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Резюме
Актуальность. Несмотря на проведение чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) у пациентов с ИМ с подъемами сег-
мента ST (ИМпST), развитие острой СН (ОСН) Killip ≥II сопряжено с неблагоприятным прогнозом. Цель. Выявить преди-
кторы развития ОСН и прогностическое значение ОСН у больных ИМпST после ЧКВ. Материалы и методы. В проспективное 
наблюдение, продолжавшееся 6 месяцев, включено 233 пациента (средний возраст 62,1±10,89 лет, 73,4 % мужчины), поступив-
ших в стационар в связи с развитием ИМпST, которым было проведено ЧКВ. Конечная точка была определена как смерть 
от сердечно-сосудистых причин. Статистическую обработку полученных результатов проводили с использованием статистиче-
ских пакетов программ «SPSS Statistics 17.0». Результаты. В течение последующего наблюдения от 1 дня до 6 месяцев (меди-
ана наблюдения 5,2 месяца) у  25 (10,7 %) больных зарегистрировано наступление конечной точки, в  том числе 20 случаев 
в период индексной госпитализации. ОСН Killip ≥II во время индексной госпитализации развилась у 25 (10,7 %) пациентов. 
Независимыми предикторами Killip ≥II были: скорость клубочковой фильтрации (СКФ) <60 мл / мин исходно при поступле-
нии в стационар (ОР=5,690; 95 % ДИ: 2,082–15,551; р=0,001), анемия (ОР=5,317; 95 % ДИ: 1,957–14,448; р=0,001), ФВ <40 % 
(ОР=6,686; 95 % ДИ: 1,291–34,628; р=0,024). Относительный риск развития Killip ≥II возрастал со снижением СКФ исход-
но при  поступлении в  стационар: СКФ 45–59 мл / мин (ОР=6,167; 95 % ДИ: 1,432–26,563; р=0,015), СКФ 30–44 мл / мин 
(ОР=13,704; 95 % ДИ: 2,795–67,187; р=0,001), СКФ 15–29 мл / мин (ОР=32,889; 95 % ДИ: 4,967–217,770; р<0,001). Развитие 
ОСН Killip ≥II ассоциировалось с увеличением частоты наступления конечной точки (7,2 и 40 % соответственно, р<0,001), 
возрастая с увеличением класса Killip (I – 7,2 %, II – 0 %, III – 55,6 %, IV – 83,3 %, р<0,001). У пациентов ОСН Killi p≥II возрас-
тала частота развития острого почечного повреждения (ОПП) (20,2 и 40 % соответственно, p=0,025). Killip ≥II увеличивает 
относительный риск развития ОПП в 2,6 раза (ОР=2,635; 95 % ДИ: 1,105–6,282; р=0,029). В случае развития одновремен-
но ОСН Killip ≥II и  ОПП относительный риск наступления конечной точки увеличивался многократно (ОР=40,704; 95 % 
ДИ: 8,990–184,283; р<0,001), в то время как ОСН Killip ≥II без ОПП увеличивала относительный риск в 4 раза (ОР=4,361; 
95 % ДИ: 1,041–18,268; р=0,044). Заключение. У пациентов с ИМпST развитие ОСН Killip ≥II ассоциируется с неблагоприят-
ным прогнозом, развитие ОПП у пациентов с ОСН Killip ≥II усугубляет этот прогноз.
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Summary
Background. Despite the PCI in patients with ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) the development of acute heart 
failure (AHF) Killip ≥II is associated with a poor prognosis. Aim. To identify predictors of the development of AHF and the prog-
nostic value of AHF in patients with STEMI after PCI. Materials and methods. In a prospective study, which lasted 6 months, included 
233 patients (average age of 62.1±10.89 years, 73.4 % of men) admitted to the hospital due to the development of STEMI who un-
derwent PCI. The endpoint was defined as the death from cardiovascular causes. Statistical processing of the results was carried out 
using the statistical packages of the programs “SPSS Statistics 17.0”. Result. During the follow-up observation from 1 day to 6 months 
(median follow-up of 5.2 months), 25 patients (10.7 %) reported the onset of the endpoint, including 20 cases during the index 
hospitalization. AHF Killip ≥II during indexed hospitalization developed in 25 patients (10.7 %). Independent predictors of Killip 
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≥II were: GFR<60 ml / min initially on admission to hospital (OR 95 % 5.690 (2.082–15.551), p=0.001), anemia (OR 95 % 5.317 
(1.957–14.448), p=0.001), EF<40 % (OR 95 % 6.686 (1.291–34.628), p=0.024). OR of the development of Killip ≥II increased with 
a decrease in GFR initially when admitted to the hospital: GFR 45–59 ml / min (OR 95 % 6.167 (1.432–26.563), p=0.015), GFR 
30–44 ml / min (OR 95 % 13.704 (2.795–67.187), p=0.001), GFR 15–29 ml / min (OR 95 % 32.889 (4.967–217.770), p<0.001). 
The development of AHF Killip ≥II was associated with an increase in the frequency of the onset of the endpoint (7.2 % and 40 %, 
respectively, p<0.001), increasing with the increase in the class Killip (I 7.2 %, II 0 %, III 55.6 %, IV 83.3 %, p<0.001). In patients with 
AHF Killip ≥II, the incidence of acute kidney injury (AKI) increased (20.2 % and 40 %, respectively, p=0.025). Killip ≥II increases the 
OR of development of AKI by 2.6 times (OR 95 % 2.635 (1.105–6.282), p=0.029). In the case of the development of both the AHF 
Killip ≥II and AKI, the OR of the onset of the endpoint increased many times (OR 95 % 40.704 (8.990–184.283), p<0.001), while 
the AHF Killip ≥II without AKI increased the OR fourfold (OR 95 % 4.361 (1.041–18.268), p=0.044). Conclusion. In patients with 
STEMI the development of the AHF Killip ≥II is associated with a poor prognosis, the development of AKI in patients with AHF 
Killip ≥II aggravates this prognosis.

