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 Процесс ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) сердца у 
больных, перенесших острый инфаркт миокарда (ИМ), запуска-
ется в результате гибели значительной части кардиомиоцитов и 
продолжается после прекращения повреждающего действия на 
миокард. Комплекс изменений, затрагивающих размеры, геоме-
трию и функцию ЛЖ, объединяется понятием постинфарктного 
ремоделирования [1, 2, 3]. По сути, этот процесс изначально 
носит адаптивный характер, направленный на поддержание 
нормального сердечного выброса и адекватного миокардиаль-
ного стресса [4]. У части пациентов исходом ремоделирования 
является длительная стабилизация размеров и функции ЛЖ, 
что сопровождается достаточно благоприятным сердечным 

прогнозом [5]. К сожалению, у значительной части больных 
после перенесенного ИМ в дальнейшем развивается ХСН, по-
скольку процесс ремоделирования приобретает дезадаптивный 
характер с прогрессирующей дилатацией ЛЖ, нарушением 
его геометрии и конечным падением насосной функции [6, 7]. 
По данным Фремингемского исследования, ХСН развивается  
в течение 5 лет у 14% больных, перенесших острый ИМ [8].

В многочисленных исследованиях, проведенных в последние 
два десятилетия, была продемонстрирована связь увеличения 
конечно-диастолического [9], конечно-систолического объемов 
левого желудочка [10, 11], снижения его фракции выброса [12, 
13], связанных с постинфарктным ремоделированием, с воз-
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растанием риска сердечной смерти, повторного ОИМ, развития 
застойной сердечной недостаточности, а также эмболического 
инсульта [14, 15, 16]. Также известно, что развитие хронических 
постинфарктных аневризм сердца является прогностически не-
благоприятным результатом дезадаптивного ремоделирования 
ЛЖ [17, 18]. Согласно результатам другого исследования, из 
эхокардиографических индексов только индекс сферичности 
независимо предсказывал снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке и появление симптомов ХСН [19]. 

Необходимость изучения ремоделирования ЛЖ у больных 
ИМ обусловлена тем, что именно этот процесс лежит в основе 
формирования и прогрессирования сердечной недостаточно-
сти, возникновения угрожающих желудочковых аритмий и вне-
запной смерти [20, 21, 22]. Вследствие этого раннее выявление 
дезадаптивного характера ремоделирования сердца и адек-
ватная фармакологическая коррекция могут предотвратить 
развитие неблагоприятных отдаленных последствий острого 
ИМ, определяющих выживаемость больных [23].

Согласно литературным источникам критерии, отражающие 
постинфарктное ремоделирование ЛЖ, основаны, как пра-
вило, на данных эхокардиоскопии (Эхо-КС). В исследовании  
Л.Л. Бернштейна (2008) есть указания на возможность про-
гнозирования характера постинфарктного ремоделирования 
ЛЖ на основании динамики суммарной амплитуды зубцов T на 
ЭКГ как маркера успешного тромболизиса. Однако динамиче-
ский контроль за изменениями суммарной амплитуды зубцов 
Т у больных после перенесенного ИМ с зубцом Q не вполне 
корректен ввиду его неспецифичности и в связи с тем, что этот 
суммарный потенциал не характеризует состояние ЭАС. 

ЭАС выполняет важную функцию сопряжения процессов 
возбуждения, сокращения и организации хронотопографии со-
кращения и расслабления сердца как биологического насоса. 
Изменения стабильных характеристик электрической актив-
ности сердца получили название электрического ремодели-
рования миокарда [24]. 

Цель исследования
Определить доступные диагностические критерии ремоде-

лирования левого желудочка у больных после перенесенного 
инфаркта миокарда с зубцом Q, оценить его характер при про-
гнозировании развития ХСН. 

Материал и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ медицинских карт, дан-

ных ЭКГ и Эхо-КС 330 пациентов, госпитализированных в 1997-
1999 годах в кардиологическое отделение БСМП г. Набережные 
Челны с диагнозом: Острый с зубцом Q инфаркт миокарда. На 
январь 2011 года период наблюдения составил 168 месяцев 
(14 лет).

