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Ранние маркеры формирования патологического ремоделирования левого желудочка 
у больных после инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST по результатам speckle tracking 
эхокардиографии
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Early markers of pathological left ventricular remodeling in patients after ST-elevation myocardial 
infarction according to speckle-tracking echocardiography
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Цель. Поиск ранних предикторов формирования патологического постин-
фарктного ремоделирования у больных, перенесших инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST (ИМпST), с помощью метода speckle tracking эхокар-
диографии (STE).
Материал  и  методы. В исследовании включено 114 больных ИМпST в воз-
расте 52 (44; 58) года. Проводилась двумерная эхокардиография c анализом 
стандартных параметров и STE с анализом деформационных и ротационных 
характеристик миокарда; определение концентрации мозгового натрийуре-
тического пептида, уровень тропонина-I. В качестве конечной точки оценива-
ли развитие патологического постинфарктного ремоделирования в течение 
12 мес. наблюдения. В зависимости от исхода выделены 2 группы: с развити-
ем патологического ремоделирования (ПР) — 45 (39,5%), без ПР (БПР) — 69 
(60,5%). 
Результаты. Раннее ремоделирование выявлено у 24 (53,3%) человек, сред-
несрочное — у 15 (33,4%) и у 6 (13,3%) — позднее ремоделирование. В группе 
“ПР” хроническая сердечная недостаточность (ХСН) наблюдалась у 100% боль-
ных, а в группе “БПР” 23 (33,3%) пациента не имели признаков ХСН.
Было установлено, что в раннем периоде инфаркта миокарда каждый из таких 
показателей, как глобальная продольная деформация (GLS) <11,7%, глобаль-
ная циркулярная деформация (GCS) <12,4% и снижение до 7,8 скручивания 
(Twist), c высокой чувствительностью и специфичностью прогнозирует раз-
витие постинфарктной патологической дилатации. Была создана многофак-
торная логистическая регрессионная модель формирования ПР у больных 
ИМпST, в которую вошли GLS, глобальная радиальная деформация (GRS), ин-
декс конечно-диастолического объема (иКДО), определенные на 7-9-е сут. 
ИМпST.
Заключение. GLS, GSC, Twist ЛЖ являются независимыми высокочувстви-
тельными и специфичными предикторами ПР. Установлены ранние предикто-
ры постинфарктной патологической дилатации: сниженная GLS в сочетании 
с более высокой GRS и иКДО ЛЖ.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, патологи-
ческое ремоделирование левого желудочка, деформационные характеристи-
ки миокарда, спекл-трекинг эхокардиография.
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Aim. To assess early predictors of pathological remodeling in patients after ST-
elevation myocardial infarction (STEMI) using speckle-tracking echocardiography 
(STE).
Material  and  methods. The study included 114 STEMI patients aged 52 
(44; 58) years. A two-dimensional echocardiography was performed with the 
analysis of standard parameters and STE with an analysis of strain and rotational 
characteristics of the myocardium. In addition, brain natriuretic peptide and 
troponin-I concentration was determined. The development of pathological post-
infarction remodeling within 12-month follow-up was assessed as an end point. 

Depending on the outcome, 2 groups were formed: group 1 — patients with 
pathological remodeling (PR), n=45 (39,5%), group 2 — patients without PR, n=69 
(60,5%).
Results. Early remodeling was detected in 24 (53,3%) people, mid-term — in 15 
(33,4%), and late remodeling — in 6 (13,3%). In the PR group, heart failure (HF) 
was detected in 100% of patients, while in non-PR group, 23 (33,3%) patients had 
no signs of HF.
In the early period of myocardial infarction, each of following indicators with high 
sensitivity and specificity predicts postinfarction pathological dilatation: global 
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Материал и методы
На базе Пензенской областной больницы им. Бур-

денко проводили проспективное одноцентровое 
исследование с  включением пациентов с  ИМпST, 
госпитализированных в  отделение неотложной кар-
диологии. Работа проведена в  рамках клиническо-
го исследования с  идентификационным номером 
NCT02590653 (clinicaltrials.gov). Локальный этиче-
ский комитет Пензенского университета одобрил об-
разцы исходной документации и  протокол исследо-
вания.