По данным исследования EHFS II, впервые возникшая 
острая СН (ОСН) встречается у 42 % больных с ОКС, 

в том числе в 19,7 % случаев у пациентов с ИМ с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) [1, 2]. Лечение ИМпST без  про­
ведения чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) 
в  настоящее время трудно себе представить. ЧКВ являет­
ся первостепенной терапией в стратегии лечения больных 
ИМпST и улучшает прогноз даже у пациентов с развитием 
ОСН. В  то же время больные ИМпST, течение которого 
осложнилось развитием ОСН Killip ≥II, продолжают иметь 
более высокий риск смерти в  стационаре даже в  эпоху 
первичного ЧКВ, достигая, по  данным J.  Shiraishi, 23,6 %, 
в  то  время как  среди пациентов с  ОСН Killip I  – 2,7 % 
(p<0,001) [3]. Предикторы развития ОСН и  прогности­
ческое значение развития ОСН Killip ≥II у  пациентов с 
ИМпST, перенесших первичное ЧКВ, остаются не до кон­
ца раскрытыми. Развитие ОСН у таких пациентов зачастую 
сопровождается развитием острого почечного поврежде­
ния (ОПП), как  проявления острого кардиоренального 
синдрома, что, в свою очередь, сопряжено с более высоким 
уровнем смертности и  увеличением продолжительности 
госпитализации. Так, частота развития ОПП, по  данным 
регистра ACTION, у пациентов с ИМпST составила 16,1 %, 
в том числе 4 % с тяжелым ОПП (повышение уровня креа­
тинина более 88,4 мкмоль / л), а госпитальная летальность 
среди пациентов с умеренным (повышение уровня креати­
нина от 44,2 до 88,4 мкмоль / л) и тяжелым ОПП составила 
14,2 и  31,8 % соответственно, в  то  время как  у  пациентов 
без ОПП – 2 % [4]. Таким образом, приобретает актуаль­
ность вопрос о возможности прогнозирования развития 
ОСН у пациентов с ИМпST.
Целью настоящего исследования стало изучение пре­

дикторов развития ОСН и  прогностического значения 
ОСН как в сочетании с ОПП, так и без него, у больных 
ИМпST после ЧКВ.

Материалы и методы
В проспективное наблюдение, продолжавшееся 6 меся­

цев, включено 233 пациента с ИМпST, которым выполнено 
ЧКВ, поступивших в стационар в течение года, в возрасте 

