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Роль упругости артериальной стенки 
в определении степени нарушения насосной 
функции сердца при инфаркте миокарда

Цель Изучить сократительную и насосную функцию левого желудочка (ЛЖ) в фазе восстановления 
после перевязки передней нисходящей коронарной артерии (КА).

Материал и методы На  крысах линии Wistar изучали кардиодинамику через 2–4  нед после экспериментального 
инфаркта миокарда (ИМ). ИМ вызывали посредством перевязки передней нисходящей КА 
под золетиловым наркозом. При катетеризации ЛЖ использовали стандартный PV-катетер FTH-
1912B-8018, вводимый в ЛЖ через правую сонную артерию.

Результаты После развития ИМ смертность животных составляла 50 %, а у  выживших возникали значи-
тельная дилатация ЛЖ, снижение фракции выброса (ФВ) в  среднем на  31 %, однако основные 
показатели насосной функции – минутный объем, работа сердца, максимальная скорость выбро-
са  – были в  пределах нормы, а  максимальная скорость наполнения увеличена почти в  2  раза. 
Примерно 50 % сердец с дилатированным ЛЖ имели нормальную ФВ, замедленное расслабление 
и повышенное диастолическое давление в ЛЖ, что дало основания квалифицировать эту группу 
как группу с диастолической дисфункцией. Группа систолической дисфункции со снижением ФВ 
более чем в 2 раза имела такие же показатели сократимости и расслабления миокарда, но отлича-
лась от группы диастолической дисфункции сниженной более чем в 2 раза максимальной скоро-
стью выброса из ЛЖ и повышенной в 1,7 раза упругостью артериальной стенки. Между этими 
величинами обнаружена тесная обратная корреляция (r= –0,91).

Заключение Полученные результаты показали, что при одинаковой сократительной функции миокарда насо-
сная функция сердца определяется величиной упругости стенки аорты. В связи с этим ограниче-
ние реактивного фиброза при ИМ является важной задачей современной кардиологии.
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Введение
Выживание организма при инфаркте миокарда (ИМ) 

зависит как от  размера инфаркта, так и от  адаптацион‑
ных возможностей системы кровообращения. Наибо‑
лее критичный период – 1‑е сутки [1], когда определяет‑
ся, достаточна  ли способность системы компенсировать 
снижение сократительной функции сердца. Основными 
факторами компенсации сердца являются дилатация же‑
лудочков, гипертрофия интактных участков и фиброз.

Дилатация сердца нужна для  большего растяжения 
саркомеров, она развивается вследствие активации ме‑
таллопротеиназ, разрушающих внеклеточный матрикс, 
их  действие прекращается в  течение 2 нед [2]. Одновре‑
менно активируется заместительный фиброз, стягиваю‑
щий поврежденные участки миокарда и тем  самым обес‑
печивающий поддержание упругости камеры левого же‑

лудочка (ЛЖ). Это затрудняет его наполнение, повышает 
диастолическое давление в  нем, но  повышает упругость 
камеры и  способствует развитию силы при  сокращении. 
Постепенно развивающаяся гипертрофия неповрежден‑
ных участков способствует повышению насосной функ‑
ции сердца. Эпидемиологические исследования показыва‑
ют, что спонтанное улучшение функции ЛЖ наблюдается 
у большинства пациентов примерно через 1 мес [3, 4].

Причины этого улучшения проанализированы не‑
достаточно. Роль обычной эхокардиографии при  ИМ 
как  метода оценки состояния миокарда снижается 
из‑за изменения преднагрузки, формы и объема камеры 
ЛЖ [5–7], значительно влияющих на показатели объема 
и формы ЛЖ. Необходимы сведения не только об объеме 
ЛЖ, но и о давлении в нем. Катетеризация ЛЖ у пациен‑
тов по понятным причинам весьма ограничена, но вполне 
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возможна при перевязке коронарной артерии (КА) у жи‑
вотных, что  является давно апробированной моделью 
ИМ. Катетеризация позволяет получить сведения о  вну‑
трижелудочковом давлении, скорости выброса из  ЛЖ, 
а  также о  состоянии сократительной функции миокар‑
да [8]. Данный метод был применен в настоящей работе 
с целью выяснения компенсаторных механизмов, обеспе‑
чивающих лучшее восстановление работы сердца.

Цель
Изучить сократительную и  насосную функцию ЛЖ 

в фазе восстановления после перевязки передней нисхо‑
дящей КА.

