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Реферат
Цель работы заключалась в определении жизнеспособности миокарда методом МСКТ у больных острым 

инфарктом миокарда (ОИМ) с подъемом сегмента ST и оценке прогностической роли отсроченного гиперкон-
трастирования (ОГК) миокарда в развитии ремоделирования левого желудочка (ЛЖ). 

В исследование были включены 117 больных c первичным ОИМ. МСКТ с внутривенным контрастным 
усилением выполняли на 3–5-е сутки ОИМ и через 12 месяцев. В артериальную фазу оценивали объем дефекта 
перфузии миокарда, конечный диастолический объем (КДО), конечный систолический объем (КСО) и фракцию 
выброса (ФВ) ЛЖ. На томограммах в отсроченную фазу МСКТ определяли 3 типа контрастирования миокар-
да: 1 тип ― субэндокардиальный резидуальный дефект контрастирования (РДК); 2 тип ― ОГК с зоной РДК; 3 
тип ― трансмуральное ОГК. Развитие ремоделирования ЛЖ оценивали при повторном проведении МСКТ по 
приросту КДО ЛЖ на 20 % и более от исходной величины. 

У больных с признаками жизнеспособного миокарда (1 тип) объем дефекта перфузии был значительно мень-
ше, чем у больных с признаками нежизнеспособного миокарда (2 и 3 типы): 1 (0,4–2,4) против 7,3 (5,3–10,0) и 
6,3 (5,0–15,0) соответственно, p<0,001. Через 12 месяцев ремоделирование ЛЖ было зарегистрировано у 19,3 % 
больных с признаками нежизнеспособного миокарда. Многофакторный регрессионный анализ Кокса показал, 
что количество сегментов ЛЖ с признаками нежизнеспособного миокарда является независимым предиктором 
развития постинфарктного ремоделирования ЛЖ. 

Количество сегментов с ОГК миокарда по данным МСКТ может использоваться для прогнозирования раз-
вития постинфарктного ремоделирования ЛЖ и повторных коронарных событий.

Ключевые слова:  острый инфаркт миокарда, нежизнеспособный миокард, ремоделирование левого желудочка, 
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Abstract
The purpose of this work was to evaluate of viability of a myocardium and assessment prognostic value of myocardial 

contrast delayed enhancement with 64–slice multidetector computed tomography after ST-elevation acute myocardial 
infarction (AMI)

Methods. In study were included 117 patients with first AMI. Multidetector computed tomography (MDCT) with 
contrast enhancement was performed in all patients in 3–5 days and at 12 month after AMI. In arterial phase were 
evaluation myocardial perfusion defect, end-systolic, end-diastolic volume and ejection fraction of LV. In delay phase 
we detected 3 types of contrast enhancement of infarct zone: subendocardial residual defect (RD) (viable myocardium 
― type 1), transmural myocardial contrast delayed enhancement (DE) with or without RD (nonviable myocardium ― 
1and 2 types). LV remodelling was defined as an increase in LVEDV of ≥20 % at 12 months after infarction compared 
with that based on measurements in individual patients. Results. Myocardial perfusion defect was less in patients with 
viable myocardium 1 [0,4–2,4] versus 7,3[5,3–10,0] and 6,3 [5,0–15,0] in patients with DE and with or without RD, 
respectively, p<0,001. During the 12-month period, LV remodelling was observed in 19,3 % patients with non- viable 
myocardium. Multivariable Cox proportional hazards regression analysis indicated that the number of LV segments 
with transmural DE (infarct size) was a significant independent predictor for the prediction

of LV remodelling . Conclusions. The number of LV segments with transmural DE on MDCT may provide promising 
information for predicting LV remodelling and cardiac events in patients with AMI.

Keywords: аcute myocardial infarction, nonviable myocardium, left ventricular remodeling, multidetector computed 
tomography.
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Введение
Экстренная коронароангиопластика и тромбо-

литическая терапия улучшают прогноз пациентов 
с острым инфарктом миокарда (ОИМ) [10], однако, 
несмотря на восстановление кровотока в инфарктсвя-
занной артерии, у части больных в постинфарктном 
периоде развивается ремоделирование левого желу-
дочка (ЛЖ). 

Постинфарктное ремоделирование ЛЖ является 
основным предиктором смертности больных от 
острой сердечной недостаточности и опасных для 
жизни аритмий [17]. Размер зоны инфаркта и его 
трансмуральное распространение являются основ-
ными факторами развития ремоделирования ЛЖ 
[19]. 

