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Постинфарктный кардиосклероз на фоне 

висцерального типа ожирения 

Postinfarction cardiosclerosis in patient with visceral obesity 

Резюме 

Инфаркт миокарда – основная причина инвалидизации и смертности пациентов в Респу-

блике Беларусь и во всем мире. Целью данного исследования явилась комплексная оценка 

влияния висцерального типа ожирения на течение постинфарктного периода, лабораторные 

характеристики и  структурно-функциональные показатели состояния сердечно-сосудистой 

системы. Проанализированы сывороточные характеристики адипонектина и лептина, изуче-

ны особенности функциональной активности эндотелия у пациентов с абдоминальным типом 

ожирения. Выявлено, что патологические изменения коронарного русла и  дезадаптивное 

течение постинфарктного ремоделирования левого желудочка у лиц с висцеральным типом 

ожирения протекают на фоне высоких концентраций маркеров воспаления, атерогенных из-

менений липидного спектра, нарушения системы гомеостаза, секреторной дисфункции эндо-

телия, гиперсекреции лептина, повышения уровня предшественника мозгового натрийурети-

ческого пептида в сыворотке крови. 

Ключевые слова: постинфарктный кардиосклероз, абдоминальное ожирение, инфаркт 

миокарда, висцеральное ожирение, постинфарктное ремоделирование миокарда левого же-

лудочка, композиционный анализ тела, мультиспиральная компьютерная томография, эндо-

телиальная дисфункция, эндотелин-1, оксид азота, адипонектин, лептин, мозговой натрийу-

ретический пептид, ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность. 

Abstract 

Myocardial infarction is a major cause of morbidity and mortality in the Republic of Belarus 

and abroad. The purpose of the article was to estimate influence of visceral obesity on some 

characteristics of the postinfarction period, laboratory and structurally functional indicators of the 

condition of cardiovascular system in patients after Q-myocardial infarction. Serum adiponectin 

and leptin characteristics were examed,  the functional state of the endothelium was studied. 

It was revealed that adverse changes of coronary artery state and the high likelihood of developing 

postinfarction left ventricular remodeling by maladaptive type in patient with visceral obesity are 

taking place on the background of more significant concentration of hsCRP, atherogenic changes 

in lipid spectrum, disorders of homeostasis, imbalance of indicators of endothelial function, 

hypersecretion of leptin and increase the level of brain natriuretic peptide precursor in the serum. 
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 ВВЕДЕНИЕ 
Несмотря на  успехи современной медицины, кардиоваскулярная 

патология остается основной причиной смертности в  Европе и  в  Ре-

спублике Беларусь [1–3], а крупноочаговый инфаркт миокарда (ИМ) – 

одна из ведущих причин инвалидизации и  смертности населения во 

всем мире. Ряд авторов свидетельствует в пользу доминирующего па-

тогенетического влияния абдоминального ожирения (АО) на  процес-

сы структурно-функциональных постинфарктных изменений в сердце 

и  прогрессирование хронической сердечной недостаточности (ХСН) 

независимо от других компонентов метаболического синдрома, вклю-

чая инсулинорезистентность [5, 6]. 

Согласно результатам проведенных в США эпидемиологических ис-

следований более 2,5% взрослого тучного населения – пациенты, пере-

несшие Q-инфаркт миокарда с клинически выраженной ХСН. Ежегодно 

в  стране фиксируется до  400  тыс. новых случаев заболевания. Число 

пациентов с декомпенсацией сердечной недостаточности на фоне по-

стинфарктного кардиосклероза составляет более  2% от всех госпита-

лизированных в  стационары. В  США за последние 30  лет смертность 

от ХСН лиц, страдающих ожирением, в  том числе висцеральной его 

градацией, увеличилась в  4  раза, пятилетняя смертность составляет 

более 60% среди мужчин и 40% среди женщин [1]. Появились работы, 

констатирующие неблагоприятное влияние абдоминального ожирения 

и метаболического синдрома на эффективность реваскуляризации ми-

окарда при проведении интервенционных манипуляций и  кардиохи-

рургических вмешательств [5, 7]. 

С учетом неблагоприятной тенденции повсеместного распростра-

нения ожирения, в  том числе и  в  Республике Беларусь, активно дис-

кутируется вопрос влияния висцерального его типа на выраженность 

эндотелиальной дисфункции, масштабы атеросклеротического по-

ражения коронарного русла, экспансию инфарцированной зоны, ско-

рость и течение процессов постинфарктного ремоделирования, выра-

женность систолической и диастолической ишемической дисфункции 

левого желудочка, развитие и  прогрессирование сердечной недоста-

точности, возникновение нарушений ритма и риска внезапной смерти, 

риск повторных коронарных событий, реабилитационный потенциал 

данной группы лиц [5, 6, 8, 9]. 

 ЦЕЛЬ 
Изучить особенности клинического течения, структурно-функцио-

нального состояния миокарда левого желудочка, масштабы атероскле-

ротического поражения коронарного русла, секреторной продукции 

Пациенты, страдающие 

метаболическим 

синдромом, 

представляют 

группу высокого 

риска развития 

кардиометаболических 

событий [2, 4]. 
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жировой ткани и функциональной активности эндотелия, состояние си-

стемы гомеостаза, липидного обмена, воспаления у пациентов с постин-

фарктным кардиосклерозом на фоне висцерального типа ожирения. 

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Обследован 91 пациент в возрасте от 40 до 63 лет, перенесший круп-

ноочаговый инфаркт миокарда, из них мужчины составили 82,4% (n=75), 

женщины  – 17,6% (n=16). С  учетом основных антропометрических ха-

рактеристик (вес, рост, индекс массы тела (ИМТ), окружность талии (ОТ), 

окружность бедер (ОБ), отношение ОТ/ОБ) среди обследуемых паци-

ентов проводилась диагностика абдоминального типа ожирения (АО): 

у мужчин-европеоидов – ИМТ>30,0 кг/м2, ОТ>94 см, ОТ/ОБ>0,9; у женщин-

европеоидов – ОТ>80 см, ОТ/ОБ>0,85 и ИМТ>30,0 кг/м2 [11, 12]. 

С целью наиболее достоверной оценки регионарных особенностей 

распределения жировой ткани был выбран метод двухэнергетической 

рентгеновской абсорбциометрии (iDXA) с использованием программы 

Body Composition на денситометре Prodigy Lunar американской фирмы 

General Electric Medical Systems с  оценкой трендов Total Body (общего 

содержания жировой ткани), Android (андроидного компонента), A/G 

Ratio (соотношения андроидного и  гиноидного компонентов), Legs/ 

Total (соотношения общего и содержания жировой ткани в нижних ко-

нечностях), (Arms+Legs)/Total (соотношения общего и периферического 

содержания жировой ткани) [13]. 

Для верификации атеросклеротического поражения коронарного 

русла применялся метод мультиспиральной компьютерной томогра-

фии (МСКТ) с  контрастным усилением  – КТ-коронарография. Посег-

ментно в  каждом срезе анализировалось наличие гемодинамически 

значимого изменения коронарных артерий, процент сужения просвета 

сосуда, количество и протяженность стенозированных участков. Гемо-

динамически значимыми расценивались стенозы более  50% просвета 

сосуда [14–16]. 

Сывороточную концентрацию эндотелина-1, NO, лептина, адипонек-

тина, кортизола и инсулина у 80 включенных в исследование пациентов 

определяли в плазме венозной крови, взятой из кубитальной вены на-

тощак через 1  мес. После перенесенного Q-ИМ. Определение уровня 

оксида азота (NO) в сыворотке крови осуществляли с помощью спектро-

фотометрического метода количественного определения нитрит-иона, 

основанного на реакции нитритов с реактивом Грисса [17]. Уровень эн-

дотелина-1 в плазме венозной крови определяли методом иммунофер-

ментного анализа (ИФА) с применением набора реактивов Endothelin-1 

DRG (США) на  аппарате Multiscan Labsystems (Финляндия) при длине 

волны 405 нм. Референсный интервал эндотелина-1 для используемо-

го в работе лабораторного набора реагентов 0,3–7,0 пг/мл. Сывороточ-

ную концентрацию лептина и адипонектина определяли методом ИФА 

с использованием коммерческих наборов фирмы DRG International, Inc. 

(США). В  качестве нормальных уровней адипоцитокинов были приня-

ты нормативные показатели фирмы-изготовителя: адипонектин  – 10– 

35 нг/мл; лептин – у мужчин 3,84±1,79 нг/мл и 7,36±3,73 нг/мл у женщин. 

Сывороточную концентрацию кортизола, инсулина и АКТГ определяли 

методом ИФА с  использованием коммерческих наборов фирмы DRG 
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International, Inc. (США). Нормальные уровни, согласно показателям 

фирмы-изготовителя, составили: для кортизола – 50–230 нг/мл, для ин-

сулина – 2–25 μlU/mL. 

