0%) , III и IV ФК СН пациенты II гр. не имели. Уменьшение ФК СН во II гр. 

обусловлено появлением пациентов без симптомов стенокардии в 63,9% 

случаев, уменьшением числа пациентов со II ФК на 24% случаев и отсутствием 

пациентов с III ФК. Установлены межгрупповые отличия по количеству 

пациентов без симптомов стенокардии (р=0,001), большее число которых 

отмечалось во II гр., пациентов со II ФК СН (р=0,036) и III ФК СН (р=0,001), 

которые превалировали в I гр. (рис. 9). 

При дальнейшем наблюдении и анализе данных контрольного 

обследования пациентов, включенных в исследование, через  3 года  выявлено, 

что значимых изменений среднего ФК СН  не произошло ни в одной из групп по 

отношению к предыдущему этапу исследования (один год). Выявлено 

статистически незначимое уменьшение среднего ФК СН в I гр. пациентов с 
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1,9±0,48 до 1,8±0,21 (р=0,721), при этом свобода от стенокардии наблюдалась у 

4 (14,8%), I ФК -  у 6 (22,2%), II ФК – у  8 (29,7%), III ФК – у 9 (33,3%) и IV ФК 

не выявлен ни у одного пациента. При проведении сравнения с исходными 

данными отмечена положительная динамика в появлении пациентов без 

симптомов стенокардии в 14,8% случаев (р=0,047) и уменьшении числа 

пациентов с III ФК на 19,2% случаев (р=0,041). Во II гр. пациентов обнаружено 

статистически незначимое увеличение среднего ФК СН с 0,5±0,11 до 0,8±0,14 

(р=0,675), причем свобода от стенокардии выявлена у 15 (44,4%), I ФК -  11 

(32,4%) , II ФК -  у 7 (20,6%), III ФК – у одного (2,9%) и IV ФК не был выявлен 

ни у одного пациента. При сравнении с исходными данными сохранялась 

положительная динамика в появлении пациентов без стенокардии в 44,4 % 

случаев (р=0,001), уменьшении числа пациентов с I ФК в 17,4% случаев 

(р=0,003), уменьшении числа пациентов с III ФК на 47,1% случаев (р=0,001). 

Межгрупповой сравнительный анализ выявил значимое различие по количеству 

пациентов, свободных от симптомов стенокардии (р=0,014), превалирующее 

число которых было во II гр. и количеству пациентов с III ФК, большее число 

которых было  в I гр. (р=0,001) (рис. 9). 

При оценке ФК СН через 5 лет в I гр. не выявлено статистически 

значимых отличий от данных предыдущего этапа обследования. Так, средний 

ФК СН сохранился на прежнем уровне – 1,8±0,19 (р=0,961); при этом свобода от 

стенокардии выявлена у  3 (12,5%), I ФК -  у  7 (29,2%), II ФК – у 8 (33,3%), III 

ФК -  у 6 (25,0%), IV ФК не выявлен ни у одного пациента. Однако имело место 

статистически значимое различие с одногодичными результатами исследования: 

в уменьшении количества пациентов без симптомов стенокардии на 7,5% 

случаев (р=0,014)  и увеличении количества пациентов с I ФК  на 17,7% случаев 

(р=0,008), что говорило об отрицательной динамики в увеличении ФК СН 

пациентов I гр.. При сопоставлении результатов настоящего этапа обследования 

с исходными данными выявлены статистически значимые отличия в появлении 

12,5% случаев пациентов без симптомов стенокардии (р=0,001), в уменьшении 
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числа пациентов с СН III ФК на 25,0% случаев (р=0,013), что демонстрировало 

отчётливый положительный эффект проводимой медикаментозной терапии, 

сохраняющийся через 5 лет от начала исследования. Во II гр. средний ФК СН 

составил 1,2±0,17, распределение было следующим: свобода от стенокардии -  у 

10 (31,3%), I ФК – 9 (28,1%), II ФК – 10 (31,3%), III ФК -  у 3 (9,3%) и IV ФК не 

выявлен ни у одного пациента. Отличие от предыдущего этапа исследования 

заключалось в уменьшении числа пациентов без симптомов стенокардии на 

13,1% случаев (р=0,012), увеличении числа пациентов со II ФК на 10,7% 

случаев, (р=0,018), увеличении числа пациентов с III ФК на 6,4% случаев 

(р=0,021), что в целом говорило об отрицательной динамике в увеличении ФК 

СН пациентов II гр.. Кроме того, получена значительная отрицательная 

динамика с результатами одногодичного исследования в уменьшении числа 

пациентов без симптомов стенокардии на 32,6% случаев (р=0,001), увеличении 

числа пациентов со II ФК СН на 22,2% случаев (р=0,003) и  появлении 9,3% 

пациентов с III ФК СН (р=0,011). Однако при сопоставлении результатов 

пятилетнего наблюдения с исходными данными, выявлен сохраняющийся 

положительный эффект хирургической реваскуляризации, выражающийся в 

появлении 31,1% случаев пациентов без симптомов стенокардии (р=0,001), 

увеличении числа пациентов с I ФК на 13,1% случаев (р=0,051), уменьшении 

количества пациентов с III ФК на 40,7% случаев (р=0,001). Межгрупповой 

сравнительный анализ не выявил статистически значимых отличий (р=0,458) 

(рис. 9). 

При контрольном исследовании на этапе 7 лет в I гр. отмечено 

статистически незначимое увеличение среднего ФК СН по сравнению с 

пятилетними результатами с 1,8±0,19 до 1,9±0,20 (р=0,172). При этом свобода от 

стенокардии выявлена у 3 (14,3%) пациентов, I ФК – у 3 (14,3%) пациентов, II 

ФК – у 10 (47,6%) пациентов, III ФК -  у 5 (23,8%) пациентов, IV ФК не был 

выявлен ни у одного пациента.  При сравнительном анализе с исходными 

данными выявлена статистически значимая положительная динамика в 
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появлении пациентов  без симптомов стенокардии в 14,3% случаев (р=0,016), 

значимом уменьшении числа пациентов с III ФК на 28,7% случаев (р=0,003). Во 

II гр. пациентов в сравнении с предыдущим этапом исследования выявлено 

статистически незначимое увеличение среднего ФК СН с 1,2±0,17 до 1,5±0,20 

(р=0,076). Распределение пациентов по ФК СН было следующим: без симптомов 

стенокардии – 6 (25,0%) пациентов, с I ФК – 5 (20,8%), со II ФК – 9 (37,5%), с III 

ФК – 4 (16,7%) пациента, с IV ФК не выявлено ни одного пациента. По данным 

сравнительного анализа с исходными данными прослежена сохраняющаяся 

отчётливая положительная динамика в появлении пациентов без симптомов 

стенокардии в 25,0% случаев (р=0,018), статистически значимом уменьшении 

числа пациентов с III ФК на 33,3% случаев (р=0,001). При сопоставлении 

данных семилетнего исследования пациентов двух групп существенных 

различий в СН не выявлено (р=0,408) (рис. 9).  
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Рис. 9. Динамика функционального класса стенокардии напряжения на этапах исследования
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4.1.2 Оценка динамики функционального класса ХСН 

При контрольном обследовании пациентов на этапе одного года отмечено 

статистически значимое  снижение ФК ХСН только во II гр. пациентов. Средний 

ФК ХСН в I гр. составил 2,9±0,48 при исходном 3,0±0,49 (р=0,821), средний ФК 

ХСН во II гр. – 2,6±0,52 при исходном 3,0±0,43 (р=0,031). Распределение ФК 

ХСН внутри I гр. пациентов было следующим: I ФК не имел ни один пациент, II 

ФК – у 4 (11,4%), III ФК – у 28 (80,0%), IV ФК -  у 3 (8,6%) пациентов. 

Распределение ФК ХСН во II гр.: I ФК -  у 4 (11,2%) , II ФК – у 7 (19,4%) , III ФК 

- у 25 (69,4%) , IV ФК не был выявлен ни у одного пациента II гр.. 

Следовательно, значимое уменьшение ФК ХСН во II группе связано с 

появлением пациентов с I ФК в 11,2% случаев, уменьшением числа пациентов с 

III ФК на 15,6% случаев и отсутствием пациентов с IV ФК. Межгрупповые 

отличия по ФК ХСН не выявлены (р=0,052) (рис. 10). 

  К концу 3 года наблюдения средний ФК ХСН в I гр. по сравнению с 

предыдущим этапом исследования не изменился и составил 2,9±0,42 (р=0,927), 

при этом I ФК не выявлен ни у одного пациента, II ФК наблюдался у 3 (11,1%), 

III ФК -  у 23 (85,2%), IV ФК -  у одного (3,7%) пациента. В сравнении с 

исходным этапом исследования статистически значимой динамики ФК ХСН 

отмечено не было. Во II гр. по сравнению с предыдущим этапом исследования 

отмечено статистически незначимое увеличение среднего ФК ХСН с 2,6±0,52 до 

2,8±0,48 (р=0,621), причем I ФК не выявлен ни у одного пациента, II ФК был у 7 

(20,6%), III ФК -  у 26 (76,5%) и IV ФК -  у одного (2,9%) пациента. В сравнении 

с исходными данными достоверных отличий также не выявлено (рис. 10). 

  При контрольном обследовании на этапе 5 лет, средний ФК ХСН в I гр. 

не изменился и составил 2,9±0,52 (р=0,892), при этом I ФК не выявлен ни у 

одного пациента, II ФК выявлен у 3 (12,5%), III ФК -  у 19 (79,2%), IV ФК -  у 2 

(8,3%) пациентов. При сопоставлении последних результатов с данными 

трёхлетного исследования статистически значимой разницы не выявлено, а в 
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сравнении с исходными значениями получено статистически значимое отличие 

в уменьшении числа пациентов с IV ФК на 4,2% случаев (р=0,002). Средний ФК 

ХСН во II гр. сохранился на прежнем уровне – 2,9±0,37 (р=0,721), при этом I ФК 

не выявлен ни у одного пациента, II ФК – у 4 (12,5%), III ФК -  у 27 (84,4%), IV 

ФК – у одного (3,1%) пациента. Однако в сравнении с результатами трёхлетнего 

исследования пациентов отмечена отрицательная динамика в   статистически 

значимом уменьшении числа пациентов со II ФК на 8,1% случаев  (р=0,001) и 

увеличении пациентов с III ФК на 7,9% случаев (р=0,023). Следует отметить, что 

в сравнении с результатами одногодичного обследования наблюдалось 

отсутствие пациентов с I ФК и появление в 3,1% случаев пациентов с IV ФК. 

При сопоставлении с исходными данными отмечен сохраняющийся умеренный 

положительный эффект проводимого лечения в статистически значимом 

увеличении количества пациентов со II ФК на 7,5% случаев (р=0,001) и 

уменьшении количества пациентов с IV ФК на 6,9% случаев (р=0,002). При 

выполнении межгруппового сравнительного анализа пациентов статистически 

значимых различий по ФК ХСН не получено (р=0,625) (рис. 10).  

  На этапе 7 лет не выявлено статистически значимой динамики ФК ХСН 

ни в одной из групп по отношению ко всем предыдущим этапам исследования. 

В I гр. средний ФК ХСН составил 2,8±0,49 (р=0,744), при этом I ФК не выявлен 

ни у одного пациента, II ФК был отмечен у 4 (19,1%), III ФК -  у 16 (76,2%), и IV 

ФК был у одного (4,7%) пациента. Во II гр. средний ФК ХСН соответствовал 

значению 2,8±0,41 (р=0,811), где I ФК не выявлен ни у одного пациента, II ФК 

был у 5 (20,8%) пациентов, III ФК -  у 19 (79,2%) пациентов и IV ФК не имел ни 

один пациент. Статистически значимых отличий по отношению к предыдущим 

этапам исследования также выявлено не было. Сравнительный анализ 

семилетних результатов двух групп пациентов по ФК ХСН не выявил 

статистически значимых отличий (р=0,271) (рис. 10). 
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Рис. 10. Динамика функционального класса ХСН на этапах исследования
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4.1.3 Оценка динамики теста шестиминутной ходьбы 

Толерантность к физической нагрузке оценивалась по данным теста 6-

минутной ходьбы. На этапе одного года наблюдения выявлено статистически 

значимое улучшение толерантности к физической нагрузке во II гр. пациентов, 

медиана дистанции, которую преодолевал пациент за 6 минут увеличилась с 214 

(185; 261) м до 283 (255; 325) м (р=0,001).  В I гр. пациентов отмечено 

незначительное увеличение дистанции с 200 (179; 277) м до 215 (198; 265) м, что 

не являлось статистически значимым (р=0,466). При сопоставлении результатов 

теста 6-минутной ходьбы пациентов I и II гр. выявлено статистически значимое 

отличие (р=0,001), которое говорило о преимуществе хирургического метода 

лечения на данном этапе исследования (рис.11). 

  На этапе 3 лет наблюдения выявлено статистически значимое увеличение 

медианы дистанции в  I гр. с 215 (198; 265) м до 234 (210; 280) м (р=0,007) и 

статически незначимое уменьшение медианы дистанции во II гр. с 283 (255; 325) 

м до 270 (250; 295) м (р=0,131). Достоверные различия с исходными данными 

отмечались только во II гр. исследования (р=0,002). Межгрупповое сравнение на 

данном этапе исследования не выявлено статистически значимого отличия 

(р=0,082) (рис.11). 

При выполнении контрольного теста 6-минутной ходьбы на пятилетнем 

этапе исследования по отношению ко всем предыдущим этапам значимой 

динамики в I гр. пациентов не выявлено, медиана пройденной дистанции 

составила 234 (208; 265) м. Медиана расстояния, пройденного пациентами II гр. 

-  263 (237; 290) м, статистически значимо отличалась только от исходных 

данных (р=0,004). Межгрупповых различий на этапе 5 лет наблюдения не 

выявлено (р=0,167) (рис.11). 

Результаты теста 6-минутной ходьбы на семилетнем этапе не показали 

значимых отличий от данных пятилетнего этапа исследования ни в одной из 

групп. В I гр. пациентов медиана дистанции увеличилась с 234 (208; 265) м до 
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245 (210; 285) м (р=0,351); во II гр. медиана расстояния, пройденного за 6 минут 

увеличилась с 263 ( 237; до 290) м до 265 ( 248; 283) м (р=0,821). По данным 

сравнительного анализа результатов теста на заключительном 

этапеисследовании и исходных данных выявлена статистически значимая 

положительная динамика в обеих группах пациентов: в I гр. - увеличение 

медианы дистанции с 200 (179; 277) м до 245 (210; 285) м (р=0,049); во II гр. 

пациентов – увеличение с 214 (185; 261) м  до 265 (248; 283) м (р=0,006). При 

выполнении межгруппового сравнения значимых отличий не получено (р=0,103) 

(рис.11). 

 

Рис. 11. Динамика теста 6-минутной ходьбы на этапах исследования 
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4.1.4 Динамика объёмамедикаментозной терапии на выделенных этапах 

исследования в группах сравнения 

Медикаментозная терапия пациентов исследуемых групп представлена в 

таблице 19. Статистически значимое межгрупповое различие на этапе одного 

года наблюдения заключалось в частоте приема нитратов (р=0,001), сердечных 

гликозидов (р=0,042) и антикоагулянтов (р=0,018), которые в большем числе 

случаев принимали пациенты I гр. (табл. 19). Следует отметить, что в сравнении 

с объёмом терапии на госпитальном этапе (при выписке из стационара), через 

один год в I гр. уменьшилась частота приема  нитратов в 7,5% случаев, 

отсутствовала необходимость в приеме антиаритмиков III класса, увеличилась 

частота приема диуретиков на 12,1%, сердечных гликозидов на 4,6% и 

антикоагулянтов на 8,2% случаев; а во II гр. выявлена возникшая необходимость 

в приеме нитратов в 5,6% случаев, и увеличилась частота приема диуретиков на 

12,0%. Описанные выше изменения терапии носили статистически незначимый 

характер (табл. 19). 

На трехлетнем этапе исследования статистически значимое межгрупповое 

различие по получаемой терапии заключалось в частоте приема нитратов 

(р=0,001) и антикоагулянтов (р=0,012), которые в большем числе случаев 

принимали пациенты I гр. (табл. 19). При сопоставлении объёмов терапии на 

одногодичном и трехлетнем этапах исследования было отмечено: в I гр. -  

незначительное уменьшение частоты приема сердечных гликозидов в 13,4% 

случаев и появление в терапии антиаритмиков III класса в 11,1% случаев, что 

было статистически незначимым; во II гр. - статистически значимое увеличение 

частоты в приеме нитратов в 17,9% случаев (р=0,031), незначимое увеличение 

частоты приема сердечных гликозидов в 3,1% случаев и незначимое увеличение 

частоты приема антиаритмиков III класса в 6,7% случаев (табл. 19).  

