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I. Введение

Реабилитации, как понятию, исполнилось чуть больше 50 лет. Под реабилитацией следует понимать систему мероприятий, направленных на восстановление или поддержание жизнеспособности человека в среде его обитания и обретение им такого физического, психологического и социального статуса, который бы обеспечил ему определенную меру личной самостоятельности и достаточную степень удовлетворенности качеством жизни. В целом, реабилитация - это сложный и продолжительный процесс, активно направленный на индивидуальное повышение функциональных возможностей больных до уровня их возрастных нормативов.

Особенно интенсивное развитие реабилитация получила в последние десятилетия в кардиохирургии, то есть в той области медицины, где прерывание течения заболевания единовременным проведением оперативного вмешательства на сердце, как ключевом органе жизнеобеспечения организма, создает у оперированных больных реальные предпосылки к их социальной интеграции в современное общество. И может быть, именно, поэтому реабилитация больных кардиохирургического профиля располагает к настоящему времени наибольшими достижениями в теоретическом осмыслении данной проблемы и наибольшим практическим опытом ее успешного разрешения.

В тот момент, когда происходит адекватная хирургическая коррекция порока сердца (ПС), прерывающая патогенетические механизмы развития болезни, в организме больного создаются предпосылки к повышению или восстановлению его функциональных возможностей. Последнее зависит от тяжести и длительности существования ПС, степени сердечной недостаточности, возможности и скорости обратного развития сформировавшихся компенсаторных механизмов и требует проведения разной продолжительности и различной интенсивности консервативной медикаментозной терапии. Этот период, когда под влиянием успешно проведенного хирургического вмешательства происходит «обретение больным вновь своих стремительно теряющихся до операции функциональных возможностей», рассматривается в настоящее время как первый, основной, медицинский (хирургический) этап реабилитации.

Однако самим оперативным вмешательством процесс реабилитации, безусловно, не исчерпывается. По современным представлениям понятие реабилитации включает в себя второй, промежуточный этап, во время которого в результате правильной количественной оценки скорости восстановления и уровня функциональных резервов организма, а также адекватности гемодинамической и вентиляционной реакции на дозированную физическую нагрузку возрастающей мощности, оперированным больным рекомендуется в каждом конкретном случае определенный повседневный режим двигательной активности с доступной, показанной, в том числе и тренирующей, величиной физического напряжения. Этот этап принято интерпретировать как этап физиологической или психофизиологической реабилитации.

По мере окончания или в процессе промежуточного этапа реабилитации речь должна идти о его последнем, заключительном этапе с точки зрения того, в какой мере оперированные больные могут быть заняты в общественно-полезной производственной деятельности: в труде с преимущественно физическим напряжением или трудовой деятельности со смешанными ее формами, перспектива развития которых, надо полагать, потребует пристального внимания организаций, занятых трудоустройством. При этом особого внимания заслуживает проблема правильной рекомендации больным, перенесшим оперативное вмешательство на сердце, именно такого вида производственного труда, который по величине своих энергозатрат соответствует в каждом конкретном случае доступному им уровню физического напряжения. Немаловажное значение на заключительном этапе реабилитации имеет и социально-психологический тренинг в условиях производственной среды, который оказывает положительное влияние на скорость адаптации к выбранной трудовой деятельности у оперированных больных, а также вопросы оптимизации их образа жизни в целом.

Все это вместе взятое свидетельствует о том, что проблема реабилитации больных ПС не исчерпывается оперативной коррекцией порока и особенностями ведения в послеоперационном периоде, поскольку она включает в себя также задачи, решение которых направлено и на изучение отдаленных последствий хирургических вмешательств не только в медицинском плане, но и в плане оптимизации последующего их образа жизни, трудовой деятельности и социального благополучия.

II. Симптоматика и диагностика пороков сердца (общие сведения).

Жалобы и анамнез болезни дает первое ориентировочное, а порой и достаточно достоверное основание для того, чтобы заподозрить ПС. У больных обычно преобладают жалобы на утомляемость, слабость, одышку, сердцебиение, боли  в области сердца, а также на отеки преимущественно нижних конечностей при появлении сердечной недостаточности. Эти жалобы более значительно проявляются с увеличением физической нагрузки, могут отсутствовать у больных врожденными пороками сердца (ВПС), при которых они, как правило, носят менее выраженный характер по сравнению с приобретенными пороками сердца (ППС). Важное значение в диагностике ПС имеет наличие перенесенных и существующих у больных заболеваний (ревматизм, инфекционный эндокардит (ИЭ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), атеросклероз для ППС и возраст для распознания ВПС. При появлении жалоб в детском возрасте следует целенаправленно собрать наследственный анамнез в связи с генетической детерминированностью формирования врожденной патологии сердца.

Определенную информацию в уточнении характера и вида ПС дает объективное обследование, которое необходимо начинать с внешнего осмотра и оценки физического развития больного.

Так у большинства больных с ПС, появившимися в детском и юношеском возрасте, наблюдается отставание в физическом развитии. Особенно это касается детей с «цианотическим» типом ВПС, при котором имеет место интенсивный внутрисердечный сброс венозной крови в артериальное русло и развитие хронической системной гипоксии тканей. Этим же объясняется наличие у них характерных изменений формы ногтей («часовые стекла») и деформации пальцев по типу «барабанных палочек» - ценного патогномоничного симптома для диагностики наиболее распространенного в этой группе порока – тетрады Фалло (ТФ). У больных с коарктацией аорты (КА) за счет более интенсивного поступления оксигенированной (артериальной) крови в сонные и подключичные артерии наблюдается непропорциональное развитие верхней и нижней половины тела. У детей наблюдается атлетический тип сложения, характеризующийся более развитой мускулатурой верхнего плечевого пояса. Соответственно за счет уменьшения кровотока по брюшной аорте у больных  с КА возникает резкое ослабление или отсутствие пульсации на бедренной, подколенной артериях и артериях стоп с развитием относительной гипотрофии нижних конечностей.

Если у больных ВПС «цианотического» типа, а также у больных ВПС «бледного» типа на поздних стадиях заболевания, когда развивается выраженная легочная гипертензия (ЛГ) и происходит инверсия артерио-венозного сброса крови, имеет место системный цианоз, то для больных ППС, течение которых осложняется сердечной недостаточностью, характерно наличие акроцианоза, проявляющегося «митральным» румянцем на лице, и характерным изменением цвета кожи периферических участков тела. Происхождение этих изменений связано с артериальной гипоксемией и повышенной утилизацией тканями кислорода на периферии.

При внешнем осмотре больного следует также обратить внимание на возможное наличие «сердечного горба» в проекции сердца, наличие которого обычно свидетельствует о врожденной сердечной патологии, когда увеличенными правыми камерами сердца локально деформируется грудная клетка еще до окостенения составляющих ее основу хрящевых структур в детском возрасте.

Характерными для порока сердца признаками, видимыми при внешнем осмотре больного, являются выраженная пульсация сонных артерий («пляска» каротид – симптом Корригена), ритмичные покачивания головы синхронные с пульсом больного (симптом Мюсси) при недостаточности аортального клапана (НАК), а также расширение и пульсация шейных вен при недостаточности трикуспидального клапана (НТК).

Среди диагностических методов, не требующих специальной, тем более дорогостоящей аппаратуры, первостепенное значение традиционно имеет аускультация сердца, которая позволяет зачастую уже на основании выявленных звуковых феноменов установить характер патологического процесса или даже нередко конкретно нозологический диагноз порока.

Аускультация осуществляется по классической схеме. Поскольку проекция сердца на грудную стенку достаточно четко соответствует неравнобедренной трапеции, аускультация сердца выполняется в пределах этой геометрической фигуры в стандартных точках, соответствующих пространственной ориентации четырех его клапанных структур (рис.1), а также в зонах проведения шумов, формирующихся на клапанах сердца. Кроме того, необходимо выполнение аускультации над проекцией всего сердца для выявления шума трения перикарда.

Для открытого артериального (боталлова) протока (ОАП) характерным является непрерывный систоло-диастолический шум (шум Гибсона) над сердцем с эпицентром во II межреберье слева от грудины (в проекции легочной артерии), связанный с аномальным однонаправленным током крови из аорты в легочную артерию. В связи с различной величиной давления в аорте и легочной артерии в фазу систолы и фазу диастолы, шум носит специфический «машинный» характер, он иррадиирует вдоль левого края грудины и хорошо выслушивается со стороны спины. Интенсивность шума нарастает в положении больного лежа, при надавливании на брюшную аорту, при задержке дыхания на выдохе (проба Мюллера) и ослабевает на высоте глубокого вдоха с задержкой дыхания (проба Вальсальвы). Характерно, что по мере развития ЛГ отмечается ослабление, а затем и полное исчезновение диастолического шума. При этом одновременно ослабевает и систолический шум, появляется резкий акцент II тона на легочной артерии.

Аускультативно вторичные дефекты межпредсердной перегородки (ДМПП), встречающиеся примерно в 90% от всех ДМПП, проявляются нежным систолическим шумом с эпицентром над легочной артерией во II-III межреберье слева. Шум обусловлен относительным стенозом основания легочного ствола, через который протекает избыточный объем крови. Второй тон над легочной артерией усилен, часто расщеплен, усиление второго тона прогрессивно нарастает с увеличением ЛГ.

Для дефекта межжелудочковой перегородки (ДМЖП) характерным является грубый выраженный пансистолический шум (шум Роже) с эпицентром в 3-4 межреберье у левого края грудины и в области мечевидного отростка (эффект сжатой струи). С развитием ЛГ систолический шум становится короче, нежнее, может постепенно исчезнуть с появлением диастолического шума пульмональной недостаточности  (шум Грехема-Стила). Довольно выраженный интенсивный систолический шум наблюдается при таких ВПС как атрио-вентрикулярная коммуникация, аорто-легочная фистула. При стенозе аортального клапана (САК) грубый систолический шум, который иногда определяется на расстоянии (дистанционный шум), выслушивается во 2-ом межреберье справа от грудины. Систолический шум хорошо проводится по току крови в подключичные и сонные артерии, усиливается при резком подъеме рук вверх (симптом Сиротинина-Куковерова). Возможно систолическое дрожание в области грудины. Систолический шум по левому краю грудины, проводящийся на шею и межлопаточную область характерен и для КА. Грубый систолический шум во 2-3 межреберье слева от грудины имеет место также при изолированном стенозе легочной артерии и ТФ, когда сужение фиброзного кольца и створок клапана легочной артерии является доминирующим признаком этого порока.

Весьма характерная аускультативная картина наблюдается при стенозе митрального клапана (СМК) и недостаточности митрального клапана (НМК). Соответственно в первом случае в V межреберье слева по переднеподмышечной линии выслушивается хлопающий I тон, диастолический шум с пресистолическим усилением, акцент II тона на легочной артерии. Мелодия СМК особенно хорошо слышна при положении больного на левом боку и при задержке дыхания во время выдоха. Во втором случае, в связи с отсутствием периода полного закрытия створок митрального клапана, в проекции верхушки сердца выслушивается ослабление I тона и убывающий систолический шум. Характерен также акцент II тона на легочной артерии.

Мягкий (льющийся) убывающий диастолический шум во II межреберье справа от грудины, усиливающийся на вдохе при наклоне вперед туловища больного типичен для НАК. При хлопающей створке аортального клапана или ее перфорации нередко имеет место грубый музыкальный шум (шум «воркующего голубя»). Вследствие резкого увеличения объема выбрасываемой в аорту левым желудочком крови в проекции аортального клапана может выслушиваться и систолический шум при отсутствии аортального стеноза.

Достаточно ценной для диагностики ПС из физикальных методов обследования может оказаться пальпация. Пальпаторно у больного заболеванием сердца важно оценить такие признаки, как расположение и характер верхушечного толчка, свидетельствующего о размерах и функциональном состоянии левого желудочка, наличие сердечного толчка, как следствие гипертрофии и дилатации правого желудочка, присутствие эпигастральной и ретростернальной пульсации сердца. При СМК у больных на грудной стенке в проекции верхушки сердца нередко определяется диастолическое дрожание («кошачье мурлыканье»).

Информативным моментом пальпации является исследование пульса. Он быстрый, высокий (celer et altus) при ОАП, при НАК, очень часто полностью отсутствует на артериальных сосудах нижних конечностей при КА, нередко весьма различается по своему наполнению на левой и правой верхней конечности у больных ОАП.

Обязательной также является перкуссия сердца для выявления его границ и размеров отдельных камер. С широким внедрением в клиническую практику инструментальных методов высокоинформативной диагностики заболеваний сердца, данные, полученные при перкуссии сердца, стали носить предварительный и ориентировочный характер.

Среди инструментальных методов исследования больных ПС достойное место сохранила электрокардиография (ЭКГ) – неинвазивный метод графической регистрации изменения электрического потенциала миокарда в различные фазы сердечного цикла с целью диагностики характера ритма сердца, нарушений проводимости, возбудимости миокарда, наличия очаговых или диффузных изменений миокарда и, в меньшей степени, функционального состояния последнего. Прочно вошел в клиническую практику также мониторинг по Холтеру, предусматривающий суточную регистрацию ЭКГ с обработкой данных с помощью электронно-вычислительной техники. Благодаря данному методу появилась возможность выявлять изменения характера сердечной деятельности в различные периоды суток, в том числе, что особенно важно, наличие транзиторных бради- и тахиаритмий. Практически уходит в прошлое предложенная в 1942г. K.Blumberger методика поликардиографии (синхронная регистрация ЭКГ, фонокардиограммы (ФКГ) и каротидной сфигмограммы), все больше, с внедрением более информативных методик диагностики ПС, теряет свое значение и ФКГ.

Ценным методом диагностики ПС остается полипозиционная рентгенография, позволяющая определить размеры сердца и его отдельных камер, рассчитать объем сердца, проследить динамику изменения последнего в раннем послеоперационном периоде и на последующих этапах реабилитации больных после хирургического вмешательства. При рентгенографии грудной клетки у больных КА патогномоничным симптомом является наличие узур по нижнему краю 3-4-ой пар ребер, происхождение которых  связано с выраженным компенсаторным расширением и патологической извитостью межреберных артерий.

Основное значение в топической, и функциональной диагностике ПС в настоящее время имеет эхокардиография (ЭхоКГ), которая, являясь неинвазивным ультразвуковым методом, позволяет достоверно выявлять самые сложные заболевания и врожденные аномалии сердца.

При проведении ЭхоКГ - исследования обычно используются 3 стандартных режима работы:

· М-режим (одномерная эхокардиография, m-mode, motion time mote);

· В-режим (двухмерная эхокардиография, секторальное сканирование, two dimensional echocardography);

· Допплеровский режим ( допплерэхокардиография).

Исследование начинается с двухмерного режима. Изучение внутрисосудистых и внутрисердечных потоков крови осуществляется в дуплекс-режиме (сочетание двухмерного и допплеровского режимов). Каждый из этих режимов имеет свои преимущества. Двухмерная ЭхоКГ дает пространственную ориентацию, однако, для получения такой информации как толщина стенок сердца, фазовый анализ сердечной деятельности значительно проще и точнее проводить в одномерном режиме. Изучение фаз сердечной деятельности можно выполнять и при записи внутрисердечных потоков с помощью допплерэхокардиографии. Этот режим дает более широкие возможности для изучения фазовой структуры сердечной деятельности – он позволяет рассчитывать фазу ускорения и фазу замедления потоков, которые нельзя рассчитать с помощью других методик. В последние годы успешно применяется контрастная ЭхоКГ, расширяющая диагностические возможности одно- и двухмерной эхокардиографии.

Однако, с широким внедрением в клиническую практику ЭхоКГ безусловно не потерял своего значения и метод селективной ангиокардиографии (АКГ), и катетеризации полостей сердца, который заслуженно остается признанным «золотым» стандартом в диагностике ПС. Тем не менее, учитывая инвазивный характер этого метода, возможность развития связанных с его использованием различных осложнений, показания к нему в настоящее время претерпевают  существенныеизменения. Необходимость в катетеризации полостей сердца и проведении АКГ возникает, в основном, в случае, когда ЭхоКГ - исследование не дает однозначного и достоверного результата. Противопоказанием к его выполнению являются заболевания периферических сосудов, острая патология со стороны печени и почек, тяжелые поражения миокарда, ИЭ, повышенная чувствительность к йодсодержащим препаратам. Катетеризация полостей сердца осуществляется через периферические вены и артерии с помощью специальных рентгеноконтрастных катетеров. Доступ к правым отделам сердца осуществляется через бедренную вену, к левым – через бедренную артерию. В процессе катетеризации измеряется давление в полостях сердца, берутся пробы крови для определения содержания газов, проводятся исследования размеров полостей сердца и потоков в них крови селективным введением контрастных препаратов. В последнее время катетеризация полостей сердца все чаще используется с лечебной целью, как эндоваскулярный метод коррекции ряда врожденных и приобретенных ПС, который является состоявшейся альтернативой их устранения путем проведения больным традиционных хирургических вмешательств.

