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Цель. Оценить динамику уровня альдостерона в сыворотке крови и структурно-
функциональных параметров сердца у больных инфарктом миокарда, развив-
шемся на фоне недифференцированной дисплазии соединительной ткани. 
Материал и методы. В исследование было включено 90 пациентов с инфарк
том миокарда с зубцом Q с наличием недифференцированной дисплазии сое-
динительной ткани и  без таковой. Группа контроля  — практически здоровые 
пациенты без сердечно-сосудистой патологии, группа сравнения — пациенты 
с  недифференцированной дисплазией соединительной ткани без сердечно-
сосудистой патологии. Проведено клиническое и фенотипическое обследова-
ние, эхокардиографическое исследование сердца, определение уровня альдо-
стерона сыворотки крови в динамике течения инфаркта миокарда. 
Результаты. У  больных инфарктом миокарда не  зависимо от  наличия либо 
отсутствия недифференцированной дисплазии соединительной ткани в  1-е 
сутки инфаркта отмечалось повышение уровня альдостерона в  сыворотке 
крови с  последующим снижением через 28 дней до  уровней контрольной 
группы и группы сравнения. В группе больных инфарктом миокарда с недиф-
ференцированной дисплазией соединительной ткани выявлено более выра-
женное увеличение размеров полости левого желудочка, снижение его насос-
ной функции в  сочетании с  тенденцией к  менее выраженному увеличению 
индекса массы миокарда левого желудочка по  сравнению с  пациентами без 
соединительнотканной дисплазии.
Заключение. Наличие недифференцированной дисплазии соединительной 
ткани не оказывает влияния на уровни альдостерона крови и их динамику при 
инфаркте миокарда, но в тоже время ассоциируется с более неблагоприятным 
вариантом постинфарктного ремоделирования сердца в  виде дилатации 
левого желудочка и снижения его сократительной функции. 
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ДИНАМИКА УРОВНЯ АЛЬДОСТЕРОНА И РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА, РАЗВИВШЕМСЯ НА ФОНЕ НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Мирошниченко Е. П., Ушаков А. В., Кубышкин В. Ф.

Aim. To assess the dynamics of aldosterone in blood serum and structure-
functional parameters of the heart in myocardial infarction patients, developed on 
the background of non-differentiated connective tissue dysplasia. 
Material and methods. Totally, 90 patients included with Q-myocardial infarction 
with non-differentiated connective tissue dysplasia and without it. The controls were 
almost healthy persons without cardiovascular pathology, comparison group  — 
patients with connective tissue dysplasia but not having cardiovascular pathology. 
Clinical and phenotypic assessment was done, echocardiography, aldosterone 
levels measurement in serum at dynamics of the infarction course. 
Results. All patients, independent of existence of connective tissue dysplasia, 
showed aldosterone elevation at 1st day of infarction with further decrease to the 
level of controls or comparison in 28 days. In the group of infarction patients with 
non-differentiated connective tissue dysplasia there was significant enlargement of 
the left ventricle size, reduced pumping function with tendency to less prominent 
myocardial mass index increase comparing with those not having dysplasia.

Conclusion. Presence of non-differentiated connective tissue dysplasia does not 
influence aldosterone levels and their dynamics in myocardial infarction, but is 
associated with adverse type of postinfarction remodeling of the heart presenting 
with the left ventricle dilatation and decrease of its pumping function. 
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ALDOSTERONE LEVELS AND HEART REMODELING IN MYOCARDIAL INFARCTION PATIENTS  
WITH NON-DIFFERENTIATED CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA

Miroshnichenko E. P., Ushakov A. V., Kubyshkin V. F.

Альдостерон — один из ключевых гормонов, регу-
лирующих структурное и функциональное состояние 
сердечно-сосудистой системы. Существуют два 
физиологических механизма действия альдосте-

рона  — геномный и  внегеномный. Геномный осу-
ществляется через минералокортикоидные рецеп-
торы и является медленным, т. е. его действие длится 
в  течение нескольких часов и  даже дней. Внегеном-
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ные эффекты альдостерона развиваются в  течение 
нескольких минут и  реализуются преимущественно 
в основных органах-мишенях — сердце, кровеносных 
сосудах, почках [1, 2]. На одну и ту же ткань, и сис-
тему, в  том числе и  сердечно-сосудистую, альдосте-
рон может оказывать как геномное, так и внегеном-
ное воздействие [2, 3].

