
Острая сердечная недостаточность (ОСН) являет3
ся одним из основных осложнений инфаркта миокар3
да. Основной ее причиной служит нарушение функ3
ции миокарда в результате ишемического поврежде3
ния. Тяжесть гемодинамических нарушений при ин3
фаркте прямо зависит от объема миокарда, находяще3
гося в зоне повреждения или ишемии. Ведь наруше3
ние функции волокон миокарда может наблюдаться
не только у поврежденного, но и у жизнеспособного
миокарда, находящегося в состоянии ишемии.

Снижение систолической функции левого желудо3
чка является основной составляющей развития ост3

рой сердечной недостаточности при инфаркте мио3
карда. Достоверно показано, что летальность от ОСН
и частота развития кардиогенного шока при ИМ пря3
мо пропорциональна нарушению глобальной сокра3
тимости, а, соответственно, и распространенности зо3
ны поражения миокарда [1]. К резкому снижению
глобальной сократимости миокарда может привести
и присоединение зоны нарушения локальной сокра3
тимости жизнеспособного миокарда, находящегося
в состоянии ишемии, по периферии области инфарк3
тзависимой артерии. Y.Kusakari et al. (2009) показали,
что в течение первой недели заболевания при инфар3
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Для исследования влияния первичной ангиопластики на систолическую функцию левого желудочка при
нижних инфарктах миокарда с зубцом Q и острой левожелудочковой недостаточностью обследовано 96 паци3
ентов. Группу А составили 57 пациентов с первичной коронарной ангиопластикой (подгруппа А1 — 31 паци3
ент с инфарктом а анамнезе; подгруппа А2 — 26 пациентов с первым инфарктом). В группу Б вошли 39 чело3
век без реваскуляризации.

Результаты. Фракция выброса левого желудочка в динамике к 14 суткам заболевания возрастала в группе
А с исходных 32,8±1,8% до 36,1±1,6% (р<0,05) за счет подгруппы А2 (32,1±2,6% в 1 сутки и 37,5±1,9% на 14,
р<0,05), тогда как в подгруппе А1 показатель существенных изменений не претерпевал. В группе Б, наоборот,
наблюдалось снижение сократимости миокарда. У большинства больных группы А выявлено значимое мно3
гососудистое поражение коронарного русла. После ангиопластики правой коронарной артерии в этой группе
наблюдали ретроградное заполнение по коллатералям бассейна левой коронарной артерии.

Выводы. Сердечная недостаточность при инфаркте нижней локализации развивается преимущественно
у пациентов с многососудистым поражением коронарных артерий. Реваскуляризация может улучшать перфу3
зию миокарда инфарктнезавизимой артерии за счет ее ретроградного заполнения по коллатералям, улучшая
тем самым сократимость левого желудочка, особенно у больных с первыми инфарктами миокарда.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, острая сердечная недостаточность, первичная коронарная ангиопла3
стика.

The study was concerned with the influence of primary angiography on left ventricular systolic function in
patients with inferior Q3wave myocardial infarction and acute left ventricular failure (96). Group А included 57
patients who had undergone primary coronary angiography (group А1: with a history of infarction — 31); (group А2:
first infarction — 26). Group В comprised 39 cases without revascularization.

Results: Left ventricular ejection fraction rose in group A (32,8±1,8–36,1±1,6%; р<0,05) by day 14, mostly in
group А2 (32,1±2,6%, day 1; 37,5±1,9%, day 14; р<0,05). No significant changes were reported in group А1.
Conversely, local wall motion index fell in group В. Multi3vascular damage to the coronary vascular system was most3
ly typical of group А. Angiography of the right coronary artery was followed by retrograde filling of the left one by
its collaterals.

Conclusion: Inferior infarction3related heart failure occurs mostly in cases of multi3vascular damage to the coro3
nary vascular system. Revascularization may promote perfusion in the myocardium of an infarction3unrelated artery
due to its being retrogradely filled by its collaterals. This in turn promotes left ventricular contractility particularly
in cases of first myocardial infarction.

