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Ранние предикторы прогрессирования 
сердечной недостаточности у больных, 
перенесших инфаркт миокарда

Цель	 Выявление ранних предикторов прогрессирования хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) у больных инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST).

Материал и методы	 В исследовании приняли участие 113 больных ИМпST, средний возраст 52 (95 % доверительный 
интервал от  36 до  65) года. Проводилось суточное мониторирование электрокардиограммы 
с оценкой поздних потенциалов желудочков, дисперсии QT, турбулентности ритма сердца (ТРС) 
и  вариабельности ритма сердца (ВРС); 2D-эхокардиография с  методикой X-Strain с  анализом 
объемных параметров, деформационных характеристик миокарда и их  скоростей; определение 
концентрации мозгового натрийуретического пептида (BNP). В качестве конечной точки оцени-
вали прогрессирование ХСН в течение 48 нед наблюдения, которое было установлено у 26 (23 %) 
больных. В зависимости от исхода выделены 2 группы: с прогрессирующим течением (ПрТ) ХСН – 
26 (23 %), с относительно стабильным течением постинфарктного периода (СтТ) – 87 (77 %).

Результаты	 Через 12 нед после ИМ в группе ПрТ отмечено увеличение следующих показателей: конечного 
систолического размера (КСР) (р<0,05), конечного диастолического и конечного систолическо-
го объемов (КДО, КСО) левого желудочка – ЛЖ (р<0,01), индексов КДО и КСО (иКДО, иКСО; 
р<0,01). В  этой группе зафиксировано снижение глобальной продольной (GLS) через 24 нед 
(р<0,05) и глобальной радиальной (GRS) деформации через 48 нед (р=0,0003). В группе ПрТ 
на всех сроках регистрировались более низкие значения параметров деформации – глобальной 
продольной (GLS), глобальной циркулярной (GCS) и глобальной радиальной (GRS). Доля паци-
ентов с  патологической ТРС на  7–9‑е сутки, через 24 и  48 нед была выше в  группе ПрТ  – 38, 
27 и 19 % против 14 % (р=0,006), 3,4 % (р=0,001) и 2,3 % (р=0,002) в группе СтТ соответствен-
но. Исключительно в группе СтТ фиксировалось увеличение показателей ВРС – SDNNi на 13 % 
(р=0,001), rMSSD на 24 % (р=0,0002), TotP на 49 % (р=0,00002), VLf P на 23 % (р=0,003), Lf P 
на 22 % (р=0,008), Hf P на 77 % (р=0,002). На 7–9‑е сутки ИМ в группе СтТ регистрировались 
более высокие значения SDANN (р=0,013) и Hf P (р=0,01). Установлено, что с прогрессировани-
ем ХСН коррелируют патологические значения начала турбулентности (ТО), нарушенная ТРС, 
увеличение уровня BNP и показателей КСР ЛЖ, низкие значения GLS, GCS, GRS. Сочетанная 
оценка ТРС, КСР ЛЖ и GLS на 7–9‑е сутки ИМпST позволяет выделить пациентов из группы 
высокого риска прогрессирования ХСН в последующие 48 нед.

Заключение	 Установлено, что  маркерами прогрессирования ХСН после ИМпST являются патологические 
значения ТО, нарушенная ТРС, высокая концентрация BNP, увеличенный КСР ЛЖ, сниженные 
показатели GLS, GCS, GRS. По результатам многофакторного логистического регрессионного 
анализа выявлены ранние предикторы развития ХСН в  постинфарктном периоде: патологиче-
ская ТРС, увеличение КСР ЛЖ, снижение GLS.
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

представляет собой быстрорастущую проблему здра-
воохранения всех стран мира ввиду роста продолжи-
тельности жизни больных с  кардиальной патологией. 
Важнейшей причиной развития ХСН наряду с  артери-

альной гипертензией является ишемическая болезнь 
сердца [1, 2]. В  последнее десятилетие существенно 
возрос вклад в  этиологию ХСН перенесенного инфар-
кта миокарда (ИМ). Применение современных техно-
логий медицинской помощи больным ИМ позволило 
снизить летальность и  увеличить продолжительность 
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жизни, однако повышение выживаемости больных со-
пряжено с ростом риска развития ХСН в постинфаркт-
ном периоде [1, 3].

Развитие и прогрессирование ХСН после ИМ встре-
чаются часто и  напрямую влияют на  качество жизни 
(КЖ) больных, приводят к  нетрудоспособности и  зна-
чительным финансовым потерям [4]. Существует тесная 
связь между тяжестью ХСН и смертностью больных, пе-
ренесших ИМ. По  данным регистра FAST-MI, у  37,5 % 
больных с  ИМ с  подъемом сегмента ST (ИМпST) бы-
ли признаки сердечной недостаточности, и  эти пациен-
ты имели более высокий риск смерти в течение последу-
ющего года  – 26,6 % против 5,2 % [5]. Кроме того, пря-
мые и непрямые затраты на лечение больных возрастают 
по мере прогрессирования ХСН от I к  IV функциональ-
ному классу (ФК) [4, 6].

Известно, что  ведущей причиной смерти больных 
ХСН являются желудочковые аритмии [1, 2], поэтому 
особый интерес представляет изучение взаимосвязи важ-
нейших механизмов аритмогенеза с  контрактильностью 
миокарда и основными маркерами развития и прогресси-
рования ХСН у постинфарктных больных.

