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Аннотация
В настоящее время сохраняется тенденция к росту заболеваемости хронической сердечной недостаточностью после перенесенного 
инфаркта миокарда (ИМ) с подъемом сегмента﻿ST﻿(ИМпST). В настоящее время единственным эффективным методом лечения острого 
ИМпST, способным уменьшить размер ИМ, является реперфузионная терапия. Таким образом, крайне актуален поиск нового кардио-
протективного лечения, способного повлиять на прогноз данной категории больных. Благодаря развитию методик магнитно-резонанс-
ной томографии сердца в последние годы были установлены новые характеристики ИМ, влияющие на развитие хронической сердечной 
недостаточности и внезапной сердечной смерти. На основании этих показателей возможно формирование новых групп риска неблаго-
приятного прогноза среди больных с ИМпST, также они могут служить мишенями для разработки новой кардиопротективной терапии, 
чему и посвящена вторая часть обзора.
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Abstract
Currently the incidence of congestive heart failure after ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) tends to increase. Reperfusion 
therapy is still the only effective method to reduce an infarct size. Therefore, there is a high unmet need of novel cardioprotective treatments that 
would improve outcomes in such patients. Recent advances in cardiovascular magnetic resonance (CMR) methods enabled the identification 
of certain new infarct characteristics associated with the development of heart failure and sudden cardiac death. These characteristics can help 
identify new groups of high risk patients and used as a targets for novel cardioprotective treatments. This part of the review summarizes novel 
CMR-based characteristics of myocardial infarction and their role in the prognostic stratification of STEMI patients.
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Введение
Изменение стратегии лечения острого инфаркта ми-

окарда (ОИМ) привело к значительному улучшению ре-
зультатов лечения этого заболевания. Несмотря на улуч-
шение исходов болезни, развитие хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) и жизнеугрожающих аритмий 
по-прежнему часто приводит к инвалидизации и смерт- 
ности пациентов с инфарктом миокарда (ИМ), снижает 
 качество их жизни и повышает затраты на лечение [1, 2].

По различным данным, частота развития ХСН после пе-
ренесенного инфаркта составляет от 14 до 36% [3]. В иссле-
довании Y. Gerber и соавт. продемонстрировано значитель-
ное увеличение смертности от сердечно-сосудистых причин 
у пациентов, перенесших ОИМ в случае развития сердечной 
недостаточности (СН) [4]. В связи с этим своевременное вы-
явление групп высокого риска СН остается крайне важным.

Согласно рекомендациям Американской ассоциации 
сердца, европейского и российского кардиологических сооб-
ществ, основным параметром, определяющим риск развития 
ХСН и прогноз больных с ИМ, является фракция выброса 
левого желудочка (ФВЛЖ) [5–7]. По результатам несколь-
ких метаанализов (CAPRICORN, EPHESUS, OPTIMAAL и 
VALIANT), в группе пациентов с низкой (менее 35%) ФВЛЖ 
дальнейшее ее снижение на каждые 5% приводит к повыше-
нию риска наступления внезапной сердечной смерти (ВСС) 
на 23%, смерти от СН – на 26%, смерти от других сердеч-
но-сосудистых причин – на 13%, а также к увеличению риска 
смерти от некардиальных причин на 14% [8].

ВСС занимает особое место в структуре смертности от 
ИМ. По различным данным, на ее долю приходится от 1/3 до 
1/2 смертей у больных с перенесенным инфарктом [9]. В боль-
шинстве случаев в основе ВСС лежат фатальные желудочковые 
аритмии [10]. Согласно актуальным клиническим рекоменда-
циям решение об имплантации кардиовертера-дефибрилля-
тора (ИКД) для профилактики ВСС у больных с ИМ следует 
принимать при снижении ФВЛЖ<35% и не ранее чем через 
40  дней после наступления инфаркта [5]. В то же время, по 
данным D. Scott и соавт., в популяции больных с перенесенным 
ИМ – как с подъемом сегмента ST (ИМпST), так и без подъема 
сегмента ST (ИМбпST) – 1,4% пациентов погибают вследствие 
ВСС именно в 1-й месяц после ИМ.

Актуальной задачей современной неотложной кардиоло-
гии остается поиск возможностей для выявления групп вы-
сокого риска развития ХСН и ВСС среди всех больных, что 
позволит оптимизировать тактику лечения пациентов с по-
тенциально высоким риском уже в ранние сроки болезни. Ре-
шение этих задач требует современных методов диагностики.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца поз- 
воляет детально оценивать зону ИМ: размер некроза, вы-
раженность отека, микрососудистой обструкции (МСО), 
наличие и выраженность интрамиокардиального крово-
излияния (ИМК) [11]. Развитие этого направления МРТ в 
перспективе может способствовать разработке новых ме-
тодов и направлений лечения дисфункции миокарда.