Критерии включения: возраст от 35 до 65 лет, 
ИМпST, подтвержденный уровнем кардиоспецифи-
ческих ферментов в  диагностически значимом диа-
пазоне, результатами электрокардиографии (ЭКГ), 
данными коронароангиографии (один гемодинами-
чески значимый стеноз коронарной артерии, при 
стенозе других не >50%, ствола левой коронарной 
артерии  — не >30%). Критерии исключения: пред-
шествующие ИМ в анамнезе, ХСН выше I функцио-
нального класса, неконтролируемая артериальная 
гипертензия, не синусовый ритм, тяжелые сопутству-
ющие патологии, плохая визуализация эхокардио-
граммы.

Всего в  итоговый анализ вошло 114 больных, из 
них 100 (88,6%) лиц мужского пола, средний воз-
раст которых составил 52 (44; 58) года. Большинство 
включенных в  исследование имели повышенную 
массу тела — 27,2 (24,6; 29,2) кг/м2. Ишемическая бо-
лезнь сердца ранее выявлялась у 21 (18,4%) пациента; 
58 (50,9%) указывали на наличие артериальной ги-
пертензии; у 5 (5,6%) имелся сахарный диабет 2 типа, 
не требующий лечения инсулином. Заболевания сер-
дечно-сосудистой системы у близких родственников 
имели 48 пациентов (42,1%), табакозависимость — 73 
(64,0%).

Первичному ЧКВ подверглись 44 (38,6%) пациен-
та. Тромболитическая терапия (ТЛТ) с последующим 

Раннее патологическое ремоделирование (ПР) 
левого желудочка (ЛЖ) после инфаркта миокарда 
(ИМ) с  подъемом сегмента ST (ИМпST) вызывает-
ся воспалительным процессом с  координированной 
активацией генов, ответственных за транскрипцию 
серии цитокинов и  адгезивных молекул [1, 2]. В  ко-
нечном счете это приводит к  деградации экстрацел-
люлярного матрикса миокарда и  уменьшению мы-
шечных пучков в зоне ИМ [3]. Со временем происхо-
дит истончение миокарда и повышение напряжения 
стенок ЛЖ вследствие увеличения систолической 
и диастолической нагрузки. Таким образом, ЛЖ ме-
няет свою геометрию и дилатируется. Для ремодели-
рования характерны усиленный синтез сократитель-
ных белков и  коллагена, изменение желудочковой 
реконструкции. 

Первичное чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ЧКВ) произвело революцию в  лечении паци-
ентов с ИМпST [4]. Однако даже после экстренного 
ЧКВ у части больных появляются признаки ремоде-
лирования, несмотря на отсутствие остаточных сте-
нозов и  восстановление кровотока в  инфаркт-свя-
занной артерии [5]. 

Развитие ремоделирования ЛЖ является ос-
новной причиной появления и  прогрессирования 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
и  жизнеопасных аритмий. В  связи с  этим безус-
ловный интерес представляет изучение и  прогно-
зирование данного патологического процесса для 
выявления лиц с  высоким риском развития кар-
диальных осложнений и  смерти от сердечно-сосу-
дистых причин в  среднесрочном постинфарктном 
периоде. 

Целью работы являлся поиск ранних предикторов 
формирования патологического постинфарктного 
ремоделирования у  больных, перенесших ИМпST, 
с  помощью метода speckle tracking эхокардиографии 
(STE).

longitudinal strain (GLS) <11,7%, global circular strain (GCS) <12,4%, and a Twist 
decrease to 7,8. A multivariate logistic regression model was created for the 
formation of pathological remodeling in patients with STEMI, which included GLS, 
global radial deformation (GRS), end-systolic volume index (ESVI), determined 
on days 7-9 of STEMI.
Conclusion. GLS, GCS, and left ventricular Twist are independent highly sensitive 
and specific predictors of pathological remodeling. The following early predictors 
of postinfarction pathological dilatation have been established: reduced GLS 
in combination with higher GRS and left ventricular ESVI.

Keywords: myocardial infarction, heart failure, pathological left ventricular remo-
deling, myocardial strain characteristics, speckle-tracking echocardiography.
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X-Strain™). Полученные пиковые значения для каж-
дого сегмента ЛЖ усреднялись для регистрации гло-
бальных параметров: глобальная продольная дефор-
мация (GLS) (%), глобальная циркулярная деформа-
ция (GCS) (%), глобальная радиальная деформация 
(GRS) (%) и параметры ротационной механики (ба-
зальная ротация (Rot bas), апикальная ротация (Rot 
apex), скручивание ЛЖ/Twist, выраженные в  граду-
сах).