Цель исследования
Выявление ранних предикторов развития и  про-

грессирования ХСН у  больных, перенесших ИМпST, 
что позволит выявить больных группы высокого риска 
и своевременно провести комплекс лечебно-профилак-
тических мероприятий, направленных на предупрежде-
ние возникновения неблагоприятного исхода.

Материал и методы
В  открытое проспективное одноцентровое исследо-

вание включали больных с  ИМпST, госпитализирован-
ных в  отделение неотложной кардиологии Пензенской 
областной клинической больницы им. Н. Н.  Бурденко. 
Протокол исследования и  информированное согласие 
были одобрены локальным этическим комитетом Пен-
зенского университета. Исследование соответствует по-
ложениям Хельсинкской декларации. Идентификаци-
онный номер клинического испытания на  сайте https://
register.clinicaltrials.gov NCT02590653.

Критерии включения в  исследование: возраст 35–
65 лет, ИМпST любой локализации, подтвержденный по-
вышением уровня тропонина I в  диагностически значи-
мом диапазоне, данными электрокардиограммы (ЭКГ), 
коронарографии (КГ), эхокардиографии (ЭхоКГ).

Критерии исключения: повторные и  рецидивирую-
щие ИМ; наличие стеноза ствола левой коронарной ар-
терии (КА) более 30 %, других КА, кроме инфарктсвязан-
ной, – более 50 % по данным КГ; ХСН III–IV ФК; наруше-
ния ритма сердца; тяжелые сопутствующие заболевания.

Средний возраст больных составил 52 (95 % дове-
рительный интервал  – ДИ от  36 до  65) года, большин-
ство из  них мужчины  – 99 (88 %). Обследование прово-
дили на 7–9‑е сутки ИМпST, через 12, 24 и 48 нед после 
ИМпST. Пациенты заполняли Миннесотский опросник 
КЖ больных ХСН (MLHFQ), проводились опрос и  фи-
зическое обследование с определением оценок по шкале 
оценки клинического состояния (ШОКС) (модификация 
В. Ю. Мареева, 2000). Начиная с 12‑й недели после ИМ 
проводили тест с 6‑минутной ходьбой (ТШХ) для опре-
деления ФК ХСН.

2D-ЭхоКГ выполняли на  ультразвуковом сканере 
MyLab90 («Esaote», Италия) с  анализом общеприня-
тых объемных параметров; фракцию выброса (ФВ) ле-
вого желудочка (ЛЖ) рассчитывали с  помощью моди-
фицированного метода Симпсона. Методом индексиро-
вания к  площади поверхности тела определяли индекс 
конечного диастолического объема (ИКДО) и  индекс 
конечного систолического объема (ИКСО) ЛЖ. С  по-
мощью программного обеспечения XStrain™ Esaote про-
водили спекл-трекинг ЭхоКГ. Оценивали пиковые гло-
бальные значения на  сегментарном уровне глобальной 
продольной (GLS), глобальной циркулярной (GCS), 
глобальной радиальной (GRS) деформации и  соответ-
ственно их скорости  – GLSR, GCSR, GRSR [7]. Так 
как показатели GLS и GCS имеют отрицательные значе-
ния, для удобства восприятия они представлены в виде 
скалярных величин.

На 7–9‑е сутки, через 24 и 48 нед определяли уровень 
мозгового натрийуретического пептида (BNP) в  крови 
на анализаторе Olympus AU480.

Холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ по 12 ка-
налам проводили на 7–9‑е сутки, через 24 и 48 нед с ис-
пользованием комплекса «Холтеровский анализ – Astro
card». Оценивали нарушения ритма и  проводимости, 
эпизоды ишемии. На  основе ХМ ЭКГ выполняли ана-
лиз турбулентности ритма сердца (ТРС) с оценкой нача-
ла турбулентности (ТО) и наклона турбулентности (TS), 
определяли поздние потенциалы желудочков (ППЖ), 
дисперсию QT до вершины зубца Т (QTa disp) и до его 
окончания (QTe disp), вариабельность ритма сердца 
(ВРС), циркадную динамику частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) [8].

Конечными точками считали прогрессирование ХСН, 
которое определялось по  развитию одного из  следую-
щих исходов [1, 2]: госпитализация пациента по поводу 
острой декомпенсации ХСН; снижение ФВ ЛЖ по срав-
нению с  данными на  7–9‑е сутки с  переходом пациен-
та из группы с сохраненной ФВ (СНсФВ) в группу про-
межуточной ФВ (СНпФВ) или  низкой ФВ (СНнФВ), 
из группы СНпФВ – в группу СНнФВ; результаты ТШХ, 
соответствующие III или IV ФК.
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Лечение больных осуществляли в соответствии с россий-

скими рекомендациями по  ведению больных ИМпST [9]. 
Всем пациентам в  1‑е сутки ИМпST выполнено чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ) со стентированием, 
которому у 68 (60 %) человек предшествовал тромболизис. 
Пациенты получали следующее лечение: двухкомпонент-
ную антитромбоцитарную терапию и статины – 100 %, ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента или  бло-
каторы рецепторов ангиотензина II – 93 (82 %), бета-адре-
ноблокаторы – 86 (76 %), диуретики – 21 (19 %), блокаторы 
кальциевых каналов – 10 (8,8 %), амиодарон – 5 (4,4 %).

