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ранняя интеграция медицинской 
реабилитации в лечение позволят снизить 
трудопотери и улучшить качество жизни 
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А ХАРАКТЕР ПОСТИНФАРКТНЫ
РОВАНИЕ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
ОВЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА. 
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 Целью исследования являлось изучения ния эффективности тромболитической тер
течение постинфарктного ремоделирования, формирование миокардиальной дисфункции и недостаточн
кровообращения. 97 больным крупноочаговым и рктом миокарда осуществлялось прекардиа
картирование, эхо- и допплер- эхокардиография в ике. Выяснилось, что у пациентов с неэффективно
тромболитической терапией постинфарктное ремоделирова е
состояния локальной сократимости и диас
формированию недостаточности кровообращ

ни  сопровождается дилатацией, ух
прфункции левого желудочка и 

высокого функционального класса. 
Ключевые слова: инфаркт 

недостаточность кровообращения. 
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on the course of postinfarction remodelling and
patients with q-wave myocardial infarction serial pre

миокарда, тром я, ремоделирование, 

IC THERAPY
NTRICLE A
CROFOCA

inog
 the erapy 

 developm 97 
cardi re 

болитическая терапи

 ON THE CHARACTER OF POST-
ND FORMING OF BLOOD CIRCULATION 
L MYOCARDIAL INFARCTION 

radova 
 influence of the effectiveness of thrombolitic th

ent of dyastolic dysfunction and heart failure. In 
al mapping, echo- and doppler-echocardiography we

 



                                                                                                                                                                     93
performed.in patients with ineffective thrombolitic 
pronounced dilation of left ventricle, deteri
development of heart failure of higher functional class. 
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Как известно, инфаркт миокарда (ИМ) 

представляет собой ишемический 
сердечной мышцы, возникающий в результ
острого нарушения коронарного кровото
несоответствия между потребностью мио
в кислороде и его доставкой [1, 2]. Наибол
эффективным способом ограничения зон
некроза в первые часы инфаркта является 
восстановление кровотока в коронарной 
артерии [5]. В связи с этим важнейшее значение
имело внедрение в 80-е годы 20 века технол
системного тромболизиса. С 
сегодняшнего дня интересным представля
детальное изучение влияния проведенно
тромболитической терапии на возникно
структурных и функциональных изменений 
левого желудочка (ЛЖ) в 
постинфарктном периоде и их взаимосвязь с
возникновением у пациентов сердечной
недостаточности. 

 Целью исследования явилась оцен
характера течения постинфарктного 
ремоделирования, состояния локальной 
сократимости, формирования систолической и
диастолической дисфункции и 
недостаточности кровообращения у пациенто
с крупноочаговым инфарктом миокарда
зависимости от эффективности 
тромболитической терапии (ТЛТ). 

 Материалы и методы 
Для решения поставленной задачи 

обследовано 97 пациентов с крупноочаговым 
инфарктом миокарда. Всем пациентам
проведена тромболитическая терапия 
стрептокиназой (1500000 МЕ в/в капельно). Для 
оценки факта появления реперфузии 
оценивалась динамика смещения сегмента ST, 
возникновение реперфузионных аритмий, у 
части пациентов учитывались результаты 
Холтеровского мониториро
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си ости от наличия признаков 
восстановления кровотока пациенты
разделены на 2 группы. В первую гру
70 обследуемых с наличием признаков 
реперфузии, во вторую 27 больных без 
признаков восстановления кровотока в 
коронарной артерии. Средний возраст бо
первой группы был несколько ниже 
(недостоверно) возраста второй (58,15±5,14 
против 64,19±1,99 лет). Среди пациентов с 
состоявшейся реперфузией лиц мужского

было несколько больше, чем во второй (75,71
в группе 1, 65,79% в группе 2). По локали
и числу повторных инфарктов группы были
сопоставимы. Следует отмет
обследуемых, у которых не было выявлено 
признаков реперфузии, процент реци
существенно превышал их число в первой 
группе (10,53% против 5,71%). Среднее время 
до тромболитической терапии в группе 1 
составило 253,16±26,85 мин, в группе 2 –
283,18±68,99 минут. В качестве базовой терапии
все пациенты, включенные в исследование, 
получали аспирин, низкомолекулярные гепарины, 
β-адреноблокаторы, ингибитораы АПФ, нитраты 
внутривенно, в дальнейшем per os по показаниям, 
часть больных принимала предуктал. На 
протяжении 3 месяцев оценивалось 
клиническое состояние пациентов. Особое 
внимание обр