Опираясь на опыт ряда ретроспективных исследований, продемон-

стрировавших, что сохраняющаяся на протяжении нескольких недель 

после перенесенного ИМ умеренно повышенная концентрация NT-

proBNP ассоциирована с 5–7-кратным возрастанием риска смерти па-

циентов в течение 3–5 лет [18–20], определение уровня пептида было 

выполнено 60 включенным в исследование пациентам через 1 мес. по-

стинфарктного периода. Пороговое значение плазменной концентра-

ции NT-proBNP согласно данным фирмы-производителя для взрослых 

младше 75 лет составило 125,0 пг/мл. 

Исследование hsCRP было проведено всем пациентам, включен-

ным в исследование, в острый период и в динамике через 1 мес. пере-

несенного Q-ИМ с  использованием наборов CRP Uhs (Universal high 

sensitivity), Dialab. Согласно литературным данным в  острый период 

ишемического повреждения миокарда, преимущественно на 3–4-е сут., 

наблюдается 3–4-кратное увеличение С-реактивного протеина с после-

дующей тенденцией к снижению, а пиковая концентрация hsCRP более 

или  равная 3  мг/л при тропонин-положительном  ИМ ассоциирована 

с увеличением показателя 28-дневной летальности в 2 раза [21]. Высо-

кие концентрации С-реактивного протеина в постинфарктном периоде 

ассоциированы с сохраняющейся ишемией миокарда, тяжестью атеро-

склеротических и воспалительных процессов в коронарных артериях, 

они отображают системную реакцию на  обширное миокардиальное 

повреждение [22]. Таким образом, определение уровня высокочувстви-

тельного СРБ не только в острый период, но и в более поздние сроки 

ИМ (начиная с 25-го дня) было мотивировано его прогностической ро-

лью в отношении высокого риска развития кардиоваскулярной смерти 

в отдаленном периоде. 

Для исследования показателей коагулограммы использовалась 

плазма крови, взятой в 1-й день ИМ до назначения тромболитической 

и антикоагулянтной терапии, в ключевых точках постинфарктного пе-

риода в динамике. Проведено определение уровней тромбоцитов, кон-

центрации фибриногена и антитромбина-III (АТ-III), уровней Д-димеров, 

величины международного нормализованного отношения, тромби-

нового (ТВ), протромбинового (ПВ) и  активированного частичного 

тромбопластинового времени (АЧТВ) с использованием лабораторных 

тест-систем STALiaTest, STA Antitrombin III, Diagnostica Stado (США). Диа-

гностически значимыми считались интервалы уровня антитромбина-

III  – 70–110%, Д-димеров  – 0–0,10  мкг/мл, количества тромбоцитов 

в крови – 180–320×109/л, АЧТВ – 26,0–39,0 с, ПВ – 9,2–12,2 с, ТВ – 14–16 с, 

фибриногена – 2,0–4,0 г/л. 

Исследования липидного спектра крови осуществлялись фермента-

тивным фотометрическим методом с использованием биохимического 

анализатора ФП-901 фирмы Labsystems (Финляндия) и диагностических 

ферментных наборов Liquick CHOL-60, Liquick TG-60, HDL cholesterol, 

P.Z. Cormay. 

Обработка полученных данных проводилась с использованием ста-

тистических пакетов Excel, Statistica (версия 10.0, StatSoft, Inc., USA), SPSS 
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(версия 19.0, SPSS Incorporation, USA). Полученные данные интерпрети-

ровались как достоверные, а различия между показателями считались 

значимыми при величине безошибочного прогноза равной или больше 

95% (p<0,05). Использованный дизайн: проспективное, сравнительное 

исследование с продолжительностью динамического наблюдения в те-

чение 3 лет. 

 РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
На основании полученных клинико-антропометрических данных 

в  состав основной группы было включено 60  пациентов (48  мужчин 

и  12  женщин) с  постинфарктным кардиосклерозом и  висцеральным 

типом ожирения, в группу сравнения – 31 пациент: 27 мужчин и 4 жен-

щины. Ключевые точки динамического наблюдения (визиты): острый 

период ИМ (10±2 дня), 1-й (30±2 дня), 6-й (180±2 дня) и 12-й (365±2 дня) 

месяцы постинфарктного кардиосклероза. Дополнительно для выявле-

ния повторных коронарных событий у лиц с постинфарктным кардио-

склерозом через 36 мес. от начала заболевания были собраны сведения 

о состоянии здоровья. 

В остром периоде ИМ в  группе пациентов, страдающих АО, доля 

лиц, имевших осложненное течение ИМ, составила 80% (n=48), что 

статистически значимо превышало данный показатель группы срав-

нения – 42% (n=13) (χ2=13,4; р<0,001). Также среди пациентов с Q-ИМ 

на  фоне АО достоверно чаще регистрировалось развитие таких про-

гностически неблагоприятных явлений, как ранняя постинфаркт-

ная стенокардия: у 21,7% (n=13) против 3,2% (n=1) группы сравнения 

(F=0,1; р<0,05) и кардиогенный шок: у 13,3% (n=8) лиц, страдающих АО, 

против отсутствия данного осложнения в группе без АО (F=0,1; р<0,05). 

Частота встречаемости фатальных желудочковых аритмий – желудоч-

ковой тахикардии и  фибрилляции желудочков – в  группе пациентов 

с АО составила 3,3% (n=2), в группе сравнения указанные нарушения 

ритма зарегистрированы не были. Другие нарушения ритма (фибрил-

ляция и трепетание предсердий, наджелудочковая тахикардия, супра-

вентрикулярная и  желудочковая экстрасистолия), развитие острой 

левожелудочковой недостаточности имели статистически значимо 

большие значения частоты встречаемости в  группе пациентов с  вис-

церальным типом ожирения – 50% (n=30) против 25,8% (n=8) (χ2=4,92; 

р<0,05) и 28,3% (n=17) против 6,5% (n=2) (F=0,1; р<0,05) группы сравне-

ния соответственно. 

Через 6  мес. после перенесенного Q-ИМ было обследовано 88 

(96,7% из включенных в исследование 91) пациентов: 57 из них страда-

ло АО, 31 – были представителями группы сравнения. Трое пациентов, 

входивших в  состав группы с  АО, за  вышеуказанный период выбыли 

из исследования по разным причинам. Один пациент умер от острой 

коронарной недостаточности на  94-й  день постинфарктного периода. 

Второму пациенту на 177-й день ИМ в связи с повторным коронарным 

событием в виде нестабильной стенокардии, потребовавшим операции 

реваскуляризации, было выполнено аортокоронарное шунтирование 

(выбыл из исследования в связи с контекстом критериев исключения). 

Третий из непришедших пациентов временно отказался от участия в ис-

следовании в связи с тяжестью состояния. 
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Через 12 мес. после перенесенного Q-ИМ было обследовано 91,2% 

(83 из включенных в исследование 91) пациентов: 52 из них страдали 

висцеральным типом ожирения, а 31 – представляли группу сравнения. 

Как трое пациентов покинувших исследование в первые 6 мес. наблю-

дения, так и шестеро пациентов, выбывших по разным причинам из ис-

следования с 6-го по 12-й мес. наблюдения, относились к группе лиц, 

страдавших АО. Один из них – пациент, отказавшийся от обследования 

на предыдущем этапе в связи с тяжестью состояния, умер на 286-й день 

постинфарктного периода от декомпенсации ХСН, а пятеро – были ис-

ключены из исследования в связи с контекстом критериев исключения. 

У трех из них за отчетный период (186, 242 и 277-й день наблюдения) 

развился повторный Q-ИМ. Двум пациентам на  7-м  мес. наблюдения 

в связи с эпизодами нестабильной стенокардии, сохраняющимся высо-

ким функциональным классом стенокардии и наличием гемодинамиче-

ски значимых стенозов по данным коронароангиографии было выпол-

нено аортокоронарное шунтирование. 

При динамическом годовом наблюдении всех включенных в иссле-

дование пациентов с  постинфарктным кардиосклерозом у  23,1% лиц 

(n=21) был зафиксирован эпизод повторных коронарных событий: из 

них 85,7% случаев (n=18)  – в  виде нестабильной (прогрессирующей) 

стенокардии, 14,3% (n=3) – повторного Q-ИМ. Среди лиц, за отчетный 

год перенесших эпизод нестабильной стенокардии, 88,9% (n=16) стра-

дали АО, а 11,1% (n=2) не имели избыточного веса и АО. Развитие по-

вторного Q-ИМ в 100% случаев наблюдалось в сочетании с висцераль-

ным типом ожирения. От сердечно-сосудистых причин в течение года 

умерло 2,2% (n=2) из 91 включенного в исследование пациента, в 100% 

случаев летальный исход был представлен лицами с АО. 

