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Резюме
Работа посвящена изучению ремоделирования правого желудочка (ПЖ) сердца при прогрессировании хроничес-

кой сердечной недостаточности (ХСН) у больных постинфарктным кардиосклерозом (ПИКС). Обследовано 
69 больных ПИКС и 14 здоровых лиц. При эхокардиографическом исследовании определялись объем и длина ПЖ, 
состояние его систолической и диастолической функции. На I и II

А
 стадиях ХСН не выявлено существенных изме-

нений объема и функционального состояния ПЖ, однако на I стадии отмечено достоверное уменьшение длины 
ПЖ по сравнению с группой контроля. На II

Б
 стадии ХСН существенно возрастает объем и длина правого желу-

дочка, нарушается его систолическая и диастолическая функция. Результаты проведенного исследования свиде-
тельствуют, что ремоделирование ПЖ у больных ПИКС начинается уже на I стадии ХСН, что, по всей видимос-
ти, связано не с возрастанием нагрузки на ПЖ, а с наличием общей для желудочков анатомической структуры– 
межжелудочковой перегородки.
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Ключевым звеном патогенеза хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) является ремоделирование 
желудочков сердца и связанные с этим процессом изме-
нения их функционального состояния [1, 2, 3, 4]. Одной 
из самых частых причин развития ХСН и, одновремен-
но, “классическим” примером стадийности ее течения 
служит постинфарктный кардиосклероз (ПИКС), при 
котором изначально отмечается очаговое поражение 
миокарда левого желудочка [5, 6]. Первая стадия ХСН 
у больных ПИКС соответствует периоду компенсации 
левого желудочка, IIА стадия– его декомпенсации, 
ведущей к развитию легочной гипертензии, IIБ ста-
дия– декомпенсации правого желудочка сердца и появ-
лению венозного застоя в большом круге кровообраще-
ния. С этой точки зрения, причиной ремоделирования 
правого желудочка является возрастание гемодинами-
ческой нагрузки на него, обусловленное декомпенсаци-
ей левого желудочка сердца. Однако наличие общей для 
правого и левого желудочков анатомической структу-
ры– межжелудочковой перегородки– позволяет пред-
полагать, что ремоделирование правого желудочка 
у больных ПИКС может начинаться до возрастания 
гемодинамической нагрузки на него и развиваться 
параллельно с ремоделированием левого желудочка. 
В связи с этим представляется актуальным сравнение 
структурно-функционального состояния левого и пра-
вого желудочков сердца у больных ПИКС на разных 
стадиях ХСН.

Материал и методы
Обследовано 62 мужчин больных ПИКС (средний 

возраст– 56,4±1,1 года) и 14 практически здоровых 
мужчин (средний возраст– 46,6±1,6 года). Больные 

ПИКС включались в исследование при наличии 
медицинской документации, подтверждавшей пере-
несенный инфаркт миокарда, выявлении на ЭКГ 
признаков очагового поражения миокарда, а при эхо-
кардиографическом исследовании – нарушений 
локальной сократимости в 2-х и более сегментах.

При проведении эхокардиографического исследо-
вания (аппарат Sonos 2000, датчик 3,5 мГ) в четырехка-
мерной позиции измерялась систолическая и диасто-
лическая длина левого (СД

ЛЖ
 и ДД

ЛЖ
) и правого желу-

дочка (СД
ПЖ

 и ДД
ПЖ

), которые принимались равными 
расстоянию от верхушки соответствующего желудочка 
до центра плоскости фиброзного кольца в период сис-
толы и диастолы. Конечный систолический (КСО

ЛЖ
) 

и диастолический объем левого желудочка (КДО
ЛЖ

) 
определялся по модифицированной формуле 
Симпсона [7]. Конечный систолический и диастоли-
ческий объем правого желудочка (КСО

ПЖ
 и КДО

ПЖ
) 

рассчитывался как разница между полным объемом 
обеих камер и объединенным объемом полости левого 
желудочка и межжелудочковой перегородки в соот-
ветствующую фазу сердечного цикла [8]. Систоличес
кая функция левого и правого желудочков оценива-
лась по величине фракции выброса (ФВ

ЛЖ
 и ФВ

ПЖ
). 

