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Резюме
Актуальность. Неблагоприятное ремоделирование левого желудочка (НРЛЖ) после инфаркта мио-

карда с подъемом сегмента ST (ИМпST) ассоциировано с высоким риском осложнений. Цель. Выяв-
ление лабораторных показателей, структурно-функциональных характеристик артерий, связанных 
с НРЛЖ после ИМпST и реваскуляризации. Материалы и методы. Включен 141 пациент. На 7–9-е сут-
ки, через 24–48 недель проводили обследование. Конечные точки регистрировали в течение 192 недель. 
Результаты. Завершили наблюдение 125 больных, которых разделили на группы: 1-я «НРЛЖ» — 63 
пациента с увеличением индекса конечного диастолического объема > 20 % и/или индекса конечного 
систолического объема на  > 15 %; 2-я группа «Без НРЛЖ» — 62 человека. Через 48 недель в 1-й группе 
у больных со скоростью клубочковой фильтрации (рСКФ) < 90 мл/мин/1,73 м2 показатель увеличился 
на 12,2 %; у лиц с исходной рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2 она снизилась на 18,7 %. У больных «Без НРЛЖ» 
и исходной рСКФ < 90 мл/мин/1,73 м2 показатель повысился на 6,2 %. Только во 2-й группе улучши-
лись показатели эндотелиальной функции. Отношение шансов неблагоприятных событий в 1-й группе 
составило 2,8 [1,3–6,1] по сравнению со 2-й (р = 0,007). Заключение. Развитие НРЛЖ после ИМпST 
в среднесрочном периоде характеризовалось ухудшением фильтрационной способности почек и сохра-
няющейся эндотелиальной дисфункцией в течение 48 недель, высокой частотой неблагоприятных со-
бытий на протяжении 192 недель.

Ключевые слова: аортальное давление, инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, конечные точки, 
неблагоприятное ремоделирование левого желудочка, скорость клубочковой фильтрации, эндотелиаль-
ная функция
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Abstract

Background. Adverse left ventricular remodeling (ALVR) after ST-segment elevation myocardial infarction 
(STEMI) is associated with the high risk of complications. Objective. Identification of laboratory parameters, 
structural and functional characteristics of arteries associated with ALVR after STEMI and revascularization. 
Design and methods. 141 patients were included. On days 7–9, after 24–48 weeks, an examination was per-
formed. The endpoints were recorded for 192 weeks. Results. 125 patients were followed up, who were di-
vided into groups: 1st “ALVR” — 63 patients with an increase in end-diastolic volume index by > 20 % and/
or end-systolic volume index by > 15 %; 2nd group “Without ALVR” — 62 people. After 48 weeks, in the 1st 
group, in patients with glomerular filtration rate (eGFR) < 90 ml/min/1.73 m2, the indicator increased by 12.2 %; 
in individuals with an initial eGFR ≥ 90 ml/min/1.73 m2, it decreased by 18.7 %. In patients without ALVR 
and initial eGFR < 90 ml/min/1.73 m2, the indicator increased by 6.2 %. Only in group 2, positive dynamics 
of endothelial function indicators was revealed. The odds ratio of adverse events in group 1 was 2.8 [1.3–6.1] 
compared with group 2 (p = 0.007). Conclusion. The development of ALVR after MI in the medium term was 
characterized by a deterioration in the filtration capacity of the kidneys and persistent endothelial dysfunction 
over 48 weeks, a high incidence of adverse events over 192 weeks.

Key words: adverse left ventricle remodeling, aortic pressure, endothelial function, endpoints, glomerular 
filtration rate, ST-segment elevation myocardial infarction
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Список сокращений: вчСРБ — высокочувстви-
тельный С-реактивный белок, иКДО — индекс 
конечного диастолического объема, иКСО — ин-
декс конечного систолического объема, ИМ — 
инфаркт миокарда, ИМпST — инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST, ЛЖ — левый желудо-
чек, НРЛЖ — неблагоприятное ремоделирование 
левого желудочка, ПДао — пульсовое давление 
в аорте, ПЗВД — потокозависимая вазодилатация, 
рСКФ — расчетная скорость клубочковой филь-

трации, СДао — систолическое давление в аорте, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.

