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Цель. Изучить особенности геометрии правого желудочка (ПЖ), а также проанализировать клинико-
патофизиологические процессы, связанные с ремоделированием правых отделов сердца у больных ише-
мической болезнью сердца (ИБС). 
Материал и методы. Обследованы 184 больных ИБС, которым была выполнена стресс-эхокардиография 
с добутамином. 
Результаты. У больных ИБС наблюдаются структурно-функциональные изменения правых отделов сер-
дца, которые выражаются: в развитии дилатации полости ПЖ, изменении его конфигурации (увеличение 
соотношения поперечных размеров к продольному размеру ПЖ), дилатации полости правого предсер-
дия и фиброзного кольца трикуспидального клапана, что сопровождается появлением трикуспидальной 
недостаточности, снижении индексов систолической функции ПЖ. Патогенетическое значение в раз-
витии ремоделирования правых отделов сердца имеют: функциональное состояние левых отделов сер-
дца и наличие митральной недостаточности, ишемическая дисфункция миокарда ПЖ, функциональное 
состояние межжелудочковой перегородки. 
Заключение. Детерминанты функции ПЖ и механизмы структурной перестройки правых отделов, лежа-
щие в основе процессов ремоделирования сердца при коронарной болезни, сложны и многофакторны. 
В данном исследовании были проанализированы особенности регионарной геометрии ПЖ у различных 
категорий больных ИБС, рассмотрены закономерности развития, связанные с ремоделированием пра-
вых отделов. 

Ключевые слова: правый желудочек, ишемическая болезнь сердца, ишемическая дисфункция миокарда 
правого желудочка, ремоделирование сердца, стресс-эхокардиография с добутамином. 

Aim. To study right ventricular (RV) geometry and analyze clinico-pathophysiological processes, associated with 
right heart remodeling in coronary heart disease (CHD) patients.
Material and methods. The study included 184 CHD patients, who underwent dobutamine stress echocardiography 
(EchoCG).
Results. In CHD patients, structural and functional abnormalities of right heart chambers were registered: RV 
dilatation, dysconfiguration (increased ratio of RV transversal to longitudinal size), right atrium (RA) dilatation, 
tricuspidal valve fibrotic annulus distention, associated with tricuspidal insufficiency, and RF systolic function 
decrease. Among pathogenetic factors of right heart remodeling, there were: left heart function, mitral insufficiency, 
RV ischemic myocardial dysfunction, interventricular septum function.
Conclusion. RV function determinants and right heart remodeling mechanisms are complex and multifactorial. This study 
analyzed regional RV geometry in various categories of CHD patients, and pathogenesis of right heart remodeling.

Key words: Right ventriculum, coronary heart disease, right ventricular ischemic dysfunction, heart remodeling, 
dobutamine stress echocardiography.
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В настоящее время дисфункция желудоч-
ков у больных ишемической болезнью сердца 
(ИБС) рассматривается как следствие их струк-

турно-функциональных изменений: дилатации, 
гипертрофии, трансформации геометрических 
параметров, клапанной дисфункции, что в со-
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вокупности составляет сущность процессов 
ремоделирования сердца [1]. Ремоделирование 
сердца у больных ИБС является бивентрику-
лярным процессом, однако патофизиология 
структурных изменений правых отделов сердца 
изучена недостаточно. 

Цель этого исследования – изучить осо-
бенности геометрии правого желудочка (ПЖ), а 
также проанализировать клинико-патофизио-
логические процессы, связанные с ремоделиро-
ванием правых отделов сердца у больных ИБС. 

Материал и методы
Клиническая характеристика больных. Были обследо-

ваны 184 больных ИБС, все мужчины, находившиеся на 
обследовании в Клинико-диагностическом отделении На-
учного центра сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Ба-
кулева РАМН, средний возраст больных – 52,71±1,12 лет. 
У большинства пациентов был диагностирован тяжелый 
функциональный класс (ФК) стенокардии по классифи-
кации Канадской ассоциации кардиологов: 84% –III и 
IV ФК, у 8% – нестабильная стенокардия. 91% пациен-
тов перенесли инфаркт миокарда (ИМ), недостаточность 
кровообращения (НК) наблюдалась у 29%: 13% – I ста-
дии, 9% – IIА, 7% – IIБ стадии согласно классификации 
Н.Д.Стражеско, В.Х.Василенко. 

Эхокардиография (ЭхоКГ). Ультразвуковое исследо-
вание выполнялось на аппаратах «Sonos 2500-5000» фир-
мы «Hewllet-Packard» секторальным датчиком (2,7- 3,5 
Мгц). Для визуализации левого желудочка (ЛЖ) и ПЖ ре-
гистрировались 6 проекций: парастернальные по длинной 
оси, по короткой оси на 3 уровнях (базальный, средний и 
апикальный), апикальные 4-камерная и 2-камерная. Сег-
ментарная сократительная функция ПЖ оценивалась по 
5 сегментам: передняя стенка (стен.), боковая, нижняя, 
выводной отдел (ВОПЖ), верхушка. Для количественной 
оценки нарушений локальной сократимости ПЖ рассчи-
тывался индекс нарушения сегментарной сократимости 
ПЖ (ИНСС): сегментам с нормальной сократимостью 
присваивалось значение 1, гипокинетичным – 2, акине-
тичным – 3, дискинетичным – 4; сумма значений всех сег-
ментов делилась на количество сегментов – 5. 