Диастолическая функция желудочков определялась 
по отношению пиковых скоростей раннего диастоли-
ческого (Е) и предсердного (А) наполнений желудоч-
ков. Для дифференциации нормального и псевдонор-
мального типов атриовентрикулярного кровотока оце-
нивались систолическая (S) и диастолическая (D) 
фазы кровотока в легочных и печеночных венах. 
Отсутствие нарушения диастолической функции желу-
дочков констатировалось при преобладании раннего 
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диастолического наполнения желудочков над пред-
сердным (Е/А>1) и систолического венозного потока 
над диастолическим (S/D>1). При изменении соотно-
шения фаз наполнения желудочков в пользу предсерд-
ной (Е/А≤1) диагностировалась нерестриктивная диа-
столическая дисфункция, характеризующаяся замед-
ленным расслаблением желудочков и отсутствием 
повышения конечного диастолического давления 
в них. В случае “псевдонормализации” наполнения 
желудочков, но снижения систолической фазы веноз-
ного кровотока (S/D≤1), диагностировалось рестрик-
тивное нарушение диастолической функции, для 
которого свойственно повышение конечного диасто-
лического давления в желудочках.

Для сравнительной оценки структурного состоя-
ния левого и правого желудочков сердца рассчитыва-
лось отношение СД

ЛЖ
/СД

ПЖ
, ДД

ЛЖ
/ДД

ПЖ
, КСО

ЛЖ
/

КСО
ПЖ

 и КДО
ЛЖ

/КДО
ПЖ

.
Для всех учитываемых показателей рассчитыва-

лись средние величины (M) и ошибки репрезента-
тивности (m). Достоверность межгрупповых разли-
чий оценивалась по t-критерию Стьюдента для несвя-
занных вариант.

Результаты
Представленные в табл. 1 данные свидетельству-

ют, что у больных ПИКС прогрессирование ХСН 
в первую очередь ассоциируется с увеличением 

КСО
ЛЖ

, средняя величина которого на I, IIА и IIБ 
стадиях ХСН превышает показатель контрольной 
группы в 2, 3 и 4 раза. При этом средняя величина 
КДО

ЛЖ
 превышает показатель здоровых лиц соот-

ветственно на 51, 82 и 117 %. Параллельно с увеличе-
нием объема полости левого желудочка возрастает 
и ее длина. Средняя величина СД

ЛЖ
 у больных ПИКС 

на I, IIА и IIБ стадиях ХСН больше, чем у здоровых 
лиц соответственно на 25, 36 и 41 %, а средняя вели-
чина ДД

ЛЖ
– на 8, 14 и 17 %.

Поскольку КСО
ЛЖ

 при прогрессировании ХСН 
возрастает в большей мере, чем КДО

ЛЖ
, ударный 

объем и ФВ
ЛЖ

 неуклонно снижаются. Так, если на I 
стадии ХСН величина ФВ

ЛЖ
 у больных ПИКС 

по сравнению с контрольной группой в среднем 
снижена в 1,5 раза, то на IIА– уже в 1,7 раза, 
а на IIБ стадии– более чем вдвое. Прогрессирование 
систолической дисфункции сопровождается нарас-
танием тяжести нарушений диастолической функ-
ции левого желудочка. На I стадии ХСН нарушения 
диастолической функции левого желудочка выяв-
ляются у 97,3 % больных ПИКС, однако рестрик-
тивный вариант диастолической дисфункции– 
только у 2,6 % обследованных. На II стадии ХСН 
диастолическая дисфункция отмечается у всех 
больных ПИКС, причем ее рестриктивный вариант 
выявляется у 60 % обследованных на IIА и у 78,6 %– 
на IIБ стадии.

Таблица 1
Результаты эхокардиографического исследования здоровых лиц и больных постинфарктным кардиосклерозом 

на разных стадиях хронической сердечной недостаточности (М±m)

