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Влияние разных фенотипов микрососудистого 
повреждения миокарда на сократительную 
функцию левого желудочка у пациентов 
с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST

Цель Сравнить влияние разных фенотипов микрососудистого повреждения миокарда на сократитель-
ную функцию левого желудочка (ЛЖ) по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) у пациентов с пер-
вичным инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) в отдаленный период.

Материал и методы В исследование включены 60 пациентов с первичным ИМпST. На 2-е сутки после острого коро-
нарного осложнения всем исследуемым проводилась магнитно-резонансная томография (МРТ) 
сердца с  парамагнитным контрастным усилением. Геморрагическое пропитывание миокар-
да (ГПМ) визуализировалось как  слабоинтенсивные участки на  фоне миокарда с  повышенной 
интенсивностью сигнала в Т2-взвешенном режиме. Микрососудистая обструкция (МСО) опре-
делялась как слабоинтенсивные участки в отсроченную фазу контрастирования в последователь-
ности «Inversion recovery». Затем всем пациентам выполнялся стандартный протокол ЭхоКГ 
на 7-е сутки и через 3 мес после инфаркта миокарда (ИМ).

Результаты По результатам МРТ сердца с контрастированием показаны разные фенотипы микрососудистого 
повреждения миокарда у пациентов с первичным ИМ: отсутствие повреждения (n=19), изолиро-
ванная МСО (n=10), изолированное ГПМ (n=9) и комбинация МСО с ГПМ (n=22). Наличие 
комбинации ГПМ с МСО ассоциировалось со сниженной сократительной функцией ЛЖ и рас-
ширением камер сердца. Изолированная МСО также продемонстрировала более низкую фрак-
цию выброса (ФВ) ЛЖ по  сравнению с  таковой у  пациентов без  микрососудистого поврежде-
ния миокарда. Изолированное ГПМ не влияло на сократительную функцию ЛЖ в отдаленном 
постинфарктном периоде. Размер МСО, выраженный в процентном отношении к ЛЖ, прогнози-
ровал снижение ФВ ЛЖ как в ранний, так и поздний постинфарктный период.

Заключение Комбинация МСО с ГПМ при первичном ИМпST прямо коррелирует с увеличением объемных 
показателей и снижением сократительной функции ЛЖ через 3 мес после события. Изолированная 
МСО также ассоциируется с более низкой ФВ ЛЖ, в отличие от таковой у пациентов без микро-
сосудистого повреждения миокарда, при  этом размер МСО прямо коррелирует со  снижением 
сократительной функции ЛЖ. Структурно-функциональные значения ЛЖ при изолированном 
феномене ГПМ в отдаленный постинфарктный период находятся в пределах нормы.
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Введение
Лечение пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) – од-

на из  наиболее изученных проблем в  кардиологии. Раз-
работанные алгоритмы позволили значительно снизить 
смертность, а также улучшить качество и прогноз жизни 
пациентов после ИМ. В  связи с  этим возникает законо-
мерный вопрос, насколько исчерпан потенциал по  огра-
ничению размера некроза и улучшению функции миокар-
да у больных во время и после ИМ?

Несмотря на то  что  современные технологии коро-
нарной реперфузии – первичное чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ) и  фармакоинвазивная стратегия  – 
эффективно восстанавливают кровоток в  эпикардиаль-
ной артерии, отсутствие перфузии на микрососудистом 
уровне значительно снижает эффективность процеду-
ры. Развитие современных диагностических инструмен-
тов визуализации сердца и сосудов актуализировало про-
блему микрососудистого повреждения миокарда у  паци-
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ентов с ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST), выявлены 
его гиподиагностика и  гетерогенность [1]. Результаты 
многочисленных исследований продемонстрировали, 
что  более 50 % пациентов с  ИМпST после первичного 
ЧКВ имели признаки микрососудистого повреждения 
миокарда [2, 3]. Известно, что его основу представляют 
феномены микрососудистой обструкции (МСО) и  ге-
моррагического пропитывания миокарда (ГПМ) [4, 5].

Наиболее изученной является МСО, также известная 
как феномен no-reflow. Согласно проведенному мета-ана-
лизу, МСО, по  данным магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ), встречалась в  исследованиях от  40 до  80 % 
случаев у  пациентов с  ИМпST после успешно проведен-
ной реваскуляризации инфарктсвязанной коронарной 
артерии (КА). Установлено, что  наличие МСО ассоции-
ровано с дезадаптивным постинфарктным ремоделирова-
нием, а также вне зависимости от снижения сократитель-
ной функции левого желудочка (ЛЖ) является предикто-
ром сердечно-сосудистых осложнений [6].

