
 
 

 

26 Бюллетень сибирской медицины, ‹ 4, 2004   

Патоморфологические предикторы дилатации левого 
желудочка  
у больных ишемической кардиомиопатией с хронической  
сердечной недостаточностью в послеоперационном периоде 
Казаков В.А., Кожевников М.Л. 
Pathomorphological predictors of left heart ventricle dilatation  
at ischemic cardiomyopathy patients with chronic cardiac 
decompensation in postoperative period 
Kazakov V.A., Kozhevnikov M.L. 
Сибирский государственный медицинский университет, г. Томск 

© Казаков В.А., Кожевников М.Л. 

Подробно изучено морфофункциональное состояние миокарда левого желудочка (ЛЖ) и ушка правого 
предсердия (ПП) у 31 больного ишемической кардиомиопатией с хронической сердечной недостаточностью. 
Гистологические препараты, окрашенные гематоксилином и эозином и по методу Маллори, изучались с помо-
щью обычной световой и поляризационной микроскопии. Дан ответ о корреляции морфофункционального со-
стояния миокарда ДЖ и ушка ПП, выявлены факторы, связанные с неблагоприятными отдаленными результатами 
хирургического лечения данной категории больных: наличие морфологической картины миокардита и выражен-
ный фиброз миокарда ЛЖ являются патоморфологическими предикторами его дилатации в позднем послеопе-
рационном периоде. 

Ключевые слова: постинфарктное ремоделирование, миокардит, кардиомиоцит, патоморфология мио-
карда. 

Morphofunctional state of left ventricle (LV) myocardium and right atrial (RA) auricle at 31 ischemic cardiomyopathy 
patients with chronic cardiac decompensation has been investigated in details. Histological preparations colored with 
hematoxylin and eosin and by Mallory method have been studied with usual light and polarization microscopy. The cor-
relation of morphofunctional state of ventricle myocardium and atrium has been found, the factors of unfavorable farther 
results of operational treatment of this patient category have been revealed: presence of morphological myocarditis pic-
ture and marked LV myocardium fibrosis were pathomorphological predictors of LV dilatation in late postoperative pe-
riod. 

Key words: postinfarction remodeling, myocarditis, cardiac hystiocyte, myocardium pathomorphology. 
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Введение 

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) до сих пор остается одним из самых рас-
пространенных, прогрессирующих и прогностиче-
ски неблагоприятных заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Знаменитое Фремингемское 
исследование [2, 14] показывает, что в США в 
популяции лиц старше 45 лет число больных с 
клинически выраженной ХСН составляет 2,5%. В 

европейской популяции распространенность 
симптоматической ХСН колеблется от 0,4 до 2%.  
В России, по данным различных исследований, 
распространенность ХСН составляет в среднем 
9,6% [2]. Все исследования свидетельствуют о 
том, что ведущую роль в этиологии ХСН занима-
ет ишемическая болезнь сердца (ИБС), на долю 
которой приходится 60% случаев [2, 14]. Частота 
развития ишемической кардиомиопатии (ИКМП) у 
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больных ИБС по данным разных авторов колеб-
лется от 10 до 35% [2]. 

Термин «ишемическая кардиомиопатия»
впервые был предложен Burch et al. в 1970 г. [7].
Под ИКМП Burch понимал заболевание миокарда,
характеризующееся увеличением размеров по-
лостей сердца и клинической симптоматикой ХСН,
причем заболевание по своим проявлениям было
подобно дилатационной кардиомиопатии и обу-
словлено атеросклеротическим поражением коро-
нарных артерий. По данным Kalon et al. [14],
5-летняя выживаемость, ассоциируемая с за-
стойной СН, сравнима с таковой при некоторых
наиболее злокачественных формах рака и со-
ставляет 65% для мужчин и 45% для женщин. 

Различные варианты реконструкции левого
желудочка (ЛЖ) в сочетании с аортокоронарным
шунтированием (АКШ) занимают ведущее место в
комплексном лечении этой патологии. Отдаленные
результаты хирургического лечения показывают,
что в послеоперационном периоде у части паци-
ентов происходит повторное ремоделирование
ЛЖ и прогрессирование СН. Одним из путей
улучшения клинических результатов лечения
аневризм ЛЖ является совершенствование диаг-
ностического алгоритма, а также разработка и
внедрение в клиническую практику оптимальной
тактики хирургического лечения ХСН на основании
оценки клинической и морфофункциональной эф-
фективности различных видов оперативных вме-
шательств, а также выявление патоморфологи-
ческих предикторов дилатации ЛЖ и прогресси-
рования СН в послеоперационном периоде у
больных ИБС с обширным постинфарктным кар-
диосклерозом. 