В группе лиц с  АО за 12  мес. наблюдения эпизоды нестабильной 

(прогрессирующей) стенокардии встречались статистически значимо 

чаще и имели место у 26,7% (n=16) лиц против 6,5% (n=2) группы срав-

нения (F=0,1; p<0,05). Повторный Q-ИМ развился у 5% (n=3) пациентов 

с АО. В группе сравнения за отчетный период повторных крупноочаго-

вых и субэндокардиальных повреждений миокарда зафиксировано не 

было. За контрольные 12 мес. наблюдения сердечно-сосудистая смерт-

ность наблюдалась у  3,3% (n=2) пациентов с  АО, в  группе сравнения 

эпизодов смерти пациентов зарегистрировано не было. 

За трехлетний период доля пациентов, умерших от сердечно-со-

судистых причин, составила 9,9% (n=9) из включенных в исследование 

пациентов (91). Из имевших место случаев смерти 2,2% (n=2) пациентов 

умерло в  течение первого года наблюдения. В  структуре смертности 

пациентов с постинфарктным кардиосклерозом за 36 мес. наблюдения 

преобладала доля лиц с декомпенсацией ХСН – в 77,8% (n=7) случаев, 

с острой коронарной недостаточностью – 22,2% (n=2). В группе пациен-

тов с висцеральным типом ожирения от сердечно-сосудистой патоло-

гии умерло 15% (n=9) в сравнении с группой лиц без избыточного веса 

и АО, где за контрольные 36 мес. эпизодов смерти пациентов зареги-

стрировано не было (F=0,1; р<0,05). 

С целью определения толерантности к физической нагрузке и функ-

ционального класса ХСН был использован тест с 6-минутной ходьбой. 

В  каждой точке наблюдения оценивалось максимально возможное 
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пройденное за 6 мин пациентом расстояние в метрах. На 10±2 дня ИМ 

в группе пациентов с АО пройденная за 6 мин среднегрупповая дистан-

ция была статистически значимо ниже результата, продемонстрирован-

ного в группе без АО, и составила 301 (273–303) м против 309 (303–313) м 

(U=413,5; p<0,001). В группе пациентов без сопутствующего АО во всех 

точках постинфарктного наблюдения среднегрупповые результаты те-

ста 6-минутной ходьбы были статистически значимо лучше данных по-

казателей группы с АО и составили 380 (370–393) м против 304 (281–342) 

м (U=260,5; p<0,001), 409 (390–420) м против 299 (274–376) м (U=166,0; 

p<0,001) и 422 (420–424) м против 292 (266–392) м (U=101,0; p<0,001) че-

рез 1, 6 и 12 мес. соответственно. 

Исходя из пройденного за 6 мин максимально возможного расстоя-

ния в метрах определялся функциональный класс ХСН (табл. 1). 

В острый период ИМ в группе пациентов без АО доля лиц, имеющих 

невысокий I или II функциональный класс по NYHA, была статистически 

значимо выше и составила 9,7% (n=3) против отсутствия пациентов с I 

функциональным классом среди пациентов с АО (F=0,1; p<0,05) и 83,9% 

(n=26) против 60,0% (n=36) пациентов с АО (χ2=5,4; p<0,05) со II. Среди 

пациентов, страдающих АО, достоверно чаще встречался ФК III по NYHA: 

36,7% (n=22) против 9,7% (n=3) группы сравнения (F=0,1, p<0,01). ФК IV 

по NYHA диагностирован у 3,3% (n=2) пациентов с АО. В группе сравне-

ния пациентов, выполнивших тест соответственно IV функциональному 

классу ХСН, ни в  острый период, ни в  динамике постинфарктного на-

блюдения зарегистрировано не было. 

Через 12  мес. наблюдения тест с  6-минутной ходьбой выполнили 

83 пациента: 52 из них страдали АО, 31 – принадлежали к группе срав-

нения. В группе пациентов с АО доля лиц с ФК III по NYHA статистически 

значимо превышала данный показатель группы сравнения и  состави-

ла 59,6% (n=31) против 6,4% (n=2) группы сравнения (F=0,2; p<0,001). 

В группе пациентов без АО в структуре ХСН через 12 мес. наблюдения 

превалировал I и  II ФК по NYHA: 9,7% (n=3) и  83,9% (n=26) против от-

сутствия пациентов с I функциональным классом (F=0,1; p<0,05) и 40,4% 

(n=21) со II (χ2=15,0; p<0,001) среди лиц с висцеральным типом ожире-

ния. 

Таблица 1

Тест с 6-минутной ходьбой: определение параметров физической активности у пациентов, 

перенесших Q-ИМ на фоне и без АО, % (абс.)

0 >551

I 426–550

II 301–425

III 151–300

IV <150 

ИМ+АО ИМ без АО 

ИМ 
(n=60) 

1 мес. 
(n=60) 

6 мес. 
(n=57) 

12 мес. 
(n=52) 

ИМ 
(n=31) 

1 мес. 
(n=31) 

6 мес. 
(n=31) 

12 мес. 
(n=31) 

0 0 0 0 0 0 0 0 

0* 0* 0* 0* 9,7 (3) 9,7 (3) 9,7 (3) 9,7 (3) 

60,0 (36)* 58,3 (35) ** 45,6 (26)*** 40,4 (21)*** 83,9 (26) 87,1 (27) 87,1 (27) 83,9 (26) 

36,7 (22)** 40,0 (24)*** 54,4 (31)*** 59,6 (31)*** 9,7 (3) 3,2 (1) 3,2 (1) 6,4 (2) 

3,3 (2) 1,7 (1) 0 0 0 0 0 0 

ФК 
Пройден-
ная дис-
танция, м 

Примечания: 

* – достоверность различия показателей при сравнении с группой ИМ без АО при р<0,05; 

** – при р<0,01; 

*** – при р<0,001.
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Реабилитационный потенциал пациентов обеих групп оценивался 

в  динамике по критерию минимального достоверного улучшения ре-

зультата – увеличению пройденной в течение 6 мин дистанции на 70 м 

по сравнению с  исходными, полученными на  10±2  дня ИМ данными. 

У пациентов с АО сравнительный внутригрупповой анализ результатов 

теста, пройденного в острый период и через 1 мес., после перенесен-

ного Q-ИМ, продемонстрировал статистически значимое увеличение 

пройденной дистанции с 301 (273–303) м до 304 (281–343) м (Т=254,5; 

p<0,01). Сравнительный анализ среднегруппового расстояния в  ме-

трах, пройденного пациентами с АО через 6 и 12 мес., продемонстри-

ровал статистически значимую отрицательную динамику переносимо-

сти физической нагрузки: уменьшение освоенного расстояния до 299 

(274–376) м (Т=320,0; p<0,001) и 292 (266–392) м (Т=253,0; p<0,001) про-

тив 301(273–303) м – результата, полученного на 10±2 дня ИМ. В груп-

пе сравнения в каждой точке динамического наблюдения отмечалась 

статистически значимая положительная динамика роста толерантно-

сти к  физической нагрузке и  увеличение преодоленного в  ходе теста 

среднегруппового расстояния с 309 (303–313) м на 10±2 дня ИМ до 380 

(370–393) м, 409 (390–420) м и 422 (420–424) м через 1, 6 и 12 мес. по-

стинфарктного периода соответственно (Т=1,0; p<0,001, Т=2,0; p<0,001 

и Т=3,0; p<0,001 соответственно). 

Доля лиц, продемонстрировавших прирост толерантности к физи-

ческой нагрузке через 1, 6 и 12 мес. постинфарктного периода соглас-

но критерию минимального достоверного улучшения результата, была 

статистически значимо больше в группе пациентов без АО и составила 

64,5% (n=20) против 23,3% (n=14) (χ2=14,8; p<0,001), 83,9% (n=26) про-

тив 35,1% (n=20) (χ2=19,2; p<0,001) и  87,1% (n=27) против 50% (n=26) 

(χ2=11,6; p<0,001) пациентов с АО соответственно (рис. 1). 

Эхокардиографическое исследование сердца выполнялось всем 

пациентам, включенным в исследование в каждой контрольной точке 

динамического наблюдения. Значения ряда эхокардиографических ха-

рактеристик пациентов обеих групп приведены в табл. 2. 

