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Аневризма левого желудочка:
дефиниции, механизмы формирования,
диагностика, показания к операции,
прогноз

Известно, что аневризма ЛЖ является одним из

наиболее частых и грозных осложнений Q�инфарк�

та миокарда (ИМ). Постинфарктная аневризма ЛЖ

представляет собой трансмуральный фиброзный

рубец с характерной гладкой внутренней поверх�

ностью, лишенной трабекулярного аппарата. Стен�

ка ЛЖ в этой зоне обычно истончена, и как внут�

ренняя, так и наружная поверхность выбухает нару�

жу. Во время систолы вовлеченные сегменты ЛЖ

акинетичны (без движения) или дискинетичны

(с характерным парадоксальным движением). Ис�

тинная аневризма ЛЖ включает выпячивание стен�

ки ЛЖ, в то время как ложная аневризма ЛЖ – это

фактически разрыв стенки ЛЖ, заключенный

в окружающий перикард [1�4].

В 80�90% случаев аневризма располагается по пе�

редне�перегородочно�верхушечной области ЛЖ.

Такая доминирующая локализация аневризмы со�

ответствует частоте атеросклеротического пораже�

ния и тромбозу передней нисходящей артерии.

В единичных случаях аневризмы локализуются по

боковой стенке ЛЖ и в 5�10% случаев – по задней

стенке ЛЖ. Задние аневризмы ЛЖ в половине слу�

чаев являются ложными аневризмами, в то время

как передне�перегородочные аневризмы ЛЖ обычно

истинные. Также задние аневризмы чаще сочетают�

ся с постинфарктной митральной недостаточнос�

тью [2�4].

История диагностики аневризмы ЛЖ
Имеются исторические данные, что впервые тер�

мин «аневризма» ЛЖ предложил I. Lancini в 1740 г.

Первое патолого�анатомическое описание анев�

ризмы ЛЖ также принадлежит ученым того време�

ни, таким как J. Hunter и D. Galeati (1757). По опре�

делению С. Bailey, аневризма ЛЖ – это «частичное

расширение сердца в виде закрытого мешка, более

или мнее заполненного свернувшейся кровью».

В течение последующих 150 лет все достижения

в изучении аневризмы ограничивались ее описани�

ем. Например, F. Aran считал основными призна�

ками аневризмы ЛЖ увеличение размеров сердца,

слабый пульс, ослабление тонов сердца, постоян�

ную боль и возрастающую пульсацию в области

сердца. В 1887 г. M. Rendu описал «ритм галопа»

над верхушкой сердца, а в 1896 г. R. Marie – систо�

лический шум над верхушкой и мечевидным отрос�

тком. Кроме того, R. Marie установил, что образова�

нию аневризмы сердца способствуют дегенератив�

ные процессы в миокарде, которые возникают

Аневризма левого желудочка (ЛЖ) до недавнего времени определялась как выделенная зона

анормального диастолического контура ЛЖ с систолической дискинезией или парадоксальной

деформацией. Однако возрастающее количество авторов склонны к более широкому

определению аневризмы ЛЖ, такому как аневризма – это большая зона ЛЖ,

характеризующаяся акинезией или дискинезией, что влечет за собой уменьшение фракции

выброса (ФВ). Такое определение подтверждается данными, основанными на предположении

о схожести патофизиологии и лечения акинезии и дискинезии желудочков сердца. Во время

проведения операции аневризму ЛЖ также можно определить как зону сердца, стенки

которой спадают при декомпрессии ЛЖ [1J4].

М.Н. Долженко

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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вследствие коронаротромбоза. Следующим этапом

было описание 3 фаз в развитии аневризмы: пер�

вая – тромбоз коронарных артерий, вторая – деге�

нерация миокарда и третья – образование рубца

и аневризмы. Сегодня известен феномен А.Н. Ка�

зем�Бека. В 1896 г. казанский клиницист А.Н. Ка�

зем�Бек описал пресистолический шум на верхуш�

ке и патологическую пульсацию в области сердца

у двух пациентов, на секции которых была обнару�

жена аневризма сердца. Появление пресистоличес�

кого шума ученый объяснил явлением турбулент�

ности крови вследствие раздвоения потока при

аневризматическом расширении ЛЖ. С другой сто�

роны, известно, что G. Strauch (1900) связывал по�

явление систолического шума с развитием относи�

тельной недостаточности митрального клапана [5]. 

Первая прижизненная диагностика аневризмы

сердца принадлежит P. Remlinger (1896) и A. Volcer

(1902). В 1914 г. М. Sternberg впервые отметил связь

между развитием аневризмы сердца, поражением

коронарных артерий и ИМ. В 1926 г. Д.Д. Плетнев

к клиническим симптомам аневризмы отнес резис�

тентную нарастающую сердечную недостаточность,

которая плохо поддается медикаментозному лече�

нию [5]. 

С появлением рентгенографии начался новый

этап в изучении аневризмы ЛЖ. Так, еще в 1919 г.

