
Несмотря на успехи отечественного  
и зарубежного здравоохранения хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН) была 
и остается в фокусе приоритетных направ-
лений современной медицины. Социально-
экономическая значимость проблемы обу-
словлена распространенностью патологии, 
неуклонно прогрессирующим увеличением 
числа лиц с ХСН, ростом и продолжительно-
стью госпитализаций (в том числе повтор-
ных), дорогостоящей кардиохирургической 
помощью, ранней инвалидизацией и высо-
кой смертностью данной категории лиц [1–5].

Вопросам эпидемиологии, этиопатоге
неза и тактики ведения пациентов с ХСН 
посвящены многочисленные исследования 

как в нашей стране, так и за рубежом. В раз-
витых странах сердечная недостаточность 
наблюдается примерно у 1–2% взрослой 
популяции. В течение года умирает около 
17% госпитализированных в стационар  
и более 7% амбулаторных пациентов, стра-
дающих хронической сердечной недоста-
точностью, а в структуре смертности пре-
обладают лица с прогрессирующим ее те- 
чением. Около 5 миллионов американцев 
страдают ХСН, около 550000 новых случаев 
диагностируется ежегодно и приводит при-
близительно к 287000 летальных исходов  
в год. В России более 8 миллионов человек 
имеют явные клинические признаки ХСН,  
из них более трех миллионов – тяжелый, 
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Цель исследования. Проанализировать влияние абдоминального 
ожирения (АО) на постинфарктное ремоделирование миокарда левого 
желудочка (ЛЖ), реадаптацию к физической нагрузке и течение хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) у лиц трудоспособного возраста с впервые 
индексированным крупноочаговым инфарктом миокарда (ИМ).

Методы. На этапе включения в исследование осмотрено 318 пациен-
тов трудоспособного возраста, в течение календарного года поступивших  
в стационар с диагнозом острый коронарный синдром. Согласно выбранному 
критерию (индексированный впервые крупноочаговый инфаркт миокарда) 
включен под наблюдение и обследован 91 пациент: 82,4% (n = 75) – мужчин, 
17,6% (n = 16) – женщин. В состав основной группы включено 60 пациентов  
с АО, в группу сравнения – 31 пациент без АО. Сформированные группы сопо-
ставимы по полу, возрасту, локализации ишемического повреждения, видам 
реперфузионной терапии и медикаментозной тактике в постинфарктном 
периоде. Дизайн: проспективное, сравнительное исследование с периодом 
наблюдения 36 месяцев. Обследование пациентов, включавшее опрос и сбор 
анамнеза, клинический осмотр, выполнение ряда лабораторно-инструменталь-
ных исследований, в том числе эхокардиографическое исследование сердца, 

тест с 6-минутной ходьбой, проводилось в острый период ИМ (10±2 день),  
1-й (30±2 день), 6-й (180±2 день) и 12-й (364±2 день) месяцы постинфаркт-
ного наблюдения. Выполнена лабораторная диагностика уровня адипоне-
ктина, лептина, предшественника мозгового натрийуретического пептида  
(NT-proBNP)). Дополнительно для выявления повторных коронарных событий 
у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом через 36 месяцев от начала 
заболевания были собраны сведения о состоянии здоровья. 