На этапе 5 лет  статистически значимых межгрупповых различий по 

получаемой терапии не выявлено (табл. 17).  Сравнительный анализ терапии на 

трехлетнем и пятилетнем этапах исследования выявил следующие изменения 
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внутри групп: в I гр. отмечалось статистически незначимое увеличение частоты 

приема иАПФ в 18,0% случаев, диуретиков в 11,5% случаев и увеличение 

частоты приема сердечных гликозидов в 13,0% случаев; во II гр. – статистически 

значимое увеличение частоты приема нитратов в 35,9% случаев (р=0,003) и 

незначимое увеличение частоты приема диуретиков в 13,1% случаев (табл. 19). 

     На итоговом этапе исследования статистически значимых 

межгрупповых различий по получаемой терапии не выявлено (табл. 19). При 

сопоставлении объёма терапии на пятилетнем и семилетнем этапах 

исследования  в I гр. отмечалось незначимое увеличение частоты приема 

нитратов в 6,5% случаев и диуретиков в 19,7% случаев; во II гр. выявлено 

статистически незначимое увеличение частоты приема нитратов в 11,4% случаев 

и увеличение частоты приема диуретиков в 19,8% случаев. Сопоставление 

объёмов исходной медикаментозной терапии и по прошествии 7 лет выявило: в I 

гр. статистически незначимое увеличение частоты приема β-адреноблокаторов в 

10,5% случаев, антагониста альдостерона в 10,0% случаев, сердечных 

гликозидов в 6,6% случаев и статистически значимое увеличение частоты  

приема диуретиков в 44,5% (р=0,001) при неизменном уровне приема нитратов; 

во II гр. статистически значимое уменьшение частоты приема нитратов в 19,2% 

случаев (р=0,049), достоверно значимое увеличение частоты приема антагониста 

альдостерона в 15,0% случаев (р=0,046) и незначимое увеличение частоты 

приема иАПФ в 11,7% случаев, диуретиков в 4,2% случаев и уменьшение 

частоты приема сердечных гликозидов (табл. 19).
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 Таблица 19 

Объём оптимальной медикаментозной терапии на выделенных этапах исследования. 

 Исходно 1 год 3 года 5 лет 7 лет 

Препарат I группа 

(n=40) 

II группа 

(n=40) 

I группа 

(n=35) 

II группа 

(n=36) 

I группа 

(n=24) 

II группа 

(n=34) 

I группа 

(n=24) 

II группа 

(n=32) 

I группа 

(n=21) 

II группа 

(n=24) 

Абс.(%) Абс.(%) Абс.(%) Абс. (%) Абс.(%) Абс. (%) Абс.(%) Абс.(%) Абс.(%) Абс. (%) 

антиагрегант 40(100,0) 40(100,0) 35 (100,0) 36(100,0) 26(96,3) 34(100,0) 24(100,0) 32(100,0) 21(100,0) 24(100,0) 

β-адрено- 

блокатор 

32(80,0) 37(92,5) 30 (85,7) 36(100,0) 24(88,9) 32(94,1) 22(91,7) 30(93,8) 19(90,5) 23(95,8) 

нитрат 34(85,0) 36(90,0) 28 (80,0) 2(5,6)# 22(81,5) 8(23,5)#* 19(79,2) 19(59,4)* 18(85,7) 17(70,8)$ 

иАПФ 35(87,5) 32(80,0) 28(80,0) 33(91,7) 21(77,8) 31(91,2) 23(95,8) 28(87,5) 18(85,7) 22(91,7) 

АРА 3(7,5) 3(7,5) 1(2,9) 0(0) 3(11,1) 0(0) 1(4,2) 0(0) 2(9,5) 0(0) 

антагонист 

альдостерона 

36(90,0) 34(85,0) 34(97,1) 33(91,7) 26(96,3) 33(97,1) 22(91,7) 31(96,8) 21(100,0) 24(100) $ 

диуретик 18(45,0) 35(87,5) 20(57,1) 16(44,4) 16(59,3) 20(58,8) 17(70,8) 23(71,9) 19(90,5)$ 22(91,7) 

сердечный 

гликозид 

5(12,5) 1 (2,5) 6(17,1) 1(2,8)# 1(3,7) 2(5,9) 4(16,7) 1(3,1) 4(19,1) 0(0) 

антиаритмик  

III класса 

5(12,5) 3 (7,5) 0(0) 3(8,3) 3(11,1) 7(20,6) 2(8,3) 4(12,5) 3(14,3) 2(8,3) 

антикоагу- 

лянт 

8(20,0) 3 (7,5) 9(25,7) 2(5,6)# 8(29,6) 2(5,9)# 5(20,8) 3(9,4) 6(28,6) 2(8,3) 

цитопротекор 31(77,5) 26(65,0) 31(88,6) 30(83,3) 24(88,9) 32(94,1) 22(91,7) 31(96,8) 19(90,5) 23(95,8) 

статин 40(100,0) 40(100,0) 35(100,0) 34(94,4) 26(96,3) 34(100,0) 23(95,8) 31(96,8) 20(95,2) 23(95,8) 

* - p<0,05 по отношению к предыдущему этапу; # - p<0,05 по отношению к медикаментозной группе на соответствующем этапе;  

$ - p<0,05 по отношению к исходным данным                                                      I группа – медикаментозная,   II группа - хирургическая 
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  Приверженность медикаметозной терапии пациентами обеих групп  была 

высокой (более 70%) на всех этапах исследования (табл. 20) . 

Таблица 20 

Приверженность медикаментозной терапии пациентами I и II групп 

 Compliance I группа,n (%) II группа, n (%) р 

Исходно c 29 (72,5) 33 (82,5) 0,287 

n/c 11 (27,5) 7 (17,5) 

Выписка c 30 (75,0) 29 (78,4) 0,728 

n/c 10 (25,0) 8 (21,6) 

1 год c 25 (71,4) 31 (86,1) 0,132 

n/c 10 (28,6) 5 (13,9) 

3 года c 21 (88,2) 30 (88,2) 0,277 

n/c 6 (11,8) 4 (11,8) 

5 лет c 21 (87,5) 26 (81,3) 0,532 

n/c 3 (12,5) 6 (18,7) 

7 лет c 18 (85,7) 22 (91,7) 0,531 

n/c 3 (14,3) 2 (8,3) 

 

4.2 Анализ динамики ЭхоКГ- показателей на этапах исследования 
 

4.2.1 Оценка динамики гемодинамических показателей ЭхоКГ 

  Контрольное ЭхоКГ- исследование было выполнено всем пациентам на 

всех этапах исследования. Для оценки сократительной способности миокарда 

ЛЖ  проведен сравнительный анализ динамики ИКДР ЛЖ, ИКДО ЛЖ, ИКСО 

ЛЖ, УО ЛЖ, ФВ ЛЖ, ИСсист ЛЖ, ИСдиаст ЛЖ, ИСИР; также была оценена 

динамика ДД, МР, СДЛА пациентов двух групп.  

  Отмечено, что на этапе одного года в I гр. произошло статистически 

незначимое уменьшение ИКДР ЛЖ с 3,2 (2,9; 3,6) см/м2 до 3,1 (3,0; 3,4) см/м2 

(р=0,427), на этапе 3 лет - статистически значимое увеличение до 3,3 (3,1; 3,5) 

см/м2 (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу,  р=0,008 к исходным 

данным), на этапе 5 лет - статистически значимое увеличение  до 3,4 (3,2; 3,7) 

см/м2 (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу и исходным данным), на 
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этапе 7 лет отмечалось дальнейшее увеличение ИКДР ЛЖ до 3,6 (3,2; 3,9) см/м2, 

что статистически значимо отличалось от значений предыдущего этапа 

исследования (р=0,019) и исходного значения (р=0,001) (рис. 12).  

  Во II гр.  на этапе одного года было отмечено незначимое уменьшение 

ИКДР с 3,2 (2,8; 3,4) см/м2 до 3,1 (2,7; 3,4) см/м2 (р=0,213 по отношению к 

предыдущему этапу) на этапе 3 лет - незначимое увеличение до 3,2 (2,8; 3,4) 

мл/м2 (р=0,498 по отношению к предыдущему этапу и исходным данным), на 

этапе 5 лет - статистически значимое увеличение до 3,4 (3,0; 3,7) см/м2 (р=0,001 

по отношению к предыдущему этапу и исходным данным), на этапе 7 лет – 

дальнейшее увеличение ИКДР ЛЖ до 3,6 (3,3; 3,7) см/м2 (р=0,286 по отношению 

к предыдущему этапу, р=0,001 по отношению к исходным данным). При 

проведении межгруппового анализа выявлено статистически значимое различие 

в ИКДР ЛЖ только на трехлетнем этапе (р=0,045), значение которого было 

больше в I гр. (рис. 12).  

 

Рис. 12. Индекс конечно-диастолического размера ЛЖ в динамике 
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  При анализе объёмных показателей ЛЖ выявлено, что на этапе одного 

года в I гр. пациентов данные параметры имели тенденцию к уменьшению: 

ИКДО ЛЖ со 103,2 (89,9; 132,4) мл/м2 до 102,6 (86,1; 132,2) мл/м2 (р=0,461), 

ИКСО ЛЖ с 72,1 (58,4; 107,5) мл/м2  до 69,8 (55,9; 85,6) мл/м2 (р=0,658) (рис. 13, 

рис. 14). На этапе 3 лет увеличение данных параметров достигало 

статистической значимости: ИКДО ЛЖ до 108,8 (96,2; 132,1) мл/м2 (р=0,003 по 

отношению к предыдущему этапу и исходному значению), ИКСО ЛЖ до 85,2 

(72,0; 104,6) мл/м2  (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу и исходному 

значению). На этапе 5 лет сохранялась отрицательная динамика в увеличении 

ИКДО ЛЖ  до 118,8 (105,1; 131,7) мл/м2 и ИКСО ЛЖ до 90,3 (83,0; 105,4) мл/м2, 

что было статистически достоверным по отношению к предыдущему этапу 

(р=0,001), и исходным данным (р=0,001). На этапе 7 лет отмечено 

прогрессирующее увеличение ИКДО ЛЖ до 129,5 (115,3; 143,4) мл/м2 (р=0,015 

по отношению к предыдущему этапу) и ИКСО ЛЖ до 107,8 (93,4; 122,5) мл/м2 

(р=0,007 по отношению к предыдущему этапу), что значимобольше исходных 

данных (р=0,001) (рис. 13, рис. 14). 

Во II гр. пациентов на этапе одного года отмечалось уменьшение ИКДО 

ЛЖ с 109,8 (92,4; 120,4) мл/м2  до 105,1 (90,5; 122,3) мл/м2 (р=0,099), 

статистически значимое уменьшение ИКСО ЛЖ с 70,5 (60,3; 87,2) мл/м2 до 67,9 

(53,0; 80,5) мл/м2 (р=0,015). Однако на этапе 3 лет данные параметры 

возвращались к исходным значениям и составляли: ИКДО ЛЖ 112,6 (95,0; 

125,2) мл/м2  (р=0,008 по отношению к предыдущему этапу), ИКСО ЛЖ 84,6 

(62,9; 111,0) мл/м2  (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу). На этапе 5 

лет  отмечалось последующее увеличение ИКДО ЛЖ до 119,1 (106,0; 128,4) 

мл/м2 (р=0,003 по отношению к предыдущему этапу) и ИКСО ЛЖ до 95,2 (82,0; 

101,6) мл/м2 (р=0,002 по отношению к предыдущему этапу), которые были 

достоверно выше исходных параметров (р=0,003). На этапе 7 лет наблюдения 

отмечено дальнейшее увеличение ИКДО ЛЖ до 123,8 (116,9; 132,7) мл/м2 

(р=0,034 по отношению к предыдущему этапу), ИКСО ЛЖ до 101,0 (95,5; 105,7) 
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мл/м2 (р=0,018 по отношению к предыдущему этапу), что было статистически 

больше исходных данных (р=0,002). Межгрупповых отличий на всех этапах 

исследования не выявлено (рис. 13, рис. 14).  

 

Рис. 13. Индекс конечно-диастолического объема ЛЖ в динамике 

 

  Рис. 14. Индекс конечно-систолического объема ЛЖ в динамике 
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Продолжая анализ ЭхоКГ-показателей ЛЖ выявлено, что на этапе одного 

года в I гр. пациентов отмечались  статистически незначимые уменьшения УО 

ЛЖ с 62,6 (47,2; 76,4) мл до 57 (45,2; 70,9) мл (р=0,181) и ФВ ЛЖ с 31,0 (22,0; 

33,8)% до 29,0 (23,1; 34,0)% (р=0,497). На этапе 3 лет  выявлено статистически 

значимое уменьшение УО ЛЖ до 45,2 (36,6; 58,1) мл (р=0,002 по отношению к 

предыдущему этапу, р=0,001 по отношению к исходным данным) и  ФВ ЛЖ до 

27,0 (23,1; 29,0)% (р=0,003 по отношению к предыдущему этапу, р=0,009 по 

отношению к исходным данным). На этапе 5 лет наблюдения установлено 

значимое снижение ФВ ЛЖ до 25,5 (21,2; 28,5)% (р=0,001 по отношению к 

предыдущему этапу), а следовательно  и снижение УО ЛЖ до 44,5 (40,0; 55,0) 

мл (р=0,584), которые достоверно были ниже исходных данных (р=0,007 и 

р=0,003 соответственно). Прогрессирующие снижения ФВ ЛЖ до 23,8 (19,0; 

29,0)%, (р=0,158 по отношению к предыдущему этапу, р=0,001 по отношению к 

исходным данным) и УО ЛЖ до 39,0 (36,8; 42,0) мл, (р=0,002 по отношению к 

предыдущему этапу, р=0,001 по отношению к исходным данным) были 

выявлены на заключительном этапе исследования (7 лет) (рис.15, рис. 16). 

  Во II гр. пациентов на этапе одного года  отмечалась отчетливая 

положительная динамика, выражающаяся в увеличении  УО ЛЖ с 68,1 (58,9; 

76,5) мл до 69,5 (56,3; 81,5) мл (р=0,549), а также в статистически значимом 

увеличении ФВ ЛЖ с 32,0 (24,8; 35,0)% до 35,4 (30,5; 41,5)% (р=0,003). На этапе 

3 лет выявлено статистически значимое уменьшение  УО ЛЖ до 58,3 (48,9; 69,6) 

мл (р=0,004 по отношению к предыдущему этапу, р=0,022 по отношению к 

исходным данным), ФВ ЛЖ до 30,5 (28,0; 36,0)% (р=0,001 по отношению к 

предыдущему этапу), что соответствовало исходному значению. На этапе 5 лет 

наблюдения отмечено статистически значимое снижение ФВ ЛЖ до 27,0 (25,0; 

31,1)% (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу) и УО ЛЖ до 51,0 (43,0; 

58,0) мл (р=0,003 по отношению к предыдущему этапу), которые также значимо 

отличались от первоначальных данных (р=0,008 и р=0,009 соответственно). На 

этапе 7 лет уменьшения ФВ ЛЖ  до 25,5 (22,0; 28,0)% и УО ЛЖ до 41,0 (38,0; 
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53,5) мл   не имели значимых отличий от показателей пятилетнего этапа 

исследования (р=0,075 и р=0,093 соответственно), однако было значимо меньше 

 

Рис. 15. Ударный объем ЛЖ в динамике 

 

Рис. 16. Фракция выброса ЛЖ в динамике 
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исходного уровня (р=0,028 и р=0,013 соответственно) (рис. 15, рис. 16). 

Статистически значимые межгрупповые отличия по УО ЛЖ и ФВ ЛЖ 

обнаружены на этапах одного года  (р=0,014 и р=0,008 соответственно) и 3 лет 

(р=0,031 и р=0,001 соответственно). 

   При анализe динамики ДД ЛЖ в I гр. на этапе одного года отмечалось 

статистически незначимое увеличение числа пациентов с рестриктивным типом 

на 8,9% случаев (р=0,413 по отношению  к предыдущему этапу исследования), 

на этапе 3 лет – статистически незначимое уменьшение числа пациентов с 

рестриктивным типом на 12,1% случаев (р=0,315 по отношению  к 

предыдущему этапу исследования, р=0,637 по отношению  к исходным данным), 

на этапе  5 лет отмечалось дальнейшее прогрессирование ДД  в виде увеличения 

количества пациентов с  рестриктивным типом на 11,5% случаев (р=0,388 по 

отношению  к предыдущему этапу, р=0,478 по отношению  к исходным 

данным). На итоговом этапе исследовании выявлено статистически значимое 

увеличение числа пациентов с рестриктивным типом на 14,9% случаев (р=0,003) 

по отношению  к предыдущему этапу и на 23,2% случаев (р=0,031) по 

отношению к исходным данным (рис. 17).   

