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S ii in  m  a  г у

In  32 p a tien ts  w ith  acu te  d ila ta tio n a l ca rd io m y o p ath y  (A C M P ) th e  re la tio n  betw een  left an d  rig h t sec tio n  o f  

lesser c ircu la tio n  w ith  an d  w ith o u t high p u lm o n ary  h y p erten sio n  (P H ) w as stud ied . In  th e  p a tien ts  w ith  th e  low 

stro k e  v o lu m e o f  th e  rig h t v en tric le  it w as n o t found  sign ifican t d ifferences in  P H  level in  co m p ariso n  w ith  th e  

subgroup  w ith  th e  m o re  h ig h er stroke vo lum e. T his fac t testifies th a t  in  p a tien ts  w ith  A C M P  th e  level o f  P H  d ep en d s 

in  genera l o n  th e  re la tio n sh ip  betw een  im p airm en ts o f  left an d  righ t ventricles.
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Р е з ю м е

У  32 б о л ьн ы х  о стр о й  д и л а та ц и о н н о й  к ар д и о м и о п ати ей  (О К М П ) и зу ч ен о  со о тн о ш е н и е  н ар у ш ен и й  

г е м о д и н а м и к и  л евы х  и п р авы х  о тдел о в  сер д ц а  м ал о го  кр у га  к р о в о о б р а щ е н и я  с в ы с о к о й  л е го ч н о й  

ар тери альн ой  ги п ертензией  (ЛАГ) и  без нее. У  больн ы х О К М П  с н и зк о й  ф р акц и ей  вы бр о са  правого  ж елудочка 

не бы ло получено  достоверн ы х  отличий  в величине Л А Г  по ср авн ен и ю  с п одгрупп ой  с более вы со ко й  

ф р ак ц и ей  вы броса п равого  ж елудочка. Э то  свидетельствует о том , что у больны х О К М П  Л А Г  в о сн о вн о м  

зав и си т  от  со о тн о ш ен и я  левого  и  правого  ж елудочковы х наруш ений .

Под д и латационной  кардиомиопатией (ДКМ П ) 
понимают поражение миокарда неизвестной этиологии, 
при котором наблюдают дилатацию полостей сердца 
и застойную сердечную недостаточность [8]. Термин 
застойная кардиомиопатия впервые ввел ОоосМп [12], 
главными клиническими проявлениями заболевания 
считали периферические и легочные отеки. Позже 
ОоосМп [11] предпочел термин ДКМП, т.к. новые 
диагностические методы позволили распознавать этот 
синдром до появления клинических признаков застоя. 
Кроме того, при эффективной терапии сердечными 
гликозидами, диуретиками, периферическими вазоди- 
лататорами застойный компонент может быть устранен 
и давления заполнения желудочков могут вернуться 
к нормальному уровню, однако полости желудочков 
остаются расширенными, с увеличенными конечным 
диастолическим (КДОИ) и конечным систолическим 
(КСОИ) объемами. Как правило, наблюдают диф 
фузное расширение всех сердечных камер, однако 
вопрос о соотношении нарушений гемодинамики левых 
и правых отделов сердца и малого круга кровооб 
ращения (МКК) еще не до конца ясен. Многие авторы 
указывают на одинаковое вовлечение в процесс левых

и правых отделов сердца [2], другие же считают, что 
поражение правых отделов наступает в поздних стадиях 
заболевания, а на начальном этапе преобладают 
левожелудочковые нарушения [19]. Считается, что 
для больных ДКМ П характерна сравнительно неболь
шая степень легочной артериальной гипертензии 
(ЛАГ) [13]. Вероятно, это связано с тем, что у больных 
ДКМП менее выражены органические изменения микро- 
сосудистого русла МКК и общелегочное сосудистое 
сопротивление [1] и степень ЛАГ может определяться 
преимущественно функцией миокарда обоих желудоч 
ков сердца и спазмом сосудов МКК.

В связи с этим целью настоящего исследования 
было определение соотношения нарушений гемодина
мики левых и правых отделов сердца и МКК у больных 
ДКМ П с высокой ЛАГ и без нее.