В  последнее время возрос интерес к  феномену ГПМ, 
который, по  данным крупных исследований, регистриру-
ется в  40 % случаев у  пациентов с  ИМпST при  выполнен-
ной механической реперфузии. Прогностическая роль 
ГПМ активно изучается. Согласно лидирующему мне-
нию, ГПМ ассоциируют с  более выраженной микрососу-
дистой дисфункцией, связанной с  большим объемом по-
вреждения миокарда и более неблагоприятным прогнозом, 
чем при МСО [3, 5]. В работе D. Carrick и соавт. [7] показа-
но, что ГПМ является сильным независимым прогностиче-
ским фактором развития неблагоприятного ремоделиро-
вания ЛЖ. При этом большинство исследований указыва-
ют на то, что ГПМ встречается только у пациентов с МСО, 
однако в ряде работ описано небольшое число пациентов, 
у  которых развивается изолированный феномен ГПМ [8, 
9]. Ввиду гетерогенности микрососудистого повреждения 
миокарда, включающей изолированные МСО или  ГПМ, 
а  также их  комбинацию, актуальным представляется во-
прос об их влиянии на структурно-функциональные изме-
нения миокарда в поздний постинфарктный период.

Цель
Сравнить влияние разных фенотипов микрососуди-

стого повреждения миокарда на  сократительную функ-
цию ЛЖ по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) у пациен-
тов с первичным ИМпST в отдаленный период.

Материал и методы
За  период с  марта 2018 г. по  февраль 2019 г. в  иссле-

дование последовательно были включены 60  пациентов 
с первичным ИМпST, поступивших в НИИ кардиологии 
Томского НИМЦ в  первые 12 ч от  начала заболевания. 
Всем больным выполняли экстренную реперфузию ин-

фарктсвязанной КА. Для коронарной реперфузии приме-
няли два метода  – первичное ЧКВ (n=21) и  фармакоин-
вазивную стратегию (n=39). Выбор тактики реперфузии 
проводили на  догоспитальном этапе согласно Европей-
ским рекомендациям по  ИМпST [10]. Критериями ис-
ключения были отказ пациента, повторный ИМ, выпол-
нение ранее реваскуляризации КА, нестабильная гемоди-
намика (Killip III–IV), острые психические расстройства, 
тяжелая сопутствующая патология и  противопоказания 
к выполнению МРТ миокарда. Все пациенты перед вклю-
чением подписывали информированное добровольное 
согласие. Протокол исследования был одобрен комите-
том по биомедицинской этике НИИ кардиологии. Иссле-
дование зарегистрировано на  ClinicalTrials.gov, иденти-
фикационный номер исследования NCT03677466.

На  2-е сутки после острого коронарного осложне-
ния всем исследуемым проводили МРТ сердца с парамаг-
нитным контрастным усилением на  томографе Toshiba 
Vantage Titan, с  индукцией магнитного поля 1,5 T. МРТ 
выполняли на  основе базового кардиологического паке-
та Cardiac с получением изображений миокарда с синхро-
низацией с электрокардиограммой и дыханием. Для кон-
трастного исследования был использован препарат на ос-
нове хелатов гадолиния. Протокол МРТ сердца включал 
стандартные импульсные последовательности – ИП (ИП 
TSE T2-взвешенная последовательность «темная кровь», 
Т1-взвешенная последовательность с подавлением сигна-
ла от жировой ткани) – по короткой оси в двухкамерной 
проекции; динамические последовательности (ИП GRE-
SSFP «светлая кровь»)  – по  короткой оси в  двухкамер-
ной проекции, по длинной оси в двух-, четырехкамерной 
проекции; МРТ с  отсроченным контрастированием че-
рез 8–15 мин после внутривенного введения контрастно-
го препарата (ИП GRE IR с подбором времени инверсии, 
TSE T1)  – по  короткой оси в  двухкамерной проекции, 
по длинной оси в двух- и четырехкамерной проекции.