Анализировались следующие геометрические пара-
метры ПЖ (рисунки 1,2):
•  диастолические размеры ПЖ от межжелудочковой 

перегородки (МЖП) до свободной стен. ПЖ, вычис-
ленные в апикальной 4-камерной позиции, на ба-
зальном – конечный диастолический размер (КДР) 
ПЖб/3, среднем – КДР ПЖс/3 и верхушечном – КДР 
ПЖв/3 уровнях;

•  систолические размеры ПЖ от МЖП до свободной 
стен. ПЖ, вычисленные в апикальной 4-камерной 
позиции, на базальном – конечный систолический 
размер (КСР) ПЖб/3, среднем – КСР ПЖс/3 и верху-
шечном – КСР ПЖв/3 уровнях;

•  систолическое укорочение поперечных размеров ПЖ 
на базальном (СУкб/3, среднем (СУкс/3) и верхушеч-
ном (СУкв/3) уровнях, рассчитываемое по формуле: 
[(КДР ПЖ-КСР ПЖ)/КДР ПЖ]×100%;

•  площадь ПЖ, вычисленная в апикальной 4-камерной 
позиции в диастолу (Sd ПЖ в 4-камерн. пр.) и в систо-
лу (Ss ПЖ в 4-камерн. пр.);

•  фракционное изменение площади ПЖ в апикальной 
4-камерной позиции (ФИП ПЖ в 4-камерн.пр.), 
вычисляемое по формуле: 
[(Sd ПЖ- Ss ПЖ)/Sd ПЖ]×100%;

•  длинная ось ПЖ (L), рассчитывается как расстояние 
от верхушки ПЖ до средины фиброзного кольца (ФК) 
трикуспидального клапана в апикальной 4-камерной 
позиции, определяемая в диастолу; 

А – апикальная 4-камерная позиция: Б – парастерналь-
ная позиция по длинной оси ЛЖ.

Рис. 1 Вычисление размеров ПЖ: МЖП – боковая 
стенка в апикальной 4-камерной позициии.

А – L – длинная ось ПЖ; Б – d1, d2 – взаимно перпенди-
кулярные оси ПЖ.
Рис. 2 Вычисление длинной и коротких осей ПЖ.

•  взаимно перпендикулярные короткие оси ПЖ, оп-
ределяемые в парастернальной короткоаксилярной 
позиции на срединном уровне: переднезадний раз-
мер ПЖ (d1), размер МЖП – боковая стен. ПЖ (d2) в 
диастолу и систолу соответственно;

•  систолическое укорочение коротких осей ПЖ – СУк 
d1 и СУк d2, вычисляется по формуле:  
[(dd-ds)/dd]×100%;

•  площадь ПЖ, вычисленная в парастернальной корот-
коаксилярной позиции на срединном уровне, в диа-
столу (Sd ПЖ по корот.оси) и в систолу (Ss по корот. 
оси);

•  фракционное изменение площади ПЖ парастер-
нальной короткоаксилярной позиции (ФИП ПЖ по 
корот.оси), определяемое по формуле:  
[(Sd ПЖ- Ss ПЖ)/Sd ПЖ]×100%;

•  отношение поперечных размеров ПЖ к длинной оси 
ПЖ КДР ПЖб/3/L, КДР ПЖс/3/L, КДР ПЖв/3/L;

•  отношение коротких осей ПЖ к длинной оси ПЖ – 
d1/L, d2/L;

•  абсолютная толщина стен. ПЖ – передней, боковой, 
нижней, ВОПЖ и МЖП, определяемая в парастер-
нальной короткоаксилярной и длинноаксилярной 
позициях;

•  систолическое утолщение стен. ПЖ (СУт), вычисляе-
мое по формуле:

А Б

L

d1, d2

А

Б

Ишемическая болезнь сердца
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 (Толщина стен.d – Толщина стен.s)    
×100%Толщина стен.d. 

Конечно-систолический (КСО), конечно-диастоли-
ческий (КДО) объемы и фракция выброса (ФВ) ЛЖ рас-
считывались по формуле: площадь – длина ЛЖ в модифи-
кации Simpson J A из апикальной 4-камерной позиции. 

Стресс-ЭхоКГ с добутамином выполнялась по стан-
дартной методике: инфузия осуществлялась в нарастаю-
щих дозах 5, 10, 15, 20, 30, 40 мкг/кг/мин, в течение 3 минут 
каждая доза, до развития клинических, электрокардиогра-
фических (ЭКГ) или ЭхоКГ признаков ишемии. Показа-
тели ЛЖ и ПЖ оценивались исходно, на малых дозах, ког-
да наблюдалось максимальное улучшение функции ПЖ и 
ЛЖ, и на стресс-дозах добутамина.

Статистический анализ. При статистической обра-
ботке результатов использовали методы параметрической 
статистики. Вычисляли средние арифметические значе-
ния (М), среднюю частоту признаков (р) и ошибки сред-
них величин (m). Для суждения о достоверности различий 
применяли критерий Стьюдента с поправкой Бонферрони 
для множественных сравнений [2]: 

t =  
X1 – X2

 √(s2
вну/n1) + (s2

вну/ n2)

где s2
вну – внутригрупповая дисперсия, X1, X2 – выбороч-

ные средние, n1, n2 – объемы выборок. Данные считались 
статистически достоверными при значении р<0,05.

