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SUMMARY  Expressiveness of postinfarction remodeling depends 
on type of myocardial infarction (MI) and character of coronary arteries 

damage.
To study dynamics of violations of local and global contractility in relation 

to prognosis were examined 141 patients after MI who underwent coronary 
balloon angioplasty with stenting infarct-related artery. By electrocardiograph-

ic and angiographic picture all patients were distributed into 4 groups: Q-wave 
MI and without Q-wave MI with single and multivessel disease.

The study found after one year observation the most favorable group is the group 
of patients with non Q-wave MI and single vessel disease who has almost complete 

recovery of local and global contractility. Patients with non Q-wave but multivessel 
disease have the worse prognosis with the progression of violations of local and global 

contractility. All patients with Q-wave MI are similar in character postinfarction remodeling 
and prognosis.

Clinical outcomes are better in the group of patients with non Q-wave MI with lesions of one 
coronary artery. Patients with non Q-wave and multivessel disease have the worse clinical prog-

nosis and need complete revascularisation in the nearest future even in compare them with the 
group of patients with Q-wave MI and the same level coronary artery disease.
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РЕЗЮМЕ   Выраженность постинфарктного ремоделирования зависит 
от формы инфаркта миокарда и характера поражения коронарного русла.
Для изучения динамики нарушений локальной и глобальной сократимо-
сти в сопоставлении с прогнозом был обследован 141 больной после 
перенесенного инфаркта миокарда (ИМ), которым выполнялась 
коронарная баллонная ангиопластика со стентированием син-
дром-связанной артерии. На основании электрокардиографиче-
ских и ангиографических данных пациенты были распределены 
на 4 группы: с Q-формой ИМ и не-Q-формой ИМ на фоне 
одно- и многососудистого поражения.
В результате исследования было выявлено, что через год 
наблюдения наиболее благоприятный прогноз имели 
пациенты с непроникающими ИМ на фоне однососуди-
стого поражения, у которых почти полностью восста-
навливается локальная и глобальная сократимость. 
Лица с многососудистым поражением и непрони-
кающими ИМ имеют плохой прогноз с прогрес-
сированием нарушений локальной и глобальной 
сократимости. У пациентов с проникающими 
ИМ независимо от типа поражения коронар-
ного русла схожи характер  
постинфарктного ремоделирования 
и клинические исходы.
Клинические исходы оказались лучше 
в группе больных с однососудистым 
поражением и непроникающими 
ИМ. Пациенты с не-Q-формой 
ИМ на фоне многососудисто-
го поражения имеют самый 
плохой прогноз, им не-
обходима скорейшая 
полная реваскуляриза-
ция миокарда даже 
в сравнении с лица-
ми с Q-формой 
ИМ при аналогич-
ном поражении 
коронарных 
артерий.
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связи с широким внедрением чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) как бо-
лее безопасного по сравнению с тромболи-

тической терапией метода лечения инфаркта 
миокарда (ИМ) у многих исследователей возник 

вопрос: как данный способ реваскуляризации влияет 
на постинфарктное ремоделирование левого желу-
дочка (ЛЖ)?

Успех ЧКВ по поводу ИМ объясняется более 
быстрым восстановлением кровотока по проле-
ченной синдром-ответственной артерии, который 
способствует ограничению инфарцированной зоны 
и лучшей выживаемости таких пациентов по срав-
нению с теми, которым была проведена тромбо-
литическая терапия (ТЛТ) [1, 2]. По вопросам ре-
моделирования миокарда у больных после ЧКВ 
есть ряд работ, где выводы авторов, полученные 
по результатам исследований, противоречивы. 
Есть мнение, что длительно существующий кро-
воток в механически открытой коронарной арте-
рии (КА) впоследствии ограничивает процесс ре-
моделирования или, по крайней мере, уменьшает 
эффекты ремоделирования на геометрию мио- 
карда, улучшая прогноз [3]. Авторы другого иссле-
дования утверждают, что постинфарктное ремоде-
лирование развивается в любом случае независимо 
от способа реваскуляризации миокарда и, кроме того, 
процент развития дилатации ЛЖ через 6 мес между 
группами пациентов, которым была проведена ТЛТ 
или ЧКВ, почти одинаков (16% против 13%) [4, 5].

