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УДК: 616.127-037-071 А.В. Коротаев, Е.П. Науменко, 
Л.Е. Коротаева

ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ПРОГНОЗИРОВАНИЯ 
ПАТОЛОГИЧЕСКОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 

МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь

В результате проведенного исследования определены различия между пациентами 
с артериальной гипертензией, атеросклеротическим и постинфарктным кардиосклеро-
зом по уровням биомаркеров фиброза миокарда и воспаления, липидного спектра крови, 
ренина. Проанализированы показатели ультразвукового исследования сердца, проведен-
ного как по стандартной методике, так и с использованием тканевой миокардиальной 
допплерографии и 2D Speckle Tracking технологии. Предложена диагностическая модель 
прогнозирования патологического ремоделирования левого желудочка сердца.

Ключевые слова: фиброз миокарда, модель прогнозирования, биомаркер, ремодели-
рование, 2D Speckle Tracking

В основе хронической сердечной не-
достаточности с сохраненной фракцией 
выброса, встречающейся у большого чис-
ла пациентов с артериальной гипертензи-
ей (АГ) и ишемической болезнью сердца 
(ИБС), лежит диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка, причиной которой 
являются как нарушения активной релак-
сации миокарда, гипертрофия миокарда, 
так и фибротические процессы в нём [1]. 
Достаточно длительный период времени 
анализировать степень фиброзирования 
миокарда можно было лишь при патоги-
стологических исследованиях посмертно, 
либо при проведении эндомиокардиальной 
биопсии, которая и по сей день является 
«золотым стандартом» качественной и ко-
личественной оценки фиброза миокарда. 
Однако проведение эндомиокардиальной 
биопсии является инвазивной процедурой, 
доступной лишь в высокоспециализиро-
ванных кардиохирургических клиниках. 
В последние годы интерес к изучению фи-
броза миокарда в клинической кардиоло-
гии стал возрастать в связи с появлением 
методов его оценки in vivo, не связанных с 
инвазивными обследованиями.

Изменения формы, объема, толщины 
стенок левого желудочка (ЛЖ) обознача-

ются как структурное ремоделирование. 
В основе ремоделирования ЛЖ находятся 
процессы, происходящие на всех уровнях 
структурной организации сердца. Это ак-
тивация определенных участков генома, 
молекулярные, клеточные, интерстициаль-
ные изменения, клинически выражающие-
ся в изменениях размера, геометрической 
формы и функциональных возможностей 
сердца в ответ на действие патологическо-
го фактора. На процесс сердечного ремоде-
лирования влияют гемодинамические ус-
ловия, нейрогормональная активация и ряд 
других факторов [2].

Ангиотензин II, образующийся в мио-
карде под влиянием тканевой ренинангио-
тензинальдостероновой системы (РААС), 
является медиатором клеточного ответа на 
перерастяжение, выражающегося в проли-
ферации и росте. Ангиотензин II повыша-
ет проницаемость эндотелия коронарных 
артерий, облегчая диффузию ростовых 
факторов к месту их действия, а также ре-
гулирует процессы апоптоза. Кроме того, 
ангиотензин II активирует другие медиато-
ры, участвующие в процессах ремоделиро-
вания (факторов роста, цитокинов), усили-
вается продукция других нейрогормонов 
(альдостерона, вазопрессина, эндотелина). 
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Повышенная продукция альдостерона как 
следствие активации РААС стимулирует 
синтез коллагена фибробластами [3, 4].

К другим факторам, оказывающим вли-
яние на процесс ремоделирования, относят 
цитокины (фактор некроза опухолей (ФНО) 
и интерлейкины (ИЛ)) и мозговой натрий-
уретический пептид (BNP) [3, 4, 5, 6].

В оценке функционального и структур-
ного ремоделирования сердца ведущее ме-
сто занимает неинвазивное эхокардиогра-
фическое исследование. Обычно оценка 
систолической функции левого желудочка 
проводится путем определения его объ-
ёмов в диастолу и систолу и фракции вы-
броса (ФВ ЛЖ) [7].

В последнее десятилетие получила бы-
строе развитие методика оценки деформа-
ции и скручивания миокарда по двухмер-
ному отслеживанию пятен серой шкалы 
ультразвукового изображения [8].

