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Обследовано 12 пациентов с острым инфарктом миокарда и 41 больной с осложнённым постинфарктным кардиоскле�
розом, хронической сердечной недостаточностью (ХСН) I—IV функционального класса (по классификации NYHA).
Структурно�функциональное состояние левых и правых отделов сердца  оценивали методом эхокардиографии. В ос�
трый период инфаркта миокарда процессы ремоделирования изолированно имеют место в левом желудочке (ЛЖ).
Структурно�функциональная перестройка правых камер сердца у больных ИБС с ХСН происходит параллельно про�
цессам ремоделирования ЛЖ, начиная с самых ранних этапов. У больных с ХСН и ригидным типом диастолической
дисфункции при нормальных значениях давления заполнения ЛЖ, среднем давлении в легочной артерии и правом
предсердии, отмечающаяся дилатация правого желудочка (ПЖ) является одним из признаков его ремоделирования.

Twelve patients with acute myocardial infarction and 41 patients with postinfarct cardiosclerosis complicated by NYHA
Functional Classes I—IV chronic heart failure (CHF) were examined. The structural and functional status of the left and
right cardiac cavities was evaluated by echocardiography. Remodeling processes separately occurred in the left ventricle
(LV) in the acute period of myocardial infarction. The structural and functional rearrangement of the right cardiac cham�
bers in patients with CHD and CHF proceeds simultaneously with LV remodeling processes, starting from the earliest
stages. In patients with CHF and rigid diastolic dysfunction with normal LV filling pressure and mean pulmonary and right
atrial pressures, the observing dilatation of the right ventricle is one of the signs of its remodeling. 
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По данным эпидемиологических исследова�
ний хроническая сердечная недостаточность
(ХСН) является одним из самых распространен�
ных, прогрессирующих и прогностически небла�
гоприятных осложнений различных заболеваний
сердечно�сосудистой системы [3].

В настоящее время развитие ХСН рассма�
тривается с позиции концепции «ремоделиро�
вания» — комплексного процесса изменения
структурно�геометрического и функциональ�
ного статуса сердца и периферических сосудов
вследствие каких�либо повреждающих влия�
ний на миокард, перегрузки его объемом или
давлением [1]. Основным патогенетическим
звеном процесса ремоделирования является ги�
перактивация прессорного звена ренин�ангио�
тензин�альдостероновой (РААС) и симпатико�
адреналовой (САС) систем на центральном
и тканевом уровнях, в результате чего развива�
ются процессы гипертрофии, фиброзирования
миокарда, а левый желудочек (ЛЖ) претерпе�
вает структурно�геометрическую перестройку
как в пораженных, так и здоровых участках [6,
14]. Начавшись в острый период, этот процесс

затягивается на долгие годы и, пройдя бессимп�
томную доклиническую стадию, закономерно
приводит к развитию ХСН [2].

В процессе ремоделирования, кроме того,
изменяется способность ЛЖ к наполнению, т. е.
страдает диастолическая функция, и на опреде�
ленном этапе заболевания для поддержания
сердечного выброса компенсаторно повышает�
ся давление заполнения ЛЖ. Немаловажную
роль при этом играют левое предсердие (ЛП)
и правый желудочек (ПЖ) [4].

Концепция ремоделирования изначально
была сформулирована только для одной каме�
ры — ЛЖ, роль других отделов сердца в компенса�
ции сердечной недостаточности с этой точки зре�
ния изучена мало. Считается, что ПЖ вовлекается
в патологический процесс вторично при возраста�
нии преднагрузки (повышении давления в легоч�
ной артерии), возникающей как следствие дис�
функции ЛЖ [5, 9].

Цель исследования — изучение структурно�
функционального состояния правых камер сердца
в процессе постинфарктного ремоделирования
ЛЖ и прогрессирования ХСН.
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Материал 
и методы исследования