Key words: myocardial infarction. acute heart failure. primary coronary angioplasty.



кте миокарда продолжается распространение повреж3
дения миокарда по периферии зоны некроза, что сни3
жает систолическую функцию левого желудочка
и способствует процессам ремоделирования левого
желудочка [2].

Степень нарушения систолической функции
и объем инфарктного повреждения является основой
развития ремоделирования левого желудочка в пост3
инфарктном периоде [3, 4]. Под ремоделированием
понимают процессы изменения геометрии и размеров
левого желудочка со временем, появляющиеся в ре3
зультате его перегрузки и повреждения. При ремоде3
лировании происходит дилатация левого желудочка,
появление зон асинхронизма сокращения миокарда
и компенсаторная гипертрофия миокарда в зонах, не
подверженных ишемическому повреждению. Во мно3
гих исследованиях показано, что процессы ремодели3
рования наиболее выражены у больных со сниженной
систолической функцией левого желудочка, имею3
щих наиболее обширную площадь пораженного мио3
карда [2, 4, 5]. У больных со значительным снижени3
ем сократимости быстрая дилатация левого и правого
желудочков сопровождается апоптозом и гибелью
кардиомиоцитов, что приводит к прогрессированию
систолической дисфункции миокарда и усилению яв3
лений сердечной недостаточности со временем.

Степень снижения систолической функции левого
желудочка при инфаркте миокарда также определяет
прогноз у пациентов, переносящих ИМ. Считается,
что самый неблагоприятный отдаленный и ближай3
ший прогноз имеют больные с фракцией выброса
(ФВ) левого желудочка ниже или равной 25% при зо3
не поражения миокарда, составляющей 40% и более
[6]. Вместе с тем, в течение острого и подострого пе3
риода инфаркта значения ФВ левого желудочка мо3
гут изменяться в довольно широких пределах, как
в сторону ее увеличения, так и снижения. Динамика
показателей ФВ во многом зависит от соотношения
поврежденного и жизнеспособного миокарда в зоне
с нарушенной кинетикой. Известно, что направление
изменения ФВ во многом зависит от состояния ин3
фарктзависимой артерии [7], а именно от степени ее
тромботической окклюзии, реперфузии и других фа3
кторов, определяющих коронарный кровоток.

Чем больше зона поражения миокарда при инфар3
кте, тем сильнее страдает глобальная сократимость,
больше проявления ОСН и, соответственно, хуже
прогноз заболевания [8].

При инфарктах миокарда передней стенки левого
желудочка площадь некротизированного миокарда,
как правило, больше, чем при ИМ нижней локализа3
ции. Соответственно, и развитие острой левожелудо3
чковой недостаточности (ОЛЖН) у больных с ИМ
передней стенки левого желудочка происходит чаще
[9–11]. Тем не менее, случаи ОЛЖН нередки и при
окклюзии правой коронарной артерии у больных
с ИМ нижней локализации.

Первичная коронарная баллонная ангиопластика,
способствуя реперфузии миокарда инфарктзависи3
мой артерии в ранние сроки инфаркта, значительно

снижает летальность. Происходит ограничение зоны
некроза и уменьшение связанных с инфарктом осло3
жнений [12–15]. Более того, показано, что вовремя
проведенная ангиопластика способна предотвратить
развитие кардиогенного шока. Однако даже коронар3
ная баллонная ангиопластика не всегда способна со3
хранить глобальную сократимость левого желудочка
и значимо повлиять на прогноз заболевания.

Целью нашего исследования было оценить влия3
ние первичной коронарной баллонной ангиопласти3
ки со стентированием на систолическую функцию ле3
вого желудочка у пациентов с ОЛЖН и определить
группы пациентов с высокой и низкой эффективно3
стью коронарной интервенции при ИМ нижней лока3
лизации.

