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Բանալի բառեր.  իշեմիկ միտրալ հետհոսք, հետինֆարկտային ռեմո-

դելավորում, սիստոլիկ միտրալ հետհոսք, քրոնիկ 

իշեմիկ միտրալ հետհոսք, էքսցենտրիկ միտրալ 

հետհոսք, միտրալ փականի ֆունկցիա, ձախ  փորո-

քի ռեմոդելավորում 
 

Ներածություն 
Իշեմիկ միտրալ հետհոսք [ԻՄՀ] հասկացությունն օգտագործվում 

է սրտամկանի ինֆարկտի հետևանքով առաջացած բարդությունների 

բնութագրման համար` ներառելով ինչպես համեմատաբար վաղ  փու-

լերը, այնպես էլ ձախ փորոքի [ՁՓ] հետինֆարկտային ռեմոդելավո-

րումը, իշեմիկ կարդիոմիոպաթիայի զարգացման դեպքերում [18, 19, 

38]: Սուր ԻՄՀ-ն զարգանում է ՁՓ-ի պտկաձև մկանի [ՊՄ] ինֆարկտի 

և նրա պոկվելու կամ խորդաների պոկման և կարդիոգեն շոկի զար-

գացման հետևանքով, մինչդեռ քրոնիկ ԻՄՀ-ի դեպքում միտրալ ապա-

րատը մնում է առանց վնասվելու: Քրոնիկ ԻՄՀ-ի ժամանակ նշանա-

կություն ունի միայն փականների և ենթափականային կառուցվածք-

ների միմյանց նկատմամբ տարածական ձևախախտումը, որը կամ  

ՁՓ-ի պապիլյար մկաններին մոտ գտնվող ինֆարկտ տարած սեգ-

մենտների լոկալ վերաձևավորման, կամ էլ ՁՓ-ի գլոբալ վերա-

ձևավորման հետևանք է, երբ ձգվում են երկու պտկաձև մկանները, 

խախտվում է նրանց տարածական կողմնորոշումը, որն էլ իր հերթին 

բերում է փեղկերի կոապտացիայի [հպման] խանգարման, քանի որ 

միտրալ փականն ունի յուրահատուկ տարածական կառուցվածք, որը 

հարմարված է փեղկերի կոապտացիային օգնելուն՝ կանխելով դեպի 

ձախ նախասիրտ սիստոլիկ միտրալ հետհոսքը [2, 22]։ Այս հոդվածում 

ուշադրություն ենք դարձրել առավել հաճախ հանդիպող տեսակին՝ 

քրոնիկ իշեմիկ միտրալ հետհոսքին։  
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Այսպիսով, ԻՄՀ-ն միտրալ փականի հիվանդություն չէ, այլ ՁՓ-ի 

