
Согласно формулировке, приведенной в обзоре
Международного форума по сердечному ремоделиро3
ванию [1], ремоделирование левого желудочка (ЛЖ)
представляет собой изменение его размеров, геомет3
рии и функции в результате перегрузки или повреж3
дения. В случае острого инфаркта миокарда (ОИМ)
пусковым механизмом ремоделирования является со3
провождающая инфаркт гибель части функциониру3
ющего миокарда ЛЖ. Показано, что объем поврежде3
ния миокарда в результате ОИМ является одним из
важнейших факторов, определяющих характер и вы3
раженность последующего ремоделирования [2]. По3
скольку успешная реперфузионная терапия, которая
с 19903х гг. является стандартом лечения при ОИМ
с подъемом сегмента ST, приводит к уменьшению
объема инфарктного повреждения, характер постин3
фарктного ремоделирования ЛЖ в значительной сте3
пени зависит от ее результатов.

Несмотря на широкое использование реперфузии
при ОИМ, чаще в форме системного тромболизиса,
однозначная оценка эффективности вмешательства
нередко затруднительна. Представление об эффек3
тивной реперфузии в последние годы претерпело из3
менения, которые характеризуются расширением
данного понятия: от ликвидации окклюзии инфаркт3
связанной коронарной артерии к достижению адек3
ватной перфузии снабжаемого ей миокарда [3]. Что
же представляют собой современные концепции аде3

кватной реперфузии миокарда и методы, используе3
мые в настоящее время для оценки ее успешности?

«Золотым стандартом» оценки эффективности ре3
перфузии при инфаркте миокарда длительное время
служила коронарография. Обоснованность такого
подхода подтверждалась в экспериментальных рабо3
тах, указывавших на связь размеров инфаркта с дли3
тельностью окклюзии эпикардиальной коронарной
артерии, а позднее и наблюдением за пациентами, ко3
торым выполнялся тромболизис при остром инфарк3
те миокарда с последующим ангиографическим конт3
ролем. Оказалось, что восстановление нормального
кровотока в инфаркт3связанной артерии является ва3
жным самостоятельным предиктором восстановле3
ния функции левого желудочка и выживаемости пос3
ле тромболизиса при ОИМ [4]. В связи с этим, обще3
принятой стала концепция «открытой артерии»: хо3
рошая «проходимость» инфаркт3связанной артерии
означает успех реперфузии и коррелирует с благо3
приятным клиническим исходом.

В 1985 г. для оценки восстановления коронарного
кровотока в результате тромболизиса или коронарной
ангиопластики/стентирования при коронарографии
была предложена классификация TIMI (Thrombo3
lysis in Myocardial Infarction), которая в дальнейшем
стала широко использоваться. Согласно данной клас3
сификации, степень (градация) 0 соответствует отсут3
ствию кровотока дистальнее места обструкции; сте3
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Неблагоприятный характер ремоделирования левого желудочка после острого инфаркта миокарда сопро3
вождается высоким риском развития повторных сердечных осложнений: повторного инфаркта, сердечной не3
достаточности, внезапной сердечной смерти. В обзоре обсуждаются варианты течения ремоделирования пос3
ле острого инфаркта миокарда и возможности его прогнозирования на основании изучения клинических, фер3
ментных, электрокардиографических и эхокардиографических, в том числе тканевых допплеровских, параме3
тров, доступных для анализа в остром периоде инфаркта миокарда. Поскольку одним из важных факторов,
предопределяющих течение ремоделирования, является успешность проводимой в первые часы инфаркта ко3
ронарной реперфузии, в обзоре также рассмотрены методики неинвазивной оценки результатов реперфузии.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, сердечное ремоделирование, реперфузия
Adverse left ventricular remodeling after acute myocardial infarction results in increased risk of recurrent cardiac

events including myocardial infarction, heart failure and sudden cardiac death. In this paper, the variants of post
myocardial infarction remodeling and the ways of their prediction based on clinical and electrocardiographic param3
eters, cardiac markers, and echocardiographic data including tissue Doppler variables available early after infarction
are discussed. Since the success of early coronary reperfusion significantly affects the remodeling, we also provive the
insights on the non3invasive assessment of coronary reperfusion results.
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пень 1 («проникновение без кровотока») — контраст
проникает дистальнее места окклюзии, но не полно3
стью «окрашивает» артерию. Степень 2 («неполный»
кровоток) — контрастируется вся артерия дистальнее
обструкции, но поступление контраста в дистальную
часть сосуда и/или его вымывание из нее медленнее,
чем в зонах, снабжаемых нормальной коронарной ар3
терией, или чем в проксимальной части той же арте3
рии. Степень 3 («нормальный кровоток») — антеро3
градный кровоток и вымывание контраста в части со3
суда дистальнее места окклюзии происходят с той же
скоростью, что в проксимальной части той же артерии
или в непораженной артерии.

Оказалось, что в случае проведения тромболизиса,
который вследствие его большей доступности ис3
пользуется для реперфузии более часто, чем эндова3
скулярное вмешательство, даже при применении наи3
более «агрессивных» схем терапии кровоток TIMI33
через 90 мин от начала введения фибринолитическо3
го агента достигается лишь у 50–70% пациентов [5].
При этом у пациентов, у которых в результате тром3
болизиса эпикардиальной реперфузии добиться не
удалось, возможно проведение экстренной «спаси3
тельной» коронарной ангиопластики/стентирования
окклюзированной инфаркт3связанной артерии. Дан3
ное вмешательство увеличивает объем «спасенного»
миокарда, что, согласно полученным в последние го3
ды результатам, улучшает отдаленный прогноз, в осо3
бенности у пациентов умеренного и высокого риска.
Более того, многими разделяется мнение, что резуль3
таты более новых исследований, в которых применя3
лись препараты группы ингибиторов рецепторов гли3
копротеина IIb/IIIa и более совершенные технологии
стентирования, покажут дополнительное увеличение
этого прогностического эффекта. В связи с этим оцен3
ка результатов тромболитической терапии приобре3
тает еще большее значение.

Поскольку рутинный ангиографический контроль
состояния инфаркт3связанной артерии после тромбо3
лизиса считается клинически неоправданным и, как
правило, невыполним по экономическим и техничес3
ким причинам, много исследований было направлено
на разработку неинвазивных критериев удачи/неус3
пеха тромболизиса. Выявление таких критериев дало
бы возможность неинвазивно определять кандидатов
на проведение немедленной ангиопластики/стенти3
рования после неудачного тромболизиса.

Наибольший интерес представляли бы критерии,
оценка которых не очень затруднительна и выполни3
ма постели больного. В качестве таких критериев ана3
лизировались следующие параметры: динамика за3
грудинных ангинозных болей, изменения сегмента
ST на электрокардиограмме (ЭКГ), концентрации
ферментов3маркеров некроза миокарда и реперфузи3
онные аритмии.