В настоящей статье описаны основные современные 
возможности МРТ сердца в диагностике повреждения ми-
окарда и стратификации риска у больных с ИМпST.

Выделение групп высокого риска ХСН и ВСС 
на основании оценки магнитно-резонансных 
характеристик инфаркта
Процессы патологического ремоделирования  
в результате острого ИМпST
Развитие ХСН и повышение смертности в отдаленном 

периоде после перенесенного ИМ во многом связаны с про-

цессами патологического ремоделирования (ПР). ПР назы-
вают компенсаторные структурные изменения миокарда 
вследствие его повреждения на молекулярном, клеточном 
и интерстициальном уровнях, которые выражаются в из-
менении размеров, формы и функции сердца [12]. У 30% 
больных с ИМпST, несмотря на успешную реваскуляриза-
цию, развивается ПР [13, 14]. Традиционно ПР определяют 
как увеличение конечно-диастолического объема (КДО) на 
20% (по данным эхокардиографии) от значений, получен-
ных в остром периоде ИМ [15]. Однако в доступной лите-
ратуре отсутствуют данные о взаимосвязи этой величины 
с развитием СН и смертностью. МРТ сердца благодаря 
высокой воспроизводимости и операторонезависимости 
позволяет точно оценить объемы камер сердца и являет-
ся методом, позволяющим определить прогностически 
значимые количественные критерии ПР. В исследовании 
H. Bulluck и соавт. проводилась оценка объемов полостей 
сердца при помощи МРТ у реваскуляризированных паци-
ентов с ИМпST в острый период заболевания (4±2 дня) и 
через 5±2 мес. Увеличение КДО и конечно-систолическо-
го объема (КСО) левого желудочка (ЛЖ) на 12% по срав-
нению с исходными значениями служило достоверным 
предиктором снижения ФВ<50% по окончании периода 
наблюдения [16].

Более выраженная корреляция отмечается между степе-
нью ПР и размером ИМ, определяемым при помощи МРТ 
сердца с контрастированием. По данным E. Wu и соавт., 
размер ОИМ является значимым предиктором ПР: чем он 
больше, тем интенсивнее увеличение как КДО, так и КСО 
(р<0,001) [17]. Однако и размер ИМ не всегда оказывается 
точным предиктором ПР. Так, в исследовании P.  Westman и 
соавт. у 15% пациентов с небольшим размером ИМ (<18,5% 
массы ЛЖ) впоследствии отмечалось развитие ПР (увели-
чение индекса КДО>10 мл/м2), тогда как у 60% больных с 
размерами ИМ>18,5% развития этого процесса зарегистри-
ровано не было [18]. На основании этих данных сделано 
предположение, что ПР – это сложный и многофакторный 
процесс, в основе которого, помимо структурного повреж-
дения миокарда, лежат и другие механизмы.

Критерием эффективности лечения больных с ИМ мо-
жет служить оценка обратного ремоделирования (ОР) ЛЖ. 
По данным N. Carrabba и соавт., ОР наблюдается у 50% рева-
скуляризированных пациентов с ИМпST [19]. По результа-
там клинических исследований количественным критерием 
ОР принято считать уменьшение индекса КСО на 10% при 
оценке параметров эхокардиографии в остром периоде и 
через 6 мес после наступления ИМ [20]. В 2015 г. V. Bodi и 
 соавт. опубликованы данные проспективного регистра, за-
дачей которого был поиск предикторов ОР ЛЖ. В регистр 
были включены 507 больных с первым ИМпST, которым 
проводилось чрескожное коронарное вмешательство. Для 
оценки исследуемых параметров больным выполняли МРТ 
сердца с контрастированием в течение 1-й недели после 
ОИМ и спустя 6 мес. Наиболее значимыми предикторами 
ОР оказались небольшой (<30% массы ЛЖ) размер ИМ и 
небольшой (<2,5% массы ЛЖ) размер МСО. Однако тен-
денция к снижению частоты больших сердечно-сосудистых 
событий при развитии ОР в данном исследовании оказалась 
статистически не значимой (р=0,55) [21].