Вместе с тем взятие биопсийного материала
из левых отделов сердца, в частности из ЛЖ,
представляет собой определенные трудности.
Куда более простой процедурой является доопе-
рационное взятие биопсии из правого предсер-
дия (ПП). Заманчивой эта перспектива становит-
ся еще и потому, что оперативное лечение дан-
ной категории больных проводится в условиях
искусственного кровообращения. В этой ситуации
интраоперационно можно совершенно безопасно
для жизни пациента брать материал и миокарда
ушка ПП наряду с резецируемым миокардом ЛЖ.

Р

 Бюллетень сибир
В литературе имеются сообщения о том, что лю-
бые изменения в сердце также выражены в пред-
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сердии, хотя и в меньшей степени, чем в желу-
дочке [11, 20]. При этом даже указывается, что 
популяция кардиомиоцитов (КМЦ) ушка ПП — са-
мая стабильная популяция клеток сердца, и мор-
фофункциональное состояние миокарда ушка ПП 
вполне отражает морфофункциональное состоя-
ние миокарда в целом [11]. В сложившейся си-
туации весьма перспективной представляется 
оценка морфофункционального состояния мио-
карда ЛЖ и его возможной дилатации в после-
операционном периоде с целью выбора опти-
мальной тактики хирургического лечения и про-
гноза выживаемости больных по дооперационно 
взятому биопсийному материалу миокарда ушка 
ПП. 

Морфофункциональное состояние и морфо-
метрические показатели миокарда ЛЖ больных 
ИКМП с ХСН в настоящее время изучены недос-
таточно. За возможный патоморфологический 
предиктор дилатации ЛЖ в послеоперационном 
периоде зарубежные авторы пытались принять 
значение диаметра КМЦ ЛЖ, материал которого 
брался интраоперационно. Так, например, 
Moreira et al. [17] указывают даже критическое 
среднее значение диаметра КМЦ — 22 мкм. 
Среднее значение диаметра миокардиальных 
клеток миокарда ЛЖ, превышающее 22 мкм, ав-
торы относят к факторам, связанным с неблаго-
приятными результатами хирургического лече-
ния. Напротив, Popovic et al. [18] не обнаружили 
патоморфологических предикторов дилатации ЛЖ, 
исследуя диаметр КМЦ и степень фиброза. В 
отечественной литературе данных о поиске па-
томорфологических предикторов дилатации ЛЖ в 
послеоперационном периоде нет. 

Исходя из вышеизложенного, цель работы — 
выявление патоморфологических предикторов ди-
латации левого желудочка и прогрессирования 
сердечной недостаточности в послеоперационном 
периоде на основании исходного морфофункцио-
нального состояния и морфометрических показа-
телей миокарда левого желудочка и ушка правого 
предсердия и отдаленных результатов хирургиче-
ского лечения больных ишемической кардиомио-
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патией с хронической сердечной недостаточно-
стью. 

Материал и методы 
Объектом исследования явился биопсийный 

материал миокарда ЛЖ и ушка ПП 31 пациента 
обоего пола с ИКМП, взятый во время реконст-
руктивных операций в отделе сердечно-
сосудистой хирургии НИИ кардиологии ТНЦ СО 
РАМН в период с сентября 2001 г. по май 2003 г. 
На проведение биопсий было получено разреше-
ние этического комитета НИИ кардиологии. Кли-
ническая характеристика пациентов, включенных 
в данную работу: возраст колебался от 42 до 56 
лет, конечно-диастолический объем (КДО) ЛЖ 
больше 180 мл, конечно-диастолическое давление 
(КДД) ЛЖ меньше 30 мм рт. ст., фракция выброса 
(ФВ) ЛЖ меньше 35%, наличие участков а- и дис-
кинеза ЛЖ, стенокардия III—IV функционального 
класса (по классификации Канадского общества 
кардиологов — CCS), НК III степени по NYHA 
(Нью-Йоркская ассоциация сердца), длитель-
ность течения ИБС от 1 года до 5 лет. По видам 
реконструктивных операций,  
тактика которых была выбрана на основании вы-
явления гибернированного миокарда с помощью 
комплексной (ЭхоКГ и однофотонная эмиссион-
ная компьютерная томография (ОЭКТ) с 99mTc-
технетрилом) оценки результатов нитроглицери-
новой пробы, все пациенты были разделены на 
две группы: I группу составили  
10 человек, которым выполнено АКШ, II группу — 
21 больной, которому проведена резекция и ре-
конструкция ЛЖ в сочетании с АКШ. Указанные 
критерии клинической характеристики пациентов 
сравниваемых групп достоверно не различались. 
Среднее количество пораженных коронарных 
артерий в I группе составило 3,2 ± 0,4, во II — 
2,9 ± 0,7. Для оценки морфометрических показа-
телей был взят контрольный материал 10 чело-
век сопоставимого возраста обоего пола, погиб-
ших в результате острой травмы без признаков 
сердечно-сосудистой патологии. 

