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Эхокардиография в оценке постсистолического 
укорочения миокарда левого желудочка сердца

Эхокардиография позволяет оценивать сократимость миокарда левого желудочка (ЛЖ), однако визуальная оценка сокра-
тимости является субъективной и требует большого опыта. Современные технологии оценки сократимости миокарда ЛЖ, 
такие как  тканевая допплерография и  спекл-трекинг эхокардиография, позволяют количественно оценивать различные 
параметры деформации миокарда, в том числе постсистолическое укорочение миокарда ЛЖ. В нескольких исследованиях 
продемонстрированы возможности постсистолического укорочения в оценке ишемии миокарда и «ишемической памя-
ти» миокарда у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. В данном обзоре представлен анализ эксперименталь-
ных и клинических исследований, изучавших постсистолическое укорочение миокарда ЛЖ.
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Достоверная и  точная оценка сократимости миокар-
да  – одна из  важных задач современной кардиоло-

гии. Поскольку визуальная оценка сократимости миокар-
да субъек тивна и во многом зависит от опыта врача, посто-
янно предлагаются различные количественные показатели 
оценки сократимости левого желудочка (ЛЖ). Благода-
ря внедрению тканевой допплерографии и спекл-трекинг 
эхокардиографии (ЭхоКГ) стала возможна количествен-
ная оценка постсистолического укорочения (ПСУ) мио-

карда ЛЖ на основе анализа его деформации. ПСУ – это 
укорочение миокарда, которое происходит после закры-
тия створок аортального клапана, что не  способствует 
выбросу крови и  может сопровождаться снижением ди-
астолического наполнения ЛЖ [1]. Хотя ПСУ может ре-
гистрироваться и у  здоровых лиц (в  ⅓ сегментов), неко-
торые авторы указывают на высокую частоту и большую 
выраженность ПСУ при  острой ишемии миокарда, а  так-
же у больных с рубцовыми изменениями миокарда [2–4]. 

Пиковая систолическая деформация – максимальная деформация миокарда в систолу. Пиковая глобальная деформация – максималь-
ная деформация миокарда, независимо от фазы сердечного цикла. Постсистолическое укорочение (ПСУ) – укорочение миокарда, про-
исходящее в диастолу. Постсистолическое время – время от закрытия аортального клапана (АК) до пиковой глобальной деформации.
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Рисунок  1. Схема кривых продольной деформации миокарда левого желудочка
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Возможности оценки ПСУ рассматривались и ранее, одна-
ко в последнее время благодаря появлению и распростра-
нению ЭхоКГ его выявление и оценка стали занимать го-
раздо меньше времени, что  позволяет рассматривать его 
как потенциально применимый в клинической практике.

Цель
Целью обзора являются анализ современных возмож-

ностей ЭхоКГ в выявлении ПСУ и оценка диагностическо-
го и прогностического значения этого феномена.

Постсистолическая деформация по  сути представля-
ет собой ПСУ, рассчитанное на основе показателей дефор-
мации миокарда. Она рассчитывается как  разница между 
пиковой глобальной деформацией (которая представля-
ет собой максимальную деформацию) и пиковой систоли-
ческой деформацией. На  рис. 1 схематично представлены 
кривые продольной деформации ЛЖ на протяжении сер-
дечного цикла. На  рис. 2 представлен пример анализа 
ПСУ с  помощью технологии спекл-трекинг ЭхоКГ, ПСУ 
зарегис трировано  в базальном и среднем переднеперего-
родочных сегментах ЛЖ.

Для  количественной оценки ПСУ предложен постси-
столический индекс (ПСИ):

ПСИ = ((ПГД–ПСД)) / ПГД × 100 %,
где ПГД – пиковая глобальная деформация (%), ПСД – пи-
ковая систолическая деформация (%) [1].

Кроме того, используется показатель, который рассчи-
тывается как время от момента закрытия створок аорталь-
ного клапана до  пиковой глобальной деформации, назы-

ваемый постсистолическим временем [2]. Как  уже отме-
чалось ранее, ПСУ может регистрироваться у  здоровых 
лиц, поэтому некоторые авторы предлагают оценивать 
ПСУ как патологический при ПСИ >20 % или значениях 
постсис толического времени >90 мс [2]. Другие  же авто-
ры указывают на возможные более жесткие критерии пато-
логического ПСУ [5, 6].

