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Резюме
Ишемическая болезнь сердца из года в год остает-
ся главной причиной смертности населения России. 
В Европе ежегодно от различных форм ИБС умирает 
около 1,8 млн человек, а в мире около 7,3 млн человек. 
Основная и наиболее часто встречающаяся форма 
ишемической болезни сердца  — инфаркт миокарда. 
Более 80% смертей, связанных с инфарктом миокарда, 
приходится на пожилых пациентов. В настоящее время 
в России наблюдается четкая тенденция демографи-
ческого старения населения, что делает ишемическую 
болезнь сердца и, в частности инфаркт миокарда, еще 
более насущной проблемой. Течение инфаркта мио-
карда и постинфарктного ремоделирования  сердца 

у больных пожилого и старческого возраста зачастую 
тяжелое, приводящее к тяжелейшим осложнениям 
(большим неблагоприятным сердечно-сосудистым 
событиям) и смертельному исходу. «Золотым стан-
дартом» борьбы с последствиями инфаркта миокар-
да является своевременная реперфузия скомпроме-
тированного коронарного русла. Наиболее часто из 
всех методов реперфузии применяется коронарное 
шунтирование, показывающее хорошие отдаленные 
результаты у молодых пациентов. Однако у пациен-
тов старше 60 лет результаты коронарного шунти-
рования представляются не столь очевидными, что 
обусловлено наличием у них сопутствующих заболе-
ваний и других факторов, значительно  осложняющих 
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 послеоперационное течение. В этой связи изучение 
патогенетических аспектов постинфарктного ремоде-
лирования и его обратного развития после операции 
коронарного шунтирования у пациентов пожилого и 
старческого возраста является актуальным. Открытым 
остается вопрос влияния коронарного шунтирования 
на предупреждение развития потенциально фаталь-
ных осложнений инфаркта миокарда. Именно эти во-
просы и побудили нас к написанию данной  статьи.

Ключевые слова: коронарное шунтирование, пост-
инфарктное ремоделирование, пожилые пациенты, 
ишемическая болезнь сердца, реваскуляризация мио-
карда, постинфарктный кардиосклероз

Summary
Coronary heart disease from year to year remains the 
main cause of death in Russia. In Europe, about 1.8 million 
people die from various forms of coronary artery disease 
every year, and about 7.3 million people in the world. The 
main and most common form of coronary heart disease 
is myocardial infarction. More than 80% of myocardial in-
farction-related deaths occur in elderly patients. Current-
ly in Russia there is a clear trend of demographic aging 
of the population, which makes coronary heart disease 
and, in particular, myocardial infarction, an even more 

pressing problem. The course of myocardial infarction 
and postinfarction heart remodeling in elderly and senile 
patients is often severe, leading to most severe compli-
cations (major adverse cardiovascular events) and death. 
The “gold standard” for combating the consequences of 
myocardial infarction is timely reperfusion of the com-
promised coronary bed. Coronary artery bypass grafting 
is the most commonly used of all reperfusion methods, 
showing good long-term results in young patients. How-
ever, in patients older than 60 years, the results of cor-
onary artery bypass grafting are not so obvious, due to 
the presence of concomitant diseases and other factors 
that significantly complicate the postoperative course. 
In this regard, the study of the pathogenetic aspects of 
post-infarction remodeling and its reverse development 
after coronary bypass surgery in elderly and senile pa-
tients is relevant. The question of the effect of coronary 
artery bypass grafting on preventing the development of 
potentially fatal complications of myocardial infarction 
remains open. That’s exactly what prompted us to write 
this article.

Key words: coronary artery bypass grafting, post-
infarction remodeling, elderly patients, ischemic heart 
disease, myocardial revascularization, postinfarction 
cardiosclerosis