Критерии исключения: больные с повторными ИМ, блокада-
ми ножек пучка Гиса, неизвестной судьбой, неудовлетворитель-
ным качеством изображения при Эхо-КС, локализацией ИМ по 
задней стенке. Для динамического наблюдения за процессом 
позднего ремоделирования ЛЖ и его отражения на ЭКГ боль-
ные исследовались 3 раза:

I визит — в период острого инфаркта миокарда в 1997-1999 гг.
II визит — через 50,40±6,63 месяца с момента развития ИМ 

(11-64 месяца)
III визит — через 93,73±5,13 месяца с момента развития 

ИМ (72-122 месяца).
При госпитализации или во время контрольной явки пациен-

там было проведено клинико-инструментальное обследование, 
включающее регистрацию ЭКГ (соответственно, ЭКГ-1, ЭКГ-2, 
ЭКГ-3), проведение ЭхоКС по стандартной методике (соот-
ветственно, ЭхоКС-1, ЭхоКС-2, ЭхоКС-3), оценку клинических 

данных с целью выявления признаков ХСН при помощи клас-
сификации Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA).

На ЭКГ помимо основных параметров рассчитывались 
суммарная амплитуда зубцов QS, суммарная амплитуда зуб- 
цов R. Оценка параметров левого желудочка проводилась 
с помощью Эхо-КС по стандартной методике на аппаратах 
ALOKA — SSD 1700, ALOKA — SSD 3500 фирмы ALOKA, LTD 
(Япония). В М-режиме измерялись конечно-диастолический 
размер ЛЖ (КДР ЛЖ), конечно-систолический размер ЛЖ 
(КСР ЛЖ), толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП) 
в диастолу, толщина задней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ) в диастолу, 
фракция выброса (по Тейхольцу). Для оценки геометрической 
перестройки ЛЖ у больных вычислялись индекс сферичности 
ЛЖ в диастолу (ИСд)=КДР ЛЖ/ПР ЛЖ; индекс относительной 
толщины стенок (ОТС) ЛЖ = (ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР ЛЖ; миокар-
диальный стресс в диастолу (МСд)=0,334 х АДд х КДР/ТЗСд 
х [1+(ТЗСд/КДР)], г/см², где АДд — диастолическое АД. Масса 
миокарда ЛЖ (ММЛЖ) определялась по формуле R. Devereux 
= 1,04[КДР+ТМЖП+ТЗСЛЖ)³-КДР³]-13,6. Рассчитывали индекс 
массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) как отношение ММЛЖ к пло-
щади поверхности тела. 

Статистическую обработку результатов проводили с по-
мощью пакета прикладных программ фирмы SPSS Inc. 
«STATISTICA for Windows», версия 6.0. Показатели представ-
лены в виде М/SE, где М — средняя арифметическая, SE — 
ошибка средней. Для оценки распределения данных применяли 
тест Колмогорова-Смирнова. Для сравнения величин, при их 
нормальном распределении, использовали парный критерий 
Стьюдента, для непараметрических данных — критерий Ман-
на — Уитни. Для исследования связи между количественными 
изменениями переменных рассчитывали коэффициент корре-
ляции Спирмена. Достоверным считался уровень значимости 
р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Изучение динамики суммарных амплитуд зубцов QS  

и зубцов R нам представляется наиболее целесообразным, 
поскольку патологический зубец Q/комплекс QS в подавляю-
щем большинстве случаев является специфическим признаком 
некротических изменений миокарда коронарной этиологии. 
Если патологический зубец Q/комплекс QS ассоциируется  
с поврежденным миокардом, то зубец R, напротив, демонстри-
рует наличие, объем и жизнеспособность интактных участ-
ков сердечной мышцы. На наш взгляд, суммарная амплитуда 
зубцов R отражает сохраненную функциональную активность 
миокарда желудочков, так как средний результирующий вектор 
деполяризации желудочков в основном обусловлен величиной 
и направлением среднего моментного вектора QRS, приво-
дящего к регистрации на ЭКГ зубца R. Увеличение суммарной 
амплитуды зубцов R ассоциируется с восполнением компен-
саторных механизмов и адаптивным характером постинфаркт-
ного ремоделирования сердца. 

