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в предположение факта вопреки его действи-
тельности. Суть приема заключается в том, что 
известный несуществующий факт признается 
существующим, либо наоборот. Вследствие та-
кого рода фикций, факты, при известном фак-
тическом составе, могут быть предполагаемы, а 
с другой стороны, они могут быть от него отре-
шены, между тем как юридические положения, 
связанные с этими мыслимыми фактами, нахо-
дят свое соответствующее применение. Эта сво-
еобразная умственная операция имеет цель дать 
искусственное основание аналогичному приме-
нению юридических положений.

Как нам кажется, срок – это есть предполо-
жение законодателя о том, что течение времени 
носит объективированный характер и влечет в 

сочетании с другими действиями и событиями 
определенные правовые последствия. Причем 
это предположение является разработанным не 
только в науке правоведения, но и общефило-
софской науке. Цель создания такого предпо-
ложения – упрощение понимания времени как 
физической категории и его адаптация под пра-
вовые нужды. В действительности время и его 
промежутки представляют собой нечто иное, 
чем сроки в правовом аспекте, которые и следу-
ет отнести к категории правовых фикций.

Таким образом, подводя итоги вышеизло-
женному, хочется отметить, что предложенный 
нами подход облегчает понимание срока и его 
места в системе юридических фактов граждан-
ского права. 
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Состояние сократительной функции мио-
карда играет значительную роль не только в 
определении показаний к хирургическому лече-
нию клапанных пороков сердца, но и существен-
но влияет на результаты лечения и качество жиз-
ни оперированных больных [1-6]. Так, данные, 
полученные в клинике Мейо, свидетельствуют, 
что, несмотря на значительное клиническое 
улучшение после протезирования аортально-
го клапана, отдаленная десятилетняя актуарная 
выживаемость больных с дилатацией и систоли-
ческой дисфункцией левого желудочка не пре-
вышает 41%, тогда как у пациентов с исходно 
сохраненной сократимостью миокарда анало-
гичный показатель составляет 70% [3]. Сход-
ные результаты получены и другими авторами 
[5,7,8]. У больных с фракцией выброса (ФВ) ле-

вого желудочка более 50% пятилетняя отдален-
ная выживаемость составляет 77-82%, при ФВ 
менее 50% – 46-63% [1, 4, 6, 9, 10].

До недавнего времени термином “кардио-
миопатия” обозначали только тяжелые пораже-
ния миокарда неизвестной этиологии, выделяя 
3 её вида: гипертрофическая, дилатационная, 
рестриктивная. Между тем, формирующееся в 
результате клапанного порока значительное уве-
личение полости левого желудочка, нарушение 
его геометрии, снижение сократительной функ-
ции и внутрисердечной гемодинамики ставят 
значительную часть больных в один ряд с паци-
ентами, страдающими идиопатической дилата-
ционной кардиомиопатией. Следствием данного 
факта стало появление нового термина – кла-
панная кардиомиопатия, что и было отражено 
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в новой классификации, принятой ВОЗ в 1995 
году. Классификация была дополнена введени-
ем термина “специфическая кардиомиопатия”, 
включающим среди прочих форм и клапанную 
[11]. По определению экспертов ВОЗ, клапанная 
кардиомиопатия – это дисфункция желудочков, 
обусловленная патологической нагрузкой, воз-
никшей в результате порока клапанов сердца. 

Формирование подобной позиции по отно-
шению к больным с клапанной патологией от-
крывает новое направление в изучении факторов, 
влияющих на результат оперативного лечения.

Цель работы: выявить клинико-гемоди-
намические группы среди больных с дилатацией 
левого желудочка в результате порока митраль-
ного и аортального клапанов.

Материал	 и	 методы. Для решения по-
ставленной задачи проведен ретроспективный 
анализ анамнестических данных, показателей 
гемодинамического статуса 210 пациентов, вы-
писанных из отделений хирургического лече-
ния приобретенных пороков сердца в 2009 го-
ду. Критерием отбора пациентов было наличие 
порока митрального или аортального клапана 
сердца, исходное увеличение индексированно-
го конечно-диастолического объема левого же-
лудочка (ИКДО) более 80 мл/м2. Применение 
индексированных показателей обусловлено их 
большей информативностью в оценке состояния 
миокарда. 