Прогностическое значение отека миокарда  
у больных с ОИМ
Отек является универсальным компонентом тканевого 

ответа на повреждение вне зависимости от его этиологии 
(механическое, токсическое, ишемическое), а также пока-
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зателем остроты повреждения ткани in vivo. В норме мио-
кард на 80% состоит из воды, 78% из которой содержится 
внутри клеток [22]. Длительность ишемии более 60–90 мин 
приводит к повреждению капиллярных мембран (которые 
менее устойчивы к ишемии, чем кардиомиоциты) и утечке 
воды из внутрисосудистого пространства в интерстици-
альное, что вызывает интерстициальный отек миокарда.

Отек миокарда – это не только реакция на поврежде-
ние, но и самостоятельный повреждающий фактор. В ре-
зультате отека повышается гидростатическое давление 
в интерстициальном пространстве, что приводит к ком-
прессии капилляров и увеличению степени некроза и раз-
мера инфаркта [23]. Повышение содержания воды в мио-
карде всего на 3,5% ведет к снижению сердечного выброса 
на 40%  [24]. В результате отека увеличивается жесткость 
миокарда [25, 26] и развивается его постишемическая дис-
функция («оглушение» миокарда). Отек также служит од-
ной из основных причин развития аритмий в остром пе-
риоде ИМ [27]. По данным МРТ, отек наиболее выражен в 
первые 7 дней после ОИМ. В последующем размеры зоны 
и интенсивность сигнала значительно уменьшаются в тече-
ние 15–17 дней и полностью редуцируются на протяжении 
6 мес [28]. В ряде исследований отмечено более длительное 
сохранение отека миокарда у пациентов с ИМпST [29, 30]. 
Это может быть обусловлено высоким уровнем напряже-
ния стенок ЛЖ или повторными ишемическими событи-
ями в зоне ИМ [14]. Отек, связанный с острыми формами 
ишемической болезни сердца, возникает не только при раз-
витии инфаркта, но и при тяжелой транзиторной ишемии 
сердечной мышцы [31]. Таким образом, наличие отека без 
накопления в этой зоне контрастного препарата указывает 
на обратимость повреждения миокарда, находящегося под 
угрозой развития некроза. Более того, у пациентов с пост- 
инфарктным кардиосклерозом и подозрением на острую 
ишемию миокарда оценка отека миокарда на Т2-взвешен-
ных изображениях позволяет дифференцировать острое 
повреждение и рубцовые изменения миокарда [32].

Независимо от реваскуляризации пациенты с отеком 
миокарда по данным МРТ имеют больший риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений и наступления смерти в 
течение 6 мес [33]. Возможно, выбор более ранней инвазив-
ной стратегии для пациентов с нестабильной стенокардией 
и отеком миокарда приведет к улучшению у них прогноза. 
Данная концепция требует подтверждения в специальных 
исследованиях.

Микрососудистая обструкция и ИМК  
как факторы риска развития ХСН
В последнее время большое внимание уделяют оценке 

МСО в определении прогноза для больных с ИМпST. Так, 
по данным исследования R. Symons и соавт., МСО служит 
независимым предиктором достижения комбинирован-
ной конечной точки смерти от всех причин и госпитализа-
ций по поводу СН у больных с острым ИМпST. Величина 
МСО>2,6% массы ЛЖ оказалась независимым прогности-
ческим фактором, превосходящим по силе традиционные 
факторы риска, такие как пожилой возраст, дисфункция 
ЛЖ, неблагоприятный гемодинамический профиль (ги-
потония, требующая применения вазопрессорных пре-
паратов), высокий балл по шкале TIMI (Thrombolysis In 
Myocardial Infarction). При построении кривых Каплана–
Мейера было установлено, что при массе МСО>2,6% боль-
ные чаще достигали первичной конечной точки (р<0,001) по 
сравнению с группой больных с массой МСО<2,6% массы 
ЛЖ. Вероятность  наступления смерти и госпитализаций по 

поводу СН у больных с МСО>2,6% оказалась в 3 раза выше, 
чем у пациентов без нее [25]. В метаанализе 8 исследований, 
проведенном M. van Kranenburg и соавт., включавшем более 
1025 больных с ИМпST, МСО также оказалась независимым 
предиктором сердечно-сосудистой смертности, развития 
СН и повторных инфарктов в течение 2 лет [33]. Данные 
этих и аналогичных исследований позволяют считать МСО 
сильным прогностическим фактором неблагоприятных ис-
ходов после ИМ при долгосрочном наблюдении.