12 месяцев 50,0% 

87,1% 

6 месяцев 35,1% 

83,9% 

1 месяц 23,3% 

64,5% 
ИМ без АО 

ИМ с АО 

0% 20% 40% 60% 80% 100% 

Рис. 1. Доля лиц, продемонстрировавших в постинфарктном периоде при выполнении теста 

с 6-минутной ходьбой прирост толерантности к физической нагрузке 

Примечание:* – достоверность различия показателей в сравнении с группой ИМ без АО при p<0,001. 
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В острый период ИМ статистически значимых межгрупповых разли-

чий по основным параметрам геометрии ЛЖ у пациентов обеих групп 

получено не было, что соответствовало заданному дизайну настоящего 

исследования. Анализ линейных, объемных и  индексированных пока-

зателей ЛЖ в  динамике продемонстрировал у  пациентов обеих групп 

статистически значимую тенденцию к  постинфарктному изменению 

геометрии ЛЖ, однако у  пациентов с  АО абсолютный прирост данных 

характеристик за  12  мес. наблюдения, сигнализирующий о  большем 

масштабе ремоделирования, был статистически значимо выше и соста-

вил для ИММ ЛЖ – 22,5 (10,0–42,2) г/м2 против 11,4 (6,0–18,0) г/м2 группы 

сравнения (U=493,5; p<0,01), КДР – 9,0 (6,0–11,5) мм против 5,0 (0,0–6,0) 

мм (U=342,0; p<0,001), КДО  – 30 (23–40)  мл против 11,0 (7,0–21,0)  мл 

(U=274,0; p<0,001), КСО  – 31,0 (22,0–46,5)  мл против 5,0 (0,0–12,0) мл 

(U=232,0; p<0,001), КДИ – 14,2 (9,9–18,9) мл/м2 против 7,0 (2,8–11,4) мл/м2 

(U=350,0; p<0,001) и КСИ – 15,3 (10,2–23,4) мл/м2 против 2,6 (0,0–6,7) мл/м2 

(U=275,0; p<0,001), ИСд – 0,15±0,01 против 0,05±0,01 группы сравнения 

(p<0,001). 

Полученные через 12 мес. постинфарктного наблюдения межгруп-

повые различия у  изначально сопоставимых по геометрии ЛЖ лиц 

свидетельствовали о  статистически значимой большей выраженности 

процессов дилатации ЛЖ среди пациентов с АО по сравнению с группой 

лиц без АО согласно величинам КДР 60,2±0,43 мм против 54,1±1,08 мм 

и КСР 40,1±0,76 мм против 37,0±1,53 мм (p<0,001 и p<0,05 соответствен-

но), удельный вес лиц с КДР больше допустимой нормы через 12 мес. – 

71,2% (n=37) против 25,8% (n=8), χ2=16,1, p<0,001; размерам КДО 

(151,9±3,82 мл против 133,0±5,21 мл, p<0,01) и КСО (82,2±2,93 мл против 

57,2±4,70 мл, p<0,001); нндексированным к площади поверхности тела 

характеристикам – КДИ и КСИ через 6 и через 12 мес. (74,7±1,94 мл/м2 

против 66,0±2,48 мл/м2 и 41,2±1,47 мл/м2 против 29,2±2,56 мл/м2; p<0,01 

и  p<0,001  соответственно), что на  фоне статистически значимо более 

высоких показателей ИММ ЛЖ (149,8±3,13  г/м2 против 132,4±2,4  г/м2; 

p<0,01), миокардиального стресса в систолу и диастолу (168,8±3,40 г/см2 

против 154,9±5,98 г/см2 и 176,9±4,52 г/см2 против 155,3±4,23 г/см2, р<0,01 

и  р<0,05  соответственно), ИСд (0,86±0,01 против 0,77±0,01; p<0,001) 

и с учетом неблагоприятной годовой тенденции у лиц с АО к уменьше-

нию ИОТС (с 0,41±0,01 до 0,40±0,01; 0,39±0,01 и 0,38±0,01, χ2=9,0; p<0,05) 

свидетельствовали в  пользу большей выраженности и  предрасполо-

женности к дальнейшему прогрессированию постинфарктного измене-

ния геометрии ЛЖ по дезадаптивному типу в группе лиц с АО. 

В зависимости от выраженности изменения геометрии ЛЖ согласно 

наличию 2 или 3 патологических характеристик ремоделирования – ги-

пертрофии миокарда по данным ИММЛЖ, 0,33>ИОТСд>0,45 и ИС в диа-

столу более 0,8  – среди пациентов обеих групп были отмечены лица 

с  прогностически неблагоприятным дезадаптивным постинфарктным 

ремоделированием ЛЖ, ассоциированным с падением насосной функ-

ции сердца, ухудшением переносимости физической нагрузки, сниже-

нием качества и  продолжительности жизни [22]. Через 1  мес. постин-

фарктного наблюдения в группе с АО неблагоприятный тип изменения 

геометрии ЛЖ был диагностирован у  15,0% (n=9) пациентов, через 

6 мес. – у 45,6% (n=26) из оставшихся в исследовании лиц с АО. В группе 
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с  постинфарктным кардиосклерозом без сопутствующего висцераль-

ного типа ожирения через 1 и 6 мес. наблюдения патологического типа 

ремоделирования ЛЖ зафиксировано не было. Через 12 мес. постин-

фарктного периода удельный вес лиц с дезадаптивным типом ремоде-

лирования в группе с АО был статистически значимо выше и составил 

75,0% (n=39) против 9,7% (n=3) группы сравнения (F=0,399; p<0,001).Че-

рез 12 мес. постинфарктного периода удельный вес лиц с дезадаптив-

ным типом ремоделирования в группе с АО был статистически значи-

мо выше и составил 75,0% (n=39) против 9,7% (n=3) группы сравнения 

(F=0,399; p<0,001). 

В группе пациентов с АО через 6 и 12 мес. постинфарктного пери-

ода наблюдались статистически значимо более низкие значения по-

казателей фракции выброса (ФВ) ЛЖ (51,6±1,51% против 58,0±1,58% 

и  45,1±1,30% против 58,9±1,66%, p<0,01 и  p<0,001  соответственно). 

Удельный вес лиц с систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <50%) че-

рез 12 мес. наблюдения у пациентов с АО был статистически значимо 

выше  – 78,8% (n=41) против 19,4% (n=6) группы сравнения (χ2=28,0; 

p<0,001). 

Через 12 мес. наблюдения в группе с АО фиксировались статистиче-

ски значимо более низкие среднегрупповые значения сердечного ин-

декса (СИ): 2155,5 (1667,5–2363,5) против 2461,5 (2033,0–2833,0) группы 

сравнения (U=436,5; p<0,001). 

Сравнительный межгрупповой анализ показателя, отражающего 

зависимость систолической функции ЛЖ от его формы – ИСИР – про-

демонстрировал у  пациентов с  постинфарктным кардиосклерозом 

на  фоне АО статистически значимо более низкие значения (66,5±2,98 

против 76,7±2,95  группы сравнения; p<0,05) и  прогностически не-

благоприятную тенденцию снижения данного показателя (с 84,1±2,37 

до 76,0±1,81; 64,1±2,98 и 66,5±2,98 (χ2=43,5; p<0,001) за 12 мес. постин-

фарктного наблюдения. 

Доля лиц с диагностированной согласно результатам ЭхоКГ диасто-

лической дисфункцией ЛЖ в группе пациентов с сопутствующим АО во 

всех точках наблюдения была статистически значимо выше и составила 

61,7% (n=37) против 38,7% (n=12) (χ2=4,3 и р<0,05), 71,7% (n=43) против 

45,2% (n=14) (χ2=6,1 и р<0,05), 80,7% (n=46) против 61,3% (n=19) (χ2=3,9; 

р<0,05) и  84,6% (n=44) против 58,1% (n=18) (χ2=7,2; р<0,01) в  острый 

период ИМ и  через 1, 6 и  12  мес. соответственно. В  группе лиц с  АО 

за отчетный год наблюдения выявлена статистически значимая дина-

мика увеличения удельного веса лиц с верифицированной (без учета 

типа) диастолической дисфункцией ЛЖ с 61,7% (n=37) до 84,6% (n=44) 

(χ2
MN

=17,4; p<0,001). В группе без АО статистически значимой динамики 

по данному показателю получено не было. В острый период ИМ, через 

1, 6 и 12 мес. наблюдения в группе пациентов с постинфарктным карди-

осклерозом без сопутствующего АО статистически значимо выше был 

удельный вес лиц с нормальной диастолической функцией ЛЖ: 61,3% 

(n=10) против 38,3% (n=23) (χ2=4,3 и p<0,05), 54,8% (n=17) против 28,3% 

(n=17) (χ2=6,1 и p<0,05), 38,8% (n=12) против 19,3% (n=11) (χ2=3,9; p<0,05) 

и 41,9% (n=13) против 15,4% (n=8) (χ2=7,2; p<0,01) группы с АО соответ-

ственно. Через 6  мес. наблюдения в  группе с  АО была статистически 

значимо выше доля лиц с нарушением диастолической функции ЛЖ по 
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II типу (36,8% (n=21) против 16,1% (n=5), χ2=4,1; p<0,05), а через 12 мес. – 

по III типу: 19,2% (n=10) против 3,2% (n=1) группы сравнения (F=0,1; 

p<0,05). Необходимо отметить статистически значимое увеличение за 

12 мес. наблюдения удельного веса лиц с диастолической дисфункцией 

ЛЖ по II типу у пациентов обеих групп (с 16,7% (n=10) до 42,3% (n=22) 

(χ2
MN

=9,0; p<0,01) в  группе с АО и с 3,2% (n=1) до 25,9% (n=8), F=0,103; 

p<0,05 – без АО), III типу в группе пациентов с сопутствующим АО: с 1,7% 

(n=1) до 19,2% (n=10) (F=0,087; р<0,01). 