Материал и методы. В исследование вошли 96 вы3
живших пациентов с ИМ нижней локализации, осло3
жненным острой левожелудочковой недостаточно3
стью. Все пациенты поступили в отделение реанима3
ции и интенсивной терапии Покровской больницы
в первые сутки заболевания. Критерием ОЛЖН было
наличие застойных хрипов в нижних отделах легких
и признаки застоя в легких по рентгенограмме груд3
ной клетки. В исследование не включали пациентов
с кардиогенным шоком, а также пациентов, причина3
ми ОЛЖН у которых были тахиаритмии, отрыв па3
пиллярных мышц левого желудочка или хорд мит3
рального клапана. В группу А вошли 57 человек
с проведенной первичной коронарной баллонной ан3
гиопластикой со средним возрастом 67±1,6 лет (36
мужчин и 21 женщина). Пациенты группы А были
разделены на подгруппу А1 (31 пациент с инфарктом
миокарда в анамнезе) и А2 (26 пациентов без перене3
сенных ранее инфарктов). Первичную ангиопластику
выполняли в сроки до 12 ч от момента начала заболе3
вания. Среднее время выполнения процедуры соста3
вило 6,5±0,3 ч от появления первых симптомов забо3
левания. Ангиопластика коронарных артерий сопро3
вождалась стентированием с использованием хром3
кобальтовых стентов. Группу контроля (группу Б) со3
ставили 39 человек (22 мужчин и 17 женщин) со сред3
ним возрастом 66±1,4 года, которым реваскуляриза3
цию по разным причинам не проводили. Все больные
получали стандартное лечение по поводу инфаркта
миокарда и его осложнений.

В первые и на 14 сутки заболевания выполняли
эхокардиографию. В ходе исследования оценивали
фракцию выброса левого желудочка в двухмерном
режиме методом Симпсона, индекс локальной сокра3
тимости (ИЛС) миокарда левого желудочка, площадь
пораженного миокарда и диаметр левого желудочка.

Для определения индекса локальной сократимости
миокард левого желудочка делили на 16 сегментов
(6 на уровне митрального клапана, 6 на уровне папил3
лярных мышц левого желудочка и 4 апикальных сег3
мента). При нормальной кинетике сегментов сокра3
тимость расценивали в 1 балл, при гипокинезии — в 2
балла. Акинезию и дискинезию расценивали как 3 и 4
балла соответственно. «Ноль» присваивали сегменту,
если его кинетику было невозможно оценить. Индекс
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локальной сократимости рассчитывали как отноше3
ние суммы баллов всех сегментов к общему количест3
ву оцененных сегментов.

Площадь пораженного миокарда рассчитывали как
процентное отношение количества сегментов с нару3
шенной кинетикой к общему числу сегментов мио3
карда левого желудочка.

Диаметр левого желудочка (ЛЖд) измеряли в од3
номерном режиме из парастернального сечения на
уровне хорд левого желудочка в диастолу.

При поступлении у больных определяли класс сер3
дечной недостаточности по Killip и тип нарушений ге3
модинамики по Forrester. В ходе исследования учи3
тывали сроки госпитализации и время стабилизации
состояния при снятии симптомов острой сердечной
недостаточности в отделении реанимации и интен3
сивной терапии.

Для статистической обработки данных исследова3
ния определяли средние величины (М), стандартную
ошибку средних (m). Сравнение средних величин
проводили с использованием t3критерия Стьюдента.
Сравнительный анализ частоты появления призна3
ков проводили методом χ2.

Данные исследования. Больные групп А и Б в це3
лом были сходны по проявлениям острой левожелу3
дочковой недостаточности (табл. 1). В группах преоб3

ладали больные с II классом СН по классификации
Killip. Среди больных группы А, течение инфаркта
у которых было осложнено ОЛЖН на фоне постин3
фарктного кардиосклероза, была тенденция более тя3
желому течению заболевания. Так, в этой подгруппе
было больше больных с IV гемодинамическим типом
сердечной недостаточности по классификации
Forrester (гипоперфузия тканей, сопровождающаяся
застоем в малом круге кровообращения; сердечный
индекс (СИ) менее 2,2 л/мин/м2, ДЗЛА выше
18 мм рт. ст.). В подгруппе с первым инфарктом пре3
обладали пациенты со II типом гемодинамики,
при котором застой в малом круге кровообращения
протекает без значимого снижения сердечного выбро3
са (СИ≥2,2 л/мин/м2, ДЗЛА>18 мм рт. ст.).