При исследовании были использованы гисто-
логические методы — окраска гематоксилином и 
эозином и по методу Маллори в модификации [4, 
5]. Препараты изучались с помощью обычной 

световой и поляризационной микроскопии. Для 
количественной характеристики изменений при-
меняли морфометрические методы — измерение 
удельного объема Vv отека, сосудов, паренхимы и 
стромы миокарда методом точечного счета с по-
мощью окулярной тест-системы Г.Г. Автандилова 
на 256 равноудаленных точек [1]. Подсчет Vv па-
ренхимы, стромы, сосудов и отека проводили в 
пяти случайных полях зрения каждого среза при 
280-кратном увеличении микроскопа (окуляр — 
×7, объектив — ×40).  
Вычисляли также отношение удельных объемов 
паренхимы и стромы Vvпар./Vvстр.. За единичный 
объем принимали 1 мм3 ткани для исследования 
на светооптическом уровне [1]. С помощью оку-
лярного микрометра производили измерение 
диаметра КМЦ на продольных срезах на уровне 
ядра клеток. Для всех показателей рассчитывали 
среднее арифметическое М и ошибку среднего 
арифметического m. Для статистического анали-
за полученных данных применяли непараметри-
ческий критерий Ван дер Вардена. 

Результаты и обсуждение 
В ходе исследования морфофункционального 

состояния миокарда ЛЖ было обнаружено, что 
плотность распределения сосудов у пациентов 
обеих групп резко уменьшена, наблюдались пе-
риваскулярный отек, венозное полнокровие 
(рис. 1,а), запустевание и спазм артериол и мел-
ких артерий (рис. 1,б). Нередко отмечались явле-
ния стаза эритроцитов в капиллярах, прекапилля-
рах и артериолах. В миокарде ЛЖ пациентов обеих 
групп строма либо отечна либо увеличена в объе-
ме, коллагеновые волокна извитые, иногда на-
бухшие.  
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Рис. 1. Миокард ЛЖ больных ИКМП: а — периваскулярный 
отек, венозное полнокровие (ув. 160); б — запустевание и 
спазм артериол (ув. 715). Окраска гематоксилином и эозином 

У части больных в строме обнаруживался 
смешанный (лимфолейкоцитарно-
макрофагальный) инфильтрат, количество клеток 
которого (больше 14 на мм2 ткани в соответствии 
с Марбургской классификацией — World Heart 
Federation Consensus Conferences Definition of  
Inflammatory Cardiomyopathy (Myocarditis) [24]) ука-
зывало на миокардит (рис. 2,а). Инфильтрация в 
миокарде ЛЖ была обнаружена у 6 пациентов в I 
группе (60%) и у 17 — во II (81%), что статистиче-
ски значимо превышало этот показатель в группе 

больных с АКШ (p < 0,05).  
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Рис. 2. Миокард ЛЖ больных ИКМП: а — смешанная интер-
стициальная инфильтрация (ув. 160); б — диапедез иммуно-
компетентных клеток через сосудистую стенку (ув. 715). Окра-
ска гематоксилином  и эозином 

При этом фиброз в миокарде ЛЖ был уме-
ренным (II степень по той же классификации) или 
незначительным (I степень) в I группе больных и 
выраженным (неблагоприятным, или III степени) 
и, в редких случаях, умеренным во II группе. В 
большинстве случаев (53%) инфильтрация носила 
очаговый характер, реже — диффузный или слив-
ной. На фоне интерстициальной смешанной ин-
фильтрации наблюдали диапедез иммунокомпе-
тентных клеток в окружающие ткани, что свиде-
тельствует об активности протекающего 
воспалительного процесса в миокарде (рис. 2,б). 