Результаты и выводы. У пациентов с постинфарктным кардио-
склерозом и АО через 12 месяцев наблюдения доля лиц с формированием 
дезадаптивного ремоделирования ЛЖ составила 75,0% против 9,7% (F = 
0,399; p < 0,001) в группе без АО. Формирование в постинфарктном периоде 
дезадаптивного ремоделирования ЛЖ у лиц с АО сопровождалось развитием 
диастолической дисфункции (у 84,6% против 58,1% лиц в группе без АО (χ2 = 
7,24; р < 0,01)), снижением фракции выброса ЛЖ < 50% (у 78,8 % против 19,4 % 
пациентов без АО) (χ2 = 28,0; p < 0,001)), низкой толерантностью к физической 
нагрузке по результатам теста с шестиминутной ходьбой, увеличением 
функционального класса хронической сердечной недостаточности; через 
36 месяцев – увеличением доли умерших от сердечно-сосудистых причин.
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III–IV функциональный класс (ФК) заболева-
ния [3, 4]. По данным Белорусской ассоциа
ции сердечной недостаточности, показа-
тель моментной превалентности ХСН только  
в городе Минске на 01.12.2012 г составил 
13,2% [2]. Свой вклад в эпидемиологию ХСН 
вносит демографическое старение населе-
ния [1, 2, 5]: у лиц старше 55 лет риск раз-
вития сердечной недостаточности в тече-
ние оставшейся жизни составляет более 
33% у мужчин и 28% у женщин. Среди лиц 
старше 75 лет «жертвой» ХСН является более 
10% суммарного населения развитых стран. 
Ранняя инвалидизация, особенно в тру-
доспособном возрасте, дополнительные 
затраты системы здравоохранения на обе-
спечение демографической безопасности за 
счет реализации резервов преждевремен-
ной и предотвратимой смертности населе-
ния вследствие прогрессирования ХСН, ста-
вят сердечную недостаточность в ряд пока 
не решенных глобальных социально-эконо-
мических проблем [1–5].

Ассоциированные с ХСН заболевания 
сердечно-сосудистой системы, часто про-
текающие на фоне метаболических нару-
шений, вносят основной вклад в структуру 
общей смертности в Европе и Республике 
Беларусь: в 80% всех случаев ХСН ассоци-
ируется с артериальной гипертензией (АГ) 
и в 60% – с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) [2, 3].Одним из аспектов, влияющих 
на продолжительность и сохранение каче-
ства жизни после перенесенного крупно-
очагового инфаркта миокарда (ИМ), явля-
ется структурно-функциональное состоя-
ние миокарда левого желудочка (ЛЖ) [6, 7].  
Морфологическим субстратом постин
фарктного изменения ЛЖ являются про-
исходящие на всех уровнях структурной 
организации сердца процессы, ассоции-
рованные с его дилатацией, изменением 
формы и толщины стенок. Тригерным меха-
низмом патофизиологических процессов 
постинфарктного ремоделирования служит 
утрата части жизнеспособных кардиоми-
оцитов, стимулирующая компенсаторные 
процессы изменения миокарда в погранич-
ных с очагом инфарцирования и удален-
ных от поражения участках. Важнейшими 
детерминантами интенсивности постин-
фарктного ремоделирования рассматри-
вают экспансию зоны инфаркта, дилатацию 
левого желудочка и гипертрофию жизнеспо-
собных сегментов. В ряде случаев постин-
фарктное ремоделирования ЛЖ приобре-
тает декомпенсированную направленность, 

что является ключевым моментом в патоге-
незе ишемической кардиомиопатии, разви-
тии и быстром прогрессировании ХСН [6–9]. 
Значимость вклада многочисленных пре-
дикторов постинфарктного преобразова-
ния левого желудочка в патогенез остается 
одной из наиболее актуальных и дискута-
бельных проблем современной кардиоло-
гии. Лидирующую позицию в группе высо-
кого кардиоваскулярного риска занимают 
пациенты с абдоминальным типом ожи-
рения (АО) и метаболическим синдромом 
[9–11].

Цель исследования. Проанализировать 
влияние абдоминального ожирения (АО)  
на постинфарктное ремоделирование мио-
карда левого желудочка, реадаптацию  
к физической нагрузке и течение ХСН у лиц 
трудоспособного возраста с впервые индек-
сированным крупноочаговым инфарктом 
миокарда.

Материалы и методы. На этапе вклю-
чения в исследование было осмотрено  
318 пациентов трудоспособного возраста, 
в течение календарного года поступивших 
с диагнозом острый коронарный синдром 
в ГУ «Минский научно-практический центр 
хирургии, трансплантологии и гематоло- 
гии» (ранее УЗ «9-я городская клиническая 
больница») города Минска: проанализи-
рованы амбулаторные карты и стационар-
ные истории болезни пациентов, собраны 
анамнестические данные, проведен клини-
ческий осмотр, составлен антропометри-
ческий паспорт пациентов, оценены фак-
торы кардиоваскулярного риска, выполнена 
запись электрокардиографии покоя, эхо-
кардиографическое исследование сердца 
(ЭХО-КГ), лабораторные тесты.

