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                                          ВВЕДЕНИЕ 

     Актуальность проблемы и востребованность темы диссертации: 

Ведущая роль в поражениях клапанного аппарата сердца, принадлежит 

патологии аортального клапана. Последнее в свою очередь представлен 43-

45% соотношением от общего количества патологии сердечных клапанов 

[Lung B., et al. 2013]. Последние данные ведущих мировых исследований, 

указывают на частоту встречаемости порок аортального клапана на долю 

женщин приходится в 1,43% случаях, тогда как среди мужчин этот показатель 

в 2 раза больше - 2,78% соответственно [Bach D.S., et al. 2007]. Значительная 

доля пороков приходится на стеноз аортального клапана (приблизительно 

65%-75%) [Baumgartner H., et al. 2017]. А  в Европе данная патология у лиц 

старше 75 лет не привышает 3,2-8,4% случаев. Тогда как в России, данный 

показатель приближается к 180 тысячам [Аортальный стеноз. Методические 

рекомендации, 2016]. 

Открытая хирургическая коррекция аортального порока -один из наиболее 

изученных и наиболее эффективных методов лечения аортального стеноза 

[Бокерия Л.А., и соавт. 2013].  После протезирований аортальных клапанов у 

всех пациентов, отдаленные результаты в течение 10 и более лет; в мировых 

трудах и литературе , фиксируются  кривые роста выживаемости. Последние 

характеризуются эффективным постоперационным ведением этих пациентов 

(в первую очередь это включает в себя регулиривание как приема 

антикоагулянтов, так и  контролирования МНО. Ургентная терапия требуется 

пациентам с клиническими симптомами стеноза аортального клапана,  так 

как раннее выявление и  хирургическая коррекция, в ранних сроках, имеет 

более благоприятную прогнотическую кривую.  [Мироненко В.А., и соавт. 

2017; Муратов Р.М., и соавт. 2020]. 

Частым значимым ранним постоперационным  осложнением считается  

нарушение ритма сердца постоперационная фибрилляция предсердий 

(ПОФП). Также в число осложнений входит  нарушение проводимости, 
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требующегося  имплантацию постоянного ЭКС (1,6-8,8%); и  нарушение 

мозгового кровообращения  (2,5-8,2%) [Everett R.J., et al. 2018]. 

 Самое частое осложнение, возникающаяся в кардиохирургической практике-

это постоперационная фибрилляция предсердий (ПОФП).  Данное грозное 

осложнение, на основе доказательной медицины указывает на то, что 

повышение риска возникновения желудочковых аритмий, острой сердечной 

недостаточности, госпитальной летальности, тромбоэмболических 

осложнений (мозговой инсульт и ОИМ), а также удлиняется количества дней 

по  пребыванию пациентов в стационаре,  соответственно и увеличиваются 

экономические затраты [Mathew J.P., et al. 2004]. 

 В науке известны случаи ПОФП, возникшие в течении как  первой недели, 

так и после первой недели, что является последствием оперативного 

вмешательства.[Raiten J., et al. 2015; Aranki S.F., et al. 1996].  Но первое 

место, по частоте возникновения ПОФП  принадлежит  2-6 суткам, как 

следствие  оперативного вмешательства [Aranki S.F., et al. 1996]. Пиковым 

показателем возникновения ПОФП считается 2-3 день после операции 

[Mathew J.P., et al. 2004], в котором  частота рецидивов  приходится на 

первую неделю [Lee J.K., et al. 2000]. В  большинстве случаев ПОФП (более 

93,6% случаях), поддаются  кардиоверсии в течении первых 4-6 недель , 

сразу же после хирургического вмешательства [Frendl G., et al. 2004]. 

Последние актуальные литературные данные гласят, что по  частоте 

встречаемости  ПОФП,  после проведённой операции на сердце; 

устанавливает приблизительное процентное соотношение  от 9,5% до 64,5%. 

Хотя  это число меняется, в зависимости от проведённых вмешательств: 

АКШ, операции по проведении одноклапанной  или многоклапанной 

коррекции, возможно сочетанные оперативные вмешательства [Mathew J.P., 

et al. 2004; Lee J.K., et al. 2000]. ПОФП  как последствие коррекционной 

клапанной  операции  возникает в 45-55% случаях. Данная статистическая 

кривая, не превышает  при АКШ 17-37%.  

Предрасполагающие факторы приводящие к развитию ПОФП состоят из: 

пред-, интра- и постоперационных факторов. В частности были приняты 
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следующие данные: пожилой возраст, наличие в анамнезе КВЗ  факторов 

риска и реперфузионно-ишемические  интраоперационные повреждения. 

Ведущие  этиологические факторы развития ПОФП включает в 

себя:воспалительные состояния, оксидативный стресс, вегетативная 

дисфункция, а также структурные факторы, служащие субстратом 

возникновения ПОФП. Для принятия и реализации профилактических и 

терапевтических мер, возникает необходимость в выявлении 

предрасполагающих и пусковых факторов в дооперационном этапе. 

Проверенная система стратификации риска, даёт возможность в практике  

клиницисты, развивать превентивную кардиологию, во избежание развития 

ПОФП. 

Отечественная и зарубежная литература охватывает данные  исследований, 

по изучению ПОФП, как последствие протезирования аортального клапана. 

В частности  выявление предикторов риска развития нарушения ритма по 

типу ФП [Искандарян Ш.Р., 2005; Iliescu A.C. et al., 2018].  Существенное 

ограничение мощности исследований заключается в том, что объем выборки 

пациентов в этих исследованиях не имеет широкого спектра.  

Степень изученности темы: Проблемами изучения причин, патофизиологии 

и возможностей коррекции ПОФП, сейчас заняты многие исследователи во 

всем мире на протяжении долгих лет. И можно с уверенностью указывать на 

то, что актуальность и востребованность по изучению  данной отросли с 

каждым годом увеличивается. Подтверждением чему служит количество тех 

исследований, которые опубликованы за последние годы по данной 

тематике. 

 Первопричиной этого, как ни странно, является то, что частота развития 

ПОФП,  за последние годы растет.  Этот рост представляется  как в 

кардиохирургии, так и в общей хирургии. И если раньше проблема ПОФП 

была сугубой проблемой кардиохирургов, то в настоящее время все больше 

и больше исследований, в  которых ПОФП изучается в  областях «non-cardiac» 

хирургии. 
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Основу исследования составляют данные работ таких авторов, как :Алексин 

А.А., Хороненко В.Э., Алексин А.А., Хороненко В.Э., Колесников В.Н., 

Боева О.И., Булгакова Н.Е.,Бокерия Л.А., Мироненко М.Ю., Мироненко 

В.А., Бабешко С.И., Муратов Р.М., Амирагов Р.И., Канаметов Т.Н., 

Базарсадаева Т.С., Шварц В.А., Ахобеков А.А.  

Причины роста ПОФП очень простые, которые связаны напрямую со 

геронтологическими особенностями населения. В настоящее время 

оперативные хирургические вмешательства выполняются пожилым 

пациентам в 4 раза чаще,  чем всем остальным возрастным категориям. И 

по предварительным расчётам эта цифра увеличится на 25-30% в 

ближайшие 10 лет. Этому способствует постоянный рост  числа пожилого 

населения вдвое. Вследствие данного немодифицируемого фактора, идет 

повышение среднего возраста оперируемых пациентов, повышение 

коморбидности и полиморбидности патологий у стареющего населения и т.п. 

      Цель исследования 

Выявление предоперационных предикторов , приводящих к развитию  

ПОФП у пациентов, перенесших протезирование клапана аорты.  

      Задачи исследования 

1. Изучить анамнестические, клинические и инструментальные параметры и 

их особенность у пациентов, планируемых протезирование клапана аорты; 

2. Изучить встречаемость возникновения ПОФП; и определить предикторов 

приводящих к развитию аортального стеноза; 

3. Изучить встречаемость возникновения ПОФП и определить предикторов 

приводящих к развитию  аортальной недостаточности.  

Научная новизна исследования: Впервые проведенная сравнительная 

оценка, включающая в себя прогнастичечкую ценность различных 

клинических показателей данных инструментальных исследований у 

пациентов, после развития постоперационной фибрилляции предсердий у 

больных после протезирования аортального клапана. Разработаны  

алгоритмы по ведению и тактике лечения пациентов с возникшей 
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послеоперационной фибрилляцией предсердий, госпитализированных в 

Самаркандский региональный филиал РНПМЦК. 

      Практическая  значимость работы 

Результаты наших исследований внесут вклад в развитие кардиоваскулярной 

хирургии и медицины в целом. Полностью всесторонне  раскроются аспекты, 

по улучшению методики диагностики и прогностических данных 

возникающихся осложнений, после перенесенных  хирургических  операций 

на клапанную патологию сердца. 

Проведение превентивных мер: предоперационных; интраоперационных; 

постоперационных; в том  числе медикаментозных  и немедикаментозных-

значительно улучшат степень показателей выживаемости в раннем 

госпитальном и отдаленном периоде, в данной когорте больных. 

Публикации и апробация работы 

Основные положения работы были доложены и обсуждены на 2-х 

научо-практических конференциях 1 международной и 1 республиканской 

научно практической конференции. 

Личное участие автора в проведении исследования: 

Автором выполнен набор пациентов, проведено их клиническое 

обследование и формирование базы данных. Проведена статистическая 

обработка данных и систематизация результатов, полученных в ходе 

исследования. По теме исследования были изучены необходимые 

литературы, и по результатам исследования были опубликованы научные 

материалы (статья и тезисы). 

Реализация результатов исследования.  

По теме диссертации было выпольнено 5 научных статьей. Из которых 

4 в международных журналах,  1 в республиканских журналах, которые были 

одобрены атестационной комиссиёй Республики Узбекистан для публикаций 

научных работ. 

           Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 123 страницах компьютерного текста и 

состоит из введения, обзора литературы, 3 глав с изложением клинической 
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характеристики пациентов, используемых методов исследования, 

собственных результатов исследования, их обсуждения, выводов, 

практических рекомендаций и списка литературы. Диссертация 

иллюстрирована 16 таблицами и 26 рисунками. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



14 

 

ГЛАВА 1 

АОРТАЛЬНЫЙ КЛАПАН И ЕГО ПАТОЛОГИЯ. АКТУАЛЬНЫЕ 

ВОПРОСЫ СОВРЕМЕННОСТИ. ПРЯМОПРОПОРЦИОНАЛЬНАЯ 

СВЯЗЬ МЕЖДУ ОТКРЫТЫМИ КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИМИ 

ОПЕРАЦИЯМИ И ФИБРИЛЛЯЦИЙ ПРЕДСЕРДИЙ 

1.1. Аортальный клапан и его патология. Эпидемиологические, 

физиологические и патофизиологические особенности 

Поражения клапанного аппарата сердца, в частности патологические 

изменения  аортального клапана , считается наиболее распространенным  

(42,95% от общего количества поражений клапанов сердца) 

[50].Исследовательские  данные D.S. Bach и соавторов установили, что 

аортальные пороки по частоте встречаемости превалируют среди мужчин, 

чем среди женщин; т.е. составляют 1,56% и 2,69% соотвественно [190]. 

Стенозы аортального клапана внушительной частотой встречаемости 

проскочил вперед, составляя при этом  почти 73,5% случаев. В Европе 

данный показатель достигает 3,4-8,6% среди лиц  в возрасте 70 лет и старше. 

В России же из данных 2009 года вытекает, что зарегистрировано 180 тысяч 

пациентов с патологией  аортального клапана [3, 14, 16]. 

Тяжелый аортальный стеноз в 89,95% случаях, ожидаемо снижает 

продолжительность жизни более чем на 10 лет, при  отсутствии подобающей 

терапии. Тогда как, более  52,5%  из них ждёт летальный исход в течение 2-3 

лет, с начала появления первичных признаков и  симптомов [44]. Все 

вышеперечисленное является  фактом, подтверждающим актуальные аспекты 

стеноза  аортального в модернизированной  кардиохирургии. 

Аортальная  недостаточность и эпидемиологические данные данного 

варианта аортального порока,  изучалась в исследованиях Strong Heart Study. 

Последнее включил в себя характерные особенности 3501 пациентов  в 

возрасте  в среднем от 45,8 до 81,6 лет. При этом аортальную 

недостаточность установили у каждого 9- ого обследуемого (легкая - в 7,7% 

случаев, умеренная - в 3,2 %, тяжелая - в 1,1% случаев) [101,109,145,189]. 
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Ряд  авторов США, в  своих сведениях, указывают на непрерывный рост и 

распространенность аортальной недостаточности порядка 1,96%, со 

степенью средней тяжести и тяжелой регургитации на клапаны, где 

этиологические факторы могут быть весьма разнообразными [83,112]. 

Частоту встречаемости  выраженной сердечной недостаточности или 

летального исхода регистрируют 5-7% в год,  у  пациентов с значительной 

аортальной недостаточностью без проявлений клинических особенностей 

заболевания, а также левожелудочковой дисфункции[83,96]. State-Wide 

Planning and Research Cooperative System (SPARCS) , относящаяся к Нью-

Йоркской  базе данных- на основе доказательной базы данных; 

демонстрирует  частоту распространения аортальной и/или митральной 

недостаточности за последние 25 лет, увеличенной  около 5,5 раз 

[83,89,119,137]. 

Патофизиологическое  эффективное  поддержание механизма Франка-

Старлинга;  и компенсирование системной гемодинамики, обеспечивается 

формированием  и нарастанием концентрической гипертрофии миокарда 

левого желудочка- в ответ на  прогрессирование стеноза аорты [6,78,106,145]. 

H.P. Krayenbuehl и соавторы,  в своих исследованиях  доказали; значительное 

снижение фракции выброса левого желудочка- в группе выбора, с 

преобладанием стеноза аортального клапана и компенсаторной гипертрофией 

миокарда [119,129,139].Последнее может вызвать: возникновение изменений 

в рефлекторной регуляции сердечной деятельности ; активирование 

симпатоадреналовой системы или ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы (РААС); высвобождение  катехоламинов, в частности 

адреналина/норадреналина;  и других веществ  с вазоактивным 

эффектом[88,104,112].  Весь вышеперечисленный порочный круг приводит к 

возникновению выраженной сердечной недостаточности [10,45,66,111,112]. 

К усугублению , которого и служит  ,нарастающая частота сердечных 

сокращений- тахикардия; (снижение продолжительности диастолического 

наполнения, повышение  риска гипоксии и ишемии миокарда), увеличение 

общего периферического сосудистого сопротивления и снижение перфузии 
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тканей (напрямую связанная возникновением низкого сердечного выброса, и 

системного сужения сосудов- вазоконстрикцией) [11,26,88,112]. 

Аортальная недостаточность, отличается  от аортального стеноза тем, что 

компенсаторно-гемодинамически: приводит к образованию эксцентрической 

гипертрофии миокарда [49,117,198,240]. Но гемодинамическая  компенсация  

приводит к срыву последовательности нормального функционирования 

кардиоваскулярной системы (КВС) : нарастает объем преднагрузки на 

миокард; что в последствии приводит к увеличению конечного 

систолического объема левого желудочка [3,36, 57,144]. 

В след за повышением  конечного систолического объема левого желудочка, 

рост преднагрузки, вызывает увеличение диастолического объема левого 

желудочка. В конечном итоге происходит  повышение  давления в полости 

левого желудочк; что и служит снижением эффективности механизма Франк-

Старлинга;  формируя при этом дисфункцию левого желудочка. 

В развитии и усугублении  клинических признаков сердечной 

недостаточности  большую роль играют: снижение фракции выброса при 

аортальной недостаточности, также как и при аортальном стенозе; 

активирование РААС [29,73,101,139]. Исследование, проведенное  G.A. Leme 

et а1. у крыс, экспериментально привёл к снижению общего прироста 

барорефлекторной чувствительности  у крыс при острой недостаточности 

аортального [99,130,148].  

1.1.2.Хирургическая коррекция 

При  аортальном стенозе, являясь самым изученным и самым высоко-

эффективным методом-открытая хирургическая коррекция в настоящее 

время занимает ведущую роль [20, 21, 27]. 

 Исследования мировой литературы подтвердили хорошие кривые по 

выживаемости, как в первые 10 лет, так и отдаленные результаты после 10 

лет. Но чтобы добиться данного эффекта, в  постоперационном периоде эти 

пациенты нуждаются в регулярном приеме антикоагулянтов, антиагрегантов  

и регулярном контроле показателя МНО. Ургентная терапия требуется при 

ведении пациентов, с клиническими проявлениями аортального стеноза. 
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Немало важное значение в хирургической коррекции, для благоприятного 

исхода и прогноза, уделяется раннему выявлению  данного порока[4,8,19,33]. 