  Во II гр. пациентов при выполнении анализа динамики ДД на этапе 

одного года было выявлено уменьшение количества пациентов с рестриктивным 

типом на 17,5% случаев (р=0,121), что говорило  о положительной динамике в 

ответ на хирургическую реваскуляризацию миокарда, на этапе 3 лет – 

статистически незначимое увеличение числа пациентов с рестриктивным типом 

на 11,8% случаев (р=0,322 по отношению к предыдущему этапу, р=0,829 по 

отношению  к исходным данным), на этапе  5 лет сохранялась отрицательная 

динамика в статистически незначимом увеличении числа пациентов с 

рестриктивным типом на 16,3% случаев (р=0,074 по отношению к предыдущему 

этапу,  р=0,154 по отношению  к исходным данным). На итоговом этапе 

исследования зарегистрировано дальнейшее прогрессирование ДД – увеличение 

числа пациентов с рестриктивным типом на 5,6 % случаев (р=0,071 по 
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отношению к предыдущему этапу), что достоверно отличалось от исходных 

данных (р=0,049) (рис. 17).  

Межгрупповых статистически значимых отличий в ДД миокарда ЛЖ не 

выявлено на всех этапах исследования.  

 

Рис. 17. Динамика диастолической дисфункции ЛЖ на этапах 

исследования 

   По данным анализа СДЛА на этапе одного года  в I гр. отмечено 

снижение с 42,0 (34,5; 53,5) мм рт.ст. до 40,8 (34,0; 50,0) мм рт. ст., что 

статистически было  незначимо (р=0,072 по отношению  к предыдущему этапу); 

на этапе 3 лет – увеличение СДЛА до 50,0 (48,0; 55,0) мм рт.ст. (р=0,001  по 

отношению к предыдущему этапу), что значительно больше исходного уровня 

(р=0,001); на этапе  5 лет – дальнейшее статистически значимое увеличение до 

54,0 ( (51,0; 57,1) мм рт.ст. (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу), что 
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статистически было выше исходного уровня (р=0,001); на этапе 7 лет выявлено 

статистически значимое увеличение показателя до 60,0 (55,0; 62,0) мм рт.ст. 

(р=0,001 по отношению к предыдущему этапу), что значимо больше исходного 

уровня (р=0,001) (рис. 18). 

  Во II гр. пациентов на этапе одного года выявлено статистически 

значимое уменьшение СДЛА с 38,0 (34,5; 45,5) мм рт.ст.до 35,0 (30,0; 38,0) мм 

рт.ст. (р=0,045 по отношению  к предыдущему этапу); на этапе 3 лет  отмечено 

значимое повышение СДЛА до 42,0 (40,0; 50,0) мм рт.ст. (р=0,001 по 

отношению к предыдущему этапу), что значительно превышало исходные 

данные (р=0,007);  на этапе  5 лет – прогрессирующее увеличение СДЛА до 54,0 

(50,0; 58,0) мм рт.ст. (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу), что было 

статистически выше исходного уровня (р=0,001); на этапе  7 лет – статистически 

значимое увеличение до 59,5 (57,0; 63,0) мм рт.ст. (р=0,001 по отношению к 

предыдущему этапу), что также значимо больше исходного уровня (р=0,001) 

(рис. 18). 

 

 Рис. 18. Динамика СДЛА на этапах исследования 
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 При выполнение межгруппового анализа статистически значимые 

отличия СДЛА получены на этапах одного года и 3 лет (р=0,039, р=0,001 

соответственно).  

  Наряду свыше указанными показателями гемодинамики ЛЖ была 

проанализирована динамика МР. На этапе одного года в I гр. пациентов 

отмечено уменьшение количества пациентов с I степенью МР  с 62,5% случаев 

до  54,2% случаев; увеличение числа пациентов со II степенью с 27,5% случаев  

до 31,4% случаев и с III степенью - с 5,0% случаев до 14,4% случаев, IV степень 

МР не выявлена ни у одного пациента, что было статистически незначимым по 

отношению  к предыдущему этапу (р=0,066). На этапе 3 лет распределение в I 

группе  было следующим: I степень – в 48,1% случаев, II степень – в 40,7% 

случаев, III степень – в 11,2% случаев, IV степень МР не была выявлена  ни у 

одного пациента, что не имело статистически значимой разницы в сравнении с 

предыдущим этапом исследования (р=0,351), однако значимо отличалось от 

первоначальных данных (р=0,036) за счет увеличения пациентов со II степенью 

на 13,2% случая и с III степенью на 6,2% случая.  На этапе 5 лет выявлена 

отрицательная динамика в увеличении степени МР: I степень выявлена в 37,5% 

случаев, II степень –  в 45,8% случаев и III степень – в 16,7% случаев, IV  

степень не выявлена ни у одного пациента, что не имело статистически 

значимых отличий от результатов предыдущего этапа исследования (р=0,255); 

однако имело статистически значимое отличие от исходных данных (р=0,001) за 

счет увеличении числа пациентов со II степенью на 18,3% случаев и с III 

степенью МР на 11,7% случаев (р=0,001). На итоговом этапе исследования (7 

лет) - дальнейшее увеличение степени МР: I степень МР была в 19,2% случаев, 

II степень – в 52,4% случаев, III степень – в 28,6% случаев, IV степень не 

выявлена ни у одного пациента. В сравнении с предыдущим этапом 

исследования выявлены статистически значимые отличия (р=0,007) в 

уменьшении числа пациентов с I степенью МР на 18,5% случаев, увеличении 

числа пациентов со II степенью  на 6,6% cлучаев и с III степенью – на 11,9% 
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случаев. Также были отмечены значимые отличия от исходных данных 

(р=0,001): число пациентов с I степенью МР  уменьшилось на 38,4% случаев, со 

II степенью увеличилось на 24,9% случаев, с III степенью – на 26,1% случаев 

(рис. 19).  

Во II гр. пациентов на этапе одного года контрольная ЭхоКГ показала, что 

число пациентов с I степенью МР увеличилось  с 65,0% случаев до  77,8% 

случаев, а также уменьшилось количество пациентов со II степень с 32,5% 

случаев до 22,2% случаев, III и IV степени МР не выявлены ни у одного 

пациента, что носило статистически значимый характер по сравнению  с 

предыдущим этапом исследования (р=0,041) и свидетельствовало  о 

положительной динамике – уменьшению МР на одну степень  в 12,8% случаев. 

На этапе 3 лет распределение носило несколько иной характер: I степень – в 

58,8% случаев, II степень – в 41,2% случаев, III и IV степени не были выявлены 

ни у одно пациента, что значимо отличалось от предыдущего этапа 

исследования (р=0,006), однако не имело статически значимых отличий от 

исходных данных (р=0,125).  Таким образом, выявлена обратная отрицательная 

динамика МР в виде увеличения МР на 1 степень в 19% случаев (р=0,042).  На 

этапе  5 лет I степень МР была в 37,5% случаев, II степень – в  53,1% случаев и 

III степень – в 9,4% случаев, IV степень не выявлена ни у одного пациента, что 

имело статистически значимое отличие в сравнении с результатами 

предыдущего этапа исследования (р=0,001) в увеличении числа пациентов со II  

степенью  на 11,9% случаев и появлении пациентов с III степенью МР в 9,4% 

случаев. Сравнивая результаты пятилетнего этапа исследования с исходными 

данными получена статистически значимая разница (р=0,001) в увеличении 

числа пациентов со II степенью МР на 20,7% случаев и увеличении числа 

пациентов с III степенью  на 6,9% случаев. На итоговом этапе исследовании (7 

лет)  I степень МР была выявлена в 20,8% случаев, со II степенью –58,4% 

случаев, с III степенью –20,8% случаев, с IV степень МР не было ни одного 

пациента. В сравнении с пятилетним этапом исследования 
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Рис. 19. Динамика митральной регургитации на этапах исследования 
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отмечено уменьшение числа пациентов с I степенью на 16,8% случаев, 

увеличение количества пациентов со II степенью  на 5,2% случаев и III степенью 

– на 11,4% случаев, что имело статистически значимый характер (р=0,007). В 

сравнении с исходными данными отмечено статистически значимое (р=0,001) 

уменьшение пациентов с I степенью на 44,2% случаев, увеличение количества 

пациентов со II степенью – на 25,5% случаев и с III степенью – на 18,3% случаев 

(рис. 19). 

При выполнении межгруппового анализа выявлено статистически 

значимое отличие на этапах одного года (р=0,007) и 3 лет  (p=0,046), которое 

выражалось в наличие МР III степени  в I гр. с отсутствием таковой во II гр.. 

 

 

4.2.2 Оценка динамики структурно-геометрических показателей ЭхоКГ 

Для оценки динaмики геометрии ЛЖ были проaнализированы такие 

показателей, как ИСсист, ИСдиаст, ИСИР, отражающие степень сферичности ЛЖ и 

прогноз заболевания.  

  В I гр. пациентов на этапе одного года отмечено статистически 

незначимое уменьшение ИСсист  с 0,61 (0,57; 0,64) до 0,58 (0,52; 0,63) (р=0,265 по 

отношению  к предыдущему этапу) и ИСдиаст с 0,68 (0,63; 0,71) до 0,65 (0,61; 

0,70) (р=0,671 по отношению  к предыдущему этапу) при практически 

неизменном ИСИР 45,6 (32,6; 54,1) (р=0,958 по отношению  к предыдущему 

этапу). На этапе 3 лет в I гр. произошло существенное уменьшение ИСсист до 

0,55 (0,52; 0,58) (р=0,011 по отношению к предыдущему этапу), что было 

значительно меньше исходного уровня (р=0,007) и ИСдиаст до 0,60 (0,58; 0,64) 

(р=0,002 по отношению  к предыдущему этапу), что также было значительно 

меньше исходного показателя (р=0,001); а также незначительное снижение 

ИСИР до 44,4 (36,5; 49,4) (р=0,328 по отношению  к предыдущему этапу), 
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который был меньше в сравнении с исходным уровнем (р=0,229). На этапе  5 лет 

отмечено, что индексы сферичности, как систолический, так и диастолический 

не изменились в сравнении с предыдущим этапом: ИСсист = 0,55 (0,51; 0,56) 

(р=0,109 по отношению  к предыдущему этапу), ИСдиаст = 0,59 (0,58; 0,61) 

(р=0,103 по отношению  к предыдущему этапу), однако отмечалось 

статистически значимое  уменьшение в сравнении с исходными данными 

(р=0,045, р=0,038 соответственно). Анализируя характер изменений ИСИР, 

получена отрицательная динамика в виде статистически значимого снижения до 

43,3 (35,6; 47,0) (р=0,001 по отношению  к предыдущему этапу), что значимо 

меньше исходного уровня (р=0,004). На итоговом этапе исследовании было 

выявлено прогрессирующее статистически значимое уменьшение ИСсист до 0,53 

(0,49; 0,55) (р=0,005 по отношению к предыдущему этапу) и ИСдиаст до  0,58 

(0,55; 0,61) (р=0,016 по отношению  к предыдущему этапу), что также 

значительно меньше исходных данных (р=0,001, р=0,003 соответственно). 

Явной динамики ИСИР, составляющего 42,8 (37,4; 50,4), в сравнении с 

результатами пятилетнего этапа исследования не выявлено (р=0,903), однако 

уровень этого показателя был статистически ниже исходных данных (р=0,011) 

(рис. 20, рис. 21, рис 22). 

  Во II гр. пациентов на этапе одного года отмечалось незначительное 

увеличение ИСсист с 0,56 (0,51; 0,60) до 0,58 (0,54; 0,61) (р=0,135 по отношению  

к предыдущему этапу) и ИСдиаст  с 0,65 (0,59; 0,69) до 0,67 (0,59; 0,70) (р=0,396 

по отношению  к предыдущему этапу), а также статистически значимое 

увеличение ИСИР с 44,4 (38,9; 54,8) до 55,7 (44,9; 61,4) (р=0,002 по отношению  

к предыдущему этапу). На этапе 3 лет наблюдалось значимое уменьшение ИСсист 

до 0,54 (0,47; 0,59) (р=0,001 по отношению  к предыдущему этапу), что было 

статистически меньше исходного (р=0,031), значимое уменьшение ИСдиаст до 

0,60 (0,53; 0,64) (р=0,001 по отношению к предыдущему этапу), что было 

значительно меньше исходного (р=0,001), а также статистически незначимое  

уменьшение ИСИР до 51,9 (43,0; 61,5) (р=0,844 по отношению  к предыдущему 
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этапу), что было значительно больше исходного уровня (р=0,017). На этапе  5 

лет наблюдения не было отмечено изменений индексов сферичности: ИСсист = 

0,54 (0,51; 0,57) (р=0,489 по отношению  к предыдущему этапу), ИСдиаст = 0,60 

(0,57; 0,63) (р=0,261 по отношению  к предыдущему этапу), однако выявлено 

статистически значимое уменьшение ИСдиаст (р=0,004) в сравнении с исходными 

данными. Анализ изменений ИСИР выявил выраженное снижение ИСИР до 45,9 

(40,6; 52,9) (р=0,001 по отношению  к предыдущему этапу), что не имело 

статистически значимого отличия от исходного уровня данного показателя 

(р=0,764). На этапе  7 лет отмечено незначительное уменьшение ИСсист до 0,52 

(0,50; 0,58) (р=0,069 по отношению  к предыдущему этапу) и незначительное 

уменьшение ИСдиаст до 0,59 (0,55; 0,62) (р=0,059 по отношению  к предыдущему 

этапу), что статистически меньше исходного уровня (р=0,002, р=0,001 

соответственно). Динамики ИСИР в сравнении с результатами пятилетнего 

этапа исследования выявлено не было (р=0,078), уровень этого показателя 

практически не отличался от исходного и составлял 44,2 (37,1; 50,5) (р=0,103) 

(рис. 20, рис. 21, рис. 22). 
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Рис.20. Динамика систолического индекса сферичности ЛЖ 

 

Рис. 21. Динамика диастолического индекса сферичности ЛЖ 
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Рис. 22. Динамика ИСИР на этапах исследования 

При выполнении межгруппового сравнения показателей геометрии ЛЖ   

статистически значимое отличие в ИСИР выявлено через  один год (р=0,005) и  

через  3 года (р=0,003).  

 

4.3 Сравнительный анализ семилетней выживаемости пациентов 

исследуемых групп 

Общая актуарная выживаемость  к концу 7 года наблюдения для I гр. 

составила 52,5%, для II гр. – 60,0%, что не имело статистически значимого 

отличия (logranktest: р=0,353, χ2=0,862). Причинами смерти в I гр. стали: 

прогрессирующая ХСН – в 4 (21,0%) случаях, внезапная смерть -  в 9 (47,3%) 

случаях, ОНМК -  в одном (5,3%) случае, повторный ИМ -  в 3 (15,8%) случаях, 

сложные нарушения ритма сердца -  в одном (5,3%) случае, летальный исход по 

причине, не связанной с сердечно-сосудистой патологией – в одном (5,3%) 
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случае. Во II гр. причинами смерти были: госпитальная летальность в 3 (18,8%) 

случаях, которая  включала в себя 2 (66,7%) случая – ОСН и один (33,3%) 

случай – ОНМК на первые сутки после операции;  прогрессирующая ХСН – в 2 

(12,5%) случаях, внезапная смерть – в 5 (31,3%) случаях, ОНМК в отдаленном 

периоде – в одном (6,2%) случае, повторный ИМ – в одном (6,2%) случае, 

сложные нарушения ритма сердца - в 3  (18,8%) случаях, летальный исход по 

причине, не связанной с сердечно-сосудистой патологией -  в одном (6,2%) 

случае.  Семилетняя летальность  в I гр.  составила 19 (47,5%) случаев, во II гр. – 

16 (40,0%) случаев. Таким  образом, на итоговом этапе исследования значимого 

преимущества хирургического метода лечения с поддерживающей 

медикаментозной терапией  перед ОМТ нет (рис. 23). 
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Группа 1 – медкаментозная, группа 2 - хирургическая 

Рис. 23. Актуарные кривые выживаемости пациентов исследуемых групп 

на итоговом этапе исследования 

 

Logrank test 

p=0,353 

χ2=0,863 
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4.4 Факторы риска отдаленной летальности пациентов с ИБС и 

выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ 

  Для выявления предикторов отдаленной (7-летней) летальности 

пациентов с ИБС и выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ был использован 

анализ Кокса. Для пациентов I гр. при выполнении однофакторного анализа 

были получены следующие факторы риска, достоверно влияющие на частоту 

летального исхода: СН I - II ФК (отношение рисков (ОР) 3,31; доверительный 

интервал (ДИ) 1,29 – 8,41; р=0,013), ХСН IVФК (ОР 4,56; ДИ 1,75 – 11,84; 

р=0,001), ФВ ЛЖ ≤ 25% (ОР 3,26; ДИ 1,28  – 8,29; р=0,013), СДЛА ≥ 55 мм рт.ст. 