հետինֆարկտային վերաձևավորման հետևանք։ ԻՄՀ-ի ախտորոշիչ 

չափորոշիչները  կարող են ընդհանրացվել որպես միտրալ հետհոսքի 

առկայություն սրտամկանի ինֆարկտից հետո, երբ առկա են գոնե մեկ 

լոկալ կծկողականության խանգարում, ասիներգիկ սեգմենտները մա-

տակարարող տարածքում նշանակալից պսակաձև հիվանդություն, 

կառուցվածքային առումով չվնասված փեղկերի և խորդաների առկա-

յություն [2, 22]։ Երրորդ չափորոշիչը առավել կարևոր է՝ օրգանական 

միտրալ հետհոսքը ժխտելու համար։ 

Միտրալ փականի ֆունկցիան հարկավոր է դիտարկել նրա ամ-

բողջական փոխկապակցվածության տեսանկյունից փորոքի օգնող կա-

ռուցվածքների հետ, որոնք բոլորը միասին կազմում են միտրալ փա-

կանի անատոմիան, այդ իսկ պատճառով էլ միտրալ ապարատի յու-

րաքանչյուր բաղադրիչի միջև  փոխկապակցվածության խանգարման 

դեպքում, ներառյալ միտրալ փականի փեղկերը, միտրալ օղը, պտկաձև 

մկանների խորդաների, ինչպես նաև ՁՓ-ի գեոմետրիայի փոփոխու-

թյունը կարող է խանգարել փեղկերի կոապտացիան և առաջացնել 

սիմպտոմներ, ֆիզիկալ հետազոտության ժամանակ փոփոխություն-

ներ, նաև փականային ոչ լիարժեքության, անբավարարության  էխո-

սրտագրական  արտահայտվածություն [36]։ 

Միտրալ օղի լայնացումը նմանապես կարող է նպաստել միտրալ 

փականի փեղկերի ոչ լրիվ հպմանը [30, 32]։ Համապատասխանաբար՝ 

քրոնիկ ԻՄՀ-ն դասակարգվում է որպես ֆունկցիոնալ միտրալ հետ-

հոսք կամ էլ,  ըստ Carpentier -ի դասակարգման, IIIb  տիպ, այնպես որ 

միտրալ փականի օրգանական փոփոխությունների դեպքում, չնայած 

սրտի իշեմիկ հիվանդության [ՍԻՀ] առկայությանը, կամ էլ անամնե-

զում ՍԻՀ-ի բացակայությանը, ԻՄՀ պետք չէ ախտորոշել [9]։ Այս-

պիսով, ԻՄՀ-ն ձևավորվում է ՄՓ-ի առաջնային կամ հետին  օրգա-

նապես չվնասված փեղկերի  սեպարացիայի կամ էլ թույլ կոապտա-

ցիայի հետևանքով։ ՄՓ-ի փեղկերը և խորդաները ձևավորված են 

առանց անոթավորման հյուսվածքի, որն այդ իսկ պատճառով էլ իշե-

միայի նկատմամբ ռեզիստենտ է, հետևաբար՝ այլ բաղադրիչների կամ 

հեմոդինամիկայի փոփոխությունները պայմանավորում են ՄՓ-ի փեղ-

կերի տարածական դեֆորմացիան և ԻՄՀ-ի առաջացումը [31, 38]։ 

Միտրալ փականի ապիկալ տեղաշարժման դերը ԻՄՀ-ի 

մեխանիզմում 

Քրոնիկ ԻՄՀ-ն ձևավորվում է ՁՓ-ի տարածական փոփոխու-

թյունների և սրտամկանի ինֆարկտի հետևանքով զարգացած միտրալ 

ապարատի տարածական փոխկապակցվածության խանգարման ար-

դյունքում [10]։ 
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Չնայած նրան, որ ԻՄՀ-ի ժամանակ առկա են և՛ ՁՓ-ի, և՛ պտկաձև 

մկանների անատոմիական խանգարումներ, ապացուցողականությունը 

ցույց է տալիս, որ առաջատար դեր ունեն փեղկերի «ձգվածությունը»՝ 

որպես քրոնիկ ԻՄՀ-ի առաջացման վերջնական փուլ։ Պտկաձև մկան-

ների արտաքին հետինֆարկտային տեղաշարժումը հանգեցնում է 

խորդաների ձգման և մեծացնում է քաշելու ուժերը, որոնք ազդում են 

ՄՓ-ի փեղկերի վրա, որն էլ իր հերթին պայմանավորում է առավել 

ապիկալ կոապտացիա և նրանց հպման խանգարում։ Բացի այդ ԻՄՀ-ի 

առաջացման  վրա ազդում են նաև ճնշումը և ՄՓ-ի շուրջ արյունահոսքի 

առանձնահատկությունները։ Ըստ բազմաթիվ հեղինակների՝ միտրալ 

անցքի համեմատ ՄՓ-ի փեղկերի ապիկալ տեղաշարժումը ԻՄՀ-ի 

ժամանակ ՄՓ-ի փեղկերի մորֆոլոգիական բնորոշիչն է։ ՄՓ-ի փեղկերի 

ապիկալ տեղաշարժումը և նրանց կոապտացիան միտրալ անցքի 

նկատմամբ ԻՄՀ-ով պացիենտների մոտ առաջին անգամ ուսումնա-

սիրվել է Godley et al. և Ogawa et al. կողմից [14, 30]։ Սիստոլայի ժա-

մանակ ՄՓ-ի փեղկերի տարածական դիրքը և նրանց կոապտացիան 

կարող են բնորոշվել երկու հակազդող ուժերի ազդեցությամբ ՄՓ-ի 

փեղկերի վրա։ ՁՓ-ում բարձրացած սիստոլիկ ճնշումը նպաստում է 

ՄՓ-ի փեղկերի տեղաշարժմանը ՁՆ-ի ուղղությամբ, մինչդեռ խոր-

դաների ազդման ուժերը ՄՓ-ի փեղկերը ձգում են պապիլյար մկանների 

ուղղությամբ՝ կանխելով փեղկերի պրոլապսին դեպի ՁՆ։ Այդ իսկ 

պատճառով էլ ՄՓ-ի փեղկերի սիստոլիկ դիրքը որոշվում է այդ երկու 

հակազդող ուժերի հավասարակշռությամբ (նկ. 1)։  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Նկար 1. ՄՓ-ի փեղկերի վրա երկու հակազդող ուժերի ազդեցությունը ներ-
կայացված է պարաստերնալ դիրք  կարճ առանցքով (А) և պարաստերնալ 
դիրք երկար առանցքով (В)։ Կանաչ ընդգծող գիծը А-ում համապատաս-
խանում է В-ում ներկայացված հետագծին։ ՄՓ-ի փակման սիստոլիկ ուժերը 
ներառում են ՁՓ-ի կծկումը (կանաչ ընդգծող գիծ), ժամացույցի սլաքի ուղղու-
թյամբ միոկարդի բազալ ռոտացիան (կապույտ ընդգծող գիծ)  և միտրալ օղի 
կծկումը (մանուշակագույն ընդգծող գիծ): Ձգման հակազդող ուժերը ներառում 
են միտրալ օղի պասիվ սեղմումը (կարմիր ընդգծող գիծ), ինչպես և փեղկերի 
ձգումը խորդալ և պտկաձև մկանային ապարատի կողմից և պապիլյար մկան-
ների կծկմամբ (նարնջագույն ընդգծող գիծ)։ Ընդգծող գծերի հարաբերական 
չափսերը նշում են ՄՓ-ի փեղկերի վրա  յուրաքանչյուր ուժի հարաբերական 
չափաբաժինը։ 
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Փեղկերի ապիկալ տեղաշարժը և նրանց կոապտացիան պայմա-