Введение

Перенесенный инфаркт миокарда (ИМ) запускает 
каскад патологических процессов, в результате чего 
нарушаются морфология и функция сердечной мышцы. 
На этот каскад впервые обратил внимание N.  Sharpe, 
и в конце 1970-х годов представил научному сообще-
ству его определение  — «ремоделирование сердца». 
В 2000  г. на  Международном форуме по ремоделиро-
ванию сердца было предложено более развернутое 
опре деление данного термина: «Ремоделирование 
представляет собой молекулярные, клеточные, интер-
стициальные изменения, а также изменение экспрессии 
генов, которое клинически манифестирует изменением 
размера, формы и функции сердца после его повреж-
дения» [1]. Основной группой риска по развитию ИМ 
являются пожилые пациенты. Пожилые люди не только 
более подвержены ИМ, но и более склонны к неблаго-
приятному течению постинфарктного ремоделирова-
ния (ПР) и развитию потенциально фатальных осложне-
ний ИМ [2]. Пусковым механизмом ПР является гибель 
кардиомиоцитов (КМ), которая запускает генетические, 
биохимические, нейроэндокринные, энергетические и 
другие механизмы, в конечном итоге приводящие к из-
менению геометрии и функции сердечной мышцы.

Клеточная гибель

Можно выделить три основных варианта смер-
ти КМ: апоптоз и некроз, рассматриваемые в единой 
концепции некроптоза, и аутофагию. Множеством ис-
следований уже доказана роль некроза и апоптоза в 
формировании и развитии ПР [3], поэтому мы созна-
тельно выносим их за скобки нашей работы. Аутофа-
гия — это процесс, происходящий внутри клетки, ко-
торый обусловлен разрушающим действием лизосом 
на отработанные или утратившие свою функцию бел-
ки цитозоля. Реализуя свои влияния в отношении де-
фектных белков через работу убиквитиновой системы 
и системы шаперонов, именуемых белками теплового 
шока (HSP), аутофагия противостоит процессу протео-
токсичности [4]. Все же, независимо от вида, прогрес-
сирующая гибель КМ, судя по всему, играет значитель-
ную роль в процессе ПР сердца.

Нейроэндокринные влияния. Регуляция сердеч-
ной деятельности, как в норме, так и при патологии, 
осуществляется двумя основными системами: симпа-
тоадреналовой системой (САС) и ренин-ангио тензин-
альдостероновой системой (РААС). Обе эти системы 
реализуют свое влияние опосредованно, активируя 
внутриклеточные сигнальные пути, которые стимули-
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руют синтез различных белков как в миоцитах, так и 
в фибробластах, в конечном итоге приводя к  гипер-
трофии и фиброзу миокарда. По последним данным, 
влияние этих систем не ограничивается внутрикле-
точными белками (миозин/коллаген 1 и 3 типов), но 
также они активируют апоптоз и некроз (прямой ци-
тотоксический эффект), факторы роста, матриксные 
металлопротеиназы (ММП), обусловливают гемоди-
намическую перегрузку (сужая сосуды и задерживая 
воду), усиливают оксидативный стресс [5].

Энергетический обмен. Большую часть энергии 
(около 90%) в физиологичных условиях КМ получают за 
счет использования свободных жирных кислот. Остав-
шийся процент получаемой энергии вполне обосно-
ванно отдается глюкозе. Эти субстраты вступают в цикл 
лимонной кислоты, метаболизируясь посредством 
бета-окисления и гликолиза с образованием FADH2 и 
NADH соответственно. FADH2 и NADH в дальнейшем 
реализуются в цепи переноса электронов c образова-
нием и сохранением энергии в виде АТФ [6]. В условиях 
нарушенной перфузии процентное соотношение суб-
стратов изменяется в пользу глюкозы. Закономерно 
снижение доли бета-окисления приводит к накопле-
нию триглицеридов (липотоксичности) и митохондри-
альной атрофии. Результатом этих процессов является 
недостаточность энергии для миокарда [7].

Оксидативный стресс (ОС). ОС обусловлен на-
рушением баланса между синтезом активных форм 
кислорода и работой антиоксидантных систем [8]. 
Активность провоспалительных цитокинов и различ-
ных ферментов (ксантиноксидазы, циклооксигеназы, 
липооксигеназы, глюкозооксидазы, цитохрома P450), 
нарушения в цепи переноса электронов, системе 
NADH-оксидазы приводят к повышенному накопле-
нию активных форм кислорода (АФК). Накопление 
АФК в процессе ПР сердца вызывает нарушение ряда 
процессов. Происходит перекисное окисление липи-
дов, белков, в том числе белков, транспортирующих 
кальций, о которых будет сказано ниже. Поврежда-
ются ДНК. Активируются ММП, что приводит к изме-
нениям внеклеточного матрикса, который усиливает 
синтез коллагена 1 и 3 типов, ускоряя пролиферацию 
фибробластов [9]. Стимулируется клеточная апоптоз-
ная киназа-1, активирующая ядерный фактор kappa B 
(NF-κB)и индуцирующая апоптоз. Сверхэкспрессия ки-
назы ускоряет гипертрофию [10]. Нарушается работа 
различных сигнальных путей.