Клинические параметры. Изучение простых кли3
нических параметров в качестве индикаторов успеш3
ной реперфузии было предпринято в самом начале
«реперфузионной эры» и продолжается по настоящее
время. Из изученных клинических предикторов ре3

перфузии только разрешение ангинозных болей и ре3
перфузионные аритмии оказались связаны с восста3
новлением проходимости инфаркт3связанной арте3
рии. У пациентов с кровотоком 2–3 градации по TIMI
после тромболизиса боль в груди, оцененная в баллах
по 103балльной шкале, была достоверно меньше, чем
у пациентов с кровотоком TIMI 0–1. Вместе с тем,
персистирование боли не позволяет диагностировать
сохраняющуюся окклюзию.

Данные о значении аритмий в качестве индикатора
реперфузии противоречивы. Ряд авторов выявляют
связь возникновения аритмий с успешной реперфу3
зией. Наиболее специфичной, а некоторыми автора3
ми — единственной специфичной для реперфузии
аритмией, при этом называется ускоренный идиовен3
трикулярный ритм. Вместе с тем, по другим данным,
ускоренный идиовентрикулярный ритм может быть
проявлением ишемии миокарда, а не успешной репер3
фузии, и не коррелирует с проходимостью инфаркт3
связанной артерии [6]. Такие результаты позволяют
сделать вывод о неспособности отдельных клиничес3
ких параметров идентифицировать состояние эпи3
кардиальной перфузии после тромболизиса.

Динамика сегмента ST. Степень элевации сегмента
ST коррелирует с объемом некроза миокарда, выявля3
емым гистологически, и, соответственно, с тяжестью
его поражения. Аналогичным образом, реперфузия со3
провождается быстрым разрешением подъема ST [7].
На основании этих данных предложен ряд способов
оценки эффективности реперфузии по динамике сег3
мента ST после тромболитической терапии [8].

Первый и наиболее простой — использование для
анализа одного отведения с наибольшей исходной
элевацией ST. Второй — анализ суммы отклонений ST
во всех отведениях, где отмечен его исходный подъем.
Хотя в большинстве последних работ используется
оценка суммы отклонения ST, метод с использовани3
ем одного отведения, по мнению ряда авторов, не ус3
тупает ему в надежности в предсказании проходимо3
сти инфаркт3связанной артерии. При этом степень
снижения максимальной/суммарной элевации ST
обычно оценивается при сравнении двух электрокар3
диограмм, снятых до и после тромболизиса, с интер3
валом 60–180 мин (как правило, 60–90 мин при ис3
пользовании альтеплазы и ее аналогов, и 90–180 мин
в случае применения стрептокиназы и аналогичных
препаратов).

Указанные подходы к оценке динамики ST удобны
для практического использования, но в то же время
имеют ряд недостатков. Во3первых, они не всегда по3
зволяют зарегистрировать истинное максимальное
отклонение сегмента ST, которое может не совпадать
по времени с моментом регистрации исходной ЭКГ.
Это ведет к недооценке степени последующего сни3
жения ST и эффективности реперфузии. Во3вторых,
эпикардиальный кровоток способен значительно ме3
няться в течение первых часов после реперфузии: мо3
жет иметь место как дальнейшее улучшение проходи3
мости инфаркт3связанной артерии, так и реокклюзия,
в том числе бессимптомная.
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Таким образом, ЭКГ, зарегистрированная через фи3
ксированный промежуток времени после начала тром3
болизиса, может не отражать конечное состояние эпи3
кардиального кровотока. Чтобы более адекватно оце3
нить сложные процессы, сопровождающие реперфу3
зию, используется третий способ оценки динамики
ST — длительный (обычно до 24 ч) мониторинг сегмен3
та ST. При таком способе оценки обычно анализирует3
ся время до развития стойкого снижения ST:
на 50% в отведении с его максимальным исходным
подъемом без ранней реэлевации. Постоянный мони3
торинг позволяет наиболее адекватно оценить динами3
ку реполяризации, однако он наиболее сложен и дорог.

При описании в литературе любого из трех этих
способов, эталоном, на основании которого рассчиты3
вается их диагностическая ценность, служит корона3
рография. Между тем, исходные экспериментальные
данные относительно динамики ST при ОИМ сопос3
тавляли ее с характером поражения миокарда. Как об3
суждалось выше, именно конечное поражение мио3
карда является наиболее адекватным критерием эф3
фективности реперфузии, особенно с точки зрения
постинфарктного ремоделирования. Появление кон3
цепции no3reflow, которая обсуждается ниже, также
подчеркивает важность оценки именно миокардиаль3
ной реперфузии, а не только восстановления кровото3
ка в эпикардиальной артерии. Вместе с тем, влияние
динамики сегмента ST на состояние миокарда в зоне
инфарктного повреждения изучено в клинике значи3
тельно меньше.

С практической точки зрения было бы важно опре3
делить степень снижения суммарной или максималь3
ной элевации ST, указывающую на успешную репер3
фузию миокарда. С учетом известных различий вели3
чины снижения ST и эпикардиального кровотока в за3
висимости от локализации ОИМ, эти величины дол3
жны быть найдены отдельно для передних и неперед3
них инфарктов.

Концентрация ферментов — маркеров некроза ми3
окарда. Для анализа эффективности реперфузии в ос3
новном используется измерение уровней креатинки3
назы (КК), МВ3фракции креатинкиназы (МВ), сер3
дечных тропонинов I и Т (cTnI, cTnT), миоглобина,
а также сочетанный анализ уровней этих ферментов
[9]. Известно, что успешная реперфузия сопровожда3
ется быстрым и ранним нарастанием сывороточных
концентраций этих ферментов. Это объясняется «вы3
мыванием» их из ткани миокарда после восстановле3
ния эпикардиального кровотока. Повышение уровня
сердечных ферментов через 60–90 мин от начала
тромболизиса позволяет диагностировать успеш3
ность эпикардиальной реперфузии.

Среди изученных сывороточных маркеров наи3
большую ценность в предсказании восстановления
нормального эпикардиального кровотока выявил ми3
оглобин, превосходящий при прямом сравнении МВ3
фракцию КФК и сердечные тропонины. Это связано
с особенностями его кинетики — наиболее ранним вы3
свобождением и ранним же исчезновением из крово3
тока, а также малым размером молекулы миоглобина.