Согласно выбранному критерию вклю-
чения (впервые индексированный крупноо-
чаговый ИМ), участниками настоящего про-
спективного, сравнительного исследования 
стал 91 пациент в возрасте от 40 до 60 лет [9]. 
Критериями исключения стали: ИМ в анам-
незе; патологически измененные на момент 
включения в исследование размеры левого 
желудочка по данным ЭХО-КГ; некоронаро-
генные заболевания миокарда; врожденные 
и приобретенные клапанные пороки сердца; 
перенесенное в прошлом или выполненные 
в процессе наблюдения кардиохирургиче-
ское или интервенционное вмешательство; 
применение имплантируемых антиарит-
мических устройств, обеспечивающих по- 
стоянную электрокардиостимуляцию; на- 
личие некорректируемых медикаментозно 
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тахиаритмий; злоупотребление алкоголем; 
прогрессирующие заболевания печени  
и почек; онкологическая патология; сопро-
вождающиеся гиповентиляцией заболева-
ния верхних и нижних дыхательных путей. 
Гендерное распределение было следующим: 
82,4% (n = 75) составили мужчины, 17,6%  
(n = 16) – женщины. Наблюдение за пациен-
тами осуществлялось на протяжении трех лет. 

С учетом особенностей антропометри-
ческого паспорта включенных в исследова-
ние лиц (вес, рост, индекс массы тела (ИМТ), 
окружность талии (ОТ), окружность бедер 
(ОБ), отношение ОТ/ОБ) проводилась диа-
гностика абдоминального типа ожире-
ния [10, 11]: у мужчин – ИМТ > 30,0 кг/м2,  
ОТ > 94 см., ОТ/ОБ > 0,9; у женщин – ОТ > 80 см., 
ОТ/ОБ > 0,85 и ИМТ > 30,0 кг/м2. Были сфор-
мированы 2 группы наблюдения. В состав 
основной группы вошли 60 пациентов  
(48 мужчин и 12 женщин) с постинфарктным 
кардиосклерозом и абдоминальным ожи-
рением, в группу сравнения – 31 пациент  
(27 мужчин и 4 женщины) без избыточ-
ного веса и абдоминального ожирения. 
Статистически значимых различий между 
обследуемыми контингентами по полу, воз-
растному составу, наличию вредных привы-
чек, сопутствующей патологии (АГ и нали-
чию сахарного диабета) (таблица 1), а также 
реперфузионной тактике, локализации зоны 
поражения, линейным, объемным и индек-
сированным эхокардиографическим харак-
теристикам левого желудочка, проводимому 
в постинфарктном периоде медикаментоз-
ному лечению установлено не было.

В качестве контрольных точек были 
выбраны: острый период ИМ (10±2 день),  
1-й (30±2 день), 6-й (180±2 день) и 12-й (364± 
2 день) месяцы постинфарктного наблюде-
ния. Дополнительно для выявления повтор-
ных коронарных событий у пациентов  
с постинфарктным кардиосклерозом через 
36 месяцев от начала заболевания были 
собраны сведения о состоянии здоровья.

Эхокардиографическое исследование  
сердца выполняли на аппарате Vivid-7 фир
мы General Electric Medical Systems (США)  
в трех режимах (М-, В-модальном и цветном 
допплеровском) с использованием ультраз-
вукового датчика 3,5 МГц по стандартной 
методике с допустимой погрешностью изме-
рений 2, 5, 4–10 % соответственно. Сниже- 
ние систолической функции, ремоделиро-
вание ЛЖ согласно линейным, объемным  
и индексированным эхокардиографическим 
характеристикам [8, 9, 12, 13] на момент ран-
домизации служило критерием исключения 
для лиц обеих групп.

Для определения функционального 
класса ХСН согласно классификации Нью-
Йоркской кардиологической ассоциации 
(NYHA) и оценки толерантности к физиче-
ской нагрузке в работе использован тест  
с 6-минутной ходьбой. Реадаптация к физи-
ческой нагрузке оценивалась в динамике 
по критерию минимального достоверного 
улучшения результата – увеличения прой-
денной за 6 минут дистанции на 70 м по 
сравнению с исходными, полученными на 
10±2 день ИМ данными.