F. Kraus поставил диагноз прижизненной аневриз�

мы ЛЖ на основе выпирания контура ЛЖ на рент�

генограмме. Д.М. Гротель в 1929 г. определил

ЭКГ�изменения, характерные для аневризмы серд�

ца, которую Г.С. Зензинов в 1949 г. назвал «застыв�

шей» ЭКГ. Высоко был оценен данный факт

А.Л. Мясниковым (1960), который подчеркивал,

что с помощью ЭКГ�диагностики аневризмы ЛЖ

можно выявить перенесенный в анамнезе ИМ. Сле�

дует отметить различные способы прижизненной

диагностики аневризмы ЛЖ с помощью вектокар�

диографии (С.Л. Майлян, 1954; Ш.И. Шургая,

1958; А.М. Кочетов и А.А. Попов, 1962; М.И. До�

дашвили, 1967 и др.), электрокардиотопографичес�

кой диагностики (Р.З. Амиров, 1965); баллистокар�

диографии (А.И. Токарев, 1958); пьезографии

(B.C. Нестеров, 1963); апекскардиографии (S. Ahu�

ja, 1967), кинетокардиографии (З.В. Сергеева,

1966); сейсмокардиографии (Н.С. Ильичева, 1968),

поликардиографии (V. Zezed, I. Sova, 1961;

С.П. Фельдман, 1965; А.Л. Михнев, 1967) [5]. 

Вследствие неудовлетворительной визуализации

аневризмы в верхушечно�боковой и задней областях

методы диагностики аневризмы продолжали совер�

шенствоваться. Ряд ученых предложили новые мето�

ды диагностики: с помощью рентгенкимографии –

Н. Braunbehrren (1934), электрокимографии –

L. Heckmann (1936), рентгенокинематографии –

И.Х. Рабкин (1961), скоростной импульсной рент�

генокимографии – В.В. Зарецкий (1968), фазовой

рентгенкардиографии – И.Г. Мягков (1974). Но наи�

более совершенным методом, так называемым зо�

лотым стандартом, остается кардиовентрикулогра�

фия. (Е. Derra, 1959; Ю.С. Петросян, 1971).

Большой вклад в изучение постинфарктной анев�

ризмы ЛЖ внесли такие ученые СССР, как

Б.В. Петровский (1974), Е.И. Чазов (1982), украин�

ские ученые И.К. Следзевская и М.Г. Ильяш [6]. 

Исторический аспект хирургического лечения

аневризмы ЛЖ имеет более короткий путь. Так, ан�

гиографический диагноз аневризмы ЛЖ был впер�

вые поставлен в 1951 г. [7], врожденная аневризма

ЛЖ была впервые прооперирована Vitland в 1912 г.

с применением лигатуры аневризмы. В 1944 г.

C.S. Вack [8] описал аппликацию фасции для лече�

ния аневризмы ЛЖ. W. Likoff и C.P. Baily [9] в 1955 г.

удачно провели резекцию аневризмы ЛЖ через

грудную клетку, используя специальный зажим без

экстракорпорального кровообращения [10]. Эра

современного лечения началась в 1958 г., когда

D.A. Cooley и соавт. с успехом выполнили линей�

ную репарацию аневризмы ЛЖ, применяя экстра�

корпоральное кровообращение. Позже были разра�

ботаны иные техники реконструкции ЛЖ [11�16]. 

Распространенность в популяции
Распространенность аневризмы ЛЖ среди паци�

ентов, перенесших инфаркт миокарда, составляет

от 10% до 35%. Среди обследованных пациентов,

по данным СASS, 7,6% имеют ангиографически до�

казанную аневризму ЛЖ [17]. Общая распростра�

ненность аневризм ЛЖ должна снизиться при свое�

временном применении современных методов ле�

чения острого коронарного синдрома, таких как

перкутанная коронарная ангиопластика и стенти�

рование коронарных артерий, а также тромболити�

ческой терапии [18, 19].

Этиология 
Более 95% настоящих аневризм ЛЖ вызваны ише�

мической болезнью сердца (ИБС) и ИМ. Истинные

аневризмы ЛЖ могут также быть спровоцированы

травмой [20], болезнью Шагаса [21] или саркоидо�

зом [22]. Зарегистрировано также небольшое коли�

чество врожденных аневризм ЛЖ, которые получи�

ли название дивертикул ЛЖ [23].

Ложные аневризмы ЛЖ обычно вызваны медлен�

ным разрывом миокарда ЛЖ в течение 5�10 дней пос�

ле ИМ, что часто происходит при тромбозе огибаю�

щей ветви коронарной артерии. Ложные аневризмы

также могут быть спровоцированы субмитральным
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разрывом стенки ЛЖ, а также следствием замены

митрального клапана с резекцией аппарата мит�

рального клапана [24]. Псевдоаневризма ЛЖ может

быть результатом септического перикардита или

любой предшествующей операции на ЛЖ, кольце

аорты или митральном кольце.