КМЦ резко гипертрофированы, очаги их за-
частую расположены в полях фиброзной ткани, 
или наблюдаются отдельные КМЦ, окруженные 
соединительной тканью. Ядра миокардиальных 
клеток также увеличены в размерах, реже — пик-
нотичны и более интенсивно воспринимают кра-
ситель. Форма ядер КМЦ овальная с нечеткими 
волнообразными контурами. Нередко ядра при-
нимают форму восьмерок, коромысла, спирали и 
т.д. (рис. 3,а).  
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б 
Рис. 3. Миокард ЛЖ больных ИКМП: а — ядро КМЦ в виде 
восьмерки; б — оксифильные включения внутри ядер КМЦ. 
Внутри-клеточный отек КМЦ. Окраска гематоксилином и эози-
ном (ув. 715) 
 

Хроматин таких ядер конденсирован, распо-
лагается преимущественно по периферии ядра. 
Описанная морфология ядер соответствует све-
тооптическим признакам апоптоза клеток, к кото-
рым относятся, в частности, маргинация хрома-
тина — наиболее специфический признак [3, 13, 
20], неровность контуров ядер и конденсация 
хроматина. Два последних признака не призна-
ются большинством ученых как специфические 
светооптические признаки запрограммированной 
гибели клеток [3, 20]. Вблизи некоторых ядер или 
внутри них встречались оксифильные включения, 
похожие на апоптотические тельца (рис. 3,б). Ци-

топлазма таких КМЦ эозинофильна, контуры клет-
ки неровные, что тоже расценивается некоторы-
ми авторами как признаки апоптоза [3]. 

Цитоплазма КМЦ эозинофильна, при окраске 
по методу Маллори обнаруживались фуксино-
фильные участки, что свидетельствовало о ло-
кальных перераспределениях массы в компар-
тментах саркомеров компонентов миофибрилляр-
ного аппарата, протекающих в ходе некробиоза. 
Внутриклеточный отек в КМЦ миокарда ЛЖ паци-
ентов обеих групп встречался повсеместно, при-
чем выраженность его значительно варьировала 
между соседними клетками. В отдельных КМЦ 
наблюдались явления редукции сократительного 
аппарата. 

Отдельные КМЦ миокарда ЛЖ содержали во-
круг ядра пигмент липофусцин. Некротизирован-
ные КМЦ постоянно подвергаются процессам ли-
зиса, конечным результатом которых является 
формирование нежных коллагеновых рубчиков, 
что подтверждается неодинаковой окраской кол-
лагеновых волокон при окраске по методу Мал-
лори. По сравнению со зрелыми коллагеновыми 
волокнами они имеют сиренево-фиолетовый от-
тенок. На усиленный процесс образования колла-
геновых волокон указывает и наличие в строме 
большого количества фибробластов. 

В поляризованном свете наряду с неизменен-
ными участками цитоплазмы наблюдали повреж-
денные участки, в которых преобладали субсег-
ментарные контрактуры, контрактуры I, II, реже — 
III степени, единичные участки внутриклеточного 
миоцитолизиса и первичного глыбчатого распада 
миофибрилл, цитолиз КМЦ (рис. 4). Указанные 
выше изменения, носившие очаговый характер, 
встречали и в миокарде ушка ПП, но выражены 
они в меньшей степени. 

Следует отметить значительные вариации 
диаметра соседствующих КМЦ: отдельные мио-
кардиальные клетки достигали 60 мкм в диаметре, 
другие едва достигали 8—10 мкм, причем некото-
рые из них находились в состоянии глубокой дис-
трофии со значительной редукцией сократитель-
ных белков, что косвенно свидетельствовало об 
ишемии миокарда, его гибернации [19]. 
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Рис. 4. Миокард ЛЖ больных ИКМП. Контрактуры I—II (а) и III 
степени (б). Окраска гематоксилином и эозином, поляризо-
ванный  свет (ув. 400) 