Известно, что продольное укорочение 
ЛЖ в систолу осуществляется, в основном, 
за счет сокращения субэндокардиальных 
волокон миокарда, испытывающих наи-
большее систолическое сжатие и имеющих 
худшее кровоснабжение. Таким образом, 
наиболее ранние доклинические измене-
ния происходят именно в продольном, а не 
в радиальном или циркулярном направле-
нии смещения миокарда [9].

Проведенные исследования продемон-
стрировали, что глобальный продольный 
стрейн может рассматриваться как коли-
чественный индекс глобальной функции 
ЛЖ и является индикатором ишемии, ги-
пертрофии, дистрофии и инфильтрации 
миокарда, а также фибротических измене-
ний в нем [10]. Снижение глобального про-
дольного стрейна обладает большей про-
гностической значимостью в оценке риска 
смерти, чем ФВ ЛЖ и индекс нарушений 
локальной сократимости ЛЖ [11].

В предыдущих работах было показа-
но, что снижение значений продольной 
деформации ЛЖ отмечалось уже на ран-
них стадиях ремоделирования ЛЖ при АГ 
(концентрическое ремоделирование и кон-
центрическая гипертрофия) [12, 13].

Derumeaux G.С. и соавт. установили 
корреляционную связь между степенью 
выраженности интерстициального фи-
броза в эндокардиальном слое с систоли-
ческой и диастолической функцией ЛЖ в 
продольном направлении [14].

Цель исследования – разработать новые 
методы диагностики патологического ремо-
делирования сердца, основанные на опре-
делении как непосредственно биомаркеров 
фиброза, так и оценке экспрессии генов, 
участвующих в индукции и супрессии про-
цессов, связанных с образованием фиброз-
ной ткани в миокарде левого желудочка.

Материал и методы исследования

В исследование включено 300 паци-
ентов с болезнями системы кровообра-
щения, разделенных на 3 группы. В пер-
вую группу вошли пациенты с АГ – n=62 
(20,7%) обследованных, во вторую группу 
были включены лица с атеросклеротиче-
ским кардиосклерозом (АСКС) – n=177 
(59,0%) чел., в третью – с постинфарктным 
кардиосклерозом (ПИКС) – n=61 (20,3%) 
чел. Средний возраст обследованных со-
ставил 64,9±8,6 лет, мужчин было 188 
(62,7%) чел., женщин – 112 (37,3%) чел.

В обследование были включены лица, 
соответствующие следующим критериям 
включения: готовность пациентов участво-
вать в исследовании с подписанием инфор-
мированного согласия, имеющих хрониче-
скую ИБС, стенокардию напряжения ФК 
1-3, ПИКС, АСКС и АГ. Критерии исклю-
чения: хроническая сердечная недостаточ-
ность IV функционального класса по клас-
сификации NYHA, гемодинамически зна-
чимые клапанные пороки сердца, инфаркт 
миокарда давностью менее 3 мес. до вклю-
чения, нестабильная стенокардия, острые 
воспалительные заболевания миокарда и 
перикарда, острое нарушение мозгового 
кровообращения давностью менее 3 мес, 
декомпенсированный гипо- и гипертиреоз, 
бронхиальная астма, хроническая обструк-
тивная болезнь легких, онкологические за-
болевания в активной фазе.

Клиническая медицина
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Исследование проводилось с использо-
ванием следующих методов:

1) Клиническое обследование (опрос и 
оценка клинико-анамнестических данных 
с определением окружности талии (ОТ), 
индекса массы тела (ИМТ), систолическо-
го и диастолического артериального дав-
ления (САД и ДАД) и частоты сердечных 
сокращений (ЧСС)).

2) Оценка показателей крови: гликиро-
ванный гемоглобин (HbA1c), креатинин, рас-
чет СКФ по CKD-EPI, цистатин-C, липидо-
грамма с определением общего холестерина 
(ОХ), триглицеридов (ТГ), липопротеидов 
низкой, очень низкой и высокой плотности 
(ЛПНП, ЛПОНП, ЛПВП), мозговой натрий-
уретический пептид (BNP), галектин-3, вы-
сокочувствительный C-реактивный белок 
(hsСРБ), определение активности ренина и 
альдостерона, определение уровня интер-
лейкинов и фактора некроза опухоли-альфа 
в сыворотке крови. Исследования проводи-
ли на анализаторах Cobas (RocheDiagnostics, 
Швейцария), Architect c8000 (Abbot, США), 
BRIO (Италия) и LIASON (Италия).