ИМ оценивали по  следующим критериям: очаговое 
усиление интенсивности сигнала на Т2-взвешенных изо-
бражениях, контрастирование на изображениях в отсро-
ченную фазу контрастирования в  последовательности 
инверсия–восстановление  – «Inversion recovery» и  на-
копление контрастного вещества в  сегментах миокарда, 
соответствующих бассейнам кровоснабжения КА. ГПМ 
визуализировали как  слабоинтенсивные участки на  фо-
не миокарда с  повышенной интенсивностью сигнала 
в Т2-взвешенном режиме. МСО определяли как слабоин-
тенсивные участки в  отсроченную фазу контрастирова-
ния в последовательности «Inversion recovery».

ЭхоКГ выполнена на ультразвуковой системе Vivid Е9 
(«GE, Healthcare», США) в двухмерном режиме по стан-
дартной методике из парастернальной (по короткой оси 
ЛЖ на уровнях фиброзного кольца митрального клапана, 
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папиллярных мышц и  верхушки) и  апикальной позиций 
(на уровне 2 и 4 камер, а также по длинной оси ЛЖ) с ис-
пользованием матричного датчика M5S (1,5–4,6 MГц). 
Стандартную ЭхоКГ выполняли на  7-й день после ИМ 
и через 90±10 дней. Протокол ЭхоКГ был основан на ре-
комендациях Американской и  Европейской ассоциаций 
по  эхокардиографии. Конечный систолический и  конеч-
ный диастолический объемы (КСО и  КДО) и  фракцию 
выброса (ФВ) ЛЖ вычисляли с  использованием метода 
Симпсона из апикальной позиции на уровне 4 и 2 камер. 
При увеличении КСО и / или КДО на 20 % и более через 
3 мес после острого ИМ ремоделирование ЛЖ расцени-
вали как неблагоприятное.

Статистический анализ полученных данных проводи-
ли с  использованием пакета программ Statistica 10. Ре-
зультаты представлены в виде медианы и межквартильно-
го интервала – Ме [25-й процентиль; 75-й процентиль]. 
Статистическую значимость различий между двумя не-
зависимыми количественными переменными оценива-

ли с  помощью критерия U Манна–Уитни. Для  определе-
ния значимости различий при множественном сравнении 
применялся критерий Краскела–Уоллиса. Статистиче-
скую значимость различий качественных признаков оце-
нивали с помощью критерия χ2 Пирсона, критерия F Фи-
шера. Силу связи между изученными признаками опреде-
ляли с помощью корреляционного анализа по Спирмену. 
Для оценки связи различных факторов использовали ме-
тоды логистической регрессии. Для оценки качества пред-
сказательной ценности проведенного логистического 
анализа в  прогнозировании снижения сократительной 
функции ЛЖ использовали показатель AUC (площадь 
под ROC-кривой). Различия между группами считали ста-
тистически значимыми при уровне р<0,05.

Результаты
Согласно результатам МРТ сердца с  контрастирова-

нием, у  41 (68,3 %) пациента визуализировано микросо-
судистое повреждение миокарда. В  зависимости от  фе-

Таблица 1. Клинико-анамнестические характеристики пациентов, включенных в исследование 
в зависимости от фенотипа микрососудистого повреждения миокарда

Показатель

1‑я группа 
(n=19; микрососудистое 
повреждение миокарда 

отсутствует)

2‑я группа 
(n=10; 

изолированная 
МСО)

3‑я группа 
(n=9; 

изолированное 
ГПМ)

4‑я группа 
(n=22; 

сочетание  
МСО и ГПМ)

Возраст, годы 59 [49; 66] 63 [59; 67] 65 [62; 69] 62 [55; 65]
Пол: м / ж 15 / 4 8 / 2 6 / 3 17 / 5
ИМТ, кг / м2 26 [24; 30] 34,6 [27,3; 36,3] 25,01 [21,5; 29,05] 28,23 [26,7; 31]
GRACE, % 2 [1; 3] 3 [1; 5] 4 [2; 5,5] 2 [1; 4]
Время боль–реперфузия, мин 130 [91; 160] 205 [140; 227] 113 [100; 179] 193 [95; 400]
Способ реперфузии (ФИС / первичное ЧКВ) 14 / 5 7 / 3 5 / 4 10 / 12
Локализация ИМ, абс. (%)
• передний 
• нижний

 
10 [52,6] 
9 [47,4]

 
4 [40] 
6 [60]

 
4 [44,4] 
5 [55,6]

 
16 [72,7] 
6 [27,3]

