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Сердечно-сосудистые заболевания и, в первую оче-
редь, острый инфаркт миокарда (ОИМ) с подъемом и
без подъема сегмента ST (ИМпST, ИМбпST) занимают
ведущее место в структуре смертности населения эко-
номически развитых стран [1]. Важное значение в ис-
ходе и клиническом течении ИМ придается процессам
ремоделирования левого желудочка (ЛЖ), включаю-
щим гипертрофию и дилатацию сердца с изменения-
ми его геометрии и переходом в сферическую форму,
нарушениями систолической и диастолической функ-
ции ЛЖ [2, 3].

Структурно-функциональные изменения сердеч-
ной мышцы, затрагивающие одновременно поражен-
ные и интактные участки миокарда, характеризуются фа-
зовым течением адаптивных, а в дальнейшем и деза-
даптивных процессов [4, 5].

Установлено, что ишемическое ремоделирование ЛЖ
наиболее часто развивается вследствие гибели кар-
диомиоцитов при ИМ, а также может являться ре-
зультатом острой ишемии с развитием «оглушенного»
миокарда или взаимосвязано с наличием зон хрони-
ческой ишемии миокарда («гибернация») [6, 7]. Не-
смотря на то, что вклад процессов ремоделирования
миокарда в развитие острого ИМ и хронической сер-
дечной недостаточности установлен, тем не менее,
недостаточно определены особенности структурно-
геометрической перестройки ЛЖ у пациентов с острым
ИМ в зависимости от глубины и обширности пораже-
ния миокарда.
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С ПОДЪЕМОМ И БЕЗ ПОДЪЕМА СЕГМЕНТА ST
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Цель. Изучить особенности ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) у больных инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом (ИМпST) и без подъема сегмента ST (ИМбпST). 
Материал и методы. Обследованы 99 больных острым ИМ, из них у 48 установлен ИМпST, у 51 пациента – ИМбпST. Диагноз ИМ верифицирован на основе дина-
мики маркеров повреждения миокарда, данных клиники и изменений электрокардиограммы. Группу сравнения составили 33 пациента со стабильной стенокардией
II ФК. В контрольную группу включены 35 здоровых мужчин. Оценка структурно-функционального состояния миокарда и типов ремоделирования ЛЖ проведено ме-
тодом эхокардиографии. 
Результаты. Установлено, что у больных ИМпST преобладала эксцентрическая гипертрофия ЛЖ, зарегистрированы нарушения сократительной функции (фракция вы-
броса 40,2±5,49% против 61,4±3,91% в контроле; p<0,05) и дилатация ЛЖ (конечный систолический объемный индекс 54,1±5,27 против 25,2±2,22 мл/м2 в конт-
роле; p<0,05) при наименьшей толщине его стенок (относительная толщина стенок 0,36±0,01 против 0,44±0,01 в контроле; p<0,05), отмечено возрастание мио-
кардиального стресса (168,3±20,17 против 108,6±9,82 дин/см2 в контроле; p<0,05) и сферификация ЛЖ. У большинства пациентов с ИМбпST выявлено сочета-
ние концентрического и эксцентрического типов ремоделирования ЛЖ, гемодинамические параметры превышали данные контроля, но были сопоставимы с показа-
телями при стабильной стенокардии.
Заключение. У пациентов с острым ИМ выраженность процессов ремоделирования ЛЖ взаимосвязана с глубиной и обширностью поражения миокарда, наиболее
существенные гемодинамические сдвиги установлены при ИМпST.
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Aim. To study the remodeling of the left ventricle (LV) in patients with ST segment elevation (STEMI) and non-ST segment elevation (non-STEMI) myocardial infarction (MI).
Materials and methods. Patients (n=99) with acute MI (48 – with STEMI, 51 – with non-STEMI) were examined. Diagnosis of MI was set on the basis of the dynamics of my-
ocardial damage markers, data of clinical and electrocardiogram examination. The comparison group consisted of 33 patients with stable angina functional class 2. The control
group included 35 healthy men. Structural and functional state of the LV myocardium and types of its remodeling were assessed by echocardiography. 
Results. It was found that the LV eccentric hypertrophy was the predominated type of LV remodeling in patients with STEMI. Besides, these patients demonstrated disorders of
the LV contractile function (LV ejection fraction 40.2±5.49% vs. 61.4±3.91% in control; p<0.05), the LV dilatation (end-systolic volume index 54.1±5.27 vs. 25.2±2.22 ml/m2

