




67Кардіохірургія

ризма ЛЖ с распространением на верхушку, 
переднебоковую стенку ЛЖ и МЖП.

Во всех случаях был выявлен слоистый 
тромб (различной степени организации) 
(рис. 4, 5) с участками распада (обычно в обла-
сти верхушки), откуда сразу же после вентрику-
лотомии отмечалось поступление мутной непро-
зрачной жидкости. В 11 случаях отмечали рас-
пространение тромботических масс до уровня 
средней части МЖП, а у двух пациентов имелись 

два раздельных  тромба: один в области верхуш-
ки, второй – с основанием на МЖП. После выпол-
нения тромбэктомии у 5 больных были выявлены 
язвенные изменения эндокарда в области МЖП 
(рис. 6). У двоих пациентов наблюдали абсцессы 
в области МЖП (см. рис. 4). Следующим этапом 
выполняли резекцию рубцовых тканей, с обяза-
тельным иссечением участков пораженного 
эндокарда и санацию полости ЛЖ растворами 
антисептиков. 

Обширность рубцовых полей и их локализа-
ция являлись основой для определения хирур-
гической тактики. При этом основной целью 
было максимальное восстановление физиоло-
гической формы ЛЖ (адекватное хирургическое 
моделирование). Нами применялись  комбини-
рованная эндовентрикулопластика по методам 
V. Dor (1984; 1989), D. Cooley (1989) и А. Calafiore 
(2004) [4, 5, 10]. Линейную пластику проводили 
одному больному, остальным – эндовентрикуло-
пластику (табл. 3).

В связи с наличием недостаточности 
митрального клапана (МК) 2–3-й степени в четы-
рех случаях выполняли шовную пластику МК. 
Завершающим этапом операции было выполне-
ние аорто- и маммарокоронарного шунтирова-
ния в максимально необходимом объеме. 
Одному пациенту проводили в среднем 3,1 дис-
тальных анастомоза. При этом шунтирование 
пораженной передней межжелудочковой арте-
рии (внутренняя грудная артерия) выполняли во 
всех случаях. 

Рис. 3. МРТ камер сердца: тромб с участками «маляции» в 
области верхушки, переднебоковой стенки ЛЖ и МЖП.

Рис. 4. Интраоперационный снимок: пинцет введен в 
полость абсцесса в области МЖП.

Таблица 1 
Характеристика больных до операции

Показатель

Количество 

больных 

(n=14)

Стенокардия II ФК 1

III ФК 4

IV ФК 9

Недостаточность
кровообращения

IIА стадии 6

IIБ стадии 8

Частая желудочковая экстрасистолия 3

Субфебрильные подъемы температуры 
тела (в анамнезе)

11

Лейкоцитоз ((10,0–12,0)¯109/л) 8

Увеличение СОЭ (до 30 мм/ч) 10

Острая недостаточность митрального 
клапана в анамнезе

2

Артериальная гипертензия 3-й степени 12

Острое нарушение мозгового кровообра-
щения в анамнезе

2

Спленомегалия 6
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В этой группе оперированных пациентов 
случаев госпитальной летальности не было. 

В отдаленный период (6 мес – 10 лет) наблю-
дали 10 больных. С одним пациентом связь была 
потеряна (изменение места жительства), двое 
умерли через 25 и 38 мес после операции (про-
грессирующая сердечная недостаточность, 
ишемический инсульт).

Клиническое наблюдение

Больной N, 50 лет, поступил в кардиохирур-
гический центр 2-й ЦВКГ им. П.В. Мандрыка с 
жалобами на периодически возникающее ощу-
щение тяжести в области сердца и одышку, свя-
занными с физическими нагрузками (ходьба до 