Концентрацию предшественника мозго-
вого натрийуретического пептида (NT-proBNP), 
адипонектина и лептина определяли на 
30±2 день постинфарктного периода in vitro 
методом твердофазного иммунофермент-
ного анализа с использованием коммерче-
ских наборов фирмы DRG International, Inc. 
(США) [11–14]. Пороговое значение сыво-
роточной концентрации NT-proBNP для 
взрослых младше 75 лет согласно данным 
фирмы-изготовителя составило 125,0 пг/мл.  
В качестве нормальных уровней адипоци-
токинов были приняты нормативные по- 
казатели производителя: адипонектин –  
10–35 нг/мл; лептин – у мужчин 3,84±1,79 нг/
мл и 7,36±3,73 нг/мл у женщин.

Для обработки полученных данных 
использованы статистические пакеты Excel 
и Statistica (версия 10.0, StatSoft, Inc., USA). 
Полученные данные интерпретировали как 
достоверные, а различия между показате-
лями считали значимыми при величине  
безошибочного прогноза, равной 95 % и бо- 
лее (p < 0,05).

Результаты и обсуждение. За 12 меся-
цев смерть от сердечно-сосудистых причин 
наблюдалась у 3,3% (n = 2) пациентов с АО, 
в группе сравнения – зарегистрировано не 
было. Через 36 месяцев после ИМ в группе  
с АО доля лиц, умерших от сердечно-сосуди-
стых причин, составила 15% (n = 9), в группе 

Таблица 1.  
Характеристики 
пациентов,  
увеличивающие 
сердечно– 
сосудистый риск

Показатель ИМ с АО (n = 60) ИМ без АО (n = 31)

Возраст, лет, Ме (25–75%) 53,15 (47–59) 53,29 (48–59)

Мужской пол, % (n) 80,0 (48) 87 (27)

Курение, % (n) 30 (18) 32,3 (10)

Артериальная гипертензия, % (n) 78,3 (47) 77,4 (24)

Семейный анамнез ранней ИБС, % (n) 58,3 (35)* 35,5 (11)

Абдоминальное ожирение, % (n) 100 (60)* –

Сахарный диабет, % (n) 16,7 (10) 16,1 (5)

П р и м е ч а н и е – * – достоверность различия показателей при сравнении с группой инфаркт миокарда (ИМ)  
без абдоминального ожирения (АО), при р < 0,05.
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без абдоминального ожирения эпизодов 
смерти пациентов констатировано не было 
(F = 0,057; p < 0,05). В структуре кардиоваску-
лярной смертности за 36 месяцев постин-
фарктного наблюдения преобладала доля 
лиц с декомпенсацией ХСН – в 77,8% (n = 7) 
случаев, с острой коронарной недостаточно-
стью – 22,2% (n = 2) (p < 0,05) (рисунок 1) [9].

В группе пациентов с АО полученные 
значения адипонектинемии составили  
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 – 72,0% (n = 36) про-
тив 43,3% (n = 13) в группе без АО (χ2 = 6,49,  
p < 0,05). Среднегруппой показатель лептина 
и удельный вес лиц с гиперлептинемией  
в группе с АО статистически значимо превы-
шали соответствующие значения у пациен-
тов без абдоминального ожирения и соста-
вили 12,0 (8,2–25,8) нг/мл против 3,2 (2,0–
5,2) нг/мл (U = 40,0; р < 0,001) и 100% (n = 50) 
против 20% (n = 6) (F = 0,7; р < 0,001) соот-
ветственно. В группе с абдоминальным ожи-
рением уровень NT-proBNP составил 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 с концентра-
цией пептида более 125 нг/л – 76,7% (n = 23) 
против 26,7% (n = 8) (χ2 = 15,0; p < 0,001).

