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СТРЕССОВАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ КРУПНООЧАГОВЫМ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Аннотация. Изучены особенности течения острого крупноочагового инфаркта миокарда (ИМ), осложненного 
развитием стрессовой гипергликемии (ГГ), у 185 пациентов без нарушений углеводного обмена в анамнезе.

В ходе исследования у лиц со стрессовой ГГ установлена бол́ьшая выраженность системного воспаления, нару-
шений гемостаза и изменений гормонального статуса на фоне более тяжелого течения ИМ и более выраженных из-
менений структурно-функциональных параметров сердечно-сосудистой системы. Выявлены особенности течения 
ИМ и изменения показателей гомеостаза в зависимости от динамики уровня гликемии в остром периоде заболева-
ния. Разработана математическая модель, позволяющая оценить риск развития сахарного диабета II типа в постин-
фарктном периоде.
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STRESS-INDUCED HYPERGLYCEMIA IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Abstract. The objective of the present research was to reveal the features of acute myocardial infarction in patients with-
out violations of carbohydrate metabolism in the anamnesis complicated by the development of hyperglycemia and to create 
a mathematical model for assessment of the development of Diabetes Mellitus 2 types in the post-myocardial infarction period.

Results for examination of 185 patients with acute large-focal myocardial infarction (MI) without previous carbohydrate 
metabolism disorders are presented in the article. Patients with MI and hyperglycemia (HG) were characterized by more 
severe systemic inflammation, hemostasis disturbances and changes in the hormonal state than patients without HG. This 
was associated with more severe MI progression and more prominent changes in structural and functional cardiovascular 
parameters. The changes in patient outcomes and homeostasis parameters have been revealed depending on the dynamics of 
glycemia in the acute period of MI. We have developed a mathematical model for assessment of diabetes mellitus onset risks 
in patients with MI and HG.
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Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) во всем мире является лидирующей причиной 
летальных исходов, причем уровень заболеваемости данной патологией имеет тенденцию к не-
уклонному росту. В настоящее время в Европе ежегодно причиной летальных исходов в 1,8 млн 
случаев является ИБС. По данным национальных регистров стран, входящих в Европейское об-
щество кардиологов, госпитальная летальность от острого инфаркта миокарда (ИМ) с подъемом 
сегмента ST составляет от 4 до 12 % [1]. При этом развитие стрессовой гипергликемии (ГГ) у па-
циентов с ИМ значительно увеличивает риск неблагоприятных исходов и является независимым 
прогностическим фактором увеличения летальности в раннем и отдаленном постинфарктных 
периодах [2–5]. В настоящее время изучение патофизиологических механизмов, обусловливаю-
щих неблагоприятный прогноз, у пациентов с ИМ и ГГ, а также поиск оптимальной тактики ве-
дения данной категории лиц имеют не только научно-практическую значимость, но и достаточ-
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но востребованы. Особый интерес представляет оценка вероятности развития сахарного диабета 
(СД) II типа у пациентов c острым ИМ, осложненным развитием ГГ.

Цель исследования – выявить особенности течения острого крупноочагового инфаркта мио-
карда, осложненного развитием стрессовой гипергликемии, у пациентов без нарушений угле-
водного обмена в анамнезе и разработать математическую модель прогнозирования развития 
сахарного диабета II типа в постинфарктном периоде.

Материалы и методы исследования. В клиническое исследование были включены 185 па-
циентов с острым крупноочаговым ИМ, поступивших в отделения интенсивной терапии и реа-
нимации городских клинических больниц г. Минска. ИМ диагностировали на основании клини-
ческих, электрокардиографических и биохимических критериев, разработанных специалистами 
Американской коллегии кардиологов и Европейского общества кардиологов, стрессовую ГГ – 
в соответствии с рекомендациями Американской коллегии кардиологов при выявлении у посту-
пивших в первые сутки после ИМ уровня глюкозы крови 8,0 ммоль/л и более [2]. В зависимости 
от развития ГГ были сформированы две группы пациентов. В основную группу были включены 
106 лиц с ИМ и ГГ, в группу сравнения – 79 пациентов с ИМ без ГГ.

