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Ишемическая болезнь сердца остаётся ведущей причиной смертности, а 

коронарное шунтирование является одним из наиболее эффективных методов 

хирургической реваскуляризации миокарда при многососудистом поражении 

коронарных артерий. Однако восстановление коронарного кровотока не всегда 

сопровождается полным структурно-функциональным восстановлением 

сердечной мышцы. В статье рассматриваются клинические и морфологические 

изменения миокарда в раннем и отдалённом послеоперационных периодах после 

коронарного шунтирования. Особое внимание уделено феномену «оглушённого 

миокарда», ишемическо-реперфузионному повреждению, апоптозу 

кардиомиоцитов и развитию фибротических изменений. Показано, что, несмотря 

на улучшение коронарной перфузии и клиническое уменьшение симптомов 

ишемии, у части пациентов сохраняются нарушения микроциркуляции и 

признаки хронического ремоделирования миокарда. Подчёркивается значение 

морфологических и ультраструктурных изменений сердечной мышцы в оценке 

эффективности коронарного шунтирования и прогнозировании 

послеоперационных исходов, а также перспективность методов хирургической 

реваскуляризации на работающем сердце для снижения выраженности 

повреждения миокарда. 
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остаётся ведущей причиной 

смертности в структуре сердечно-сосудистых заболеваний во всём мире [1,2]. 

Коронарное шунтирование (КШ) является эффективным методом 

хирургической реваскуляризации миокарда у пациентов с многососудистым 

поражением коронарных артерий и позволяет улучшить прогноз и качество 

жизни больных [3].  

В то же время восстановление кровотока по эпикардиальным артериям не 

всегда сопровождается полным структурным и функциональным 

восстановлением миокарда. Это связано с наличием хронической ишемии, 
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реперфузионного повреждения, системной воспалительной реакции и исходных 

морфологических изменений сердечной мышцы [4,5].  

В раннем послеоперационном периоде после КШ у пациентов часто 

развивается транзиторная дисфункция левого желудочка, известная как синдром 

«оглушённого миокарда» [6]. Данное состояние характеризуется временным 

снижением сократимости миокарда при отсутствии необратимого некроза 

кардиомиоцитов.  

Клинически это проявляется снижением фракции выброса, нарушениями 

сердечного ритма и необходимостью инотропной поддержки [7]. В отдалённом 

периоде при успешной реваскуляризации у большинства пациентов отмечается 

уменьшение симптомов стенокардии, улучшение насосной функции сердца и 

повышение толерантности к физической нагрузке [3,8].  

Морфологические и ультраструктурные исследования миокарда после КШ 

выявляют признаки обратимого повреждения кардиомиоцитов, включающие 

отёк клеток, вакуолизацию цитоплазмы, дезорганизацию миофибрилл и 

набухание митохондрий [4,9].  

Реперфузионное повреждение сопровождается активацией апоптоза, что 

подтверждается повышением экспрессии каспаз и увеличением количества 

TUNEL-позитивных кардиомиоцитов [5]. При длительной и выраженной 

ишемии возможно формирование очагов коагуляционного некроза, особенно в 

периинфарктных зонах [10]. Хроническая ишемия миокарда приводит к 

развитию интерстициального и периваскулярного фиброза, который сохраняется 

и после хирургической реваскуляризации [11]. По данным морфометрических 

исследований, степень фиброза напрямую коррелирует с длительностью ИБС и 

тяжестью сердечной недостаточности [11,12].  

После КШ возможно замедление прогрессирования фибротических 

изменений за счёт улучшения коронарной перфузии, однако уже 

сформированные рубцовые изменения, особенно в зонах перенесённого 

инфаркта миокарда, являются необратимыми [12].  

Несмотря на восстановление кровотока по магистральным коронарным 

артериям, у части пациентов сохраняется дисфункция микроциркуляции. 

Морфологически это проявляется эндотелиальной дисфункцией, утолщением 

базальной мембраны капилляров, стазом форменных элементов крови и 

микротромбозами [13]. Нарушения микроциркуляции ограничивают доставку 

кислорода к кардиомиоцитам и могут снижать функциональную эффективность 

коронарного шунтирования [13,14]. Использование искусственного 

кровообращения при выполнении КШ сопровождается развитием системной 

воспалительной реакции, активацией комплемента и высвобождением 

провоспалительных цитокинов, таких как интерлейкин-6 и фактор некроза 
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опухоли-α [15]. Эти процессы способствуют усугублению ишемическо-

реперфузионного повреждения миокарда.  

В последние годы активно изучаются методы коронарного шунтирования 

на работающем сердце, позволяющие снизить выраженность воспалительной 

реакции и морфологических повреждений миокарда у пациентов высокого риска 

[8,15]. 

Заключение. Клинико-морфологические изменения миокарда после 

коронарного шунтирования представляют собой многофакторный процесс, 

включающий обратимые и необратимые повреждения кардиомиоцитов, 

интерстициальный фиброз и нарушения микроциркуляции. Степень 

восстановления структуры и функции миокарда определяется исходным 

состоянием сердечной мышцы, длительностью ишемии и особенностями 

хирургической техники. Углублённое изучение данных изменений является 

важным направлением для улучшения результатов хирургического лечения 

ИБС.  
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