Значимых межгрупповых эхокардио
графических различий в острый период 
ИМ получено не было. Несмотря на наблю-
давшиеся в течение года постинфарктного 
наблюдения у пациентов обеих групп изме-
нения геометрических параметров ЛЖ,  
в группе лиц с АО абсолютный прирост ряда 
эхокардиографических характеристик дила-
тации ЛЖ был выше, ремоделирование при-
обрело патологическую направленность. 
Через 12 месяцев после ИМ наблюдалась 
большая выраженность процессов дилата-
ции ЛЖ у пациентов с АО согласно величи-
нам конечного систолического (КСИ) и диас
толического (КДИ) индексов (41,2 ± 1,47 мл/м2  
против 29,2 ± 2,56 мл/м2 и 74,7 ± 1,94 мл/м2 
против 66,0 ± 2,48 мл/м2; p < 0,001p и р < 0,01), 
индекса массы миокарда ЛЖ (ИММ ЛЖ) 
(149,8 ± 3,13 г/м2 против 132,4 ± 2,4 г/м2; p < 
0,01), индекса сферичности в диастолу (ИСд) 
(0,86 ± 0,01 против 0,77 ± 0,01; p < 0,001). 
Абсолютный прирост ИММ ЛЖ в группе паци-
ентов с абдоминальным ожирением за 12 мес. 
наблюдения составил 22,5 (10,0–42,2) г/м2 
против 11,4 (6,0–18,0) г/м2 в группе без АО  
(U = 493,5; p < 0,01) (рисунок 2).

Анализ годовой динамики одной из 
приоритетных характеристик геометрии 
ЛЖ [12] – индекса сферичности в диастолу 

продемонстрировал статистически значи-
мый рост у пациентов обеих групп: с 0,71 ±  
0,01 до 0,77 ± 0,01; 0,82 ± 0,01 и 0,86 ± 0,01 
(χ2 = 72,1; p < 0,001) в группе с АО и от 0,71 ±  
0,01 до 0,72 ± 0,01; 0,74 ± 0,01 и 0,77 ± 0,01 
(χ2 = 19,0; p < 0,001) в группе сравнения. Вмес- 
те с тем, абсолютный прирост ИСд за 12 меся-
цев наблюдения у пациентов с абдоминаль-
ным ожирением был статистически значимо 
выше и составил 0,15 ± 0,01 против 0,05 ± 0,01 
в группе без АО (p < 0,001) (рисунок 3).

Рисунок 1.  
Структура причин 
смерти пациентов, 
перенесших 
крупноочаговый 
инфаркт миокарда  
за 36 месяцев 
наблюдения, р < 0,05

П р и м е ч а н и е: * – достоверность различия показателей при сравнении с группой инфаркт миокарда (ИМ)  
без абдоминального ожирения (АО) при р < 0,05; ** – при р < 0,001

Рисунок 2. Динамика за 12 месяцев индекса массы миокарда левого желудочка  
(ИММ ЛЖ) у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом

П р и м е ч а н и е: * – достоверность различия показателей при сравнении с группой инфаркт миокарда (ИМ)  
без абдоминалного ожирения (АО) при р < 0,001.

Рисунок 3. Индекс сферичности в диастолу у пациентов с постинфарктным 
кардиосклерозом
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В зависимости от выраженности изме-
нения геометрии ЛЖ согласно наличию 2 
или 3 критериев патологического ремо-
делирования – гипертрофии миокарда по 
данным ИММ ЛЖ, индекса относительной 
толщины стенок левого желудочка в диа-
столу (ИОТС) менее 0,33 или более 0,45  
и ИСд более 0,8 – диагностировали прогно-
стически неблагоприятный дезадаптивный 
тип постинфарктного ремоделирования ЛЖ 
[13], по данным литературы ассоциирован-
ный с падением контрактильной способно-
сти миокарда, снижением толерантности  
к физической нагрузке, развитием и про-
грессированием ХСН, уменьшением продол
жительности жизни пациентов. По данным 
настоящего исследования удельный вес 
лиц с формированием дезадаптивного типа 
постинфарктного ремоделирования ЛЖ 
составил в группе с АО 75,0% (n = 39) про-
тив 9,7% (n = 3) в группе без АО (F = 0,399;  
p < 0,001) (рисунок 4).