in the control; p<0.05), the lowest LV wall thickness (relative wall thickness 0.36±0.01 vs. 0.44±0.01 in control; p<0.05), increase in the LV myocardial stress (168.3±20.17
vs. 108.6±9.82 dynes/cm2 in control; p<0.05), and LV spherification. The majority of patients with non-STEMI revealed combination of concentric and eccentric types of LV re-
modeling. Their hemodynamic parameters were comparable to those in patients with stable angina, but exceed the control data.
Conclusion. In patients with acute MI severity of the LV remodeling correlated with the depth and vastness of myocardial damage. The most significant hemodynamic changes
were observed in STEMI. 
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Цель исследования: установить особенности ремо-
делирования ЛЖ у пациентов с ИМпST по сравнению
с гемодинамическими параметрами больных с ИМбпST
и стабильной стенокардией.

Материал и методы
В исследование включены 99 больных острым ИМ,

все пациенты – мужчины моложе 60 лет (48 с ИМпST,
51 с ИМбпST). Диагностические критерии ИМ: харак-
терная динамика маркеров повреждения миокарда –
тропонинов Т и I, креатинфосфокиназы и ее кардио-
специфического изофермента МВ в сочетании с хотя бы
одним из следующих критериев: 1) ангинозный при-
ступ более 20 мин; 2) изменения на электрокардио-
грамме (ЭКГ): 

а) для ИМпST – подъем сегмента ST в двух смежных
отведениях на уровне точки J на 0,2 мВ и более в отве-
дениях V2-V3 и на 0,1 мВ и более в отведениях I, II, III,
AVL. AVF, V4-V6; образование патологического зубца Q:
любого в отведениях V1-V3 и продолжительностью
0,03 сек и более – в отведениях I, II, III, AVL, AVF, V4-V6; 

б) для ИМбпST – горизонтальное и косонисходящее
снижение сегмента ST на 0,1 мВ и более, косовосхо-
дящее снижение ST на 0,2 мВ и более, инверсия зуб-
ца Т>1 мм в отведениях I, II, III, AVL, AVF, V1-V6. 

ИМ с формированием зубца Q установлен у 46
(95,8%) пациентов с ИМпST, а у 2 (4,2%) больных с
ИМпST и у 51 (100%) пациента с ИМбпST диагности-
рован не Q-образующий ИМ. При оценке локализации
ИМ у 30% (62,5%) пациентов с ИМпST определен пе-
редний ИМ, у 16 (33,3%) – нижний ИМ, а у 2 (4,2%)
– установлен циркулярный ИМ. При ИМбпST у 24
(47%) больных диагностирован передний ИМ, а у 27
(52, 9) – нижний ИМ.

У наблюдаемых больных ИМ оценивали некоторые
традиционные факторы риска. Гиперхолестеринемия
(уровень общего холестерина >5 ммоль/л) выявлена
у 65 (65,6%) мужчин, артериальная гипертензия (АГ)
– у 71 (71,7%) пациента, сахарный диабет 2 типа уста-
новлен у 12 (12,1%), избыточная масса тела (индекс
массы тела >25 кг/м2) определена у 58 (58,6%), ку-
рили 54 (54,5%) пациента. Отягощенный по ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) анамнез выявлен у 33
(33,3%), ИМ в анамнезе установлен у 28 (28,3%) па-
циентов. Статистически значимых различий по наличию
факторов риска между группами больных с ИМпST и
ИМбпST не выявлено.