Статистическую обработку полученных данных вы-
полняли с помощью программы Statistica 13.0. Однофак-
торный дисперсионный анализ (ANOVA) с  применени-
ем критерия Ньюмена–Кейлса использовали при оценке 
динамики номинальных значений параметров. Все зна-
чения количественных признаков приведены с  указани-
ем 95 % ДИ. При сопоставлении качественных признаков 
применяли критерий хи-квадрат для  несвязанных выбо-
рок, МакНемара – при парном сравнении. Для определе-
ния влияния параметров на развитие конечной точки ис-
пользовали метод однофакторного логистического ре-
грессионного анализа с  оценкой относительного риска 
(ОР) и  95 % ДИ. При  включении показателей в  много-
факторную модель с  помощью множественной логисти-
ческой регрессии по Коксу обязательным условием было 
отсутствие между ними корреляций [10]. В качестве по-
рога статистической значимости использовали р<0,05.

Результаты
В исследование были включены 125 больных ИМпST. 

За время наблюдения 2 больных умерли: 1 – на 16‑е сут-
ки от разрыва миокарда, 1 – через 10 мес от отека легких. 

Выбыли из исследования 10 больных: 4 – сменили место 
жительства, 6  – отказались от  дальнейшего наблюдения 
по разным причинам.

Участие в  исследовании завершили 113 (90,4 %) па-
циентов, общая характеристика которых представлена 
на рис. 1. Следует отметить, что лишь 20 % из них страда-
ли стенокардией до индексного события. В условиях кли-
нической практики период боль–стент был весьма про-
должительным ввиду наличия единственного центра, ос-
нащенного ангиографической операционной.

Конечная точка  – прогрессирующее течение ХСН 
в течение 48 нед наблюдения – зафиксирована у 26 (23 %) 
больных: 9 (35 %) были госпитализированы по  причине 
декомпенсации ХСН; у 2 (7,7 %) снизилась толерантность 
по результатам ТШХ до III ФК. Вместе с тем у 19 (73 %) 
установлено снижение ФВ ЛЖ с  переходом из  СНсФВ 
в СНпФВ – у 11 (58 %), в СНнФВ – у 4 (21 %), из СНпФВ 
в СНнФВ – у 4 (21 %) больных.

В зависимости от достижения конечных точек выделе-
ны 2 группы: с прогрессирующим течением ХСН – ПрТ, 
с  относительно стабильным течением постинфарктного 
периода – СтТ. Группы были сопоставимы по ряду харак-
теристик (табл. 1).

В  группах СтТ и  ПрТ наблюдалась противополож-
ная динамика ФВ ЛЖ при сопоставимом исходном уров-
не на 7–9‑е сутки – 50 (95 % ДИ от 48 до 52) и 49 (95 % 
ДИ от 47 до 51) % соответственно (p=0,313; рис. 2). Так, 
в  группе ПрТ выявлено снижение ФВ ЛЖ через 12 нед 
после ИМпST (р=0,033), которое продолжилось через 
24 (р=0,0016) и  48 нед (р=0,0002). В  группе СтТ реги-
стрировался прирост ФВ ЛЖ через 12 нед (р=0,00004), 
сохранившийся к  моменту завершения наблюдения 
(р=0,0005).

ТЛТ – тромболитическая терапия; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; ДИ – доверительный ин-
тервал; АГ – артериальная гипертензия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; СД – сахарный диабет.

68 (60%) больных
2 (95% ДИ от 0,5 до 5,6) часа

АГ
СД

ИБС
в анамнезе

Наследственность

60% 19%

Табакозависимые

64%

45 (40%) больных

Тактика первичного ЧКВ

ТЛТ

5%

64 (95% ДИ
от 2 до 16)

часа

ЧКВ

41%

Рисунок  1. Характеристика пациентов, включенных в исследование
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Уже к  12‑й неделе после ИМпST в  группе ПрТ на-
блюдалось увеличение большинства объемных параме-
тров ЭхоКГ – КДР ЛЖ с 53,5 (95 % ДИ от 51,6 до 55,4) 
до  55,7 (95 % ДИ от  53,9 до  57,6; р=0,041) мм; КДО 
ЛЖ с  122  (95 % ДИ от  106 до  133) до  150 (95 % ДИ 
от  128  до  171; р=0,0006) мл; КСО ЛЖ с  66 (95 % ДИ 
от  55  до  78) до  83  (95 % ДИ от  68 до  98) мл; ИКДО 
с 64 (95 % ДИ от 55 до 73) до 76 (95 % ДИ от 66 до 85; 
р=0,0032) мл / м2; ИКСО с  35 (95 % ДИ от  28 до  42) 
до  46 (95 % ДИ от  38  до  53) мл / м2. При  дальнейшем 

наблюдении прирост данных показателей сохранялся. 
В то же время в группе СтТ установлено увеличение по-
казателей лишь через 48  нед по  сравнению с  таковыми 
на 7–9‑е сутки: КДР ЛЖ с 51,4 (95 % ДИ от 50,2 до 52,6) 
до  53,2 (95 % ДИ от  51,8 до 54,5; р=0,005) мм, КДО 
ЛЖ с  116  (95 % ДИ от  110 до  123) до  127 (95 % ДИ 
от  119  до  136; р=0,007) мл и  ИКДО с  59 (95 % ДИ 
от 56 до 62) до 64 (95 % ДИ от 60 до 68; р=0,034) мл / м2. 
Через 12 нед регистрировались достоверные межгруп-
повые различия всех перечисленных объемных характе-
ристик ЛЖ (р<0,05). Примечательно, что значения этих 
параметров в группах на 7–9‑е сутки статистически зна-
чимо не  различались, за  исключением КСР ЛЖ, кото-
рый был существенно выше в группе ПрТ – 39 (95 % ДИ 
от  34 до  45) мм в  сравнении с  группой СтТ  – 33 (95 % 
ДИ от 31 до 35; р=0,0018) мм.