Материал и методы
В  работе использованы крысы‑самцы стока Wistar 

массой 357±5 г, возраст 5–6 мес. Животных содержали 
в биоклинике кардиоцентра в клетках по 5 голов со сво‑
бодным доступом к  сухим кормам и  воде. Световой ре‑
жим контролировался (12 ч освещения, 12 ч затемнения) 
при  достаточной смене объемов воздуха и  температуре 
19–23 0С. Все манипуляции с лабораторными животными 
выполняли в соответствии с Международными рекомен‑
дациями по  проведению биомедицинских исследований 
с лабораторными животными, требованиями этического 
комитета ФГБУ «НМИЦ кардиологии» МЗ РФ и прин‑
ципами национального стандарта ГОСТП 53434–2009, 
а  также в  соответствии с  директивой 2010 / 63 / eu Евро‑
пейского парламента и совета Европейского союза от 22 
сентября 2010 г.  по охране животных, используемых в на‑
учных целях.

Было изучено состояние насосной и сократительной 
функции сердца через 2 и 4 нед после перевязки КА, т. е. 
в периоде стабилизации.   Крыс делили на 3 группы: 1‑я – 

контрольная (n=8); 2‑я – инфарктная, 2 нед (n=15); 3‑я – 
инфарктная, 4 нед (n=15). Под  золетиловым наркозом 
(5 мг / кг) выполняли перевязку передней нисходящей 
КА по  стандартной методике. Катетеризацию ЛЖ осу‑
ществляли при  помощи стандартного PV‑катетера FTH‑
1912B‑8018 и  усилителя ADV500. Использовали про‑
граммное обеспечение LabChart ADInstruments 8.1.2, 
позволявшее рассчитывать более 20 параметров сократи‑
тельной функции в ходе сердечного цикла. Артериальное 
давление не измеряли, но о его величине судили по уров‑
ню давления в ЛЖ в момент пика скорости развития дав‑
ления; этот момент практически совпадает с  моментом 
открытия аортальных клапанов. Вычисляли индекс сокра‑
тимости миокарда стандартным методом посредством 
деления максимальной скорости развития давления на ве‑
личину давления в ЛЖ в момент пика скорости. В конце 
эксперимента сердца извлекали, взвешивали, определяли 
массу ЛЖ. Размер инфаркта определяли планиметриче‑
ски стандартным методом с помощью окраски трифенил‑
тетразолием хлорида и синьки.

Для  статистической обработки полученных данных ис‑
пользовали алгоритмы, предоставляемые программой 
Microsoft Excel (2013). Результаты представлены в виде сред‑
него значения и его стандартной ошибки – M±SEM. Стати‑
стическая обработка выполнена с  использованием двусто‑
роннего критерия Стьюдента при уровне значимости p<0,05.

Результаты
Размеры сердца и инфаркта миокарда

Размер ИМ через 2 нед составлял 45±3 % от площади 
среза. Послеоперационная смертность крыс была 50 %. 
У выживших масса желудочков сердца увеличивалась поч‑
ти в 2 раза – с 0,53±0,02 г в контроле до 1,02±0,12 г через 
2 нед и до 1,03±0,07 г через 4 нед (p<0,001).

НФВ – нормальная фракция выброса; СнФВ – сниженная фракция выброса; *, # – p<0,005

20
18
16
14
12
10

8
6
4
2
0

Максимальная скорость выброса из ЛЖ Артериальная упругость Ea

Группы животных

мл
/с

мм
 р

т.
 ст

./
мк

л

* #
0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0
Группы животных

#

Контроль
НФВ
СнФВ

Центральная иллюстрация



56 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(12). DOI: 10.18087/cardio.2023.12.n2494

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

Гемодинамика
Изменения размеров и  функции сердца через 

2  и  4  нед были практически одинаковыми, поэтому 
объе динены в  одну группу. Общим признаком этих 
опытов было значительное увеличение размеров ЛЖ – 
его дилатация. В целом в группе ИМ фракция выбро‑
са (ФВ) была снижена на  31 %, однако основные по‑
казатели насосной функции – минутный объем (МО), 
работа сердца, максимальная скорость выброса – бы‑
ли в пределах нормы, а максимальная скорость напол‑
нения увеличена почти в 2 раза (табл. 1). Эти данные 
свидетельствуют о  компенсации насосной функции, 
благодаря реализации которой эти животные выжи‑
ли. Однако величины показателей внутри группы ва‑
рьировали в  довольно широком диапазоне. Так, МО 
колебался от 57 до 159 мл / мин. Очевидно, такой раз‑
брос отражает разную степень поражения миокарда 
и / или разную степень мобилизации компенсаторных 
механизмов.