Для практических целей удобно использовать средний 
ПСИ, который рассчитывается как сумма значений ПСИ 
во всех оцениваемых сегментах, деленная на количество 
оцениваемых сегментов.

Таким образом, для оценки ПСУ используются пока-
затели, характеризующие выраженность постсистоличе-
ской деформации и время ее существования.

Патофизиология   
постсистолического укорочения

В настоящее время актуален вопрос, является ли ПСУ 
следствием активного сокращения или  пассивного дви-
жения стенки. Ранее предполагалось, что ПСУ  – это от-
сроченное, но  активное сокращение миокарда, которое 
появляется вследствие ишемии миокарда и связано с на-
личием жизнеспособного миокарда в  зоне ишемии [7]. 
Однако многие исследователи предполагают, что  ПСУ 
возникает вследствие пассивного движения стенки. 
И в самом деле, деформация любого сегмента миокарда 
зависит не только непосредственно от его сократимости, 
но и  от  влияния расположенных рядом сегментов, кото-
рые могут быть лишены сократимости вследствие ише-
мии миокарда или наличия в них рубцовой ткани [8, 9]. 

А – кривые продольной деформации ЛЖ из верхушечного доступа по длинной оси: красным цветом обозначена одна из кривых про-
дольной деформации с наличием ПСУ в среднем переднеперегородочном сегменте ЛЖ (AVC – момент закрытия аортального клапана); 
Б – пример представления показателя ПСИ в виде диаграммы «бычий глаз»: синим цветом обозначены базальный и средний передне-
перегородочные сегменты со значениями ПСИ 23 и 26 % соответственно. ПСУ – постсистолическое укорочение; ЛЖ – левый желудо-
чек; ПСИ – постсистолический индекс.

Рисунок  2. Пример анализа ПСУ методом спекл-трекинг эхокардиографии
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В связи с этим предполагается, что у пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) ПСУ возникает 
из-за  пассивной отдачи, связанной с  неоднородностью 
сократимости сегментов миокарда, или с  замедлением 
внутрижелудочковой проводимости [10–12].

Для  оценки патофизиологии ПСУ особый интерес 
представляют исследования у  пациентов с  инфарктом 
миокарда (ИМ). Так, в исследовании C. Eek и соавт. [13] 
у пациентов с ИМ без подъема сегмента ST с нарушени-
ями локальной сократимости ПСУ оценивалось до чрес-
кожного коронарного вмешательства (ЧКВ) и  спустя 
несколько месяцев после него. Увеличение ПСУ корре-
лировало с  увеличением дельты деформации и  соответ-
ственно с восстановлением систолической функции ЛЖ 
после реваскуляризации. Регистрация ПСУ в  сегментах, 
кровоснабжаемых пораженными коронарными артерия-
ми (КА), в этом исследовании позволяла прогнозировать 
восстановление систолической функции в  дальнейшем, 
и, соответственно, расценивать ПСУ как  маркер жизне-
способности миокарда. В другом исследовании в группе 
больных ИМ с подъемом сегмента ST c использованием 
тканевой допплерографии ПСУ чаще регистрировалось 
в сегментах со сниженной систолической функцией. Од-
нако при динамическом наблюдении наличие ПСУ в этих 
сегментах не  было связано с  улучшением их  сократимо-
сти в  дальнейшем, и  это дало авторам основания пред-
полагать, что  ПСУ не  является маркером жизнеспособ-
ности миокарда [14]. По данным исследования P. Brainin 
и соавт. [15], у больных ИМ с подъемом сегмента ST была 
выявлена связь ПСУ с  развитием сердечной недостаточ-
ности (СН), что не позволяет расценивать ПСУ как мар-
кер жизнеспособности миокарда. Стоит также отметить, 
что в этом исследовании по результатам как тканевой доп-
плерографии, так спекл-трекинг ЭхоКГ, была выявлена 
связь между наличием ПСУ и развитием СН.

При  оценке значения ПСУ у  пациентов с  ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) и стабильной стенокардией 
напряжения продемонстрировано, что наличие ПСУ бы-
ло предиктором значительного стеноза КА и неблагопри-
ятного прогноза исходов ССЗ [9].

Таким образом, однозначного ответа на  вопрос о  ме-
ханизме ПСУ пока нет.