Как ранний, так и отдалённый постоперационные прогностические данные, 

по протезированию АК напрямую зависит от следующих факторов: возраст 

пациента; ургентного обращения и времени оперативного вмешательства; 

выраженность сердечной недостаточности; выраженность клапанного 

кальциноза;  и наличие  коморбидных/полиморбидных патологий [8, 10, 

16,22,24, 26, 35, 119,219]. 

 Отсутствие эффективно доказанных медикаментозных препаратов; 

позволяющие остановить прогресс в развитии и течении стеноза аортального 

клапана; оставляет открытым вопросы: как ведения, так и актуальность на 

сегодняшний день. Всё вышеперечисленное оставляют хирургию, без 

конкурентов- где она выступает, как жизнеспасающий метод терапии. 

Важную роль играет выявление и соблюдение правил в проведении 

оперативного вмешательства. Последнее должно выполняться, в том случае 

если  риски самого порока; превышает риск оперативного вмешательства. 

Т.е. выступление возникновения внезапной сердечной смерти или 

декомпенсации сердечной недостаточности, против долгосрочных 

осложнений и потенциальной необходимости повторной операции [8,11, 

29,117]. 

Частота встречаемости постоперационных осложнений указывает на 

возникновение-нарушения ритма сердца, в частности постоперационнуя ФП - 

ПОФП. К тому же сопровождение протезирования аортального клапана 

нарушением проводимости, требует имплантацию 

электрокардиостимулятора (ЭКС). Данный показатель составляет около 1,5-

8,5% случаев. Эмбологенность данного вида хирургического вмешательства, 

вызывает такое осложнение, как нарушение мозгового кровообращения. Ещё 

одним представителем доказывающий эмбологенность данного вида 

операции является развивающаяся ПОФП [1, 2, 5, 14, 15, 29,88,106]. 
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1.1.3.Прогностические параметры или предикторы осложнений после 

протезирования клапана аорты 

Повышенный риск развития постоперационных осложнений, в частности 

после протезирования клапана аорты, были изучены и показаны, в виде 

причин и факторов, в огромном количестве  своих научных трудов. Одним из 

доказательств, указанных в этих трудах является ранняя постоперационная 

смертность: женского пола, значимая недостаточность МК и поражения КВС, 

последнее характеризуется наличием ИБС. В своих международных 

исследованиях авторы  в качестве главного триггерного пускового механизма 

декомпенсаторных состояний, указали дооперационную дисфункцию левого 

желудочка. Показателем последнего является исходная ХСН со сниженной 

ФВЛЖ. Такие патологии, как  ранний перенесённый инфаркт миокарда,  

поражение КВС и снижение среднего градиента на клапане; и приводит к 

низкой эффективности постоперационного восстановления функции левого 

желудочка [22,98,152]. 

Дискутабельность заключается в том, что прогностически пол пациентов 

влияет на перенесённую операцию по замене клапана [21,37,100,129]. 

Наличие, аортального стеноза и ухудшение раннего ; отдаленного 

постоперационного прогностического течения, литературные данные  многих 

исследований- доказали связь стеноза и умеренной митральной 

недостаточности [23, 37, 130,152]. Гипототически, тяжелая желудочковая 

дисфункция, предполажительно зависит своего маркера, т.е.  митральной 

регургитации. 

Гемодинамически значимое поражение коронарных артерий - это известный 

предиктор внутрибольничной смертности больных с поражением 

аортального клапана. Сочетанные операции протезирования аортального 

клапана и аортокоронарного шунтирования в мировой литературе доказано 

имеют более высокий риск осложнений и неблагоприятных исходов, нежели 

изолированные процедуры. Кроме ишемического фактора для миокарда у 

этих пациентов имеют значения и интраоперационные факторы: увеличенное 

время искусственного кровообращения и время пережатия аорты [152]. 
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1.2. Прямопропорциональная связь между открытыми 

кардиохирургическими операциями и фибрилляций предсердий. 

Эпидемиологическая кривая. 

        ПОФП - представляет собой как раннее, так и отдаленное  осложнение, с 

самой высокой частотой возникновения. Многочисленные исследования в 

доказательной медицине гласит: увеличение продолжительности   

пребывания пациента в стационаре и экономических затрат зависит от 

повышенного риска возникновения желудочковых аритмий, 

тромбоэмболических осложнений, острой сердечной недостаточности [4, 11, 

14,28, 36, 44, 61,172, 210]. 

ПОФП предшествует каждое кардиохирургическое вмешательство, в 

частности аортокоронарное шунтирование (АКШ), протезирование 

сердечных клапанов, коррекционная операция дефектов межпредсердной и 

межжелудочковой перегородок и т.д. ПОФП по классификации 

подразделяются на следующие группы: острая, пароксизмальная, 

персистирующая или перманентная [7,69,84,110,195]. 

Выявлены случаи ПОФП, возникающий как в ближайшие 7-10 дней, так и 

отдаленно [5,7, 17,18,98, 182, 190,195].Чаще всего время наступления 

развития ПОФП приходится на 2-6  сутки, после проведенного оперативного 

вмешательства [29,79,92,182]. Пиковый показатель возникновения ПОФП 

приходится на 2-3 день [20,31,42,47,66,83],с  наиболее частым рецидивом в 

течении первых 7 дней [74,87,199]. Несмотря на это ,все же в 90%-ных 

случаях ПОФП разрешается в течении 4-6 недель [17,19,21, 25, 39,40, 41,47]. 

На рисунке 1.1. показывает первичный и рецидивирующий ПОФП и его 

распределение по дням. 
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Рисунок 1.1. Распределение частоты возникновения первичной ПОФП (а) и 

частота рецидива ПОФП (б) в зависимости от времени (суток) 

послеоперативного вмешательства (п = 1503) [47]. 

Как гласят данные современных исследований, в 15-75% случаях ,после 

хирургических вмешательств, возникает ПОФП. К которым относится: АКШ, 

одноклапанная либо многоклапанная коррекцирующая операция, в том числе 

и проводимые сочетанные вмешательства [24, 27,28, 32-34, 47, 69,150,199]. 

При исследование, который включил данные; 5436 пациентов из 70 клиник 

17 стран мира, нуждавшихся в АКШ; ПОФП выявили у 32,3%  из них. 

Данное многоцентровое когортное исследование принадлежит Mathew J.P. и 

соавторам [30,47]. 

При исследование, который включил данные 1191 пациентов, нуждавшихся в 

изолированном хирургическом протезировании клапана аорты; ПОФП 

выявили у 342  из них (28,7%) . Данное одноцентровое исследование 

принадлежит Iliescu A.C. и его соавтором [123,178]. 

Необходимо подчеркнуть тот факт; что ключевым моментом, в определении 

ПОФП, служит длительность мониторинга и технические особенности 

мониторинга  каждого пациента, в каждом конкретном случае 

исследования[90,131,154]. 
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Например, Johann Auer и его соавторы в своих исследованиях [133,206], дали 

определение ПОФП так: это любой эпизодический ритм фибрилляции 

предсердий продолжительностью более 5 минут. В последствии было 

обнаружено возникновение и/или развитие ПОФП у 99 из 253 пациентов. В 

процентном соотношении составил 39,1%. В тоже время аналогичное 

исследование иными авторами определили ПОФП, как ФП длительностью 

более 10 минут [91,183], соответственно частота развития уже показывала 

20,6%. Логичным является и тот факт, что жёсткие критерии оценки  ПОФП, 

повышает частоту его выявления. 

Диагностические методы также могут существенно повлиять на частоту 

выявления ФП, поскольку суточное ЭКГ мониторирование характеризуется 

большей частотой выявления, чем рутинная ЭКГ в 12 отведениях [62]. 

Наиболее точной диагностической ценностью являются системы 

многосуточного (до 14 дней) мониторирование ЭКГ, которые появляются в 

настоящее время на рынке [30, 31]. 

ПОФП как основное послеоперационное осложнение приводит к увеличению 

стоимости лечения и многочисленным осложнениям, включая инсульт, 

острый инфаркт миокарда, инфаркты почек, застойную сердечную 

недостаточность и смерть [47]. 

1.2.1. Постоперационная фибрилляция предсердий и его 

патофизиологические аспекты 

        Хотя патогенетические особенности ПОФП не установлены, всё равно 

существуют, отличительные признаки от пароксизмальной ФП [103]. 

Существуют органические триггеры, служащие субстратом  ФП; 

воспалительный процесс; оксидативный стресс и вегетативная дисфункция-

представляющие собой основные этиологические факторы ПОФП [86,87,88]. 

Наиболее важное значение имеют предрасполагающие факторы, которые 

способствуют развитию ПОФП. К ним относятся: биологический возраст 

[112, 148], этническая принадлежность [49] и КВ факторы риска. К 

последним можно причислять  гипертонию [78, 187], застойную сердечную 

недостаточность [160] и синдром- метаболический [160,172]. 
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       Всё выше изложенное является доказательством того, что выявление в 

предоперационном периоде предрасполагающих и провоцирующих 

факторов, служат вспомогательным звеном реализации мер как 

превентивной, так  и терапевтическо-реабилитационной медицины. 

1.2.1.1. Воспалительный процесс. 

Самым важным и ведущим патогенетическим звеном в развитии ПОФП 

является воспалительный процесс [160]. Этот процесс представляет собой 

упрощающий механизм reentry [130, 131]. Исследования, проведенные на 

животных указали, что предрасполагающим фактором замедления скорости 

проведения импульса и приведение к повторному входу, служит 

индуктирование острого воспаления арахидоновой кислотой.   

         О существенной роли воспалительного процесса в развитии ПОФП, 

гласит тот факт; что при использовании противовоспалительных 

медикаментов: колхицина, статина и гормонов снижается частота 

встречаемости ПОФП [122]. К тому же, увеличенное количество лейкоцитов 

сопровождается повышением частоты возникновения ПОФП [50где уровень 

первого значительно повышался у пациентов с ПОФП, чем у пациентов  без 

выше упомянутого  осложнения [93] (Рисунок 1.2.). 

Электрическая активность меняется в зависимости от воспалительных 

медиаторов, играющих важнейшую роль в возникновении ПОФП. 

Существуют таковые исследования, где продемонстрировано негативное 

влияние искусственного кровообращения (ИК): высвобождается фактор 

некроза опухоли, интерлейкины и С-реактивный белок (СРБ) - приводящие к 

нарушению выделения оксида азота постоперационно. [65, 70, 100, 106]. 
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           Рисунок 1.2. Динамические уровни лейкоцитов (среднее значение) 

посуточно после АКШ в группах с/без ПОФП (n = 181) [52]. 

Постоперационные посуточные расчёты показаны на графическом 

изображении. 

           Но ряд противоречащих исследований, изучали кардиохирургические 

вмешательства без применения ИК и установили остутствие снижения 

развития ПОФП [61, 65, 93]. Например, проспективное когортное 

исследование Janusz Siebert и его соавторов [88] происследовали 1067 

пациентов: из них 891, перенесли АКШ с ИК; а 176- без ИК (off-pump). У 164 

пациентов в группе АКШ с ИК развилась ПОФП в 18,43% случаях. А в 

группе АКШ без ИК у 28 пациентов (16%), ОШ = 1,18; при 95% ДИ (0,75-

1,85); p=0,451. Схожие результативные данные получены в исследованиях Т. 

Turk и его соавторов. В двух группах пациентов: АКШ on-pump (n=136) и 

АКШ off-pump (n=131) продемонстрирована схожая частота ПОФП – 26% и 

22% соответственно [75].          

         Клинические исследования Ishida K. [170,190] установили 

прогностическим параметром-предиктором в возникновении ПОФП после 

АКШ, без применения ИК, считается  предоперационный маркер воспаления 

интерлейкин-6 и СРБ. Из этого следует что, «хирургическая травматизация» 

способствует влиятельный фактором развития ПОФП, нежели чем системное 

воспаление. 

          Прямая корреляционная связь предоперацинно повышенного уровня 

СРБ и повышенной частотой ПОФП указывала и на то, что пик уровня СРБ  у 

раннее оперированных с ПОФП, высокий чем у  пациентов без нее. Это 

доказало, что СРБ-маркер воспалительного процесса[193]. 

        При проведении операции на сердце, исследования мета-анализа, 

позволили обнаружить влияние статинов на развтите ПОФП. Частота 

последнего вместе с СРБ снижались с под действием статинов [187]. 
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         Цитокин, в частности IL-8 активируя лейкоциты и накопливая  

нейтрофилы- служит повреждающим агентом КВС [22,40,55]; активируя при 

этом проапоптотический путь. Последний в  свою очередь приводит к 

запрограммированной гибели клеток эндотелия [80,91]. Коррелировалась 

частота возникновения ПОФП и постоперационных уровней IL-8 у 

пациентов перенесших АКШ [135]. Предполагающим фактором являются 

воспалительные биомаркеры, повышающие электрическую активность 

сердца и приводящие к развитию сердечных нарушений ритма. 

1.2.1.2.Оксидативный стресс 

        Ишемия миокарда и последующяя его реперфузия являются 

обуславливающими факторами оксидативного стресса на операциях сердца. 

Антиоксидантная способность организма, приводящая к повреждению 

тканей, является последствием выработки активных форм кислорода [126]. 

Активация нейтрофилов в миокарде, которое приводит к выработке активных 

форм кислорода и литических ферментов; в то время как уменьшается 

выработка митохондриальной энергии, воздействующая на 

митохондриальный аденозин-5'-трифосфат (АТФ) -зависимые калиевые 

каналы [115,129] происходит при использовании ИК. Далее происходит запус 

каскадной реакции: активными формами кислорода стимулируют ся 

определенные транскрипционные пути и факторы:ядерный фактор каппа-В 

(NF-kB) и фактор транскрипции NRF2. Активируется митоген-активируемая 

протеинкиназа (МАПК),  приводящая к воспалительному процессу и гибели 

клеток [110, 140, 163]. 

        Повышение уровней активных форм кислорода в миоцитах, 

способствуют аритмии четырьмя каскадами: (1) изменение проведения Na 1.5 

каналу; (2) патологическая выработка Са2+ (3) дисфункция митохондрий (4) 

ремоделирование щелевого контакта, служащим межклеточным соединением 

[157,161]. 

         Ко всему этом, ещё и у пациентов с ФП сравнительно с пациентами 

без ФП, активность оксидазы никотинамидаденин- динуклеотидфосфата 

(NADPH) в предсердии высокие. Ким и соавторы [40,52] установили, 
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обусловленные NADPH активные формы кислорода , высвобождаемые из 

ушки правого предсердия; значительно увеличились у пациентов с ПОФП. 

Данное открытие свидетельствует о роли оксидативного стресса в 

патогенетическом аспекте ПОФП. NADPH- основной источник окисления,  

при возникновении ФП. Существуют факторы, способствующие развитию 

оксидативного стресса интраоперационно. Периоперационное переливание 

крови служит усиливающим фактором оксидативного стресса, через 

истощение запаса АТФ и 2,3-дифосфоглицерата; увеличивая перекисное 

окисление липидов [87]. Также наличие в анамнезе сахарного диабета и/или 

атеросклероза, после операции на сердце служит фактором, повышающий  

оксидативный стресс [116]. 

Экспериментальные исследования на животных показали что, 

оксидативный стресс предиктор: электрического и структурного 

ремоделирования [72, 83]. Clermont и его соавторы [103] оценили 

оксидативный стресс во время ИК, где  использовали непосредственно 

обнаруженные алкильные и алкоксильные радикалы в образцах крови. 

Последние были взяты из периферической артерии и коронарного синуса во 

время ИК. Был выявлен высокий системный показатель высвобождения 

свободных радикалов, в то время, когда проводились открытые 

кардиохирургические  вмешательства. 

Исследования Ramlawi B. и его соавторов, были взяты биоптаты правого 

предсердия и сыворотка крови пре/постоперационно, чтобы оценить степень 

окисления при проведении ИК. В результате выявили,  у пациентов с ПОФП 

повышение уровня пероксида в сыворотке, которое способствовало 

повышению окислительных процессов в  миокарде и дифференциальным 

окислительно-геномным путям ответа,  после ИК [164]. 

В исследовании OPERA [180] оценивались некоторые окислительные 

биомаркеры, приводящие к окислительному стрессу: F2-изопростан, 

изофуран и F3-изопростан  плазмы и мочи пациентов, перенесших 

кардиохирургическую операцию на сердце. Уровень F2-изопростанов и 

изофуранов,  в моче постоперационно в раннем периоде,  повысился у 
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пациентов, кто относился к группе с развившейся  ПОФП. По сравнению с  

пациентами без нее.  

1.2.1.3. Дисфункция вегетативной нервной системы 

Стимулированный симпатический отдел вегетативной нервной 

системы, во время открытых операций сердце, приводит к повышению  

возбудимости и  автоматизма [143] предсердий [27]. 

Некоторых исследования изучили блокировку симпатической нервной 

системы (то есть денервацию сердца), и его вияние на  частоту 

возникновения ПОФП [30, 36, 50]. Melo и его соавторы в своих 

исследованиях [134] показали, что у пациентов с низким риском, 

переносящие АКШ, денервация сердца снижает тяжесть и частоту  ПОФП. 