Примерно в  50 % опытов ФВ ЛЖ была сопоставима 
с  контролем, что  дало основание разделить всю группу 
на подгруппы диастолической и систолической дисфунк‑
ции (табл. 2). Подгруппа систолической дисфункции 
(СД) отличалась от  контроля сниженным МО и  рабо‑
той сердца. Тем не  менее благодаря дилатации и  гипер‑
трофии ЛЖ сердца крыс с  СД поддерживали нормаль‑
ное систолическое давление в  ЛЖ и  сопоставимую 
с контролем скорость выброса из ЛЖ. Подгруппа крыс 
с диастолической дисфункцией (ДД) характеризовалась 
нормальным МО и работой сердца, но имела почти дву‑
кратное преимущество перед контролем по  скорости 
выброса и наполнения.

Сократительная функция ЛЖ
Данные табл. 3 свидетельствуют об однотипности из‑

менений сократимости и расслабления миокарда, а также 
диастолического давления в обеих группах. Хотя при СД 
эти изменения были несколько больше, межгрупповая 

Таблица 2. Гемодинамика сердца с систолической и диастолической дисфункцией после 2–4-недельного ИМ
Показатель Контроль СД ДД

Число опытов 8 7 8
Минутный объем, мл / мин 99±7 71±7* 112±12#

Частота сокращений в минуту 329±7 320±14 317±16
Конечный диастолический объем, мл 0,41±0,03 0,66±0,05** 0,58±0,02***
Конечный систолический объем, мл 0,13±0,02 0,40±0,05** 0,20±0,02*,#

Фракция выброса ЛЖ, % 71±3 30±3*** 66±4###

Максимальная скорость выброса, мл / с 9,3±0,7 8,8±1,8 16,5±2,5*,#

Работа сердца, мм рт. ст.·мл 34,4±2,4 21,7±3,2* 42,9±5,6#

Максимальное давление в ЛЖ, мм рт. ст. 120±3 116±6 137±8
Максимальная скорость наполнения ЛЖ, мл / с 8,7±0,7 12,2±2,2 19,4±2,6**
Упругость артериальной стенки (Ea), мм рт. ст. / мкл 0,38±0,02 0,63±0,07* 0,37±0,03#

P@dP / dt max, мм рт. ст. 86±2 88±4 96±5
* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 – для сравнения с контролем; 
# – p<0,05; p<0,01; ### – p<0,001 для сравнения с систолической дисфункцией. 
P@dP / dt max – величина давления в левом желудочке при открытии аортальных клапанов.

Таблица 1. Гемодинамика сердца после 2–4-недельного ИМ
Показатель Контроль ИМ 

Число опытов 8 15
Минутный объем, мл/мин 99±7 96±10
Частота сокращений, уд/мин 329±7 318±10
Конечный диастолический объем ЛЖ, мл 0,41±0,03 0,62±0,03**
Конечный систолический объем ЛЖ, мл 0,13±0,02 0,29±0,04*
Фракция выброса ЛЖ, % 71±3 49±5*
Максимальная скорость выброса, мл/с 9,3±0,7 12,9±1,8
Работа сердца, мм рт. ст. × мл 34,4±2,4 34,6±4,5 
Максимальное давление в ЛЖ, мм рт. ст. 120±3 128±6
Максимальная скорость наполнения ЛЖ, мл / с 8,7±0,7 16,0±1,9*
Упругость артериальной стенки (Ea), мм рт. ст. / мкл 0,38±0,02 0,46±0,05 
P@dP / dt max, мм рт. ст. 86±2 92±4
* – p<0,01; ** – p<0,001 – для сравнения с контролем. P@dP / dt max – величина давления в левом желудочке при открытии аортальных клапанов.
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разница практически отсутствовала. Основное различие 
между ними состояло в значительно увеличенной скоро‑
сти выброса при  ДД, которая более чем в  2 раза превы‑
шала эту величину при СД (см. табл. 2). При этом разни‑
ца в  величинах максимальной скорости развития давле‑
ния практически отсутствовала (см. табл. 3), и снижение 
выброса при  СД обусловлено возросшим сопротивле‑
нием, о чем свидетельствует повышенная почти в 2 раза 
упругость артериальной стенки (см. табл. 2). Между эти‑
ми величинами обнаружена тесная обратная корреляция 
(r= –0,91).

Обсуждение
Наши данные, как и данные других авторов [9], пока‑

зали, что, несмотря на выполнение стандартной перевяз‑
ки КА, величина ИМ оказываетcя весьма вариабельной, 
и может варьировать от 26 до 60 %. Происходит ремоде‑
лирование сердца  – объем ЛЖ в  конце диастолы увели‑
чивается в 1,5 раза, а в конце систолы – в 3,5 раза, снижа‑
ются показатели сократимости и расслабления миокарда 
[10]. Наши результаты (см. табл. 1) сопоставимы с этими 
данными.