с точности кровообращения: одышк
утомляемости при физической нагрузке
покое, застойных хрипов в легких, наличие 
третьего тона при аускультации. Перед 
выпиской из стационара и по истечению срока
наблюдения у всех обследуемых на основании
результатов 6-минутного теста ходьбы был 
определен функциональный класс 
недостаточности кровообращения по 
классификации Нью-Йоркской ассоциации
сердца (NYHA). В динамике осуществлялась 
регистрация ЭКГ-12, прекардиальное 

и вание в 60 отведениях, 
эхокардиографическое исследование п
стандартной методике. Для оценки 
диастолической функции регистрировался 
трансмитральный кровоток и кровоток в 
легочных венах. 

 Результаты и обсуждение 
 При анализе результатов 

эхокардиографического исследовани
выявлено следующее. 

 Конечно-диастолический диаметр 
(КДД) левого желудочка в группе пациентов с 
признаками реперфузии при обследовании
первые сутки был несколько меньше, чем КДД
второй группы (56,1±0,9 мм против 58,0±1
мм). К моменту выписки из стационара КДД
первой группе увеличился до 59,2±1,18 мм и
достоверно (р<0,05) превысил исходную 
величину. По истечению 3 месяцев конеч
диастолический диаметр ЛЖ практически не 
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отличался от исходной величины (57,7
мм). В группе больных без признаков
реперфузии конечно-диастолический диаметр
моменту выписки из стационара увеличился 
58,0±1,2 мм до 61,0±1,78 мм, а к концу трет
месяца составил 58,1±2,25 мм. Конечно-
диастолический объем (КДО) ЛЖ в перв
группе к моменту выписки из стационара 
достоверно увеличился с 157,0±5,7 мл до 
176,0±7,41 мл, а по истечению трех ме
составил 166,37±10,36 мл. В группе 2 КД
моменту выписки увеличился с 169,0±7,9 
190,0±13,1 мл, к концу третьего месяца равнялс
179,67±13,81 мл. Конечно-диастолический 
диаметр и объем 

7±1,51 
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 на протяжении всего периода 
наблюдения оставались выше КДД и КДО 
пациентов группы 1. Конечно-систолический 
диаметр ЛЖ у пациентов с состоявшейся 
реперфузией за период наблюдения изменился
несущественно: 40,2±1,21 мм в 1 сутки, 
41,62±1,46 мм перед выпиской, 40,26±1,68
через 3 месяца. У обследуемых группы 2 КСД
ЛЖ к моменту выписки из стационара воз
41,2±1,85 мм до 43,5±2,11 мм, однако по 
истечению 3 месяцев уменьшился до 
41,89±3,46 мм. Конечно-систолически
у пациентов первой группы, исходно равн
72,9±3,94 мл, к концу первого месяца д
величины 71,33±3,94 мл, по истечению срок
наблюдения составил 67,27±2,99 мл. У 
больных с неэффективной тромболитической 
терапией КСО увеличился с 82,7±5,85 мл в 1 
сутки до 86,73±5,84 мл через месяц от 
возникновения ИМ и до 87,88±8,76 мл через 
три. Фракция выброса (ФВ) ЛЖ при оценке в 
М-режиме в группе 1 по окончании 
стационарного этапа лечения увеличилась с 
53,8±2,1% до 55,7±2,02%, к концу 3 месяц
до 57,22±2,01%. В группе обследуемых без 
признаков реперфузии ФВ ЛЖ существенно не
менялась (56,2±2,83% в 1 сутки, 55,6±2,63
моменту выписки из стационара, 55,44±5,24%
по истечению 3 месяцев). 

