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КОНЦЕНТРИЧЕСКОЕ И ЭКСЦЕНТРИЧЕСКОЕ 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА ПРИ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Сердечная недостаточность — сложный 

клинический синдром, возникающий в 

результате функционального или 

структурного нарушения сердца, 

приводящего к нарушению наполнения 

желудочков или выброса крови в большой 

круг кровообращения. Сердечная 

недостаточность остается широко 

распространенным заболеванием во всем 

мире с высоким уровнем заболеваемости и 

смертности. По оценкам, его 

распространенность составляет 26 

миллионов человек во всем мире, и это 

способствует увеличению расходов на 

здравоохранение во всем мире [1].  

Основными причинами развития ХСН 

являются: ИБС, АГ и пороки сердца. При 

ИБС самой частой причиной развития 

систолической дисфункции левого 
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РЕЗЮМЕ:    Сердечная недостаточность — это 

клинический синдром, который возникает, когда 

сердце не может обеспечить достаточный кровоток для 

удовлетворения метаболических потребностей или 

системного венозного возврата. Сердечная 

недостаточность классифицируется по фракции 

выброса левого желудочка (ФВЛЖ), а не по геометрии 

левого желудочка (ЛЖ) при этом рекомендованные в 

руководствах методы лечения сердечной 

недостаточности со сниженной фракцией выброса 

(СНСнФВ), но не сердечной недостаточности с 

сохраненной фракцией выброса (СНсФВ). 

Гипертрофия может протекать как по 

патологическому, так и по физиологическому типу. 

Оба типа можно разделить на эксцентрические и 

концентрические. У большинства пациентов с 

СНСнФВ имеется эксцентрическая гипертрофия ЛЖ, 

но у некоторых наблюдается концентрическая 

гипертрофия ЛЖ. Понимание физиологического 

ремоделирования сердца может обеспечить стратегию 

улучшения функции желудочков при сердечной 

дисфункции. 

Ключевые слова:     Гипертрофия, эксцентрическая, 
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желудочка (ЛЖ) и ХСН являетсяОИМ и 

ишемическая кардиомиопатия (ИКМП). 

Другими этиологическими причинами 

развития ХСН являются: инфекционный 

эндокардит; токсическая кардиомиопатия 

(воздействие алкоголя, наркотиков, лучевой 

терапии); СЗСТ (СКВ, ССД, ДМ); 

системные васкулиты; кардиомиопатия 

беременных; эндокринные и 

метаболические расстройства (гипертиреоз, 

гипотиреоз, акромегалия, уремия, СД, 

ожирение); дилатационная кардиомиопатия 

- ХСН у больных без факторов риска или 

проявлений ИБС (идиопатическая, 

семейная); гипертрофическая 

кардиомиопатия (гипертрофия ЛЖ по 

данным ЭКГ и ЭхоКГ) 

Классификация сердечной недостаточности 

основана на симптомах и рассчитанной 

фракции выброса левого желудочка 

(ФВЛЖ). На основании симптомов 

пациентов можно классифицировать с 

использованием функциональной (NYHA) 

следующим образом [7]. 

Класс I: появление симптомов при 

повышенном уровне активности. 

Класс II: появление симптомов при 

обычном уровне активности. 

Класс III: появление симптомов при 

минимальной активности. 

Класс IIIa: отсутствие одышки в покое. 

Класс IIIb: Недавнее появление одышки в 

покое. 

Класс IV: Симптомы в состоянии покоя.  

Сердечная недостаточность, обусловленная 

дисфункцией левого желудочка, 

подразделяется на сердечную 

недостаточность со сниженной фракцией 

выброса (СНСнФВ). Определение (СНсФВ) 

варьируется в разных исследованиях и 

руководствах, но обычно его определяют 

как фракцию выброса (ФВ) менее 40%. 

Сердечная недостаточность с сохраненной 

фракцией выброса (СНсФВ) обычно 

определяется как сердечная 

недостаточность с ФВ более 50% [2]. 

СНСнФВ развивается вследствие 

накопления повреждений миокарда и 

тенденции к увеличению потери 

кардиомиоцитов и обычно возникает в ответ 

на инфаркт миокарда, гипертонию или 

кардиомиопатию. Потеря кардиомиоцитов 

вызывает усиление изменений во 

внеклеточном матриксе и участие в 

дилатации левого желудочка и 

эксцентрическом ремоделировании левого 

желудочка [4]. Подсчитано, что 50% 

пациентов с заболеваниями сердца имеют 

(СНсФВ). Кроме того, у этих людей также 

можно наблюдать концентрическое 

ремоделирование и диастолическую 

дисфункцию левого желудочка [5]. 

Ремоделирование левого желудочка один из 

важнейших патофизиологических 

процессов при сердечной недостаточности. 

Выявлены четыре основных типа 

ремоделирования левого желудочка (ЛЖ): 

нормальная геометрия, концентрическое 

ремоделирование, концентрическая 

гипертрофия и эксцентрическая 

гипертрофия. Текущие рекомендации по 

классификации изменений с 

использованием эхокардиографически 

определенного индекса массы ЛЖ (ИМЛЖ) 

и относительной толщины стенки (ОТО) [6]. 

Как при концентрической, так и при 

эксцентрической гипертрофии ИМЛЖ 

увеличивается, с нормальным значением 

RWT при эксцентрической гипертрофии и 

повышенным значением RWT при 

концентрической гипертрофии [8]. 

Эксцентрическая гипертрофия развивается 

при перегрузке объемом и 

непатологической эксцентрической 

гипертрофии, которая характеризуется 

увеличением объема желудочка, толщины 

стенки и перегородки. Патологическая 

эксцентрическая гипертрофия обычно 

развивается после заболеваний сердца, 

таких как инфаркт миокарда и 

дилатационная кардиомиопатия, что 

приводит к дилатации желудочков и 
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удлинению кардиомиоцитов. 