Результаты нашей работы показали, что, несмотря 
на значительную дилатацию ЛЖ, ФВ и МО в части опы‑
тов могут быть сохранены, в то время как другая груп‑
па имела низкую ФВ, а также сниженный МО. При этом 
важно отметить, что  параметры сократительной функ‑
ции миокарда этих групп практически не  отличались 
(см. табл. 3), следовательно, разница насосной функ‑
ции была обусловлена внесердечными факторами. Та‑
ким фактором, скорее всего, служит увеличенная поч‑
ти в 2 раза упругость артериальной стенки в группе СД. 
Повышение периферического сопротивления требует 
усиления систолы, ограничивает ударный объем, увели‑
чивает конечный систолический объем, что  затрудняет 
наполнение ЛЖ.

При рассмотрении причин повышения жесткости ар‑
териальной стенки при  СД следует прежде всего обра‑
тить внимание на  фактор фиброза. Повреждение мио‑
карда вызывает воспалительную реакцию, следствием 

которой является изменение состава коллагена во  вне‑
клеточном матриксе миокарда. Репаративный фиброз 
необходим для укрепления ослабленной стенки ЛЖ, это 
снижает напряжение стенки ЛЖ и степень гипертрофии 
миокарда [11]. Однако реактивный, избыточный фи‑
броз может распространяться не  только на  поврежден‑
ную область, но захватывать и прилежащие ткани, в том 
числе аорту, нарушая функцию сердца [2]. В  нормаль‑
ном мио карде доминирует коллаген I типа, составляю‑
щий 80–90 %, в то время как коллаген III типа, обеспечи‑
вающий эластичность ткани, составляет всего 5–11 % [2]. 
Сниженное отношение эластина к  коллагену [12] влия‑
ет на связь между упругостью артериальной стенки и из‑
менением фракции коллагена [7]. Активация и  проли‑
ферация эндогенных популяций фибробластов служат 
основным источником синтеза, секреции и  осаждения 
коллагенов в ответ на различные стимулы [13], а переход 
фенотипа гладкомышечных клеток из  сократительного 
в  синтетическое состояние может способствовать про‑
грессированию заболевания [14].

Применение различных факторов, ограничивающих 
степень реактивного фиброза, способно снизить содер‑
жание коллагена и  напряжение стенки ЛЖ [14]. Упру‑
гость аортальной стенки является фактором, увеличива‑
ющим систолическое и пульсовое артериальное давление 
[15], а  скорость распространения пульсовой волны слу‑
жит неинвазивным способом оценки аортальной упруго‑
сти. Упругость аортальной стенки служит независимым 
фактором риска всех случаев смерти от заболеваний орга‑
нов системы кровообращения [16].

Возможность эффективно блокировать патологиче‑
ское ремоделирование ЛЖ и аорты  – важная медицин‑
ская задача [17, 18]. Сосудорасширяющие препараты 
оказывают слабое действие на  крупные эластичные ар‑
терии, но  могут заметно снижать амплитуду отражения 
волн и индекс аугментации за  счет уменьшения эластич‑
ности мышечных артерий. Для снижения жесткости сосу‑
дов обычно используются ингибиторы ангиотензинпрев‑
ращающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотен‑
зина II, блокаторы кальциевых каналов, диуретики [15].

Таблица 3. Сократительная функция левого желудочка с систолической 
и диастолической дисфункцией после 2–4-недельного ИМ

Показатель Контроль СД ДД
Число опытов 8 7 8
Максимальная скорость развития давления, мм рт. ст. / с 9970±379 6000±324*** 7900±935
Индекс сократимости, с –1 117±5 70±5*** 81±7**
Максимальная скорость снижения давления, мм рт. ст. / с 8200±542 3590±293*** 5070±724**
Константа времени расслабления (тау), мс 7,8±0,4 13,2±0,5*** 12,7±1,0**
Минимальное давление в ЛЖ, мм рт. ст. 0,4±0,4 7,0±1,1*** 10,0±4,0*
Конечное диастолическое давление в ЛЖ, мм рт. ст. 4,5±0,5 10,7±1,6* 16,5±4,6*
* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001 – для сравнения с контролем.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Заключение

Результаты нашего исследования показали, что  фрак‑
ция выброса может сохраняться нормальной даже не‑
смотря на  значительную дилатацию левого желудоч‑
ка, если периферическое сопротивление не  повыше‑
но. Сердца крыс с повышенной упругостью аортальной 
стенки характеризовались сниженной скоростью выбро‑
са крови в аорту, сниженным ударным и минутным объ‑
емом. В связи с этим ограничение реактивного фиброза 

при  инфаркте миокарда является важной задачей совре‑
менной кардиологии.
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