С учетом того, что ИМ может возникать как 
на фоне дебюта ИМ, так и на фоне длительного те-
чения ишемической болезни сердца (ИБС), остается 
до конца не ясно, во всех ли случаях ремоделирование 
ЛЖ однородно? Представляется, что на геометрию 
и размеры миокарда после перенесенного инфаркта 
влияет не только глубина повреждения, но и характер 
поражения КА и степень проведенной реваскуляри-
зации.

К сожалению, не было найдено исследований 
со сравнительным анализом характеристик пациентов 
по совокупностям указанных выше критериев. В своей 
работе мы планировали изучить развитие систоличе-
ской дисфункции как составляющую постинфарктного 
ремоделирования миокарда ЛЖ у лиц с различной 
формой ИМ и степенью реваскуляризации коронар-
ного русла.

Материалы и методы
В исследовании участвовал 141 пациент с диагно-

зом ИМ после первичного ЧКВ со стентированием син-
дром-связанной артерии.

Диагноз ИМ был выставлен на основании третьего 
универсального определения инфаркта миокарда, со-
ставленного рабочей группой Европейского общества 
кардиологов, Фонда американского колледжа карди-
ологов, американской ассоциации сердца, Всемирной 

ассоциацией сердца в 2012 г. [6]. Сроки проведения ре-
васкуляризации во всех случаях не превышали 24 ч от 
начала болевого синдрома. У всех больных уровень 
восстановления кровотока в инфаркт-связанной ар-
терии соответствовал критериям TIMI III. В исследо-
вание включали пациентов без тяжелого нарушения 
глобальной сократимости (фракция выброса ЛЖ по 
Simpson составила > 40%) с сердечной недостаточно-
стью не выше III класса по Killip.

Пациенты были распределены в 2 группы на осно-
вании электрокардиографических критериев: с не-Q 
и Q формой ИМ. По данным коронарной ангиографии 
внутри каждой группы были выделены две подгруппы: 
лица с поражением только синдром-связанной артерии 
(однососудистое поражение) и с гемодинамически зна-
чимыми стенозами в двух и более КА (многососудистое 
поражение). Гемодинамически значимыми стенозами 
считали сужения просвета КА на 70% и более.

Таким образом, было 4 группы пациентов: 1‑я 
группа –с не-Q формой ИМ на фоне однососудистого 
поражения КА, 16 (11,3%); 2‑я группа –с не Q-фор-
мой ИМ на фоне многососудистого поражения КА, 
20 (14,2%); 3‑я группа –с Q-формой на фоне односо-
судистого поражения КА, 58 (41,1%); 4‑я группа –с 
Q-формой на фоне многососудистого поражения КА, 
47 (33,4%). Сравнение проводилось между группами 
с однотипным поражением КА.

В основном исследовательский массив составили 
больные мужского пола (более 65% пациентов в каждой 
группе). Лишь в группе лиц с не-Q-формой ИМ на фоне 
однососудистого поражения коронарного русла прева-
лировал женский пол (75%). Средний возраст в группе 
составил 61 год. Основные исходные характеристики 
пациентов, у которых был проведен анализ развития 
систолической дисфункции, приведены в табл. 1.

Эхокардиографию (Эхо-КГ) на ультразвуковом ап-
парате Hitachi EUB 5500 выполняли дважды: на 2–3‑и 
сутки заболевания и спустя 1 год.

