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Резюме

Результаты электро9 и эхокардиографического исследования 152 пациентов с ИБС показали, что в про9
цесс постинфарктного расширения полости ЛЖ у больных с вентрикулярной аневризмой первой вовлекается
задне9боковая стенка, как наиболее адаптированная к гемодинамической нагрузке и пластичная область ЛЖ.
При этом объемная нагрузка на заднюю стенку ЛЖ снижается, что обусловливает уменьшение выраженно9
сти регионарной субэндокардиальный ишемии и нормализацию ее сократительной функции, предопределяя
ответственность этой зоны ЛЖ за обеспечение гемодинамики в целом. В данной ситуации задняя стенка ЛЖ
и, особенно, ее базальные отделы вносят существенный вклад в инотропную деятельность сердца, поддержи9
вая ударный объем на достаточном уровне.

Ключевые слова: ремоделирование левого желудочка, коронарная болезнь сердца, постинфарктный кардиос2
клероз, дисфункция левого желудочка, дилатация левого желудочка.

На разных стадиях в патогенез постинфарктного ре2
моделирования ЛЖ включается множество факторов,
обеспечивающих приспособление к новым условиям
функционирования. Несмотря на то, что в своей осно2
ве ремоделирование сердца после ИМ ассоциируется с
прогрессирующей дилатацией ЛЖ, в последнее время
все большее значение придается изменениям регионар2
ной деятельности сердечной стенки.

Для правильного понимания процесса постинфар2
ктного ремоделирования важно оценить не только
степень структурно2геометрической перестройки
ЛЖ, но и функциональные нарушения, лежащие в
основе изменения механической активности ЛЖ [1,
2]. Пусковым моментом, приводящим к снижению
сократимости и развитию дисфункции ЛЖ в резуль2
тате ИМ, является «потеря» более или менее обшир2
ного участка сердечной мышцы [3]. Причем, постин2
фарктная локальная сократительная дисфункция ЛЖ
возникает самостоятельно и не зависит от одновре2
менно начинающегося изменения структурно2гео2
метрических свойств ЛЖ [4].

В основе дисфункции ремоделированного ЛЖ ле2
жит нарушение сократительной способности и удли2
нение миокардиоцитов в зоне инфаркта. При этом
скорость и степень их укорочения значительно сни2
жена, что обусловливает уменьшение систолическо2
го утолщения стенки в пораженных миокардиальных
сегментах в сравнении с сохранными отделами [5].
Наличие зон дисфункционального миокарда обуслов2
ливает снижение сократимости и насосной функции
ЛЖ в целом, приводя к постепенной гипоконтрак2
тильности всего миокарда [1, 3, 6].

По результатам проведенных исследований, до 50%
больных ИБС с нарушением сократительной функции

ЛЖ имеют участки жизнеспособного миокарда [7].
Такие сегменты являются гипо2 или акинетичными, но
сохраняют основные компоненты клеточного метабо2
лизма и резерв сократимости и составляют примерно
25% от всего миокарда ЛЖ [8]. Сегменты миокарда,
сохранившие способность к систолическому утолще2
нию в покое и пребывающие в состоянии гипокине2
зии (при сравнении с акинетичными сегментами),
чаще оказываются жизнеспособными [9, 10]. Если ре2
гистрируется акинезия или дискинезия, это не озна2
чает, что жизнеспособного миокарда нет – напротив,
до 80% его толщины может сохранять жизнеспособ2
ность [11]. Другие сохраненные сегменты сердечной
мышцы в процессе адаптации после ИМ на начальной
стадии ремоделирования приобретают гиперкинетич2
ную активность [6, 12, 13, 14].

Материалы и методы

Нами были обследованы 152 пациента с ИБС (все
– мужчины), ранее перенесшие хотя бы 1 инфаркт ми2
окарда (ИМ); критериями исключения были предше2
ствующие хирургические вмешательства по поводу
ИБС и наличие в момент обследования острого инфар2
кта миокарда (подтвержденного клиническими, элек2
трокардиографическими и лабораторными методами).

