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Взаимосвязь клинических и лабораторных показателей 
с развитием прогностически неблагоприятных 
характеристик инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST по данным магнитно-резонансной 
томографии сердца c контрастированием

Цель Оценить факторы, ассоциирующиеся с  прогностически неблагоприятными характеристиками 
острого инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST (ОИМпST), по данным магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ).

Материал и методы В исследование включено 52 пациента с ОИМпST, которым проведено первичное чрескожное 
коронарное вмешательство (пЧКВ). Всем больным на 3–7-е сутки была выполнена МРТ сердца 
с контрастированием. На изображениях с отсроченным контрастированием оценивались: размер 
инфаркта, наличие участков микрососудистой обструкции (МСО), гетерогенная зона.

Результаты По результатам многофакторного анализа, независимыми предикторами развития МСО являлись 
сахарный диабет (СД) 2 типа (относительный риск (ОР) 1,9, доверительный интервал (ДИ): 
1,1–3,26, р=0,012), повышение уровней мозгового натрийуретического пептида (BNP) (ОР 2,04, 
ДИ: 1,39–2,99, р=0,004), креатинфосфокиназы (КФК) (ОР 2,06, ДИ: 0,52–0,80, р=0,02), размер 
инфаркта миокарда (ИМ) (ОР 2,81; ДИ: 1,38–5,72, р=0,0004). При  построении ROC-кривых 
были определены количественные значения определяемых показателей, при  которых возрас-
тал риск возникновения МСО. Для BNP это значение составило ≥276 пг / мл (чувствительность 
95,7 %, специфичность 37,9 %). Для  КФК ≥160 ЕД / л (чувствительность 74,1 %, специфичность 
61,9 %). Для  размера ИМ  – значение ≥18,8 % (чувствительность 79,3 %, специфичность 69,6 %). 
При корреляционном анализе факторов риска увеличения размера гетерогенной зоны была выяв-
лена достоверная связь между величиной гетерогенной зоны и увеличением возраста пациентов 
(r=0,544, р<0,0001), увеличением уровня BNP (r=0,612, р<0,0001), КФК (r=0,3, 95 % ДИ 0,02–0,5, 
р=0,03) и С-реактивного белка (СРБ) (r=0,59, ДИ 0,3–0,7, р=0,0001). Повышение уровня КФК 
(r=0,53, 95 % ДИ: 0,29–0,70, р=0.0001) и BNP (r=0,55, 95 % ДИ: 0,28–0,70, p=0,0003) достоверно 
коррелировало с увеличением размера ИМ.

Заключение Риск развития МСО по данным МРТ возрастал при наличии СД 2 типа и размере ИМ ≥18,8 % 
(р<0,05). Развитие МСО у  больных с  ОИМпST ассоциировалось с  повышением уровня BNP 
≥276 пг / мл и КФК ≥160 ЕД / л (р<0,05). Увеличение уровня BNP, КФК, а также СРБ ассоцииро-
валось с увеличением размера гетерогенной зоны по данным корреляционного анализа. Больший 
размер гетерогенной зоны был более характерен для пациентов старшего возраста. Повышение 
уровня КФК и BNP также ассоциировалось с бóльшим размером ИМ. Корреляционный анализ 
также не  показал статистически значимых взаимосвязей между величиной гетерогенной зоны, 
размером ИМ и величиной МСО (р>0,05).
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Введение

Несмотря на  значительные успехи последних деся-
тилетий в лечении инфаркта миокарда (ИМ) и заметное 
улучшение прогноза после ИМ, смертность остается вы-
сокой и сохраняется на уровне 7,3 % в течение первого го-
да [1]. Благодаря развитию метода магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) сердца с контрастированием обнару-
жен ряд структурных МР-характеристик инфаркта, позво-
ляющих провести точную оценку прогноза больных [2].

К  одним их  основных МР-предикторов неблагопри-
ятного прогноза у  больных острым ИМ относят раз-
мер инфаркта, наличие и  размер участков микрососуди-
стой обструкции (МСО) и  величину гетерогенной зо-
ны (табл. 1). Первые два параметра влияют на показатели 
смертности от  всех причин и  частоту госпитализаций 
по  поводу сердечной недостаточности (СН) [3, 4]. По-
следний является фактором риска развития желудочко-
вых аритмий и внезапной сердечной смерти [5].