Примерно одинаковые части больных в группах
находилось на инотропной поддержке миокарда (14
больных (24%) в группе А и 7 (18%) в группе Б).

Анализ данных эхокардиографии в динамике вы3
явил у пациентов с проведенной ангиопластикой уве3
личение фракции выброса левого желудочка (рис. 1).

Если в первые сутки заболевания у больных группы
А фракция выброса в среднем была 33±1,8%, то к 143м
суткам ее показатели возрастали до средних значений
37±1,6% (р<0,001). При сравнении ФВ в подгруппах
выявлено, что увеличение ФВ у больных в группе
А произошло в основном за счет подгруппы А2 (рис.
1). ФВ у пациентов без перенесенных инфарктов

в анамнезе возрастала в среднем с 35±2,6 до 40±1,9%
(р<0,01), тогда как в подгруппе А1 показатели фрак3
ции выброса существенно не отличались и составили
31±2,8 и 33±2,6% (р>0,05). В группе Б наблюдалась
обратная картина. У пациентов без реваскуляризации
сократительная способность левого желудочка сни3
жалась со средних исходных значений в 32±2,0 до
29±1,8%; р<0,05.

В группе пациентов с проведенной ангиопластикой
в динамике наблюдали снижение ИЛС и площади по3
раженного миокарда. Индекс локальной сократимо3
сти в первые сутки заболевания в группе А в среднем
составил 2,0±0,04 со снижением к 14 суткам до
1,7±0,05 (рис. 2; р<0,05). Как и в случае с ФВ, показа3
тели ИЛС в группе А изменялись за счет его уменьше3
ния в подгруппе А2. У пациентов без предшествую3
щих инфарктов данный показатель снижался со сред3
них значений, равных 1,8±0,06 до 1,5±0,05 (р<0,05).
В подгруппе А1 индекс локальной сократимости меж3
ду первым и 143м днями оставался примерно одинако3
вым (2,1±0,06 в первые сутки ИМ и 2,0±0,07 на 143й
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Рис. 1. Динамика значений фракции выброса левого
желудочка в группах больных А и Б



день заболевания, р>0,05). В группе Б, наоборот, опре3
деляли увеличение ИЛС с 1,9±0,04 в начале заболева3
ния до 2,2±0,06 к 143м суткам.

Площадь миокарда с нарушениями региональной
сократимости левого желудочкау пациентов после ре3
васкуляризации уменьшалась с исходных 52±2,3% до
46±1,4% к 143м суткам заболевания. В динамике из3
менения площади левого желудочка с нарушениями
локальной сократимости происходили за счет под3
группы А2. У больных без предшествующих инфарк3
тов в анамнезе она уменьшалась в среднем
с 51,1±2,9% до 44,9±1,6% на 14 день заболевания;
p<0,01. В подгруппе А1 существенного изменения
данного показателя к 14 дню не наблюдали
(53,4±3,1% и 51,1±2,5% соответственно; р>0,05).
У пациентов в группе Б в первые сутки заболевания
площадь миокарда с нарушенной кинетикой состав3
ляла в среднем 50,7±3,0% левого желудочка. На 143е
сутки заболевания площадь миокарда с нарушениями
локальной сократимости оставалась без значимых из3
менений и составила в среднем 51,1±2,7% (р>0,05).