Среди сердечно-сосудистых эффектов альдосте-
рона наибольшее значение патогенезе кардиоваску-
лярной патологии играют ингибирование синтеза 
оксида азота, провоспалительное действие, индук-
ция эндотелиальной дисфункции, стимуляция про-
цессов фиброзирования стенок кровеносных сосу-
дов и  миокарда, гипертрофии и  ремоделирования 
миокарда [4, 5]. 

В настоящее время обсуждается патогенетическая 
роль альдостерона в  развитии инфаркта миокарда 
(ИМ) и  постинфарктного ремоделирования сердца 
[6-9]. Одной из  основных точек приложения дей
ствия альдостерона в данном случае является миокар-
диальная соединительная ткань, состояние которой 
играет важную роль в течении репаративно-восстано-
вительных процессов, протекающих в  сердечной 
мышце после развития ИМ.

Известно, что соматические заболевания, разви-
вающиеся на фоне соединительнотканной дисплазии 
имеют определенную, отличную от обычной, клини-
ческую картину, чаще сопровождаются осложнени-
ями и  неблагоприятными исходами [10, 11]. В  этой 
связи резонным является предположение о  том, что 
врожденные дефекты соединительной ткани, как 
дифференцированные так и  недифференцирован-
ные, могут оказывать самостоятельное действие 
характер течения постинфарктного ремоделирования 
сердца.

Цель работы: изучить особенности динамики 
уровня альдостерона в  сыворотке крови и  характера 
ремоделирования сердца у  больных с  ИМ, развив-
шемся на  фоне недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани (НДСТ).

Материал и методы
Под наблюдением находилось 90 пациентов с ИМ 

с зубцом Q (65 (72,2%) мужчин и 25 (27,8%) женщин), 
которые были разделены на  2 группы. В  I группу 
вошли 30 пациентов (24 (80%) мужчины и  6 (20%) 
женщин; средний возраст 59,7±2,4 года) с наличием 
НДСТ. II группу составили 60 пациентов (41 (68,3%) 
мужчина и  19 (31,7%) женщин; средний возраст 
63,0±1,8 года) без наличия НДСТ.

В группу сравнения вошли 23 пациента (средний 
возраст 53,56±1,9 года) с  НДСТ без признаков сер-
дечно-сосудистой патологии, из них 14 (60,9%) муж-
чин и 9 (39,1%) женщин.

Контрольная группа была представлена 32 прак
тически здоровыми лицами без признаков сердечно-

сосудистой патологии (10 (31,2%) женщин и  22 
(68,8%) мужчины; средний возраст 52,7±1,2 года).

Исследование было выполнены в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. До  включения в  исследование у  всех 
участников было получено письменное информиро-
ванное согласие.

В исследование не включались пациенты с гемо-
динамически значимыми пороками сердца (в  том 
числе с  пролапсом митрального клапана, сопрово-
ждающимся митральной регургитацией), некорона-
рогенными заболеваниями миокарда, злокачествен-
ными новообразованиями, болезнями почек, печени 
с  нарушением их функции, острыми и  хрониче-
скими инфекционными и воспалительными заболе-
ваниями.

Кроме общеклинического исследования, реги-
страции ЭКГ в  динамике, проводили стандартные 
лабораторные исследования, эхокардиографическое 
исследование сердца (ЭхоКГ).

Всем больным с  ИМ лечение проводилось 
согласно протоколу лечения больных ИМ с  острым 
коронарным синдромом с подъемом сегмента ST [12]. 
Частота назначения основных препаратов, входящих 
в  стандарт лечения пациентов с  изучаемой патоло-
гией в группах I и II существенно не различалась.

Оценка состояния соединительной ткани осу-
ществлялась путем выявления стигм дисэмбриоге-
неза на основании фенотипической карты, в основу 
которой легла модифицированная карта Мартыно-
вым А. И. и соавторами карта M. J. Glesby (Glesby MJ, 
Pyeritz RE,1989) [13]. Достоверным критерием НДСТ 
служило наличие у больных шести и более стигм [10]. 

Содержание альдостерона в  сыворотке крови 
определяли имунноферментным методом с помощью 
тест-систем фирмы DRG ELISAS (Германия). 

Структурно-функциональные параметры и харак-
тер постинфарктного ремоделирования оценивали 
помощью ЭхоКГ на  аппарате EnVisor (компания 
Philips) с определением следующих параметров: диа-
метра правого желудочка (ПЖ), левого предсердия 
(ЛП), конечно-систолического размера левого желу-
дочка (КСРЛЖ), конечно-диастолического размера 
левого желудочка (КДРЛЖ), толщины межжелудоч-
ковой перегородки (ТМЖП), толщины задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ), фракции выброса левого 
желудочка (ФВ). 

