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Цель исследования — изучить выраженность систолического внутри- и межжелудочкового диссинхронизма у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью II, III функционального класса в зависимости от типа постинфарктного ремоделирования левого 
желудочка с помощью тканевой доплерографии. 

Материалы и методы. Обследовано 150 пациентов с хронической сердечной недостаточностью II и III функционального класса, 
причиной у всех больных была ИБС. Выполнялось эхокардиографическое исследование с расчетом индексов ремоделирования ле-
вого желудочка, показателей, характеризующих его систолическую функцию, некоторых величин, оценивающих преднагрузку левого 
желудочка. Для исследования внутри- и межжелудочкового диссинхронизма применяли метод тканевой доплерографии в импульсно-
волновом режиме.

Заключение. Внутри- и межжелудочковый систолический диссинхронизм усиливается по мере нарастания тяжести клинических 
проявлений хронической сердечной недостаточности.
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Use of the tissue doplerography in assessment  
of a chronic cardiac insufficiency gravity in patients  
with a postmyocardial infarction cardiosclerosis
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Aim of investigation is a study of a systolic intra- and interventricular dissynchronism expression in patients with a chronic cardiac 
insufficiency of the functional class II, III depending on a type of a postmyocardial infarction resimulation of the left ventricle with a use of a 
tissue doplerography.

Materials and methods. 150 patients with a chronic cardiac insufficiency of the functional class II and III because of the ischemic heart 
disease (IHD) in all the patients are examined. The echocardiographic investigation with calculation of the left ventricle resimulation indices, the 
values characterizing its systolic function, several values assessing the left ventricle preloading, was made. A method of tissue doplerography in 
the impulse and wave mode was used for investigation of the intra- and interventricular dissynchronism.

Conclusion. The intra- and interventricular systolic dissynchronism is intensified with an increase of the chronic cardiac insufficiency 
clinical manifestation gravity.

Key words: chronic cardiac insufficiency, intravenjtricular and interventricular dissynchronism, multifocal myocardial infarction, tissue 
doplerography.
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Самой частой причиной хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) в Европе и России в последние 
годы стал инфаркт миокарда (ИМ), который встречает-
ся у 60—70% стационарных больных и ассоциируется, 
прежде всего, с нарушением сегментарной функции и 
снижением глобальной систолической функции левого 
желудочка (ЛЖ) [1]. Крупноочаговый ИМ ЛЖ служит 
триггером развития структурной, функциональной и 
электрической перестройки сердца, которая характе-
ризуется как необратимый, непрерывно прогрессирую-
щий во времени процесс, именуемый «ремоделирова-
нием» [2, 3], клинически проявляющийся ХСН [3—5].

Известно, что широкий комплекс QRS является не-
зависимым предиктором высокого риска смерти [6, 7]. 
Вероятность выявления внутрижелудочкового диссин-
хронизма при различных классах ХСН и нормальной 
продолжительности комплекса QRS достигает 51%, 
при QRS>150 мс превышает 70% [8, 9]. Глобальная 
электромеханическая внутри- и межжелудочковая 
асинхронность — атрибут сердечной недостаточности, 
а локальные нарушения внутрижелудочковой синхрон-
ности являются ранними маркерами сердечной недо-
статочности [10, 11]. 

В изученной отечественной и зарубежной литерату-
ре мы не встретили данных, как проявляет себя систо-
лический диссинхронизм ЛЖ на фоне формирования 
разных вариантов его структурно-функциональных мо-
делей и при усилении клинических проявлений ХСН. 

Цель исследования — с помощью тканевой допле-
рографии изучить выраженность систолического внут-
ри- и межжелудочкового диссинхронизма у пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью II, III функци-
онального класса в зависимости от типа постинфаркт-
ного ремоделирования. 

Материалы и методы. В исследование включено 
150 пациентов с ХСН II и III функционального класса 
(ФК), причиной у всех больных являлась ИБС (табл. 1). 