նավորված են փեղկերի մեծ ուժերով ձգվելով, որը պայմանավորված է  

ինչպես այն ուժերի պակասելով, որոնք նպաստում են ՄՓ-ի փեղկերի 

փակվելուն, ՁՓ-ի սիստոլիկ դիսֆունկցիայի, այնպես էլ ՄՓ-ի փեղ-

կերի ձգման անմիջական ուժերի մեծացման հետևանքով։  Սակայն 

շարունակվող հետազոտություններով հաստատվեց, որ միայն ՁՓ-ի 

սիստոլիկ դիսֆունկցիայի առկայությունը բավարար չէ ԻՄՀ-ի առա-

ջացման համար, և միտրալ ապարատի բաղադրիչների տարածական 

ապակողմնորոշումն  անհրաժեշտ է ԻՄՀ-ի առաջացման համար [18, 

31, 34]։ Հետագայում այլ հետազոտություններ նույնպես հաստատեցին 

այդ տվյալները [16, 26]։ Բացի այդ, ՁՓ-ի գնդաձևության ցուցանիշի 

բարձրացումը ԻՄՀ-ի զարգացման մեջ  նույնպես պաշտպանում է այն 

դրույթը, որ միտրալ ապարատի բաղադրիչների ձգման մեջ դեր ունի 

ԻՄՀ-ի մեխանիկական հիմնավորումը [6, 16, 28, 35]։ Հարկ է նշել, որ 

փեղկերի ձգումը պարտադիր չէ, որ համաչափ լինի ՁՓ-ի դիլատա-

ցիայի աստիճանին։ ՁՓ-ի չափերի և ՄՓ-ի փեղկերի ձգման աստիճանի 

միջև անհամապատասխանությունը հաճախ է հանդիպում կլինիկա-

կան պրակտիկայում։ Ամենից հաճախ հանդիպող անհամապատաս-

խանությունը ԻՄՀ-ի հաճախակի հայտնաբերումն է հետին-ստորին 

սրտամկանի ինֆարկտով (ՍԻ) պացիենտների մոտ՝ համեմատած  

ՁՓ-ի առաջնային պատի սրտամկանի ինֆարկտով հիվանդների հետ, 

որոնց մոտ ՁՓ-ի չափսերն առավել մեծ են [26]։ Հարկ է նշել, որ հետին-

ստորին ՍԻ-ի ժամանակ ինֆարկտ տարած սեգմենտների շրջանում 

լոկալ ռեմոդելավորումը այն մասերում, որոնք ներառում են հետին 

մեդիալ պապիլյար մկանը, պայմանավորում են  արտահայտված 

ասիմետրիկ ԻՄՀ, որը հետևանք է ՄՓ-ի հետին փեղկի ձգման դեպի 

գագաթ և դուրս [նկար 2]: Հակառակ դրան, մեծ առաջնային պատի ՍԻ-

ի դեպքում, որոնք գործընթաց են ներառում միոկարդի պատը, որը 

պահում է առաջալատերալ պտկաձև մկանը, ԻՄՀ-ի պրովոկացիա չեն 

անում, այդ պարագայում պահանջվում է ՁՓ-ի գլոբալ ռեմոդելա-

վորում՝ առավել սիմետրիկ ԻՄՀ-ի ձևավորմամբ [6, 12]։  

Հարկ է նշել, որ սրտամկանի ինֆարկտի առավել վաղ շրջան-

ներում, երբ բացակայում է ՁՓ-ի գլոբալ ռեմոդելավորումը՝ իշեմիկ 

կարդիոմիոպատիայի ձևավորմամբ, ԻՄՀ-ն հանդիպում է հաճախ հե-

տին-բազալ սրտամկանի ինֆարկտների ժամանակ՝ համեմատած 

առաջնային սրտամկանի ինֆարկտների հետ [25]։ Հետազոտողների 

մեծ մասը ցույց է տալիս, որ ԻՄՀ-ն առավել հաճախ հանդիպում է 

հետին-բազալ սրտամկանի ինֆարկտների ժամանակ, դա բացատրե-

լով  հետին բազալ պատի լոկալ ռեմոդելավորմամբ և դիսֆունկցիայով,  
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Նկար 2. Սիմետրիկ և ասիմետրիկ ԻՄՀ-ի ֆենոտիպերի մոդելներ։ Նկարի վրա 