 Оценка объемов и фракции выб
ЛЖ по методу Симпсона 
продемонстрировала, что конечно-
диастолический объем ЛЖ у обследуемых с
признаками реперфузии составлял 102,0±6,5
мл, перед выпиской из стационара КДО 
увеличился до 108,0±6,52 мл, к концу 
третьего месяца — до 113,3±8,13 мл. 
Конечно-систолический объем в данно

пе пациентов за период стационарного 
лечения сократился с 60,7±4,55 мл до 
53,8±4,82 мл, к концу третьего месяца 

составил 52,26±5,77 мл. Фракция выброс
моменту выписки достоверно (р<0,05) 
возросла с 45,7±2,45% до 51,11±1,76%, 
истечению срока наблюдения составила 
52,68±2,15% (достоверно выше исходной
величины). В группе обследуемых без 
признаков восстановления коронарного 
кровотока после введения 
тромболитического агента КДО ЛЖ в пер
сутки ИМ недостоверно превышал 
соответствующий показатель первой группы. 
К окончанию стационарного этапа лечени
КДО увеличился до 116,0±11,5 мл, к 
периода наблюдения — до 137,2±18,27 мл. 
Конечно-систолический объем ЛЖ к моменту
выписки из стационара несколько сокра
(с 64,5±9,0 мл до 60,1±9,14 мл), однако через 3 
месяца от возникновения ИМ вновь возро
65,5±16,84 мл. Фракция выброса ЛЖ, исходн
сниженная (42,7±1,88%), перед выпиской 
достоверно увеличилась и достигла величины
49,8±3,23%,а к концу 3 месяца составила
50,3±5,72%. 

 Величина давления в легочной 
артерии в первой и второй группах 
существенно не отличалась и на протяжении
всего периода наблюдения оставалась в 
нормальных пределах. В группе 1 ДЛА в 1 
сутки ИМ равнялась 30,84±1,57 мм рт. ст
перед выпиской из стационара – 26,67±1,12
мм рт. ст., к концу 3 месяца — 28,53±
рт. ст. Во второй группе ДЛА исходно 
составляло 29,32±1,56 мм рт. ст., перед 
выпиской — 25,82±1,32 мм рт. ст., в конце 
периода наблюдения — 31,29±1,4 мм рт. 

 По результатам прекардиального 
картирования в группе пациентов с 
состоявш

максимального значения к третьим 
суткам заболевания, достоверно (р<
увеличившись с 13,75±1,15 в 1 день ИМ 
перед проведением ТЛТ до 20,29±1,45 на 2 
день, в дальнейшем несколько уменьшился. 
∑Q возрос с 50,0±3,6 при исходном 
обследовании до 77,54±5,9 на 3 сутки, когда 
достиг наибольшего значения. Уже через 2
часа после введения стрептокиназы велич
nST достоверно (р<0,05) уменьшилась с 
18,33±1,72 до 10,24±1,18 (на 43,2%), ∑ST с 
54,1±5,63 до 31,56±3,19 (на 41,6%), и до 
конца периода наблюдения значение эти
показателей не нарастало. У больных 
признаков восстановления кровотока после
введения стрептокиназы nQ к 3 суткам 
заболевания достоверно (р<0,05) 
с 12,14±1,25 до 21,3±1,82, ∑Q к
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,01±7,06 до 83,3±9,37 (р<0,05), в 
дальнейшем эти показатели имели 
тенденцию к снижению. Следует отметить, 
что величины nQ и ∑Q лишь незначител
(статистически недостоверно) превышали 
значение соответствующих показателей в
группе 1. Значение nST после введения 
тромболитического препарата уменьшало
12,5±2,1 до 11,85±2,1 (лишь на 7,6%), ∑ST с 
44,55±6,56  до 39,28±5,16 (на 12,7%). 
Статистической достоверности (р<0,05) 
снижение рассматриваемых показателей 
достигло лишь к 7 суткам

еличина составила 6,18±0,96 и 20,93±2,4
соответственно. 