Группу сравнения составили 52 пациента (мужчины)
со стабильной стенокардией II функционального клас-
са (ФК) (средний возраст 54,8±7,3 года). При поста-
новке диагноза стабильной стенокардии обращалось
внимание на типичность ангинозного синдрома (дис-
комфорт за грудиной характерного качества и дли-
тельности; провоцируется нагрузкой или эмоциональ-

ным стрессом; проходит в покое и/или через несколь-
ко мин после приема нитратов), специфичность изме-
нений ЭКГ при стресс-ЭКГ с физической нагрузкой (го-
ризонтальная или косонисходящая депрессия сегмен-
та ST>0,1 мВ, сохраняющаяся в течение не менее 0,06-
0,08 сек после точки j), данные стресс-эхокардиографии
(ЭхоКГ) на фоне физической нагрузки или добутами-
на (стресс-индуцированные нарушения локальной со-
кратимости, зоны гипокинеза, дисфункция ЛЖ), коро-
нароангиографии (однососудистое или двухсосуди-
стое поражение коронарных артерий со стенозом 70%
или умеренным стенозом (от 50 до 69%) в 2-х и более
крупных артериях в проксимальных отделах), данные
анамнеза (перенесенный ИМ или хирургические вме-
шательства по реваскуляризации миокарда).

Больные с нестабильной стенокардией, АГ III степени,
ХСН III-IV ФК, пороками сердца, сложными наруше-
ниями ритма сердца, тяжелыми заболеваниями пече-
ни, почек, легких, крови, требующими коррекции, в ис-
следование не включались.

Лечение пациентов в остром периоде ИМ прово-
дилось согласно стандартам и включало антиагреган-
ты (ацетилсалициловая кислота, клопидогрел, тика-
грелор), антикоагулянты, β-адреноблокаторы, инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ),
статины. Реперфузионная терапия была проведена у 48
(100%) больных с ИМпST и 36 (70,6%) пациентов с
ИМбпST. Эффективность реперфузии оценивали по ре-
дукции сегмента ST, превышающей 50% от макси-
мальной, через 90 мин от начала тромболитической те-
рапии (ТЛТ) и эволюции изменений ЭКГ после меха-
нической реперфузии. Об успешности проведения
чрезкожного коронарного вмешательства (ЧКВ) и вос-
становлении кровотока в инфаркт-связанной артерии
судили по данным шкалы TIMI.

ТЛТ была выполнена у 9 (18,7%) больных с ИМпST
в первые 6 час от начала ИМ. У 3 (6,25%) пациентов
с ИМпST через 90 мин после начала ТЛТ отмечена 50%
редукция сегмента ST: тромболизис расценен как эф-
фективный. Через 3-24 час после успешной ТЛТ этим
больным выполняли «подготовленные» ЧКВ (фарма-
коинвазивный подход). У 6 (12,5%) пациентов с
ИМпST имелись электрокардиографические критерии
безуспешной ТЛТ в виде редукции сегмента, не дости-
гающей 50% от максимальной, на ЭКГ преобладал
устойчивый подъем сегмента ST и имелись рецидивы
ишемии миокарда, что явилось показанием к прове-
дению немедленных «спасающих» ЧКВ. 

У 39 (81,3%) пациентов с ИМпST и 36 (70,6%) с
ИМбпST выполнены ранние и отсроченные первичные
ЧКВ, которые были успешными и сопровождались
ускоренной редукцией сегмента ST и снижением де-
прессии в реципрокных отведениях. Независимо от вида
и сроков применения ЧКВ во всех случаях у пациентов
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достигнуто восстановление кровотока в инфаркт-свя-
занной артерии. (TIMI 2/3).

Больные стабильной стенокардией получали анти-
агреганты, статины, β-адреноблокаторы, антагонисты
кальция, по показаниям – ИАПФ. 

В контрольную группу вошли 35 здоровых мужчин-
добровольцев без гиперлипидемии и признаков ИБС,
которым проведены велоэргометрия для исключения
скрытой коронарной недостаточности, ЭхоКГ– для ис-
ключения поражения миокарда, дуплексное сканиро-
вание сонных артерий – для исключения атеросклероза
некоронарной локализации, анализ липидов крови. 

На 8-10 день ИМ при стабилизации состояния па-
циентов проводили двухмерную ЭхоКГ. Исследование
структурно-функциональных параметров сердца про-
ведено на аппарате VINGMED System Five (General
Electric, США). Измеряли линейные (конечный диа-
столический (КДР) и конечный систолический размер
(КСР) и объемные [конечный диастолический (КДО) и
конечный систолический (КСО) объемы] показатели,
массу миокарда (ММ), фракцию выброса (ФВ) ЛЖ [8].
Полученные объемные параметры и ММ ЛЖ индек-
сировались по отношению к площади поверхности тела
[индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) и др.]. В ка-
честве верхней границы нормы ИММЛЖ использова-
лись рекомендованные значения (115 г/м2) для муж-
чин [9].