Визуализация миокарда в первые сутки заболева3
ния в обеих группах позволяла определить зоны гипо3
и акинезии левого желудочка в области передней и бо3
ковых стенок, кровоснабжение которых осуществля3
ется из бассейна левой коронарной артерии. В группе
реваскуляризированных больных гипо3 и акинезия
в сегментах, кровоток которых осуществляется из
ЛКА, были выявлены у 49 человек и только 28 из них
переносили ИМ (подгруппа А1), а у остальных 19 че3
ловек инфаркта миокарда в анамнезе не выявлялось.
Тотальная гипокинезия всего миокарда с участком а3
и дискинезии в зоне инфаркта была выявлена
у 7(21%) больных без ИМ в анамнезе, имевших мно3
жественные стенозы в передней межжелудочковой
и огибающей артериях. У трех человек подгруппы А2
акинезию передних сегментов верхушки наблюдали
при крайнем правом типе коронарного кровотока.
В группе Б участки миокарда с нарушением сократи3
мости в области передней и боковых стенок также бы3
ли выявлены у большинства пациентов. Гипо3 или
акинезия сегментов передней и(или) боковой стенок
левого желудочка выявлена у 36 из 43 человек.

Диаметр левого желудочка в целом группе А к 14
суткам заболевания выраженных изменений не пре3

терпевал (55±1,1 мм в первые сутки и 57±1,3 на
14 день, р>0,05). Однако, анализ измерений ДЛЖ
в подгруппах не выявил достоверных различий в по3
казателях к 14 дню только в подгруппе А2 (54±1,2
и 55±1,2 мм, р>0,05). В группе А1 происходило уме3
ренное увеличение размеров левого желудочка к 14
дню заболевания с исходных значений 56±1,8 до
59±2,0 мм (р<0,05). Самым заметным было увеличе3
ние левого желудочка в группе пациентов без рева3
скуляризации. У больных в группе Б диаметр левого
желудочка к 14 суткам заболевания возрастал в сред3
нем с исходных 58±1,04 до 62±1,2 мм (р<0,001).

Коронарографическое исследование перед прове3
дением баллонной ангиопластики со стентированием
выявило у пациентов тяжелые многососудистые по3
ражения сердца. Из 56 человек группы А у 49 (87%),
кроме окклюзии инфарктзависимой артерии, опреде3
лялись окклюзии и стенозы в бассейне левой коро3
нарной артерии 90% диаметра артерии и более. В под3
группе А1 все пациенты были с изменениям в ЛКА.
Хронические окклюзии передней межжелудочковой
и/или огибающей артерий сердца были у 25 больных
с перенесенными ранее ИМ, у 3 человек выявлены
стенозы в ЛКА 90% диаметра и более. Три остальных
перенесли ранее инфаркт миокарда нижней локали3
зации. В подгруппе А2 выраженные поражения ЛКА
имели 21 (81%) из 26 больных. У 5 пациентов под3
группы А2 при отсутствии значимого поражения
ЛКА окклюзии в правой коронарной артерии были
при крайнем правом типе кровотока.

После реваскуляризации при контрастировании
правой коронарной артерии группе А у 39 (67%)
больных наблюдали ретроградное заполнение перед3
ней межжелудочковой артерии через коллатерали.
На рисунке 3 представлены данные коронарной ан3
гиографии больного К. 71 года, поступившего в отде3
ление реанимации и интенсивной терапии с острей3
шей стадией ИМ нижней стенки левого желудочка.
В анамнезе перенесенных ИМ не было. Состояние па3
циента при поступлении было расценено как крайне
тяжелое. Острая сердечная недостаточность была
представлена клиникой отека легких на фоне низкого
артериального давления. Мониторинг центральной
гемодинамики определил давление в легочной арте3
рии 79 мм рт. ст., давление заклинивания легочной ар3
терии 40 мм рт. ст. Сердечный индекс, определенный
методом термодилюции был равен 1,9 л/мин/м2.
На исходной коронарографии выявлена тромботиче3
ская окклюзия правой коронарной артерии (рис. 3А)
и критические стенозы огибающей и передней меж3
желудочковой артерий (рис. 3Б). После проведения
первичной коронарной баллонной ангиопластики
контрастирование правой коронарной артерии вы3
явило ретроградное заполнение передней межжелу3
дочковой артерии (рис. 3В). Явления отека легких ис3
чезли на 23е сутки заболевания. Сердечный индекс
увеличивался и сохранялся на уровне 2,2 л/мин/м2

в без инотропной поддержки.
Развитие хронической сердечной недостаточности

(ХСН) в группах достоверно отличались у больных c
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Рис. 2. Динамика показателей индекса локальной
сократимости в группах больных А и Б



III функциональным классом по NYHA. Среди боль3
ных группы А пациентов с ХСН III ФК было значи3
тельно меньше, чем среди больных, реваскуляриза3
ция которым не проводилось (табл. 2). В остальных
классах также намечалась тенденция к уменьшению
функционального класса ХСН по NYHA в группе
больных, которым была выполнена ангиопластика со
стентированием.