Магнитно-резонансная томография с контрастным 
усилением является общепризнанным клиническим 
методом оценки размера инфаркта миокарда [20] и 
прогнозирования восстановления сократительной 
функции ЛЖ [1]. 

В последнее десятилетие для этих целей начали 
использовать мультиспиральную компьютерную 
томографию (МСКТ) с контрастным усилением. 
Разрешающая способность современных мультиспи-
ральных томографов с 64 и более рядами детекторов 
позволяет визуализировать перфузионные наруше-
ния и участки некроза сердечной мышцы [9]. 

По аналогии с МРТ, маркером некроза является 
отсроченное контрастирование миокарда в зоне 
инфаркта через 5–10 минут после внутривенного 
введения контрастного препарата [6, 14]. 

Однако на сегодняшний день опубликовано един-
ственное проспективное клиническое исследование 
по изучению роли МСКТ в оценке нежизнеспособ-
ного миокарда и прогнозировании постинфарктного 
ремоделирования ЛЖ [18], в котором было показано, 
что отсроченное контрастирование миокарда яв-
ляется полезным диагностическим критерием для 
прогнозирования восстановления функциональных 
нарушений ишемизированного миокарда и развития 
постинфарктного ремоделирования ЛЖ. 

Представляется важным оценить, является ли от-
сроченное контрастирование миокарда независимым 
предиктором развития ремоделирования ЛЖ наряду 
с уже известными прогностическими факторами ― 
размером и локализацией инфаркта [3]. 

Цель исследования
Определение дефекта перфузии и жизнеспособ-

ности миокарда методом МСКТ у больных ОИМ с 
подъемом сегмента ST и оценка их прогностической 
роли в развитии ремоделирования ЛЖ.

Материал и методы исследования
В период с июня 2009 по сентябрь 2010 гг. обсле-

дован 121 больной с первичным ОИМ с подъемом 
сегмента ST ЭКГ. Всем больным было проведено 
общеклиническое обследование, включавшее реги-
страцию ЭКГ в 12 стандартных отведениях, эхокар-
диографию (ЭхоКГ), рентгенологическое исследова-
ние органов грудной клетки, общий и биохимический 
анализы крови в динамике.

МСКТ с внутривенным введением контрастного 
препарата выполняли всем больным, включенным в 
исследование, на 3–5-е сутки ОИМ и через 12 меся-
цев. У 4 больных было низкое качество томограмм 
из-за артефактов, связанных с высокой частотой сер-
дечных сокращений (ЧСС превышала 100 уд./мин). 
Поэтому в окончательный анализ были включены117 
пациентов (98 мужчин и 19 женщин, средний возраст 
56,4 ±10 лет). 

64-МСКТ выполнялась на компьютерном то-
мографе Аквилион 64 (фирма «Тошиба», Япония), 
обеспечивающем одновременное получение 64 
срезов толщиной 0,05 см за 400 мс (время полного 
оборота трубки) при непрерывном движении стола 
с пациентом. 

Напряжение на рентгеновской трубке составило 
120 кВ, ток ― 400 мА. Исследование выполнялось 
от уровня на 1 см выше корня аорты и до уровня 
диафрагмы при задержке дыхания пациента, среднее 
время задержки дыхания ― 10±2 с. 

Средняя доза лучевой нагрузки ― 28 мЗв. Кон-
трастный препарат (оптирей-350 или омнипак-350) 
в дозе 100–150 мл (1,5 мл на кг веса) вводился 
внутривенно со скоростью 5 мл/с автоматическим 
шприцем. 

Артериальная фаза исследования начиналась 
автоматически при достижении пикового значения 
рентгеновской плотности в просвете нисходящей 
аорты, соответствующего 120 единицам Хаунсфилда 
(HU), отсроченная фаза проводилась через 7 мин (без 
повторного введения контрастного препарата). 

Реконструкции изображений для анализа перфу-
зии и жизнеспособности миокарда выполнялись по 
короткой и длинной осям ЛЖ в фазу диастолы (75 
% интервала R–R) с использованием 17-сегментной 
модели [4]. 

Анализировались изображения, полученные при 
выполнении стандартного протокола МСКТ сердца 
в артериальную и отсроченную фазы исследования. 
В артериальную фазу оценивались дефект перфузии 
миокарда, конечный диастолический объем левого 
желудочка (КДО ЛЖ), конечный систолический 
объем ЛЖ (КСО ЛЖ), фракция выброса ЛЖ (ФВ 
ЛЖ), а также степень стенозирования коронарных 
артерий. 