Патофизиология
Развитие аневризмы ЛЖ включает две основные

стадии: начального развития и дальнейшего преоб�

разования.

Стадия начального развития
Началом стадии раннего развития является ИМ.

Вентрикулография показывает, что аневризма ЛЖ

формируется у 55% пациентов от общего числа

страдающих этим заболеванием в течение 48 ч после

ИМ. У остальных больных развитие аневризмы

регистрируется в срок до 2 нед после перенесенно�

го ИМ. 

Истинная аневризма ЛЖ чаще всего является

следствием трансмурального ИМ, вызванного ост�

рым тромбозом левой передней нисходящей ветви

или правой коронарной артерии. Недостаток или

отсутствие сосудистых коллатералей часто ассоции�

руется с развитием у пациентов аневризмы ЛЖ,

а также с формированием дискинеза [27]. По край�

ней мере, 88% аневризм ЛЖ являются результатом

переднего ИМ, а остальные – нижнего. Случаи вза�

имосвязи заднего инфаркта и аневризмы ЛЖ отно�

сительно редки.

По сравнению со здоровым подверженный ин�

фаркту или ишемии миокард характеризуется боль�

шей пластичностью или растяжимостью, то есть

обладает свойством деформироваться и/или растя�

гиваться во времени под действием постоянной на�

грузки [28]. Таким образом, возросшее систоличес�

кое и диастолическое давление на стенку в зоне

инфаркта вызывает прогрессирующее растяжение

поврежденного миокарда и распространение инфа�

рктной зоны [29]. 

Интрамуральный инфаркт при отсутствии сокра�

тимости в зоне инфаркта является необходимым ус�

ловием последующего развития аневризмы ЛЖ.

Ангиографически диагностированные аневризмы

ЛЖ (отсутствие зубца Q или элевации сегмента ST)

могут восстановиться через несколько недель и не

представляют собой истинной аневризмы ЛЖ [30].

Вследствие повышенного конечно�диастолическо�

го давления и уровня катехоламинов оставшийся

неповрежденным миокард демонстрирует повы�

шенное сокращение волокон и в последствии гипер�

трофию миокарда при наличии аневризмы ЛЖ [31].

Такое активное сокращение и повышенное давление

на стенку провоцируют увеличение потребности

в кислороде неповрежденного миокарда и ЛЖ в це�

лом.

Вдобавок к повышенным стрессам аневризма ЛЖ

может также вызвать увеличение потребности мио�

карда в кислороде и снижение минутного объема,

производя нагрузку на ЛЖ, потому что часть потока

крови идет в аневризму, а не через клапан аорты.

Чистая механическая эффективность ЛЖ снижает�

ся по причине сокращения работы внешнего удара

(возросший объем снижает давление) и возросшего

потребления миокардом кислорода. Аневризма ЛЖ

приводит как к систолической, так и диастоличес�

кой дисфункции. Причиной диастолической дис�

функции является неэластичность растянутой и во�

локнистой стенки аневризмы, что ухудшает диасто�

лическое наполнение и увеличивает конечно�диа�

столическое давление в ЛЖ.

Стадия дальнейшего преобразования
Формирование стадии преобразования аневриз�

мы ЛЖ начинается через 2�4 нед после ИМ, когда

начинается гранулирование сосудистой ткани. Эта

гранулированная ткань впоследствии заменяется

волокнистой тканью через 6�8 нед после инфаркта.

По причине отмирания миоцитов толщина стенки

желудочка уменьшается по мере того, как миокард

замещается волокнистой тканью. При крупных ин�

фарктах тонкий рубец часто ограничивается при�

стеночным тромбом [32].

Эксперименты над животными показали, что

после острого ИМ применение 8�недельной тера�

пии нитратами для снижения нагрузки на ЛЖ

уменьшает истончение зоны инфаркта и ее растя�

жение, а также уменьшает гипертрофию неповреж�

денного миокарда [33]. Интересно то, что 2�недель�

ная терапия нитратами не предупреждает развитие

аневризмы. Это наблюдение подчеркивает важ�

ность дальнейшего преобразования миокарда через

2�8 нед после ИМ. Ингибиторы АПФ также не со�

кращают распространение инфаркта и дальнейшее

развитие аневризмы ЛЖ. Так как эксперименталь�

ные данные не показывают целенаправленное воз�

действие ингибиторов АПФ на гипертрофию желу�

дочка, остается неясным, является ли подавление

уравновешивающей гипертрофии периинфарктной

зоны вредным или полезным.

Отсутствие коронарной реперфузии является

предпосылкой для развития аневризмы ЛЖ. Репер�

фузия инфарктзависимого сосуда независимо от

причины – спонтанная [30], вследствие тромболи�

зиса [34] или ангиопластики [35] – связана с мень�

шим риском развития аневризмы. Предполагается,
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что реперфузия инфарктзависимой коронарной ар�

терии не позже чем через 2 нед после ИМ предот�

вращает развитие аневризмы, улучшая кровообра�

щение и доставку фибробластов к поврежденному

миокарду. Отложенная реперфузионная терапия

приводит к формированию аневризмы, что подтве�

рждается тем фактом, что стероиды после ИМ уве�

личивают вероятность развития аневризмы.