Все пациенты были распределены на 4 группы в
зависимости от эхокардиографического значения
КДР ЛЖ: I 2 КДР ЛЖ ≤ 5 см (n=36), II – 5 см < КДР
ЛЖ ≤ 5,5 см (n=39), III – КДР ЛЖ > 5,5 см (n=42) и
IV 2 больные с постинфарктной аневризмой ЛЖ
(n=35), которую в данном исследовании мы рассмат2
ривали в качестве модели дальнейшей дилатации ЛЖ.

Для удобства анализа мы условно разделили стен2
ку ЛЖ на три области кровоснабжения: передне2бо2
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ковую, задне2боковую и заднюю (рис. 1), исходя из
того, что за кровоснабжение передне2боковой стен2
ки отвечает ПМЖА и ее ДВ, задне2боковая стенка
находится в зоне ответственности ВТК ОА и ЗБВ

1 
ОА,

а задняя стенка кровоснабжается ЗБВ
2
 ОА и ЗМЖА.

Для корректности из исследования были исключены
больные с наличием облитерирующего поражения
ствола ЛКА, ОА и ПКА.

Все выявленные поражения миокарда ишемичес2
кого генеза, о локализации которых судили по нали2
чию специфических изменений в соответствующих
отведениях ЭКГ, распределялись по регионам соглас2

но используемой нами зональной градации ЛЖ (табл.
1). Пациенты с ишемией в нескольких регионах мио2
карда в данный анализ не включались.

Для корректности оценки окклюзионного пораже2
ния коронарных артерий и стандартизации вклада
каждой из них в ишемизацию миокарда проводился
расчет суммарного показателя в баллах, учитывающе2
го качественные и количественные особенности ко2
ронарного русла, исходя из оценки стенотического
поражения каждой артерии (табл. 2) и ее значимости
в кровоснабжении миокарда ЛЖ (табл. 3).

Для изучения изменения функционального состо2
яния сердечной мышцы было использовано эхокар2
диографическое исследование, которое позволило оп2
ределить локальные изменения сократимости стен2
ки ЛЖ. С целью получения представления о глобаль2
ных процессах, происходящих в миокарде, мы не
стали анализировать локальную сократительную спо2
собность по общепринятой 182сегментарной его мо2
дели, а воспользовались в данном случае хорошо из2

Рис. 1 Условное деление миокарда на области кро2
воснабжения: 1 – передне2боковая; 2 – зад2
не2боковая; 3 – задняя

Таблица 1

Локализация повреждений миокарда левого желу2
дочка в зависимости от изменений в соответствую2

щих отведениях ЭКГ

Таблица 2

Балльная оценка стеноза коронарных артерий у боль2
ных с постинфарктным ремоделированием ЛЖ

Таблица 3

Балльная оценка значимости коронарной артерии в
кровоснабжении миокарда у больных с постинфар2

ктным ремоделированием ЛЖ
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вестной схемой регионарного деления контура ЛЖ в
правой и левой косой рентгенологических проекци2
ях (рис. 2) [15]. На эту же схему экстраполировались
результаты вентрикулографической оценки сегмен2
тарной кинетики ЛЖ с последующим проведением
анализа совокупных данных сократимости интересу2
ющих нас участков миокарда. Такой подход, предус2
матривающий применение разных методов исследо2
вания для оценки сегментарной сократимости ЛЖ,
позволяет, на наш взгляд, более объективно и полно
оценить выраженность локальной миокардиальной
дисфункции.

Оценка локальной кинетики миокарда ЛЖ включа2
ла следующие градации: гиперкинез (количественно
оценивался как 0 баллов), нормокинез (1 балл), гипо2
кинез (2 балла), акинез (3 балла) и дискинез (4 балла).