Расчет вышеупомянутых суммарных амплитуд зубцов QS 
и зубцов R производили во всех 12 отведениях стандартной 
электрокардиограммы. Исходная суммарная амплитуда зубцов 
QS и суммарная амплитуда зубцов R принималась за 100%, за-
тем относительно их вычислялась динамика соответствующих 
зубцов в процентном отношении. В дальнейшем рассчитыва-
лось отношение динамики суммарной амплитуды зубцов QS к 
суммарной амплитуде зубцов R.

Оценка диагностических критериев у больных 
после перенесенного инфаркта миокарда с зубцом Q
Существенные различия, наблюдаемые в динамике ряда 

электрокардиографических показателей (суммарной ампли-
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туды зубцов QS, суммарной амплитуды зубцов R), позволили 
сделать заключение об особенностях процесса электрического 
ремоделирования ЛЖ сердца у больных после перенесенного 
ИМ с зубцом Q и выделить критерии благоприятного или не-
благоприятного течения ИМ.

Оценка взаимосвязи клинических, электрокардиографиче-
ских и эхокардиографических данных была проведена у 108 
больных. С целью оценки диагностических критериев больные 
ИМ были разделены на 2 группы в зависимости от клинического 
статуса в конце периода длительного динамического наблюде-
ния. Основным параметром морбидности, характеризующим 
конечный результат исследования, являлось развитие и/или 
прогрессирование ХСН. 

Первую (I) группу составили пациенты со стабильным тече-
нием (n=46), во вторую (II) вошли больные с прогрессирующим 
типом течением (n=62).

 

Таблица 1.
Анализ динамики показателей ЭКГ у больных (n=46)
со стабильной ХСН (М/SE; мм)

Показатели 
ЭКГ ЭКГ-1 ЭКГ-2 ЭКГ-3 ∆%1 ∆%2

Суммарная 
амплитуда 
зубцов QS

65,19±
4,73

70,00±
7,60

83,52±
8,96 7,38 28,13

Суммарная 
амплитуда 
зубцаR

26,73±
5,25

62,54±
8,75

63,57±
11,69 133,95 137,82

Примечание: ∆%1 — разность показателей 
в процентах на ЭКГ-2 и ЭКГ-1; ∆%2 — разность 
показателей в процентах на ЭКГ-3 и ЭКГ-1

Исходя из данных на представленной таблице, видно, что  
у пациентов со стабильным течением ХСН преимуществен-
ный прирост суммарной амплитуды зубцов R наблюдается 
между ЭКГ-2 и ЭКГ-1. Кроме того, выявлена тенденция к про-
грессирующему нарастанию динамики суммарной амплитуды 
зубцов QS.

 
Таблица 2.
Анализ динамики показателей ЭКГ у больных (n=62)
с прогрессирующей ХСН (М/SE; мм)

Показатели 
ЭКГ ЭКГ-1 ЭКГ-2 ЭКГ-3 ∆%1 ∆%2

Суммарная 
амплитуда 
зубцов QS

48,46±
4,52

78,95±
5,01

90,62±
5,46 62,91 86,99

Суммарная 
амплитуда 
зубцов R

69,97±
7,27

88,29±
8,44

85,41±
15,93 26,18 22,07

Примечание: ∆%1 — разность показателей в процентах 
на ЭКГ-2 и ЭКГ-1; ∆%2 — разность показателей 
в процентах на ЭКГ-3 и ЭКГ-1

Из представленных данных следует, что наибольший при-
рост суммарной амплитуды зубцов R происходит при срав-
нении ЭКГ-2 и ЭКГ-1. Для суммарной амплитуды зубцов QS 
характерно прогрессирующее нарастание. 

 

Таблица 3. 
Сравнительная оценка динамики показателей ЭКГ 
у больных со стабильным и прогрессирующим 
типами течения ХСН (М/SE; мм)

Показатели

Больные 
со стабильным 

течением ХСН (n=46)

Больные с про-
грессирующим 
течением ХСН 

(n=62)

∆%1 ∆%2 ∆%1 ∆%2

Суммарная 
амплитуда 
зубцов QS

7,38* 28,13* 62,91* 86,99*

Суммарная 
амплитуда 
зубцов R

133,95*** 137,82** 26,18*** 22,07**

Примечание: ∆%1 — разность показателей 
в процентах на ЭКГ-2 и ЭКГ-1; 
∆%2 — разность показателей в процентах 
на ЭКГ-3 и ЭКГ-1; 
достоверная разница между показателями 
в динамике *p<0,05, **p<0,01, ***p=0,001