Введение
По данным Росстата в 2022 году в России за-

регистрировано более 7,6 млн человек с ишемиче-
ской болезнью сердца, из них 164,3 тыс. составили 
лица с перенесенным инфарктом миокарда (ИМ) 
[1]. Множество факторов риска и старение насе-
ления обуславливают тенденцию к повышению 
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распространенности сердечно-сосудистых заболе-
ваний и, в частности, острых форм ишемической 
болезни сердца. По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения в мире ожидается рост числа 
больных ИМ с 7 млн ежегодно до 9 млн к 2030 году 
[2]. В целом прогнозируется повышение смертно-
сти от кардиоваскулярной патологии до более чем 
22,2 млн в 2030 году и 32,3 млн в 2050 году [3].

Применение чрескожного коронарного вмеша-
тельства (ЧКВ) в комплексе с медикаментозным 
лечением привело к снижению госпитальной ле-
тальности и отдаленной смертности пациентов, пе-
ренесших инфаркт миокарда с подъемом сегмента 
ST (ИМпST) [4]. Несмотря на эффективную страте-
гию лечения, ИМ остается важной причиной разви-
тия хронической сердечной недостаточности. В ос-
нове данного осложнения лежит патологическое 
ремоделирование миокарда левого желудочка (ЛЖ) 
вследствие его дезадаптации под влиянием нейро-
гуморального дисбаланса. Процесс трансформации 
зоны некроза и неповрежденных кардиомиоцитов 
после ИМ сопровождается изменением толщины 
стенок, размера, формы ЛЖ [4].

Развитие неблагоприятного ремоделирования 
ЛЖ (НРЛЖ) у пациентов с ИМпST и ЧКВ ассо-
циировано с высоким риском повторных сер-
дечно-сосудистых событий [5]. Так, по данным  
L. Zhang и соавторов (2024), такие конечные точ-
ки, как рецидив стенокардии, повторный ИМ, 
аритмии, ишемический инсульт или кардиоваску-
лярная смерть, преобладали у больных с постин-
фарктным ремоделированием миокарда в тече-
ние года после индексного события [6]. В другом  
исследовании выявлена более высокая частота  
госпитализации по поводу сердечной недостаточ-
ности при отсутствии различий в общей смертно-
сти на протяжении 94 месяцев наблюдения [7].

Длительное время терапевтические мероприя-
тия были ориентированы на замедление прогрес-
сирования структурных изменений миокарда. 
Достичь этого пытались путем уменьшения пред- 
и постнагрузки на сердце. По мере углубления 
представлений о постинфарктном ремоделирова-
нии стали активно изучать роль таких патофизи-
ологических механизмов, как воспаление, мета-
болические изменения, миокардиальный фиброз, 
а также возможности их коррекции [8].

Цель исследования: выявление некоторых 
лабораторных показателей, структурно-функцио-
нальных характеристик артерий, связанных с раз-
витием НРЛЖ у пациентов с ИМпST и гемодина-
мически значимым стенозом одной коронарной 
артерии, подвергшихся реваскуляризации.

Материалы и методы
В открытое проспективное одноцентровое ис-

следование включен 141 больной с медианой воз-
раста 51 (45; 58) год. Протокол исследования был 
одобрен Локальным этическим комитетом, все па-
циенты подписывали информированное согласие.

Критерии включения: возраст больных 35–65 
лет, ИМпST 1-го типа в соответствии с Четвертым 
универсальным определением [9].

Критерии исключения: повторный или рециди-
вирующий ИМ, наличие по результатам коронаро-
ангиографии гемодинамически значимого стеноза 
двух и более коронарных артерий > 50 %, ствола 
левой коронарной артерии > 30 %; тяжелые сопут-
ствующие заболевания.

Больные получали медикаментозное лечение 
по поводу ИМпST согласно актуальным клиниче-
ским рекомендациям [10]. Комплексное обследова-
ние выполняли на 7–9-е сутки от начала заболева-
ния, а также через 24 и 48 недель.