Постсистолическое укорочение у здоровых лиц
Поскольку ПСУ может регистрироваться и у  здоро-

вых людей, необходимо определение нормальных значе-
ний для  этого показателя. Наличие ПСУ в  норме косвен-
но указывает на другие механизмы его возникновения, ко-
торые могут быть непосредственно не связаны с ишемией 
миокарда. В исследовании P. Brainin и соавт. [5] определя-
ли ПСУ у  здоровых людей и у  пациентов с  подозрением 
на  ИБС. ПСИ оценивали с  помощью технологии спекл-

трекинг. В  группе пациентов без  ССЗ нормальные значе-
ния ПСУ составили: медиана ПСИ 2 % [интерквартильный 
интервал 0,7; 4,8 %], медиана постсистолической деформа-
ции 0,4 % [0,2; 0,8 %], медиана постсистолического време-
ни 22,6 мс [10,7; 40,8 мс]. Отмечалось, что у  женщин бо-
лее старших возрастных групп значительно увеличивались 
ПСИ и ПСУ (p=0,013 и p=0,033 соответственно), а у муж-
чин такой зависимости не  выявлено (p=0,42 и  p=0,35 со-
ответственно). Постсистолическое время у женщин было 
значительно больше, чем у мужчин (р=0,027).

В нескольких исследованиях у здоровых лиц было про-
ведено определение процента сегментов с ПСУ. В иссле-
довании P. Brainin и соавт. [5] ПСУ, определявшееся как 
ПСИ >0 было зарегистрировано в 80% сегментов. В ис-
следовании V. Mora и соавт. [6] ПСУ у здоровых лиц 
определялось в 48,4% сегментов, а в исследовании J. Voigt 
и соавт. [2], в котором ПСУ констатировали при ПСИ 
>20%, в 31% сегментов.

Данные о  частоте выявления ПСУ и  его выраженно-
сти в зависимости от пола и возраста противоречивы. На-
пример, в исследовании J. Voigt и соавт. [2] ПСУ опреде-
лялось с  помощью допплеровской визуализации тканей 
у  здоровых детей и  пожилых людей. В  этом исследова-
нии у  пожилых значения ПСИ были значительно ниже, 
а постсистолическое время больше, чем у детей.

В исследовании P. Brainin и соавт. [5] в отличие от дан-
ных J.  Voigt и  соавт. [2], у  женщин старшей возрастной 
группы значения ПСИ оказались выше. P.  Brainin и  со-
авт. [5] предполагают наличие связи между увеличени-
ем ПСИ у женщин в старших возрастных группах и более 
выраженным концентрическим ремоделированием ЛЖ, 
наблюдающимся у пожилых женщин.

Постсистолическое укорочение 
при ишемической болезни сердца

Актуальным является определение диагностической 
значимости ПСУ как  самостоятельного маркера ише-
мии миокарда и как  показателя, дополняющего прове-
ренные способы оценки ишемии миокарда. В нескольких 
исследованиях на  животных было продемонстрирова-
но, что  определение ПСУ позволяет эффективно оцени-
вать острую ишемию миокарда [16, 17]. В ответ на сни-
жение кровотока в  КА у  животных, количественные по-
казатели, позволяющие определить ПСУ, увеличивались 
и сохранялись в течение длительного времени, в то время 
как показатель пиковой систолической деформации сни-
жался позже и быстро восстанавливался после восстанов-
ления кровотока.

В исследовании P. Brainin и соавт. [9] было установле-
но прогностическое значение ПСУ у  пациентов с  жало-
бами на боль в грудной клетке при физической нагрузке 
и с сохранной фракцией выброса. Были включены 293 па-
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циента без  указания на  ССЗ в  анамнезе. Наличие ПСУ 
определялось как  ПСИ ≥20 % минимум в  одной стен-
ке ЛЖ. Пациенты были разделены на 2 группы – с ПСУ 
и без него. По данным исследования, пациенты с ПСУ бы-
ли старше, имели типичную симптоматику стенокардии 
и  более выраженный стеноз КА. У  пациентов со  значи-
тельным поражением КА распространенность ПСУ бы-
ла больше (55 % в сравнении с 39 %; p<0,002), и само ПСУ 
было независимым предиктором наличия значимой ИБС 
в многопараметрических моделях (p=0,033).