Критериями исключения пациентов из исследования являлись: ИМ и нарушения углеводного 
обмена в анамнезе, некоронарогенные заболевания миокарда, перенесенное кардиохирургическое 
или интервенционное вмешательство, острые инфекционные заболевания и обострение хрониче-
ских воспалительных заболеваний, прогрессирующие заболевания печени и почек, онкологиче-
ская патология, последствия термических и химических ожогов, диссеминированное внутрисосу-
дистое свертывание, аутоиммунные болезни, иммунодефициты, наличие трансплантированных 
органов и тканей, послеоперационная гипоинсулинемия, витамин-В12-дефицитная анемия.

Для оценки структурно-функционального состояния сердечно-сосудистой системы исполь-
зовали следующие инструментальные методы: электрокардиографическое исследование (ЭКГ) 
(выполняли на электрокардиографе «ИНТЕКАРД-3», Беларусь); эхокардиографическое исследо-
вание (с использованием аппарата MindrayM7 (Китай) в трех режимах – М-, В-модальном и цвет-
ном допплеровском); селективную рентгенконтрастную коронароангиографию (проводили 
в рентгеноперационных, оснащенных цифровой ангиографической установкой).

Лабораторные методы исследования включали определение уровня кардиоспецифических фер-
ментов. Концентрацию Тропонина I определяли с использованием набора для количественной экс-
пресс-диагностики кардиомаркеров Triage (Biosite Diagnostics, Inc.), креатинфосфокиназы (КФК) 
и КФК-МВ – с помощью автоматического биохимического анализатора Konelab 30i производства 
Termo Electron Corpоration (Финляндия). Уровень глюкозы крови оценивали высокоспецифич-
ным гексокиназным методом с использованием коммерческих наборов GLUCOSE «E-D» (Россия). 
Уровень гликированного гемоглобина определяли методом конкурентного иммуноферментного 
анализа с использованием коммерческих наборов Glycohemoglobin HbA-test фирмы Human. Для ис-
следования концентрации интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), кортизола, 
лептина, инсулина, С-пептида, суммарного количества нитратов и нитритов (NO3/NO2) применяли 
наборы фирмы DRG International, Inc. (США), используя метод ELISA. Концентрацию Д-димера 
определяли с помощью метода иммуноферментного анализа, используя набор ТЕСHNOZYMD-
Dimer фирмы Technoclone GmbH (Австрия). Уровень фибриногена оценивали по методу Клаусса.

Обработку полученных данных осуществляли с помощью статистических пакетов программ 
Excel, Statistica (версия 10.0, StatSoft, Inc., СШA), SPSS (версия 16.0, SPSS Incorporation, СШA). 
Для определения количественных признаков оценивали параметры распределения с помощью 
критерия Шапиро–Уилка. Сравнение двух независимых групп по количественному призна-
ку, имеющему нормальное распределение, проводили с использованием t-критерия Стьюдента, 
в случае несоответствия распределения признака закону нормального распределения в исследу-
емых группах применяли критерий Манна–Уитни. При сравнении независимых выборок по ка-
чественным признакам оценивали различия между группами с применением точного критерия 
Фишера, теста χ². Различия в группах считали значимыми при вероятности безошибочного про-
гноза 95,5 % (р < 0,05). Для выявления взаимосвязи двух признаков выполняли корреляционный 
анализ. С целью определения предикторов развития СД II типа проведен регрессионный анализ 
методом логистической регрессии с включением в модель наиболее значимых и информативных 
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признаков, а также выполнен ROC-анализ для оценки качества полученной математической мо-
дели. Рассчитана мощность предложенного метода для оценки работоспособности модели.

Исследуемые группы достоверно не различались по возрастному и половому составу, рас-
пространенности факторов кардиоваскулярного риска у пациентов. Удельный вес куривших сре-
ди пациентов группы с ИМ и ГГ составил 54,7 % (n = 58) и статистически значимо не отличался 
от данного показателя в группе пациентов с ИМ без ГГ (51,9 % (n = 41)). Частота встречаемости 
артериальной гипертензии у лиц основной группы составила 90,6 % (n = 96) и достоверно не от-
личалась от таковой в группе пациентов с ИМ без ГГ (86,1 % (n = 68)). Семейный анамнез ранней 
ИБС выявлен у 21 (19,8 %) пациента с ИМ и ГГ, что соответствовало частоте встречаемости дан-
ного фактора в группе лиц с ИМ без ГГ (15,2 % (n = 12)). Значение индекса массы тела в группе 
пациентов с ИМ и ГГ составило 27,7 (26,0–30,0) кг/м2 и достоверно не отличалось от соответ-
ствующего показателя в группе сравнения (27,0 (25,1–29,0) кг/м2).