Эхокардиографию проводили на ультразву-
ковом аппарате MyLab 90 (Esaote, Италия). Реги-
стрировали конечный диастолический и конечный 
систолический объемы с последующим расчетом 
их индексированных значений (иКДО, иКСО), 
фракции выброса ЛЖ по биплановому методу; 
определяли индекс массы миокарда ЛЖ. Патологи-
ческое ремоделирование регистрировали при уве-
личении иКДО на > 20 % и/или иКСО на > 15 %.

Лабораторное исследование крови выпол-
няли на аппарате OLYMPUS AU400 (Olympus 
Corporation, Япония) с измерением высокочувстви-
тельного С-реактивного белка (вчСРБ) и креатинина 
сыворотки. Расчетную скорость клубочковой филь-
трации (рСКФ) определяли по формуле CKD-EPI.

Аппланационную тонометрию проводили 
с помощью прибора Sphygmocor (AtCor Medical, 
Австралия). По результатам контурного анализа 
пульсовой волны лучевой артерии и измерения 
артериального давления на плече регистрировали 
систолическое (СДао), диастолическое, пульсовое 
(ПДао) давление в аорте. Скорость распростране-
ния пульсовой волны анализировали на участке 
от сонной к бедренной артерии.

Эндотелиальную функцию плечевой артерии 
изучали по результатам пробы с постокклюзион-
ной реактивной гиперемией по модифицирован-
ной методике D. Celermajer. Рассчитывали по-
токозависимую вазодилатацию (ПЗВД), индекс 
реактивности.

В течение 192 недель регистрировали конечные 
точки (смерть от всех причин, ЧКВ, коронарное 
шунтирование, пластика аневризмы ЛЖ, повтор-
ный ИМ, документально подтвержденная неста-
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бильная стенокардия, инсульт).
Для статистического анализа использовали 

программу Statistica 13.0 (StatSoft Inc.). При пара-
метрическом распределении данные представле-
ны в виде среднего и стандартного отклонения — 
M ± SD. Непараметрические значения указывали 
в виде медианы и 25-го, 75-го межквартильного 
интервала — Me (Q25 %; Q75 %). Несвязанные 
выборки анализировали критерием Стьюдента 
при нормальном распределении, Манна-Уитни — 
при непараметрическом. Динамику показате-
лей на трех визитах изучали с помощью метода 
ANOVA. Качественные характеристики сравнива-
ли с помощью критерия χ2. Конечные точки ана-
лизировали с построением кривой Каплана-Мейе-
ра, рассчитывали отношение шансов с указанием 
95 % доверительного интервала. Статистически 
значимым считали значение р < 0,05.

Результаты
В анализ включены 125 (88,7 %) больных, за-

вершивших 48-недельное наблюдение. Трое вы-
были в связи с переездом, два человека умерли 
(причины — отек легких, наружный разрыв стен-
ки ЛЖ), 11 пациентов отказались от дальнейшего 
наблюдения.

В зависимости от динамики объемных пока-
зателей ЛЖ на 24-й неделе больных разделили 
на группы: 1-я группа «НРЛЖ» — 63 (50,4 %) па-
циента с приростом иКДО на > 20 % и/или иКСО 
на > 15 % по сравнению с исходными значениями; 
2-я группа «Без НРЛЖ» — 62 (49,6 %) человека без 
указанной динамики объемных показателей ЛЖ. 
Сравнительный анализ больных представлен в та-
блице 1.