Результаты
Частота и характер дисфункции миокарда ПЖ 
у больных ИБС

Проанализированы 920 сегментов ПЖ (по 5 
сегментов у каждого больного). Нарушения ло-
кальной сократимости ПЖ обнаружены в состо-
янии покоя в 41% сегментов ПЖ, при инфузии 
стресс-доз добутамина – в 48%. По результатам ка-
чественного анализа сегментарной сократимости 
в 7% сегментов ПЖ выявлен рубец, в 25% – об-
ратимая дисфункция, в 30%: развилась ише мия 
на стресс-дозах добутамина. ИНСС ПЖ в состо-
янии покоя составил 1,45±0,03, на малых дозах 
добутамина – 1,1±0,02 (р<0,001 по сравнению с 
покоем), на стресс-дозах добутамина – 1,59±0,04 
(р<0,001 по сравнению с малыми дозами).

Геометрические параметры ПЖ в зависимости 
от выраженности дисфункции миокарда ЛЖ 

Для определения влияния функционально-
го состояния ЛЖ на процессы ремоделирования 
правых отделов сердца все обследованные па-
циенты были разделены на 3 группы: 1 группа 
(n=59) – с выраженным снижением сократи-
тельной функции ЛЖ – ФВ ЛЖ <40%; 2 группа 
(n=80) – с умеренной дисфункцией ЛЖ – ФВ 
ЛЖ = 40-50%, 3 группа (n=44) – с сохранной 
 сократительной функцией ЛЖ – ФВ ЛЖ > 50%.

Были выявлены значительные различия по 
геометрическим показателям ПЖ между груп-

пами: в 1 группе определялась более выраженная 
дилатация полости ПЖ по сравнению со 2 и 3 
группами. Частота обнаружения дилатации ПЖ 
составила в 1 группе 64% vs 38% и 20% во 2 и 3 груп-
пах, соответственно. Поперечные размеры ПЖ в 
диастолу – КДР ПЖ, были достоверно больше в 1 
группе по сравнению со 2 и 3 группами на базаль-
ном: в 1 группе – 4,38±0,11 см, во 2 – 4,02±0,08 см, 
в 3 – 3,96±0,13 см (р<0,001); среднем: в 1 группе – 
3,64±0,1 см,во 2 – 3,41±0,07 см, в 3 – 3,52±0,1 см 
(р<0,001); верхушечном: в 1 группе – 1,51±0,06, 
2 группе – 1,28±0,04, в 3 группе – 1,75±0,02 см 
(р<0,001) уровнях. Sd ПЖ в 4 камерной позиции 
в 1 группе составила 23,9±1,15 см2, 2 группе – 
19,0±0,77 см2, в 3 – 15,2±0,95 см2 (р<0,001); по 
короткой оси в 1 группе составила 12,9±0,71 см2, 
во 2 – 11,5±0,43 см2, 3 группе – 4,7±0,8 см2,и  
была достоверно больше в 1 группе по сравнению 
со 2 (р<0,05) и 3 (р<0,001) группами; в 3 группе 
этот показатель был наименьшим. 

Зафиксированы изменения формы ПЖ: уве-
личение d1/L в 1 и 2 группах: в 1 группе – 0,77±0,03, 
во 2 – 0,67±0,01, в 3 – 0,49±001 (р<0,001). 

В 1 группе наблюдалось увеличение размеров 
ПП: в 1 группе – 4,37±0,11 см, во 2 – 3,7±0,1 см, 
в 3 – 3,66±0,1 см (р<0,001) и ФК трикуспидаль-
ного клапана: в 1 группе –34,1±0,65 см, во 2 – 
28,6±0,74 см, в 3 – 25,0±0,46 см (р<0,001); во 2 и 
3 группах эти показатели оставались в пределах 
нормы. Также отмечена значительно большая 
частота распространения трикуспидальной не-
достаточности в 1 группе: 68% vs 30% и 27% во 2 и 
3 группах, соответственно. Частота гемодинами-
чески значимой трикуспидальной недостаточ-
ности (II и III степени) в 1 группе составила 32%, 
тогда как во 2 и 3 группах преобладала I степень 
недостаточности трехстворчатого клапана.

Диагностировано более выраженное нару-
шение систолической функции ПЖ в 1 группе 
(28,1±1,45%) по сравнению со 2 (32,9±1,52%) 
и 3 (36,5±1,45%); ФИП ПЖ в 4-камерной по-
зиции – (р<0,02) со 2 группой и (р<0,001) с 3, и 
по короткой оси: в 1 группе – 32,7±1,99%, во 2 – 
31,2±0,93%, в 3 – 47,6±1,83% (р<0,5 со 2 и р<0,001 
с 3 группами), было наименьшим в 1 группе. Зна-
чительно снижены оказались СУк d1: в 1 группе – 
16,26±1,2%, во 2 – 21,1±0,9%, в 3 – 25,3±1,28% 
(р<0,5 со 2 группой и р<0,002 с 3); d2: в 1 группе – 
21,8±1,49%, во 2 – 25,6±1,34%, в 3 – 27,7±2,01% 
(р<0,05 со 2 и р<0,001 с 3 группами); также СУк 
поперечных размеров ПЖ на базальном (р<0,5 
со 2 группой и р<0,001 с 3), среднем (р<0,2 со 2 
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группой и р<0,001 с 3) и верхушечном (р<0,5 со 2 
группой и р<0,001 с 3) уровнях в 1 группе.

Следует отметить, что в 1 группе выявлена 
значительно большая частота распростране-
ния митральной недостаточности: 87% vs 41% 
и 25% во 2 и 3 группах, соответственно; частота 
гемодинамически значимой митральной не-
достаточности (II-IV степеней) также была су-
щественно выше в 1 группе: 70% vs 15% и 5% во 2 
и 3 группах, соответственно; обнаружена более 
выраженная дилатация полости ЛП (р<0,001) и 
ФК митрального клапана (р<0,001) в 1 группе. 