Используя динамично весь комплекс имеющихся диагностических возможностей в настоящее время почти полностью устранены ошибки в морфофункциональной диагностике ПС. Правильная дооперационная топическая диагностика, хорошее анестезиологическое, перфузионное и реанимационное обеспечение кардиохирургических вмешательств, глубоко продуманное отношение хирурга к оперативным действиям, основанным на знании нормальной анатомии сердца и ее изменении при различных пороках, высокая хирургическая техника, четкое понимание патофизиологических нарушений внутрисердечной, центральной и периферической гемодинамики при отдельных заболеваниях сердца и механизмов компенсации конкретной патологии и, наконец, грамотное ведение послеоперационного периода обеспечили уже на сегодняшний день получение в большинстве случаев отличных и хороших результатов оперативной коррекции основных видов врожденных и приобретенных ПС. Однако для этого потребовалось несколько десятилетий, в течение которых энтузиастами и первопроходцами, талантливыми хирургами, выдающимися учеными и блестящими исследователями был пройден далеко не простой путь появления, становления, развития и совершенствования мировой и отечественной кардиохирургии.

III. 
Ф.Г.Углов – пионер отечественной кардиохирургии

«Хирург, который попытался бы сделать операцию на сердце, потерял бы всякое уважение своих коллег»

Teodore Billroth, 1883

«В настоящее время каждые 24 часа в мире выполняется 2000 операций на открытом сердце. Они сопровождаются невысоким риском и могут осуществляться у больных любого возраста, от новорожденных до людей, которым уже за 80 лет».

Walton Lillehei, 1996

(История сердечно-сосудистой хирургии. Издательство НЦССХ им. А.Н.Бакулева РАМН, Москва, 1997)

Кардиохирургия – это одно из наиболее сложных, увлекательных и перспективных направлений в медицине. Это сплав с одной стороны высокого оперативного мастерства, глубоких знаний и профессиональной интуиции, а с другой стороны современных достижений науки и техники, о чем свидетельствует представленный в аллегорической форме рис.2., заимствованный из монографии В.И.Бураковского «Первые шаги (записки кардиохирурга, очерки и размышления)».

Одним из тех немногих отечественных хирургов, которые стояли у истоков мировой и отечественной кардиохирургии и внесли весомый вклад в ее становление, развитие и совершенствование в нашей стране, остается академик РАМН Ф.Г.Углов.

Понимая всю ответственность даже за краткое изложение истории мировой и отечественной кардиохирургии, мы, основывались на сведениях представленных все в той же монографии В.И.Бураковского «Первые шаги», в монографии «История сердечно-сосудистой хирургии», вышедшей в 1997г. под редакцией Л.А.Бокерия, в многочисленных журнальных статьях, а также в архивных материалах кафедры госпитальной хирургии СПбГМУ им.акад.И.П.Павлова.

Началом отсчета кардиохирургии, по-видимому, следует считать 1896г., когда немецкий хирург Людвиг Рен (Ludwig Rehn), которого по его собственному выражению «никогда не привлекали хоженные тропы», впервые ушил рану сердца. Тем не менее, в том же году другой известный немецкий хирург Стефан Пагет (Stefan Paget) продолжал высказывать устоявшееся тогда мнение, что «Хирургия сердца достигла, вероятно, пределов, установленных природой для кардиохирургии вообще: ни новые методы, ни новые открытия не в состоянии побороть те природные изъяны, которые несет в себе пораженное сердце». И, действительно, прошло немало времени до тех пор, когда внешняя стенка живого человеческого сердца перестала быть непреодолимым барьером для скальпеля хирурга. Однако, если обратиться к Р. Мейду (R. Maid) (цитировано по «Сердечно-сосудистая хирургия». Издательство НЦССХ им. А.Н. Бакулева, Москва, 1997г., с.103, под ред. Л.А.Бокерия), написавшему историю грудной хирургии, то начало сердечно-сосудистой хирургии следует отнести к 1877 г, когда русский исследователь Н. Экк наложил фистулу между воротной и нижней полой венами. Эта операция, называемая фистулой Экка, вошла во все учебники хирургии. Наши отечественные хирурги А.Г. Подрез, П.А. Герцен, Н.И. Шаховский, Г.Ф. Цейдлер, И.И. Греков, И.И. Джанелидзе также с успехом зашивали раны сердца в конце 19 века.

Безусловно, отдавая должное первопроходцам в кардиохирургии, следует подчеркнуть, что серьезным революционным прорывом в дальнейшем развитии клинической хирургии явились: предпринятая Таффером (Tuffer) в 1914 г первая попытка расширения стенозированного клапана аорты через ее инвагинированную стенку, выполненная в 1923 г. Э. Кутлером (E. Cuttler) первая успешная митральная комиссуротомия и осуществленная В. Форссманом (W. Forssman) в 1931 г впервые в мире катетеризация полостей сердца. Особого внимания заслуживает также впервые произведенная в 1932 г А.Н. Бакулевым перикардэктомия у больного слипчивым перекардитом и первая успешная перевязка ОАП, сделанная Р. Гроссом (R. Gross) в 1938 г. Одними из первых отечественных хирургов перевязку ОАП выполнили А. Н. Бакулев (1948 г), И.И. Джанелидзе (1948 г), Б.А. Королев (1955 г) и др.. Однако, прошло еще не одно десятилетие пока кардиохирургия не только обрела широкое внедрение в клиническую практику, но и стала одним из самых передовых направлений в научной и практической медицине. Это особенно стало заметно после окончания второй мировой войны, которая не могла не оказать своего негативного влияния на темпы развития сердечно-сосудистой хирургии во многих странах мира.

С тех пор прошло уже более полувека, в течение которого, чтобы подняться на современный довольно безопасный и высокий уровень кардиохирургии, целому ряду выдающихся хирургов во многих странах мира потребовалось идти непроторенными путями.

Одним из таких путей был путь проведения ряда закрытых хирургических операций на работающем сердце, которые и до настоящего времени сохранили хотя и ограниченное, но достойное применение. Хирургами, которые обосновали возможность использования закрытых операций, таких как наложение системно-легочных анастомозов при ТФ, чрезпредсердная или чрезжелудочковая митральная, реже аортальная комиссуротомия при митральном или аортальном стенозе, закрытие стягивающей лигатурой вторичных ДМПП, были в 1945-1953 годах А. Блелок (A. Blalock), Д’Аллен (D’Allen), Дубост (Dubost), А. Бейли (A. Bailey), Зондергард (Zondergart), Вильсон (Wilson). Среди отечественных хирургов, прежде всего, следует отметить А.Н. Бакулева (1952 г), Б.А. Королева (1955 г), Ф.Г. Углова (1956-1959 г.г.). При использовании этого пути, безусловно, подкупала относительная простота и безопасность выполнения таких операций. В то же время отсутствие визуального контроля за их качественным выполнением не позволяло гарантировать ожидаемый результат даже в тех случаях, когда к закрытым оперативным вмешательствам на работающем сердце были все абсолютные показания.

Более перспективным оказался со временем второй путь. Это был путь проведения операций на открытом «сухом» сердце. Первоначально внедрение его в клиническую практику было связано почти с непреодолимыми трудностями из-за крайне малого возможного лимита времени полной остановки кровообращения (максимально 3-4 минуты), в течение которого должен быть выполнен внутрисердечный этап хирургического вмешательства. Резко ограниченный лимит времени, отпущенный на проведение оперативных вмешательств на сердце под визуальным контролем, поставил перед кардиохирургами конкретную задачу, а именно поиск условий, которые обеспечили бы безопасное для жизненно важных органов, но достаточное, для осуществления коррекции врожденных  и приобретенных ПС, время внутрисердечного этапа операции.

Так настоятельно продиктованные практической необходимостью стали сравнительно быстро развиваться две новые в то время оригинальные технологии, направленные на эффективное решение поставленной задачи, предусматривающей защиту организма от гипоксии. Это общая бесперфузионная гипотермия или просто общая гипотермия (ОГ), обеспечивающая резкое снижение обменных процессов в организме и соответственно его потребность в кислороде и искусственное кровообращение (ИК), как экстракорпоральный источник кислорода. Каждая из этих новых технологий имела не только позитивные, но и негативные стороны, нивелирование последних, как показали в дальнейшем проведенные исследования, могло быть удачно осуществлено их комплексным сочетанным использованием.

Внедрение ОГ в клиническую практику стало возможным благодаря экспериментальным работам отечественных исследователей А.П. Вальтера (1863 г) и П.И. Бахметьева (1902 г), а, затем, экспериментальным исследованием по гипотермии, проводимым во Франции Гюгенаром (Gugenard), которые доказали возможность ее применения для защиты организма от гипоксии при проведении оперативных вмешательств на открытом сердце. Впервые же ОГ была осуществлена в клинике канадским исследователем У. Бигелоу (W. Bigelow) в 1950 г. В США 2 сентября 1952 г Ф. Джоном Льюисом (F. John Lewis) впервые в истории медицины под визуальным контролем при остановленном кровообращении была выполнена с использованием ОГ (26°С) операция ушивания ДМПП диаметром 2 см у девочки 5 лет. Первую операцию на открытом сердце в условиях ОГ (закрытие ДМПП) в Европе выполнил в Германии Э. Дерра (E. Derra) в 1955г. В нашей стране первые операции на открытом сердце в условиях ОГ были выполнены в Москве Е.Н. Мешалкиным (1956г.), в Санкт-Петербурге Ф.Г. Угловым (1959г.), в Нижнем Новгороде Б.А. Королевым (1960г.), в Киеве Н.А. Амосовым (1961г.). С тех пор как В.И. Бураковский подвел первые итоги применения в медицинской практике ОГ, она стала активно внедряться в ряде отечественных кардиохирургических центров. Особенно широкое применение ОГ получила в Новосибирском научно-исследовательском институте патологии кровообращения, где, казалось бы, предложенная вначале фантастическая идея была реально доведена до высокой медицинской технологии, обеспечивающей выключение сердца из кровообращения, на срок до 60 минут и более. Практическим опытом применения ОГ при операциях по поводу врожденных и приобретенных ПС поделился Ф.Г. Углов на III Всероссийском съезде хирургов в 1967 году. 

Однако еще более эффективным при проведении кардиохирургических операций оказалось, развивающееся параллельно с ОГ, искусственное кровообращение. Возможности, открывающиеся перед хирургами, выполняющими операцию в условиях ИК, было трудно переоценить. Впервые появилась реальная возможность прогнозирования результатов кардиохирургических вмешательств. Именно благодаря ИК мы имеем современный уровень кардиохирургии.

Технология метода ИК рождалась в мрачных и неблагоприятных условиях. Мощным толчком к развитию хирургии сердца в условиях экстракорпорального кровообращения послужили создание автожектора (аппарата искусственного кровообращения - АИК) С.С. Брюхоненко (1928г.) и работы Н.Н. Теребинского (1938г.), доказавшего в эксперименте возможность коррекции пороков митрального клапана при использовании АИК. Однако, первые попытки использования его в клинической практике, выполненные Джоном Гиббоном (John Gibbon) в 1951 г. оказались в целом неудачными. Из 5 больных выжил лишь один пациент, оперированный по поводу ДМПП. Летальными исходами закончились и семь операций, проведенных в то же время В. Мастардом (W. Mustard). Тем не менее, несмотря на высокую летальность, суровую критику, негативизм и даже цензуру в адрес ИК, два других выдающихся кардиохирурга – Лиллехей (Lillehei) и Кирклин (Kirklin) продолжили начатое дело. Первый из них использовал перекрестное кровообращение, когда донорское кровообращение осуществляется здоровым человеком, а второй пошел по пути усовершенствования предложенного Джоном Гиббоном АИК. В 1956г. в США Лиллехей впервые выполнил в условиях ИК открытую аортальную комиссуротомию, Никольс (Nichols) в 1956г. открытую митральную комиссуротомию. 21 сентября 1960г. А. Старр (A. Starr) впервые имплантировал пациенту шаровой искусственный клапан в митральную позицию, а в 1962г. произвел протезирование аортального клапана шаровым протезом.

Первые операции на сердце в условиях ИК в нашей стране стали выполняться в Москве с начала 1958 г. Это были несложные оперативные вмешательства, предпринятые А.Н. Бакулевым, А.А. Вишневским, В.И. Бураковским по поводу ВПС. И только в 1960-1963 г.г., в организованном в Москве Институте сердечно-сосудистой хирургии, были выполнены в условиях ИК не только сложные операции при сочетанных ВПС, но и открытые реконструктивные оперативные вмешательства на клапанах сердца, а также их протезирование. При этом первой операцией протезирования сердечного клапана в СССР оказалось протезирование клапана легочной артерии, которое одновременно было первым и в мировой клинической практике. Параллельно с успехами столичных хирургов, оперативная коррекция ВПС в условиях ИК не менее успешно осваивалась А.Е. Куприяновым и Ф.Г. Угловым в Ленинграде, Н.А. Амосовым в Киеве, Б.А. Королевым в Нижнем Новгороде. Так Ф.Г. Угловым в 1961г. были выполнены в условиях ИК радикальные операции при ДМПП и ДМЖП, при атрио-вентрикулярной коммуникации, при ТФ, в 1962г. открытая митральная и аортальная комиссуротомия, аннулопластика митрального клапана, в 1964г. после получения из г. Кирово-Чепецка первых отечественных искусственных клапанов сердца (ИКС) - протезирование митрального клапана. К 01.06.1967г. в Ленинграде, в клинике госпитальной хирургии, руководимой Ф.Г. Угловым, было выполнено более 160 кардиохирургических операций на открытом сердце, а М.И. Бурмистровым в Военно-медицинской академии к 1969г. более 90 только одних открытых митральных комиссуротомий.

Анализируя хирургическую деятельность Ф.Г.Углова по освоению им первых операций при врожденных и приобретенных ПС в конце 50-х и начале 60-х годов прошедшего столетия, следует подчеркнуть, что он вошел в эту сложную и ответственную область хирургии именно на рубеже ее бурного становления и развития. В дальнейшем им было разработано не только несколько актуальных направлений в сердечно-сосудистой хирургии, среди которых наиболее перспективным оказалось хирургическое лечение больных со СМК в поздних стадиях развития заболевания, но и создана, руководимая им все эти годы большая и перспективная школа кардиохирургов.

IV. Медицинский этап реабилитации больных пороками сердца (хирургическое лечение)

IV.1. Врожденные пороки сердца.

ВПС не являются редкой патологией. Они встречаются у 0.7-1.7% новорожденных и занимают среди других врожденных заболеваний у детей соответственно третье место после врожденной патологии опорно-двигательного аппарата и центральной нервной системы. В то же время ВПС продолжают сохранять тенденцию к своему увеличению и являются бессменным лидером в структуре летальных исходов от врожденных заболеваний у детей.

Высокий уровень летальности при естественном течении ВПС определяется не только тяжестью имеющегося порока, но и в определенной степени связан с возрастными периодами жизни больных, свидетельствуя тем самым о чрезвычайно важном влиянии на прогноз и исход заболевания развития у них адаптационных механизмов и компенсаторных возможностей. Наиболее опасным, критическим периодом жизни у детей с ВПС, во время которого отмечается особенно высокая летальность, являются первые месяцы после рождения. Без оказания хирургической помощи в первые месяцы жизни погибают до 70% детей с ВПС (Бокерия Л.А., 1999). У детей с ВПС после первого-второго года жизни наблюдается резкое снижение летальности благодаря развитию в организме эффективных механизмов адаптации к нарушениям внутрисердечной и легочной гемодинамики. В дальнейшем, критическими периодами у больных ВПС оказываются препубертатный (пубертатный) период и вторая-третья декады жизни. Естественное течение ВПС нередко осложняется рецидивирующими бронхитами, пневмониями, инфекционным эндокардитом, тромбоэмболиями, нарушениями сердечного ритма и сердечной недостаточностью в поздней стадии развития заболевания.

Хорошо известно, что у детей, родители которых имеют или были оперированы по поводу ВПС, врожденные аномалии сердца встречаются в 6-7раз чаще. Это убедительно свидетельствует в пользу генетического наследования порока. Кроме наследственного фактора в этиологии ВПС безусловно имеет значение неблагоприятное состояние окружающей среды и другие многочисленные факторы, особенно гипоксия, оказывающие в совокупности существенное негативное влияние на эмбриогенез плода в первом триместре беременности или вызывающие задержку окончательного развития сердца в постнатальном периоде. В последнем случае речь идет не о нарушении внутриутробного развития сердца, а о незавершенности его анатомического строения или строения магистральных сосудов после рождения, в период окончательного формирования постнатального кровообращения.