Для повышения эффективности диагностики часто
используется не просто оценка уровня сердечного
маркера через 60–90 мин, а рассчитывают соотноше3
ние его концентраций до и после фибринолиза (кон3
центрация через 60–90 мин/исходная концентрация),
либо среднюю скорость нарастания содержания мар3
кера в течение тех же 60–90 мин. В частности, соглас3
но данным M.J.Tanasijevic et al. [10], через 60 мин по3
сле тромболизиса альтеплазой у пациентов, у которых
был достигнут эпикардиальный кровоток 2–3 града3
ции по TIMI, срединная концентрация миоглобина
повысилась в 8,9 раза по сравнению с исходной, МВ3
фракции КФК — в 5,9 раза, тропонина I — в 3,4 раза.
Аналогичные показатели для пациентов с кровотоком
0–1 градации по TIMI составили, соответственно, 1,5,
1,9 и 1,0 (все различия достоверны).

В то же время, как уже отмечалось, состояние пер3
фузии в зоне инфаркт3зависимой артерии динамиче3
ски меняется в течение приблизительно 24 часов пос3
ле тромболизиса. В связи с этим уровень сердечных
маркеров, взятый в ранние часы, может не отражать
конечное состояние перфузии. В этой связи более
адекватным для оценки конечного повреждения мио3
карда был бы анализ концентрации ферментов в тече3
ние суток после тромболизиса. Кроме того, как
и в случае ЭКГ3маркеров реперфузии, в большинстве
работ ферментные показатели сопоставляют с ре3
зультатами коронарографии, а не собственно с перфу3
зией миокарда в зоне ее кровоснабжения.

Между тем, у 25–30% пациентов с ОИМ, у которых
восстановлен нормальный антероградный эпикарди3
альный кровоток, отсутствует реперфузия на миокар3
диальном уровне, то есть не нормализуется микроцир3
куляция миокарда в бассейне кровоснабжения ин3
фаркт3связанной артерии. Механизм, лежащий в осно3
ве этого явления, получил название феномена no3
reflow [11]. Феномен no3reflow представляет собой не3
адекватную перфузию миокарда после устранения вре3
менной окклюзии эпикардиальной коронарной арте3
рии. Феномен no3reflow заключается в повреждении
микроциркуляторного русла в зоне инфаркта в резуль3
тате процессов, сопровождающих окклюзию коронар3
ной артерии и последующую реперфузию. В случае
выполнения тромболизиса при ОИМ, одним из основ3
ных механизмов no3reflow является дистальная микро3
эмболизация атеросклеротическими массами и микро3
тромбами. По сути дела, в случае no3reflow происходит
не разрешение ишемии миокарда, а перемещение мес3
та обструкции кровотока с уровня эпикардиальной ар3
терии ниже, в микроциркуляторное русло.

Не удивительно, что клиническое значение отсут3
ствия миокардиальной перфузии аналогично недос3
тижению хорошей эпикардиальной реперфузии —
у пациентов с феноменом no3reflow при кровотоке
градации 3 по TIMI в инфаркт3связанной артерии на3
блюдается плохое восстановление функции левого
желудочка, высок риск тяжелых аритмий, развития
сердечной недостаточности и сердечной смерти.

Исходя из уточненных на основе концепции no3
reflow представлений об эффективной реперфузии, бы3
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ло бы логично использовать для диагностики успешной
реперфузии такой эталонный метод, который отражал
бы ее результат и на уровне артерии, и на уровне микро3
циркуляции. В этом качестве предложен ряд инстру3
ментальных методик: миокардиальная контрастная
эхокардиография, однофотоннная эмиссионная компь3
ютерная томография, и ряд методик на основе ангио3
графии. Следует отметить, однако, что высокая техни3
ческая сложность и инвазивный характер указанных
исследований ограничивает их использование, особен3
но в условиях лечения острого инфаркта миокарда.

В связи со сказанным, существует потребность
в клинически доступной «эталонной» методике инте3
гральной оценки результатов реперфузии.

Прогнозирование ремоделирования левого
желудочка

Механизмы и стадии ремоделирования. Пусковым
механизмом ремоделирования после ОИМ является
некроз кардиомиоцитов и возникающее в результате
увеличение напряжения стенки ЛЖ и снижение фрак3
ции выброса. В ответ на снижение ФВ происходит ак3
тивация внутриклеточных биохимических сигналь3
ных механизмов, запускающих компенсаторные в сво3
ей основе изменения сердца, включающие дилатацию,
гипертрофию и формирование рубца [12, 13].

Ремоделирование после ОИМ условно подразделя3
ют на раннее и позднее. Раннее ремоделирование
включает, главным образом, растяжение зоны некроза
и ее истончение. Данный процесс не сопровождается
повторным повышением сердечных ферментов. Па3
раллельно наблюдается активация симпатоадренало3
вой системы, системы ренин3ангиотензин3альдосте3
рон и повышение продукции предсердного натрийу3
ретического пептида. Активация этих систем приво3
дит к усилению сократимости неповрежденного мио3
карда, увеличению частоты сердечных сокращений и,
таким образом, к временному достижению компенса3
ции гемодинамики. Растяжение инфарктной зоны
в основном заканчивается с формированием рубца,
в среднем это происходит в течение 6 недель. Растяже3
ние отмечается не во всех случаях, а только после
ОИМ с достаточно большим объёмом поражения.

В ходе позднего периода ремоделирования развива3
ются изменения со стороны непораженных участков
ЛЖ. Их можно условно подразделить на 2 компонен3
та. Первым является удлинение непораженных участ3
ков ЛЖ и развивающаяся в результате дальнейшая
его дилатация. Такая дилатация является компенса3
торным механизмом, который по закону Франка —
Старлинга поддерживает ударный объем в условиях,
когда фракция выброса ЛЖ снижена в результате
уменьшения массы функционирующего миокарда.
Дилатация ЛЖ обеспечивает более длительную гемо3
динамическую стабилизацию по сравнению с меха3
низмами временной компенсации, описанными выше.

Второй компонент позднего ремоделирования —
гипертрофия непораженных участков ЛЖ, развиваю3
щаяся по закону Лапласа, в ответ на увеличение объ3
ема желудочка и соответствующего увеличения на3

пряжения его стенки. В результате гипертрофии про3
исходит более равномерное распределение и умень3
шение напряжения стенки ЛЖ, стабилизация сокра3
тительной функции, и предотвращается последую3
щая дилатация. Позднее ремоделирование продолжа3
ется в течение недель или месяцев, и если силы, рас3
тягивающие полость ЛЖ, уравновешиваются в ре3
зультате процессов компенсации, прекращается. В ря3
де случае, однако, формируется порочный круг, когда
процесс дилатации может быть прогрессирующим.
Гистологические механизмы, лежащие в основе дан3
ных процессов в миокарде — удлинение и/или гипер3
трофия кардиомиоцитов, деградация коллагена, про3
лиферация фибробластов, а также апоптоз кардиоми3
оцитов. Параллельно с дилатацией изменяется форма
ЛЖ, становясь более сферичной, что препятствует
его нормальному сокращению.