Следует отметить, что желудочковые тахикардии

могут возникнуть в любое время с момента разви�

тия аневризмы, так как такие пациенты имеют путь

re�entry в пределах периинфарктной зоны, окружа�

ющей аневризму.

Клинические проявления аневризы ЛЖ
Стенокардия – наиболее распространенный сим�

птом у большинства пациентов, которые были про�

оперированы по поводу аневризмы ЛЖ. Принимая

во внимание то, что трехсосудистое коронарное

поражение характерно для более 60% пациентов,

частота возникновения стенокардии неудивитель�

на [44].

Одышка – это второй распространенный симп�

том аневризмы ЛЖ, который часто развивается

в том случае, когда поражены 20% миокарда ЛЖ.

Причиной одышки может также являться комбина�

ция увеличившейся систолической и диастоличес�

кой дисфункций.

Почти у трети больных предсердные аритмии или

аритмии желудочков могут вызвать учащенное

сердцебиение, обморок, внезапную коронарную

смерть или усугубить стенокардию и одышку [44].

Возможно развитие тромбоэмболий. 

Современные методы диагностики аневризмы ЛЖ
Диагностика постинфарктной аневризмы ЛЖ 
по данным ЭКГ

Диагностика постинфарктной аневризмы ЛЖ

с помощью ЭКГ – простой и экономичный вари�

ант. Однако по данным ЭКГ можно заподозрить

аневризму, но нет возможности ни подтвердить,

ни исключить ее.

На ЭКГ при хронической аневризме характерна

картина трансмурального ИМ, в большинстве груд�

ных отведений наблюдается картина типа QS, иног�

да Qr. При хронической аневризме специфична

«застывшая» ЭКГ, которая не изменяется по стади�

ям, что наблюдаются при крупноочаговом ИМ.

На таких ЭКГ отмечается подъем ST над изолини�

ей. Элевация ST может иметь вид монофазной кри�

вой, характерной для острейшей стадии инфаркта,

или подъем сегмента ST совмещается с негативным

симметричным Т (�), что характерно для подострой

стадии ИМ. Для проведения дифференциальной

диагностики следует учитывать динамику измене�

ний ЭКГ при остром ИМ и «стабильность» ЭКГ

при аневризме ЛЖ [47].

В некоторых случаях у больных из достоверно

диагностированных постинфарктных аневризм

ЛЖ выявляют сегмент ST, расположенный на

изолинии. Для решения последующей тактики

ведения пациентов с подозрением на постин�

фарктную аневризму ЛЖ, особенно с прогрес�

сирующей СН, необходимо проведение эхокар�

диографии и коронаровентрикулографии по по�

казаниям.

Диагностика постинфарктной аневризмы ЛЖ
и дисфункции миокарда с помощью эходопплерографии 

У пациентов с ИБС нарушение диастолической

функции ЛЖ развивается раньше систолической

дисфункции. Ишемия миокарда, гипертрофия и из�

менения метаболизма кардиомиоцитов в пожилом

возрасте, связанные с повышением пассивной жес�

ткости миокарда за счет возрастного увеличения

интерстициального фиброза, ассоциированы с за�

держкой обратного захвата кальция саркоплазмати�

ческим ретикулумом, что является энергозависи�

мым процессом. Этот феномен ведет к нарушению

релаксации ЛЖ. Поэтому диастолическую дисфун�

кцию ЛЖ обычно находят у пациентов с ИБС, уси�

ливает клинические проявления сердечной недо�

статочности (СН) и ухудшает прогноз у таких паци�

ентов. Наличие постинфарктной аневризмы ЛЖ

усугубляет его ремоделирование, ухудшает систоли�

ческую и диастолическую функцию ЛЖ. Систоли�

ческая и диастолическая функция миокарда могут

улучшаться при условии возобновления адекватно�

го кровоснабжения миокарда в результате хирурги�

ческой реваскуляризации, например аортокоронар�

ного шунтирования (АКШ) [45�46]. Аневризмэкто�

мия существенно влияет на ремоделирование ЛЖ,

способствует уменьшению внутриполостного дав�

ления и замедляет прогрессирование СН. Кроме то�

го, хирургическая реваскуляризация вызывает

кратковременную обратимую диастолическую дис�

функцию [49]. 

На практике широкое распространение полу�

чила традиционная допплерография трансмит�

рального диастолического потока, которая дает

возможность рутинной оценки диастолической

функции ЛЖ у больных с аневризмой ЛЖ. Одна�

ко получаемые с помощью данного метода индек�

сы наполнения ЛЖ очень лабильны, поскольку

зависят от множества факторов, в частности от

частоты сердечных сокращений и преднагрузки.
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В последние годы особенно интенсивно развива�

ется направление допплеровской оценки диасто�

лической функции ЛЖ с использованием скорос�

ти движения миокарда – тканевая допплеровская

визуализация [45, 46, 48]. 

