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Цель: поиск ранних предикторов и раз-
работка модели прогнозирования неблаго-
приятного ремоделирования левого желу-
дочка у пациентов с инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST.

Материал и методы: в исследование 
включен 141 пациент с первичным инфарк-
том миокарда с подъемом сегмента ST. 
Комплексное клинико-лабораторное и ин-
струментальное обследование проводили 
с полным сохранением фармакотерапии 
на 7–9-е сутки от начала заболевания, 
через 24 и 48 нед наблюдения.

Результаты: наблюдение завершили 
125 (88,7%) больных. По результатам 
эхокардио графии обследуемых разделили 
на две группы: неблагоприятное ремодели-
рование левого желудочка (n = 63) (при 
выявлении прироста индекса конечного 

диастолического объема >20% и (или) ин-
декса конечного систолического объема 
>15% через 24 нед по сравнению со значени-
ями на 7–9-е сутки); медленно прогресси-
рующее ремоделирование левого желудочка 
(n = 62). В группе неблагоприятного ремо-
делирования левого желудочка конечные 
точки (повторный инфаркт миокарда, не-
стабильная стенокардия, госпитализация 
по поводу декомпенсации сердечной недо-
статочности, желудочковые нарушения 
ритма, кардиохирургические вмешатель-
ства) выявлены в течение 48 нед наблюде-
ния у 19 (30,2%) пациентов, в группе мед-
ленно прогрессирующего ремоделирования 
левого желудочка – у 3 (4,8%) больных. 
Отношение шансов развития неблагопри-
ятного исхода составило 8,5 (95%-й довери-
тельный интервал – 2,4–30,5) (P = 0,001). 

В.Э. Олейников – д.м.н., профессор, заведующий кафедрой терапии ФГБОУ ВО “Пензенский государственный 
университет”, г. Пенза. https://orcid.org/0000-0002-7463-9259
Л.И. Салямова – к.м.н., доцент, доцент кафедры терапии ФГБОУ ВО “Пензенский государственный универ-
ситет”, г. Пенза. https://orcid.org/0000-0001-7130-0316
О.Г. Квасова – старший преподаватель кафедры терапии  ФГБОУ ВО “Пензенский государственный универ-
ситет”, г. Пенза. https://orcid.org/0000-0001-7008-6995
В.А. Галимская – к.м.н., доцент, доцент кафедры терапии ФГБОУ ВО “Пензенский государственный универ-
ситет”, г. Пенза. https://orcid.org/0000-0001-7545-8196
О.Д. Вершинина – аспирант кафедры терапии ФГБОУ ВО “Пензенский государственный университет”, 
г. Пенза. https://orcid.org/0000-0002-4127-6607

Контактная информация: Олейников Валентин Эливич. E-mail: v.oleynikof@gmail.com



44

УЛЬТРАЗВУКОВАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА № 4, 2022

ВВЕДЕНИЕ
Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) является одной из основных причин 
госпитализации и смертности населения в 
мире, в том числе в Российской Федерации 
[1, 2]. Прогрессирующий характер тече-
ния, ранняя инвалидизация, необходи-
мость длительной фармакотерапии и кар-
диохирургических вмешательств сопряже-
ны со значительными экономическими за-
тратами для системы здравоохранения.

Результаты метаанализа N.R. Jones 
et al. [3] продемонстрировали значительное 
улучшение показателей выживаемости па-
циентов с ХСН с 1970-х по 1990-е годы. 
Однако в течение последних двух десятиле-
тий смертность снизилась незначительно. 
В 2010–2019 гг. одно- и пятилетняя выжи-
ваемость составили 89,3% (84,3–93,4%) 
и 59,7% (54,7–64,6%) соответственно [3]. 
В другом исследовании было показано 
увели чение риска фатального исхода при 
развитии сердечной недостаточности (СН) 
в 5 раз [4].

По данным отчета Американской ассо-
циации сердца (American Heart Association), 
в США прогнозируется прирост распро-
страненности СН к 2030 г. на 46% [5]. Не-
редко ХСН осложняет течение постинфаркт-
ного периода. Согласно результатам рос-
сийского исследования ЭПОХА-ХСН [6], 
наряду с артериальной гипертензией и 
хронической ишемической болезнью серд-
ца инфаркт миокарда (ИМ) стал конкури-
рующей причиной ХСН, составив 15,8% 
в 2017 г. против 5,8% в 1998 г.

В основе ХСН после ИМ лежит ремоде-
лирование левого желудочка (ЛЖ), раз-
вивающееся уже в первые часы после нек-
роза кардиомиоцитов и продолжающееся 
в течение нескольких месяцев. Процесс 
характеризуется изменением формы, раз-
меров ЛЖ, а также нарушением его функ-
ции [7–9].

Постинфарктное неблагоприятное ремо-
делирование (НР) ЛЖ диагностируют при 
увеличении конечного диастолического 
объема (КДО) >20% или конечного систо-
лического объема (КСО) >15% по сравне-
нию с исходными значениями [7]. Раннее 
ремоделирование развивается в течение 
трех месяцев после острого ИМ (ОИМ), 
среднесрочное и позднее – на протяжении 
6 и 12 мес соответственно [10].

Выявление пациентов с высокой вероят-
ностью развития НРЛЖ на ранних стадиях 
заболевания имеет большое значение для 
стратификации сердечно-сосудистого рис-
ка, выбора персонифицированной антире-
моделирующей терапии и реабилитации.