Глобальную сократимость ЛЖ оценивали в режи-
ме двухмерной Эхо-КГ путем определения фракции 
выброса (ФВ) методом Симпсона. Локальную сократи-
мость оценивали по индексу локальной сократимости 
миокарда (ИЛС) и площади пораженного миокарда 
(ППМ) в процентах. При расчете ИЛС использовали 
модель деления ЛЖ на 16 сегментов [7]. В зависимости 
от степени нарушения кинетики каждому сегменту 
присваивали балл: 1 – без нарушений сократимости; 
2 – гипокинезия; 3 – акинезия; 4 – дискинезия; 0 – 
сегмент не оценен. ИЛС определяли как отношение 
суммы баллов всех сегментов к числу оцененных сег-
ментов. В динамике анализировали размеры и объемы 
ЛЖ с систолу и в диастолу.

Статистическую обработку данных осуществля-
ли с помощью программы «Statistica 6.0 for Widows». 
Значения непрерывных переменных представлены 
как средняя величина М ± m·t95. Для сравнения по-
казателей в группах больных показателей исполь-
зовали тест Стьюдента. Статистически значимыми 
считали различия при р <0,05.

В
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Результаты исследования
Сравнение групп пациентов с однососудистым по-

ражением КА на фоне ИМ (1‑я и 3‑я группы). Исходно 
на фоне заболевания ИЛС в группах достоверно не раз-
личался, но был несколько выше у пациентов с Q-фор-
мой ИМ (1‑я группа – 1,18 ± 0,03% и 3‑я группа – 1,21 
± 0,02%; р <0,01). Через год в группе непроникающих 
ИМ наблюдалась положительная динамика с почти 
полным восстановлением локальной сократимости, в то 
время как в группе с проникающими по форме ИМ ди-
намика более замедленная (1‑я группа – 1,05 ± 0,02%, 
3‑я группа – 1,18 ± 0,03%; р <0,05) (рис. 1).

Изменения по ППМ в двух группах пациентов 
была схожа с ИЛС. При отсутствии достоверных раз-
личий на фоне ИМ площадь пораженного миокарда 
была несколько выше в группе с Q-формой ИМ (1‑я 
группа – 13,2 ± 2,3%, 3‑я группа – 15,8 ± 1,1%; р <0,05). 
Через год на контрольном ЭхоКГ-исследовании у лиц 
с не-Q-формой ИМ площадь пораженного миокарда 
резко уменьшилась и составила в среднем 3,6 ± 2,6%; 
р <0,05. У пациентов же с Q-формой ИМ достоверной 
динамики по показателю выявлено не было, средние 
значения 13,2 ± 2,3%; р <0,05.

Таким образом, несмотря на проведенную пол-
ную реваскуляризацию миокарда, в группе больных 
с Q-формой ИМ на фоне однососудистого поражения 
КА локальная сократимость восстанавливается хуже, 
чем при не-Q-формах ИМ с аналогичным поражением 
коронарного русла.

При анализе глобальной сократимости ЛЖ пока-
зано, что исследуемая ФВ исходно на фоне заболева-

ния была достоверно выше в группе пациентов с не-
Q-формой ИМ (1‑я группа – 57 ± 1% и 3‑я группа – 53 
± 1%; р <0,01), но значимого снижения ФВ в группах 
не наблюдалось. Спустя год достоверная разница меж-
ду группами по показателю становится более выра-
женной. Прослеживается хорошая динамика в группе 
с не-Q-формами ИМ с увеличением ФВ до 63 ± 1%; 
р <0,05, в то время как при Q-форме ИМ динамика 
замедлена (среднее значение ФВ – 54 ± 2%; р <0,05) 
(рис. 2).

Достоверная разница исходно и через год была 
и по конечно-диастолическому объему (КДО) ЛЖ. 
При первом исследовании КДО был больше в груп-
пе с Q-формой ИМ (159 ± 6 мл против 136 ± 6 мл в 
1‑й группе; р <0,01). Через год в 1‑й группе КДО зна-
чительно уменьшился до 108 ± 2 мл; р <0,05, а в 3‑й 
группе остался на прежнем уровне, составив 158 ± 
23 мл; р <0,05.