По эхокардиографическим признакам аневризмы

ЛЖ разделяются на три основных типа (модифика�

ция классификации W. Stoney, 1994): 

I – аневризмы c нормокинезом сокращающейся

части ЛЖ, фракция выброса (ФВ) – 50%. 

II – аневризмы с гипокинезией сегментов сокра�

щающейся части ЛЖ (по Coltharp, 1994: нормоки�

незия передней стенки и гипокинезия задней стен�

ки ЛЖ), ФВ – более 30%. 

III – аневризмы с выраженной гипокинезией сте�

нок ЛЖ (по Coltharp, 1994: нормокинезия передней

стенки и акинезия задней стенки), ФВ – менее 30%.

Показателями неблагоприятного прогноза у па�

циентов с аневризмой ЛЖ, по данным ЭхоКГ, явля�

ются:

– Выраженная дилатация ЛЖ: конечный диасто�

лический размер >7,6 см; конечный систолический

размер >4,5�5,0 см; индекс сферичности >0,76.

– Тяжелая систолическая дисфункция: ФВ

ЛЖ <35%.

– Признаки высокого давления наполнения ЛЖ:

псевдонормальный и рестриктивный трансмит�

ральный кровоток.

– Выраженная митральная регургитация.

– Развитие фибрилляции предсердий и выражен�

ной легочной гипертензии (>50 мм рт. ст.) даже при

сохраненной ФВ ЛЖ >35%. 

Диагностика постинфарктной аневризмы ЛЖ
и дисфункции миокарда с помощью контрастной
мультиспиральной компьютерной томографии

Мультиспиральная компьютерная томография

(КТ) используется для диагностики аневризмы сер�

дца (рис. 1). Стенка истинных аневризм имеет вид

выпячивания контура сердца, заметное локальное

истончение, наблюдается характерное парадок�

сальное движение во время систолы (рис. 3). Из�

редка отмечается кольцеобразное обызвествление

в фиброзной стенке. Всегда есть широкое объеди�

нение с камерой сердца (шейка отсутствует). Псев�

доаневризмы сердца могут иметь шаровидную фор�

му и шейку, которая меньше, чем действительный

диаметр аневризмы. Они обычно располагаются по

заднебоковой и диафрагмальной стенкам ЛЖ. Бла�

годаря задержке заполнения аневризмы интенсив�

ность ее контрастирования может отличаться от ин�

тенсивности просвета желудочка [50�53].

Для визуализации тромбоза камер сердца исполь�

зуется преимущественно эхокардиография

(ЭхоКГ). КТ превосходит ее при выявлении тром�

бов в областях, тяжелых для доступа с помощью

трансторакальной ЭхоКГ. Также возможна оценка

функционального состояния шунтов после АКШ.

У пациентов с хронической ишемией КТ позво�

ляет обнаружить рубцы, истончения стенок желу�

дочков, аневризмы. Эти изменения могут быть об�

наружены уже при обычной (не синхронизирован�

ной на ЭКГ) КТ, однако часто они не оцениваются.

Хотя были попытки исследования перфузии с по�

мощью КТ, направленные на определение жизне�

способности миокарда, для решения этой задачи

Рис. 1. ЭКГJпризнаки аневризмы ЛЖ
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в настоящее время более пригодны сцинтиграфия

и магнитно�резонансная томография (МРТ).

Острый инфаркт ведет к ишемии, повреждению

миокарда и, в конце концов, к образованию рубцов.

При отсроченном сканировании (через 10�40 мин

после введения контрастного средства) поврежден�

ная ткань должна стать гиперинтенсивной в резуль�

тате повышенной задержки контрастного вещества

в интерстиции.

Следует отметить

п о т е н ц и а л ь н ы е

п р е и м у щ е с т в а

трехмерной (3D)

и четырехмерной

(4D) эхокардиогра�

фической рекон�

струкции в диа�

гностике аневриз�

мы ЛЖ, поскольку

данные методики

не зависят от гео�

метрических пред�

ставлений, не тре�

буют стандартизи�

рованного вида, который может исключать участки

аневризмы и измерить отдельные объемы аневри�

ческой и неаневрической полостей любой формы.

Кроме того, необходимо отметить большие воз�

можности радионуклидной ангиографии, позит�

ронной сцинтиографии, которые помогают отли�

чить на ранней стадии после ИМ истинную анев�

ризму от оглушенного миокарда. МРТ точно отоб�

ражает аневризму ЛЖ и является надежным мето�

дом для определения пристеночного тромба

[54�56]. 

