
ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 3, 202274

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2022-3-74-82

*Русак Т.В., Гелис Л.Г., Медведева Е.А., Шибеко Н.А., Курганович С.А., Гайдель И.К., Геворкян Т.Т.

Республиканский научно-практический центр «Кардиология», ул. Розы Люксембург 110Б, 
Минск 220036, Беларусь

ISSN 2225-1685 (Print)
ISSN 2305-0748 (Online)

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЦА ПРИ 
ИШЕМИЧЕСКИ-РЕПЕРФУЗИОННОМ ПОВРЕЖДЕНИИ МИОКАРДА

Сведения об авторах:
*Автор, ответственный за связь с редакцией: Русак Татьяна Васильевна, врач рентгенолог кабинета рентгеновской компьютерной диа-
гностики рентгеновского отделения, ГУ «Республиканский научно-практический центр «Кардиология», ул. Розы Люксембург 110Б, Минск 
220036, Беларусь; ORCID: 0000-0003-4318-9977
Гелис Людмила Григорьевна, д.м.н., главный научный сотрудник лаборатории хирургии сердца, ГУ «Республиканский научно-практический 
центр «Кардиология», Минск 220036, Беларусь; ORCID: 0000-0003-0616-0315
Медведева Елена Александровна, к.м.н., доцент, зав. отделом консультативной работы и профилактической кардиологии, ГУ «Республи-
канский научно-практический центр «Кардиология», Минск 220036, Беларусь; ORCID: 0000-0001-7572-8264
Шибеко Наталья Александровна, к.м.н., доцент, заместитель директора по медицинской экспертизе и реабилитации, ГУ «Республиканский 
научно-практический центр «Кардиология», Минск 220036, Беларусь; ORCID: 0000-0002-4773-4429
Курганович Светлана Александровна, научный сотрудник лаборатории хирургии сердца, ГУ «Республиканский научно-практический центр 
«Кардиология», Минск, Беларусь, e-mail: sakrg50@gmail.com; ORCID: 0000-0001-9915-4023
Гайдель Ирина Казимировна, врач рентгенолог кабинета рентгеновской компьютерной диагностики рентгеновского отделения, ГУ «Респу-
бликанский научно-практический центр «Кардиология», Минск 220036, Беларусь, e-mail: irena.heidel@gmail.com; ORCID: 0000-0001-5946-0309
Геворкян Татьяна Tельмановна, врач отделения функциональной диагностики. Место работы: ГУ «Республиканский научно-практический 
центр «Кардиология», Минск 220036, Беларусь, e-mail: gtt74@mail.ru; ORCID: 0000-0002-8155-4384

Рукопись получена: 10.04.2022 | Рецензия получена: 24.04.2022 | Принята к публикации: 06.06.2022

© Русак Т.В., Гелис Л.Г., Медведева Е.А., Шибеко Н.А., Курганович С.А., Гайдель И.К., Геворкян Т.Т.
Данная статья распространяется на условиях «открытого доступа», в соответствии с лицензией CC BY-NC-SA 4.0 

(«Attribution-NonCommercial-ShareAlike» / «Атрибуция-Некоммерчески-СохранениеУсловий» 4.0), которая разрешает неограниченное неком-
мерческое использование, распространение и воспроизведение на любом носителе при условии указания автора и источника. Чтобы озна-
комиться с полными условиями данной лицензии на русском языке, посетите сайт: https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.ru

РЕЗЮМЕ

Цель исследования: изучить влияние микрососудистого реперфузион-
ного повреждения миокарда (МСП) на структурно-функциональные из-
менения сердца у пациентов с острым коронарным синдромом с подъе-
мом сегмента ST (ОКСпST) и эндоваскулярной реваскуляризацией.
Материалы и методы. В исследование включено 146 пациентов с 
ОКСпST (средний возраст 54±10 лет, 89% мужчин). В зависимости от 
наличия МСП, по данным МРТ сердца, проведенной на 5±3 сутки от 
инфаркта миокарда, пациенты были распределены на группы: в первую 
группу включены 73 пациента (50%) с поражением микроциркулятор-
ного русла, вторую группу составили 73 пациента (50%) без пораже-
ния микроциркуляторного русла. Всем пациентам проводили эндова-
скулярную реваскуляризацию миокарда в первые 12 часов от начала 
заболевания. Оценку структурно-функциональных параметров сердца 
проводили методом МРТ сердца с контрастным усилением на 5±3 сут-
ки, через 30 и 90 дней и с помощью эхокардиографии на 1–2 сутки, 
через 1, 6 и 12 месяцев от инфаркта миокарда.

Результаты. В нашем исследовании МСП сопровождалось значитель-
ным размером мионекроза, высоким индексом трансмуральности 
(ИТ), большим размером отёка и низким индексом «спасённого» ми-
окарда, ассоциировалось с дилатацией левого желудочка, снижением 
глобальной и локальной сократимости миокарда в течение 12 месяцев 
постинфарктного периода (p<0,05). Риск развития патологического ре-
моделирования левого желудочка при размерах МСП>1,2% от ММЛЖ 
составляет ОШ=6,25, 95% ДИ 2,25–17,35 (p<0,001), мионекроза на 5±3 
сутки ИМ>11,7% от ММЛЖ (ОШ=10,1, 95% ДИ 4,72–21,69, p<0,001), 
ИТ>64,3 (ОШ=5,63, 95% ДИ 2,37-13,39, p<0,001), размер отека >24,7% 
от ММЛЖ (ОШ=2,33, 95% ДИ 1,09-4,97, p<0,02).
Заключение. Реперфузионное повреждение микроциркуляторного рус-
ла ассоциируется с патологическим ремоделированием левого желу-
дочка.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, микрососудистое 
реперфузионное повреждение миокарда, ремоделирование левого 
желудочка.
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SUMMARY