В группе ПрТ наблюдалось выраженное снижение по-
казателей деформации GLS через 24 нед (р<0,05) и GRS 
через 48 нед (р=0,0003) (табл. 2). В  группе сравнения 
динамика была благоприятной  – отмечено увеличение 
GLSR через 48 нед (р=0,005). Исходно и в последующем 
в группе ПрТ по сравнению с группой СтТ регистриро-
вались более низкие значения всех параметров деформа-
ции  – GLS, GCS, GRS, выявлена более низкая скорость 
деформации GLSR через 12 нед (р=0,002), GCSR – через 
12 нед (р=0,015), 24 нед (р=0,002) и 48 нед (р=0,009).

Суммарные оценки КЖ по  опроснику MLHFQ 
на 7–9‑е сутки ИМпST были сопоставимы – 12 (95 % ДИ 

Таблица 1. Сравнительная характеристика групп СтТ и ПрТ
Показатель Группа СтТ (n=87) Группа ПрТ (n=26) р

Возраст средний, годы 51 (от 49 до 53) 51 (от 48 до 55) 0,982
Мужчины / женщины, абс. (%) 77 (89) / 10 (11) 22 (85) / 4 (15) 0,598
ИМТ, кг / м2 28 (от 27 до 29) 28 (от 26 до 29) 0,839
ИБС в анамнезе, абс. (%) 18 (21) 3 (12) 0,293
АГ, абс. (%) 55 (63) 13 (50) 0,228
Отягощенная наследственность, абс. (%) 34 (39) 12 (46) 0,520
Курение, абс. (%) 57 (66) 15 (58) 0,467
СД 2‑го типа, абс. (%) 5 (5,7) 1 (4) 0,705
Время боль–ТЛТ, ч 3,8 (от 2,6 до 5) 2,6 (от 0,6 до 4,6) 0,298
Время боль–ЧКВ, ч 8,9 (от 4,5 до 13,3) 6,9 (от 3,7 до 11,2) 0,413
ИМ передней / задней стенки левого желудочка, абс. (%) 47 (54) / 40 (46) 17 (65) / 9 (35) 0,306

Лекарственная терапия, абс. (%)
двухкомпонентная антитромбоцитарная 87 (100) 26 (100) 1,000
статины 87 (100) 26 (100) 1,000
ингибиторы АПФ / БРА 73 (84) 20 (77) 0,413
бета-адреноблокаторы 67 (77) 19 (73) 0,680
диуретики 17 (20) 4 (15) 0,633
блокаторы кальциевых каналов 8 (9,2) 2 (7,7) 0,813
амиодарон 4 (5,7) 1 (4) 0,871
Значения приведены с указанием 95 % доверительного интервала, если не указано иное. СтТ – стабильное течение; ПрТ – прогрессиру-
ющее течение; ИМТ – индекс массы тела; ИБС – ишемическая болезнь сердца; АГ – артериальная гипертензия; СД – сахарный диабет; 
ТЛТ – тромболитическая терапия; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; ИМ – инфаркт миокарда; АПФ —ангиотензинпрев-
ращающий фермент; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II.

* – р<0,05, # – р<0,01, ** – р<0,001 – для отличий от исходно-
го значения параметров. СтТ – стабильное течение; ПрТ – про-
грессирующее течение.
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Рисунок  2. Динамика фракции выброса левого желудочка 
по данным эхокардиографии в группах СтТ и ПрТ
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от 9 до 14) баллов в группе СтТ и 13 (95 % ДИ от 8 до 20) 
баллов в группе ПрТ (р=0,253). Через 12 нед общие оцен-
ки в  обеих группах увеличились до  17 баллов (95 % ДИ 
от 14 до 20; р=0,0008) и 24 баллов (95 % ДИ от 18 до 31; 
р=0,034) соответственно, а  через 48 нед  – 16 баллов 
(95 % ДИ от 13 до 20; р=0,005) в группе СтТ и 24 балла 
(95 % ДИ от 17 до 31; р=0,023) – в группе ПрТ. Несмо-
тря на схожую динамику, начиная с 12‑й недели постин-
фарктного периода, в  группе ПрТ фиксировались более 
высокие оценки (р<0,05), что  отражало снижение КЖ 
этих больных. Сходная тенденция наблюдалась по  коли-
честву баллов, набранных при субъективной оценке кли-
нического состояния пациентов по шкале ШОКС в груп-
пах СтТ и ПрТ  – при  сопоставимом исходном уровне 
с  12‑й недели зафиксировано увеличение суммы баллов 
в  обеих группах с  явным их  превалированием в  группе 
ПрТ (р<0,05). Тенденция сохранялась, и к  48‑й неделе 
количество баллов увеличилось по сравнению с таковым 
на 7–9‑е сутки в группе СтТ с 1 (95 % ДИ от 0,8 до 1,1) 
балла до 1,3 балла (95 % ДИ от 1 до 1,5; р=0,021), а в груп-
пе ПрТ – с 1,1 балла (95 % ДИ от 0,6 до 1,6) до 2 баллов 
(95 % ДИ от  1,4 до  2,7; р=0,006), что  свидетельствует 
о прогрессировании симптомов ХСН во второй группе.

