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П
о своей медико�социальной значимости

сердечная недостаточность (СН) занимает

одно из ведущих мест. Число больных с тер�

минальной стадией хронической СН (ХСН) ежегод�

но увеличивается, при этом показатель 6� и 12�ме�

сячной выживаемости не превышает 50�75%, у боль�

ных с фракцией выброса менее 25% [1, 6]. Лечение

ХСН в терминальной стадии является одной из наи�

более сложных проблем в кардиологии и кардиохи�

рургии. При оценке возможной эффективности раз�

личных методов терапии необходимо сопоставить

степень риска и эффективности общепринятых ме�

тодов лечения – аортокоронарного шунтирования,

пластических операций на клапанах, имплантации

кардиостимулятора, резекции аневризмы сердца

и других по сравнению с трансплантацией сердца.

Решение принимается по результатам катетеризации

сердца, эхокардиографии, ЭКГ, биопсии миокарда.

К настоящему времени ортотопическая трансплан�

тация сердца стала операцией выбора при терми�

нальной ХСН, что подтверждается соответствующей

статистикой [2, 7, 8]. В связи с недофинансировани�

ем и отсутствием законодательной базы к настояще�

му времени в Украине выполнено всего 5 трансплан�

таций сердца. Однако количество больных с терми�

нальной стадией ХСН в Украине неуклонно растет.

Одним из подходов к лечению таких пациентов явля�

ется паллиативная операция по ремоделированию

дилатированного левого желудочка, которая включа�

ет сегментарную резекцию стенки левого желудочка

(ЛЖ), пластику трикуспидального и митрального

клапанов, пликацию папиллярных мышц. В резуль�

тате частичной резекции миокарда происходит хи�

рургическое ремоделирование ЛЖ, как следствие

уменьшается давление на его стенки и улучшается

систолическая функция. Для этой операции отбира�

ются больные с дилатационной кардиомиопатией,

СН III ст., IV функционального класса (ФК)

по NYHA при отсутствии рубцовых изменений ЛЖ

и ангиографически интактными коронарными сосу�

дами. Выживаемость составляет 60�80% в первые

3 года после операции [5].

По словам автора методики Рандаса Хосе Вилела

Батиста, эта операция является не альтернативой

трансплантации, а всего лишь «мостом к ней», поз�

воляющим пациентам дожить до момента, когда

появится подходящее донорское сердце [4].

Клинический случай 
01.10.2009 г. больной Я. 1944 г. р. госпитализирован

с диагнозом: Дилатационная кардиомиопатия.

Недостаточность митрального клапана IV ст., не�

достаточность трехстворчатого клапана III ст., фиб�

рилляция предсердий, постоянная форма, бради�

систолический вариант, полная блокада левой нож�

ки пучка Гиса (ЛНПГ), вторичная легочная гипер�

тензия, СН III ст. с систолической дисфункцией

ЛЖ, IV ФК. 

При поступлении жалобы на одышку при физи�

ческой нагрузке и в состоянии покоя, периодичес�

кую интенсивную боль в области сердца, возникаю�

щую при ходьбе, кашель, отеки нижних конечнос�

тей, общую слабость.

Из анамнеза жизни. В 1957 г. перенес вирусный ге�

патит А, пять эпизодов заболевания малярией

(1977�1980 гг.), с 2007 г. обнаружена фибрилляция

предсердий, полная блокада ЛНПГ. 

Анамнез болезни. Вышеописанные жалобы появи�

лись около 5 лет назад, за последнее время состоя�

ние больного сильно ухудшилось, медикаментозная

терапия не эффективна.

Пациент поступил в крайне тяжелом состоянии:

положение ортопное, одышка в состоянии покоя,

выражены отеки нижних конечностей, асцит,

Опыт оперативного лечения больного
с дилатационной кардиомиопатией
в терминальной стадии сердечной
недостаточности
Б.М. Тодуров, Г.И. Ковтун, И.Н. Кузьмич, А.Н. Дружина, А.А. Шмидт, С.А. Шелудько, А.В. Ревенко
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гепатоспленомегалия, гидроторакс, резко снижена

толерантность к физической нагрузке.

Обследование.