ցուցադրված են ԻՄՀ-ի երկու տիպերը՝ ասիմետրիկ (A և B գծանկարներ) և 

սիմետրիկ (C և D գծանկարներ), որոնք հիմնված են այն մոդելների վրա, 

որոնք ցուցադրված են նկար 1-ում՝ ընդգծող գծերով ցույց տալով  ուժերը, 

որոնք փոփոխվել են իրենց մեծությամբ։ Ստորին-հետին սրտամկանի ին-

ֆարկտը (A և B գծանկարներում սև տարածքը) առաջացնում է ՁՓ-ի միո-

կարդի լոկալ արտափքում (ռեմոդելավորում) հետին ուղղությամբ, որը տե-

ղաշարժում է հետինեդիալ պապիլյար մկանը և մեծացնում ձգման ուժերը, 

որոնք ազդում են փեղկերի վրա (նարնջագույն ընդգծող գծեր)։ Բացի այդ, 

առկա է  ՁՓ-ի  առավել քիչ փակող ջանքերը (կանաչ ընդգծող գիծ) և ժամա-

ցույցի սլաքի ուղղությամբ բազալ ռոտացիան(կապույտ ընդգծող գիծ): Հետին 

փեղկի ձգման և պսևդոպրոլապսի հետևանքով նկատվում է դեպի հետ ուղըղ-

ված էքսցենտրիկ միտրալ հետհոսք (կանաչ գույնի տարածքը)։ ՁՓ-ի գլոբալ 

լայնացումը և սֆերիկ ռեմոդելավորումը (նշված են սև հատվածներով C և D 

գծանկարներում) տեղաշարժում են երկու պապիլյար մկանները հետին, 

կողմնային և ապիկալ վեկտորներով՝ ազդելով միտրալ փեղկերի վրա 

(նարնջագույն ընդգծող գծեր)։ ՁՓ-ի ընդհանուր փակող ուժը փոքրանում է 

(կանաչ ընդգծող գծեր)։ Մեծացած միտրալ օղը նպաստում է փեղկերի առավել 

պասիվ ձգմանը  (կարմիր ընդգծող գծեր) և միտրալ օղի առավել քիչ կծկմանը 

և կրճատմանը (կարմիր ընդգծող գծեր)։ Վերջնական արդյունքը միտրալ փեղ-

կերի և նրանց կոապտացիայի ապիկալ տեղաշարժն է կենտրոնական  

ԻՄՀ-ով։ 

 

միաժամանակ   հետին   մեդիալ  պապիլյար  մկանի  տեղաշարժմամբ  

և  դիսֆունկցիայով, որն ունի մեկ անոթային արյան մատակարարում 

և տեղակայվելով հատկապես ինֆարկտային զոնայում, որը բերում է 

սիստոլայի ժամանակ միտրալ փականի հետին փեղկի շարժման 

սահմանափակման, հետևաբար՝ միտրալ փականի փեղկերի կոապ-

տացիայի խանգարման։ Առաջնային սրտամկանի ինֆարկտների ժա-

մանակ, չնայած ՁՓ-ի առավել արտահայտված դիսֆունկցիային, առա-

ջալատերալ պապիլյար մկանը հաճախ մնում է  ինֆարկտի զոնայից 
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դուրս, նաև, կապված երկու անոթային արյան մատակարարման հետ, 

իշեմիայի նկատմամբ առավել ռեզիստենտ է։  

Այսպիսով, ՁՓ-ի դիսֆունկցիան կարող է չհանդիսանալ ԻՄՀ-ի 

զարգացման մեջ գլխավոր մեխանիզմ, քանի որ ՁՓ-ի արտահայտված 

դիսֆունկցիան չի բերում արտահայտված ԻՄՀ-ի [34, 35]։  

 

ԻՄՀ-ի մեխանիզմում միտրալ փականի փակման վրա նվազած 

ուժի ազդեցությունը  

Չնայած այն հանգամանքին, որ ՁՓ-ի սիստոլիկ դիսֆունկցիան, 

որը պայմանավորում է միտրալ փականի փակման վրա նվազած ուժի 

ազդեցությունը, կարող է չհանդիսանալ ԻՄՀ-ի զարգացման գլխավոր 

մեխանիզմը. ապացուցված փաստեր կան առ այն, որ դեր ունի նաև 

միտրալ փականի փակման վրա նվազած ուժի ազդեցությունը՝ որպես 

լրացուցիչ ազդակ ԻՄՀ-ի զարգացման գործում՝ պտկաձև մկանների 

բարձրացած ձգվածության առկայությամբ։  

Schwammental et al. Հայտնաբերել են, որ  ԻՄՀ-ի արտահայտվա-

ծությունը սրտային ցիկլի ընթացքում դինամիկ փոփոխվում է՝ լինելով 

մաքսիմալ արտահայտված վաղ և ուշ սիստոլայում, և մինիմալ՝ միջին 

սիստոլայի ժամանակ, երբ ՁՓ-ում ճնշումը առավելագույնն է [35]։  

Hung et al. հաստատել են ԻՄՀ-ի դինամիկ  փոփոխությունը անգամ 

վիրաբուժական պլաստիկայի հետևանքով միտրալ օղի ֆիքսված չա-

փերով պացիենտների մոտ՝ հաստատելով այն ուժերի կարևորու-

թյունը, որոնք ազդում են միտրալ փականի փակման վրա [20]։ 

Breithardt et al. ցույց տվեցին, որ ռեսինքրոնիզացիոն թերապիա-

յից հետո ԻՄՀ-ի սուր պակասելը կապված է այն ուժերի մեծացման 

հետ, որոնք ազդում են միտրալ փականի փակման վրա, մինչև ՁՓ-ի 

խոռոչի վերաձևավորման հետզարգացումը [6]։ Fukuda et al. Հետա-

գայում ցույց տվեցին, որ ռեսինքրոնիզացիոն թերապիան սուր նվա-

զեցնում է միայն վաղ սիստոլիկ ԻՄՀ-ն և սուր ազդեցություն չունի մի-

ջին և ուշ սիստոլիկ ԻՄՀ-ի վրա [12]։ Այս տվյալները ցույց են տալիս, որ 

թեև միտրալ փականի փակման վրա ազդող ուժը ԻՄՀ-ի առաջնային 

որոշիչը չէ, սակայն այն կարող է լինել զգալի լրացուցիչ գործոն, 

հատկապես պտկաձև մկանների տեղաշարժման արդյունքում միտրալ 

փականի մեծացած ձգվածության առկայությամբ։ Հարկ է նշել, որ 

ռեգիոնալ և գլոբալ միոկարդիալ սպիացման աստիճանը կորելացվում 

է ԻՄՀ-ի արտահայտվածության հետ գեոմետրիկ և ֆունկցիոնալ փո-

փոխությունների համընդհանուր արդյունքում, և սպիացման յուրա-

քանչյուր հատված (հետին-ստորին և առաջալատերալ) ԻՄՀ-ի վրա 

ունի անկախ ազդեցություն [13, 37]։ Բացի այդ, եթե ԻՄՀ-ն հաս-

տատված է, ՁՓ-ի վերջնական դիաստոլիկ ծավալը և պատի լարվա-
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ծությունը մեծանում են նախածանրաբեռնվածության հետ միաժամա-