32–95 лет (средний возраст – 62,1±10,89 лет), из них 171 
(73,4 %) – мужчины. Всем пациентам проводилось обще­
клиническое обследование (сбор анамнеза, антропоме­
трическое и  физическое исследование больного), лабо­
раторно-инструментальное обследование. Лабораторно-
инструментальное обследование включало в  себя 
клинические анализы крови, электрокардиографию, 
ЭхоКГ, биохимический анализ крови с  обязательным 
определением уровня креатинина сразу при поступлении 
в стационар и в динамике на 2‑й и 7‑й дни поступления, 
а также более часто при необходимости. Для диагности­
ки ИМ использовали критерии российских рекомен­
даций по  диагностике и  лечению больных ИМпST [5]. 
ОСН диагностировали на  основании общепринятых 
критериев: быстрое возникновение или нарастание сим­
птомов СН, связанных с  нарушением функции сердца, 
которые требуют экстренного вмешательства. Для стра­
тификации риска больных ИМпST с  ОСН использова­
лась классификация T. Killip. Классификация Killip была 
определена первым врачом при  поступлении пациента 
в  стационар. ЧКВ выполнялось с  использованием ради­
ального или  бедренного доступа (по  усмотрению опе­
ратора). Анемию определяли на основе критериев ВОЗ: 
концентрация гемоглобина менее 130 г / л для  мужчин 
и менее 120 г / л для женщин. До проведения ЧКВ паци­
енты получали ацетилсалициловую кислоту 250 мг и кло­
пидогрел 600 мг (n=203) или тикагрелор 180 мг (n=26) 
и внутривенный болюс нефракционированного гепарина 
(4000–6000 МЕ, адаптированный по весу). Все пациенты 
получали неионное, трийодированное, низкоосмоляр­
ное, водорастворимое рентгеноконтрастное средство 
300 или 370 мг йода / мл («ультравист», Байер Фарма АГ, 
Берлин, Германия или «йопамиро», Патеон Италия С. п. 
А. Виа Мороленсе Ферентино, Италия). После уточнения 
характера поражения коронарных артерий выполнялось 
прямое стентирование коронарных артерий или  бал­
лонная предилатация с  последующим стентированием 
по  усмотрению оператора. Для оценки функционально­
го состояния почек рассчитывали скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) по  формуле CKD-EPI. ОПП диа­
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гностировали согласно рекомендациям KDIGO1. ОПП 
регистрировали в случае повышения уровня креатинина 
≥1,5 раз от  исходного, которое, как  известно или  пред­
полагается, произошло в  течение 7 суток, или  повыше­
ние на ≥26,5 мкмоль / л в  течение 48 часов. Критериями 
исключения были: лечение пациента без проведения ЧКВ, 
резкое отклонение мышечной массы пациента от  сред­
них величин, выраженные истощение и ожирение (ИМТ 
<15 и  >40 кг / м2), беременность, заболевания скелетной 
мускулатуры (миодистрофии), параличи / парезы конеч­
ностей, состояние после пересадки почки, предполагае­
мые затруднения последующего наблюдения больных.
Все пациенты получали стандартную фармакологи­

ческую терапию согласно рекомендациям по  ведению 
пациентов с ИМпST на ЭКГ. Через 6 месяцев проводили 
повторный осмотр пациентов, регистрировали разви­
тие сердечно-сосудистых осложнений. Конечная точка 
была определена как смерть от сердечно-сосудистых при­
чин. Смерть считалась сердечно-сосудистой, если другая 
причина не  была очевидной. Исследование уровня кре­
атинина проводили кинетическим колориметрическим 
методом на анализаторе Cobas Integra Instrument (Roche 
Diagnostic, Германия).
Статистическую обработку полученных результатов 

проводили с  использованием статистических пакетов 
программ «SPSS Statistics 17.0». Для  определения ста­
тистической значимости различий непрерывных величин 
в  зависимости от  параметров распределения использо­
вались непарный t-критерий Стьюдента или U-критерий 
Манна-Уитни. При  сравнении 3 независимых групп 
и более по 1 признаку в зависимости от параметров рас­
пределения использовались критерий Краскела-Уоллиса 
или однофакторный дисперсионный анализ. Для оценки 
динамических изменений внутри групп применяли непа­
раметрический критерий Вилкоксона для парных величин. 
Для  выявления предикторов развития неблагоприятных 
исходов выбран прямой пошаговый алгоритм бинарной 
логистической регрессии с оценкой относительного риска 
и  95 % доверительного интервала. Переменные со  значе­
нием p<0,05 в однофактором анализе включались в много­
факторный анализ. Для  проведения анализа выживаемо­
сти использованы оценки Каплана –Мейера и  графики 
функции выживаемости. Для всех проведенных анализов 
различия считались достоверными при  двустороннем 
уровне значимости р<0,05. Исследование проводилось 
в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации.