Цель настоящего исследования заклю-
чалась в поиске ранних предикторов и раз-
работке модели прогнозирования НРЛЖ 
у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST 
(ИМпST).

По результатам однофакторного регрес-
сионного анализа выявлены факторы 
риска неблагоприятного ремоделирования 
левого желудочка: окружность талии, моз-
говой натрийуретический пептид, индекс 
конечного систолического объема, фракция 
выброса левого желудочка, конечно-систо-
лический левожелудочковый эластанс, 
в том числе приведенный к площади по-
верхности тела, индекс левожелудочково-
артериального сопряжения, локальное сис-
толическое давление в общих сонных арте-
риях. По результатам многофакторного 
анализа построена модель, включающая 
окружность талии, мозговой натрийуре-
тический пептид и индекс левожелудочко-
во-артериального сопряжения.

Вывод: разработанная модель прогнози-
рования различных вариантов ремоделиро-
вания левого желудочка после инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST может 
быть использована для стратификации 
риска пациентов.

Ключевые сло ва: эхокардиография, ле-
вожелудочково-артериальное сопряжение, 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента 
ST, неблагоприятное ремоделирование 
левого  желудочка.

Цитирование: Олейников В.Э., Саля-
мова Л.И., Квасова О.Г., Галимская В.А., 
Вершинина О.Д. Многофакторная модель 
прогнозирования неблагоприятного пост-
инфарктного ремоделирования левого же-
лудочка, включающая левожелудочково-ар-
териальное сопряжение. Ультразвуковая 
и функциональная диагностика. 2022; 
4: 43–56. https://doi.org/10.24835/1607-
0771-2022-4-43-56
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено открытое проспективное ис-
следование с участием 141 пациента с ИМпST. 
Локальный этический комитет ФГБОУ ВО 
“Пензенский государственный универси-
тет” (протокол №7 от 31.03.2017) одоб рил 
протокол исследования и информирован-
ное согласие.

Критерии включения: возраст больных 
от 35 до 65 лет; первичный ИМпST, под-
твержденный электрокардиограммой, диаг-
ностически значимым повышением кардио-
специфических ферментов (тропонин I); 
нали чие гемодинамически значимого сте-
ноза только инфаркт-связанной артерии по 
данным коронароангиографии при стенози-
ровании других венечных артерий менее 
50%, в том числе ствола левой коронарной 
артерии менее 30%.

Критерии исключения: рецидивирующий 
или повторный ИМ; сахарный диабет перво-
го или второго типа (требующий терапии 
инсулином); ХСН II–IV функционального 
класса, тяжелая сопутствующая патология.

Лечение больных с ИМпST проводилось 
в соответствии с клиническими рекоменда-
циями [11] на протяжении всего периода 
наблюдения.

Комплексное клинико-лабораторное и ин-
стру ментальное обследование проводили 
с полным сохранением фармакотерапии на 
7–9-е сутки от начала заболевания, через 
24 и 48 нед наблюдения.

Трансторакальную эхокардиографию 
проводили на ультразвуковом сканере 
MyLab 90 (Esaote, Италия) секторным фази-
рованным датчиком, работающим в диапа-
зоне частот 2,5–3,5 МГц, с определением 
КДО, КСО, фракции выброса (ФВ) ЛЖ. 
В дальнейшем рассчитывали индексы КДО 
(иКДО) и КСО (иКСО), представляющие 
собой  отношение КДО и КСО к площади 
поверх ности тела. За НРЛЖ принимали 
прирост иКДО >20% и (или) иКСО >15% 
через 24 нед по сравнению со значениями 
на 7–9-е сутки. Взаимодействие ЛЖ и арте-
риального русла анализировали по следую-
щим показателям: Ees – конечно-систоли-
ческий левожелудочковый эластанс, пред-
ставляющий собой отношение конечного 
систолического давления к КСО; Ees/BSA – 
конечно-систолический левожелудочковый 
эластанс, приведенный к площади поверх-

ности тела; Ea – артериальный эластанс, 
рассчитываемый как отношение конечно-
систолического давления к ударному объ-
ему; Ea/BSA – артериальный эластанс, 
приведенный к площади поверхности тела; 
Ea/Ees – индекс левожелудочково-артери-
ального сопряжения (ЛЖАС) [12].

Структурно-функциональное состояние 
общих сонных артерий (ОСА) оценивали на 
ультразвуковом сканере MyLab 90 (Esaote, 
Италия) линейным датчиком, работающим 
в диапазоне частот 7–15 МГц, с использова-
нием технологии высокочастотного (radio-
frequency – RF) сигнала, реализованной 
в двух программах – RF-QIMT (quality 
intima media thickness – толщина комплек-
са интима–медиа (ТКИМ)) и RF-QAS (quali-
ty arterial stiffness – артериальная жест-
кость). Показатели локального давления 
и жесткости рассчитываются с помощью 
специального программного обеспечения на 
основе цифр артериального давления в пле-
чевой артерии, изменения диаметра и пло-
щади поперечного сечения ОСА в систолу 
и диастолу [13]. С помощью прог раммы RF-
QIMT регистрировали ТКИМ. При исполь-
зовании программы RF-QAS определяли 
следующие показатели: DC – коэффициент 
поперечной растяжимости, СС – коэффици-
ент поперечной податливости, индексы 
жесткости α и β, loc Psys – локаль ное систо-
лическое давление в ОСА, loc Pdia – локаль-
ное диастолическое давление в ОСА.