На  сегодняшний день недостаточно изучены клини-
ческие и  лабораторные показатели, которые могут при-
вести к  появлению либо усугублению неблагоприятных 
МР-характеристик ОИМ.

Цель исследования
Целью исследования является оценка факторов, ассо-

циирующихся с  прогностически неблагоприятными ха-
рактеристиками острого инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST (ОИМпST) по данным МРТ.

Материал и методы
Проведенное исследование соответствует положени-

ям Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации и  было одобрено локальным этическим ко-
митетом НМИЦ кардиологии. Всеми исследуемыми па-

циентами было самостоятельно подписано добровольное 
информированное согласие на участие в исследовании.

В исследование были включены 52 больных с первым 
ОИМпST не позднее 48 ч от начала заболевания. Диагноз 
ОИМ устанавливали согласно Четвертому универсаль-
ному определению ИМ [6].

Для  ОИМпST использованы ЭКГ критерии, приве-
денные в  рекомендациях Европейского общества карди-
ологов от 2017 года [7].

Всем больным в  экстренном порядке проводилась коро-
нарная ангиография (КАГ) и первичное чрескожное коронар-
ное вмешательство (пЧКВ) на  инфаркт-связанной артерии 
(ИСА). На  3–7-е сутки выполнялась МРТ сердца с  контра-
стированием с  помощью сверхпроводящего МР-томографа 
с напряженностью магнитного поля 1,5 Тл (Siemens Avanto). 

Бесконтрастная часть включала:
• кино-МРТ в стандартных проекциях (2- и 4-камерные 

длинные оси, короткая ось ЛЖ) с  оценкой конечного 
диастолического объема (КДО) левого желудочка (ЛЖ), 
конечного систолического объема левого желудочка 
(КСО) ЛЖ, фракции выброса (ФВ), оценкой наруше-
ний локальной сократимости в 17 сегментах ЛЖ;

• Т2-взвешенные изображения в тех  же проекциях 
для  оценки отека миокарда (расценивался как  повы-
шение интенсивности сигнала (ИС) более чем в 2 раза 
по сравнению с неповрежденным миокардом).

• Для  проведения контрастной части использовался 
гадолиний-содержащий контрастный препарат (Маг-
невист, Bayer, AG) в дозе 0,15 ммоль / кг веса больного. 
Контрастная часть включала:

• раннее контрастирование (через 2 минуты после вну-
тривенного введения контрастного препарата);

• отсроченное контрастирование (через 10–20 минут 
после внутривенного введения контрастного препарата).
Участки, накопившие контрастный препарат, расцени-

вались как зоны острого или хронического повреждения 
миокарда (в  зависимости от  наличия отека по  данным 
Т2-взвешенных изображений).

Зоны сниженной интенсивности МР-сигнала, рас-
положенные внутри области, накопившей контрастный 
препарат расценивались как МСО.

Область с  интенсивностью сигнала 25–50 % от  зо-
ны, накопившей контрастное вещество, расценивались, 
как гетерогенная зона.

Для  проведения тканевого анализа изображений ис-
пользовалась программа CVI-42 (circle cardiovascular 
imaging). Оценивались размер ИМ, МСО, гетероген-
ная зона, ФВ ЛЖ. На  основе анализа интенсивности 
МР-сигнала в  зоне повреждения выделялась доля некро-
за (более 5 стандартных отклонений в  сравнении с  непо-
врежденным миокардом) и  гетерогенная зона (от  2  до 
5 стандартных отклонений). Проводилась количественная 

Таблица 1. Основные характеристики ОИМ по данным МРТ

Параметр / определение МРТ-признаки

Размер инфаркта

Объем либо масса миокар-
да, накапливающего кон-
трастный препарат в фазу 
отсроченного контрасти-
рования

МСО – область в бассейне ИСА, 
где отсутствует восстановление ко-
ронарной микроциркуляции, не-
смотря на восстановление кровото-
ка в ИСА

Зоны сниженной интенсив-
ности МР-сигнала, распо-
ложенные внутри области, 
накопившей контрастный 
препарат

Гетерогенная зона – периинфаркт-
ная зона, где на гистопатологиче-
ском уровне отмечается сочета-
ние некротизированной ткани, 
ишемизированных и интактных 
кардиомио цитов, фибробластов

Область с ИС 25–50 % от 
максимальной на изобра-
жениях с отсроченным кон-
трастированием

МСО – микрососудистая обструкция; ИСА – инфаркт-связанная 
артерия; ИС – интенсивность сигнала
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оценка массы некроза и гетерогенной зоны и их доля отно-
сительно массы миокарда ЛЖ.