(ОР 4,92; ДИ 1,96 – 12,34; р=0,002), рестриктивный тип ДД (ОР 3,51; ДИ 1,02 – 

12,06; р=0,043), количество баллов по шкале Syntax>22 (ОР 9,14; ДИ 2,12 – 

39,49; р=0,003), наличие ФП (ОР 3,21; ДИ 1,09 – 9,41; р=0,031), ЖЭ (ОР 5,91; ДИ 

2,29 – 15,17; р=0,001), АГ (ОР 2,47; ДИ 0,91 – 6,72; р=0,042) (таблица 21). При 

многофакторном анализе  - только ХСН IV ФК (ОР 2,79; ДИ 0,91 – 8,51; 

р=0,042), рестиктивный тип диастолической дисфункции (ОР 1,14; ДИ 1,02 – 

1,91; р=0,039), наличие баллов по шкале Syntax>22 (ОР 1,54; ДИ 0,26 – 9,16; 

р=0,043), ФП (ОР 7,51; ДИ 1,22 – 46,03; р=0,029) и ЖЭ (ОР 10,56; ДИ 3,53 – 

31,54; р=0,001) являлись достоверными предикторами летального исхода у 

данной категории пациентов (табл. 21). 
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Таблица 21 

Предикторы летальности пациентов сИБС и выраженной дисфункцией 

миокарда ЛЖ при медикаментозной стратегии 

Факторы риска Однофакторный анализ Многофакторный анализ 

ОР (95%ДИ) р ОР (95%ДИ) р 

Возраст > 65 

лет 

2,33 (0,94 – 5,73) 0,067   

Ишемический 

анамнез > 5 лет 

0,89 (0,36 – 2,21) 0,815   

Повторный 

ИМ 

0,54 (0,246 – 1,23) 0,145   

СН I – II ФК 3,31 (1,29 – 8,41) 0,013 1,84 (1,01 – 3,45) 0,811 

ХСН IV ФК 4,56 (1,75–11,84) 0,001 2,79 (0,91 – 8,51) 0,042 

ФВ ЛЖ ≤ 25% 3,26 (1,28 – 8,29) 0,013 1,49 (1,09 – 2,47) 0,386 

ИКДО ЛЖ 1,01 (0,99 – 1,02) 0,061   

ИКСО ЛЖ 1,01 (0,99-1,02) 0,051   

МР ≥ 2 ст. 1,79 (0,73 – 4,39) 0,207   

СДЛА  ≥ 55 мм 

рт.ст. 

4,92 (1,96 – 12,34) 0,002 3,69 (0,78 – 17,66) 0,091 

Рестриктивный 

тип ДД 

3,51 (1,02 – 12,06) 0,043 1,14 (1,02 – 1,91) 0,039 

Шкала Syntax 

>22 баллов 

9,14 (2,12 – 39,49) 0,003 1,54 (0,26 – 9,16) 0,043 

ФП 3,21 (1,09 – 9,41) 0,031 7,51 (1,22 – 46,03) 0,029 

ЖЭ 5,91 (2,29 – 15,17) 0,001 10, 56 (3,53 – 31,54) 0,001 

АГ 2,47 (0,91 – 6,72) 0,042 1,38 (0,55 – 3,49) 0,498 

Периферичес- 

кое поражение 

сосудов 

7,43 (0,99 – 55,21) 0,051   

ХОБЛ 0,86 (0,21 – 3,69) 0,841   

Ожирение 2,77 (0,92 – 8,32) 0,071   
 

  Для пациентов II гр. при выполнении однофакторного анализа были 

получены следующие факторы риска: возраст более 65 лет (ОР 8,93; ДИ 3,07 – 

29,96; р=0,001), СН I - II ФК (ОР 3,16; доверительный ДИ 1,11 –9,05; р=0,032), 
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ХСН IV ФК (ОР 5,95; ДИ 1,87 – 11,89; р=0,002), ФВ ЛЖ ≤ 25% (ОР 1,08; ДИ 1,87  

– 18,89; р=0,038), СДЛА ≥ 55 мм рт.ст. (ОР; 2,64; ДИ0,85 – 8,19; р=0,033), 

рестриктивный тип ДД (ОР 2,43; ДИ0,55 – 10,61; р=0,029), наличие ФП (ОР 

13,83; ДИ 4,56 – 41,95; р=0,001), АГ (ОР 7,83; ДИ 1,04 – 58,78; р=0,046) (таблица 

22). При многофакторном анализе - только СН I – II ФК (ОР 5,31; ДИ 1,79 – 

15,73; р=0,002), ХСН IV ФК (ОР 2,61; ДИ 0,61  - 10,17; р=0,036), СДЛА ≥ 55 мм 

рт.ст. (ОР 3,69; ДИ 0,76 – 17,66; р=0,041), рестиктивный тип ДД (ОР 1,78; 

ДИ0,73 – 4,39; р=0,025) и ФП (ОР 22,84; ДИ 3,81 – 46,03; р=0,001) являлись 

достоверными предикторами летального исхода у данной категории пациентов 

(табл. 22).  

  Таким образом, данные статистического анализа с использованием 

метода Кокса выявили наиболее значимые факторы риска летальности 

пациентов с ИБС и выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ при 

медикаментозном лечении: IV ФК ХСН, рестриктивный тип диастолической 

дисфункции, наличие баллов по шкале Syntax> 22, ФП и наличие ЖЭ; а также 

при хирургическом методе лечения – низкий ФК СН, IV ФК ХСН, СДЛА ≥ 55 

мм рт.ст., рестиктивный тип ДД и наличие ФП. 
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Таблица 22 

Предикторы летальности пациентов с  ИБС и выраженной дисфункцией 

миокарда ЛЖ при хирургической стратегии 

Факторы риска Однофакторный анализ Многофакторный анализ 

ОР (95%ДИ) р ОР (95%ДИ) р 

Возраст > 65 

лет 

8,93 (3,07 – 29,96) 0,001 2,57  (0,62 – 10,59) 0,194 

Ишемический 

анамнез > 5 лет 

1,44 (0,54 – 3,87) 0,467   

Повторный 

ИМ 

0,91 (0,34 – 2,42) 0,845   

СН I – II ФК 3,16 (1,11 – 9,05) 0,032 5,31 (1,79 – 15,73) 0,002 

ХСН IV ФК 5,95 (1,87 – 11,89) 0,002 2,61 (0,61 – 10,17) 0,036 

ФВ ЛЖ ≤ 25% 1,08 (1,87 – 18,89) 0,038 1,98 (0,41 – 2,88) 0,884 

ИКДО ЛЖ 0,99 (0,98 – 1,01) 0,304   

ИКСО ЛЖ 0,99 (0,99-1,02) 0,291   

МР ≥ 2 ст. 2,32 (0,87 –6,17) 0,092   

СДЛА  ≥ 55 мм 

рт.ст. 

2,64 (0,85 – 8,19) 0,033 3,69 (0,76 – 17,66) 0,041 

Рестриктивный 

тип ДД 

2,43 (0,55 – 10,61) 0,029 1,78 (0,73 – 4,39) 0,025 

Шкала Syntax 

>22 баллов 

2,74 (0,63 – 11,99) 0,183   

ФП 13,83 (4,56  – 41,95) 0,001 22,84 (3,81 – 46,03) 0,001 

ЖЭ  2,13 (0,81 – 5,71) 0,133   

АГ 7,83 (1,04 – 58,78) 0,046 7,24 (0,59 – 88,73) 0,123 

Периферичес- 

кое поражение 

сосудов 

1,51 (0,56  – 4,01) 0,421   

ХОБЛ 0,56 (0,13 – 2,44) 0,442   

Ожирение 1,25 (0,47 – 3,33) 0,663   
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4.5 Прогностическая значимость методов оценки жизнеспособного 

миокарда и функциональных резервов сердечно-сосудистой системы 

  Во II гр. пациентов выявлeна коррeляционная зависимость между 

обратимостью систоличeской дисфункции  ЛЖ после операции и результатами 

стрeсс-ЭхоКГ (r=0,4; р<0,05). В группе пациентов с положительными 

рeзультатами стресс-ЭхоКГ с добутамином  выявлено достовeрное увеличение 

ФВ ЛЖ с 24,5 (19,5; 31,5)% до 33,3 (22,0; 36,0)% (р=0,003), в то время, как в 

группе пациeнтов с отрицатeльным результатом стресс-ЭхоКГ не выявлeно 

прироста ФВ ЛЖ, составляющeй исходно 29,5 (23,9; 32,0)% и 28,0 (22,0; 29,0)% 

через  год после операции КШ (р=0,067). Также отмечена прямая корреляция 

обратимости систолической дисфункции ЛЖ после хирургической 

реваскуляризации с результатами перфузионной сцинтиграфии миокарда ЛЖ. 

Так, в группе пациентов с обширными стресс-индуцированными дефектами 

перфузии миокарда, выявленных на госпитальном этапе, наблюдалось 

статистически значимое увеличение ФВ ЛЖ с 25,3 (19,5; 31,8)% до 29,4 (24,2; 

35,0)% (р=0,042), а в группе пациентов с отсутствием стресс-индуцированных 

дефектов, ФВ ЛЖ сохранилась примерно на том же уровне (р=0,879).   

  Кроме того, обнаружена достоверная взаимосвязь между результатами 

Стресс-ЭхоКГ, перфузионной двухэтапной сцинтиграфии миокарда и 

отдалённой (семилетней) летальностью. Так в I  гр. из 3 пациентов с 

отрицательным результатом Стресс-ЭхоКГ умерло 3 пациента, а среди 9 

пациентов с положительным результатом Стресс-ЭхоКГ летальности не было 

(р=0,007 по Хи-квадрат). Во II гр. из 2 пациентов с отрицательным результатом 

Стресс-ЭхоКГ умерло 2 пациента, а среди 12 пациентов с положительным 

результатом - один пациент (р=0,046 по Хи-квадрат). При анализе результатов 

перфузионной двухэтапной сцинтиграфии миокарда согласно тесту Хи-квадрат 

достоверная сзаимосвязь прослеживалась только  в медикаментозной группе 

(р=0,038).  
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Резюме 

Таким образом, на этапе одного года положительный  клинический 

результат лечения  был достигнут  в обеих группах пациентов, однако, при  

хирургическом лечении,  с поддерживающей медикаментозной терапией, были  

достигнуты   достоверно лучшие результаты, что выражалось в статистически 

значимом улучшении клинического состояния пациентов. По данным ЭхоКГ во 

II гр., в отличие от I гр., отмечались статистически значимые уменьшения 

показателей ИКСО ЛЖ и СДЛА, а также статистически значимые увеличения 

ФВ ЛЖ и ИСИР, что демонстрирует преимущество прямой реваскуляризации 

миокарда на данном этапе.  

На этапе 3 лет в I гр. сохранялась положительная динамика в клиническом 

статусе в виде снижения ФК СН. Во II гр. напротив, наблюдалась отрицательная 

динамика в увеличении ФК СН за счет прироста числа пациентов с возвратной 

стенокардией (24% случаев) и СН III ФК, а также в  прогрессировании 

симптомов ХСН. Тем не менее, межгрупповой анализ выявил преимущества 

хирургического метода лечения по ФК СН. Анализ параметров ЭхоКГ выявил 

отрицательную динамику в обеих группах в виде статистически значимого 

увеличения ИКДР ЛЖ, ИКДО ЛЖ, ИКСО ЛЖ, СДЛА и статистически значимом 

уменьшении УО ЛЖ и ФВ ЛЖ, прогрессировании МР и ДД. Следовательно, 

несмотря на проводимую многокомпонентную патогенетическую терапию, было 

отмечено прогрессирование процесса ремоделирования сердца и  ХСН у всех 

пациентов с  ИБС и выраженной дисфункцией миокарда ЛЖ на этапе 3 лет вне 

зависимости от метода лечения. Несмотря на это, межгрупповой сравнительный 

анализ показал сохраняющееся умеренное преимущество хирургического 

метода лечения по ряду изучаемых ЭхоКГ-параметров ЛЖ.  

На этапе 5 лет наблюдения в обеих группах отмечалось прогрессирование 

симптомов коронарной и сердечной недостаточности в сравнении с 

предыдущим этапом и исходными данными без достоверных межгрупповых 

различий. Результаты ЭхоКГ, выполненной на данном этапе исследования, 
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свидетельствовали о статистически значимой отрицательной динамике 

гемодинамических  и структурно-геометрических показателей  пациентов двух 

групп в сравнении с предыдущим и исходным этапами исследования. 

Сравнительный анализ показателей ЭхоКГ I и II групп пациентов не выявил 

отличий ни по одному из ЭхоКГ-критериев, следовательно, на этапе  5 лет 

пациенты обеих групп не имели различий в показателях ЭхоКГ. 

На этапе 7 лет статистически значимых межгрупповых различий клинико-

функциональных показателей не выявлено, при этом сохранялась тенденция к 

прогрессированию симптомов коронарной и сердечной недостаточности в 

сравнении с предыдущим этапом исследования в обеих группах пациентов. В 

сравнении с исходными данными прослеживалась отчётливая положительная 

динамика в уменьшении степени выраженности СН пациентов двух групп.  По 

данным ЭхоКГ - дальнейшее прогрессирование процесса ремоделирования 

сердца в виде статистически значимого увеличения ИКДР ЛЖ, ИКДО ЛЖ, 

ИКСО ЛЖ, СДЛА, степени МР, количества пациентов с рестриктивным типом 

ДД, а также значимого уменьшения ФВ ЛЖ, УО ЛЖ, индексов сферичности и 

ИСИР в сравнении с предыдущим этапом и исходными данными. На этапе 7 лет 

каких-либо статистически значимых отличий в ЭхоКГ-картине пациентов I и II 

групп не выявлено.  

  Общая актуарная выживаемость  к концу 7 года наблюдения для I гр. 

составила 52,5%, для II гр. – 60,0%, что не имело статистически значимого 

отличия. 

Данные анализа факторов риска отдаленной (семилетней) летальности 

выявили наиболее значимые при медикаментозном лечении: IV ФК ХСН, 

рестриктивный тип ДД, наличие баллов по шкале Syntax> 22, ФП и наличие ЖЭ; 

а также при хирургическом методе лечения – низкий ФК СН, IV ФК ХСН, 

СДЛА ≥ 55 мм рт.ст., рестриктивный тип ДД и наличие ФП.  



132 
 

ГЛАВА 5. ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ С ИБС И 

ВЫРАЖЕННОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПРИ 

ХИРУРГИЧЕСКОМ И МЕДИКАМЕНТОЗНОМ ЛЕЧЕНИИ ЗА 7-ЛЕТНИЙ 

ПЕРИОД НАБЛЮДЕНИЯ 
 

5.1 Исходная оценка качества жизни 

На сегодняшний день по данным мировой литературы мало исследований 

посвящено сравнительному анализу КЖ пациентов с ИБС и левожелудочковой  

дисфункцией при медикаментозном и хирургическом методах лечения  в 

отдаленные периоды (более 5 лет). В настоящей работе  отражена динамика 

изменений физического, психоэмоционального и социального благополучия 

данной категории пациентов, как  при консервативной, так и при хирургической  

тактике лечения в течение 7 лет наблюдения. КЖ оценивалось согласно 

опроснику SF-36, который  отражает общее благополучие и степень 

удовлетворенности теми сторонами жизнедеятельности человека, которые 

влияют на состояние здоровья.  

Анализируя исходные данные КЖ пациентов I и II групп, выявлено 

значительное снижение уровней показателей по всем шкалам опросника в 3-6 

раз от оптимального уровня (исходили из того, что 100 баллов соответствуют 

оптимальному уровню),что можно объяснить выраженностью   клинических 

проявлений заболевания, высокими ФК СН  и ХСН, а также низкой оценкой 

своего здоровья и перспектив лечения. Статистически значимого межгруппового 

различия не было получено по всем шкалам теста (табл. 23). 
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Таблица 23 

Исходные данные показателей опросника SF-36 исследуемых групп 

Показатели 

опросника 

Медикаментозная  группа 

(n=40) 

 

Хирургическая группа 

(n=40) 

 

р  

GH 32 (15; 40) 35 (23; 45) 0,438 

PF 20 (15; 25) 20 (5; 35) 0,862 

RP 25 (0; 50) 25 (0; 50) 0,702 

RE 34 (0; 67) 17 (0; 34) 0,191 

SF 50 (50; 50) 44 (38; 50) 0,081 

BP 41 (31; 62) 31 (22; 41) 0,079 

VT 28 (18; 40) 30 (20; 43) 0,402 

MH 44 (32; 56) 44 (34; 56) 0,946 

 

  Для оценки взаимосвязи показателей клинико-функционального статуса 

и параметров КЖ (опросник SF 36) был проведен регрессионный анализ (табл. 