Описанные изменения встречались и в мио-
карде ушка ПП, зачастую с более выраженной 
картиной. Так, например, внутриклеточный отек, 
дистрофия КМЦ с редукцией сократительного ап-
парата чаще встречались и были более очевид-
ными именно в миокарде ушка ПП среди пациен-
тов обеих групп. Кроме того, у 2 (20%) пациентов 
в I группе и у 9 (43%) во II группе (p < 0,05) на-
блюдалась инфильтрация и в миокарде ПП, фиб-
роз в котором хоть и имел место, но был, как 
правило, на 1—2 степени ниже по Марбургской 
классификации [24]. Весьма интересным являет-
ся факт наличия воспалительной инфильтрации 
в миокарде ушка ПП лишь у тех больных, у кото-
рых инфильтрат был обнаружен и в миокарде 
ЛЖ. То есть если имеются признаки миокардита в 

миокарде ушка ПП, то та же картина будет и в 
миокарде ЛЖ, но не наоборот. Характер распре-
деления инфильтрата в миокарде ЛЖ и ушка ПП 
был идентичным у одних и тех же больных. Кро-
ме того, в миокарде ушка ПП пациентов, вклю-
ченных во II группу, наблюдалась очень интерес-
ная особенность — изменение нормальной ори-
ентировки мышечных волокон, а также отдельных 
КМЦ. 

Статистический анализ полученных морфо-
метрических данных не выявил достоверных 
различий в показателях удельного объема и зна-
чениях диаметра КМЦ между анализируемыми 
группами пациентов, в то время как паренхима-
тозно-стромальное отношение миокарда ЛЖ и 
ушка ПП было достоверно выше у пациентов I 
группы, что, по-видимому, является субстратом 
разных результатов ЭхоКГ и ОЭКТ с 99mTc-
технетрилом в покое и после сублингвального 
приема нитроглицерина. Вместе с тем все мор-
фометрические показатели обеих анализируемых 
групп статистически значимо отличались от ана-
логичных данных контрольной группы. Морфо-
метрические показатели миокарда ЛЖ и ушка ПП 
представлены в табл. 1 и 2. 

В раннем послеоперационном периоде (до 6 
мес) у всех пациентов статистически значимо 
увеличилась ФВ ЛЖ с (31,7 ± 4,3)% до 
(42,3 ± 7,8)%; уменьшились КДО ЛЖ с 
(235,9 ± 24,8) мл до (146,7 ± 23,6) мл, КСО ЛЖ со 
(120,8 ± 21,2) мл до (81,7 ± 28,3) мл (для всех по-
казателей p < 0,05). В отдаленном послеопера-
ционном периоде (длительность наблюдения 1 
год) пациенты II группы разделились на две под-
группы: в первой группе объем полости, сократи-
тельная функция миокарда ЛЖ оставались удов-
летворительными, во второй отмечено достовер-
ное снижение фракции выброса ЛЖ до 
(34,8 ± 4,8)% за счет увеличения КДО до 
(209,2 ± 25,3) мл и КСО до (125,3 ± 23,6) мл (для 
всех показателей p < 0,05). 

Сопоставление морфофункционального со-
стояния миокарда ЛЖ и ушка ПП, взятых во вре-
мя операции, и отдаленных результатов хирурги-
ческого лечения показало, что среди пациентов II 
группы, в миокарде ЛЖ которых обнаруживали 
признаки миокардита и выраженный фиброз, 
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произошло повторное ремоделирование ЛЖ и 
прогрессирование ХСН. 

Морфометрические показатели свидетельст-
вовали о том, что у пациентов, чье сердце под-

верглось повторному ремоделированию, паренхи-
матозно-стромальное  отношение миокарда ЛЖ и 
ушка ПП статистически  

Т а б л и ц а  1  

Морфометрические показатели миокарда ЛЖ и ушка ПП у больных ИКМП с ХСН (M ± m, мм3/мм3) 

Группа Миокард Vv паренхимы Vv стромы Vv отека Vv сосудов Vvпар./ Vvстр.

ПП 0,636 ± 0,060
* 

0,266 ± 0,074* 0,052 ± 0,031* 0,047 ± 0,018* 2,70 ± 0,85* I  
(n = 10) 

ЛЖ 0,626 ± 0,102
* 

0,290 ± 0,094* 0,044 ± 0,023* 0,039 ± 0,020* 2,44 ± 1,47* ##

ПП 0,571 ± 0,080
* 

0,285 ± 0,078* 0,079 ± 0,039* 0,064 ± 0,022* 2,22 ± 0,88* #II 
(n = 21) 

ЛЖ 0,554 ± 0,108
* 

0,359 ± 0,105* 0,054 ± 0,030* 0,034 ± 0,018* 1,73 ± 0,71* ##

ПП 0,818 ± 0,029 0,111 ± 0,013 0 0,072 ± 0,015 7,47 ± 1,17 Контрольная 
(n = 10) ЛЖ 0,750 ± 0,009 0,176 ± 0,008 0 0,075 ± 0,001 4,28 ± 0,25 

 

     * p < 0,01 по сравнению с контролем. 
#, ## р < 0,05 — достоверность различий между группами. 