Для изучения особенностей постинфарктного пе-
риода на фоне изменения геометрии ЛЖ пациентов 
делили на группы: пациенты с патологическим пост-
инфарктным ремоделированием “ПР” и  пациенты 
без ПР “БПР” в  течение 12 мес. после индексного 
события. ПР считали увеличение иКДО >20% и/или 
иКСО >15% в любой визит по сравнению с исходным 
уровнем, измеренным на 7-9-е сут. Выявляли: раннее 
ремоделирование — развивается в течение 3 мес. по-
сле ИМпST; среднесрочное ремоделирование — до 6 
мес.; позднее ремоделирование — до 12 мес. наблю-
дения [5].

При поступлении в стационар у больных опреде-
ляли уровень тропонина-I на анализаторе Architect 
I2000. На 7-9 сут., 24 и  48 нед. оценивали уровень 

выполнением ЧКВ проведена у 70 (61,4%). Таким об-
разом, реваскуляризация проведена 100% больных. 
Время от начала ангиозного приступа до проведения 
ТЛТ составило 2 (1,3; 4,3) ч, до ЧКВ — 6,3 (3,5; 9,9) ч. 

По данным ЭКГ признаки переднего ИМ уста-
новлены у 66 больных (57,9%) и у 48 (42,1%) выявлен 
ИМ задней стенки ЛЖ.

Период наблюдения составил 48 нед. Полный 
спектр обследования проводили на 12, 24 и  48 нед. 
наблюдения. Клинический статус определяли 
с  помощью шкалы оценки клинического состоя-
ния (ШОКС). С  12 нед. пациенты выполняли тест 
с 6-мин ходьбой (ТШХ).

Двумерная трансторакальная эхокардиография 
(ЭхоКГ) проводилась на ультразвуковом сканере 
MyLab Esaote (Италия). Методом индексирования 
к  площади поверхности тела определяли индекс 
конечно-диастолического объема (иКДО) и  ин-
декс конечно-систолического объема (иКСО) ЛЖ. 
Величину фракции выброса (ФВ) ЛЖ (%) рассчиты-
вали по модифицированному методу Симпсона.

Для количественной оценки сократительной 
способности миокарда ЛЖ использовали ультра-
звуковую методику STE (программное обеспечения 

Таблица 1
Характеристика групп в зависимости от отсутствия и наличия ПР

Показатель Группа “ПР” (n=45) Группа “БПР” (n=69) р
Мужчины, n (%) 40 (88,9) 60 (86,9) с/н
Женщины, n (%) 5 (11,1) 9 (13,1) с/н
Возраст, лет 50,1±9,2 53,2±8,3 с/н
ИМТ, кг/м2 27,6 (25,4; 30,0) 27 (24,4; 29,1) с/н
Избыточная масса тела, n (%) 34 (75,5) 47 (68,1) с/н
ИБС в анамнезе, n (%) 8 (17,8) 13 (18,8) с/н
АГ в анамнезе, n (%) 25 (55,6) 33 (47,8) с/н
СД 2 типа, n (%) 1 (2,2) 4 (5,8) с/н
Отягощенная наследственность, n (%) 18 (40) 28 (40,6) с/н
Курение, n (%) 24 (53,3) 48 (69,6) с/н
ЧКВ, n (%) 45 (100) 69 (100) с/н
ТЛТ и ЧКВ, n (%) 31 (68,9) 39 (56,5) с/н
Время “боль-ТЛТ”, ч 2,0 (1,5; 4,0) 2 (1,0; 5,0) с/н
Время “боль-ЧКВ”, ч 6,7 (4,3; 10,0) 6,3 (3,5; 13,1) с/н
ИЛС 1,58 (1,47; 1,69) 1,33 (1,26; 1,40) 0,001
Медикаментозная терапия
Статины 45 (100) 69 (100) с/н
Двойная антитромбоцитарная терапия 45 (100) 69 (100) с/н
БАБ 39 (86,7) 61 (88,4) с/н
иАПФ/БРА 30 (66,7) 52 (75,4) с/н
Блокаторы кальциевых каналов 4 (8,9) 5 (7,2) с/н
Диуретики 7 (15,6) 11 (15,9) с/н

Сокращения: АГ  — артериальная гипертония, БАБ  — бета-адреноблокаторы, БПР  — без патологического ремоделирования, БРА  — блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛС — индекс локальной сократимости, 
ИМТ — индекс массы тела, ПР — патологическое ремоделирование, СД — сахарный диабет, с/н — статистически не значимо, ТЛТ — тромболитическая терапия, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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сто жительства, 10  — исключены из-за низкого ка-
чества эхокардиографического изображения. За вре-
мя наблюдения умерло 2 пациента, один на 16-е сут. 
от разрыва миокарда; второй на 42-ой нед. от отека 
легких по данным аутопсии. Таким образом, на 48 
нед. исследование закончили 113 пациентов (79,7%) 
и 1 пациент прошел 3 визита и его данные включены 
в итоговый анализ.