The aim is to study the effect of microvascular reperfusion injury (RI) of myo-
cardium on structural and functional changes of heart in patients with acute 
coronary syndrome with ST segment elevation (STE-ACS) and endovascular 
revascularization.
Materials and Methods. The study included 146 patients with STE-ACS (mean 
age 54±10 years, 89% men). Depending on the presence of microvascular 
RI, according to CMR, performed on 5±3 days after myocardial infarction, 
patients were divided into groups: the first group included 73 patients (50%) 
with microvasculature lesions, the second group consisted of 73 patients 
(50%) without microvasculature lesions. All patients underwent endovascular 
myocardial revascularization within 12 hours of symptoms onset. The assess-
ment of structural and functional parameters of heart was performed by CMR 
with contrast enhancement on 5±3, 30 and 90 days, by echocardiography on 
1-2 days, 1, 6 and 12 months after myocardial infarction.

Results. In our study microvascular RI was accompanied by a significant size 
of infarction, a high transmurality index (TI), a large size of edema and a low 
myocardial salvage index, was associated with LV dilatation, a decrease in 
global and local myocardial contractility during the 12 months post-infarc-
tion period (p<0.05). The risk of developing pathological remodeling of left 
ventricle with microvascular RI size >1.2% of LV mass is OR=6.25, 95% CI 
2.25–17.35 (p<0.001), myonecrosis size on day 5±3 of MI >11.7% of LV 
mass (OR=10.1, 95% CI 4.72–21.69, p<0.001), TI >64.3 (OR=5.63, 95% CI 
2.37–13.39, p <0.001), edema size >24.7% of LV mass (OR=2.33, 95% CI 
1.09–4.97, p<0.02).
Conclusion. Microvascular RI of myocardium is associated with pathological 
remodeling of the left ventricle.

Key words: acute coronary syndrome, microvascular reperfusion injury of 
myocardium, left ventricular remodeling.
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Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) является «зо-
лотым» стандартом лечения острого коронарного синдрома с 
подъёмом сегмента ST (ОКСпST). В последние десятилетия рева-
скуляризация миокарда стала рассматриваться как наиболее эф-
фективный метод лечения коронарной болезни сердца и достигла 
значительных результатов в снижении смертности от инфаркта 
миокарда (ИМ). Тем не менее распространённость сердечной не-
достаточности после инфаркта миокарда остаётся значительной 
[1, 2]. Реперфузия в инфаркт-связанной артерии (ИСА) не только 
устраняет ишемию и предотвращает некроз сердечной ткани, но 
и парадоксально вызывает дальнейшее повреждение и гибель 
кардиомиоцитов. Реперфузионное повреждение миокарда вы-
зывает структурно-функциональные и биохимические изменения 
в ткани сердца, приводит к повреждению микроциркуляторного 
русла и гибели миоцитов. Микрососудистое повреждение (МСП) 
включает в себя микрососудистую обструкцию (МСО) и геморра-
гическое пропитывание миокарда (ГПМ) и заключается в отсут-
ствии адекватного кровотока на уровне дистального русла в зоне 
успешной эпикардиальной реканализации инфаркт-связанной 
коронарной артерии. Согласно последним данным, МСО встреча-
ется в 50–65% случаев, ГПМ около 40% [3]. МСО и ГПМ ассоци-
ируются с большим некрозом миокарда, патологическим ремо-
делированием и неблагоприятным кардиологическим прогнозом.

Ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) после инфаркта 
миокарда представляет собой ответ на повреждение сердечной 
ткани, сопровождающийся комплексом структурно-геометри-
ческих и функциональных изменений миокарда. Появление 
участков мионекроза с нарушенной сократительной функцией 
является катализатором развития дисфункции ЛЖ. Важней ши-
ми индикаторами интенсивности ремоделирования являются 
экспансия зоны некроза, изменения объёмов и геометрии камер 
сердца, гипертрофия жизнеспособных сегментов в постинфар-
ктный период. Ремоделирование ЛЖ, как положительное, так и 
отрицательное, является непрерывным длительным процессом 
с вовлечением зоны инфаркта и отдаленных зон [4].

Установлено, что в ранние сроки ИМ увеличение размера и 
объёма ЛЖ происходит за счёт растяжения и истончения ин-
фарцированного миокарда. Тогда как в поздние сроки заболе-
вания дилатация прогрессирует за счёт структурной перестрой-
ки интактного миокарда [2, 4]. Выявлено, что на выраженность 
процессов ремоделирования ЛЖ влияют: размер мионекроза, 
его локализация, степень проходимости ИСА [1]. Однако роль 
микрососудистого повреждения на структурно-функциональ-
ные изменения миокарда в раннем и позднем постинфарктном 
периоде изучены недостаточно.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить влияние микрососудистого реперфузионного повреж-
дения миокарда на структурно-функциональные изменения серд-
ца у пациентов с ОКСпST и эндоваскулярной реваскуляризацией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

За период с 2018 г. по 2022 г. в исследование последова-
тельно включено 146 пациентов с ОКСпST (средний возраст 
54±10 лет, 89% мужчин), госпитализированных в РНПЦ «Кар-
диология» г. Минска. Всем пациентам проводилась эндоваску-
лярная реваскуляризация миокарда в первые 12 часов от начала 
заболевания. Все пациенты получали стандартную базовую ме-
дикаментoзную терапию согласно междунарoдным рекоменда-
циям по диагностике и лечению ОКСпST.

Критерии исключения пациентов из исследования: ИМ и/или 
аортокоронарное шунтирование в анамнезе, острое нарушение 
мозгового кровообращения, тромбоэмболия легочной артерии. 
У всех пациентов перед включением в исследование было полу-
чено информированное согласие. 