Внутригрупповой анализ систолической 
функции ЛЖ за 12 месяцев постинфарктно- 
го наблюдения продемонстрировал сниже
ние контрактильной способности миокар- 
да у лиц с АО (с 59,6±1,54% до 57,6±1,14%, 
51,6±1,51% и 45,1±1,30%) (χ2 = 51,7; p < 0,001). 
Статистически значимой годовой динамики 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ в группе без АО 
получено не было. Через 12 месяцев после 
ИМ у лиц с абдоминальным ожирением  
в сравнении с результатом лиц без АО пока-
затель ФВ ЛЖ составил 45,1 ± 1,30 % против 
58,9 ± 1,66 % (p < 0,001), удельный вес лиц  
с систолической функцией ЛЖ < 50% –  
78,8 % (n = 41) против 19,4 % (n = 6) (χ2 = 28,0; 
p < 0,001).

В группе с АО в сравнении с результатом 
лиц без АО через 12 месяцев наблюдения зна-
чения сердечного индекса (СИ) составили: 
2155,5 (1667,5–2363,5) против 2461,5 (2033,0–
2833,0) (U = 436,5; p < 0,001), интегрального 

систолического индекса ремоделирова-
ния (ИСИР) – 66,5 ± 2,98 против 76,7 ± 2,95  
(p < 0,05). Внутригрупповой анализ ИСИР за 
12 месяцев постинфарктного периода вы- 
явил статистически значимую тенденцию  
к снижению данного показателя у пациен- 
тов с АО (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), показатель 
отрицательного прироста составил – 28,7 
(–43,3 –17,0). В группе без АО некоторое сни-
жение за 12 месяцев указанного показателя 
не носило достоверный характер.

Доля лиц, с диагностированной согласно 
эхокардиографических критериев [12] диа-
столической дисфункцией ЛЖ, в группе 
пациентов с АО в контрольных точках наблю-
дения составила 61,7% (n = 37) против 38,7% 
(n = 12) (χ2 = 4,3; р < 0,05), 71,7% (n = 43) про-
тив 45,2% (n = 14) (χ2 = 6,14;  р< 0,05), 80,7%  
(n = 46) против 61,3% (n = 19) (χ2 = 3,92;  
р < 0,05) и 84,6% (n = 44) против 58,1% (n = 18) 
(χ2 = 7,24; р < 0,01) в острый период ИМ и 
через 1, 6 и 12 месяцев после ИМ соответ-
ственно. В группе с АО за отчетный период 
наблюдения выявлен рост удельного веса 
лиц с верифицированной (без учета типа) 
диастолической дисфункцией ЛЖ с 61,7%  
(n = 37) до 84,6% (n = 44) (χ2MN = 17,42; p < 0,001). 
В группе без АО значимой динамики по 
данному показателю прослежено не было. 
Результаты структурного анализа диасто-
лической дисфункции ЛЖ представлены на 
рисунке 5. Необходимо отметить значимое 
увеличение за 12 месяцев после ИМ в группе 
с АО удельного веса лиц с наиболее про-
гностически неблагоприятным, рестриктив-
ным типом диастолической дисфункции ЛЖ 
(с 1,7% (n = 1) до 19,2% (n = 10)) (F = 0,087; 
р < 0,01), в сочетании с низкой ФВ ЛЖ ассо-
циированным с декомпенсированным тече-
нием ХСН [17, 18].

Через 12 месяцев после ИМ у пациентов 
с АО согласно классификации Нью-Йоркской 
кардиологической ассоциации (NYHA) пре-
обладал ФК III: 59,6% (n = 31) против 6,4%  
(n = 2) у лиц без АО (F = 0,180; p < 0,001).  
В группе пациентов без АО превалировал  
I и II ФК сердечной недостаточности по 
NYHA: 9,7% (n = 3) и 83,9% (n = 26) против 
отсутствия пациентов с первым функцио-
нальным классом (F = 0,063; p < 0,05) и 40,4% 
(n = 21) со вторым (χ2 = 14,95; p < 0,001) среди 
лиц с АО (таблица 2).

В группе без АО был выше удельный вес 
лиц, продемонстрировавших при выпол-
нении теста с 6-минутной ходьбой прирост 
толерантности к физической нагрузке через 

П р и м е ч а н и е: * 75,0% – достоверность различия показателей при сравнении с группой инфаркт миокарда 
 (ИМ) без абдоминального ожирения (АО) при р < 0,001.