Из 114 человек в группу “БПР” вошло 69 (60,5%) 
больных, а  в  группу “ПР”  — 45 (39,5%) (табл.  1). 
Раннее ремоделирование выявлено у  24 (53,3%) че-
ловек, среднесрочное — у 15 (33,4%) и у 6 (13,3%) — 
позднее ремоделирование. Группы “ПР” и “БПР” не 
различались по гендерному составу, антропометри-
ческим параметрам, факторам риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, объему медикаментозной тера-
пии (табл. 1).

Через 6 мес. среди пациентов с  ПР выявлено 
11 (24,4%) больных с  ХСН с  низкой ФВ, а  в  группе 
“БПР” — 3 (4,3%) (р=0,001). Больных с ХСН с уме-
ренно сниженной ФВ ЛЖ в  группе “ПР” было 27 
(60%), а  в  группе “БПР”  — 15 (21,7%) (р<0,001). 
Наконец, ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ в группе “ПР” 
выявлена у 7 (15,6%), в группе “БПР” — у 28 (40,6%) 
(р=0,006) человек. Таким образом, в  группе “ПР” 
ХСН наблюдалась у 100% больных, а в группе “БПР” 
23 (33,3%) пациента не имели признаков ХСН.

мозгового натрийуретического пептида (BNP) в кро-
ви на анализаторе Olympus AU480.

Больные получали лечение согласно российским 
рекомендациям по ведению больных ИМпST [6].

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с  помощью лицензионной версии Statistica 13.0 
компании StatSoftInc (США). При сопоставлении 
качественных признаков применяли критерий χ2 для 
несвязанных выборок, МакНемара  — при парном 
сравнении. Однофакторный дисперсионный анализ 
(ANOVA) с применением критерия Ньюмена-Кейлса 
использовался при оценке динамики номинальных 
значений параметров. Все значения количественных 
признаков приведены с  указанием 95% доверитель-
ного интервала (ДИ). Анализ с  построением ROC-
кривых применяли для определения диагностиче-
ских пороговых уравнений с  использованием ROC 
(receiver operating characteristic). Для изучения влия-
ния независимых переменных на развитие патологи-
ческого постинфарктного ремоделирования, учиты-
вая временные рамки, использовали множественную 
логистическую регрессию Кокса. 

Результаты
Из 135 включенных в  исследование больных, 20 

(14,8%) человек его не закончили: 6 — выбыли из-за 
низкой приверженности к лечению; 4 — сменили ме-

Рис. 1. Динамика деформационных и ротационных характеристик в группах “ПР” (n=45) и “БПР” (n=69).
Примечание: * — р<0,001 — различия между значениями показателей на 7-9-е сут. и последующими визитами. 
Сокращения: БПР  — без патологического ремоделирования, ПР  — патологическое ремоделирование, GCS  — глобальная циркулярная деформация, GLS  — 
глобальная продольная деформация, GRS — глобальная радиальная деформация, Rot bas — базальная ротация, Rot apex — апикальная ротация, Twist — скру-
чивание левого желудочка.
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Анализ уровня высокочувствительного тропо-
нина-I выявил более высокие значения в группе с ПР 
377,1 (95% ДИ 284,5-1038,7) vs 235,8 (95% ДИ 32,3-
503,9) нг/мл (р<0,01). Уровень BNP, измеренный на 
7-9-е сут., был значительно больше в группе “ПР” — 
240,2 (95% ДИ 104,6-375,8) пг/мл vs 83,4 (95% ДИ 
61,4-105,3) пг/мл (р<0,01) у  пациентов БПР. В  обе-
их группах происходило значимое снижение BNP 
(р<0,01), однако на всех визитах в группе “ПР” уро-
вень BNP был выше (р<0,01).