Транспорт кальция. Мембранные и внутрикле-
точные системы, такие как Ca-каналы L-типа, рецептор 
рианодина, кальсеквестрин, регулируют доставку Ca+ 
к сократительным белкам и стимулируют сердечные 
сокращения. Активация кальмодулинкиназы и фосфо-
рилирование микропептидного бедка  — фосфолам-
бана активируют фермент Са(2+)-АТФазу (SERCA2a), 

осуществляющий обратный захват кальция из мио-
плазмы и рианодиновых рецепторов, что способству-
ет поглощению саркоплазматическим ретикулумом 
и стимулирует расслабление сердца [11]. Изменения, 
происходящие в системе транспорта Ca+ при ПР серд-
ца, включают в себя уменьшение Ca+-каналов L-типа, 
рецепторов рианодина, снижение активности каль-
модулинкиназы и кальсеквестрина, что приводит к 
увеличению высвобождения Ca во время диастолы 
и снижению во время систолы, способствуя дисфунк-
ции сердечной мышцы [12].

Воспалительный ответ. В ответ на ишемическое 
повреждение развивается хроническое асептическое 
воспаление, которое лежит в основе ПР сердца [13]. 
Воспалительный ответ включает как врожденный, так 
и приобретенный (адаптивный) иммунные ответы, ак-
тивирует различные медиаторы воспаления, острофа-
зовые белки. Врожденный иммунный ответ включает 
миграцию моноцитов периферической крови в очаг 
повреждения и их дифференцировку в макрофаги. 
Система моноциты/макрофаги играет огромную роль 
в переходе от ишемического повреждения в регене-
ративную фазу постинфарктного восстановления [14].

В то время как адаптивный иммунитет вызывает 
более специфический иммунный ответ, опосредую-
щийся B- и T-клетками, модуляция адаптивного им-
мунного ответа, как показано в исследованиях, играет 
положительную роль в процессе ремоделирования 
миокарда [15]. 

Увеличение продукции провоспалительных аген-
тов ФНО-α, IL-6, IL-1β и некоторых МПП инактивирует 
деградацию и резорбцию некротизированных участ-
ков КМ и экстрацеллюлярного матрикса, что, в свою 
очередь, способствует развитию эксцентрической 
гипертрофии и снижению инотропных возможностей 
миокарда [5, 16]. 

Противовоспалительные цитокины, представлен-
ные IL-10, IL-4, TGF-β, действуют в противоположном 
направлении, ингибируя активность макрофагов и 
выработку провоспалительных цитокинов, пролифе-
рацию и миграцию гладкомышечных клеток сосудов, 
NK-κB, стимулируют синтез тканевых ингибиторов 
ММП моноцитами, синтез внеклеточного матрикса, 
угне тают биосинтез фибриногена, адгезию ЛПНП к 
эндо телию сосудов [17].

Фиброз и экстрацеллюлярный матрикс. В кон-
цепции постинфарктного фиброза миокарда спра-
ведливо выделить две стадии — раннего и позднего 
ПР. Стадия раннего ПР характеризуется деградацией 
межклеточных коллагеновых мостиков сериновы-
ми протеазами и активированными ММП, которые 
высвобождаются из пришедших в очаг асептическо-
го воспаления нейтрофилов, моноцитов и макрофа-
гов, а также активируются свободными радикалами. 
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Последовательно эти процессы приводят к разру-
шению внеклеточного матрикса, укорочению мио-
фибрилл и дилатации ЛЖ [9, 17]. В стадии позднего 
ПР происходят гипертрофия КМ и формирование 
коллагенового рубца, стабилизирующего нагрузку 
растягивающих сил, тем самым предотвращая даль-
нейшую деформацию сердца. Формированию рубца 
предшествует отложение фибрин-фибронектинового 
комплекса, который служит субстратом для адгезии 
миофибробластов, синтезирующих коллаген 1 и 3 ти-
пов. Примерно к концу 3-го месяца синтез коллагена 
снижается и миофибробласты подвергаются апоптозу 
[18]. 