Оценивали параметры ремоделирования ЛЖ: индекс
сферичности (ИС) в диастолу и систолу, относительную
толщину стенок (ОТС), миокардиальный стресс (МС) в

систолу, интегральный систолический индекс ремоде-
лирования (ИСИР) ЛЖ. Выделяли типы ремоделиро-
вания ЛЖ: нормальная геометрия (ИММЛЖ≤N;
ОТС<0,45); концентрическое ремоделирование
(ИММЛЖ≤N; ОТС≥0,45); концентрическая гипертро-
фия ЛЖ (ИММЛЖ>N, ОТС≥0,45); эксцентрическая
гипертрофия ЛЖ (ИММЛЖ>N, ОТС<0,45) [10]. 

Статистическую обработку данных осуществляли с
использованием статистического пакета Statistica 6.0
(Stastsoft Inc., США). Данные представляли в виде
М±SD. Значимыми считали различия при уровне
р<0,05.

Результаты 
Средний возраст пациентов с ИМ составил 51,2±8,3

год, добровольцев – 49,9±6,2 лет. 
При анализе внутрисердечной гемодинамики вы-

явлены наименьшие линейные и объемные показате-
ли ИММЛЖ у больных стабильной стенокардией по
сравнению с данными пациентов с ОИМ. Основные па-
раметры, характеризующие сократимость и выражен-
ность ремоделирования ЛЖ, у больных стабильной сте-
нокардией находились в пределах контрольных вели-
чин. Однако показатель ОТС ЛЖ был увеличен по
сравнению с контролем и достигал 0,47 (р<0,05).
Наличие у пациентов со стабильной стенокардией
значимого повышения ОТС на фоне тенденции к уве-
личению ИММЛЖ, по-видимому, отражает преобла-
дание у этих лиц концентрических типов ремодели-
рования ЛЖ.

Параметр Контроль Стабильная ИМбпST ИМпST
(n=35) стенокардия (n=51) (n=48)

(n=52)

КДР, см 4,52±0,23 5,13±0,22 5,69±0,43* 6,18±0,48*†

КСР, см 2,86±0,35 3,38±0,23 4,30±0,46* 5,01±0,64*†

КДОИ, мл/м2 52,2±3,21 58,8±4,12 72,4±7,83* 86,5±10,05*†

КСОИ, мл/м2 25,2±2,22 29,2±3,18 37,8±5,92* 54,1±5,27*†‡

ИММЛЖ, г/м2 88,2±9,87 108,6±10,24 142,3±21,43* 170,8±25,66*†

ФВ, % 61,4±3,91 58,1±4,02 46,8±5,21*† 40,2±5,49*†‡

ОТС 0,44±0,01 0,47±0,01* 0,41±0,02* 0,36±0,01*†‡

ИС 0,59±0,02 0,61±0,02 0,65±0,02* 0,71±0,02*†‡

МС, дин/см2 108,6±9,82 120,0±10,28 142,4±13,01 168,3±20,17*†

ИСИР 103,2±8,21 94,5±6,44 70,9±5,75*† 55,6±4,38*†‡

*p<0,05 по сравнению с контролем; †p<0,05 по сравнению со стабильной стенокардией; ‡p<0,05 по сравнению с ИМбпST

КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный систолический размер; КДОИ – конечный диастолический объемный индекс; КСОИ – конечный систолический

объемный индекс; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ФВ – фракция выброса; ОТС – относительная толщина стенок; ИС – индекс сократимости; МС –

миокардиальный стресс; ИСИР - интегральный систолический индекс ремоделирования

Table 1. LV remodeling in patients with acute myocardial infarction and stable angina 

Таблица 1. Ремоделирование ЛЖ у пациентов с острым ИМ и стабильной стенокардией
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У больных ИМбпST линейные размеры, а также объ-
емные показатели КДОИ и КСОИЛЖ были значимо уве-
личены по сравнению с данными здоровых лиц (38,7;
50%; р<0,05), но были сопоставимы с параметрами при
стабильной стенокардии (р<0,05).