Золотой стандарт диагностики постинфарктной аневризмы
левого желудочка

Рентгенконтрастная коронаровентрикулография

(КВГ) является золотым стандартом в оценке сте�

пени тяжести поражения коронарного русла. Не

менее важно значение КВГ для оценки глобальной

сократительности ЛЖ и диагностики хронической

аневризмы ЛЖ у пациентов с постинфарктным

кардиосклерозом. Данная методика, являясь инва�

зивной, имеет ряд ограничений и неудобна для ди�

намического наблюдения. К тому же развитие ате�

росклероза коронарных сосудов не обязательно

связано с визуализацией их просвета. Ранние ста�

дии атеросклероза, как правило, не приводят к ге�

модинамически значимому стенозу и могут не об�

наруживаться при КВГ. Поэтому так важна разра�

ботка новых методик, которые имеют высокую спе�

цифичность, чувствительность и, главное, являют�

ся неинвазивными. 

Сравнение диагностической ценности современных
методов визуализации сердца

Для определения диагностической ценности

ЭхоКГ, многослойной спиральной КТ (МСКТ)

по сравнению с КВГ на кафедре кардиологии

и функциональной диагностики Национальной

медицинской академии последипломного образо�

вания им. П.Л. Шупика было проведено исследова�

ние, целью которого являлась сравнительная оцен�

ка современных методов визуализации левых отде�

лов сердца у пациентов с постинфарктным кардио�

склерозом и аневризмой ЛЖ, глобальной сократи�

мости, достоверности выявления аневризмы ЛЖ

и внутриполостного тромбоза аневризмы ЛЖ. 

Из таблиц 1 и 2 видно, что МСКТ показала наи�

большую точность при диагностике как хроничес�

кой постинфарктной аневризмы ЛЖ, так и ее тром�

боза при сравнении с КВГ и ЭхоКГ. Также МСКТ

и ЭхоКГ показали достаточно высокую чувстви�

тельность и положительную предсказательную цен�

ность при выявлении аневризмы ЛЖ, высокую спе�

цифичность и отрицательную предсказательную

Рис. 2. Визуализация аневризмы ЛЖ по данным

ЭхоКГ

Рис. 3. Визуализация аневризмы ЛЖ с помощью

МСКТ

Рис. 4. Аневризма стенки ЛЖ

с кальцификацией
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ценность при диагностике тромбоза аневризмы ЛЖ

по сравнению с КВГ. Вместе с тем результаты КВГ

хорошо коррелировали с результатами как МСКТ,

так и ЭхоКГ, хотя при этом результаты МСКТ

и ЭхоКГ гораздо лучше коррелировали друг с дру�

гом, чем с КВГ. Несмотря на то что КВГ является

инвазивным золотым стандартом выявления струк�

турной патологии ЛЖ, более высокая точность

МСКТ и ЭхоКГ могут быть объяснены тем, что при

проведении этих методов достигается визуализация

всей стенки ЛЖ с характерным миокардиальным

сигналом, в то время как при КВГ инвазивный кар�

диолог видит только очерченный контрастом эндо�

кардиальный контур, что может приводить к лож�

ноположительным или ложноотрицательным

результатам, особенно при небольшом размере

аневризмы. Кроме того, при проведении МСКТ

или ЭхоКГ тромботическая ткань имеет структуру,

существенно визуально отличную от таковой мио�

карда, что обусловливает достоверно более высо�

кую точность этих методов при диагностике тром�

боза аневризмы ЛЖ по сравнению с КВГ, особенно

при наличии небольшого плоского пристеночного

тромба [46, 52], что подтверждается результатами

нашего исследования и объясняет максимальную

точность, высокую чувствительность и положи�

тельную предиктивную ценность МСКТ при выяв�

лении тромбоза аневризмы. МСКТ и ЭхоКГ имеют

идентичную как положительную, так и отрицатель�

ную предсказательную ценность при диагностике

Рис. 5. Визуализация аневризмы ЛЖ в систолу по

данным КВГ 

Рис. 6. Визуализация аневризмы ЛЖ в диастолу по

данным КВГ

Таблица 1. Сравнительная оценка

диагностической ценности изученных методов

в диагностике хронической аневризмы ЛЖ

МСКТ

По сравнению с КВГ По сравнению с ЭхоКГ

Se = 90,8% Se = 100,0%, р=0,001

Sp = 60,0% Sp = 90,5%, р<0,0001

+PV = 89,6% +PV = 97,4%, р=0,017

J PV = 63,2% J PV = 90,5%, р<0,0001

ЭхоКГ

По сравнению с КВГ По сравнению с МСКТ

Se = 89,5% Se = 97,4%, р=0,016

Sp = 65,0% Sp = 100%, р<0,0001

+PV = 90,7% +PV = 100%, р=0,001

J PV = 61,9% J PV = 90,5%, р<0,0001

Примечание: Se – чувствительность метода, Sp – специфичность

метода,+PV – положительная предсказательная ценность,

� PV – отрицательная предсказательная ценность.