3) Для определения генетических по-
лиморфизмов, ассоциированных с риском 
развития сердечно-сосудистых заболева-
ний, применялся набор реагентов для по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) «Кар-
диоГенетика Гипертония» производства 
ООО «НПО-ДНК-Технология» (РФ). Дан-
ный набор позволяет тестировать 9 генети-
ческих полиморфизмов 7 различных генов 
– ADD1-альфа (аддуктин): 1378G>T, AGT 
(ангиотензиноген): 704 T>C, AGT: 521 
C>T, AGTR1 (рецептор 1-го типа для анги-
отензина II): 1166 A>C, AGTR2 (рецептор 
2-го типа для ангиотензина II): 1675 G>A, 
CYP11B2 (цитохром 11b2-альдостерон-
синтаза): -344 C>T, GNB3 (бета 3 субъе-
диница G-белка – гуанин-связывающий 
белок): 825 C>T, NOS3 (синтаза окиси азо-
та): -786 T>C, NOS3: 894 G>T. ПЦР про-
водили в амплификаторе DTprime («ДНК-
Технология», РФ) с детекцией результатов 
в режиме реального времени.

4) Эхокардиографическое исследо-
вание по стандартной методике, ткане-

вое допплерографическое исследование, 
2D-Speckle Tracking, Strain и Strain Rate 
проводилось на аппарате Vivid Logic Q 
(США) согласно рекомендаций по коли-
чественной оценке структуры и функции 
камер сердца Европейской эхокардиогра-
фической ассоциации и Американского 
эхокардиографического общества. Помимо 
стандартных показателей, рассчитывался 
двухмерный Strain, или двухмерное отсле-
живание пятен (ДОП), итоговое отображе-
ние которого выводилось на экран в виде 
бычьего глаза (bull eye) (рисунок 1), левый 
желудочек разделялся на 18 сегментов: 
6 базальных, 6 средних и 6 апикальных. 
Оценивали показатели продольной дефор-
мации миокарда в % по отношению к его 
начальной форме. Так как в систолу проис-
ходит укорочение продольных мышечных 
волокон, показатели продольной деформа-
ции имеют отрицательное значение. Ав-
томатически рассчитывались: глобальный 
продольный максимальный систолический 
стрейн по 3 позициям (GLPS LAX, GLPS 
A4C, GLPS A2C, норма от -16 до -19%), 
и средний глобальный стрейн (GLPS Avg, 
норма от -18 до -20%).

Статистическая обработка проводи-
лась с помощью пакета статистического 
анализа данных STATISTICA v. 8.0 (StatSoft 
Inc., США). В зависимости от типа распре-
деления данных рассчитывались среднее 
и стандартное отклонение либо медиана и 

Рисунок 1 – Исследование 
пикового систолического strain 
18-сегментной модели сердца
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межквартильный размах. Межгрупповые 
различия оценивались с помощью дис-
персионного анализа (ANOVA) при нор-
мальном распределении данных либо с 
помощью непараметрических тестов Кра-
скелла-Уоллиса и Манна-Уитни с поправ-
кой Бонферрони при альтернативном рас-
пределении. Корреляционные взаимосвязи 
анализировались с использованием коэф-
фициента корреляции Пирсона при нор-
мальном распределении и коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена при рас-
пределении данных, отличном от нормаль-
ного. Различия признавались статистиче-
ски значимыми при вероятности ошибки 
p<0,05. Регрессионная модель строилась 
методом пошагового включения, то есть в 
нее включались наиболее влиятельные для 
зависимой переменной факторы, которые 
давали наибольшее значение коэффици-
ента детерминации R2. Величина коэффи-
циентов Beta позволяла сравнить относи-
тельный вклад каждой независимой пере-
менной в предсказание зависимой пере-
менной. Наиболее важными предикторами 
являлись те, для которых p<0,05.