Гипертоническая болезнь, абс. (%) 18 [94,7] 8 [80] 8 [88,9] 20 [90,9]
Сахарный диабет, абс. (%) 2 [10,5] 2 [20] 2 [22,2] 7 [31,8]
Ожирение, абс. (%) 6 [31,6] 6 [60] 9 [100] 7 [26,3]
Дислипидемия, абс. (%) 18 [94,7] 9 [90] 9 [100] 21 [95,5]
Курение, 16 [84,2] 5 [50] 7 [77,8] 15 [68,2]
КФК-МВ, ед / л 60 [25; 77] 121 [92; 166]* 59 [30,1; 219] 138 [68; 389]†

Тропонин-I, нг / мл 4,66 [2,2; 34,7] 25,5 [15,2; 87,8]* 20,9 [18; 42,2] 46,5 [14,3; 96,8]†

Killip, абс. (%)
• I 
• II

 
15 [78,9] 
4 [21,1]

 
7 [70] 
3 [30]

 
8 [88,9] 
1 [11,1]

 
16 [72,7] 
6 [27,3]

Кровоток по TIMI ≤1 до ЧКВ, абс. (%) 1 [5,5] 3 [30] 2 [22,2] 8 [36,4]
Кровоток по TIMI 3 после ЧКВ, абс. (%) 18 [94,7] 9 [90] 9 [100] 17 [77,3]
Одно- / двух- / трехсосудистое поражение, n 3 / 7 / 9 5 / 3 / 2 0 / 4 / 5 4 / 10 / 8
No-reflow по КГ после ЧКВ, абс. (%) – – – 3 [13,6]
Объем поврежденной ткани по МРТ, % 10 [8; 18] 17,3 [12; 30] 23,2 [9; 25] 24,8 [17,5; 35]†

Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Ме [25-й процентиль; 75-й процентиль] или абсолютного числа 
(%). Различия статистически значимы (p<0,05) † – между группой сочетания МСО и ГПМ и группой без микрососудистого поврежде-
ния миокарда; * – между группой с изолированной МСО и группой без микрососудистого повреждения миокарда. ГПМ – геморрагиче-
ское пропитывание миокарда; МСО – микрососудистая обструкция; ИМТ – индекс массы тела; ФИС – фармакоинвазивная стратегия; 
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; ИМ – инфаркт миокарда; КФК – креатинфосфокиназа; КГ – коронарография; МРТ – 
магнитно-резонансная томография.
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нотипа микрососудистого повреждения миокарда паци-
енты были разделены на  4 группы: в  1-ю группу вошли 
19 (31,7 %), у которых микрососудистое повреждение ми-
окарда отсутствовало; у  10 (16,7 %) пациентов 2-й груп-
пы встречался изолированный феномен МСО; у 9 (15 %) 
пациентов 3-й группы визуализировался изолированный 
феномен ГПМ; 4-ю группу составили 22 (36,6 %) пациен-
та с сочетанием МСО и ГПМ.

Клинико-анамнестические характеристики пациентов 
в зависимости от фенотипа микрососудистого поврежде-
ния миокарда подробно описаны нами ранее (табл. 1) [9].

К  визиту через 3 мес после индексного коронарно-
го осложнения был потерян контакт с 3 пациентами, поэ-
тому ЭхоКГ была выполнена 57 пациентам. Структурно-
функциональные параметры ЛЖ по данным ЭхоКГ в за-
висимости от фенотипа микрососудистого повреждения 

миокарда в поздний постинфарктный период представле-
ны в  табл. 2. Интегральные показатели ЭхоКГ статисти-
чески значимо не отличались от нормы независимо от на-
личия поражения микрососудистого русла. Это можно 
объяснить тем, что в исследование не включались пациен-
ты, находившиеся в  тяжелом состоянии, а  всем обследо-
ванным больным реперфузионная терапия была выпол-
нена в ранние сроки от начала заболевания [11].