 
Т а б л и ц а  2  

Значения диаметра КМЦ миокарда ЛЖ и ушка ПП у боль-
ных ИКМП с ХСН (M ± m, мкм) 

Миокард 
Группа 

ПП ЛЖ 

I (n = 10) 14,38 ± 3,17* 26,36 ± 3,47** 

II (n = 21) 13,99 ± 1,92* 25,97 ± 5,81** 

Контроль (n = 10) 12,30 ± 0,28 13,85 ± 1,20 
 

*, ** p <0,01 по сравнению с контролем. 
значимо ниже, чем у больных, сократительная 
функция миокарда ЛЖ которых оставалась удов-
летворительной. Сопоставление же данных сред-
него значения диаметра КМЦ миокарда ЛЖ и ушка 
ПП с отдаленными результатами хирургического 
лечения не дало оснований считать, что данный 
морфометрический показатель можно принять за 
патоморфологический предиктор дилатации ЛЖ в 
послеоперационном периоде, поскольку повтор-
ное ремоделирование сердца имело место и у 
больных, средний диаметр миокардиальных кле-
ток которых достигал (39,1 ± 7,4) мкм, и у больных, 
данный показатель которых не превышал 
(21,5 ± 5,5) мкм в диаметре. Напротив, повторная 
дилатация камер сердца не наблюдалась среди 
больных со средним значением диаметра КМЦ 
(28,1 ± 7,6) мкм. Аналогичная картина имеет ме-
сто и при сопоставлении отдаленных результатов 

хирургического лечения с данными диаметра 
КМЦ ушка ПП. 

В настоящее время в изучении патогенеза СН 
превалирует иммунная теория, согласно которой 
неспецифическая активация макрофагов и моно-
цитов в плазме и межтканевой жидкости, реали-
зующаяся при тяжелых расстройствах микроцир-
куляции, является индуктором синтеза провоспа-
лительных цитокинов, определяющих эволюцию 
дисфункции ЛЖ. Исследователи этой проблемы 
придают большое значение про- и антивоспали-
тельным цитокинам, хемокинам, адгезивным мо-
лекулам, растворимым рецепторам апоптоза и 
ростковым факторам. Так, было показано, что 
при СН возникает дисбаланс про- и антивоспали-
тельных цитокинов [12, 15, 16, 20, 23]. Отмечено, 
что в плазме крови больных СН независимо от 
этиологии повышено содержание так называе-
мых провоспалительных цитокинов, к которым 
относятся ФНО-α1, ИЛ-1α, ИЛ-1β, ИЛ-6 [12, 15, 
16, 20, 23]. По современным данным [15, 16, 23], 
эти вещества играют важную роль в реализации 
процессов гиперкоагуляции крови, нарушении 
регулирования сосудистого тонуса и формирова-
нии синдрома эндотелиальной дисфункции. До-
казано также, что у больных с СН провоспали-
тельные цитокины могут способствовать прогрес-
сирующей редукции контрактильных свойств 
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миокарда [15, 23]. Повышение уровня провоспа-
лительных цитокинов, ассоциируемое с дисфунк-
цией ЛЖ, рассматривается многими авторами как 
фактор повреждения эндотелия сосудов, что вы-
ражается угнетением или извращением сосуди-
стых реакций посредством разнообразных меха-
низмов [15]. 