При помощи прибора AU400 (Olympus 
Corporation, Япония) в сыворотке крови 
оценивали мозговой натрийуретический 
пептид (brain natriuretic peptide – BNP).

Статистическую обработку данных про-
водили с использованием программы Sta-
tistica 13.0 (StatSoft Inc., США). Все значе-
ния показателей представлены в виде меди-
аны, 25–75-го процентилей, минималь-
ного – максимального значений. Сравнение 
количественных параметров проводили 
с использованием критерия Манна–Уитни. 
Качественные показатели сравнивали с по-
мощью критерия χ2. При построении много-
факторной модели использовали множе-
ственную логистическую регрессию по 
Коксу. При изучении влияния ремодели-
рования ЛЖ на развитие конечных точек 
рассчитывали отношение шансов. За стати-
стически значимые принимали различия 
при P < 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Завершили 48 нед наблюдения 125 из 
141 (88,7%) больного. Возраст включенных 
в окончательный анализ больных (n = 125) 
составил 51 год (45–58, 35–65 лет) (здесь 
и далее: медиана, 25–75-й процентили, ми-
нимальное – максимальное значения). 
Причины выбывания из исследования: 
один больной умер на 16-е сутки из-за раз-
рыва сердечной мышцы; один больной умер 
на 10-м месяце из-за отека легких (по дан-
ным аутопсии); три пациента переехали 
в другой город; 11 пациентов прекратили 
наблюдение по причине низкой привержен-
ности.

Анализ динамики иКДО и иКСО в тече-
ние 24 нед после ОИМ позволил разделить 
пациентов на две группы. В первую группу 
вошли 63 пациента, у которых через 24 нед 

было выявлено НРЛЖ по результатам эхо-
кардиографии. Вторую группу составили 
62 человека с медленно прогрессирующим 
ремоделированием (МР) ЛЖ. Сравни тель-
ный анализ больных по возрасту, некото-
рым антропометрическим и анамнестиче-
ским показателям, проводимой терапии 
представлен в табл. 1. Следует отметить, 
что значения окружности талии были до-
стоверно выше в группе НРЛЖ.

При изучении эхокардиографических 
показателей у больных с НРЛЖ выявлено 
достоверное увеличение иКДО и иКСО в те-
чение всего периода наблюдения по срав-
нению с исходными значениями (табл. 2). 
Через 24 и 48 нед (по сравнению с 7–9-ми 
сутками) медиана иКДО выросла на 28,0 и 
21,2%, иКСО – на 22,6 и 24,6% соответ-
ственно. Кроме того, в группе НРЛЖ через 

Таблица 1. Характеристика групп НРЛЖ и МРЛЖ

Показатели
Группа НРЛЖ

(n = 63)

Группа МРЛЖ

(n = 62)
P

Возраст, годы 51
45–59
35–65

51,5
44–56
35–65

0,724

Женщины, n (%) 9 (14,3) 6 (9,7) 0,246

Мужчины, n (%) 54 (85,7) 56 (90,3) 0,246

Окружность талии, см 101
93–107
64–126

92
85–102
74–116

0,002

Табакокурение, n (%) 38 (60,3) 42 (67,7) 0,176

Стаж курения, годы 26
20–33
10–40

25
20–36
10–45

0,619

Отягощенная наследственность, n (%) 27 (42,8) 24 (38,7) 0,325

Ишемическая болезнь сердца в анамнезе, n (%) 11 (17,5) 10 (16,1) 0,383

Длительность ишемической болезни сердца, годы 1,0
0,2–3,0

0,1–13,0

0,6
0,1–5,0

0,0–10,0

0,798

Артериальная гипертензия, n (%) 37 (58,7) 40 (64,5) 0,245

Длительность артериальной гипертензии, годы 5
5–10
0–20

5
2–7

0–25

0,090

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 120
110–130
83–150

120
110–130
93–150

0,586
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24 и 48 нед отмечена отрицательная дина-
мика ФВ. В то же время у пациентов 
с МРЛЖ достоверное уменьшение иКСО 
наблюдалось через 24 и 48 нед (уменьшение 
медианы иКСО на 5,2 и 9,4% соответствен-
но). ФВ при этом достоверно не изменилась 
через 24 нед и достоверно увеличилась че-
рез 48 нед (увеличение медианы ФВ на 

7,5%). Достоверные различия по представ-
ленным эхокардиографическим показате-
лям в сравниваемых группах отмечались на 
всех трех сроках наблюдения.