По данным эхокардиографии в группе «НРЛЖ» 
произошло снижение фракции выброса ЛЖ с 45 (40; 

Таблица 1. Отдельные показатели сравниваемых групп

Table 1. Individual indicators of the compared groups

Параметр НРЛЖ
(n = 63)

Без НРЛЖ
(n = 62) р

Возраст, лет 51,4 (45; 59) 51,5 (44; 56) 0,724

Мужчины/женщины, n/n (%/%) 54/9 (85,7/14,3) 56/6 (90,3/9,7) 0,492

Индекс массы тела, кг/м2 28 (25; 30) 26,6 (24,1; 29) 0,056

Анамнез ишемической болезни сердца, n (%) 11 (17,5) 10 (16,1) 0,766

Наличие гипертонической болезни, n (%) 37 (58,7) 40 (64,5) 0,245

Первичное ЧКВ, n (%)
Фармакоинвазивная реваскуляризация, n (%)
тромболизис, n (%)

26 (41,3)

37 (58,7)
0 (0)

30 (48,4)

31 (50)
1 (1,6)

0,425

0,329
0,314

Время «боль–тромболизис», ч 2 (1,3; 4) 2 (0,9; 4,5) 0,823

Время «боль–стент», ч 6,3 (3,3; 9,8) 6,3 (4; 12,7) 0,427

Медикаментозное лечение

Двойная антиагрегантная терапия, n (%) 63 (100) 62 (100) 1,000

Статины, n (%) 63 (100) 62 (100) 1,000

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

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента / 
блокаторы рецепторов ангиотензина II, n (%) 49 (78) 53 (86) 0,122

Блокаторы кальциевых каналов, n (%) 5 (8) 5 (8) 1,000

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

Примечание: при параметрическом распределении данные представлены в виде M ± SD, при непараметриче-
ском — Me (Q25 %; Q75 %); НРЛЖ — неблагоприятное ремоделирование левого желудочка, ЧКВ — чрескожное 
коронарное вмешательство, n — количество больных, р — достоверность.
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51) до 44 (40; 47) % к 48-й неделе (р = 0,002). У па-
циентов «Без НРЛЖ» показатель увеличился с 53 
(49; 57) до 57 (53; 61) % (р < 0,001). При этом груп-
пы различались по фракции выброса исходно и на 
повторном визите (р < 0,001). На 7–9-е сутки боль-
ные имели сопоставимые значения индекса массы 
миокарда ЛЖ: в 1-й группе — 106,7 (93,5; 125,5)  
г/м2, во 2-й — 101 (78,1; 112,7) г/м2 (р = 0,070). Не-
смотря на отсутствие внутригрупповой динамики 
показателя, через 48 недель его уровень у пациентов 
с НРЛЖ составил 112,1 (98; 127,5) г/м2 против 90,5 
(79,2; 107,8) г/м2 в группе «Без НРЛЖ» (р = 0,001).

В группах выявлено сопоставимое снижение 
вчСРБ на повторных визитах. Однако у пациентов 
с НРЛЖ через 24 недели наблюдения показатель 
оказался в 1,95 раза выше, чем у больных без не-
благоприятного постинфарктного ремоделирова-
ния, через 48 недель — в 2 раза (р1-2 < 0,05) (рис. 1).

Для анализа фильтрационной функции почек 
в каждой группе были выделены больные с рСКФ 
< 90 мл/мин/1,73 м2 и ≥ 90 мл/мин/1,73 м2. В группе 
«НРЛЖ» на 7–9-е сутки 31 (49,2 %) пациент имел 
сниженный показатель, который составил 70,5 
(67,0; 74,1) мл/мин/1,73 м2 и в дальнейшем увели-
чился на 12,2 % к окончанию наблюдения на 48-й 

неделе. У 32 человек (50,8 %) исходно рСКФ пре-
вышала 90 мл/мин/1,73 м2 и составила 102,5 (97,8; 
107,3) мл/мин/1,73 м2. К 24-й неделе показатель 
снизился на 12,6 %, к 48-й неделе — на 18,7 % 
по сравнению со значениями на 7–9-е сутки. У 44 
(71 %) больных группы «Без НРЛЖ» и исходной 
рСКФ < 90 мл/мин/1,73 м2 произошло улучшение 
показателя на 8,4 % и 6,2 % через 24 и 48 недель 
соответственно. В подгруппе пациентов с исход-
ной рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2 динамики параме-
тра не отмечено (рис. 1).