С незавершенностью в постнатальном периоде анатомического строения сердца и магистральных сосудов связано формирование ряда наиболее распространенных ВПС, успешная своевременная коррекция, которых дает отличные отдаленные результаты. Их формирование связано с тем, что, поскольку во внутриутробном периоде отсутствует легочный газообмен и не функционирует малый круг кровообращения, обеспечение кислородом развивающегося плода осуществляется плацентарной кровью. Насыщенная кислородом и питательными веществами кровь из плацентарных ворсинок попадает в персистирующую пупочную вену, а затем через открытый венозный (аранциев) проток и частично печеночные вены в нижнюю полую вену. Далее, направляемая анатомическими образованиями правого предсердия (tuberculum Loweri, limbus Viessenii, valvula Eustachi), она прямо через овальное окно поступает в левое предсердие (рис.1). Из левого предсердия поток крови идет в левый желудочек, аорту, коронарные артерии, а через ветви дуги аорты к мозгу и верхней половине тела плода. Более бедная кислородом кровь из верхней полой вены поступает в правое предсердие, в правый желудочек, легочную артерию и, проходя через ОАП, направляется, в связи с высоким сопротивлением легочных сосудов нефункционирующего легкого, в нисходящую аорту. После рождения приток оксигенированной крови в нижнюю полую вену ликвидируется с перевязкой пуповины (аранциев проток облитерируется), а с включением легочного газообмена пропадает необходимость в овальном окне и ОАП, которые перестают функционировать и самостоятельно закрываются, в связи с резким снижением артериально-легочного сопротивления. В противном случае формируются два часто встречающихся ВПС: ДМПП и ОАП. В определенной мере с особенностями внутриутробного кровообращения плода связано также формирование еще одного часто встречающегося порока – КА, которая, как правило, наблюдается на границе дуги аорты и ее нисходящей части, то есть в том месте, где у новорожденных при нормальных физиологических условиях развития отчетливо сохраняется небольшое сужение (перешеек аорты). Во внутриутробном периоде развивающегося организма плода это сужение способствует более интенсивному снабжению оксигенированной кровью сердца и головного мозга, обеспечивая их нормальное развитие. Происхождение остальных ВПС связано с нарушением эмбрионального развития сердца плода, внутриутробная диагностика большинства которых возможна с помощью комплексной пренатальной ЭхоКГ на 18-28 неделе беременности (Беспалова Б. и соавт., 1997).

В связи с большим количеством форм и разновидностей ВПС, а также частым сочетанием различных пороков сердца между собой, создание их единой классификации представляет существенные трудности. В большинстве предложенных классификаций ВПС (Taussig, 1948; Marder, 1957; Mоrgan, 1978; Бураковский В.И. и соавт., 1975 и др.), основанных на морфофункциональных признаках заболевания, неслучайно первостепенное внимание уделяется нарушениям легочной гемодинамики, поскольку их выраженность не только отражает тяжесть анатомических изменений, но и обуславливает прогноз, а, следовательно, выбор тактики проводимого лечения и сроков выполнения оперативного вмешательства в каждом конкретном случае. На этом же принципе была основана и довольно простая классификация ВПС, предложенная Бингом и соавт. в 1952 г., которая получила достаточно широкое распространение в клинической практике и сыграла определенную роль в систематизации полученных знаний по врожденным аномалиям сердца в последующие десятилетия.

1.Врожденные пороки сердца «бледного» типа

А. Легочный кровоток больше системного, давление в легочной артерии повышено.

Б. Легочный кровоток равен системному в покое и после физической нагрузки.

2.Врожденные пороки сердца «цианотического» типа

А. Легочный кровоток меньше системного, давление в легочной артерии понижено.

Б. Легочный кровоток больше системного, давление в легочной артерии повышено.

Следует отметить, что ВПС часто сочетаются с достаточно легко распознаваемыми врожденными аномалиями опорно-двигательного аппарата, центральной нервной системы, желудочно-кишечного тракта и мочеполовой системы, оказывающими существенное влияние на течение и прогноз сердечной патологии. Целесообразно также выделить отдельно ряд связанных с эмбриональным развитием сердца морфологических состояний, обозначаемых термином «малые аномалии сердца» (Трисветова Е.А., Бова А.А., 2002г.), когда при наличии в сердце стойких структурных изменений (аномалии расположения хорд, избыточная трабекулярность левого желудочка, невыраженное пролабирование створок митрального клапана) отсутствуют их явные функциональные и клинические проявления.

1 А. Врожденные пороки сердца «бледного» типа. Легочный кровоток больше системного, давление в легочной 

артерии повышено.

Это самая многочисленная группа ВПС, на долю которых приходится около 60% всех врожденных аномалий сердца. Сюда относятся такие наиболее распространенные пороки сердца как ОАП, ДМПП, ДМЖП и относительно редко встречающиеся пороки – аномальный дренаж легочных вен, атриовентрикулярная коммуникация, аорто-легочная фистула и др.

Общим, что объединяет данную группу ВПС, является наличие артериовенозного сброса крови в правые камеры сердца и легочную артерию. Объем шунтируемой крови, а следовательно, и гиперволемия в малом круге кровообращения, зависят от размеров патологического сообщения, градиента давления крови на его уровне, а также величины общего и сосудистого сопротивления в легких.

При наличии гиперволемии без повышения систолического давления в системе легочной артерии принято говорить о гиперволемической фазе ЛГ. С включением в патологический процесс защитных механизмов, способствующих ограничению легочной гиперволемии путем вазоконстрикции и гипертрофии средней оболочки мелких артерий прекапиллярного русла легких (рефлекс Озорио-Руссака), развивается смешанная (транзиторная) фаза ЛГ (рис.3). В дальнейшем, с прогрессивным развитием в артериях прекапиллярного русла легких выраженных, необратимых органических изменений, возникает склеротическая фаза ЛГ. Она характеризуется высокими цифрами систолического давления в легочной артерии (выше 60мм.рт.ст.) и приводит вначале к уравновешиванию, а затем и смене направления сброса крови через патологическое сообщение. При появлении венозно-артериального сброса крови повышается давление в легочных венах, что дополнительно вторично усугубляет развитие патологических изменений в артериолах прекапиллярного русла легких (рефлекс Я.Ф.Китаева, 1931). ЛГ, развивающуюся в ответ на гиперволемию МКК принято считать активной (артериальной, прекапиллярной), тогда как ЛГ, в механизме развития которой имеет место повышение давление в устьях легочных вен – пассивной (венозной, посткапиллярный). В основе формирования ЛГ при ВПС, как правило, лежит первый механизм ее развития.

Поскольку ЛГ оказывает доминирующее влияние на клинические проявления ВПС, их течение, прогноз и сроки проведения оперативного вмешательства, чрезвычайно важным моментом является ее классификация. Среди предложенных классификаций (Бураковский В.И. и соавт., 1975 и др.) заслуживает внимания, наиболее простая классификация ЛГ, которая была принята в 1968 году на 1 Всесоюзном симпозиуме по ЛГ в Ленинграде (Углов Ф.Г. и соавт.), где систолическое давление в легочной артерии до 25мм.рт.ст. было принято считать нормальным, а его повышение на каждые 25мм.рт.ст. расценивать соответственно как ЛГ I,II,III и IV степени.

ОАП – сосуд, соединяющий аорту на границе ее дуги и нисходящей части с легочной артерией в зоне бифуркации или отхождения левой ветви. Это сосуд мышечного типа с мощной вагусной иннервацией, обеспечивающей способность к эффективному сокращению в раннем неонатальном периоде. Способность ОАП к сокращению имеет принципиальное значение для его самостоятельного закрытия после рождения, когда пропадает в нем необходимость. Быстрой облитерации ОАП в таком случае способствует сохранение после рождения повышенного давления в легочной артерии и уравновешенного сосудистого сопротивления в малом и большом круге кровообращения. Однако в течение первых недель жизни у новорожденных, при наличии еще высокого давления в легочной артерии, во время плача, натуживания и сосания может возникать некоторый транзиторный цианоз, связанный с поступлением через не до конца облитерированный приток венозной крови из легочной артерии в аорту. Если через 2-3 недели после рождения сохраняются клинические проявления аорто-легочного кровотока, то наличие функционирующего ОАП следует уже рассматривать как ВПС.

Чрезвычайно важным методом диагностики ОАП является ЭхоКГ. При допплерографии регистрируется патологический систолический поток крови на уровне бифуркации легочной артерии, появляется возможность рассчитать давление в легочной артерии, чрезпищеводная ЭхоКГ позволяет визуализировать ОАП.

Катетеризация камер и магистральных сосудов сердца необходима лишь в осложненных или неясных случаях. При артографии выявляется сброс контрастированной крови из аорты в легочную артерию.

Специфическим осложнением ОАП является септический эндокардит, который, как правило, развивается на фоне эндартериита протока (боталлита). Вегетации в просвете протока обычно находятся со стороны легочной артерии, что при наличии артерио-венозного (аорто-легочного) шунта приводит к тромбоэмболии ее ветвей.

Лечение ОАП оперативное. При неосложненном течении порока оптимальным сроком его проведения является возраст от 2 до 5 лет, так как ранняя коррекция порока дает наиболее благоприятные результаты. При большом артериовенозном шунте, сопровождающимся развитием рефрактерной сердечной недостаточности, рецидивирующими пневмониями и прогрессирующей ЛГ оперативное вмешательство должно проводится незамедлительно и независимо от возраста пациента. После проведения полного курса мощной сочетанной антибиотикотерапии оперативное вмешательство по закрытию ОАП может быть выполнено и на фоне текущего инфекционного эндокардита и боталлита.

Оперативное вмешательство осуществляется из левосторонней боковой торакотомии в III-IV межреберье. ОАП обычно перевязывается двумя-тремя лигатурами. Серьезную опасность представляет перевязка коротких и широких протоков при наличии ЛГ и у взрослых больных из-за вероятности возникновения кровотечения вследствие прорезывания лигатурой склерозированной стенки протока.

В последнее десятилетие все большее распространение находит эндоваскулярный метод закрытия ОАП, который является состоявшейся альтернативой традиционному хирургическому лечению больных с этой патологией при диаметре протока до 5-6мм. При выборе боталлооклюдеров предпочтение отдается металлическим спиралям Джантурко и в последние годы плетеным устройствам амплатцер, использование которого позволяет успешно закрывать протоки практическим любого диаметра.

У пациентов, которым устранение ОАП выполнено во второй декаде жизни, в отдаленные сроки наблюдения обычно сохраняются морфофункциональные признаки порока. При смене направления шунта, когда он начинает уже выполнять роль дренирующего малый круг кровообращения механизма, оперативная коррекция ОАП противопоказана.

ДМПП – один из самых распространенных ВПС, при котором имеется патологическое сообщение между правым и левым предсердиями. Он характеризуется как большим разнообразием вариантов своей локализации в межпредсердной перегородке, так и частым сочетанием с другими врожденными аномалиями сердца.

Наиболее часто (60-70%) встречаются центральные (вторичные) ДМПП, как результат незавершенного развития межпредсердной перегородки в раннем постнатальном периоде с сохранением уже физиологически ненужной после включения легочного газообмена межпредсердной коммуникации. Вариантом центрально расположенного вторичного ДМПП, который не относится к истинным дефектам перегородки сердца, является небольшое по размерам, прикрытое клапаном со стороны левого предсердия открытое овальное окно, встречающееся у 25-30% населения. Как правило, оно не сопровождается  гемодинамическими нарушениями, однако при объемной или компрессионной перегрузке правых камер сердца и формировании венозно-артериального шунта может быть причиной парадоксальных эмболий из правых камер сердца в систему большого круга кровообращения.

Сравнительно, с вторичными центральными ДМПП другие вторичные дефекты межпредсердной перегородки встречаются довольно  редко. К ним относятся верхние дефекты или дефекты верхнего венозного синуса (5%), которые располагаются сразу же под устьем верхней полой вены и, как правило, сочетаются с частичным аномальным впадением верхней правой легочной вены в верхнюю полую вену или правое предсердие. Еще реже встречаются нижние дефекты или дефекты нижнего венозного синуса, располагающиеся под устьем нижней полой вены. Среди остальных локализаций вторичных ДМПП следует отметить задние дефекты, передние дефекты, множественные (сетчатые) дефекты, встречаются также случаи полного отсутствия межпредсердной перегородки.

Кроме вторичных ДМПП различают еще первичные ДМПП (10%), которые возникают вследствие аномального развития первичной межпредсердной перегородки. Это обычно большие по размеру дефекты (до 3-5см в диаметре), без свободного нижнего края, локализующиеся в нижней части перегородки. Очень часто они сочетаются с расщеплением септальной створки митрального (реже трикуспидального) клапана и рассматриваются в таком случае, как неполная (частичная) форма атриовентрикулярной коммуникации.

Ведущее значение в диагностике ДМПП имеет ЭхоКГ исследование. При ЭхоКГ визуализируются межпредсердная перегородка и свободные края дефекта (прямые признаки), артерио-венозный сброс крови на уровне предсердий, при доплерэхокардиографическом исследовании рассчитывается давление в легочной артерии. В связи с высокой информативностью ЭхоКГ исследования при ДМПП, катетеризация полости сердца и ангиография производится в основном при сложных сочетанных с ДМПП пороках, а также  в трудных и неясных случаях. Одним из  таких случаев может быть первичный ДМПП в сочетании с частичной или полной формой АВК. Больные с первичным ДМПП отличаются наличием более выраженной клинической картины заболевания, у них рано наступает и быстро прогрессирует ЛГ, хуже прогноз.

Оперативное вмешательство является единственным методом лечения больных с ДМПП и должно выполнятся до развития ЛГ. Оптимальным сроком проведения операции является дошкольный и младший возраст. При тяжелом клиническом течении заболевания, протекающем с сердечной недостаточностью, коррекция порока у детей показана в любое время без учета возраста пациента.

Хирургическое вмешательство выполняется в условиях ИК на открытом сердце, реже в условиях ОГ. Вторичные ДМПП в зависимости от их локализации и размеров ушиваются или закрываются с использованием аутоперикарда, ксеноперикарда и синтетических тканей. С помощью пластических материалов всегда закрываются первичные ДМПП. Не осложненные вторичные ДМПП могут быть также успешно ликвидированы лигатурным методов на работающем сердце или закрыты эндоваскулярно с использованием специальных устройств (зонтичные конструкции Рашкинда, плетеные конструкции Амплатца). Своевременно проведенная коррекция ДМПП, как правило, дает хорошие и отличные отдаленные результаты.

ДМЖП – наиболее частый ВПС (от 9 до 25% от всех ВПС), представляющий собой врожденное патологической сообщение между правым и левым сердцем вследствие эмбрионального недоразвития межжелудочковой перегородки в ее мембранозной (обычной) или мышечной (редко) части. В мембранозной части перегородки чаще всего встречаются перимембранозные дефекты (до 80%), значительно реже подаортальные (отточные) дефекты, сопровождающиеся нередко аортальной недостаточностью из-за провисания одной (как правило, некоронарной) или большего числа аортальных створок вследствие отсутствия верхней части межжелудочковой перегородки, обеспечивающей опору аортальному клапану.

Учитывая, наличие высокого градиента давления между правым и левым желудочком, ДМЖП характеризуется интенсивным артериовенозным сбросом крови, величина которого прогрессивно возрастает с увеличением диаметра патологического сообщения. Соответственно с этим у пациентов с ДМЖП рано развивается и быстро прогрессирует ЛГ. Последнее не касается ДМЖП, локализующихся в мышечной части межжелудочковой перегородки (болезнь Толочинова-Роже), при котором артеро-венозный сброс крови имеет место только вначале систолы, а затем прекращается вследствие закрытия дефекта сокращением мышечных элементов самой перегородки.

ЭхоКГ позволяет выявить аномальный кровоток через дефект, рассчитать его размеры, локализацию определить давление в легочной артерии. Катетеризация полостей сердца и АКГ выполняются при необходимости для уточнения диагноза при подозрении на сопутствующие ВПС и уточнение степени ЛГ.

Учитывая быстрое наступление и быстрое прогрессирование ЛГ оперативное вмешательство при больших ДМЖП показано в раннем детском возрасте. В остальных случаях оно может быть выполнено в более поздние сроки. Оптимальным возрастом в таком случае является возраст от 3 до 7 лет.

Коррекция ДМЖП осуществляется в условиях ИК на открытом сердце. Небольшие дефекты (до 5мм в диаметре) ликвидируются ушиванием П-образными швами (предпочтительно на прокладках), закрытие дефектов более 5мм в диаметре осуществляется с помощью их пластики заплатой из стабилизированного глютаровым альдегидом аутоперикарда или синтетическими материалами (гордекс, витафлон и др.). При этом всегда следует иметь ввиду реальную опасность повреждения проводящих путей сердца проходящих вблизи задне-нижнего края дефекта (область прободения общей ножки предсердно-желудочкового пучка), используя для профилактики получения атрио-вентрикулярной блокады специальные технические приемы проведения и фиксации швов.

Оперативное вмешательство при ДМЖП противопоказано при уравновешивании и смене направления шунта, обычно не показано при локализации дефекта в мышечной части межжелудочковой перегородки. При малых дефектах (1-2мм) в мембранозной части межжелудочковой перегородки возможно динамическое наблюдение, однако существует опасность развития ИЭ. В настоящее время разрабатываются метода эндоваскулярного закрытия ДМЖП. Эффективность отдаленных результатов оперативного лечения ДМЖП определяется в первую очередь своевременностью выполнения радикального хирургического вмешательства.