Сравнительный анализ объемных показателей через 3 мес 
после ИМ по данным ЭхоКГ показал статистически значи-
мые различия в группе комбинации МСО с ГПМ и у пациен-
тов без микрососудистого повреждения миокарда. У пациен-
тов с комбинацией МСО и ГПМ отмечалась наиболее выра-
женная дилатация полости ЛЖ: КСИ (29,3 [26; 40,9] мл / м2 
против 17,7 [14,4; 24,6] мл / м2; р=0,001) (рис. 1), а  также 
КДИ (68,1 [60,3; 76,3] мл / м2 против 61,2 [45,6; 70,7] мл / м2; 

Таблица 2. Показатели эхокардиографии через 3 мес от первичного инфаркта миокарда  
с подъемом сегмента ST в зависимости от микрососудистого повреждения при первичном ИМпST

Показатель Все пациенты 
(n=57)

Отсутствие микро‑
сосудистого повреждения 

миокарда (n=18)

Изолированная 
МСО  

(n=10)

Изолированное 
ГПМ  
(n=9)

Сочетание  
ГПМ с МСО  

(n=20)
КДР ЛЖ, мм
исходно 48 [45; 51] 46 [45; 50] 50 [46; 53] 49 [46,5; 50,5] 48 [44; 51]
через 90 дней 50 [46; 53] 47 [41; 51] 51,5 [48; 55] 47 [43; 50] 51 [46,5; 54]
% изменения через 90 дней 2,12 [–3,1; 8,3] 0 [–6,6; 2,1] 0,9 [–0,5; 13,3] 1,04 [–3,5; 4,7] 2,2 [0; 13,3]
КСР ЛЖ, мм
исходно 31 [30; 34] 31,5 [30; 36] 31,5 [30; 39] 30 [28; 31,5] 32 [30; 34]
через 90 дней 33 [31; 36] 32,5 [23; 36] 31 [29; 39] 30 [27; 33]§§ 35 [32; 43]††

% изменения через 90 дней 3,2 [–2,8; 13,4] 0 [–11,1; 3,1] –1,2 [–4,6; 3,7] 3,5 [–6; 12,3] 9,3 [3,2; 27,5]
КДО, мл
исходно 100 [88; 120] 95 [81; 109] 104,5 [85; 124] 99 [88,5; 105] 105 [92; 124]
через 90 дней 118,5 [99; 140] 114 [93; 126] 129 [113; 144] 101,5 [87; 115]§§ 124 [109; 144]
% изменения через 90 дней 8,8 [–1,73; 36,6] 0 [–5,3; 22,5] 11,1 [–0,2; 39,6] 4,08 [–8,7; 13,6] 26,2 [1,2; 42,6]
КСО, мл
исходно 42 [35; 53] 35,5 [30; 44] 40 [36; 60] 33,5 [31; 45]§ 53 [43; 61]†

через 90 дней 50 [37,5; 60] 34 [31; 41] 58 [44,5; 85,5]* 43 [28; 50]§§ 55 [50; 76]††

% изменения через 90 дней 8,5 [–11,4; 37,5] 0 [–26,6; 25,5] 28,7 [0,8; 103] 5,8 [–9,1; 23,7] 4,25 [–5,4; 45,6]
КДИ, мл / м2

исходно 53 [45,9; 58,1] 49,9 [43,5; 54,7] 53,9 [45,3; 65,7] 51,5 [45,05; 56,8] 54,3 [50; 64,9]
через 90 дней 64,9 [54; 75] 61,2 [45,6; 70,7] 67 [57,4; 87,6] 54,9 [46,2; 66,7]§§ 68,1 [60,3; 76,3]
% изменения через 90 дней 20,23 [0,34; 46,2] 15,1 [–10,2; 38,6] 25,5 [5,5; 45,5] 6,2 [–7,4; 17] 43,2 [2,9; 63,9]
КСИ, мл / м2

исходно 22,2 [18,6; 27,9] 18,9 [16,1; 22,7] 19,9 [18,6; 29,8] 19,1 [15,7; 24,1]§ 27,9 [24; 33,4]†

через 90 дней 26,2 [19,6; 32,9] 17,7 [14,4; 24,6] 26,9 [21,5; 40,2]* 23,9 [14,2; 28,2]§§ 29,3 [26; 40,9]††

% изменения через 90 дней 10,8 [–10,7; 47,3] 1,21 [–26,7; 46,9] 29,6 [2,1; 45,2] 7,4 [–8,7; 28,6] 8,2 [–6,2; 57,7]
ФВ ЛЖ, %
исходно 58 [51; 65] 64 [60; 68] 56 [51; 61]* 62,1 [58; 66]§ 49 [47; 56]†