МРТ сердца с контрастным усилением выполнялась на 
5±3 сутки, 30 и 90 дни от эндоваскулярной реваскуляризации 
миокарда на 1,5T магнитно-резонансном томографе Siemens 
Magnetom Aera (Германия). Использовались следующие им-
пульсные последовательности: кино-МРТ для oценки струк-
турных изменений и функции сердца, Т1-, Т2-взвешенные 
изображения (ВИ), T2*, необходимые для оценки морфологии 
сердечной ткани, импульсная последовательность inversion-
recovery с отсроченным контрастированием для выявления 
участков некроза/фиброза миокарда (рис. 1, 2). В качестве 
контрастирующего агента применялся Gd-содержащий кон-
трастный препарат в дозе 0,2 ммоль/кг. Спустя 10–15 мин после 
введения контрастного препарата оценивали его накопление в 

Рисунок 1. T2-взвешенная последовательность «Black-blood», 
короткая ось левого желудочка. Геморрагическое пропитыва-
ние миокарда (белые стрелки) верхушечных переднего и пере-
городочного сегментов левого желудочка у пациента с ОКСпST 
на 5-е сутки после реваскуляризации 
Figure 1. «Black blood» T2-weighted imaging in the short-axis 
left ventricular. Intramyocardial hemorrhage (white arrows) in the 
apical anterior and septal segments left ventricular in a patient with 
ST-segment elevation acute coronary syndrome at 5 days after 
revascularization

Рисунок 2. Постконтрастное T1-отсроченное контрастирова-
ние, короткая ось левого желудочка. МСО (черные стрелки) 
верхушечных переднего и перегородочного сегментов левого 
желудочка у пациента с ОКСпST на 5-е сутки после реваску-
ляризации
Figure 2. Late gadolinium enhancement imaging, short-axis of left 
ventricular. Microvascular obstruction (black arrows) in the apical 
anterior and septal segments left ventricular in a patient with 
ST-segment elevation acute coronary syndrome at 5 days after 
revascularization
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Таблица 1. Исходная клинико-анамнестическая характеристика пациентов с ОКСпST и эндоваскулярной реваскуляризацией
Table 1. Initial clinical and anamnestic characteristics of patients with STE-ACS and endovascular revascularization

Показатель Пациенты с МСП, 
n=73

Пациенты без МСП,
n=73

p

Средний возраст, лет (M±SD) 54,2±10,6 54,2±10,3 0,98
Мужской пол, n (%) 70 (95,8%) 61 (83,5%) 0,01
Индекс массы тела, кг/м2 (M±SD) 28,7±7,3 28,8±4,9 0,98
Текущие курильщики или ранее курившие, n (%) 51 (69,8%) 37 (50,6%) 0,01
Семейный анамнез ранних ССЗ, n (%) 18 (24,6%) 23 (31,5%) 0,35
Артериальная гипертензия, n (%) 55 (75,3%) 63 (86,3%) 0,09
Сахарный диабет, n (%) 10 (13,7%) 15 (23,3%) 0,27
Дислипидемия, n (%) 41 (56,2%) 48 (65,7%) 0,23
Время от начала ангинозного приступа до реваскуляризации, 
мин (Ме (Q1;Q3))

246 [183; 420] 180 [123; 252] 0,0001

Локализация инфаркта миокарда, n (%)
Передний
Нижний

43 (58,9%)
23 (31,5%)

24 (32,8%)
43 (58,9%)

0,001
0,0009

Класс сердечной недостаточности по Killip, n (%)
1
2–3

61 (83,6%)
12 (16,4%)

71 (97,3%)
2 (2,7%) 0,004

Класс тяжести инфаркта миокарда, n (%)
1–2
3–4

23 (31,5%)
50 (68,5%)

46 (63,1%)
27 (36,9%)

 
0,0001

Оценка коронарного кровотока по шкале TIMI до 
реваскуляризации, n (%)
0–1
2–3

64 (87,7%)
9 (12,3%)

49 (67,1%)
24 (32,9%)

 
0,003

Характер поражения коронарного русла, n (%)
Однососудистое
Двухсосудистое
Трехсосудистое

43 (58,9%)
20 (27,4%)
10 (13,7%)

34 (46,6%)
19 (26,0%)
20 (27,4%)

 
0,14
0,85
0,04

No-reflow/slow-flow по коронароангиографии, n (%) 41 (28,1%) – –

Примечание (Note): CCЗ (CVD) – сердечно-сосудистые заболевания (cardiovascular disease).

миокарде как по толщине, так и по объёму. Для визуализации 
сердца использовались стандартные сердечные проекции: 4-х и 
2-х камерная проекция по длинной и короткой оси ЛЖ в течение 
одной задержки дыхания на фазе выдоха. 

Оценка некроза, отёка миокарда выполнялась на каждом 
срезе качественно и количественно. Проводились вычисления 
индекса трансмуральности (ИТ) и индекса «спасённого» мио-
карда (ИСМ).

Оценку структурно-функциональных параметров сердца 
проводили методом эхокардиографии (ЭхоКГ) на цифровом 
ультразвуковом аппарате кардиологического профиля Philips 
SONOS 5500 (Италия) в стандартных позициях на 1–2 сутки, че-
рез 1, 6 и 12 месяцев после инфаркта. Глобальную сократимость 
оценивали в режиме двухмерной эхокардиографии методом 
Симпсона. Для оценки локальной сократимости рассчитывали 
индекс локальной сократимости миокарда (ИЛС) с использова-
нием модели деления ЛЖ на 16 сегментов. В динамике анали-
зировали фракцию выброса (ФВ), ИЛС, размеры и объёмы ЛЖ. 

Отрицательное ремоделирование ЛЖ определяли как увели-
чение конечно-диастолического объёма (КДО) ЛЖ на 20% и/или 
конечно-систолического объёма (КСО) ЛЖ на 15% в течение 12 
месяцев после инфаркта миокарда [2, 5, 6]. 