Наибольшие величины линейных и объемных па-
раметров ЛЖ установлены при ИМпST. Так, параметры
КДОИ и КСОИЛЖ, зарегистрированные у пациентов с
ИМпST, были не только значимо в 1,7 раза больше дан-
ных контроля, но и значимо отличались от показателей
при стабильной стенокардии (47,1; 85,2%; р<0,05).
Значение КСОИ ЛЖ у больных ИМпST было макси-
мальным и существенно превышало не только данные
контроля и при стабильной стенокардии, но и показа-
тели ИМбпST (43,1%; р<0,05).

Сократительная функция миокарда у всех больных
острым ИМ значимо снизилась по сравнению с данными
здоровых лиц. Наиболее выраженное уменьшение
ФВЛЖ отмечено при ИМпST, ее величины были значи-
мо ниже данных при стабильной стенокардии и ИМбпST
(р<0,05). При оценке ИММЛЖ выявлено, что у боль-
ных ИМ наблюдается превышение его значений по
сравнению с контролем, наиболее существенный рост
его параметров зарегистрирован при ИМпST. Показа-
тели ИММЛЖ у пациентов с ИМпST почти в 2 раза были
выше данных контроля и на 57,3% отличались от па-
раметров при стабильной стенокардии (р<0,05).

Увеличение ИММЛЖ у больных ИМ развивалось на
фоне уменьшения ОТС и возрастания ИС ЛЖ. Величи-
на ОТС у пациентов с ИМпST была минимальной, ее
значение не только существенно отличалось от контроля,
но и было значимо меньше показателей при стабиль-
ной стенокардии и ИМбпST (24,4; 12,2; р<0,05). Па-
раметр ИСЛЖ у больных ИМ был достаточно высоким:
его значение при ИМбпST превышало данные здоро-
вых лиц, а при ИМпST имелась выраженная сфери-
фикация ЛЖ в виде существенного увеличения ИСЛЖ
по сравнению с контролем, данными при стабильной
стенокардии и ИМбпST (р<0,05).

Таким образом, у пациентов с ИМпST зарегистри-
рован существенный рост ИММЛЖ при наименьшей тол-
щине его стенок и наиболее выраженной сферифика-
ции ЛЖ, что свидетельствует о преобладании в этой груп-
пе пациентов эксцентрической гипертрофии ЛЖ, раз-
вивающейся на фоне нарушений сократительной функ-
ции ЛЖ и перегрузки его объемом.

Эти результаты подтверждаются данными оценки гео-
метрии ЛЖ у больных ИМ в зависимости от глубины и
обширности поражения миокарда. Установлено, что
75% пациентов с ИМпST имели эксцентрическую ги-
пертрофию ЛЖ, и только у 20% выявлены концентри-
ческие типы ремоделирования ЛЖ.

У больных ИМбпST отмечено сочетание концент-
рической гипертрофии (33,3%) и концентрического ре-

моделирования (11,8%) с эксцентрической гипер-
трофией ЛЖ (41,2%).

Только у 13,7% пациентов с ИМбпST установлена
нормальная геометрия ЛЖ. 

Известно, что процесс дилатации ЛЖ взаимосвязан
с величиной МС, обусловленного повышением внут-
рижелудочкового давления [4, 11]. Показатель МС ЛЖ
у больных ИМпST был существенно увеличен, и в 1,6
раза превышал данные контроля, и в 1,4 раза – пока-
затели при стабильной стенокардии (р<0,01). ИСИР ЛЖ,
позволяющий оценить контрактильную способность
миокарда в зависимости от степени его сферификации,
был минимальным при ИМпST. Его значения почти в 2
раза были ниже контроля, а также значимо меньше по-
казателей при стабильной стенокардии и ИМбпST
(41,2; 21,6%; р<0,05). Представляется вероятным, что
низкие параметры ИСИР, характерные для ИМпST, от-
ражают неблагоприятное соотношение низкой сокра-
тительной функции ЛЖ при наибольшей его сфери-
фикации, между тем как контрольные его величины, за-
регистрированные при стабильной стенокардии, сви-
детельствуют о сохранной систолической функции ЛЖ
при его эллиптоидной форме.