В острый период крупноочагового инфаркта миокар�
да, диагностированного по критериям ВОЗ, обследовано
12 больных, при этом в исследование не включали пациен�
тов с острой недостаточностью ЛЖ III—IV функциональ�
ного класса (ФК) по Т. Killip и ХСН II ФК и более по клас�
сификации NYHA, с неудовлетворительной визуализацией
сердца, мерцательной аритмией. Не ранее чем через 6 меся�
цев от начала острого периода обследован 41 больной ИБС
(37 мужчин и 4 женщины) с I—IV ФК ХСН и постин�
фарктным кардиосклерозом, средний возраст больных со�
ставил 55,3±1,6 года. Эхокардиографию выполняли по
стандартным рекомендациям с оценкой систолической
и диастолической функции ЛЖ на системе Acuson 128
ХР/10С (США). Обследование включало одно� и двухмер�
ную эхокардиографию для определения объемов сердца
и показателей систолической функции по методу Simpson,
а также допплер�эхокардиографию трансмитрального на�
полнения ЛЖ для оценки диастолической функции. Опре�
деляли максимальную скорость потока в период раннего
(Е) и позднего (А) наполнения ЛЖ (импульсный режим),
их соотношение (Е/А), а также время изоволюмического
расслабления (ВИР) миокарда (непрерывно�волновой ре�
жим). Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывали по
формуле R. Devereux [10]. Конечно�систолические объемы
ЛП и правого предсердия (ПП) определяли по методу
Simpson [7]. Индекс сферичности (ИС) ЛЖ определяли
как отношение короткой оси ЛЖ к длинной в диастолу,
индекс относительной толщины стенки (иОТС) ЛЖ — как
отношение суммы толщины межжелудочковой перегород�
ки и задней стенки к конечно�диастолическому размеру
полости ЛЖ. Конечно�систолический и конечно�диасто�
лический объемы правого желудочка (КДОПЖ) с расче�
том фракции выброса (ФВПЖ) определяли методом
Levine R. A. и соавт. [13].

Среднее давление в легочной артерии (СрДЛА) рассчи�
тывали по методу A. Kitabatake [12]. Признаком легочной
гипертензии считали увеличение СрДЛА более 25 мм рт. ст.
Объемные показатели и ММЛЖ были индексированы
к площади поверхности тела. Давление в ПП (ДПП) опреде�
ляли в зависимости от размера нижней полой вены и ее ре�
акции на фазы дыхания [11]. Контрольную группу состави�
ли здоровые лица. Группы были сопоставимы по возрасту.
Статистическая обработка данных проведена с использова�
нием пакета программ INSTAT. Различия считали достовер�
ными при уровне значимости р<0,05. Данные представлены
в виде М±m.

Результаты и обсуждение

В основной группе в острый период инфарк�
та миокарда по сравнению с контрольной отмеча�
лось значимое увеличение конечно�диастоличес�

кого объема ЛЖ (иКДОЛЖ) (85,7±3,2 мл/м2;
p=0,0001), в результате чего возрастала масса ми�
окарда (141,8±5,6 г; p=0,0001) без увеличения тол�
щины стенок ЛЖ — иОТС не отличался от кон�
трольных значений. Показатель глобальной
сократимости ЛЖ — ФВЛЖ был достоверно ни�
же, чем в контроле (50,5±3,1%; р=0,0006). Объемы
ПЖ и ЛП, ДПП значимо не изменялись. Однако,
ФВПЖ была достоверно ниже, чем у здоровых
лиц (46,7 ± 2,8%; p=0,02), что можно объяснить
снижением сократительной способности ЛЖ, ко�
торая играет существенную роль в формировании
выброса из ПЖ [5].

Таким образом, в острый период инфаркта
миокарда процессы ремоделирования изолиро�
ванно имеют место в ЛЖ: увеличивается его объ�
ем, что позволяет сохранить на какое�то время
сердечный выброс, форма его больше приближа�
ется к сферической, снижается глобальная систо�
лическая функция.

Для оценки процессов ремоделирования
миокарда в отдаленный период (не ранее, чем
через 6 мес. от острого инфаркта), пациенты
с ХСН были разделены на группы в зависимос�
ти от типа диастолической дисфункции (ДД) по
результатам исследования трансмитрального
диастолического потока. Выделены 1�я груп�
па — больные с повышенным давлением запол�
нения ЛЖ, имеющим спектр с нарушенным рас�
слаблением ЛЖ — гипертрофическим типом ДД
(отношение скоростей Е/А < 1), характеризую�
щимся лишь замедлением раннего наполнения
без увеличения жесткости миокарда [15], и 2�я
группа — больные с повышенным давлением за�
полнения ЛЖ — рестриктивным типом ДД
(Е/А > 2), характеризующимся увеличением
жесткости миокарда и высоким давлением в ле�
вом предсердии [8]. В 3�ю группу вошли паци�
енты с нормальным соотношением Е/А.
При оценке геометрии ЛЖ было выявлено, что
большинство (66,4%) больных имели эксцент�
рический тип гипертрофии ЛЖ: сочетание уве�
личения массы миокарда и нормальной толщи�
ны стенок (и ОТС < 0,45) на фоне выраженной
сферификации ЛЖ.