В зависимости от типа течения ХСН проводился сравнитель-
ный анализ динамики показателей ЭКГ. Так, ко II и III визитам 
выявлены статистически значимые различия в степени уве-
личения суммарных амплитуд зубцов QS и зубцов R у боль-
ных со стабильным и прогрессирующим типами течения ХСН.  
У пациентов со стабильным течением ХСН динамика ЭКГ — 
изменений ко II визиту (в течение 11-64 месяцев с момента 
развития ИМ) заключалась в умеренном приросте суммар-
ной амплитуды зубцов QS и более выраженном увеличении 
суммарной амплитуды зубцов R в среднем отношении 0,06 
(минимум 0,02, максимум 0,2) (на 7,38% и 133,95% от исхо-
дных значений соответственно; p<0,05; p<0,001). У этой же 
группы больных к III визиту (через 72-122 месяца с момента 
развития острого ИМ) сохранялось преобладающее нарас-
тание суммарной амплитуды зубцов R над приростом сум-
марной амплитуды зубцов QS, но уже в большем среднем 
отношении — 0,2 (минимум 0,02, максимум 0,25) (QS на 28,13%  
и R на 137,82% от исходных значений; p<0,05; p=0,001). При 
сравнении отношений суммарных амплитуд зубцов QS к сумме 
высоты зубцов R у больных со стабильным течением ХСН ко 
II и III визитам выявлена тенденция к их увеличению с 0,06 до 
0,2 за счет прироста суммарной амплитуды зубцов QS. Если 
имеет место отрицательная динамика суммарной амплитуды 
зубцов QS и положительная динамика суммарной амплитуды 
зубцов R, то данный критерий течения ИМ следует считать 
благоприятным.

У больных с прогрессирующим течением ХСН ко II визиту 
(через 11-64 месяца после развития ИМ) ЭКГ — изменения 
были представлены значительным нарастанием суммарной 
амплитуды зубцов QS и незначительным приростом суммар-
ной амплитуды зубцов R в среднем отношении 2,5 (минимум 



‘4 (52) сентябрь 2011 г. 

Кардиология

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА78

0,8, максимум 3,3) (на 62,91% и 26,18% от исходных значений 
соответственно; p<0,05; p<0,001).

К III визиту (через 72-122 месяца с момента развития острого 
ИМ) у данной группы лиц сохраняется выраженное нарастание 
суммарной амплитуды зубцов QS и умеренный прирост сум-
марной амплитуды зубца R в среднем отношении 3,9 (минимум 
1,25, максимум 22) (на 86,99% и 22,07% от исходных значений 
соответственно; p<0,05; p=0,001). При сравнении отношений 
динамики суммарных амплитуд зубцов QS и зубцов R у паци-
ентов с прогрессирующим типом течения ХСН ко II и III визитам 
выявлена тенденция к их увеличению от 2,5 до 3,9 за счет 
нарастания суммарной амплитуды зубцов QS и умеренного 
уменьшения суммарной амплитуды зубцов R. 

Следовательно, предиктором неблагоприятного течения ИМ 
является и прогрессирующее увеличение отношения динамики 
суммарной амплитуды зубцов QS и суммы высоты зубцов R. 
Положительную динамику суммарной амплитуды зубцов QS 
и отрицательную динамику суммарной амплитуды зубцов R 
следует считать критерием неблагоприятного течения ИМ.

Углубление зубцов QS в динамике может быть связано  
с экспансией инфарктной зоны (истончения и растяжения),  
а также с присоединением признаков перегрузки правого желу-
дочка. Объяснением уменьшения амплитуды зубцов R может 
служить снижение функционально активной части мышечной 
ткани сердца, а также прогрессирующее нарастание фиброзно-
интерстициальных изменений миокарда.