Через 12 нед после ИМпST расстояние, пройденное 
при  ТШХ, в  группе ПрТ было существенно меньше  – 
459 м (95 % ДИ от  417 до  502) против 502 м (95 % ДИ 
от 481 до 522; р=0,041). При последующем определении 
толерантности к физической нагрузке через 24 и 48 нед 
в группе СтТ регистрировалось ее увеличение: ТШХ со-

ставил 528 (95 % ДИ от 507 до 549; р=0,004) и 531 (95 % 
ДИ от 513 до 549; р=0,0035) м соответственно, тогда как 
в группе ПрТ толерантность к физической нагрузке ста-
тистически значимо не изменилась – к моменту заверше-
ния наблюдения расстояние при  ТШХ составило 492 м 
(95 % ДИ от 448 до 536; р=0,256).

В то  время как в  группе СтТ уровень BNP снижал-
ся с  126 (95 % ДИ от  64 до  188) пг / мл на  7–9‑е сутки 
ИМпST до 64 (95 % ДИ от 26 до 118) пг / мл через 24 нед 
(р=0,007) и до  56 (95 % ДИ от  35 до  77) пг / мл через 
48 нед (р=0,0009), в группе ПрТ уровень BNP статисти-
чески значимо не изменился – 192 (95 % ДИ от 95 до 289), 
145 (95 % ДИ от 24 до 266) и 138 (95 % ДИ от 36 до 241) 
пг / мл на  соответствующих сроках наблюдения. Кроме 
того, концентрация BNP в группе ПрТ явно превышала 
таковую в группе сравнения как исходно (р=0,028), так 
и при повторных измерениях (р=0,038 и р=0,008).

Особый интерес представляет сравнительная оцен-
ка динамики вегетативной регуляции ритма сердца 
по данным ХМ ЭКГ в группах наблюдения. Как исходно 
на 7–9‑е сутки, так и при повторном обследовании через 
24 и 48 нед доля пациентов с патологической ТРС в груп-
пе ПрТ (38, 27 и 19 %) была больше, чем в группе СтТ – 
14 % (р=0,006), 3,4 % (р=0,001) и  2,3 % (р=0,002) соот-
ветственно. Эти результаты обусловлены тем, что  толь-
ко в последней группе регистрировалось снижение доли 
больных с  нарушенным быстрым ответом на  желудочко-
вую экстрасистолу – ТО, по сравнению с начальным уров-
нем 9,2 % до 4,3 % через 24 нед (р=0,012) и до 2,3 % через 

Таблица 2. Сравнительная характеристика параметров деформации миокарда в группах СтТ и ПрТ

Параметр Группа
7–9‑е сутки 12 нед 24 нед 48 нед

р1–2 р1–3 р1–41 2 3 4

GLS, %
СтТ 17,4 

(от 16,5 до 18,2)*
17 

(от 16,1 до 17,8)**
17,2 

(от 16,3 до 18,2)#
17,3 

(от 16,4 до 18,1)** 0,523 0,905 0,777

ПрТ 15 
(от 13,5 до 16,6)*

13,8 
(от 12,2 до 15,3)**

13,8 
(от 12,4 до 15,1)#

13,8 
(от 12,5 до 15)** 0,140 0,035 0,041

GLSR, %
СтТ 1,5 

(от 1,4 до 1,6)
1,37 

(от 1,3 до 1,44)#
1,4 

(от 1,35 до 1,48) 2,3 (от 1,5 до 3,2) 0,896 0,769 0,005

ПрТ 1,31 (от 1,2 до 1,5) 1,2 (от 1,1 до 1,25)# 1,3 (от 1,2 до 1,4) 1,7 (от 0,6 до 2,8) 0,900 0,965 0,294

GCS, %
СтТ 19,1 

(от 17,8 до 20,5)#
19,3 

(от 17,8 до 20,8)#
19,3 

(от 17,9 до 20,6)#
18,3 

(от 17 до 19,6)# 0,829 0,973 0,176

ПрТ 15,3  
(от 13,4 до 17,2)#

15,1 
(от 13,4 до 16,9)#

14,9 
(от 13,3 до 16,6)#

14,3 
(от 12,4 до 16,2)# 0,866 0,930 0,736

GCSR, с –1
СтТ 1,9 (от 1,6 до 2,3) 1,8 (от 1,6 до 1,9)* 1,7 (от 1,6 до 1,8)# 1,7 (от 1,6 до 1,8)# 0,220 0,338 0,284
ПрТ 1,5 (от 1,3 до 1,6) 1,4 (от 1,2 до 1,6)* 1,4 (от 1,3 до 1,6)# 1,4 (от 1,2 до 1,6)# 0,983 0,981 0,977