Критериями включения в исследование являлись: 
перенесенный крупноочаговый ИМ ЛЖ давностью 
не менее 8 мес; на ЭКГ — синусовый ритм, признаки 
Q-инфаркта; по данным эхоКГ — признаки очагово-
рубцовых изменений миокарда ЛЖ: гиперэхогенность, 
истончение, гипокинезия, акинезия или дискинезия. 
Критерии исключения из исследования: перенесенный 
мелкоочаговый ИМ ЛЖ; гипертрофическая и дилатаци-
онная кардиомиопатии; врожденные и приобретенные 
пороки сердца в стадии компенсации и декомпенсации; 
хроническая анемия различной этиологии; гипотиреоз, 
гипертиреоз; на ЭКГ — AВ-блокада II степени, полная 
АВ-блокада, полная блокада ножки или ножек пучка 
Гиса, постоянная форма фибрилляции — трепетания 
предсердий; тяжелые психические расстройства, хро-
нический алкоголизм; тяжелая хроническая печеноч-
ная, почечная недостаточность; хроническая обструк-
тивная болезнь легких. 

На проведение исследования от каждого пациента 
получено добровольное информированное согласие. 
Комитет по этическим вопросам Читинской государ-
ственной медицинской академии подтвердил, что поло-
жения Хельсинской декларации не нарушены. 

Наличие ХСН доказывалось на основании клиничес-
ких признаков, объективных данных дисфункции серд-
ца (ЭКГ, эхоКГ) [4, 5], лабораторного определения кон-
центрации N-концевого фрагмента натрийуретического 
пропевтида B-типа (NT-proBNP) в плазме крови [12, 13]. 
Уровень NT-proBNP более 400 пг/мл для мужчин и жен-
щин указывал на наличие ХСН [12]. Для более точной 
оценки тяжести клинических проявлений, определения 
функционального класса ХСН использовали шкалу 
оценки клинического состояния (ШОКС) [14]. Функци-
ональный класс ХСН устанавливался в соответствии 
с классификацией Нью-Йоркской ассоциации сердца 
(NYHA) [4]; на основании полученных значений сфор-
мированы две группы: 1-я группа — пациенты с ХСН II 
ФК (n=86), 2-я группа — пациенты с ХСН III ФК (n=64). 
В исследуемых группах пациенты были распределены 
в зависимости от локализации ИМ (табл. 2). Наличие 
хронической аневризмы ЛЖ в группе ХСН II ФК отме-
чалось у 5% пациентов с локализацией в области вер-
хушки, в группе ХСН III ФК — у 15% с локализацией в 
области верхушки и задней стенки ЛЖ. За двухлетний 
период исследований умерло 6 пациентов (4%), причи-
ной смерти в двух случаях явилась внезапная смерть, в 
двух случаях — повторный ИМ, еще в двух случаях — 
декомпенсация ХСН.

Все больные с учетом функционального класса, со-
путствующей патологии, возраста получали стандарт-
ную терапию ХСН: ингибиторы АПФ, β-блокаторы, ди-
уретики, антиагреганты. 

Эхокардиография проведена на аппарате Vivid-7 
(General Electric, США) по стандартной методике с по-
мощью секторного мультичастотного датчика 3S (час-
тотный диапазон — 1,5—3,6 МГц). Систолическая фун-
кция ЛЖ оценивалась по величине фракции выброса 
(ФВЛЖ), рассчитанной по модифицированной фор-
муле Simpson, и величине систолического укорочения 
(СУЛЖ) [15]. Структурно-функциональное состояние 
ЛЖ определяли по величине массы миокарда ЛЖ 
(метод «площадь—длина») (ММЛЖ) с ее индексаци-
ей на площадь поверхности тела (ИММЛЖ), индекса 
конечного диастолического (ИКДО) и систолического 
(ИКСО) объемов ЛЖ, индекса конечного диастоличес-
кого (ИКДР) и систолического (ИКСР) размеров ЛЖ 
[15], диастолического (ИСд) и систолического (ИСс) ин-
дексов сферичности [16], индекса относительной тол-
щины стенок ЛЖ (ИОТС) [15, 17].