Кардиомиоциты и сократительные белки. 
В  про цессе постинфарктного ремоделирования кар-
диомиоциты модифицируют свою транскрипционную 
активность, активируя экспрессию генов плода, ко-
торые обычно подавлены в течение взрослой жизни 
человека [19]. Например, это гены, кодирующие струк-
турные сердечные белки, позволяющие удлинять КМ 
за счет новых саркомеров [20]. В результате проис-
ходит гипертрофия миокарда ЛЖ. Сократительный 
потенциал КМ обусловлен сократительными белка-
ми  — актином и миозином. Из которых наибольший 
интерес представляет миозин, так как в его структуре 
происходят изменения во время ПР. У миозина суще-
ствует три изомера, которые делятся в зависимости от 
состава тяжелых миозиновых цепей на V1(aa), V2(ab), 
V3(bb). Активность миозиновой АТФазы зависит от ко-
личества активных сайтов, находящихся на тяжелых 
цепях миозина, причем больше всего их на  a-цепях. Та-
ким образом, сократительные возможности изомеров 
миозина будут распределены следующим образом: 
V1 > V2 > V3 [21]. При ПР наблюдается преобладание 
фетальной формы легкой цепи миозина, снижение 
изоформы V1, повышение изоформы V3, что и обу-
словливает снижение сократительных возможностей 
миокарда после ИМ [22].

Геометрия. Все описанные выше процессы вы-
зывают изменения геометрии ЛЖ. В постинфарктном 
периоде эти изменения являются компенсаторным 
процессом, направленным на поддержание сократи-
тельных возможностей миокарда [23]. Несоответствие 
минутного объема крови (МОК) и метаболических по-
требностей миокарда, развившееся в результате по-
явления и расширения участков некроза миокарда, 
приводит к недостаточности сердечной мышцы. Ком-
пенсировать это несоответствие сердце пытается за 
счет острого растяжения здорового миокарда и меха-
низма Франка–Старлинга, а также за счет увеличения 
хроно- и инотропной активности путем стимуляции 
адренергических рецепторов, но этого становится не-
достаточно, когда объем нефункционирующего мио-
карда становится более 20% и происходит экспансия 

зоны ИМ (степень акинезии/дискинезии стенки ЛЖ 
связана со снижением ФВ ЛЖ). Тогда увеличение УО 
не сопровождается снижением КСО, так как нарушена 
сократимость и снижена ФВ ЛЖ. По закону Лапласа ди-
латация вызывает повышение конечного диастоличе-
ского напряжения (КДН) и конечного систолического 
напряжения (КСН) стенки ЛЖ и тем самым создается 
повышенная нагрузка на жизнеспособный миокард. 
В результате увеличения пред- и постнагрузки, разви-
вается вторичная перегрузка ЛЖ объемом и давлени-
ем (увеличиваются КСО и КДО), тем самым замыкается 
порочный круг «дилатация вызывает дальнейшую ди-
латацию, гипертрофию и сердечную дисфункцию» [24]. 
Изменяется и форма сердца (от элиптической до сфе-
рической), что значительно снижает глобальную систо-
лическую функцию, независимо от сократительной 
способности КМ (которая может оставаться нормаль-
ной). Нарушаются процессы вращения и скручивания 
желудочков, в результате чего напряжение мышечных 
волокон ЛЖ распределяется неравномерно, работа 
сердца становится неэффективной, что приводит к си сто-
лической и диастолической дисфункции сердца [25, 26]. 

Процесс переходит в стадию декомпенсации. Эта 
стадия характеризуется развитием различных осложне-
ний: аневризмы ЛЖ и разрыва стенки ЛЖ, ишемической 
митральной недостаточности (ИМН), сердечной недо-
статочности, дефекта межжелудочковой перегородки. 