Рисунок 4.  
Удельный вес лиц 
с дезадаптивным 
типом  
ремоделирования 
левого желудочка 
через 12 месяцев 
после инфаркта 
миокарда
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1, 6 и 12 месяцев после ИМ: 64,5% (n = 20) 
против 23,3% (n = 14) (χ2 = 14,8; p < 0,001), 
83,9% (n = 26) против 35,1% (n = 20) (χ2 = 19,2; 
p < 0,001) и 87,1% (n = 27) против 50,0% 
(n = 26) (χ2 = 11,6; p < 0,001) пациентов с АО 
соответственно.

Выявлена прямая, средней силы связь 
между ИМТ и ремоделированием ЛЖ по 
дезадаптивному типу (r = 0,45, р < 0,001); 
обратная, средней силы связь между ИМТ 
и ФВ ЛЖ (r = –0,36, р < 0,001) через 12 меся-
цев после ИМ. Обратная, средней силы 
связь между полученными через 12 меся-
цев после ИМ данными теста с 6-минутной 
ходьбой и формированием дезадаптивного 
ремоделирования ЛЖ (r= –0,48, р < 0,001),  
ФВ ЛЖ (r = –0,50, р < 0,001). Прямая, средней 
силы связь между содержанием лептина 
и уровнем NT-proBNP (r = 0,53, р < 0,001). 
Установлена прямая, средней силы связь 
между NT-proBNP и развитием через 12 ме- 

сяцев после ИМ ремоделирования ЛЖ по 
дезадаптивному типу (r = 0,42, р < 0,01), смер-
тью от кардиологических причин в течение 
ближайших 3 лет (r = 0,43, р < 0,001).

Заключение. У пациентов с абдоми-
нальным типом ожирения в сравнении  
с лицами без избыточного веса и абдоми-
нального ожирения через 12 месяцев после 
перенесенного крупноочагового инфаркта 
миокарда преобладает дезадаптивный тип 
ремоделирования левого желудочка, ассо-
циированный с нарушением его систоли-
ческой и диастолической функций, низкой 
переносимостью физической нагрузки, раз-
витием высокого функционального класса 
хронической сердечной недостаточности; 
через 36 месяцев – увеличением доли умер-
ших от декомпенсации ХСН.

Конфликт интересов: отсутствует.

П р и м е ч а н и е – * – достоверность различия показателей при сравнении с группой инфаркт миокарда (ИМ) без абдоминального ожирения (АО) 
при р < 0,05 и ** – при р < 0,01.

Рисунок 5.  
Результаты 
структурного анализа 
диастолической 
дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ)  
за 12 месяцев 
наблюдения  
в группах пациентов 
с постинфарктным 
кардиосклерозом

ФК, NYHA Пройденная  
дистанция, м

ИМ+АО ИМ без АО

10±2 день
(n = 60)

1 месяц
(n = 60)

6 месяцев
(n = 57)

12 месяцев
(n = 52)

10±2 день
(n = 31)

1 месяц
(n = 31)

6 месяцев
(n = 31)

12 месяцев
(n=31)

0 >551 0 0 0 0 0 0 0 0

I 426–550 0* 0* 0* 0* 9,7(3) 9,7(3) 9,7(3) 9,7(3)

II 301–425 60(36)* 58,3 (35)** 45,6 (26)*** 40,4 (21)*** 3,9 (26) 87,1 (27) 87,1 (27) 83,9 (26)

III 151–300 36,7 (22)** 40 (24)*** 54,4 (31)*** 59,6 (31)*** 9,7(3) 3,2(1) 3,2(1) 6,4(2)

IV <150 3,3(2) 1,7 (1) 0 0 0 0 0 0

П р и м е ч а н и е – * – достоверность различия показателей при сравнении с группой ИМ без АО при р < 0,05, ** – при р < 0,01 и *** – при р < 0,001.

Таблица 2. 
Тест с 6-минутной 
ходьбой: определение 
функционального 
класса (ФК) сердечной 
недостаточности 
по NYHA у пациентов, 
перенесших инфаркт 
миокарда (ИМ) 
на фоне и без 
абдоминального 
ожирения (АО), % (абс.)
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