В диагностике других относительно редко встречающихся ВПС «бледного» типа с увеличенным легочным кровотоком (атрио-вентрикулярная коммуникация, аорто-легочная фистула и прочие) ведущее значение имеет ЭхоКГ, по показаниям выполняется катетеризация полостей сердца и АКГ. Лечение только оперативное и должно проводится в раннем детском возрасте. Хирургическая коррекция атрио-вентрикулярной коммуникации сопровождается весьма значительной летальностью (до 5% при неполной и до 20-40% при ее полной форме), отдаленные результаты зависят от исходной степени ЛГ и адекватности выполненной радикальной операции.

1«Б»  Врожденные пороки «бледного» типа.

Легочный кровоток равен системному в покое и после физической нагрузки.

Это сравнительно небольшая группа довольно распространенных ВПС, к которым, прежде всего, относятся КА и врожденный САК. Они занимают весьма существенное место среди всех ВПС, нуждающихся в оперативном лечении.

КА – врожденное сужение или очень редко встречающееся полное закрытие ее просвета на ограниченном участке.

Сужение может встречаться от середины дуги аорты до ее бифуркации. Однако в 95-98% случаев сужение наблюдается на границе дуги нисходящей части аорты (примерно на 1,5-2,0 см ниже отхождения левой подключичной артерии), то есть в том месте, где у плода в физиологических условиях формируется небольшое сужение (перешеек аорты), способствующее направлению более оксигенированной крови из нижней полой вены, поступающей в аорту через ДМПП, в коронарные и сонные артерии.

Различают довольно редко встречающийся инфантильный тип КА, когда сужение длиной до нескольких сантиметров локализуется в основном выше отхождения ОАП и наиболее часто встречающийся взрослый тип КА. Последний представляет собой резкое сужение просвета аорты на ограниченном участке (аорта как будто бы стянута лигатурой), которое чаще всего имеет место на уровне ОАП или остающейся после его облитерации в раннем постнатальном периоде легочной связки– юкстадуктальная коарктация и реже ниже  или выше (рис.9.4) его типичной локализации (пост- и преддуктальная КА). Коарктация аорты нередко сочетается с ОАП, ДМЖП, ДМПП, бикуспидальным клапаном аорты и другими ВПС.

Чем выраженнее анатомические изменения при КА тем значительнее возрастает артериальное давление (может быть свыше 200мм.рт.ст.) в аорте и ее ветвях, отходящих выше сужения. Развивается систолическая перегрузка левого желудочка, гипертрофия миокарда с последующей его дистрофией. Одновременно происходит расширение фиброзного кольца корня аорты с проявлением аортальной и коронарной недостаточности, что в конечном итоге быстро приводит к тяжелой декомпенсации левого желудочка. Ниже места сужения давление в аорте резко снижено, а недостаточный кровоток в известной мере компенсируется развитием кровообращения за счет расширения межреберных и позвоночных артерий.

При персистирующем ОАП, расположенном выше КА при отсутствии ЛГ отмечается артерио-венозный сброс крови через проток из аорты в легочную артерию. При развитии склеротической фазы ЛГ шунт может быть уравновешенным или изменить свое направление. При функционирующем  ОАП, расположенном ниже выраженной КА, характерным направлением шунта является сброс крови из легочной артерии в аорту. Венозно-артериальный сброс крови обуславливается тем, что при таком типе КА и функционирующим ОАП кровь из легочной артерии у плода поступает через проток в аорту ниже сужения в достаточном объеме и во внутриутробном периоде жизни не возникает необходимости в развитии компенсаторного коллатерального кровообращения. Поэтому при сочетании постдуктального типа КА с персистирующим ОАП перевязка последнего целесообразна только с одновременным устранением врожденного сужения аорты (Надь Д., 1959; Бураковский В.И. В.И., 1989).

КА достаточно отчетливо визуализируется при ЭхоКГ, допплерография позволяет выявить ускоренный турбулентный кровоток за местом сужения и рассчитать на уровне сужения систолический градиент. Аортография показана в неясных случаях и при сочетании КА с другими пороками сердца.

У детей с КА при выраженных анатомических проявлениях порока в период первого года жизни отмечается крайне тяжелое течение заболевания и высокая летальность (до 30-35%) пока не разовьются компенсаторные механизмы и не закончится первичная адаптация, поэтому всем детям с осложненным течением КА показана операция в грудном возрасте. При благоприятном течении заболевания оптимальным для операции является 3-7 летний возраст, когда у детей еще не развиваются существенные необратимые признаки порока, а диаметр аорты позволяет выполнить адекватное реконструктивное оперативное вмешательство (прямой аортальный анастомоз, различные варианты исмопластики аорты). При инфантильном типе КА у взрослых показана резекция суженного участка аорты и наложение «конец в конец» сосудистого протеза из синтетической ткани. Кроме традиционной хирургической операции при КА успешно применяется балонная ангиопластика (дилатация) суженного участка аорты. Эндоваскулярная методика эффективна у детей при сегментарном сужении аорты с наличием в ее просвете стенозирующей мембраны.

Ранним специфическим послеоперационным осложнением у 75% оперированных больных является пародоксальная гипертензия, которая характеризуется снижением пульсового и повышением среднего и диастолического артериального давления, как результат нейрогуморальной ответной реакции сосудов на изменившийся после устранения КА кровоток. Характерно, что у больных, особенно оперированных во второй декаде жизни, не редко сохраняется остаточная гипертензия, требующая проведения пролонгированной гипотензивной терапии. При естественном течении заболевания средняя продолжительность жизни составляет около 30 лет. Основными причинами смерти являются левожелудочковая недостаточность, кровоизлияние в мозг, бактериальный эндокардит, разрыв аневризмы аорты.

Врожденный стеноз аорты (СА) – порок сердца, при котором нарушается отток крови в результате сужения на пути выброса крови из левого желудочка в аорту. В зависимости от уровня и специфики анатомического сужения пути оттока крови из левого желудочка в аорту, различают: клапанный, подклапанный, надклапанный стеноз и синдром гипоплазии восходящей части аорты.

Наиболее распространенной анатомической формой этого порока является САК (до 70% всех СА), который образуется как в результате сужения фиброзного кольца самого клапана, так и вследствие сращения свободных краев его створок. При этом патоморфологические изменения на клапане определяются количеством имеющихся створок (клапан может быть одно-, двух- и трехстворчатым), числом вовлеченных в патологический процесс комиссур и протяженностью их сращения.

Значительно реже (20-25%) встречается подклапанная форма СА, для которой обычно характерно наличие в выходном отделе левого желудочка тонкой фиброзной циркулярной мембраны, имеющей одно или несколько отверстий или серповидной фиброзной складки, расположенной под фиброзным кольцом аортального клапана.

Еще реже (5-10%) формируется надклапанная форма СА, представленная чаще всего наличием фиброзной или фиброзно-мышечной мембраны, охватывающей большую половину просвета аорты дистальнее ее створок над синусами Вальсальвы. Надклапанный стеноз аорты не редко сочетается с гипоплазией ее восходящей части.

Выраженность стеноза определяемая величиной градиента систолического давления, является основным фактором, от которого зависит тяжесть гемодинамических нарушений, клиническое течение заболевания, прогноз и выбор лечебной тактики. В зависимости от выраженности градиента систолического давления по классификации принятой в НЦССХ РАМН РФ им. А.Н.Бакулева различают три степени СА: до 50мм.рт.ст. умеренный стеноз, от 50 до 80 мм.рт.ст. и свыше 80 мм.рт.ст. соответственно выраженный и резкий стеноз. Аортальный стеноз принято считать критическим, если  площадь полезного отверстия аортального клапана уменьшается до 0,5см2 на1м2 поверхности тела. Основными компенсаторными механизмами, обеспечивающими адекватную гемодинамику у больных с СА является концентрическая гипертрофия миокарда левого желудочка и брадикардия, увеличивающая сердечный выброс при систолической перегрузке левого желудочка, которая рано приводит к истощению энергетических запасов сердечной мышцы, закономерному возникновению ее дистрофии и склероза.

Трансторакальная и особенно транспищеводная ЭхоКГ позволяет определить степень сужения аорты, уточнить его локализацию относительно фиброзного кольца аортального клапана, оценить раскрытие аортальных створок, выявить их деформацию, продолжительность сращения по комиссурам. Допплерография позволяет выявить резкое увеличение скорости кровотока и рассчитать градиент в области имеющегося сужения. При необходимости ЭхоКГ может быть дополнена аортографией.

Лечение СА хирургическое. Операция абсолютно показана при градиенте систолического давления более 80мм.рт.ст. У больных с критическим врожденным СА оперативное вмешательство должно проводиться уже в первые годы жизни. Больные с градиентом систолического давления от 50 до 80 мм.рт.ст. нуждаются в индивидуальном подходе к выбору сроков оперативного лечения. Операция (обычно протезирование при САК) проводится из трансторакального доступа в условиях ИК в сочетании с кардиоплегией. Для устранения у новорожденных и детей первых лет жизни критических состояний, вызванных СА, используется эндоваскулярный метод баллонной диллатации. Оперативная коррекция СА в целом дает хорошие результаты. Реабилитационный эффект операции зависит от адекватного хирургического вмешательства и исходного состояния миокарда.

2 «A» Врожденные пороки сердца «цианотического» типа. Легочный кровоток меньше системного. Давление в легочной артерии понижено.

ВПС «цианотического» типа с уменьшенным легочным кровотоком и сниженным давлением в легочной артерии встречаются значительно реже. Это касается и наиболее распространенных из них – СЛА и ТФ, на долю которых приходится 50-75% всех «цианотических» врожденных аномалий сердца. Остальные, относящиеся к этой группе пороки сердца: транспозиция магистральных сосудов, общий артериальный ствол  в сочетании со СЛА, единый желудочек сердца  в сочетании со СЛА, аномалия Эбштейна с выраженным венозно-артериальным сбросом крови, занимают по своей распространенности весьма скромное место.

Общим, что объединяет эту группу ВПС, является гиповолемия малого круга кровообращения, величина которой обратно пропорциональна объему венозно-артериального шунта и прямо пропорциональна степени стеноза легочной артерии и артериальной гипоксии. Одним из основных механизмов компенсации артериальной гипоксии у больных с «цианотическими» ВПС является повышение кислородной емкости крови за счет выраженной полицитемии, активации анаэробного энергообмена, увеличения в крови артерио-венозной разницы по кислороду и акклиматизации организма к условиям гипоксии.

СЛА –аномалия, при которой происходит нарушение оттока крови из правого желудочка в легочную артерию на уровне ее клапана (фактически это изолированный клапанный стеноз легочного ствола). Врожденное надклапанное сужение легочной артерии встречается крайне редко, а подклапанное сужение, формирующееся вследствие концентрической гипертрофии мышц выходного отдела правого желудочка и наджелудочкового гребня, обычно связано с наличием клапанного стеноза легочного ствола. СЛА – нередко сочетается с ДМПП (триада Фалло), с ОАП, СА, КА или является ведущим признаком многокомпонентного порока сердца – ТФ.

При СЛА сужение образуется обычно из-за вследствие срастания створок клапана легочной артерии по комиссурам с формированием расположенного центрально или эксцентрично отверстия, диаметр которого определяет выраженность гемодинамических нарушений и тяжесть клинических проявлений заболевания. Тяжелые нарушения внутрисердечной и легочной гемодинамики наступают при сужении отверстия менее 5мм, при диаметре отверстия более 10 мм порок хорошо компенсируется. Главным механизмом компенсации нарушенной гемодинамики при СЛА является гипертрофия правого желудочка вследствие его функциональной перегрузки.

Диагноз верифицируется результатами ЭхоКГ исследования, позволяющими выявить СЛА и рассчитать на клапане градиент систолического давления, при необходимости ЭхоКГ может быть дополнена АКГ из правого желудочка.

Естественное течение и прогноз заболевания определяется величиной систолического давления в правом желудочке. К легким стенозам принято относить стенозы с систолическим давлением в правом желудочке до 60мм.рт.ст. (или не более 50% от систолического артериального давления), к выраженным стенозам от 61 до 100мм.рт.ст. (75% от системного) и тяжелым стенозам свыше 100мм.рт.ст. от (75-120% системного).

Лечение хирургическое. Оперативное вмешательство показано при наличии выраженного и тяжелого СЛА и может быть выполнено у детей в раннем школьном возрасте. При критическом СЛА операция показана в первые месяцы жизни. Лучший гемодинамический эффект дает вальвулопластика выполненная под контролем зрения на открытом сердце в условиях ИК. Предпочтителен доступ к клапану через легочную артерию. Альтернативным методом традиционного хирургического лечения СЛА является эндоваскулярная баллонная вальвулопластика, особенно при критическом состоянии больных или при наличии большого риска выполнения сложного оперативного вмешательства. При своевременном проведении хирургического лечения отдаленные результаты коррекции СЛА свидетельствуют о его высокой эффективности.

ТФ – сложный многокомпонентный порок, который возникает в результате эмбрионального недоразвития выходного отдела правого желудочка со смещением (ротацией против часовой стрелки) перегородки артериального конуса. Он характеризуется наличием следующих постоянных (классических) признаков:

1. Сужения выходного отдела правого желудочка с нарушением развития фиброзного кольца и створок клапана легочной артерии. Наиболее часто (50-90%) выявляется изолированных инфундибулярный (подклапанный) стеноз, для которого характерно формирование толстого фиброзно-мышечного вала за счет гипертрофии мышц артериального конуса и неспецифического утолщения миокарда, реже (8-10%) обнаруживается изолированный клапанный стеноз и в 25-40% случаев встречается их сочетанная форма. Для смешанной формы стеноза характерно формирование «третьего» желудочка («двухкамерного» правого желудочка) между клапанным и инфундибулярным стенозом в выходном отделе правого желудочка.

2. Высокого, располагающегося под корнем аорты, ДМЖП, диаметр которого равен половине или более половины диаметра устья аорты.

3. Декстропозиции корня аорты, которая отходит не только от левого, но и от правого желудочка. При этом смещение аорты вправо относительно оставшейся мышечной части межжелудочковой перегородки может достигать более 50%.

4. Гипертрофии миокарда правого желудочка, которая хотя и не является первичным истинным компонентом порока, но ее раннее появление после рождения и быстрое прогрессирование в ответ не систолическую перегрузку правого желудочка  дает все основания считать гипертрофию правого желудочка обязательным признаком ТФ.

Приблизительно у 30% больных ТФ отмечается сужение ствола, бифуркации и ветвей легочной артерии.

Точное представление об анатомической структуре выходного отдела правого желудочка, легочной артерии, наличии ДМЖП и декстрапозиции аорты дает ЭхоКГ исследование и при необходимости полипозиционная АКГ с интенсивным контрастированием правого желудочка и легочной артерии.

Естественное течение неблагоприятное. При тяжелой обструкции выходного отдела правого желудочка и легочной артерии дети погибают в течении первого года. Специфическими осложнениями при ТФ являются тромбозы и эмболии мозговых сосудов с развитием гемиплегии, абсцессы мозга, септический эндокардит, тромбирование периферических легочных сосудов, обильные легочные кровотечения, прогрессирующая сердечная недостаточность.

Все больные с ТФ нуждаются в оперативном лечении. Идеальным подходом является радикальная операция, предусматривающая устранение всех морфологических признаков порока. Однако, в связи с тем, что у новорожденных и детей первых лет жизни радикальная коррекция порока связана с повышенным риском, при тяжелом течении заболевания может быть выполнена по жизненным показаниям предварительно паллиативная операция (наложение различных видов прямых и непрямых системно-легочных анастомозов по Блелоку-Тауссиг, Ватерстоуну-Кули и др.)

Радикальная коррекция ТФ выполняется в условиях ИК, ОГ и крадиоплегии и предусматривает устранение сужения в выходном отделе правого желудочка и легочной артерии и пластику ДМЖП заплатой из биологического или синтетического материала. При наличии гипоплазии фиброзного кольца легочного ствола, гипоплазии легочного ствола и его ветвей выполняется реконструктивная операция с пластикой гипоплазированного отдела заплатой или имплантация клапаносодержащего кондуита. Операции при ТФ носят восстановительный характер и при неосложненных формах порока и отсутствии послеоперационных осложнений (атриовентрикулярная блокада, остаточный ДМЖП, пульмональная недостаточность и др.) дает хороший реабилитационный эффект. 

2«Б». Врожденные пороки «цианотического» типа. Легочный кровоток больше системного, давление в легочной артерии повышено.

Это небольшая, но наиболее тяжелая группа больных ВПС с неблагоприятным прогнозом при естественном течении заболевания. Сюда относятся ряд тех же пороков, которые входят в группу ВПС «цианотического» типа с легочным кровотоком меньше системного, а именно транспозиция магистральных сосудов, общий артериальный ствол, единый желудочек сердца, при которых однако отсутствуют стенозы легочной артерии и ее ветвей, а при транспозиции магистральных сосудов и общем артериальном стволе имеет место наличие больших размеров ДМЖП. Интенсивное поступление крови под большим давлением в систему легочной артерии быстро приводит к развитию ЛГ (не редко с момента рождения). С переходом ЛГ в органическую (склеротическую) фазу происходит уравновешивание давления в малом и большом круге кровообращения, смена направления шунта, появление и нарастание (по мере увеличения притока малооксигенированной крови в аорту) артериальной гипоксемии и тканевой гипоксии, проявляющейся у больных выраженным системным цианозом. Аналогичная ситуация возникает и при входящем в эту группу ВПС в комплексе Эйзенменгера, для которого характерно развитие в раннем возрасте у детей с высокими и большими ДМЖП быстро прогрессирующей ЛГ, характеризующейся стойким утолщением и фиброзным перерождением стенок мелких и средних ветвей легочной артерии. Последнее, надо полагать, связано с задержкой фетального развития сосудов легких и сохранением после рождения внутриутробного типа их строения.