Другой важный вывод этой работы тот, что  высокие 
ПСИ при  использовании 18-сегментарной модели бы-
ли значимым предиктором выраженного поражения КА 
(p=0,008). Стоит отметить, что  вероятность многососу-
дистого поражения увеличивалась при увеличении числа 
стенок ЛЖ с ПСУ (p=0,042) и ПСИ (p=0,034). При ПСУ 
увеличивался риск достижения первичной конечной точ-
ки (сердечно-сосудистые осложнения  – ССО, СН, ИМ, 
инсульт) и вторичной конечной точки – ЧКВ или шунти-
рование КА (p=0,023 и  p=0,032 соответственно). В  дан-
ном исследовании наличие ПСУ являлось предиктором 
гемодинамически значимого стенозирования КА, а также 
позволяло получить дополнительную информацию в уста-
новлении прогноза у пациентов с ИБС.

Более того, в работе P. Brainin и соавт. [5], включавшей 
пациентов со стабильной ИБС, было показано, что ПСУ 
связано как с систолической, так и с диастолической функ-
цией ЛЖ. При  диагностически значимом увеличении 
ПСИ (5 %), снижении фракции выброса <50 %, диасто-
лической дисфункции (отношение скорости E митраль-
ного потока к средней скорости движения митрального 
кольца >14, средняя скорость движения кольца митраль-
ного клапана ≤9 см / с и  индекс объема левого предсер-
дия >34 мл / м2) в  группе у  пациентов с  ИБС для  пока-
зателя ПСИ в  оценке систолической и  диастолической 
дисфункции чувствительность составила 99 %, специфич-
ность  – 82 %, прогностическая значимость положитель-
ного результата  – 84 %, прогностическая значимость от-
рицательного результата  – 99 %. Авторы также считают, 
что ПСИ – наиболее ценный параметр в оценке ПСУ, по-
скольку включает в  себя пиковые глобальные и  пиковые 
систолические значения продольной деформации.

Инвазивно оцениваемый фракционный резерв крово-
тока (ФРК) – это наиболее информативный метод в опре-
делении КА, ответственной за  ишемию миокарда [18]. 
В исследовании K. Ozawa и соавт. [19] у пациентов со сте-
нозирующим поражением КА определяли ПСИ, постси-
столическое время и  ФРК. Было продемонстрировано, 
что ПСИ >20 % и постсистолическое время >90 мс у боль-
ных ИБС позволяют выявлять гемодинамически значи-
мые стенозы при  значениях ФРК 0,72 с  чувствительно-
стью 83,3 % и  специфичностью 75,0 % (площадь под  ха-

рактеристической кривой 0,75). При этом изолированное 
увеличение ПСИ >20 % или постсистолического времени 
>90 мс обладало достоверно меньшей чувствительностью 
в  выявлении гемодинамически значимого стеноза КА 
по  данным ФРК. В  этом исследовании не  выявлено свя-
зи между процентом стеноза КА и  ПСИ и  постсистоли-
ческим временем. Стоит отметить, что в эксперименталь-
ном исследовании на собаках увеличение степени стеноза 
КА сопровождалось увеличением ПСИ [20].

У пациентов с острым ИМ при своевременном прове-
дении коронарографии и  последующей реперфузии КА 
удается избежать или  значительно снизить последствия 
коронарной окклюзии. После проведения реваскуляри-
зации таким пациентам проводится ряд дополнительных 
исследований для  стратификации риска развития ССО, 
в которые всегда входит ЭхоКГ. В нескольких исследова-
ниях демонстрируется, что ПСУ, которое можно количе-
ственно оценить с  помощью тканевой допплерографии 
и спекл-трекинг ЭхоКГ, может быть диагностически зна-
чимым предиктором ССО.

В исследовании P. Brainin и соавт. [15] у больных ИМ 
с подъемом сегмента ST, подвергшихся ЧКВ, проводилась 
оценка связи между наличием ПСУ и последующим раз-
витием ССО. По результатам тканевой допплерографии 
у  249 (67 %) пациентов регистрировалось ПСУ в  зонах, 
кровоснабжаемых пораженной КА. Наличие ПСУ в этих 
зонах было связано с более чем двукратным риском раз-
вития СН (p=0,007), но не с летальными исходами и раз-
витием ИМ в  последующем. Было продемонстрирова-
но, что риск развития ССО увеличивался в зависимости 
от количества стенок, в которых регистрировалось ПСУ 
(p=0,019). Появление ПСУ в областях, не кровоснабжа-
емых пораженной КА, не было связано ни с одной из ко-
нечных точек. Исследователями также было выявлено, 
что наличие ПСУ в перегородочных сегментах являлось 
значимым предиктором развития СН (p=0,001); это свя-
зывают с тем, что перегородочные сегменты во время си-
столы выполняют бóльшую работу, чем  остальные сег-
менты миокарда ЛЖ [15, 21].