Характеристика больных Значение

Мужчины/женщины 128/22

Средний возраст, годы 53,0±9,7

Длительность заболевания, годы 1—4

ХСН II ФК 86

ХСН III ФК 64

Хроническая аневризма ЛЖ, % 9

Сочетание с гипертонической болезнью, % 32

Та б л и ц а  1

общая характеристика обследованных больных
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На основании критериев J.S. Gottdiener и соавт. 
[18], рекомендаций A. Ganau и соавт. с использовани-
ем ИОТС [17], положения о диагностике ХСН Ассоци-
ации по сердечной недостаточности и Европейского 
общества кардиологов от 2007 г. [19], рекомендаций 
Американского (ACE) и Европейского (EAE) обществ 
эхокардиографистов от 2005 г. [20] были составлены 
обобщенные критерии определения морфофункцио-
нального типа ремоделирования ЛЖ (табл. 3). Выделе-
ны следующие морфофункциональные типы ремодели-
рования ЛЖ: нормальная геометрия, эксцентрическая 
гипертрофия с дилатацией ЛЖ, эксцентрическая ги-
пертрофия без дилатации ЛЖ, концентрическая гипер-
трофия ЛЖ. 

Для характеристики преднагрузки на ЛЖ с помощью 
импульсно-волновой доплерографии и импульсно-вол-
нового режима тканевого доплера рассчитывали ко-
нечное диастолическое давление ЛЖ (КДД), давление 
заклинивания легочной артерии (ДЗЛА), легочное со-
судистое сопротивление (ЛСС).

Вычисление КДД производили по следующей фор-
муле [21]: 

КДД=1,06+15,15·[Ai·ETA /Ei·ETE],
где Ei — пиковая скорость раннего диастолического 

смещения митрального кольца ЛЖ при тканевой до-
плерографии, см/с; 

Ai — пиковая скорость позднего диастолического 
смещения митрального кольца ЛЖ при тканевой до-
плерографии, см/с;

ETE — продолжительность потока раннего диастоли-
ческого наполнения ЛЖ трансмитрального потока, мс;

ETA — продолжительность потока позднего диастоли-
ческого наполнения ЛЖ трансмитрального потока, мс.

ДЗЛА рассчитывалось по формуле S.F. Nagueh с со-
авт. [22, 23]. При нормальной частоте сердечных сокра-
щений 60—85 в минуту использовали формулу

ДЗЛА=1,24E/Em+1,9;
при синусовой тахикардии (86 в минуту и более) — 
формулу

ДЗЛА=1,47E /Em+1,55,
где Е — пиковая скорость раннего диастолического на-
полнения ЛЖ трансмитрального потока; 

Em — пиковая скорость раннего диастолического 
смещения митрального кольца ЛЖ при тканевой до-
плерографии. 

ЛСС рассчитывали по формуле E.K. Louie с соавт. 
[24]:

ЛСС =[10 ·скорость трикуспидальной  
регургитации (м/с)] /интеграл линейной скорости  

в легочной артерии]·80.

Внутрижелудочковый систолический диссинхронизм 
оценивался с помощью тканевой доплерографии мио-
карда (ТДМ) в импульсно-волновом режиме М-режима 
эхоКГ, импульсно-волнового доплера, синхронизиро-
ванного с ЭКГ.

Из верхушечного доступа во 2-й и 4-й позиции ка-
мер методом ТДМ измеряли интервал (Q—Ts) от зубца 
Q ЭКГ до начала систолического (S) доплеровского ар-
тефакта в 6 базальных и 6 медиальных сегментах ЛЖ 
с учетом его деления на 16 сегментов, предложенного 
Американским обществом эхокардиографии [25]. Зна-
чимой внутрижелудочковой механической задержкой 
(ВЖМЗ) считали разницу между самыми поздними и 
самыми ранними сокращениями участков ЛЖ более 
30 мс [23]. Этим же методом определяли стандартное 
отклонение (SD) периода от зубца Q на ЭКГ до начала 
систолического доплеровского артефакта (SD Q—Ts) 
по 12 временным интервалам. Значимым внутрижелу-

Та б л и ц а  2

Локализация инфаркта миокарда у пациентов с хСН II  
и III фК, %

Локализация ИМ
II ФК 

(n=86)
III ФК 
(n=64)

