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Количество больных с cердечной недостаточ-
ностью (СН) ежегодно растет во всем мире, что 
связано c улучшением профилактики, ранней диа-
гностикой, совершенствованием методов лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний и увеличением 
среднего возраста жителей планеты [1,2]. В настоя-
щее время самой частой причиной развития СН у 
взрослых, несомненно, является коронарная болезнь 
сердца (КБС), а именно инфаркт миокарда (ИМ) 
[3,4]. 

Как известно, систолическая функция сердца 
определяется степенью укорочения сердечной мыш-
цы и величиной сердечного выброса (СВ). Напом-
ним, что СВ определяется тремя гемодинамическими 
факторами: (1) исходной длиной мышечного волок-
на, или КДО ЛЖ, т.е. величиной преднагрузки, кото-
рая, в свою очередь, зависит от обңема циркулиру-
ющей крови (ОЦК), притока крови к сердцу, эффек-
тивности сокращения предсердий и других 
факторов; (2) инотропным состоянием (сокра-
тимостью) миокарда желудочков, которое зависит от 
активности САС, частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), массы функционирующего миокарда, состоя-
ния обменных процессов в кардиомиоцитах, величи-
ны коронарной перфузии и т.д.;  (3) внутримиокар-
диальным напряжением, которое должна развивать 
сердечная мышца во время своего сокращения, что-
бы преодолеть сопротивление изгнанию крови, т.е. 
величиной постнагрузки.  

При ИМ нарушается СФ ЛЖ, что проявляется 
систолической дисфункцией ЛЖ и происходит 
нарушение региональной и  глобальной сократи-
мости ЛЖ. Нарушения локальной сократимости ЛЖ 
при ИМ развиваются очень рано, уже через сутки от 
начала ИМ гипокинезия некротизирующегося участ-
ка сердечной мышцы, отражающая функцию гибер-
нирующего (“спящего” в условиях выраженной 
ишемии) миокарда, сменяется ее акинезией – отсут-
ствием во время систолы сокращения некро-
тизированного участка сердечной мышцы. Наиболее 
серьезным нарушением локальной сократимости 
является дискинезия – парадоксальное выбухание 
участка некроза в момент систолы. Наконец, в об-
ласти неповрежденной сердечной мышцы нередко 
наблюдается локальная гиперкинезия – некоторое 
увеличение сократимости интактных участков ЛЖ, 
которая носит компенсаторный характер.  

Снижение глобальной систолической функции 
ЛЖ при ИМ заключается: в уменьшении ФВ, УО, 
СИ, МО, АД; в повышении КДД и КДО ЛЖ; в появ-
лении клинических признаков левожелудочковой 
недостаточности и застоя крови в малом круге кро-
вообращения; в появлении признаков системных 
расстройств периферического кровообращения, 
в том числе на микроциркуляторном уровне.  

ЭХОКГ является информативным, неинвазив-
ным методом оценки насосной функции сердца. При 
ИМ развивается асинергия движения пораженных 
сегментов ЛЖ, снижается фракция его выброса, уве-
личиваются обңемы ЛЖ сердца в систолу и диасто-
лу, могут развиваться дилатация полостей сердца. 
Безусловно, популярным показателем сократимости 
является величина ФВ, эхокардиографическое опре-
деление которой отличает высокая точность и вос-
производимость. Важно подчеркнуть, что величине 
ФВ ЛЖ и в настоящее время большинство врачей 
придает значение приоритетного фактора, определя-
ющего тяжесть клинических проявлений декомпен-
сации, переносимость нагрузок и выраженность 
компенсаторных гемодинамических сдвигов. Трудно 
также переоценить значение СФ сердца для оценки 
прогноза больных ИМ с СН: в большинстве исследо-
ваний величина ФВ и другие индексы сократимости 
показали себя независимыми предикторами смерт-
ности и выживаемости.  

В настоящее время получено множество дан-
ных, подтверждающих точку зрения, согласно кото-
рой нарушения СФ ЛЖ в остром периоде ИМ может 
служить предвестником развития СН в будущем. 
Исследование Михайлова И.Е. и соавт. (2001) пока-
зали, что у больных ИМ ударный индекс и систоли-
ческий индекс достоверно снижались от 1-х к 7-м 
суткам ИМ (p=0,005 и p<0,001 соответственно),  к 
концу госпитального периода в половине случаев 
развились признаки СН.  

В исследовании TRACE (1998) у 40 % больных, 
перенесших передний ИМ, уже в первые дни заболе-
вания отмечается выраженная дисфункция ЛЖ, ко-
торая клинически проявляется СН [7]. Особенно ча-
сто СН возникает, когда заболевание осложняется 
аневризмой ЛЖ или митральной недостаточностью 
вследствие дисфункции сосочковых мышц.  Однако 
остальные больные, у которых дисфункция на ран-
нем этапе заболевания не выявляется, не могут счи-
тать себя в «безопасности». За обширным ИМ следу-
ет «ремоделирование» сердца [8]. Этот феномен 
включает в себя процессы, затрагивающие поражен-
ную область и здоровые участки миокарда. При этом 
инфарктная зона «растягивается», поскольку не в 
силах противостоять возросшему внутрижелудочко-
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вому давлению, а непораженные участки миокарда 
гипертрофируются и дилатируются, приспосаблива-
ясь к новым условиям функционирования [9].  

Частые эпизоды появления и исчезновения 
ишемии также способствуют СД в этих областях, что 
эквивалентно состоянию «оглушенного» (stunning) 
миокарда, описанного при окклюзии и последующем 
открытии соответствующей коронарной артерии 
[10]. Другой механизм СД ЛЖ связан с таким фено-
меном как «гибернация» миокарда («спящий» мио-
кард), который, по существу, является адаптивной 
реакцией в условиях постоянно сниженного коро-
нарного кровотока. Перфузия миокарда в этих усло-
виях достаточна для поддержания существования 
кардиомиоцитов, но недостаточна для их нормаль-
ной сократимости. Так, при ИМ к таким необрати-
мым изменениям, как некроз и в последующем ру-
бец, добавляются персистирующая ишемия, оглу-
шенный и гибернирующий миокард – все вместе они 
вносят свою специфику в развитие СН.  

По результатам нашего исследования у больных 
ИМ c острой сердечной недостаточностью Killip II 
(2.1 группа) на 3 сутки заболевания была снижена 
фракция выброса ЛЖ и расширены полости ЛЖ. У 
больных неосложненным ИМ (2.2 группа) показа-
тели систолической функции ЛЖ отличались от 
группы больных ИМ осложненным (2.1 группа) СН. 
Различия отмечены по КДО ЛЖ (168,3±9,6 против 
147,6±8,2 мл3, р2.1-2.2<0,05), фракция выброса ЛЖ при 

осложненном ИМ составила 38,52,6%, при 
неосложненном - 43,6±2,7% (р2.1-2.2<0,05). 
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