Мы посчитали важным проанализировать суммар2
ное количество баллов и частоту встречаемости дисфун2
кции (гипо2, а2 и дискинетичных) изучаемых участков
ЛЖ в каждой группе, в какой2то степени отражающих
обобщенное нарушение локальной сократимости на
разных этапах постинфарктного ремоделирования ЛЖ.

Обработка полученных результатов исследования
проводилась статистическими методами. Цифровые
результаты описывались с указанием средней по со2
вокупности (M) ± стандартной ошибки средней
(σ x ). Для анализа количественных показателей при2
менялся критерий Ньюмена2Кейлса. Качественные
признаки анализировались с помощью критерия χ2.
Достоверным считали результат статистических ис2
следований при вероятности ошибки (p) меньше
0,05, соответствующей критериям, принятым в ме2
дико2биологических исследованиях.

Статистическая обработка полученных результа2
тов исследования проводилась в соответствии с ре2
комендациями С.Гланца [16] при помощи компьютер2
ной программы «Биостат» и в созданной на основе
программы «Microsoft Access 97» базе данных, куда
были включены результаты клинических и объектив2
ных методов исследования.

Результаты исследования

Существует ли взаимосвязь между выраженнос2
тью регионарного механического нарушения ЛЖ и
кровоснабжением дисфункционирующих зон?
Прежде чем ответить на этот вопрос, охарактери2
зуем ишемическое поражение миокарда ЛЖ у боль2
ных разных групп.

У пациентов с КДР ЛЖ ≤ 5,5 см (I
КДР≤5 

и II
5<КДР≤5,5

группы) частота ишемии покоя (по данным ЭКГ)
практически не отличалась и не превышала 65% (рис.
3). По мере увеличения размера ЛЖ количество на2
блюдаемых ишемических нарушений нарастало и до2
стигало максимума у пациентов с постинфарктной
аневризмой (86,5%). Характерным для всех групп яви2
лось то, что в подавляющем большинстве случаев
(94,1297,8% всех выявленных ишемических измене2
ний на ЭКГ покоя) ишемия локализовалась субэндо2
кардиально.

После того, как мы выяснили структуру ишеми2
ческого поражения миокарда в процессе постинфар2
ктного ремоделирования ЛЖ, на наш взгляд, было
интересным исследовать взаимоотношения между
локальной ишемией и состоянием регионарного эк2
страмиокардиального коронарного русла, а также воз2
можность его опосредованного влияния на степень
механического ремоделирования ЛЖ.

На рисунке 4 приведена частота поражения коро2
нарных артерий в группах относительно кровоснаб2
жаемых ими областей ЛЖ: для артерий, питающих пе2
редне2боковую, задне2боковую и заднюю стенки, она
находилась в пределах 44,525%, 24,4228,9% и 23,52
26,6%, соответственно, и при межгрупповом сравне2
нии достоверно не отличалась. Это позволяет пред2
положить, что выраженность локальной ишемии ми2
окарда в выделенных нами группах больных опреде2
ляется не количеством пораженных коронарных
артерий, а, вероятно, другими факторами.

С целью выявления возможных взаимосвязей про2
цессов, происходящих в миокарде и коронарном русле

Рис. 2 Сегменты ЛЖ на вентрикулограмме в правой
и левой косой проекции

Примечание: 1 2 переднебазальный; 2 – переднелатеральный;
3 – передневерхушечный; 4 2 задневерхушечный; 5 – диаф2
рагмальный; 6 – заднебазальный; 7 – базально2перегородоч2
ный; 8 – верхушечно2перегородочный; 9 – заднелатераль2
ный; 10 – нижнелатеральный; 11 – верхнелатеральный

Рис. 3 Частота и локализация ишемии миокарда
покоя по данным ЭКГ в группах больных.

Белов Ю.В. – Постинфарктное ремоделирование левого желудочка: взгляд кардиохирурга
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при постинфарктном ремоделировании ЛЖ, мы бы
хотели обратить внимание на следующие моменты.