02.10.2009 г. ЭКГ – фибрилляция предсердий,

средняя частота сокращений желудочков 69

уд/мин, полная блокада левой ножки пучка Гиса,

выраженные кардиосклеротические и гипоксичес�

кие изменения миокарда. 

03.10.2009 г. ЭхоКГ (рис. 1) – конечный диастоли�

ческий объем (КДО) – 355 мл; фракция выброса

(ФВ) – 18%; митральный клапан – обратный ток

+++(+), трикуспидальный клапан (ТК) – обратный

ток ++(+), аортальный клапан – обратный ток +; δ р

10 мм рт. ст.; диаметр аорты 2,6/3,4 см, задняя стенка

ЛЖ – 0,7 см, межжелудочковая перегородка –

0,6 см; систолическое давление в правом желудочке

80 мм рт. ст., левое предсердие S=41,6 см2, диаметр –

6,2 см; правое предсердие S=40 см2, нижняя полая

вена – 2,2 см, на вдохе – 2,1 см. 

Заключение: дилатация полостей левого и право�

го желудочков, выраженная митральная недоста�

точность, умеренная трикуспидальная недостаточ�

ность, легочная гипертензия. Систолическая фун�

кция ЛЖ снижена.

05.10.2009 г. Миокардиосцинтиграфия (рис. 2) –

определяется очаг значительно сниженной перфу�

зии в верхушке сердца, в нижнеапикальном сегмен�

те и на всем протяжении нижней стенки ЛЖ; сердце

увеличено в размерах; сцинтиграфические призна�

ки ишемии миокарда на всем протяжении средней

стенки ЛЖ и базальном сегменте перегородки; ко�

личество жизнеспособного миокарда – 64%. 

07.10.2009 г. КВГ – начальные атеросклеротичес�

кие поражения коронарных артерий без гемодина�

мически значимых стенозов; давление в ЛЖ 110/20�

29 мм рт. ст.; недостаточность митрального клапана

+++.

10.10.2009 г. Рентгенография ОГП – заключение:

кардиомиопатия, пневмосклероз, атеросклероз

аорты, признаки легочной гипертензии.

02.10.2009 г. Общий анализ крови: Hb – 136 г/л,

эритроциты – 4,58 х 1012/л; СОЭ – 14; лейкоциты –

8,5 ×× 109/л; тромбоциты – 159 ××109/л; е�2, п�3, с�68,

л�18, м�6, Ht – 39,1.

02.10.2009 г. Биохимическое исследование крови:

АЛТ – 23,8 Ед/л; АСТ – 24,6 Ед/л; креатинин –

144 мкмоль/л; глюкоза – 4,7 ммоль/л, общий белок –

68,3 г/л, альбумин – 43,6 г/л; мочевина – 12,2 ммоль/л.

03.10.2009 г. Ревмопробы: С�реактивный белок –

отр., сиаловый тест – 192, антистрептолизин О –

187 МЕ/мл.

Пациенту проводилась медикаментозная тера�

пия, направленная на стабилизацию состояния,

коррекцию проявлений СН, дыхательной недоста�

точности, электролитных нарушений, нарушений

кислотно�щелочного баланса. Гемодинамика под�

держивалась допамином в дозе 4 мкг/кг/мин.

В виду отсутствия эффекта от медикаментозной

Рис. 1. ЭхоКГ от 03.10.2009 г. пациента Я.
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терапии и отягощения состояния больного приня�

то решение о проведении операции.

14.10.2009 г. выполнена сегментарная резекция

переднебоковой стенки ЛЖ с пластикой мит�

рального и трикуспидального клапанов.

При стернотомии обнаружено значительное уве�

личение сердца в размерах за счет всех отделов.

По стандартной методике запущен АИК. Защита

миокарда проводилась в условиях умеренной ги�

потермии (28�32° С) при помощи искусственной

фибрилляции миокарда. Выполнена сегментар�

ная резекция переднебоковой стенки ЛЖ 5×7 см

в межсосудистой области на расстоянии 2 см от

передней межжелудочковой ветви и 2,0 см от оги�

бающей ветви левой коронарной артерии.