Таблица 3 
Виды пластики левого желудочка

Вид пластики
Частота выполнения 

у больных

Линейная 1

 V. Dor (1984) 1

 V. Dor (1989) 6

 D.Cooley (1989) 2

V. Dor (1989) – А. Calafiore 
(2004)

4

Таблица 2 
Данные эхокардиографии до операции

Пациент КСО, мл КДО, мл ФВ, %
Признаки флотации /

неоднородности тромба

Объем 

тромба, мл

Диаметр основания 

аневризмы, см

№ 1 115 197 42 + / + 32 5,2

№ 2 121 187 35 0 / + 43 4,8

№ 3 110 155 29 + / 0 22 4,5

№ 4 124 210 41 0 / + 37 5,5

№ 5 144 212 32 + / 0 35 5,6

№ 6 153 227 33 0 / + 40 6,0

№ 7 96 166 42 + / 0 26 4,5

№ 8 114 186 39 + / 0 30 5,0

№ 9 104 162 36 + / + 34 4,6

№ 10 92 156 41 0 / + 46 5,0

№ 11 202 285 29 0 / + 51 6,7

№ 12 120 204 41 + / + 34 5,5

№ 13 108 192 44 0/ + 38 4,5

№ 14 180 295 39 +/ + 50 6,5

Рис. 5. Интраоперационный снимок: общий вид удален-ных 
тромботических масс.

Рис. 6. Интраоперационный снимок: тромбэктомия, участки 
изъязвления эндокарда МЖП.

 
 

 

Примечание. КСО – конечносистолический объем; КДО – конечнодиастолический объем.
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200 м, подъем на второй этаж). Двумя месяцами 
ранее диагностирована ИБС: передний транс-
муральный инфаркт миокарда с развитием 
ПАЛЖ. За две недели до поступления в наше 
учреждение пациентом были отмечены эпизоды 
субфебрильной лихорадки (до 37,5 °С) без ката-
ральных явлений. 

При трансторакальной эхокардиографии 
была выявлена гемодинамически значимая 
ПАЛЖ с обширной зоной истончения миокарда и 
дискинезии. В аневризму вовлечены передне-
верхушечные и  переднеперегородочные сег-
менты ЛЖ более чем на половину длины МЖП. 
При исследовании выявлен тромб, распростра-
няющийся до средней трети МЖП и заполняю-
щий всю верхушку ЛЖ с наличием флотирующих 
фрагментов, отмечен выраженный эффект спон-
танного контрастирования в нетромбированной 
части ЛЖ. Центральная митральная регургита-
ция (МР) 2-й степени. Отмечалось значительное 
расширение полости ЛЖ с выраженным нару-
шением насосной функции и значительным 
изменением геометрии полости. Значения 
индекса сферичности (ИС) свидетельствовали о 
парадоксальном изменении верхушки и средних 
сегментов: в систолу форма стремилась к шаро-
образной, а в диастолу становилась более 
эллипсообразной  (табл. 4).

По данным магнитнорезонансной томогра-
фии в области верхушки сердца с переходом на 
переднюю стенку ЛЖ и МЖП отмечено истонче-

ние стенки до 2 мм. Здесь же выявлена зона 
дискинезии и слоистые тромботические нало-
жения размерами 49¯32 мм. Диаметр фиброз-
ного кольца – 30 мм, глубина коаптации створок 
МК – 6 мм.

По результатам коронарной ангиографии 
выявлена окклюзия передней межжелудочковой 
артерии до отхождения первой септальной 
ветви. 

Клинический диагноз: ИБС: стенокардия 
III ФК. Постинфарктный кардиосклероз. Тромби-
рованная постинфарктная аневризма ЛЖ. 
Тромбэндокардит. Недостаточность МК 2-й сте-
пени. Недостаточность кровообращения IIА ста-
дии, IV ФК по NYHA.

В дооперационный период пациенту прово-
дили внутриаортальную баллонную контрпуль-
сацию. Через 80 ч с момента поступления в 
госпиталь больному была выполнена операция: 
резекция ПАЛЖ, комбинированная эндовентри-
кулопластика по А. Calafiore – V. Dor, пластика МК 
по О. Alfieri, маммарокоронарное шунтирование 
передней межжелудочковой артерии. 