Выраженность совокупного стенотического про2
цесса в ПМЖА и ее ДВ, кровоснабжающих передне2
боковую стенку ЛЖ, у больных с постинфарктной
аневризмой ЛЖ достигла 3,68±0,23 баллов и оказа2
лась максимальной (р<0,05) по сравнению с другими
анализируемыми группами (рис. 5). Это сопровожда2
лось наибольшей частотой ишемии покоя (42,86%) и
нарушений кинетики (80%) соответствующего мио2
кардиального сегмента, который в данной группе к
тому же характеризовался самым высоким показате2
лем сократительной дисфункции 2 1,94±0,09 балла (в
20% случаев передне2боковая стенка ЛЖ была аки2
нетичной) (р<0,05) в сравнении с аналогичными по2

казателями в первых трех группах больных. При срав2
нении между собой других групп значимых различий
всех этих параметров выявлено не было.

Таким образом, мы можем констатировать, что со2
кратительная дисфункция и ишемические нарушения
в передне2боковой стенке, кровоснабжаемой ПМЖА
и ее ДВ, соответствуют степени выраженности окклю2
зионного поражения этих артерий и тесно сопряжены
с прогрессированием дилатационного процесса.

Как же ведет себя задне2боковая стенка ЛЖ по
мере увеличения размера его полости?

Наиболее существенное нарушение кровотока по
артериям, питающим данную область, отмечалось у
больных III

КДР>5,5
 группы, у которых суммарная выра2

женность стенотического процесса в ВТК и ЗБВ
1
 ОА

была оценена 2,5±0,23 баллами (р<0,05 при сравне2
нии с аналогичным показателем II

5<КДР≤5,5 
и IV

аневр.

групп) (рис. 6). Этому соответствовала максимальная
частота ишемии покоя задне2боковой стенки в
III

КДР>5,5
 группе (64,29%), практически в 1,7 раза

(р<0,05) превышавшая таковую в предшествующих
группах. Необходимо отметить, что у пациентов с
постинфарктной аневризмой ЛЖ количество случа2
ев ишемии задне2боковой стенки существенно не
уменьшалось, несмотря на снижение у них почти в 2
раза степени облитерации артерий, кровоснабжаю2
щих эту область миокарда (р<0,05 при сравнении с
I

КДР≤5 
и III

КДР>5,5
 группами).

В свою очередь, изменения кинетики задне2боко2
вой стенки несколько не соответствовали особенно2
стям ее кровоснабжения в процессе постинфарктно2
го ремоделирования: нарушения сегментарной сокра2
тимости усугублялись, по мере увеличения полости
ЛЖ, достигая максимальной выраженности при раз2

Рис. 5 Показатели, характеризующие межгруппо2
вые соотношения локальных изменений в
передне2боковой стенке миокарда левого
желудочка

Рис. 6 Соотношение показателей, характеризую2
щих межгрупповые локальные изменения в
задне2боковой стенке миокарда левого же2
лудочка

Рис. 4 Частота поражения коронарных артерий в
группах относительно кровоснабжаемых ими
областей левого желудочка
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витии аневризмы (37,1%, 1,25±0,1 балла) (р<0,05) в
сравнении с аналогичными параметрами I

КДР≤5 
и

II
5<КДР≤5,5 

групп.
Изложенная динамика параметров, характеризу2

ющих локальные изменения в задне2боковой стенке,
свидетельствует о том, что, когда диастолический раз2
мер ЛЖ начинает превышать 5,5 см, и ишемическое
воздействие на миокард на фоне наиболее выражен2
ного окклюзионного поражения артерий, питающих
данную область, достигает своего максимума, локаль2
ная дисфункция миокарда не усугубляется. По мере
дальнейшего расширения полости ЛЖ (что мы на2
блюдаем на примере больных с постинфарктной анев2
ризмой ЛЖ), контрактильность задне2боковой стен2
ки начинает достоверно ухудшаться, а ишемия дан2
ной локализации встречается, практически, с той же
частотой, что и в предыдущих группах, несмотря на
существенное снижение у больных IV группы вклада
сосудистого фактора в ишемизацию данной области.