Таким образом, в зависимости от ряда факторов, ко3
торые будут обсуждены далее, постинфарктное ремо3
делирование может ограничиваться адаптивными из3
менениями, обеспечивающими поддержание эффек3
тивной гемодинамики, или же выходить за рамки ада3
птации. В последнем случае наблюдается избыточное
увеличение объемов ЛЖ, которое само по себе стано3
вится фактором неблагоприятного сердечного прогно3
за. При этом границу между адаптивной и дизадаптив3
ной стадиями ремоделирования провести достаточно
сложно, равно как и диагностировать у пациента пере3
ход из одной стадии в другую [14]. С другой стороны,
понятно, что достаточно далеко зашедшие явления ре3
моделирования неизбежно ведут к неблагоприятным
клиническим последствиям. Среди существующих ос3
новных методик оценки анатомии и функции ЛЖ
в постинфарктном периоде (радионуклидные иссле3
дования, магнитно3резонансная томография, вентри3
кулография, эхокардиография) последняя, хотя и не
превосходит остальные в точности, значительно более
доступна, поэтому и используется чаще.

Компоненты ремоделирования. Для «измерения»
выраженности ремоделирования при эхокардиогра3
фии (ЭхоКГ) наиболее часто используют оценку таких
показателей, как конечный диастолический объем/ин3
декс, конечный систолический объем/индекс и ФВ.

Увеличение конечного диастолического объема/ин3
декса. Дилатация ЛЖ нарушает нормальную форму его
полости, и она становится гемодинамически невыгод3
ной, поскольку увеличивает напряжение стенки ЛЖ
и ведет к ухудшению его насосной функции, что небла3
гоприятно сказывается на прогнозе. Неблагоприятные
последствия избыточного увеличения диастолического
объема/индекса ЛЖ в постинфарктном периоде были
доказаны во многих экспериментальных и клиничес3
ких исследованиях. Получены многочисленные данные
о взаимосвязи увеличения КДИ в постинфарктном пе3
риоде и повышения вероятности сердечной смерти, по3
вторного инфаркта миокарда, развития застойной СН,
а также эмболического инсульта [13, 15]. В связи с этим
авторы, изучавшие постинфарктное ремоделирование
ЛЖ, сходятся во мнении о клинической важности воз3
можности предсказания дилатации ЛЖ после ИМ.
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Изучение потенциальных предикторов дилатации
ЛЖ проведено в ряде исследований. Среди факторов,
влияющих на последующую дилатацию, были отме3
чены размер ОИМ, исходная ФВ ЛЖ, передняя лока3
лизация ОИМ, ударный индекс, а также градация
кровотока по TIMI в инфаркт3зависимой артерии
[81], возраст, исходные показатели конечного диасто3
лического и конечного систолического индексов,
а также конечного диастолического давления ЛЖ
и степени митральной регургитации [16].

Анализируя данные различных исследований
о предикторах дилатации ЛЖ после ОИМ M.J.Sutton
[15] отметил, что на степень и продолжительность
постинфарктного ремоделирования влияет множест3
во факторов, и выделил наиболее важные. Среди
них — размеры и локализация инфаркта, проходи3
мость инфаркт3связанной артерии и время восстано3
вления в ней кровотока, степень нейрогормональной
активации (симпатической нервной системы и систе3
мы ренин3ангиотензин3альдостерон), а также ста3
бильность и зрелость формируемого в зоне инфаркта
рубца. В результате взаимодействия этих факторов
может наблюдаться либо стабилизация размера ЛЖ,
гемодинамическая компенсация и сохранение гло3
бальной функции ЛЖ, либо его прогрессирующая ди3
латация, декомпенсация гемодинамики, ухудшение
сократимости и развитие сердечной недостаточности.

Кроме указанных факторов, в последнее время вни3
мание уделяется наличию жизнеспособного миокарда
в зоне инфарктного повреждения и наличию у паци3
ента индуцируемой ишемии ЛЖ [17]. Так, наличие
жизнеспособного миокарда у пациентов, перенесших
прямую ангиопластику по поводу ОИМ, обратно кор3
релировало со степенью последующего увеличения
конечного диастолического объема (КДО) ЛЖ в тече3
ние 6 мес. наблюдения. Напротив, отсутствие жизне3
способности было независимым предиктором ремоде3
лирования ЛЖ, несмотря на проходимость инфаркт3
связанной артерии и отсутствие ее резидуального сте3
ноза. Увеличение КДИ в динамике на 15 мл/м2 (порог
ремоделирования) не наблюдалось при наличии со3
кратительного резерва при стресс3эхокардиографии
с добутамином в ранние сроки ОИМ. Оно наблюда3
лось в большинстве случаев, когда при стресс3эхокар3
диографии провоцировалась новая ишемия миокарда
ЛЖ. Положительное воздействие выявления жизне3
способного миокарда в зоне инфаркта на характер по3
следующего ремоделирования можно объяснить тем,
что в этом случае «истинный» размер инфаркта мень3
ше, чем представляется просто на основании оценки
площади сократительной дисфункции в покое. Зона
дисфункции при наличии жизнеспособного миокарда
состоит из участка некроза и участка жизнеспособно3
го миокарда, имеющего потенциал восстановления со3
кратимости. В последнем случае понятно, что степень
ремоделирования будет меньше.

Несмотря на то, что в качестве предикторов ремо3
делирования изучено большое количество показате3
лей, завершая обзор предикторов постинфарктной
дилатации ЛЖ, M.J.Sutton подчеркивает, что обще3

принятых алгоритмов выявления пациентов, кото3
рым она угрожает, сегодня не существует [15]. С уче3
том сказанного, разработка таких алгоритмов имеет
существенное практическое значение. Указанные ал3
горитмы будут иметь наибольшую ценность, если бу3
дут основаны на показателях, доступных для анализа
в обычной клинической практике.

Увеличение конечного систолического объема/ин3
декса. Показатель КСИ, наряду с показателями КДО
(КДИ) и ФВ, используется для описания состояния
ЛЖ в ходе постинфарктного ремоделирования. Зна3
чение увеличения КСИ как самостоятельного небла3
гоприятного прогностического фактора подчеркивают
многие авторы. По данным H.D.White et al. [18], в те3
чение 63летнего наблюдения у 605 пациентов со сни3
женной глобальной функцией ЛЖ после ОИМ наи3
лучшее прогнозирование сердечной смерти обеспечи3
вало исходное значение КСИ по сравнению с КДИ
и ФВ. Учет характера изменений коронарного русла
по данным ангиографии обеспечивал лишь минималь3
ную дополнительную прогностическую информацию.