Передняя стенка, перегородочная область 39 —

Задняя стенка 38 30

Верхушечная область 14 12

Передняя стенка, перегородочная область  
с переходом на боковую стенку

9 3 

Задняя стенка с переходом на боковую 
стенку

— 45 

Задняя стенка с захватом папиллярной 
мышцы

— 10 

Та б л и ц а  3

Критерии определения морфофункционального типа ремоделирования Лж 

Показатель
Нормальная
геометрия

Эксцентрическая 
гипертрофия  

без дилатации

Эксцентрическая 
гипертрофия  
с дилатацией

Концентрическая 
гипертрофия

ММЛЖ, муж./жен., г <200/<150 >200/>150 >200/>150 >200/>150

ИММЛЖ, муж./жен., г <102/<88 >102/>88 >102/>88 >102/>88

ИОТС <0,45 <0,45 <0,45 >0,45

ИСс 0,40—0,45 0,40—0,45 >0,45 0,40—0,45

ИСд 0,55—0,65 0,55—0,65 >0,65 0,55—0,65

ИКДО, мл/м2 <97 <97 >97 <97

ИКСО, мл/м2 <49 <49 >49 <49

ИКДР, см/м2 <3,1 3,1 >3,1 3,1

А.Г. Кузьмин, В.В. Горбунов, Е.В. Горяинова, О.В. Кузьмина



СТМ ∫ 2010 - 4       19

 оригинальные исследования               

дочковым диссинхронизмом считали значение более 
20,4 мс [26]. 

Внутрижелудочковый диссинхронизм в М-режиме 
исследовали из парастернального доступа в позиции 
по короткой оси на уровне папиллярных мышц путем 
измерения времени от максимального систолическо-
го движения межжелудочковой перегородки до мак-
симального систолического движения задней стенки. 
Значимым внутрижелудочковым диссинхронизмом 
считали задержку движения задней стенки ЛЖ более 
60 мс [27]. 

С помощью импульсно-волнового доплера, син-
хронизированного с ЭКГ, из апикального доступа в 4-й 
позиции камер измеряли время от начала комплекса 
QRS на ЭКГ до начала потока в выносящем тракте ЛЖ. 
Маркером внутрижелудочкового диссинхронизма счи-
тали замедление пресистолического интервала более 
140 мс [28]. 

Межжелудочковую механическую задержку 
(МЖМЗ) исследовали импульсно-волновым допле-
ром, синхронизированным с ЭКГ, из парастернальной 
позиции на уровне корня аорты и из апикального до-
ступа. Измеряли время от начала комплекса QRS ЭКГ 
до начала потока в выносящем тракте левого и пра-
вого желудочков; разницу между аортальным и ле-
гочным пресистолическим интервалом (QA—QЛА, где 
А — аорта, ЛА — легочная артерия) более 40 мс трак-
товали как значимый межжелудочковый диссинхро-
низм [28]. Кроме того, в импульсно-волновом режиме 
ТДМ рассчитывали межжелудочковую механическую 
задержку (МЖМЗТДМ) по базальным сегментам право-
го и левого желудочков. Для этого измеряли время от 
начала зубца Q на ЭКГ до начала систолического дви-
жения; при значении более 40 мс задержку считали 
значимой [29]. 

Для оценки выраженности дисфункции ЛЖ ис-
следовали концентрацию N-концевого фрагмента 
натрийуретического пропептида B типа (NT-proBNP) в 

плазме крови, являющегося лабораторным маркером 
ХСН [12, 13]. NT-proBNP определяли хемилюминес-
центным методом — с помощью набора реактивов 
DPC (Siemens) на аппарате для хемилюминесцентно-
го анализа «ИММУЛАЙТ 1000». Результаты выражали  
в пг/мл.

Обработку полученных результатов осуществляли с 
помощью программы Microsoft Office Excel 7.0 с исполь-
зованием пакета статистической обработки данных, 
также применяли пакет программ Biostat. Результаты 
представлены в виде M±σ, где М — среднее арифме-
тическое, σ — среднеквадратическое отклонение. При 
сравнении средних величин признаков использовали 
параметрические методы анализа. Для проверки нор-
мальности распределения признаков применяли крите-
рий χ2. Достоверность различий средних величин оце-
нивали по критерию Стьюдента (t), результаты считали 
достоверными при p<0,05.

Результаты исследования. На основании значе-
ний ММЛЖ, ИММЛЖ, ИСс, ИСд., ИОТС, ИКДО, ИКСО, 
ИКДР все пациенты с ХСН II и III ФК разделены на 
8 групп (табл. 4).

При анализе морфометрических показателей отме-
чено, что среди пациентов III ФК преобладают лица с 
ремоделированием ЛЖ по типу эксцентрической ги-
пертрофии с дилатацией и без дилатации его полости. 
Во всех группах пациентов c ХСН III ФК в сравнении с 
аналогичными показателями у пациентов с ХСН II ФК 
установлено снижение ИОТС (p<0,002). 