Результаты и их обсуждение. У лиц с крупноочаговым ИМ при отсутствии нарушений угле-
водного обмена в анамнезе (удельный вес пациентов с ГГ составил 57,3 % (n = 106)) установлена 
высокая распространенность стрессовой ГГ, неблагоприятная прогностическая значимость ко-
торой доказана в отношении краткосрочного и долгосрочного прогноза [2–6]. Частота развития 
СД II типа у пациентов с острым ИМ, осложненным развитием ГГ, в течение года наблюдения 
составила 29,6 %.

В основе патогенеза ИМ с подъемом сегмента ST лежит последовательность патологических 
процессов, включающих дестабилизацию, разрыв или изъявление атеросклеротической бляш-
ки, которые индуцируют активизацию тромбоцитарного и плазменного гемостаза и приводят 
к формированию окклюзирующего тромбоза коронарной артерии [7, 8]. В результате проведения 
с помощью электрокардиографии топической диагностики ИМ в группе пациентов с ИМ и ГГ 
установлена бол́ьшая доля лиц с локализацией поражения в переднеперегородочной, верхушеч-
ной области левого желудочка, чем в группе пациентов с ИМ без ГГ (17,0 % (n = 18) против 6,3 % 
(n = 5); χ2 = 4,7, р < 0,05), что ассоциируется с неблагоприятным прогнозом [9].

Установлено, что максимально быстрое достижение реперфузии ограничивает распростра-
нение зоны некротического поражения, приводит к снижению частоты развития осложнений 
и летальности у пациентов с ИМ, поэтому восстановление кровотока в инфаркт-связанной ар-
терии является основной задачей организационной и лечебной тактики [1, 7]. В настоящее время 

общепризнана приоритетная роль первичного чрескож-
ного коронарного вмешательства в реперфузии у паци-
ентов с ИМ с подъемом сегмента ST [10]. При изучении 
распределения обследуемых в зависимости от бассейна 
локализации инфаркт-связанной коронарной артерии 
в группе пациентов с ИМ и ГГ установлен статистически 
значимо более высокий удельный вес лиц с локализаци-
ей инфаркт-связанной коронарной артерии в бассейне 
левой коронарной артерии, чем в группе пациентов с ИМ 
без ГГ (70,9 % (n = 39) и 44,4 % (n = 20); χ2 = 7,2, р < 0,01), 
что создает предпосылки для более выраженного нару-
шения перфузии миокарда в группе лиц с ИМ и ГГ [11]. 
Анализ вида поражения инфаркт-связанной коронарной 
артерии в группе пациентов с ИМ и ГГ выявил более вы-
сокий удельный вес лиц с тромботическим окклюзиру-
ющим поражением инфаркт-связанной артерии по дан-
ным коронароангиограмм, чем в группе пациентов с ИМ 
без ГГ (рис. 1), что ассоциировалось с ухудшением тече-
ния и прогноза ИМ [12].

Анализ локализации окклюзирующего поражения 
инфаркт-связанной артерии в группе пациентов с ИМ 
и ГГ по сравнению с группой лиц с ИМ без ГГ пока-

Рис. 1. Структура исследуемых групп в за-
висимости от вида поражения инфаркт-свя-

занной артерии у пациентов
Fig. 1. Structure of test groups depending on the 
type of complication of the artery infarction of 

patients
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зал статистически значимо более высокий удельный вес пациентов с поражением 1-го сегмен-
та передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии (34,0 % (n = 16) и 3,6 % (n = 1); 
χ2 = 9,3, р < 0,01) и достоверно более низкий удельный вес пациентов с поражением 1-го (14,9 % 
(n = 7) и 46,4 % (n = 13); χ2 = 8,9, р < 0,01) и 2-го (2,1 % (n = 1) и 21,4 % (n = 6); χ2 = 7,7, р < 0,01) сег-
ментов правой коронарной артерии, что указывает на повышение риска краткосрочных и отда-
ленных неблагоприятных исходов в группе пациентов с ИМ и ГГ при использовании в качестве 
конечных точек таких показателей, как летальность от сердечно-сосудистых причин и частота 
госпитализаций по поводу сердечной недостаточности [13].

