
Введение. Острый инфаркт миокарда (ОИМ)
продолжает лидировать среди причин смертности
и инвалидизации трудоспособного населения [1, 2].
Риск повышенной смертности среди лиц, перенес-
ших инфаркт миокарда, даже через 10 лет в 3,5 раза
выше, чем у лиц такого же возраста, но без инфарк-
та миокарда в анамнезе [3, 4]. Среди поздних ослож-
нений данного заболевания следует особо выделить
хроническую сердечную недостаточность (ХСН),
которая развивается в течение 10 лет почти у 25%
больных [5, 6]. При этом следует подчеркнуть, что
одними из первых проявлений ХСН являются нару-
шения в  системе малого круга кровообращения
(МКК) [5]. В  связи с  этим своевременную диагно-
стику нарушений легочно-сердечной гемодинамики
при инфаркте миокарда следует признать важным
условием профилактики сердечной недостаточности
и  оптимизации тактики медикаментозной (или
хирургической) коррекции дисфункции сердца [7].

Есть основания считать, что в  числе наиболее
перспективных способов оценки гемодинамики
малого круга кровообращения у больных, перенес-

ших инфаркт миокарда, могут оказаться неинвазив-
ные и высокоинформативные методы радионуклид-
ной индикации [8, 9].

Цель: на  основании результатов радионуклидной
ангиопульмоно-вентрикулографии и  перфузионной
сцинтиграфии легких предложить критерии прогно-
зирования сердечной недостаточности и  оценки
эффективности восстановительного лечения у боль-
ных, перенесших инфаркт миокарда.

Материалы и методы. В исследование включены
86 больных:  30 пациентов с  острым (до 6 часов
от  начала заболевания) крупноочаговым, трансму-
ральным инфарктом миокарда и  56 пациентов
с  постинфарктным кардиосклерозом. Средний воз-
раст обследуемых больных составил 51,9±5,7 года.

Всем пациентам с  ОИМ проводили общеприня-
тое терапевтическое лечение, включая тромболизис.
Течение ОИМ острого инфаркта миокарда и постин-
фарктного периода оценивали с учетом данных кли-
нического наблюдения, физикального, рентгеноло-
гического, лабораторных методов исследования,
анализа ЭКГ и коронаровентрикулографии.
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Определение толерантности к физической нагруз-
ке осуществляли путем проведения велоэргометрии
на  велоэргометре «Siemens-Elema» (Германия-
Швеция) трижды у больных ОИМ (через 28 суток,
6 месяцев и 1 год от начала заболевания) и дважды
у  пациентов с  постинфарктным кардиосклерозом
(ПИКС), до и после курса медикаментозного лече-
ния с использованием современных рекомендован-
ных классов лекарственных препаратов.

Радионуклидную ангиопульмонографию и  радио-
нуклидную равновесную ЭКГ-синхронизированную
вентрикулографию (РРВГ) выполняли с  использо-
ванием эритроцитов или альбумина человеческой
сыворотки, меченных 99mТс.

Для перфузионной сцинтиграфии легких исполь-
зовали макроагрегаты альбумина человеческой
сыворотки, меченные 99mТс (99mТс-МАА, «Диамед»,
Россия).

С помощью прикладных программ обработки
изображений рассчитывали показатели сократимо-
сти желудочков сердца и временные характеристики
прохождения радиоактивного болюса в  системе
малого круга кровообращения.

По данным перфузионной сцинтиграфии легких
(ПСЛ) рассчитывали процент аккумуляции препа-
рата каждым легким в отдельности, а также коэффи-
циент легочной перфузии Upper/Low (U/L), отра-
жающий соотношение радиоактивности верхних
отделов легких к нижним.

Протокол исследования был согласован и  одоб-
рен этическим комитетом НИИ кардиологии. Все
пациенты подписывали информированное согласие.

Статистическая обработка. Статистическая обра-
ботка полученных данных осуществлялась при помо-
щи программы «STATISTICA», V 5.0. Описание
количественных данных, подчиняющихся нормаль-
ному закону распределения (при использовании кри-
терия Шапиро–Уилка), представлено в виде средне-
го значения и  среднеквадратичного отклонения
(M±SD). Сравнение количественных данных прово-
дилось с использованием t-критерия Стьюдента для
зависимых и  независимых выборок. Критический
уровень значимости при проверке статистических
гипотез принимался равным 0,05.