Тогда как, некоторые другие исследования не обнаружили положительный 

эффект от рутинного использования денервации сердца [163, 172]. 

Выявили, что некоторые препараты , имеющие  симпатомиметические 

действия; приводят к увеличению частоты ПОФП [100, 140], и наоборот 

бета-блокаторы, значительно снижают частоту возникновения ПОФП [140]. 

Именно это и указывает, что в настоящее время бета-блокаторы- это 

препараты  1А класса доказанности для превентивной медицины при 

развитии ПОФП. 

Повышаясь активность симпатического отдела вегетативной нервной 

системы, способствует сокращению продолжительности потенциала 

действия. В свою очередь повышенная активность парасимпатического 

отдела вегетативной нервной системы, приводит к изменению 

рефрактерности предсердий, как последствия повышенного притока 

внутриклеточного переносчика  Са2+ [110]. 

          Обнаружение, как повышенной, так и пониженной вариабельности 

сердечного ритма ассоциируется с ПОФП, указывает на важность 

вегетативного баланса в работе  КВС [67,80].  

                          1.2.1.4.Ионно-мостиковые  каналы 

Потоки ионов, также играют важную патогенетическую роль в 

развитии ПОФП. Но многие трудности и ограничения проведения таких 
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исследований, только в нескольких случаях позволили изучить влияние 

ионных каналов и их изменения, как инициаторов аритмии. Причем эти 

работы и их данные неоднозначные. 

В исследованиях Van Wagoner и его соавторов [71] 

продемонстрировано, как Са2+ -каналы L-типа в миоцитах предсердий были 

больше у пациентов с ПОФП, по сравнению с пациентами без нее. Это 

указывает на аспекты перегрузки кальцием в возникновении ПОФП. Которое 

связано с постоперационным активированием симпатического тонуса и 

увеличением притока кальция на каналы Са2+ L-типа. Следующие 

результаты, которых получили Workman A.J. и соавторы, в своем 

исследовании [116] показало сопоствавление тока Ca2+ канала L-типа,  у 

пациентов с и без ПОФП постоперационно. 

Калийные каналы участвующие в патогенезе нехирургического ФП, не 

дали никаких данных по поводу  патогенетической роли К* каналов в 

развитии ПОФП. Исследование Swartz и его с соавторов [132] не установил 

отличия в экспрессии транскриптов К каналов в предсердиях и его тканях, у 

пациентов с ПОФП, сравнительно с пациентами без нее [22]. Важно понять 

многофакторную природу ПОФП, которая препятствует определенным 

заключениям; относительно клеточных кальциевых и калиевых каналов и их 

влияний на патогенез ПОФП.  

1.2.1.5. Аспекты генетических особенностей 

Генетическую предрасположенность в развитии ПОФП исследовали 

ассоциация GWAS [112]. Которые выявили у пациентов, перенесших 

операцию АКШ, генетически полиморфизм в интронной области 

лимфоцитарного антигена 96 (LY96) сопровождается уменьшением риска 

возникновения ПОФП. Ген LY96 кодирует важным белок, являющимся 

корецептором, передающий сигналы толл-подобного рецептора-4. Данное  

открытие подчеркнул предиктор  воспалительных процессов, 

способствующие  развитию ПОФП. 

Ко всему вышеперечисленному ещё и, обнаружили гены G-белка-

связанные рецептором киназы 5 (GRK5) взаимосвязаны с ПОФП у населения 
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США и Китая [98, 99]. Группа из 110 пациентов, перенесла изолированное 

АКШ [22], и установили что вариант гена промотора 174G/C IL-6, 

смодулировал воспалительный ответ и повлиял на возникновение ПОФП 

постоперационно. Тогда как, полиморфизм PITX2 (rs2200733) и IL6 

(rs1800795) не имели отношения с ПОФП у детей, которые перенесли 

коррекционные операции врожденных пороков сердца [65]. 

Исследования Jeff JM и его соавторов обнаружили, что полиморфизм 

Gly389 бета-1 адренорецептора имеет прямопропорциональную связь с 

ПОФП[156]. 

Другое популяционное исследование в США, установил  

некодирующих однонуклеотидных полиморфизмов в локусе хромосомы 

4q25, как предикторов ПОФП после АКШ [23,79,90]. Учитывая данные 

результатов нескольких исследований, в том числе и исследования GWAS; 

необходимым фактом является широкомасштабное исследование в области 

изучения вариантов, значительно связанных с возникновением ПОФП. Всё 

вышеперечисленное способствовала бы установлению потенциальных целей 

для современных методов  как лечения, так  и профилактики ПОФП. 

1.2.1.6.Аспекты анатомических особенностей сердца 

Провоцирующими факторами предсердий, приводящим к развитию 

ПОФП относятся: структурная, функциональная или 

электрофизиологическая особенность изменений ткани. В частности 

расширенное левое предсердие и его фиброз [94, 139]. Возрастные 

ремоделирования предсердий пациентов, вызывется фиброзом и 

анизотропностью скорости проводимости [112]. 

При гистологическом исследовании ткани предсердий обнаружили, 

предоперационный миолиз в правом предсердии [50], предоперационную 

вакуолизацию миокарда предсердий и повышение апоптоза миокарда [93]; 

также фиброзированный участок ушка правого предсердия [95], которые 

значимо связаны с возникновением ПОФП. 

Роль субстратов в возникновении ПОФП изучалась в исследованиях 

Ahlsson А. и его соавторов [25] Которые наблюдали восьмикратный 
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повышенный риск рецидивов ФП, когда провели  5-летнее наблюдение 

пациентов с ПОФП. 

Lowres N. И его соавторы [108,112] также обнаружили, что рецидив 

ФП после ПОФП составляет  24,3% при использовании самостоятельной 

записи ЭКГ на мобильном приложении у пациентов, выписавшихся домой с 

синусовым ритмом. Данный вывод служит подтверждением гипотезы о 

предоперационных субстратах, таких как структурные сердечные 

заболевания. Последние, в свою очередь, приводят к развитию 

нехирургической формы ФП,  при дальнейших наблюдениях. Что также 

подчеркнул влияние ПОФП на клинический исход. Также гетерогенность 

ремоделирования предсердий иногда вызывается такими факторами, как 

вегетативная дисфункция, изменения объема давления или воспалением 

перикарда, т.е. перикардитом [9,81]. 

1.2.2. Предикторы  постоперационной фибрилляции предсердий 

Безусловно ПОФП это многофакторное осложнение открытых 

кардиохирургических вмешательств. Где условно, существующие и 

известные факторы риска ПОФП разделяются на три группы: 

дооперационные, интраоперационные и постоперационные факторы 

(рисунок 1.3.) 
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1.2.2.1.Дооперационные факторы 

        Возраст- это важный предиктор ПОФП. Частота ПОФП в возрасте 

старше 69-70 лет у пациентов, около 5-ти раз выше пациентов возрастом до 

54-55 лет [86]. В влиянию возраста на частоту развития ПОФП играет 

важную роль, повышенная восприимчивость кардиомиоцитов к ишемии и 

реперфузионным повреждениям [110, 159], в том числе и к более 

выраженным с возрастом фиброзным изменениям предсердий, вызыванных 

нарушением  проводимости [91, 117]. 

         Villareal R. и его с соавторы, когортно исследовали [17] пациентов, 

перенесших изолированно, только АКШ. Результат исследования 6475 

пациентов выявил, что  возраст старше 64-65 лет это независимый фактор 

риска возникновения ПОФП (относительный риск составил 2,41, при 94,9% 

Доверительный интервал (ДИ) 2,07-2,78, р < 0,0001). 

        Касательно гендерного фактора, изучанные результаты многочисленных 

исследований противоречат друг другу. Некоторые исследования сообщают, 

что мужской пол фактор риска ПОФП [71, 180], а другие подобные 

клинические испытания не смогли  установить такую связь [42, 56, 86, 122]. 

       Этническую принадлежность пациентов  оценили  несколько работ. 

Самых высоких и самых низких показатели ПОФП установили среди 

населений Ближнего Востока и Азии, соответственно [37]. Два  

популяционных исследований, которые проводились в США, установила 

кавказскую этническую принадлежность, как с более высокой 

заболеваемостью ПОФП после операций на сердце, сравнительно с 

некавказской популяцией и негроидной в том числе  [130, 193]. 

        Обнаружено, что сопутствующая артериальная гипертония, и наличие 

ФП в анамнезе, предшествующая застойная сердечная недостаточность, 

перенесенный инфаркт миокарда, пневмония, хроническая болезнь почек, 

сахарный диабет, хронические обструктивные заболевания легких и 

ревматические  болезни  сердца  являлись  независимыми предикторами  

развития  ПОФП , после перенесенной операции на сердце [37, 57, 73, 111, 

123, 161,188, 189, 190]. 



32 

 

Также обнаружили, что особенности предоперационных некоторых 

электрофизиологических электрокардиограмм (например, 

продолжительность зубца Р, морфология зубца Р, интервал PR и интервал 

QRS) взаимосвязаны с риском возникновения ПОФП [24, 64, 106]. 

Увеличение левого предсердия, слабая сократительная его способность 

или нарушенная функция левого желудочка, в частности у пациентов со 

аортальным стенозом [101] и застойной СН [51], приводят к возникновению 

ПОФП. Также большинство дооперационных предикторов ФП, в частности 

низкая физическая активность, высокий уровень дооперационного мозгового 

натрийуретического пептида [54], дисбаланс электролитов [63], ожирение 

[69], и метаболический синдром [68], доказательно влияют влияют развитие 

ПОФП. 

Важное значение имеет, в частности, и дооперационное применение 

медикаментозной терапии. Проспективное исследование Auer J.  И его  

соавторов показал, отсутствие в  анамнезе пациента прием бета-блокаторов 

повышала вероятность возникновения ПОФП [86], тогда как, 

непосредственно дооперационное прекращение применения бета-блокаторов 

сопровождалась двукратным  увеличением риска ПОФП после АКШ [87]. 

Существующие эхокардиографические параметры 

продемонстрировали прогностические значения в определении риска 

возникновения ПОФП, после перенесенной операции на сердце. 

Основываясь на данных двумерной speckle- tracking эхокардиографии (2D-

STE) объема левого предсердия и повышенного индекса максимального 

снижение максимальной продольной деформации левого предсердия, 

установили взаимосвязь их и высокий риск развития ПОФП. Кроме того,  

пациенты у кого возникла ПОФП сравнительно с пациентами без нее, также 

увеличивались скорость скручивания и пиковое раскручивание левого 

желудочка [18,39]. 

Дальнейшие исследования обнаружили, что в предоперационной 

оценке особенности механики, функции и анатомии левого предсердия 

существует высокое прогностическое значение касательно вероятности 
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возникновения ПОФП [140-143, 165, 185]. Учитывая дооперационные 

эхокардиографические параметры, можно получить данные стратификации 

риска пациентов, планирующих операцию на сердце [121, 130].   

1.2.2. 2.Интраоперационные факторы 

        По частоте развития ПОФП варьируется в зависимости от вида, и 

объема оперативных вмешательств на сердце [56]. По данным литературы 

частота возникновения ПОФП при изолированном АКШ, изолированной 

коррекции патологии клапанов- колеблется в диапазоне от 22% до 42%, а при 

комбинированных кардиохирургических вмешательствах значительно 

возрастает частота, составляя при этом от 51% до 69%  случаев [63, 98, 157]. 

        Данный факт указывал, что травматичное оперативное вмешательство 

напрямую зависит от дальнейшего возникновения ПОФП и его частоты. 

Которое свою очередь связано с выражением общего воспалительного ответа 

на объем травматичности вмешательств . Это подтвердили в работе, 

изучавшая эффективность приема статинов, в целях профилактики ПОФП, 

после изолированного АКШ.  Регрессионная модель Кокса на 206 пациентах  

выявила, количество шунтированных артерий повышает вероятность 

возникновения ПОФП. В частности каждый последующий кондуит увеличит  

вероятность в - 2,15 раза (экспонента В=2,15) [46]. 

        Обнаружили, что увеличенные размеры и объем предсердий служит 

основным предиктором ПОФП у пациентов, перенесших операцию на сердца 

, в частности клапанном аппарате [68]. В исследовании Anne W. И его 

соавторов [55] изучано, что высокая частота ПОФП после операций на 

двухстворчатом (митральном) клапане, вызывается структурными 

изменениями. Последние в свою очередь включают расширение предсердий; 

гипертрофию кардиомиоцитов; интерстициальный фиброз миокарда, 

которые в свою очередь являются   признаками клеточной дегенерации. 

       Установлено, что частота развития ПОФП, после трансплантации сердца 

является самой низкой, среди всех кардиохирургических оперативных 

вмешательств. Данные мировой литературы – указывают, что составляет 

около 12%- 17% [91, 93]. 



34 

 

       В структурных анализах кардиохирургической операции врожденных 

пороков сердца (ВПС) у детей, частота развития ПОФП была вариабельной. 

Исследования Alp H. И его соавторов [56] изучили 229 детей в возрасте 

4,8±0,4 лет и 10 новорожденных после коррекции ВПС, хирургическим 

путём. Всего 43,56% пациентов имели разные нарушения в 

постоперационном периоде, из них лишь 2,96% исследований Sahu M.K. с 

нарушением ритма сердца, в частности ФП. В другом аналитическом данном 

установлено что[44], при коррекции ВПС, обнаруживается  

суправентрикулярная тахикардию с частотой 0,82%. Повторные 

вмешательства при ВПС , приводили к развитую ФП с частотой от 4,2% до 

9,4% [62, 133]. 

       Кроме того, немало важным прогностическим фактором, приводящим к  

развитию ПОФП, является техническая хирургическая особенность при 

операциях. 

       Так обнаружили прямую связь между временем пережатия аорты и 

частотой развития ПОФП, объясняется ишемически-реперфузионным  

повреждением [65, 85, 135].  

       Точка венозной катетеризации также служит важным звеном: 

правосторонняя верхняя катетеризация легочной вены имеет больший риск 

ПОФП, нежели чем левосторонняя катетеризация [85, 101]. Кроме того, 

бикавальной венозной катетеризацией увеличиваем риск возникновения 

ПОФП, по данным  исследований Nair S.G. и его соавторов [160].  

       Перегрузка объемом инфузионной терапии различными растворами, 

интраоперационно соответственно повышает риск развития  ПОФП [19,116]. 

      Также обнаружено, что закрытое ушко левого предсердия связывается с 

увеличенной частотой развития ПОФП. Два крупнейших обсервационных 

исследований, которые включили в свое исследование свыше 86 000 

пациентов [61, 181], обнаружили, что закрытое ушко левого предсердия 

интраоперационно повышают  частоту ПОФП. 
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1.2.2.3. Постоперационные факторы 

 В основные  факторы риска развития ПОФП в постоперационном периоде, в 

настоящем времени  мировая литература, включает [183], длительную 

вентиляцию [59], нестабильную гемодинамику, пневмонию, использующую 

инотропную  медикаментозную поддержку и вазопрессоров [115, 143], а 

также застой объема циркулирующей крови (ОЦК) [120]. 

Было установлено, что баланс жидкости в постоперационном периоде 

связано с ПОФП, поэтому объемная перегрузка во второй постоперационный 

день являлся предиктором ПОФП. Однако обсервационные  исследования  не 

обнаружили связь между перегрузкой объемом и размером левого 

предсердия и/или давлением в полостях сердца [107]. 

Nardi F.  И его  соавторы  продемонстрировали то , как увеличенный  объем 

левого предсердия и постоперационное кровотечение, снижающий 

гемоглобин более 7,9 г/дл является независимыми прогностическим 

механизмом(предиктором) развития ПОФП, а статинотерапия, 

противоположно последнему  играет протективную роль в превенции 

развития ПОФП [190-193] (Рисунок 1.4)                   

 

Рисунок 1.4. Объем левого предсердия (среднее ± стандартное отклонение)  

пациентов, перенесших АКШ с и без ПОФП. 

           Некоторые постоперационные состояния, на сердце могут также 

развивать ПОФП. Все они должны исключатся, особенно в тех случаях, когда 

есть рецидивирующий или рефрактерный путь течения ПОФП. К этим 
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состояниям относятся: легочная эмболия, пневмоторакс, гемораггия, 

проблемы с дыхательными путями, ишемия миокарда, инфекции или сепсис 

[40,51-56]. Bce постоперационные факторы способны привести к длительной 

госпитализации и, как следствие, к экономическим затратам. 

1.2.3. Медикаментозное лечение 

Коррекция ПОФП после кардиохирургических вмешательств направляется 

прежде всего на достижение трёх ключевых терапевтических целей: 

1. устранение симптомокомплексов, 

2. поддержание стабильной гемодинамики, 

3. предотвращение и избежание тромбоэмболических осложнений. 