Анализ уровня мозгового натрийуретического пепти-
да (BNP) проводился путем иммунохемилюминесцент-
ного анализа (Abbott, США), определение уровня КФК 
осуществлялось фотометрическим ферментативным ме-
тодом (Abbott, Architect C 8000), определение содержа-
ния С-реактивого белка (СРБ)  – методом турбидиме-
трии (Abbott).

Статистический анализ
Статистический анализ данных проводился с  исполь-

зованием программ MedCalc 15.8 Portable и Stat research – 
v 7.32.1 light. Полученные данные были проверены на нор-
мальность распределения с  помощью критерия Колмо-
горова–Смирнова. Для  количественных характеристик 
пациентов, имевших нормальное распределение, указыва-
лось среднее значение и стандартное отклонение или 95 %-й 
доверительный интервал. Для  определения отношений ча-
стоты исходов среди исследуемых был определен относи-
тельный риск с  использованием многофакторного анали-
за, который проводился методом логистической регрес-
сии с  бинарной зависимой переменной. С  целью расчета 
оптимального значения величины порога отсечения иссле-
дуемых признаков использовался метод построения ROC-
кривой с последующим анализом чувствительности и спец-
ифичности показателя. Для  определения зависимости 
между количественными переменными использовался кор-
реляционный анализ с определением коэффициента корре-
ляции Спирмена. Для каждой из проверяемых гипотез ста-
тистически значимыми различия признавались при р<0,05.

Результаты
Мужчины составили 85 %, средний возраст 59,09± 

7,7  лет. У  всех больных реперфузионная терапия осу-
ществлялась посредством пЧКВ. Медиана времени про-
ведения пЧКВ от  начала симптомов составляла 3 ч. Ха-
рактеристика группы представлена в таблице 2.

Клинические и лабораторные 
факторы и риск развития МСО

Для оценки факторов риска возникновения МСО у па-
циентов с ИМ был проведен многофакторный анализ, ре-
зультаты которого представлены в таблице 3. При анали-
зе клинических факторов статистически значимой связи 
между возрастом пациентов, наличием в  анамнезе арте-
риальной гипертензии (АГ), курением, ожирением и раз-
витием МСО выявлено не  было (р>0,05), тогда как  на-
личие СД 2  типа оказалось независимым предиктором 
развития МСО (ОР 1,9 ДИ: 1,10–3,26, р=0,012). Повы-
шенные уровни BNP (ОР 2,04, ДИ: 1,39–2,99, р=0,004) 
и  КФК (ОР 2,06, ДИ: 0,52–0,80, р=0,02) также были 

определены как независимые предикторы риска развития 
МСО. Достоверной взаимосвязи между уровнем СРБ 
и риском развития МСО выявлено не было (р=0,6).

При  построении ROC-кривых были определены 
уровни исследуемых лабораторных показателей, при  ко-
торых наиболее высок риск развития МСО. Для BNP это 

Таблица 2. Характеристика группы
Показатель Значение

Мужской пол, n (%) 44 (84,6)
Средний возраст, лет 59,09 ± 7,70
Активные курильщики, n (%) 34 (65,4)
Гипертоническая болезнь, n (%) 40 (77)
Ожирение (ИМТ >30 кг / м²), n (%) 22 (42)
Реваскуляризация миокарда в анамнезе, n (%) 0
Отягощенный семейный анамнез  
(ИБС у родственников 1-й линии:  
мужчины до 55 лет, женщины до 60 лет), n (%)

2 (3,9)