Концентрическая гипертрофия связана с 

увеличением толщины стенки и 

перегородки и уменьшением размеров 

левого желудочка [9,10].  

 

Рис.1. Схема формирования двух типов 

дисфункции миокарда (по Ю.Н. 

Беленкову, В.Ю. Марееву, 2002) 

Патологическая гипертрофия также связана 

с повышенной гибелью клеток и 

ремоделированием фиброза и может быть 

обнаружена по снижению систолической и 

диастолической функции, что часто 

приводит к сердечной недостаточности [11]. 

Продление выживаемости после острого 

инфаркта миокарда за счет острой 

реперфузии может быть связано со 

значительным повреждением миокарда, 

которое впоследствии вызывает сердечную 

недостаточность в результате процесса 

ремоделирования или с последующим 

ишемическим повреждением [12]. 

При обследовании пациентов с сердечной 

недостаточностью и/или СНСнФВ 35% 

после ИМ, при эхокардиографическом 

исследовании определены 3 закономерности 

ремоделирования ЛЖ на основании 

измерения индекса массы ЛЖ (LVMi) и 

относительной толщины стенки (RWT): 

концентрическое ремоделирование 

(нормальный индекс массы ЛЖ LVMi) и 

увеличение RWT), эксцентрическая 

гипертрофия (увеличение LVMi и 

нормальное RWT), концентрическая 

гипертрофия (увеличение LVMi и 

увеличение RWT). Каждый из них был 

связан с более высоким риском 

последующих сердечно-сосудистых 

событий, чем при нормальной морфологии 

ЛЖ, причем каждый из них имел 

прогрессивно ухудшающийся прогноз [13]. 

Более серьезные неблагоприятные 

последствия концентрической гипертрофии 

позволяют предположить, что 

предшествующая гипертензия достаточной 

степени тяжести и продолжительности, 

чтобы заметно повлиять на структуру ЛЖ, 

несет в себе дополнительный риск у 

пациента с последующим ИМ.  

Сходство риска последующего ИМ и  

инсульта по сравнению с риском сердечной 

недостаточности и общей комбинированной 

конечной точкой позволяет предположить, 

что механизмы, ответственные за 

неблагоприятные исходы, не просто 

действуют через сердечную дисфункцию и 

клиническую сердечную недостаточность. 

Скорее всего, ремоделирование ЛЖ 

представляет собой более глобальный 

биомаркер системных эффектов, таких как 

гипертония и нейрогормональная 

активация, на всю сердечно-сосудистую 

систему, с вероятной связью между 

ремоделированием ЛЖ и сосудистыми 

изменениями, ответственными за 

коронарные и цереброваскулярные события.  

Взаимосвязь между клиническими 

исходами и продольными измерениями ЛЖ. 

Некоторые исследования подтвердили 

важность параметров ремоделирования ЛЖ 

для прогнозирования клинических исходов 

у пациентов с дилатацией ЛЖ и/или 

снижением фракции выброса ЛЖ. 

Исследование SAVE (Studies of Ventricular 

Enlargement) продемонстрировало, что 
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продольные изменения в области ЛЖ через 

1 год после ИМ значительно коррелируют с 

последующей отдаленной частотой 

сердечно-сосудистых событий, независимо 

от рандомизации в группу плацебо [14]. 

Аналогичным образом, 

эхокардиографические данные Val-HeFT у 

5010 пациентов с сердечной 

недостаточностью и фракцией выброса ЛЖ 

40% и индексом конечно-диастолического 

размера ЛЖ 2,9 см/м2 показали, что как 

исходный индекс конечно-диастолического 

размера ЛЖ, так и фракция выброса ЛЖ и 

изменения этих параметров с течением 

времени были независимыми предикторами 

исхода заболевания у пациентов. 15. У 

меньшинства пациентов с СНСнФВ 

наблюдалась концентрическая гипертрофия 

ЛЖ. Классическое описание естественного 

течения СНСнФВ начинается с начального 

индексного события, которое повреждает 

миокард, за которым следует активация 

компенсаторных механизмов, включая 

гипертрофию ЛЖ, и попытки 

стабилизировать сократимость и сердечный 

выброс посредством нейрогормональной 

активации, что приводит к дальнейшей 

систолической дисфункции ЛЖ [16]. 

 Прогрессирующая дилатация ЛЖ, 

истончение стенок и эксцентрическое 

ремоделирование ЛЖ, происходящие 

наряду со снижением ФВ ЛЖ, что является 

одной из биомеханических моделей 

сердечной недостаточности. У пациентов с 

СНСнФВ наблюдалось явное снижение ФВ 

ЛЖ без эксцентрического ремоделирования, 

а вместо этого наблюдалось 

концентрическое ремоделирование. Причем 

концентрическая гипертрофия чаще 

наблюдалась у пожилых гипертоников.  

Заключение 

Пациенты с СНСнФВ и концентрической 

гипертрофией имеют клинический и 

биомаркерный фенотип, который заметно 

отличается от пациентов с эксцентрической 

гипертрофией. Взаимосвязь между 

ремоделированием ЛЖ и клиническими 

исходами, вероятно, связана с общими 

местными и системными факторами, 

вызывающими как сосудистую, так и 

миокардиальную патологию. Эти данные 

подтверждают важность ремоделирования 

желудочков как центрального элемента 

патофизиологии прогрессирующей 

сердечной недостаточности и влияние 

ремоделирования ЛЖ в клинических 

исследованиях новых методов лечения 

сердечной недостаточности. 
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