Постинфарктная аневризма левого желудочка 
(ПИАЛЖ) является следствием трансмурального ИМ и 
развивается в результате экспансии зоны ИМ в тече-
ние первых 2–14 дней. В период раннего ПР инфаркт-
ная зона скомпрометирована и может расширяться, 
принимая на себя значительную часть ударного объ-
ема, кроме того, несоответствие потребности в кисло-
роде и его доставки для жизнеспособного миокарда 
также приводит к расширению зоны ИМ. Разрушается 
трабекулярно-сосочковый аппарат сердца, обеспечи-
вающий закрученное течение крови, то есть нормаль-
ную внутрисердечную гемодинамику. Сердце начина-
ет работать исключительно как механический насос, 
потеряв центробежную силу, поэтому миокард нужда-
ется в дополнительной энергии, что проявляется СН. 
Кроме того, из-за замедления кровотока в полости 
аневризмы ЛЖ может сформироваться пристеночный 
тромб [2, 27]. 

Такое осложнение ОИМ, как ишемическая ми-
тральная недостаточность (ИМН), является предик-
тором неблагоприятного прогноза у больных ИБС 
с дисфункцией ЛЖ. Пятилетняя выживаемость у таких 
больных составляет 25–69% по мнению различных 
авторов, а 30% больных ИМН не переживают и года 
[28]. Выделяют острую и хроническую ИМН. Хрониче-
ская возникает вследствие ишемического поражения 
участков миокарда кровоснабжаемых из бассейна 
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правой коронарной и огибающей артерий, а имен-
но задней стенки ЛЖ, заднемедиальной группы па-
пиллярных мышц и прилегающей части фиброзного 
кольца. Происходит смещение папиллярных мышц и 
подтягивание (тетеринг) створок МК в полость ЛЖ, что 
приводит к нарушению коаптации створок (чаще всего 
сегментов P2 и P3). Среди возможных причин хрониче-
ской ИМН также могут быть постинфарктное удлине-
ние папиллярных мышц с образованием пролапса МК 
и анулодилатация, вызванная глобальной дилатацией 
ЛЖ. Исходом хронической ИМН являются тяжелая ре-
зистентная к терапии хроническая сердечная недо-
статочность, смертельные желудочковые аритмии и 
повторные ИМ. Острая ИМН возникает из-за разрыва 
папиллярных мышц с возможным отрывом прилега-
ющих к ним хорд. Возникает острая перегрузка левых 
отделов сердца, что приводит к отеку легких и кардио-
генному шоку. Выживаемость таких пациентов варьи-
рует от нескольких суток до нескольких месяцев [29].

Постинфарктный разрыв МЖП обычно происхо-
дит в первую неделю от начала ИМ и может развить-
ся в любом месте перегородки. Передний тип ДМЖП, 
чаще апикальный, возникает вследствие передне- 
перегородочного ИМ. Задний тип ДМЖП, чаще ба-
зальный, возникает в результате заднебазального ИМ. 
Клинические проявления варьируют в зависимости от 
дефекта от относительно стабильной гемодинамики 
до кардиогенного шока [30].

Коронарное шунтирование (КШ) у пожилых па-
циентов. Для предупреждения перехода ПР в стадию 
декомпенсации сердечной геометрии и, как следствие, 
тяжелейших осложнений ИМ прибегают к различным 
методикам реваскуляризации миокарда [31, 32]. 

Наиболее эффективным и зарекомендовавшим 
себя методом реваскуляризации в настоящее время 
является КШ, положительное влияние которого на 
улучшение функции ЛЖ обнаружили еще в 1973 г. [33]. 

Положительное влияние КШ реализуется, главным 
образом, через действие на «гибернирующий мио-
кард» (ГМ) [34]. То есть миокард, который в результате 
гипоперфузии находится в состоянии стойкого угне-
тения сократимости, но являющийся жизнеспособ-
ным на тканевом уровне. В основе гибернации лежат 
метаболическая адаптация миокарда, активация гене-
тической программы выживания КМ и программиру-
емая клеточная гибель КМ. Известно, что примерно 
27–59% пациентов с систолической дисфункцией ЛЖ 
ишемического генеза имеют ГМ. От 22 до 57% ткани 
ЛЖ, находящейся в состоянии нарушенного функцио-
нирования после ИМ, восстанавливает свои функции 
после КШ [35]. Влияние КШ на ГМ опосредуется мно-
гими механизмами, которые обобщенно называются 
термином «обратное ремоделирование» (ОР). Такие 
механизмы включают: изменения в генетической про-