Сахарный диабет 2 типа, n (%) 26 (50)
Стабильная стенокардия в анамнезе, n (%) 7 (13,5)
Стенокардия в течение 1 месяца до ОИМ, n (%) 10 (19,2)
Отсутствие анамнеза ИБС, n (%) 38 (73,1)
Медиана времени от начала заболевания до пЧКВ 3 ч
Догоспитальная тромболитическая терапия, n (%) 1 (1,9)
ИСА: ПНА, n (%) 28 (53,8)
ИСА: ПКА, n (%) 16 (30)
ИСА: ОА, n (%) 4 (7)
ФВ >40 %, n (%) 50 (96)
Госпитальная смертность, n (%) 1 (1,9)
ИМТ – индекс массы тела, пЧКВ – первичное чрескожное ко-
ронарное вмешательство, ИСА – инфаркт-связанная артерия, 
ПНА – передняя нисходящая артерия, ПКА – правая коронарная 
артерия, ОА – огибающая артерия, ФВ – фракция выброса

Таблица 3. Результаты многофакторного 
анализа факторов риска развития МСО

Фактор риска Относительный  
риск

95 % довери-
тельный  
интервал

р

Клинико-анамнестические факторы
Возраст 1,15 0,62; 2,15 0,6464
Ожирение 
(ИМТ>30 кг / м2) 0,83 0,5–1,39 0,16

Курение 1,01 0,32–3,20 0,9
АГ 2,1 0,57–7,79 0,2
СД 2 типа 1,9 1,1–3,26 0,012

Лабораторные показатели
BNP ≥276 пг / мл 2,04 1,39–2,99 0,004
СРБ 0,55 0,376–0,71 0,6
КФК ≥160 Ед / л 2,06 0,52–0,8 0,02

МРТ-характеристики ОИМ
Размер ГЗ, % 1,7 0,86; 3,36 0,0770
Размер ОИМ, % 2,81 1,38; 5,72 0,0004
Примечание: ИМТ – индекс массы тела, АГ- артериальная гипер-
тония, СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа, BNP – мозговой на-
трийуретический пептид, СРБ – С-реактивный белок, КФК- кре-
атинфосфокиназа, ГЗ – гетерогенная зона.
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значение составило ≥276 пг / мл с  высокой специфично-
стью (95,7 %) и низкой чувствительностью (37,9 %). Для 
КФК  – ≥160 ЕД / л с  чувствительностью и  специфично-
стью 74,1  и 61,9 % соответственно.

При  анализе влияния МР-характеристик ОИМ 
на  риск развития МСО независимым предиктором дан-
ного феномена был определен размер ИМ (ОР 2,81, ДИ 
1,38–5,72, р=0,0004). При построении ROC-кривой зна-
чение размера ИМ, при  котором возрастает риск разви-
тия МСО, составило 18,8 % (чувствительность 79,3 %, 
специфичность 69,6 %) (рис. 1). Достоверной связи меж-
ду размером гетерогенной зоны и риском развития МСО 
выявлено не было (р=0,07).

Клинические и лабораторные факторы 
и размер гетерогенной зоны

Для  оценки взаимосвязи количественных показате-
лей (клинических и лабораторных факторов и размера ге-
терогенной зоны) проводился корелляционный анализ 
(табл. 4). При  анализе клинических характеристик паци-
ентов была выявлена статистически достоверная связь 
между величиной гетерогенной зоны и увеличением воз-
раста пациентов (r=0,544, р<0,0001).

При анализе корреляционной связи между величиной ге-
терогенной зоны и лабораторными показателями пациентов 
была выявлена статистически достоверная связь между вели-
чиной гетерогенной зоны и уровнем BNP (r=0,612, р<0,0001), 
а также уровнем КФК (r=0,3, 95 % ДИ: 0,02–0,50, р=0,03). По-
вышение уровня СРБ также достоверно коррелировало с раз-
мером гетерогенной зоны (r=0,59, ДИ: 0,3–0,7, р=0,0001).

Для оценки факторов риска увеличения размера гетеро-
генной зоны проводился многофакторный анализ. В каче-

стве бинарной зависимой переменной использовалась ме-
диана значений гетерогенной зоны в исследуемой группе, 
которая составляла 15 %. Однако достоверной связи между 
исследуемыми факторами и величиной гетерогенной зоны 
менее 15 % и более 15 % выявлено не было (р>0,05).

Клинические и лабораторные  
факторы и размер инфарктной зоны

При  корелляционном анализе факторов, ассоцииро-
вавшихся с  увеличением размера инфаркта (табл. 4), до-
стоверной корреляционной связи с возрастом, индексом 
массы тела (ИМТ) выявлено не было (р>0,05). При ана-
лизе лабораторных показателей с  увеличением разме-
ра ИМ достоверно ассоциировались повышение уров-
ня КФК (r=0,53, 95 % ДИ: 0,29–0,70, р=0,0001) и  BNP 
(r=0,55, 95 % ДИ: 0,28–0,70, p=0,0003).