Статистическую обработку результатов проводили с приме-
нением статистических пакетов STATSOFT STATISTICA 10.0, SSPS 
23.0. Кoличественные переменные представлены в виде среднего 

и среднеквадратичного отклoнения и медианы с межквартильным 
размахом, проверка согласия распределения количественных по-
казателей проводилась при помощи критерия Шапиро-Уилка.

В случае нормального распределения достоверность различи-
й между количественными показателями оценивали с помощью 
t-критерия Стьюдента между группами и внутри группы, между 
непараметрическими данными — с помощью U-теста Манна-Уит-
ни или критерия Уилкоксона. Для выявления силы и направления 
связей между исследуемыми переменными использовался кор-
реляционный анализ с расчётом параметрического коэффици-
ента корреляции Пирсона и непараметрического коэффициента 
корреляции Спирмена. Для определения качества предсказатель-
ной ценности в прогнозировании отрицательного ремоделиро-
вания ЛЖ использовали ROC-анализ. Различия между группами 
считали статистически значимыми при уровне р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На основании данных МРТ сердца с контрастным усилени-
ем, в зависимости от наличия микрососудистого повреждения, 
пациенты были распределены на две группы. В первую группу 
включены 73 (50%) пациента с поражением микроциркулятор-
ного русла. Вторую группу составили 73 (50%) пациента, у ко-
торых поражение микроциркуляторного русла не было зареги-
стрировано. Исходные клинико-анамнестические данные групп 
пациентов представлены в таблице 1.
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Согласно гендерному анализу МСП чаще встречалось у лиц 
мужского пола (p=0,01). Изучаемые группы статистически зна-
чимо не различались по таким факторам риска как артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, дислипидемия. Поврежде-
ние микроциркуляторного русла чаще выявлялось у активных 
курильщиков (р=0,01) (табл. 1). В условиях увеличения числен-
ности выборки в проводимом исследовании сохраняется на-
правленность выявления микрососудистого повреждения при 
более длительном периоде ишемии, передней локализации ИМ, 
при высоком классе сердечной недостаточности по Killip [7]. 
Следует отметить, что МРТ сердца с контрастным усилением 
значительно превышает диагностические возможности корона-
роангиографии в выявлении МСП (50% против 28,1%).

МРТ сердца выполнялась первично на 5±3 сутки (n=146) от 
ИМ и в динамике через 30 (n=85) и 90 (n=71) дней. ИСМ, размер 
отёка (% от массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ)), размер МСП (% от 
ММЛЖ) рассчитывали при первичном сканировании, размер 
инфаркта (% от ММЛЖ), ИТ, объёмно-функциональные показа-
тели ЛЖ — при первичном сканировании и в динамике. 

Согласно первичным МР-данным, медиана размера некроза 
миокарда значительно превысила в 1 группе и составила 22,9% 

[13,6; 31,4], во 2-ой группе 7,03% [3,0; 11,5] (р=0,0001) (рис. 3). 
Отличался также и ИТ, который составил 87,5% [73,0; 94,4] в 
группе с МСП и 56,3% [41,6; 63,8] в группе без МСП (р=0,0001). 
Медиана размера отёка также достоверно выше в первой группе 
(32,5% [20,5; 43,8] против 17,9% [12,3;25,6], р=0,0001). Кроме 
этого, ИСМ был значительно ниже в группе с репефузионным 
повреждением микроциркуляторного русла (20,44 [12,25; 32,3] 
и 56,7 [47,2; 68,4], соответственно, (р=0,0001)) (рис. 4, табл. 2). 
Медиана размера МСП составила 4,45% [0,77; 6,07]. В 96% слу-
чаев разрешение МСО было на 30 сутки, ГПМ не определялось 
в 61% случаев; при МРТ исследовании на 90 день МСО была 
обнаружена у одного пациента, ГПМ — в 3-ех случаях. Отёк мио-
карда также уменьшался во времени. К первому месяцу наблю-
дения отёк сердечной ткани визуализировали в 87% случаев в 
группе с МСП и 63% — во второй группе, через 3 месяца отёк 
сохранялся в 48% в первой группе и в 16% во второй группе.

В динамике отмечалось уменьшение размера зоны ин-
фаркта и ИТ в обеих группах с сохранением достоверной ме-
жгрупповой разницы. Так, размер инфаркта в 1-ой группе к 1 
месяцу наблюдения составил 21,8% [17,5; 27,6] и в 3 месяца 
19,1% [12,1; 25,1], во 2-й группе 5,8% [4,5; 11,4] и 4,4% [3,1; 8,2] 

Рисунок 3. Сравнение размеров мионекроза по данным МРТ 
сердца на 5±3 сутки от ИМ в зависимости от наличия реперфу-
зионного микрососудистого повреждения миокарда
Figure 3. Comparison of the myocardial necrosis size by СMR 
on 5±3 days after MI, depending on the presence of reperfusion 
microvascular injury

Таблица 2. МРТ показатели на 5±3 сутки и через 30, 90 дней после ИМ, Me [Q1; Q3]
Table 2. CMR parameters on 5±3, 30 and 90 days after MI, Me [Q1; Q3]

Показатель Пациенты с МСП,
n=73

Пациенты без МСП,
n=73

p

Размер инфаркта, % от ММЛЖ
5±3 сутки
30 дней
90 дней

22,9 [13,6; 31,4]
21,8 [17,5; 27,6]
19,1 [12,1; 25,1]

7,03 [3,0; 11,5]
5,8 [4,5; 11,4]
4,4 [3,1; 8,2]

0,0001
0,0001
0,0002

Индекс трансмуральности, %
5±3 сутки
30 дней
90 дней

87,5 [73,0; 94,4]
86,1 [66,7; 91,7]
81,4 [69,7; 87,5]

56,3 [41,6; 63,8]
54,5 [43,7; 62,5]
41,6 [37,5; 50,1]

0,0001
0,006
0,001

Размер отёка, % от ММЛЖ 32,5 [20,5; 43,8] 17,9 [12,3; 25,6] 0,0001
Индекс «спасенного» миокарда 20,44 [12,25; 32,3] 56,7 [47,2; 68,4] 0,0001

Примечание (Note): ММЛЖ (LVM) – масса миокарда левого желудочка (left ventricular mass).