грамме, метаболизме и внеклеточном матриксе. Пока-
зано, что улучшения в структуре и функциях ЛЖ сопро-
вождаются новым набором экспрессируемых генов 
ВКМ, цитоскелета, саркомеров и генов, отвечающих 
за процесс «возбуждение–сокращение» [36]. Рядом 
авторов показаны влияния изменений в микро-РНК, 
которые, участвуя в процессе ОР, могут положитель-
но сказываться на функционировании сердца [37]. 
Изменения метаболизма в процессе ОР характеризу-
ются увеличением гликолиза, однако окислительный 
метаболизм остается на том же уровне, что объясня-
ется отсутствием улучшений со стороны функций ми-
тохондрий [38]. Что касается ВКМ, то положительные 
изменения в нем, в основном, обусловлены преоб-
разованием коллагена и изменением соотношения 
различных ММП и ТИММП [39]. Некоторые авторы 
выделяют степень выраженности коллатерального 
кровообращения как независимый предиктор поло-
жительного влияния КШ. Степень ОР ЛЖ у пациентов 
с ХСН, перенесших КШ, тем выше, чем выше степень 
коллатерального кровотока [40].

В конечном счете все эти механизмы приводят к 
улучшению геометрии, функций ЛЖ и сводят частоту 
возникновения тяжелых осложнений ИМ к минимуму, 
о чем свидетельствует множество исследований, пока-
зывающих положительное влияние КШ на систоличе-
ские, диастолические, линейные и объемные показатели 
ЛЖ, а также толщину, массу миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ [41].

Однако механизмы ОР не всегда работают так, 
как нам бы хотелось, что демонстрируется не столь 
позитивными показателями послеоперационной ле-
тальности пожилых пациентов [42]. В исследовании с 
участием более 8000 пациентов, изучающем возраст-
ные тенденции смертности после изолированного 
АКШ, было выявлено увеличение послеоперацион-
ной смертности на 75% у лиц в возрасте 60–69 лет по 
сравнению с лицами в возрасте до 60 лет (0,7% против 
0,4%; p<0,0001). Кроме того, увеличился показатель 
отдаленной смертности среди лиц в возрасте старше 
69  лет. Таким образом, возраст является зависимым 
фактором риска неблагоприятных событий у паци-
ентов, перенесших КШ. Однако корреляция между 
возрастом и результатами КШ не является столь оче-
видной и осложняется наличием и характером сопут-
ствующих заболеваний [43]. 

Осложнения коронарного шунтирования. Про-
ведение КШ у пациентов пожилого и старческого воз-
раста часто заканчивается развитием потенциально 
фатальных осложнений. Наиболее частыми осложне-
ниями на данный момент считают инфекцию после-
операционной раны грудины (0,5–8%), пневмонию и 
ОДН (6,37–42%), тромбоэмболические осложнения 
(тромбоз глубоких вен, ТЭЛА) (6,3% всех повторных 
госпитализаций после КШ),  послеоперационные 
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 нарушение проходимости шунта и ИМ (5–14%), пе-
риоперационную ФП (ПоФП) (5–40%), легочную ги-
пертензию, перикардиальный выпот и тампонаду 
сердца (до 84%), ОНМК (встречается у 1,6–8,4%), ОПП 
и ОПН (5–42%), желудочно-кишечные осложнения 
(примерно 1,2%), ОСН (9,4–11,4%). Из них ПоФП и, как 
следствие, ОНМК, ОСН, ОДН, ОПП и ОПН встречаются 
более часто у пожилых пациентов, чем у пациентов 
молодого и среднего возраста [44]. 