Отличий по среднему количеству баллов ШОКС 
на 7-9-е сут. в  группах не выявлено. Необходимо от-
метить, что со временем, уже к 12-й нед., наблюдал-
ся прирост баллов в обеих группах с сохранением от-
рицательной динамики до 24-й нед. (p<0,05). С 24-й 
нед. в  группе “БПР” выявили положительную дина-
мику (p<0,05), тогда как в группе “ПР” баллы росли 
(p<0,05). К концу обследования группы стали разли-
чаться: 1,14 (95% ДИ 0,89-1,4) у пациентов “БПР” vs 
1,91 (95% ДИ 1,47-2,71) группы “ПР” (p<0,01).

По результатам ТШХ через 6 мес. у  обследуемых 
с  ПР зарегистрировали среднюю дистанцию 489,5 
(95% ДИ 454,7-524,4) м по сравнению с пациентами 
“БПР” — 535,5 (95% ДИ 515,5-555,6) м (р=0,01). 

Особого внимания заслуживает изучение дефор-
мационных и  ротационных характеристик миокарда 
ЛЖ (рис.  1). В  группе “ПР” отмечалось снижение 
GLS и  GCS к  24-й нед. (р<0,001), а  GRS, вероятно, 
обусловливала относительную компенсацию ино-
тропной функции, однако и  она снизилась к  концу 
обследования на 18,6% (р<0,001). Кроме того, выяви-
ли ухудшение скручивания ЛЖ к 48-й нед. (р<0,001) 
за счет уменьшения апикальной ротации. 

У больных группы “БПР” отмечалось улучше-
ние GLS и GCS к концу наблюдения (р<0,001), тогда 
как GRS увеличилась раньше, уже к 24-й нед., на 13% 
(р<0,001) с  сохранением положительной динамики 
к 48-й нед. обследования (рис. 1). Вероятно, более ран-
нее улучшение радиальной деформации в данной груп-
пе связано с тем, что регенеративные процессы в цир-
кулярном среднем слое миокарда протекают быстрее 
из-за лучшего кровоснабжения и  повреждается он 

меньше субэндокардиального. Ротационные характе-
ристики в динамике существенно не изменились. 

Межгрупповой анализ параметров деформации 
и  ротации уже на 7-9-е сут. показал отличие между 
группами по ряду параметров (p<0,01), кроме GRS 
и  Rot apex. Статистически значимое различие этих 
параметров зафиксировали к 12-й нед. обследования 
(p<0,01). Следовательно, и это необходимо подчерк-
нуть, все рассматриваемые характеристики биомеха-
ники сердца были лучше у лиц БПР (p<0,01). 

Для выявления деформационных  характеристик, 
отражающих развитие постинфарктного ПР, про-
веден ROC-анализ (табл.  2). Было установлено, что 
в  раннем периоде ИМ каждый из таких показате-
лей, как GLS <11,7%, GCS <12,4% и  снижение до 
7,8 Twist c высокой чувствительностью и специфич-
ностью прогнозирует развитие постинфарктной па-
тологической дилатации (рис. 2). GRS и Rot apex не 
имеют диагностической значимости в  остром пери-
оде ИМпST.

Для более подробного изучения независимых пере-
менных основных параметров ЭхоКГ и всех показате-
лей деформационной и  ротационной биомеханики, 
как маркеров неблагоприятного ремоделирования 
в  период до 48 нед., был проведен множественный 
регрессионный анализ Кокса [7]. После пошагово-
го отбора с  учетом корреляционных взаимосвязей 
в регрессионную модель вошли 3 переменные (GLS, 
GRS, иКДО) с  определенным порядком включения 
на основании предсказательной способности предик-
торов (p<0,0001) (табл.  3). Однофакторная модель 
каждого критерия из данной модели продемонстри-
ровала статистическую значимость только для GLS 
(p<0,0001) с  критерием максимального правдоподо-
бия (397,1) более высоким, чем многофакторная мо-
дель (385,0). Модель обладает большей предсказа-
тельной способностью, если значения этого показа-
теля уменьшаются [8].