Рисунок 4. Сравнение индекса «спасенного» миокарда по дан-
ным МРТ сердца на 5±3 сутки от ИМ в зависимости от наличия 
реперфузионного микрососудистого повреждения миокарда
Figure 4. Comparison of the myocardial salvage index by СMR 
on 5±3 days after MI, depending on the presence of reperfusion 
microvascular injury
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соответственно (р<0,05). ИТ в группе с МСП к 30 дню составил 
86,1% [66,7; 91,7] и в 90 дней 81,4% [69,7; 87,5], в группе без ре-
перфузионного повреждения 54,5% [43,7; 62,5] и 41,6% [37,5; 
50,1] соответственно (р<0,05). Ранее сообщалось о снижении % 
накопления контрастного вещества в зоне некроза при переходе 
от острой фазы к фазе рубцевания, что объяснялось «сморщи-
ванием рубца» вместе с компенсаторной гипертрофией сосед-
него миокарда [2]. Однако при сравнении размера мионекроза 
внутри 1 группы статистически значимого уменьшения в дина-
мике нами не выявлено, что достоверно отличалось от второй 
группы, где к 3 месяцу наблюдения уменьшение зоны инфаркта 
достигла достоверной разницы (р=0,01). Отсутствие значимого 
уменьшения размера инфаркта в первой группе, согласно на-
шим и другим исследованиям, ассоциировано с реперфузион-
ным повреждением [8].

При межгрупповом анализе объёмно-функциональных 
МР-показателей ЛЖ на 5±3 сутки от ИМ нами выявлено, что 
МСП ассоциировано с дилатацией ЛЖ и снижением ФВ ЛЖ 
(см. табл. 3). Так, индекс конечно-диастолического объёма 
(иКДО) и индекс конечно-систолического объёма (иКСО) в 
первой группе составили 96 мл/м2 [82; 107] и 53 мл/м2 [42; 
66], во второй группе 78 мл/м2 [68; 92] и 38 мл/м2 [30;44] со-
ответственно (р<0,05). ФВ ЛЖ была достоверно ниже в группе 
с МСП (44% [38; 50] против 52% [49; 58], р=0,0001). Также, 
выявлена межгрупповая разница и по ИЛС: 1,63 [1,44; 1,68] в 

первой группе и 1,31 [1,19; 1,44] во второй группе (р=0,0001). 
Тенденция выявленных межгрупповых изменений пока-

зателей объёма и функции сохранялась и при динамическом 
исследовании (см. табл. 3). При внутригрупповом сравнении у 
пациентов с МСП при сканировании через 30 дней обнаружили 
достоверное увеличение медианы иКДО (р=0,04), однако при 
контрольном исследовании через 90 дней наблюдалось тенден-
ция к уменьшению иКДО. Следует также отметить уменьшение 
иКСО, улучшение ФВ ЛЖ и локальной сократимости как через 
30, так и через 90 дней в сравнении с исходными значениями, 
но данные изменения не достигли статистической значимости.

У пациентов 2-ой группы при внутригрупповом сравнении, 
в отличие от лиц с МСП, показатели иКДО, иКСО и ИЛС в ди-
намике через 30 и 90 дней были достоверно меньше, чем при 
МРТ исследовании на 5±3 сутки, а ФВ ЛЖ достоверно выше (см. 
табл. 3).

Результаты ЭхоКГ, проведенной в первые 48 часов от дебюта 
ИМ, показали, что для группы с МСП, по сравнению с группой 
без микрососудистого повреждения, характерно достоверное 
увеличение иКДО (р<0,004), иКСО (р<0,0001), ИЛС (р<0,0001) и 
снижение ФВ ЛЖ (р<0,001) (см. табл. 4). Выявленные межгруп-
повые изменения объёмно-функциональных показателей в 1–2 
сутки от ИМ сохранялись и при последующем динамическом 
исследовании (через 1, 6 и 12 месяцев). Так, обследование па-
циентов, проведенное через 6 месяцев, показало, что средние  

Таблица 3. Объёмные и функциональные МРТ-параметры ЛЖ на 5±3 сутки и через 30, 90 дней после ИМ, Me [Q1; Q3]
Table 3. Volumetric and functional CMR parameters on 5±3, 30 and 90 days after MI, Me [Q1; Q3]

Показатель 1-ая группа 2-ая группа р
КДО, мл
5±3 сутки 196 [164; 230] 159 [141; 187] 0,0001
30 дней 203 [158; 223] 155 [140; 182] 0,0008
90 дней 191 [167; 211] 154 [138; 174]*** 0,01
КСО, мл
5±3 сутки 106 [88; 134] 75 [58; 94] 0,0001
30 дней 103 [80; 130] 67 [56; 81] *** 0,001
90 дней 88 [82; 119] 65 [51; 78]** 0,01
иКДО, мл/м2

5±3 сутки 96 [82; 107] 78 [68; 92] 0,0001
30 дней 99 [91; 110]* 77 [66; 92] 0,0001
90 дней 97 [80; 108] 73 [69; 84]* 0,007
иКСО, мл/м2