В анализируемых группах выявлена 
противоположная динамика показателей 
ЛЖАС. Исходно пациенты двух групп име-
ли сопоставимые значения артериального 

Таблица 2. Динамика иКДО, иКСО и ФВ в группах сравнения в разные сроки исследования

Показатели

7–9-е сутки 24 нед 48 нед

группа 
НРЛЖ
(n = 63)

группа 
МРЛЖ
(n = 62)

группа 
НРЛЖ
(n = 63)

группа 
МРЛЖ
(n = 62)

группа 
НРЛЖ
(n = 63)

группа 
МРЛЖ
(n = 62)

иКДО, мл/м2 59,9
51,8–68,2

30,4–153,0

57,5#

46,6–63,7
38,2–85,3

76,7**

59,7–87,9
45,6–203,0

54,1##

47,2–63,7
36,2–81,7

72,6**

63,5–87,1
37,1–127,9

57,6##

48,9–67,2
38,1–87,1

иКСО, мл/м2 33,7
25,9–38,3

12,9–113,1

26,7##

21,7–30,4
14,7–42,7

41,3**

31,8–48,6
19,3–154,8

25,3*##

20,8–29,0
15,8–36,5

42,0**

32,3–51,7
14,9–97,5

24,2*##

20,8–30,0
14,3–38,3

ФВ, % 45
40–51
26–68

53##

49–57
41–68

44*

41–48
24–69

54##

53–57
43–67

44**

40–47
23–64

57**##

53–61
47–69

Примечание: параметры представлены в виде медианы (первая строка ячейки), 25–75-го процентилей 
(вторая строка ячейки), минимального – максимального значений (третья строка ячейки). * – достоверные 
различия между значениями на 7–9-е сутки и последующими визитами при P < 0,05, ** – при P < 0,01. 
# – достоверные межгрупповые различия в соответствующие сроки при P < 0,05, ## – при P < 0,01.

Таблица 1 (окончание). 

Показатели
Группа НРЛЖ

(n = 63)

Группа МРЛЖ

(n = 62)
P

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 79
70–85

60–100

77
70–80
60–95

0,696

Частота сердечных сокращений, уд/мин 70
65–75
60–90

69
65–75
62–87

0,305

Медикаментозная терапия

Двойная антиагрегантная терапия, n (%) 63 (100) 62 (100) 0,500

Статины, n (%) 63 (100) 62 (100) 0,500

β-адреноблокаторы, n (%) 56 (89) 51 (82) 0,133

Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента / сартаны, n (%)

49 (78) 53 (86) 0,122

Антагонисты Ca, n (%) 5 (8) 5 (8) 0,500

Диуретики, n (%) 12 (19) 10 (16) 0,329

Примечание: количественные параметры представлены в виде медианы (первая строка ячейки), 25–75-го 
процентилей (вторая строка ячейки), минимального – максимального значений (третья строка ячейки). 
n – абсолютное количество пациентов.
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эластанса. Показатели Еа и Ea/BSA в груп-
пе НРЛЖ достоверное снизились через 
24 нед и фактически вернулись к исходно-
му уровню через 48 нед, в группе МРЛЖ – 
достоверно уменьшились только к оконча-
нию наблюдения (48 нед) (табл. 3).

Исходно у пациентов с НРЛЖ значения 
левожелудочкового эластанса были досто-
верно ниже, а индекса ЛЖАС – достоверно 
выше по сравнению с группой МРЛЖ. 
В группе НРЛЖ через 24 и 48 нед отмечено 
достоверное снижение (по сравнению 
с 7–9-ми сутками) значений Ees (медиана 
Ees уменьшилась на 16,0 и 14,0% соответ-
ственно) и Ees/BSA (медиана Ees/BSA 
уменьшилась на 20,3 и 16,5% соответствен-
но), через 48 нед – достоверное нарастание 
(по срав нению с 7–9-ми сутками) значений 
Ea/Ees (меди ана Ea/Ees увеличилась на 
4,2%). В то же время в группе МРЛЖ через 
24 и 48 нед показатели левожелудочкового 
элас танса по сравнению с 7–9-ми сутками 
достоверно не изменились, а значения ин-
декса ЛЖАС достоверно уменьшились (ме-
диана Ea/Ees уменьшилась через 24 нед на 
5,6% и через 48 нед на 14,6%). Межгрупповые 
различия в значениях Ees, Ees/BSA и Ea/Ees 
сохранялись на всех сроках наблюдения.

При детальном анализе индекса ЛЖАС 
в группе НРЛЖ патологические значения 
(<0,6 или >1,2 [14]) на 7–9-е сутки выявле-
ны у 29 (46,0%) пациентов, через 24 нед – 
у 36 (57,1%, P = 0,213 при сравнении 
с 7–9-ми сутками), через 48 нед – у 33 
(52,4%, P = 0,473 при сравнении с 7–9-ми 
сутками); в группе МРЛЖ на 7–9-е сутки – 
у 7 (11,3%) пациентов, через 24 нед – 
у 2 (3,0%, P = 0,073 при сравнении 
с 7–9-ми сутками). К окончанию наблюде-
ния (через 48 нед) у всех пациентов группы 
МРЛЖ наблю дался нормальный индекс 
ЛЖАС (0,0%, P = 0,006 при сравнении 
с 7–9-ми сутками).

По данным ультразвукового исследова-
ния ОСА на 7–9-е сутки группы имели сопо-
ставимые значения ТКИМ, DC, СС, индек-
сов α и β. В группе НРЛЖ выявлено досто-
верное снижение ТКИМ и индекса β спустя 
24 и 48 нед, индекса α – через 24 нед при 
отсутствии динамики DC, СС. У больных 
МРЛЖ значения ТКИМ также достоверно 
уменьшились на фоне проводимой терапии. 
Остальные показатели не изменились 
(см. табл. 3).