Таблица 2. Сравнительная оценка

диагностической ценности изученных методов в

диагностике тромбоза аневризмы ЛЖ

МСКТ

По сравнению с КВГ По сравнению с ЭхоКГ

Se = 69,2% Se = 93,8%, р<0,0001

Sp = 79,7% Sp = 96,9%, р<0,0001

+ PV = 56,3% + PV = 93,8%, р<0,0001

J PV = 87,3% J PV = 96,9% р<0,0001

ЭхоКГ

По сравнению с КВГ По сравнению с МСКТ

Se = 61,5% Se = 93,8%, р<0,0001

Sp = 76,8% Sp = 96,9%, р<0,0001

+ PV = 50,0% + PV = 93,8%, р<0,0001

J PV = 84,1% J PV = 96,9%, р<0,001
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тромбоза хронической постинфарктной аневризмы

ЛЖ, в то время как ЭхоКГ имеет достоверно боль�

шую специфичность и положительную предиктив�

ную ценность в диагностике аневризмы ЛЖ по

сравнению с МСКТ [45�46]. 

Показания к оперативному вмешательству
У больных с асимптомными аневризмами ЛЖ

прогноз относительно благоприятный [37], вслед�

ствие чего оперативное лечение не показано. Одна�

ко при наличии малейшего риска для пациентов

с ИБС рекомендуется проводить оперативное лече�

ние даже при минимальных симптомах [7].

Показания к оперативному вмешательству: нали�

чие стенокардии, застойной СН или желудочковых

тахикардий. Для пациентов с такими симптомами

операция обеспечивает лучший исход, чем проведе�

ние медикаментозной терапии. Показаниями к опе�

рации при дискинетичной или акинетичной анев�

ризме ЛЖ является дилатация ЛЖ (увеличение ин�

декса конечно�систолического (>80 мл/м2) и конечно�

диастолического (>120 мл/м2) объема ЛЖ. Такой

объемный критерий трудно определяем по причине

технической сложности измерения объема ЛЖ при

наличии аневризмы. Поскольку на результат не вли�

яет акинетичная или дискинетичная природа анев�

ризмы, имеются данные, что дискинезия не являет�

ся предпосылкой для проведения операции [3, 4]. 

Операция также показана пациентам при медлен�

ном разрыве миокарда с или без развития ложной

аневризмы. Так как острые или большие псевдо�

аневризмы ЛЖ имеют тенденцию к разрыву (с или

без симптомов), в данном случае также показано

оперативное лечение [42, 43, 49]. Схожая ситуация

наблюдается с врожденными аневризмами, они то�

же имеют опасность разрыва и должны быть про�

оперированы независимо от наличия симптомов.

Изредка эмболия является показанием к операции

для прошедших лечение пациентов, подверженных

высокому риску повторной тромбоэмболии. Значе�

ние операции для асимптоматичных больных

с большой или развивающейся аневризмой в насто�

ящий момент является недоказанным.

Относительные противопоказания к операции

аневризмы ЛЖ следующие: риск анестезии, ослаб�

ленная функция миокарда вокруг аневризмы, сер�

дечный индекс меньше 2,0 л/мин/м2, значительная

митральная регургитация, нежизнеспособный мио�

кард и отсутствие отдельной тонкостенной анев�

ризмы с четкими границами. Общая фракция вы�

броса ФВ ЛЖ может быть не так важна, как ФВ со�

кращающейся части миокарда при определении

целесообразности проведения операции [59]. 

Подготовка к операции
Всем пациентам рекомендуется проведение эхо�

допплерографии для оценки состояния митрально�

го клапана, наличия тромбоза, по возможности

МСКТ, коронарной артериографии и левой вентри�

кулографии. Предоперационные электрофизиоло�

гические исследования (ЭФИ) показаны всем па�

циентам с тахикардией или фибрилляцией желу�

дочков. Целесообразность проведения ЭФИ у боль�

ных без желудочковой тахикардии не доказана,

поскольку вероятность развития желудочковой та�

хикардии после операции низка и не зависит от ре�

зекции эндокарда во время операции [7]. Проведе�

ние ЭФИ может быть неинформативным для паци�

ентов с полиморфной желудочковой тахикардией,

развивающейся в течение 6 недель после ИМ [7]. 

Прогноз выживаемости больных с аневризмой ЛЖ при
проведении медикаментозной терапии

Вопрос о выживаемости больных с аневризмами

после хирургического лечения аневризмы ЛЖ

и при проведении только медикаментозной тера�

пии пока остается дискутабельным.

Благоприятный прогноз асимптомных пациентов

с дискинетическими аневризмами ЛЖ, которым

проводилось медикаментозное лечение, продемон�

стрирован у 40 пациентов, находившихся под на�

блюдением в течение 5 лет [37]. Из 18 изначально

асимптомных пациентов у 6 развились симптомы

СН II функционального класса по NYHA, тогда как

остальные 12 оставались асимптомными. Выживае�

мость таких пациентов составила 10 лет у 90%

и только у 46% тех, кто имел симптомы. 

Хотя ранее проведенные исследования свиде�

тельствовали о невысокой выживаемости пациен�

тов с дискинетической аневризмой ЛЖ, получав�

ших медикаментозную терапию (12% до 5 лет), по�

следние исследования показали пятилетнюю выжи�

ваемость данной категории больных от 47% до 70%

[17, 37�39]. Среди причин смерти: аритмия – 44%,

СН – 33%, повторный ИМ – 11%, внесердечные

причины – 22% [ 37]. Литературных данных о вы�

живаемости пациентов с акинетической аневриз�

мой ЛЖ недостаточно.