Сравнительный межгрупповой анализ характеристик, отражающих 

локальную сократимость ЛЖ, продемонстрировал большую выражен-

ность регионарных нарушений сократительной способности миокарда 

у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом на фоне АО (по дан-

ным ЭхоКГ через 1 мес. ИМ), что нашло свое подтверждение в статисти-

чески значимо более высоких у них среднегрупповых значениях ИЛСМ 

ЛЖ: 1,31 (1,19–1,50) против 1,13 (1,1–1,31) (U=566,5; p<0,01). 

По данным МСКТ с контрастированием коронарных артерий йогек-

солом, в  группе пациентов с  АО удельный вес лиц с  формированием 

2–3  гемодинамически значимых стенозов был статистически значимо 

Таблица 2 

Некоторые эхокардиографические показатели и индексы пациентов с Q-ИМ на фоне и без АО, 

M±m 

Показа-

тель 

ЛП, мм 

КДР, мм 

КСР, мм 

ЗСЛЖд, мм 

ЗСЛЖс, мм 

ЗСЛЖ ад, 

мм 

МЖПд, мм 

МЖПс, мм 

МЖПад, 

мм 

ПЗРПЖ, мм 

КДО, мл 

КСО, мл 

КДИ, мл/м2 

КСИ, мл/м2 

ФВ ЛЖ, % 

ИММЛЖ, 

г/м2 

ИОТС 

ИСд 

ИСИР 

ИМ+АО ИМ без АО 

ИМ (n=60) 

41,0±0,59 

50,4±0,54 

33,3±0,77 

9,5±0,15 

14,8±0,22 

9,6±0,30 

11,1±0,19 

16,9±0,45 

6,9±0,23 

25,4±0,66 

121,3±2,89 

50,7±2,74 

61,2±1,35 

25,8±1,30 

59,6±1,54 

124,1±1,69 

0,41±0,01 

0,71±0,01 

84,1±2,37 

1 мес. 

(n=60) 

39,7±0,95 

6 мес. 

(n=57) 

40,1±0,93 

12 мес. 

(n=52) 

39,7±1,36 

ИМ (n=31) 

39,2±0,82 

1 мес. 

(n=31) 

38,3±0,96 

6 мес. 

(n=31) 

38,1±1,43 

12 мес. 

(n=31) 

40,1±0,97 

56,5±0,54*** 59,4±0,49*** 60,2±0,43*** 50,1±0,49 50,9±0,5 53,4±1,05 54,1±1,08 

36,9±0,88 39,8±0,79* 40,1±0,76* 35,2±1,33 36,8±1,36 36,5±1,42 37,0±1,53 

11,2±0,25 11,2±0,18 10,9±0,20 9,8±0,25 10,7±0,23 11,3±0,19 11,4±0,25 

15,7±0,25 15,7±0,29 15,6±0,23 15,4±0,26 16,0±0,32 16,3±0,35 15,5±0,00 

8,6±0,26 9,2±0,26 9,3±0,34 10,1±0,47 9,4±0,40 9,4±0,32 9,2±0,36 

11,3±0,16 11,6±0,21 12,2±0,23 10,9±0,22 10,9±0,16 11,1±0,20 11,6±0,25 

15,7±0,28 15,9±0,29 15,7±0,27 15,9±0,37 15,4±0,29 15,3±0,27 14,9±0,34 

6,3±0,22 6,3±0,23 6,6±0,28 6,2±0,37 6,3±0,36 6,1±0,37 6,1±0,43 

25,5±0,52 25,9±0,94 30,2±2,7 25,7±0,73 26,0±0,73 26,4±0,71 27,3±0,58 

134,5±3,40 141,6±3,66* 151,9±3,82** 119,4±3,71 124,9±4,1 126,8±4,76 133,0±5,21 

56,3±2,53 69,5±3,13** 82,2±2,93*** 50,4±2,98 54,5±3,45 55,0±3,92 57,2±4,70 

68,3±1,60 74,7±1,94** 76,0±1,81 62,6±2,03 64,0±2,10 66,0±2,48 70,0±2,63 

28,9±1,19 36,7±1,65** 41,2±1,47*** 26,4±1,53 27,9±1,76 27,6±2,14 29,2±2,56 

57,6±1,14 51,6±1,51** 45,1±1,30*** 58,6±1,57 57,8±1,58 58,0±1,58 58,9±1,66 

138,4±3,38* 142,0±3,35* 149,8±3,13*** 119,7±1,96 126,1±3,19 130,1±3,58 132,4±2,4 

0,40±0,01** 0,39±0,01*** 0,38±0,01*** 0,41±0,01 0,42±0,01 0,42±0,01 0,43±0,01 

0,77±0,01*** 0,82±0,01*** 0,86±0,01*** 0,71±0,01 0,72±0,01 0,74±0,01 0,77±0,01 

76,0±1,81 64,1±2,98*** 66,5±2,98* 82,1±2,55 80,9±2,22 78,8±2,89 76,7±2,95 

Примечания:

* – достоверность различия показателей при сравнении с группой ИМ без АО при р<0,05; 

** – при р<0,01; 

*** – при р<0,001.
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выше, чем в группе сравнения, – 69,4% (n=25) против 20,0% (n=5) соот-

ветственно (χ2=14,4; р<0,001). 

В группе пациентов, перенесших крупноочаговый ИМ на  фоне 

висцерального типа ожирения, полученные значения адипонектине-

мии были статистически значимо меньше соответствующих результа-

тов группы сравнения: 7,3 (5,5–11,8) нг/мл против 10,8 (7,1–19,1) нг/мл 

(U=483,5; р<0,01), а частота выявления гипоадипонектинемии (уровень 

адипонектина<10 нг/мл) была статистически значимо выше и составила 

72,0% (n=36) против 43,3% (n=13) в группе сравнения (χ2=6,49; p<0,05). 

Полученные значения лептинемии в группе пациентов, перенесших 

Q-инфаркт миокарда на фоне висцерального типа ожирения, были ста-

тистически значимо выше аналогичных значений группы без АО: 12,0 

(8,2–25,8) нг/мл и  3,2 (2,0–5,2) нг/мл соответственно (U=40,0; р<0,001). 

Частота выявления гиперлептинемии (уровень лептина у  мужчин 

3,84±1,79 нг/мл и 7,36±3,73 нг/мл у женщин) была статистически значи-

мо выше и составила 100% (n=50) против 20% (n=6) в группе сравнения 

(F=0,7; р<0,001). 

В группе пациентов с  постинфарктным кардиосклерозом на  фоне 

АО уровень эндотелина-1 был статистически значимо выше, чем у па-

циентов с постинфарктным кардиосклерозом без АО: 7,5 (5,9–8,0) нг/мл 

против 5,4 (3,9–6,6) нг/мл (U=220,0; р<0,001). Уровень оксида азота 

в группе пациентов с АО был статистически значимо ниже, чем у паци-

ентов с постинфарктным кардиосклерозом без АО: 13,6 (10,0–21,0) нг/мл 

против 58,5 (40,4–93,0) нг/мл (U=54,0; р<0,001). Индекс «эндотелин-1/NO» 

у пациентов с АО статистически значимо превышал аналогичное зна-

чение группы сравнения и составил 0,55 (0,31–0,71) нг/мл против 0,10 

(0,06–0,13) (U=30,0; р<0,001). 

В группе пациентов с  АО значение плазменной концентрации 

NT-proBNP статистически значимо превышало результат группы срав-

нения и  составило 151,5 (128,0–201,0) нг/л против 121,5 (115,0–131,0) 

нг/л (U=188,0; p<0,001). Доля лиц, продемонстрировавших через 1 мес. 

Q-ИМ повышение концентрации пептида более 125 нг/л, в группе с АО 

статистически значимо превышала данный уровень группы сравнения 

и составила 76,7% (n=23) против 26,7% (n=8) (χ2=15,0; p<0,001). 

Значение сывороточной концентрации кортизола в группе пациен-

тов с АО было статистически значимо выше аналогичного показателя 

группы сравнения: 622,3±19,30 нг/мл против 306,0±12,80, р<0,001, а ги-

перкортизолемия, диагностировавшаяся при значениях сывороточной 

концентрации кортизола>230  нг/мл, была зарегистрирована у  90% 

(n=72) обследованных лиц. Удельный вес пациентов с  гиперкортизо-

лемией в  группе пациентов без АО был статистически значимо ниже 

и  составил 80% (n=24) против 96% (n=48) лиц с  избыточной массой 

тела (F=0,067, р<0,05). Межгрупповых различий по средним значениям 

сывороточной концентрации АКТГ у  пациентов обследованных групп 

получено не было: 6,6 (5,8–18,0) нг/мл и  6,3 (5,7–7,7) у  лиц с  АО и  без 

АО, соответственно, р>0,05. С  целью дополнительной оценки актив-

ности нейроэндокринного стресс-ответа у пациентов обеих групп рас-

считали отношение плазменного содержания кортизола и  инсулина. 