Средний возраст пациентов в группе соста-
вил 47,2±14,7 (от 14 до 67) лет. В 15,7% случаев –  
больные старшей возрастной группы. Число 
мужчин в три раза превышало число женщин – 
157 и 53 соответственно. Большинство пациен-
тов были отнесены к 4 функциональному клас-
су (NYHA) – 82%, остальные 18% – к третьему. 
Распределение больных по характеру ведущего 
порока было следующим. Порок аортального 
клапана: стеноз и недостаточность – 53 (25%); 
недостаточность – 51 (24%). Порок митрально-
го клапана: недостаточность – 34 (17%), стеноз и 
недостаточность – 23 (11%). Порок митрального 
и аортального клапанов – 49 (23%).

Этиологическими факторами пороков серд-
ца являлись: ревматизм у 89 (42%) пациентов, 
ВПС (двухстворчатый аортальный клапан, мик-
соматоз митрального клапана) у 72 (34%) боль-
ных, инфекционный эндокардит встретился в 45 
(22%), а ИБС в 4 (2%) случаях.

При оценке эхокардиографических пока-
зателей, как отмечалось, ИКДО у всех боль-
ных превышал 80 мл/м2. При этом конечно-
диастолический размер (КДР) левого желудочка 

составил 69,9±7,4 мм, колеблясь от 60 до 95 мм. 
Исходная фракция выброса (ФВ) колебалась от 
23 до 83%, составляя в среднем 57±11,8%.

Всем пациентам была выполнена коррекция 
клапанной патологии в условиях искусственного 
кровообращения и фармакохолодовой кардио-
плегии. 

Для определения реакции миокарда на про-
изведенную коррекцию порока были оценены 
ИКДО и ФВ левого желудочка до и после опе-
рации.

Результаты	 и	 обсуждение. Как видно из 
представленных данных, у всех больных име-
лась недостаточность митрального или аорталь-
ного клапанов, что обусловило наличие объем-
ной перегрузки. Коррекция порока привела, с 
одной стороны, к устранению этой перегрузки, 
с другой – к повышению постнагрузки на левый 
желудочек. Взаимовлияние этих факторов и их 
взаимодействие с таким интегральным пока-
зателем, как сократительный статус миокарда, 
проявляется в изменении линейных, объемных 
и относительных показателей, получаемых при 
помощи ЭхоКГ. 

Мы не анализировали динамику эхокардио-
графических показателей на этапах стационар-
ного лечения, так как она была подвержена зна-
чительному влиянию большого числа факторов, 
типичных для раннего послеоперационного пе-
риода (кардиотоническая терапия, волемические 
и реологические нарушения, посткардиотомный 
синдром и т.д.). Оценивая показатели при выпи-
ске, мы основывались на фиксации определен-
ного стабильного состояния, характерного для 
пациента, завершающего этап стационарного 
лечения.

КДР в послеоперационном периоде в той 
или иной мере снизился у всех больных и для 
всей группы в среднем составил 58,3±8,4 (40–
92) мм. ФВ в среднем также имела тенденцию 
к снижению – 54,2±7,9% (28%-79%), хотя это 
и не было характерно для всех больных. Как 
правило, в раннем послеоперационном периоде 
происходило снижение ФВ, которая к моменту 
выписки вновь возрастала, но в большинстве 
случаев не достигала исходной величины, что 
и отражено в динамике средних показателей. 
У части больных, имеющих преимущественно 
низкую исходную ФВ, при выписке из стациона-
ра наблюдался её рост, превышающий исходное 
значение. Динамика индексированных показате-
лей для всей группы представлена в табл. 1. 

Анализируя показатели, полученные при 
выписке, мы обнаружили, что в зависимости от 
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соотношения ИКДО и ФВ больные могут быть 
распределены на три группы (табл. 2). 

Первая группа представлена наибольшим 
числом пациентов. В результате проведенной 
коррекции уже к моменту выписки из стацио-
нара произошла нормализация сократимости 
и объема левого желудочка. Данное состояние 
оптимально и позволяет отметить, что увеличе-
ние дооперационного объема левого желудочка 
носило симптоматичный, обратимый характер и 
было обусловлено только объемной перегрузкой. 
Наиболее близким термином, характеризующим 
подобное состояние в отечественной литературе, 
является “тоногенная дилатация”. Термин “мио-
генная дилатация” в большей степени, хотя и со 
значительным оговорками, может подходить к 
пациентам как второй, так и третьей группы.