        С данной целью, учитывается два основных аспекта: первое 

длительность  ПОФП, по времени и второе - постоперационная 

гемодинамическая стабильность пациентов. 

        В тех случаях когда, у пациента стойкая ПОФП, необходимо 

медикаментозная коррекционная терапия, в частности  антикоагулянты, 

отсутствие хирургических вмешательств. 

       Гемадиномическая стабильность пациентов, учитывается при недавно 

возникшей ФП. При обнаружении гемодинамической нестабильности (то 

есть, когда у пациентов  тяжелая гипотензия, ишемия, острый инфаркт 

миокарда, отек легких/сердечная недостаточность; предпочитаемо 

использование электрической кардиоверсии и/или антиаритмических 

препаратов для ФП длительностью меньше 48 часов [40- 42,58]. 

      Согласно данным последних рекомендаций, пациенты со стабильной 

ПОФП, должны контролировать частоту и ритм, при ФП длительностью 

менее 48 часов. Кроме того, если недавно возникшая ПОФП имеет 

характерную стабильность, с продолжительностью более 48 часов, следует 

назначить антикоагулянтную терапию, а затем достигнуть контроля частоты 

и ритма [40-41,52]. 

      В последнем многоцентровом клиническом исследовании установлено, 

что нет клинических преимущественных факторов восстановления 

синусового ритма, сравнительно с контролем ритма при терапии ПОФП 
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постоперационно на сердце [94]. Несмотря на классический базисный 

препарат- амиодарон, во многих руководствах лечения некоторые ПОФП, 

основное значение уделяют ß-адреноблокаторам или новым лекарственным 

средствам, так называемым «препарат опережающей терапии», с 

многообещающими результативными данными клинических исслдеований. К 

ним относятся: колхицин и статины, возможно еще и некоторые другие 

лекарственные средства [16-27]. 

1.2.3.1.ß-адреноблокаторы 

           В-адреноблокаторы часто используют профилактических целях при  

ПОФП. В мета-анализе [36] ß-адреноблокаторы значимо снижают частоту 

развития ПОФП постоперационно (ОР = 0,334, 95,1% ДИ 0,27-0,44, /2 = 

55,3% ). Учитывая многообещающий эффект ß-адреноблокаторов, 

использовать эти препараты считается рекомендацией класса I B 

рекомендаций Американского колледжа кардиологов/Американской 

кардиологической ассоциации (АСС/АНА), Европейского общества 

кардиологов (ESC) и Американской ассоциации торакальной хирургии 

(AATS) [40-45,52]. 

         Хотя руководящие принципы не предлагали ничего относительно типа 

В-адреноблокатора, но есть исследования, где обнаружены их различия в 

эффектах терапии [140]. Так в мета-анализе, включавший исследование 601 

пациента [17], карведилол значимо снизил частоту развития ПОФП у 

пациентов, перенесших АКШ, сравнительно с метопрололом (ОР = 0,51, 

95,3% ДИ 0,33-0,81, р = 0,0031). Различные эффекты В-адреноблокаторов 

объясняются антиоксидантным и противовоспалительными эффектами [87]. 

Кроме того, предоперационная отмена приема В- адреноблокаторов , 

вызывая синдром отмены- увеличивает  частоту возникновения ПОФП [96]. 

        Хотя исследованы и установлены другие данные. Например, проведение  

большого ретроспективного национального анализа показал, что применение  

ß- адреноблокатора в течение 24 ч после операции , увеличивает частоту 

ПОФП среди пациентов, перенесших АКШ [18-21]. 
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В том или ином случае, в современных рекомендациях установлено: не 

прекращение предоперационного прием ß-адреноблокаторов и продолжение 

постоперационной терапии среди пациентов, регулярно принимавщих ß-

адреноблокаторы [47]. 

1.2.3.2.Блокаторы кальциевых каналов 

Недигидропиридиновые блокаторы кальциевых каналов (БКК) 

рекомендуются как I класс в руководствах АСС/АНА [41], но АATS 

рекомендуют  как II класс [46]. 

БКК сохранили эффективность по  отношению к снижению частоты 

ПОФП постоперационно: дилтиазем (ОР (OP = 0,68, 95,2% ДИ 0,43-1,17) = 

0.53, 95,1% ДИ 0,29-1,05) и верапамил снизил частоту развития 

суправентрикулярной тахикардии [149]. Недигидропиридиновые БКК 

возможно использовать безопасным и эффективным путём, но важно 

соблюдать осторожность в  назначении их пациентам с брадикардией или 

сердечной недостаточностью, являющихся следствием систолической 

дисфункцией. В связи с  отсутствием крупномасштабных испытаний в этой 

сфере, рутинное использование БКК изучено в прошлом.  

1.2.3.3.Дигоксин 

В целом, использование дигоксина не рекомендуется, по  современным 

данным. Мета-анализ доказательных исследований обнаружил, что 

неэффективно  использовать дигоксин в периоперационном периоде[61]. 

AATS использует в рекомендациях дигоксин, как средство профилактики 

ПОФП поссоперационно[43] 

1.2.3.4.Амиодарон 

В руководствах АСС/АНА, ESC и AATS [41-43] амиодарон 

рекомендуется как IIа класс, с уровнем доказательности А, в целях 

профилактики ПОФП. 

Рандомизированные исследования установили различную 

эффективность нескольких доз амиодарона на частоту развития ПОФП [51, 

89]. Например, использовав ударную дозу (свыще 5г амиодарона) 

характеризуется абсолютное снижение риска на 15,4% сравнительно с низкой 
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дозой амиодарона (доза < 3 г) (ОР = 0,45, 95,1% ДИ 0,34-0,59 и OR = 0,58, 

95,4% доверительный интервал 0,44-0,78 соответственно) [54,81]. 

        Необходимо не забывать о присутствии побочных эффектов амиодарона 

при системном использовании  последнего в высоких дозах. Поэтому 

перспективно-направленной целью служит возможное локальное 

использование амиодарона в кардиохирургической практике. Преимущество 

такой методики заключается в использовании минимальной эффективной 

дозы амиодарона, предотвращающие системные побочные эффекты и 

локальную  доставку амиодарона интраоперационно. 

       Две больших исследований [100, 141] обнаружили высокую 

эффективность и безопасность в использовании амиодарона в 

профилактических целях ПОФП, открытых операциях КВС. Авторы 

продемонстрировали  биатриальную апликацию гирогелевого материала с 

амиодароном, удерживающий его в предсердиях и эффективно в 

предупреждении развития ПОФП. Частота развития ПОФП в исследуемой 

группе составлял всего 3,36% против 37,4%  контрольной группы. Результат 

многофакторных регрессионных анализов показал, что возраст пациентов и 

биатриальная апликация гидрогеля с амиодароном в статистической 

корреляция значительно связан с риском возникновения ПОФП (р=0,0091 и 

р=0,0113 соответственно). Использование гидрогеля с амиодароном снижает 

вероятность возникновения ПОФП в 18,93 раза (Risk index Exp, B) [14, 

41,97].  

1.2.3.5.Магний 

        Назначение магния может привести к предсердной рефрактерности, и 

как следствие, последующему антиаритмическому эффекту. В мета-анализе с 

6037 участниками магний значительно уменьшал ПОФП после операции на 

сердце (ОР = 0,69, 95% ДИ 0,56-0,86, р=0,002), преимущественно при 

использовании в послеоперационном периоде дольше, чем 24 часа (OP 0,51, 

95% Ди 0,34-0,77, p = 0,003) [107]. 
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Недавние исследования показали, что значимо высокие дозы магния (80,5 и 

100,5 мг/кг против 59,6 мг/кг) в качестве раствора кардиоплегиии снижают 

частоту  развития ПОФП [49]. 

Тогда как, ретроспективные исследования, включившие 2041 пациента, 

перенесших АКШ в сочетании и без вмешательств на клапанный аппарат, 

показало, что более высокие дозы послеоперационного приема магния и 

магниевых добавок были связаны с повышенным риском ПОФП. 

Способностью магния является снижение частоты развития ПОФП, 

однако в дальнейших исследованиях нужно учитывать предоперационные 

уровни магния и пути его введения. 

Таким образом, если учитывать современные данные всех 

исследований, то использование магния не рекомендуется всем пациентам.  

1.2.3.6.Статины 

Установили, что ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзима А 

(HMG-CoA) редуктазы, называют статинами. Они обладатели плейотропного 

антиаритмического возникновения характерных свойств. Доказано 

уменьшают частоту развития ПОФП после кардиохирургических 

вмешательств[13], в частности АКШ и операций на клапанном аппарате [73]. 

Патофизиологическая особенность заключается в его 

противовоспалительном влиянии на  развитие ПОФП. 

В последние годы большое внимание придается применению 

«опережающей терапии», где ведущее место занимают статины. Которые 

имеют способность снижения уровня липидов и клинической пользы для 

пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) [173]. 

Тем не менее, недавно проводился крупномасштабный 

исследовательский проект, который сообщил о незначимом влиянии 

розувастатина при снижении риска развития ПОФП постоперационно 

(исследование STICS) [17-20]. Кроме того, было обнаружено негативное 

влияние - острое почечное повреждение, после приеме розувастатина. Это 

исследование было рандомизированное, хорошо двойным спланированным 
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статистическим данным слепого дизайн плацебо и в тоже время 

контролируемого испытания. Исследовались 1922 пациента. Данное  

исследованиесчитается самым масштабным на настоящий момент. Его 

результаты повлияли на клинические рекомендации  данного аспекта. 

       Поэтому в настоящее время  рекомендации Европейского общества 2017 

EACTS Guidelines On Perioperative Medication In Adult Cardiac Surgery по 

периоперационному медикаментозному лечении- не рекомендует статины н 

(III A лечению B кардиохирургии класс доказательности) в качестве 

предоперационной терапии при вмешательствах на открытом сердце. B 

рекомендациях АСС/АНА и AATS применение статинов имеет класс II В 

уровня доказательности. 

      В другом крупномасштабном исследовании, включавший 199 

периоперационных методов терапии аторвастатином (сравнительно с  

пациентами, с плацебо) повышалась частота развития ПОФП у пациентов, не 

принимавших статины (42,6% против 28,8%, p = 0,053), одновременно 

результаты сравнены с таковыми у пациентов, получавщих статины (35,3% 

против 35,6% p=0.93) [87,96]. 

     Мета-анализе продемонстрировал, без данных этих больших испытаний, 

значительное снижение частоты ПОФП (ОР = 0,51, 95,2% ДИ 0,42-0,63, p 

<0,000011) при приеме статинов [43]. А в другом мета-анализе, где 

участвовали 4338 пациента, данные обеих крупных исследований 

включительно, установили отрицательный результат, т.е. выявили 

сниженную частоту развития ПОФП на 50,3% (p<0,0011) и уменьшение 

длительности пребывания в стационаре (средневзвешанная разница = -0,42 

дня, р = 0,0021), в частности среди пациентов, использовавших аторвастатин 

и перенесших изолированную операцию AKIII [44-47]. 

      Касательно острого почечного повреждения в двух больших 

исследованиях [87] - результаты также противоречат друг другу. В недавнем 

исследовании [92], на 1783 пациентах после АКШ - статины не увеличивали 

частоту  развития острого почечного повреждения. 
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Все это подчеркивает необходимую дальнейшую перспективу в  

исследованиях, которые оценивали бы точное время, дозу и тип статинов для 

профилактики развития ПОФП [41-44]. Учитывая уже имеющиеся 

доказательства, использование статинов не отнесится ни к более высокому 

классу рекомендаций, ни к более высокому уровню доказательств 

сравнительно с последними рекомендациями. 

1.2.3.7.Полиненасыщенные жирные кислоты 

         Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) изучаны в качестве 

антиаритмической группы препаратов, в нескольких исследованиях в целях 

профилактики развития ПОФП. Влияние ПНЖК на ПОФП было 

разнообразным [41, 112, 166, 189]. В исследованиях OPERA 

рандомизированно исследовались 1516 пациента, перенесшие операцию на 

сердце; установили что добавление ПНЖК не снижает частоту развития 

ПОФП (30,8% и 30,2% в плацебо и n-3-ПНЖК соответственно; ОР = 0,94, 

95,4% ДИ 0,76-1,23, p =0,73) [11-16,77,83]. 

         Другими небольшими исследованиями было продемонстрировано 

противоречивость  результатов  касаемо  профилактики развития ПОФП [69, 

114-119]. 

          Последний мета-анализ, который оценил результаты исследований 

3570 пациентов, заключил что ПНЖК, снижает частоту развития ПОФП 

после операции на сердце (ОР = 0,86, 95,1% ДИ 0,74-0,96, p = 0,031), однако 

на такой эффект частно влияет соотношение эйкозапентаеновой кислоты 

(ЭПК)к  докозагексаеновой кислоте (ДГК), причем соотношение менее 1 это 

предпочтительный уровень [39].  

Таким образом, в настоящее время, ПНЖК не рекомендуются для 

предоперационной профилактики развития ПОФП при операциях на сердце. 

1.2.3.8.Кортикостероиды 

         Учитывая воспалительный патогенез ПОФП, кортикостероиды активно 

изучаются для профилактики развития ПОФП, даже по сей день. Влияния 

кортикостероидов на ПОФП указан противоречивым в некоторых 

исследованиях [160, 174]. 
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       Два больших исследования, которые исследовали 12000 пациентов, 

продемонстрировали уровень применения кортикостероидов, которые  не 

снижали частоту развития ПОФП постоперационно [37, 59]. К тому же, их 

использование привело к постоперационному повышению уровня глюкозы в 

крови[37-40,61]. 

        Недавно в мета-анализе из 16013 пациентов, перенесших операцию на 

сердце, установили частое повреждение миокарда, получавших стероиды, 

сравнительно с контрольной группой (8,2% против 6,8%; OP = 1,18, 95,1% 

ДИ 1,06-1,33, p = 0,0082). Возникновение ПОФП значимо ниже в группе 

стероидов, чем в контрольной группе (25,8% против 28,6%; ОР = 0,93, 

95,1% ДИ 0,87-0,99, p = 0,00052), однако последний результат установлен в 

небольших исследованиях (р < 0,000021) [15,119,161]. 

     Стероиды возможно полезны для снижения развития ПОФП, но данные 

преимущества должны сопоставлены с риском других нежелательных 

эффектов у пациентов, перенесших операцию КВС. 

1.2.3.9.Колхицин 

Колхицин, обладающий как противовоспалительным, так и 

симпатолитическим свойством, активно изучается в целях профилактики 

развития ПОФП. 

      В рекомендациях АСС/АНА колхицин содержится  в рекомендациях как 

представитель класса IIb [40], но в руководствах ESC не включают в  

рекомендацию  данный препарат [41]. 

      Два последовательно проведенных исследований COPPS-1 и СОРРЅ-2 

оценили эффект колхицина на частоту развития ПОФП после операций на 

сердце (COPPS-1) и возникновение посткардиотомного синдрома (COPPS-2). 

       В COPPS-1 пациенты (n=336), получавшие колхицин 3 дня; 

постоперационно в течении месяца показывали значительно сниженную 

частоту развития ПОФП после операции на сердце, за целый период 

наблюдения [82,88]. 

       В исследование COPPS-2 были оценены 360 пациентов [80]. Частоту 

развития ПОФП между группами колхицина и плацебо сопоставили, хотя 
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колхицин значительно уменьшает синдром постперикардиотомии. Основным 

ограничением в исследовании COPSS-2 считался высокий уровень 

прекращения кардиохирургического вмешательства (19,6% участников), что 

значительно  повлияло на исход испытания. 

      Основываясь на последних данных мета-анализа, влияния колхицина на 

развитие ПОФП, было получено, что все таки он снижает развитие ПОФП по 

сравнению с контрольной группой (ОР = 0,68, 95,3% Ди 0,55-0,81, p = 

0,00022) и длительность пребывание в стационаре сократилось на 1,23 дня 

(95,4% ДИ -1,88 до -0,45, p = 0,0021); однако частота встречаемости 

неблагоприятного желудочно- кишечного события значимо увеличился (ОР = 

2,53, 95,3% ДИ 1,60-3,90, p < 0,00011) [61,117]. 

       Несмотря на высокий уровень показателей побочного эффекта, значимое 

снижение развития ПОФП превышает чашу весов в пользу использования 

данного препарата. Тем самым, необходимо сосредоточиться на 

дополнительные данные исследований, чтобы снизить побочные эффекты 

оптимизируя режим приема колхицина, в целях уменьшения частоты 

желудочно-кишечного побочного эффекта. Считается необходимостью 

дальнейших исследований, в изучении эффективности и безопасности 

колхицина в возможных  условиях.  

1.2.4.0.N-ацетилцистеин (NAC) 

N-ацетилцистеин (NAC) снижает клеточно-окислительное повреждение и 

системное воспаление у пациентов, перенесших операцию на КВС. 