Полученный индекс «кортизол/инсулин» в группе пациентов, перенес-

ших инфаркт миокарда на фоне АО, был статистически значимо выше 
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Рис. 2. Показатели липидного спектра крови пациентов в острый период и через 1 год после пере-

несенного Q-ИМ на фоне и без АО 

Примечания: 
* – достоверность различия показателей при сравнении с группой ИМ без АО при р<0,05; 
** – при р<0,01; 
*** – при р<0,001; 
 – достоверность различия показателей группы ИМ с АО в динамике через 1 год наблюдения в сравнении с острым 
периодом при р<0,05; 
 – при р<0,01; 
 – достоверность различия показателей группы ИМ без АО в динамике через 1 год наблюдения в сравнении с острым 
периодом при р<0,05.

аналогичного показателя группы сравнения и составил 50,8 (29,9–68,5) 

против 23,4 (16,1–40,4) соответственно (U=296,5; р<0,001). 

Изучение параметров липидного обмена в острый период Q-ИМ у лиц 

с  АО продемонстрировало статистически значимо более высокие сред-

ние значения сывороточной концентрации ОХ (5,5±0,13 ммоль/л против 

4,7±0,18 ммоль/л, p<0,001), ТГ (1,8±0,1 ммоль/л против 1,2±0,09 ммоль/л, 

p<0,001), ХС-ЛПНП (3,6±0,13  ммоль/л против 2,9±0,16  ммоль/л, p<0,01), 

ХС-ЛПОНП (0,7±0,03 ммоль/л против 0,5±0,04 ммоль/л группы сравнения, 

p<0,001), уровня АпоВ (1,2±0,04 против 0,8±0,04; p<0,001), статистиче-

ски значимо более высокие значения отношения АпоВ/АпоА1 (0,8±0,02 

против 0,5±0,02; p<0,001), индекса атерогенности (ИА) (4,6±0,2 против 

3,6±0,22; p<0,01) и  индексов риска ИБС по соотношениям ОХ/ХС-ЛПВП 

(5,7±0,2 против 4,8±0,25; p<0,01), ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП (3,7±0,18 против 

3,0±0,21; p<0,05), ТГ/ХС-ЛПВП (1,9±0,12 против 1,3±0,13;p<0,01). 

Через 12 мес. наблюдения в группе пациентов с АО наблюдался стати-

стически значимо более высокий уровень ОХ (5,1±0,17 ммоль/л против 

4,4±0,16 ммоль/л, p<0,05), ТГ (1,6±0,1 ммоль/л против 1,2±0,09 ммоль/л, 

p<0,01), ХС-ЛПНП (3,3±0,13  ммоль/л против 2,5±0,1  ммоль/л, p<0,001), 

ХС-ЛПОНП (0,6±0,03  ммоль/л против 0,5±0,04  ммоль/л, p<0,05), АпоВ 

(1,1±0,04 против 0,8±0,04; p<0,05) и  отношения АпоВ/АпоА1 (0,7±0,03 

против 0,5±0,02  группы сравнения, р<0,001), статистически значимо 

более высокие значения ИА (3,8±0,23 против 2,8±0,26; р<0,01) и индек-

сов риска ИБС по соотношениям ОХ/ХС-ЛПВП (4,7±0,23 против 3,8±0,25; 

p<0,05), ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП (3,0±0,18 против 2,2±0,16; p<0,01) и  ТГ/ХС-

ЛПВП (1,5±0,11 против 1,1±0,12 группы сравнения, p<0,05) (рис. 2). 
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Определенные в острый период ИМ значения высокочувствитель-

ного СРБ в группе пациентов, страдающих АО, статистически значимо 

превосходили значение аналогичного показателя в группе сравнения 

и составили 5,1±0,27 мг/л против 2,7±0,23 мг/л соответственно (р<0,001). 

Анализ годовой динамики высокочувствительного С-реактивного 

протеина у  пациентов обеих групп за 12  мес. наблюдения выявил 

прогностически благоприятную статистически значимую тенденцию 

к  снижению уровня hsCRP в  сравнении с  среднегрупповым уровнем 

в  острый период ИМ: на  фоне АО – с  5,1±0,27  мг/л до  3,3±0,34  мг/л, 

3,4±0,37 мг/л и 3,0±0,27 мг/л (χ2=29,4; p<0,001), без АО – с 2,7±0,23 мг/л 

до 1,7±0,28 мг/л, 1,4±0,22 мг/л и 1,5±0,20 мг/л (χ2=25,9; p<0,001). Вместе 

с тем определенные через 1, 6 и 12 мес. постинфарктного наблюдения 

среднегрупповые значения hsCRP у пациентов с АО были статистически 

значимо выше аналогичных показателей группы сравнения и состави-

ли 3,3±0,34 мг/л против 1,7±0,28 мг/л, 3,4±0,37 мг/л против 1,4±0,22 мг/л 

и  3,0±0,27  мг/л против 1,5±0,20  мг/л соответственно (p<0,01; p<0,001 

и p<0,01). 

Группа пациентов с ИМ на фоне АО характеризовалась статистиче-

ски значимо более высокими значениями биохимических показателей 

некроза миокарда – пиковым уровнем повышения КФК до 630,0 (410,0– 

887,0) ЕД/л против 419,0 (356,0–578,0) ЕД/л (U=512,5; p<0,001) и КФК-МВ 

до 44,6 (32,0–66,9) ЕД/л против 32,8 (28,0–39,0) ЕД/л (U=365,5; p<0,001) 

при сравнении с группой без сопутствующего АО. Плазменная концен-

трации тропонина  I в  группе с  АО статистически значимо превышала 

соответствующий показатель группы сравнения 5,0 (3,9–6,6) нг/мл про-

тив 3,9 (3,1–4,4) нг/мл (U=432,5; p<0,001). 

Оценка состояния системы гемостаза была проведена пациентам 

обеих групп и содержала анализ показателей, отражающих активацию 

свертывающей системы крови, состояние сосудисто-тромбоцитарного 

и  плазменного гемостаза, уровни физиологических антикоагулянтов. 

Сравнительный межгрупповой анализ основных показателей коагуло-

граммы продемонстрировал в  группе пациентов с  АО статистически 

значимо более высокие значения среднегрупповой плазменной кон-

центрации фибриногена в остром периоде ИМ и в годовой динамике, 

укорочение тромбинового времени в  остром периоде заболевания, 

снижение среднего уровня физиологических антикоагулянтов (анти-

тромбина III) в  ключевых точках наблюдения в  сравнении с  результа-

тами пациентов с ИМ, не имевших избыточного веса и висцерального 

ожирения (табл. 3). 

Доля лиц с  диагностированным в  остром периоде ИМ прогности-

чески неблагоприятным повышением сывороточной концентрации 

фибриногена в  плазме крови>4,0  г/л, ассоциированным, по данным 

литературы, с  ухудшением коллатерального кровотока вокруг зоны 

ишемии, повышенным риском атеротромбозов, повреждением клеток 

эндотелия и участием в патогенезе развития эндотелиальной дисфунк-

ции, нарушением структуры и функции артериальной стенки, прогрес-

сированием атеросклеротических стенозов, снижением выживаемости 

после ИМ или  инсульта, в  группе пациентов с  АО была статистически 

значимо выше и  составила 60,0% (n=36) против 16,1% (n=5) группы 

сравнения (χ2=15,9; p<0,001) [24]. 
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Таблица 3 

Показатели системы гемостаза пациентов, перенесших крупноочаговый ИМ на фоне и без АО, 

М±m 

Показа-
тель 

АЧТВ, с 

ПВ, с 

МНО 

ТВ, с 

Фибрино-
ген, г/л 

АТ-III, % 

Тромбо-
циты,л-1 

ИМ+АО ИМ без АО 

ИМ 
(n=60) 

28,1±0,74 

88,5±3,73 

1,1±0,03 

14,4±0,09* 

4,2±0,08** 

100±2,1** 

247±3,79 

1 мес. 
(n=60) 

28,9±0,52 

6 мес. 
(n=57) 

29,1± 0,51 

12 мес. 
(n=52) 

28,9±0,54 

ИМ 
(n=31) 

29,6±0,84 

1 мес. 
(n=31) 

28,9±0,54 

6 мес. 
(n=31) 

29,1±0,4 

12 мес. 
(n=31) 