Результаты
В  нашем исследовании ОСН Killip ≥II зарегистриро­

вана у  10,7 % пациентов с  ИМпST, которым выполнено 
1 – Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group. KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury.  
Kidney International Supplements 2012; Volume 2, Issue 1: 1–126. Доступно на: https://kdigo.org/wp-content/uploads/2016/10/KDIGO-AKI_Russian.pdf

ЧКВ, в том числе Killip II – 4,3 %, Killip III – 3,9 %, Killip IV – 
2,6 %. Клиническая характеристика пациентов, результаты 
ангиографического исследования, терапия и прогноз были 
ретроспективно сопоставлены между больными ИМпST, 
которым выполнялось ЧКВ, с ОСН Killip I (n=208) и ОСН 
Killip ≥II (n=25). Клинико-демографическая характери­
стика больных в зависимости от степени ОСН Killip пред­
ставлена в таблицах 1 и 2. Пациенты с ОСН Killip ≥II были 
более возрастными. Так, доля пациентов старше 75  лет 
составила 28 % (p=0,036), также выявлена более высокая 
распространенность почечной дисфункции (p<0,001), 
определенной как  снижение СКФ менее 60 мл / мин, ане­
мии (p<0,001) и  хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) (p=0,029) в  сравнении с  пациентами 
ОСН Killip  I.  Пациентам с  ОСН Killip ≥II чаще требо­
валось использование внутриаортального баллонного 
контрпульсатора (ВАБК) и  реже назначалась двойная 
антиагрегантная терапия (ДААТ) по сравнению с ОСН 
Killip I пациентами. Значения СКФ (57,3±23,64 мл / мин 
для  пациентов Killip ≥II, 79,3±19,86 мл / мин для  пациен­
тов Killip I, p<0,001) и уровень гемоглобина (86±27,4 г / дл 
для  пациентов Killip ≥II, 137±15,5 г / л для  пациентов 
Killip I, p<0,001) при  поступлении в  стационар стати­
стически значимо различались между этими двумя груп­
пами. Сатистически значимые различия по данным анги­
ографического исследования у пациентов с ОСН Killip I 
и ОСН Killip ≥II не были получены, также не различалась 
и  частота встречаемости передней локализации ИМпST 
(p=0,832).
У  части пациентов пришлось отказаться от  назначе­

ния ацетилсалициловой кислоты и ингибиторов Р2Y12: 
у 2 пациентов из‑за развития большого или умеренного 
кровотечения по  критериям группы TIMI после про­
веденного догоспитального тромболизиса, 1 пациент 
имел лекарственную непереносимость ацетилсалици­
ловой кислоты, 2 пациента не могли принимать ингиби­
торы Р2Y12 (тикагрелор и  клопидогрел) в  виду извест­
ной лекарственной непереносимости. Данные случаи 
в конечном итоге отразились на частоте приема данных 
препаратов в общей группе пациентов.
В течение последующего наблюдения от 1 дня до 6 меся­

цев (медиана наблюдения 5,2 месяца), у 25 (10,7 %) боль­
ных зарегистрировано наступление конечной точки: 20 
случаев госпитальной летальности в  период индексного 
события, 5 случаев смерти от  сердечно-сосудистых при­
чин в  течение временного интервала 6  месяцев, трое 
из  которых умерли от  острой декомпенсации СН, двое 
от  повторного ИМ. Развитие ОСН Killip  ≥II ассоции­
ровалось с  увеличением частоты наступления конечной 
точки (7,2 и  40 % соответственно, р<0,001), возрастая 
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с увеличением класса Killip (I – 7,2 %, II – 0 %, III – 55,6 %, 
IV – 83,3 %, р<0,001). У пациентов с ОСН Killip ≥II зна­
чительно выше показатели как госпитальной летальности 
(p<0,001), так и смерти от сердечно-сосудистых причин 
в течение 6 месяцев наблюдения (p<0,001), чем у пациен­
тов с ОСН Killip  I. ОСН Killip ≥II увеличивает относи­

тельный риск развития смерти от  сердечно-сосудистых 
причин в  8,6 раза (ОР=8,578; 95 % ДИ: 3,294–22,340, 
р<0,001).
Однофакторным анализом выявлено несколько ФР 

развития ОСН Killip ≥II (табл.  3): возраст >75  лет 
(р=0,042), СКФ <60 мл / мин исходно при  поступлении 

Таблица 1. Демографическая характеристика больных и терапия в зависимости от степени ОСН Killip
Показатель Все пациенты Killip I (n=208) Killip ≥II (n=25) p