Характеризуя особенности поведения задней стен2
ки миокарда ЛЖ, хотелось бы отметить, что, по мере
развития дилатационного процесса, происходит по2
степенное и прогрессирующее сужение просвета ар2
терий, в бассейне которых находится данная область
(рис. 7). Наибольшего своего значения (2,4±0,22 бал2
лов) совокупный показатель, отражающий наруше2
ние сосудистой проходимости, достигал у больных с
постинфарктной аневризмой ЛЖ (р<0,05 в сравнении
с I

КДР≤5 
и II

5<КДР≤5,5 
группами).

 Однако частота ишемии задней стенки ЛЖ имела
обратную динамику. Развитие аневризмы ЛЖ сопро2
вождалось дефицитом кровоснабжения этой зоны
миокарда всего у 2,9% (1) больных (р<0,05 при срав2
нении с пациентами I

КДР≤5 
и II

5<КДР≤5,5 
групп).

 Локальные нарушения механической активности
анализируемой области ЛЖ были наиболее выраже2
ны у больных III

КДР>5,5
 группы. При дальнейшем уве2

личении полости ЛЖ происходило улучшение сокра2
тительной способности задней стенки миокарда.
Причем, более явное восстановление кинетики на2
блюдалось в базальном отделе данной зоны (р<0,05
при сравнении с аналогичным показателем III

КДР>5,5

группы), о чем наиболее наглядно свидетельствовал
суммарный показатель механической активности,
который составил 1,06±0,06 баллов, что, практичес2
ки, соответствовало нормальной сократительной фун2
кции миокарда (рис. 7б).

Таким образом, несмотря на нарастание степени
стенозирования ЗБВ

2 
ОА и ЗМЖА при межгрупповом

сравнении, частота встречаемости ишемических нару2
шений задней стенки прогрессивно уменьшалась. Ме2
ханическая дисфункция данной зоны достигает свое2
го пика у пациентов с КДР ЛЖ более 5,5 см с дальней2
шим существенным улучшением ее сократительной
способности, по мере увеличения размера полости ЛЖ
и развития аневризмы. Особенно выраженная норма2
лизация локальной сократительной способности зад2
ней стенки проявлялась в ее базальном отделе.

Обсуждение

Развитие ИМ приводит к тому, что пораженные
миокардиальные сегменты непрерывно механически
взаимодействуют с сохранной сердечной тканью,
приводя к перестройке кинетики всей стенки ЛЖ, то
есть к его механическому ремоделированию. Это со2
провождается ростом механической неоднородности
и асинхронности в миокарде, требующим значитель2
ных энергетических затрат с использованием коро2
нарного резерва. Чем больше выражены механичес2
кая неоднородность и асинхронизм движения мио2
карда, тем больше он потребляет кислорода. В свою
очередь, нарушение кинетики стенки ЛЖ и появле2
ние асинергичных зон миокарда провоцирует процесс
патологического ремоделирования с прогрессирую2

б)а)

Рис. 7 Показатели характеризующие межгрупповые соотношения локальных изменений в задней стен2
ке миокарда левого желудочка; а) – в апикальных отделах; б) – в базальных отделах.
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щей дилатацией полости ЛЖ [8, 12, 17, 18]. Иными
словами, еще больше активизируется другое звено по2
стинфарктного ремоделирования ЛЖ. Однако ско2
рость дилатации ЛЖ зависит от наличия и объема
жизнеспособного миокарда, а также от степени вы2
раженности гипертрофии кардиомиоцитов и интер2
стициальных фиброзных изменений [19, 20]. Патоло2
гическое ремоделирование ЛЖ усугубляет его дисфун2
кцию, так как увеличение вентрикулярной полости
ведет к росту напряжения стенки желудочка [21]. В
результате на уровне соприкосновения разных звеньев
патологического ремоделирования ЛЖ, взаимообус2
ловливающих и отягощающих друг друга, замыкает2
ся порочный круг.