Показатель КСИ также превосходил прочие изу3
ченные переменные (количество перенесенных ин3
фарктов, тяжесть поражения коронарного русла, воз3
раст) в способности прогнозировать выживаемость
в отдаленные сроки у пациентов с фракцией выброса
менее 40% после хирургической коронарной реваску3
ляризации. Иначе говоря, он позволял стратифициро3
вать по прогнозу пациентов, изначально относящихся
к группе высокого сердечного риска в связи с низкой
ФВ. Вместе с тем, в группе пациентов с ОИМ после
тромболизиса, специально не отобранных по снижен3
ной ФВ, при прямом сравнении прогностической си3
лы ФВ, КСИ и размера ИМ, было показано преиму3
щество ФВ, причем два других показателя дополни3
тельной прогностической информации не несли.
По всей видимости, сравнительная прогностическая
ценность КСИ у постинфарктных больных зависит от
характеристик изучаемой группы пациентов, среди
которых важную роль играет исходная функция
ЛЖ. Несомненно, что увеличение КСИ сопровожда3
ется риском неблагоприятных сердечных событий.

Показатель КСИ отражает как объем, так и функ3
цию ЛЖ, поэтому логично ожидать, что на его дина3
мику в постинфарктном периоде будут влиять те же
показатели, которые влияют на динамику тесно свя3
занного с ним показателя КДИ, и которые уже обсуж3
дались. Вместе с тем, изучению предикторов постин3
фарктного увеличения КСИ большого внимания не
уделялось. В большинстве работ оценивают либо фа3
кторы прогноза дилатации ЛЖ (увеличения диасто3
лического размера), либо собственно прогноз сердеч3
ных событий. Между тем, при превышении опреде3
ленных величин КСИ было выявлено выраженное
увеличение частоты сердечных осложнений. В связи
с этим представляется, что если выявить факторы,
предсказывающие достижение КСИ данного порого3
вого уровня в ходе постинфарктного ремоделирова3
ния, они будут эквивалентны выявлению непосредст3
венных предикторов сердечных осложнений. Между
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тем, для демонстрации различий в отношении дина3
мики КСИ потребуется меньший период наблюде3
ния, чем в отношении частоты осложнений, особенно
у пациентов без исходного снижения функции ЛЖ.

Снижение фракции выброса. Эхокардиографичес3
кая фракция выброса (ФВ) является параметром,
на основании которого в клинической практике наи3
более часто судят о состоянии функции ЛЖ и серде3
чном прогнозе. Прогностическое значение ФВ много3
кратно подтверждалось результатами исследований
[19]. Например, по данным крупного кардиологичес3
кого регистра Seattle Heart Watch (пациенты с диаг3
ностированной ИБС, средний период наблюдения —
3,5 года) ФВ была наиболее значимым фактором про3
гноза жизни в случае проведения консервативной те3
рапии, и вторым по значению фактором — при выпол3
нении хирургической коронарной реваскуляризации.
В крупнейшем исследовании CASS с участием более
20 тыс. пациентов с ИБС изучено влияние на выжи3
ваемость тяжести поражения коронарного русла
и функции ЛЖ. Все пациенты находились только на
медикаментозной терапии. При наличии значимой
коронарной болезни по данным ангиографии общая
четырехлетняя выживаемость пациентов с ФВ более
50%, 35–49% и менее 34% составила 92%, 83% и 58%,
соответственно. Для пациентов с поражением одного,
двух и трех сосудов четырехлетняя выживаемость со3
ставила при сохраненной функции ЛЖ 94%, 91%
и 79%, а при значительном снижении функции ЛЖ —
67%, 61% и 42%, соответственно. Таким образом, ФВ
оказалась более значимым прогностическим факто3
ром, чем количество артерий со значимым стенозом.

В большом исследовании CHARM были оценены
предикторы исхода (сердечная смертность и госпита3
лизация по поводу СН) у 7599 пациентов с СН, боль3
шинство из которых составляли пациенты с ИБС.
В конечную прогностическую модель вошла 21 пере3
менная, но наибольшее независимое влияние, наряду
с возрастом и наличием сахарного диабета, оказывало
снижение ФВ. При ФВ менее 45% каждое дополни3
тельное снижение ФВ на 5% увеличивало риск насту3
пления летального исхода примерно на 15%.

У пациентов с ОИМ ФВ также используют как
прогностический показатель. Показано, что снижение
исходной ФВ связано с увеличением смертности, ча3
стоты сердечно3сосудистых осложнений и госпитали3
заций, связанных с сердечными причинами, в отда3
ленные сроки. Вместе с тем, по завершении острого
периода ИМ ФВ может значительно изменяться как
в сторону увеличения, так и уменьшения. Направле3
ние изменения ФВ зависит от характера поражения
ЛЖ (наличие и доля станнирующего, гибернирующе3
го миокарда), характера ремоделирования, состояние
инфаркт3зависимой артерии. В связи с этим J.N.Cohn
et al. [1] указывают, что ФВ в остром периоде ИМ не
является вполне надежным прогностическим марке3
ром — более надежной для оценки прогноза предста3
вляется ФВ, измеренная в отдаленные сроки. Соот3
ветственно, и при отборе пациентов для имплантации
кардиовертера3дефибриллятора, ФВ оценивают по

завершении острого периода ИМ. В связи с этим
представляется весьма важной возможность прогно3
зировать изменения ФВ в постинфарктном периоде
на основании анализа исходных клинико3инструмен3
тальных показателей пациента. Тем не менее, возмож3
ности такого рода прогнозирования и факторы, влия3
ющие на величину ФВ в отдаленные сроки после
ОИМ, изучены мало.

При определении градаций снижения ФВ, следует
иметь в виду нелинейный характер взаимосвязи меж3
ду величиной ФВ и уровнем сердечной смертности.
Так, по данным многоцентрового исследования V3
HeFT II, среди пациентов с ФВ 55% наблюдался уро3
вень сердечной смертности 8% в год, а при ФВ 10% он
составлял 29%. Резкое повышение уровня смертности
наблюдалось при снижении ФВ до 25%. Согласно ре3
комендациям АСС/АНА, в которых градации ФВ бы3
ли соотнесены с риском развития сердечной недоста3
точности, нормальными считаются значениями ФВ,
превышающие 50%, минимально сниженной считает3
ся ФВ 41–49%, умеренно сниженной — ФВ 26–40%,
резко сниженной — ФВ≤25%.