նակ՝ պայմանավորելով ՁՓ-ի առավել արտահայտված դիսֆունկցիան, 

որն էլ, իր հերթին, պայմանավորում է  պտկաձև մկանների հետագա 

տեղաշարժումը և միտրալ փականի փեղկերի ճկումը [24]։ Այդ իսկ 

պատճառով էլ ԻՄՀ-ն առաջացնում է ԻՄՀ ինքնախթանման ձևով։ 

 

Պտկաձև մկանների դիսֆունկցիայի դերը ԻՄՀ-ի մեխանիզմում 

ԻՄՀ-ի զարգացման մեխանիզմում, ըստ երևույթին, որոշիչ դեր է 

խաղում նաև պտկաձև մկանների դիսֆունկցիան։ Պտկաձև մկանների 

դիսֆունկցիայի դրույթը առաջադրվեց կլինիկական դիտարկումների 

արդյունքում, որոնց ժամանակ ԻՄՀ-ն հաճախ առաջանում էր հետին 

մեդիալ պտկաձև մկանի դիսֆունկցիայով սրտամկանի հետին-ստո-

րին ինֆարկտից հետո [1]։ Սպասվում էր, որ ԻՄՀ-ն կարող է առաջա-

նալ իշեմիկ դիսֆունկցիայից առանձին, երկրորդային ձևով՝ պտկաձև 

մկանների երկայնակի կծկման նվազման պատճառով փեղկերի պրո-

լապսի հետևանքով։ Սակայն բազմաթիվ փորձարարական հետազո-

տությունները ցույց տվեցին, որ պտկաձև մկանների իզոլացված դիս-

ֆունկցիա ԻՄՀ-ի չի բերում [25, 33, 38]։ Հետագայում կլինիկական հե-

տազոտությունները նույնպես ցույց տվեցին, որ  փեղկերի պրոլապսը 

ԻՄՀ-ով պացիենտների մոտ շատ  հազվադեպ է լինում [14, 21]։ Այդ իսկ 

պատճառով էլ պարզ պետք է լինի, որ պտկաձև մկանների դիսֆունկ-

ցիան չի պայմանավորում ԻՄՀ-ն, սակայն միևնույն ժամանակ կարող է 

լինել զգալի կապ պտկաձև մկանների դիսֆունկցիայի և ԻՄՀ-ի միջև 

նրանց անմիջական անատոմիական կապի հետևանքով, որը տվյալ 

փուլում մնում է դեռևս չբացահայտված։  

Քանի որ  վերջին հետազոտությունները ցույց են տալիս ԻՄՀ-ի 

մեխանիզմում պտկաձև մկանների ձգվողականության կենտրոնական 

դերը [14, 18, 34, 38], նպատակահարմար կլինի դիտարկել պտկաձև 

մկանների դիսֆունկցիայի ազդեցությունը միտրալ փականի ֆունկ-

ցիայի վրա նրա ձգվողականության տեսանկյունից։ Այս ենթատեքս-

տում պտկաձև մկաններին հարող պատի շրջանում ՁՓ-ի ռեմոդելա-

վորումը կարող է բերել պտկաձև մկանների ձգվողականության մե-

ծացման և երկրորդային ԻՄՀ-ի։ ՁՓ-ի ռեմոդելավորման առկայության 

դեպքում պտկաձև մկաններին հարող պատի շրջանում պտկաձև 

մկանների դիսֆունկցիան ինքն իրենով կարող է թուլացնել պտկաձև 

մկանների երկայնակի կրճատումը և ձգումը։  

Messas et al. ուսումնասիրեցին այս դրույթը և ստեղծեցին ԻՄՀ-ի 

փորձարարական մոդել, որն առաջացրել էին սրտամկանի հետին բա-

զալ ինֆարկտի հետևանքով՝ միաժամանակ պահպանելով պտկաձև 

մկանների պերֆուզիան՝ նրա նորմալ գործունեության նպատակով 



 10  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.  LX   № 2   2020 

[29]։ Հետազոտողները դիտարկեցին, որ պտկաձև մկանների դիս-

ֆունկցիայի ավելացումը իշեմիայի առկայությամբ փոքրացնում է նրա 

ձգվողականությունը և ԻՄՀ-ն [17]։ Uemura et al. հետագայում ուսում-

նասիրեցին այս դրույթը կլինիկական պացիենտների մոտ [37]։  Պտկա-

ձև մկաններին հարող ՁՓ-ի պատի ռեմոդելավորումը կարող է փո-

փոխել կլինիկական պացիենտների մոտ պտկաձև մկանների դիս-

ֆունկցիայի ուղղակի ազդեցությունը ձգողականության թուլացման և 

ԻՄՀ-ի վրա։ Այս դեպքում ՁՓ-ի միևնույն տեղակայման և աստիճանի 

ռեմոդելավորմամբ ընտրված պացիենտների մոտ պտկաձև մկանների 

դիսֆունկցիան կարող է կապված լինել առավել նվազ ԻՄՀ-ի հետ [37]։ 

Այս արդյունքները ցույց են տալիս, որ պտկաձև մկանների դիսֆունկ-

ցիան ԻՄՀ-ի առաջնակի պատճառ չէ, և նա կարող է թուլացնել պտկա-

ձև մկանների ձգվողականությունը և ԻՄՀ-ն։ Կուտակված ապացույց-

ները վկայում են, որ պտկաձև մկանների դիսֆունկցիան սովորաբար 