При  проведении многофакторного анализа в  качестве 
бинарной зависимой переменной оценивался размер ИМ 
15 % (так как в предыдущих работах данное значение исполь-

Ч
ас

то
та

 р
аз

ви
ти

я 
М

С
О

, %

СД 2 типа BNP

ИМКФК

100

80

60

40

20

0

73,5%

26,5%

p=0,012
p=0,004

p=0,0004

СД 2 типа
Отсутствие
СД 2 типа

BNP ≥276 пг/мл
BNP ≥276 пг/мл

Размер ИМ ≥18,8%
Размер ИМ <18,8%

КФК ≥160 Ед/л
КФК <160 Ед/л

Ч
ас

то
та

 р
аз

ви
ти

я 
М

С
О

, % 100

80

60

40

20

0

91,7%

8,3%

Ч
ас

то
та

 р
аз

ви
ти

я 
М

С
О

, % 100

80

60

40

20

0

71,4%

28,6%

p=0,02

Ч
ас

то
та

 р
аз

ви
ти

я 
М

С
О

, % 100

80

60

40

20

0

76,7%

23,3%

Рисунок  1. Частота развития МСО

Таблица 4. Корреляционный анализ клинических 
и лабораторных показателей и МР-характеристик ОИМ

Показатель Размер гетерогенной зоны, % Размер ИМ, %

BNP r 
р

0,612 
<0,0001

0,55 
0,0003

Возраст r 
p

0,544 
<0,0001

0,016 
0,9121

ИМТ r 
p

–0,136 
0,3349

0,027 
0,8499

КФК r 
p

0,3 
0,03

0,53 
<0,0001

СРБ r 
p

0,59 
0,0001

0,2437 
0,2
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зовалось, как показатель большого размера ИМ [8]), медиа-
на размера ИМ в исследуемой группе (15,9 %), а также зна-
чение, полученное нами в результате ROC-анализа как пре-
диктор развития МСО (18,8 %). Достоверной взаимосвязи 
между клиническими и  лабораторными показателями в  от-
ношении этих значений получено не было (р>0,05).

Оценка корреляционной взаимосвязи 
МР-характеристик ОИМ

По данным корреляционного анализа не было выявле-
но статистически значимых взаимосвязей между величи-
ной гетерогенной зоны, размером ИМ и величиной МСО 
(р>0,05), (табл. 5).

Обсуждение
В  последние годы активно развивается методика 

МРТ сердца, позволяющая использовать МРТ не только 
для  дифференциальной диагностики острого и  хрониче-
ского повреждения миокарда, визуализации тромбов в по-
лостях сердца, диагностики механических осложнений 
ОИМ и  т. д., но и  как  перспективный инструмент оцен-
ки прогноза больных ОИМ и выявления групп риска не-
благоприятного течения заболевания. С  помощью МРТ 
с отсроченным контрастированием возможно определить 
ряд важных характеристик ОИМ. К  основным параме-
трам ИМ по данным МРТ с контрастированием относят-
ся размер ИМ, отек миокарда, МСО, интрамиокардиаль-
ное кровоизлияние, гетерогенная зона [1].

Размер инфаркта
Размер инфаркта определяется как объем либо масса зо-

ны острого очагового повреждения, а в  последующем фи-
броза, накапливающая контрастное вещество [9]. В основе 
метода лежит особенность распределения гадолиний-содер-
жащего контрастного вещества в  тканях, который может 
проникать только в  клетки, целостность мембраны кото-
рых нарушена, накапливаясь таким образом в  зоне некро-
за миокарда [10]. В настоящее время МРТ с контрастиро-
ванием считается наиболее точным методом оценки разме-
ра ИМ [11, 12]. Размер ИМ позволяет более точно судить 
о повреждении миокарда по сравнению с ФВ ЛЖ, измене-