Результаты и их обсуждение. Исследования пока-
зали, что сократительная способность миокарда
левого и  правого желудочков сердца как в  остром,
так и в отдаленном периодах после ОИМ была уме-
ренно сниженной, на что указывало уменьшение ФВ
до 48,7±2,0 для левого желудочка (ЛЖ) и 41,7±3,2
для правого (ПЖ). Наиболее значимые изменения
касались гемодинамики МКК. Так, в первые 24–48 ч
от начала болевого приступа модальное время мало-
го круга (Тмк) у больных ОИМ оказалось увеличен-
ным по сравнению со среднестатистической нормой
на  15–20% и  составило 7,4±0,56  с. Указанные
изменения были обусловлены преимущественно
за счет увеличения артериального времени прохож-

дения РФП в  малом круге кровообращения
(Там=4,15±0,41 с против 1,45±0,16 с в норме), что
может свидетельствовать о  повышении давления
в  системе легочной артерии. Одновременно с  этим
наблюдался и  рост ОПСС, которое варьировало
в пределах 1343,6±66,5 дин×с×см-5. Все вышеука-
занные изменения сохранялись в течение 6 месяцев
после перенесенного ОИМ. Через 12 месяцев
наблюдения скоростные характеристики прохожде-
ния радиоактивного болюса по МКК достоверно сни-
зились, о чем свидетельствовало увеличение време-
ни циркуляции крови по  правой половине сердца
и легким (Тпсл) до 6,41±0,3 с по сравнению с исход-
ными данными на 25% (Тпсл=5,12±0,44, p<0,001).
Изменение данного показателя происходило за счет
задержки индикатора в правом желудочке и крупных
легочных артериях (Тамн) до  1,95±0,23 против
1,45±0,16 с, а также замедления кровотока по мел-
ким легочным сосудам (Тмин), преимущественно
за  счет венозного звена (Твмк=4,3±0,3  с). Кроме
того, через 12 месяцев наблюдалось увеличение
ОЦКл с  640,3±57,2 до  715±54,3 мл (p<0,05).
Указанные гемодинамические изменения свидетель-
ствуют о прогрессировании постинфарктной сердеч-
ной недостаточности [10].

Все пациенты с  сердечной недостаточностью,
обусловленной постинфарктным кардиосклерозом,
были разделены нами на  две группы: 1-ю (основ-
ную) группу составили 36 больных с  постинфаркт-
ной аневризмой левого желудочка (ЛЖ), 2-ю (конт-
рольную)  — 20 пациентов без аневризмы сердца.

Результаты исследования показали, что у пациен-
тов без аневризмы ЛЖ наблюдалось умеренное
снижение сократительной способности сердца
(ФВлж=47,2±2,22%). Показатели гемодинамики
МКК были изменены за счет замедления кровотока
по  артериальному звену сосудистого русла легких,
о чем свидетельствовало увеличение показателя Там
до  3,64±0,16  с, при норме 1,5–2,5  с. При этом
у данной группы больных мы регистрировали впол-
не удовлетворительный венозный кровоток
(Твм=3,87±0,37 с, при норме 3,6–4,0) в МКК.

У больных основной группы контрактильная спо-
собность желудочков сердца, как и  толерантность
к физической нагрузке были достоверно более низ-
кими, по сравнению с группой сравнения (табл. 1).
Изменения коснулись и  гемодинамики МКК. При
этом произошло достоверное замедление скорости
прохождения радиоактивного болюса от  правых
отделов сердца к  левым за  счет венозного звена
(Твм=5,25±0,28 с, p<0,05) с развитием застойных
явлений в системе МКК.

В отличие от  пациентов контрольной группы,
у  больных с  аневризмой сердца наблюдалось уско-
ренное прохождение РФП по артериальным сосудам
легких (Там).

Для более детальной оценки гемодинамических
изменений МКК у  пациентов с  постинфарктным
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кардиосклерозом (ПИКС) из  основной выборки
нами были сформированы две подгруппы: первую
из  них составили пациенты с  фракцией выброса
левого желудочка (ФВлж), равной или превышаю-
щей 30%; вторую — с ФВлж менее 30%. При этом
по параметру ТФН сравниваемые подгруппы досто-
верно не различались.

Характерным для легочной гемодинамики паци-
ентов из подгруппы с ФВлж>30% было замедление
пассажа РФП от  правых отделов сердца к  левым,
по  сравнению со среднестатистической нормой
(табл. 2). На это указывало увеличение минималь-
ного времени циркуляции крови в  легких (Тмин)
за счет артериальной составляющей (Там).

Циркуляция крови в  малом круге у  больных
с ФВлж <30% была также достоверно замедленной
по  отношению к  норме, но уже в  основном за  счет
нарушения венозного оттока (удлинение Твм), что
свидетельствует о  выраженной перегрузке левых
отделов сердца и  прилегающих крупных легочных
вен. Кроме того, в  группе больных с  низкой ФВлж
наблюдалось снижение константы опорожнения ПЖ
от  радиофармпрепарата, что указывало на  более
существенное снижение сократительной способности
дилатированного миокарда правого желудочка сердца
с  развитием правожелудочковой недостаточности
за счет формирования гемодинамического легочного
барьера, вызванного основным заболеванием [10].