24, табл. 25, табл. 26). 

Таблица 24 

Взаимосвязь теста шестиминутной ходьбы с параметрами качества жизни 

Параметр  R2 Коэффициент Станд. ошибка р 

GH 0,02 196,8 18,9 0,205 

PF 0,16 180,0 12,4 0,001 

RP 0,06 199,4 11,3 0,023 

RE 0,13 194,3 10,2 0,001 

BP 0,01 209,0 17,0 0,516 

SF 0,01 212,7 33,4 0,850 

VT 0,01 216,5 16,9 0,877 

MH 0,03 181,3 24,5 0,109 

Выявлена взаимосвязь теста 6-минутой ходьбы с показателем физического 

функционирования (PF), с показателем влияния физического состояния на 

ролевое функционирование (RP) и показателем влияния эмоционального 

состояния на ролевое функционирование (RE), т.е. чем короче была пройдена 

дистанция за 6 минут, тем  меньше были баллы по данным шкалам. 
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Таблица 25 

Взаимосвязь ФК ХСН с параметрами качества жизни 

Параметр  R2 Коэффициент Станд. ошибка р 

GH 0,02 46,4 11,5 0,253 

PF 0,14 61,1 11,2 0,001 

RP 0,14 88,1 17,7 0,001 

RE 0,18 117,4 21,4 0,001 

BP 0,01 35,6 15,1 0,891 

SF 0,02 58,1 8,5 0,166 

VT 0,01 30,8 12,1 0,938 

MH 0,08 76,9 11,7 0,012 

Отмечена взаимосвязь ФК ХСН с показателем физического 

функционирования (PF), с показателем влияния физического состояния на 

ролевое функционирование (RP), показателем влияния эмоционального 

состояния на ролевое функционирование (RE) и показателем психического 

здоровья  (MH), т.е. чем выше был ФК ХСН, тем больше пациент испытывал 

ограничений в физическом и психическом функционировании, и тем меньше 

были баллы по соответствующим шкалам. 

Таблица 26 

Взаимосвязь ФК стенокардии напряжения с параметрами качества жизни 

Параметр  R2 Коэффициент Станд. ошибка р 

GH 0,01 36,3 5,2 0,537 

PF 0,05 31,9 5,2 0,044 

RP 0,14 53,3 7,9 0,001 

RE 0,17 66,9 9,6 0,001 

BP 0,39 73,1 5,3 0,001 

SF 0,09 36,1 3,7 0,005 

VT 0,02 35,9 5,4 0,8233 

MH 0,11 62,5 5,1 0,002 

Установлена взаимосвязь ФК СН с показателем физического 

функционирования (PF), с показателем влияния физического состояния на 

ролевое функционирование (RP), показателем влияния эмоционального 

состояния на ролевое функционирование (RE), показателем интенсивности боли 
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(BP), показателем социального функционирования (SF) и показателем 

психического здоровья  (MH), что свидетельствовало о значительном 

уменьшении баллов соответствующих шкал опросника при увеличении ФК СН. 

Взаимосвязь показателей КЖ с возрастом и полом пациентов не была выявлена. 

 

 

5.2 Анализ динамики качества жизни пациентов на выделенных этапах 

исследования (один, 3, 5, 7 лет) 

На этапе одного года исследования  на фоне проводимого лечения 

выявлены статически значимые изменения КЖ пациентов в обеих группах, 

более выраженные во II гр..  В I гр.  наблюдалось увеличение показателей в 1,5 

раза по шкалам интенсивности боли (BP), где медиана составила 41 (31; 84) балл 

(p=0,021) и  физического функционирования (PF), где медиана стала 30 (20; 40) 

баллов (p=0,001) (рис. 24). Выше описанная динамика свидетельствовала о 

положительном эффекте антиангинальных и антиишемических препаратов и 

уменьшении  проявлений  коронарной недостаточности. Значимого улучшения 

психологического состояния  пациентов данной группы не было отмечено.  При 

оценке КЖ пациентов II гр. выявлено, что     показатели почти всех шкал 

опросника значительно превосходили первоначальные данные  (в 2 - 6 раз) (рис. 

25). При сопоставлении показателей КЖ пациентов двух групп выявлено 

статистически значимое отличие по всем шкалам (p<0,05), кроме шкалы 

социального функционирования (SF), которая свидетельствует об имеющихся 

ограничениях в социальной активности пациентов, в обеих группах медиана 

этого показателя оставалась умеренно сниженной – 50 (38; 50) баллов и 

статистически значимо не отличалась от исходного уровня (табл. 27).   

На этапе 3 лет в I гр. отмечалось увеличение значений  по шкале 

выживаемости (VT), где медиана стала 40 (35; 50) баллов (p=0,016)  и по шкале 
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влияния физического состояния на ролевое функционирование  (RP), где 

медиана стала 50 (0; 50) баллов (p=0,011) -  в 1,5-2 раза (рис. 24). Имеющаяся 

динамика свидетельствовала о субъективном  ощущении пациентами в себе сил  

и энергии противостоять негативным факторам, а также лучшую способность 

выполнять повседневные обязанности. Однако во II гр.  отмечена отрицательная 

динамика: уменьшение показателей по шкалам влияния физического  и 

эмоционального состояний на ролевое функционирование (RP и RE) в 3 раза 

(рис. 25). Данный факт может быть связан  с сохраняющимися проявлениями  

ХСН на фоне выраженной дисфункции  ЛЖ и, как следствие, 

психоэмоциональной лабильностью и   депрессивным настроем пациентов на 

дальнейшее лечение. При этом сопоставление показателей КЖ пациентов двух 

групп на данном этапе исследования продемонстрировало отсутствие различий 

фактически по всем шкалам опросника (табл. 27), исключение составляли 

статистически значимые отличия по шкалам общего состояния здоровья (GH) 

(p=0,001) и интенсивности боли (BP) (p=0,022), где более высокие показатели 

были у пациентов II гр.. 

    Анализ КЖ пациентов двух групп на этапе 5 лет не выявил значимых 

отличий от результатов оценки КЖ при трёхлетнем этапе исследовании в I гр. 

пациентов (рис. 24), однако во II гр. пациентов отмечалось статистически 

значимое увеличение в 3 раза показателей по шкале влияния физического 

состояния на ролевое функционирование (RP), медиана которой стала 50 (20; 75) 

баллов (p=0,012) и показателей по шкале влияния эмоционального состояния на 

ролевое функционирование (RE), где медиана стала 100 (0; 100) баллов 

(p=0,029) (рис. 25). Результаты оценки КЖ пациентов двух групп 

свидетельствовали об  отсутствии отрицательной динамики клинических 

проявлений тяжёлого заболевания вследствие  замедления процесса 

ремоделирования сердца на фоне проводимой  патогенетической терапии с 

индивидуальной и систематической коррекцией доз препаратов, а также на фоне 

регулярных осмотров пациентов профильными врачами. Различия по 
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показателям КЖ  пациентов I и II групп были отмечены по шкалам общего 

состояния здоровья (GH) (p=0,013) и интенсивности боли (BP) (p=0,029), где 

более высокие значения были у пациентов II гр., что соответствует данным, 

полученным 2 года назад (табл. 27). Следовательно, существенной динамики  

КЖ пациентов двух групп при сравнении результатов на этапах 3 и 5 лет не 

получено.  

  На заключительном этапе исследования пациенты двух групп были 

повторно обследованы. При исследовании КЖ пациентов  I гр. никакой 

динамики в сравнении с результатами 5-летнего этапа исследования не получено 

(риск. 24). При оценке КЖ пациентов II гр.  отмечалось значительное 

уменьшение медианы по шкале интенсивности боли (BP) до 62 (52; 74) баллов 

(p=0,009), что, связано  с умеренным увеличением ФК СН и субъективным 

усилением ощущения боли у данной группы пациентов (рис. 25). Статистически 

значимых различий практически по всем шкалам опросника SF-36 между 

пациентами  двух групп на этапе 7 лет выявлено не было (табл. 27). Небольшим 

исключением явилось отличие показателей по шкале физического 

функционирования (PF) (p=0,015), уровень которого был выше во II гр. 

пациентов. 
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Таблица 27 

Динамика показателей качества жизни I и II групп на этапах исследования 

Показатель Группа Исходно 1 год 3 года 5 лет 7 лет р (ANOVA) 

GH I 32 (15; 40) 30 (25; 50) 35 (30; 45) 45 (30; 47,5) 45 (30; 55)# 0,042 

II 35 (23; 45) 50 (45; 60)#$ 50 (45; 52)#$ 50 (45; 55)#$ 48 (40; 52)# 0,002 

PF I 20 (15; 25) 30 (20; 40)# 35 (25; 45) 38 (25; 45) 30 (25; 45)# 0,025 

II 20 (5; 35) 45 (35; 52,5)#$ 40 (25; 50)# 45 (30; 55)# 50 (40; 65)#$ 0,001 

RP I 25 (0; 50) 0 (0; 50) 50 (0; 50)# 0 (0; 62,5) 50 (0; 50)# 0,024 

II 25 (0; 50) 50 (37,5; 75)#$ 20 (0; 50)* 50 (20; 75)#* 25 (0; 50) 0,004 

RE I 34 (0; 67) 34 (0; 67) 34 (0; 100) 51 (0; 100) 67 (0; 100)# 0,027 

II 17 (0; 34) 100 (50; 100)#$ 34 (0; 100)* 100 (0;100)#* 67 (34;100)# 0,001 

SF I 50 (50; 50) 50 (38; 50) 50 (38; 50) 50 (25; 50) 50 (38; 50) 0,084 

II 44 (38; 50) 50 (38; 50) 50 (38; 50) 38 (38; 50) 50 (38; 50) 0,311 

BP I 41 (31; 62) 41 (31; 84)# 41 (41; 74)# 41 (41; 100)# 41 (41; 74)# 0,011 

II 31 (22; 41) 100 (66; 100)#$ 62 (62; 100)#$ 70 (52;100)#$ 62 (52; 74)*# 0,001 

VT I 28 (18; 40) 30 (20; 50) 40 (35; 50)*# 45 (30; 50)# 45 (35; 50)# 0,002 

II 30 (20; 43) 50 (40; 60)$# 50 (20; 70) 45 (35; 55) 40 (35; 70) 0,016 

MH I 44 (32; 56) 52 (44; 60) 56 (48; 60) 58 (36; 72) 52 (36; 64) 0,429 

II 44 (34; 56) 60 (46; 72)$# 52 (40; 76)# 60 (40; 72)# 52 (40; 76) 0,027 

# - p<0,05 по отношению к исходному значению; * - p<0,05 по отношению к предыдущему этапу; 

$ - p<0,05 межгрупповые различия
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Рис. 24. Динамика показателей качества жизни пациентов I группы на 

выделенных этапах исследования 

 

Рис. 25. Динамика показателей качества жизни пациентов II группы на 

выделенных этапах исследования 

 

Резюме 

  Таким образом, отдаленные результаты (до 7 лет) сравнительного 

исследования КЖ пациентов  I гр. при  медикаментозной терапии и  II гр. после 

операции КШ с последующей поддерживающей терапией продемонстрировали 
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отсутствие отрицательной и  умеренную положительную динамику показателей 

различных аспектов. При сопоставлении исходных  и итоговых  показателей 

опросника SF-36 внутри каждой группы отмечено, что в I гр. наблюдалось 

улучшение КЖ в 1,5 - 2 раза в основном по   «физическому компоненту 

здоровья», что коррелирует с уменьшением выраженности клинических 

проявлений стенокардии и увеличением толерантности к физической нагрузке.  

Причем, постепенное улучшение КЖ пациентов данной группы выявлено на 

этапах одного  и 3 лет, а в дальнейшем  наблюдалась стабилизация на одном 

уровне. Во II гр. отмечено улучшение КЖ пациентов в 2-4 раза также 

преимущественно по «физическому компоненту здоровья». При этом 

значительный прирост показателей по всем шкалам опросника наблюдался на 

этапе одного года, что достаточно ярко отражает положительный эффект 

хирургической реваскуляризации миокарда, а в дальнейшем - умеренное 

снижение и стабилизация на одном уровне. 

Слабо положительная динамика «психологического компонента 

здоровья», вероятно, связана с частыми проявлениями у больных с сердечной 

недостаточностью тревожно-депрессивных расстройств и нарушений сна. Все 

изменения КЖ в двух группах коррелировали с изменениями клинико-

функциональных показателей пациентов на соответствующих временных этапах 

обследования. 
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ГЛАВА 6. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

  Одной из актуальных проблем современной кардиологии и 

кардиохирургии является лечение пациентов с ИБС и выраженной 

левожелудочковой дисфункцией. Дисфункция ЛЖ ассоциируется с 

повышенным риском периоперационной и отдаленной смертности после КШ, по 

сравнению с пациентами, у которых функция ЛЖ сохранена [32, 105]. Важным 

является вопрос, в какой степени операция реваскуляризации миокарда именно 

у этой категории пациентов может увеличить продолжительность жизни и 

служить альтернативой современным методам медикаментозной терапии [56].  

В основу настоящей работы положен анализ данных комплексного 

клинико-инструментального обследования 80 пациентов ИБС с 

подтвержденным селективной коронарографией стенозирующим    

атеросклерозом КА. Все пациенты ранее перенесли ИМ, осложненный   

выраженной левожелудочковой дисфункцией (ФВ ЛЖ ≤ 35%) и клиникой ХСН.  

Методом рандомизации пациенты были разделены на 2 группы: I гр. 

(медикаментозная) - 40 пациентов, которым было  проведено  стандартное 

медикаментозное  лечение, включавшее основные группы лекарственных 

препаратов с учетом клинических проявлений заболевания; II гр.  

(хирургическая)  – 40 пациентов, которым была выполнена операция КШ в 

условиях ИК с  последующим приемом поддерживающей терапии, согласно  

существующим стандартам лечения  ИБС и  ХСН.    

В соответствии с целью и задачами были определены следующие этапы 

исследования: исходный, госпитальный и 4 отдалённых (один, 3, 5, 7 лет), для 

сравнительной оценки различных методов лечения (медикаментозного и 

хирургического), а также оценки КЖ.  

Среди включенных в I и II групп пациентов статистичeски значимого 

отличия по полу и возрасту не было,  преобладали лица мужского пола. Это 

согласуeтся с данными других авторов о том, что наиболeе часто тяжелый 
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стенозирующий коронарный атеросклероз наблюдается у мужчин [24, 68]. По 

длительности ишемического анамнeза, частоте перенесенногоQ-позитивного 

ИМ, пациенты также не отличались.  Среди клинических форм ИБС (по 

классификации  ВКНЦ АМН, 1984г.) в обеих группах  преобладала СН II - III 

ФК – 80,0% и 85,0%, соответственно. Не различались пациенты и по ФК ХСН –  

большинство соответствовали III ФК ХСН, который был  определен при 

выполнении теста 6-минутной ходьбы.   Обращала внимание, высокая частота  

АГ I -  III ст., как в I гр., так и во II гр. - 47,5% и 67,5% соотв.. Между тем, рядом 

исследователей отмечено, что при ИБС, ассоциированной с  АГ, одним из 

наиболее значимых неблагоприятных факторов, влияющим на результаты 

хирургической реваскуляризации миокарда, является недостаточно 

эффективный контроль АД. При неэффективном контроле АД чаще отмечались 

рецидивы СН, значительно чаще происходило появление новых 

атеросклеротических стенозов КА и стенозирование шунтов. В то же время, при 

эффективном контроле АД, через 3-5 лет после КШ достоверно реже  

отмечается рецидив стенокардии,  в меньшей степени выражены процессы 

патологического ремоделирования ЛЖ, достоверно реже отмечается 

прогрессирование коронарного атеросклероза и стенозирование шунтов [15, 27]. 

При наличии АГ, всем пациентам I гр. в комплексе медикаментозной терапии, а 

также  пациентам II гр. до и после КШ, для достижения целевых уровней АД, 

назначались гипотензивные препараты основных групп, с индивидуальным 

подбором и титрованием доз.   

  По данным литературы, атеросклеротическое поражение, по поводу 

которого пациент подвергается КШ, обычно не ограничивается КА, а 

распространяется по всем сосудистым бассейнам. «Мультифокальный 

атеросклероз» – термин, относящийся к особой категории пациентов с 

гемодинамически значимым атеросклеротическим поражением нескольких 

сосудистых бассейнов, определяющих тяжесть заболевания [18]. Считается, что 

наличие даже гемодинамически незначимых  стенозов некоронарных бассейнов 
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может определять большую клиническую тяжесть исходного 

предоперационного статуса пациентов, влиять на риск развития ближайших и 

отдаленных результатов. Особенно острой эта проблема становится при 

планировании операций КШ у больных с ХНМК вследствие 

атеросклеротического поражения сосудов. 