Таким образом у пациентов с ОИМ выраженность
процессов ремоделирования ЛЖ взаимосвязана с глу-
биной и обширностью поражения миокарда, наиболее
существенные гемодинамические сдвиги установлены
при ИМпST.

Обсуждение
Структурно-геометрические изменения, происхо-

дящие в сердце после перенесенного ИМ, впервые были
охарактеризованы М. Pfeffer и E. Braunwald [12] как про-
цессы ремоделирования ЛЖ .

Ишемическое ремоделирование ЛЖ наиболее ча-
сто развивается вследствие гибели кардиомиоцитов при
ИМ [4, 13], а также может являться результатом острой
ишемии с развитием «оглушенного» миокарда или свя-
зано с наличием зон хронической ишемии («гиберна-
ция») [5, 6]. Известно, что «оглушенный» миокард ас-
социируется с резким падением (на 50% и более) уров-
ня АТФ и подавленным метаболизмом, сократимость
такого миокарда значимо снижена [7,14]. Если кровоток
в пораженной артерии не восстанавливается и по-
требность миокарда в кислороде не удовлетворена,
«оглушенные» клетки миокарда могут погибнуть вслед-
ствие апоптоза, так называемой «программируемой
смерти» кардиомиоцитов [6]. Представляется веро-
ятным, что повреждение ЛЖ с развитием «оглушенного»
миокарда, который присутствует при ИМ, может при-
вести к существенной структурно-геометрической пе-
рестройке и систолической дисфункции ЛЖ.

Ранее нами показано, что у больных хронической ИБС
формирование процессов ремоделирования ЛЖ ас-
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социируется с тяжестью течения стенокардии и часто-
той перенесенного ИМ, при этом гемодинамические
сдвиги наиболее существенны у пациентов с высоким
ФК стенокардии [15]. В развитии процессов ремоде-
лирования ЛЖ у больных с тяжелой стабильной сте-
нокардией, большинство из которых ранее перенесли
крупноочаговый ИМ, существенная роль отводится
выраженности миокардиального повреждения с фор-
мированием рубцовой ткани в бассейне инфаркт-свя-
занной артерии, а также принадлежит развитию «ги-
бернации» миокарда вследствие значительного
ограничения кровотока при гемодинамически значи-
мых стенозах [5,14, 16].

В настоящей работе установлено, что у пациентов с
острым ИМ выраженность гемодинамических сдвигов
взаимосвязана с глубиной и обширностью поражения
миокарда. У пациентов с ИМбпST выявлено сочетание
концентрической гипертрофии и концентрического
ремоделирования с эксцентрической гипертрофией ЛЖ,
а гемодинамические параметры превышали данные
контроля, но были сопоставимы с показателями при ста-
бильной стенокардии. 

Наиболее существенные изменения гемодинами-
ческих величин зарегистрированы у пациентов с ИМпST,
у большинства которых выявлена эксцентрическая ги-
пертрофия ЛЖ, преобладание которой свидетель-
ствует о наличии дезадаптивной формы ремоделиро-
вания миокарда. Формирование процессов ремоде-
лирования ЛЖ при ИМпST развивалось на фоне нару-
шений сократительной функции и дилатации ЛЖ, при
наименьшей толщине стенок, возрастания МС и вы-
раженной сферификации ЛЖ, параметры которых су-
щественно отличались от данных контроля, а также по-
казателей при стабильной стенокардии и ИМбпST.

Обсуждая механизмы развития процессов ремо-
делирования у больных острым ИМ следует отметить,
что на ранних этапах структурно-геометрическую пе-
рестройку миокарда в виде дилатации и гипертрофии
ЛЖ рассматривают как адаптивную реакцию и гемо-
динамический ответ на дисфункцию ЛЖ, возникшую в
результате миокардиального повреждения. Однако
компенсаторные механизмы оказываются неадекват-
ными при поражении более 20% миокарда ЛЖ, что име-
ет место при ИМпST.