Среди пациентов с ХСН II ФК, у которых ремоде-
лирование ЛЖ происходило по типу эксцентрической 
гипертрофии с дилатацией и без дилатации ЛЖ, уме-
ренно снижены ФВЛЖ и СУЛЖ в отличие от пациентов 
с нормальной геометрией и концентрической гипертро-
фией ЛЖ (p<0,001) (табл. 5). В группе с нормальной 
геометрией в меньшей степени повышены значения 
ЛСС, ДЗЛА, КДД и уровень NT-proBNP, чем у пациен-
тов других групп. 

Та б л и ц а  4

Морфометрические показатели у пациентов с хСН II и III фК

Показатель

Морфофункциональный тип ремоделирования ЛЖ

Нормальная  
геометрия

Эксцентрическая 
гипертрофия с дилатацией

Эксцентрическая 
гипертрофия без дилатации

Концентрическая  
гипертрофия

II ФК III ФК II ФК III ФК II ФК III ФК II ФК III ФК

(n=29) (n=10) (n=21) (n=23) (n=18) (n=20) (n=18) (n=11)

ММЛЖ 164±19 178±15 203±15 206±16 200,0±8,7 200±10 209,0±4,3 220±19

ИММЛЖ 85,0±9,6 88±13 105,0±7,2 110±10 103,0±1,7 104,0±3,7 108,0±5,5 107,0±3,9

ИКДО, мл/м2 72±10 75±8 101,0±8,5 105±17 83,0±3,2 89±3 72,0±3,2 74,0±4,7

ИКСО, мл/м2 34,0±6,8 37±4 53±6 57±13 46,0±2 46,0±0,9 34±4 40,0±3,3

ИКДР, см/м2 2,8±0,2 2,7±0,1 3,20±0,16 3,30±0,33 3,00±0,09 2,90±0,08 2,8±0,1 2,70±0,01

ИОТС 0,42±0,04 0,40±0,03 0,37±0,02 0,33±0,03* 0,40±0,01 0,37±0,02** 0,47±0,02 0,42±0,06**

ИСс 0,51±0,04 0,50±0,02 0,60±0,03 0,62±0,04 0,54±0,03 0,56±0,01 0,50±0,03 0,51±0,03

ИСд 0,64±0,03 0,64±0,03 0,72±0,03 0,70±0,04 0,65±0,02 0,66±0,03 0,64±0,03 0,62±0,03

П р и м е ч а н и е: статистически значимые различия с соответствующими группами II ФК: * — p<0,002; ** — p<0,04.
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Нами выявлен внутрижелудочковый диссинхронизм 
во всех исследуемых группах пациентов с ХСН II ФК 
независимо от локализации ИМ. В большей степени 
он регистрировался при эксцентрической гипертрофии 
с дилатацией и без дилатации ЛЖ, концентрической 
гипертрофии, чем при нормальной геометрии. Коли-
чественным его выражением является увеличение за-
держки движения задней стенки ЛЖ, интервала Q—Ts, 
стандартного отклонения SD периода Q—Ts. Кроме 
того, группы с эксцентрической гипертрофией с дила-
тацией и без дилатации ЛЖ, концентрической гипер-
трофией характеризуются наличием межжелудочко-
вого диссинхронизма, проявляющегося в увеличении 
разницы во времени между началом систолического 
движения базальных сегментов правого и левого желу-
дочков (табл. 6).

У пациентов с ХСН III ФК во всех исследуемых груп-
пах умеренно снижены значения ФВ и СУЛЖ, повыше-
ны — ЛСС, ДЗЛА, КДД в сравнении с аналогичными 
показателями у пациентов II ФК и относительно обще-
принятых их нормальных величин (см. табл. 5). Дан-
ные изменения сочетаются с высокими величинами 
NT-proBNP, которые статистически значимо (p<0,001) 
выше при ремоделировании по типу эксцентрической 
гипертрофии с дилатацией ЛЖ (см. табл. 5). 