      Ozaydin M. И его соавторы рандомизированно исслеуя, указала NAC, как 

препарат, который сочетаясь с карведилолом значимо превосходит 

метопролол или карведилол в целях профилактики развития ПОФП (8,74% 

против 36.1% и 8,85% против 24,4%, соответственно; в обоих исследованиях 

р < 0,053). Также прием данного комбинированного режима уменьшает 

продолжительность пребывания в стационаре сравнительно с метопрололом 

(среднее значение 7,62 против 9,64 дней) [90,152,188]. 

      Другое рандомизированное исследование Kazemi и его соавторов 

сравнили NAC и плацебо. Результаты в отношении снижения развития 
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ПОФП (11,82% по сравнению с 15,96%, p = 0.36), сокращение длительности 

госпитализации (7,36 ± 1.2 против 7,31 ± 0,88 дней, р= 0,63), и 

послеоперационная смертность (0,84% против 1,69% p = 0,59) были 

сопоставлены в группах [91,180,193-197]. 

      Схожее недавнее исследование NAC и плацебо, указал частоту развития 

ПОФП при использовании NAC значимо понижался сравнительно с плацебо 

(ОР = 0,22, 95,2% Ди 0,09-0,86, p = 0,023) [23]. 

      В последнем мета-анализе, продемонстрировано участие 1026 пациентов, 

где NAC эффективен в профилактике развития ПОФП (OR = 0,58, 95,1% ДИ 

0,43-0,79, p = 0,0014) [26,135,140-142]. Но несмотря на всё это, в настоящее 

время, в связи с противоречивыми результатоми небольших исследований, 

данный препарат не рассматривается, как средство профилактики. 
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ГЛАВА 2 
 

МЕТОДОЛОГИЯ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

2.1. Материал исследования 
 
 

Научная работа охватывает когортно-ретроспективные данные, 

включающие в себя выявление причины заболеваний; установление связи 

между факторами риска смерти, последствия для здоровья. Которые 

представляют из себя прогностические  или перспективные 

исследовательские данные, запланированные заранее и проведенные за 

определенный отрезок времени. Из архива СФ РСНПЦК были изучены 

истории болезней отделения кардиохирургии, которые перенесли 

протезирование аортального клапана механическим протезом, за период с 2020 

года по 2023 год включительно. 

 Исследование включала в себя сбор следующих данных: анамнестические;  

до/постоперационные результаты лабораторно-инструментальных 

исследований. В таблицу 1.1. включены первично-базовые анализируемые 

элементы и параметры всех этапов госпитального лечения пациента. Тогда как, 

таблица 2.1. База данных первичных элементов. 

 

 

Элемент 
Формат Единицы 
 

данных измерения/статус 
 

 

- Клинические данные - 
 

Пол 
 
 
 
 

ИМТ 
 

Вес 
 

Рост 
 

 

Возраст 
 

Курение 

выбор 
 

категории 
 
 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

логическое 

мужчина/женщина 
 
 
 

 

Eд. 
 

кг 
 

см 
 

лет 
 

имеется/отсутствует
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ИБС 
 

Стенокардия III-IV 
 

Перенесенный ИМ 
 

Перенесенный МИ 
 

ФК ХСН (NYHA) 
 

ДМПП 
 

ДМЖП 
 

Врожденный порок АК 
 

Приобретенный порок АК 
 

Сахарный диабет 
 

ХОБЛ 
 

ХБП 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

числовое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

класс 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

- Инструментальные данные исходно- 
 

Пиковый градиент на АК 
 

Площадь отверстия АК 
 

Средний градиент на АК 
 

Недостаточность АК, ст 
 

ФК АК 
 

ФВ ЛЖ 
 

КДР, см 
 

КСР, см 
 

КДО, мл 
 

КСО, мл 
 

Объем ЛП, мл3 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 

мм рт ст 
 

см2 

 

мм рт ст 
 

степень 
 

мм 
 

% 
 

см 
 

см 
 

мл 
 

мл 
 

мл3 

 

- Медикаментозная терапия- 
 

Бета-блокаторы 
 

Инг АПФ 

логическое 
 

логическое 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует
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АРА 
 

БКК дигидроперидиновые 
 

БКК недигидроперидиновые 
 

Статины 
 

АСК 
 

Клопидогрель 
 

Нитраты 
 

Диуретики тиазидные 
 

Диуретики петлевые 
 

Диуретики калийсберегающие 
 

Антикоагулянты (Варфарин) 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

Антикоагулянты (прямые инг логическое имеется/отсутствует 
 

тромбина) 
 

Антикоагулянты (инг факторы Ха) логическое имеется/отсутствует 
 

- Лабораторные данные исходно- 
 

Гемоглобин 
 

Гематокрит 
 

Лейкоциты 
 

Нейтрофилы 
 

Нейтрофилы 
 

Креатинин 
 

Глюкоза 
 

Фибриноген 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 

г/л 
 

% 
 

10*9/л 
 

10*9/л 
 

% 
 

мкмоль/л 
 

ммоль/л 
 

г/л 
 

- Операционные данные - 
 

АКШ 
 

Пластика ТК 
 

Протезирование МК 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует
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Стентирование 
 

Пластика МК 
 

Протезирование ТК 
 

ЭАЭ 
 

Длительность операции 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

числовое 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

мин 
 

Длительность искусственного числовое мин 
 

кровообращения 
 

Длительность пережатия аорты числовое мин 
 

- Инструментальные данные на 3-4 и 7-8 сутки- 
 

Пиковый градиент на АК 
 

Площадь отверстия АК 
 

Средний градиент на АК 
 

Недостаточность АК, ст 
 

Фиброзное кольцо АК 
 

ФВ ЛЖ 
 

КДР, см 
 

КСР, см 
 

КДО, мл 
 

КСО, мл 
 

Объем ЛП, мл3 
 

Жидкость в перикарде 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 
 

логическое 

мм рт ст 
 

см2 

 

мм рт ст 
 

степень 
 

мм 
 

% 
 

см 
 

см 
 

мл 
 

мл 
 

мл3 

 

имеется/отсутствует 
 

- Лабораторные данные на 3-4 и 7-8 сутки- 
 

Гемоглобин 
 

Гематокрит 
 

Лейкоциты 
 

Нейтрофилы 
 

Нейтрофилы 

числовое г/л 
 

числовое % 
 

числовое 10*9/л 
 

числовое 10*9/л 
 

числовое %



50 

 

51 
 

Креатинин 
 

Глюкоза 
 

Фибриноген 

числовое 
 

числовое 
 

числовое 

мкмоль/л 
 

ммоль/л 
 

г/л 
 

- Госпитальные осложнения - 
 

Без осложнений 
 

ПОФП 
 

Кардиоверсия 
 

ОСН 
 

ДН 
 

Кровотечение 
 

ИМ 
 

МИ/ТИА/ОНМК 
 

Имплантация ЭКС 
 

Летальный исход 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 
 

логическое 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

имеется/отсутствует 
 

- Продолжительность госпитализации - 
 

Койко-день в ОРИТ 
 

Койко-день после операции 

числовое сутки 
 

числовое сутки 
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За данный период времени количество операций по 

протезированию клапана аорты проводилось 75 раз. Каждая история болезни 

прошла отбор по удовлетворению требований включения/ исключения, 

данная методология схематично представлена на рисунке 2.1.  

Критерии исключения: 

- Любая форма фибрилляции предсердий и/или трепетания предсердий, 

- Наджелудочковая тахикардия в анамнезе, 

- Синдром слабости синусового узла, 

- Наличие  ЭКС, 

- Желудочковая тахикардия в анамнезе, 

- Кардиомиопатии (гипертрофическая, дилятационная). 

Наличие аритмии является  наиболее доказанным и 

патофизиологически обоснованным фактором риска развития 

постоперационной фибрилляции предсердий ( ПОФП). Поскольку  

механизмы  аритмогенной Результаты  многочисленных исследований 

продемонстрировали, что отстуствие в анамнезе кардиомиопатии снижает 

риск возникновения ПОФП в 15-20 раз, чем параксизмальная форма 

предшествующей фибрилляции, вытекающие как последствия последнего в 

виде выраженного поаритмогенного эффекта [9, 47, 75, 205]. При 

подтверждении наличия в анамнезе аритмии, активность вегетативной 

регуляции кардиоваскулярной системы значительно повышается : 

сокращается продолжительность потенциала действия и активируется 

рефрактерное свойство кардиомиоцитов предсердий соответственно. Здесь 

наиважнейшим элементом считается  повышение притока внутриклеточных 

переносчиков Ca2. 

Анамнестическое присутствие аритмии служат предиктором- 

наиважнейшим, риска развития ПОФП, который многофакторным 

анализом влияет на результативность и нивелировать значимость менее 

мощных, и в то же время важностно-значимых параметрических данных и 

факторов. Все вышеперечисленные факторы в связи с тем, что могут влиять 
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на результаты исследований с истории болезней были исключены. 

Таким образом, данная работа включила в себя разбор 50 историй 

болезней пациентов с протезированным аортальным клапаном, без 

предшествующей ФП и сопутствующих патологий, которые могли бы 

повлиять на исход обработки данных. В таблице 2.2 представляются 

характеристики клинически исследованных данных пациентов. 

Таблица 2.2.клинико-инструментальных и лабораторных данных, которые 

включены в исследование пациентов- характеризуются по следующему: 

 

 

Параметр 
 
 

Возраст, лет 
 

Пол 
 

- Мужчины, n(%) 

- Женщины, n(%) 

ИМТ, Ед 

АГ, n(%) 

Курение, n(%) 

ИБС, n(%) 

Перенесенный ИМ, n(%) 

Значение 

(n=50) 

57 13,6 

 
 

33 (62) 

19 (38) 

29 9  

46  (88) 

7 (13)  

24 (47) 

4 (8)
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Перенесенный МИ, n(%) 
 

ХСН 1-2 ФК, n(%) 
 

ХСН 3-4 ФК, n(%) 
 

ДМПП, n(%) 
 

ДМЖП, n(%) 
 

ВПС АК, n(%) 
 

ППС АК, n(%) 
 

Недостаточность МК 3-4 ст, n(%) 
 

Недостаточность ТК 3-4 ст, n(%) 
 

СД, n(%) 
 

ХОБЛ, n(%) 
 

ХБП, n(%) 
 

Стеноз, n(%) 
 

Недостаточность, n(%) 

2 (3,69) 
 

15 (32,1) 
 

35 (68,7) 
 

1<1% 
 

1<1% 
 

12 (23,9) 
 

39 (75,8) 
 

3 (6,43) 
 

1 (2,2) 
 

5 (10,7) 
 

2 (5,8) 
 

3 (6,3) 
 

40 (78,78) 
 

11 (20,93) 
 

Примечание: Все выраженные в процентных соотношениях 

приведенные количественные показатели исследования, состоят воедино 

соединенные следующие исследования: 

- в виде среднего и стандартного отклонения M SD или медианы 

Me; 

 - интерквантильного диапазона Ме (Q1; Q3); 

- абсолютное число - n и доля. 

Средний возраст исследованных составил 58±13,76 лет. Мужчин было 

больше-32(63%), против- 1 8 ( 37%)женщин.  

Полиморбидные и коморбидные состояния пациентов  представлены 

как кардиоваскулярными заболеваниями, так и патологиями 

эндокринной,мочевыделительной и дыхательных систем. В частности 

артериальная гипертония (около 91,5% пациентов), ИБС (около 53,2%), ХСН 

(около 82,6%). Последние в свою очередь в основном составляли  

выраженную степень ХСН 3-4 ФК, почти 69,4%. Важно также указать 



54 

 

наличие в анамнезе перенесенного  ИМ -у 7% , сахарного диабета у-10%, 

хронические обструктивные заболевания лёгких (ХОЗЛ) у-5% и хроническая 

болезнь почек у -6% пациентов. 

Этиологическими факторами в исследуемой подборке послужили:  

врождённое поражение аортального клапана в 23,8%, приобретенное 

поражение аортального клапана 75,2% случаях. 

По особенностям внутрисердечной гемодинамики пациенты были 

В зависимости от гемодинамических внутрисердечных изменений все 

исследуемые пациенты перераспределены в такие основные группы, как: 

сочетанные или комбинированные пороки с превалированием 

стенозированного клапан аорты и превалированием признаков 

недостаточности аортального клапана-  38 и 12 пациентов соответственно. 

Среди них изменения в гемодинамике с преобладанием стеноза аортального 

клапана наблюдались у 4/5 пациентах, тогда как изменения в гемодинамике с 

преобладанием недостаточности аортального клапана наблюдались у 1/5 

пациентов. Это и послужило основой для разделения данных ЭХОКГ 

характеристик исследуемых пациентов. 

В нижеуказанных  таблицах  2.6 и 2.7 соответственно , указаны данные 

медикаментозной терапии исследуемых пациентов с  аортальным стенозом  и 

недостаточностью  аортального клапана.  

Таблица 2.6. Медикаментозная терапия пациентов со стенозированным АК. 

 

Медикаментозная группа Частота приема 

(n=50) 

 

Бета-блокаторы 48,91% 

 

Инг АПФ 

32,72% 

Статины 31,82% 

АСК 25,91% 



55 

 

 

Вышеизложенная и нижеследующая таблицы , наглядно показывают 

сходство терапевтического метода терапии  двух различных групп. Также важно 

отметить превышающую частоту диуретической терапии при недостаточности 

клапана аорты, в отличии от стеноза аортального клапана.

Диуретики калийсберегающие 18,72% 

АРА 15,61% 

БКК дигидроперидиновые 13,81% 

Диуретики тиазидные 9,82% 

Диуретики петлевые 9,61% 

Нитраты 8,72% 

Клопидогрель 4,71% 

Антикоагулянты (Варфарин) 3,29% 

Антикоагулянты (прямые ингибиторы 

тромбина) 

2,3% 

БКК недигидроперидиновые  0%       0% 

Антикоагулянты (инг факторы Ха) 0% 
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Таблица 2.7. Медикаментозная терапия у пациентов с недостаточностью АК. 
 

 

Медикаментозная группа 
 
 
 

Бета-блокаторы 
 

Инг АПФ 
 

Диуретики калийсберегающие 
 

Диуретики петлевые 
 

АСК 
 

Статины 
 

АРА 
 

БКК дигидроперидиновые 
 

Диуретики тиазидные 
 

Нитраты 
 

Антикоагулянты (Варфарин) 
 

Клопидогрель 

Частота приема 
 

(n=11) 
 

37,2% 
 

29,3% 
 

24,2% 
 

20,1% 
 

17,1% 
 

13,2% 
 

9,4% 
 

9,6% 
 

9,4% 
 

5,2% 
 

5,1% 
 

2,2% 
 

Антикоагулянты (прямые инг 1,2% 
 

тромбина) 
 

Антикоагулянты (инг факторы Ха) 1,3% 
 

БКК недигидроперидиновые 0% 
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2.2. Методы исследования 
 

Основой , при обследовании больного  в дооперационном периоде с ИК,  

послужил  стандартизированный протокол; который был принят и 

подтвержден  в нашем учреждении- Самаркандского регионального филиала 

Республиканского специализированного научно-практического медицинского 

центра кардиологии (СРФРСНПМЦК). 

 2.2.1 Трансторакальное эхокардиографическое исследование 

 Трансторакальное эхокардиографическое исследование (Транс ЭХОКГ) 

выполнялась на аппарате Sonoline Si-450, (Siemens, Германия) всем 

исследуемым при первом же обращении и/или поступлении; на 3-4  и 7-8 сутки 

планово в  постоперационном периоде.  Данный метод представляет из себя 

двухмерно-допплеровское исследование, определяющие следующие 

параметры : размер; объем сердечных камер; диаметр фиброзных колец 

сердца, измерение градиента давления клапанов, оценивание  

сократительной функции миокарда и т.д. 

2.2.2.Электрокардиографическое исследование 

Электрокардиографическое исследование (ЭКГ ) также выполнялась  

при первом же обращении и/или поступлении, в раннем постоперационном 

периоде каждый день в плановом порядке. Для необходимого подтверждения 

или исключения у пациентов аритмии , при появлении жалоб на перебои в 

работе сердца, ощущениях сердцебиения и  т.п. проводили повторное ЭКГ 

исследование. Последний в свою очередь  является документальным 

подтверждением послеоперационной фибрилляции предсердий (ПОФП).  

ЭКГ  исследование также является подтверждающим методом, указывающий 

восстановление синусового ритма  медикаментозной кардиоверсией. 

2.2.3 Мониторирование ЭКГ по Холтеру 

 Данный вид методического мониторирования, выполнялось 

исследуемым пациентам, при первом же обращении и/или поступлении в 

догоспитальном периоде, который был необходим как скрининг исключения 

нарушения ритма сердца. Данная диагностика проводилась и в том случае, 
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когда в госпитальном периоде требовалась данная методика исследования.  