В  данном исследовании было показано, что  средние 
значения ПСИ значительно увеличены в зонах, кровоснаб-
жаемых пораженной КА, при  сравнении с  другими зона-
ми (p<0,001). Увеличение ПСИ на 1 % было связано с уве-
личением риска развития СН (p=0,003). Стоит отметить, 
что ПСУ, определявшееся с помощью тканевой допплеро-
графии, уступало как индексу нарушений локальной сокра-
тимости (ИНЛС) миокарда ЛЖ, так и  фракции выброса 
в оценке прогноза развития СН. Показатель ПСИ, оцени-
ваемый с  помощью технологии спекл-трекинг, имел боль-
шую прогностическую силу по сравнению с ИНЛС мио-
карда ЛЖ, но не проявлял значимых различий с фракци-
ей выброса. Таким образом, по данным P. Brainin и соавт. 
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[15], ПСУ не превосходит другие эхокардиографические 
показатели, однако может предоставить дополнительные 
прогностические данные о риске развития СН.

В  исследовании В. Э.  Олейникова и  соавт. [22] были 
предложены формулы для  расчета ПСИ временнóй за-
держки деформации и интегрального индекса сократимо-
сти, которые позволяют более детально оценить глобаль-
ную и региональную сократимость ЛЖ у больных, пере-
несших ИМ.

В исследовании Е. Н. Павлюковой и соавт. [23] прово-
дилось сопоставление показателей деформации миокарда 
в  группах больных с  ишемической и  дилатационной кар-
диомиопатией. По  сравнению с  пациентами с  дилатаци-
онной кардиомиопатией у больных ишемической кардио-
миопатией не выявлено различий по частоте регистрации 
продольной постсистолической деформации. При  этом 
в  поперечном направлении постсистолическая деформа-
ция у больных ишемической кардиомиопатией регистри-
ровалась в  77 % случаев в  верхушечных сегментах перед-
ней стенки и в  межжелудочковой перегородке, а  среди 
больных дилатационной кардиомиопатией ни у  одного 
из пациентов в этих сегментах постсистолической дефор-
мации в поперечном направлении выявлено не было.

Постсистолическое укорочение 
при стресс-эхокардиографии

Наличие ПСУ у  здоровых людей значительно затруд-
няет его использование в  диагностике ишемии миокар-
да. При  стресс-ЭхоКГ у  пациентов со  стенозом КА раз-
вивается преходящая ишемия миокарда. Это позволяет 
оценить значение ПСУ в диагностике ишемии миокарда 
и сравнить его с другими показателями, оценивающими 
систолическую функцию ЛЖ. При стресс-ЭхоКГ появля-
ется возможность оценить динамику количественных по-
казателей ПСУ и проводить дифференциальную диагно-
стику физиологического и патологического происхожде-
ния ПСУ [24–26].

Были продемонстрированы возможности стресс-
ЭхоКГ с определением ПСУ в диагностике ишемии мио-
карда у пациентов с подозрением на ИБС без нарушений 
движения стенок в покое (20 женщин в возрасте от 44 до 
83 лет) [24]. ПСУ, определявшееся с помощью тканевой 
допплерографии при стресс-ЭхоКГ с добутамином, про-
демонстрировало чувствительность 89 % и  специфич-
ность 77 % в  выявлении стенозов КА. Сходные данные 
были получены в исследовании J. Voigt и соавт. [25], в ко-
тором наличие ПСУ при  стресс-ЭхоКГ с  добутамином 
позволяло выявить ишемию с  чувствительностью 82 % 
и специфичностью 85 %.

В другом исследовании при стресс-ЭхоКГ с добутами-
ном у  пациентов, имевших нарушения локальной сокра-
тимости в покое, количественные показатели ПСУ в ише-

мизированных сегментах увеличивались по  сравнению 
с показателями в состоянии покоя [26].

