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нико-лабораторных критериев, также ото-
бранных с помощью ИНС. Система прогно-
зирования с использованием «искусственных 
нейронных сетей» позволяет более точно 
предсказать развитие гнойно-септических 
осложнений острого деструктивного пан-
креатита, что в свою очередь облегчает вы-
бор адекватной лечебной тактики. 
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Нарушения ритма — частое осложнение у больных при тяжелой хирургической па-
тологии, ассоциирующееся с высоким уровнем смертности, увеличением сроков госпи-
тализации и повышением стоимости лечения. Причины и механизмы развития аритмий на 
фоне хирургической патологии не достаточно изучены и порой противоречивы. Знание 
этиологии и патогенеза развития аритмий у данной категории больных позволит умень-
шить риск развития аритмий, а также повысить эффективность проводимого лечения. 
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REASONS AND MECHANISMS OF THE DEVELOPMENT ARRHYTHMIAS 
IN SURGICAL CRITICALLY ILL PATIENT. 

(literature review) 
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The rhythm disturbances is the most frequently complication after general surgery and is as-
sociated with significant morbidity, longer hospital stay, and higher costs. The studies about reason 
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and mechanism of the development arrhythmias on background of surgical pathology is not enough, 
and, sometimes, inconsistent. The knowledge of arrhythmogenesis beside given categories patient 
will reduce risk of the development arrhythmias, and raise efficiency of the treatment. 

Key words: arrhythmia, surgical pathology, mechanism of the development arrhythmias. 
 
 
Нарушения ритма — наиболее часто 

встречающаяся патология, осложняющая 
течение основного заболевания в хирурги-
ческой практике. Как частный случай, не 
потерял своей актуальности холецистокар-
диальный синдром. Проявления этого син-
дрома могут быть разнообразны: развитие 
кардиалгии с типичной клинической кар-
тиной стенокардии или острого коронар-
ного синдрома, а также безболевая форма с 
нарушениями ритма на фоне приступа ин-
тенсивной желчной колики при ЖКБ. 

Развитие аритмий у больных при тяже-
лой хирургической патологии повышает 
уровень смертности, по данным различных 
исследований, от 20,4 до 37,5%, увеличи-
вает продолжительность госпитализации и 
требует повышения затрат на лечение па-
циентов [5, 13]. 

Частота развития аритмий зависит от 
возраста пациента, преморбидного фона, 
тяжести общего состояния, основной пато-
логии, а также проводимого оперативного 
лечения. Наиболее изучены нарушения рит-
ма, развивающиеся у пациентов кардиохи-
рургического профиля. По данным литера-
туры, частота развития нарушений ритма у 
данной категории больных составляет от 
10 до 65%, обычно на 2 или 3 день после 
операции [6]. В некардиальной торакаль-
ной хирургии частота встречаемости на-
рушения ритма составляет от 9 до 29% [1]. 
У больных, оперированных по поводу не-
кардиоторакальной патологии, аритмии, по 
данным литературы, возникают реже — от 
1,8 до 8,8% [5, 11]. 

Среди нарушений ритма больший кли-
нический интерес представляют наджелу-
дочковые и желудочковые аритмии, экто-
пический ритм. 

Факторы риска развития аритмий у 
хирургических больных 

Выделяют следующие факторы риска 
развития нарушений ритма у хирургиче-
ских больных: возраст, травма грудной 
клетки, шок, катетеризация легочной арте-
рии [13], фибрилляция предсердий в анам-
незе, гипертензия, предсердная экстрасис-

толия на предоперационной ЭКГ [4]. Воз-
раст является наиболее сильным фактором 
риска развития аритмий. В исследовании 
Seguin Ph. и соавт. [13] 71% больных, у ко-
торых развились нарушения ритма, были 
старше 60 лет, это подтверждается другими 
исследованиями [4, 6]. Результаты влияния 
пола как фактора риска противоречивы. В 
некоторых исследованиях не выявлено 
достоверной зависимости между развити-
ем аритмии и полом [1, 9]. В то же время в 
исследовании Reinelt P. и соавт. выявлено 
увеличение риска развития аритмии пре-
имущественно у лиц мужского пола [11]. 