Результаты исследования

При включении пациентов в исследо-
вание в базу данных заносились результа-
ты общего осмотра, анамнеза и сведения о 
проводимой терапии.

Основные клинические характеристи-
ки пациентов представлены в таблице 1.

Как следует из представленных дан-
ных, обследованные из группы АГ были 
моложе, чем лица из других групп, а среди 

пациентов, имевших в анамнезе инфаркт 
миокарда, было больше мужчин по сравне-
нию с женщинами.

Результаты лабораторного обследова-
ния пациентов, включенных в исследова-
ние, представлены в таблице 2.

Как следует из приведенных данных, вы-
явлены различия между группами по уровню 
скорости клубочковой фильтрации, которая 
снижалась у пациентов с атеросклеротиче-
ским и постинфарктным кардиосклерозом.

При анализе показателей липидного 
обмена были определены статистически 
значимые различия в уровнях общего хо-
лестерина и холестерина ЛПНП. Наиболее 
высокими, как следует из представленных 
в таблице данных, они оказались у паци-
ентов с АГ, а наименьшими у лиц, пере-
несших острый инфаркт миокарда, что 
отражает большую приверженность обсле-
дованных данной группы к приему гипо-
липидемических средств.

Уровень содержания в крови BNP ста-
тистически значимо был выше у пациен-
тов с инфарктом миокарда в анамнезе по 
сравнению с обследованными с АСКС и 
АГ, что отражает степень патологического 
ремоделирования миокарда и тяжесть хро-
нической сердечной недостаточности.

Не было выявлено значимых различий по 
уровню галектина-3 и интерлейкинам, что, 
как нам представляется, обусловлено отсут-
ствием у пациентов, включенных в исследо-
вание, активных воспалительных процессов.

Активность ренина плазмы крови была 
статистически значимо более высокой у 
пациентов с АГ по сравнению с пациента-

Таблица 1 – Характеристика групп пациентов
Показатель АГ, (n=62) АСКС, (n=177) ПИКС, (n=61) p1-2 p1-3 p2-3

Возраст, лет 55,3±8,2 67,3±6,4 67,9±7,9 <0,001 <0,05 0,44
Пол, м/ж 32/30 108/69 48/13 0,54 0,13 0,008
Окружность талии, см 105 (99; 113) 107 (100; 114) 109 (100; 117) 0,20 0,16 0,58
Индекс массы тела, кг/м2 31,2 (28,4; 33,8) 30,4 (27,9; 33,3) 31,2 (27,5; 34,0) 0,62 0,65 0,89
Частота сердечных 
сокращений, уд/мин 80 (74; 84) 76  (68; 80) 78 (68; 80) 0,005 0,10 0,12

Систолическое АД, 
мм рт. ст. 160 (145; 170) 160 (140; 170) 145 (130; 160) 0,28 0,001 0,003

Диастолическое АД, 
мм рт. ст. 100 (90; 105) 90 (90; 100) 85 (80; 100) 0,001 <0,001 <0,001

Клиническая медицина
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ми из группы АСКС, и имела тенденцию 
к статистической значимости (p=0,052) по 
сравнению с пациентами, перенесшими 
инфаркт миокарда, что отражает высокую 
активность ренинангиотензинальдостеро-
новой системы у этих пациентов.

Эхокардиографическое исследование 
продемонстрировало статистически значи-
мые различия в ряде структурных показа-
телях, характеризующих состояние пато-
логического ремоделирования сердца. Так, 
размер левого предсердия (ЛП) при АГ со-
ставил 39,65±4,21 мм, при АСКС 41,56±4,58 
мм, при ПИКС 43,85±4,30 мм, p1-2=0,007, 
p1-3<0,001, p2-3=0,001. Передне-задний раз-
мер аорты (Ао) в 1-й группе был 32,00 
(28,00; 34,00) мм, во 2-й группе 33,00 (29,00; 
35,00) мм, в 3-й группе – 35,00 (32,00; 36,00), 
p1-2=0,06, p1-3<0,001, p2-3=0,004.

Определенный в М-режиме диаметр пра-
вого желудочка (ПЖ) составил 23,16±2,99 
мм у пациентов из группы АГ, 25,31±3,83 
мм у пациентов с АСКС и 25,96±3,79 мм у 
пациентов, включенных в группу ПИКС, 
p1- 2=0,007, p1-3<0,001, p2- 3=0,001.

