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Одним з факторів, які обумовлюють виникнен�
ня серцевої недостатності у хворих на інфаркт
міокарда (ІМ), є збільшення робочого наванта�
ження на міокард лівого шлуночка (ЛШ), особли�
во при наявності гіпертонічної хвороби (ГХ). Ос�
тання часто призводить до гіпертрофії міокарда
ЛШ зі збільшенням його маси [9, 10, 11]. У хво�
рих  інфарктом міокарда на фоні ГХ гіпертрофія
має змішаний характер і часто спричиняє дис�
функцію ЛШ [1, 2, 5, 6]. Відомо, що вираженість
порушень систолічної і діастолічної функції ЛШ
визначає прогноз у хворих на інфаркт міокарда
[1,4,5]. Неадекватні гемодинамічні умови
функціонування серця або первинне ушкоджен�
ня серцевого м'яза ЛШ будь�якого походження
обумовлюють зміни форми, розміру порожнини,
маси, а також структури, ультраструктури і мета�
болізму міокарда ЛШ [3, 5, 12, 13].

Оцінка процесу ремоделювання ЛШ після ІМ
має важливе клініко�діагностичне (для вибору
методу і тактики лікування, оцінки його ефектив�
ності) і прогностичне значення (на різних етапах
зміни зони пошкодження міокарда і при прогре�
суванні серцевої недостатності після завершен�
ня формування рубця) [5,7]. Тому метою дослід�
ження було визначення особливостей зміни
форми та розмірів серця, стану гемодинаміки у
хворих з інфарктом міокарда на фоні гіпер�
тонічної хвороби для ранньої діагностики лівош�
луночкової недостатності (ЛШН) за допомогою
променевих методів дослідження.

Матеріал та методи дослідження. Обсте�
жено 50 хворих з ІМ та 50 хворих з інфарктом
міокарда на фоні ГХ, котрі знаходились на ліку�
ванні в інфарктному відділенні КЗОЗ "ХМКЛ № 8".
Всім пацієнтам проведене ультразвукове
дослідження серця та оглядова рентгенографія
органів грудної клітки (ОГК) з рентгено�

кардіометрією. Ехокардіографію проводили за
загальноприйнятою методикою апаратом Aloka
SSD�650. Стан внутрішньосерцевої гемодинаміки
оцінювали визначенням параметрів систолічної та
діастолічної функцій ЛШ. У двомірному режимі
визначали кінцевий систолічний та діастолічний
об'єми (КСО і КДО) лівого шлуночка та його
розміри (КСР, КДР), фракцію викиду (ФВ), удар�
ний об'єм (УО) ЛШ, сегментарну скоротливість
лівого шлуночка (V

cf
). Враховуючи вікові особли�

вості перебігу ГХ [8] хворі поділені на дві групи: І —
25�40 років (10 чол.); ІІ — старші 50 років (40 чол.).
Згідно рекомендації Комітету експертів ВООЗ
(1999 р.) [9] у хворих діагностована ГХ І стадії у 
10 чол., ІІ — у 21 чол., ІІІ — у 19 пацієнтів.

Результати. У 30 хв. (11 чол. з ІІ ст. ГХ та у 
19 чол. з ІІІ ст. ГХ) була визначена кардіомегалія,
обумовлена, головним чином, результатом
збільшення порожнин серця. У інших 20 хв. (10 з
І та 10 з ІІ ст. ГХ) — форма була аортальною  за
рахунок гіпертрофії лівого шлуночка (Табл. 1).

Міжгрупове порівняння показало, що зміна
форми серцевої тіні частіше переважала у хво�
рих ІМ на фоні ГХ (r = + 0,68). 

У 20 хворих (40 %)  ІМ без ГХ та у 6 хв. (12%)
інфарктом міокарда з ГХ зміни легеневої гемоди�
наміки на рентгенограмах органів грудної клітки
не визначались. У хворих І групи з І ст. ГХ рентге�
нологічно визначалось порушення гемодинаміки
у вигляді венозного застою без ознак кардіоме�
галії. При аналізі легеневого малюнку по оглядо�
вих рентгенограмах ОГК  лівошлуночкова недос�
татність діагностована у 30 хворих (60 %) ІМ без
АГ та у 44 (88%) хворих ІМ з АГ (табл.2). Рентге�
нологічні зміни були обумовлені перерозподілом
легеневого кровообігу внаслідок функціональної
неспроможності лівого шлуночка визваної як нек�
розом ділянки міокарда, так і ГХ.
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Локалізація ІМ
ІМ без АГ ІМ з АГ

аортальна мітральна трикутна аортальна мітральна трикутна

передня стінка 10 8 2 3 10 7

задня стінка 6 2 1 7 5 �

верхівка 15 6 � 10 8 �

Таблиця 1.
Форма серцевої тіні в залежності від локалізації  інфаркту міокарда 

та наявності артеріальної гіпертензії (АГ)
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Як видно з таблиці, вираженість лівошлуноч�
кової недостатності у досліджених хворих з
інфарктом міокарда, поєднаним з артеріальною
гіпертензією, була більш значною. Ми поділяємо
точку зору деяких авторів [5, 6, 8], які вважають,
що причиною того є ремоделювання розмірів і
форми лівого шлуночка внаслідок гемодинамічних
змін, а також змін самого м'яза (рис. 1, 2). Ком�
пенсаторна гіпертрофія лівого шлуночка при

гіпертонічній хворобі приводить до зниження
систолічної функції, а до того ж і до діастолічної
дисфункції. Прямим наслідком цих процесів
(систолічної та діастолічної дисфункції лівого
шлуночка) і є зрив компенсації, що і приводить
до більш тяжкого перебігу порушень гемоди�
наміки при інфаркті міокарда. Аналогічні зміни
приводять і до розвитку змін в артеріальному
руслі малого кола кровообігу (МКК). 