չի պայմանավորում ԻՄՀ-ն, սակայն միտրալ փականի պրոլապսը 

ԻՄՀ-ի զարգացմամբ երբեմն կարող է տեղ ունենալ սրտի իշեմիկ 

հիվանդությամբ [17, 21]։ Այդպիսի պացիենտներն ունեն միտրալ 

փականի պրոլապս պտկաձև մկանների երկարացմամբ, կամ էլ կարճ 

տարածություն պտկաձև մկանների և միտրալ օղի միջև՝ ՁՓ-ի մեծա-

ցած կծկողականության պատճառով։ Բացի այդ երկրորդային միտրալ 

հետհոսքը մեծանում է պտկաձև մկանների կամ փեղկերի կարճացման 

ժամանակ [7]։ Այս դիտարկումները չեն ժխտում ձգվողականության 

մեխանիզմը, այլ իրականում հաստատում են, որ պտկաձև մկանների 

ծայրերից մինչև միտրալ օղը միտրալ փականի փեղկերի հպման որո-

շիչ մակարդակ է։ 

 

Ձախ փորոքի և պտկաձև մկանների դիսսինքրոնիայի դերը  

ԻՄՀ-ի մեխանիզմում 

Պտկաձև մկանների դիսսինքրոնիան պոտենցիալ կարող է 

մեծացնել ԻՄՀ-ն։ Որոշ հետազոտողներ դիտարկել են ԻՄՀ-ի և դիս-

սինքրոնիայի միջև կապը [3, 23]։ Արդյունքները ցույց տվեցին, որ ռե-

սինքրոնիզացիոն թերապիայի բարենպաստ արդյունքներից մեկը 

ֆունկցիոնալ միտրալ հետհոսքի անհապաղ նվազեցումն է պտկաձև 

մկանների հպման շրջանների մեխանիկական ակտիվացման կոոր-

դինացման բարելավման արդյունքում, ինչպես նաև՝ ՁՓ-ի հետադարձ 

ռեմոդելավորումը [23, 25]: Այսպիսով, լրիվ հնարավոր է, որ ՁՓ-ի 

մեխանիկական դիսսինքրոնիան կարող է պոտենցիալ դեր խաղալ և 

հանդիսանալ լրացուցիչ մեխանիզմ ԻՄՀ-ի աստիճանի որոշման մեջ։ 

Agricola et al. ՁՓ-ի դիսֆունկցիայով պացիենտների պրոսպեկտիվ հե-

տազոտության մեջ գնահատեցին ռեգիոնալ ներփորոքային դիսսին-
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քրոնիայի ներդրումը ԻՄՀ-ի զարգացման մեջ՝ կախված միտրալ 

ապարատի դեֆորմացիայի աստիճանից, ինչպես նաև ՁՓ-ի լոկալ և 

գլոբալ ռեմոդելավորումից [1]։ Հեղինակները բացահայտեցին, որ ՁՓ-ի 

իշեմիկ դիսֆունկցիայով պացիենտների մոտ միտրալ փականի փեղ-

կերի ճկումը և ՁՓ-ի լոկալ ռեմոդելավորումը ԻՄՀ-ի համար անկախ 

կանխորոշիչներ են, սակայն ոչ տեղային դիսսինքրոնիայի համար։ Այս 

արդյունքները ենթադրում են, որ ՁՓ-ի հատվածի լոկալ ռեմոդե-

լավորումը, որը պայմանավորված է պտկաձև մկաններով, ԻՄՀ-ի զար-

գացման անհրաժեշտ պայման է, մինչդեռ ռեգիոնալ դիսսինքրոնիան 

կարող է ունենալ լրացուցիչ դեր։ Այս արդյունքները կարող են բա-

ցատրվել այն փաստով, որ իշեմիզացված փորոքներում ռեգիոնալ դիս-

սինքրոնիան լոկալ իշեմիայի կամ սպիի արդյունք է, այլ ոչ թե ՁՓ-ի 

գլոբալ ռեմոդելավորման  զարգացման ցուցանիշ, ինչպես դիլատա-

ցիոն կարդիոմիոպաթիայով պացիենտների մոտ։ ՁՓ-ի դիսսինքրո-

նիան կարող է պոտենցիալ ներդրում ունենալ ԻՄՀ-ի զարգացման մեջ 

մի քանի մեխանիզմներով։ Առաջին հերթին՝ ձախ փորոքի ոչ կոորդի-

նացված ռեգիոնալ մեխանիկական ակտիվությունն այն սեգմենտնե-

րում, որոնք հարում և օգնում են պտկաձև մկաններին, նպաստում են 

միտրալ փականի փեղկերի երկրաչափական փոփոխություններին՝ 

մեծացնելով նրանց ձգվողականությունը [23]։ Երկրորդ հերթին ձախ 

նախասրտի և ձախ փորոքի միջև զարգանում է դրական ճնշումների 

տարբերություն նախասիրտ-փորոքային ռելաքսացիայի և կծկման 

ցիկլերի անկանոն կոորդինացիայի հետևանքով, որը կարող է բերել 

դիաստոլիկ միտրալ հետհոսքի զարգացման [3]։ Եվ վերջապես, ձախ 

փորոքի դիսսինքրոնիան փոքրացնում է նրա կծկման արդյունավե-

տությունը և փակման ուժը՝ այդպիսով բերելով միտրալ փականի փեղ-

կերի ճկման մեծացման [6]։ Վերջին մեխանիզմը, թվում է, ամենա-

կարևորն է, որով դիսսինքրոնիան պայմանավորում է ԻՄՀ-ի ավելա-

ցումը ձախ փորոքի դիսֆունկցիայով պացիենտների մոտ։ 

 