29,0±0,53 

89,2±2,61 92,0± 2,37 89,7± 3,1 85,3±4,25 88,6±2,54 88,9±2,5 87,0±3,02 

1,4±0,05 1,1±0,03 1,2±0,06 1,1±0,04 1,1±0,02 1,1±0,03 1,2±0,06 

15,7± 0,02 16,1±0,29 16,1±0,19 14,8±0,15 15,5±0,4 15,9±0,4 16,1±0,25 

3,4±0,10** 3,0±0,08 3,2±0,20* 3,2±0,23 2,9±0,11 2,8±0,10 2,6±0,06 

104±2,25 101±2,10* 101±2,30* 110±2,26 110±1,10 110±2,27 110±2,56 

248±4,03 256±3,95 255±4,29 252±5,51 256±5,81 251±5,54 258±6,06 

Примечания:

* – достоверность различия показателей при сравнении с группой ИМ без МС при р<0,05; 

** – при р<0,01.

Одним из важных критериев анормальности фибринолиза и актива-

ции процессов свертывания служит уровень Д-димера фибрина в плаз-

ме крови. В остром периоде и через 1 мес. Q-ИМ в группе пациентов с АО 

отмечена статистически значимо более высокая плазменная концентра-

ция Д-димеров: 151,6 (98,0–280,0) нг/мл против 107,0 (90,0–184,0) нг/мл 

и  187,0 (110,0–279,0) нг/мл против и  118,4 (93,0–178,5) нг/мл (U=498,0; 

р<0,05 и  U=525,5; p<0,05  соответственно). В  позднем постинфарктном 

периоде (через 6 и 12 мес. наблюдения) статистически значимых разли-

чий по уровню Д-димера в анализируемых группах получено не было. 

Взаимосвязь между антропометрическими показателями, данными 

композиционного анализа тела методом двуэнергетической рентгенов-

ской абсорбциометрии (iDXA) и рядом лабораторных характеристик па-

циентов, перенесших Q-инфаркт миокарда, приведена в табл. 4. 

Получена умеренной силы прямая корреляционная связь антро-

пометрических показателей  – ИМТ, окружности талии и  отношения 

окружности талии к окружности бедер – с рядом лабораторных харак-

теристик липидограммы, системы гемостаза, острофазовых маркеров 

некроза миокарда, воспаления, нейроэндокринного стресс-ответа, 

уровнем лептина и NT-proBNP; умеренной силы обратная – с сывороточ-

ной концентрацией NO и антитромбина III. Наблюдалась статистически 

значимая прямая, средней силы корреляционная связь между опреде-

ленным через 1 мес. постинфарктного наблюдения плазменным уров-

нем NT-proBNP и жировой составляющей композиции тела по данным 

iDXA: Total Body, Fat, g, Android Fat, g и A/G Ratio (r=0,52, р<0,001; r=0,54, 

р<0,001 и r=0,42, р<0,01 соответственно). 

Выявлена статистически значимая прямая, средней силы корреля-

ционная связь между уровнем лептина и  уровнем NT-proBNP (r=0,53, 

р<0,001); основными характеристиками функционального состояния 

эндотелия: прямая, средней силы  – с  уровнем эндотелина-1 (r=0,50, 

р<0,001), прямая, сильная – с  индексом «эндотелин-1/NO» (r=0,73, 
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Таблица 4

Статистически значимые корреляционные взаимоотношения изучаемых признаков (р<0,05)

ОТ, см ОТ/ОБ 
Total Body, 
Fat, g 

AndroidFat, 
g 

A/G 
Ratio 

– 0,33 – – – 

0,40 0,44 0,45 0,45 0,30 

0,37 0,43 0,58 0,54 0,31 

– – 0,38 0,38 – 

– – – 0,31 – 

– – 0,31 0,37 – 

–0,32 –0,30 –0,50 –0,57 –0,38 

0,30 0,30 0,42 0,41 – 

– – – 0,32 – 

– 0,33 0,41 0,42 – 

0,46 0,54 0,52 0,53 0,32 

– – 0,38 0,32 – 

– – –0,30 – – 

0,69 0,76 0,80 0,80 0,43 

– 0,36 0,40 0,39 – 

–0,66 –0,72 –0,72 –0,71 –0,43 

0,68 0,75 0,71 0,73 0,44 

0,69 0,71 0,75 0,80 0,47 

0,42 0,46 0,39 0,41 – 

0,42 0,39 0,52 0,54 0,42 

Показатель ИМТ, кг/м2 

ОХ 

ТГ 

Фибриноген (ИМ) 

Фибриноген (1 мес.) 

Д-димер (ИМ) 

Д-димер (1 мес.) 

Антитромбин III 

Тропонин I 

КФК 

КФК МВ 

hsCRP (ИМ) 

hsCRP (1 мес.) 

Адипонектин 

Лептин 

Эндотелин-1 

Оксид азота (NO) 

Эндотелин-1/NO 

Кортизол 

Кортизол/инсулин 

NT-proBNP 

– 

0,40 

0,44 

0,39 

0,32 

– 

–0,31 

0,38 

0,31 

0,38 

0,43 

0,31 

– 

0,81 

0,37 

–0,71 

0,74 

0,73 

0,45 

0,51 

Примечания: 

ИМТ – индекс массы тела; 

ОТ – окружность талии; 

ОТ/ОБ – отношение окружности талии к окружности бедер; 

Total Body, Fat, g – масса жировой ткани; 

Android Fat, g – масса висцерального жира; 

A/G Ratio – отношение андроидной и гиноидной характеристик композиционного анализа, выполненного методом iDXA.

р<0,001) и  обратная, средней силы связь с  плазменной концентраци-

ей кардиоваскулярного протектора – оксида азота (r= –0,66, р<0,001). 

Установлена статистически значимая корреляционная связь между сы-

вороточной концентрацией лептина и рядом характеристик нейроэн-

докринного стресс-ответа: прямая, сильная – с сывороточным уровнем 

кортизола (r=0,77, р<0,001) и прямая, средней силы – с индексом «кор-

тизол/инсулин» (r=0,36, р<0,01). 

Определена статистически значимая обратная, средней силы связь 

между кардиопротективной составляющей секреции жировой тка-

ни – адипонектином и концентрацией эндотелина-1 (r= –0,30, р<0,05). 

Выявлена статистически значимая прямая, средней силы связь между 

уровнями эндотелина-1 и  кортизола (r=0,38, р<0,01); статистически 

значимая обратная, сильная связь между концентрацией оксида азота 

и уровнем кортизола (r= –0,70, р<0,001) и обратная, средней силы связь 

между NO и индексом «кортизол/инсулин» (r= –0,42, р<0,001). 

Установлено наличие статистически достоверной прямой, средней 

силы корреляционной связи между многососудистым гемодинамически 

«Кардиология в Беларуси» № 3 (40), 2015 61



 

Постинфарктный кардиосклероз на фоне висцерального типа ожирения 

значимым поражением коронарных артерий и уровнями общего холе-

стерина сыворотки крови (r=0,30, р<0,05), уровнем фибриногена, опре-

деленного в острый период ИМ (r=0,38, р<0,01), сывороточной концен-

трацией высокочувствительного СРБ в острый период ИМ и через 1 мес. 

(r=0,37, р<0,01 и r=0,31, р<0,05 соответственно), уровнем острофазовых 

маркеров некроза миокарда  – КФК и  КФК-МВ (r=0,30, р<0,05 и  r=0,35, 

р<0,01  соответственно), сывороточными концентрациями лептина 

(r=0,33, р<0,05) и кортизола (r=0,52, р<0,001), взятыми через 1 месяц по-

стинфарктного периода. Установлена статистически значимая корреля-

ционная связь между данными МСКТ и  лабораторными показателями 

функционального состояния эндотелия, определенными через 1  мес. 

ИМ: прямая, средней силы связь между многососудистым гемодинами-

чески значимым поражением коронарных артерий и повышением про-

гностически неблагоприятной сывороточной концентрации эндотели-

на-1, величиной индекса эндотелиальной дисфункции «эндотелин-1/ 

NO» (r=0,39, р<0,01 и r=0,59, р<0,001 соответственно) и обратная, сред-

ней силы связь между масштабом коронарного поражения и протектив-

ным уровнем оксида азота (r=–0,59, р<0,001). 

Результаты анализа корреляционных взаимоотношений между ан-

гиографическими характеристиками коронарных артерий по резуль-

татам МСКТ-коронарографии и  рядом структурно-функциональных 

показателей постинфарктной геометрии левого желудочка продемон-

стрировали статистически значимую прямую, средней силы связь между 

наличием многососудистого гемодинамически значимого атеросклеро-

тического поражения коронарного русла и развитием через отчетных 

12 мес. постинфарктного наблюдения прогностически неблагоприятно-

го дезадаптивного типа ремоделирования ЛЖ с индексом сферичности 

более 0,8 (r=0,47, р<0,001); статистически значимую обратную, средней 

силы связь между данными КТ-коронарографии и интегрированным си-

столическим индексом ремоделирования (r=–0,48, р<0,001), фракцией 

выброса левого желудочка (r=–0,42, р<0,001). Установлена прогностиче-

ски неблагоприятная статистически значимая обратная, средней силы 

связь между наличием на момент острого ИМ полисосудистого гемоди-

намически значимого изменения коронарных артерий и  переносимо-

стью обследованными пациентами физической нагрузки через 12 мес. 