Больные с транспозицией магистральных сосудов, общим артериальным стволом, единым желудочком сердца, протекающими, как с обеднением легочного кровотока вследствие наличия СЛА, так и с ЛГ из-за наличия ДМЖП, нуждаются в раннем оперативном лечении. Оно, как единственный способ спасения жизни детей, должно выполняться в первые годы после рождения. Принципиальная разница для больных, у которых эти пороки протекают с обеднением или гиповолемией малого круга кровообращения, заключается только в выборе характера оперативного вмешательства. В первом случае это вначале паллиативная операция направленная на увеличение легочного кровотока и уменьшение системной гипоксии (закрытая катетерная атриосептотомия – операция Рашкинда-Парка при транспозиции магистральных сосудов, наложение аорто-легочного анастомоза при едином желудочке сердца), а затем радикальное коррегирующее вмешательство в более благоприятных условиях (операция Мастарда, Сеннига, Жатене при транспозиции магистральных сосудов, операция Фонтена при едином желудочке сердца). Во втором случае, паллиативная операция должна быть направлена на ограничение легочного кровотока путем дозированного сужения легочной артерии (операция Мюллера). Дети с болезнью Эбштейна при наличии обедненного легочного кровотока могут быть оперированы в более поздние сроки.

У больных, выживших после радикальных операций при этой чрезвычайно сложной  тяжелой врожденной патологии, отдаленные результаты удовлетворительные. Дети становятся активнее, исчезает или уменьшается цианоз, одышка, повышается толерантность к физической нагрузке.

IV.2 Приобретенные пороки сердца.

ППС – довольно распространенная полиэтиологичная патология клапанов сердца, которая встречается у 0,1-0,7% населения и занимает среди всех органических заболеваний сердца третье место после гипертонической болезни и ИБС.

Наиболее часто поражается митральный клапан, несколько реже аортальный клапан, относительно редко трехстворчатый (трикуспидальный) клапан сердца и редко клапан легочной артерии. 

Также неравнозначна и роль самих  этиологических факторов в формировании ППС на различных клапанах. Поражение одного клапана относят к изолированным порокам, поражение нескольких – к сочетанным порокам сердца. 

Основным этиологическим фактором при формировании митрального порока сердца является ревматизм, встречающийся у 0,5-1% населения. В зависимости от выраженности процесса дезорганизации соединительной ткани, который может широко варьировать от простого вальвулита до обезображивающих клапан грубейших деструктивных изменений в области анатомических комиссур, в 71,5% случаев формируется изолированный митральный порок сердца, носящий в 10% характер «чистого» стеноза. Изолированная митральная недостаточность в чистом виде при ревматизме встречается редко, но выраженная в той или иной степени она часто присутствует при стенозировании митрального клапана.

Существенное место в формировании порока митрального клапана имеет ИЭ, который, как и ревматизм, является самостоятельной нозологической формой заболевания. Однако для митрального клапана характерно обычно его вторичное поражение ИЭ на фоне уже существующего у больных ревматического порока митрального клапана или его дисплазии. Первичный ИЭ митрального клапана встречается лишь у 1/4 пациентов. При этом первичный ИЭ, как правило, приводит к развитию митральной недостаточности вследствие перфорации створок и /или разрыва хорд. При вторичном ИЭ, особенно на фоне ревматического митрального порока сердца, основу анатомических нарушений определяет уже ранее сформировавшийся изолированный стеноз или стеноз в комбинации с митральной недостаточностью.

Митральной недостаточностью обычно сопровождаются и пороки митрального клапана, в основе которых лежит дисплазия с нарушением структуры соединительной. Хотя эти пороки относятся к генетически обусловленным аномалиям с семейным наследованием, есть все основания рассматривать их в одной группе с приобретенными пороками сердца, поскольку они обычно клиническими проявляются в течение второй, третьей декады жизни (Дземешкевич С.Л., Стивенсон Л.У., 2000). К митральным порокам неревматической этиологии относится также митральная недостаточность при ИБС, которая может наблюдаться как при хроническом течении болезни вследствие прогрессирования атеросклеротического кардиосклероза и нарушения тонуса папиллярных мышц, так и при ее острых осложнениях (инфаркт миокарда, аневризма левого желудочка, разрывы папиллярных мышц). Еще более редкими причинами митральной недостаточности могут быть кардиомиопатии (дилатационная, гипертрофическая, рестриктивная), системная красная волчанка (эндокардит Либмана-Сакса), ревматоидный артрит и др. Однако следует отметить, что в последнее время в большинстве развитых стран наблюдается отчетливая тенденция к снижению уровня заболеваемости ревматизмом, в связи с чем возрастает роль других этиологических факторов в возникновении клапанных пороков сердца.

Существенное многообразие этиологических факторов имеет место и при формировании аортальных пороков сердца. Основной причиной аортального стеноза продолжает также оставаться ревматизм, на фоне которого или при наличии врожденного бикуспидального клапана аорты довольно часто развивается ИЭ. Более скромное место в этиологии стеноза устья аорты занимает атеросклероз, который обычно в преклонном возрасте может привести к формированию кальцинированного стеноза аортального клапана.

Наиболее частой причиной изолированной аортальной недостаточности по данным НИИ Кардиологии МЗ РФ является мезенхимальная дисплазия створок. На втором месте стоит ИЭ, а на третьем – ревматизм, который, как причина недостаточности аортального клапана, встречается в 4 раза реже, чем мезенхимальная дисплазия. Сифилитический вальвулит, который вначале прошлого века считался главной причиной развития аортальной недостаточности, стал казуистикой.

Изолированные пороки трикуспидального клапана встречаются достаточно редко. Среди них определенное место занимает трикуспидальный стеноз ревматической этиологии. Все более серьезной проблемой в этиологии изолированных поражений трехстворчатого клапана является, встречающийся преимущественно у наркоманов, ИЭ правых камер сердца. Обычно же поражение трикуспидального клапана сочетается с пороками других клапанов сердца, являясь следствием их продолжительного существования. При этом чаще возникает не органическая недостаточность трикуспидального клапана, связанная с анатомическими изменениями створок, а его относительная или функциональная недостаточность, в основе которой имеет место расширение фиброзного кольца самого клапана без существенных структурных изменений со стороны створок.

Практически любой ППС при естественном течении заболевания может осложниться хронической сердечной недостаточностью (хронической недостаточностью кровообращения), свидетельствующий о прогрессировании болезни и нарушении насосной функции одного или обоих желудочков сердца.

Среди предложенных классификаций хронической сердечной недостаточности удобной в практическом плане оказалась классификация, принятая на XII Всесоюзном съезде терапевтов в 1935 (Н.Д.Стражеско, В.Х. Василенко), в которой различают 3 стадии хронической сердечной недостаточности.

I стадия – начальная: в покое отсутствуют признаки сердечной недостаточности. Утомляемость, одышка, сердцебиение возникают только при физической нагрузке.

II стадия – выраженная: А – признаки сердечной недостаточности в покое выражены умеренно, имеются умеренные нарушения гемодинамики в большом и малом круге кровообращения. Б – выраженные признаки сердечной недостаточности в покое, тяжелых гемодинамических нарушений в большом и малом круге кровообращения.

III стадия – конечная: тяжелые нарушения гемодинамики и обмена веществ, необратимые изменения в структуре органов и тканей.

В 1964 г. в целях единого подхода к оценке у больных хронической сердечной недостаточности была принята, нашедшая широкое применение в клинике, известная классификация хронической сердечной недостаточности по функциональным классам (ФК), разработанная Нью-йоркской ассоциацией кардиологов (NYHA). В основу классификации были положены признаки сердечной недостаточности, определяемые в покое и при физической нагрузке:

I ФК – обычная физическая нагрузка не вызывает заметной утомляемости, одышки и сердцебиения.

II ФК – легкое ограничение физической активности: удовлетворительное самочувствие вы покое, но обычная физическая нагрузка вызывает утомление, одышку, сердцебиение и ангинозные боли.

III ФК – выраженное ограничение физической активности: удовлетворительное самочувствие в покое, незначительная физическая нагрузка вызывает утомляемость, сердцебиение, одышку, ангинозные боли.

IV ФК – невозможность выполнения какой-либо физической нагрузки без ухудшения самочувствия: симптомы сердечной недостаточности имеются уже в покое и усиливаются при любом физическом напряжении.

Следует отметить не вполне четкое соответствие стадии хронической сердечной недостаточности функциональному классу, они могут не совпадать. Поэтому в диагнозе необходимо отражать как стадию хронической сердечной недостаточности, так и ее функциональный класс. Стадия хронической сердечной недостаточности и ее функциональный класс могут изменяться в ту или иную сторону в зависимости от прогрессирования заболевания и эффективности проводимого лечения.

СМК – сужение левого атриовентрикулярного отверстия, препятствующее во время систолы левого предсердия физиологическому току крови из него в левый желудочек.

Патофизиологическая сущность изменений при СМК заключается в том, что в результате нарушения оттока крови из левого предсердия в нем в различной степени повышается диастолическое давление, а на уровне левого атриовентрикулярного отверстия растет диастолический трансмитральный градиент (с 0-5мм.рт.ст. в норме обычно до 10-15мм.рт.ст.). Это приводит к снижению кровенаполнения левого желудочка и уменьшению поступления из него крови в большой круг кровообращения. Одновременно увеличиваются размеры левого предсердия, а с повышением в нем диастолического давления более 18-20мм.рт.ст. (критический уровень давления, который выдерживают мышечные жомы устьев легочных вен) аналогичное повышение давления отмечается и в легочных венах, что приводит к развитию венозной (пассивной) ЛГ (рефлекс Китаева). С развитием ЛГ, возникающей в результате вначале функционального спазма, а затем склеротических изменений в прекапиллярном артериальном русле легких (появление второго барьера, второго стеноза) резко повышается функциональная нагрузка на правый желудочек, появляется относительная недостаточность трикуспидального клапана и правожелудочковая хроническая сердечная недостаточность. С развитием миогенной дилатации левого предсердия возникает мерцательная аритмия, возможно формирование тромба в увеличенном левом предсердии и его ушке. Сужение митрального отверстия менее 1,0см2 (в норме 4-6см2) следует рассматривать как критический митральный стеноз, требующий неотложного оперативного вмешательства.

Достоверную информацию при диагностике митрального стеноза дает ЭхоКГ, которая позволяет проследить движение створок митрального клапана. Для митрального стеноза характерным является однонаправленное диастолическое движение створок, выраженное снижение скорости раннего диастолического закрытия передней створки митрального клапана, уменьшение диастолического расхождения и общей экскурсии его створок. ЭхоКГ позволяет также определить размеры левого предсердия, наличие в нем тромба и кальциноза митрального клапана. Допплерография позволяет выявить сопутствующую регургитацию на митральном клапане, рассчитать давление в легочной артерии и диастолический градиент на митральном клапане. В случае необходимости, при сочетанной клапанной патологии сердца, а главным образом для оценки состояния коронарных артерий при решении вопроса о оперативном вмешательстве у больных старше 40-50 лет, показана катетеризация сердца и селективная коронарография.

Естественное течение митрального стеноза и прогноз заболевания определяются величиной сужения митрального отверстия, наличием легочной гипертензии, степенью нарушения сердечного ритма, наличием тромба в левом предсердии и кальциноза митрального клапана, а также состоянием сократительной способности миокарда и сопутствующим поражением других клапанов сердца. Без проведения оперативного лечения летальность больных митральным стенозом после появления признаков хронической сердечной недостаточности составляет через 5лет около 50%. При умеренной степени стенозирования митрального клапана (митральное отверстие 1,5-2,0см2), редких ревматических атаках, отсутствии мерцательной аритмии больные длительное время сохраняют трудоспособность в профессиях не связанных с тяжелым физическим напряжением.

Оперативное вмешательство показало всем больным СМК, находящимся во II-IV ФК по классификации NYHA. Отсрочка операции допустима при IIФК, но необходим обязательный контроль кардиохирурга. Абсолютные показания к хирургическому лечению митрального стеноза возникают при IV ФК, в случае критического стеноза (митральное отверстие меньше 1,0см2), наличии тромба в левом предсердии. Однако с появлением хронической сердечной недостаточности и трикуспидальной регургитации, проявляющейся увеличением печени, периферическими отеками, выраженными застойными явлениями в легких риск хирургического вмешательства резко возрастает, а эффективность его значительно снижается. Оптимальным сроком проведения оперативной коррекции митрального стеноза у больных во время беременности является 14-26 неделя, либо 37-39 неделя одновременно с кесаревым сечением.

Как и обоснование показаний к оперативному вмешательству не менее важное значение имеет выбор метода коррекции порока.

Закрытая митральная комиссуротомия, которая является эффективным методом лечения СМК, в настоящее время имеет ограниченное применение поскольку не редко приводит к острой посттравматической регургитации или давать кратковременный эффект. Не получила широкого распространения и открытая митральная комиссуротомия в условиях ИК. Альтернативой митральной комиссуротомии может быть хорошо зарекомендовавший себя эндоваскулярный метод чрезкожной баллонной вальвулопластики, который целесообразно использовать у больных с выраженными проявлениями сердечной недостаточности и при рестенозе митрального клапана, когда особенно велик риск открытой коррекции порока.

Основным методом хирургической коррекции СМК, тем более его осложненных форм (митральная регургитация, кальциноз клапана, тромб левого предсердия), а также во всех случаях ИЭ, остается протезирование митрального клапана в условиях ИК. С этой целью в настоящее время наиболее широко используются искусственные клапаны сердца (ИКС) второго поколения (Мединж-2, Карбоникс-1, St.Jude Medical, Carbo Medics, Medtronic-Hall). Значительно реже при протезировании митрального клапана используются биологические протезы. Кандидатами на использование биологических протезов не могут быть дети, молодые люди, больные с сопутствующими болезнями обмена веществ (подагра, гиперхолестеринемия) и, находящиеся на гемодиализе, пациенты с хронической почечной недостаточностью, так как у них биологические клапаны быстро подвергаются кальцификации с возникновением структурных дефектов в их створках. Наоборот, у больных страдающих патологическими изменениями свертывающей системы крови, при наличии у них анамнестических указаний на коагулопатию, предпочтение следует отдавать биологическим протезам, чтобы избежать пожизненного приема антикоагулянтов.

Протезирование митрального клапана осуществляется в условиях ИК и кардиоплегии доступом через левое предсердие или правое предсердие и межпредсердную перегородку (поперечная билатеральная атриотомия по Dubost). Последний дает лучшую экспозицию для митрального клапана, устьев легочных вен, основания ушка левого предсердия, что имеет важное значение для устранения из него имеющегося тромба и проведения  пластики стенки левого предсердия при атриомегалии. При протезировании митрального клапана принципиальное значение имеет выбор типа и размера ИКС. При небольшом диаметре фиброзного кольца предпочтение следует отдавать имплантации двустворчатого клапана. Это положение принимает еще более существенный характер в случае наличия выраженной гипертрофии межжелудочковой перегородки при малых размерах полости левого желудочка. Важное значение имеет экономный подход к удалению хондрального аппарата задней створки митрального клапана. Для улучшения насосной функции левого желудочка допустимо частичное или полное сохранение задней створки вместе с хордами и папиллярными мышцами. Всегда следует также учитывать наличие трех опасных зон в области фиброзного кольца митрального клапана, повреждение которых при фиксации ИКС может привести к острому инфаркту миокарда, дисфункции аортального клапана и атрио-вентрикулярной блокаде:

1- зона расположенная ближе к наружной трети задней створки и передней комиссуре митрального клапана, где глубокое наложение швов может привести к лигированию огибающей ветви левой коронарной артерии;

2.- зона передней створки ближе к ее внутренней трети, где глубоко наложенные швы могут повредить некоронарную створку аортального клапана.;

3.- зона атриовентрикулярного отдела проводящей системы сердца ближе к задней комиссуре митрального клапана, где глубокое наложение швов может вызвать нарушение сердечного ритма.

Для профилактики интраоперационных и ранних послеоперационных тромбоэмболических осложнений при наличии в левом предсердии тромба последний следует стараться удалить одним блоком, после чего тщательно осмотреть место его прикрепления на предмет оставшихся тромботических масс и неоднократно промыть холодным раствором полость левого предсердия и левого желудочка.