Сравнительный анализ результатов эхокардиографии показал, что в группе пациентов с ИМ 
и ГГ по сравнению с группой лиц с ИМ без ГГ имеются структурно-функциональные особенно-
сти повреждения миокарда, которые свидетельствуют о более выраженных процессах раннего 
постинфарктного ремоделирования у пациентов с ИМ без нарушений углеводного обмена в анам-
незе при развитии стрессовой ГГ и ассоциируются с неблагоприятным прогнозом, повышая риск 
летального исхода и развития осложнений в группе лиц с ИМ и ГГ [7, 14–17]. Так, в группе па-
циентов с ИМ и ГГ выявлена бóльшая выраженность процессов дилатации левого желудочка, 
чем в группе лиц с ИМ без ГГ (конечно-систолический размер 3,9 ± 0,10 и 3,6 ± 0,06 см, р < 0,05; 
удельный вес пациентов, у которых выявлено увеличение размеров левого желудочка в диастолу 
(конечно-диастолический размер более 5,3 см для лиц женского пола и более 5,9 см для лиц муж-
ского пола)): 28,8 % (n = 15) и 10,0 % (n = 3); χ2 = 3,9, р < 0,05).

В группе пациентов с ИМ и ГГ выявлены бóльшая частота развития систолической дисфунк-
ции левого желудочка, чем в группе сравнения, и более выраженные изменения показателей, 
отражающих систолическую функцию левого желудочка (фракция выброса (ФВ): 53,5 % (47,0–
56,0) и 58,0 % (55,0–65,0), р < 0,001; конечно-систолический объем: 68 (52–88) и 49 (40–56) мл, 
р < 0,05; конечно-систолический индекс: 37,2 ± 2,94 и 27,4 ± 2,13 мл/м2, р < 0,05).

У пациентов с ИМ одновременно с изменением структурно-геометрических параметров ле-
вого желудочка наблюдались функциональные нарушения, лежащие в основе развития локаль-
ной сократительной дисфункции. Установлена более высокая частота выявления и бóльшая 
выраженность нарушения локальной сократимости миокарда в группе пациентов с ИМ и ГГ 
по сравнению с группой лиц с ИМ без ГГ, что отражалось в более высоких значениях индекса 
локальной сократимости (рис. 2) и суммарной сократимости пораженных сегментов (10 (8–16) 
и 5 (4–8) баллов, р < 0,001).

Индекс нарушения локальной 
сократимости является важным про-
гностическим фактором и позволяет 
выделить группу пациентов с высо-
ким риском неблагоприятного исхо-
да, а также лиц с высоким риском 
развития тяжелых нарушений гемо-
динамики в остром периоде ИМ [18]. 
Наличие зон локальной дисфункции 
миокарда приводит к снижению на-
сосной функции левого желудочка 
в целом [14].

В группе пациентов с ИМ и ГГ 
установлен высокий удельный вес 
лиц (50,0 %) с осложненным те-
чением в первые сутки заболева-
ния (в группе сравнения – 26,6 %; 
χ2 = 10,3, р < 0,01). Клиническая кар-
тина ИМ у пациентов с ГГ по срав-
нению с группой пациентов с ИМ 
без ГГ характеризовалась бóльшей 

Рис. 2. Значения индекса локальной сократимости левого желудочка 
у пациентов исследуемых групп

Fig. 2. Regional contractility indices of the left ventricle of test group 
patients
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частотой встречаемости высоких классов острой сердеч-
ной недостаточности по классификации Killip (II класс: 
32,1 % (n = 34) и 17,7 % (n = 14), χ2 = 4,9, р < 0,05; III класс: 
7,5 % (n = 8) и 1,3 % (n = 1), χ2 = 3,9, р < 0,05), что ассоци-
ировалось с увеличением летальности и частоты разви-
тия неблагоприятных коронарных событий [19]. В груп-
пе пациентов с ИМ и ГГ установлено статистически зна-
чимо более частое развитие жизнеопасных аритмий, чем 
у лиц с ИМ без ГГ (рис. 3), выявлена достоверно более 
высокая частота развития нарушений ритма с доказан-
ным неблагоприятным прогностическим влиянием – 
фибрилляции желудочков (10,4 % (n = 11), 2,5 % (n = 2); 
χ2 = 4,3, р < 0,05).