Постсистолическое укорочение 
в оценке «ишемической памяти»

ПСУ рассматривается как  потенциально значимый 
показатель в  оценке феномена «ишемической памяти». 
Вследствие нарушения коронарного кровотока в  мио-
карде происходят метаболические изменения. «Ишеми-
ческая память»  – это феномен, при  котором эти изме-
нения могут сохраняться в течение некоторого времени 
после восстановления коронарного кровотока [1]. Пато-
физиология этого механизма связана с сохранением пода-
вления метаболизма жирных кислот после эпизода ише-
мии [27]. В экспериментальном исследовании на собаках 
с использованием тканевой допплерографии была приме-
нена 15- и  5-минутная окклюзия КА с  дальнейшим вос-
становлением кровотока и  оценкой пиковой систоличе-
ской деформации и  ПСИ [28]. Было продемонстриро-
вано, что пиковая глобальная продольная систолическая 
деформация (ГПСД) ЛЖ значительно снижалась в  зо-
нах, кровоснабжавшихся пораженной КА. В группе с ок-
клюзией КА, длившейся 15 мин, ГПСД ЛЖ не вернулась 
к исходной в течение 120 мин, а в группе с 5-минутной 
окклюзией  – вернулась сразу после проведения репер-
фузии. ПСИ значительно увеличивался во  время окклю-
зии, несколько снижался после реперфузии, но сохранял-
ся до  30 мин в  группе с  5-минутной окклюзией и  более 
120 мин в группе с 15-минутной окклюзией.

В исследовании T. Asanuma и S. Nakatani [16] с помо-
щью технологии спекл-трекинг ЭхоКГ оценивались па-
раметры деформации и  скорости деформации у  собак 
при  2-минутной окклюзии и  последующей реперфузии 
КА. При  этом скорость деформации снижалась во  вре-
мя окклюзии, однако это снижение не сохранялось после 
реперфузии. ПСИ сохранялся в течение 20 мин после ре-
перфузии (ПСИ исходно 0,02±0,04 в сравнении с ПСИ 
на 20-й минуте 0,08±0,04; р<0,05).

Стоит отметить, что в исследовании D. Sakurai и соавт. 
[29] при проведении 2-минутной окклюзии и последую-
щей реперфузии было продемонстрировано, что в  выяв-
лении «ишемической памяти» анализ субэндокардиаль-
ного слоя был более диагностически значимым, чем ана-
лиз субэпикардиального слоя.

Имеются данные о  возможностях стресс-ЭхоКГ 
в  оценке «ишемической памяти». В  исследовании 
T.  Asanuma и  соавт. [1] определялись ПСИ у  пациентов 
с гемодинамически незначимым стенозом КА при стресс-
ЭхоКГ с введением добутамина. Было выявлено, что ПСИ 
сохранялся в  течение 20 мин после прекращения нагру-
зочной пробы. Это дает основания предполагать, что ПСУ 
при стресс-ЭхоКГ может быть использовано для выявле-
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ния ишемии не  только на  протяжении индуцированной 
ишемии миокарда, но и через несколько минут после пре-
кращения ишемии миокарда и нагрузочной пробы.

В  настоящее время опубликованы данные экспери-
ментальных работ по  использованию трехмерной спекл-
трекинг ЭхоКГ для оценки ПСУ во время индуцирован-
ной ишемии миокарда и после ее прекращения [30, 31]. 
Эти работы указывают на перспективы применения трех-
мерной спекл-трекинг ЭхоКГ для оценки ПСУ, особенно 
в совокупности с показателями трехмерной деформации 
миокарда.

Таким образом, оценка ПСУ ЛЖ позволяет получить 
дополнительные диагностические и  прогностические 
данные. Появление новых эхокардиографических техно-
логий предоставляет возможность оценивать ПСИ авто-

матически и не требует больших временны́х затрат. Опу-
бликовано несколько исследований по  оценке ПСУ, од-
нако многие вопросы остаются открытыми. Например, 
механизм ПСУ – активное это или пассивное движение 
стенок. Несмотря на  этот по-прежнему открытый во-
прос, уже продемонстрированы диагностические воз-
можности показателя ПСИ в  оценке ишемии миокарда 
и определении прогноза у пациентов с различными ССЗ. 
В связи с этим оправдано проведение дальнейших иссле-
дований для  выяснения как  механизма, так и  диагности-
ческого и прогностического значения ПСУ.
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