Такие же достоверные различия и динамика 
были выявлены по диаметру ЛЖ в диастолу (ДЛЖд). 
У пациентов с Q-формой ИМ ДЛЖд был больше, 
чем у пациентов с не-Q-формой ИМ (55 ± 1 мм и 53 
± 1 мм соответственно; р <0,05). Через год разница 
по описываемому показателю увеличилась за счет его 
значимого уменьшения в 1‑й группе пациентов, где 
ДЛЖд составил 48 ± 1 мм; р <0,05. В группе пациентов 
с Q-формой ИМ исследуемый показатель через год 
не изменился (53 ± 1 мм; р <0,05). Как видно из при-
веденных выше данных, у пациентов с не-Q-формой 
ИМ на фоне однососудистого поражения глобальная 
сократимость, как и локальная, восстанавливается 
намного лучше.

Таблица 1. Основные исходные характеристики пациентов
Характеристика 
пациентов

Однососудистое
поражение КА 

Многососудистое
поражение КА 

Однососудистое
поражение КА

Многососудистое
поражение КА

  n=16 (%) n=20 (%) n=58 (%) n=47 (%)

Группа в исследовании 1 2 3 4

Возраст, лет 63 ± 2 60 ± 2 60 ± 1 63 ± 1
Мужской пол, n (%)* 4 (25) 13 (65) 40 (69) 35 (74)
Локализация ИМ, n (%)        
передний 4 (25) 2 (10) 10 (17) 8 (17)
переднебоковой 4 (25) 11 (55) 14 (24) 9 (19)
боковой 3 (18) 4 (20) 3 (5) 1 (2)
нижний 5 (32) 3 (15) 31 (54) 29 (62)
Степень по Killip, n (%)        
I 16 (100) 20 (100) 52 (89) 44 (94)
II 0 0 5 (9) 2 (4)
III 0 0 1 (2) 1 (2)
Поражение КА, % 
стеноза        

Ствол ЛКА 0 5 ± 3 2 ± 1 4 ± 2
ПМЖА 49 ± 11 77 ± 6 48 ± 6 78 ± 4
ОА 49 ± 13 56 ± 10 25 ± 5 50 ± 6
ПКА 29 ± 9 50 ± 9 50 ± 6 86 ± 3

КЛИНИЧЕСКИЙ ВЫБОР

ПЛАНЫ, ВИДЫ, АЛГОРИТМЫ ЛЕЧЕНИЯ И ДИАГНОСТИКИ

CLINICAL CHOICE

66    ❘   МЕДИЦИНСКИЙ  ОППОНЕНТ    ❘   №1  АПРЕЛЬ 2018



Сравнение 
групп пациентов 
с многососудистым 
поражением КА на фоне 
ИМ (2‑я и 4‑я группы)
Исходно у пациентов с не-Q-формой ИМ ИЛС до-

стоверно ниже, чем при Q-форме ИМ (2‑я группа – 
1,16±0,03 и 4‑я группа – 1,26±0,02; р <0,01). Через год 
нарушения локальной сократимости во 2‑й группе про-
грессировали, достигнув среднего значения 1,18±0,03; 
р <0,05. В 4‑й группе описываемый показатель не из-
менился (1,25±0,06; р <0,05) и ИЛС при многососу-
дистом поражении в двух группах уже достоверно 
не различался (рис. 3).

Схожая динамика наблюдалась при изучении 
площади пораженного миокарда. Исходно опреде-
лены следующие достоверные различия в группах: 
при не-Q-формах ИМ исследуемый показатель был 
ниже, чем при Q-формах ИМ (2‑я группа – 10,7±1,9% 
и 4‑я группа – 18,4±1,1%; р <0,05). Спустя год ППМ 
во 2‑й группе увеличилась на 3,5% и группы достоверно 
различаться перестали: 2‑я группа – 14,2±2,6% и 4‑я 
группа – 17,9±2,3%; р <0,05.