5±3 сутки 53 [42; 66] 38 [30; 44] 0,0001
30 дней 52 [42; 66] 33 [29;38]** 0,0001
90 дней 44 [39; 57] 31 [29; 37]*** 0,008
ФВ ЛЖ, %
5±3 сутки 44 [38; 50] 52 [49; 58] 0,0001
30 дней 47 [41; 54] 55 [54; 61]*** 0,004
90 дней 51 [42; 54] 56 [50; 58]* 0,01
ИЛС, баллы
5±3 сутки 1,63 [1,44; 1,87] 1,31 [1,19; 1,44] 0,0001
30 дней 1,56 [1,37; 1,81] 1,25 [1,18; 1,37]* 0,0001
90 дней 1,56 [1,38; 1,68] 1,18 [1,18; 1,25]* 0,002

Примечание: КДО — конечно-диастолический объём; КСО — конечно-систолический объём; иКДО — индекс конечно-диастолического объёма; иКСО — индекс 
конечно-систолического объёма; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ИЛС — индекс локальной сократимости; *-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001 — 
достоверность изменения показателей по отношению к показателям МРТ сердца, выполненной на 5±3 сутки от ИМ,  с использованием критерия Вилкоксона для 
переменных внутри группы.

Notes: EDV — end-diastolic volume; ESV — end-systolic volume; EDI — end-diastolic index; ESI — end-systolic index; LVEF — left ventricular ejection fraction; WMSI — 
wall motion score index; *-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001 — significance changes of parameters in relation to CMR parameters, performed on 5±3 days after MI, using the 
Wilcoxon test for variables within the group.
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значения иКДО и иКСО в 1-й группе составили 71±19 мл/м2 и 
37±16 мл/м2, что было достоверно выше, чем во 2-й группе — 
55±9,9 мл/м2 и 23±6,2 мл/м2 (р<0,05). Схожие изменения были 
обнаружены и к 12 месяцам после ИМ, где интегральные пока-
затели иКДО и иКСО в группе с МСП составили 75±22 мл/м2 и 
39±19 мл/м2, что также достоверно выше в сравнении с паци-
ентами без МСП — 53±8,5 мл/м2 и 23±5,0 мл/м2 соответственно 
(р<0,05).

При внутригрупповом анализе к 6 и 12 месяцам наблюдения, 
в сравнении с данными полученными в течение 48 часов от ИМ, 

выявлено увеличение индексированных объёмных показателей 
пациентов 1-ой группы достигая максимума к 12 месяцам (см. 
табл. 4). В свою очередь во 2-ой группе при контрольном ис-
следовании обнаружено достоверное уменьшение иКДО и иКСО 
(р<0,05). 

Как было отмечено ранее, группы достоверно отличались по 
показателям ФВ ЛЖ и ИЛС зарегистрированным в первые 48 
часов от ИМ. Данная тенденция сохранялась и в динамике (см. 
табл. 4). Установлено, что максимальные нарушения локальной 
и глобальной сократительной функции ЛЖ в обеих группах от-

Таблица 4. Эхокардиографические показатели в 1-2 сутки и в динамике (1, 6 и 12 месяцев) от дебюта ИМ, M±SD
Table 4. Echocardiographic parameters in 1-2 days and in dynamics (1, 6 and 12 months) from the onset of MI, Me [Q1;Q3]

Показатель 1-ая группа 2-ая группа р
КДО, мл
1–2 сутки 136±28 126±30 0,0001
1-й месяц 153±40*** 116±20 0,0001
6-й месяц 144±43 117±24 0,01
12-й месяц 157±46** 111±21** 0,0001
КСО, мл
1-2 сутки 75±19 62±18 0,0001
1-й месяц 80±26** 51±15** 0,0001
6-й месяц 74±33 50±16*** 0,003
12-й месяц 81±39 47±12*** 0,0001
иКДО, мл/м2

1-2 сутки 65±12 60±13 0,004
1-й месяц 76±19*** 56±7,5 0,0001
6-й месяц 71±19 55±9,9 0,003
12-й месяц 75±22* 53±8,5* 0,0001
иКСО, мл/м2

1-2 сутки 37±8,7 28±8,1 0,0001
1-й месяц 39±13* 24±5,8* 0,0001
6-й месяц 37±16 23±6,2* 0,001
12-й месяц 39±19* 23±5,0*** 0,001
ФВ ЛЖ, %
1-2 сутки 46±7,1 50±7,0 0,001
1-й месяц 46±7,1 55±7,7*** 0,0001
6-й месяц 49±8,8* 57±5,9*** 0,002
12-й месяц 49±9,1 57±5,2*** 0,001
ИММЛЖ, г/м2

1-2 сутки 103±27 95±25 0,03
1-й месяц 118±33 106±23 0,01
6-й месяц 114±22 107±23** 0,18
12-й месяц 114 ± 22 102 ± 14 0,09
ОТС
1-2 сутки 0,42±0,07 0,42±0,03 0,67
1-й месяц 0,38±0,07** 0,40±0,04 0,38
6-й месяц 0,38±0,06** 0,41±0,02 0,19
12-й месяц 0,38±0,05** 0,41±0,03 0,42
ИЛС
1-2 сутки 1,7±0,39 1,4±0,23 0,0001
1-й месяц 1,7±0,44 1,3±0,23*** 0,0001
6-й месяц 1,6±0,37 1,2±0,21*** 0,0003
12-й месяц 1,6±0,39 1,1±0,1*** 0,0001

Примечание: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ОТС — относительная толщина стенки ЛЖ; *-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001 — 
достоверность изменения показателей в динамике по отношению к показателям на 1-2-е сутки ИМ согласно t-критерию для переменных внутри группы.