Одним из самых опасных осложнений КШ у пожи-
лых пациентов является острое нарушение мозгово-
го кровообращения (ОНМК), ухудшение когнитивных 
способностей вплоть до развития деменции [45]. Глав-
ной причиной развития ОНМК у больных после КШ яв-
ляется ПоФП, которая встречается у 5–40% пациентов 
[44]. ПоФП также ассоциируется с четырехкратным 
повышением риска развития асистолии, ОПН, крово-
течений и двукратным увеличением риска 30-днев-
ной и 6-месячной летальности у больных, перенес-
ших КШ. Возраст >55 лет у мужчин и >60 лет у женщин 
значительно повышает вероятность развития ПоФП 
(ОШ=3,4; p<0,0001) [46]. В этой связи весьма полезным 
будет кратко описать этиопатогенез злокачественных 
аритмий у таких пациентов. ПоФП может быть связа-
на с нарушением ионных каналов (Na, K, Ca) и Na/Ca- 
обменника, нарушением в системе коннексинов и, как 
следствие, в щелевых контактах, а также с фиброзом и 
аритмогенным действием IL-17 [47].

Острая сердечная недостаточность развивается у 
9,4–11,4% пациентов пожилого возраста, перенесших 
КШ. Данная частота обусловлена сочетанием снижен-
ной сократительной способности ЛЖ, ИМН в результате 
развившихся изменений миокарда (раннего ПР) с дли-
тельностью ИК и кардиоплегии, исходной сниженной 
ФВ ЛЖ (<40%), диффузным атеросклерозом, тяжелыми 
аритмиями и эпизодами неадекватной перфузии [31, 44]. 

Отказавшись от кардиоплегии, можно свести к ми-
нимуму риск возникновения данного осложнения.

У пожилых пациентов, имеющих ХОБЛ в числе 
сопутствующих патологий, повышены риск развития 
ОДН и потребность в длительной ИВЛ. Выполнение 
КШ без АИК у пожилых пациентов существенно снижа-
ет риск развития ОДН и длительного пребывания на 
аппарате ИВЛ [31, 44]. 

Острое почечное повреждение и ОПН развивают-
ся в 5–42% случаев у пациентов, перенесших КШ [44]. 
Главными предикторами развития ОПН являются по-
жилой возраст и ХБП в анамнезе. 

Сопутствующая патология. У пациентов стар-
ше 60 лет преобладают осложненные формы ИМ и, 
как следствие, более тяжелое течение по сравнению 
с больными моложе 60 лет. Такие пациенты характе-
ризуются более тяжелыми нарушениями систоличе-
ской функции ЛЖ в остром периоде, а также диасто-

лической функции, которые имеют тенденцию к более 
длительному улучшению после операции [43]. 

Самой частой сопутствующей патологией у боль-
ных >60 лет является хроническая болезнь почек 
(ХБП), которая зачастую осложняется АГ и СД. Вторым 
по частоте сопутствующим заболеванием является ожи-
рение [48]. 

У пожилых пациентов чаще отмечаются атеро-
склеротические изменения (в том числе мультифо-
кальный атеросклероз), кальциноз сосудов, повыше-
ние ОПСС, снижение эластических свойств сосудистой 
стенки и, как следствие, увеличение размера сердца 
за счет массы миокарда и снижение его сократитель-
ной способности [49]. Происходят более значитель-
ные изменения в экстрацеллюлярном матриксе по-
сле перенесенного ИМ, которые имеют тенденцию к 
более медленному обратному развитию. Это связано 
с тем, что в зависимости от возраста изменяются соот-
ношения ММП и ТИММП. 

Все эти патологии в значительной степени ослож-
няют послеоперационный прогноз у пациентов, пере-
несших КШ.

Заключение

Данные изученной литературы подтверждают 
важность исследования патогенеза постинфарктного 
реморделирования сердца у пациентов пожилого и 
старческого возраста, при знании особенностей ко-
торого можно не только лечить, но и своевременно 
предупреждать развитие серьезнейших осложнений 
ИМ у больных данной категории.

Несмотря на наличие, казалось бы, прекрасно-
го метода борьбы с ПР сердца у пожилых пациентов, 
показатели смертности по-прежнему остаются на 
достаточно высоком уровне. Это обусловлено в пер-
вую очередь наличием у них тяжелой сопутствующей 
патологии, которая осложняет их лечение даже при 
четко подобранном арсенале лекарственных пре-
паратов. Своевременно начатое медикаментозное 
воздействие на звенья патогенеза сопутствующих за-
болеваний у пациентов пожилого и старческого воз-
раста значительно улучшит их послеоперационный 
прогноз, сведет к минимуму риск развития потенци-
ально фатальных осложнений и улучшит качество 
жизни после операции.
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