При интраоперационной ревизии  выявлена 
большая аневризма ЛЖ (диаметр основания 
6,5 см) с распространением на верхушку и 
переднебоковую стенку ЛЖ. Сразу же после 
вентрикулотомии из полости ЛЖ отмечено 
поступление густой светлой непрозрачной жид-
кости без запаха. Операционное поле отграни-
чено салфетками, смоченными антисептиком, и 
санировано. В полости ЛЖ в области верхушки с 
переходом на переднюю стенку и МЖП обнару-
жен фиксированный слоистый тромб (50 мл в 
объеме) с участками распада. Выполнена тща-
тельная тромбэктомия. При дальнейшей реви-
зии выявлено значительное распространение 
рубцовых полей по передней стенке ЛЖ (до 
базальных отделов) и на половину длины истон-
ченной МЖП. По боковой и задней стенкам ЛЖ 
рубцы распространялись до основания сосочко-
вых мышц. Проведена санация полости ЛЖ рас-
творами антисептиков, иссечение участка анев-
ризматического мешка (резекция стенки анев-
ризмы). Далее выполнена пластика МК «край в 
край» по методу, предложенному О. Alfieri [14]. 
Учитывая анатомические особенности распро-
странения рубцов, с целью наиболее адекватно-
го хирургического моделирования, осуществле-
на комбинированная реконструкция ЛЖ по мето-
дам А. Calafiore и V. Dor с использованием кисет-
ного шва по F. Fonten [4, 10, 11]. После закрытия 
вентрикулотомного дефекта проведено мамма-

Таблица 4
Динамика данных эхокардиографического исследования 
больного N на этапах лечения

Показатель

Величина показателя

до 

операции

после 

окончания 

ИК

на 19-е 

сутки после 

операции

ФВ, % 39 48 58

ИКДО, мл/м2 138 55 62

ИКСО, мл/м2 84 28 24

ИСдиаст. 0,52 0 0,71

ИСсист. 0,41 0 0,84

Размер ЛЖ 
в диастолу, мм

107 62 75

АДср. в легочной 
артерии, мм рт. ст.

32 24 20

Степень МР 2 0 0

Примечание. ИК – искусственное кровообращение; ФВ – 
фракция выброса; ИКДО – индекс конечнодиастолического 
объема; ИКСО – индекс конечносистолического объема; 
АД – артериальное давление.



70 Оригінальні дослідження

рокоронарное шунтирование передней межже-
лудочковой артерии. 

При интраоперационной чреспищеводной 
эхокардиографии, после самостоятельного вос-
становления сердечной деятельности и оконча-
ния искусственного кровообращения: митраль-
ной недостаточности нет, имеется зона акинезии 
в области верхушки и прилежащей части перед-
ней стенки (зона шва). Динамика данных пред-
ставлена в табл. 4. Обращает на себя внимание 
увеличение фракции выброса и уменьшение 
объемов, размеров полости ЛЖ. 

Больной экстубирован через 16 ч после 
окончания операции. Внутриаортальную бал-
лонную контрпульсацию проводили в течение 
46 ч после окончания операции. По данным 
показателей центральной гемодинамики отме-
чено увеличение сердечного индекса с 1,5 до 
3,6 л·мин-1·м-2

При проведении контрольных эхокардио-
графий (на 2–19-е сутки после операции) 
митральной недостаточности не наблюдают, 
зона акинезии в области верхушки и прилежа-
щей части передней стенки (зона шва). Отмечено 
увеличение сократительной способности мио-
карда на фоне изменений геометрических соот-
ношений ЛЖ (див. табл. 4). Изменения индексов 
сферичности в области верхушки свидетель-
ствуют о  восстановлении конусности и динами-
ческой стереометрии полости ЛЖ.

Несмотря на тот факт, что при посеве жидко-
сти из полости ЛЖ роста микрофлоры не выяв-
ляли, массивную антибактериальную (ванкоми-
цин в дозе 2 г/сут) и противовоспалительную 
терапию (диклофенак в дозе 200 мг/сут) прово-
дили в течение 16 сут после операции. Госпи-
тальный послеоперационный период протекал 
без осложнений. Пациент был выписан из ста-
ционара на 20-е сутки после операции.

Свойства как нормально сокращающегося 
миокарда, так и миокарда после ОИМ гетеро-
генны, анизотропичны, могут изменяться в каж-
дый следующий момент сердечного цикла и 
зависят от ряда факторов, основанных на мор-
фологических и физиологических особенностях 
сердечной мышцы [1, 3, 7, 8, 12]. Некроз карди-
омиоцитов, изменение ориентации мышечных 
волокон в ранний постинфарктный период обу-
словливают значительные изменения механиче-
ских свойств миокарда, приводят к различным 
деформациям, возникающим при асинергичной 
кинетике стенок, нарушению стереометриче-
ских соотношений в полости ЛЖ [1, 3, 9]. Поэтому 

изменяется процесс внутрижелудочковой гемо-
динамики, что ведет к нарушению вектора 
выброса и нарушению формирования физиоло-
гичного спиралевидного тока крови. В полости 
ЛЖ появляются турбулентные потоки (которые 
часто регистрируются как эффект спонтанного 
контрастирования при эхокардиографии, вен-
трикулографии, магнитнорезонансной томогра-
фии) [3, 6, 7, 12, 16].