Таким образом, в группе пациентов с непрони-
кающими ИМ на фоне многососудистого поражения 
нарушения локальной сократимости прогрессируют, 
несмотря на исходно лучшие показатели.

Глобальная сократимость, оцениваемая по ФВ ЛЖ, 
в группах пациентов с многососудистым поражением 
на фоне заболевания достоверно не различалась (2‑я 
группа – 54±1% и 4‑я группа – 52±1%; р <0,01). Спустя 
год появилась тенденция к увеличению ФВ, более вы-
раженная в группе пациентов с Q-формой ИМ на фоне 
многососудистого поражения КА (2‑я группа – 55±2% 
и 4‑я группа – 55±3%; р <0,05).

КДО ЛЖ исходно в группах не различался: 2‑я 
группа – 159±15 мл и 4‑я группа – 160±5 мл; р <0,01). 
Спустя год в двух группах произошло уменьшение 
изучаемого показателя более выраженное в группе 

пациентов с Q-формой ИМ на фоне многососудистого 
поражения, но достоверными описанные выше из-
менения не являются (2‑я группа – 152±16 мл и 4‑я 
группа – 146±12 мл; р <0,05).

Анализируемый ДЛЖд исходно на фоне забо-
левания и через год также достоверно не изменялся, 
кроме того, по данному показателю даже отсутствует 
тенденция к изменениям. Аналогично КДО диаметр 
ЛЖ в диастолу исходно на фоне заболевания в груп-
пах был одинаковый: у пациентов с не-Q-формой 
ИМ среднее значение было 56±2 мм, а при Q-форме 
ИМ 55±1 мм (р <0,05). Через год среднее значение 
ДЛЖд во 2‑й группе составило 55±2 мм; р <0,05, в 4‑й 
группе – 52±2 мм; р <0,05.

Следует еще раз отметить, что, несмотря на раз-
ную глубину поражения миокарда на фоне ИМ и про-
веденную реваскуляризацию синдром-связанной ар-
терии, по глобальной сократимости между группами 
пациентов с многососудистым поражением КА досто-
верных различий ни исходно на фоне заболевания, 
ни через год получено не было. Кроме того, в группе 
пациентов с не-Q-формой ИМ на фоне многососуди-
стого поражения наблюдалась тенденция к прогрес-
сированию систолической дисфункции.

Пациентов всех 4 групп сравнивали по числу раз-
вития таких неблагоприятных событий, как повторные 
острые коронарные синдромы (ОКС), смерть, стенокар-
дия напряжения, прогрессирование хронической сер-
дечной недостаточности (табл. 2). С учетом полученных 
в ходе проведенного исследования данных хотелось 
бы особо заострить внимание на исходах в группах 
пациентов с не-Q-формой ИМ на фоне однососудистого 
поражения КА и многососудистого поражения коро-
нарного русла. В 1‑й группе не было неблагоприятных 
событий в течение года вообще, в то время как во 2‑й 
число таких событий оказалось наибольшим из всех 
4 групп. Общее количество неблагоприятных событий 
в группе больных с не-Q-формой ИМ на фоне много-
сосудистого поражения коронарного русла составило 
5 (25%): у 2 (10%) пациентов развивался ОКС, еще у 2 
(10%) случаев – стенокардия напряжения на уровне 
II функционального класса и у одного пациента (5%) – 
летальность в течение 1‑го года от ИМ. Худшие про-
гнозы в этой группе коррелируют с отрицательной 
динамикой по систолической дисфункции. Частота 

Таблица 2. Исходы по развитию неблагоприятных событий
не Q-инфаркт миокарда Q-инфаркт миокарда

Характеристика пациентов Однососудистое 
поражение КА 

Многососудистое 
поражение КА

Однососудистое 
поражение КА

Многососудистое 
поражение КА

  n=16 (%) n=20 (%) n=58 (%) n=47 (%)
Группа в исследовании 1 2 3 4
ОКС, n (%)* 0 2 (10) 0 0
Стенокардия напряжения, n (%) 0 2 (10) 4 (7) 3 (6)
Прогрессирование ХСН, n (%) 0 0 2 (3) 3 (6)
Летальность, n (%) 0 1 (5) 3 (5) 0
Всего в группе, n (%) 0 5 (25) 9 (15) 6 (12)
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возникновения неблагоприятных событий в течение 
года после ИМ в оставшихся двух группах была ниже, 
чем у пациентов с не-Q-формой ИМ на фоне многосо-
судистого поражения коронарного русла.