Общий анализ крови (ОАК) выполнялся пациентам в дооперационном и 

на  1, 3-4 и 7-8 сутки в раннем постоперационном периоде. Данный метод 

исследования использовался для оценивания уровня гемоглобина, показателей 

гематокрита и лейкоцитарной формулы. 

Биохимический анализ крови (БАК) выполнялся пациентам в 

дооперационном и на  1, 3-4 и 7-8 сутки в раннем постоперационном периоде. 

Этот метод оценивал уровень глюкозы, креатинина, фибриногена. 

Селективная коронароангиография (КАГ)  выполняется     в ФРСНПМЦК, 

исследуемым пациентам старше 40 лет дооперационно, с искусственным 

клапаном (ИК) в скрининговом порядке. Данный метод необходим в целях 

исключения значимых гемодинамических поражений кардиоваскулярной 

системы. При наличии последних, необходимо рассмотреть дополнительные 

сочетания плановой процедуры с операцией по реваскуляризации    миокарда. 

В данном случае  н а ш е  исследование охватывает аортокоронарное 

шунтирование (АКШ) в дополнение к протезированию аортального клапана. 

2.3. Принципы операционного процесса. 

Срединным стернотомическим методом, осуществляется сердечный 

доступ. Подключение к аппарату искусственного кровообращения (АИК) 

проводится по методике НМИЦССХ им А.Н. Бакулева;  т . е .  канюляцией 

аорты и  раздельной канюляцией полых вен. Каждая операция проводится 

в гипотермических условиях; в частности кардиоплегия фармакологической 

гипотермией проводится ретроградным путем.  

Постоперационная сердечная недостаточность выражается в различной 

степени, что требует компенсационные меры с помощью комбинированной 

поддерживающей терапии: 

- кардиотониками,  

-метаболики, 

-вазопрессорами, а также в случае  необходимости, 

         - внутриаортальной баллонной контрпульсацией (ВАБК).  
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2.3.1.Технические особенности хирургической операции по 

протезированию аортального клапана. 

Последовательная операция включает в себя: срединную  

стернотомию; перикардиотомию; и перикардиопексию лавсановой нитью,  

в целях улучшенной визуализации, как правых, так и левых отделов 

сердца. Следующий схематичный стандарт представляет собой ряд 

манипуляций, таких как: подключение к аппарату ИК - канюляция аорты, 

раздельная канюляция полых вен, дренирование левых отделов сердца, 

установление которого производится через правую верхнюю легочную 

вену. Затем начинается своеобразная процедура  охлаждения пациентов до 

28 градусов Цельсия (28°С) in rectum. Чтобы достичь полного обхода 

сердечных полостей, требуется пережимание полых вен лавсановой тесьмой, 

которое исключает в целом, приток крови к сердцу. 

Произведение разреза, обеспечивающий доступ к правому 

предсердию,параллельно атриовентрикулярной борозде, ближе к нижней 

полой вене и представляет собой атриотомию. В дальнейшем происходит 

накладывание кисетного шва на коронарный синус. В случае если 

пережать аорту ретроградно в коронарный синус 1,5 литром раствора 

Кустодиола, продолжительностью не менее 7 минут- возможен 

процесс кардиоплегии. После того, как кардиоплегический раствор 

эвакуируется из аорты, производятся: поперечное вскрытие аорты; 

ревизия клапана; иссечение; и при необходимости декальцинация. 

Имплантирование протеза является таким процессом, к которому 

предшествует наложение необходимого количества П-образ ных швов. 

Восстановление целостности аорты обеспечивается двурядными 

непрерывными швами, нитью пролен 5/0. Необходимо начинать согревание 

пациента до нормотермии. 

 Восстановление целостности правого предсердия также 

производится двурядными непрерывными швами с помощью нити пролен 

5/0. Снимать турникеты и лавсановую тесьму с полых вен; и заполнение 

камер сердца является частью превентивной кардиохирургии. Последняя 
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является  профилактической мерой принятой в целях защиты от  воздушной 

эмболии. П ункция верхушки левого желудочка иглой Дюфо, с 

последующим сшиванием места пункции нитью пролен 5/0- также 

производится в целях профилактики воздушной эмболии. Предпоследним 

этапом и служит снятие зажима с аорты. А последний этап это: прищивание 

двух временных электродов к эпикарду правого желудочка, которые служат  

временной стимуляцией. 

Часто сердечная деятельность восстанавливается самостоятельным путем, 

но при необходимости электро-импульсная терапия (ЭИТ) приходит 

в помощь. Аппарат ИК  завершает свою деятельность после того, как 

производится реперфузия; стабилизация гемодинамики; и достигается 

хирургический гемостаз. 

    Деканюляцией называется процесс нейтрализации гепарина, путём 

введения соответствующей дозы раствора протамина. Осуществление 

тщательного гемостаза; и накладывание нескольких лавсановых швов на 

перикард, в области восходящего отдела аорты; заканчивается 

установлением дренажа в полость перикарда и переднего средостения. 

Завершающим этапом операции является: остеосинтез грудины;  послойное 

ушивание подкожной жировой клетчатки; кожи – с наложением 

асептической наклейки на рану. 

2.3.2.Техника хирургической операции протезирования 

аортального, в сочетании с коррекцией недостаточности

 митрального  и трикуспидального клапанов. 

Последовательная операция включает в себя: срединную  

стернотомию; перикардиотомию; и перикардиопексию лавсановой нитью,  

в целях улучшенной визуализации, как правых, так и левых отделов 

сердца. Следующий схематичный стандарт представляет собой ряд 

манипуляций, таких как: подключение к аппарату ИК - канюляция аорты, 

раздельная канюляция полых вен, дренирование левых отделов сердца, 

установление которого производится через правую верхнюю легочную 

вену. Затем начинается своеобразная процедура  охлаждения пациентов до 
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28 градусов Цельсия (28°С) in rectum. Чтобы достичь полного обхода 

сердечных полостей, требуется пережимание полых вен лавсановой тесьмой, 

которое в целом исключает приток крови к сердцу. 

 Произведение разреза, обеспечивающий доступ к правому 

предсердию, параллельно атриовентрикулярной борозде, ближе к нижней 

полой вене и представляет собой атриотомию. В дальнейшем происходит 

накладывание кисетного шва на коронарный синус. Кардиоплегия возможно 

пережатием аорты ретроградно в коронарный синус, 1,5 литром раствора 

Кустодиола- продолжительностью не менее, чем  7 минут. После того, как 

кардиоплегический раствор эвакуируется из аорты, производятся: поперечное 

вскрытие аорты; ревизия клапана; иссечение; и при необходимости 

декальцинация. Доступ к митральному клапану обеспечивается процессом 

удаления аортального клапана. Доступ к митральному клапану является 

двупредсердным и расширенным, представляющий собой продолжение 

разреза правого предсердия на купол левого предсердия и 

атриосептотомию.  

Ревизия митрального клапана- это осмотр створок ; оценка их 

подвижности и структуры; осмотр хорд и папиллярных мышц; диаметра 

фиброзного кольца. Что даёт возможность принятия решения о возможности 

проведения реконструктивной операции, либо операции по протезированию 

клапана. Пластика выполняется иссечением вторичных хорд, 

ограничивающие мобильность тела створок, но при необходимости 

осуществление папиллотомии, предшествует завершение выполнения 

шовной аннулопластики. Которое в свою очередь производится нитью 

пролен 3/0. Началом шва аннулопластики считается основание передней 

створки митрального клапана,  примерно на 1 см не доходя к задне-

медиальной комиссуре. Как раз завершается  линия шва у основания 

передней створки митрального клапана, примерно на 1 см после передне-

латеральной комиссуры- продолжаясь  вдоль фиброзного кольца. Далее 

наложение «прокладки» и линии шва продолжается в обратном 

направлении. Предотвращение прорезывания нитью ткани предсердия 



62 

 

требует использования трёх прокладок. 

Установление канюли в полость левого желудочка, осуществляемый 

через аортц и аортальный клапан считается необходимостью для нагнетания 

кардиоплегического раствора, в полость левого желудочка через 

митральный клапан или ретроградно. Все вышеперечисленные процедуры 

служат завершением пластики, до которого необходимо выполненить 

гидропробу, считающийся оценивателем эффективности замыкательной 

функции митрального клапана.  

Далее восстановление целостности МПП и купола левого 

предсердия осуществляется непрерывным швом,  нити- пролен 5/0 служат 

необходимым материалом. Необходимо  выполнить восстановление 

сердечной деятельности, затем контролировать замыкательную функцию 

митрального клапана, в котором помогает чреспищеводное ЭхоКГ 

(ЧПЭхоКГ). Когда невозможно выполнить данное вмешательство на 

митральном клапане, то производится его протезирование. 

    Наиболее важным элементом п р и  протезирование митрального 

клапана считается, полное или частичное сохранение задней створки. 

Так как эта процедура является профилактикой сердечной недостаточности. 

После наложения, количества П-образных швов- необходимых во всех 

случаях. Далее производится имплантирование протеза. Непрерывным 

двурядным швом, нитью пролен 5/0, происходит восстановление 

целостности купола ЛП и МПП. Ревизия трёхстворчатого клапана 

осуществляется последовательными действиями. При ануллоэктазии 

пластика клапана требует двурядный непрерывный шов на 3х прокладках.  

Который берёт начало от коронарного синуса и завершается первая линия 

шва, примерно 1 см не доходя коронарного синуса. Контроль функции 

замыкания осуществляется гидропробой,  с пережатым стволом легочной 

артерии.  Далее следует процесс согревания пациента и восстановления 

целостности правого предсердия двурядным непрерывным швом- нитью 

пролен 5/0. 
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 Снимаются турникеты и лавсановая тесьма с полых вен и заполняются 

камеры сердца , в целях профилактики воздушной эмболии. В данное 

число входит пункция правого желудочка , через свободную стенку в 

бессосудистой зоне; и верхушку левого желудочка иглой Дюфо. 

Пунктированные участки в последующем ушиваются нитью пролен 5/0.  

Конец вышеперечисленных процедур гласят о необходимости снятия зажима 

с аорты. 

      Все случаи требующие сочетанную хирургию аортального и 

митрального клапанов одновременно, тогда  осуществлялась бифокальная 

электрическая кардиостимуляция. Эта процедура представляет из себя 

подшивание электродов к  эпикарду как  правого желудочка, так

 и правого предсердия. 

В большинстве случаев процесс восстановления сердечной деятельности   

происходит самостоятельно, но важно отметить, что при необходимости 

выполняется ЭИТ. После реперфузии, стабилизации гемодинамики и 

достижения хирургического гемостаза важно завершить ИК. 

Производится деканюляция , после нейтрализации гепарина, введением 

необходимо-соответсвующей дозой раствора протамина. Осуществление 

тщательного гемостаза и сразу накладывание нескольких лавсановых швов 

на перикард, в области восходящего отдела аорты является также 

залогом успешной операции в целом. Необходимо устанавливать дренаж: как 

в полость перикарда, так и переднего средостения. Завершающий этап 

операции состоит из остеосинтеза грудины;  послойного ушивания 

подкожно-жировой клетчатки и кожи; и наложения асептической наклейки 

на рану. 

2.4. Статистический анализ 

Распределение данных в количественном соотношении были изучены с 

помощью  теста  Шапиро-Уилка, который устанавливает  нормативы . 

Далее для  нормативного  распределения использовались методы 

параметрической статистики. Тогда  как  при распределении, отличном от 

нормального, методы непараметрической статистики. 
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Нами были использованы такие непараметрические  методы, как : 

 

- сравнительный анализ двух независимых выборок- непараметрическим 

критерием Ману-Уитни (учитывает количественные данные); 

- сравнительный анализ нескольких выборок, зависящих друг от  друга - 

непараметрический критерий Фридмана ANOVA, с поправкой Бонферонни 

на количество групп (учитывает количественные данные); 

- сравнительный анализ нескольких выборок, независящих друг от  друга - 

непараметрический критерий Крускала-Уоллиса, с поправкой Бонферонни 

на количество групп (учитывает количественные данные). 

Для сравнительного  анализа качественных данных мы использовали 

точный критерий Фишера и расчет Хи-квадрата. 

Для выявления эффективности диагностических точек отсечения («cut-

off»), исследуемых показателей мы использовали ROC-анализ, с 

последующим построением ROC-кривых и оценкой AUC (площади по этой 

кривой). 

Для оценки,  многофакторного влияния на исход,  был 

использован логистикой многофакторный регрессионный анализ. 

Все данные представлены в виде среднего (M) и стандартного 

отклонения (SD)- были округлены.  В  т е х  случаях, когда нормальное 

распределения или медианы и интерквартильного диапазона - Me (Q1; Q3) 

отличном от нормального, в целях описания количественных данных; тогда 

как абсолютное число и доли - n (%)  представлялись при описании 

качественных параметров. 

Использовались следующие пакеты программ: STATISTICA 10 (Statsoft, 

USA); Microsoft Office Excel, MedCalc (MedCalc Software Ltd, Belgium).
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ГЛАВА 3 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

3.1. Выявление частоты  послеоперационной  фибрилляции предсердий 

и предикторов ее развития у пациентов с аортальным стенозом 

В связи с коморбидными состояниями у определенной части 

пациентов, включенных в анализ, приходилось проводить сочетанные и 

этапные вмешательства. Коморбидные состояние заключались в патологии 

аортального клапана с кардиоваскулярными заболеваниями различного 

характера. 

В таблице 3.1. структурно представлена проведенные операций по 

видам, у пациентов с аортальным стенозом.

 
 

Вид операции 
 
 
 

Протезирование АК 
 

АКШ 
 

Пластика ТК 
 

Протезирование МК 
 

Стентирование 
 

Пластика МК 
 

Протезирование ТК 
 

ЭАЭ 
 
 
                

 
Частота 
 

(n=50) 
 

100% 
 

13% 
 

4% 
 

3,3% 
 

3,2% 
 

1,5% 
 

<1% 
 

<1%
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        Этапное вмешательство представлено предварительным 

стентированием, которое  было выполнено у 3% пациентов и 

эндартериэктомия значимого поражения брахиоцефальных артерий у <1% 

пациентов, перед открытым вмешательством на аортальном клапане. 

Оперативное вмешательство на МК (протезирование и пластика) в 

общем было выполнено 4,7% пациентам, а вмешательства на ТК перенесли 

около 5% пациентов. Сочетанные операции протезирования АК и АКШ 

выполнялись у 12% пациентов. 

Операционные и ранние постоперационные данные пациентов с 

аортальным стенозом  представлены в  таблице 3.2.  

Таблица 3.2. Операционные и ранние послеоперационные параметры 

 

пациентов с аортальным стенозом. 
 
 

Параметр 
 
 

Время ИК, мин 
 

Время пережатия аорты, мин 
 

В ОРИТ 2 суток, n(%) 
 

Койко-день после операции, сутки 
 

ПОФП, n(%) 
 

Медикаментозная кардиоверсия, n(%) 
 

ФП при выписке, n(%) 
 

ЭКС в ранние сроки, n(%) 
 

ОНМК, n(%) 
 

ОИМ, n(%) 
 

Летальность, n(%) 

 
 

Значение 

(n=50) 

135 (117;162) 

67 (61;83) 

48 (13) 

8,2 (7;9) 

51 (13,6) 

33 (8,2) 

9,1 (2,4) 

17,2 (4,6) 

4,1 (1,3) 

2,1 (0,7) 

9,3 (2,6) 
 

 

Примечание: данные представлены в виде медианы Me и 

интерквартильного диапазона Ме (Q1; Q3), а также в виде абсолютного числа 

-n и долей, выраженных в процентах (%).
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Из таблицы видно, что частота ПОФП в группе аортального стеноза 
 

составила 12,6% (50 пациентов), из которых у 8% пациентов ритм был 

восстановлен эффективной медикаментозной кардиоверсией, у 2,2% 

пациентов кардиоверсия была неэффективна. Летальность в данной группе 

составила 2,2% - 2 пациентов. 

Для дальнейшего анализа мы сравнили группы с и без ПОФП у 

больных с аортальным стенозомпо клиническим, лабораторно-

инструментальным, операционным и     послеоперационным     параметрам 

(Таблицы 3.3 – 3.6). 

Таблица 3.3. Исходные клинические данные, параметры ЭХОКГ и 
 

медикаментозной терапии. 
 