По различным данным, ИМК возникает у 75–83% боль-
ных с МСО [34, 35] и у 35–40% реваскуляризированных па-
циентов с острым ИМпST [36]. В работе R. Amier и соавт. 
на примере 410 больных с ИМпST в острый период заболе-
вания были определены группы высокого риска развития 
ИМК при ИМпST. По данным МРТ сердца, частота разви-
тия МСО и ИМК была выше при передней локализации 
инфаркта [отношение шансов (ОШ) 2,96, 95% доверитель-
ный интервал (ДИ) 1,73–5,06; р<0,001] и при использова-
нии ингибиторов гликопротеина IIb/IIIa (ОШ 2,67, 95% ДИ 
1,49–4,80; р<0,001) [37].

Получены данные о проаритмогенных свойствах оста-
точного железа в результате ИМК. Ранее A. Mather и соавт. 
показана связь наличия ИМК в результате ОИМ, расши-
рения комплекса QRS и увеличения риска аритмических 
событий в отдаленном периоде [38]. В исследованиях на 
животных депозиты остаточного железа в миокарде были 
ассоциированы с возникновением поздних потенциалов 
действия и развитием фатальных желудочковых арит-
мий  [39]. В исследовании I. Соkic и соавт. 96 пациентов с 
 постинфарктным кардиосклерозом (ПИКС) имели показа-
ния для ИКД с целью вторичной профилактики ВСС. Перед 
имплантацией пациентам проводилась МРТ с контрастиро-
ванием и оценкой остаточного железа. По окончании перио-
да наблюдения (698 дней) оценивали достижение первичной 
конечной точки: срабатывание ИКД по поводу желудочко-
вой тахикардии/фибрилляции желудочков (ЖТ/ФЖ), оста-
новки кровообращения, ВСС. По результатам исследования 
первичной конечной точки достигли 19  человек, у 18 из 
которых по результатам МРТ было обнаружено остаточ-
ное железо. По результатам многофакторного анализа низ-
кие значения ФВЛЖ (β=0,06; OШ 0,95, 95% ДИ 0,89–1,004; 
р=0,067) и наличие остаточного железа (β=3,50; OШ 33,29, 
95% ДИ 4,16–265,6; р=0,001) оказались независимыми пре-
дикторами достижения первичной конечной точки [40].

Влияние размеров области поражения/фиброза и 
гетерогенности зоны ИМ на риск развития ВСС
Связь между размером зоны фиброза по данным МРТ 

и клиническими исходами ИМпST впервые продемонстри-
рована в работе I. Klem и соавт. В исследование включили 
137 пациентов, которым была показана ИКД для вторичной 
профилактики ВСС. Авторами установлена прямая зави-
симость между увеличением размера фиброза >5% массы 
ЛЖ и частотой развития неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий (отношение рисков 5,2, 95% ДИ 2,0–13,3; 
p<0,0006). Независимыми предикторами достижения конеч-
ной точки оказались функциональный класс ХСН по NYHA 
(New York Heart Association; отношение рисков 1,7, 95% ДИ  
1,2–2,4; p<0,003) и размер фиброза >5% (отношение рисков 
4,6, 95% ДИ 1,8–11,8; p<0,002), в то время как величина ФВЛЖ 
значимо не влияла на развитие ЖТ/ФЖ и срабатывание 
ИКД (отношение рисков 0,1, 95% ДИ 0,97–1,20; p<0,58) [41]. 
Однако в ряде исследований показано, что даже неболь-
шие очаги фиброза, не приводящие к снижению ФВЛЖ, 
могут служить субстратом для развития желудочковых  
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аритмий. Это может объясняться влиянием структуры зоны 
ИМ на развитие желудочковых аритмий [42, 43].

Благодаря способности определять зоны повреждения, 
фиброза и воспаления МРТ с контрастированием может 
стать одним из основных инструментов оценки риска раз-
вития аритмических событий у пациентов с ОИМ [44]. По 
данным I. Kazbanov и соавт., к повышению частоты раз-
вития желудочковых аритмий приводило увеличение не 
только зоны фиброза, но и размера гетерогенной зоны [45]. 
Эти данные подтверждены в ряде исследований у пациен-
тов с ПИКС [35, 46]. В последующем была выявлена важная 
роль пространственного соотношения гетерогенной зоны 
и ядра ИМ в развитии желудочковых аритмий.