Сравнение полученных диагностических критериев  
и ряда параметров ЭхоКС в динамике у больных Q-ИМ со 
стабильным течением ХСН в отдаленном постинфарктном 
периоде

Нами был проведен корреляционный анализ между ЭКГ — 
критериями и параметрами ремоделирования левого желудоч-
ка, по данным ЭхоКС, ко II и III визиту. Так, в процессе исследо-
вания ко II визиту (через 11-64 месяца после развития острого 
ИМ) достоверная положительная корреляция установлена 
между динамикой суммарной амплитуды зубцов R и увеличе-
нием ОТС (r=0,70; p<0,05), динамикой ММЛЖ (r=0,65; p<0,05), 
ИММЛЖ (r=0,66; p<0,05). Очевидно, прирост суммарной ампли-
туды зубцов R подразумевает процесс компенсаторной гипер-
трофии интактных кардиомиоцитов, приводящих к утолщению 
стенок ЛЖ, нарастанию ММЛЖ и ИММЛЖ. Согласно данным 
многочисленных исследований, неповрежденные участки мио-
карда вынуждены брать на себя функции поврежденных отде-
лов, где приспособление к создавшимся условиям идет по пути 
компенсаторной гипертрофии [14, 25, 26, 27, 28]. 

Кроме того, по результатам корреляционного анализа обна-
ружена сильная взаимосвязь динамики зубцов QS и динами-
ки КДР ЛЖ (r=0,82; p<0,05), ИКДР ЛЖ (r=0,881; p<0,05), КСР 
ЛЖ (r=0,75; p<0,05), ИС (r=0,76; p<0,05), МСд (r=0,68; p<0,05). 
Достоверная отрицательная корреляция установлена между 
динамикой зубцов QS и ОТС (r=-0,78; p<0,05). Учитывая эти 
данные можно предположить, что чем больше динамика сум-
марной амплитуды зубцов QS, тем значительнее дилатация, 
сферификация полости ЛЖ и истончение его стенок.

Сравнение ЭКГ-критериев благоприятного течения ИМ  
и ряда эхокардиографических параметров ЛЖ у больных ИМ  
к III визиту (через 72-122 месяца после острого ИМ) позволило 
установить высокий уровень корреляции между динамикой 
зубцов QS и динамикой КДР ЛЖ (r=0,76; p<0,05), ИКДР ЛЖ 
(r=0,74; p<0,05), КСР ЛЖ (r=0,70; p<0,05), ИС (r=0,76; p<0,05), 
МСд (r=0,68; p<0,05), достоверная отрицательная корреляция 
между динамикой зубцов QS и ОТС (r=-0,64; p<0,05). 

Таким образом, диагностические критерии благоприятно-
го постинфарктного ремоделирования ЛЖ ассоциируются  

с преобладанием процесса компенсаторной гипертрофии ин-
тактного миокарда над дилатацией и сферификацией камеры 
ЛЖ. Вышеописанное совпадает с выводами ученых, подчер-
кивающих, что пока скорость компенсаторной гипертрофии 
будет преобладать над скоростью дилатации миокарда, про-
цесс структурно-геометрического ремоделирования ЛЖ будет 
иметь адаптивный характер [14, 29, 30]. 

 
Сравнение полученных диагностических ЭКГ-критериев 

и данных ЭхоКС в динамике у больных ИМ с прогресси-
рующим течением ХСН в отдаленном постинфарктном 
периоде

Так, при сопоставлении ЭКГ-критериев у больных с про-
грессирующим течением ХСН и динамики ряда параметров 
ЭхоКС ко II визиту (в течение 11-64 месяцев с момента раз-
вития острого ИМ) установлена достоверная положительная 
корреляция между динамикой суммарной амплитуды зубцов 
QS и динамикой КДР ЛЖ (r=0,57; p<0,05), ИКДР ЛЖ (r=0,58; 
p<0,05), ИСд ЛЖ (r=0,64; p<0,05), МСд (r=0,68; p<0,05). Кроме 
того, обнаружена отрицательная корреляция между динамикой 
зубцов QS и ОТС (r=-0,48; p<0,05). Выявлена отрицательная 
корреляция между динамикой суммарной амплитуды зубцов 
R и динамикой КДР ЛЖ (r=-0,64; p<0,05), ИКДР ЛЖ (r=-0,64; 
p<0,05), КСР ЛЖ (r=-0,52; p<0,05).