Возраст, лет 62,0±10,90 61,5±10,34 67,6±13,77 0,007
Возраст >75 лет, % 14,2 12,5 28,0 0,036
Мужчины, % 73,4 73,1 76,0 0,755
CRUSADE, баллы 26,0±15,30 24,9±13,00 36,2±26,14 <0,001

Сопутствующая патология, %
Повторный ИМ 28,8 27,4 40,0 0,241
Артериальная гипертензия 95,7 96,6 88,0 0,079
Сахарный дибет 15,0 14,4 20,0 0,551
Анемия 25,9 22,1 58,3 <0,001
Заболевания почек 3,9 3,8 4,0 1,000
Дислипидемия 85,7 86,0 83,3 0,757
ХОБЛ 3,0 1,9 12,0 0,029

Терапия, %
иАПФ/АРА 93,6 95,2 80,0 0,014
β-адреноблокаторы 91,0 92,3 80,0 0,058
Статины 97,9 99,0 88,0 0,01
Аспирин 98,7 100,0 88,0 0,001
Клопидогрел 87,1 88,9 72,0 0,015
Тикагрелор 11,2 9,1 28,0 0,015
ДААТ 97,0 98,1 88,0 0,029
ВАБК 2,1 1,4 8,0 0,033
ТЛТ 17,2 12,5 56,0 <0,001
ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация, ТЛТ – тромболитическая терапия.

Таблица 2. Клиническая характеристика больных в зависимости от степени ОСН Killip
Показатель Все пациенты Killip I (n=208) Killip ≥II (n=25) p

ФВ ЛЖ, % 56±10,6 56±10,4 54,3±12,65 0,468
КДР ЛЖ, см 5,3±0,62 5,3±0,60 5,4±0,72 0,493
Гемоглобин, г / л 134±18,3 137±15,5 116±28,1 <0,001
Креатинин день 0, мкмоль / л 90±30,8 86±27,4 118±42,6 <0,001
СКФ, мл / мин 76,9±21,36 79,3±19,86 57,3±23,64 <0,001
СКФ <60 мл / мин, % 21,9 17,3 60,0 <0,001
Тропонин Т день 0, нг / мл 0,94±0,710 0,92±0,696 1,13±0,810 0,169

Поражение, выявленное при КАГ
Ствол ЛКА и его эквиваленты 28,8 28,4 32,0 0,815
Однососудистое поражение 31,3 32,2 24,0 0,498
Двухсосудистое поражение 18,0 18,8 12,0 0,583
Трехсосудистое поражение 21,9 20,7 32,0 0,205

Исходы, %
Госпитальная летальность 8,6 4,8 40,0 <0,001
Смерть от сердечно-сосудистых 
причин 10,7 7,2 40,0 <0,001

КДР – конечно-диастолические размер, КАГ – коронарная ангиография, ЛКА – левая коронарная артерия.
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в  стационар (р<0,001), анемия (р<0,001), ФВ <40 % 
(р=0,007), хроническая обструктивная болезнь легких 
(р=0,015). C целью снижения риска переоценки статисти­
ческих данных переменные со  значением p<0,05 в одно­
фактором анализе были включены в  многофакторный 
анализ. В многофакторном анализе подтверждены следу­
ющие из ФР развития ОСН Killip ≥II: СКФ<60 мл / мин 
исходно при поступлении в стационар (р=0,001), анемия 
(р=0,001), ФВ <40 % (р=0,024).
Относительный риск развития ОСН Killip ≥II возрас­

тал со снижением СКФ исходно при поступлении в ста­
ционар: СКФ 45–59 мл / мин (ОР=6,167; 95 % ДИ: 1,432–
26,563; р=0,015), СКФ 30–44 мл / мин (ОР=13,704; 
95 % ДИ: 2,795–67,187; р=0,001), СКФ 15–29 мл / мин 
(ОР=32,889; 95 % ДИ: 4,967–217,770; р<0,001).
У пациентов ОСН Killip ≥II в сравнении с ОСН Killip I 

возрастала частота развития ОПП (40 и  20,2 % соответ­

ственно, p=0,025). ОПП во время индексной госпитализа­
ции в стационар развилось у 23,3 % пациентов. ОПП увели­
чивает относительный риск смерти от сердечно-сосудистых 
причин в 5 раз (ОР=4,694; 95 % ДИ: 1,990–11,076; р<0,001).
Случаев проведения заместительной почечной тера­