Таким образом, у больных с постинфарктным кар-
диосклерозом и аневризмой левого желудочка сердца,
осложненными недостаточностью кровообращения
II–III ФК, изменения гемодинамики МК касаются,
преимущественно, артериального русла легких при
значениях ФВлж >30% с присоединением венозного
компонента по  мере прогрессирования сократитель-
ной дисфункции левого желудочка (ФВлж <30%).

Возможность использования сцинтиграфии МКК
для прогностической оценки дальнейшего течения
заболевания и эффективности проводимых терапев-
тических мероприятий мы определяли по  результа-
там динамического наблюдения 40 больных ИБС
с  постинфарктным кардиосклерозом и  аневризмой
левого желудочка сердца, на фоне медикаментозной

терапии, включающей ингибиторы АПФ, b-адрено-
блокаторы, дезагреганты, кардиопротекторы.

Частота назначения различных препаратов и  их
дозировки в  подгруппах были сопоставимы.
Критерием эффективности являлась толерантность
к  физической нагрузке (ТФН) у  пациентов после
лечения. При этом все больные основной выборки
(ПИКС с  аневризмой сердца) были распределены
на две подгруппы: 1-я — пациенты, у которых после
терапевтического лечения ТФН достоверно уве-
личилась; 2-я — лица, у которых ТФН после лече-
ния не изменилась или снизились.

Основные результаты исследования приведены
в табл. 3, из которой следует, что исходные показате-
ли фракции выброса левого желудочка сердца и толе-
рантности к физической нагрузке у пациентов сопо-
ставляемых групп не имели достоверных различий.

Однако показатели гемодинамики малого круга
(МК) в этих группах уже в исходном состоянии ока-
зались не одинаковыми. Так, обращают на себя вни-
мание межгрупповые различия по  модальному
венозному времени кровотока в  МК (Твм) и  кон-
станте опорожнения правого желудочка сердца
от радиофармпрепарата (Кпж). При этом соотноше-
ние венозной и  артериальной составляющих
модального времени МКК (Твм/Там) у  пациентов
2-й группы более чем на  18% превышало таковое
для больных первой выборки.

Если учесть, что Твм отражает кровоток в  венах
малого круга кровообращения и  левых полостях
сердца, то достоверное его увеличение (по сравнению
с  1-й группой пациентов) свидетельствует о  более
выраженной венозной перегрузке левых отделов
сердца и  крупных легочных вен у  данной категории
больных, декомпенсации левого желудочка сердца
с развитием застойных явлений в МКК и, как след-
ствие, о  вторичном повышении давления в  нем.
Подтверждением этого явилось достоверное удлине-
ние времени максимального поступления индикатора
в правые отделы сердца (Тмп), а также снижение ско-
рости опорожнения правого желудочка сердца
от РФП (Кпж). Увеличение Тмп указывало на более
значимое препятствие продвижению крови из  верх-
ней полой вены к правому предсердию и желудочку,
а снижение Кпж — на снижение сократительной спо-
собности миокарда правого желудочка [8]. При этом
фракция выброса левого желудочка сердца на  фоне
проводимой терапии достоверно не увеличилась
в  обеих подгруппах обследуемых больных (табл. 3).

Однако у  представителей 1-й («благоприятной»)
подгруппы под влиянием терапии отмечалось досто-
верное снижение общего периферического сопро-
тивления сосудов, уменьшение максимального вре-
мени поступления РФП в правое предсердие и уве-
личение скорости опорожнения правого желудочка
сердца от  индикатора. Кроме того, по  сравнению
с исходными значениями, у пациентов 1-й подгруппы
наблюдалось уменьшение времени циркуляции
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крови в  МКК за  счет венозного звена (Твм, Твмк).
Данные изменения свидетельствуют о  снижении
перегрузки венозной системы МКК и левых отделов
сердца, а также об усилении сократительной способ-
ности миокарда правого желудочка. У  больных 2-й
подгруппы на  фоне проводимой терапии наблюда-
лось достоверное увеличение времени циркуляции
крови в  артериальном звене сосудистого русла лег-
ких (Там) по  отношению к  исходным данным.
Поскольку Там отражает кровоток в крупных, мелких
артериях и  артериолах МКК, можно сделать вывод
о том, что под влиянием проводимого лечения про-
изошла дилатация этих сосудов в сочетании с отсут-
ствием значимой реакции со стороны венозной
системы легких. В результате не произошло гемоди-
намически значимой разгрузки МКК, что и явилось

в конечном итоге фактором, определившим недоста-
точную эффективность медикаментозного лечения.