В настоящее время установлена ключевая роль акти-
вации воспаления в развитии атеросклеротического про-
цесса и его наиболее грозного проявления – ИМ. В свою 
очередь развитие ИМ сопровождается выраженной про-
воспалительной активацией. По результатам проведен-
ных исследований установлено повышение концентра-
ции воспалительных маркеров в циркулирующей крови 
у пациентов с ИМ, при этом у лиц с ИМ и СД в анамнезе 
наблюдались более высокие уровни провоспалительных 

цитокинов, чем у пациентов без СД II типа [20, 21]. При этом, согласно результатам исследова-
ний, проведенных in vitro, на животных и в человеческой популяции, стрессовая ГГ может при-
водить к более выраженному оксидативному сдвигу, чем хроническая длительная ГГ.

Оксидативный стресс в свою очередь может являться индуктором для процессов воспале-
ния, а впоследствии и инсулинорезистентности, что может способствовать повышению уровня 
гликемии. Для пациентов с ИМ и ГГ по сравнению с группой лиц с ИМ без ГГ была характерна 
более выраженная активация провоспалительных цитокинов, что проявлялось достоверно бо-
лее высокими значениями интерлейкина-6 (2,6 (1,6–5,0) и 0,8 (0,4–1,4) пг/мл; р < 0,001), фактора 
некроза опухоли-α (7,5 (2,6–20,3) и 3,0 (0,7–7,3) пг/мл; р < 0,05). Активация данных цитокинов 
ассоциируется, по литературным данным, с повышением летальности, развитием рецидива и по-
вторного ИМ, нестабильной стенокардией, сердечной недостаточностью и нарушениями сердеч-
ного ритма в постинфарктном периоде [22, 23].

В группе пациентов с ИМ и ГГ установлены более высокие значения суммарного количества 
нитратов и нитритов (27,4 (21,0–31,0) и 19,8 (13,3–22,1) мкмоль/л; р < 0,05), что ассоциируется 
с активацией прооксидантных показателей и может рассматриваться в качестве фактора, ухуд-
шающего течение ИМ [24].

Уровни интерлейкина-6 характеризовались наличием прямой корреляционной взаимосвязи 
умеренной силы со значениями суммарного количества нитратов и нитритов (r = 0,32, р < 0,05), 
лептина (r = 0,34, р < 0,05), инсулина (r = 0,33, р < 0,05), фибриногена (r = 0,31, р < 0,05), Д-димеров 
плазмы крови (r = 0,45, р < 0,001), сывороточной концентрации КФК (r = 0,34, р < 0,05). Для по-
казателей фактора некроза опухоли-α установлена прямая корреляционная взаимосвязь умерен-
ной силы со значениями суммарного количества нитратов и нитритов (r = 0,49, р < 0,001), лепти-
на (r = 0,39, р < 0,05), инсулина (r = 0,38, р < 0,01), фибриногена (r = 0,29, р < 0,05) и Д-димеров 
плазмы крови (r = 0,32, р < 0,05). Выявленные корреляционные взаимосвязи свидетельствовали 
о вовлечении активации провоспалительных цитокинов, характерной для пациентов с ИМ и ГГ, 
в формирование инсулинорезистентности и усиление гемокоагуляционных нарушений.

Установлена прямая корреляционная взаимосвязь умеренной силы уровней интерлейки-
на-6 со значениями индекса локальной сократимости левого желудочка (r = 0,36, р < 0,05), сум-
марной сократимостью пораженных сегментов (r = 0,35, р < 0,05) и с наличием тромботическо-
го окклюзирующего поражения инфаркт-связанной артерии по данным коронароангиографии 

Рис. 3. Структура исследуемых групп в за-
висимости от наличия у пациентов жизне-