  У включенных в исследование  пациентов  обеих  групп отмечался  

«мультифокальный атеросклероз»  в 70,0% и 60,0%, соотв., что представляло 

потенциальный риск  развития  периоперационных осложнений.      

  По данным ЭКГ, в обеих группах, отмечен высокий процент нарушений 

ритма сердца – 70,0 и  47,5 %, соотв.. Существует представление о том, что 

электрофизиологическая альтерация клеток миокарда и их мембран 

ассоциируется с ремоделированием после эпизода ишемии или перенесенного 

ИМ, участвует в аритмогенезе, а также развитии «электромеханического 

несоответствия» в зонах миокардиальной дисфункции. При этом электрическое 

ремоделирование предшествует структурно-геометрическим изменениям в 

миокарде и является более «чувствительным» индикатором происходящих на 

уровне клеточных мембран патологических процессов [53]. В структуре 

нарушений ритма сердца пациентов I гр. выявлена ФП в 27,5% случаев, у 

пациентов II гр. - в 15% случаев.  Ряд авторов указывают на то, что 

возникновение ФП у пациентов ИБС, ассоциированной с АГ, при наличии 

гипертрофии ЛЖ, связано с замедлением расслабления миокарда и нарушением 

раннего диастолического наполнения ЛЖ [85]. Развитие ФП в раннем 

послеоперационном периоде значительно утяжеляет состояние пациента, 

удлиняет время его пребывания в палате интенсивной терапии и реанимации. Во 

время пароксизмов ФП значительно страдает кровоток по шунтам [104].  

  В литературе широко обсуждается возможность изменения 

аритмического статуса больных ИБС методом прямой реваскуляризации 

миокарда.  Однако постишемическая реперфузия приводит к повреждениям 

миокарда различной степени выраженности, проявляющихся, в частности 
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развитием желудочковых НРС в периоперационном периоде. В данном 

исследовании, исходно, ЖЭ I - II градации по классификации B. Lown у 

пациентов I гр. отмечена в 22,5% случаев, во II гр. -   в  37,5% случаев.   Можно 

согласиться с мнением  исследователей о том, что важен анализ, как возможной 

природы (морфологического субстрата аритмий), так и различных пусковых 

факторов, в частности, изменений баланса вегетативной нервной системы и 

дисфункции ЛЖ [17].  

Подлежащие хирургическому лечению пациенты ИБС, как правило, 

имеют множество сопутствующих заболеваний, препятствующих успешному 

исходу. У пациентов обеих групп отмечены такие экстракардиальные 

заболевания, как: ХБП, бронхо-лёгочная патология, патология ЖКТ, 

отягощающие клиническое течение ИБС, и представляющие потенциальный  

риск  развития   осложнений  после  КШ.  

Сравнительный анализ исходных ЭхоКГ-параметров, характеризующих   

постинфарктное ремоделирование ЛЖ, показал, что они не имели статистически 

значимых межгрупповых различий, за исключением индексов сферичности 

(ИСсист, ИСдиаст), значения которых были ниже во  II гр.. 

  По данным стресс-ЭхоКГ с добутамином, в 75,0% случаев среди 

пациентов I гр. и в 84,6% случаев - во II гр., реакция была положительная, что 

свидетельствовало о наличии жизнеспособного миокарда. Также, 20,0%  I гр. 

пациентов и 15,0% II гр. пациентов была выполнена  перфузионная двухэтапная 

сцинтиграфия миокарда, результаты которой в 62,5%  случаев из I гр. и  66,7%  

случаев из II гр. показали наличие обширных участков нарушения перфузии 

миокарда  различной локализации в покое и появление признаков    

выраженного ухудшения перфузии вплоть до аперфузии (стресс-

индуцированные дефекты)  в ответ на введение аденозина.  Это также 

свидетельствовало о наличии у этих пациентов жизнеспособного миокарда ЛЖ.  

В  37,5% случаев из I гр. и 33,3% случаев из II гр.  имелся стабильный обширный 

(от умеренного до выраженного по глубине) дефект перфузии миокарда ЛЖ.   
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  Сравнительный анализ тяжести атеросклеротического поражения 

коронарного русла в выделенных группах  не выявил  достоверных различий, 

преобладали  двух- и трехсосудистые поражения без вовлечения значимого 

поражения ствола ЛКА. Использование шкалы SYNTAX  позволило 

количественно охарактеризовать тяжесть поражения коронарного русла, по 

которой медиана в I гр. составила 23,3  балла, а во II гр. – 24,0 балла, что не 

имело статистически значимых различий. 

  Все пациенты исследуемых групп получали стандартную 

патогенетическую терапию, принятую при  ИБС с симптомами ХСН,  которая 

включала основные группы лекарственных препаратов: антиагреганты, статины, 

β-адреноблокаторы, иАПФ и/или АРА, диуретики, антагонист альдостерона, 

нитраты пролонгированного действия, сердечный гликозид, так и 

дополнительные лекарственные средства: антиаритмики III класса, 

антикоагулянт непрямого действия, цитопротектор. Статистически значимое 

различие объёма получаемой медикаментозной терапии пациентами 

исследуемых групп заключалось лишь в приеме диуретиков, которые  в 

большем количестве принимали пациенты II гр.. 

        Всем пациентам II гр. была выполнена операция КШ в условиях ИК, в 

60,0% в объеме трёхсосудистого шунтирования. Сочетание МКШ   с 

аутовенозным КШ выполнено у большинства пациентов (70,0%). Коронарная 

эндартерэктомия произведена в 25,0% случаях. По данным сводной статистики 

частота, с которой выполняют коронарную эндартерэктомию при КШ 

колеблется  от 3,7%  до 42% [8, 109].  

Осложненное послеоперационное течение   выявлено в 45,0% случаях. В 

структуре осложнений преобладала ОСН, потребовавшая инотропной 

поддержки - в 44,4%, причиной которой был периоперационный ИМ  и 

прогрессирующая сердечная недостаточность. Непосредственной причиной 

летального исхода было развитие периоперационного ИМ и ОСН. 
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  У пациентов данного исследования диагностика периоперационного ИМ 

осуществлялась на основании определения уровня повышения кардиомаркеров 

и ЭКГ-критериев повреждения миокарда. 

  Одним из наиболее частых периоперационных осложнений при КШ 

является миокардиальная недостаточность, в том числе обуславливающая  

неблагоприятный исход [71]. Патофизиологические механизмы возникновения 

ОСН при операциях, выполненных в условиях ИК могут быть связаны с 

ухудшением сократительной функции миокарда, изменениями пред- и 

постнагрузки, развитием электрической нестабильности [121]. После операции 

КШ у пациентов II гр. отмечены нарушения ритма: ЖЭ - 11,1%, пароксизмы ФП 

-16,7% , ТП – 11,1%. Считается, что КШ может привести к электрической 

стабилизации миокарда и, вследствие этого, к устранению желудочковых НРС. 

По данным В.И. Киселевой (2003 г.) и Т.С. Кузьминой (2005 г.) снижение 

частоты  желудочковых НРС  отмечается через год после КШ [57, 58].  

    К завершению госпитального этапа лечения положительная динамика в 

клиническом состоянии (ФК СН, ФК ХСН)     отмечена у пациентов обеих  

групп, но  достоверно лучшие показатели  были  после КШ.  Динамика  ЭхоКГ-

показателей    продемонстрировала положительное влияние хирургической 

реваскуляризации миокарда на  состояние внутрисердечной гемодинамики и 

геометрии ЛЖ, что выражалось  в статистически значимом уменьшении ИКСО 

ЛЖ,  ИСИР, снижении  СДЛА и увеличении ФВ ЛЖ. Также, во II гр.  возросло 

число пациентов с I степенью МР на 7,9% и снизилось  со II степенью на 5,4%, 

что позволяет заключить, что  реваскуляризация миокарда способствовала   

снижению степени МР.  Существует мнение, что ишемическая дисфункция 

митрального клапана носит вторичный характер и в основном ассоциирована с 

поражением папиллярных мышц, что не исключает обширной зоны  поражения 

миокарда с выраженной дилатацией  левых отделов и снижением глобальной 

сократимости при умеренной  митральной дисфункции [32]. Межгрупповое 

различие перед выпиской пациентов из стационара заключалось:  в 
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статистически значимо большем количестве пациентов свободных от симптомов 

стенокардии во II гр. (р=0,001); в статистически значимо большем количестве 

пациентов со  II и III  ФК СН в I гр. (р=0,001), статистически значимо большем 

количестве пациентов с III и IV ФК ХСН в I гр. (р=0,007); в статистически 

значимо лучших показателях УО ЛЖ (р=0,028), ФВ ЛЖ (р=0,001), ИСИР 

(р=0,003) и СДЛА (р=0,002) во II гр. пациентов. 

Летальность наблюдалась только  во II гр.  –  3 (7,5%) пациента, 

причинами смерти  были  ОСН – 2  случая и ОНМК  у одного пациента в первые 

сутки после КШ.  Общая актуарная выживаемость на данном этапе 

исследования для I гр. составила 100,0%, для II гр. – 92,5% (р=0,081). Развитие 

послеоперационных осложнений с летальными  исходами на госпитальном этапе 

исследования связаны с исходной клинической тяжестью  пациентов,  

обусловленной выраженной постинфарктной левожелудочковой дисфункцией,  

отягощенной ХСН.  В то же время купирование стенокардии у большинства 

пациентов II группы, снижение ФК ХСН, улучшение ЭхоКГ-показателей 

свидетельствует об эффективности и преимуществе   хирургического метода 

лечения.    Сравнительная оценка отдаленных результатов медикаментозного и 

хирургического лечения,  у включенных в исследование пациентов I и II  групп, 

осуществлялась  в  соответствии с выделенными этапами - через один, 3, 5 и 7 

лет. 

Анализируя динамику клинического состояния пациентов двух групп была 

отмечена положительная динамика, как в группе ОМТ, так и в группе КШ. На 

этапе одного года наблюдения в I гр. в сравнении с исходными данными 

статистически значимо увеличилось число пациентов свободных от симптомов 

стенокардии в 20,0% случаев, уменьшилось число пациентов с III ФК СН на 

15,4%.  Во II гр. выявлено увеличение числа пациентов без симптомов 

стенокардии в 63,9% случаев, уменьшение количества пациентов со II ФК СН на 

24% случаев и отсутствие пациентов с III ФК СН, что говорило о преимуществе 

хирургического лечения на данном этапе исследования. К концу первого года 
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наблюдения существенной динамики в ФК ХСН пациентов I гр. не наблюдалось, 

во II гр. отмечалось статистически значимое уменьшение ФК ХСН за счет 

появления пациентов с I ФК в 11,2% случаев, уменьшением числа пациентов с 

III ФК на 15,6% случаев и отсутствием пациентов сIV ФК. Межгрупповые 

отличия по ФК ХСН не были выявлены. Положительная динамика теста 6-

минутной ходьбы отмечалась  в обеих группах наблюдения, но лишь во II гр. 

носила статистически значимый характер.  

По данным ЭхоКГ на этапе одного года наблюдения во II гр., в отличие от 

I гр., отмечались статистически значимые уменьшения показателей ИКСО ЛЖ и 

СДЛА, а также статистически значимые увеличения ФВ ЛЖ и ИСИР, что 

демонстрировало преимущество прямой реваскуляризации миокарда на данном 

этапе. Ни медикаментозное лечение, ни  КШ не привели к достоверному 

уменьшению степени МР, более того, в  I гр. МР даже имела место тенденция к 

прогрессированию. Среди различных причин постинфарктной МР отмечают 

миогенную дилатацию полости сердца, расширение фиброзного кольца 

митрального клапана с формированием «митрализации» сердца и др. [115, 122, 

193]. Данные литературы показывают, что умеренная МР может уменьшаться 

после реваскуляризации миокарда, но у многих пациентов МР либо не 

изменяется, либо прогрессирует до значительной степени, оказывая негативное 

влияние на отдаленную выживаемость [38, 82, 162, 199]. Продолжая анализ 

ЭхоКГ-параметров, в I гр. отмечено увеличение числа пациентов с 

рестриктивным типом ДД на 8,9%, а во II гр. – уменьшение на 17,5%, что не 

имело статистически значимых межгрупповых отличий, а также отличий от 

исходных данных. 

На одногодичном этапе исследования во II гр. выявлeна коррeляционная 

зависимость между обратимостью систоличeской дисфункции ЛЖ после КШ и 

результатами стрeсс-ЭхоКГ (r=0,4). У пациентов с положительными 

рeзультатами стресс-ЭхоКГ   выявлено достовeрное увеличение ФВ 

ЛЖ(р=0,003), в то время, как при отрицатeльном результате стресс-ЭхоКГ не 
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выявлeно прироста ФВ (р=0,067). Также отмечена прямая корреляция регрессии 

систолической дисфункции ЛЖ после КШ с результатами перфузионной 

сцинтиграфии миокарда ЛЖ.  

Статистически значимое межгрупповое различие по лекарственной 

терапии заключалось в частоте приема нитратов (р=0,001), сердечных 

гликозидов (р=0,042) и антикоагулянтов (р=0,018), которые в большем числе 

случаев принимали пациенты I гр..   

Имеются данные, что без хирургической реваскуляризации миокарда, 

комбинированная  6-месячная терапия Карведилолом и иАПФ Квинаприлом у 

пациентов с постинфарктной дисфункцией ЛЖ и ХСН II и III ФК (NYHA), 

ассоциированной с артериальной гипертензией 1-2 степени, в средних 

терапевтических дозах обеспечивала выраженное антиишемическое и 

кардиопротективное действие, проявляющееся уменьшением частоты 

стенокардии на 65,1%, снижением в суточной потребности в нитратов на 63,3%, 

а также регрессом  на 17,1% ишемических дефектов перфузии миокарда, 

обусловленного уменьшением объемов гибернированного миокарда. Это 

способствовало увеличению ФВ ЛЖ на 10,5%, возрастанию толератности к 

физической нагрузке на 50%, улучшению КЖ на 25,5%. Данная терапия 

позитивно также влияла на суточный профиль АД [61].   

В работе В.А. Емельянова (2005 г.) подтверждено положительное влияние 

иАПФ  и β-адреноблокатора    на  показатели  диастолической функции ЛЖ и 

процессы ремоделирования сердца при постинфарктном кардиосклерозе  в 

условиях их длительного применения. Автор подчеркивает, что самые быстрые 

и значительные положительные изменения в показателях происходят в течение 

первых 6 месяцев лечения, это, в основном скоростные и временные параметры, 

затем процесс несколько замедляется, но все-таки сохраняется дальнейшее 

положительное влияние медикаментов. Значительные изменения в 

архитектонике и геометрии сердца, наоборот, выявляются с третьего месяца и 

дальше.  Ингибиторы АПФ в большей степени, чем β-адреноблокаторы, 
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нивелируют ДД ЛЖ у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом, уменьшая 

тем самым риск прогрессирования ХСН [52].   

Летальность в течение первого года при медикаментозном лечении 

составила  12,5%,  после КШ - 10,0%. 

Таким образом, отдаленные результаты (один год) выявили достоверную 

положительную динамику клинико-функционального состояния в обеих 

группах, выражающуюся в снижении  ФК СН, ФК ХСН, а также улучшении 

после  КШ  некоторых гемодинамических и  структурно - геометрических  

ЭхоКГ- показателей при отсутствии значимой  их динамики  в группе 

медикаментозного лечения. Общая актуарная выживаемость для I гр. составила 

87,5%, для II гр. – 90,0%, (р=0,829). 

Полученные результаты на данном этапе исследования согласуются с 

данными других авторов. Так по данным М.Л. Дъяковой (2006 г.), анализ 

выживаемости по конечным комбинированным точкам (любой вариант 

прогрессирования ИБС: утяжеление ФК СН, развитие ОКС и повторных ИМ, 

прогрессирование атеросклеротического процесса в КА, нарушение 

проходимости коронарных шунтов, повторная реваскуляризация миокарда) в 

отдаленном периоде (12-24 мес.) у пациентов с  ИБС показывает превосходство 

реваскуляризации над консервативной тактикой ведения пациентов [50].   

На 3-летнем этапе исследования в сравнении с предыдущим этапом анализ 

клинических показателей   выявил статистически незначимую положительную 

динамику в I гр., выражающейся в  уменьшении числа пациентов с высоким ФК 

СН, умеренном повышении толерантности к физической нагрузке при 

неизменной  тяжести ХСН. Сравнение с исходными данными выявило 

положительную динамику в появлении пациентов без СН в 14,8%, уменьшении   

с III ФК СН на 19,2%. Во II гр. напротив,  наблюдалась статистически 

незначимая отрицательная динамика в сравнении с предыдущим этапом 

исследования за счет роста числа пациентов с возвратной стенокардией (24% 

случаев) и СН высокого ФК, прогрессирования  ХСН. При сравнении с 
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исходными данными сохранялась положительная динамика в появлении 

пациентов без симптомов стенокардии в 44,4 % случаев, уменьшении числа 

пациентов с I ФК СН в 17,4% случаев, уменьшении числа пациентов с III ФК СН 

на 47,1% случаев, а также в статистически значимом увеличении дистанции 

теста 6-минутной ходьбы. Возобновление симптомов заболевания могло быть 

связано, как с нарушением функции шунтов, так и прогрессированием 

коронарного атеросклероза с вовлечением других КА.  