Для определения прогноза течения сердечной
недостаточности у пациентов с постинфарктным кар-
диосклерозом нами были обследованы 34 пациента,
перенесших крупноочаговый ИМ давностью 6 меся-
цев и более. В зависимости от наличия или отсутствия
легочной гипертензии (ЛГ) по данным прямой мано-
метрии сердца и  легочной артерии (ЛА), пациенты
основной выборки были подразделены на две группы:

— в 1-ю группу вошли 18 больных с отсутствием
признаков ЛГ;

— 2-ю группу составили 16 пациентов с наличи-
ем ЛГ.

Результаты исследования представлены в табл. 4.
Как следует из  таблицы, нормальным параметрам
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внутрисердечной и легочной гемодинамики соответ-
ствовала достаточно высокая ТФН.

У больных 2-й группы систолическое и  среднее
давление в  ЛА, а  также конечное диастолическое
давление ЛЖ было достоверно выше аналогичных
показателей пациентов 1-й группы, а толерантность
к  физической нагрузке было достоверно ниже, чем
в 1-й группе.

Как показали результаты исследования, увеличе-
ние модального времени малого круга (Тмк) в пер-
вые 24–48 ч от начала болевого приступа у больных
ИМ по сравнению со среднестатистической нормой
за  счет его артериальной составляющей (Там),
может свидетельствовать о  повышении давления
в системе легочной артерии.

Одновременный рост общего периферического
сопротивления сосудов (ОПСС) большого круга
кровообращения, на  наш взгляд, является компен-
саторной реакцией, направленной на снижение при-
тока крови к правым отделам сердца и предупрежде-
ние тем самым перегрузки правого желудочка. Этим
и  объясняется отсутствие достоверных изменений
венозной составляющей модального времени мало-
го круга (Твм) в  наших наблюдениях. Увеличение
времени кровотока по  правым отделам сердца
и  крупным легочным артериям позволяет говорить
о  прогрессировании постинфарктной сердечной
недостаточности [11, 12]. Дальнейшее, в  течение
12 месяцев наблюдения, снижение скоростных
характеристик прохождения радиоактивного болюса
по МКК свидетельствует о прогрессировании легоч-
ной гипертензии с  присоединением перегрузки
венозного звена.

Значения приведенных показателей свидетель-
ствуют о  том, что у  больных 2-й группы имелась
явная или латентная левожелудочковая сердечная
недостаточность с  ограничением функциональных
резервов сердечно-сосудистой системы.

По данным перфузионной сцинтиграфии легких,
у больных 1-й группы градиент перфузии верхних отде-
лов легких к  нижним (U/L) на  высоте пороговой

нагрузки достоверно возрос по сравнению с состоянием
покоя. Такие изменения можно, вероятнее всего, трак-
товать в  пользу включения компенсаторных механиз-
мов перераспределения капиллярного кровотока легких
в соответствии с трехзональной моделью West`а [10].

У пациентов 2-й группы коэффициент U/L уже
в  состоянии покоя высокодостоверно превышал
аналогичный параметр здоровых лиц и  пациентов
1-й группы. При проведении сцинтиграфии легких
на пике велоэргометрической пробы у большинства
пациентов данной группы (81,3%) U/L существен-
но не изменился, а у трех больных даже имело место
его снижение, что, по всей вероятности, было связа-
но с явным ограничением резервных возможностей
малого круга кровообращения.

Увеличение времени кровотока по  правым отде-
лам сердца и  крупным легочным артериям позво-
ляет говорить о прогрессировании постинфарктной
сердечной недостаточности [11, 12]. Дальнейшее,
в  течение 12 месяцев наблюдения, снижение ско-
ростных характеристик прохождения радиоактивно-
го болюса по МКК свидетельствует о прогрессиро-
вании легочной гипертензии с  присоединением
перегрузки венозного звена.

Выводы.
1. Характерным признаком изменения легочной

гемодинамики в первые 24–48 ч от начала болевого
приступа у  больных острым инфарктом миокарда
является замедление кровотока по  артериальному
звену сосудистого русла легких. Указанные измене-
ния сохраняются в течение 6 мес после перенесен-
ного ОИМ.

2. Для больных с  ПИКС и  аневризмой левого
желудочка сердца характерным признаком наруше-
ния гемодинамики в системе МКК является замед-
ление венозного оттока крови с  развитием застой-
ных явлений в легких.

3. Для больных с  ПИКС без аневризмы сердца
характерным признаком нарушения гемодинамики
в  системе МКК является замедление кровотока
по  артериальному звену сосудистого русла легких.
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