опасных аритмий
Fig. 3. Test group structure depending on the 
presence of life-threatening arrhythmia of 

patients
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(r = 0,44, р < 0,05). Для значений фактора некроза опухоли-α установлено наличие обратной кор-
реляционной взаимосвязи умеренной силы со значениями ФВ (r = –0,33, р < 0,05). Также отме-
чалось наличие прямой взаимосвязи умеренной силы со значениями конечного систолического 
размера левого желудочка (r = 0,32, р < 0,05), конечного систолического объема левого желудоч-
ка (r = 0,46, р < 0,05), индекса локальной сократимости (r = 0,45, р < 0,01) и суммарной сократимо-
стью пораженных сегментов (r = 0,46, р < 0,01). Уровень суммарного количества нитратов и ни-
тритов характеризовался наличием обратной корреляционной взаимосвязи умеренной силы со 
значениями ФВ (r = –0,33, р < 0,05,), наличием прямой взаимосвязи умеренной силы с индексом 
локальной сократимости (r = 0,53, р < 0,001) и суммарной сократимостью пораженных сегментов 
миокарда левого желудочка (r = 0,53, р < 0,001).

В группе пациентов с ИМ и ГГ установлены более высокие значения сывороточной концен-
трации инсулина (30,4 (23,4–43,4) и 12,4 (8,2–20,0) μIU/ml; р < 0,001) на фоне более высокого 
удельного веса пациентов с превышением пороговых значений инсулина, чем у лиц с ИМ без 
ГГ, что может являться косвенным свидетельством более выраженной инсулинорезистентности 
у пациентов с ИМ и ГГ, а выявленные особенности гормонального статуса ассоциируются с уве-
личением летальности и развитием неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациен-
тов с ИМ [18, 22, 24]. Установлено наличие обратной корреляционной взаимосвязи умеренной 
силы между уровнем инсулина и значениями ФВ (r = –0,32, р < 0,05). Также выявлено наличие 
прямой взаимосвязи умеренной силы со значениями конечного систолического размера (r = 0,33, 
р < 0,05), конечно-систолического объема (r = 0,47, р < 0,05), индекса локальной сократимости 
(r = 0,29, р < 0,05), суммарной сократимости пораженных сегментов миокарда левого желудочка 
(r = 0,28, р < 0,05) и наличием тромботического окклюзирующего поражения инфаркт-связанной 
артерии по данным коронароангиографии при выполнении первичного чрескожного коронарно-
го вмешательства (r = 0,32, р < 0,05).

Д-димеры являются продуктом деградации поперечно-сшитого фибрина плазмином. Их 
уровень отражает активацию фибринолиза, которому предшествует усиление коагуляцион-
ного каскада с избыточным образованием нерастворимого фибрина, что характеризует интен-
сивность внутрисосудистой гемокогуляции [17]. Выявлены более высокие уровни Д-димеров 
в группе пациентов с ИМ и ГГ по сравнению с группой лиц с ИМ без ГГ (1421,0 (431,0–1422,0) 
и 281,2 (78,5–498,8) нг/мл; р < 0,001). При этом все более широко используется определение 
уровня Д-димеров в качестве предиктора летальности у пациентов в критических состояниях. 
Имеющиеся сведения указывают на наличие взаимосвязи между уровнем Д-димеров у паци-
ентов, поступивших в отделения интенсивной терапии и реанимации, со значениями по шкале 
APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) и SAPS (Simplified Acute Physiology 
Score) [16]. Установлено, что повышение уровня Д-димеров у пациентов с острым коронарным 
синдромом ассоциируется с увеличением риска летальности, с риском развития нестабильной 
стенокардии, повторного ИМ и инсульта [6, 22]. По результатам исследования установлены об-
ратная корреляционная взаимосвязь умеренной силы между концентрацией Д-димеров и зна-
чениями ФВ (r = –0,32, р < 0,05), а также прямая умеренная взаимосвязь с индексом локальной 
сократимости (r = 0,38, р < 0,05) и суммарной сократимостью пораженных сегментов миокарда 
левого желудочка (r = 0,37, р < 0,05).

Установлены более высокие уровни фибриногена в группе пациентов с ИМ и ГГ по сравне-
нию с группой лиц с ИМ без ГГ (4,1 (3,5–5,0) и 3,5 (3,0–4,2) г/л; р < 0,001). В настоящее время 
доказана неблагоприятная прогностическая значимость повышения уровня фибриногена у паци-
ентов с ИМ [14, 24].