Среди пациентов с ХСН III ФК на фоне нормальной 
длительности комплекса QRS выявлен значимый сег-
ментарный и глобальный внутрижелудочковый дис-
синхронизм, проявляющийся в увеличении ВЖМЗ ЛЖ, 
установленной по величине задержки движения за-
дней стенки ЛЖ в М-режиме, по дисперсии интервала 
Q—Ts, SD Q—Ts при ТМД, по замедлению аортального 

Та б л и ц а  5

показатели гемодинамики у пациентов с хСН II и III фК

Показатель

Морфофункциональный тип ремоделирования ЛЖ

Нормальная геометрия
Эксцентрическая 

гипертрофия с дилатацией
Эксцентрическая 

гипертрофия без дилатации
Концентрическая 

гипертрофия

II ФК III ФК II ФК III ФК II ФК III ФК II ФК III ФК

(n=29) (n=10) (n=21) (n=23) (n=18) (n=20) (n=18) (n=11)

ФВЛЖ, % 51,0±4,4* 44,0±1,2 44,0±2,8 42,0±2,4 47,0±2,7 43,0±0,5 52,0±4,6* 44,0±1,6

СУЛЖ, % 26,8±2,7* 23,0±1,1 22,8±1,8 22,0±1,4 24,4±1,9 22,0±1,3 26,6±1,6* 22,0±0,9

ДЗЛА, дин·с/см-5 11,0±1,9 15,0±1,2 16,0±2,1** 16,5±1,2 15,4±1,0** 16,6±1,5 14,0±1,2** 16,0±0,9

КДДЛЖ, мм рт. ст. 15,0±2,1 18,0±1,9 19,0±2,1** 22,0±2,8 19,0±1,8** 20,0±0,7 18,0±1,5** 19,8±0,7

ЛСС, мм рт. ст. 191±29 280±17 275±15** 302±38 261±21** 293±6 218±21 261±13

NT-proBNP, пг/мл 423±118 2455±778+ 784±98** 4133±1402 681±140** 2797±877+ 548±91** 2303±897+

П р и м е ч а н и е: * — статистически значимые различия с группой c эксцентрической гипертрофией и дилатацией II ФК, 
p<0,001; ** — с группой с нормальной геометрией II ФК, p<0,001; + — с группой с эксцентрической гипертрофией и дилатацией 
III ФК, p<0,001.

Та б л и ц а  6

показатели внутрижелудочкового и межжелудочкового диссинхронизма у пациентов с хСН II и III фК

Показатель

Морфофункциональный тип ремоделирования ЛЖ

Нормальная геометрия
Эксцентрическая 

гипертрофия с дилатацией
Эксцентрическая 

гипертрофия без дилатации
Концентрическая 

гипертрофия

II ФК III ФК II ФК III ФК II ФК III ФК II ФК III ФК

(n=29) (n=10) (n=21) (n=23) (n=18) (n=20) (n=18) (n=11)

ВЖМЗ, мс 113±11 126±8 133±13* 137±10 128,0±4,9*** 131,0±6,6 127,0±7,6*** 133,0±5,5

Q—Ts 41,0±3,1 63,0±4,1 58,0±4,9* 79,0±6,5+ 55,0±4,2* 77,0±5,4+ 51,0±3,9* 72,0±5,2+

SD Q—Ts 27,0±2,1 39,0±3,7 39,0±4,2* 52,0±4,9+ 28,0±3,8* 45,0±3,9+ 29,0±3,1* 44,0±4,2+

Q—А, мс 112,0±7,8 128,0±7,8 130,0±4,5* 143±3 121,0±4,8 139±3 124,0±2,7* 134,0±3,8

Q—ЛА, мс 90±7 95,0±7,7 95,0±7,1* 116,0±3,3+ 101,0±7,2* 116,0±2,6+ 96±6 108,0±4,4+

МЖМЗ (QА—QЛА) 20±6** 33,0±3,5 34,0±7,6 17,0±4,1+ 20,0±8,4** 11,0±2,9+ 29,0±6,6 15,0±4,8+

МЖМЗТМД 29,0±1,8 39,0±2,1 41,0±2,9* 51,0±4,1+ 38,0±2,9* 49,0±3,3+ 40±3* 48,0±3,5+

П р и м е ч а н и е: * — статистически значимые различия c группой с нормальной геометрией ЛЖ II ФК, p<0,001; ** — c группой с 
эксцентрической гипертрофией и дилатацией ЛЖ и с концентрической гипертрофией II ФК, p<0,001; *** — с группой с нормаль-
ной геометрией II ФК, p<0,05; + — с группой с нормальной геометрией III ФК, p<0,001.