При ревизии обнаружено расхождение основа�

ний папиллярных мышц с увеличением межпа�

пиллярного пространства, выраженная дилата�

ция фиброзных колец и недостаточность мит�

рального и трикуспидального клапанов. Диастаз

оснований папиллярных мышц устранен путем

пликации папиллярных мышц при помощи

П�образных проленовых швов с тефлоновыми

прокладками. Произведена линейная пластика

ЛЖ двухрядным проленовым швом, выполнена

пластика митрального клапана опорным кольцом

Carpentier�Edwards № 28, пластика трикуспидаль�

ного клапана опорным кольцом Carpentier�

Edwards № 28. 

В раннем послеоперационном периоде больной

находился в отделении интенсивной терапии на

протяжении 6 суток. Гемодинамика поддержива�

лась при помощи симпатомиметиков: допамин

8 мкг/кг/мин, норадреналин 0,2 мкг/кг/мин,

а также инфузия в течение 24 часов левосименда�

на – 0,1 мкг/кг/мин. Дозы симпатомиметиков

постепенно снижались до полной отмены. 

19.10.2009 г. ЭхоКГ – митральный клапан –

пластика опорным кольцом, обратный ток мин,

ТК�пластика опорным кольцом, обратный ток

мин., КДО – 290 мл, КСО – 204 мл, УО – 86 мл,

ФВ – 30%.

26.10.2009 г. Рентгенография ОГП – заключение:

пневмосклероз, атеросклероз аорты, положитель�

ная рентгенологическая динамика.

26.10.2009 г. ЭхоКГ – митральный клапан –

пластика опорным кольцом, обратный ток мин.,

ТК�пластика опорным кольцом, обратный ток

мин.; КДО – 290 мл; КСО – 190 мл, УО – 100 мл,

ФВ – 34%. S левого предсердия – 38 см2, S правого

предсердия – 35 см2.

Рис. 2. Миокардиосцинтиграфия пациента Я.

от 05.10.2009 г.



КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

«
С

е
р

ц
е
в
а

 н
е
д

о
с
т
а

т
н
іс

т
ь
»

, 
№

 2
, 

2
0

0
9

 р
.

77

02.11.2009 г. ЭхоКГ (рис. 3) – митральный кла�

пан – пластика опорным кольцом, обратный ток

мин.; ТК� пластика опорным кольцом, обратный

ток мин.; КДО – 281 мл, КСО – 180 мл, УО – 101 мл,

ФВ – 36%. S левого предсердия – 38 см2, S правого

предсердия – 31 см2. 

03.11.2009 г. Миокардиосцинтиграфия: определя�

ется очаг значительно сниженной перфузии в вер�

хушке сердца, в нижнеапикальном сегменте и на

всем протяжении нижней стенки ЛЖ; сердце

уменьшилось в размерах; сцинтиграфические при�

знаки ишемии миокарда на всем протяжении пе�

редней стенки ЛЖ и базальном сегменте перегород�

ки; количество жизнеспособного миокарда – 69%. 

В послеоперационном периоде больной получал

медикаментозную терапию – β�блокаторы, ингиби�

торы АПФ, диуретики, сердечные гликозиды, прямые

антикоагулянты. Состояние пациента прогрессивно

улучшалось: диурез без стимуляции салуретиками, ге�

модинамика не требовала поддержки симпатомиме�

тиками, водно�электролитный баланс требовал нез�

начительной коррекции. Субъективно пациент отме�

чал улучшение общего состояния, исчезли боли,

одышка, прогрессивно увеличивалась толерантность

к физическим нагрузкам. Проявления СН уменьши�

лись, клинико�функциональное состояние пациента

перед выпиской соответствовало II ФК по NYHA.

На данный момент состояние больного с поло�

жительной динамикой, гемодинамически стабилен,

пациент проходит реабилитационное лечение

в специализированном стационаре.

Вывод
Таким образом, усовершенствование диагности�

ческого алгоритма и выбора оптимального метода

хирургического лечения позволяет улучшить качес�

тво и увеличить продолжительность жизни больных

с терминальной стадией ХСН. Наши данные о вы�

сокой выживаемости пациентов и удовлетворитель�

ных результатах после операции по ремоделирова�

нию ЛЖ дают основание использовать данную ме�

тодику как самостоятельный метод.
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Рис. 3. ЭхоКГ пациента Я. от 2.11.2009 г.