«Потеря» более или менее обширного участка сер2
дечной мышцы после ИМ приводит к снижению со2
кратимости и развитию дисфункции ЛЖ, которая со
временем манифестирует симптомами СН [3]. Кро2
ме инфарцированных сегментов, развитию СН спо2
собствует сократительная дисфункция удаленных от
зоны инфаркта миокардиальных сегментов [22]. У
40% больных, перенесших ИМ, уже в первые дни от2
мечаются выраженные нарушения механической ак2
тивности стенки ЛЖ с быстрым развитием клиничес2
кой картины СН, но и остальные 60% пациентов, у
которых не развилась ранняя дисфункция ЛЖ, не
могут считать себя в «безопасности» [23].

В свою очередь, есть данные, что количество жиз2
неспособных сегментов миокарда не коррелирует с тя2
жестью стенокардии [24].

Подводя итоги сказанному выше, хотелось бы еще
раз обозначить свою трактовку процесса функцио2
нальной адаптации миокарда в процессе постинфар2
ктного ремоделирования ЛЖ.

По мере расширения полости ЛЖ, локальные ише2
мические повреждения и нарушения механической
активности передне2боковой стенки миокарда пол2
ностью соответствуют степени стенозирования коро2
нарных артерий, в бассейне которых находится дан2
ная область ЛЖ.

Когда КДР ЛЖ начинает превышать 5,5 см, ухуд2
шение сократительной функции задне2боковой стен2
ки миокарда не наблюдается, несмотря на максмаль2
ную выраженность стеноза регионарных артерий и
максимальную частоту ишемии оцениваемой зоны.

Более того, при достижении крайней степени про2
цесса ремоделирования, а именно, аневризматичес2
кого расширения ЛЖ, одновременно с некоторым
снижением частоты ишемизации задне2боковой стен2
ки происходит усугубление локальных нарушений ее
двигательной активности.

Наблюдаемые процессы, на наш взгляд, свидетель2
ствуют о том, что при увеличении КДР ЛЖ более 5,5
см, задне2боковая стенка остается наиболее устойчи2
вым, с точки зрения прогрессирования сократитель2
ной дисфункции миокарда, звеном, несмотря на име2
ющийся значительный миокардиальный стресс и вы2

сокую частоту ишемизации данной области за счет
выраженного облитерирующего поражения коронар2
ных артерий. Мы считаем, что такая способность зад2
не2боковой стенки ЛЖ связана с тем, что она нахо2
дится на более низком филогенетическом уровне.
Более длительный эволюционный период ее разви2
тия, затрагивающий переход от трехкамерного серд2
ца к четырехкамерному, согласно биологическому за2
кону, обусловливает ее большую устойчивость к вне2
шним воздействиям по сравнению, например, с меж2
желудочковой перегородкой.

Анатомическое расположение задне2боковой об2
ласти определяет ее лучшую адаптацию к постоянно2
му гидродинамическому «удару», возникающему во
время систолы предсердий, поскольку поток крови в
ЛЖ направляется большей створкой митрального
клапана как раз на свободную задне2боковую стенку
(рис. 8). Еще одним доказательством нашей правоты
явились данные о том, что после реваскуляризации,
в процессе нормализации кинетики стенки ЛЖ пос2
ледними восстанавливаются боковые участки мио2
карда [25]. Эти результаты свидетельствуют о боль2
шей инертности (в последнюю очередь происходят
нарушения и в последнюю очередь восстанавливают2
ся) задне2бокового сегмента ЛЖ, что характерно для
тканей, находящихся на более низком филогенети2
ческом уровне.