А.Г. Кузьмин, В.В. Горбунов, Е.В. Горяинова, О.В. Кузьмина
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пресистолического интервала при импульсно-волновой 
доплерографии (см. табл. 6). 

Наряду с внутрижелудочковым во всех группах за-
регистрирован и межжелудочковый диссинхронизм, 
на что указывает увеличение разницы между началом 
систолического движения базальных сегментов пра-
вого и левого желудочков. Необходимо отметить, что 
нами не выявлено значимого увеличения интервала 
QА—QЛА, кроме как в группе с нормальной геометрией 
(см. табл. 6), что обусловлено увеличением продол-
жительности пресистолических интервалов на уровне 
аорты и легочной артерии.

обсуждение. Литературные данные указывают на 
то, что в период позднего постинфарктного ремоде-
лирования ЛЖ [30] происходят гипертрофия миокарда 
неизмененных участков, дилатация полости и нару-
шение систолической сферичности [31, 32], что пред-
шествует выраженной дисфункции ЛЖ [5]. Концепция, 
основанная на роли ремоделирования сердца в патоге-
незе ХСН, рассматривает снижение фракции выброса 
как следствие увеличения объема камер [31, 32]. По 
данным Ю.В. Белова и соавт., «пороговое» значение 
компенсаторного увеличения КДО находится в преде-
лах 182,7±3,28 мл. После прохождения этой «границы» 
дальнейшая дилатация ЛЖ становится дезадаптив-
ной [31]. Полученные нами результаты согласуются с 
литературными данными и доказывают, что процессы 
дилатации преобладают над гипертрофией миокар-
да [33], на что указывает уменьшение ИОТС ЛЖ до 
0,3—0,36. Установлено, что итогом данной структурной 
перестройки является формирование особых моделей 
ЛЖ — по типу эксцентрической гипертрофии с дилата-
цией и без дилатации ЛЖ, что сопровождается ухудше-
нием клинического течения ХСН. 

Использование импульсно-волнового режима ТДМ 
позволило установить наличие внутри- и межжелудоч-
кового механического диссинхронизма у пациентов с 
различными типами ремоделирования ЛЖ. Получен-
ные результаты согласуются с литературными данны-
ми, которые утверждают, что структурно-функциональ-
ные изменения сердца сочетаются с его электрическим 
ремоделированием [2, 3, 5]. Выявление сегментарного 
и глобального внутрижелудочкового диссинхронизма 
на фоне нормальной длительности QRS указывает на 
гетерогенность миокарда [10] и может служить марке-
ром экспансии ИМ, которая регистрируется в непов-
режденном миокарде [2] и является одним из главных 
проявлений постинфарктного ремоделирования [33]. 
Пациенты, у которых выявляется экспансия инфаркта, 
являются группой риска по развитию такого осложне-
ния, как сердечная недостаточность [32]. 

Нашими исследованиями выявлено, что наряду с 
известными показателями, указывающими на повы-
шение функционального класса ХСН (повышение про-
дукции NT-proBNP, ухудшение насосной функции ЛЖ, 
внутрисердечной гемодинамики, межкамерных давле-
ний), измеряемыми инструментальными методами [31], 
регистрируется значимый внутри- и межжелудочковый 
диссинхронизм. Наличие диссинхронизма может слу-
жить атрибутом формирования дезадаптивной модели 

ЛЖ по M. Pffefer в модификации Ю.Н. Беленкова [3—5], 
к которой следует отнести эксцентрическую гипертро-
фию с дилатацией и без дилатации ЛЖ. 

Заключение. У пациентов, перенесших крупнооча-
говый инфаркт миокарда без расширения комплекса 
QRS на ЭКГ, наряду со структурно-функциональными 
изменениями сердца, систолической и диастолической 
дисфункцией, нарушениями внутрисердечной гемо-
динамики присутствует внутри- и межжелудочковый 
диссинхронизм, оценка которого возможна с помощью 
тканевой доплерографии. Сочетание внутри- и межже-
лудочкового диссинхронизма ассоциируется с нарас-
танием тяжести клинических проявлений ХСН, может 
служить дополнительным критерием для ее объективи-
зации и чаще регистрируется при ремоделировании по 
типу эксцентрической гипертрофии с дилатацией и без 
дилатации левого желудочка. 
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