Своевременно проведенное протезирование митрального клапана дает в отдаленные сроки наблюдения хороший реабилитационный эффект, обеспечивая в 85% и 75% соответственно 5 и 10 летнюю выживаемость оперированных больных. Однако, поскольку одним из специфических осложнений после протезирования митрального клапана является тромбоз механического ИКС и тромбоэмболические осложнения, всем больным требуется обязательное пожизненное проведение антикоагулянтной терапии. 30-летний опыт работы с такими больными в кардиохирургических клиниках СПбГМУ им.акад. И.П. Павлова позволяет рекомендовать следующее. Пациенты с механическими протезами сердечных клапанов первого поколения должны получать оральные антикоагулянты (варфарин, синкумар, фенилин) в дозе, обеспечивающей поддержание величины международного нормализованного отношения (МНО) в пределах 3,0-4,5. Для пациентов с механическими клапанами второго поколения, имплантированными в митральную позицию, достаточен прием ОАК в дозе, обеспечивающий МНО в пределах 2,5-3,5. Контроль за эффективностью проводимой антикоагулянтной терапии по результатам исследования МНО должен проводится через каждые 4-5 недель. Пациентам с механическими ИКС и системными рецидивирующими эмболиями показано комбинированная антикоагулянтная и антиагрегантная терапия с добавлением аспирина (80-100 мг/сут) или тиклида, клопидогреля под контролем МНО не реже одного раза в неделю.

НМК – неспособность митрального клапана препятствовать обратному движению крови в левое предсердие из левого желудочка во время его систолы. Возникающий при этом обратный патологический  сброс крови называется митральной регургитацией.

Различают  первичную митральную регургитацию, связанную с непосредственным поражением створок митрального клапана патологическим процессом (ревматизм, ИЭ), когда недостаточность митрального клапана расценивается как самостоятельное заболевание и вторичную  (относительную) митральную регургитацию, в основе которой лежит не поражение створок митрального клапана, а нарушение функции его подклапанного аппарата и расширение фиброзного кольца, что не редко имеет место при ИБС (инфаркт  папиллярных мышц, склероз, разрыв и отрыв хорд при выраженной дилатации левого желудочка в результате крупноочагового острого инфаркта миокарда) или дилятационной кардиомиопатии, сопровождающейся выраженным расширением камер сердца с перерастяжением кольца двухстворчатого клапана.

Патофизиологическая сущность недостаточности митрального клапана вначале заболевания проявляется выраженной функциональной перегрузкой левого желудочка, опорожнение которого происходит в аорту (эффективный сердечный выброс) и в левое предсердие (объем регургитации). Однако, несмотря на увеличение общего ударного объема левого желудочка, эффективный сердечный выброс оказывается все же недостаточным, что приводит в дальнейшем к повышению периферического сосудистого сопротивления, увеличению частоты сердечных сокращений и росту постнагрузки на левый желудочек. Неизбежным финалом у больных с выраженной прогрессирующей регургитацией является развитие правожелудочковой недостаточности с симптомами хронического сердечного застоя в системе большого круга кровообращения (увеличение печени, отеки голени, возможно асцит).

Количественную информацию о дилатации левых отделов сердца и степени пролабирования передней створки митрального клапана в левое предсердие, регистрирует избыточную экскурсию межжелудочковой перегородки, изменение подклапанных структур дает ЭхоКГ. Допплер-ЭхоКГ, особенно при применении приборов с цветной характеристикой потоков крови, позволяет оценить степень или косвенно определить величину митральной регургитации, а также и рассчитать давление в легочной артерии. Оценка митральной регургитации производится по степеням, выражаемым количеством плюсов:

I степень – минимальная регургитация (+), струя обратного тока крови определяется у самих створок клапана;

II степень – средняя регургитация (++), струя обратного тока крови доходит на 1-1,5см выше клапана;

III степень – выраженная регургитация (+++), струя обратного тока крови доходит до середины левого предсердия;

IV степень – тяжелая регургитация (++++), струя обратного тока крови распределяется по всей камере левого предсердия.

В случае необходимости дополнительную  информацию о морфологических изменениях со стороны митрального и других клапанов сердца и о состоянии внутрисердечной и легочной гемодинамики дает катетеризация сердца и АКГ.

Важным фактором, определяющим тактику ведения пациента, выбор времени и метода лечения недостаточности митрального клапана, является течение и прогноз заболевания. Наиболее благоприятное течение заболевания отмечается у больных с пролапсом митрального клапана, у которых только в 5-10% случаев наблюдается прогрессирование митральной регургитации. Наоборот, при ишемическом генезе митральной недостаточности на фоне проводимой интенсивной терапии 5 летняя выживаемость у больных, из-за ее быстрого прогрессирования недостаточности кровообращения, не превышает 30, неблагоприятный прогноз имеет место при развитии  митральной недостаточности на почве инфекционного эндокардита.

Оперативное лечение абсолютно показано больным:

1. при остро возникшей митральной регургитации в результате ИЭ, отрыва хорд, инфаркта папиллярных мышц, когда быстро прогрессируют признаки сердечной недостаточности, не смотря на проводимую комплексную патогенетическую терапию, при угрозе отека легкого, наличии тромба в левом предсердии.

2. при наличии выраженной или тяжелой степени митральной регургитации у больных находящихся во II-IV ФК по классификации NYHA, в случае выраженной ЛГ при сохраненной или умеренно сниженной сократительной способности миокарда левого желудочка.

Своевременно проведенное хирургическое пособие больных с недостаточностью митрального клапана является единственным методом лечения, который позволяет приостановить развитие болезни, дает хороший реабилитационный эффект, возвращая больных к общественно полезной деятельности в рамках их индивидуального рационального трудоустройства. Хирургическое лечение малоэффективно при вторичной митральной недостаточности на фоне дилатационной миокардиопатии и первичной митральной недостаточности при фракции выброса левого желудочка менее 35-50%.

При отсутствии кальциноза и сохраненной подвижности створок и клапанного аппарата допустимо выполнение клапанносохраняющих вмешательств (аннулопластика кольцом Карпантье, экцизия хлопающей порции задней створки, укорачивающая пластика хорд). Однако, несмотря на большую физиологичность этих операций из-за высокой частоты рецидивов порока и необходимости повторных операциий пластические вмешательства на митральном клапане имеют ограниченное применение. Основным же методом хирургического лечения больных с НМК остается, как и у больных с СМК, его протезирование механическими ИКС, требующими пожизненного приема больными непрямых оральных антикоагулянтов под контролем МНО в сочетании с антиагрегантной терапией по показаниям. Летальность при протезировании митрального клапана составляет от 2 до 7% с 5-летней выживаемостью оперированных пациентов, в среднем, около 90%.

САК (приобретенный) - порок сердца, характеризующийся сужением отверстия аорты вследствие патологии створок аортального клапана и подклапанных структур.

В основе формирования САК ревматической этиологии лежит вальвулит, приводящий к утолщению и уплотнению аортальных створок, и процесс их срастания по комиссурам, который начинается по периферии и распространяется от фиброзного кольца к центру. Существенное значение в развитии аортального стеноза приобретает формирование на клапане турбулентного потока крови, способствующего отложению фибрина на створках клапана, прогрессированию дегенеративных изменений и кальциноза клапана. Суженное отверстие аортального клапана приобретает треугольную, щелевидную или округлую форму. При этом важное значение приобретает степень обызвествления аортального клапана. По классификации кальциноза аортального клапана, разработанный в НЦССХ РАМН им. А.Н.Бакулева, к I степени кальциноза относят небольшое очаговое отложение солей кальция в толще комиссур или теле створок, ко II степени – грубое обызвествление створок и комиссур аортального клапана, нераспространяющееся на область прикрепления створок, к III степени – массивное обызвествление с переходом на фиброзное кольцо, стенку аорты, переднюю стенку митрального клапана, межжелудочковую перегородку и выходной отдел левого желудочка. Длительное течение болезни приводит также к дистрофическим изменениям миокарда и относительной коронарной недостаточности за счет развития выраженной гипертрофии левого желудочка.

Гемодинамические проявления САК развиваются при уменьшении площади аортального устья до 1 см2 (норма 2,5-3,5см2), чему обычно соответствует градиент систолического давления между аортой и левым желудочком около 50мм.рт.ст. В зависимости от величины систолического градиента различают четыре степени стеноза:

I степень – умеренный стеноз (систолический градиент менее 50мм.рт.ст., площадь отверстия клапана больше 1 см2);

II степень – выраженный стеноз (систолический градиент 50-80мм.рт.ст., площадь отверстия клапана 1-0,7см2);

III степень – резкий стеноз (систолический градиент более 80мм.рт.ст.);

IV степень – критический стеноз (систолический градиент более 100мм.рт.ст., площадь отверстия клапана 0,7-0,5см2).

Прямопропорциональное степени стеноза возрастание постнагрузки на левый желудочек приводит к увеличению функционального напряжения его стенки (давление крови в полости левого желудочка может достигать 200-250мм.рт.ст.) с развитием концентрической гипертрофии, тоногенной и миогенной дилатации. Несоответствие между повышенной потребностью резко гипертрофированного миокарда в кислороде и его доставкой по коронарным артериям несет в себе при выраженном САК высокий риск внезапной смерти.

Высокоинформативные сведения в диагностике САК дает трансторакальная– и особенно чрезпищеводная ЭхоКГ, которая позволяет определить наличие и степень гипертрофии левого желудочка, расширение его полости, постстенотическое расширение восходящей аорты. Оно дает возможность достоверно выявить аномалии количества створок аортального клапана, дефекты, подвижность их, наличие, распространенность и локализацию кальцинатов. В допплеровском режиме ЭхоКГ позволяет рассчитать пиковый систолический и средний градиенты давления между аортой и левым желудочком, площадь отверстия аортального клапана. Дополнительная информация может быть получена при проведении левой вентрикулографиии и восходящей аортографии. У больных с аортальным стенозом старше 40 лет с наличием ангинозных приступов болей обязательно показана селективная коронарография для исключения атеросклеротического поражения коронарных артерий.

При естественном течении стеноза аортального клапана характерной особенностью является длительный период компенсации, во время которого больные не только не предъявляют жалоб, но и выполняют достаточно тяжелую физическую работу. Однако с появлением одного из трех признаков болезни (ангинозные боли, обморочные стояния, левожелудочковая недостаточность) прогноз заболевания резко ухудшается, и больные умирают в ближайшие несколько лет от сердечной недостаточности или внезапно вследствие коронарной недостаточности или нарушения сердечного ритма.

Основным методом хирургического лечения больных со стенозом, как и с пороком аортального клапана вообще, является протезирование аортального клапана механическими ИКС. Предпочтение следует отдавать механическим протезам второго поколения (Мединж-2, Карбоникс-1, St.Jude Medical, Carbomedics).

Протезирование аортального клапан осуществляется обычно из поперечной аортотомии после иссечения створок. При иссечении створок аортального клапана возможно возникновение двух специфических осложнений: повреждение стенки аорты и травма проводящих путей. Первое осложнение обычно связано с кальцинозом III степени, что требует экономного подхода к иссечению кальцинатов. Иногда приходится оставлять отдельные узлы по линии прикрепления створок и в толще миокарда выходного отдела левого желудочка, особенно в области межжелудочковой перегородки, осуществляя одновременно профилактику кальциевой эмболии (тщательное удаление свободных мельчайших кальцинатов, предварительная тампонада левого желудочка с последующим неоднократным промыванием его полости холодным физиологическим раствором). Второе осложнение может возникать как при иссечении створок, так и при наложении швов. Это связано с наличием в области фиброзного кольца аортального клапана «опасной» зоны, ограниченной сзади передней третью некоронарной створки, спереди – задней третью правой коронарной створки, а книзу – местом соединения мембранозной и мышечной частей межжелудочковой перегородки. В этой зоне ниже прикрепления некоронарной створки к стенке аорты проходит участок предсердно-желудочкового нервного пучка до отхождения от него левой ножки пучка Гиса (рис.4), травма которых может привести к полной поперечной блокаде сердца. При узком корне аорты для имплантации ИКС нужного размера показано расширение корня по Seybold-Epting. В этом случае поперечный аортотомный разрез продолжают на комиссуру между некоронарной и левой коронарной створками до основания передней сворки митрального клапана с последующим закрытием образовавшегося дефекта заплатой из синтетической ткани.

Баллонная вальвулопластика и открытая комиссуротомия при САК имеют ограниченное применение. Как вынужденная мера они выполняются в детском возрасте при критическом аортальном стенозе, поскольку в таком возрасте в этих случаях практически невозможно имплантировать ИКС такого размера, который бы обеспечивал удовлетворительное состояние гемодинамики по достижении ими трудоспособного возраста. В дальнейшем при необходимости уже в более старшем возрасте может быть произведено протезирование аортального клапана. Вальвулопластика может быть выполнена и у взрослых больных с критическим САК и недостаточностью кровообращения III степени, сопровождающейся очень высоким риском открытой коррекции порока, как подготовительный этап к последующему протезированию.

При хирургическом лечении САК госпитальная летальность составляет 3-8%, 10-летняя выживаемость около 85% при исходно сохраненной функции левого желудочка. Больным с протезом аортального клапана необходим пожизненный контролируемый прием антикоагулянтов.

НАК – патологическое состояние, характеризующееся ретроградным током крови из аорты в полость левого желудочка через поврежденный аортальный клапан.

Анатомическая сущность порока заключается в наличии специфических изменений створок аортального клапана, характер и выраженность которых определяется в значительной мере воздействием различных этиологических факторов.

При мезенхимальной дисплазии, которая в большом проценте случаев сочетается с врожденной бикуспидализацией аортального клапана, отмечается удлинение самих створок. Чаще они истончены, реже утолщены на всем протяжении до 2-3мм, не редко имеют желеобразную консистенцию. Сращение створок по комиссурам, как правило, отсутствует. Гистологически отмечается нарушение нормальной архитектоники створок, разрушения эндотелия. Наличие повышенной альтерации эндотелия принято считать предрасполагающим фактором развития на аортальном клапана вторичного ИЭ. При поражении аортального клапана ИЭ обычно диагностируется полипозно-язвенный вальвулит и уже в острой стадии процесса нередко обнаруживается ранний кальциноз, являющийся его патогномоничным признаком. Характерно наличие свободно свисающих в просвет аорты вегетаций, представляющих собой связанные фибрином колонии микроорганизмов, появление в центральных областях аортальных створок перфораций, абсцессов фиброзного кольца аорты с верхней части межжелудочковой перегородки. При ревматическом поражении аортального клапана преобладает фибропластический эндокардит с участком склероза и очагового кальциноза.

В физиологическом плане НАК сопровождается выраженными нарушениями внутрисердечной гемодинамики, обусловленными регургитацией крови из аорты в левый желудочек во время диастолы. При этом объем регургитации может составлять до 60-75% ударного объема сердца. Патологический сброс крови в таком случае приводит с одной стороны к уменьшению эффективного сердечного выброса в аорту. Для поддержания на должном уровне минутного объема крови включаются такие компенсаторные механизмы, как снижение периферического сосудистого сопротивления и тахикардия, сопровождающиеся, однако еще большим падением диастолического давления в аорте, что вместе с укорочением продолжительности диастолы неблагоприятным образом сказывается на состоянии коронарного кровотока.

С другой стороны патологический сброс крови приводит к резкому возрастанию функциональной нагрузки на левый желудочек, так как ему приходится выбрасывать в аорту увеличенный в 2-3 раза по сравнению с нормой объем крови. В результате постоянного функционального перенапряжения в левом желудочке развивается компенсаторная гипертрофия, а затем последовательно тоногенная и миогенная дилатация, сопровождающаяся ростом  его конечного диастолического давления и объема, снижением сократительной способности миокарда, уменьшением сердечного выброса и прогрессированием сердечной недостаточности по левому типу. С формированием относительной сердечной недостаточности митрального клапана, возникающей вследствие дилатации левого желудочка, нарастают застойные явления в легких и развивается недостаточность кровообращения и по правому типу.

Ценным методом исследования в диагностике НКА является ЭхоКГ, которая дает количественную информацию о расширении полости и гипертрофии миокарда левого желудочка, расширении просвета и увеличении пульсации восходящей части аорты и состоянии аортального клапана (количество створок, дефекты, вегетации, пролапс створок, расширение фиброзного кольца). Характерным признаком является диастолическое трепетание передней створки митрального клапана под действием струи аортальной регургитации и  увеличение полости левого предсердия в стадии декомпенсации порока. При допплер-ЭхоКГ определяется наличие и  степень аортальной недостаточности, величина давления в легочной артерии. С целью более детальной диагностики состояние аортального клапана, выявления вегетаций на его створках, тромба в левом предсердии выполняется чрезпищеводная ЭхоКГ.

Катетеризация левого желудочка дает дополнительные сведения о величине конечного диастолического давления (повышение конечно-диастолического давления выше 15мм.рт.ст. указывает на развивающуюся недостаточность левого желудочка), аортография позволяет уточнить степень аортального регургитации. В зависимости от объема регургитации в процентах по отношению к ударному объему крови по классификации принятой в НИЦССХ РАМН им.А.Н.Бакулева выделяют четыре степени недостаточности аортального клапана:

I (незначительная) степень – 15%,

II (умеренная) степень – 15-30%,

III (выраженная) степень – 30-50%,

IV (резкая) степень – более 50%.