 
 

Параметр 
 
 
 

Возраст, лет 

 

Мужской пол, n(%) 
 

ИМТ, Ед 
 

АГ, n(%) 
 

Курение, n(%) 
 

ИБС, n(%) 
 

Перенесенный ИМ, n(%) 
 

Перенесенный МИ, n(%) 
 

Патология МК, n(%) 
 

Патология ТК, n(%) 
 

СД, n(%) 
 

ХОБЛ, n(%) 
 

ХБП, n(%) 

 
 

Группа без 

ПОФП 

(n=35) 

62 11,32 

 21 (58) 

27 8  

34(92) 

4(11,6) 

19(53) 

3(6,6)  

3(3,7)  

2(3,2)  

5(1,3)  

4(12,5) 

2(6,5)  

2(7,3) 

- ЭХОКГ - 

 
 

Группа с 
 

ПОФП p 

(n=50) 

66 11,4            0,003 

26(55)              0,706 

28,7 45             0,758 

46(91)              0,752 

7(13)               0,804 

26(51)              0,884 

5(8,1)                0,861 

6(11)               0,035 

6(9,9)               0,025 

2(2,2)                0,618 

12(24)              0,038 

3(6,2)                0,968 

3(6,1) 0,887 

 

Пиковый градиент на АК, мм рт ст 101(83;117) 97(82;109) 0,507
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Площадь отверстия АК, см2 
 

Средний градиент на АК мм рт ст 
 

ФК АК, мм 
 

ФВ ЛЖ, % 
 

КДР, см 
 

КСР, см 
 

КДО, мл 
 

КСО, мл 
 

Объем ЛП, мл 

 

0,8(0,56;0,9) 
 

57(45;68) 
 

24 7 
 

6(59;66) 
 

5(4,9;5,9) 
 

3,3(2,7;3,7) 
 

11(101;155) 
 

42(34;66) 
 

11(88;134) 

 

0,9(0,9;0,7) 0,472 
 

52(43;66) 0,055 
 

22,7 3,8 0,457 
 

62(57;65) 0,058 
 

5(4,7;5,9) 0,859 
 

3,2(2,8;5) 0,769 
 

11(95;162) 0,487 
 

44(34;71) 0,984 
 

11(96;138) 0,209 
 

- Медикаментозная терапия - 
 

Бета-блокаторы 
 

Инг АПФ 
 

АРА 
 

БКК дигидроперидиновые 
 

Статины 
 

АСК 
 

Клопидогрель 
 

Нитраты 
 

Диуретики тиазидные 
 

Диуретики петлевые 
 

Диуретики калийсберегающие 
 

Антикоагулянты (Варфарин) 
 

Антикоагулянты (прямые инг 

тромбина) 

Антикоагулянты (инг факторы Ха) 

48,96% 50,6% 0,835 
 

32% 43% 0,133 
 

15% 23% 0,092 
 

14% 19% 0,596 
 

29% 27% 0,362 
 

27% 24% 0,824 
 

6% 9% 0,666 
 

9% 16% 0,177 
 

11% 14% 0,976 
 

11% 15% 0,614 
 

19% 16% 0,517 
 

4% 9% 0,634 
 
 

2,2% 2,3% 0,935 
 
 

0% <1% 0,974 
 

Примечание: данные представлены в виде среднего и стандартного 

отклонения M SD или медианы Me и интерквартильного диапазона Ме 

(Q1; Q3), а также в виде абсолютного числа - n и долей, выраженных в 

процентах (%).
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   Нужно, как следствие сравнительного анализа, отметить  статистически 

значимое отличие возрастной категории - пациенты с развившейся 

ПОФП были значимо старше, пациентов без ПОФП: 65-11,5 лет против 

61-11,3 лет, р=0,002(рисунок 3.1). 

Рисунок 3.1. Возрастная категория  пациентов с ПОФП и без нее при 

аортальном стенозе. 

  Ко всем имеющимся различиям , присоединились статистически 

значимые различия по частоте встречаемости патологии МК (р= 0,022), 

перенесенного инсульта (р= 0,033) и частоте СД (р=0,039). 

Таблица 3.4. Исходные лабораторные показатели. 

Группа без Группа с 
 

Параметр ПОФП ПОФП p 
 

(n=355) (n=50) 
 

- Исходно - 
 

Гемоглобин, г/л 
 

Гематокрит, % 
 

Лейкоциты, 10*9/л 
 

Нейтрофилы10*9/л 
 

Нейтрофилы, % 
 

Креатинин, ммоль/л 
 

Глюкоза, ммоль/л 
 

Фибриноген, г/л 

136(127;148) 
 

42(39;44) 
 

7,2(7;8) 
 

4,9(3,9;5,8) 
 

59(57;67) 
 

79,8(71;93) 
 

5,7(4,9;5,7) 
 

6(3,8;4,8) 

137(129;144) 0,876 
 

41(39;44) 0,982 
 

7,5(5,8;9) 0,896 
 

4,8(4,9;5,6) 0,725 
 

60(59;69) 0,524 
 

88,9(76;115) 0,003 
 

5,8(4,7;6,9) 0,137 
 

4,4(3,9;4,9) 0,324 
 
 
 

Примечание: данные представлены в виде медианы Me и 

интерквартильного диапазона Ме (Q1; Q3). 

При сравнительном анализе данных исходных лабораторных 

параметров приходилось отметить статистически значимые различия  
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уровня  креатинина: у пациентов с развившейся ПОФП уровень креатинина 

был значительно выше, чем у пациентов в группе без ПОФП: 88,5(74;110) 

ммоль/л   и 79,5(70;92)  ммоль/л (р=0,001) соответственно.
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Таблица 3.5. Операционные и послеоперационные параметры. 
 
 
 

Группа без Группа с 
 

Параметр ПОФП ПОФП p 
 

(n=355) (n=50) 
 

Протезирование МК, n(%) 
 

Пластика МК, n(%) 
 

Пластика ТК, n(%) 
 

АКШ, n(%) 

11(4) 
 

4(2) 
 

13(3,8) 
 

43(13) 

4(9) 0,044 
 

3(7) 0,006 
 

7(15) 0,002 
 

6(13) 0,989
 

 

Стентирование, n(%) 
 

ЭАЭ, n(%) 
 

Время ИК, мин 
 

Время пережатия аорты, мин 
 

В ОРИТ 2 суток, n(%) 
 

Койко-день после операции, суток 
 

ОНМК, n(%) 
 

ОИМ, n(%) 
 

Летальность, n(%) 

 

 

11(4) 
 

1(<1) 
 

137 (118;161) 
 

68 (62;83) 
 

36 (9,7) 
 

8 (7;9) 
 

4(3) 
 

0(0) 
 

6(1,8) 

 

 

2(6) 0,662 
 

0(0) 0,593 
 

127 (112;154) 0,192 
 

69 (64;85) 0,969 
 

12 (26) 0,003 
 

8 (7;12) 0,024 
 

0(0) 0,489 
 

1(4) 0,007 
 

2(6) 0,003 
 

Примечание: данные представлены в виде медианы Me и 

интерквартильного диапазона Ме (Q1; Q3), а также в виде абсолютного числа 

- n и долей, выраженных в процентах (%). 
 
 

       Из распределения таблицы вытекает, что статистически значительно 

отличаются данные по частоте вмешательств на МК, ТК. Является крайне 

важным и то, что группы отличались по частоте задержки в ОРИТ, частоте 
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раннего ОИМ и летальности. В частности ¼ часть пациентов с ПОФП 

находились в ОРИТ более 2 суток. 

      Частота  возникновения ОИМ составила  2%, а летальность 4% в группе с 

ПОФП против 0% и 1,9% у пациентов без ПОФП, соответственно. 

      Кроме того, наличие или возникновение  ПОФП удлиняла срок 

постоперационного пребывания пациентов в стационаре (р= 0,023). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3.3. Уровень креатинина на 3-4 сутки после операции в группах с 
 

ПОФП и без ПОФП у пациентов с аортальным стенозом. 
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Таблица 3.6. Послеоперационные лабораторные параметры. 
 
 

Параметр 
 
 
 
 
 

Гемоглобин, г/л 
 

Гематокрит 
 

Лейкоциты 
 

Нейтрофилы 
 

Нейтрофилы% 
 

Креатинин 
 

Жидкость в перикарде 
 
 
 

Гемоглобин, г/л 
 

Гематокрит 
 

Лейкоциты 
 

Нейтрофилы 
 

Нейтрофилы% 
 

Креатинин 
 

Жидкость в перикарде 

Группа без 

ПОФП 

(n=355) 

- 3-4 сутки -

104(93;111) 

32(29;34) 

12(9,3;15,6) 

9,4(8;14) 

76(66;85) 

80,7(71;103) 

15,3% 

- 7-8 сутки -

108(97;121) 

33(28;35) 

10,9(8,8;15) 

8(5,9;9,9) 

66(59,8;73) 

85(72;100) 

19% 

Группа с 
 

ПОФП p 

(n=50) 

 
 

106(88;114) 0,749 
 

32(28;35) 0,712 
 

12(10;16) 0,493 
 

8,3(6,8;15) 0,773 
 

79(71;86) 0,215 
 

102,6(75;134) 0,003 
 

15,9% 0,949 
 
 
 

105(88;116) 0,078 
 

31,7(28;38) 0,243 
 

11,4(8,7;14) 0,647 
 

8,4(6,7;8,9) 0,873 
 

69(66;74) 0,035 
 

104(83;138) <0,002 
 

25% 0,512 
 

Примечание: данные представлены в виде медианы Me и 

интерквартильного диапазона Ме (Q1; Q3), а также в виде долей, 

выраженных в процентах (%). 

Лабораторные параметры после хирургического вмешательства также 

имели отличия по уровню креатинина (как и исходно): на 3-4 сутки в группе 

без ПОФП его уровень составил 80,5(70;102) ммоль/л против 102,5(74;133) 

ммоль/л в группе с ПОФП (р= 0,001); на 7-8 сутки в группе без ПОФП 

уровень креатинина составил 84(71;99) ммоль/л против 103(82;137) ммоль/л в 

группе с ПОФП (р<0,001). 
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Кроме того, уровень нейтрофилов% в группе с ПОФП к 7-8 суткам 
 

значимо повысился, относительно группы без ПОФП: 68 (64;73) против 65 
 

(59,5;71), р= 0,034. 
 

Далее, для выявления пороговых значений среди количественных 
 

параметров, которые могли быть ассоциированы с развитием ПОФП мы 
 

провели ROC анализ с построением ROC-кривых и определением площади 
 

под этими кривыми. В качестве «исходов» мы учитывали развитие ПОФП. 
 

Полученные точки «cut-off» представлены в таблице 3.7. 

 

В таблице дана полная информация, распределенная по следующим данным 

критерий: 

 

-площадь под кривой;  

-доверительный интервал;  

-чувствительность;  

- специфичность. 

 

Таблица 3.7. Результаты ROC анализа для исходных количественных 

клинических, инструментальных и лабораторных параметров. 

 

Параметр 
 
 

Возраст, лет 
 

Пиковый градиент 
 

на АК, мм рт см 
 

Средний градиент 
 

на АК, мм рт ст 
 

ФК АК, мм 
 

ФВ ЛЖ, % 
 

КДР, см 

Точка 
 

«cut-off» 
 

>63 
 
 

≤105 
 
 
 

≤65 
 
 

≤24 
 

≤59 
 

>5,9 

 

AUC (ДИ) Se 
 
 

0,639 (0,589-0,686) 81,0 
 
 

0,532 (0,477-0,582) 75,7 
 
 
 

0,543 (0,475-0,619) 81,0 
 
 

0,589 (0,537-0,649) 76,1 
 

0,586 (0,543-0,643) 48,0 
 

0,493 (0,451-0,553) 22,6 

 

Sp p 
 
 

49,7 <0,002 
 
 

36,7 0,474 
 
 
 

32,7 0,514 
 
 

41,6 0,037 
 

73,8 0,083 
 

85,8 0,873
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КСР, см 
 

КДО, мл 
 

КСО, см 
 

Объем ЛП, мл 
 

Креатинин исходно, 
 

ммоль/л 

>5,9 0,514 (0,473-0,573) 27,7 81,9 0,779 
 

≤95 0,531 (0,499-0,582) 28,0 79,2 0,518 
 

>68 0,511 (0,453-0,556) 26,7 81,9 0,986 
 

>137 0,599 (0,516-0,662) 42,3 83,2 0,216 
 
 

>101 0,649 (0,588-0,688) 38,4 86,4 0,003 

 

Примечание: AUC – площадь под кривой; ДИ – доверительный интервал; Se 

– чувствительность; Sp – специфичность. 

       Статистические значения, которые были получены для следующих 

параметров: возраст >61,9 лет (p<0,001), фиброзное кольцо 

аортального клапана ≤22,7 мм (p=0,037); креатинин исходно >99,8 

ммоль/л (p=0,002). На рисунке 3.1 представлены ROC-кривые для некоторых  

вышеперечисленных показателей. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 3.5. ROC-кривые возраста, фиброзного кольца аортального клапана.
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Рисунок 3.6. ROC-кривые следующих параметров: 

«креатинина исходного», «креатинина на 3-4 сутки», «креатинина на 7-8 

сутки»; а постоперационно «нейтрофилы на 7-8 сутки»  

         Учитывая  статистическую значимость  уровеня креатинина  как 

исходно, так и в постоперационном,  нами было решено  введение двух 

новых расчетных показателей. В частности: клиренса  креатинина и 
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скорости клубочковой фильтрации. Все эти данные показателей были 

рассчитаны по формулам Кокрофта-Гаулта (Cockroft-Gault) и данными, 

полученными из исследований MDRD (Modification of Diet in Renal 

Disease Study) [213-215]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Поскольку эти индексированные показатели, которые включают в 

себя учитывание, кроме абсолютного уровня креатинина еще и 

дополнительно: вес; пол; возраст и т.д. Именно поэтому велика 

вероятность того, что  они имели бы большую точность и значимость. 

При ROC анализе, на рисунке 3.7. показаны,  полученные 

статистические необходимо важные значения точек «cut-off» для клиренса 

креатинина ≤ 83,5 мл/мин (p<0,001) и скорости клубочковой фильтрации 

≤76,1 мл/мин/1,73 м3 (p=0,003).   

Рисунок 3.7. ROC-кривые для параметров: «клиренс креатинина» и 

«скорость клубочковой фильтрации». 

 

Полученные при ROC-анализе бинарные показатели были использованы 
 

для построения многофакторной логистической регрессионной модели для 

предсказания риска развития ПОФП. Мы использовали только исходные 
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клинические, инструментальные и лабораторные факторы, которые 

ассоциировались с развитием ПОФП. 

Ниже представлены 3 модели, которые отличаются тем что в первой мы 

использовали уровень креатинина исходно > 100 ммоль/л, а во второй и 

третьей вместо него использовали индексированные показатели - клиренс 

креатинина ≤ 83 мл/мин и скорость клубочковой фильтрации ≤ 76 

мл/мин/1,73 м3. 
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Таблица 3.8. Характеристики логистической регрессионной модели для 

ПОФП (Chi-square = 37,870; p <0,001) ,где учитывается абсолютное значение 

исходного креатинина. 

 
 

Параметр 
 
 

Возраст > 62 лет 
 

Креатинин исходно > 100 ммоль/л 
 

ФК АоК ≤ 23 мм 
 

Процедура на МК 
 

МИ 
 

СД 
 

и др. 

 
 
 

 

Коэффициент 
 
 

1,116 
 

1,087 
 

0,621 
 

1,287 
 

1,428 
 

0,882 

 

 

Стандартная 

ошибка 

0,407 

0,388 

0,387 

0,639 

0,656 

0,434 

 
 
 

 

P 
 
 

0,006 
 

0,005 
 

0,122 
 

0,041 
 

0,033 
 

0,029 

 

Интерпретация значения коэффициента всех показателей отличается 

линейностью в логистической регрессии.  

В данной модели, необходимо умножить коэффициенты 

положительного результата на коэффициент Exp. Например, если 

возраст пациента старше 61,5 лет, то вероятность развития ПОФП у него 

привышается(Exp (1,115) = 3,05) 3-хкратно,по сравнении с пациентом 

младше этого порога возраста. Но для этого, необходимым условием 

является то, что все остальные входные переменные остаются неизменно. 

Таким образом, остальные предикторы ,также увеличивали 

вероятность развития изучаемого нами исхода  ПОФП  в Exp(k) раз: 

- Креатинин исходно > 99,9 ммоль/л – в 2,9 раза, 

- Процедура на МК – в 3,72 раза, 

- МИ – в 4,13раза,  

- СД – в 2,40 раза.
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Таблица 3.9. Характеристики логистической регрессионной модели для 

ПОФП (Chi-square = 35,697; p <0,001), при учёте  клиренса креатинина. 

 

 

Параметр 
 
 

Возраст > 62 лет 
 

Клиренс креатинина 83 

мл/мин 
 

ФК АоК ≤ 23 мм 
 

Процедура на МК 
 

МИ 
 

СД 
 

и др. 