     Полученные клинические результаты на 3-х летнем этапе исследования 

согласуются с данными других авторов о том, что через 2-3 года после КШ у 

ряда пациентов приступы стенокардии возобновляются, так как хирургическая 

реваскуляризация миокарда не устраняет процесс атеросклеротического 

поражения КА.  В работах А.М. Чернявского и соавт., (2006 г.) и С.И. Щадневой 

(2006 г.)  дана оценка основным причинам развития  рецидива стенокардии в 

различные сроки после КШ у больных ИБС [101, 111]. Авторами установлено, 

что с увеличением сроков развития рецидива стенокардии после КШ возрастает 

частота и выраженность стенозирующего атеросклероза КА, как при сохранных 

шунтах, так и при их дисфункции. Наиболее частой причиной рецидива 

стенокардии было сочетание дисфункции шунтов и прогрессирования 

атеросклероза в нативных КА. Тяжесть рецидивирующей стенокардии высоко 

коррелировала с множественным гемодинамически значимым поражением КА и 

возрастала по мере увеличения сроков после хирургической реваскуляризации 

миокарда. 

Межгрупповой сравнительный анализ выявил значимое различие по 

количеству пациентов, свободных от симптомов стенокардии (р=0,014), 

превалирующее число которых было во II гр. и количеству пациентов с III ФК 

СН, большее число которых было в I гр. (р=0,001), значимых различий по ФК 

ХСН и тесту 6-минутной ходьбы не выявлено. 

  Через 3 года наблюдения отмечены признаки дальнейшего 

прогрессирования постинфарктного ремоделирования сердца вне зависимости 
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от метода лечения данной категории пациентов. Динамика ЭхоКГ-показателей в 

I гр. свидетельствовала о статистически значимом увеличении  ИКДР ЛЖ, 

ИКДО ЛЖ и ИКСО ЛЖ; статистически значимом  уменьшении УО ЛЖ и ФВ 

ЛЖ в сравнении с исходными данными. Отмечена отрицательная динамика и в 

показателях геометрии ЛЖ: статистически значимое снижение ИС, как в 

сравнении с предыдущим этапом, так и исходными значениями. Несмотря на то, 

что во II гр. через 1 год после КШ было отмечено значимое уменьшение ИКСО 

ЛЖ, а также значимое увеличение УО ЛЖ и ФВ ЛЖ, к концу 3 года отмечено 

достоверное обратное увеличение ИКДО ЛЖ, ИКСО  ЛЖ и  уменьшение УО 

ЛЖ, ФВ ЛЖ. Такая динамика отражала регресс к исходным значениям основных 

линейных и объемных показателей ЛЖ, а снижение УО ЛЖ и ФВ ЛЖ ниже 

исходных данных, указывали на прогрессирование процесса ремоделирования 

ЛЖ. Во II гр.  также имело место статистически значимое снижение ИС и ИСИР, 

как в сравнении с предыдущим этапом, так и с исходными значениями. 

Ухудшение сократительной функции ЛЖ у пациентов двух групп привело к 

нарастанию СДЛА, показатели которого в обеих группах   были статистически 

значимо выше, по сравнению с предыдущим этапом и с исходными данными. 

Анализ динамики МР в I гр. не выявил отличий от предыдущего этапа 

исследования, однако в сравнении с исходными данными имело место 

статистически значимое различие в увеличении числа пациентов со II степенью 

МР на 13,2% и  III степенью МР – на 6,2%. Во II гр. в сравнении с предыдущим 

этапом отмечено статистически значимое увеличение степени МР за счет 

увеличения числа пациентов с 1 степенью МР на 19%, однако от исходного 

уровня отличий не было.  Нормализации диастолического наполнения ЛЖ не 

было отмечено ни в одной из групп. Более того, во  II  гр. выявлено 

статистически незначимое увеличение  числа пациентов с рестриктивным 

типом, что указывало на прогрессирование ДД  ЛЖ.  Рецидив стенокардии 

отмечен в 24%  у    пациентов II гр.   после операции КШ, у которых  ДД 

прогрессировала с развитием рестриктивного типа до 61,8% случаев.  
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Несмотря на проводимую многокомпонентную патогенетическую 

терапию, у всех включенных в исследование пациентов с выраженной 

дисфункцией миокарда ЛЖ  к концу 3 года наблюдения было отмечено 

прогрессирование  постинфарктного ремоделирования сердца и  клиники ХСН, 

вне зависимости от примененного метода лечения. Одной из причин этого 

обстоятельства, может являться неудовлетворительная приверженность  

медикаментозному лечению. По данным Т.А. Шелковниковой (2007 г.) 

установлено, что рекомендованную гипотензивную терапию в течении 3-5 лет 

после операции КШ принимают 70% пациентов, из которых только 51% 

эффективно контролирует свое АД. При эффективном контроле АД, в отличие 

от пациентов  с неэффективным контролем АД, через 3-5 лет после КШ 

достоверно реже диагнoстируется рецидив стенокардии, отмечается более 

высокая толерантность к физической нагрузке, в меньшей степени выражены 

процессы  патологического ремоделирования ЛЖ, достоверно реже отмечается  

прогрессирование коронарного атеросклероза и стенозирование шунтов [108].  

Тем не менее, сравнительный анализ показал сохраняющееся 

преимущество хирургического лечения  по ряду узучаемых ЭхоКГ-параметров 

ЛЖ: ИКДР, УО ЛЖ, ФВ ЛЖ, СДЛА, МР, ИСИР. 

    На трехлетнем этапе исследования статистически значимое 

межгрупповое различие по получаемой терапии заключалось в частоте приема 

нитратов (р=0,001) и антикоагулянтов (р=0,012), которые в большем числе 

случаев принимали пациенты I гр.. 

К концу 3 года летальность  в I гр. была 32,5%, во II гр.  - 15,0%.Общая 

актуарная выживаемость  на протяжении 3 лет для I гр. составила 67,5%, для II 

гр. – 85,0% (р=0,121).  

Анализируя результаты пятилетнего этапа исследования, в сравнении с 

предыдущим этапом (3 года) существенной динамики ФК СН у пациентов I гр. 

не получено; однако при сравнении с одногодичными результатами выявлено 

статистически значимое уменьшение числа пациентов свободных от симптомов 
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стенокардии на 7,5%, что говорило об отрицательной динамики. При 

сопоставлении результатов настоящего этапа обследования с исходными 

данными выявлены статистически значимые отличия в появлении 12,5% случаев 

пациентов без симптомов стенокардии и в уменьшении числа пациентов с  III 

ФК СН на  25,0% случаев, что демонстрировало стойкий отчётливый 

положительный эффект проводимой ОМТ. Во II гр. отмечалась отрицательная 

динамика в сравнении с результатами трёхлетнего этапа в виде уменьшения 

числа пациентов без симптомов стенокардии на 13,1% и увеличении числа 

пациентов с II и III ФК СН на 17,1% случаев. Аналогичная картина 

прослеживалась  при сравнении с   одногодичными результатами обследования. 

Однако, сопоставляя данные пятилетнего этапов исследования  и исходные, 

отмечалась существенная стойкая положительная динамика в появлении 

пациентов без симптомов стенокардии в 31,1% случаев и статистически 

значимом уменьшении числа пациентов с II и III ФК СН на 40,7%. Значительной 

динамики ФК ХСН, как с результатами трехлетнего, так и одногодичного 

обследования среди пациентов двух групп не выявлено, однако и в I, и во II   

группах в сравнении с исходными данными наблюдалось статистически 

значимое уменьшение числа пациентов с IV ФК ХСН (на 4,2% и 6,9% 

соответственно) в виду летальных исходов последних. При выполнении теста  6-

минутной ходьбы пациентами обеих групп на пятилетнем этапе исследования по 

отношению ко всем предыдущим этапам значимой динамики не выявлено, за 

исключением статистически значимого увеличения дистанции пациентами II гр. 

в сравнении с исходными данными.  Межгрупповых отличий по ФК СН, ФК 

ХСН и  результатам теста 6-минутной ходьбы на данном этапе исследования не 

выявлено. 

Анализируя объём получаемой терапии пациентами двух групп, в I гр. 

какой-либо динамики не отмечено, во II гр. возросла потребность  в нитратах на 

35,9%. Статистически значимых межгрупповых различий по лекарственной 

терапии не выявлено. 
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Сравнительные данные 5-летнего этапа исследования продемонстрировали 

отрицательную динамику ЭхоКГ-показателей   в двух группах пациентов в 

сравнении с предыдущими (1 и 3 года) этапами, что объясняется   дальнейшим 

прогрессированием постинфарктного  ремоделирования сердца и  ХСН вне  

зависимости от метода лечения.  В обеих группах отмечено дальнейшее 

статистически значимое увеличение ИКДР ЛЖ, ИКДО ЛЖ, ИКСО ЛЖ, СДЛА, а 

также статистически значимое снижение УО ЛЖ и ФВ ЛЖ, как в сравнении с 

предыдущими этапами, так и с исходными данными. Анализ показателей 

геометрии подтвердил развивающуюся дилатацию ЛЖ и тенденцию к 

формированию сферической формы ЛЖ в двух группах.  Нарастающая 

систолическая дисфункция  и постинфарктное ремоделирование ЛЖ обусловили  

увеличение  степени  МР и прогрессирование ДД с увеличением частоты  

рестриктивного типа, а также повышение СДЛА в обеих группах пациентов.   

  Из основных типов нарушений диастолического наполнения ЛЖ 

наибольший интерес у исследователей вызывает рестриктивный тип. Это 

связано с худшим прогнозом у пациентов с ХСН при рестриктивном типе. 

Причинами развития рестриктивного типа дисфункции ЛЖ являются 

увеличение жесткости ЛЖ (первичное или в результате систолической 

дисфункции), нарушения процесса активного расслабления желудочка, 

повышение  КДД и давления в левом предсердии [23, 25].  

  При сопоставлении с исходными данными ЭхоКГ-показателей пациентов 

исследуемых групп все параметры имели статистически значимую 

отрицательную динамику.  Сравнительный анализ пациентов I и II групп на 5-

летнем этапе исследования не выявил отличий ни по одному из ЭхоКГ-

показателей. Это позволяет заключить, что через 5 лет наблюдения пациенты I и 

II групп не имеют различий в показателях ЭхоКГ.  

  Летальность в I гр. составила 40,0%, во II гр. летальность - 20,0%. Общая 

актуарная выживаемость к концу 5 года для I гр. составила 60,0%, для II гр. – 

80,0% (р=0,084). Таким образом, хирургический метод лечения пациентов в 
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сочетании с медикаментозной терапией имел статистически незначимое 

преимущество по сравнению с медикаментозной терапией в пятилетней 

выживаемости. 

Как следует из литературных источников,  наиболее репрезентативными 

исследованиями, посвященными сравнительному анализу двух методов лечения  

ИБС – хирургического и медикаментозного были Coronary Artery Surgery Study 

(CASS), Veterans Aging Cohort Study (VACS), European Coronary Surgery Study 

(ECSS) и Surgical Treatment for Ischemic Failure (STICH) [118, 190, 194, 195]. 

Исследования показали, что у пациентов с ИБС, подвергшихся операции, 

значительно меньше жалоб на приступы стенокардии, меньше необходимости в 

приеме антиангинальных средств, меньше ограничений в физической 

активности и меньшее количество эпизодов ишемии на фоне нагрузочных 

тестов, чему пациентов, получающих консервативное лечение. Однако, 

несмотря на хорошее клиническое состояние, у большинства пациентов 

непосредственно после операции и в отдаленном периоде во многих случаях 

наблюдался рецидив стенокардии. Так по данным CASS, через 5 лет после АКШ 

приступов стенокардии не отмечалось в 63% случаев, через 10 лет - всего в 47% 

случаев. Причиной рецидивов стенокардии после операции является 

прогрессирование ИБС, как и окклюзия или сужение шунта либо вследствие 

технических проблем (ранние случаи), либо в результате изнашивания шунта 

(поздние случаи). Очевидно, прогрессировани ИБС  объясняется тем, что в 

исследованиях, в которых сравнивались продолжительность жизни пациентов, 

подвергшихся АКШ, и пациентов, получавших медикаментозную терапию, не 

было установлено существенных преимуществ хирургического метода. Нет 

доказательств того, что АКШ удлиняет жизнь или снижает вероятность 

последующих ИМ, за исключением двух категорий  пациентов с  ИБС: 

пациентов с сужением ствола ЛКА и пациентов с  тяжелым трехсосудистым 

поражением и сниженной функцией ЛЖ [6, 201]. Данный вывод основывается 

на данных мета-анализа  7 рандомизированных клинических исследований [95]. 
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Однако в последнее время  выше указанный тезис вызывает все больше 

сомнений и споров, т.к. медикаментозная терапия в соответствующих 

исследованиях  была далеко не оптимальной; у большинства пациентов в этих 

клинических исследованиях  ИБС была не тяжёлой;  анализ проводился в 

выборке intention-to-treat (но  у 40% пациентов, получавших медикаментозную 

терапию, в итоге было выполнено КШ); только  у 10% пациентов для КШ 

использовали ВГА, хотя использование одной [166] или лучше двух [187] ВГА 

является самым важным фактором, определяющим прогноз после КШ [202]. 

Кроме того, в группу ОМТ также входили пациенты с I – II ФК СН. Известно, 

что лечение сердечной недоcтаточноcти ишемического генеза при низком ФК 

стенокардии представляет проблему, учитывая отсутствие рандомизированных 

контролируемых исследований у этой тяжёлой категории пациентов [136]. 

  Полученные результаты общей 5-летней летальности согласуются с 

данными рандомизированного международного многоцентрового (2136 

пациентов из 27 стран  и 126 мед. центров) исследовании STICH, где 

достоверных различий в общей 5-летней летальности пациентов группы ОМТ и 

группы КШ не выявлено (41,2% и 35,7%, р=0,12) [195]. 

На завершающем (7 лет) этапе наблюдения, при анализе клинико-

функционального статуса пациентов I и II групп отмечалось прогрессирование 

клиники стенокардии в сравнении с предыдущим этапом исследования, в 

сравнении с исходными данными сохранялась явная положительная динамика в 

появлении пациентов без симптомов стенокардии в 14,3% и 25% случаев 

соответственно, а также в уменьшении числа пациентов с III ФК СН  на 28,7% и 

33,3% случаев соотв.. Каких-либо статистически значимых отличий ФК ХСН 

пациентов обеих групп не отмечено ни в сравнении с предыдущим этапом, ни в 

сравнении с исходными данными. Анализ контрольного теста 6-минутной 

ходьбы на данном этапе обследования выявил статистически значимые различия 

пациентов обеих групп только с исходными данными, где лучшие результаты 

соответствовали семилетнему этапу исследования. Сопоставление клинических 
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показателей на данном этапе обследования межгрупповых статистически 

значимых различий не выявило.   

  Достоверных межгрупповых различий по получаемым препаратам не 

выявлено, за исключением сердечных гликозидов принимаемых пациентами 

только I гр.. Сравнение объёмов и частоты приема исходной медикаментозной 

терапии с 7-летним этапом, выявило в I гр. статистически значимое увеличение 

частоты приема диуретиков в 44,5% случаев, во II гр. - статистически значимое 

уменьшение частоты приема нитратов в 19,2% случаев, статистически значимое 

увеличение приема антагониста альдостерона в 15,0% случаев. 

  ЭхоКГ-картина пациентов, как I, так и II групп на 7-летнем этапе 

исследования демонстрирует неизбежное прогрессирование ремоделирования 

сердца, несмотря на весь спектр проводимой терапии. На данном этапе 

зарегистрировано дальнейшее увеличение ИКДР ЛЖ, ИКДО ЛЖ, ИКСО ЛЖ, 

СДЛА, дальнейшее уменьшение УО ЛЖ, ФВ ЛЖ, ИС и ИСИР, а также 

прогрессирование МР и увеличения числа пациентов с рестриктивным типом 

ДД в обеих группах пациентов, что статистически значимо отличалось от 

исходных данных. Сравнительный анализ ЭхоКГ–показателей между  

пациентами двух групп достоверных отличий не выявил.   

Согласно Американским рекомендациям по диагностике и лечению ХСН 

сердечная недостаточность – это «патофизиологический синдром, при котором в 

результате того или иного заболевании сердечно-сосудистой системы 

происходит снижение насосной функции, что приводит к дисбалансу между 

гемодинамическими потребностями организма и возможностями сердца» [156]. 