Аналіз кардіометричних показників: індексів
Moore (> 30%) та Schwedel (> 15 мм) виявив на�
явність легеневої артеріальної гіпертензії у 5 хв.
(10%) на ІМ з АГ (рис. 3, 4). Як видно з таблиці 2,
частота легеневої гіпертензії менша в порівнянні
з венозним  застоєм, що пояснюється вторин�
ною її природою.

Незалежно від віку обстежених при УЗД були
підвищеними як кінцево�діастолічний (КДО), так
і кінцево�систолічний (КСО) об'єми. При більш
тяжкому перебізі ГХ зниження скорочувальної
можливості міокарда виникало раніше і прогре�
сувало з  розвитком порушення гемодинаміки
від венозного застою до артеріальної гіпертензії.

Аналіз систолічної функції ЛШ показав, що ФВ
(48,7±3,4) вірогідно (р<0,05) знижувалась в групі
хворих із ІМ і АГ порівняно з групою без АГ. Усі
показники пацієнтів із ІМ і АГ вірогідно відрізня�

Види порушення
гемодинаміки

в МКК [5]
ІМ без АГ ІМ з АГ

зміни гемодинаміки
відсутні

40% 12%

венозна гіпертензія І ст. 4% 20%

венозна гіпертензія ІІ ст. 26% 30%

венозна гіпертензія ІІІ ст. 30% 14%

альвеолярний набряк � 14%

центральна артеріальна
гіпертензія

� 10%

Таблиця 2. 
Порушення гемодинаміки в МКК у хворих

з інфарктом міокарду без АГ та з АГ

Рис. 1

Рис. 2

Рис. 3

Рис. 4
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лись від відповідних у хворих без АГ. Найбільший
розмір ЛП (38,2 ± 1,8) відзначений в групі хворих
із ІМ і АГ, а КДР (57,3 ± 2,4) — серед хворих без
АГ (Табл. 3).

Потовщення стінок ЛШ супроводжувалося
зниженням швидкості циркулярного скорочення
волокон міокарда, і цей показник виявився най�
меншим (0,81 ± 0,04) при поєднанні інфаркту
міокарда і артеріальної гіпертензії. Як видно з
таблиці 3, скоротлива здатність міокарда у хво�
рих ІМ з ГХ більше порушується, ніж діастолічна
функція. Застійна серцева недостатність майже
завжди включає компонент діастолічної дис�
функції, а у хворих ІМ з АГ є основним гемоди�
намічним проявом [1]. Поява при ультразвуково�
му дослідженні зон гіпокінезії зумовлює поси�
лення порушень діастолічної функції наповнення. 

Своєчасна оцінка стану легеневої гемоди�
наміки у хворих ІМ з ГХ, що давала достатню
діагностичну інформацію про стан серця, сприя�
ла вибору правильної тактики лікування.

Висновки. Характерними макроознаками ре�
моделювання лівого шлуночка при ІМ з АГ явля�
ються зміни його форми та розмірів. Гіпер�
тонічна хвороба при інфаркті міокарда являється
однією з основних причин більш тяжкого
клінічного перебігу ІМ і появи ранніх ознак ліво�
шлуночкової недостатності. Ремоделювання
серця при ІМ на фоні ГХ залежить від тривалості
гіпертонічної хвороби, віку хворих, локалізації ІМ
та його ускладнень.  Більш тяжкий перебіг при
поєднанні інфаркту міокарда з гіпертонічною
хворобою сприяє розвитку легеневої артеріаль�
ної гіпертензії.
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РЕЗЮМЕ. Представлены результаты лучевого исследова�
ния состояния гемодинамики больных с инфарктом мио�
карда на фоне гипертонической болезни. Определены
особенности изменений гемодинамики и морфогеомет�
рии левого желудочка. Проведен сравнительный анализ
данных с группой больных без гипертонической болезни.

SUMMARY. The results radiological examinations of cardiac
hemodynamics at patients with myocardial infarction on a
background of hypertension have been presented. The
specific morfogeometrii of the left ventricle and conditions
of hemodynamics have been identified. The comparison
with the patients without hypertension has been made.

Показники ІМ без АГ ІМ з АГ

КДР, мм 57,3 ± 2,4 54,5 ± 1,9

КСР, мм 41,5 ± 2,3 39,8 ± 1,6

КДО, мл 136,4 ± 5,3 124,9 ± 4,8

КСО, мл 69,3 ± 3,7 64,1 ± 3,2

ФВ, % 50,3 ± 4,1 48,7 ±3,4

V
cf

, с (�1) 0,85 ± 0,05 0,81 ± 0,04

ЛП, мм 36,1 ± 1,9 38,2 ± 1,8

Таблиця 3. 
Показники систолічної функції ЛШ у хворих

на ІМ залежно від наявності АГ
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