 

Коэффициент 
 
 

0,854 
 

0,939 
 

0,389 
 

1,243 
 

1,437 
 

0,983 

Стандартная 

ошибка 0,4 

0,747 

0,362 

0,638 

0,658 

1,0429 
 
       1,233

 
P 

 
 

0,049 
 

0,019 
 

0,311 
 

0,049 
 

0,028 
 

0,023 

 

Таблица 3.10. Характеристики логистической регрессионной модели для 
 

ПОФП (Chi-square = 36,629; p <0,001) с учетом скорости клубочковой 
 

фильтрации. 
 
 

Параметр 
 
 

Возраст > 62 лет 
 

Скорость КФ ≤ 76 мл/мин/1,73 м3 
 

ФК АоК ≤ 23 мм 
 

Процедура на МК 
 

МИ 
 

СД 
 

и др. 

 
 
 

Коэффициент 
 
 

0,989 
 

0,984 
 

0,528 
 

1,318 
 

1,369 
 

0,783 

 
 

Стандартная 
 

ошибка 
 

0,693 
 

0,715 
 

0,870 
 

0,933 
 

0,982 
 

1,054 

 
 
 

P 
 
 

0,017 
 

0,015 
 

0,188 
 

0,043 
 

0,046 
 

0,086 

 

Полученные данные гласили что в целом, все модели имели статическую 

значимость(p <0,001) с высоким Chi-square. При котором во всех 

моделях значительную роль играли такие параметры, как: «возраст > 61,5 

лет», уровень иссходного креатинина и его индексированные аналоги.В 

частности «хирургические вмешательства на МК», «перенесенные 
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ОИМ», и «СД» (кроме последней модели – статистическая значимость 

СД в данной модели была на пограничном уровне (р=0,066)). 

 

3.2. Частота послеоперационной фибрилляции предсердий и предикторы 
 

ее развития у пациентов с аортальной недостаточностью 
 
 
 

При аортальной недостаточности, также как при аортальном 

стенозе, у пациентов присутствовала другая кардиоваскулярная 

патология. А это в свою очередь требовала хирургической коррекции. 

В таблице 3.11. представлена структура видов 

проведенных операций, у данной группы пациентов. 

 

Таблица 3.11. Структура оперативных вмешательств у пациентов с 
 

аортальной недостаточностью. 
 
 

Вид операции 
 
 

Протезирование АК 
 

Пластика ТК 
 

Протезирование МК 
 

Пластика МК 
 

АКШ 
 

Стентирование 
 

ЭАЭ 
 

Протезирование ТК 

 
 

Частота 

(n=50) 

100% 

12,8% 

8,3% 

6,5% 

6,5% 

4,45% 

<1% 

0% 
 

Примечание: представленные  процентные (%) соотношения  долевых 

данных. 

Предварительное стентирование коронарных артерий выполняли у 

4,51% пациентов. Вмешательства на МК (протезирование и пластика) в 

общей сложности были выполнены у 14,63% пациентов, а вмешательства на 

ТК у 12,77% пациентов. Сочетанные операции протезирования АК и АКШ 

выполнялись у 6,46% пациентов.
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Рисунок 3.8. Возраст пациентов с/ без ПОФП в группе аортальной 
 

недостаточности. 
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Рисунок 3.13. Время пережатия Ао у пациентов с ПОФП и без ПОФП в 

группе с аортальной недостаточностью. 

Также развитие ПОФП удлиняло срок постоперационного 

пребывания в стационаре: 9,2 (7,1;18,3) дней в группе с ПОФП против 7,0 

(6,3;8,4) дней в группе без ПОФП (р=0,018

Примечание:данные представлены в виде медианы Me и 

интерквартильного диапазона Ме (Q1; Q3), а также в виде долей, 

которые выражены в процентах (%). 

Лабораторные параметры,  после хирургического вмешательства, 

имели отличия уровня креатинина на 3-4 сутки: где в группе с ПОФП его 

уровень составил 97,3(93,3;122,4) мкмоль/л против 83,3(68,4;95,1) мкмоль/л в 

группе без ПОФП (р= 0,011) (рисунок 3.14); на 7-8 сутки в группе с ПОФП 

уровень креатинина составил 99,4(78,2;137,4) мкмоль/л против 
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83,1(69,3;97,4) мкмоль/л (р<0,041) (рисунок 3.15).



86 

 

Рисунок 3.14. Уровень креатинина на 3-4 сутки после операции у пациентов 

с/ без ПОФП в группе аортальной недостаточности. 

Рисунок 3.15. Уровень креатинина на 7-8 сутки после операции у пациентов с 

ПОФП и без нее в группе аортальной недостаточности.
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Рисунок 3.15. Уровень креатинина на 7-8 сутки постоперационно, у 

пациентов с ПОФП и без нее , в группе аортальной недостаточностью.
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Также, было доказательно выявлено значительное отличие в частоте 

возникновения, либо наличия жидкости в перикарде: к 7-8 суткам у 

пациентов с ПОФП у 45% пациентов, с сепарацией листков перикарда, 

против 19% у пациентов в группе без ПОФП, р= 0,012. 

В последующем, также и для группы с аортальной недостаточностью 

был проведен ROC анализ. Полученные точки «cut-off» представлены ниже в 

таблице 3.7. 

Таблица 3.17. Результаты ROC анализа для исходных количественных 

клинических, инструментальных и лабораторных параметров. 

 

Параметр 
 
 

Возраст, лет 
 

ИМТ 
 

ФК Ао клапана, 

мм 

ФВ ЛЖ, % 

КДР, см 

КСР, см 

КДО, мл 

КСО, см 

Объем ЛП, мл 

Креатинин 

исходно, ммоль/л 

Время ИК, мин 

Время пережатия 

Ао, мин 

Точка 
 

«cut-off» 
 

>53 
 

>25,8 
 
 

>26 
 
 

>74 
 

>7,7 
 

>4,5 
 

>239 
 

>78 
 

>118 
 
 

>78 
 
 

>135 
 
 

>68 

 

AUC (ДИ) 
 
 

0,698 (0,593-0,787) 
 

0,679 (0,573-0,757) 
 
 

0,589 (0,486-0,682) 
 
 

0,488 (0,389-0,589) 
 

0,688 (0,592-0,777) 
 

0,584 (0,473-0,676) 
 

0,669 (0,588-0,796) 
 

0,647 (0,584-0,776) 
 

0,699 (0,489-0,799) 
 
 

0,537 (0,436-0,637) 
 
 

0,679 (0,577-0,765) 
 
 

0,533 (0,436-0,631) 

 

Se Sp p 
 
 

85,7 60,6 0,001 
 

85,7 52,1 0,035 
 
 

53,9 62,4 0,356 
 
 

14,4 97,9 0,978 
 

46,3 87,1 0,041 
 

53,9 62,3 0,448 
 

57,3 68,9 0,088 
 

85,9 48,5 0,092 
 

80,8 63,9 0,412 
 
 

46,8 69,9 0,744 
 
 

71,8 58,6 0,028 
 
 

46,8 69,9 0,037 

 

Примечание: AUC – площадь под кривой; ДИ – доверительный 

интервал;  

Se- чувствительность;  

Sp-специфичность.
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Статистически важные значения нашей работы для следующих параметров: 

возраст >51,8 лет (p=0,001), ИМТ >25,7 мм (p=0,035), КДР >7,4 см (p=0,040) 

(рисунок 3.3). 

Необходиимо указать у пациентов с аортальной 

недостаточностью,  обнаружение статистически значимой точки «cut-off» 

для интраоперационных параметров: длительность ИК >132,7 мин, 

время пережатия Ао >65,9 мин (рисунок 3.4).
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Рисунок 3.16. ROC-кривые для параметров: возраст, ИМТ и КДР у 
 

пациентов с аортальной недостаточностью. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 3.17. ROC-кривые для параметров: время ИК и время 

пережатия Ао у пациентов с аортальной недостаточностью. 

Полученные при ROC-анализе бинарные показатели были использованы 

для построения логистики многофакторной регрессионной модели, в целях  

предсказывания риска развития ПОФП. В нашей работе 

учитывались исходно и  интраоперационно  как     
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клинические,так и инструментальные и лабораторные факторы, 

ассоциированные  с развитием ПОФП. 

Таблица 3.18. Характерные данные логистической регрессионной модели для 

ПОФП (Chi-square = 29,221; p <0,001), у пациентов с аортальной 

недостаточностью. 

Таблица 3.18. Характеристики логистической регрессионной модели для 

ПОФП (Chi-square = 29,221; p <0,001) у пациентов с аортальной 

недостаточностью. 
 
 

Параметр 
 
 
 

Возраст > 52 лет 
 

ИМТ > 25,5 
 

КДР >7,3 
 

Процедура на МК 
 

Время ИК >133 мин 
 

Время пережатия Ао >66 мин 

 
 
 

Коэффициент 
 
 
 

2,321 
 

2,579 
 

2,874 
 

1,398 
 

0,588 
 

1,055 

 
 

Стандартная 

P 

ошибка 
 

1,013 0,022 
 

1,077 0,017 
 

1,023 0,007 
 

1,149 0,225 
 

0,946 0,537 
 

0,962 0,277 
 

и др. 
 
 
 

У всех пациентов с аортальной недостаточностью, при необходимости 

расчета коэффициента- увеличения вероятности развития ПОФП,  также 

как в случае с регрессионной моделью аортальных стенозов, 

используется в нашей работе Exp (k): возраст > 52,4 лет увеличивал 

вероятность развития в 10 раз, ИМТ > 25,45 в 13 раз, КДР >7,34 в 17,73 раз, 

соответственно.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Огромное место и роль в  улучшении результатов хирургических операций, 

принадлежит  систематизации и анализированию  причин, влияющих на них. 

Также наиболее важнейшим аспектом для улучшения хирургических 

операций является совершенствования своих хирургических навыков. 

Этому способствует  ежедневный набор опыта; стоя за операционным столом. 

Ни для кого не секрет, что не всегда идеально выполненная хирургическая 

операция, неимеющая гарантии на благоприятный исход и отсутствие 

возникновения осложнений после нее. 

      Проблемами изучения причин, патофизиологии и возможностей 

коррекции ПОФП, сейчас заняты многие исследователи во всем мире на 

протяжении долгих лет. И можно с уверенностью указывать на то, что 

актуальность и востребованность по изучению  данной отросли с каждым 

годом увеличивается. Подтверждением чему служит количество тех 

исследований, которые опубликованы за последние годы по данной 

тематике. 

 Первопричиной этого, как ни странно, является то, что частота развития 

ПОФП,  за последние годы растет.  Этот рост представляется  как в 

кардиохирургии, так и в общей хирургии. И если раньше проблема ПОФП 

была сугубой проблемой кардиохирургов, то в настоящее время все больше 

и больше исследований, в  которых ПОФП изучается в  областях «non-cardiac» 

хирургии. 

Причины роста ПОФП очень простые, которые связаны напрямую со 

геронтологическими особенностями населения. В настоящее время 

оперативные хирургические вмешательства выполняются пожилым 

пациентам в 4 раза чаще,  чем всем остальным возрастным категориям. И 

по предварительным расчётам эта цифра увеличится на 25-30% в 

ближайшие 10 лет. Этому способствует постоянный рост  числа пожилого 

населения вдвое. Вследствие данного немодифицируемого фактора, идет 

повышение среднего возраста оперируемых пациентов, повышение 

коморбидности и полиморбидности патологий у стареющего населения и т.п. 
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Поэтому, безусловно,  мы должны также изучать область этой 

проблемы и накапливать свой опыт в данной сфере. 

      Данное исследование было и направленно, на изучении систематизации и 

анализацию наших результатов операций,  по протезированию аортальных 

пороков сердца. Все эти операции были выполнены, по одной общей 

методике с ретроградной кардиоплегией, в одном клиническом отделении 

(отделении хирургического лечения интерактивной патологии). Анализ 

проводился ретроспективно, основой которому служила история болезни;  

больных за последние 6 лет, перенёсших  кардиооперацию. 

       Были отобраны и проанализированы 50 историй болезни, 

выборочно.  

      Анализировались анамнестические; лабораторные; инструментальные 

данные; 

медикаментозная терапия; а также  динамические состояния 

прооперированных пациентов в ранние сроки постоперационные сроки.  

Были применены современные и последние новейшие методы статистического 

анализа и получены валидные результаты. 

      Полученные результаты и опыт являются очень интересными, и 

имеют своё место и роль в процессе по улучшению качества оказываемой  

процедуры.  Они согласуются с данными мировой литературы, и логично 

связаны с патофизиологией ПОФП.
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ВЫВОДЫ 

 

Вывод 1. 

Пациенты, которым планируется выполнение протезирования 

аортального клапана, в большинстве случаев коморбидны и/или 

полиморбидны в реальной клинической практике. Наиболее частыми  

патологиями сопутствующими аортальному клапану являются артериальная 

гипертония, ИБС, ХСН, другая клапанная патологию сердца, сахарный 

диабет, ХОБЛ и ХБП. 

Кроме того, около ¼ пациентов имеют показания для сочетанного 

вмешательства на клапанном аппарате сердца (ПАК и пластика/протезирование 

МК и/или пластика ТК);  а также показания к  реваскуляризации миокарда. 

       Коморбидность и/или полиморбидность  пациентов и частая сочетанность 

открытых вмешательств на сердце обуславливают высокий риск 

осложнений, в том числе ПОФП у данной группы больных. 

Вывод 2. 

      Частота ПОФП у пациентов с аортальным стенозом составила 12,57% 

случаев. Предоперационные факторы, которые в логистике многофакторной  

модели статистическим образом значительно были связаны с развитием ПОФП 

с такими показателями, как: 

- возраст старше 61,5 лет, 

 

- повышенный уровень креатинина более 99,9 мкмоль/л и расчетные 

показатели  исходного креатинина: - его клиренс менее 82,7 мл/мин и 

скорость клубочковой фильтрации менее 76,8 мл/мин/1,74м3, 

-дополнительные хирургические вмешательства на МК,   

-перенесенный ОИМ 

-СД 

     Повышенный уровень исходного креатинина более 99,9 мкмоль/л, 

увеличивал риск развития ПОФП в 2,94 раз, возраст старше 61,5 лет в 3 

раза, вмешательство на МК в 3,75  раз, перенесенный в анамнезе ОИМ  в 4,21 
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раз и СД в 2,36 раза. 

Вывод 3. 

     У пациентов с аортальной недостаточностью, перенёсшие  протезирование 

аортального клапана, сталкивались с развитием ПОФП идентичной 

пациентами со стенозом АК, и составляла 12,7%. 

      Статистически значимыми предоперационными предикторами ПОФП 

являлись: 

-Возраст старше 51,5 лет, 

 

-ИМТ более 25,57 Ед, 

 

-КДР более 7,35 см. 

      Возраст старше 51,5 лет увеличивал вероятность развития ПОФП в 10,4 

раз, ИМТ более 25,57 Ед – в 13,2 раз, а КДР более 7,35 см – в 17,78 раз. 

Вывод 4. 

Общими предикторами риска развития ПОФП у пациентов после 

протезирования аортального клапана, являются  такие факторы как  : 

возраст, повышенный ИМТ, сниженная экскреторная функция почек, 

увеличение КДР более 7,35 см, дополнительные вмешательства на МК и 

сахарный диабет. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

В целях минимизации неблагоприятных событий, связанных с 

развитием ПОФП при операциях протезирования аортального  клапана, как 

изолированных, так и сочетанных, в предоперационном периоде необходимо 

провести систематическую стратификацию риска развития ПОФП. 

У пациентов имеющих модифицируемые факторы риска развития 

ПОФП (абдоминальное ожирение, нарушение функции почек), 

необходимо рассмотреть возможность коррекции данных состояний в 

предоперационном периоде: т.е., уменьшение массы тела, коррекцию 

экскреторной функции почек с привлечением специалиста. 

Пациентов имеющих немодифицируемые факторы риска и их 

сочетание: пожилой возраст, перенесенный мозговой инсульт (или 

ТИА/ОНМК),сахарный диабет; необходимо рассматривать как  контингент, 

имеющий высокий риск развития ПОФП. 

Пациентов, которым планируется проведение сочетанного 

вмешательства (протезирование аортального клапана и 

пластика/протезирование МК) – также необходимо рассматривать, как 

имеющие высокий риск развития ПОФП. 

Всем пациентам высокого риска необходимо проводить 

превентивные методы кардиологии в предоперационном, 

интраоперационном и раннем постоперационом периоде- согласно 

требованиям и указаниям современных клинических рекомендаций.Которые 

служат для периоперационного ведения больных, при открытых 

хирургических вмешательствах:-Назначить оптимальную рекомендованную 

медикаментозную терапию, с учётом индивидуальных особенностей;-В 

интраоперационном периоде, по возможности минимизировать время ИК и 

время пережатия аорты, а также контролировать водный баланс;-В раннем 

постоперационном периоде необходимо продолжить контролировать 

экскреторную функцию почек. При повышении уровня креатинина или 

снижении скорости клубочковой фильтрации – проводить своевременную 

ее коррекцию, включающий в себя также нефропротекцию. 
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