 Индекс локальной сократимости 
(ИЛС) в первой группе больных к 3 дню 
заболевания, а также к концу стационарного 
этапа лечения изменился незначительно 
(1,39±0,04 исходно, 1,39±0,072 через 3 дня
1,34±0,05 перед выпиской). К концу периода 
наблюдения ИЛС снизился до 1,31±0,0
(достоверно ниже исходной величины). 
Общее число сегментов с нарушенной 
сократимостью уменьшилось с 5,86±0,4
исходном обс

левания, к моменту выписки из 
стационара составило 4,91±0,48, к концу 
периода наблюдения сократилось до 
4,58±0,61. Сегменты в состоянии акинеза
составляли незначительную часть от о
числа участков миокарда ЛЖ с нарушен
сократимостью (исходно 0,42±0,24, на 3 сутки
087±0,5, перед выпиской 0,19±0,1, к концу 
третьего месяца 0,23±012). Во второй группе 
обследуемых ИЛС к 3 суткам заболевания так
же, как и в группе 1, подвергся незначительным 
изменениям (1,35±0,05 исходно, 1,39±
день). По истечению срока стационарного 
лечения ИЛС возрос до 1,41±0,13, к концу 3
месяца — до 1,38±0,11. На протяжении всего 
периода наблюдения ИЛС в группе 2 был 
несколько выше, чем в группе 1. Общее чис
плохо сокращающихся сегментов к 3 
уменьшилось с 5,65±0,57 до 5,33±0,84, к 
моменту выписки существенно н
через 3 месяца составило 4,9 ±0,8. Число 
сегментов в состоянии акинеза у пациентов с
неэффективным тромболизисом существенно 

ы ало их количество у обследуемых с 
состоявшейся реперфузией (0,35 ±0,28 в 1 сут
1,33±0,91 на 3 день, 0,78±0,62 перед выписко
1,08±0,83 к концу периода наблюдения). 

У больных первой группы 
месяца коррелировал с КСД (r=0,57), КСО
(r=0,52), обратная корреляция выявлена

величиной фракции выброса (r=-0,6
также с КДО, определенным по методу 
Симпсона (r=0,68). Число сегментов с 
нарушенной сократимостью было связано с 
величиной КДО, определенной методом 
дисков (r=0,77), обратная связь обнаруж
ФВ (r=-0,59). У пациентов без признак
восстановления кровотока в коронарной 
артерии выявлена корреляционная связь 
между ИЛС и КДД (исходно r=0,61, перед 
выпиской r=0,82), с КДО, определенным
режиме (исходно r=0,61, перед выписко
r=0,85), КСД (исходно r=0,68, перед 
выпиской r=0,83, через 3 месяца r=0,56), КСО 
(исходно  r=0,69, перед выписк
концу периода наблюдения r=0,55), с 
полученными при исследовании по методу 
Симпсона КДО (исходно r=0,57, перед 
выпиской r=0,88, к 3 месяцу r=0,58), КС
(исходно r=0,69, перед выпиской r=0,7
концу 3 месяца r=0,75), обратная 
корреляционная связь выявлена с ФВ 
(исходно r=-0,59, к концу стационарного 
этапа лечения r=-0,65, через 3 месяца r=-
0,63). Общее число сегментов с нарушенной 
сократимостью было связано с КДД (пер
выпиской r=0,85), КДО, определенном в М-
режиме (r=0,85 к концу стационарного этапа
лечения), КДО, определенным по методу
Симпсона (исходно r=0,54, перед вы
r=0,88, через 3 месяца  r=0,82), КСО, 
определенным методом дисков (исходно 
r=0,65, к концу стационарного этапа лечения
r=0,75, через 3 

 моменту выписки из стационара
r=0,87, через 3 месяца r=0,54), КСО (исходно
r=0,7, перед выпиской r=0,87, через 3 месяца 
r=0,53). 