Notes: LVMI — left ventricular mass index; RWT – relative wall thickness; *-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001 — significance changes of parameters in dynamics in relation 
to the parameters on 1st-2nd days of MI according to the t-test for variables within the group.
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мечались в первые 48 часов ИМ, с 1 по 12 месяцы выявлено 
улучшение и стабилизация функционального состояния мио-
карда. При сравнении с первичными данными было определе-
но, что во 2-й группе в течение 12 месяцев глобальная сократи-
мость восстановилась, в то время как у пациентов с МСП имела 
место лишь тенденция к увеличению: ФВ ЛЖ в группе с МСП в 
первые 48 часов составляла 46±7,1% и к 12 месяцам 49±9,1% 
(р>0,05), в группе без МСП — 50±7,0% и 57±5,2 % соответствен-
но (р<0,05). 

Аналогичная динамика наблюдалась и в отношении ИЛС: в 
первой группе при первичной ЭхоКГ составлял 1,7±0,39 и к 12 
месяцам 1,6±0,39 (р>0,05), во 2-й группе — 1,4±0,23 и 1,1±0,1 
соответственно (р<0,05). Между тем, несмотря на восстановле-
ние глобальной функции ЛЖ во второй группе полного восста-
новление локальной сократимости достичь также не удалось. 

ИММЛЖ превышал верхнюю границу нормы у пациентов 
обеих групп. В большей степени изменения данного показате-
ля были выражены в первой группе. Количественные значения 
ИММЛЖ и ОТС к 12 месяцу от дебюта заболевания не показали 
различий между группами и соответствовали эксцентрическому 
типу гипертрофии ЛЖ (см. табл. 4). 

Таким образом, дилатация ЛЖ и снижение ФВ ЛЖ в острый 
период более выражена у пациентов с МСП. Восстановление 
размеров ЛЖ и глобальной функции сердца в течение года про-
исходит хуже в 1-й группе. Такие изменения можно объяснить 
реперфузионным повреждением миокарда, более продолжи-
тельным воспалительным процессом, вызванный МСО и ГПМ, и 
значительным мионекрозом [2, 3].

Для выявления зависимости размера МСП и объёмно-функ-
циональных изменений миокарда использовали корреляцион-
ный анализ, который показал умеренную взаимосвязь между 
размером МСП и первичными ЭхоКГ показателями КСО (r=0,47, 
p=0,01), ИЛС (r=0,53, p=0,001) и отрицательную связь с ФВ ЛЖ 
(r=-0,51, p=0,001). Установлена умеренная зависимость меж-
ду размером МСП миокарда и КДО к 1 месяцу наблюдения от 
начала заболевания (r=0,57, p=0,0001), КСО (r=0,61, p=0,001) и 
ИЛС (r=0,62, p=0,0001) и отрицательная корреляционная вза-
имосвязь с ФВ ЛЖ к 1 месяцу (r=-0,55, p=0,0001). Выявлена 
выраженная связь между размером МСП и КДО к 12 месяцам 
от ИМ (r=0,71, p=0,0001), КСО (r=0,65, p=0,0001), ИЛС (r=0,75, 
p=0,0001) и отрицательная зависимость с ФВ ЛЖ (r=-0,56, 
p=0,0001) (см. табл. 5).

Интересным представляется и наличие связи между разме-
рами МСП и мионекроза на 5±3 сутки ИМ (r=0,71, р=0,001), ИТ 
(r=0,64, р=0,0001), размером отёка (r=0,53, р=0,0001) и ИСМ (r=-
0,74, р=0,0001). Определена тесная связь размера МСП и разме-
ра фиброза к 1 месяцу (r=0,70, р=0,0001) и к 3 месяцу (r=0,73, 
р = 0,0001) наблюдения и ИТ к 1 месяцу (r=0,65, р=0,0001) и к 
3 месяцу (r=0,73, р=0,0001). Учитывая данные корреляционно-
го анализа, можно полагать, что реперфузионное повреждение 
микроциркуляторного русла является прогностически неблаго-
приятным фактором в развитии и прогрессировании постин-
фарктного ремоделирования ЛЖ.

Патологическое постинфарктное ремоделирование ЛЖ по 
критерию увеличение КДО более чем на 20% и КСО более чем 
на 15% в течение 12 месяцев отмечено у 34 (46,5%) пациентов 
1-й группы и в 6 (8,2%) случаях 2-й группы. Пациенты с патоло-
гическим ремоделированием ЛЖ имели большие размеры ми-
онекроза (27,4% [14,4; 29,7] против 13,5% [9,4; 20,5], p=0,01) и 
МСП (3,6% [2,3;5,5] и 0,01% [0,01;0,6], соответственно, p=0,01), 
выше ИТ (88,6 [75;91,7] против 66,6 [58,3; 79,1], p=0,01), значи-
тельный размер отёка (32,7% [27,1;42,4] против 25,5% [19,48; 
30,4], p=0,02) и меньший ИСМ (18,6 [9,1;32,3] против 34,5 [27,7; 
44,8], p=0,01)). 

Таблица 5. Корреляционная матрица связи размера МСП и объ-
ёмно-функциональных показателей ЛЖ при ЭхоКГ исследова-
нии в 1, 6 и 12 месяцев от ИМ
Table 5. Correlation between microvascular injury size and 
volumetric and functional LV parameters by echocardiography at 1, 
6 and 12 months after MI

Показатель Микрососудистое реперфузи-
онное повреждение, коэффи-
циент корреляции Спирмена, 

Кендалла (r)

p

КДО – 1 м, мл/м2 0,57 0,0001
КДО – 6 м, мл/м2 0,51 0,0002
КДО – 12 м, мл/м2 0,71 0,0001
КСО – 1 м, мл/м2 0,61 0,001
КСО – 6 м, мл/м2 0,52 0,001
КСО – 12 м, мл/м2 0,65 0,0001
ФВ ЛЖ – 1 м, % -0,55 0,0001
ФВ ЛЖ – 6 м, % -0,54 0,0001
ФВ ЛЖ – 12 м, % -0,56 0,0001
ИЛС – 1 м, балл 0,62 0,0001
ИЛС – 6 м, балл 0,61 0,0001
ИЛС – 12 м, балл 0,75 0,0001