Толщина межжелудочковой перегород-
ки в диастолу (ТМЖПд) у лиц с АГ равня-
лась 12,00 (11,00; 13,00) мм, с АСКС – 13,00 

(12,00; 14,00), с ПИКС – 13,00 (12,00; 15,00) 
мм, p1-2=0,034, p1-3=0,001, p2-3=0,018. Толщи-
на задней стенки левого желудочка в диа-
столу (ТЗСд) была 12,00 (11,00; 12,00) мм у 
пациентов с АГ, 12,00 (11,00; 14,00) мм у па-
циентов с АСКС и 12,00 (11,00; 14,00) мм – 
с ПИКС, p1-2=0,023, p1-3=0,021 и p2-3=0,571.

Конечно-диастолический диаметр 
(КДР) ЛЖ в M-модальном исследова-
нии составил 50,04±5,25 мм в группе АГ, 
51,78±5,64 мм в группе АСКС и 55,15±5,31 
мм в группе ПИКС, p1-2=0,046, p1-3<0,001, 
p2-3<0,001.

Конечно-систолический размер (КСР) 
ЛЖ был равен 32,00 (29,00; 34,00) мм 
при АГ, 32,00 (30,00; 36,00) мм при АСКС 
и 37,00 (33,00; 42,00) мм при ПИКС, 
p1- 2=0,072, p1-3<0,001, p2-3<0,001.

Конечно-диастолический объем ЛЖ 
(КДО) был равен 119,45±29,96 мл при АГ, 
131,16±28,78 мл при АСКС и 149,50±33,88 
мл, p1-2=0,015, p1-3<0,001, p2-3<0,001.

Объем ЛЖ в конце систолы (КСО) 
составил 40,00 (31,00; 47,00) мл у па-
циентов, входящих в группу АГ, 42,00 
(34,00; 55,00) – в группу АСКС, 57,00 
(44,00; 77,00) – в группу ПИКС, p1-2=0,025, 
p1- 3<0,001, p2-3<0,001.

Таблица 2 – Лабораторные показатели у пациентов с артериальной гипертензией, 
атеросклеротическим и постинфарктным кардиосклерозом

Показатель АГ, (n=62) АСКС, (n=177) ПИКС, (n=61) p1-2 p1-3 p2-3
HbA1c, % 5,6 (5,4; 5,9) 5,7 (5,4; 5,9) 5,6 (5,4; 6,0) >0,05 >0,05 >0,05
СКФ CKD-EPI,  
мл/мин/1,73 кв. м 88,42±16,86 73,29±17,75 70,59±17,77 <0,001 <0,001 0,24

Общий холестерин, 
ммоль/л 5,89 (5,10; 6,84) 4,90 (4,20; 5,60) 4,30 (3,65; 5,39) <0,001 <0,001 0,009

Триглицериды, 
ммоль/л 1,46 (1,14; 2,34) 1,46 (1,07; 1,87) 1,31 (1,02; 2,17) >0,05 >0,05 >0,05