Важным представляется сравнительный 
анализ динамики локального давления 
в ОСА. Значения loc Psys на 7–9-е сутки 
были достоверно ниже у пациентов с НРЛЖ 
по сравнению с МРЛЖ. В дальнейшем 
в группе НРЛЖ отмечено достоверное уве-
личение значений loc Psys и loc Pdia через 
24 и 48 нед по сравнению со значениями 
на 7–9-е сутки. В группе МРЛЖ также 
выяв лен достоверный прирост значений loc 
Pdia спустя 24 и 48 нед при отсутствии до-
стоверной динамики loc Psys. Следует под-
черкнуть, что значения loc Pdia между 
группами не различались на 7–9-е сутки, 
через 24 и 48 нед, loc Psys – через 48 нед.

Пациенты с НРЛЖ и МРЛЖ исходно 
(7–9-е сутки) достоверно различались по 
уровню BNP. За нормальные значения пара-
метра принимали уровень <100 пг/мл [15]. 
В группе НРЛЖ наблюдалось достоверное 
снижение значений лабораторного показа-
теля через 48 нед, в группе МРЛЖ – через 
24 и 48 нед наблюдения. Однако достовер-
ные различия значений BNP между группа-
ми сохранялись через 24 и 48 нед (табл. 4).

Одним из важных результатов настояще-
го исследования является выявленная взаи-
мосвязь между НРЛЖ и сердечно-сосуди-
стыми событиями. В группах сравнения 
была проанализирована частота конечных 
точек, развившихся в течение 48 нед наблю-
дения: повторный ИМ, нестабильная стено-
кардия, госпитализация по поводу деком-
пенсации СН, желудочковые нару шения 
ритма, кардиохирургические вмешатель-
ства. В группе НРЛЖ вышеперечисленные 
конечные точки выявлены у 19 (30,2%) че-
ловек. 7 (11,1%) пациентов госпитализиро-
ваны по поводу нестабильной стенокардии, 
1 (1,6%) – с диагнозом повторного ОИМ, 
2 (3,2%) – в связи с декомпенсацией ХСН. 
Кардиохирургическое вмешательство было 
проведено у 7 (11,1%) пациентов. У 2 (3,2%) 
пациентов диагностированы жизнеугрожа-
ющие нарушения ритма. В группе МРЛЖ 
конечные точки отмечены у 3 (4,8%) боль-
ных. 1 (1,6%) больному проведено кардио-
хирургическое вмешательство, 2 (3,2%) па-
циента были госпитализированы по поводу 
нестабильной стенокардии. Отношение 
шансов развития неблагоприятного исхода 
в группе НРЛЖ по сравнению с группой 
МРЛЖ составило 8,5 (95%-й доверитель-
ный интервал – 2,4–30,5) (P = 0,001).
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Таблица 3. Динамика показателей ЛЖАС и структурно-функциональных показателей ОСА в группах 
сравнения в разные сроки исследования

Показатели

7–9-е сутки 24 нед 48 нед

группа 
НРЛЖ
(n = 63)

группа 
МРЛЖ
(n = 62)

группа 
НРЛЖ
(n = 63)

группа 
МРЛЖ
(n = 62)

группа 
НРЛЖ
(n = 63)

группа 
МРЛЖ
(n = 62)