В исследование вошли 32 больных ДК М П в двух 
группах: 1-я — с ЛАГ (21 чел.); 2-я — без ЛАГ (11 чел.). 
Больные 1-й группы поделены на две подгруппы: с 
фракцией выброса (ФВ) правого желудочка (ПЖ)<0,35 
(13 чел.) и 8 больных с ФВ ПЖ >0,35. Диагноз ставили 
после тщательного клинико-инструментального обсле 
дования путем исключения других причин поражения



Т а б л и ц а  1

С р а в н и те л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  п о к а з а т е л е й  со к р ати м о сти  
ж ел у д о ч к о в , о б ъ ем о в  и г е м о д и н а м и к и  у  б о л ьн ы х  Д К М П  с 
ЛАГ и без  Л А Г (М ±т )

С р авн и ваем ы е п оказател и
1-я группа 

(с ЛА Г)

2-я группа 

(б ез  ЛА Г)
р

Возраст, лет 4 2 ± 2 4 0 ± 2 0,5

Анамнез, лет 4 ± 0 ,6 4=4= 1,4 0,9

ФК 3 ,2 ± 0 ,2 3,1 =4=0,3 0,8

КДОИ ЛЖ , м л /м 2 151 ± 9 о If <0,001

КСОИ ЛЖ , м л /м 2 109±8 6 8 ± 6 <0,002

ФВ ЛЖ , ед. 0,28±0,01 0,38=4=0,02 <0,001

М М ЛЖ , г 186 ±12 161 ± 13 0,19

Б с е к /с м " о
о

с
л If to 4 6 ±  15 <0,001

КДД ЛЖ , мм рт.ст. 23±  1,3 9=4= 1,9 <0,001

СДЛА, мм рт.ст. 5 5 ± 2 ,9 25=4= 1,8 <0,001

ДДЛА, мм рт.ст. 26=4= 1,1 11=4=1,3 <0,001

ДЛА ср, мм рт.ст. 4 0 ± 2 ,4 15=4= 1,5 <0,001

КДД ПЖ, мм рт.ст. 5 ± 0 ,5 4
^ If О С
Л 0,8

КДОИ ПЖ, м л /м 2 128=4=9

с
оfl

см 0,6

КСОИ ПЖ, м л /м 2 87 ± 8 80 ± 6 0,6

ФВ ПЖ, ед. 0,34 ±0,02 0,34±0,02 0,9

КДОИ Л Ж /П Ж 1,21 ±0,02 0,91 ±0 ,04 <0,01

ФВ Л Ж /П Ж 0,82 =4= 0,03 1,11 ±0,02 <0,001

миокарда. Всем больным проводили зондирование 
полостей сердца, селективную полипозиционную ко- 
ронарографию, левую и правую вентрикулографию в 
правой передней косой проекции под углом 30 градусов 
на аппарате “А нгиоскоп-С ” (“Сименс”, ФРГ). Пока 
затели объемов, общей и регионарной сократимости 
рассчитывали на компьютере PDP 11 / 3 4  по описанной 
ранее методике [4,5]. Коронарные артерии были широ
кими, без признаков атеросклеротического поражения 
у всех больных, что позволило исключить у них 
ишемическую болезнь сердца с постинфарктным кар 
диосклерозом. У 25 больных диагноз верифицирован 
морфологически (по данным эндомиокардиальной 
биопсии). Оценивали следующие показатели — КДОИ 

и КСОИ, ФВ, конечное диастолическое давление (КДД) 
желудочков, массу миокарда (ММ) и стресс (S) левого 
желудочка (ЛЖ), систолическое, диастолическое и 
среднее давление в легочной артерии (СДЛА, ДДЛА, 
ДЛА ср., соответственно). Для оценки соотношения 
поражения Л Ж  и правого желудочка (ПЖ) мы исполь
зовали индексы КДОИ Л Ж /П Ж ;  и ФВ Л Ж /П Ж .

Т а б л и ц а  2

С тепень Л А Г  в за в и с и м о с т и  от со к р ати м о сти  П Ж  ( М ±т )

Под 

группы
Ф В , ед.

КДД , мм 

р т .ст .

Д Л А , мм р т.ст.

с и ст . д иаст . среднее

1а 0 ,28±0,01 11± 1,9 5 8 ±2 ,6 2 5±  1,8 41 ± 2 ,6

16 0 ,4 3±0 ,03 7 ±  1,4 53 ± 6,3 2 5±  1,8 38±3,1

р <0,001 0,16 0,25 0,35 0,5

Характеристика функционального состояния желудоч
ков представлена в табл.1. Больные обеих групп не 
отличались достоверно по возрасту и функциональному 
классу (ФК NYHA). У больных ДКМП с ЛАГ были 
достоверно выше КДО, КСО, КДД и S Л Ж  и ниже ФВ 
Л Ж  (р<0,01). КДОИ, КСОИ, КДД и ФВ ПЖ  между 
группами достоверно не отличались. Отношение КДОИ 
Л Ж /П Ж  было достоверно выше, а ФВ Л Ж / П Ж  — 