Сроки госпитализации также различались в иссле3
дованных группах больных. Так в группе А среднее
количество дней госпитализации составило 14±0,1,
тогда как в группе больных без реваскуляризации
пребывание в стационаре составило в среднем
17±0,2 дней. Кроме более коротких сроков госпитали3
зации в группе больных А, требовалось меньше вре3
мени для снятия явлений острой сердечной недоста3
точности и, соответственно, пребывания в отделении

реанимации и интенсивной терапии. Если у больных
с ангиопластикой среде количество часов реанима3
ции составило 105±7, то у больных без реваскуляри3
зации стабилизация состояния занимала в среднем
130±8 часов; p<0,001.

Обсуждение. Динамика сократительной способно3
сти левого желудочка при инфаркте миокарда являет3
ся важным фактором, определяющим прогноз заболе3
вания. Отмечено, что у пациентов с нарастанием
фракции выброса летальность меньше, чем при отри3
цательной динамике данного показателя [15, 16].

Данные литературы свидетельствуют об улучшении
сократительной функции левого желудочка после про3
ведения реваскуляризации у пациентов с ИМ в целом
[15, 17, 18]. Отмечено, что даже поздняя реваскуляри3
зация (более чем через 12 ч от начала заболевания) мо3
жет улучшить систолическую и диастолическую функ3
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Рис. 3. Ретроградное заполнение передней межжелудочко3
вой артерии



цию левого желудочка [19]. Соответственно, улучше3
ние сократимости левого желудочка ведет к уменьше3
нию госпитальной и отдаленной летальности.

В нашем исследованим определено улучшение сис3
толической функции миокарда левого желудочкау
пациентов с ИМ с зубцом Q нижней локализации, ос3
ложненного острой левожелудочковой недостаточно3
стью после проведения первичной ангиопластики,
что в целом не противоречит данным литературы. По3
добные результаты были получены и в исследовании
J.J.Young et al. (2006) у пациентов ИМ и тяжелой ди3
сфункцией левого желудочка [20]. Вместе с тем, в на3
шем исследовании установлено, что влияние механи3
ческой реваскуляризации на глобальную сократи3
мость левого желудочка у больных с первым и пов3
торным инфарктами миокарда не одинаково. Анализ
ФВ в подгруппах А1 и А2 определил, что заметное
улучшение функции левого желудочка происходило
у пациентов без инфарктов в анамнезе. В то же время
у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом су3
щественного изменения ФВ левого желудочка не
происходило. В группе больных без реваскуляриза3
ции сократимость левого желудочка, наоборот, сни3
жалась. На 14 сутки заболевания показатели ФВ бы3
ли меньше, чем при поступлении в стационар.

Причиной ОЛЖН при инфарктах миокарда ниж3
ней локализации с ограниченной зоной некроза могут
быть дополнительные участки нарушения локальной
сократимости левого желудочка, не относящиеся
к зоне инфаркта при многососудистым поражении
сердца. В их формировании участвуют или рубцовые
поля, образовавшиеся в результате ранее перенесен3
ных инфарктов, или зона ишемии «на расстоянии»
в бассейне инфарктнезависимой артерии при значи3
мых стенозах в левой коронарной артерии.