Геометрические показатели ПЖ в 
зависимости от характера дисфункции 
миокарда ПЖ

С целью определения влияния дисфункии 
миокарда ПЖ на изменение его геометрических 
показателей пациенты были разделены на сле-
дующие 3 группы: I группа (n=47) – с необрати-
мой дисфункцией (рубцовыми изменениями) 
миокарда ПЖ; II группа (n=89) – с обратимой 
дисфункцией (гибернацией) миокарда ПЖ; III 
группа (n=21) – с сохранной сократительной 
функцией ПЖ в покое и развитием ишемии ми-
окарда ПЖ на стресс-дозах добутамина. 

В I группе пациентов выявлены наиболее 
значительные изменения геометрических пока-
зателей ПЖ. У пациентов II группы также имели 
место изменения геометрических характеристик 
ПЖ, но менее выраженные. У больных III груп-
пы показатели геометрии ПЖ в состоянии покоя 
были существенно не нарушены. Изменения 
геометрических показателей ПЖ в I и II группах 
характеризовались: наличием дилатации полос-
ти ПЖ – частота определения дилатации ПЖ со-
ставила в I группе 62%, во II – 39%, в III – 29%; 
увеличением КДР ПЖ: на базальном – в I груп-
пе – 4,43±0,12 см, II – 4,34±0,1 см, III – 3,27±0,1 
см; среднем – в I группе – 3,64±0,1 см, II – 
3,47±0,1 см, III – 3,19±0,12 см; верхушечном – в 
I группе – 1,51±0,06 см, II – 1,45±0,95 см, III – 
1,04±0,04 см (р<0,2) уровнях; увеличением Sd ПЖ 
в 4 камерной позиции – в I группе – 24,3±1,19 
см2, II – 19,4±0,8 см2, III – 15,5±0,7 см2 (р<0,001) 
и по короткой оси – в I группе – 12,01±0,7см2, 
II группе – 12,2±0,52 см2, III – 6,63±0,7см2 
(р<0,001), наиболее выраженные в I группе. 

Показатели d1/L, КДР ПЖ /L на базальном, 
среднем и верхушечном уровнях были несколь-
ко увеличены в I и II группах, но различия не-
достоверны (р<0,1). 

Показатели систолической функции ПЖ 

были нарушены в I и II группах; наиболее вы-
раженные нарушения в I группе: СУк КДР ПЖ 
на трех уровнях (р<0,5 со II группой и р<0,001 
с III группой), ФИП ПЖ в 4-камерной пози-
ции – в I группе – 30,8±1,97%, II – 32,2±1,3%, 
III – 37,16±2,83% (р<0,005) были достоверно 
ниже в I группе. 

Существенные различия между группами 
обнаружены по частоте трикуспидальной недо-
статочности, значительно чаще она имела мес то 
у пациентов I группы – 66% vs 34% и 10% во II и 
III группах, соответственно. Значительно чаще 
диагностировалась гемодинамически значимая 
трикуспидальная регургитация (II-III степеней) 
у пациентов с рубцовыми изменениями миокар-
да ПЖ – 20% vs 8% во II группе; в III группе па-
циенты с трикуспидальной недостаточностью 
>I степени отсутствовали. В I группе размеры 
ПП: в I группе – 4,18±0,13 см, II – 3,82±0,1 см, 
III – 3,59±0,12 см (р<0,005) и ФК трикуспи-
дального клапана: в I группе – 34,83±0,61 см, 
II – 3,45±0,1 см, III – 28,0±1,9 см (р<0,001) бы-
ли достоверно больше, чем во II и III группах. 

Геометрические показатели ПЖ в 
зависимости от локализации рубцовых 
изменений миокарда ПЖ. 

Для определения как локализация рубцовых 
изменений миокарда ПЖ влияет на функцио-
нально-геометрические характеристики правых 
отделов сердца, больные были разделены на 2 
группы: 1 группа (n=21) – с рубцовыми измене-
ниями передней стенки ПЖ, 2 группа (n=26) – с 
рубцовыми изменениями нижней стенки ПЖ. 

При анализе геометрических характеристик 
ПЖ в зависимости от локализации рубцовых из-
менений ПЖ, обнаружено, что во 2 группе опреде-
ляются более выраженные нарушения геометрии 
ПЖ, которые заключаются: в более значительной 
дилатации полости ПЖ; частота дилатации ПЖ у 
больных с рубцом ПЖ нижней локализации со-
ставила 65%, тогда как у больных с передней ло-
кализацией рубца ПЖ – 57%. У пациентов с ниж-
ним рубцом ПЖ наблюдались: большие размеры 
КДР ПЖ на базальном – в 1 группе – 4,1±0,15 см, 
во 2 – 4,6±0,17 см (р<0,001); среднем – в 1 груп-
пе – 3,5±0,13 см, во 2 – 3,8±0,14 см (р<0,001); 
верхушечном – в 1 группе – 1,41±0,08 см, во 2 – 
1,55±0,08 см (р<0,001) уровнях; более выраженное 
увеличение Sd ПЖ в 4 камерной позиции: в 1 груп-
пе – 23,0±1,1 см2, во 2 – 25,2±1,94 см2 (р<0,001) 
и по короткой оси: в 1 группе – 11,3±1,36 см2, во 
2 – 12,6±0,73 см2 (р<0,005); более выраженное 
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снижение индексов систолической функции ПЖ:  
достоверно меньше СУк КДР ПЖ на базаль-
ном – в 1 группе – 19,9±2,17%, во 2 – 17,0±1,46% 
(р<0,001) и среднем – в 1 группе – 27,1±2,89%, 
во 2 – 19,9±2,12% (р<0,001) уровнях, тогда как на 
верхушечном уровне СУк КДР ПЖ между груп-
пами статистически не различалось: в 1 груп-
пе – 20,7±3,95%, во 2 – 20,48±2,94% (р>0,5); 
ФИП ПЖ в 4-камерной позиции было меньше у 
 пациентов с нижней локализацией рубца ПЖ: в 1 
группе 33,7±3,57%, во 2 – 29,0±2,32% (р<0,001). 
По соотношению поперечных размеров ПЖ к 
продольному, существенные разли чия между 
группами отсутствовали. 