ния которой, особенно в остром периоде ИМ, могут быть 
обусловлены гибернацией и  оглушением миокарда, а  так-
же внешними причинами (волемическим статусом, наруше-
ниями ритма сердца и т. д.). Роль точного определения раз-
мера ИМ с помощью МРТ сердца была показана в работе 
Stone с соавт., по результатам которой увеличение размера 
ИМ на  каждые 5 % приводило к  увеличению числа госпи-
тализаций по поводу СН в течение 1 года и смерти от всех 
причин на 20 % [3]. Связь между размером ИМ по данным 
МРТ и клиническими исходами также была продемонстри-
рована в исследовании Klem с соавт., которые выявили пря-
мую зависимость между увеличением размера фиброза >5 % 
от  массы ЛЖ и  частотой неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий (отношение рисков (ОР) 5,2, 95 % ДИ: 
2,0–13,3, p<0,0006). Размер зоны рубца >5 % был опреде-
лен, как независимый предиктор достижения конечной точ-
ки (смерть от всех причин, срабатывание имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) по поводу желудоч-
ковой тахикардии (ЖТ) / фибрилляции желудочков (ФЖ) 
(ОР 4,6, 95 % ДИ: 1,8–11,8, p<0,002), в то же время ФВ ЛЖ 
достоверно не влияла на развитие ЖТ / ФЖ и число сраба-
тываний ИКД (ОР 0,1, 95 % ДИ: 0,97–1,20, p<0,58) [13]. 
Размер ОИМ также является более значимым предикто-
ром развития патологического ремоделирования по сравне-
нию с ФВ ЛЖ. По данным Wu с соавт., увеличение размера 
ИМ сопровождается более выраженным увеличением КДО 
и КСО в отдаленном периоде ИМ (р<0,001) [14].

Наиболее известным фактором, влияющим на  изме-
нение размера ИМ, является время от  начала симптомов 
до  проведения реперфузионной терапии, а  предиктором 
большой зоны некроза является сохранение элевации сег-
мента ST более 50 % от исходного уровня после проведения 
пЧКВ [15, 16]. Нашей целью было выявить дополнитель-
ные факторы, не  связанные с  реваскуляризацией миокар-
да, которые могут ассоциироваться с увеличением размера 
ОИМ и ухудшением прогноза больных. В своем исследова-
нии мы оценивали размер ИМ с помощью МРТ в острый 
период заболевания (3–7-е сутки после ОИМ). Корреля-
ционный анализ размера ИМ и маркеров острого повреж-
дения миокарда показал наличие достоверной корреляци-
онной связи средней силы с величиной КФК (r=0,53, 95 % 
ДИ 0,29–0,70, р=0,0001) и  BNP (r=0,55, 95 % ДИ 0,28–
0,70, p=0,0003). Это оказалось ожидаемой находкой, так 
как  КФК является внутриклеточным ферментом, высво-
бождающимся из  цитозоля в  системный кровоток при  ги-
поксическом повреждении клеточных мембран [17]. В на-
шем исследовании КФК использовалась для  дополнитель-
ной количественной оценки величины некроза миокарда.

BNP относится к  сердечным нейрогормонам, секрети-
руется кардиомиоцитами ЛЖ в ответ на увеличение напря-
жения его стенок вследствие перегрузки объемом или дав-
лением. Его плазменная концентрация отражает степень 

Таблица 5. Корреляционный анализ 
взаимосвязи МР-характеристик ОИМ

Показатель Размер 
МСО

Размер  
гетерогенной  

зоны

Размер 
ИМ

Размер МСО r 
p – 0,277 

0,1458
–0,144 
0,4574

Размер гетерогенной зоны r 
p

0,277 
0,1458 – 0,067 

0,6381

Размер ИМ r 
p

–0,144 
0,4574

0,067 
0,6381 –
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дисфункции ЛЖ и является важным прогностическим фак-
тором у больных с острым коронарным синдромом и хро-
нической сердечной недостаточностью [18]. В предыдущих 
работах, в  которых изучали уровень NT-proBNP, уже вы-
являлись достоверные корреляционные связи уровня NT-
proBNP и размера ИМ по данным МРТ с контрастирова-
нием [19], что подтвердили данные нашего исследования.