Показатели диастолы в изучаемых группах,
представленные в табл. 1, согласуются с данными

Показатель Контрольная Гипертрофический Е/А норма Рестриктивный р2—3 р3—4 р2—4

группа (n=21) тип ДД (n=13) (n=15) тип ДД (n=13)

Е, м/сек 0,79±0,01 0,62±0,04*** 0,86±0,04 0,95±0,1* 0,0003 0,38 0,005
А, м/сек 0,47±0,01 0,77±0,06*** 0,68±0,02*** 0,46±0,1 0,14 0,029 0,013
Е/А, отн 1,51±0,12 0,73±0,06*** 1,26±0,04 2,96±0,24*** <0,0001 <0,0001 <0,0001
ВИР, мс 112±2,32 126,8±8,12* 102,53±4,65 97,6±3,69** 0,037 0,42 0,003

Таблица 1
Показатели диастолы у больных ХСН с разными типами ДД (M±m)

Примечание. Здесь и в табл. 2 и 3: * — р<0,05; ** — р<0,01; *** — р<0,001 — достоверность различий изменения показателя по
сравнению с контрольной группой. 
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других авторов и соответствуют общепризнан�
ным представлениям о характере нарушений при
разных типах ДД. У больных 1�й группы досто�
верно, по сравнению с контролем, была снижена
скорость потока в раннюю диастолу с увеличени�
ем скорости потока в систолу предсердий в соче�
тании с увеличением времени изоволюмического
расслабления. У больных 2�й группы значимо
возрастала скорость потока в раннюю диастолу
при сравнении с контрольной группой и группой
с ригидным типом ДД и снижалась в систолу
предсердий с достоверным уменьшением ВИР.
В группе больных ХСН и нормальным соотноше�
нием Е/А достоверно возросла лишь скорость по�
тока в систолу предсердий, другие показатели из�
менились недостоверно; ВИР имело тенденцию
к укорочению.

Структурно�функциональная перестройка
левых отделов сердца наблюдалась во всех изу�
чаемых группах. Как следует из таблицы 2, тя�
жесть ХСН нарастала по мере прогрессирова�
ния ДД, что проявлялось увеличением ФК
ХСН, лишь различия между 1�й и 3�й группами
были недостоверны. Другие представленные
показатели имеют тенденцию к ухудшению, что
соответствует общепринятым представлениям
о динамике этих величин при прогрессирова�
нии заболевания. Тем не менее, объемные пока�
затели — индексы КДО, ЛП и ММЛЖ — досто�
верно возросли, за исключением таковых в 3�й
группе. ФВ ЛЖ достоверно снизилась, за ис�
ключением таковой в контрольной группе, при�
чем значительное снижение отмечено только во
2�й группе. По мере прогрессирования ХСН
ЛЖ все более приближается к сферической

форме: ИС достоверно возрастает во всех груп�
пах. Ударный выброс между группами значимо
не различался.

На фоне значительных структурно�геомет�
рических изменений ЛЖ, прогрессирования ДД
и клинических проявлений ХСН состояние пра�
вых камер сердца и СрДЛА менялось следующим
образом (табл. 3): объем правого желудочка (иК�
ДОПЖ) увеличился во всех изучаемых группах,
ФВПЖ снизилась лишь у больных 2�й группы,
и в этой же группе СрДЛА было достоверно выше
при сравнении как с контролем, так и с 1�й груп�
пой. Давление в ПП возросло лишь в 3�й и 2�й
группах.

Таким образом, установлено, что у больных
с гипертрофическим типом ДД и нормальным
давлением заполнения ЛЖ (1�я группа) без по�
вышения давления в легочной артерии и ПП от�
мечается увеличение объема ПЖ без снижения
его систолической функции. В связи с отсутстви�
ем на данном этапе развития ХСН гемодинами�
чески значимых эффектов активации системы
РААС (показатели пред� и постнагрузки не отли�
чались от контрольных), у больных с гипертро�
фическим типом ДД дилатацию ПЖ можно рас�
сматривать как один из признаков его
ремоделирования на фоне уже имеющейся зна�
чимой структурно геометрической перестройки
ЛЖ. У больных ХСН с рестриктивным типом
ДД (2�я группа) отмечено выраженное расстрой�
ство как диастолической, так и систолической
функции ЛЖ, что сопровождалось значитель�
ным увеличением его объема, массы миокарда,
сферической формой в сочетании с высоким дав�
лением заполнения ЛЖ, высоким СрДЛА,

Показатель Контрольная Гипертрофический Е/А норма Рестриктивный р2—3 р3—4 р2—4

группа (n=21) тип ДД (n=13) (n=15) тип ДД (n=13)