через 90 дней 59 [51; 66] 65 [62; 70] 55 [54; 66] 61,5 [54; 71]§§ 51 [46; 59]††

% изменения через 90 дней 1,83 [–7,9; 14,7] 7,5 [0; 15] 0,94 [–7,4; 5,5] 2,3 [–7,1; 4,7] 1,9 [–4,6; 21,6]
Различия статистически значимы (p<0,05) между группой без микрососудистого повреждения миокарда и † – группой ГПМ с МСО ис-
ходно, †† – группой ГПМ с МСО через 90 дней, * – группой изолированной МСО; между группой с сочетанием ГПМ с МСО и § – груп-
пой изолированного ГПМ исходно; §§ – группой изолированного ГПМ через 90 дней. ГПМ – геморрагическое пропитывание миокарда; 
МСО – микрососудистая обструкция; КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный систолический размер; КСО – конеч-
ный систолический объем; КДО – конечный диастолический объем; КДИ – конечный диастолический индекс; КСИ – конечный систо-
лический индекс; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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р=0,08). В группе пациентов с изолированной МСО КСИ 
был значительно больше, чем у  больных без  микрососуди-
стого повреждения миокарда: 26,9  [21,5; 40,2] мл / м2 про-
тив 17,7 [14,4; 24,6] мл / м2 (р=0,04) соответственно. В груп-
пе пациентов с изолированным ГПМ объемные показатели 
ЛЖ были сопоставимы с таковыми в группе без микрососу-
дистого повреждения миокарда и при этом были значитель-
но меньше, чем в группе с сочетанием ГПМ с МСО, в част-
ности меньше был КСИ (23,9  [14,2; 28,2] мл / м2 против 
29,3 [26; 40,9] мл / м2; р=0,01) (табл. 2).

Динамика объемных параметров ЛЖ в ранний и позд-
ний постинфарктные периоды в зависимости от феноти-
па микрососудистого повреждения миокарда представ-
лена в  табл. 2. При  анализе динамики КСО и  КДО ЛЖ 
у всех включенных в исследование пациентов неблагопри-
ятное ремоделирование ЛЖ было выявлено у 19 (33,3 %). 
Изучая связь развития неблагоприятного ремоделирова-
ния миокарда в зависимости от наличия разных феноти-
пов микрососудистого его повреждения, у 8 (42,1 %) па-
циентов выявили сочетание феноменов микрососуди-
стого повреждения миокарда, у  5 (26,3 %) определялась 
изолированная МСО, у 2 (10,5 %) – изолированное ГПМ 
и у  4 (21,1 %) микрососудистые повреждения миокарда 
отсутствовали. Несмотря на то что наиболее часто небла-
гоприятное ремоделирование ЛЖ развивалось у пациен-
тов с комбинацией МСО с ГПМ, корреляция между эти-
ми процессами не достигла статистической значимости.

На рис. 2 представлена ФВ ЛЖ на 7-е сутки после ИМ 
и через 3 мес после индексного коронарного осложнения. 
Во всех группах независимо от фенотипа микрососудисто-
го повреждения миокарда наблюдалось улучшение сократи-
тельной функции ЛЖ. Однако у пациентов с комбинацией 
МСО и ГПМ сократительная функция ЛЖ была значитель-
но ниже, чем при изолированных вариантах микрососуди-
стого повреждения миокарда или без повреждения: 51 [46; 
59] % против 55 [54; 66] % и 61,5 [54; 71] % при изолиро-
ванных МСО и ГПМ соответственно. Установлено, что со-
четание феноменов ГПМ и  МСО является независимым 
предиктором снижения сократительной функции мио-
карда по  данным логистического регрессионного анали-
за в поздний постинфарктный период – отношение шансов 
(ОШ) 0,92; 95 % доверительный интервал (ДИ) 1,5–18,87 
(р=0,01). Наличие изолированного ГПМ не показало влия-
ния на ФВ ЛЖ (ОШ 1,08; 95 % ДИ 0,99–1,18; р=0,07). Изо-
лированная МСО продемонстрировала статистически зна-
чимую связь со снижением ФВ ЛЖ по данным сравнитель-
ного анализа, в то же время логистический регрессионный 
анализ данных взаимосвязей не продемонстрировал.