По результатам ROC-анализа установлено, что размер 
МСП>1,2% от ММЛЖ (чувствительность 78% и специфичность 
74%, AUC=0,76, 95% ДИ 0,61-0,82, р=0,001), размер мионекроза 
на 5±3 сутки ИМ>11,7% от ММЛЖ (чувствительность 79% и спец-
ифичность 72%, AUC=0,74, 95% ДИ 0,64-0,81, р=0,001), ИТ>64,3 
(чувствительность 75% и специфичность 69%, AUC=0,67, 95% 
ДИ 0,57-0,78, р=0,003) и отёк миокарда >24,1% от ММЛЖ (чув-
ствительность 71% и специфичность 69%, AUC=0,68, 95% ДИ 
0,58-0,79, р=0,002) ассоциированы с отрицательным ремодели-
рованием ЛЖ в течение 12 месяцев (рис. 5).

Рисунок 5. ROC-анализ связи размеров МСП, мионекроза, ИТ и 
размера отёка миокарда на 5±3 сутки ИМ с патологическим ре-
моделированием ЛЖ (AUC=0,76, AUC=0,74, AUC=0,67 и AUC=0,68, 
р<0,05)
Figure 5. ROC-analysis of the relationship between microvascular 
injury size, myocardial necrosis size, transmural index and 
myocardial edema size on 5±3 days after MI with adverse LV 
remodeling (AUC=0,76, AUC=0,74, AUC=0,67 and AUC=0,68 , p<0.05)
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Риск развития патологического ремоделирования при раз-
мерах МСП>1,2% от ММЛЖ составляет ОШ=6,25, 95% ДИ 2,25–
17,35, p<0,001, мионекроза на 5±3 сутки ИМ > 11,7% от ММЛЖ 
ОШ=10,1, 95% ДИ 4,72–21,69, p<0,001, ИТ>64,3 ОШ=5,63, 
95% ДИ 2,37–13,39, p<0,001, размер отёка >24,7% от ММЛЖ 
ОШ=2,33, 95% ДИ 1,09–4,97, p<0,02.

ОБСУЖДЕНИЕ

Основным методом сохранения жизнеспособности ишеми-
зированного миокарда является своевременное восстановление 
проходимости ИСА. Тем не менее, реперфузионная терапия спо-
собна усугубить пoвреждение миокарда, приводя к развитию 
реперфузионного микрососудистого поражения и увеличению 
размера мионекроза. В нашем исследовании МСП встречалось 
в 50% случаев и сопровождалось значительным размером мио-
некроза, ИТ, большим размером отёка и низким ИСМ, что согла-
суется с ранее выполненными работами [3]. Однако в отличие от 
Я.В. Алексеевой и соавт. нами не выявлены случаи изолирован-
ного ГПМ, вероятнее, это можно объяснить использованием в 
нашей работе Т2*-картирования для выявления ГПМ.

Установлено, что в динамике, как в группе с МСП, так и без, 
отмечалось уменьшение размера инфаркта миокарда и ИТ. Од-
нако у пациентов с МСП статистически значимого уменьшения 
размера мионекроза в динамике нами не выявлено, что досто-
верно отличалось от лиц без МСП, где к 3 месяцу наблюдения 
уменьшение зоны инфаркта достигла достоверной разницы. 
Следует отметить, что отёк миокарда сохранялся более дли-
тельный период у пациентов с МСП в сравнении с группой без 
МСП, что объясняется выраженной воспалительной реакцией 
в участках миокарда с МСП, усугубляющей изначальное по-
вреждение миокарда. 

В данном исследовании МСП ассоциируется с дилатацией 
ЛЖ, снижением глобальной и локальной сократимости мио-
карда в постинфарктный период, что противоречит данным М. 
Hassell et al. (2017), где не наблюдалось связи между размерами 
инфаркта и МСП с глобальной сократимостью миокарда.

Результаты настоящего исследования показывают, что ре-
моделирование ЛЖ является непрерывным процессом и про-
должается как минимум 12 месяцев после дебюта инфаркта ми-
окарда. Патологическое постинфарктное ремоделирование ЛЖ 
отмечено в 46,5% случаев с МСП и в 8,2% без МСП в течение 
первого года. Пациенты с патологическим ремоделированием 
ЛЖ имели большие размеры мионекроза и МСП, выше ИТ, зна-
чительный размер отёка миокарда и низкий ИСМ. 

Факторами риска развития патологического ремоделирова-
ния являются размеры МСП >1,2% от ММЛЖ, мионекроза на 
5±3 сутки ИМ >11,7% от ММЛЖ, ИТ >64,3, размер отёка >24,7% 
от ММЛЖ.

Наряду с этим крайне необходимым является проведение 
дальнейшего исследования для решения вопросов, связанных 
с выявлением предикторов патологического ремоделирования 

и созданием шкалы риска развития отрицательного постинфар-
ктного ремоделирования. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проанализировано влияние МСП на структурно-функцио-
нальные параметры миокарда по данным МРТ сердца и ЭхоКГ у 
пациентов с ОКСпST. Выявленo, что МСП влияет на глобальную 
и локальную сократительную функцию ЛЖ и является предик-
тором отрицательного ремоделирования ЛЖ в позднем постин-
фарктном периоде. Выявлены корреляции между размером 
МСП и снижением ФВ ЛЖ, а также увеличением КДО и КСО. 
Риск развития патологического ремоделирования при размере 
МСП >1,2% от ММЛЖ составляет ОШ=6,25, 95% ДИ 2,25–17,35, 
p<0,001.
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