Возраст, год 55,5±3,4 60,3±4,4 53,7±3,9 59,5±2,8 0,27 0,25 0,87
ФК 2,3±0,2 2,0±0,2 3,4±0,2 0,48 0,0006 0,005
ИКДО, мл/м2 64,0±1,9 86,8±7,9** 70,8±5,1 115,7±12,3*** 0,09 0,001 0,06
иММЛЖ, г/м2 97,6±2,8 147,6±16,9** 101,9±8,6 198,0±20,2*** 0,01 0,0001 0,06
ИЛП, мл/м2 27,5±2,8 50,6±7,1** 33,8±4,5 57,3±10,0** 0,05 0,034 0,59
ФВЛЖ, % 62,1±1,5 51,2±5,8* 59,2±2,9 35,6±5,8*** 0,21 <0,0001 <0,0001
ИС, отн 0,59±0,01 0,66±0,01*** 0,67±0,02** 0,69±0,02*** 0,64 0,48 0,14
ИОТС, отн 35,6±0,3 35,4±1,3 32,9±1,5* 34,2±2,4 0,23 0,64 0,68
УИ, мл/м2 41,1±1,9 45,9±7,4 41,4±3,9 42,5±7,5 0,57 0,88 0,31
ЧСС, /мин 72±2,4 71,00±2, 71,14±1,9 85±3,3** 0,26 0,0001 0,001

Таблица 2
Клинические, структурно�функциональные показатели состояния левых отделов сердца и системной

гемодинамики при различных типах ДД у больных с ХСН (M±m)

Показатель Контрольная Гипертрофический Е/А норма Рестриктивный р2—3 р3—4 р2—4

группа (n=21) тип ДД (n=13) (n=15) тип ДД (n=13)

СрДЛА, мм рт. ст. 15,5±1,6 16,8±1,7 20,8±3,6 32,8±5,1** 0,32 0,06 0,007
ИКДОпж, мл/м2 26,1±2,3 33,8±3,0* 37,7±3,2** 59,5±4,6*** 0,51 0,0005 0,0001
ФВПЖ, % 57,7±3,3 53,8±6,8 59,4±1,7 45,8±3,1* 0,40 0,0006 0,30
ДПП, мм рт.ст. 5,2±0,2 6,2±0,4* 7,7±0,9** 13,0±2,0*** 0,20 0,02 0,003

Таблица 3
Структурно�функциональные показатели состояния правых отделов сердца и легочной гемодинамики

у больных ХСН с разными типами ДД (M±m)
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при этом отмечалась дилатация правых отделов
сердца со значительным падением сократитель�
ной функции ПЖ.

При корреляционном анализе было уста�
новлено, что иКДОПЖ находился в положи�
тельной корреляционной связи с показателями
ремоделирования ЛЖ: иКДОЛЖ (r=0,50;
p<0,01), а также иЛП (r=0,48; p<0,05) и слабой
отрицательной связью с ФВЛЖ (r=–0,35;
p<0,05). Кроме того, отмечалась связь объемных
показателей правого желудочка с показателями
диастолической функции ЛЖ, изменение кото�
рой есть прямой эффект влияния тканевых ком�
понентов РААС — Е/А (r=0,52; р<0,01) и ВИР
(r=–0,59; р<0,001). Показатели систолической
функции желудочков — ФВЛЖ и ФВПЖ также
были взаимосвязаны (r=0,42; р<0,05). На систо�
лическую функцию ПЖ, кроме того, было отме�
чено влияние одного из главных показателей ре�
моделирования ЛЖ — иКДО (r=–0,44; р<0,05),
и иММЛЖ (r=–0,42; р<0,01).

Таким образом, результаты настоящего
исследования позволяют расширить представ�
ления о путях формирования дисфункции ПЖ
по мере прогрессирования ХСН и не судить
о них только как о вторичных по отношению
к ЛЖ. Отсутствие на ранних стадиях ХСН та�
кого гемодинамического фактора, как повы�
шенная пост� и преднагрузка для ПЖ, при на�
личии признаков его ремоделирования,
позволяет сделать вывод и об общем патогене�
тическом механизме развития дисфункции же�

лудочков, главную роль в котором, по совре�
менным представлениям, играет активация
тканевых и циркулирующих компонентов РА�
АС. Увеличение постнагрузки для ПЖ вследст�
вие повышения давления в легочной артерии
по мере прогрессирования ХСН является фак�
тором, лишь усиливающим уже имеющуюся
его дисфункцию.

Выводы

1. В острый период инфаркта миокарда про�
цессы ремоделирования изолированно возникают
в ЛЖ: увеличивается объем, форма его более при�
ближается к сферической, снижается глобальная
систолическая функция.

2. Структурно�функциональная перестройка
правых камер сердца у больных ИБС с ХСН про�
исходит параллельно процессам ремоделирова�
ния ЛЖ, начиная с самых ранних этапов.

3. У больных с ХСН и ригидным типом диа�
столической дисфункции при нормальных значе�
ниях давления заполнения ЛЖ, среднем давлении
в легочной артерии и правом предсердии отме�
чающаяся дилатация ПЖ является одним из при�
знаков его ремоделирования.

4.Конечно�диастолический объем ПЖ нахо�
дится в корреляционной взаимосвязи с такими
показателями ремоделирования ЛЖ, как конеч�
но�диастолический объем и масса миокарда,
а также показателями глобальной сократимости
ЛЖ и диастолической функции.