Прогнозирование раннего развития сердечной
недостаточности

В течение последних 15 лет значительный прогресс,
достигнутый в методах лечения острого инфаркта ми3
окарда (реперфузионная терапия, широкое использо3
вание антитромбоцитарных препаратов, бета3адреноб3
локаторов и ингибиторов АПФ), привел к уменьше3
нию ранней внутрибольничной летальности пациен3
тов. Так, средняя одномесячная летальность пациен3
тов с ОИМ с подъемом сегмента ST в Европейских
странах c 18% в 19803е гг. снизилась, по данным иссле3
дования Euro Heart Survey ACS, до 8,4%. Большинст3
вом европейских и американских экспертов также от3
мечено снижение частоты развития СН в течение пе3
риода первичной госпитализации по поводу ОИМ
с 40–50% в 19703е до 30% в 19903е гг. Роль сердечной
недостаточности как причины госпитализации
и смертности пациентов, перенесших ОИМ, в отда3
ленном периоде, при этом сохраняется. В частности,
уровень смертности пациентов с СН в течение перво3
го года после ОИМ не изменился с 1975 г. по 1995 г.
Частота развития СН, требующей госпитализации
в постинфарктном периоде, по данным исследования
CARE, составляла 1,3% в год.

Сердечная недостаточность является одной из ва3
жнейших причин нетрудоспособности и смертности
в развитых странах. Смертность в группе пациентов
с СН в США составляет до 20% в год, а уровень гос3
питализации по поводу СН — около 1 млн случаев
в год [19]. Пациенты, перенесшие ОИМ, у которых
появляется клиника СН, имеют в несколько раз более
высокий риск сердечной смерти и других сердечных
осложнений по сравнению с пациентами, не имеющи3
ми таких симптомов. Тем не менее, несмотря на всю
актуальность проблемы СН, в частности, у постин3
фарктных больных, закономерности развития СН по3
сле первичной госпитализации по поводу ОИМ изу3

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Вестник Санкт3Петербургской медицинской академии последипломного образования 65



чались гораздо меньше, чем ее развития в период гос3
питализации.

Основным фактором, определяющим развитие СН
после ОИМ, является связанное с ОИМ ремоделиро3
вание ЛЖ. В связи с этим представляется интересной
оценка возможности ряда клинико3инструменталь3
ных показателей, отражающих, в первую очередь,
объем инфарктного повреждения, и способных ока3
зывать влияние на характер постинфарктного ремо3
делирования, быть предикторами развития клиничес3
ких проявлений СН в течение краткосрочного перио3
да после ОИМ.

При прогнозировании развития СН после ОИМ
следует также учитывать возможное влияние характе3
ра медикаментозной терапии. Изучению влияния не3
скольких классов лекарственных препаратов на ремо3
делирование и, соответственно, на развитие СН, посвя3
щен ряд исследований. Среди указанных препаратов
изучались периферические вазодилататоры (в первую
очередь, ИАПФ и АРА II) и бета3адреноблокаторы.

В одном из первых исследований было показано по3
ложительное влияние на выживаемость комбинации
гидралазина и изосорбида динитрата. Этот результат
связывали со способностью изосорбида препятство3
вать ремоделированию. Влиянию на ремоделирование
ингибиторов АПФ посвящен ряд известных исследо3
ваний. Исследования SAVE, AIRE, TRACE, ПРЕ3
СТИЖ показали улучшение выживаемости в группе
пациентов, получавших иАПФ по сравнению с обыч3
ной терапией, которое связывали с их вазодилатирую3
щим эффектом и, главным образом, с ингибированием
нейрогормональных систем, которые активируются
в ходе ремоделирования (см. выше).

Исследование SOLVD выявило, что лечение энала3
прилом препятствовало дилатации и гипертрофии
ЛЖ у пациентов с его дисфункцией независимо от ис3
ходного класса СН. Добавление бета3адреноблокато3
ров к терапии ингибиторами АПФ препятствовало
ухудшению функции ЛЖ и улучшало клинический
исход у пациентов с ишемической и неишемической
природой СН. Такие результаты были получены в от3
ношении карведилола, метопролола и бисопролола.
Было также показано положительное влияние бе3
та3адреноблокаторов на ЭхоКГ3параметры ремодели3
рования ЛЖ. Таким образом, прием препаратов ука3
занных групп может изменять течение ремоделирова3
ния и развития СН. Тем не менее, в условиях практи3
ки эти препараты сегодня назначают большинству па3
циентов, перенесших ОИМ. В связи с этим можно
рассчитывать, что при формировании групп наблюде3
ния, различных по исходным клиническим, лабора3
торным или ЭхоКГ3параметрам, характер медикамен3
тозной терапии в них будет сравнимым и не помеша3
ет оценке влияния исходных показателей.

Хотя прогноз развития СН в постинфарктном пери3
оде в первую очередь определяется показателями, вли3
яющими на постинфарктное ремоделирование, хоро3
шо известно, что развитие клинических проявлений
СН происходит не одновременно с формированием
дисфункции ЛЖ. Например, объектом исследования

SOLVD Prevention были 4228 пациентов с ФВ≤35%
и отсутствием клиники СН. С другой стороны, не все3
гда клинические проявления СН сопровождают сни3
жение систолической функции ЛЖ. Например, в по3
пуляционном исследовании жителей графства Олм3
стед (США) среди 237 пациентов, перенесших ОИМ
и имевших клинику СН, у 112 ФВ ЛЖ была более
50%, а явления СН были связаны с диастолической ди3
сфункцией. Таким образом, актуально выявить иные,
нежели ФВ, ЭхоКГ3показатели, имеющие более высо3
кую корреляцию с наличием СН у пациента. Во вся3
ком случае, с учетом приведенных данных о роли раз3
вития СН в прогнозе постинфарктных больных, выяв3
ление показателей, способных предсказывать раннее
развитие СН, по3видимому, позволило бы выделить
среди этих пациентов группу наиболее высокого риска.

Следует отметить, что аналогично пациентам с раз3
ной степенью снижения ФВ, пациенты с СН представ3
ляют собой прогностически неоднородную группу:
у пациентов с классом по NYHA III или IV выживае3
мость достоверно хуже, чем с классом II. Вероятно, по3
этому в большинстве исследований критерием учета
СН служит связанная с ней госпитализация, а это обы3
чно имеет место при более высоких классах NYHA.
Вместе с тем, среди пожилых пациентов с СН классов
I–II (средний возраст 69 лет) в течение 18 месяцев на3
блюдения была отмечена смертность 25%. Это указыва3
ет на большое клиническое значение развития СН даже
невысокого класса. Вместе с тем, изучению этой катего3
рии пациентов большого внимания не уделялось.