Факторы, влияющие на выживаемость пациентов

с дискинетической аневризмой ЛЖ, получавших

медикаментозное лечение, следующие: возраст,

СН, артериальная гипертензия, длительность сте�

нокардии, предыдущие инфаркты, митральная ре�

гургитация, аритмии, размер аневризмы, сократи�

мость ЛЖ и конечно�диастолическое давление

в ЛЖ [37, 40]. Раннее развитие аневризмы в течение

48 ч после инфаркта также ухудшает прогноз [26]. 
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Хотя риск тромбоэмболии низок среди пациен�

тов с аневризмами (0,35% пациента в год) [38]

и длительная антикоагуляция обычно не рекомен�

дуется, однако из 50% пациентов с пристеночным

тромбом, видимым на ЭхоКГ после ИМ, у 19% раз�

вивается тромбоэмболия в течение последующих

24 мес [41]. Для таких пациентов может быть назна�

чена антикоагулянтная терапия и постоянное

ЭхоКГ�обследование. Фибрилляция предсердий

и большой размер аневризмы представляют допол�

нительный риск для развития тромбоэмболии.

В настоящий момент не достаточно данных

о клиническом течении псевдоаневризмы ЛЖ.

Полный разрыв хронической псевдоаневризмы ЛЖ

не очень вероятен [42], хотя возможен в острой ста�

дии ИМ или при большом размере псевдоаневриз�

мы [43]. Псевдоаневризмы ЛЖ имеют схожие чер�

ты с настоящими аневризмами: представляют со�

бой объемную нагрузку на ЛЖ, являются причиной

эмболизации или развития эндокардита. Псевдо�

аневризмы ЛЖ, развившиеся после сердечного хи�

рургического вмешательства, могут также сдавли�

вать смежные органы, такие как легочная артерия

или пищевод.

Прогноз выживаемости больных с аневризмой ЛЖ пос-
ле оперативного лечения

Преобладающая часть данных за последние два

десятилетия показывает, что сократимость ЛЖ

улучшается у большинства пациентов, перенес�

ших операцию аневризмэктомии ЛЖ. Операция

улучшила ФВ, независимо от вида оперативного

вмешательства [5, 8, 13]. Репарация аневризмы

улучшает диастолическое наполнение, диастоли�

ческую растяжимость, сократительную способ�

ность ЛЖ и эффективную артериальную эластич�

ность [31].

В собранных материалах о 3439 операциях анев�

ризм ЛЖ, выполненных с 1972 по 1987 г., госпи�

тальная летальность составила 9,9% и колебалась от

2% до 19% [18]. В течение последнего десятилетия

госпитальная летальность упала до 3�7% в зависи�

мости от метода операции [7, 16, 19, 57, 61, 62].

Наиболее распространенная причина госпиталь�

ной летальности – левожелудочковая недостаточ�

ность, наблюдаемая в 64% летальных случаев [57]. 

Факторы риска госпитальной летальности вклю�

чают: возраст пациентов [18, 57, 62], неполную ре�

васкуляризацию [57], СН [18, 62�64], женский пол

[18], проведение оперативного вмешательства по

жизненным показаниям [18], наличие ФВ

<20%�30% [62, 63], одновременную замену мит�

рального клапана [7, 18], сердечный индекс

< 2,1 л/мин/м2 [4], высокое давление в легочной ар�

терии >33 мм рт. ст. [4], креатинин >1,8 мг/дл [4]

и недостаточность внутренней артерии грудной же�

лезы при ее использовании в операции [64]. 

Наиболее распространенные осложнения после

оперативного вмешательства следующие: низкий

минутный сердечный выброс, желудочковая экс�

трасистолия, дыхательная недостаточность [18, 19,

62, 65]. Низкий сердечный выброс более характе�

рен для пациентов, прошедших картирование в те�

чение операции вследствие возможных сердечных

повреждений, нанесенных во время ее проведения

[66]. 

После проведения оперативного вмешательства

выживаемость через 5 лет составила 90%, но значи�

тельно улучшилось качество жизни больных после

ИМ. Из 1620 пациентов у 22 (18 мужчин и 4 жен�

щин) была выявлена аневризма ЛЖ. У 77,27% па�

циентов наблюдалась стенокардия III функцио�

нального класса. Левая передняя нисходящая арте�

рия являлась наиболее стенозированным сосудом

(95,45%). Аневризмэктомия и операция АКШ была

показана по причине стенокардии у 72,72% паци�

ентов. Было зарегистрировано две смерти: одна

вследствие кардиогенного шока, другая через 2 ме�

сяца вследствие фибрилляции желудочков. Через

31,9 месяца у 85% пациентов наблюдалась стено�

кардия I функционального класса [67].
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