GRS, с –1
СтТ 32 (от 30 до 34)# 30 (от 28 до 32)# 31 (от 29 до 32)# 30 (от 28 до 32)** 0,271 0,224 0,240
ПрТ 26 (от 23 до 29)# 24 (от 22 до 27)# 24 (от 22 до 27)# 20 (от 18 до 23)** 0,224 0,163 0,0003

GRSR, с –1
СтТ 2,8 (от 2,7 до 3) 2,9 (от 2,5 до 3,3) 3,4 (от 2,7 до 4,1) 3,3 (от 2,6 до 4) 0,832 0,366 0,334
ПрТ 2,6 (от 2,4 до 2,9) 2,6 (от 2,4 до 2,9) 2,7 (от 2,5 до 3) 2,5 (от 2,3 до 2,8) 0,931 0,617 0,803

Значения приведены с указанием 95 % доверительного интервала. * – р<0,05, # – р<0,01, ** – р<0,001 – для межгрупповых различий пара-
метров. GLS – глобальная продольная деформация; GLSR – скорость глобальной продольной деформации; GCS – глобальная циркуляр-
ная деформация; GCSR – скорость глобальной циркулярной деформации; GRS – глобальная радиальная деформация; GRSR – скорость 
глобальной радиальной деформации.
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48 нед (р=0,008), в то время как в группе ПрТ доля боль-
ных статистически значимо не изменилась (38, 27 и 19 % 
в  соответствующие сроки) и  оставалась больше, чем 
в группе СтТ (р<0,001). Число больных с патологически-
ми значениями TS на  протяжении всего периода наблю-
дения достоверно не менялось.

В  обеих группах больных уже через 24 нед после 
ИМпST регистрировалась благоприятная трансфор-
мация параметров ВРС, отражающая восстановле-
ние вегетативных воздействий на  синусовый ритм: воз-
растание SDNN (р<0,001), SDANN (р<0,05), TINN 
(р<0,05), pNN50 (р<0,05), ULf P (р<0,05), снижение 
L / Н (р<0,01). Однако только в группе СтТ дополнитель-
но фиксировался прирост других показателей: SDNNi 
на  13 % (р=0,001), rMSSD на  24 % (р=0,0002), TotP 
на 49 % (р=0,00002), VLf P на 23 % (р=0,003), Lf P на 22 % 
(р=0,008), Hf P на 77 % (р=0,002).

Межгрупповые различия ВРС на 7–9‑е сутки ИМпST 
получены для параметров SDANN и Hf P. В группе СтТ 
значения были выше  – 98 (95 % ДИ от  92 до  105)  мс 
и 794 (95 % ДИ от 639 до 949) мс2 соответственно про-
тив 88 (95 % ДИ от 75 до 101; р=0,013) мс и 288 (95 % ДИ 
от 94 до 670; р=0,009) мс2 в группе ПрТ.

Несмотря на  статистически значимые различия в  со-
стоянии и динамике ВРС, исходно группы не различались 
по средней ЧСС за сутки по данным ХМ ЭКГ – 71 (95 % 
ДИ от  69 до  73) уд / мин в  группе СтТ и  72 (95 % ДИ 
от 69 до 75) уд / мин в группе ПрТ (р=0,462). В дальней-
шем на  фоне приема бета-адреноблокаторов и в  услови-
ях нивелирования симпатических влияний по сравнению 
с острым периодом ИМпST в обеих группах ЧСС снизи-
лась через 24 нед – 68 (95 % ДИ от 67 до 70) и 68 (95 % 
ДИ от 64 до 71) уд / мин соответственно (р<0,05).

Только в  группе СтТ зафиксирована благоприятная 
трансформация маркеров электрической нестабильности 
миокарда – параметров ППЖ и дисперсии QT. Установ-

лено снижение длительности потенциалов низкой ампли-
туды в конце QRS (HFLA) с 28 (95 % ДИ от 27 до 30) мс 
на 7–9‑е сутки до 25 (95 % ДИ от 23 до 27) мс через 48 нед 
(р=0,0023), прирост среднеквадратичного значения по-
следних 40 мс QRS (RMS) с  48 (95 % ДИ от  41  до  54) 
до  62 (95 % ДИ от  52 до  71) мкВ (р=0,0014). Однако 
в  группах не  выявлены статистически значимые измене-
ния доли пациентов с  ППЖ, также отсутствовали меж-
групповые различия. В группе СтТ получен регресс пара-
метров дисперсии QT – QТe disp и QТа disp уже к 24‑й 
неделе (рис. 3). Через 48 нед QТа disp в группе ПрТ была 
больше, чем в группе сравнения (р=0,042).

Благоприятная динамика маркеров электрической 
нестабильности миокарда в группе СтТ сочеталась с ма-
лой долей больных, имевших опасные для  жизни нару-
шения ритма – пробежки желудочковой тахикардии: 5 % 
на 7–9‑е сутки, 1 % – через 48 нед наблюдения (р=0,17). 
В противоположность этому в группе ПрТ доля больных 
увеличилась с  0 до  15 % (р=0,038), что  превышало тако-
вую в группе СтТ (р=0,01).