Обсуждение
Известно, что постинфарктное ремоделирование, 

включающее сложные взаимодействия клеточных 

Таблица 2
Диагностическая значимость параметров деформации как маркеров  

прогнозирования патологической дилатации в течение 48-нед. периода

Показатель Пороговый уровень Чувствительность Специфичность Площадь под кривой 95% ДИ
GLS, % 11,7 96% 80% 0,750 0,659-0,841
GCS, % 12,4 90% 82% 0,641 0,534-0,749
Rot bas,  -3,0 88% 87% 0,638 0,537-0,740
Twist,  7,8 93% 78% 0,657 0,558-0,757

Примечание: p<0,01 во всех случаях.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, GCS — глобальная циркулярная деформация, GLS — глобальная продольная деформация, Rot bas — базальная 
ротация, Twist — скручивание левого желудочка.
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и  гуморальных механизмов и  приводящее к  струк-
турной перестройке сердца, является основной при-
чиной развития ХСН у пациентов после ИМ [9, 10]. 
В ряде исследований показано, что у 30-48% больных 
происходит патологическое постинфарктное ремо-
делирование, вследствие чего качество жизни у  них 
значительно страдает, часто развивается симптомная 
ХСН и  регистрируется увеличение смертности [5, 
11, 12]. Распространенность патологического пост-
инфарктного ремоделирования зависит от исполь-
зуемых ЭхоКГ-критериев. Во всех исследованиях 
учитывается прирост иКДО или иКСО от исходных 
значений, однако пороговый уровень с  течением 
времени менялся. Так, в  ранних работах встречался 
прирост иКДО на 8% или на 15% [13, 14]. В настоя-
щее время используются более строгие критерии 
[5]. Также на данные о  распространенности влияют 
временные рамки для диагностики ремоделирова-
ния. Поскольку синдром отражает перманентный 
процесс, протекающий весь год после ИМпST, диа-
гностика определяется дискретностью проведения 
обследований. Оптимальными можно считать про-
ведение обследования каждые 3 мес., что позволяет 
получить представление о  доле больных, у  которых 
это осложнение развилось на 3, 6, 9 и 12-й мес. пост-
инфарктного периода. 

Как установлено в ходе настоящего исследования, 
у большинства из тех, у кого развилось ПР, это прои-
зошло на протяжении первых 12 нед., что согласуется 
с результатами Van der Bijl P, et al. [5].

По сравнению с  группой “БПР” в  группе “ПР” 
была выявлена более высокая доля пациентов с ХСН 
с низкой ФВ ЛЖ (24,4%) и ХСН с умеренно снижен-
ной ФВ ЛЖ (60%) (р<0,01). Развитие ПР сопровож-
далось тяжелым течением постинфарктного пери-
ода, о  чем свидетельствовало увеличение баллов по 
шкале ШОКС, сниженная толерантность к  физиче-
ской нагрузке по ТШХ, более высокий уровень BNP. 
Согласно результатам ранее проведенных клиниче-
ских исследований, постинфарктное ремоделирова-

Таблица 3
Оценка факторов риска развития ПР у пациентов 

в постинфарктном периоде в течение 48 нед. 
по результатам множественного  
регрессионного анализа Кокса 

Показатель В SE OP 95% ДИ для ОР p
1. GLS 0,225 0,04 0,799 0,735-0,868 <0,001
2. GRS 0,046 0,017 1,047 1,013-1,083 <0,001
3. иКДО 0,021 0,01 1,041 1,015-1,07 0,04

Примечание: Хи-квадрат модели 30,02, р<0,0001.
Сокращения: ДИ  — доверительный интервал, иКДО  — индекс конечного-
диастолического объема, ОР  — отношение рисков, В  — регрессионный 
коэффициент, GLS — глобальная продольная деформация, GRS — глобальная 
радиальная деформация, SE — стандартная ошибка.

Рис.  2. ROC-анализ для оценки предикторной способности параметров 
деформации предсказывать ПР.
Примечание: p<0,01.
Сокращения: GCS — глобальная циркулярная деформация, GLS — глобаль-
ная продольная деформация, Twist — скручивание левого желудочка.
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ние ассоциировано с  большим размером инфаркта 
и/или трансмуральностью ИМ, микрососудистой 
обструкцией, миокардиальным кровоизлиянием 
и  возрастом пациента [15]. В  ходе настоящего ис-
следования тяжесть клинического состояния была 
обусловлена обширной зоной поражения миокарда 
у  пациентов с  передним распространенным ИМ по 
данным ЭКГ; более высоким уровнем тропонина-I; 
низким значением индекса локальной сократимости 
по данным ЭхоКГ. 