Ea, 
мм рт. ст./
мл

1,70
1,50–2,21
1,09–3,18

1,81
1,50–2,30
0,99–4,50

1,66**
1,32–1,93
0,00–3,05

1,84#

1,56–2,29
0,93–2,80

1,62
1,39–2,04
1,07–3,26

1,76*
1,46–2,07
0,98–3,12

Ea/BSA, 
мм рт. ст./
мл/м2

0,89
0,75–1,10
0,51–1,76

0,96
0,78–1,20
0,47–2,36

0,82**
0,65–1,00
0,00–1,92

0,92#

0,83–1,16
0,44–1,68

0,83
0,68–1,10
0,47–1,98

0,90*
0,75–1,03
0,46–1,65

Ees, 
мм рт. ст./
мл

1,50
1,25–1,92
0,42–3,82

2,00##

1,67–2,38
1,32–4,56

1,26**
1,00–1,56
0,00–3,27

2,20##

1,95–2,54
1,09–4,38

1,29**
1,03–1,64
0,54–3,95

2,30##

1,89–2,64
1,20–4,02

Ees/BSA, 
мм рт. ст./
мл/м2

0,79
0,61–1,00
0,21–1,91

1,04##

0,85–1,27
0,67–2,27

0,63**
0,52–0,77
0,16–1,91

1,16##

0,97–1,35
0,52–2,25

0,66**
0,50–0,82
0,27–2,00

1,21##

0,98–1,41
0,60–2,06

Ea/Ees 1,20
0,96–1,56
0,45–2,84

0,89##

0,73–1,04
0,36–2,13

1,22
1,08–1,44
0,43–3,23

0,84*##

0,76–0,89
0,49–1,34

1,25*
1,04–1,56
0,42–3,37

0,76**##

0,65–0,90
0,45–1,34

ТКИМ, мкм 777
646–915

422–1486

757,5
637–864

480–1242

748**
622–854

390–1270

720**
613–821

474–1036

717**
625–827

468–1086

688**
597–781

473–1144

DC, kРа–1 0,020
0,015–0,025
0,010–0,045

0,020
0,015–0,025
0,010–0,050

0,020
0,015–0,025
0,010–0,040

0,020
0,015–0,030
0,010–0,055

0,020
0,015–0,030
0,010–0,105

0,020
0,020–0,025
0,010–0,050

СС, мм2/kРа 0,86
0,65–1,08
0,38–1,98

0,86
0,75–1,05
0,35–2,38

0,95
0,76–1,10
0,40–1,47

0,90
0,74–1,02
0,38–1,97

0,85
0,67–1,15
0,33–1,96

0,92
0,77–1,08
0,42–1,87

Индекс α 4,9
3,5–6,1

1,8–15,4

4,0
3,6–5,2

1,7–13,8

4,3**
3,4–5,3
2,4–8,5

4,0
2,9–4,9
1,4–7,5

4,0
3,1–6,1

1,8–12,3

4,0
3,3–4,5
1,8–8,4

Индекс β 10,0
7,1–12,3
3,7–22,1

8,3
7,4–10,2
3,6–27,7

8,7**
6,8–10,3
5,0–17,2

8,2
6,0–9,8

2,9–15,2

8,2**
6,4–12,4
3,9–19,5

8,1
6,8–9,2

3,7–17,0

Loc Psys, 
мм рт. ст.

102,2
94,1–108,1
72,0–134,6

108,6##

101,1–115,2
82,5–147,9

107,1**
102,5–113,6
86,6–128,0

111,8#

102,7–121,6
85,2–157,0

110,4**
104,0–116,8
88,3–130,9

111,1
104,7–119,2
62,3–139,4

Loc Pdia, 
мм рт. ст.

70
60–80
40–90

70
70–80
50–90

72**
70–80
55–90

71*
70–80

60–100

80**
70–80

58–100

79*
70–80
60–92

Примечание: параметры представлены в виде медианы (первая строка ячейки), 25–75-го процентилей 
(вторая строка ячейки), минимального – максимального значений (третья строка ячейки). * – досто-
верные различия между значениями на 7–9-е сутки и последующими визитами при P < 0,05, 
** – при P < 0,01. # – достоверные межгрупповые различия в соответствующие сроки при P < 0,05, 
## – при P < 0,01.
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В дальнейшем по результатам однофак-
торного регрессионного анализа клиничес-
ких, лабораторных и инструментальных по-
казателей, зарегистрированных на 7–9-е 
сутки от индексного события, выявлены 
факторы риска НРЛЖ: окружность талии, 
BNP в бимодальном распределении (0 – 
BNP <100 пг/мл, 1 – BNP ≥100 пг/мл [15]), 
иКСО ЛЖ, ФВ ЛЖ, Ees, Ees/BSA, Ea/Ees 
в бимодальном распределении (0 – Ea/Ees 
0,6–1,2, 1 – Ea/Ees <0,6 или >1,2 [14]), 
loc Psys (табл. 5).

По результатам однофакторного анализа 
и с учетом корреляций между показателя-
ми была создана многофакторная модель 

развития различных вариантов постин-
фарктного ремоделирования, включающая 
окружность талии, патологические значе-
ния BNP и Ea/Ees (см. табл. 5). Разра-
ботанная многофакторная регрессионная 
модель имеет вид формулы:

h = h0 × exp(0,024X1 + 0,59X2 + 0,68X3),

где Х1 – окружность талии, см; Х2 – при 
BNP ≥100 пг/мл – 1, при BNP <100 пг/мл – 0; 
Х3 – при Ea/Ees <0,6 или >1,2 – 1, при нор-
мальном значении Ea/Ees – 0; h0 – базовый 
риск, который составляет 0,024329 
на 24-й нед после ИМпST. При h ≥ 1,0 прог-
нозируют развитие НРЛЖ, при h < 1,0 

Таблица 4. Динамика значений BPN (пг/мл) в группах сравнения в разные сроки исследования

Группы 7–9-е сутки 24 нед 48 нед

НРЛЖ (n = 63) 126,7
56,7–297,4
0,0–1819,0

72,8
27,0–135,5
0,0–1347,0

55,9*
23,7–115,7
0,0–852,4

МРЛЖ (n = 62) 53,4##

22,6–83,1
0,0–426,6

29,5*##

14,2–45,7
0,0–138,9

27,6*##
13,5–58,0
0,0–173,1

Примечание: параметр представлен в виде медианы (первая строка ячейки), 25–75-го процентилей 
(вторая  строка ячейки), минимального – максимального значений (третья строка ячейки). * – достовер-
ные различия между значениями на 7–9-е сутки и последующими визитами при P < 0,05. ## – достовер-
ные межгрупповые различия в соответствующие сроки при P < 0,01.

Таблица 5. Факторы риска и многофакторная модель НРЛЖ у пациентов, перенесших ИМпST

Показатели β χ2 P ОР (95%-й ДИ)

Однофакторный регрессионный анализ

Окружность талии, см 0,025 4,69 0,030 1,03 (1,00–1,05)

BNP ≥100 пг/мл 0,880 10,11 0,001 2,41 (1,40–4,15)

иКСО ЛЖ, мл/м2 0,016 5,83 0,016 1,02 (1,00–1,03)

ФВ ЛЖ, % –0,057 14,57 0,000 0,94 (0,92–0,97)

Ees, мм рт. ст./мл –0,550 6,75 0,009 0,58 (0,38–0,87)

Ees/BSA, мм рт. ст./мл/м2 –1,070 7,39 0,007 0,34 (0,16–0,74)