Дефект перфузии миокарда оценивался визуально 
и количественно в артериальную фазу МСКТ. Визу-
альная оценка состояла в определении количества 
сегментов ЛЖ, имеющих более низкую рентгенов-
скую плотность на КТ-изображениях («темные» 
участки) по сравнению с зонами здорового миокарда 
[3]. 

Для количественной оценки на каждом срезе ЛЖ, 
реконструированном по короткой оси, зона дефекта 
перфузии обводилась курсором с последующим ав-
томатическим вычислением площади дефекта. 

Объем дефекта в см3 рассчитывался как сумма 
площадей дефекта на каждом срезе, умноженная на 
толщину среза по формуле (S1+S2 +... +Sn )×0,2, где 
n ― количество срезов; S ― площадь дефекта в см2;  
0,2 ― толщина среза в см. 

Îðèãèíàëüíûå ñòàòüè
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Для расчета функциональных параметров ЛЖ 
проводилась реконструкция поперечных томогра-
фических срезов сердца. В результате получали 10 
серий изображений в последовательные интервалы 
сердечного цикла, соответствующие каждым 10 % 
интервала R–R на ЭКГ. Каждая серия состояла из 
60 срезов толщиной 0,2 см. Обводка изображений 
внутреннего контура ЛЖ и расчет КДО ЛЖ, КСО ЛЖ 
и ФВ ЛЖ осуществлялись автоматически на рабочей 
станции томографа с использованием программного 
обеспечения. 

На отсроченных МСКТ-изображениях (через 7 
мин после введения контрастного препарата) опреде-
лялись 3 типа контрастирования миокарда в области 
ЛЖ, соответствующей зоне дефекта перфузии в 
артериальную фазу (рис. 1, а–в):
1 тип ― субэндокардиальный резидуальный дефект 
контрастирования (РДК), занимающий менее 50 % 
толщины миокарда (рис. 1, а);
2 тип ― отсроченное гиперконтрастирование (ОГК) 
с зоной РДК (рис. 1, б);
3 тип ― трансмуральное ОГК, занимающее всю 
толщину миокарда (рис. 1, в). 

Субэндокардиальный РДК свидетельствует о на-
личии жизнеспособного миокарда в инфарктной зоне 
[14]. Трансмуральное ОГК происходит вследствие 
накопления контрастного препарата в зоне некроза, 
что, по аналогии с данными МРТ, свидетельствует 
о нежизнеспособности миокарда [6]. 

Присутствие в зоне инфаркта одновременно ОГК 
и РДК характерно для стойкого нарушении микро-
циркуляции и может рассматриваться как эквивалент 
нежизнеспособного миокарда [7]. 

Визуальная оценка рентгеновской плотности 
миокарда в отсроченную фазу включала определение 
типа контрастирования и количества сегментов с 
признаками нежизнеспособного миокарда. 

Помимо визуальной оценки, была рассчитана 
рентгеновская плотность в зонах РДК, ОГК и здо-
рового миокарда в единицах HU. 

Через 12 месяцев после ОИМ регистрировали 
следующие неблагоприятные события: смертельные 
исходы, повторные ИМ, госпитализации, связанные 
с прогрессированием сердечной недостаточности. 

При проведении МСКТ через 12 месяцев оце-
нивались морфологические и функциональные по-
казатели ― геометрия ЛЖ, наличие зон истончения 
миокарда, КДО, КСО и ФВ. 

Развитие постинфарктного ремоделирования ЛЖ 
оценивали по визуальным критериям изменения 
формы ЛЖ (сферичность полости ЛЖ, истончение и 
выбухание стенок ЛЖ с формированием аневризмы в 
области инфаркта миокарда) и по приросту КДО ЛЖ 
на 20 % и более от исходной величины [2]. 

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием пакетов статистических про-
грамм «SPSS 14.0» и «STATISTICA 6.0». Для оценки 
показателей приведены их средние значения (M) и 
стандартные отклонения (SD) или медианы (Мед) и 
квартили (Кв) в зависимости от типа распределения 
исследуемой величины. Для анализа таблиц сопря-
женности m×n, где n≥3, m≥2, применялся критерий 

Рис. 1. Типы контрастирования миокарда ЛЖ при проведе-
нии МСКТ в отсроченную фазу. а ― субэндокардиальный 
резидуальный дефект контрастирования (РДК), занимаю-
щий менее 50 % толщины миокарда; б ― отсроченное 
гиперконтрастирование (ОГК) с зоной РДК; в ― транс-
муральное ОГК, занимающее всю толщину миокарда.
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