Не однозначны также результаты иссле-
дований о применении кардиоваскулярных 
средств в предоперационном периоде как 
факторе риска развития аритмии в посто-
перационном периоде. В исследовании Se-
guin Ph. и соавт. доказано влияние терапии 
блокаторами кальциевых каналов с целью 
лечения артериальной гипертензии (верапа-
милом и дилтиаземом) на развитие постопе-
рационной предсердной аритмии. При тера-
пии остальными препаратами (сердечные 
гликозиды, β-блокаторы, ингибиторы АПФ, 
диуретики, нитраты, ингаляции β-адреноми-
метиков, и др. антиаритмические препараты) 
достоверного повышения риска развития 
аритмии не выявлено [13]. Однако в иссле-
довании Reinelt P. и соавт. достоверного раз-
личия между развитием постоперационной 
аритмии и предоперационным лечением 
кардиоваскулярными или антиаритмически-
ми препаратами не было выявлено [11]. В то 
же время Sedrakyan А. и соавт. выявили сни-
жение риска развития постоперационных 
предсердных тахиаритмий на фоне предопе-
рационного профилактического приема бло-
каторов кальциевых каналов и β-блокаторов. 
Применение препаратов дигиталиса в этом 
исследовании вызывало увеличение риска раз-
вития предсердных тахиаритмий в 3 раза по 
сравнению с контрольной группой [12]. 

Дисфункция миокарда, развивающаяся 
на фоне сепсиса и септического шока, спо-
собствует развитию нарушений ритма [5, 
13]. Кроме того, системная воспалительная 
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реакция сама по себе может индуцировать 
развитие аритмии [3]. 

Аритмия является классическим ослож-
нением катетеризации центральных вен и 
особенно легочной артерии [13]. 

Травма грудной клетки является дос-
товерным фактором риска развития арит-
мий, что доказано несколькими исследова-
ниями. Риск развития аритмии составляет 
около 3% и коррелирует с тяжестью трав-
мы. Механизм развития аритмии при трав-
ме грудной клетки связывают с контузией 
сердца и трикуспидальной недостаточно-
стью [13]. Кроме этого, к развитию арит-
мий, согласно исследованиям Knotzer и со-
авт., предрасполагает гипоксия [5]. В ос-
тальных исследованиях достоверной зави-
симости между уровнем РаО2 и развитием 
аритмии не выявлено [6, 13]. 

Механизм развития аритмий 
Развитие аритмий у больных с тяжелой 

хирургической патологией связывают с тран-
зиторной электрофизиологической неста-
бильностью миокарда. Это обусловлено на-
личием метаболических, ишемических и 
нейрогуморальных изменений, наблюдаю-
щихся у этой категории больных. Кроме то-
го, у пациентов, находящихся в критическом 
состоянии, часто наблюдаются различные 
заболевания сердца, и следовательно, они 
наиболее подвержены развитию аритмий. 

Наиболее вероятными механизмами 
развития нарушений ритма в настоящее 
время считаются: возникновение аномаль-
ного автоматизма (появление эктопическо-
го водителя ритма), триггерная активность 
с наличием ранних или поздних постдепо-
ляризаций, а также циркуляция импульса 
по типу re-entry [9]. 

Re-entry — наиболее частый механизм 
возникновения аритмии. Это происходит 
при распространении волны возбуждения в 
одном направлении с одновременной бло-
кадой движения импульса в смежном на-
правлении. Впоследствие импульс возвра-
щается в блокированную область и успеш-
но возбуждает этот регион, способствуя 
постоянной циркуляции волны возбужде-
ния, а не угасанию импульса. Таким обра-
зом, для возникновения аритмии по типу 
re-entry необходимо соблюдение 3 основ-
ных условий: наличие двух путей проведе-
ния импульса вокруг анатомически или 
электрофизиологически невозбудимого уча-

стка; однонаправленный блок на одном из 
двух путей проведения импульса; медленная 
электропроводимость, позволяющая восста-
новление возбудимости в прежде блокиро-
ванной области. Такие условия могут возни-
кать при наличии зоны инфаркта с сохране-
нием электропроводимости в периинфаркт-
ной зоне, а также при функциональных 
изменениях на фоне вторичных наруше-
ний электролитного баланса или ишемии. 