Показатель Здоровые Стадия ХСН

р
К-I

< I р
I-IIА

< II
А

р
IIА-IIБ

< II
Б

р
К-IIА

< р
К-IIБ

< р
I-IIБ

<

КСО
ЛЖ

, мл 38,3±1,2 0,01 85,6±5,8 0,05 113,9±7,8 0,05 151,7±10,6 0,01 0,01 0,01

КДО
ЛЖ

, мл 99,1±2,8 0,01 149,6±7,1 0,05 180,0±9,6 0,05 214,9±9,2 0,01 0,01 0,01

СД
ЛЖ

, см 6,36±0,16 0,01 7,94±0,18 нд 8,64±0,30 нд 8,94±0,15 0,01 0,01 0,01

ДД
ЛЖ

, см 7,84±0,14 0,01 8,48±0,13 нд 8,93±0,28 нд 9,20±0,15 0,01 0,01 0,01

ФВ
ЛЖ

, % 61,4±0,5 0,01 44,7±1,4 0,05 37,2±1,6 0,05 30,4±2,5 0,01 0,01 0,01

КСО
ПЖ

, мл 17,3±2,0 нд 19,1±1,8 нд 18,1±2,4 0,01 56,8±7,3 нд 0,01 0,01

КДО
ПЖ

, мл 76,7±1,9 нд 78,3±1,4 нд 81,3±2,6 0,01 115,8±5,7 нд 0,01 0,01

СД
ПЖ

, см 5,95±0,17 0,05 5,40±0,11 нд 5,80±0,26 0,05 6,62±0,21 нд 0,05 0,01

ДД
ПЖ

, см 7,30±0,16 0,01 6,64±0,11 нд 6,84±0,27 нд 7,24±0,22 нд нд 0,01

ФВ
ПЖ

, % 77,9±2,2 нд 76,3±1,9 нд 77,5±3,0 0,01 52,2±4,4 нд 0,01 0,01

КСО
ЛЖ

/
КСО

ПЖ

2,71±0,40 0,01 5,64±0,60 нд 7,82±1,53 0,01 3,12±0,39 0,01 нд 0,05

КДО
ЛЖ

/
КДО

ПЖ

1,30±0,04 0,01 1,92±0,09 нд 2,22±0,12 нд 1,90±0,11 0,01 0,01 нд

СД
ЛЖ

/СД
ПЖ

1,07±0,01 0,01 1,48±0,04 нд 1,50±0,05 нд 1,37±0,06 0,01 0,01 нд

ДД
ЛЖ

/ДД
ПЖ

1,08±0,01 0,01 1,29±0,03 нд 1,31±0,04 нд 1,28±0,04 0,01 0,01 нд

Примечание: р
К-I

, р
К-IIА

, р
К-IIБ

, – достоверность различий между контрольной группой и больными ХСН I, IIА и IIБ стадий, р
I-IIА

 
– между больными ХСН I и IIА стадией, р

I-IIБ
 – ХСН I и IIБ стадией, р

IIА-IIБ
 –ХСН IIА и IIБ стадией.



20

Российский кардиологический журнал № 3 (71) / 2008

Судя по результатам проведенного исследования, 
ремоделирование правого желудочка при прогресси-
ровании ХСН у больных ПИКС существенно отлича-
ется от ремоделирования левого желудочка. Во-пер-
вых, средние величины КСО

ПЖ
 и КДО

ПЖ
 на I и IIА 

стадиях ХСН у больных ПИКС практически не отли-
чаются от показателей здоровых лиц, но на IIБ стадии 
возрастают, по сравнению с контрольной группой, 
соответственно в 3 и 1,5 раза. Во-вторых, СД

ПЖ
 и ДД

ПЖ
 

у больных ПИКС на I стадии ХСН достоверно мень-
ше, чем у здоровых лиц, и в среднем составляет 91 % 
от показателей контрольной группы. На IIА стадии 
ХСН средние величины СДПЖ и ДДПЖ возрастают 
соответственно до 97 и 94 % от показателя здоровых 
лиц, а на IIБ стадии– до 111 и 99 %. В-третьих, ФВ

ПЖ
 

у больных ПИКС на I и IIА стадии ХСН практически 
не отличается от показателя здоровых лиц, и наруше-
ния диастолической функции встречаются очень 
редко, а именно– у 7,9 и 20 % обследованных больных. 
При этом рестриктивный вариант диастолической 
дисфункции правого желудочка на I стадии ХСН 
не встречается, а на IIА стадии выявляется у 10 % 
обследованных. На IIБ стадии ХСН у больных ПИКС 
появляются тяжелые расстройства функционального 
состояния правого желудочка: средняя величина ФВ

ПЖ
 

уменьшается, по сравнению с показателем контроль-
ной группы, в 1,5 раза, диастолическая дисфункция 
отмечается у 92,3 % больных, причем у 38,5 % обследо-
ванных нарушение диастолической функции носит 
рестриктивный характер.