Обсуждение
В основе постинфарктного ремоделирования 

ЛЖ лежат изменение его геометрии и размеров 
на фоне рубцовых и ишемических изменений миокар-
да. На фоне ИМ данные процессы являются компенса-
торными и направлены на поддержание адекватного 
ударного объема в условиях пониженной глобальной 
сократимости ЛЖ. Однако прогрессирование этих 
изменений приводит к значительному ухудшению 
систолической функции ЛЖ с дальнейшим развитием 
сердечной недостаточности. На скорость ремодели-
рования влияют величина инфаркта, размер сфор-
мировавшегося рубца и распространенность ишемии 
периинфарктных зон [8].

Проведенная в ранние сроки реваскуляризация 
миокарда должна приводить к уменьшению размера 
инфаркта и, как следствие, – к улучшению региональ-
ной и глобальной сократимости [9–14]. Кроме того, 
у больных с проведенной первичной реваскуляриза-
цией через 6 мес после ИМ происходит уменьшение 
объема ЛЖ [15]. Препятствовать этому могут такие 
предикторы дилатации, как небольшой КДО ЛЖ на 
фоне высоких показателей ИЛС, что характерно для 
распространенных инфарктов [5].

Сравнивая в  своей работе пациентов с  Q– 
и не-Q-формами ИМ на фоне однососудистого пора-
жения КА было выявлено, что динамика изменений 
локальной и глобальной сократимости через год выра-
жена лучше у пациентов с непроникающими по фор-
ме ИМ. Исходно локальная сократимость с группах 
не различалась, что свидетельствует о значимом по-
вреждении «неподготовленного» к ишемии миокарда 
на фоне острого тромбоза у пациентов без длительного 
течения ИБС. Спустя год локальная сократимость при 
не-Q-формах ИМ на фоне однососудистого поражения 
восстанавливается почти полностью, что приводит и к 
отчетливой положительной динамике по восстановле-
нию глобальной сократимости. К сожалению, несмо-
тря на своевременно проведенную полную реваску-
ляризацию миокарда у пациентов с проникающими 
по форме ИМ с аналогичным характером поражения 
коронарного русла, динамика по восстановлению ло-
кальной сократимости довольно замедлена из-за ис-
ходной трансмуральности повреждения и развития 
через год необратимых изменений миокарда. Вероятно, 
по этим же причинам не происходит и ожидаемого вос-
становления глобальной сократимости у пациентов этой 
группы. Таким образом, пациенты с однососудистым 
поражением КА, но разных по форме ИМ, неоднород-
ны. Несмотря на полную реваскуляризацию миокарда 
в группе пациентов с Q-формой ИМ, через год раз-
вивается постинфарктное ремоделирование ЛЖ. А в 

совокупности с клиническими исходами эти больные 
должны оставаться под наблюдением кардиолога.

Особенностью, определяющей характер ремоде-
лирования ЛЖ у лиц с многососудистым поражени-
ем, является длительность течения ИБС. Миокард 
пациентов с многососудистым поражением коронар-
ного русла длительное время находится в состоянии 
постоянной нехватки перфузии, приводящей к нару-
шению сократительной способности при сохраненной 
жизнеспособности кардиомиоцитов (гибернированный 
«спящий» миокард). Это компенсаторный механизм 
в ответ на хроническую ишемию миокарда у больных 
с гемодинамически значимым стенозом КА. Кроме того, 
за время существования ИБС в бассейнах с тяжелы-
ми стенозами сосудов сформировалось эффективное 
коллатеральное кровообращение с ретроградным за-
полнением, направленное на компенсацию хрониче-
ской ишемии миокарда. В остром периоде ИМ по этим 
коллатералям поддерживался кровоток в бассейне 
окклюзированной инфаркт-связанной артерии, что 
позволило ограничить зону некроза и ишемии.