На следующем этапе дилатационного процесса,
который мы рассматриваем на примере больных с по2

Рис. 8 Схематическое изображение взаимоотно2
шений анатомических образований полос2
ти левого желудочка (стрелкой указано на2
правление вектора основного гемодинами2
ческого потока)
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стинфарктной аневризмой ЛЖ, несмотря на бульшую
пластичность и способность к растяжению свободной
задне2боковой стенки, наступает предел ее функцио2
нальной устойчивости, когда преодолевается порог,
за которым происходит срыв локальной сократитель2
ной стабильности. При этом сохранение в данной
группе больных достаточно высокой частоты ишеми2
ческих нарушений рассматриваемой области на фоне
значительного снижения окклюзионного поражения
регионарных коронарных артерий, свидетельствует о
выраженном влиянии дилатационного фактора, ко2
торый опосредованно, через миокардиальный стресс
и высокое внутрижелудочковое давление, определя2
ет развитие подобных локальных нарушений. Воз2
можно, преобладающий субэндокардиальный харак2
тер ишемии (в среднем, около 96% случаев) свидетель2
ствует о важной роли высокого внутриполостного дав2
ления в ее происхождении.

С другой стороны, происходящее в данной группе
больных, хоть и незначительное, снижение частоты
ишемии задне2боковой стенки связано также с дила2
тационным фактором, который по своей сути имеет
компенсаторный характер.

На этапах постинфарктного ремоделирования
ЛЖ его задняя стенка реагирует на происходящее не2
сколько другим образом. Несмотря на прогрессив2
ное ухудшение проходимости коронарных артерий,
питающих заднюю стенку ЛЖ, по мере увеличения
его полости, частота встречаемости ишемии данной
области миокарда имеет противоположную динами2

ку. При этом ее локальная сократительная дисфунк2
ция постепенно усугубляется. Но при развитии анев2
ризматического расширения ЛЖ сегментарная ме2
ханическая активность задней стенки миокарда
практически нормализуется.

Заключение
Такие функциональные изменения мы связываем

с тем, что в процесс расширения полости ЛЖ, кото2
рое мы рассматриваем на примере больных с постин2
фарктной аневризмой, вовлекается задне2боковая
стенка. Как наиболее пластичная область ЛЖ, она
первая реагирует на изменения, присущие аневриз2
матическому процессу. При этом происходит сниже2
ние объемной нагрузки на заднюю стенку ЛЖ и пе2
ремещение ее на задне2боковую область миокарда,
что обусловливает уменьшение регионарной субэн2
докардиальный ишемии и нормализацию сократи2
тельной функции задней стенки миокарда. Тем самым
предопределяется ответственность этой зоны ЛЖ за
обеспечение жизнеспособности организма в целом.
В этой ситуации задняя стенка ЛЖ, особенно ее ба2
зальные отделы, вносят существенный вклад в инот2
ропную деятельность сердца, поддерживая ударный
объем на достаточном уровне.

Тем не менее, нарушение сократимости ЛЖ нельзя
считать основополагающим моментом в снижении
его насосной функции. Оно может быть рассмотрено
только как один из факторов, наряду с изменениями
геометрии и объемов ЛЖ, гипертрофией миокарда и
изменением напряжения стенок [26].
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Abstract

ECG and echocardiography data of 152 coronary patients have shown posterolateral wall, as the most adaptable to
hemodynamical stress and most compliant, to be the first involved in the process of post9MI dilation of the LV cavity in
cases of ventricle aneurysm. Subsequently volume load on the posterior wall decreases thus alleviating regional
subendocardial ischemia and improving contractility, assuring the participation of this LV area in global hemodynamics.
In such cases LV posterior wall and particularly its   basal areas contribute significantly to intotropic function maintaining
sufficient stroke volume.

Keywords: left ventricle remodeling, Coronary Heart Disease, post2MI changes, left ventricle dysfunction, left ventricle dilation.