По данным аппланационной тонометрии у па-
циентов с НРЛЖ уровень СДао и ПДао на 7–9-е 
сутки был ниже по сравнению с больными без 
НРЛЖ при сопоставимых значениях диастоли-
ческого давления в аорте (табл. 2). В дальнейшем 
в группах выявлено нарастание всех показателей 
центрального аортального давления на повторных 
визитах. Следует отметить, что спустя 48 недель 
уровень ПДао преобладал у лиц 2-й группы.

При детальном анализе показателей аппланаци-
онной тонометрии на 7–9-е сутки группы различа-
лись по частоте сниженного и нормального СДао 
и ПДао (рис. 2). В дальнейшем в 1-й группе умень-
шилось число лиц со сниженным СДао и ПДао 

Рис. 1. Динамика лабораторных параметров в группах сравнения

Figure 1. Dynamics of laboratory parameters in comparison groups
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Таблица 2. Динамика показателей аппланационной тонометрии в группах сравнения

Table 2. Dynamics of applanation tonometry parameters in comparison groups

Показатель Группа 7–9-е сутки 24 недели 48 недель

Систолическое давление 
в аорте, мм рт. ст.

НРЛЖ 98,9 (96,4; 101,5) 107,5 (104,3; 
110,7)**

108,6 (105,7; 
111,4)**

Без НРЛЖ 102,9 (100,3; 105,4)# 109,5 (106,3; 
112,8)**

112,4 (108,4; 
116,3)**

Диастолическое 
давление в аорте, мм 
рт. ст.

НРЛЖ 71,8 (69,6; 74,1) 74,8 (72,1; 77,5)* 77,4 (75,3; 79,4)**

Без НРЛЖ 72,7 (70,4; 75,0) 76,3 (73,6; 79,0)* 77,1 (74,9; 79,3)*

Пульсовое давление 
в аорте, мм рт. ст.

НРЛЖ 27,2 (25,3; 29,0) 32,5 (30,5; 34,5)** 31,2 (29,2; 33,2)**

Без НРЛЖ 30,4 (28,5; 32,3) # 33,2 (31,3; 35,2)* 35,4 (32,6; 38,1)**#

Каротидно-феморальная 
скорость пульсовой 
волны, м/с

НРЛЖ 7,8 (7,4; 8,3) 7,7 (7,3; 8,2) 7,6 (7,1; 8,0)

Без НРЛЖ 8,1 (7,7; 8,6) 8,0 (7,6; 8,5) 7,8 (7,3; 8,3)

Примечание (здесь и далее): *р < 0,05, **р < 0,01 — достоверность для внутригрупповых различий на 7–9-е 
сутки с последующими визитами; #р < 0,05, ##р < 0,01 — достоверность для межгрупповых различий.

за счет восстановления до нормальных значений 
уже через 24 недели, что и сохранялось спустя 48 
недель. В группе «Без НРЛЖ» к окончанию на-
блюдения уменьшилась частота сниженного СДао 
и увеличилось число случаев повышенного СДао 
на повторных визитах. Также в данной группе вы-
явлен рост частоты повышенного ПДао через 48 
недель. При межгрупповом анализе к окончанию 
наблюдения у пациентов с НРЛЖ частота снижен-
ного ПДао оказалась в 1,9 раза выше по сравнению 
с больными без НРЛЖ.

Оценка ПЗВД в группе «НРЛЖ» на исходном 
визите продемонстрировала патологические ве-
личины у 32 (50,8 %) человек. К 24-й неделе отме-
чалось восстановление эндотелиальной функции, 
проявлявшееся в снижении распространенности 
патологических значений ПЗВД в 1,7 раза (рис. 3). 
По окончании исследования количество пациен-
тов с патологической реакцией стало сопоставимо 
с исходным уровнем. У больных без НРЛЖ призна-
ки дисфункции эндотелия по данным ПЗВД выяв-
лены исходно у 36 (58,1 %) человек. В дальнейшем 
через 24 и 48 недель уменьшилась частота патоло-
гической реакции в 1,65 и 2,2 раза соответствен-
но. При этом к окончанию наблюдения в группе 
«НРЛЖ» преобладало число лиц с эндотелиаль-
ной дисфункцией по уровню ПЗВД по сравнению 
со 2-й группой (р = 0,001).