С другой стороны, дилатация ЛЖ может провоци-
ровать повышение внутрижелудочкового давления и усу-
губление МС, тем самым стимулируя дальнейшее рас-
ширение ЛЖ и повышение потребности миокарда в кис-
лороде [4, 11]. Острое увеличение напряжения стен-
ки ЛЖ способно поддержать порочный круг, при кото-
ром высокий МС индуцирует процессы дезадаптивного
ремоделирования с переходом ко все более сфериче-
ской форме ЛЖ. Следствием этого процесса является
дальнейшее повышение МС [4, 11].

В свою очередь, увеличение напряжения стенок ЛЖ
в процессе ремоделирования еще более повышает по-
требность миокарда в кислороде и провоцирует раз-
витие ишемической контрактильной дисфункции мио-
карда.

Выраженность прогрессирования процессов ре-
моделирования ЛЖ также зависит от наличия жиз-
неспособного миокарда, который определяется как
феномен «миокардиальной оглушенности» («stun-
ning»), возникающий при острой коронарной ок-
клюзии с последующей реперфузией миокарда [6, 7,
14]. Исследованиями R.A. Kloner [14, 16] показано,
что даже кратковременная ишемия миокарда, про-
должающаяся 15 мин и более, вызывает реперфу-
зионные изменения в миокарде («оглушенность»),
способствующие развитию длительной постишеми-
ческой контрактильной дисфункции миокарда. При
повторных ишемических приступах развитие репер-
фузионного синдрома приводит к повторному «оглу-
шению» кардиомиоцитов и завершается необрати-
мыми изменениями кардиомиоцитов или их некро-
зом [7, 17].

«Stunning» также может быть причиной развития
ишемической кардиомиопатии, в которой повто-
ряющиеся эпизоды ишемии и реперфузии миокарда
играют решающую роль [14]. Кроме того, имеются све-
дения, что феномены «stunning» и «hibernation» пред-
ставляют собой две стороны одной медали [7, 18, 19].
Показано, что «гибернация» может быть следствием
повторных эпизодов «stunning», которые по мере
накопления способны вызвать выраженную ишеми-
ческую дисфункцию и ремоделирование миокарда [14,
16, 20]. 

Ведущими в механизмах развития повреждения при
«stunning» считают образование свободных радикалов,
перегрузку клеток кальцием, эндотелиальную дис-
функцию и нарушения метаболизма кардиомиоцитов
[6, 16, 19, 20]. 

Эти представления согласуются с результатами на-
ших исследований, в которых установлено, что про-
грессирование ИБС ассоциируется с активацией про-
цессов перекисного окисления липидов и падением ак-
тивности антиоксидантных ферментов, сопряжено с ги-
перэкспрессией провоспалительных и снижением син-
теза противовоспалительных цитокинов [21]. Эти био-
химические и иммунологические сдвиги, характерные
для дестабилизации течения ИБС, развиваются на
фоне нарушений вазодилатирующей функции эндотелия
и избыточной продукции эндотелина-1, гипер-
экспрессии молекул межклеточной адгезии и сопро-
вождаются формированием дезадаптивной формы
ремоделирования миокарда [21].

Результаты исследований указывают на суще-
ственный вклад активации иммуновоспалительных ре-
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акций и эндотелиальной дисфункции в развитие про-
цессов ремоделирования ЛЖ и течение ОИМ [6, 16,
19-21].

Заключение
У пациентов с острым ИМ выраженность процессов

ремоделирования ЛЖ взаимосвязана с глубиной и
обширностью поражения миокарда, наиболее суще-
ственные гемодинамические сдвиги установлены при
ИМпST.

Развитие ИМпST ассоциируется с дезадаптивной фор-
мой ремоделирования с преобладанием эксцентри-
ческой гипертрофии ЛЖ, развивающейся на фоне на-
рушений сократительной функции и дилатации ЛЖ, при

наименьшей толщине его стенок, возрастания МС и вы-
раженной сферификации ЛЖ.

При ИМбпST имеется сочетание концентрической ги-
пертрофии и концентрического ремоделирования с
эксцентрической гипертрофией ЛЖ, а гемодинамиче-
ские параметры превышают данные контроля, но со-
поставимы с показателями при стабильной стенокардии.
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