Выраженные различия между группами об-
наружены по частоте (у 70% больных с рубцо-
выми изменениями нижней стенки ПЖ и у 67% 
пациентов с рубцовыми изменениями передней 
стенки ПЖ) и выраженности трикуспидальной 
недостаточности. II-III степеней трикуспидаль-
ной регургитации отмечены у 39% больных с 
 рубцовыми изменениями ПЖ нижней лока-
лизации и у 20% больных с передней локализа-
цией. Более значительная дилатация полости 
ПП: в 1 группе 4,03±0,14 см, во  2 – 4,28±0,21 см 
(р<0,001) и ФК трикуспидального клапана: 
в 1 группе 32,5±1,22 см, во 2 – 36,38±1,47 см 
(р<0,001) обнаружены у пациентов с рубцом ниж-
ней стенки ПЖ. 

Характеристика поражения коронарных 
 артерий (КА) представлена в таблице 1. У подав-
ляющего большинства пациентов было выявле-
но множественное тяжелое поражение КА. 

Корреляционные взаимосвязи
Получены корреляционные взаимосвя-

зи ИНСС ПЖ с КДР ПЖ на базальном (r=0,65, 

р<0,001), среднем (r= 0,4, р<0,001) и верхушечном 
(r= 0,32, р<0,001) уровнях; с Sd ПЖ в 4 камерной 
позиции (r= 0,46, р<0,001), с КДР ПЖ/L на базаль-
ном (r= 0,33, р<0,001), среднем (r= 0,06, р<0,5) и 
верхушечном (r= 0,16, р<0,05) уровнях. Это может 
свидетельствовать о зависимости геометрических 
характеристик ПЖ от степени выраженности дис-
функции миокарда ПЖ. Корреляционные вза-
имосвязи ФВ ЛЖ с Sd ПЖ в 4 камерной позиции 
(r= -0,41, р<0,001) и с d1/L (r= -0,54, р<0,001), а так-
же ИНСС ЛЖ с Sd ПЖ в 4 камерной позиции (r= 
0,4, р<0,001) и с d1/ L (r= 0,54, р<0,001), могут под-
тверждать значимое влияние функционального 
состояния ЛЖ на изменение геометрических па-
раметров ПЖ. Полученные корреляционные вза-
имосвязи СУт МЖП с Sd ПЖ в 4 камерной пози-
ции (r= 0,2, р<0,01) и с d1/L (r= -0,22, р<0,005), а 
также СУт МЖП на малых дозах добутамина с  
d1/L (r= -0,5, р<0,001), d2/L (r= -0,31, р<0,001), с 
КДР ПЖ/L на базальном (r= -0,22, р<0,005), сред-
нем (r= - 0,29, р<0,001) и верхушечном (r= -0,5, 
р<0,001) уровнях, свидетельствуют о взаимозави-
симости процессов ремоделирования правых отде-
лов сердца с функциональным состоянием МЖП. 

Таким образом, полученные корреляцион-
ные взаимосвязи, могут доказывать, что про-
цессы ремоделирования правых отделов сердца 
находятся под влиянием: выраженности дис-
функции миокарда ПЖ, функционального со-
стояния левых отделов сердца и МЖП. 

Обсуждение
Наиболее важными результатами настоя-

щего исследования являются следующие: 
•  у больных ИБС наблюдаются структурно-

функциональные изменения правых от-

Таблица 1
Характеристика поражения КА.

Параметр Количество больных n % больных
Тип коронарного кровообращения

Правый 88 88%
Левый 10 10%

Сбалансированный 3 3%
Поражение КА

Ствол ЛКА Стенозы 22 22%

Система ПМЖВ
Стенозы 54 54%

Окклюзии 42 42%
ВСЕГО 96 96%

Система ОВ
Стенозы 62 62%

Окклюзии 12 12%
ВСЕГО 74 74%

ПКА 
Стенозы 57 57%

Окклюзии 30 30%
ВСЕГО 87 87%

Примечание: ЛКА – левая КА, ПМЖВ – передняя межжелудочковая ветвь, ОВ – огибающая ветвь.

Н.С. Бусленко, ... Ремоделирование правых отделов сердца у больных ИБС ...
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делов сердца, которые состоят в развитии 
дилатации полости ПЖ, изменении его 
конфигурации – увеличение соотношения 
поперечных размеров к продольному, дила-
тации полости ПП и ФК трикуспидального 
клапана, что сопровождается появлением 
трикуспидальной недостаточности, сниже-
нии индексов систолической функции ПЖ; 

•  патогенетическое значение в развитии ре-
моделирования правых отделов сердца иг-
рают функциональное состояние левых 
отделов и наличие митральной недостаточ-
ности, ишемическая дисфункция миокарда 
ПЖ, функциональное состояние МЖП. 