Турбулентный кровоток в ЛЖ на фоне изме-
нения его функциональной архитектоники, сте-
реометрии и асинергии сокращения приводит к 
образованию внутриполостных пристеночных 
тромбов [2, 16]. Объем тромба зависит от ряда 
факторов: площади инфаркта, его локализации, 
состояния системы свертывания крови. Раз-
личают такие виды внутрижелудочковых тром-
бов: пристеночные, сформированные, флотиру-
ющие [20]. Степень организации тромба обычно 
неодинакова, при длительном существовании 
аневризмы могут встречаться участки кальцино-
за [21]. Нередко во время операции выявляют 
пристеночный тромбоз. Тромб, как правило, 
имеет неровный контур и неоднородную струк-
туру (маляция тромба).

В основе тромбообразования лежат турбу-
лентные потоки крови, которые вызывают меха-
ническое повреждение эндокарда, активируя 
классическую триаду Вирхова [16]. На участках 
травмированного эндотелия формируются асеп-
тические вегетации, состоящие из тромбоцитов 
и фибрина, что является проявлением асептиче-
ского пристеночного тромботического эндокар-
дита (тромбоэндокардита). В условиях бактери-
емии на поверхности этого «слоя агранулоцито-
за» могут происходить адгезия и размножение  
микроорганизмов с  формированием классиче-
ских вегетаций (развитие инфекционного эндо-
кардита). Исследования F.R. Venezio и соавторы 
(1984) подтвердили, что «свежие» тромбы более 
склонны к инфицированию, чем старые эндоте-
лизированные [18]. 

Пристеночный эндокардит чаще возникает 
при обсеменении измененного участка эндокар-
да во время бактериемии или фунгеинемии. 
Кроме того, могут быть и дополнительные фак-
торы развития эндокардита: псевдоаневризмы, 
пристеночные тромбы, поражение хорд с рас-
пространением на эндокард, наличие электро-
дов электрокардистимулятора и катетеров, иди-
опатический субаортальный стеноз, врожден-
ные пороки сердца. При пристеночном эндокар-
дите чаще всего наблюдают такую флору: 
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Staphylococci, Streptococci, Enterococcus spp, 
Salmonella spp., Klebsiella spp., Bacteroides fragi-
lis, Candida spp. и Aspergillus spp. [13]. В иссле-
дованной группе больных при интраоперацион-
ных посевах на микрофлору ни в одном случае 
положительных результатов не получено.

Пристеночный эндокардит диагностируют 
при наличии язвенно-некротических изменений 
со стороны эндокарда, в которых при присте-
ночном тромбозе создаются условия для абсце-
дирования. Частыми проявлениями могут быть 
эмболии периферических сосудов и спленоме-
галия. При лабораторном исследовании могут 
определяться невыраженный лейкоцитоз и 
повышение СОЭ [13]. Из 14 обследованных 
больных умеренную спленомегалию выявили 
у 6 пациентов. Эпизоды субфебрилитета (до 
37,5 °С), умеренный лейкоцитоз, увеличение 
СОЭ, наличие тромботических масс в полости 
ЛЖ, клиника выраженной сердечной недоста-
точности давали возможность предположить 
диагноз пристеночного тромбэндокардита.

Радикальным методом лечения больных с 
гемодинамически значимой ПАЛЖ, осложнен-
ной развитием тромбэндокардита, остается 
хирургический. На сегодняшний день не суще-
ствует общепринятого подхода к определению 
хирургической тактики при данной патологии [4, 
5, 10, 17]. Поэтому эти операции остаются одни-
ми из самых технически сложных и требующих 
творческого подхода. 