Успешное лечение пациентов в остром периоде ИМ привело к увеличению 

числа пациентов, выживших после больших и даже повторных ИМ, повлекших 

за собой выраженное ремоделирование и значительные нарушения функции 

ЛЖ. В связи с этим возросло количество пациентов с признаками хронической 

недостаточности кровообращения. Следует отметить, что эффективность 

компенсаторных процессов во многом зависит от состояния коронарного 
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кровоснабжения уцелевшего миокарда. При неадекватном кровоснабжении 

дилатация полостей больше и сочетается с более высокой смертностью. Это 

связано с тем, что повышенная нагрузка на миокард и компенсаторные 

гипертрофические процессы должны быть обеспечены энергией и пластическим 

материалом. Если повышенная потребность в кровотоке ограничивается 

стенозированием артерии, компенсаторные процессы не достигают 

необходимого уровня и не могут поддерживаться длительно [73].  Летальность в 

I гр. составила 47,5%, во II гр. - 40,0%. Общая актуарная выживаемость к концу 

7 года для I гр. составила 52,5%, для II гр. – 60,0% (Logranktest: p=0,353, 

χ2=0,863). Таким образом, к концу 7 года   значимого преимущества 

хирургического метода лечения перед медикаментозным лечением не 

установлено. Отсутствие статистически значимого отличия в отдалённой 

выживаемости при медикаментозном и хирургическом лечении 

продемонстрировано также в работе Шедания С.А. (2010 г.), в которой 

представлены отдаленные результаты клинико-функционального состояния 

больных ИБС с ФВ ЛЖ менее 40% в зависимости от тактики лечения (ОМТ, 

КШ): семилетняя выживаемость при ОМТ – 65,0%, при КШ – 77,0% (р=0,101) 

[107]. 

Результаты 7-летнего этапа исследования продемонстрировали отсутствие 

каких-либо статически значимых отличий в клинико-функциональных, 

гемодинамических, структурно-геометрических показателях, выживаемости 

пациентов, в зависимости от метода лечения (ОМТ, хирургическая 

реваскуляризация миокарда), однако указывают на положительную динамику в 

уменьшении выраженности СН и в увеличении толерантности к физической 

нагрузке в обеих группах пациентов вне зависимости от применяемого метода 

лечения. 

Данные анализа ФР отдаленной (семилетней) летальности 

(однофакторный, многофакторный анализ Кокса) выявили наиболее значимые 

при медикаментозном лечении: IV ФК ХСН, рестриктивный тип ДД, наличие 
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баллов по шкале Syntax> 22, ФП и наличие ЖЭ; а также при хирургическом 

методе лечения – низкий ФК СН, IV ФК ХСН, СДЛА ≥ 55 мм рт.ст., 

рестриктивный тип ДД и наличие ФП. Полученные показатели согласуются с 

данными мировой литературы [117, 152]. Низкий (I-II) ФК СН явился 

предиктором отдаленной летальности только в группе хирургического метода 

лечения. Это, возможно, связано с тем, что миокард пациентов группы ОМТ, в 

отличие от хирургической группы не подвергался ишемически-

реперфузионному повреждению. Полученные данные согласуются с 

результатами предыдущих исследований, продемонстрировавшим тесную связь 

между низким ФК СН и сниженными резервными возможностями миокарда 

[105]. Патология коронарного русла, как основная причина сердечной 

недостаточности данной категории пациентов, подвергается коррекции в 

процессе хирургической реваскуляризации, чего нельзя достичь ОМТ. Этим 

обстоятельством можно объяснить отсутствие значимости шкалы Syntax  в 

группе хирургического лечения, в отличие от медикаментозного метода. 

Существующие подходы к оценке эффективности различных методов 

лечения пациентов, перенесших обширный ИМ, отягощенный развитием ХСН, 

не вполне удовлетворяют клиницистов, в связи с чем, все большее значение  

приобретают показатели, характеризующие различные аспекты КЖ. Признанное 

в последние годы положение о том, что первостепенная задача любого вида 

лечения состоит не столько в увеличении продолжительности жизни пациентов, 

сколько в улучшении их КЖ, заставило исследователей  обратиться к изучению 

динамики КЖ, в том числе и  после операции КШ [79]. Клинический опыт 

показывает, что важно учитывать персональное, субъективное ощущение 

пациента различных компонентов своего здоровья, что составляет сущность 

категории - «качество жизни». Исследование КЖ стало особенно актуальным 

при использовании его, как критерий оценки эффективности лечения, как 

прогностический фактор, как показатель индивидуального мониторинга 

самочувствия пациента. Динамика КЖ является интегральным показателем 
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состояния физического и психического здоровья  в процессе лечения [14, 77]. 

Оценка КЖ особенно важна в постинфарктном периоде, и после хирургической 

реваскуляризации миокарда, поскольку позволяет определить эффективность 

проводимой терапии и реабилитации [84].  

Однако кроме сторонников есть и противники изучения КЖ. Так, D. Wade 

в своей книге «Measurementin Neurological Rehabilitation» пишет, что, не имея 

чёткого определения КЖ, невозможно измерить его [87].Он считает, что КЖ – 

понятие настолько индивидуальное, настолько зависит от уровня культуры, 

образования и других факторов, что его невозможно измерить или оценить. 

Подобной точки зрения придерживается и S. Hunt, который считает, что КЖ – 

гипотетическая, теоретическая конструкция, не подлежащая количественному 

измерению [46]. Но, тем не менее, большинство авторов, считает, что оценка 

КЖ - надёжный, информативный и экономичный метод изучения здоровья 

больного, как на индивидуальном, так и на групповом уровне [90]. Важно 

исследовать влияние заболевания на разные аспекты повседневной жизни 

человека, которые оцениваются тестами КЖ [26].   

Оценка КЖ   пациентов обеих групп проводилась до начала лечения, через 

один, 3, 5 и  7 лет  наблюдения,  с использованием  опросника SF-36. 

  Анализ исходных данных КЖ в I и II группах выявил значительное 

снижение показателей по всем шкалам опросника в 3-6 раз от оптимального 

уровня [59], что можно объяснить выраженностью   клинических проявлений 

заболевания, высокими ФК СН  и ХСН, а также низкой оценкой своего здоровья 

и перспектив лечения. Достоверного межгруппового различия не было получено 

по всем шкалам теста.  

  Через один год, на фоне проводимого лечения выявлены значимые 

изменения КЖ пациентов в обеих группах, более выраженные во II гр..  В I гр.   

увеличение показателей   было в 1,5 раза по шкалам интенсивности боли (BP), и 

физического функционирования (PF). Это свидетельствовало о положительном 

эффекте антиангинальных и антиишемических препаратов и уменьшении 
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проявлений коронарной недостаточности. Во II гр. показатели почти всех шкал 

опросника  превосходили исходные  данные  в 2 - 6 раз. Отмечен существенный 

прирост баллов по шкалам интенсивности боли (BP), физического 

функционирования (PF),  влияния физического состояния на ролевое 

функционирование (RP),  что отражало уменьшение субъективного ощущения 

боли  и возросшую удовлетворенность своим физическим состоянием, а также  

возможность выполнять повседневную работу. Увеличение по шкалам 

жизненной активности (VT) , психического здоровья (MH) и  шкале влияния 

эмоционального состояния на ролевое функционирование  (RE)  

свидетельствовало   об улучшение психоэмоционального состояния пациентов в 

ответ на улучшение «физического компонента здоровья». При сопоставлении 

показателей КЖ пациентов двух групп выявлено достоверное преимущество КЖ 

пациентов II гр. по всем шкалам (p<0,05), кроме шкалы социального 

функционирования (SF), которая свидетельствует об имеющихся ограничениях в 

социальной активности пациентов обеих групп.  

 Через 3 года в I гр. отмечалось увеличение значений  по шкале 

выживаемости (VT) и по шкале влияния физического состояния на ролевое 

функционирование  (RP), где медиана возросла  в 1,5-2 раза. Эта динамика 

указывала на  субъективное  ощущении пациентами в себе сил  и энергии 

противостоять негативным факторам, а также лучшую способность выполнять 

повседневные обязанности. Во II гр.  выявлено уменьшение показателей по 

шкалам влияния физического  и эмоционального состояний на ролевое 

функционирование (RP и RE) в 3 раза. Данный факт может быть связан  с 

сохраняющимися проявлениями  ХСН на фоне выраженной дисфункции  ЛЖ и, 

как следствие, психоэмоциональной лабильностью и   депрессивным настроем 

пациентов на дальнейшее лечение. При этом сопоставление показателей КЖ  в 

двух группах на данном этапе  продемонстрировало отсутствие различий 

фактически по всем шкалам, исключение составляли достоверные отличия по 
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шкалам общего состояния здоровья (GH) (p=0,001) и интенсивности боли (BP) 

(p=0,022), где более высокие показатели были у пациентов II гр..  

  Анализ КЖ к концу 5 года не выявил значимых отличий от трёхлетнего 

этапа в I гр., однако во II гр. отмечалось значимое увеличение в 3 раза 

показателей по шкале влияния физического состояния на ролевое 

функционирование (RP) и показателей по шкале влияния эмоционального 

состояния на ролевое функционирование (RE). Результаты оценки КЖ 

пациентов двух групп свидетельствуют об отсутствии отрицательной динамики 

клинических проявлений тяжёлого заболевания на фоне проводимой 

патогенетической терапии. Различия КЖ пациентов I и II групп были по шкалам 

общего состояния здоровья (GH) (p=0,013) и интенсивности боли (BP) (p=0,029), 

где более высокие значения были во II гр.. Существенной динамики КЖ 

пациентов двух групп при сравнении результатов 3-летнего и 5-летнего этапов  

не получено.   

Через 7 лет   в  I гр. пациентов динамики КЖ в сравнении с 5-летним 

этапом не отмечено.  Во II гр. выявлено значительное уменьшение медианы по 

шкале интенсивности боли (BP), что связано с умеренным увеличением ФК СН 

и усилением ощущения боли. Достоверных различий по всем шкалам опросника 

SF-36 между пациентами двух групп к концу 7 года  выявлено не было. 

Исключением явилось отличие показателей по шкале физического 

функционирования (PF) (p=0,015), уровень которого оказался выше во II гр.. 

  Таким образом, результаты сравнительного анализа КЖ пациентов  на 

протяжении 7 лет при  медикаментозном лечении и после хирургической 

реваскуляризации миокарда  демонстрируют отсутствие отрицательной и  

умеренную положительную динамику показателей различных аспектов КЖ. При 

сопоставлении исходных  и итоговых  показателей опросника SF-36 внутри 

каждой группы отмечено, что в I гр. наблюдалось улучшение КЖ в 1,5 - 2 раза в 

основном по   «физическому компоненту здоровья», что коррелирует с 

уменьшением выраженности клинических проявлений стенокардии и 
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увеличением толерантности к физической нагрузке. Улучшение  КЖ пациентов 

данной группы выявлено  через один и 3 года наблюдения, а в дальнейшем  

наблюдалась стабилизация на одном уровне. 

 Во II гр.  отмечено улучшение КЖ пациентов в 2-4 раза также 

преимущественно по «физическому компоненту здоровья». При этом 

значительный прирост показателей по всем шкалам  наблюдался  через  один год 

после КШ, что достоверно отражало  положительный эффект хирургического  

лечения, но в дальнейшем имело место умеренное снижение КЖ и стабилизация 

на одном уровне.  

Слабо положительная динамика «психологического компонента 

здоровья», вероятно, связана  с частыми проявлениями у больных с ХСН 

тревожно-депрессивных расстройств и нарушений сна [158].   

  Изменения всех аспектов КЖ пациентов двух групп коррелировали с 

изменениями клинико-функциональных показателей пациентов на 

соответствующих временных этапах обследования.  

  В заключении следует отметить, что оценка КЖ является важным 

моментом при обосновании различных методов лечения пациентов  с ИБС и 

выраженной постинфарктной  левожелудочковой дисфункцией. Анализ 

различных аспектов КЖ  может существенным образом помочь в 

прогнозирования клинического течения заболевания  и оптимизировать лечение 

у данной категории пациентов [135, 137, 182]. 

Исходя из выше изложенного, можно заключить, что у пациентов с 

выраженной дисфункцией ЛЖ, следует рассматривать КЖ, как самостоятельный 

показатель, не менее важный, чем объективные клинико-функциональные 

параметры и использовать в отдаленном периоде при оценке эффективности 

проводимого лечения.   
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ВЫВОДЫ 

1. Хирургический метод лечения пациентов с ИБС и выраженной 

дисфункцией ЛЖ на госпитальном этапе способствует достоверному 

улучшению клинико-функционального статуса и ЭхоКГ-параметров, однако 

ассоциирован с госпитальной летальностью (7,5%), в отличие от метода 

оптимальной медикаментозной терапии.  

2. Хирургическая реваскуляризация миокарда и оптимальная 

медикаментозная терапия приводят к значительному улучшению клинико-

функционального статуса пациентов с ИБС и низкой ФВ ЛЖ (≤35%) на 

протяжении 7 лет наблюдения. Хирургический метод лечения имеет 

достоверные преимущества у данной категории пациентов в течение первых 3 

лет после выполнения реваскуляризации миокарда. 

3. Хирургическая реваскуляризация миокарда, в отличие от оптимальной 

медикаментозной терапии, приводит к регрессу ремоделирования сердца в 

течение первого года. С 3-летнего этапа наблюдения в обеих группах отмечается 

отрицательная динамика всех изучаемых показателей ЭхоКГ и отсутствие 

межгрупповых различий на этапах 5 и 7 лет. 

4. Качество жизни пациентов с ИБС и выраженной левожелудочковой 

дисфункцией исходно снижено в 3-5 раз. В результате, как хирургической 

реваскуляризации, так и оптимальной медикаментозной терапии в течение 7 лет 

отмечено улучшение «физического компонента здоровья» в 2 раза от исходного 

уровня. 

5. Факторы риска отдаленной летальности пациентов с ИБС и низкой ФВ 

ЛЖ при медикаментозном лечении: IV ФК ХСН, рестриктивный тип 

диастолической дисфункции, Syntax>22 баллов, ФП, ЖЭ; при хирургическом 

методе лечения: I-II ФК стенокардии напряжения, IV ФК ХСН, СДЛА≥55 мм 

рт.ст., рестриктивный тип диастолической дисфункции, ФП.  
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6. Семилетняя выживаемость в группе оптимальной медикаментозной 

терапии - 52,5%, в группе хирургического лечения – 60,0%, что статистически 

незначимо (Logranktest: p=0,353).  

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Операцию КШ у пациентов с выраженной постинфарктной 

левожелудочковой дисфункцией, отягощенной ХСН, следует рассматривать как 

один из этапов лечения, которому должна предшествовать и за которым должна 

следовать патогенетически обоснованная медикаментозная терапия, в 

соответствии с существующими рекомендациями для ИБС и ХСН. Необходимо 

строгое соблюдение преемственности лечебных концепций кардиохирургов и 

кардиологов при ведении данной тяжелой категории пациентов. 

2. При выборе тактики лечения пациентов с выраженной левожелудочковой 

дисфункцией следует учитывать, что, возможно достижение антиишемического 

и гемодинамического эффекта сопоставимого с хирургической 

реваскуляризацией миокарда при условии использования адекватной 

патогенетической   терапии.  

3. При лечении пациентов, перенесших операцию КШ, необходимо 

ежегодное эхокардиографическое исследование динамики ремоделирования 

левого желудочка с оценкой систолической и диастолической функции для 

осуществления коррекции проводимой терапии и дифференцированного 

подхода к ней. 

4. У пациентов с выраженной левожелудочковой дисфункцией, отягощенной 

ХСН, качество жизни следует рассматривать, как самостоятельный показатель, 

не менее важный, чем  объективные клинико-функциональные параметры. Вне 

зависимости от   примененной тактики лечения у данной категории пациентов 

необходимо оценивать различные аспекты КЖ в динамике, что облегчит 



167 
 

прогнозирование клинического течения заболевания и коррекцию 

лекарственной терапии. 

5. При обосновании показаний к операции КШ у пациентов с выраженной 

постинфарктной левожелудочковой дисфункцией, отягощенной ХСН, следует 

учитывать факторы риска: низкий ФК СН, IV ФК ХСН, СДЛА ≥ 55 мм рт.ст., 

рестриктивный тип диастолической дисфункции и наличие ФП. 

6. Пациентов с  ИБС и выраженной дисфункцией ЛЖ и низким ФК 

стенокардии напряжения (I-II ФК) нужно рассматривать, как кандидатов для 

проведения оптимальной медикаментозной терапии в течение длительного 

времени. Подобных пациентов с III и IV ФК стенокардии напряжения 

необходимо рассматривать, как кандидатов на хирургическую 

реваскуляризацию.  
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