Группа пациентов с ИМ и ГГ характеризовалась склонностью к более высоким уровням 
биохимических маркеров некроза миокарда, что нашло свое отражение в более высоких зна-
чениях плазменной концентрации КФК (1656 (914–2870) Ед/л против 423 (205–1001) Ед/л соот-
ветственно; р < 0,001), MB-фракции КФК (188 (80–312) Ед/л против 44 (26–114) Ед/л; р < 0,001) 
(188 (80–312) Ед/л против 44 (26–114) Ед/л; р < 0,001) и тропонина I (10,1 (1,7–29,9) нг/мл против 
1,7 (0,4–5,1) нг/мл; р < 0,001). Степень повышения указанных показателей имеет прямую связь 
с последующим развитием осложнений ИМ и увеличением летальности [9, 22].
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ИМ у пациентов с ГГ протекал на фоне более высоких значений кортизолемии, чем у лиц 
с ИМ без ГГ (657,5 (580,0–800,0) и 330,0 (232,0–620,0 нг/мл; р < 0,001), что указывает на бол́ьшую 
выраженность процессов нейрогормональной активации в остром периоде заболевания у паци-
ентов с ИМ и ГГ, является прогностическим неблагоприятным фактором в отношении леталь-
ности и тяжести заболевания, обладает положительной корреляцией со шкалой APACHE II и яв-
ляется предиктором развития дезадаптивного постинфарктного ремоделирования [19, 20]. По 
результатам нашего исследования установлено наличие обратной корреляционной взаимосвязи 
умеренной силы между концентрацией кортизола и значениями ФВ (r = –0,39, р < 0,05), выявлено 
наличие прямой умеренной взаимосвязи с индексом локальной сократимости (r = 0,37, р < 0,05) 
и суммарной сократимостью пораженных сегментов левого желудочка (r = 0,37, р < 0,05).

Для пациентов с ИМ и ГГ были характерны более высокие значения лептинемии, чем для 
лиц с ИМ без ГГ (10,3 (5,7–26,9) и 4,7 (3,5–11,5) нг/мл; р < 0,05), что ассоциируется с неблаго-
приятным прогнозом [21]. Спектр гормонального воздействия лептина включает его неблаго-
приятное влияние на эндогенный фибринолиз, функцию эндотелия, агрегацию тромбоцитов, 
инсулинорезистентность, протромботические механизмы, сократимость и ремоделирование 
миокарда, а также на активацию симпатического отдела вегетативной нервной системы [13, 22, 
23]. Установлена обратная корреляционная взаимосвязь умеренной силы между концентрацией 
лептина и значениями ФВ (r = –0,40, р < 0,05), выявлена прямая взаимосвязь умеренной силы со 
значениями индекса локальной сократимости (r = 0,39, р < 0,05) и суммарной сократимостью по-
раженных сегментов миокарда левого желудочка (r = 0,38, р < 0,05).

Высокая летальность у пациентов с СД II типа, госпитализированных с острым коронарным 
синдромом, установлена во многих исследованиях и составляет 7–18 % в первые 30 дней, 15–
34 % в течение 1 года и около 43 % в течение 5 лет. При этом частота повторного ИМ, инсульта 
и смерти в течение 1 года у лиц, перенесших острый ИМ, сопоставима с таковой в группах паци-
ентов с впервые выявленным СД II типа и при наличии данного заболевания в анамнезе [18, 24]. 
В связи с этим актуальным и практически значимым представляется оценка вероятности разви-
тия СД II типа у пациентов c острым ИМ, осложненным развитием стрессовой ГГ.

С целью выделения предикторов развития СД у пациентов с острым ИМ, осложненным раз-
витием стрессовой ГГ, выполнен регрессионный анализ полученных данных. В качестве груп-
пирующей переменной принят категориальный показатель «развитие сахарного диабета», при-
нимающий два возможных значения – «да» или «нет». Для нахождения наиболее существенных 
предикторов использовали метод последовательного исключения переменных, т. е. из двух мо-
делей, адекватность которых отличается незначительно, следует предпочесть модель с меньшим 
числом переменных. В качестве критерия сравнения моделей использовали информационный 
критерий Акаике (AIC). Кроме того, для проверки гипотезы о различии двух моделей применя-
ли критерий χ2. Таким образом, на каждом шаге из модели исключали одну переменную, в ре-
зультате чего новая модель имела меньшее значение критерия AIC и критерий χ2 отвергал гипо-
тезу о различии моделей.