Наличие и степень аортальной регургитации определяется также по количеству сокращений, необходимых для полного изгнания контрастного вещества из полости левого желудочка. Всем больным с НАК при наличии эпизодов стенокардии и положительных результатов нагрузочного тестирования, которым в возрасте старше 40лет для мужчин и старше 45лет для женщин показано оперативное лечение, выполняется селективная коронарная ангиография.

Недостаточность аортального клапана, компенсируемая мощным левым желудочком, в течении длительного времени может не иметь у больных существенных клинических проявлений. Однако с момента их появления средняя продолжительность жизни больных не превышает 5 лет. Нередки случаи внезапной смерти при явлениях необратимой фибрилляции желудочков. Поэтому появление у больных с выраженной НКА одного или нескольких клинических симптомов заболевания является уже основанием к проведению оперативного лечения. Хирургическое вмешательство показано больным с III-IV степенью аортальной недостаточности, больным с НКА, находящимся в III-IV ФК по классификации NYHA, при наличии значительной аортальной регургитации и повышении конечно-диастолического давления в левом желудочке более 15мм.рт.ст., больным с острой развившейся аортальной недостаточностью при ИЭ или расслоении корня аорты. 

Основным методом хирургического лечения больных с НАК, как и больных со САК, является протезирование механическими ИКС доступом из поперечной аортотомии в условиях ИК, ОГ и селективной кардиоплегии через устья коронарных артерий. Хорошие результаты получены  и при использовании различных биопротезов для замещения аортального клапана. Выполнение протезирования аортального клапана при его недостаточности на почве ИЭ имеет свои принципиальные особенности. Эти особенности заключаются не только в проведении ИК в санирующем режиме, но и в проведении механической и особенно химической санации камер сердца. Наиболее эффективным средством для химической санации камер сердца является раствор надмуравьиной кислоты. Кроме своего бактерицидного действия первомур разрушает инфицированные тромбы, фибрин, некротизированные ткани, проникает в глубь детрита, чем обеспечивает санацию даже инкапсулированных поколений микроорганизмов (Шевченко Ю.Л., 1987).

Выполненное своевременно, то есть до развития выраженных нарушений функции миокарда, протезирование аортального клапана при его недостаточности сопровождается невысокой (1-3%) госпитальной летальностью и дает хорошие отдаленные результаты. После операции большая часть осложнений (тромбэмболии, инфекционный протезный эндокардит, пароклапанные фистулы) чаще встречаются в первые 5 лет. В последующие годы риск развития осложнений значительно снижается. 10 летняя выживаемость оперированных больных после протезирования аортального клапана сердца приближается к 80-85% при условии постоянного проведения антикоагулянтной терапии.

К приобретенным порокам трикуспидального клапана относятся его стеноз и недостаточность. Стеноз трикуспидального клапана (СТК) – сужение отверстия трикуспидального клапана, препятствующее поступлению крови из правого предсердия в правый желудочек. Недостаточность трикуспидального клапана (НТК) – неспособность правого предсердно-желудочкового клапана эффективно препятствовать обратному движению крови из правого желудочка в правое предсердие во время систолы желудочков сердца.

Приобретенные пороки трикуспидального клапана имеют ряд характерных специфических особенностей.

1. Они практически никогда не встречаются в изолированном виде за исключением тех случаев, когда формируются при ИЭ правых камер сердца. При этом возможно формирование как НТК, обусловленное разрушением его створок и подклапанных структур, так и СТК вследствие наложения на створки клапана тромботических масс, частично обтурирующих его отверстие.

2. Приобретенные пороки трикуспидального клапана обычно сочетаются с митральными или митрально-аортальными пороками сердца. При этом очень редко встречается в «чистом» виде СТК, несколько чаще имеет место его комбинированное поражение стенозом и недостаточностью. Обычно же порок проявляется выраженной в различной степени вторичной относительной НТК. 

3. Приобретенные пороки трикуспидального клапана, развивающиеся на фоне митрально-аортального порока сердца не играют доминирующей роли в клинических проявлениях заболевания. Считается, что НТК I степени вообще не имеет отчетливой клиники.

По степени сужения отверстия трикуспидального клапана выделяют умеренный (3,0-2,5см2), выраженный (2,5-1,5см2) и резкий (менее 1,5см2) стеноз. В зависимости от интенсивности обратного сброса крови через трехстворчатый клапана различают 4 степени трикуспидальной регургитации: I-едва определяемая обратная струя крови, II-обратный ток крови определяется на расстоянии 2см от клапана, III-струя регургитации определяется на расстоянии более2см от клапана, IV-регургитация определяется на протяжении полости правого предсердия.

Трудность диагностики поражения трикуспидального клапана связана сочетанием его с патологией других клапанов сердца. ЭхоКГ исследование позволяет оценить увеличение размеров полости и степени гипертрофии стенок правых камер сердца, выявить сращения, деформацию и утолщение створок трикуспидального клапана, уменьшение амплитуды их раскрытия и куполообразное выбухание в диастолу. В допплеровском режиме при ЭхоКГ удается рассчитать уменьшение площади отверстия трехстворчатого клапана при стенозе и интенсивность регургитации при его недостаточности. Для диагностики тромбоза правого предсердия и наличия вегетаций на трикуспидальном клапане выполняется чрезпищеводная ЭхоКГ. Информативным методом диагностики стеноза трикуспидального клапана является катетеризация правых камер сердца, позволяющая прямым способом рассчитать градиент диастолического давления между правым желудочком и правым предсердием. При подозрении на СТК выполняется правая атриография, а по показаниям селективная коронарография всем кандидатам на реконструкцию и протезирование клапанов сердца.

Естественное течение сочетанного порока трикуспидального клапана, как правило, определяется тяжестью поражения митрального и/или аортального клапанов.

Показанием к оперативному вмешательству является наличие резкого (III степени) изолированного СТК, а также наличие относительной трикуспидальной недостаточности III-IV  степени при митральном и/или аортальном пороке сердца. Наличие в таких случаях некореггированного порока трехстворчатого клапана ведет к снижению эффективности, а в ряде случаев и целесообразности, проведения вообще, радикальных операций при пороках митрального и аортального клапанов сердца. При наличии выраженного СТК и НТК не выше I степени возможно проведение баллонной вальвулопластики. Показанием к протезированию трикуспидального клапана, которое выполняется доступом через правое предсердие, являются только грубые изменения  его створок и подклапанных структур, а также случаи ранее произведенной неэффективной аннулопластики. Расширение показаний к протезированию трехстворчатого клапана оправдано при поражении его ИЭ. Во всех остальных случаях при первичном поражении и его относительной недостаточности используются пластические операции кольцевой аннулопластики по методу Карпантье или шовной аннулопластики по методу Кея-Бойда и методу Де Вега.

Госпитальная летальность после коррекции сочетанных пороков сердца составляет до 14%. Нередким осложнением при протезировании трикуспидального клапана является возникновение атрио-вентрикулярной блокады, а в отдаленные сроки после протезирования клапана развитие тромбоэмболических осложнений или дисфункции ИКС вследствие тромбоза.

Приобретенные пороки клапана легочной артерии встречаются редко и обычно носят вторичный характер.

Изолированный стеноз клапана легочной артерии, характеризующийся препятствием на пути поступления крови на уровне клапана легочного ствола, как приобретенный порок сердца, может иметь место при ИЭ. Значительно чаще встречается недостаточность клапана легочной артерии – неспособность клапана легочной артерии препятствовать обратному движению крови из легочного ствола в правый желудочек во время диастолы. Этиологическими факторами приобретенной недостаточности клапана легочной артерии могут быть ИЭ у наркоманов, ревматизм, сифилис. Однако, как правило, его относительная недостаточность развивается при ЛГ.

Как известно, при нормальном сосудистом сопротивлении в системе легочной артерии правый желудочек легко справляется с большой функциональной перегрузкой объемом. С развитием ЛГ прогрессивно увеличивается не только сосудистое сопротивление в легких, но происходит расширение ствола и фиброзного кольца легочной артерии с появлением недостаточности ее клапана. Сочетание недостаточности клапана легочной артерии и повышенного сосудистого сопротивления в легких, вследствие ЛГ, приводит к «двойной» функциональной перегрузке правого желудочка соответственно как объемом так и давлением. Продолжительное воздействие на правый желудочек обоих неблагоприятных факторов приводит к дилатации его полости и расширению фиброзного кольца трехстворчатого клапана.

Наиболее информативным в диагностике органических изменений при стенозе и недостаточности клапана легочной артерии являются ЭхоКГ исследование, катетеризация правых камер сердца, правая вентрикулография при стенозе клапана легочной артерии и ангиопульмонография при его недостаточности. При изолированном органическом поражении клапана легочной артерии сопровождающимся выраженной правожелудочковой недостаточностью, а также при тяжелом течении ИЭ, не поддающегося антибиотикотерапии, показано протезирование клапана биологическим или, реже механическим протезом. Относительная, вторичная недостаточность клапана легочной артерии сама по себе обычно не влияет на клинический прогноз, который в таком случае, прежде всего, зависит от выраженности, основного заболевания и эффективности проводимых по этому поводу лечебных мероприятий.

V. Физиологический (психофизиологический) этап реабилитации больных пороками сердца после их хирургической коррекции.

Безусловно, в комплексной системе реабилитации больных ПС определяющую роль имеет ее хирургический этап, проведение которого для получения эффективных результатов лечения может быть осуществлено лишь при условии соблюдения следующих общих принципов:

Это, во-первых, принцип индивидуальной обоснованности операции, ибо хирургическая мудрость состоит в том, чтобы не навредить больному. При выборе показаний к операции необходимо исходить не только из характера ожидаемых осложнений естественного течения порока, но и учитывать риск, прогнозируемый эффект и исход хирургического лечения.

Во-вторых, это принцип разумной достаточности хирургического вмешательства, то есть устранение ПС, ответственного за нарушение внутрисердечной, легочной и центральной гемодинамики, путем целенаправленного выбора минимального, но адекватного объема операции.

В-третьих, это принцип своевременного проведения операции. Оптимальным сроком проведения хирургического вмешательства является его выполнение на ранней стадии развития болезни, когда отсутствуют необратимые морфологические изменения в сердце и легких, а компенсаторные механизмы, обусловленные существованием порока, еще не носят характера устойчивых связей и быстро подвергаются обратному развитию после создания условий для нормализации внутрисердечной и легочной гемодинамики.

Именно индивидуально обоснованное, адекватное по объему оперативное вмешательство при ПС, выполненное до развития в организме необратимых изменений обеспечивает больному оптимальный реабилитационный эффект и полноценное участие в социальной жизни.

В этом плане исключительно важным представляется этап физической и психофизиологической адаптации.

Для исследования, оценки и повышения физической адаптации, больных в отдаленные сроки послеоперационного наблюдения целесообразно проведение на базе специализированной функциональной лаборатории следующих обязательных мероприятий, подробно изложенных нами в монографии «Восстановление функциональных резервов больных с врожденными пороками сердца после их оперативной коррекции» (1994) (рис.4).

1. Исследование аэробного обмена в условиях дозированной физической нагрузки возрастающей мощности. Определение по уровню максимального потребления кислорода (VО2max, л/мин или мл/мин/кг, STPD) максимальной (предельной) работоспособности или функциональных возможностей оперированных больных. Сопоставление полученных данных с их нормативными характеристиками для индивидуальной оценки полученных результатов. Контроль за безопасностью исследования, осуществляемый путем постоянной регистрации ЭКГ и исследования содержания в крови молочной кислоты (мг%), свидетельствующей о состоянии анаэробного обмена в организме при возрастающей физической нагрузке, позволяет выполнять эту часть функционального исследования у больных уже к концу первого года наблюдения после радикальной коррекции порока.

2. Определение у больных доступного (рабочего) диапазона физического напряжения (VО2work, л/мин, STPD или ккал/мин), то есть той величины мобилизации аэробных энерготрат, когда в течение продолжительного времени у них еще отмечается адекватная, свойственная здоровым лицам, гемодинамическая и вентиляционная реакция на физическую нагрузку, а повышение анаэробного энергообразования в организме не достигает порога включения анаэробного обмена (ПАНО).

У здоровых лиц, как известно, наиболее полно, доступное им продолжительное физическое напряжение, отражает та величина минутного потребления кислорода, которая составляет в каждом конкретном случае 25%-30% от максимального уровня его потребления в минуту, то есть 25-30% VО2max, л/мин (STPD). Однако, у оперированных больных ПС, рассчитанная от максимального уровня физической работоспособности доступная величина продолжительного физического напряжения, оказывается несколько меньшей (25-30% VО2max) и ее доступность должна быть еще обязательно проверена комплексным исследованием функционального состояния кровообращения и дыхания в лабораторных условиях предъявлением тестирующих физических нагрузок возрастающей мощности.

Достоверную информацию об адекватности гемодинамической и вентиляционной реакции на возрастающую дозированную физическую нагрузку дает исследование интенсивности кровообращения и дыхания (минутный объем кровообращения, л/мин минутный объем дыхания, л/мин), газообменной эффективности кровообращения и дыхания (эквивалент кровотока, л и дыхательный эквивалент, л/100VO2), а также их механической стоимости (механическая стоимость вентиляции, кгм/мин). Та физическая нагрузка (или уровень мобилизации аэробного обмена), при котором еще сохраняется соответствующая здоровым интенсивность, эффективность и стоимость гемодинамической и вентиляционной реакции и еще происходит достижение ПАНО, согласно современным представлениям и будет той величиной физического напряжения, которое является доступным оперированным больным в каждом конкретном случае.

3. При замедленном темпе восстановления или повышения у оперированных больных ПС максимальной физической работоспособности и доступного физического напряжения целесообразно применение через 2-3 года после радикальной коррекции порока специальных двигательных режимов субмаксимальной мощности (75% VО2max). Систематическое, но непродолжительное по времени, проведение в течение 2-3 недель таких тренирующих режимов повышает функциональные возможности оперированных больных в среднем на 20-25%. Как свидетельствует опыт, подобные физические нагрузки, при правильном сочетании режима и частоты их предъявления, заслуживают наименования показанных, поскольку они оказывают на функциональные системы больного, перенесшего оперативную коррекцию ПС, особое тренирующее воздействие. К показанным нагрузкам в таком случае следует отнести и продолжительные физические нагрузки, соответствующие верхней границе индивидуально доступного оперированным больным физического напряжения.

Безусловно, в успешной подготовке больных ПС к полноценному участию в трудовой деятельности заслуживает внимания на этом этапе реабилитации также и восстановление их психофизиологического статуса. Несмотря на исключительную сложность количественной оценки степени психологической адаптации, ясно, что существенную роль в позитивной динамике этого важного процесса реабилитации оперированных больных ПС играет с одной стороны тип их высшей нервной деятельности, настрой, уровень образования, материального благополучия, а с другой – социальная поддержка, которая может исходить от медицинского персонала, государства, общества, церкви. Всегда большое значение в этом отношении имеет характер внутрисемейных отношений.

VI. Социально-трудовой этап реабилитации больных пороками сердца в отдаленные сроки после оперативного лечения.

Возвращение больных к производственной деятельности после кардиохирургических операций является заключительным этапом реабилитации, предусматривающей приобщение их к общественно-полезному труду, составляющему главное содержание жизни человека.

Основная цель социально-трудовой реабилитации кардиохирургических больных – их рациональное трудоустройство, которое может быть осуществлено с учетом взаимодействия факторов как медицинского, так и не медицинского характера. К первым относятся этиологические и патогенетические механизмы развития болезни, характер и степень изменения пораженного органа или системы, информация о состоянии которых может быть получена на основании анамнеза результатов всестороннего клинического обследования, прогноз заболевания, индивидуальные физические и психологические особенности больного, толерантность к физическим и ситуационным нагрузкам, связанным с профессиональной деятельностью. Вторые включают профессиональный опыт, образование, склонность, желание, удовлетворенность больного работой, психологическую установку на труд, материальный стимул, бытовые и семейные условия, то есть факторы далеко выходящие за пределы медицинской проблемы.

Перспективность социально-трудовой реабилитации кардиохирургических больных в отдаленные сроки после оперативного лечения не вызывает сомнения, так как в результате хирургического вмешательства устраняется основная причина развития заболевания. Комитет экспертов ВОЗ по медицинской реабилитации считает, «что лица с заболеваниями сердечно-сосудистой системы обладают не меньшим чувством собственного достоинства и правом на обеспеченную жизнь, чем здоровые люди и лица, страдающие другими заболеваниями. Потому эти больные должны быть по возможности возвращены в общество в качестве его полезных граждан, членами которого они являются».

Однако дальнейшая судьба больного, успешно перенесшего операцию на сердце, зависит не только от самого факта остановки фатально развивающегося патологического процесса, но и от условий, в которых окажется оперированный пациент. А именно, будет ли он продолжать вести ставший для него привычным «сидячий» или «лежачий» образ жизни, исключающий существенные физические нагрузки, или позволит себе систематически выполнять рекомендованное ему доступное и показанное физическое напряжение. В таком случае, повседневное осуществление оперированными больными доступной и особенно показанной физической активности, безусловно, окажет положительно стимулирующее влияние на скорость развития у них в послеоперационном периоде оптимальных функциональных отношений между жизнеобеспечивающими системами организма, а, следовательно, и на формирование в дальнейшем более высокого уровня предельной физической работоспособности, интегральным показателем которой, как известно, является величина максимального потребления кислорода.