Использование для прогнозирования ремоделиро3
вания показателей тканевого допплеровского иссле3
дования. Тканевое допплеровское исследование
(ТДИ) является сравнительно новым режимом эхо3
кардиографического исследования, оно в настоящее
время интенсивно изучается [20]. ТДИ дает возмож3
ность получить больше принципиально новой,
по сравнению с данными рутинной ЭхоКГ, информа3
ции о механике работы ЛЖ. Прежде всего, ТДИ поз3
воляет количественно оценить его локальную сокра3
тимость — важнейший эхокардиографический пока3
затель, когда речь идет о пациенте с ИБС. Вполне за3
кономерно, что возможности применения данных
ТДИ при ИБС вызывают большой интерес.

Принципы получения сигнала при ТДИ. Принцип
ТДИ аналогичен принципу допплеровского исследо3
вания кровотока и основан на изменении частоты
допплеровского сигнала при отражении от движуще3
гося объекта. Частота отраженного сигнала при этом
прямо пропорциональна скорости движения объекта.
Допплеровский сигнал, отражающийся от движущих3
ся сегментов миокарда, характеризуется низкой час3
тотой (скорость движения миокарда мала —
5–20 см/с) и высокой амплитудой. Отраженный доп3
плеровский сигнал, получаемый при исследовании
кровотока, имеет противоположные характеристики.

Когда требуется получить скорость движения мио3
карда и убрать сигналы кровотока, применяют соот3
ветствующие настройки ультразвукового прибора: ча3
стотный фильтр отсекает высокочастотные сигналы,
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а повышение порога усиления отраженного сигнала
приводит к «исчезновению» сигналов с низкой ампли3
тудой. Как правило, при ТДИ ЛЖ оценивается так на3
зываемая «продольная» функция его сегментов ЛЖ,
то есть скорости их движения вдоль вертикальной оси
сердца, от основания к верхушке. Поэтому для прове3
дения ТДИ получают верхушечные эхокардиографи3
ческие позиции — четырехкамерную, двухкамерную
и продольную. В этих сечениях плоскости сканирова3
ния ортогональны, что дает возможность визуализи3
ровать все стенки ЛЖ. Аналогично допплеровским ре3
жимам исследования кровотока при ТДИ используют
импульсный, цветовой и цветовой М3режимы.

В цветовом и цветовом М3режимах ТДИ использу3
ется обычное цветовое кодирование — движение
к датчику обозначается красным цветом, от датчика —
синим. Цветовая информация накладывается на
двухмерное изображение, отражая направление
и скорость движения миокарда. Цветовые режимы
в основном дают качественную информацию о ло3
кальной сократимости.

В импульсном режиме ТДИ создается график ско3
рости движения исследуемого сегмента миокарда
ЛЖ, для чего контрольный объем устанавливается
в его центр. Данные графики для различных сегмен3
тов можно получить как в режиме реального времени,
так и off3line — при постпроцессинге записанных ви3
деопетель цветового ТДИ. Это дает возможность не
тратить много времени на сохранение изображений
непосредственно при обследовании пациента, что мо3
жет быть существенно — например, при стресс3эхо3
кардиографии. На кривой время3скорость, получае3
мой при исследовании продольной функции в им3
пульсном режиме, выделяют три основных пика: 1)
большая по амплитуде систолическая волна, соответ3
ствующая фазе изгнания (ее обозначают Sm или S’).
2) ранний диастолический пик (Em, E’); 3) поздний
диастолический пик (Am, A’) — два последних назва3
ны по аналогии с привычным обозначением соответ3
ствующих фаз трансмитрального кровотока. Помимо
основных пиков, при хорошем качестве сигнала могут
регистрироваться одно3двухфазные волны в период
изоволюметрического сокращения (IVC) и изоволю3
метрического расслабления (IVR). Как оказалось,
анализ изоволюметрических пиков скорости имеет
существенное клиническое значение при ИБС — эти
вопросы обсуждаются ниже. Наименее изучено зна3
чение низкоамплитудных пиков, иногда регистрируе3
мых в фазу диастаза (закрепленного буквенного обо3
значения они не имеют). Считается, что они характе3
ризуют эластические свойства миокарда и могут иг3
рать роль в оценке диастолической функции.

Кривая «время3скорость» позволяет оценить мно3
жество количественных скоростных и временных по3
казателей. Поскольку целью ТДИ является, в первую
очередь, количественный анализ сегментарной функ3
ции ЛЖ, информация, получаемая в импульсном ре3
жиме ТДИ, наиболее ценна.

Причины измерения продольных скоростей дви3
жения миокарда. Миокард ЛЖ преимущественно со3

стоит из продольно и циркулярно ориентированных
волокон. Продольные волокна идут от верхушки до
фиброзного атриовентрикулярного кольца и в основ3
ном находятся в субэндокардиальном и субэпикарди3
альном слоях свободной стенки и папиллярных
мышц ЛЖ, а в межжелудочковой перегородке они от3
сутствуют. Циркулярные (концентрические) волокна
в основном составляют срединный слой миокарда
и в большом количестве присутствуют в межжелудо3
чковой перегородке.

Соответственно, процесс сокращения и расслабле3
ния ЛЖ можно условно «подразделить» на следую3
щие компоненты:

1) радиальный — сближение и удаление стенок от3
носительно вертикальной оси за счет сокращения
и расслабления концентрических волокон;

2) продольный — приближение и удаление основа3
ния от верхушки за счет укорочения и удлинения
продольных волокон.

Также следует учесть, в процессе сердечного цикла
возникает еще 2 вида движений самого сердца: рота3
ционное (вращение сердца вокруг вертикальной оси)
и трансляционное (приближение и удаление от груд3
ной стенки).

В настоящее время в основном оценивают продоль3
ный компонент движения сегментов. Это объясняется
следующим образом. Во3первых, точность оценки ра3
диального движения страдает из3за ротационного
и трансляционного движений сердца. В то же время,
при оценке продольной функции из верхушечных по3
зиций, движение сегментов ЛЖ практически парал3
лельно ультразвуковому лучу, что уменьшает вероят3
ность ошибки. Во3вторых, при ишемии и гипертрофии
в первую очередь нарушается функция субэндокарди3
альных волокон, которые являются продольными.

Градиент скорости между стенками ЛЖ. Нор3
мальные скорости движения различных сегментов
ЛЖ неодинаковы. Систолические скорости мини3
мальны в передней части межжелудочковой перего3
родки и максимальны в боковой и задней стенках;
в раннюю диастолу (пик Em) наименьшие скорости
также регистрируются в переднеперегородочных сег3
ментах, а наибольшие — в заднебоковых. Это соотно3
шение справедливо как для базальных, так и для сре3
динных отделов ЛЖ. Объясняется это преобладани3
ем продольно расположенных саркомеров в задней
и боковой стенках ЛЖ. Эти стенки вносят основной
вклад в продольное систолическое укорочение ЛЖ;
они же играют основную роль в активном расслабле3
нии (ранняя диастола). Поздние диастолические пи3
ки скорости (Am) более вариабельны, так как связаны
с пассивным удлинением ЛЖ после предсердной сис3
толы, и им придают меньшее значение.