пии по поводу развившегося ОПП в нашем исследовании 
не было. ОСН Killip ≥II увеличивает относительный риск 
развития ОПП в  2,6 раза (ОР=2,635; 95 % ДИ: 1,105–
6,282; р=0,029).
Самые низкие значения госпитальной летальности 

были у пациентов с ОСН Killip I в отсутствие ОПП – 3,6 %, 
в случае развития ОПП у пациентов с ОСН Killip I госпи­
тальная летальность возрастала до 9,5 %, у пациентов же 
с ОСН Killip ≥II в  отсутствие ОПП и  с ОСН Killip ≥II 
и ОПП значения госпитальной летальности были самы­
ми высокими  – 20 и  70 % соответственно (p<0,001). 
Подобная закономерность была и  для  смерти от  сердеч­

Таблица 3. ФР развития ОСН Killip ≥II

Фактор
Однофакторный анализ Многофакторный анализ

p ОР 95 % ДИ p ОР 95 % ДИ

СКФ <60 мл / мин <0,001 7,167 (2,981–17,228) 0,001 5,690 (2,082–15,551)

ФВ <40 % 0,007 6,045 (1,622–22,527) 0,024 6,686 (1,291–34,628)

Анемия <0,001 4,930 (2,055–11,828) 0,001 5,317 (1,957–14,448)

Возраст >75 лет 0,042 2,722 (1,037–7,145) 0,735 0,790 (0,202–3,088)

ХОБЛ 0,015 6,955 (1,461–33,103) 0,120 4,030 (0,477–34,055) 

Таблица 4. Демографическая характеристика больных и терапия в зависимости от наличия ОПП у пациентов ОСН Killip ≥II
Показатель Все пациенты Killip ≥II ( – ) ОПП (n=15) Killip ≥II (+) ОПП (n=10) p

Возраст, лет 67,4±13,77 67,9±12,81 67,2±15,82 0,899
Возраст >75 лет, % 28,0 20,0 40,0 0,378
Мужчины, % 76,0 80,0 70,0 0,653
CRUSADE, баллы 36,2±26,14 36,6±31,81 35,5±15,74 0,920

Сопутствующая патология, %
Повторный ИМ 40,0 26,7 60,0 0,122
Артериальная гипертензия 88,0 93,3 80,0 0,543
Сахарный дибет 20,0 13,3 30,0 0,358
Анемия 58,3 57,1 60,0 1,00
Заболевания почек 4,0 0 10,0 0,400
Дислипидемия 83,3 92,9 70,0 0,272
ХОБЛ 12,0 13,3 10,0 1,00

Терапия, %
иАПФ / АРА 80,0 93,3 60,0 0,121
β-АБ 80,0 80,0 80,0 1,00
Статины 88,0 93,3 80,0 0,543
Аспирин 88,0 86,7 90,0 1,00
Клопидогрел 72,0 93,3 40,0 0,007
Тикагрелор 28,0 6,7 60,0 0,007
ДААТ 88,0 86,7 90,0 1,00
ВАБК 8,0 0 20,0 0,150
ТЛТ 56,0 60,0 50,0 0,697
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но-сосудистых причин в период наблюдения: у пациентов 
с ОСН Killip I в отсутствие ОПП – 5,4 %, в случае разви­
тия ОПП у пациентов с ОСН Killip I – 14,3 %, у пациен­
тов же с ОСН Killip ≥II в отсутствие ОПП и с ОСН Killip 
≥II и ОПП значения были самыми высокими – 20 и 70 % 
соответственно (p<0,001). Учитывая высокие показатели 
смерти от  сердечно-сосудистых причин в  группе паци­
ентов с ОСН Killip ≥II и ОПП, с  целью выявления пре­
дикторов развития ОПП у  пациентов с ОСН Killip  ≥II 
пациенты с ОСН Killip ≥II были разделены на 2 группы 
в зависимости от наличия или отсутствия ОПП. Клинико-
демографическая характеристика больных в  зависимо­
сти от  наличия ОПП у  пациентов ОСН Killip ≥II пред­
ставлена в таблицах 4 и 5. У пациентов с ОСН Killip ≥II 
и  ОПП регистрировались закономерно более высокие 
значения креатинина на 2‑й и 7‑й дни от момента посту­
пления в стационар (p<0,001 и p=0,014 соответственно), 
более часто назначался тикагрелор (p=0,007). По  возра­
сту, полу, сопутствующей патологии, данным результатов 
ангиографического исследования пациенты с ОСН Killip 
≥II с  наличием или  отсутствием ОПП статистически 
значимо не  различались. Статистически значимо разли­
чались параметры толщины межжелудочковой перего­
родки (МЖП) и тощины задней стенки ЛЖ (ТЗС ЛЖ) 
по  данным ЭхоКГ (p=0,019 и  p=0,022 соответствен­
но), но при сравнении с измерениями МЖП и ТЗС ЛЖ 