ԻՄՀ-ի մեխանիզմում միտրալ օղի լայնացման դերը 

Ելնելով միտրալ ապարատի կառուցվածքային բնութագրերից՝ 

կարելի է սպասել, որ միտրալ օղի լայնացումը կարող է մեծացնել  

ԻՄՀ-ն։ Սակայն հասկանալի չէ, արդյո՞ք միտրալ օղի լայնացումը  

ԻՄՀ-ի գլխավոր որոշիչներից մեկն է։ Սակավաթիվ պացիենտների 

մոտ միտրալ փականի փեղկերը հատուկ ձևով չեն ձգվում, մինչդեռ 

միտրալ օղը լայնանում է կամ կորցնում իր կծկողական ֆունկցիան։ 

Այդ դեպքում առկա է փեղկերի սահմանափակ ապիկալ ձգվածություն, 

իսկ հետհոսքի ծագումը և ուղղությունը տեղի են ունենում փեղկերի 

հպման ողջ մակերեսի ուղղությամբ։ Սա դիտվում է շատ սահմանա-
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փակ սրտամկանի ինֆարկտով պացիենտների մոտ, որը տեղակայված 

է ձախ փորոքի հետին-ստորին բազալ շրջանում, առանց ախտահար-

ված հատվածում ձախ փորոքի ռեմոդելավորման։ Իրոք, այս հատ-

վածների իշեմիկ ախտահարումը կարող է նպաստել միտրալ օղի 

հետին հատվածի կառուցվածքային և ֆունկցիոնալ փոփոխություն-

ներին։ Միտրալ օղը սովորաբար լայնացած է լինում ԻՄՀ-ով պա-

ցիենտների մոտ՝ համեմատած առողջ անձանց հետ [36]։ Սա են-

թադրում է, որ միտրալ օղի լայնացումը կարևոր դեր է խաղում ԻՄՀ-ի 

մեխանիզմում [4]։ Սակայն առկա է միտրալ օղի չափսերի զգալի 

համընկնում ԻՄՀ-ով և առանց նրա պացիենտների մոտ։ [8]։ Ըստ մի 

հետազոտության արդյունքների՝ կենդանիների մոտ կանգային սրտա-

յին անբավարարությամբ  փորձարարական մոդելում միտրալ օղի 

չափսը հավաստիորեն չի տարբերվում մինչ ԻՄՀ-ն և հետո զարգացած 

ԻՄՀ-ի ժամանակ [24]։ Բացի այդ, պերսիստենտ կամ ռեցիդիվող ԻՄՀ-ն 

կարող է հաճախ առաջանալ անգամ ոչ մեծ միտրալ օղի առկայության 

դեպքում նրա պլաստիկայի արդյունքում [7]։ Այդ իսկ պատճառով մինչ 

այժմ պարզ չէ, արդյոք ԻՄՀ-ն  գլխավոր որոշի՞չն է ԻՄՀ-ի, թե՞ ոչ։ 

Սակայն միտրալ օղի լայնացումը կարող է պոտենցել ԻՄՀ-ի զարգա-

ցումը միտրալ փականի փեղկերի բարձրացած ձգվողականության 

առկայության դեպքում։ Այսպես,  Так, He et al. դիտարկել են, որ ԻՄՀ-ն 

ավելի շատ է մեծանում  միտրալ օղի լայնացմանն ի պատասխան, երբ 

առկա է փորձարարական մոդելում պտկաձև մկանների տեղաշարժ 

[18]։ 

 

ԻՄՀ-ի մեխանիզմում միտրալ օղի դեֆորմացիայի դերը 

Միտրալ օղի ֆիզիոլոգիական թամբաձև տեսքը կորցնելը նույն-

պես կարող է դեր խաղալ ԻՄՀ-ի զարգացման մեջ [27]։ Flachskampf et 

al. և Gorman et al. հաստատեցին, որ միտրալ օղը տափակում է  իշեմիկ 

և կամ լայնացած փորոքներում [11, 15], որը կարող է մեծացնել երկու 

կոմիսուրաների և պտկաձև մկանների միջև տարածությունը՝ պոտեն-

ցիալ մեծացնելով ձգվողականության աստիճանը։ Հենվելով այս 

տվյալների վրա՝ մի քանի հետազոտական խմբեր զբաղվում են՝ որո-

շելով միտրալ օղի ձևի փոփոխության ազդեցությունը ձգվողակա-

նության և միտրալ հետհոսքի վրա։ Միտրալ օղի սիստոլիկ կծկման 

փոքրացումը նույնպես կարող է դեր խաղալ ԻՄՀ-ի զարգացման մեջ։ 
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Եզրակացություն 