По индексу реактивности оценивали распро-
страненность нормальной и патологической (от-

рицательной и парадоксальной) реакции скорости 
кровотока в плечевой артерии в ответ на ком-
прессию. За все время наблюдения указанный 
выше показатель в группе «НРЛЖ» не изменился. 
У пациентов без НРЛЖ на повторных визитах ре-
гистрировался прирост нормального ответа пле-
чевой артерии на пробу с постокклюзионной ре-
активной гиперемией за счет снижения частоты 
отрицательной и парадоксальной реакции.

Конечные точки в течение 192 недель после ин-
дексного события у пациентов с НРЛЖ выявлены 
в 47,6 % случаев (n = 30) против 24,2 % (n = 15) 
у больных без НРЛЖ (р = 0,007). Отношение шан-
сов неблагоприятных событий в 1-й группе соста-
вило 2,8 [95 % ДИ 1,3–6,1] (рис. 4).

Обсуждение
В последнее десятилетие увеличилось чис-

ло реваскуляризационных вмешательств в сроки 
до 12 часов от появления симптомов острого ко-
ронарного синдрома, что является благоприят-
ным прогностическим фактором лучшей выжи-
ваемости пациентов с ИМпST [11]. Однако риск 
развития ремоделирования ЛЖ, ключевого пато-
генетического компонента хронической сердечной 
недостаточности, остается высоким [12].

Регистрация иКДО и иКСО на 7–9-е сутки и че-
рез 24 недели позволила разделить обследуемых 
на группы «НРЛЖ» и «Без НРЛЖ». Частота небла-
гоприятного постинфарктного ремоделирования 
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миокарда в настоящем исследовании оказалась 
достаточно высокой и составила 50,4 %. Развитие 
НРЛЖ сопровождалось ухудшением глобальной 
сократимости и геометрии ЛЖ.

Развитие постинфарктного ремоделирования 
ассоциировано с ранним ответом на воспаление, 
который, в свою очередь, обусловлен площадью 
некротизированного миокарда, нейрогумораль-
ной реакцией, а также активностью провоспали-
тельных белков [13, 14]. Превышение референсных 
значений вчСРБ свидетельствует о воспалитель-
ной реакции, нарушении стабильности атероскле-
ротической бляшки и может быть предвестником 
сердечно-сосудистых осложнений [15]. В исследо-
вании I. Swiatkiewicz и коллег (2021) концентрация 
вчСРБ через 24 часа после госпитализации по по-
воду первичного ИМпST оказалась выше у боль-
ных с последующим развитием ремоделирования 

сердца через 6 месяцев [13]. Результаты настоя-
щей работы продемонстрировали сопоставимую 
динамику данного показателя. Однако уровень 
вчСРБ на повторных визитах был выше в группе 
«НРЛЖ», что, очевидно, считается неблагоприят-
ным прогностическим признаком.

Наличие хронической болезни почек является 
независимым фактором неблагоприятного исхода 
как во время госпитализации по поводу ИМпST, 
так и в отдаленном периоде [16]. Поэтому представ-
ляет несомненный интерес анализ рСКФ в настоя-
щем исследовании. У больных с НРЛЖ и показате-
лем < 90 мл/мин/1,73м2 на 7–9-е сутки улучшение 
фильтрационной функции почек отмечено только 
к окончанию наблюдения. У пациентов с нормаль-
ной рСКФ в дальнейшем произошло ее ухудшение. 
В группе «Без НРЛЖ» у лиц с исходно сниженной 
рСКФ зарегистрирован ее прирост через 24 и 48 

Рис. 2. Динамика повышенных, нормальных и сниженных значений систолического 
и пульсового давления в аорте в группах сравнения

Примечание: N — норма.