Влияние функционального состояния левых 
отделов сердца на функцию и геометрические 
характеристики ПЖ у больных ИБС 

В серии исследований было показано, что 
в течение первого года после Q-образующего 
инфаркта миокарда (ИМ) наблюдается про-
грессирующее увеличение объемов ЛЖ и ПЖ 
независимо от локализации ИМ. Однако более 
выраженная дилатация полостей желудочков 
 наблюдается после переднего ИМ, что указывает 
на то, что процесс постинфарктного ремодели-
рования сердца бивентрикулярный. Продолжая 
наблюдать больных в отдаленные сроки после 
ИМ (4-5 лет) обнаружили, что в отдаленном пе-
риоде имеет место дальнейшее увеличение длины 
свободной стенки ПЖ и МЖП, свидетельствую-
щее о прогрессирующей дилатации объемов ЛЖ 
и ПЖ, которая происходит параллельно в обоих 
желудочках, отражая бивентрикулярное ремоде-
лирование сердца после ИМ [3-5]. 

В ранних клинических исследованиях [6-8] 
дисфункция ПЖ и его дилатация рассматрива-
лись как результат повышенной постнагрузки 
вследствие тяжелой дисфункции ЛЖ. Исполь-
зуя радиоизотопную вентрикулографию, было 
показано, что ФВ ПЖ коррелирует с ФВ ЛЖ у 
пациентов с передним ИМ; интерпретация этих 
результатов основывалась на том, что дисфунк-
ция ПЖ при  переднем ИМ вызвана повышенной 
постнагрузкой ПЖ, т.е. легочной гипертензией 
(ЛГ) вследствие дисфункции ЛЖ [9]. Снижен-
ный резерв ПЖ при физической нагрузке (ФН) у 
пациентов с коронарной болезнью сердца (КБС)  -
напрямую связан с ЛГ, сочетающейся с дисфун-
цией ЛЖ [10]. 

ПЖ представляет собой тонкостенную, 
легкорастяжимую камеру с низким давлени-
ем изнутри, поэтому он хорошо адаптирует-

ся к выбросу крови большего объема и плохо 
приспособлен к повышению постнагрузки, т.к. 
 способность ПЖ увеличивать сократимость ог-
раничена двухслойным строением его стенки 
[11]. При повышении постнагрузки ПЖ отвеча-
ет снижением ФВ, при этом развивается отри-
цательная зависимость между ударным выбро-
сом ПЖ и постнагрузкой [12]. 

По результатам исследования, у пациен-
тов с тяжелой дисфункцией миокарда ЛЖ (ФВ 
ЛЖ < 40%) наблюдаются более выраженные 
процессы ремоделирования правых отделов по 
сравнению с пациентами с умеренно снижен-
ной (ФВ ЛЖ = 40-50%) или сохранной (ФВ ЛЖ 
>50%) сократительной функцией ЛЖ. На сте-
пень выраженности геометрических измене-
ний в правых отделах влияет наличие митраль-
ной недостаточности, которая, по-видимому, за 
счет повышения давления в легочной артерии, 
создает повышенную постнагрузку для ПЖ. 

Были выявлены корреляционные взаимо-
связи ФВ ЛЖ с Sd ПЖ в 4 камерной позиции 
(r= -0,41, р<0,001) и с d1/L (r= -0,54, р<0,001), а 
также ИНСС ЛЖ с Sd ПЖ в 4 камерной пози-
ции (r= 0,4, р<0,001) и с d1/L (r= 0,54, р<0,001), 
которые возможно свидетельствуют о влиянии 
функционального состояния ЛЖ на изменение 
геометрических параметров ПЖ. Все вышес-
казанное подтверждает, что функциональное 
состояние левых отделов сердца и постнагрузка 
ПЖ служат важными патогенетическим фак-
торами, ответственными за ремоделирование 
правых отделов сердца у больных ИБС. 

Влияние ишемической дисфункции миокарда 
ПЖ на ремоделирование правых отделов у 
больных ИБС 

В ранних клинических исследованиях со-
общалось о нарушении объема и функции ПЖ, 
вследствие развития ИМ ПЖ, сочетающегося 
с нижним ИМ ЛЖ [13-14] и передним ИМ ЛЖ 
[15]. О поражении ПЖ при ИМ докладывали и 
в ранних аутопсийных исследованиях. Частота 
вовлечения ПЖ при ИМ варьировала по дан-
ным различных источников: 14% [16], 6,8% [17], 
43% [18], 36,8% [19], 84% [20]. Было показано, 
что поражение задней стенки ПЖ сочетается с 
задне-диафрагмальным ИМ ЛЖ, поражение 
передней стенки ПЖ – с передне-перегородоч-
но-верхушечным ИМ ЛЖ.

В ряде исследований отмечено, что к нару-
шению функции ПЖ может приводить ишемия 
его миокарда: у больных ИБС ФВ ПЖ не увели-
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чивается во время нагрузки [21]; присутствует 
снижение ФВ ПЖ во время нагрузки у пациен-
тов с поражением КА [22]. В работах для оценки 
функции ПЖ использовали радиоизотопную 
вентрикулографию; индуцировали регионарную 
дисфункцию ПЖ при навязанной тахикардии 
у 95% пациентов со стенозом правой КА (ПКА) 
[23]; используя стресс-тест с добутамином с ре-
гистрацией на ЭКГ правых грудных отведений, 
наблюдали смещение сегмента ST в правых пре-
кордиальных отведениях у 48% пациентов после 
перенесенного ИМ [24]; индуцировали наруше-
ния сегментарной сократимости различных сег-
ментов ПЖ при стресс-ЭхоКГ с добутамином у 
пациентов с поражением ПКА [25]; регистри-
ровали развитие дисфункции ПЖ при стресс-
 ЭхоКГ с дипиридамолом у больных КБС [26]. 