Размер МСО, выраженный в процентном отношении 
к площади ЛЖ, составил 1 [0,9; 3] %. Размер МСО в за-
висимости от фенотипа статистически значимо не разли-
чался: 1 [0,8; 3] % при  изолированной МСО и  1,5 [0,7; 
6,3] % при сочетании МСО с ГПМ. Однако наблюдалась 
тенденция к  большему размеру МСО при  ее сочетании 
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Рисунок  1. Сравнение КСИ через 90±10 дней после острого 
инфаркта миокарда по данным ЭхоКГ в зависимости 
от фенотипа микрососудистого повреждения миокарда

КСИ – конечный систолический индекс; ИМ – инфаркт мио-
карда; ЭхоКГ – эхокардиография; МСО – микрососудистая 
обструкция; ГПМ – геморрагическое пропитывание миокарда.
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Рисунок  2. Динамика ФВ ЛЖ по данным 
ЭхоКГ в зависимости от фенотипа 
микрососудистого повреждения миокарда

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЭхоКГ – 
эхокардиография; МСО – микрососудистая обструк-
ция; ГПМ – геморрагическое пропитывание миокарда.
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с ГПМ. Размер ГПМ был сопоставим с МСО и составил 
1 [1; 3] %. Не наблюдалось различий в размере ГПМ не-
зависимо от варианта – изолированного или комбинации 
с МСО: 1 [0,7; 1,4] и 1 [0,6; 2,2] % соответственно.

Проведена оценка влияния размеров МСО и  ГПМ 
на  сократительную функцию ЛЖ в  поздний постин-
фарктный период. Корреляционный анализ показал уме-
ренную обратную связь между размером ГПМ и ФВ ЛЖ 
(R= –0,43; p=0,0007), а  также связь между размером 
МСО и ФВ ЛЖ (R= –0,60; p=0,000002). По результатам 
логистического регрессионного анализа, размер МСО 
статистически значимо коррелирует со снижением сокра-
тительной функции ЛЖ как в ранний (ОШ 1,6; 95 % ДИ 
0,3–2,28; р<0,05), так и в  поздний постинфарктный пе-
риод (ОШ 1,6; 95 % ДИ 0,3–2,28; р<0,05). Применение 
ROC-анализа продемонстрировало, что  площадь МСО 
способна с  чувствительностью 91 % и  специфичностью 
67 % прогнозировать снижение ФВ ЛЖ (рис. 3).

Обсуждение
В  отечественной научной литературе имеются еди-

ничные опубликованные работы, исследующие гете-
рогенность микрососудистого повреждения миокарда 
при  ИМ с  помощью МРТ сердца с  контрастным усиле-
нием [9, 12]. В предыдущих публикациях нами были под-
робно описаны клинико-лабораторные характеристики 
пациентов в  зависимости от  фенотипа микрососудисто-
го повреждения миокарда, а также детально оценены по-
казатели сократительной функции ЛЖ в ранний постин-

фарктный период при  ГПМ [13]. Настоящая работа яв-
ляется продолжением изучения прогностической роли 
разных фенотипов микрососудистого повреждения мио-
карда у пациентов с ИМпST.

Согласно результатам настоящего исследования, наи-
больший вклад в  снижение сократительной функции 
ЛЖ и последующее неблагоприятное ремоделирование 
ЛЖ вносит комбинация ГПМ с  МСО. Данные литера-
туры также указывают на  ассоциацию сочетания ГПМ 
с  МСО с  наиболее неблагоприятным отдаленным про-
гнозом у  пациентов с  ИМпST. В  работе A. N.  Mather 
и соавт. [14] показано, что у пациентов с комбинацией 
ГПМ и МСО через 3 мес после индексного коронарно-
го осложнения наблюдалось расширение ЛЖ, преиму-
щественно за счет КДО, и отсутствовало улучшение со-
кратительной функции ЛЖ.

Менее выраженное снижение ФВ и  расширение ЛЖ 
в поздний постинфарктный период обусловливала изоли-
рованная МСО. Наши данные согласуются с  результата-
ми опубликованных работ: в исследовании D. Carrick и со-
авт. [7] изолированная МСО при ИМпST визуализирова-
лась реже, чем ее комбинация с ГПМ (у 32 и 101 пациента 
соответственно). Авторами продемонстрировано более 
выраженное влияние комбинации МСО с ГПМ, чем изо-
лированной МСО на сократительную функцию и размер 
ЛЖ. В  работе S. J.  Reinstadler и  соавт. [8] также описана 
тенденция к более частому развитию неблагоприятных ис-
ходов у пациентов с сочетанием МСО и ГПМ по сравне-
нию с теми, у кого выявлялась изолированная форма МСО.