Липопротеиды 
низкой плотности, 
ммоль/л

3,50 (3,01; 4,34) 2,92 (2,26; 3,50) 2,29 (1,75; 3,19) <0,001 <0,001 0,009

BNP, пг/мл 12,15 (10,0; 19,7) 24,5 (10,0; 55,0) 44,9 (19,7; 93,2) <0,001 <0,001 <0,001
Галектин-3, нг/мл 15,9 (11,6; 19,4) 15,4 (12,1; 19,4) 16,4 (12,0; 20,5) >0,05 >0,05 >0,05
ФНО-альфа, пг/мл 82,27±56,28 94,07±58,44 77,82±49,49 >0,05 >0,05 >0,05
ИЛ1, пг/мл 2,48 (2,10; 3,19) 2,97 (2,24; 3,76) 2,68 (1,66; 3,00) >0,05 >0,05 >0,05
ИЛ2, пг/мл 32,3 (23,0; 56,9) 34,9 (25,8; 61,6) 32,1 (20,7; 54,3) >0,05 >0,05 >0,05
ИЛ6, пг/мл 4,19 (3,76; 5,81) 5,24 (4,34; 6,26) 4,86 (4,64; 7,36) >0,05 >0,05 >0,05
ИЛ8, пг/мл 23,60 (16,68; 35,65) 26,80 (16,70; 35,10) 22,20 (11,10; 30,50) >0,05 >0,05 >0,05
ИЛ12, пг/мл 22,1 (21,4; 30,5) 24,7 (22,5; 35,0) 28,4 (23,9; 31,9) >0,05 >0,05 >0,05
Альдостерон, нг/дл 11,6 (7,5; 62,3) 14,8 (7,3; 52,3) 17,2 (8,3; 61,9) >0,05 >0,05 >0,05
Ренин, мМЕ/мл 25,2 (11,3; 82,7) 13,0 (4,8; 48,0) 22,6 (9,5; 56,5) 0,008 0,38 0,052
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Фракция выброса ЛЖ (ФВ), измеренная 
в М-режиме по Тейхольцу, была равна 66,00 
(62,00; 70,00) % у лиц из группы АГ, 66,00 
(62,00; 70,00) % у лиц из группы АСКС 
и 61,00 (52,00; 66,00) % – у лиц из груп-
пы ПИКС, p1-2=0,97, p1-3<0,001, p2- 3<0,001. 
ФВ ЛЖ, измеренная в B-режиме методом 
дисков по Симпсону, в 1-й группе была 
60,00 (59,00; 64,00) %, во 2-й группе 60,00 
(58,00; 62,00) %, в 3-й группе – 55,00 (50,00; 
60,00) %, p1-2=0,12, p1-3<0,001, p2- 3<0,001.

Определение массы миокарда ЛЖ 
(ММЛЖ) составило 198,00 (179,00; 262,00) г 
у пациентов с АГ, 227,00 (193,00; 253,00) г у 
пациентов с АСКС и 240,00 (217,00; 294,00) 
у пациентов с АСКС, p1- 2=0,027, p1- 3<0,001, 
p2-3=0,003. Масса миокарда ЛЖ, индек-
сированная к площади поверхности тела 
(ИММЛЖ), была 107,10 (89,10; 122,40) г/ м2 
при АГ, 111,10 (98,30; 128,51) г/ м2 при 
АСКС и 129,56 (104,80; 145,50) при ПИКС, 
p1-2=0,061, p1-3<0,001, p2-3=0,004.

Систолическое давление в легочной 
артерии равнялось 22,00 (20,00; 25,00) мм 
рт. ст. у лиц с АГ, 26,00 (23,00; 29,00) мм рт. 
ст. у лиц с АСКС и 27,00 (25,00; 31,00) у лиц 
с ПИКС, p1-2<0,001, p1-3<0,001, p2- 3=0,065.

Глобальная продольная систолическая 
деформация имела статистически значи-
мые различия у пациентов всех включён-
ных в исследование групп как по трём ос-
новным эхокардиографическим позициям, 
так и усредненная, на что указывают дан-
ные, представленные в таблице 3.

Для решения диагностического вопроса, 
имеется ли патологическое ремоделирова-
ние сердца у конкретного пациента, строи-
лись регрессионные модели методом поша-
гового включения. В качестве независимых 
переменных (предикторов) использовались 
показатели, полученные при клиническом 
и лабораторно-генетическом обследова-
нии: окружность талии (ОТ), индекс массы 
тела (ИМТ), частота сердечных сокращений 
(ЧСС), систолическое и диастолическое ар-
териальное давление (САД и ДАД), HbA1c,%, 
цистатин-С, скорость клубочковой филь-
трации (СКФ) по CKD-EPI, ОХ, ТГ, ЛПНП, 
ЛПВП, ЛПОНП, BNP, Галектин-3, hsСРБ, 
ФНО-альфа, ИЛ1, ИЛ2, ИЛ6, ИЛ8, ИЛ12, 
альдостерон, ренин, полиморфизмы генов 
ADD1: 1378 G>T, AGT: 704 T>C, AGT: 521 
C>T, AGTR1: 1166 A>C, AGTR2: 1675 G>A, 
CYP11B2: -344 C>T, GNB: 825 C>T, NOS3: 
-786 T>C, NOS3: 894_G>T.