Появление аномального автоматизма 
связано с нарушением 4 фазы деполяриза-
ции и снижением максимального диасто-
лического потенциала до 60–40 мВ (в нор-
ме 80–90 мВ) и спонтанному образованию 
импульса в клетках, не проявляющих функ-
цию автоматизма в норме. Возникновение 
этого феномена возможно на фоне ишемии 
[8], когда пораженный миокард особенно 
чувствителен к нарушению деполяризации. 
Аномальный автоматизм может возникать 
при поражении синусно-предсердного узла 
[14]. Клетки атриовентрикулярного узла и 
системы Гиса-Пуркинье также могут стать 
источником эктопического ритма при по-
давлении функции синусного узла под дей-
ствием лекарственных препаратов, симпа-
тической импульсации или метаболических 
нарушений. 

Триггерная активность является ре-
зультатом ранних (во 2 или 3 фазе потен-
циала действия) или задержанных (непо-
средственно после окончания потенциала 
действия) постдеполяризаций. Ранние по-
стдеполяризации играют важную роль в 
развитии аритмий torsades de pointes (по-
лиморфной желудочковой тахикардии). 
Механизм развития ранних постдеполяри-
заций связан с задержкой инактивации ка-
налов, обеспечивающих ток ионов внутрь 
клетки во 2 фазу деполяризации (фазу пла-
то). В результате происходит поступление 
ионов кальция и натрия внутрь клетки в 3 фа-
зу деполяризации, и следовательно, воз-
никновение колебаний мембранного им-
пульса и появление ранней постдеполяриза-
ции. При определенных условиях амплитуда 
колебаний может достигать порогового уров-
ня и вызвать преждевременный импульс, т. е. 
триггерную активность. Появлению ранних 
постдеполяризаций способствуют условия, 
которые продлевают потенциал действия (уд-
линение интервала QT в электрокардиограм-
ме), например, замедление ЧСС (потенциал 
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действия обратно пропорционален ЧСС), 
антиаритмические препараты (хинидин, про-
каинамид и соталол) и нарушения электро-
литного равновесия (гипокалиемия, гипо-
кальциемия, гипомагниемия). 

С другой стороны, возникновение по-
стдеполяризаций может быть результатом 
повышения содержания кальция внутри 
клетки. Классическим примером этого яв-
ляется дигиталисная интоксикация. Сер-
дечные гликозиды блокируют Na/K насос, 
что приводит к повышению внутриклеточ-
ного Nа, и, вторично, накоплению кальция 
внутри клетки посредством Na/Ca обмена. 
Другим примером нарушения ритма, свя-
занного с постдеполяризационной триг-
герной активностью, является действие ка-
техоламинов с увеличением ЧСС [14]. Ише-
мия также сопровождается повышением 
внутриклеточного уровня кальция и может 
провоцировать триггерную активность. 

Роль метаболических нарушений и 
ишемии в аритмогенезе 

Нарушения метаболизма и ишемия яв-
ляются характерными изменениями для 
больных, находящихся в критическом со-
стоянии. Их влияние на развитие аритмий 
является комплексным и не обязательным 
фактором развития аритмий в эксперимен-
тах in vitro. Нарушение ритма возникает 
при сопутствующих нарушениях электро-
проводимости, нарушениях обмена ионов 
через мембраны клеток, а также при синер-
гической или противоположной направлен-
ности эффектов другой патологии. Тем не 
менее знание электрофизиологических эф-
фектов этих нарушений позволяет клиниче-
ски оценить вероятность развития аритмий у 
пациентов в критическом состоянии. 

Наиболее широко в современной лите-
ратуре описаны специфические изменения 
электролитного состава крови. 