Международный регистр по кардиогенному шоку
свидетельствует о более частом развитии шока при
многососудистом поражении сердца [21]. Более того,
было показано, что в этом случае развитие шоков мог3
ло происходить как при манифестации заболевания,
так и в более отдаленные сроки. В нашем исследова3
нии почти все пациенты с ОЛЖН в группе А имели
стеноз в бассейне левой коронарной артерии 90% диа3
метра и более. В обеих группах при оценке локальной
сократимости пациентов наблюдали участки гипо3
и акинезии в передних и боковых сегментах левого
желудочка. При этом сегменты миокарда с гипокине3
зией передней и боковой стенок левого желудочка вы3
являлись не только у пациентов с инфарктом миокар3

да в анамнезе, но и у больных с первым инфарктом.
Вероятно, при тромботической окклюзии правой ко3
ронарной артерии у пациентов с критическими стено3
зами в левой коронарной артерии кровоток передних
и боковых сегментов миокарда может уменьшаться
с одновременным повышением на них нагрузки. На3
грузка на миокард возрастает в связи с необходимо3
стью сохраненного миокарда поддерживать выброс.
Повышение давления наполнения левого желудочка
при ОЛЖН приводит к большему растяжению воло3
кон миокарда. В соответствии с законом Франка —
Старлинга при этом повышается сократимость мио3
карда, позволяя сохранить ударный объем на том или
ином уровне. Кроме того, у больных с ИМ, особенно
осложненным ОЛЖН происходит активация симпа3
тоадреналовой системы с повышением выброса
в кровь катехоламинов. В результате, наряду с повы3
шением сократимости уцелевшего миокарда, происхо3
дит повышение его потребности в кислороде. Ведь по3
вышение сократимости миокарда и компенсаторное
увеличение частоты сердечных сокращений в значи3
тельной мере повышают расход энергии и кислорода.

В условиях критического поражения коронарных
артерий в бассейне ЛКА перфузия миокарда передней
и боковой стенок может осуществляться в результате
ретроградного кровотока при наличии коллатералей
с правой коронарной артерией. В таких ситуациях
тромботическая окклюзия правой коронарной артерии
ведет не только к прекращению кровотока в области
задненижних сегментов левого желудочка, но и к рез3
кому его обеднению в области левой коронарной арте3
рии. В результате появляется ишемия миокарда в ин3
фарктнезависимой артерии. Вместе с тем, зона некроза
в области нижней стенки левого желудочка может
быть несколько меньше, ведь нельзя исключить мини3
мального тока крови по коллатералям при окклюзии
правой коронарной артерии обратно — из бассейна ле3
вой к миокарду нижней стенки. Восстановление про3
ходимости инфарктзависимой артерии возобновляет
эпикардиальный кровоток не только инфарктзависи3
мой артерии, но и улучшает перфузию миокарда бас3
сейна левой коронарной артерии. Об этом свидетельст3
вовали случаи ретроградного заполнения передней
межжелудочковой и огибающей артерий после восста3
новления проходимости правой коронарной артерии.

Проводя эхокардиографическое и сцинтиграфиче3
ское исследования до и после первичной ангиопла3
стики, Ndrepepa G. et al. (2007) отметили уменьшение
размера инфарктной зоны. В нашем исследовании ло3
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кальная сократимость улучшалась не у всех пациен3
тов с ОЛЖН [15]. Восстановление перфузии в пра3
вой коронарной артерии приводило к уменьшению
индекса локальной сократимости и площади пора3
женного миокарда, тогда как в группе без реваскуля3
ризации индекс локальной сократимости левого же3
лудочка, наоборот, несколько возрастал. Реперфузия
ограничивала и уменьшала зону нарушения локаль3
ной сократимости, улучшая тем самым глобальную
систолическую функцию. У больных без реваскуля3
ризации происходило увеличение степени наруше3
ния локальной сократимости в сегментах с исходно
нарушенной кинетикой, однако площадь пораженно3
го миокарда кинетикой не увеличивалась.

Наиболее благоприятно результаты реваскуляриза3
ции проявлялись у пациентов без инфарктов в анам3
незе. В подгруппе больных, переносивших ранее ИМ,
реваскуляризация миокарда существенно не влияла
ни на ИЛС, ни на площадь миокарда с нарушенной
кинетикой, однако и не ухудшала глобальную и реги3
ональную сократимость, как это было в группе боль3
ных без реваскуляризации. Улучшение локальной со3
кратимости миокарда левого желудочка у больных
в подгруппе А2, вероятно, было связано не только с ог3
раничением зоны ИМ, но и с улучшением локальной
сократимости в сегментах, кровоснабжение которых
происходит из левой коронарной артерии за счет уве3
личения их перфузии при восстановлении коллате3
рального кровотока из правой коронарной артерии.