Изучение динамики деформационных и  ротаци-
онных свойств ЛЖ расширяет представления о меха-
низмах постинфарктного ремоделирования [14, 16]. 
В  группе “ПР” к  24-й нед. выявили отрицательную 
динамику GLS и GCS, при этом средний слой мио-
карда, ответственный за GRS, по-видимому, обу-
словливал относительную компенсацию инотропной 
функции. Однако к 48-й нед. зарегистрировали сни-
жение сократимости средних циркулярных волокон, 
что нашло отражение в  ухудшении радиальной де-
формации. Важно отметить, что уменьшилась только 
апикальная ротация, и  это повлияло на ухудшение 
скручивания к 48-й нед. Очевидно, последнее связа-
но с доминированием пациентов, перенесших перед-
ний распространенный ИМ с переходом на верхуш-
ку ЛЖ. 

В группе БПР наблюдали положительную ди-
намику GLS и GCS к концу наблюдения; при этом 
GRS увеличилась раньше, уже к  24-й нед. на 13% 
с  сохранением положительной динамики к  48-й 
нед. обследования. Объяснить это можно тем, что 
у  большинства пациентов данной группы был не-
трансмуральный ИМ, в  меньшей степени затра-
гивающий средний циркулярный слой мышц, по-
этому регенеративные процессы протекали лучше. 
Ротационные характеристики в  динамике не изме-
нились. Благоприятная эволюция биомеханических 
параметров, очевидно, ассоциировалась с  восста-
новлением функции “оглушенного миокарда” и ре-
грессом постинфарктного ремоделированием ЛЖ. 
Эффект обратного ремоделирования наблюдали 
и в других работах, причем в некоторых из них бы-
ла установлена прогностическая ценность парамет-
ров деформации и  ротации в  изучении этого про-
цесса [17]. 

Следует подчеркнуть, что межгрупповой анализ 
на 7-9 сут. ИМпST по параметрам STE установил 
значимые различия практически по всем показа-
телям: GLS, GCS, Rot apex, Twist. Ранее в  ряде пу-
бликаций отмечалось, что значения параметров STE 
являются более тонкими маркерами контрактиль-
ной функции ЛЖ, отражающими субклиническую 

дисфункцию раньше, чем традиционные параметры 
ЭхоКГ [14, 17].

Поскольку отдельные деформационные харак-
теристики миокарда отражают распространенность 
и  глубину некроза после ИМпST [18], можно пред-
положить возможность их использования для про-
гнозирования ремоделирования ЛЖ. В  литературе, 
однако, имеются единичные сообщения, посвящен-
ные данной проблеме. В  представленной нами ра-
боте на однородной когорте больных с ИМпST было 
доказано, что методика STE в ранние сроки ИМ по-
зволяет предсказывать высокий риск развития ПР. 
GLS <11,7%, GCS <12,4% и снижение до 7,8 Twist на 
7-9-е сут. заболевания являются независимыми высо-
кочувствительными и высокоспецифичными предик-
торами постинфарктной патологической дилатации. 
Наиболее высокой прогностической цен ностью обла-
дала GLS, что было установлено и по результатам од-
нофакторного регрессионного анализа. Полученные 
данные согласуются с  рядом других работ, которые 
также выявили преимущества GLS, обладающего луч-
шей прогностической способностью в отношении не-
благоприятного ремоделирования [14, 17]. Важно от-
метить высокую чувствительность построенной нами 
многофакторной модели Кокса: сниженная GLS в со-
четании с более высокими показателями GRS и иКДО 
прогнозировала увеличение риска развития патоло-
гического постинфарк тного ремоделирования на 10% 
в течение года после ИМпST. 

Заключение
1. Развитие патологического постинфарктного ре-

моделирования в течение первого года после ИМпST 
сопровождалось снижением всех деформационных 
характеристик, ухудшением апикальной ротации 
и  скручивания ЛЖ, что приводило в  100% случаев 
к появлению ХСН.

2. Оценка деформационных и  ротационных 
свойств миокарда в  острый период ИМ позволяет 
предсказывать группу высокого риска для развития 
ПР. GLS <11,7%, GSC <12,4% и  снижение Twist до 
7,8 ЛЖ были независимыми высокочувствительны-
ми и специфичными предикторами ПР.

3. По результату многофакторного регрессионно-
го анализа установлены ранние предикторы постин-
фарктной патологической дилатации: сниженная 
GLS в сочетании с более высокой GRS и иКДО ЛЖ.

Отношения и деятельность. Работа выполнена при 
финансовой поддержке Российского фонда фунда-
ментальных исследований в рамках научного проек-
та № 19-315-90031/19.
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