 Для оценки состояния диаст
функции ЛЖ с помощью доплер- эхо-
кардиографии осуществлялась регистрация 
трансмитрального кровотока, а также кровоток
в легочных венах. У обследуемых с признака
реперфузии соотношение Е/А к 3 дню
заболевания увеличилось с 1,1±0,05 до 1,46±0,1, 
к концу срока наблюдения вновь несколько 
снизилось (1,28±0,1). Изменение Е/А было 
обусловлено главным образом

 скорости предсердного н
Во второй группе больных Е/А в 1 сутки ИМ
составляло 1,06±0,06, к моменту выписки
возросло до 1,5±0,16, через 3 месяца от 
возникновения ИМ равнялось 1,28±0,1. 
Изменение соотношения Е/А были обусловл
ростом пиковой скорости раннего 
диастолического наполнения Е. 
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Время замедления Е (DT) у больных с 

реперфузией к моменту выписки увеличилось с 
175,0±8,34 мсек до 180,2±7,65 мсек, к концу 3 
месяца от возникновения ИМ несколько 
уменьшилось по сравнению с предыдущим 
этапом наблюдения, однако оставалось в 
предела нормальных значений (178,6±6,96). D
во второй группе обследуемых к моменту
окончания лечения в стационаре снизилось с 
166,0±6,3 мсек д

T 
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 в 
щественно не 

ед 
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жет отражать не улучшение 
рела са
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 При исходном обследовании в первой 
ппе пациентов доля лиц с нормальным 
отношением Е/А при удлиненном ВИР 
ставила 36,84%, с 1 типом диастолической 
исфункции (ДД) — 47,37%, с 
севдонормальным трансмитральным 

 (ТМК) — 13,16%. У 2,63% 

 
пиской из 

 ВИР было 
тип ДД — 
ток — 

у 10,0% 

столической 
фун и  первой 

 
ентов, 

 
равнялась 25%, 

со 2  12,5%. Среди пациентов без 
при 38% 

изнаки 

1,18% 
% 

еской 

нение ВИР 
определялось у 31,
диас

 

обследу

узией к моменту выписки из стационара 
сост

ьный 
клас ечения 

у ФК в первой 
груп  

 
рии 

(пер

течение 
постинфарктного ремоделирования ЛЖ в 
группе обследуемых с неэффективным 
тромболизисом сопровождалось увеличением 
конечно- диастолического и конечно-
систолического диаметров и объемов, более 
выраженным, чем у пациентов с состоявшейся 
реперфузией. Отсутствие уменьшения 

ч ию срока наблюдения уменьшилос
159,8±8,25, и оказалось достоверно меньшим, 
чем в первой группе. 

Скорость ретроградной предсерд
волны у больных с признаками реперфузии, 
которая в 1 сутки ИМ превышала гра
нормы (0,38 ±0,03 м/сек), к моменту выписк
уменьшилась до 0,34±0,013 м/сек, а к 
периода наблюдения составила 0,35±0,008 
м/сек. В группе 2 скорость Apv за период
стационарного лечения достоверно возро
с 0,31±0,02 м/сек до 0,375±0,02 м/сек, 
превысив соответствующий показатель 
первой группы (р<0,05) и осталась на 
достигнутом уровне до конца периода 
наблюдения. 

Время изоволюмической релаксации
группе 1 за истекшие 3 месяца су
изменилось (исходно 121,4±3,4 мсек, пер
выпиской 123,6±4,47 мсек, через 3 месяца
127,17±3,56 мсек). У лиц без признаков 
реперфузии к концу стационарного этапа 
лечения ВИР существенных изменений не
претерпело (исходно 122,0±4,32 мсек, перед 
выпиской 122,9±4,6 мсек), по истечению ср
наблюдения составило 114,1±3,33 мсек. К
известно [4], укорочение времени замедления Е 
и увеличение скорости ретроградной 
предсердной волны в легочных венах
например, в группе 2) является косвенн
признаком увеличения давления наполнения 
левого желудочка. В связи с этим укорочение 
ВИР в группе обследуемых без признако
реперфузии на определенных этапах 
наблюдения мо

к ции ЛЖ, а рост конечно-
диастолического давления в его полости, и 
является отражением ложноположительной
динамики состояния диастолической функци

пациентов изменений показателей, 
характеризующих состояние диастолической
функции, выявлено не было. Перед вы
стационара изолированное удлинение
выявлено у 46,67% обследуемых, 1 
у 20,0%, псевдонормальный крово
у 16,67% больных, 2 тип ДД — 
пациентов. Нормализация всех показателей, 
характеризующих состояние диа