Разработка новой концепции профилактики 
ВСС и кардиопротективной терапии 
на основании данных МРТ
Согласно действующим рекомендациям по первич-

ной профилактике ВСС ИКД показана пациентам с 
ФВ<35%, клиническими проявлениями СН на уровне 
II–III функционального класса по NYHA. Однако в рам-
ках популяционного анализа Орегонского исследования 
рассмотрено 2093 случая ВСС, среди которых более чем 
у 50% больных ФВЛЖ находилась в пределах 36–50%. 
Суммарно 79% умерших не имели показаний к ИКД сог- 
ласно текущим рекомендациям [47]. В настоящее время 
ведется поиск новых стратегий первичной профилакти-
ки ВСС у пациентов, перенесших ИМ. В 2015 г. старто-
вало многоцентровое рандомизированное контролируе-
мое исследование CMR-Guide, целью которого является 
оценка эффективности и безопасности ИКД пациентам 
с ФВЛЖ>35% на основании наличия у них выраженно-
го очагово-рубцового повреждения миокарда по данным 
МРТ. В исследование включены 949 больных ПИКС и 
кардиомиопатией неишемического генеза, ФВЛЖ в обе-
их группах составила 36–50%. Всем больным проводилась 
МРТ сердца с отсроченным контрастированием. Пациен-
ты с трансмуральным накоплением контрастного веще-
ства (>75%) более чем в 2 сегментах ЛЖ были разделены 
на 2 группы, в которых в соотношении 1:1 производили 
ИКД либо имплантацию петлевого регистратора. Резуль-
таты исследования ожидаются в 2023 г. [48].

Срок ИКД не ранее чем через 6 нед после ИМ также вы-
зывает вопросы. Для оценки целесообразности ИКД паци-
ентам со сниженной ФВЛЖ в ранние сроки ИМ стартовало 
исследование PROTECT-ICD, австралийское многоцентро-
вое рандомизированное контролируемое исследование, 
в которое включены 1058 больных с ИМпST и ИМбпST с 
ФВЛЖ<40%. Больным выполняется МРТ сердца с оценкой 
размера, локализации поражения, ФВЛЖ в острый пери-
од заболевания, после чего их рандомизируют на 2 группы 

в соотношении 1:1 вне зависимости от результатов МРТ. 
1-я  группа продолжает лечение и наблюдение в соответ-
ствии с текущими рекомендации; 2-й группе на 3-и сутки за-
болевания выполняют электрофизиологическое исследова-
ние. В случае индукции ЖТ пациентам производится ИКД. 
Результаты исследования ожидаются к 2024-му году [49].

Расширение возможностей МРТ сердца позволяет ис-
пользовать этот метод в многочисленных исследованиях 
новых видов кардиопротективной терапии, направленной 
на уменьшение размера ИМ, замедление процессов ПР и 
развития ХСН. Предпринимаются попытки воздействия 
на такие компоненты ИМ, как МСО или ИМК, оценивае-
мые при помощи МРТ.

Заключение
В настоящее время значительно возросла роль МРТ 

сердца при ИМпST. Этот метод позволяет оценить ряд пара-
метров, которые значимо влияют на течение и прогноз забо-
левания. Так, выраженность отека миокарда, МСО и ИМК 
существенно повышают риск развития ХСН и наступления 
смерти от сердечно-сосудистых причин. Размеры гетеро-
генной зоны ОИМ связаны с возникновением жизнеугро-
жающих аритмий и ВСС. МРТ в перспективе может стать 
не только основным инструментом стратификации риска 
у больных с ИМ, но и методом поиска новых мишеней для 
кардиопротективной терапии и оценки ее эффективности.
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ВСС – внезапная сердечная смерть
ДИ – доверительный интервал
ЖТ – желудочковая тахикардия
ИКД – имплантация кардиовертера-дефибриллятора
ИМ – инфаркт миокарда
ИМК – интрамиокардиальное кровоизлияние
ИМбпST – инфаркт миокарда без подъема сегмента ST 
ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST
КДО – конечно-диастолический объем
КСО – конечно-систолический объем
ЛЖ – левый желудочек
МРТ – магнитно-резонансная томография
МСО – микрососудистая обструкция
ОИМ – острый инфаркт миокарда

ОР – обратное ремоделирование
ОШ – отношение шансов
ПИКС – постинфарктный кардиосклероз
ПР – патологическое ремоделирование
СН – сердечная недостаточность
ФВ – фракция выброса
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка
ФЖ – фибрилляция желудочков
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
NYHA – Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация (New York 
Heart Association)
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) – шкала, разработанная 
для оценки перфузии коронарной артерии после точки окклюзии при 
коронарной ангиографии
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