Гипокалиемия приводит к гиперполя-
ризации мембраны во время потенциала 
покоя (смещение в более отрицательную 
сторону) и, следовательно, снижению элек-
тропроводимости. Кроме того, уменьшение 
уровня калия может повысить автоматизм 
[10]. Тем не менее наиболее важным эф-
фектом гипокалиемии является задержка 
реполяризации и удлинение потенциала 
действия, которое может привести к воз-
никновению ранних постдеполяризаций и 
инициировать возникновение аритмии. 

Гиперкалиемия, с другой стороны, со-
провождается следующими проявлениями. 
Во-первых, происходит увеличение про-
ницаемости мембран для калия, что приво-
дит к уменьшению потенциала покоя. Во-
вторых, укорачивается потенциал действия, 
снижается автоматизм и замедляется элек-
тропроводимость [10]. На фоне гиперкалие-
мии возможно расширение интервала QRS. 
Выраженная гиперкалиемия требует немед-
ленной коррекции, т. к. может привести к 
летальному исходу в результате нарушения 
функции сердца. По мнению авторов, необ-
ходимо поддержание уровня калия на верх-
ней границе нормы, т.к. это уменьшает дли-
тельность потенциала действия и предот-
вращает развитие ранних постдеполяриза-
ций и усиления автоматизма [9]. 

Гипокальциемия вызывает удлинение 
интервала QT и таким образом может про-
воцировать возникновение ранней постде-
поляризации и инициировать аритмии. Уд-
линение интервала QT при острой гипо-
кальциемии — непосредственная причина 
развития полиморфной желудочковой та-
хикардии [7], хотя значительно реже, чем 
при гипокалиемии или гипомагнезиемии. С 
другой стороны, гиперкальциемия умень-
шает продолжительность QT. Несмотря на 
это, повышение уровня внутриклеточного 
кальция обусловливает токсичность напер-
стянки, катехоламинов или ишемии и мо-
жет вызвать поздние постдеполяризации и 
инициировать аритмии. Увеличение кон-
центрации внеклеточного кальция не про-
воцирует аритмии [10]. 

Гипомагнезиемия, хотя и встречается 
редко изолировано, приводит к удлинению 
интервала QT и провоцирует развитие torsades 
de pointes. Гипермагнезиемия обычно не 
связана клинически с нарушениями ритма, 
хотя может вызывать снижение проводи-
мости в атриовентрикулярном узле и же-
лудочках [10]. 

При определении клинической значи-
мости нарушений электролитного состава 
крови необходимо в первую очередь учи-
тывать соотношение концентраций раз-
личных ионов. Например, кальций исполь-
зуется для лечения жизнеугрожающих ги-
перкалиемий; его эффективность связыва-
ют с влиянием на потенциал покоя, сдви-
гающийсяя в отрицательную сторону при 
гиперкальциемии. Аналогично магний ис-
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пользуется для устранения torsades de pointes 
(сокращает потенциал действия и подавляет 
развитие ранних постдеполяризаций) [2]. 
Необходимо также отметить, что дефициты 
магния и калия часто сосуществуют и по-
этому при коррекции гипокалиемии необхо-
димо дополнительно введение ионов магния. 

В основе ишемии миокарда у критиче-
ских больных лежат такие заболевания, как 
патология коронарных артерий, нарушения 
гемодинамики или гипоксия. Рассмотрим 
несколько возможных механизмов разви-
тия аритмии на фоне ишемии: 

1. Повреждение сократительного мио-
карда на фоне ишемии миокарда сопровож-
дается накоплением адреналина, нестерифи-
цированных свободных жирных кислот и 
лактата. Результатом этих изменений явля-
ется уменьшение выхождения калия, прояв-
ляющееся гиперполяризацией мембраны во 
время потенциала покоя и появлением ран-
них или поздних постдеполяризаций. 

2. Развитие частичной деполяризации 
клеточной мембраны на фоне ишемии свя-
зывают со снижением запасов АТФ и откры-
тием АТФ-зависимых калиевых каналов. При 
этом происходит снижение сократительной 
способности миокарда и уменьшение потен-
циала покоя с формированием эктопической 
активности, особенно в клетках, обладаю-
щих физиологическим автоматизмом. 