наблюдения по данным 6-минутного теста (r=–0,45, р<0,001). 

Выявлено наличие статистически значимой прямой, средней силы 

связи между NTproBNP и  увеличением КДР (r=0,43, р<0,001) и  КСР 

(r=0,30, р<0,05), развитием через 12  мес. прогностически неблагопри-

ятного постинфарктного изменения геометрии ЛЖ по дезадаптивному 

типу (r=0,42, р<0,01), смертью пациентов в  течение ближайших 3  лет 

по причине ОКС и декомпенсации ХСН (r=0,43, р<0,001). Выявлена ста-

тистически значимая обратная, средней силы корреляционная связь 

между сывороточной концентрацией предшественника мозгового 

натрийуретического пептида и  величиной СИ (r=–0,41, р<0,01), ИСИР 

(r=–0,57, р<0,001), ФВ ЛЖ (r=–0,50, р<0,001), толерантностью к физиче-

ской нагрузке по данным теста 6-минутной ходьбы (r=–0,40, р<0,01), че-

рез 12 мес. наблюдения. 

При изучении взаимосвязи антропометрических характеристик 

пациентов, перенесших Q-ИМ, со структурно-функциональными харак-
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теристиками миокарда левого желудочка установлена статистически 

значимая прямая, средней силы связь между ИМТ и  развитием через 

12 мес. наблюдения дезадаптивного типа постинфарктного изменения 

геометрии ЛЖ с индексом сферичности более 0,8 (r=0,45, р<0,001), вели-

чинами КДР (r=0,48, р<0,001) и КСО (r=0,38, р<0,01, n=82); статистически 

значимая обратная, средней силы корреляционная связь между ИМТ 

и характеристиками систолической функции ЛЖ через 12 мес. постин-

фарктного наблюдения: ФВ (r=–0,36, р<0,001) и ИСИР (r=–0,39, р<0,001). 

Изучение взаимосвязи структурно-функциональных характеристик 

выполненной через 12  мес. постинфарктного наблюдения эхокарди-

ографии и  показателями, отражающими переносимость пациентом 

физической нагрузки, выявило статистически значимую обратную, 

средней силы корреляционную связь между результатами 6-минутного 

теста в позднем периоде постинфарктной реабилитации и КДР (r=–0,45, 

р<0,001), развитием у пациента через 12 мес. постинфарктного периода 

дезадаптивного типа постинфарктного ремоделирования с  индексом 

сферичности ЛЖ более 0,8 (r=–0,48, р<0,001); статистически значимую 

обратную, средней силы связь между ФВ ЛЖ и среднегрупповыми ре-

зультатами теста 6-минутной ходьбы (r=–0,50, р<0,001); статистически 

значимую обратную, средней силы корреляционную связь между ИСИР, 

полученным через 12 мес. перенесенного Q-ИМ, и освоенным за соот-

ветствующий период результатом 6-минутного теста (r=–0,57, р<0,001). 

Продемонстрирована статистически значимая обратная, сред-

ней силы корреляционная связь между индексом массы тела (ИМТ) 

и переносимостью физической нагрузки согласно освоенному при вы-

полнении 6-минутного теста расстоянию в метрах на раннем (r=–0,43, 

р<0,001) и  позднем периоде постинфарктной реабилитации (r=–0,58, 

р<0,001); статистически значимую прямую, средней силы корреляци-

онную связь между величиной ИМТ (r=0,38, р<0,001), размером окруж-

ности талии (r=0,36, р<0,001), отношением окружности талии к окруж-

ности бедер (r=0,46, р<0,001), массой жировой ткани (r=0,45, р<0,001), 

ее висцеральным компонентом (r=0,43, р<0,001) и развитием наиболее 

прогностически неблагоприятных приведенных выше ранних постин-

фарктных осложнений при изучении взаимосвязи антропометриче-

ских характеристик пациентов и  клинического течения постинфаркт-

ного кардиосклероза. 

Установлена статистически значимая прямая корреляционная 

связь между развитием поздних (в течение 12 мес. постинфарктного пе-

риода) неблагоприятных сердечно-сосудистых событий – документаль-

но зафиксированных эпизодов нестабильной стенокардии, развития 

повторного ИМ, смерти от сердечно-сосудистых причин и повышением 

ИМТ>30  кг/м2 (r=0,31, р<0,01), наличием АО (r=0,31, р<0,01), сохраня-

ющимся через 1  мес. постинфарктного кардиосклероза повышением 

концентрации высокочувствительного СРБ (r=0,39, р<0,001), высокой 

активностью нейроэндокринного стресс-ответа: повышением концен-

трации кортизола в сыворотке крови (r=0,35, р<0,01). 

 ВЫВОДЫ 
1. Увеличение массы жировой ткани и  ее висцерального компонен-

та на  момент развития острого Q-ИМ ассоциировано с  развитием 
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2. 

3. 

4. 

5. 

в течение 12 мес. постинфарктного периода прогностически небла-

гоприятного ремоделирования ЛЖ по дезадаптивному типу, сопро-

вождающегося более выраженными нарушениями систолической 

функции ЛЖ и снижением толерантности к физической нагрузке. 

Для пациентов с  постинфарктным изменением геометрии ЛЖ 

на фоне АО через 12 мес. наблюдения характерна большая частота 

выявления (78,8% против 19,4%) и выраженность (45,1±1,30% про-

тив 58,9±1,66%) систолической дисфункции ЛЖ. Через 12  мес. по-

стинфарктного периода в  группе с  АО наблюдаются более низкие 

среднегрупповые значения сердечного индекса (2155,5 (1667,5– 

2363,5) против 2461,5 (2033,0–2833,0) группы сравнения и отражаю-

щего зависимость систолической функции ЛЖ от его формы ИСИР 

(66,5±2,98 против 76,7±2,95) группы сравнения. 

Исследование показателей локальной сократимости миокарда ЛЖ 

через 1 месяц перенесенного ИМ в группе с АО выявило большую 

степень выраженности локальной сегментарной дисфункции, что 

может являться косвенным свидетельством большего масштаба не-

кротизирующего поражения миокарда, признаком сохраняющейся 

ишемии, предиктором формирования дезадаптивной геометрии 

ЛЖ, приводящим к ухудшению качества и продолжительности жиз-

ни [23, 24]. 

Структурный анализ результатов, полученных при изучении диа-

столической функции ЛЖ в исследуемых группах через 12 мес. на-

блюдения, свидетельствует о большей частоте встречаемости диа-

столической дисфункции ЛЖ (84,6% против 58,1%) и более высоких 

значениях удельного веса лиц с  выраженными нарушениями диа-

столической функции по псевдонормальному (36,8% против 16,1%) 

через 6  мес., а  через 12  мес.  – ассоциированному с  неблагоприят-

ным прогнозом рестриктивному типу (19,2% против 3,2%), среди па-

циентов с постинфарктным кардиосклерозом на фоне АО. 

Избыток массы жировой ткани, в частности абдоминальной локали-

зации, на фоне увеличения секреторной дисфункции адипоцитов со-

провождается повышением уровня ОХ и атерогенных компонентов 

липидограммы, нарушением баланса свертывающей системы крови 

в пользу повышения уровня Д-димера, фибриногена с поддержани-

ем его патологической концентрации и  снижения уровня природ-

ного антикоагулянта – антитромбина III; величиной острофазовых 

маркеров некроза, ассоциированных с  размерами постинфаркт-

ного исхода; прогностически неблагоприятным более высоким 

плазменным содержанием маркера воспаления  – высокочувстви-

тельного СРБ, как в острый период ИМ, так и сохранением его па-

тологической концентрации через 1 мес.; гиперактивацией нейро-

эндокринного стресс-ответа; нарушением секреторной активности 

эндотелия в  пользу повышения уровня эндотелина-1 и  снижения 

протективной концентрации NO в  сочетании с  более масштабным 

многососудистым атеросклеротическим поражением коронарных 

артерий; повышением предшественника мозгового натрийурети-

ческого пептида  – NT-proBNP и  ассоциацией вышеперечисленных 

лабораторных характеристик с  патологическими дезадаптивными 

исходами постинфарктной геометрии ЛЖ. 
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6. Абдоминальное ожирение на  фоне увеличения секреторной дис-

функции адипоцитов сопровождается учащением развития про-

гностически неблагоприятных ранних осложнений ИМ; увели-

чение индексов ОТ/ОБ и  ИМТ>30кг/м2 ассоциировано с  ростом 

неблагоприятных кардиологических исходов в течение 12 мес. по-

стинфарктного периода, а высокая сывороточная через 1 мес. ИМ 

концентрация предшественника мозгового натрийуретического 

пептида – эпизодами смерти от сердечно-сосудистых причин в те-

чение ближайших 3 лет. 
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