Ea/Ees <0,6 или >1,2 0,820 10,42 0,001 2,27 (1,38–3,74)

Loc Psys, мм рт. ст. –0,020 4,07 0,044 0,98 (0,96–1,00)

Многофакторный регрессионный анализ

Окружность талии, см 0,024 4,11 0,042 1,02 (1,00–1,05)

BNP ≥100 пг/мл 0,590 4,50 0,033 1,81 (1,05–3,13)

Ea/Ees <0,6 или >1,2 0,680 5,45 0,020 1,96 (1,11–3,46)

Примечание: β – коэффициент регрессии, ОР – относительный риск, ДИ – доверительный интервал.
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дела ют заключение об отсутствии риска 
развития НРЛЖ. Для разработанной моде-
ли риска развития неблагоприятного по-
стинфарктного ремоделирования лямбда 
Уилкса составила 0,65256, F (3,105) – 
18,63467 (P < 0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ

В основе развития ХСН после ОИМ ле-
жат сложные патофизиологические меха-
низмы постинфарктного ремоделирования. 
В зоне некроза миокарда развивается вос-
палительная реакция, происходит выделе-
ние внутриклеточных сигнальных белков, 
активируются нейрогуморальные системы 
с последующим развитием гипертрофии 
и дилатации сердца, образуется соедини-
тельнотканный рубец. Следствием струк-
турно-функциональной перестройки ЛЖ 
является снижение его сократительной 
функции, что приводит к нарушению гемо-
динамики в органах и тканях [16, 17]. 
По данным P. van der Bijl et al. [10], при 
многофакторном анализе ремоделирование 
после ИМпST было ассоциировано с повы-
шенным риском госпитализации по поводу 
ХСН. Поэтому развивающаяся вследствие 
ОИМ ХСН представляет собой серьезную 
медико-эпидемиологическую проблему, 
приводя к инвалидизации и смерти боль-
ных [18]. Как показало настоящее исследо-
вание, НРЛЖ связано с высоким риском 
кардиоваскулярных событий, в 8,5 раз 
превышающим таковой по сравнению 
с группой МРЛЖ на протяжении 48 нед 
наблюдения. Поэтому была разработана 
модель прогнозирования различных вари-
антов ремоделирования сердца, использо-
вание которой позволит своевременно на-
значать персонифицированное медика-
ментозное лечение и кардиореабилитацию, 
проводить динамическое наблюдение за па-
циентами с высоким риском неблагоприят-
ного исхода.

Традиционные факторы слабо влияют 
на прогноз после ИМпST [19]. В нашем ис-
следовании пациенты, у которых в даль-
нейшем развились разные варианты пост-
инфарктного ремоделирования, не разли-
чались по большинству факторов риска, 
кроме окружности талии. В связи с чем 
представляется весьма актуальным поиск 
новых предик торов неблагоприятной 

структурно-функциональной перестройки 
сердца.

Функционирование сердечно-сосудистой 
системы в целом определяется адекватно-
стью взаимодействия между сердцем и ар-
териальной системой во время изгнания 
крови из ЛЖ и обозначается как ЛЖАС 
[20]. В ряде исследований была проде-
монстрирована предикторная ценность это-
го параметра. В частности, у пациентов 
с ишемической кардиомиопатией отноше-
ние Ea/Ees <1,47 характеризовалось луч-
шей выживаемостью по сравнению с теми, 
у кого показатель превышал указанное 
поро говое значение [12]. Поэтому ЛЖАС 
может использоваться для уточнения кар-
диоваскулярного риска, а также при изуче-
нии эффективности лечения.

Индекс ЛЖАС рассчитывают как соот-
ношение артериального эластанса (Ea) к ко-
нечно-систолическому левожелудочковому 
эластансу (Ees). Параметр Ea отражает, ка-
кую нагрузку оказывает артериальное рус-
ло на ЛЖ во время изгнания крови незави-
симо от его функциональной способности. 
Артериальная постнагрузка включает со-
противление аорты, общее периферическое 
сосудистое сопротивление, емкость и ри-
гидность артерий, длительность систолы 
и диастолы. Показатель Ees отражает со-
кратимость и систолическую жесткость 
ЛЖ [12]. В нашем исследовании были диаг-
ностированы достоверно более низкие зна-
чения Ees, Ees/BSA и достоверно более 
высо кие значения Ea/Ees в группе НРЛЖ 
по сравнению с группой МРЛЖ уже на 
7–9-е сутки от индексного события. Данные 
различия сохранялись на протяжении всех 
сроков наблюдения. Кроме того, указанные 
показатели ЛЖАС продемонстрировали 
прогностическую ценность по данным одно-
факторного регрессионного анализа. Из всех 
изученных параметров именно определение 
нормального/патологического уровня ин-
декса ЛЖАС [14] оказалось оптимальным 
для включения в многофакторную модель.