Отсюда важное и принципиальное значение естественно приобретает определение у каждого перенесшего операцию на сердце больного доступного физического напряжения. Найденную для каждого больного индивидуальную величину физического напряжения (как было показано в предыдущем разделе пособия доступное физическое напряжение рассчитывается в процентах от максимального потребления кислорода и проверяется в лабораторных условиях на сохранение у больного адекватной реакции систем кровообращения и дыхания) затем предпочтительно выразить в более распространенной и удобной форме, а именно в виде энергетических затрат на единицу времени, то есть в ккал/мин (VO2 500мл/мин, как принято считать, соответствует 2,5ккал/мин), что позволяет достаточно легко определить рекомендуемый больным доступный уровень внепроизводственной и производственной физической активности. Эти расчеты не являются сложными, а перспективы использования полученных результатов в обосновании индивидуально доступной оперированным больным мышечной деятельности, даваемых специалистами в рекомендациях по образу их жизни, трудно переоценить.

Скажем, мы должны ответить на вопрос о возможности больного работать лифтером, профессиональная энергетическая стоимость работы которого составляет 3,5ккал/мин. Если максимальная аэробная работоспособность (VO2  max) у одного пациента составляет 1500мл/мин (7,5ккал/мин), а у другого пациента 2280 мл/мин (11,25ккал/мин), то доступное каждому из них физическое напряжение предусматривается равным соответственно 2,4ккал/мин и 3,73ккал/мин. Следовательно, работа лифтера может быть рекомендована только во втором случае и не рекомендована в первом. Для профориентации оперированных больных, перенесших хирургическое вмешательство на сердце, с этой целью может быть использована общепринятая таблица энергетических эквивалентов различных видов профессиональной деятельности, представленные в табл.1 в соответствии с разработанной в СССР энергетической классификации работ (СН-245-71). К труду с легкой степенью физического напряжения относится труд, где энергозатраты не превышают 2,5ккал/мин; труд со средней (существенной) степенью физического напряжения характеризуется энергозатратами в пределах от 2,5 до 4,2 ккал/мин. К труду с тяжелой степенью физического напряжения относится деятельность; при которой энергозатраты превышают 4,2ккал/мин. Естественно информация, содержащаяся в таблице, может быть использована с достаточной эффективностью только при условии, когда для обоснования выбора профессиональной деятельности оперированным больным представленные в ней данные окажутся в каждом конкретном случае обязательно сопоставленными с энергетической характеристикой доступного им физического напряжения в каждом конкретном случае.

Таблица №1

Энергетическая стоимость профессий, требующих разной степени физического напряжения.

	Категория труда
	Характер выполняемых работ
	Энергозатраты, ккал/мин

	Машиностроение

	Слесарно-сборочные работы
	Легкая
	1,5

	Токарно-фрезеровочные работы
	средняя
	2,8

	Токарно-щлифовочные работы
	То же
	2,6

	Станочные работы
	То же
	2,5

	Расточные работы
	То же
	3,6

	Ручная сварка неплавящимся электродом в сварке аргона
	То же
	3,2

	Распределительные работы
	То же
	2,4

	Формовочные работы
	То же
	3,9

	Подсобные работы
	То же
	3,4

	Слесарно-ремонтные работы
	То же
	3,5

	Стропильные работы
	То же
	3,9

	Ручная электросварка
	То же
	3,7

	Полуавтоматическая сварка в среде защитных газов
	То же
	3,0

	Работа на шлифовочном станке
	То же
	2,9

	Сборка плоскостных секций
	Тяжелая
	4,2

	Зачистка сварочных швов (рубочные работы)
	То же
	5,9

	Окраска пульверизатором
	То же
	4,2

	Деревообрабатывающая промышленность

	Колка дров
	Тяжелая
	9,3

	Рубка деревьев
	То же
	9,5

	Работа на шлифовальном станке
	Средняя
	3,8

	Подача опилковых плит в рейсмусовый станок
	Тяжелая
	4,3

	Прием опилковых плит с рейсмусового станка
	То же
	4,5

	Работа на круглопильном станке
	То же
	4,4

	Сортировка фанеры
	То же
	5,3

	Работа на деревообрабатывающих станках
	То же
	6,5

	Сельское хозяйство

	Ручное доение коров
	Средняя
	3,6

	Автоматизированное доение коров
	То же
	3,4

	Вождение трактора
	То же
	2,6

	Управление комбайном
	То же
	3,5

	Переборка картофеля
	То же
	2,6

	Подвозка кормов в вагонетках
	Тяжелая
	4,2

	Погрузка мешков
	То же
	5,4

	Землемерные работы
	То же
	4,4

	Немеханизированная прополка
	То же
	5,7

	Работник сферы обслуживания

	Ремонт обуви
	Легкая
	2,2

	Механизированный пошив и ремонт одежды
	То же
	1,5

	Ремонт бытовой техники
	То же
	1,5

	Работа электромонтера
	То же
	2,3

	Работа плотника-ремонтника
	Средняя
	2,5

	Работа лифтера
	То же
	3,5

	Административно-хозяйственные работники управления производством

	Работа регистратора, письмоводителя
	Легкая
	1,1

	Машинопись
	То же
	1,8

	Работа кладовщика
	То же
	1,7

	Профессии текстильного производства

	Работа ткачихи
	Средняя
	3,1

	Работа прядильщицы
	То же
	2,9

	Подсобные работы текстильного производства
	То же
	3,1


Проведенное нами (Гриценко В.В. и соавт., 1994) исследование энергообмена в условиях возрастающей физической нагрузки у более 500 оперированных больных по поводу ВПС «бледного» типа показало, что в отдаленные сроки наблюдения (15,4±0,8лет) индивидуальная величина доступного им физического напряжения находилась в достоверной обратно пропорциональной зависимости от исходного давления в легочной артерии до проведения хирургического лечения. В соответствии с этим в табл.2 приведены данные доступного физического напряжения больным оперированным при различной величине систолического давления в легочной артерии и показанный им характер производственного труда с физическим напряжением в отдаленные сроки после радикальной операции.

Таблица №2.

Доступная величина физического напряжения и показанный производственный труд с физическим напряжением больным с ВПС в отдаленные сроки после операции в зависимости от исходной степени легочной гипертензии.

	Исходное систолическое давление в легочной артерии в мм.рт.ст.


	Пол
	Величина доступного физического напряжения в ккал/мин
	Показанный характер производственного труда (по санитарным нормам)



	
	
	
	Легкий

До 2,5ккал/мин


	Средний

От 2,5 до 4,2ккал/мин


	Тяжелый

Свыше 4,2ккал/мин



	До 25


	М
	5,2
	+
	+
	+

	
	Ж
	3,5
	+
	+
	-

	От 26 до 50 (I степень легочной гипертензии)


	М
	4,4
	+
	+
	±

	
	Ж
	2,9
	+
	±
	-

	От 51 до 75 (II степень легочной гипертензии)


	М
	3,0
	±
	-
	-

	
	Ж
	2,7
	±
	-
	-


Учитывая, что по нашим данным значительное число оперированных в детском возрасте больных ВПС (около 6%) в дальнейшем поступают в средние и высшие, в том числе и медицинские, учреждения, представилось целесообразным изучить у студентов Медицинского Университета повседневный уровень двигательной активности по величине производственных и внепроизводственных энергозатрат, о чем в литературе имеются лишь единичные сообщения. С этой целью у 21 студента (10 мужчин и 11 женщин) СПбГМУ им.акад. И.П.Павлова, нетренированных к продолжительным физическим нагрузкам, было произведено исследование энергетической стоимости суточной мышечной активности и энерготрат у студентов медиков производилось в течение обычного распорядка дня в покое и при выполнении различных форм мышечной деятельности по величине минутного потребления кислорода и выделения углекислоты путем исследования газообмена открытым способом. Полученные величины минутного расхода энергии пересчитывались на продолжительность каждой формы активности и суммировались для характеристики суточных энерготрат каждым студентом. При исследовании энерготрат, связанных с подготовкой к будущей профессии, учитывались такие формы активности, как работа сидя (в аудитории, библиотеке и дома при занятии с книгой), ходьба по грунту (дорога в Университет и обратно, переход из аудитории в аудиторию), спуски и подъемы по лестнице и ходьба в помещении, стояние (в транспорте и в ожидании занятий). Энерготраты на подготовку к профессиональной деятельности сопоставлялись с суточными энерготратами у данного лица и выражались в процентах.

Анализ данных, полученных у студентов, принимавших участие в исследовании, показал, что суточные энерготраты составили в среднем 2892±126ккал у мужчин и 2225±123ккал у женщин (р<0,05). При этом, в общем энергетическом балансе студентов, энерготраты на подготовку к будущей профессиональной деятельности занимали у мужчин и женщин соответственно 50% и 55%, а основной энергорасход на  профессиональную подготовку как у мужчин (1,83±0,1ккал/мин), так и женщин (1,45±0,1ккал/мин) (р<0,05) был связан с работой в положении сидя. Это позволило нам квалифицировать подготовку к будущей профессиональной деятельности как труд, аналогичный многим другим сидячим профессиям, и условно его отнести к профессиональному труду с легкой степенью физического напряжения.

В табл.3, в соответствии с действующей в настоящее время классификацией степени физического напряжения по СН-245-71, для сравнения с энергетической стоимостью различных профессий представлена энергетическая стоимость некоторых видов внепроизводственной, бытовой физической активности.

Таблица №3.

Энергетическая стоимость различных видов внепроизводственной физической активности.

	Характеристика физической активности
	Энергозатраты, ккал/мин

	Стояние
	2,0-2,5

	Прогулка со скоростью 1,6км/час
	То же

	Игра в карты
	То же

	Шитье, вышивание
	2,5-4,0

	Ходьба со скоростью 3,25км/час
	То же

	Езда на велосипеде со скоростью 5км/час
	То же

	Легкая обработка древесины
	То же

	Управление моторным катером
	То же

	Прогулка верхом на лошади
	То же

	Игра на пианино и других музыкальных инструментах
	То же

	Ходьба со скоростью 4км/час
	4,0-5,0

	Езда на велосипеде со скоростью 10км/час
	То же

	Игра в волейбол (без элементов соревнования)
	То же

	Плавание на маленькой лодке
	То же

	Ловля рыбы на приманку (стоя в болотных сапогах)
	То же

	Езда верхом
	То же

	Игра в бадминтон (парная)
	То же

	Ходьба со скоростью 5км/час
	5,0-6,0

	Езда на велосипеде со скоростью 13км/час
	То же

	Игра в настольный теннис
	То же

	Танцы
	То же

	Игра в теннис (парная)
	То же

	Сгребание листьев
	То же

	Рыхление земли
	То же

	Продолжительная гимнастика
	То же

	Ходьба со скоростью 5,5км/час
	6,0-7,0

	Езда на велосипеде со скоростью 16км/час
	То же


Вместе с тем в рекомендациях выбора определенного уровня производственной и непроизводственной деятельности следует предостеречь от использования только одного критерия – величины энергозатрат  в оценке доступного физического напряжения. Для подтверждения доступности оперированным больным выбранного уровня физического напряжения следует в каждом конкретном случае индивидуально учитывать и особенности его вегетативного обеспечения, а именно, интенсивность гемодинамической и вентиляционной реакции, газообменную эффективность и энергетическую стоимость кровообращения и дыхания.

Свидетельством доступности оперированными больными выбранного уровня физического напряжения, будет являться также адекватная, полноценная, то есть соответствующая данным, полученным у здоровых лиц, реакция систем кровообращения и дыхания на физическую нагрузку, эквивалентную 25-30%VO2max. Такой интенсивности профессиональная физическая нагрузка, осуществляемая в режиме чередования труда и отдыха, может продолжительно выполняться оперированными больными в течение всего рабочего дня.

Среди особенностей, которые в производственной деятельности приходиться осваивать больным в отдаленные сроки после операции, является также их адаптация к профессиональному труду, представляющая собой динамический процесс перестройки физиологических механизмов в организме под влиянием многократного повторения рабочих операций. Продолжительность процесса адаптации (приспособления, освоение навыков) к определенному виду трудовой деятельности в рамках доступного физического напряжения колеблется в зависимости от возраста, производственных условий и особенностей осваиваемой профессии и характеризуется следующими фазами: фазой гиподинамии, когда интенсивность вегетативных сдвигов еще не приведена в соответствие с объемом требований, предъявляемых участием в производственной операции; фазой гипердинамического сдвига – когда интенсивность вегетативных сдвигов превышает требования, предъявляемые участием в производственной операции; и фазой стабилизации, когда в организме создаются условия для адекватного вегетативного обеспечения осваиваемой производственной операции. Поскольку каждая из фаз длится приблизительно от 6 до 12 месяцев, общая длительность периода адаптации достигает от 2 до 3 лет.

При этом у адаптированного к профессиональному труду больного развивается ситуация, когда рабочая операция может быть повторена столько раз и в течение стольких часов, сколько требует технологический процесс, в который она включена, а в организме не развивается существенное утомление.

По современным представлениям важным моментом при приобщении оперированных больных к трудовой деятельности является, наконец, использование и показанных им форм физической активности, то есть несколько превышающих по своим энергетическим параметрам уровень физических нагрузок, которые принято считать доступными. Это один из могущественных механизмов, основанных на принципе тренирующего эффекта (чем интенсивнее предъявляемая нагрузка, тем короче время ее тренирующего воздействия), который, как это теперь стало хорошо известным, сокращает время перестройки кровообращения оперированных больных и увеличивает  вместе с тем их функциональные возможности и резервы. Поэтому для больных, перенесших хирургические вмешательства на сердце и, особенно, для тех из них, которые впервые осваивают ту или иную профессиональную деятельность, целесообразно к ежедневному труду, требующему физического напряжения доступной интенсивности, добавлять правильно спланированные и систематически ими выполняемые комплексы упражнений в рамках кратковременных по времени и показанных по интенсивности физических нагрузок.

Опыт динамического наблюдения за оперированными больными занятыми в производственной деятельности свидетельствует, что правильно подобранная профессиональная работа может быть для них одной из форм показанной физической активности. По мнению Ю.И.Кундинева и соавторов профессиональная трудовая деятельность является «поистине могущественным, тонизирующим и оздоровительным фактором, с которым зачастую не могут сравниться никакие другие средства». Вместе с тем имеющийся опыт дает основание утверждать, что положительный эффект получаемый у больных связан также с социально-психологическим тренингом, который неизбежен в условиях труда на современном производственном предприятии (особенности социальной среды и эргономики производства).

Обобщая все вышесказанное, следует еще раз подчеркнуть, что для окончательного суждения о доступности оперированным больным ВПС производственного труда с физическим напряжением необходимо квалифицированное заключение о результатах клинического и функционального социального обследования с обязательным применением нагрузочных тестов. При этом обязательным является индивидуальный подход к определению доступного уровня продолжительной физической активности, в соответствии с которым в каждом конкретном случае должно осуществляется рациональное трудоустройство оперированных больных в отдаленные сроки наблюдения.
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Подписи к рисункам методического пособия
«Комплексная реабилитация больных пороками сердца в кардиохирургии»

Рис.1 Синтопия сердечной тени и проекция клапанов сердца на переднюю поверхность грудной клетки.

1. трикуспидальный клапан

2. митральный клапан

3. аортальный клапан

4. клапан легочной артерии

Рис.2 Выраженное в аллегорической форме представление о кардиохирургии (рисунок из монографии В.И. Бураковского «Первые шаги» 1988г.)

Рис.3 Принципиальная схема внутриутробного кровообращения у плода в полостях сердца и его магистральных сосудах

1. Вторичный дефект межпредсердной перегородки

2. Открытый артриальный проток

3. Структурная единица легкого (ацинус)

4. Сплошной линией обозначен поток более оксигенированной крови через вторичный ДМПП

5. Пунктирной линией обозначен поток менее оксигенированной крови через ОАП.

Рис.4 Механизм развития легочной гипертензии у больных ВПС «бледного» типа с гиперволемией малого круга кровообращения

1. Вторичный дефект межпредсердной перегородки

2. Венозно-артериальный сброс крови

3. Артерио-венозный сброс крови

4. Структурная единица легкого (ацинус).

А) Смешанная (транзиторная) фаза легочной гипертензии (рефлекс Озорио-Руссака)

Б) Органическая (склеротическая) фаза легочной гипертензии при сохранении артерио-венозного сброса крови

Д) Прогрессирование органической (склеротической) фазы легочной гипертензии при смене направления патологического сброса крови через дефект (рефлекс Китаева).

Рис.5 Методика исследования и оценки максимальной физической работоспособности оперированных больных ВПС, а также доступного и показанного им уровня физического напряжения (функциональное исследование состояния аэробного и анаэробного обмена, интенсивности, эффективности и механической стоимости гемодинамической и вентиляционной реакции на дозированную физическую нагрузку возрастающей мощности).