Из всех существующих методов пластики 
ЛЖ в нашей клинике была выбрана модифици-
рованная операция по V. Dor (1989) c использо-
ванием аутоэндокардиальной заплаты [10]. Этот 
метод позволяет  исключить из патологического 
процесса пораженные участки МЖП и исключа-
ет использование различных «чужеродных» (в 
первую очередь синтетических) заплат, что счи-
тается несомненным достоинством.

После проведения продольной вентрикуло-
томии на передней стенке ЛЖ по рубцово-
измененным тканям (длиной 3–7 см) произво-
дится иссечение участка аневризматического 
мешка, прилегающего со стороны боковой стен-
ки. Следующим этапом разделяется МЖП с 
выкраиванием рубцового лоскута для заплаты. 
В результате происходит разобщение верхушек 
левого и правого желудочков. Важным элемен-
том операции является препарирование рубцо-
воизмененной МЖП и создание эндокардиаль-
ного лоскута. В последующем происходит фор-
мирование полости ЛЖ. «Каркасом» при этом 

является кисетный шов, выполняемый в полости 
ЛЖ по границе рубцовой и здоровой мышечной 
тканей (F. Fontan, 1990) [11]. Остаточный дефект 
после стягивания кисетного шва закрывается 
эндокардиальной заплатой из МЖП с использо-
ванием П-образных швов (формирование новой 
верхушки ЛЖ). Завершающим этапом является 
укрытие заплаты верхушкой правого желудочка 
с использованием  двухрядного шва. Этот метод 
пластики использован нами у 6 больных с тромб-
эндокардитом. 

У 3 больных вследствие высокого распро-
странения рубцовых полей на МЖП и переднюю 
стенку ЛЖ, а также язвенных изменений эндо-
карда перегородки была выполнена эндовен-
трикулопластика с использованием синтетиче-
ских заплат (см. табл. 3).

В последнее время при обширных  рубцовых 
полях на передней стенке ЛЖ применяем ком-
бинированную эндовентрикулопластику по 
А. Calafiore (2004) в сочетании с пластикой по 
V. Dor (1989) (аутоэндокардиальная заплата) и 
кисетным швом по F. Fontan [4, 10, 11]. Таким 
образом, максимально исключаются из механи-
ки ЛЖ истонченные и изъязвленные отделы МЖП 
и передней стенки. Это способствует восста-
новлению геометрических соотношений и конус-
ности ЛЖ. 

Таким образом, выбор метода реконструк-
ции левого желудочка должен быть основан на 
максимальном воссоздании физиологичной 
стереометрии полости и полном исключении 
зон асинергии из работы левого желудочка. 
Использование собственных тканей и отказ от 
применения синтетических заплат при пластике 
левого желудочка является существенным преи-
муществом операции у больных с тромбэндо-
кардитом. 
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Surgery for left ventricular aneurysm complicated with thrombotic endocarditis 

V.B. Simonenko, I.A. Borisov, A.N. Bletkin, E.V. Gaidukova, M.I. Uimanova, T.V. Dieva, 
D.D. Savichev 

Prognosis of heart failure development in patients with the history of acute myocardial infarction (AMI) depends 
on changes of left ventricular (LV) volume and geometrical form. Involvement of epicardial and subepicardial 
layers results in significant distortion of architectonics of ventricular walls, сonsequently impairs the coordinated 
process of contraction of myocardial fibers. The changes of their length and ratio on the background of 
decreased conductivity contribute to development of asynergic contraction. Normal ellipsoid ventricular form is 
transformed into spheroid cavity where fiber contraction vector becomes more transversally directed. 
Involvement of the interventricular septum and posterior wall into process significantly accelerates geometrical 
changes and decreases contractile ability of entire myocardium to critical level. Alterations in the geometrical 
intracavitary proportions also impairs transformation of myocardial tension to pressure and leads to transforming 
of normal spiral blood flow into turbulent one, predisposing to LV thrombus formation. It is well known that the 
incidence of LV thrombosis is high in patients with AMI and left ventricular aneurysm (LVA). Mural thrombi 
present in about half of all LVAs. The main complication of the thrombosis process is embolization. Thrombotic 
endocarditis occurs more rarely in patients with LVA. Bacteraemia and thrombotic endocarditis may also lead to 
myocardial abscesses, intracardiac fistulae and even generalized sepsis development. We present the 
experience of surgical treatment of LVA complicated with thrombotic endocarditis.