Сопоставление морфофункционального со-
стояния миокарда ЛЖ и ушка ПП позволяет сде-
лать заключение о том, что миокард ушка ПП в 
морфофункциональном отношении полностью от-
ражает изменения, происходящие в миокарде ЛЖ, 
что подтверждается литературными данными [11, 
20]. Этот факт очень интересен и во многом непо-
нятен. Кровоснабжение миокарда ЛЖ у больных 
ИКМП значительно хуже, чем миокарда ушка ПП, 
кровоснабжение которого осуществляется из бас-
сейна относительно интактной артерии. Тем не 
менее нарушения на уровне микроциркуляции за-
частую более выражены именно в миокарде ушка 
ПП. Вероятно, это связано с нарушением общей 
гемодинамики сердца с недостатком кровообра-
щения в ЛЖ и застоем крови в правом сердце. На 
структурном уровне это выражается в деформации 
цитоскелета клетки и появлении контрактур, что 
провоцируется изменением концентрации Ca2+ в 
цитозоле и ретикулуме [9, 10]. Очевидна и роль 
развивающегося клеточного ацидоза, при котором 
происходит стимуляция Na+-, H+-обмена, что вле-
чет за собой повышение внутриклеточного Na+ и 
активацию Na+-, Ca2+-насоса и, как следствие, пе-
регрузку Ca2+ цитоплазмы КМЦ [9, 10]. 

Одним из важных повреждающих факторов 
является активация ряда клеточных реакций, в 
результате которых происходит образование 
свободных радикалов кислорода [10]. В результа-
те таких реакций образуется ряд токсических 
продуктов перекисного окисления. Потенциаль-
ными источниками свободных радикалов могут 
стать активированные полиморфно-ядерные лей-
коциты [9, 10], присутствующие в большом коли-
честве в миокардиальной строме больных ИКМП. 
Повреждающее действие нейтрофилов обуслов-
лено токсическим действием выделяемых ими 
протеолитических ферментов — эластазы, кол-
лагеназы и др. Предполагается, что свободные 
радикалы, активируя реакцию перекисного окис-

ления липидов, индуцируют изменение различ-
ных функций мембранных систем, что, в свою 
очередь, приводит к нарушению гомеостаза Ca2+ 
и избытку его в клетке [11, 12].  
В патогенезе увеличения зоны некроза миокарда 
важное значение имеют межклеточные взаимо-
действия. Гиперконтрактуры одной клетки могут 
индуцировать разрыв сарколеммы соседних КМЦ 
и их повреждение [6, 8, 10]. 

Гипоперфузия миокарда приводит к адапта-
ционному процессу, известному под названием 
гибернации миокарда [19]. Основным признаком 
в очаге гибернации была потеря контрактильных 
структур и гомогенное распределение хроматина 
ядра, что рассматривается некоторыми авторами 
как проявление дедифференцировки клеток [10]. 
Подобная структурная и функциональная дезин-
теграция очагов сниженной перфузии со време-
нем может стать причиной миокардиального ре-
моделирования и неэффективности реваскуляри-
зации миокарда [9]. Некоторые авторы [17, 22] 
высказывают мнение, что в очагах гибернации до 
30% клеток гибнет путем апоптоза, что находило 
отражение в светооптической картине очагов ги-
бернации: маргинация хроматина — наиболее 
специфический признак [3, 13, 20], неровность 
контуров ядер и конденсация хроматина. Некото-
рые исследователи связывают этот феномен со 
значительным повышением концентрации в кро-
ви провоспалительных цитокинов, в частности 
ФНО-α1 [15, 17]. 

Заключение 
Подводя итог, необходимо отметить, что 

морфофункциональное состояние и морфомет-
рические показатели миокарда ЛЖ и ушка ПП 
больных ИКМП с ХСН соответствуют тяжести 
клинического состояния данной категории паци-
ентов. Выраженность и сочетание основных 
форм повреждений КМЦ варьируют у различных 
больных. При этом морфофункциональное со-
стояние миокарда ушка ПП является в опреде-
ленной мере «зеркалом» морфофункционального 
состояния миокарда ЛЖ. Наличие воспалитель-
ной инфильтрации миокардиальной стромы и 
выраженный фиброз миокарда ЛЖ являются 
факторами, связанными с неблагоприятными от-
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даленными результатами оперативных вмеша-
тельств. Таким образом, наличие признаков мио-
кардита и выраженный фиброз миокарда ЛЖ у 
больных ИКМП с ХСН являются патоморфологи-
ческими предикторами дилатации ЛЖ в после-
операционном периоде. Выраженная инфильтра-
ция в миокарде ушка ПП в 100% случаев указы-
вает на наличие таковой и в миокарде ЛЖ, что 
может быть также принято за предиктор дилата-
ции ЛЖ, хотя и не за абсолютный, так как отсут-
ствие инфильтрации в миокарде ушка ПП не га-
рантирует отсутствие миокардита в миокарде 
ЛЖ. 
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