В качестве зависимой переменной (ис-
хода) рассматривался GLPS Avg, при этом 
при значении показателя от -20% до -18% 
исходу присваивалось значение 0 (норма), 
при других значениях – 1 (патология). 

В таблице 4 представлена диагности-
ческая модель, полученная в результате 
проведения регрессионного анализа.

С целью облегчения расчетов и полу-
чения результатов, а также внедрения в 
практическое здравоохранение представ-
ленных моделей прогнозирования пато-
логического ремоделирования сердца, в 

Таблица 3 – Глобальная продольная систолическая функция ЛЖ у обследованных 
пациентов

Показатель АГ,  (n=62) АСКС, (n=177) ПИКС, (n=61) p1-2 p1-3 p2-3
GLPS_LAX, % -17,1 (-19,7; -14,1) -16,3 (-18,6; -12,6) -13,3 (-15,8; -11,2) 0,079 <0,001 <0,001
GLPS_A4C, % -17,5 (-19,3; -14,6) -15,8 (-18,5; -12,3) -13,1 (-15,7; -10,6) 0,005 <0,001 0,001
GLPS_A2C, % -17,2 (-19,6; -13,9) -15,4 (-18,4; -12,0) -12,5 (-15,3; -10,3) 0,009 <0,001 0,001
GLPS_Avg, % -17,3 (-18,7; -14,2) -15,7 (-17,8; -13,0) -12,7 (-15,4; -10,7) 0,016 <0,001 <0,001

Таблица 4 – Модель прогнозирования патологического ремоделирования левого 
желудочка сердца

Модель R R2 F
GLPS Avg= -38,6295 + 0,2229 ОТ + 0,0087 BNP -2,0208 NOS3: 894 G>T 

-0,0592 СКФ -1,3109 ИЛ1 + 0,9078 ТГ + 0,0150 Альдостерон + 0,0230 
ФНО-альфа + 1,2690 HbA1c -0,2014 Галектин-3

0,751 0,564 F(10,34)=4,4061 
p<0,00053

Клиническая медицина
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среде разработки Borland Delphi 7.0 был 
создан программный комплекс. В интер-
фейсе данного комплекса имеются ячейки 
для ввода полученных результатов обсле-
дования, при этом в ячейке для введения 
геномных полиморфизмов предусмотрено 
введение биноминальных переменных (0; 
1) в зависимости от выявленного генотипа.

После введения данных и нажатия на 
кнопку «Рассчитать» в нижней части диало-
гового окна появятся полученные результа-
ты, причем при отсутствии каких-либо дан-
ных для расчета в соответствующей ячейке, 
использующих эти данные для модели, по-
явится предупреждение о невозможности об-
работки данных. Пример расчета в программ-
ном комплексе представлен на рисунке 2.

Заключение

Таким образом, на основании данных, 
полученных в нашем исследовании, была 
разработана модель прогнозирования па-
тологического ремоделирования левого 
желудочка сердца. Это позволит врачу с 
позиций персонализированной медицины 
прогнозировать структурно-функциональ-
ные параметры ремоделирования сердца 
на основе биомаркеров фиброзирования 
миокарда, показателей липидного обмена, 
воспалительного статуса, генетического 
тестирования и некоторых объективных 
показателей соматического статуса в каж-
дом индивидуальном случае, а также сво-
евременно оптимизировать лечебную так-
тику ведения данной группы пациентов.
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DIAGNOSTIC AND PREDICTIVE CAPABILITIES PATHOLOGICAL 
REMODELING OF THE LEFT VENTRICULAR MYOCARDIUM

As a result of the study, the differences between patients with arterial hypertension, athero-
sclerotic and postinfarction cardiosclerosis were determined in terms of the levels of biomark-
ers of myocardial fibrosis and inflammation, blood lipid spectrum, and renin. The indicators of 
ultrasound examination of the heart, carried out both according to the standard technique and 
using tissue myocardial Doppler sonography and 2D Speckle Tracking technology, have been 
analyzed. A diagnostic model for predicting pathological remodeling of the left ventricle of the 
heart is proposed.

Key words: myocardial fibrosis, prediction model, biomarker, remodeling, 2D Speckle 
Tracking
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