Քրոնիկ ԻՄՀ-ն սրտամկանի ինֆարկտի բարդություն է և առա-

ջանում է  համընդհանուր լոկալ և գլոբալ գործընթացների հետևան-

քով՝ ներգրավելով ինչպես պտկաձև մկանների հատվածում գտնվող 

ՁՓ-ի ինֆարկտային գոտիները, այնպես էլ ձախ փորոքն ամբողջու-

թյամբ։ ԻՄՀ-ն ախտորոշվում է, երբ անպայմանորեն առկա են սրտի 

իշեմիկ հիվանդություն և կառուցվածքային անփոփոխ միտրալ ապա-

րատ։ Երբ բացակայում է վերոնշյալներից որևէ մի չափորոշիչ, չպետք է 

դրվի ԻՄՀ ախտորոշումը։ ԻՄՀ-ի առաջատար մեխանիզմ է միտրալ 

փականի փեղկերից մեկի կամ երկուսի ապիկալ տեղաշարժը դեպի 

դուրս նրանց ձգվողականության հետևանքով, երբ առկա է պտկաձև 

մկանների շրջանում ինֆարկտային զոնաների լոկալ ռեմոդելավորում՝ 

ձևավորելով էքսցենտրիկ ԻՄՀ, կամ ՁՓ-ի գլոբալ ռեմոդելավորմամբ, 

երկու պտկաձև մկանների ձգմամբ, միտրալ բաղադրիչների տարածա-

կան դիրքի խանգարմամբ և առավել սիմետրիկ ԻՄՀ-ի ձևավորմամբ։ 

Ձախ փորոքի, պտկաձև մկանների դիսֆունկցիան, ձախ փորոքի և 

կամ պապիլյար մկանների դիսսինքրոնիան, միտրալ օղի լայնացումը 

և դեֆորմացիան նույնպես պոտենցիալ դեր են խաղում ԻՄՀ-ի ձևա-

վորման մեջ։ 
 

Ընդունված է 23.03.20 

 
 

Механизмы возникновения ишемической  
митральной регургитации 

 
Н.Г.Мкртчян 

 
Понятие ишемическая митральная регургитация (ИМР) исполь-

зуется для характеристики осложнения, возникающего вследствие пере-
несенного инфаркта миокарда, как на сравнительно ранних ее стадиях, так 
и при появлении постинфарктного ремоделирования левого желудочка 
(ЛЖ) с формированием ишемической кардиомиопатии.  

Острая ИМР развивается вследствие инфаркта папиллярной мышцы 
(ПМ) и ее отрыва или отрыва хорд с развитием кардиогенного шока, тогда 
как при хронической ИМР митральный аппарат остается неповреж-
денным, а имеет место лишь пространственная дезориентация створок и 
подклапанных структур друг относительно друга либо в результате 
локального ремоделирования инфарцированных сегментов ЛЖ в зонах, 
близких к ПМ, либо в результате глобального ремоделирования ЛЖ с 
оттягиванием обеих ПМ и нарушением их пространственной ориентации, 
что в свою очередь приводит к нарушению коаптации створок, так как МК 
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имеет специфическую геометрию,  устроенную для поддержания коапта-
ции створок для предотвращения систолической регургитации в ЛЖ. В 
данном обзоре внимание уделено наиболее часто встречающейся форме – 
хронической ИМР. 

Таким образом, ИМР не является болезнью митрального клапана, а 
является последствием постинфарктного ремоделирования ЛЖ. Диаг-
ностические критерии ИМР могут быть обобщены как наличие мит-
ральной регургитации после ИМ с нарушением локальной сократимости 
хотя бы одного сегмента, значительной тяжестью коронарной болезни на 
территории, снабжающей асинергичные сегменты, наличие структурно 
неповрежденных створок и хорд. Третий критерий наиболее важен для 
исключения органической митральной регургитации. 

ИМР образуется в результате сепарации или слабой коаптации 
передней и задней органически неповрежденных створок МК. 

 
 

The Mechanisms of Occurrence of Ischemic  
Mitral Regurgitation 

 
N.G.Mkrtchyan 

 
The concept of ischemic mitral regurgitation (IMR) is used to cha-

racterize the complication arising from myocardial infarction both at its rela-
tively early stages and with the appearance of post-infarction remodeling of the 
left ventricle (LV) with the formation of ischemic cardiomyopathy. 

Acute IMR develops as a result of papillary muscle  (PM) infarction and 
its detachment, or detachment of the chords with the development of car-
diogenic shock, while in chronic IMR the mitral apparatus remains intact, and 
only spatial disorientation of the valves and subvalvular structures relative to 
each other takes place or as a result of local remodeling infarctioned LV 
segments in areas close to PM, or as a result of global LV remodeling with 
retraction of both PM and a violation of their spatial orientation, which in turn 
leads to a disruption in the coaptation of the cusps, since  mitral valve has a 
specific geometry designed to maintain the capping of the cusps to prevent 
systolic regurgitation in the left atrium. In this review, attention is paid to the 
most common form - chronic IMR. 

Thus, IMR is not a mitral valve disease, but is a consequence of post-
infarction LV remodeling. Diagnostic criteria for IMR can be generalized as the 
presence of mitral regurgitation after myocardial infarction with impaired local 
contractility of at least one segment, significant coronary disease in the territory 
supplying asynergic segments, the presence of structurally intact cusps and 
chords. The third criterion is most important for the exclusion of organic mitral 
regurgitation. 
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IMR is formed as a result of separation or weak coaptation of the anterior 
and posterior organically intact  mitral valve flaps. 
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