Динамика изменений локальной и глобальной сокра-
тимости у пациентов с многососудистым поражением 
КА в нашем исследовании получилась несколько иной, 
нежели чем у лиц с однососудистым поражением КА. 
Исходно выраженность нарушений локальной сократи-
мости на фоне многососудистого поражения была законо-
мерно ниже у имеющих не-Q-форму ИМ. Через год ИЛС 
и ППМ между группами уже достоверно не отличались, 
что свидетельствует о расширении зоны повреждения 
миокарда у пациентов с непроникающими формами ИМ. 
Кроме того, у больных этой же группы показатели гло-
бальной сократимости в динамике не изменились и досто-
верных различий с группой пациентов с Q-формой ИМ на 
фоне многососудистого поражения исходно и через год 
не выявлено. Следует отметить, что при проникающем 
характере повреждения миокарда на фоне ИМ через год 
появилась тенденция к восстановлению глобальной со-
кратительной функции и уменьшению размеров ЛЖ на 
фоне неизмененных ИЛС и ППМ. Вероятно, если бы чис-
ло пациентов было больше, различия между группами 
были бы достоверными. Таким образом, несмотря на не-
проникающую форму ИМ, ремоделирование миокарда 
ЛЖ у этих пациентов протекает более стремительно, 
а исходя из клинических исходов чревато серьезными 
последствиями.

Для поиска причины столь парадоксальной ди-
намики при непроникающих ИМ на фоне многосо-
судистого поражения КА была проанализирована 
ангиографическая картина. Было выявлено, что у па-
циентов с не-Q-формой ИМ на фоне многососудистого 
поражения гемодинамически значимые стенозы были 
выявлены в бассейне левой КА, а при Q-формах ИМ и 
аналогичном характере поражения коронарного русла 
значимые изменения наблюдались еще и в бассейне 
правой КА. Вероятно, миокард пациентов последней 
группы был защищен более развитой коллатеральной 
сетью, что и объясняет лучшую динамику показателей 
локальной и глобальной сократимости через год.
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Заключение
Как и предполагалось, существует неодно-

родность по развитию ремоделирования ЛЖ у 
пациентов, перенесших ИМ с восстановлением 
кровотока по синдром-связанной артерии, кото-
рая определяется как глубиной повреждения мио- 
карда, так и характером поражения коронарного русла. 
Более гладкое течение, схожую динамику по исходу 
в постинфарктное ремоделирование и сравнительно 
невысокую частоту по развитию отсроченных кардио-
логических событий имеют больные с Q-формами ИМ.

Неоднородность и полярность изменений появля-
ется у пациентов с непроникающими по форме ИМ. 
При своевременном лечении миокард пациентов с не-

Q-формой ИМ на фоне однососудистого поражения 
коронарного русла не подвергается постинфарктному 
ремоделированию и, как следствие, прогрессированию 
ИБС. Прогноз в данной группе из всех сравниваемых 
наиболее благоприятен. У пациентов с аналогичной 
по форме ИМ, но с многососудистым поражением коро-
нарного русла в нашем исследовании произошло раз-
витие постинфарктного ремоделирования, несмотря 
на восстановление кровотока по инфаркт-связанной 
артерии, и частота развития неблагоприятных кар-
диологических событий была самой высокой. Таким 
образом, этим пациентам требуется тщательный кон-
троль кардиолога с решением вопроса о скорейшей 
полной реваскуляризации миокарда, в сравнении с па-
циентами с Q-формой ИМ на фоне многососудистого 
поражения.
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