Прогрессирование ХСН у больных ПИКС сопро-
вождается изменением показателей, отражающих 
соотношение объемов и длин левого и правого желу-
дочков сердца. Наиболее выражено изменение отно-
шения КСО

ЛЖ
/КСО

ПЖ
, средняя величина которого 

у больных ПИКС на I стадии ХСН превышает пока-
затель здоровых лиц в 2,1 раза, а на IIА стадии– 
в 2,9 раза. Однако на IIБ стадии ХСН величина этого 
отношения у больных ПИКС резко снижается и те-
ряет статистически значимые различия с показателем 
здоровых лиц. Различия между больными ДКМП 
и здоровыми лицами по другим показателям, отража-
ющим соотношение характеристик левого и правого 
желудочков сердца, менее выражены, но более ста-
бильны. Так, средняя величина КДО

ЛЖ
/КДО

ПЖ
	на I, 

IIА и IIБ стадиях ХСН превышает показатель здоро-
вых лиц соответственно на 48, 71 и 46 %, средняя 
величина СД

ЛЖ
/СД

ПЖ
– на 38, 40 и 28 %, ДД

ЛЖ
/ДД

ПЖ
– 

на 19, 21 и 18 %.

Обсуждение
Проведенное исследование показало, что у боль-

ных ПИКС дилатация левого желудочка, при кото-
рой его конечный систолический объем увеличен 
примерно вдвое, сопровождается снижением ФВ

ЛЖ
 

приблизительно до 45 % и, как правило, не приводит 

к нарушению его диастолической функции по рест-
риктивному типу. При этом структурно-функцио-
нальное состояние правого желудочка, оцениваемое 
по объему его полости, фракции выброса и диастоли-
ческой функции, практически не изменяется. 
Клинически у таких больных в условиях физического 
покоя не отмечается признаков венозного застоя 
в большом или малом круге кровообращения.

Появление признаков венозного застоя в малом 
круге кровообращения ассоциируется с трехкратным 
увеличением КСО

ЛЖ
, снижением ФВ

ЛЖ
 ниже 40 % 

и нарушением его диастолической функции по рест-
риктивному типу. Можно полагать, что именно рест-
риктивная диастолическая дисфункция играет реша-
ющую роль в декомпенсации левого желудочка 
у больных ПИКС. Об этом свидетельствует тот факт, 
что ФВ

ЛЖ 
на

 
IIА стадии ХСН, по сравнению с I стади-

ей, уменьшается в 1,2 раза, а число больных с рест-
риктивной диастолической дисфункцией возрастает 
более чем в 20 раз.

Застой в большом круге кровообращения ассоци-
ируется с трехкратным увеличением КСО

ПЖ
, полуто-

рократным снижением его фракции выброса и появ-
лением у значительной части больных диастоличес-
кой дисфункции правого желудочка по рестриктив-
ному типу.

Таким образом, до появления клинических при-
знаков венозного застоя в большом круге кровообра-
щения, КСО

ПЖ
, КДО

ПЖ
, ФВ

ПЖ
 и состояние его диа-

столической функции не претерпевают существен-
ных изменений. Однако, как показало настоящее 
исследование, диастолическая и, особенно, систоли-
ческая длина правого желудочка у больных ПИКС 
на I стадии ХСН существенно и достоверно меньше, 
чем у здоровых лиц. Такой результат представляется 
достаточно неожиданным, поскольку длина левого 
желудочка у больных ПИКС на I стадии ХСН сущес-
твенно и достоверно больше, чем в контрольной 
группе. Наличие общей анатомической структуры– 
межжелудочковой перегородки– дает основания 
ожидать увеличения длины правого желудочка при 
возрастании длины левого. И действительно, как 
показало настоящее исследование, при прогрессиро-
вании ХСН увеличение объема левого желудочка 
сопровождается увеличением длины не только лево-
го, но и правого желудочка. Однако исходно, т. е. на I 
стадии ХСН длина правого желудочка существенно 
и достоверно меньше, чем у здоровых лиц.