С  целью определения предикторов прогрессиро-
вания ХСН после ИМпST был выполнен однофактор-
ный логистический регрессионный анализ переменных, 
по которым получены статистически значимые межгруп-
повые различия на  7–9‑е сутки ИМпST (табл. 3). Уста-
новлено, что  факторами прогрессирования ХСН в  по-
стинфарктном периоде являются патологические зна-
чения ТО, нарушенная ТРС, уровень BNP, значения 
КСР ЛЖ, GLS, GCS, GRS, полученные в ранние сроки – 
на 7–9‑е сутки ИМпST.

Корреляции установлены между ТО и  ТРС, BNP 
и GLS, GCS и КСР ЛЖ, GLS. На основании результатов, 
полученных в ходе однофакторного анализа, методом по-
шагового включения переменных с  учетом корреляций, 
была создана многофакторная логистическая регресси-
онная модель прогрессирования ХСН у больных ИМпST, 
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Рисунок  3. Динамика дисперсии QT в группах СтТ и ПрТ
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в которую вошли патологическая ТРС, КСР ЛЖ и GLS, 
определенные на 7–9‑е сутки ИМпST (табл. 4).

Как видно из данных, представленных в табл. 4, нару-
шенная ТРС на 7–9‑е сутки ИМпST ассоциирована с по-
вышением риска прогрессирования ХСН в постинфаркт-
ном периоде в  3,9 раза, увеличение КСР ЛЖ на  1 мм 
повышает вероятность развития ХСН после ИМпST 
на 4,4 %, а возрастание GLS на 1,1 % сопряжено со сниже-
нием риска прогрессирования ХСН на 10 %.

Обсуждение
Реализация «Сосудистой программы» [11] обеспе-

чила явный прогресс в  лечении больных ИМпST, одна-
ко доступность ЧКВ в  условиях клинической практики 
остается недостаточной. Серьезной проблемой являет-
ся задержка с проведением эндоваскулярного вмешатель-
ства как по  причине географической удаленности, так 
и  из‑за  недостаточного числа ангиографических устано-
вок в  регионах. Необходимо также отметить несвоевре-
менное поступление больных в  стационары по  причине 
позднего обращения за медицинской помощью [12]. На-
пример, по  данным настоящего исследования, интервал 
боль–стент» составил 6,4 (95 % ДИ от 2 до 16) ч, что су-
щественно превышает опыт некоторых стран [13].

Отсроченная реваскуляризация при ИМпST ведет к уве-
личению времени экспозиции острой ишемии и, как  след-
ствие, расширению зоны некроза, что в последующем сопря-
жено с  систолической дисфункцией ЛЖ и  прогрессирова-

нием ХСН. По представленным данным, прогрессирующее 
течение ХСН наблюдалось у  23 % больных, о чем  свиде-
тельствовало снижение ФВ ЛЖ с 12‑й недели наблюдения 
при увеличении всех объемных характеристик – КДР ЛЖ, 
КДО ЛЖ, КСО ЛЖ, КСР ЛЖ, ИКДО, ИКСО уже через 
24 нед. При этом в группе относительно благоприятного те-
чения фиксировалось умеренное увеличение отдельных па-
раметров (КДР ЛЖ, КДО ЛЖ, ИКДО) лишь через 48 нед.

Поскольку в  настоящей работе отрицательная дина-
мика ФВ ЛЖ в  постинфарктном периоде вполне зако-
номерно использовалась в  качестве одного из  критери-
ев прогрессирующего течения ХСН, значения ФВ ЛЖ 
не были включены в многофакторный логистический ре-
грессионный анализ.

У пациентов, перенесших ИМ, повышен риск развития 
фатальных аритмий, поэтому для профилактики внезапной 
сердечной смерти (ВСС) им по показаниям имплантируют 
кардиовертер-дефибриллятор (КД) [14]. Однако невозмож-
ность точной стратификации риска ВСС у больных с ХСН 
приводит к тому, что не всегда КД имплантируют тем паци-
ентам, которые наиболее остро в них нуждаются [15].

В  исследовании Kr. H.  Haugaa и  соавт. [16] показано, 
что комбинация нарушения биомеханики и глобальных де-
формационных характеристик может улучшить отбор боль-
ных ИМ для имплантации КД, особенно с ФВ ЛЖ >35 %.

Вероятно, сочетанный подход с  оценкой объемных 
и деформационных характеристик миокарда ЛЖ в комби-
нации с определением маркеров электрической нестабиль-

Таблица 3. Показатели, коррелирующие с прогрессированием ХСН у пациентов, перенесших ИМпST
Переменная Коэффициент регрессии (В) Хи-квадрат р ОР (95 % ДИ)

Патологическое ТО 1,01 5,62 0,018 2,75 (от 1,191 до 6,326)
Патологическая ТРС 0,97 5,5 0,019 2,64 (от 1,17 до 5,92)
SDANN –0,011 2,49 0,109 0,98 (от 0,97 до 1,0)
Hf P 0,00028 1,49 0,221 1,0 (от 0,99 до 1,01)
BNP 0,0011 5,18 0,023 1,001 (от 1,0001 до 1,0002)
ШОКС, баллы 0,13 0,39 0,534 1,14 (от 0,75 до 1,74)
КСР ЛЖ 0,039 9,41 0,0022 1,04 (от 1,01 до 1,07)
GLS –0,11 5,69 0,017 0,89 (от 0,82 до 0,98)
GCS –0,085 6,6 0,011 0,92 (от 0,86 до 0,98)
GRS –0,049 6,38 0,012 0,95 (от 0,92 до 0,99)
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST; ОР – относительный риск; 
ДИ – доверительный интервал; ТО – начало турбулентности; ТРС – турбулентность ритма сердца; SDANN – среднеквадратичное от-
клонение средних величин синусовых интервалов RR за 5 мин; Hf P – высокочастотный компонент спектра; BNP – мозговой натрий-
уретический пептид; ШОКС – шкала оценки клинического состояния; КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка; 
GLS – глобальная продольная деформация; GCS – глобальная циркулярная деформация; GRS – глобальная радиальная деформация.