Регрессионный анализ с использованием метода последовательного исключения переменных 
позволил построить итоговую адекватную модель (χ2 = 30,559, p = 0,0000 < 0,05) для прогнозиро-
вания развития СД II типа, включавшую при значении AIC = 24,55 и всех значимых коэффици-
ентах признаки: «уровень С-пептида», «уровень фактора некроза опухоли-α», «значение индек-
са массы тела». Таким образом, в результате проведенного регрессионного анализа выделены 
следующие предикторы развития СД II типа у пациентов с острым ИМ и ГГ: уровень фактора 
некроза опухоли-α, уровень С-пептида, значение индекса массы тела. Разработана математиче-
ская модель, позволяющая определить риск развития СД II типа у данной категории пациентов. 
Оценка риска развития СД II типа у пациентов с ИМ, осложненным развитием ГГ, не имеющих 
нарушений углеводного обмена в анамнезе, производится путем расчета интегрального пока-
зателя, характеризующего вероятность развития СД II типа у данной категории пациентов, по 
формуле
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где переменные b0 = –24,1346, b1 = 1,0733, b2 = 0,4672, b3 = 0,6286; X1 – уровень С-пептида, нг/мл; 
X2 – уровень фактора некроза опухоли-α, пг/мл; X3 – значение индекса массы тела, кг/м2.

Интерпретация результатов вычисления вероятности развития СД II типа у пациентов с ИМ 
и стрессовой ГГ следующая: при расчетном значении Y > 0,601 формула позволяет прогнозиро-
вать высокий риск СД II типа, при Y < 0,601 – низкий. Процент верной классификации – 94,3 %, 
что свидетельствует о хорошей предсказательной способности предложенной модели.

Заключение. Развитие стрессовой ГГ у пациентов с острым крупноочаговым ИМ, не име-
ющих нарушений углеводного обмена в анамнезе, сопровождается увеличением удельного веса 
лиц с осложненным течением заболевания, более частым развитием жизнеопасных аритмий 
(устойчивая желудочковая тахикардия, асистолия, полная атриовентрикулярная блокада), высо-
кой частотой выявления фибрилляции желудочков, большей долей лиц с высокими классами 
острой сердечной недостаточности по классификации Killip.

В группе пациентов с крупноочаговым ИМ и стрессовой ГГ по сравнению с группой лиц 
с ИМ без ГГ установлен более высокий удельный вес пациентов с локализацией инфаркт-свя-
занной артерии в бассейне левой коронарной артерии и тромботическим окклюзирующим по-
ражением инфаркт-связанной артерии с кровотоком TIMI 0, что ассоциировалось с высокими 
уровнями интерлейкина-6 и инсулина. Выявлена бол́ьшая частота тромботического поражения 
первого сегмента передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии и более высокая 
частота встречаемости очага поражения в передне-перегородочной и верхушечной областях ле-
вого желудочка по данным электрокардиографии.

Раннее ремоделирование левого желудочка у пациентов со стрессовой ГГ и крупноочаговым 
ИМ без нарушений углеводного обмена в анамнезе характеризовалось бол́ьшими значениями 
конечно-систолического размера и удельного веса пациентов, увеличением конечно-диастоли-
ческого размера левого желудочка и большей выраженностью его систолической дисфункции, 
а также более выраженным нарушением локальной сократимости миокарда, что ассоциировалось 
с более высокими уровнями гликемии, интерлейкина-6, фактора некроза опухоли-α, Д-димеров, 
лептина, кортизола, инсулина, суммарного количества нитратов и нитритов.

Предикторами развития СД II типа у пациентов с острым крупноочаговым ИМ, осложнен-
ным развитием стрессовой ГГ, являются: уровни фактора некроза опухоли-α и С-пептида, зна-
чение индекса массы тела. Разработана математическая модель, позволяющая прогнозировать 
развитие СД II типа у данной категории пациентов в постинфарктный период.
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