Этому факту можно дать, как минимум, три объ-
яснения. Во-первых, можно предположить, что на I 
стадии ХСН отмечается не задержка, а избыточное 
выведение жидкости из организма, обусловленное, 
в частности, гиперпродукцией миокардом левого 
желудочка мозгового натрийуретического пептида. 
Следствием этого может быть уменьшение венозного 
возврата, объемной нагрузки на правый желудочек 
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и его размеров, в частности, длины. Однако такая 
гипотеза представляется не слишком убедительной, 
поскольку в настоящем исследовании не выявлено 
уменьшения объема правого желудочка у больных 
ПИКС на I стадии ХСН.

Второе объяснение пригодно только для тех случаев 
ПИКС, при которых межжелудочковая перегородка 
не поражена, либо ее повреждение не слишком велико. 
В такой ситуации на межжелудочковую перегородку 
ложится дополнительная нагрузка, связанная с выпаде-
нием сократительной способности свободной стенки 
левого желудочка. Гиперфункция межжелудочковой 
перегородки приводит к уменьшению длины правого 
желудочка, но не ведет к уменьшению его объема из-за 
возрастания “поперечных” размеров правого желудоч-
ка. Однако в таком случае можно было бы ожидать 
уменьшения длины не только правого, но и левого 
желудочка. Между тем, по данным настоящего исследо-
вания, длина левого желудочка, особенно систоличес-
кая, у больных ПИКС уже на I стадии ХСН существен-
но и достоверно больше, чем у здоровых лиц.

Третье и, на наш взгляд, наиболее приемлемое 
объяснение исходит из особенностей геометрии пра-
вого желудочка, который можно представить в виде 
наружного кармана на левом желудочке. Дилатация 
левого желудочка сопровождается увеличением пло-
щади, которую охватывает правый желудочек, вследс-
твие чего его свободная стенка “подтягивается” к 
межжелудочковой перегородке, особенно в области 
верхушки, поскольку в базальных отделах этому пре-
пятствует фиксация свободной стенки правого желу-
дочка на фиброзном кольце.

Завершая обсуждение проведенного исследова-
ния, следует отметить, что его результаты, свиде-
тельствующие о существенном возрастании у боль-
ных ПИКС показателей, отражающих соотноше-
ние объемов и длин левого и правого желудочков 
сердца, могут иметь определенное практическое 
значение. В частности, расчет отношения длин 
левого и правого желудочков может оказаться 
полезным для подтверждения или исключения 
ПИКС, как причины дилатации сердца.

Выводы
1.	 На I стадии ХСН у больных ПИКС отмечается 

увеличение длины и объема левого желудочка, что 
не приводит к снижению его фракции выброса ниже 
40 % и, как правило, не сопровождается рестриктивны-
ми нарушениями диастолической функции. Ремоде
лирование правого желудочка проявляется уменьшени-
ем его систолической и диастолической длины.

2.	 На IIА стадии ХСН, по сравнению с I стадией, 
возрастает длина левого и правого желудочков, уве-
личивается объем левого желудочка, ухудшается его 
систолическая и, особенно, диастолическая функ-
ция, что проявляется появлением у большинства 
больных рестриктивного варианта диастолической 
дисфункции.

3.	 На IIБ стадии ХСН нарастает дилатация, систо-
лическая и диастолическая дисфункция левого желу-
дочка, развивается дилатация правого желудочка, 
снижается его фракция выброса, появляется диасто-
лическая дисфункция, причем у каждого третьего 
больного– по рестриктивному типу.
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Abstract

The study investigated right ventricular (RV) remodeling during chronic heart failure (CHF) progression in patients with 
post-infarction cardiosclerosis (PICS). In total, 69 PICS patients and 14 healthy controls were examined. RV length and 
volume, its systolic and diastolic function were assessed by echocardiography method. At CHF Stages I-IIA, no substantial 
changes in RV volume and function were observed, but Stage I was characterized by significant RV length reduction, 
comparing to the controls. At CHF Stage IIB, RV length and volume were significantly increased, and systolic and diastolic 
dysfunction was observed. It could be concluded that RV remodeling in PICS patients starts at CHF Stage I already, due not 
to increased RV load, but to heart anatomy features, as interventricular septum is common for both ventriculi.

Keywords: Post-infarction cardiosclerosis, chronic heart failure, heart remodeling.
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