у  пациентов с  ОСН Killip I с  наличием или  отсутстви­
ем ОПП статистически значимого различия получено 
не  было (p=0,151 и p=0,740 соответственно). Учитывая 
полученные данные, различия параметров толщины 
МЖП и ТЗС ЛЖ у пациентов с ОСН Killip ≥II с наличи­
ем или отсутствием ОПП нельзя рассматривать, как пре­
диктор развития ОПП у пациентов с ОСН Killip ≥II.
В  случае развития одновременно ОСН Killip ≥II 

и  ОПП относительный риск наступления конечной 
точки увеличивался многократно (ОР=40,704; 95 % 
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Таблица 5. Клиническая характеристика больных в зависимости от наличия ОПП у пациентов ОСН Killip ≥II

Показатель Все пациенты Killip ≥II – ОПП 
(n=15)

Killip ≥II + ОПП 
(n=10) p

ФВ ЛЖ, % 54±12,6 57±12,2 50±12,5 0,153
КДР ЛЖ, см 5,4±0,72 5,2±0,54 5,7±0,92 0,175
МЖП, см 1,065±0,1526 1,007±0,1072 1,156±0,1740 0,019
ТЗС ЛЖ, см 1,017±0,1614 0,957±0,0646 1,111±0,2205 0,022
Гемоглобин, г / л 116±28,1 118±29,5 112±27,3 0,626
Креатинин день 0, мкмоль / л 118±42,6 109±37,6 132±47,9 0,196
СКФ, мл / мин 57,3±23,64 62,5±23,11 49,4±23,33 0,179
СКФ <60 мл / мин, % 60,0 46,7 80,0 0,096
Креатинин день 2, мкмоль / л 136±57,0 103±33,7 185±48,8 <0,001
Креатинин день 7, мкмоль / л 127±54,4 108±26,6 164±74,2 0,014
Тропонин Т день 0, нг / мл 1,13±0,810 1,18±0,795 1,06±0,870 0,723
Объем контраста, мл 158±52,6 164±53,6 150±52,7 0,526
Объем контраста >200 мл, % 60,0 66,7 50,0 0,442

Поражение при КАГ:
ствол ЛКА и его эквиваленты 32,0 26,7 40,0 0,667
однососудистое поражение 24,0 33,3 10,0 0,345
двухсосудистое поражение 12,0 6,7 20,0 0,543
трехсосудистое поражение 32,0 33,3 30,0 1,00

Исходы, %
Госпитальная летальность 40,0 20,0 70,0 0,034
Смерть от сердечно-сосудистых причин 40,0 20,0 70,0 0,034
МЖП – межжелудочковая перегородка; ТЗС – толщина задней стенки.
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ДИ: 8,990–184,283; р<0,001), в то время как ОСН Killip 
≥II без ОПП увеличивала относительный риск в  4 раза 
(ОР=4,361; 95 % ДИ: 1,041–18,268; р=0,044).
Кривые Каплана-Майера для  конечной точки в  зави­

симости от ОСН Killip и сочетания ОСН Killip и ОПП 
представлены на рисунках 1 и 2.

Обсуждение
Острая СН остается распространенным и  грозным 

осложнением у пациентов с ИМпST в современную эпо­
ху, несмотря на  повсеместное использование ЧКВ [6]. 