Наименее изученным является изолированный фено-
мен ГПМ. Ранее в  исследованиях появление ГПМ тесно 
связывали с  наличием МСО, объясняя, что  развитие экс-
травазации эритроцитов в миокард обусловлено более вы-
раженным повреждением микрососудистого русла [5]. 
Однако в работе S. J. Reinstadler и соавт. [8] было показано, 
что у  2 % пациентов встречался изолированный вариант 
ГПМ. В  нашем исследовании данный фенотип микросо-
судистого повреждения миокарда регистрировался в 15 % 
случаев. В предыдущей работе нами впервые было описано, 
что изолированное ГПМ не оказывает значимого влияния 
на структурно-функциональные изменения миокарда ЛЖ 
в  ранний постинфарктный период [13]. В  настоящей ра-
боте впервые проведена оценка сократительной функции 
и размеров ЛЖ через 3 мес после индексного коронарно-
го осложнения у пациентов с изолированным ГПМ. Пока-
зано, что фенотип изолированного ГПМ как в ранний, так 
и в поздний постинфарктный период не приводит к сни-
жению сократительной функции ЛЖ и  дилатации поло-
стей сердца. Напротив, структурно-функциональные по-
казатели ЛЖ при изолированном ГПМ в поздний постин-
фарктный период были сопоставимы с таковыми в группе 
без микрососудистого повреждения миокарда.
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с ФВ ЛЖ, измеренной с помощью ЭхоКГ, 
через 3 мес после острого ИМ (AUC=0,82)

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЭхоКГ – эхокар-
диография; МСО – микрососудистая обструкция; ГПМ – гемор-
рагическое пропитывание миокарда; ИМ – инфаркт миокарда. 
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Количественная оценка МСО и ГПМ продемонстри-

ровала, что  несмотря на  малую площадь повреждения, 
размеры ГПМ и МСО коррелировали со снижением со-
кратительной функции ЛЖ. Особенно большое прогно-
стическое значение имел размер МСО, который, по дан-
ным ROC-кривой, продемонстрировал возможность 
прогнозирования снижения ФВ ЛЖ с  высокой чувстви-
тельностью и специфичностью.

Подводя итог, можно констатировать, что  одним 
из  направлений в  разработке персонифицированного 
подхода к больному с ИМ является определение состоя-
ния микроциркуляторного русла, наличия / отсутствия 
микрососудистого повреждения миокарда после устра-
нения обструкции в эпикардиальной КА.

Таким образом, установлено, что  микрососудистое 
повреждение миокарда после коронарной реперфузии  – 
МСО, особенно в сочетании с ГПМ, – являются важным 
патогенетическим фактором в постинфарктном снижении 
ФВ ЛЖ и ремоделировании сердца. В перспективе это мо-
жет стать дополнительным маркером при  ранней страти-
фикации риска неблагоприятных исходов, а также выбора 
оптимальной тактики лечения, максимально учитывающей 
риск развития тромботических и геморрагических ослож-
нений. Изучение микрососудистого повреждения мио-
карда указывает на  то, что  потенциал по  влиянию на  по-
стинфарктное ремоделирование не исчерпан. В настоящее 
время нет разработанных механизмов предупреждения 
микрососудистого повреждения миокарда, а, следователь-
но, более 50 % пациентов с  ИМпST имеют худший про-
гноз в связи с отсутствием адекватной перфузии миокарда 
и развитием чрезмерного и / или длительного воспалитель-
ного ответа в зоне инфарцированного миокарда, что при-
водит к выраженным структурным изменениям со сниже-
нием сократительной функции миокарда [15, 16].

Выводы
1. Комбинация микрососудистой обструкции с геморра-

гическим пропитыванием миокарда у  больных с  пер-
вичным инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
через 3 мес после индексного события прямо корре-
лирует с  увеличением объемных показателей и  сни-
жением сократительной функции левого желудочка, 
а также может служить одним из способов прогнози-
рования неблагоприятного ремоделирования левого 
желудочка.

2. Изолированная микрососудистая обструкция так-
же ассоциируется с  более низкой фракцией выбро-
са левого желудочка, в  отличие от  таковой у  пациен-
тов без  микрососудистого повреждения миокарда. 
При этом размер микрососудистой обструкции прямо 
коррелирует со  снижением сократительной функции 
левого желудочка.

3. Структурно-функциональные показатели левого желу-
дочка при  изолированном геморрагическом пропиты-
вании миокарда в  отдаленный постинфарктный пери-
од находятся в пределах нормы и сопоставимы с тако-
выми в  группе без  микрососудистого повреждения 
миокарда.
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