Третья группа больных характеризуется 
устойчиво низкой ФВ и значительным конечно-
диастолическим объемом левого желудочка. Как 
правило, это пациенты с запущенным, далеко за-
шедшим пороком, лечение которых проводилось 
на грани принятых сегодня показаний к опера-
ции. Коррекция порока у больных этой группы 
не привела к существенному уменьшению объ-
ема левого желудочка и увеличению ФВ, хотя 
отмечался отчетливый положительный клини-
ческий эффект, связанный с увеличением анте-
градного сердечного выброса. 

В целом, пациенты третьей группы соответ-
ствуют определению, данному ВОЗ, клапанной 
кардиомиопатии.

Наибольший интерес, с нашей точки зрения, 
представляет вторая группа больных. Она доста-

точно многочисленна (36% от числа опериро-
ванных пациентов), характеризуется увеличен-
ным объемом левого желудочка при нормальной 
или умеренно сниженной ФВ. Мы считаем, что 
причина отсутствия нормализации показате-
лей заключается в процессах патологического 
ремоделирования и дисфункции миокарда, раз-
вивающихся в результате длительно существую-
щей клапанной патологии. Несмотря на то, что 
пациенты данной группы не достигают критери-
ев, позволяющих отнести их к группе больных с 
клапанной кардиомиопатией, сформировавшая-
ся дилатация вызывает настолько существенные 
изменения в течение первичного заболевания, 
что необходимость более точного позициониро-
вания указанной категории больных становится 
очевидной. 

С учетом числа больных, оперируемых с ука-
занными выше признаками, считаем необходи-
мым и обоснованным введение нового термина 
“дилатационное поражение левого желудочка”. 

Дилатационное поражение левого желудоч-
ка – это полиэтиологическое состояние увеличе-
ния полости левого желудочка, обусловленное 
патологическим ремоделированием миокарда и 
имеющим самостоятельное значение в наруше-
нии механизмов глобальной и сегментарной со-
кратимости. 

Указанное состояние динамично. При опре-
деленных условиях показатели объема и сокра-
тимости левого желудочка могут изменяться как 
в положительную сторону, приближаясь к норме, 
так и отрицательную, ведущую к формированию 
клапанной кардиомиопатии. 

Таблица 1

Динамика эхокардиографических показателей

Показатель До операции При выписке из стационара
ИКСР 29,3±5,1 21,9±4,3
ИКДР 39,8±6,1 31,0±4,8
ИКСО 81,2±25,6 42,2±17,9
ИКДО 162,8±35,0 93,7±47,3

Таблица 2

Распределение больных на группы в зависимости от ИКДО и ФВ
Показатель Число пациентов

ФВ, % ИКДО, мл/м2 n %
1 группа Более 40 Менее 80 126 60
2 группа Более 40 80 и более 75 36
3 группа 40 и менее 80 и более 9 4
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Применение предложенной нами града-
ции поражения левого желудочка при пороках 
клапанов сердца позволит дифференцирован-
но отнестись к лечению значительного числа 
больных. Особый интерес клинициста может 
представлять вторая группа – группа больных с 
дилатационным поражением левого желудочка. 
Результаты лечения в ней будут зависеть от на-
правления развития ремоделирования левого же-
лудочка. Соответственно разработка вариантов 
хирургического и терапевтического воздействия 
непосредственно на этот процесс, а не только 
коррекция клапанного порока, будет являться 
актуальной задачей ближайшего времени.

Заключение. Больные с дилатацией левого 
желудочка, возникшей в результате клапанного 
поражения, в зависимости от степени дилатации 
и глубины нарушения сократимости могут быть 
отнесены к одной из трех групп: 

симптоматичной обратимой объемной пере- ¾
грузки;
дилятационного поражения левого желудочка; ¾
специфической клапанной кардиомиопатии. ¾
Применение указанной терминологии по-

зволяет более точно определить глубину сопут-
ствующего клапанному пороку поражения мио-
карда. Изучение особенностей ремоделирования 
левого желудочка позволит оптимизировать хи-
рургические и терапевтические подходы к лече-
нию больных с дилатационным поражением ле-
вого желудочка и, в перспективе, дилатационной 
кардиомиопатией.
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