В настоящем исследовании дисфункция 
миокарда ПЖ в группе пациентов с ИБС с мно-
жественным поражением КА была обнаружена 
у 69% больных в состоянии покоя и у 90% боль-
ных при инфузии стресс-доз добутамина. В 25% 
всех изученных сегментов ПЖ обнаружена обра-
тимая дисфункция миокарда ПЖ (гибернация), 
в 7% – рубец, в 30% сегментов ПЖ развилась 
ишемия на стресс-дозах добутамина. Наиболее 
значительные изменения структурно-функци-
ональных показателей ПЖ были выявлены у па-
циентов с необратимой дисфункцией миокарда 
ПЖ, у них регистрируются существенно боль-
шая частота и выраженность трикуспидальной 
недостаточности. У больных с сохранной сокра-
тительной функцией ПЖ в покое и развитием 
ишемии миокарда ПЖ на стресс-дозах добу-
тамина показатели геометрии ПЖ в состоянии 
покоя существенно не изменены, однако наблю-
даются их нарушения в виде увеличения соотно-
шения поперечных размеров ПЖ к его продоль-
ному размеру, снижения индексов  систолической 
функции ПЖ при развитии ише мии миокарда 
ПЖ на стресс-дозах добутамина. 

Были получены корреляционные взаи-
мосвязи ИНСС ПЖ: с КДР ПЖ на базальном 
(r= 0,65, р<0,001), среднем (r= 0,4, р<0,001) и 
верхушечном (r= 0,32, р<0,001) уровнях; с Sd ПЖ 
в 4 камерной позиции (r= 0,46, р<0,001); с КДР 
ПЖ/L на базальном (r= 0,33, р<0,001), среднем 
(r= 0,06, р<0,5) и верхушечном (r= 0,16, р<0,05) 
уровнях, которые вероятно свидетельствуют о 
существовании зависимости геометрических 
характеристик ПЖ от степени выраженнос-
ти дисфункции миокарда ПЖ. Таким образом, 

ишемическую дисфункцию миокарда ПЖ мож-
но рассматривать как один из патогенетических 
факторов, играющих роль в развитии ремодели-
рования правых отделов сердца у больных ИБС. 

Влияние локализации рубцовых изменений 
миокарда ПЖ на геометрические характерис-
тики ПЖ

По результатам исследования, при анализе 
геометрических характеристик правых отделов 
сердца в зависимости от локализации рубцовых 
изменений ПЖ, обнаружено, что у пациентов с 
рубцовыми изменениями нижней стенки ПЖ на-
блюдаются более значительные нарушения функ-
ционально-геометрических параметров по срав-
нению с больными при передней локализации 
рубцовых изменений миокарда ПЖ. Они заклю-
чаются в развитии более выраженной дилатации 
полости ПЖ, более значительном снижении ин-
дексов систолической функции ПЖ. У пациентов 
с нижней локализацией рубцовых изменений ПЖ 
нарушения геометрических характеристик ПЖ 
значительнее выражены в области базальных и 
срединных сегментов ПЖ, тогда как у пациентов с 
рубцовыми изменениями передней стенки ПЖ – 
в области верхушечных сегментов ПЖ. У больных 
с рубцовыми изменениями нижней стенки ПЖ 
регистрируются большая частота и выраженность 
трикуспидальной недостаточности, а также боль-
шая дилатация полости ПП и ФК трикуспидаль-
ного клапана, чем у пациентов с передней локали-
зацией рубцовых изменений ПЖ. 

По данным большинства клинических [13-
15] и аутопсийных [18-20] исследований, ИМ 
задней стенки ПЖ обычно обширнее по разме-
рам и глубине, площадь поражения ПЖ при пе-
реднем ИМ небольшая. Этот факт объясняется 
особенностями коронарного кровоснабжения 
ПЖ. Большая часть ПЖ, за исключением пе-
редней стенки, кровоснабжается ПКА, и ПКА 
является доминирующим сосудом в кровоснаб-
жении ПЖ. Этим объясняется тот факт, что ИМ 
задней стенки ПЖ обычно значительно больше 
по размерам, поражают преимущественно ба-
зальную и срединную часть ПЖ, передние ИМ 
ПЖ обычно меньше по размерам и локализуют-
ся в верхушечной части ПЖ. 