Таблица 4. Результаты многофакторного логистического регрессионного анализа
Переменная Коэффициент регрессии (В) Хи-квадрат р ОР (95 % ДИ)

Патологическая ТРС 1,37 9,75 0,0018 3,92 (от 1,66 до 9,25)
КСР ЛЖ 0,043 8,97 0,0027 1,044 (от 1,015 до 1,07)
GLS –0,11 4,82 0,028 0,9 (от 0,815 до 0,98)
ОР – относительный риск; ДИ – доверительный интервал; ТРС – турбулентность ритма сердца; КСР ЛЖ – конечный систолический 
размер левого желудочка; GLS – глобальная продольная деформация.
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ности миокарда и  вегетативной регуляции ритма у  боль-
ных ИМпST повысит точность прогнозирования разви-
тия ХСН и угрозы ВСС, так как падение контрактильности 
в сочетании с аритмогенным субстратом создают критиче-
ский риск ВСС.

Известно, что снижение GLS наряду с ФВ ЛЖ являет-
ся индикатором неблагоприятного течения ХСН [17, 18] 
и сопряжено с ростом ФК ХСН и объемом ЛЖ [19–21]. 
По нашим данным, на 7–9‑е сутки ИМпST фиксировались 
более низкие значения всех видов деформации в  группе 
с явлениями ХСН, и, что особенно важно, в дальнейшем 
отмечен регресс GLS и GRS в постинфарктном периоде.

BNP – один из часто используемых индикаторов ХСН 
[2, 22]. Мы обнаружили противоположную динамику 
в группах: при относительно благоприятном течении кон-
центрация BNP снижалась к 24‑й неделе, тогда как у боль-
ных с симптомами прогрессирования ХСН уровни марке-
ра сохранялись на существенно более высоком уровне.

Ряд исследований показал, что низкая ВРС является на-
дежным предиктором высокого риска общей смертности 
и прогрессирования ХСН [23, 24], что нашло подтвержде-
ние и в настоящем исследовании. В случае прогрессирова-
ния ХСН у постинфарктных больных наблюдалась вялая 
динамика роста отдельных параметров ВРС на фоне поло-
жительной эволюции вегетативных воздействий на  сину-
совый ритм в группе стабильного течения.

ТРС является весьма перспективной методикой 
стратификации риска развития ХСН после ИМ [23]. 
I.  Cygankiewicz [25] выявил взаимосвязь между ТРС, 
ФВ ЛЖ и  ФК ХСН. По  нашим данным, среди больных 
с клиническими проявлениями прогрессирования ХСН 
доля пациентов с  нарушенной барорефлекторной чув-
ствительностью оставалась стабильно высокой по отно-
шению к  группе сравнения, что  свидетельствует о  дис-
балансе автономной регуляции синусового ритма.

Таким образом, в  настоящей работе предложена мно-
гофакторная модель прогнозирования развития и  про-
грессирования ХСН у  больных, перенесших ИМпST, 
с  использованием объемных и  деформационных харак-
теристик миокарда ЛЖ, а  также маркеров электриче-
ской нестабильности миокарда и  вегетативной регуля-
ции ритма сердца. Комплексная диагностика на 7–9‑е сут-
ки ИМпST с оценкой ТРС, КСР ЛЖ и GLS, являющихся 
независимыми переменными, позволяет прогнозировать 
прогрессирование ХСН в  постинфарктном периоде. На-

дежная стратификация риска прогрессирующего течения 
ХСН после ИМпST необходима для выявления больных, 
которым могут потребоваться мероприятия, направлен-
ные на  предотвращение неблагоприятного исхода  – ак-
тивная антиремоделирующая терапия, возможно, имплан-
тация КД и / или кардиохирургическое лечение.

Выводы
1. В  условиях клинической практики у  23 % больных, 

перенесших инфаркт миокарда с  подъемом сегмента 
ST с инвазивной или фармакоинвазивной реваскуляри-
зацией, в  течение года наблюдались явления прогрес-
сирования хронической сердечной недостаточности.

2. Установлено, что  маркерами прогрессирования хро-
нической сердечной недостаточности после инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST являются патологи-
ческие значения начала турбулентности, нарушенная 
турбулентность ритма сердца, высокая концентрация 
мозгового натрийуретического пептида, увеличен-
ный конечный систолический размер левого желудочка, 
снижение показателей глобальной продольной, цирку-
лярной и радиальной деформации.

3. По результатам многофакторного логистического рег
рессионного анализа выявлены ранние предикторы 
развития хронической сердечной недостаточности 
в  постинфарктном периоде: патологическая турбу-
лентность ритма сердца, увеличение конечного систо-
лического размера левого желудочка, снижение про-
дольной деформации.
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