Кроме градиента «по горизонтали», существует раз3
личие нормальных скоростей ЛЖ от основания к вер3
хушке. Поскольку верхушка работающего сердца отно3
сительно неподвижна, в нормальном ЛЖ наблюдается
снижение скоростей движения сегментов одной и той
же стенки по направлению от основания к «неподвиж3
ной» верхушке за счет уменьшения подтягивания со
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стороны нижележащего миокарда. Сама верхушка пра3
ктически не совершает продольного движения. В то же
время, скорости ее движения в других плоскостях, об3
разующих большой угол с продольно направленным
ультразвуковым лучом, очень малы и плохо воспроиз3
водимы. В связи с этим скорости верхушечных сегмен3
тов при ТДИ обычно не оцениваются.

Диагностика ишемии с помощью ТДИ. При тради3
ционной двухмерной эхокардиографии, а также при ви3
зуальном анализе данных стресс3эхокардиографии,
ишемия диагностируется по наличию локальных рас3
стройств сократимости ЛЖ. При ишемии снижается
систолическая экскурсия и степень систолического
утолщения сегмента, а также может наблюдаться более
позднее начало его сокращения. По аналогии с этим мо3
жно предположить, что в ишемизированном сегменте
при ТДИ будет наблюдаться снижение систолической
скорости, степени деформации и скорости деформации.

Действительно, снижение систолической скорости
фазы изгнания (Sm) — наиболее широко используе3
мый критерий регионарной сократительной дис3
функции в инфарцированных сегментах и при ише3
мии, индуцированной во время стресс3эхокардиогра3
фии. При стресс3эхокардиографии с добутамином
в сегментах, снабжаемых пораженной артерией, не
наблюдается адекватного нарастания скорости Sm.
По данным W.E.Katz et al., в большинстве таких сег3
ментов она оказывается ниже 5,5 см/с.

Хотя значение снижения величины Sm для диагно3
стики ишемии отмечено во многих работах, ряд ис3
следований показал, что этот показатель нельзя при3
знать вполне надежным. Во3первых, снижение скоро3
сти сегмента, как уже обсуждалось, может объяснять3
ся не его ишемией, а уменьшением подтягивания со
стороны нижележащих ишемизированных сегментов.
Например, в работе S.Urheim et al., после окклюзии
передней межжелудочковой артерии у собак, наблю3
далось снижение скорости не только верхушечных
сегментов, снабжаемых указанной артерией, но и вы3
шележащих базальных сегментов, не подвергавшихся
ишемии. В результате, по данным исследования
MYDISE, показатель Sm имел относительно невысо3
кие чувствительность (63–69%) и специфичность
(60–70%) в диагностике ИБС при стресс3эхокардио3
графии. В связи с этим было предложено использо3
вать для диагностики ишемии, наряду с величиной
Sm, другие параметры. В частности, оказалось, что
высокую диагностическую ценность в отношении
ишемии имеет пик изоволюметрического сокращения
IVC. В норме он двухфазный с преобладающим поло3
жительным компонентом. При ишемии IVC стано3
вится отрицательным, что отражает раннее систоли3
ческое удлинение сегмента — проявление тяжелой
ишемии. Другим изучаемым в этом плане параметром
является постсистолическое укорочение (PSS). Так
называют положительный пик, регистрируемый в пе3
риод изоволюметрического расслабления. Он может
присутствовать и в норме, но проявлением ишемии
он считается только если значительно выражен, осо3
бенно если сочетается с отрицательным пиком IVC.

Интересно влияние ишемии на регионарную диа3
столическую функцию ЛЖ. Нарушение расслабле3
ния сегмента проявляется снижением ранней диасто3
лической скорости Em, что закономерно, и отражает
нарушение активного расслабления. Уменьшение Em
регистрируется уже через 5 с после эксперименталь3
ной окклюзии коронарной артерии.

Диагностика жизнеспособного миокарда с помо!
щью ТДИ. Описанные тканевые допплеровские пара3
метры также используют и при выявлении жизнеспо3
собного миокарда у больного ИБС. Как известно, до3
казательством жизнеспособности при стресс3эхокар3
диографии с добутамином служит выявление так на3
зываемого «сократительного резерва», то есть улучше3
ния функции диссинергичного сегмента ЛЖ на фоне
инотропной стимуляции. Применение ТДИ позволяет
охарактеризовать сократительный резерв количест3
венно. Действительно, в жизнеспособных участках
в зоне инфаркта на фоне введения добутамина Sm
больше, а отношение QЭКГ–Sm/длительность перио3
да изгнания, обратно пропорциональное локальной
сократимости — меньше, чем в нежизнеспособных.

Помимо использования в комбинации со стресс3
эхокардиографией, делаются попытки использования
ТДИ и для диагностики жизнеспособного миокарда
по эхокардиографии покоя — с этой целью применя3
ют анализ изоволюметрических фаз. Таким образом,
ТДИ может выявлять жизнеспособность без индук3
ции стресса и неинвазивно, что, конечно, весьма пер3
спективно. Было выявлено, что наличие постсистоли3
ческого укорочения в сегментах, относящихся к зоне
инфаркта, позволяет предсказать восстановление их
функции после реваскуляризации. Помимо постсис3
толического укорочения, для диагностики жизнеспо3
собного миокарда исследуют пик изоволюметричес3
кого сокращения (IVC). Наличие положительного
пика IVC в зоне повреждения у пациента, недавно пе3
ренесшего инфаркт миокарда, может указывать на на3
личие жизнеспособного миокарда, что подтвержда3
лось при исследовании функции ЛЖ в динамике пос3
ле реваскуляризации.

Несмотря на высокий диагностический потенциал
ТДИ и ее доступность в большинстве современных
ультразвуковых приборов, более широкое использо3
вание методики сдерживается трудоемкостью выпол3
нения исследования, вариабельностью показателей
нормы в зависимости от изучаемой анатомической
области и возраста пациента, большой зависимостью
результатов измерения от угла между ультразвуко3
вым лучом и осью сегмента. С другой стороны, ряд
присущих методике ТДИ уникальных достоинств за3
ставляет активно изучать вопрос о ее диагностичес3
ком значении у больных ИБС, в том числе, перенес3
ших ОИМ. С учетом обсуждавшегося влияния жиз3
неспособного миокарда на прогноз ремоделирования,
представляется очень перспективной возможность
использования данной методики при оценке прогноза
постинфарктных больных, тем более что такая оценка
может быть проведена в рамках стандартного эхокар3
диографического исследования.
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