3. Изменение рефрактерности, различ-
ной по силе и продолжительности на разных 
участках миокарда в зависимости от глуби-
ны ишемии, приводит к гетерогенности 
миокарда по электрофизиологическим пара-
метрам и формированию кругов re-entry. 

Таким образом, влияние ишемии как 
аритмогенного фактора не является одно-
значным. Ишемия может приводить к раз-
личным электрофизиологическим эффек-
там, результатом которых является воз-
никновение триггерной активности, нару-
шение автоматизма или появление арит-
мий по механизму re-entry [15]. 

Кроме нарушения электролитного рав-
новесия и ишемии в патогенезе нарушения 
ритма у больных в критическом состоянии 
играют роль нарушения кислотно-основного 
равновесия, а также повышение уровня ка-
техоламинов [15]. Стимуляция β-адрено-
рецепторов при активации симпатической 
нервной системы или введение катехола-
минов извне может привести к повышению 

автоматизма или возникновению триггерной 
активности. Возможна также реализация ме-
ханизма re-entry, особенно на фоне ишемии. 

Таким образом, при впервые возник-
шей аритмии у больного с тяжелой хирур-
гической патологией необходимо проведе-
ние исследований с целью выявления воз-
можных ее причин. Классическими лабо-
раторными и инструментальными метода-
ми исследования в этом случае являются 
оценка концентрации электролитов, ки-
слотно-основного состояния и насыщение 
крови кислородом, а также электрокардио-
грамма в 12 отведениях с пристальным 
вниманием к интервалу QT. Необходимо 
контролировать положение внутрисосуди-
стых катетеров, т. к. случайная неправиль-
ная установка катетера может закончиться 
механически индуцированной аритмией. 
Исследование сердечных энзимов не обя-
зательно с началом каждой аритмии, но 
должно быть целевым с учетом клиники и 
типа аритмии. Например, полиморфная 
желудочковая тахикардия при нормальной 
продолжительности интервала QT — часто 
результат ишемии. Мономорфная желудоч-
ковая тахикардия обычно возникает на фоне 
уже существующих изменений (например, 
постинфарктный кардиосклероз) и редко яв-
ляется признаком острой ишемии. Однако 
после проведения классических исследова-
ний не всегда удается установить точную 
причину нарушения ритма, что подталкива-
ет исследователей к поискам новых методов 
исследований. Введение дополнительных ме-
тодов, позволяющих установить непосредст-
венную причину нарушения ритма у данного 
больного, даст возможность определить даль-
нейшую тактику лечения и повысит эффек-
тивность проводимого лечения. 
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ 

РАЗВИТИЯ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ (ПО МАТЕРИАЛАМ 
ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ) 

Н. М. Тризна, В. И. Санников, И. А. Адамчик, В. Н.Ядченко 
Гомельский государственный медицинский университет 

Гомельская областная клиническая больница 

Проведен ретроспективный анализ результатов оперативных вмешательств по поводу 
врожденных расщелин губы и неба (ВРГН) по данным медицинской документации отде-
ления челюстно-лицевой хирургии и стоматологии Гомельской областной клинической 
больницы. Показано, что тактика хирургического лечения пациентов с ВРГН изменилась 
и характеризуется отказом от одномоментных операций и выполнением двухэтапных опе-
ративных вмешательств, позволяющих достигать оптимальных эстетических и функцио-
нальных результатов. Подчеркнута необходимость совершенствования системы диспансе-
ризации, в основу которой должна быть положена скоординированная и четко отлаженная 
работа врачей различных специальностей. 

Ключевые слова: врожденные расщелины губы и неба, раннее хирургическое лечение. 

SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH CLEFT LIP AND PALATE 
BY DATA GOMEL REGIONAL CLINICAL HOSPITAL 

N. M. Trizna, V. I. Sannikov, I. A. Adamchik, V. N. Yadchenko 
Gomel State Medical University 

Gomel Regional Clinical Hospital 

Retrospective review of surgical repair results in patients with cleft palate and lip has been 
conducted on the base of Gomel Regional Hospital. The obtained results revealed a change in 