Микрососудистая обструкция
Микрососудистая обструкция представляет собой об-

ласть в бассейне ИСА, где отсутствует восстановление ко-
ронарной микроциркуляции, несмотря на восстановление 
кровотока в ИСА [20]. МСО возникает в результате нару-
шения коронарной микроциркуляции в бассейне ИСА, не-
смотря на  восстановление кровотока. Патофизиологи-
ческими механизмами МСО являются вазоконстрикция 
мироциркуляторного русла, дистальная эмболизация эле-
ментами атеросклеротической бляшки, комплексами фи-
брина, тромбоцитов и  эритроцитов [21]. Механизмы ва-
зоконстрикции в  настоящее время изучены недостаточно. 
Одним из  них может быть ишемическое повреждение эн-
дотелия, показанное на животных моделях с ОИМпST [22]. 
Микроэмболизация, в свою очередь, стимулирует воспали-
тельный ответ. Так, в участках МСО отмечается агрегация 
лейкоцитов, которые не  только создают дополнительный 
механический барьер кровотоку, но и  нарушают вазодила-
тацию капилляров за счет запуска механизмов оксидативно-
го стресса [23]. При МРТ с контрастированием МСО – это 
темные «гипоинтенсивные» зоны внутри области, нако-
пившей контрастный препарат (зоны инфаркта). Несмо-
тря на успешную реперфузионную терапию, частота встре-
чаемости МСО у больных ОИМпST составляет около 50 % 
[24–26]. Как само наличие МСО, так и степень ее выражен-
ности связаны с  ухудшением показателей систолической 
и  диастолической функции ЛЖ, бóльшим размером ИМ, 
диффузными изменениями в ткани непораженного миокар-
да. МСО является одним из важнейших факторов, опреде-
ляющих прогноз больных с ИМпST. Так, МСО оказался не-
зависимым предиктором смерти от всех причин и госпита-
лизаций по поводу СН у данной категории больных. Размер 
МСО более 1,4 % от массы ЛЖ является независимым пре-
диктором смерти от  всех причин, рецидивов ИМ и  увели-
чения числа госпитализаций по поводу СН в течение года 
(p<0,001) [4]. Стоит отметить, что  МСО является небла-
гоприятным прогностическим признаком даже в случае со-
храненной сократительной способности миокарда (ФВ ЛЖ 
>50 %) [27]. По данным мета-анализа Van Kranenburg с со-
авт., включавшего более 1025 больных ИМпST, МСО также 
оказалась независимым предиктором сердечно-сосудистой 
смертности, развития СН и  повторных инфарктов в  тече-
ние двух лет [21]. Известным фактором риска развития 
МСО, как и в случае с увеличением размера ОИМ, является 

задержка проведения реперфузионной терапии, а  призна-
ком неоптимального результата реваскуляризации являет-
ся неполная резолюция сегмента ST после проведения ЧКВ 
[3]. По  данным исследования Ndrepepa с  соавт. [28], воз-
никновение МСО ассоциировалось с увеличением объема 
некроза миокарда. Наше исследование подтвердило эти ре-
зультаты. Многофакторный анализ показал прямую зависи-
мость между увеличением размера ИМ и риском развития 
МСО, а именно риск развития МСО возрастал при увели-
чении размера ИМ более 18,8 % включительно от массы ми-
окарда ЛЖ. Эти результаты согласовывались с результатами 
анализа связи МСО и лабораторных показателей, который 
показал наличие достоверной связи между маркерами по-
вреждения миокарда (КФК, BNP) и риском развития МСО. 
Анализ анамнестических факторов и  частоты МСО пока-
зал наличие достоверной связи между СД 2 типа и риском 
развития МСО. Выше уже высказывались предположения 
о  развитии МСО на  фоне исходно скомпрометированно-
го микрососудистого русла. Так, причиной возникновения 
этого феномена может быть эндотелиальная дисфункция, 
распространенной причиной которой является СД 2 типа.

При оценке влияния лабораторных показателей на ри-
ски развития МСО вероятность ее возникновения досто-
верно возрастала с повышением уровня BNP ≥276 пг / мл, 
КФК ≥160 ЕД / л (р<0,05). В более ранних исследованиях 
независимыми предикторами МСО (оценивавшейся пу-
тем инвазивного измерения индекса микрососудистого 
сопротивления) являлись повышенные значения уровня 
BNP и D-димера [29].