Figure 2. Dynamics of increased, normal and decreased values of systolic and pulse pressure in the aorta 
in comparison groups

Note: N is the norm.
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Рис. 4. Частота конечных точек в группах «НРЛЖ» и «Без НРЛЖ» в течение 192 недель после ИМпST

Figure 4. Frequency of endpoints in the “ALVR” and “without ALVR” groups within 192 weeks after STEMI

Рис. 3. Динамика показателей эндотелиальной функции в группах сравнения

Figure 3. Dynamics of endothelial function indicators in comparison groups
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недель при отсутствии неблагоприятной динами-
ки в подгруппе с рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2. Вы-
явленные различия подтверждают тесную функ-
циональную взаимосвязь сердечно-сосудистой 
системы и почек у пациентов с постинфарктным 
ремоделированием ЛЖ в рамках кардиоренально-
го континуума, в патогенезе которого участвуют 
такие факторы, как снижение сердечного выброса, 
активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
и симпатоадреналовой систем, повышенный син-
тез эндотелина и вазопрессина [17].

Представляет несомненный интерес анализ ди-
намики показателей аппланационной тонометрии 
в группах. Исходно низкий уровень СДао у паци-
ентов с НРЛЖ наиболее вероятно обусловлен не-
достаточной сократительной способностью ЛЖ 
в остром периоде ИМпST. Выявленный прирост 
показателя через 24 и 48 недель стал результатом 
его нормализации. Таким образом, включение 
компенсаторно-адаптационных процессов по мере 
развития НРЛЖ привело к устранению различий 
в абсолютных значениях СДао в группах.

Нарушение эндотелиальной функции играет зна-
чительную роль в развитии сердечно-сосудистой 
патологии [18]. По данным N. Gupta и соавторов 
(2016), пациенты с ИМ характеризуются снижен-
ными значениями эндотелий-зависимой вазодила-
тации по сравнению со здоровыми лицами [19]. Ре-
зультаты пробы с реактивной гиперемией в нашем 
исследовании показали положительную динамику 
показателей у больных без НРЛЖ, которая заклю-
чалась в уменьшении распространенности патоло-
гических величин ПЗВД и индекса реактивности 
через 24 недели. По окончании наблюдения благо-
приятный эффект сохранялся, что свидетельствует 
о восстановлении механизмов ауторегуляции [20]. 
В то же время у пациентов с развившимся небла-
гоприятным постинфарктным ремоделированием 
частота патологической реакции плечевой артерии 
практически не менялась во время всего исследова-
ния. Представленные данные демонстрируют важ-
ную роль эндотелия как внесердечного инструмента 
компенсации систолической функции ЛЖ, приводя-
щего к вазоспазму и повышению постнагрузки [21]. 
В свою очередь, повреждение кардиомиоцитов мо-
жет быть причиной нарушения микроциркуляции 
и эндотелиальной функции в результате дисгармо-
ничного взаимодействия на уровне «кардиомиоцит–
эндотелий» [22, 23].

Заключение
В настоящем исследовании развитие НРЛЖ 

после ИМпST в среднесрочном периоде харак-
теризовалось повышенными значениями вчСРБ, 

ухудшением фильтрационной способности по-
чек, более высокой частотой эндотелиальной дис-
функции в течение 48 недель после индексного 
события. Нормализация исходно сниженного аор-
тального давления является следствием компен-
саторно-приспособительных процессов по мере 
развития неблагоприятного постинфарктного ре-
моделирования. Наличие НРЛЖ ассоциировано 
с высокой частотой неблагоприятных событий 
в течение 192 недель наблюдения.

Таким образом, для совершенствования антире-
моделирующей терапии с целью предупреждения 
развития хронической сердечной недостаточности, 
необходимо продолжение исследований, направлен-
ных на дальнейшее изучение патофизиологических 
механизмов НРЛЖ. Этой цели будет способствовать 
поиск новых биомаркеров неблагоприятного по-
стинфарктного ремоделирования миокарда ЛЖ.

Ограничения исследования. Исследование 
проведено на больных с гемодинамически значи-
мым стенозом только одной коронарной артерии 
по данным коронароангиографии при окклюзии 
других венечных артерий < 50 %, ствола левой ко-
ронарной артерии < 30 %.
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