Таким образом, особенностями коронар-
ного кровоснабжения и топографии поражения 
ПЖ при ИМ объясняются большие структур-
ные и функциональные нарушения правых от-
делов у пациентов с рубцовыми изменениями 
нижней стенки ПЖ. 
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Влияние межжелудочковой перегородки на 
функцию и ремоделирование правых отделов у 
больных ИБС 

МЖП – важная структурная часть серд-
ца, она участвует в функции как ЛЖ, так и ПЖ. 
 Дисфункция МЖП может привести к уменьше-
нию насосной функции ПЖ, даже при отсутс-
твии нарушения сократимости его стенок. В 
экспериментальных исследованиях, в которых 
инактивировалась МЖП путем перевязки пер-
вой септальной ветви [27-29], или с помощью 
глютаральдегида [30], или электрокоагуляции 
[31] было показано, что выключение МЖП зна-
чительно снижает насосную функцию ПЖ. В 
исследовании [32] с участием 50 пациентов пос-
ле перенесенного ИМ было показано, что паци-
енты с поражением МЖП имели более низкую 
ФВ ПЖ во время ФН, чем пациенты с интактной 
МЖП. Была установлена обратная корреляци-
онная взаимосвязь ФВ ПЖ с КДО ЛЖ в покое и 
при ФН у пациентов с поражением МЖП; такая 
взаимосвязь отсутствовала у пациентов с интак-
тной МЖП. Таким образом, наличие или отсутс-
твие поражения МЖП является важной опреде-
ляющей реакцию ПЖ на ФН у пациентов с КБС. 

В ранее опубликованном исследовании 
2002г [33] было показано, что функция ПЖ за-
висит не только от его свободной стенки, но и 
МЖП. Рубцовое поражение МЖП нарушает 
систолическую и диастолическую функции 
ПЖ; наиболее выраженные нарушения показа-
телей систолической и диастолической функ-
ции ПЖ имеют место у пациентов с сочетанием 
рубцового поражения МЖП и нарушением со-
кратимости сегментов ПЖ. 

С другой стороны, массивное повреждение 
свободной стенки ПЖ не всегда приводит к рас-
стройствам гемодинамики. На сердцах собак 
было продемонстрировано, что аблация сво-
бодной стенки ПЖ, а также перевязка ПКА не 
изменяют системного венозного давления [34]. 
При разрушении свободной стенки ПЖ у собак 
и последующей нагрузке не происходило сни-
жения толерантности к ФН [35]. 

При отсутствии сократимости свободной 
стенки ПЖ, систолическое давление ПЖ гене-
рируется, и транспульмональный выброс под-
держивается благодаря сократимости МЖП; по-
является характерная парадоксальная моторика 
МЖП: в раннюю изоволюметрическую систолу 
МЖП парадоксально выпячивается в полость 
ПЖ, и движение МЖП сочетается с первым пи-

ком давления в ПЖ; второй пик кривой давле-
ния в ПЖ совпадает с движением задней части 
МЖП, с пиком давления в ЛЖ и максимальным 
утолщением МЖП. Парадоксальная моторика 
МЖП является компенсаторной реакцией на 
сниженную сократимость ПЖ. Приведенные 
исследования свидетельствуют о том, что МЖП 
является важной определяющей функции ПЖ. 

В настоящем исследовании были получе-
ны корреляционные взаимозависимости СУт 
МЖП с Sd ПЖ в 4 камерной позиции (r= 0,2, 
р<0,01) и с d1/L (r= -0,22, р<0,005), а также взаи-
мосвязи СУт МЖП на малых дозах добутамина 
с d1/L (r= -0,5, р<0,001), d2/L (r= -0,31, р<0,001), 
с КДР ПЖ/L на базальном (r= -0,22, р<0,005), 
среднем (r= -0,29, р<0,001) и верхушечном 
(r= -0,5, р<0,001) уровнях, которые могут сви-
детельствовать о взаимосвязи процессов ремо-
делирования правых отделов сердца с функцио-
нальным состоянием МЖП. 

Выводы
•  У больных ИБС наблюдаются структур-

но-функциональные изменения правых 
отделов сердца, которые заключаются: в 
развитии дилатации ПЖ; изменении его 
конфигурации – увеличение соотношения 
поперечных размеров к продольному; дила-
тации полости ПП и ФК трикуспидально-
го клапана, что сопровождается развитием 
трикуспидальной недостаточности; сниже-
нии индексов систолической функции ПЖ. 

•  Патогенетическое значение в развитии ремо-
делирования правых отделов сердца имеют: 
функциональное состояние левых отделов 
сердца и наличие митральной недостаточ-
ности; ишемическая дисфункция миокарда 
ПЖ; функциональное состояние МЖП. 

•  У пациентов с тяжелой дисфункцией мио-
карда ЛЖ (ФВ ЛЖ < 40%) наблюдаются более 
значительные процессы ремоделирования 
правых отделов по сравнению с пациентами 
с умеренно сниженной (ФВ ЛЖ = 40-50%) 
или сохранной (ФВ ЛЖ > 50%) сократи-
тельной функцией ЛЖ. 

•  Необратимая дисфункция миокарда ПЖ 
(рубцовые изменения) оказывает более вы-
раженное негативное влияние на структур-
но-функциональные параметры правых от-
делов по сравнению с больными имеющими 
обратимую дисфункцию миокарда ПЖ. 
У больных с сохранной сократительной 

Ишемическая болезнь сердца
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функцией ПЖ показатели его геометрии в 
состоянии покоя существенно не измене-
ны; наблюдается их нарушение при разви-
тии ишемии миокарда ПЖ на стресс-дозах 
добутамина. 

•  У пациентов с рубцовыми изменениями 
нижней стенки ПЖ наблюдаются более 
значительные нарушения функционально-
геометрических показателей ПЖ по сравне-

нию с пациентами с передней локализацией 
рубцовых изменений миокарда ПЖ. У па-
циентов с нижней локализацией рубцовых 
изменений ПЖ нарушения геометрических 
характеристик ПЖ значительнее выражены 
в области базальных и срединных сегментов 
ПЖ, тогда как у пациентов с рубцовыми из-
менениями передней стенки ПЖ – в облас-
ти верхушечных сегментов ПЖ. 
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