Гетерогенная зона
В  ряде патоморфологических исследований было по-

казано, что  зона инфаркта является морфологически не-
однородной. В ее структуру входит ядро, представленное 
в  остром периоде ИМ некротизированными кардиомио-
цитами, а по мере формирования рубца – фиброзной тка-
нью; и  гетерогенная зона, представляющая собой погра-
ничный участок между областью ИМ и неповрежденным 
миокардом, которая состоит из некротизированных, нахо-
дящихся в  состоянии ишемии и  интактных кардиомиоци-
тов [30–32]. На  изображениях МРТ с  отсроченным кон-
трастированием гетерогенная зона определяется как  об-
ласть, где ИС составляет менее 50 % от максимальной ИС 
в зоне инфаркта, но больше максимальной ИС в области, 
удаленной от зоны ИМ [33]. Гетерогенная зона изначаль-
но привлекла внимание как область, обладающая высоким 
аритмогенным потенциалом. Проводимость в  периин-
фарктной гетерогенной зоне изменяется за  счет коротко-
го рефрактерного периода и  замедления скорости прове-
дения электрических импульсов, таким образом образуя 
субстрат для  развития желудочковых аритмий [34–36]. 
Еще в конце 70-х годов рядом авторов при электрофизио-
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логических исследованиях у  больных с  постинфарктным 
кардиосклерозом (ПИКС) было выявлено существование 
как очагов макро re-entry вокруг ткани рубца, так и множе-
ственных очагов микро re-entry на границе рубца и здоро-
вого миокарда [37, 38]. Более поздние исследования под-
твердили, что  механизмом развития устойчивых парок-
сизмов ЖТ у  больных с  ПИКС является формирование 
очагов re-entry, которые образуются за счет сочетания жиз-
неспособных кардиомиоцитов и  фиброзной ткани, преи-
мущественно на границе рубца [39]. В последующем было 
показано, что увеличение размера гетерогенной зоны при-
водит к увеличению частоты развития желудочковых арит-
мий [5]. Эти данные были подтверждены в ряде других ис-
следований у пациентов с ПИКС [32, 40–42]. В настоящее 
время в литературе нет данных о факторах риска увеличе-
ния размера гетерогенной зоны. По  результатам нашего 
исследования, была выявлена достоверная корреляцион-
ная связь между увеличением размера гетерогенной зоны 
и  возрастом пациентов. Вероятно, это связано с  возраст-
ными дегенеративными процессами в  миокарде с  появле-
нием участков фиброза [43], которые приводят к большей 
неоднородности миокарда. По  результатам нашего иссле-
дования, увеличение размеров гетерогенной зоны корре-
лировало со всеми оценивавшимися биомаркерами (BNP, 
СРБ, КФК). Ранее проведенные исследования уровня СРБ 
у больных, перенесших ИМ, показали связь данного мар-
кера с частотой аритмических событий и количеством сра-
батываний ИКД [44, 45]. Уровни BNP и КФК, как марке-
ров дисфункции ЛЖ и объема поражения миокарда, могут 
отражать размер зоны, в  которой сочетаются некротизи-

рованные, обратимо поврежденные и  интактные кардио-
миоциты, то есть гетерогенной зоны.

Развитие методик МРТ сердца позволило выявить ряд 
характеристик инфарктной зоны, влияние которых на про-
гноз больных уже подтверждено в большом количестве ис-
следований и  данными мета-анализов. Оценка совокуп-
ности клинико-анамнестических и  лабораторных данных 
пациента, имеющих достоверную связь с отдельными МР-
характеристиками ОИМ, могут дать важную дополнитель-
ную информацию о прогнозе после выписки из стациона-
ра. Требуется проведение более масштабных исследований 
для изучения влияния различных факторов на неблагопри-
ятные МР-характеристики ОИМ.

Заключение
По  результатам нашего исследования, независимыми 

предикторами развития МСО были определены СД 2 ти-
па, размер ИМ более 18,8 % включительно, уровни BNP 
≥276 пг / мл и КФК ≥160 ЕД / л. Увеличение размера гетеро-
генной зоны (фактор риска внезапной сердечной смерти) 
коррелировало с  увеличением возраста пациентов и  по-
вышением уровней BNP, КФК и СРБ. Рост уровней КФК 
и  BNP также ассоциировался с  большим размером ИМ. 
Статистически значимых корреляционных взаимосвязей 
между величиной гетерогенной зоны, размером ИМ и ве-
личиной МСО выявлено не было (р>0,05).
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