Развитие и прогрессирование сердечно-
сосудистых заболеваний связано с ухудше-
нием структурно-функциональных свойств 
сосудистой стенки, что является важным 
предиктором неблагоприятного исхода не-
зависимо от традиционных факторов [21]. 
В частности, повышенная жесткость аорты 
обусловливает ухудшение коронарного 
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кровотока и развитие ишемии субэндокар-
диального слоя даже без стеноза коронар-
ных артерий. Ранний возврат отраженной 
пульсовой волны сопровождается увеличе-
нием систолического и уменьшением диа-
столического артериального давления. 
Нагрузка на ЛЖ нарастает, потребность 
миокарда в кислороде повышается. В усло-
виях сниженного диастолического артери-
ального давления перфузионное давление 
уменьшается, развивается ишемия миокар-
да [22]. Кроме того, снижение демпфирую-
щей функции по мере склерозирования 
аорты в сочетании с увеличением общего 
периферического сосудистого сопротивле-
ния значительно снижают эффективность 
сокращения ЛЖ [23].

“Золотым стандартом” оценки сосуди-
стой жесткости является регистрация каро-
тидно-феморальной скорости пульсовой 
волны и центрального аортального давле-
ния. Однако несомненный интерес пред-
ставляет изучение структурно-функцио-
нальных свойств артерий различного кали-
бра, в том числе локальной жесткости, уль-
тразвуковым методом [24]. В настоящей 
работе сравниваемые группы исходно раз-
личались по уровню локального систоличес-
кого (Loc Psys) давления в ОСА. Выявленная 
динамика показателей локального давле-
ния и жесткости отчасти может быть обус-
ловлена компенсаторно-приспособитель-
ным характером изменений для поддер-
жания эффективной насосной функции 
в условиях НРЛЖ. При выполнении одно-
факторного логистического регрессионного 
анализа только параметр loc Psys проде-
монстрировал прогностическую ценность 
в развитии НРЛЖ. В многофакторную мо-
дель показатели структурно-функциональ-
ного состояния ОСА не вошли.

Определение натрийуретических пепти-
дов играет важную роль как для диагнос-
тики ХСН, так и оценки прогноза больных 
[2, 15]. В частности, повышенный уровень 
BNP является предиктором внезапной 
смерти у пациентов с ФВ ЛЖ <35%. Также 
продемонстрирована связь между BNP при 
поступлении и госпитальной смертностью 
независимо от ФВ [25]. Как было установ-
лено, у пациентов с НРЛЖ уровень BNP 
был достоверно выше по сравнению с груп-
пой МРЛЖ на протяжении всего периода 
наблюдения. В итоге показатель вошел как 

в однофакторную, так и многофакторную 
модели прогнозирования НРЛЖ.

Представленные в работе результаты по-
зволили разработать комплексную модель 
прогнозирования НРЛЖ через 24 нед после 
ИМпST, основанную на анализе окружности 
талии, BNP и индекса ЛЖАС на 7–9-е сутки 
от начала заболевания.

Таким образом, в настоящем исследова-
нии развитие НРЛЖ через 24 нед после 
ИМпST было сопряжено с увеличением ри-
ска сердечно-сосудистых событий в 8,5 раза 
в течение 48 нед. Определены следующие 
факторы риска НРЛЖ через 24 нед после 
ИМпST: окружность талии, BNP, иКСО 
ЛЖ, ФВ ЛЖ, Ees, Ees/BSA, индекс ЛЖАС 
(Ea/Ees), loc Psys. По результатам много-
факторного регрессионного анализа пред-
ложена модель прогнозирования различ-
ных вариантов постинфарктного ремодели-
рования ЛЖ на основе окружности талии, 
BNP и индекса ЛЖАС (Ea/Ees), зареги-
стрированных на 7–9-е сутки от начала за-
болевания.
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Objective: to obtain the early predictors and predictive model for adverse left ventricular remodeling in 
patients with ST-segment elevation myocardial infarction.
Material and methods: the study included 141 patients with primary ST-segment elevation myocardial 
infarction. A comprehensive clinical, laboratory, and instrumental examination was carried out on days 
7–9 from the disease onset, and in 24 and 48 weeks of follow-up with full pharmacotherapy preservation.
Results: the follow-up was completed in 125 (88.7%) patients. They were divided into two groups accord-
ing to the results of echocardiography: the group with adverse left ventricular remodeling (n = 63) 
(an increase of end-diastolic volume index >20% and (or) end-systolic volume index >15% in 24 week 
in comparison with days 7–9 examination) and the group of slowly progressive left ventricular remodel-
ing (n = 62). The frequency of adverse outcomes (repeated myocardial infarction, unstable angina, 
hospitalization for heart failure decompensation, ventricular arrhythmias, cardiac surgery) during 
48 weeks of follow-up was 30.2% (19 patients) in the group of adverse left ventricular remodeling and 
4.8% (3 patients) in the group of slowly progressive left ventricular remodeling. The odds ratio 
for adverse outcome was 8.5 (95% confidence interval – 2.4–30.5) (P = 0.001). According to the results 
of univariate regression analysis, the risk factors for adverse left ventricular remodeling were: waist 
circumference, brain natriuretic peptide, end-systolic volume index, left ventricular ejection fraction, 
end-systolic left ventricular elastance, including normalized to body surface area, left ventricular–arte-
rial coupling index, local systolic pressure in the common carotid arteries. The predictive model includ-
ing a waist circumference, value of brain natriuretic peptide, and left ventricular–arterial coupling 
index was developed according to the results of multivariate analysis.
Conclusion: the developed predictive model for various types of left ventricular remodeling after 
ST-segment elevation myocardial infarction is useful for risk stratification.

Key words: echocardiography, left ventricular–arterial coupling, ST-elevation myocardial infarction, 
adverse left ventricle remodeling.
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