достоверно ниже у больных с ЛАГ (р<0,001), что 
может говорить о большей степени дилатации и нару
шения функции левых отделов сердца относительно 
правых у больных этой группы. ЛАГ, как известно, 
развивается при повышении сопротивления кровотоку 
в любом участке циркуляции. Кроме того, значительно 
повышенный кровоток может привести к ЛАГ даже 
при нормальном сопротивлении на каждом участке. 
Частично степень ЛАГ зависит от функции ПЖ. Пока 
зано, что в ответ на острый стресс [6,7,17], например, 
тромбоэмболия легочной артерии, при пораженном 
миопатическим процессом миокарде недостаточность 
ПЖ  может развиться при более низком давлении в 
легочной артерии, в отличие от непораженного мио
карда ПЖ, и несмотря на повышение легочного 
сосудистого сопротивления. Ранее нами показано [3], 
что функция ПЖ  при ДКМП изменяется самосто
ятельно от функции ЛЖ, и степень ЛАГ, следовательно, 
может быть обусловлена относительно лучшей 
деятельностью ПЖ.

Мы оценили степень ЛАГ в зависимости от ФВ ПЖ  
(табл.2). Однако у больных ДКМП с низкой ФВ не 
было получено достоверных отличий в величине ЛАГ 
по сравнению с подгруппой с более высокой ФВ ПЖ. 
Это может говорить о том, что у больных ДКМП ЛАГ 
в большей степени зависит от соотношения лево- и 
правожелудочковых нарушений. Вопрос о взаимозави
симости функции Л Ж  и ПЖ  в настоящее время привле
кает большое внимание исследователей. Dixon et al. [9] 
выделили группу больных ДКМП с преимущественной 
дилатацией Л Ж  и относительно малым вовлечением 
ПЖ  и отметили лучший прогноз у таких больных. 
Указывают на систолическую и диастолическую взаи
мозависимость [14]. При увеличении объема ПЖ  
межжелудочковая перегородка (МЖ П) движется в 
сторону свободной стенки Л Ж  и увеличивается КДД 
Л Ж  и кривая давление— объем Л Ж  сдвигается вверх 
(диастолическое колено) и влево [14]. Santamore et al. 
[18], используя изолированные перфузируемые сердца 
кроликов, показали, что увеличение объема ПЖ 
вызывало повышение диастолического давления (ДД) 
ЛЖ, и наоборот, уменьшение объема ПЖ приводило 
к снижению ДД ЛЖ. Такая зависимость была более 
выраженной при больших размерах сердца. Анало
гично, увеличение объема Л Ж  вызывало повышение 
Д Д  ПЖ. При исследовании систолической взаимо
зависимости Langile и Jones [16] в экспериментах на 
открытых сердцах кроликов показали, что острое 
сдавление аорты в диастолу приводит к повышению 
систолического давления (СД) и d P / d t  ПЖ после
дующего систолического сокращения. В то ж е время 
на изолированных препаратах сердца кроликов пока-



зано [15] повышение пикового СД Л Ж  при увеличении 
объема ПЖ. Goldstein et al. [10] исследовали систо 
лическое взаимодействие желудочков при ишемии 
П Ж  и инотропной стимуляции на открытом сердце 
собаки. Окклюзия правой коронарной артерии приводила 
к парадоксальному движению М Ж П, снижению СД и 
ударной работы (УР) ЛЖ . После инфузии допамина, 
несмотря на то, что парадоксальное движение М Ж П 
усугубилось и оставалась дискинезия свободной стенки 
ПЖ, СД и УР П Ж  повысились. В нашем исследовании 
сравнительно меньшая степень поражения ПЖ у больных 
ДК М П приводит к ЛАГ, что согласуется с данными
В.Ю .М ареева [1].

Таким образом, функция обоих желудочков находится 
в прямой взаимозависимости, и у больных ДКМ П 
состояние гемодинамики МКК и ЛАГ могут определяться 
в основном соотношением степени лево- и правоже 
лудочковых нарушений.
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d ev e lo p m en t o f  hyp ertro p h y . A lcaline d isso c ia tio n  m eth o d  w as used. T h e  v o lu m e o f  m yocytes an d  th e ir  nucle i 

n u m b er w ere ca lcu la ted . T h e  D N A  c o n te n t w as stud ied  w ith  th e  scan n in g  m ic ro sp ec tro p h o to m e tric  analysis.

S ta tis tica l ch arac te ris tics  o f  sam ple  d is trib u tio n  w as tak en  in to  co n c id e ra tio n . H e te ro g en ity  o f  th e  m yocytes 

p o p u la tio n  o f  b ro n ch ia l sm o o th  m uscle  cells w as revealed. T h ree  types o f  m yocytes w ere defined . T h e  tran sfo rm a tio n  

d y n am ics o f  th e  p o p u la tio n  o f  b ro n ch ia l sm o o th  m uscle  cells d u ring  th e  d ev e lo p m en t o f  fu n c tio n a l h y p erth ro p h y  

o f  lungs w as d em o n stra ted .
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