Согласно нашим данным частота ОСН Killip ≥II у паци­
ентов с  ИМпST составила 10,7 %, что  было несколь­
ко ниже частоты встречаемости данного осложнения 
по данным других авторов. Так, в работе V. Auffret ОСН 
Killip ≥II зарегистрирована у  21,1 % пациентов и  ассо­
циировалась с  увеличением госпитальной летально­
сти (19,9 и  0,8 %, p<0,001) [7]. В  нашем исследовании 
ОСН Killip ≥II увеличивала как  госпитальную леталь­
ность, так и  смерть от  сердечно-сосудистых причин 
в  период наблюдения в  течение 6 месяцев в  сравнении 
с ОСН Killip I (4,8 и 40 %, p<0,001 и 7,2 и 40 %, p<0,001 
соответственно). В  исследовании HORIZONS-AMI 
ОСН Killip  ≥II увеличивала относительный риск смер­
ти от  сердечно-сосудистых причин в  течение 3‑летнего 
наблюдения в  2,5 раза (ОР=2,50; 95 % ДИ: 1,61–3,87; 
p<0,0001) [8], в  исследовании O.  Perelshtein Brezinov 
ОСН Killip ≥II увеличивала относительный риск смерти 
от  всех причин в  течение 1 года наблюдения в  2,3 раза 
(ОР=2,28; 95 % ДИ: 1,95–2,65; p<0,001) [9], по нашим 
данным, ОСН Killip ≥II увеличивает относительный 
риск развития смерти от  сердечно-сосудистых причин 
в течение 6‑месячного наблюдения в 8,6 раза (ОР=8,578; 
95 % ДИ: 3,294–22,340; р<0,001). Учитывая высокие 
показатели смертности от сердечно-сосудистых причин 
у  пациентов с ИМпST и ОСН Killip ≥II, интерес пред­
ставляет поиск предикторов развития данного осложе­
ния в этой группе пациентов [10]. Так, в работе L. Vicent 
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независимыми предикторами ОСН Killip ≥II были (ОР 
(95 % ДИ): пожилой возраст (2,1 (1,4–3,0), хрониче­
ская болезнь почек (2,0 (1,1–3,6), СД (1,4 (1,0–2,1), 
женский пол (1,6 (1,1–2,2), предшествуюшая СН (3,2 
(1,4–7,2), анемия (3,0 (2,0–4,5), многососудистое пора­
жение (1,6 (1,1–2,2), передний ИМ (2,4 (1,8–3,4) [11]. 
Предикторами развития ОСН Killip ≥II у  пациентов 
с ИМпST по данным многофакторного анализа в нашем 
исследовании являлись: СКФ <60 мл / мин исходно 
при  поступлении в  стационар (ОР=5,690; 95 % ДИ: 
2,082–15,551; р=0,001), анемия (ОР=5,317; 95 % ДИ: 
1,957–14,448; р=0,001), ФВ <40 % (ОР=6,686; 95 % ДИ: 
1,291–34,628; р=0,024).
По данным M.  Buargub, госпитальная летальность 

пациентов с  ОКС и  ОПП достигала 25,7 %, в  то  время 
как у пациентов без ОПП она составляла 6,12 % (p=0,014) 
[12]. Развитие ОСН Killip ≥II у  пациентов с  ИМпST 
увеличивает риск развития ОПП. Так, в  работе Y.  Liao 
Killip ≥III увеличивал относительный риск развития ОПП 
в 9,36 раза (ОР=9,36; 95 % ДИ: 4,58–19,11; р<0,001) [13], 
согласно результатам нашего исследования, ОСН Killip ≥II 
увеличивает относительный риск развития ОПП в 2,6 раза 
(ОР=2,635; 95 % ДИ: 1,105–6,282; р=0,029). В  исследо­

вании G. Marenzi развитие ОПП у  пациентов с ИМпST 
с кардиогенным шоком увеличивало относительный риск 
госпитальной летальности в  12 раз (ОР=12,3; 95 % ДИ: 
1,78–84,9; p<0,001) [14]. По нашим данным, в случае раз­
вития одновременно ОСН Killip ≥II и ОПП у пациентов 
с ИМпST вероятность наступления конечной точки уве­
личивается многократно (ОР=40,704; 95 % ДИ: 8,990–
184,283; р<0,001), в то время как у пациентов ОСН Killip 
≥II без ОПП относительный риск увеличивался в  4 раза 
(ОР=4,361; 95 % ДИ: 1,041–18,268; р=0,044).

Заключение
У пациентов с ИМпST, которым было проведено ЧКВ, 

развитие ОСН Killip ≥II может быть предсказано с помо­
щью ряда переменных. В нашем исследовании развитие 
ОСН Killip ≥II у  пациентов с ИМпST после ЧКВ было 
связано с возрастом старше 75 лет, снижением СКФ менее 
60 мл / мин, анемией. Развитие одновременно ОСН Killip 
≥II и  ОПП многократно увеличивает риск развития 
смерти от сердечно-сосудистых причин.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют  
об отсутствии потенциального конфликта интересов,  
требующего раскрытия в данной статье.
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