гру
со
со
д
п
кровотоком

кц и ЛЖ, произошла у 6,67% лиц
группы. Через 3 месяца число больных с 
начальными проявлениями нарушения 
релаксации составило 31,25%, 1 тип ДД был
зарегистрирован у такого же числа паци
доля лиц с псевдонормальным
трансмитральным кровотоком 

типом ДД —
знаков реперфузии в 1 сутки ИМ 52,

составили лица с удлиненном ВИР при 
нормальном Е/А, 47,63% — с 1 типом 
диастолической дисфункции. К моменту 
выписки из стационара начальные пр
нарушения релаксации были выявлены у 
5,88% обследуемых, 1 тип ДД — в 4
случаев, псевдонормальный ТМК — у 17,65
больных, 2 тип ДД — у 23,53%. У части 
пациентов (5,88%) состояние диастолич
функции нормализовалось. По истечению 3 
месяцев изолированное удли

55% пациентов, 
толическая дисфункция 1 типа — у 25%, 

псевдонормальный кровоток — у такого же
числа больных, 2 тип ДД — у 12,5% 

емых. 
 Средний функциональный класс 

недостаточности кровообращения в группе с 
реперф

авлял 1,78±0,09, к концу 3 месяца 
1,72±0,087. В группе без признаков 
восстановления кровотока функционал

с СН к концу стационарного этапа л
был равен 1,94±0,12, по истечению 3 месяцев 
2,0±0,12 и превышал величин

пе обследуемых. Единственным 
показателем, коррелировавшим с величиной ФК
НК, оказалось давление в легочной арте

ед выпиской r=0,55, через 3 месяца r=0,62) 
во второй группе пациентов. 

 Таким образом, 
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величины фр
больных было обусло
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 нарастала в 
большей мере, чем в группе 1, что 
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имер, в группе 1. Следует отметить также, проявилось в более существенном 
орых введение стрептокиназы 

 коронарного 
увеличении доли лиц с наиболее
неблагоприятными вариантами 

отока, давление в легочной артерии на 
протяжении всего периода наблюдения 
сохранялось на более высоком уровне, чем в 
первой группе. 

 Несмотря на то, что по данным 
прекардиального картирования ограничение 
зоны некроза в обеих группах завершилось к 
3 су

диастолической дисфункции
(псевдонормальный и рестриктивный типы 
трансмитрального кровотока). 

 Неблагоприятный характер 
ремоделирования, нарушение систолической 
и диастолической функции левого желудочка
явилось основой для формирования более 

 у ткам заболевания, у пациентов с 
фективной тромболитической терапией 

тяжелой сердечной недостаточности
пациентов с неэффективной 

аться, что проявилось в 
росте 

 Вывод 
мых, у числа плохо 

тов. У обследуемых с 
В группе обследуе

введение тромболитич
шейся реперфузией локальная и 
ная сократимость улучшалась с 

привело к восстановлению коронарного
кровотока, процесс ремоделирования ле

нием времени. Выявленная связь между 
состоянием локальной сократимости и 
размерами и объемами левого желудочка 
свидетельствует о том, что рост числа плохо 
сокращающихся сегментов и увеличение 
степени выраженности нарушения их 
сократительной способности 

желудочка носил неблагоприятный 
(дезадаптивный) характер, сопровождался 
ухудшением состояния локальной 
сократимости и диастолической функции 
левого желудочка, что послужило основой 
для формирования более выраженно
недостаточности кровообращения в 

драсполагает к прогрессированию постинфарк

ушения
кции. Следует отметить, что между 

показателями ЭКТГ-60, отражающими 
распространенность и сте
некротического повреждения (nQ,
размерами и объемами ЛЖ, какой-либо 
значимой взаимосвязи выявлено не б
свидетельствует о том, что оценка состояния 
локальной сократимости ЛЖ в 
постинфарктном периоде с помощью 
эхокардиографии в большей степени отражает 

аженность и значимость ишемического и 
некротического повреждения ЛЖ, чем 
электрокардиографические методы 
исследования. 

 На протяжении периода наблюдения 
состояние диастолической функции ЛЖ 
ухудшалось в обеих группах пациент
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