К III визиту (через 72-122 месяца после острого ИМ) при 
сравнении ЭКГ-критериев неблагоприятного течения ИМ и ряда 
параметров ЭхоКС сохраняется положительная корреляция 
между динамикой зубцов QS и динамикой КДР ЛЖ (r=0,48; 
p<0,05), ИКДР ЛЖ (r=0,48; p<0,05), ИСд ЛЖ (r=0,52; p<0,05), 
МСд (r=0,56; p<0,05), но степень корреляции стала менее 
значимой. Последнее можно объяснить выбыванием из ис-
следования клинически более тяжелых пациентов ввиду их 
летального исхода. Согласно результатам корреляционного 
анализа была выявлена отрицательная взаимосвязь динамики 
зубца R и динамики КДР (r=-0,49; p<0,05), ИКДР ЛЖ (r=-0,49; 
p<0,05), КСР ЛЖ (r=-0,53; p<0,05). Также к III визиту сохраняется 
отрицательная корреляция между увеличением суммарной 
амплитуды зубцов QS и динамикой ОТС (r=-0,70; p<0,05). 

Поскольку у данной группы пациентов длительное время 
преобладает скорость дилатации и сферификации над процес-
сом гипертрофии миокарда, компенсаторные возможности ЛЖ 
исчерпываются, дилатация из адаптивной переходит в деза-
даптивную. Размеры ЛЖ значительно возрастают, развивается 
эксцентрическая гипертрофия, увеличивается сферичность 
желудочка. Это ведет к увеличению давления наполнения ЛЖ, 
возрастанию давления в легочной артерии и появлению пер-
вых признаков застойной сердечной недостаточности. Таким 
образом, выявленные критерии неблагоприятного характера 
ремоделирования ЛЖ ассоциируются с прогрессирующей ди-
латацией, сферификацией полости ЛЖ, нарастанием диасто-
лического миокардиального стресса. 

Полученные данные не противоречат заключениям специа-
листов. Неблагоприятные последствия дезадаптивного постин-
фарктного ремоделирования ЛЖ хорошо известны. Тот факт, 
что прогрессирующая дилатация полости ЛЖ после острого 
ИМ имеет неблагоприятное прогностическое значение, был 
подтвержден результатами Фремингемского исследования. 
Вместе с тем, дезадаптивному ремоделированию ЛЖ также 
способствует возрастание миокардиального стресса. Миокар-
диальный стресс, отражающий истинную гемодинамическую 
нагрузку на сердечную мышцу, повышается, несмотря на увели-
чение массы миокарда ЛЖ. Следовательно, у данной категории 
больных сохраняется стимул к дальнейшему развитию про-
цесса дезадаптивного ремоделирования ЛЖ и, как следствие, 
прогрессированию ХСН.
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Таким образом, у больных с развившейся ХСН, составивших 
2-ю группу в данном исследовании, процесс ремоделирования 
ЛЖ сердца носил дезадаптивный характер и не способствовал 
поддержанию нормального функционирования желудочка. Для 
этого процесса характерными особенностями явились про-
грессирующая дилатация полости ЛЖ с переходом к гемоди-
намически невыгодной более сферической форме, истончение 
стенок ЛЖ, рост диастолического миокардиального стресса. 
Эти морфофункциональные изменения сопровождались по-
явлением клинических признаков ХСН.

Изначально между двумя исследованными группами боль-
ных по окончании периода раннего постинфарктного ремоде-
лирования ЛЖ (1 месяц после развития ИМ) не наблюдалось 
существенных различий по всем контролируемым параметрам. 
В то же время результаты динамического наблюдения пока-
зали, что в дальнейшем у больных, перенесших острый ИМ, 
проявились существенные особенности в течение процесса 
электрического и структурно-геометрического ремоделирова-
ния ЛЖ.

Результаты исследования подтвердили, что процесс ремоде-
лирования сердца у больных, перенесших острый Q-ИМ, сло-
жен и его проявления у различных больных неоднозначны.

Таким образом, длительное 14-летнее наблюдение за про-
цессами электрического и структурно-геометрического ремо-
делирования у больных ИМ с зубцом Q показало, что данные 
процессы могут носить как адаптивный, так и дезадаптивный 
характер. 

Важным моментом является то, что критерии диагностики 
неблагоприятного ремоделирования ЛЖ, как правило, пред-
шествуют структурно-геометрическому ремоделированию за 
15-43 месяца, что может быть использовано для своевремен-
ной фармакологической коррекции. 
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