Уменьшение процесса раннего ремоделирования
левого желудочка у больных после реваскуляризации,
выявленное в нашем исследовании, полностью соот3
ветствует данным литературы [15, 19]. Диаметр лево3
го желудочка в группе А в целом на 14 сутки заболева3
ния не увеличивался, хотя у пациентов с постинфарк3
тным кардиосклерозом в динамике наблюдалась его
некоторая дилатация. Это соответствует данным ди3
намики индекса локальной сократимости. В группе
А механическая реваскуляризация приводила к улуч3
шению локальной и глобальная сократимости в дина3
мике, препятствуя тем самым ремоделированию лево3
го желудочка. В то же время, в группе больных с пост3
инфарктным кардиосклерозом отсутствие улучшения
сократимости и повышение конечного диастолическо3
го давления в левом желудочке приводили к увеличе3
нию в нем конечного диастолического объема и ран3
ней дилатации. Подобные же изменения происходили
и у больных без восстановления кровотока в инфаркт3
зависимой артерии. У этих пациентов дилатация была
более заметной. Ведь без реваскуляризации происхо3

дило ухудшение локальной и глобальной сократимо3
сти левого желудочка, что приводило к более быстро3
му развитию раннего ремоделирования.

Клинический эффект первичной ангиопластики за3
ключался в уменьшении тяжести сердечной недоста3
точности после инфаркта и сокращении сроков госпи3
тализации пациентов. Вероятно, улучшение перфузии
миокарда и улучшение го сократимости улучшало от3
вет на проводимую терапию и способствовало более
ранней компенсации нарушений гемодинамики.

Таким образом, улучшение систолической функ3
ции левого желудочка после первичной ангиопласти3
ки в основном происходит у пациентов с ИМ нижней
локализации и ОЛЖН, не имеющих инфаркта мио3
карда в анамнезе. Механизм развития ОЛЖН у таких
больных, по нашим данным, часто связан с ишемией
миокарда в бассейне инфарктнезависимой артерии
при многососудистом поражении коронарного русла.
Восстановление кровотока в инфарктзависимой арте3
рии, кроме ограничения зоны инфаркта, может улуч3
шать кровоснабжение в зоне инфарктнезависимой ар3
терии за счет коллатеральных перетоков, уменьшая
тем самым ишемическую дисфункцию миокарда
в этом бассейне. У пациентов с ИМ в анамнезе зона
рубцовых изменений даже при усилении кровотока
не способна в значительной мере повысить локаль3
ную сократимость, что объясняет отсутствие сущест3
венной динамики этого показателя у больных этой
группы. Вместе с тем, ограничение зоны инфаркта по3
сле ангиопластики у больных с постинфарктным кар3
диосклерозом не приводило к дальнейшему ухудше3
нию локальной и глобальной сократимости, как это
было у пациентов без реваскуляризации.

Выводы
1. Основными причинами острой сердечной недос3

таточности у пациентов с Q3инфарктом миокарда ни3
жней стенки являются ишемия в бассейне инфаркт3
независимой артерии при многососудистом пораже3
нии сердца или предшествующий инфаркт миокарда.

2. Первичная ангиопластика улучшает систоличес3
кую функцию левого желудочка у больных с острой
левожелудочковой недостаточностью за счет увели3
чения кровотока в периинфарктной зоне, а также об3
ласти миокарда с ишемической дисфункцией в бас3
сейне инфарктнезависимой артерии путем ее колла3
терального ретроградного заполнения.

3. Наиболее благоприятно восстановление крово3
тока в инфарктзависимой артерии влияет на систоли3
ческую функцию миокарда у больных без перенесен3
ных ранее инфарктов.
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