Относительную толщину стенок ЛЖ (ОТС) рас-
считывали по формуле: 
ОТС=ТЗСЛЖ+ТМЖП/ КДРЛЖ

Индекс массы міокарда (иММЛЖ) рассчитывали 
по формуле: 
ММЛЖ/S,
где ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка, S — 
площадь поверхности тела.
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При этом массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчиты-
вали по формуле R. B. Devereux:
М М Л Ж = 1 , 0 4× ( ( Т М Ж П + ТЗ СЛ Ж + К Д РЛ Ж )

3
-

КДРЛЖ
3
)-13,6

и индексировали к поверхности тела. 
Значения иММЛЖ более 125 г/м

2
 у  мужчин 

и более 110 г/м
2
 у женщин рассматривались как при-

знаки гипертрофии ЛЖ.
 Статистическую обработку данных проводили 

с  помощью программного пакета STATISTICA 6.0 
(StatSoft, Inc., USA). Для оценки достоверности различий 
показателей между больными 1-й и  2-й групп, группы 
сравнения и  контрольной группой использовали непа
раметрический U-критерий Mann-Whitney. Достовер-
ность изменений показателей в  динамике оценивали 
с  помощью непараметрического критерия согласован-
ных пар Wilcoxon. В качестве непараметрического крите-
рия, характеризующего наличие и  силу связи между 
изучаемыми параметрами, применялся коэффициент 
ранговой корреляции К. Спирмена (r). Различия и кор-
реляционные связи считали достоверными при p<0,05.

Результаты
Уровень альдостерона в сыворотке крови опреде-

ляли в 1-е, 14-е и 28-е сутки от начала развития ИМ. 
Данные представлены в таблице 1.

Как видно их данных таблицы 1, в  первые сутки 
развития ИМ повышенный уровень альдостерона 
по сравнению с группой контроля и группой сравне-
ния отмечался как у больных с НДСТ так и без оной. 
При этом достоверной разницы между группами I 
и II не выявлено.

Через 14 дней после развития ИМ при сравнении 
как с контрольной группой, так и с группой сравне-
ния, у больных как с НДСТ, так и без таковой сохра-
нялась относительно высокая концентрация альдо-
стерона в сыворотке крови, хотя достоверность раз-
личий имела место по  сравнению с  группами 
контроля, сравнения и  с  1-ми сутками ИМ только 
в группе I. 

К 28-м суткам ИМ наблюдалось снижение содер-
жания уровня альдостерона в обеих группах больных 
с  ИМ до  уровня показателей контрольной группы 
и  группы сравнения при отсутствии достоверного 
различия между показателями групп пациентов 
с  ИМ. При проведении сравнительного анализа 
динамики уровня альдостерона между группами I и II 
достоверных различий не выявлено.

Полученные результаты демонстрируют, что при 
развитии ИМ, независимо от  наличия или отсут
ствия НДСТ, наблюдается повышение уровня альдо-
стерона в  сыворотке крови с  постепенным сниже-

Таблица 1 
Содержание альдостерона в сыворотке крови больных ИМ

Сроки ИМ Уровень альдостерона в сыворотке крови (пкг /мл) (M±m)

I группа
(n=30)

II группа
(n=60)

Группа сравнения
(n=23)

Группа контроля
(n=32)

1-е сутки ИМ 151,26±6,05*
†

157,09±10,74*
†

135,34±2,49 
0,800±0,733

135,08±2,49 
0,800±0,73314-е сутки ИМ 146,64±5,22*

†‖
142,33±10,09

28-е сутки ИМ 131,98±4,08
§

138,36±4,95
§

0,800±0,733

Примечание: * — достоверность отличия от показателя контрольной группы (р<0,05), 
†
 — достоверность отличия от показателя группы сравнения (р<0,05), 

§
 — 

достоверность отличия от показателей в 1-е сутки ИМ (р<0,05), 
‖
 — достоверность отличия от показателей в 28-е сутки ИМ (р<0,05).

Таблица 2
Структурно-функциональные характеристики сердца у больных ИМ с и без НДСТ

Показатель I группа
(n=30)

II группа
(n=60)

Группа сравнения
(n=23)

Группа контроля
(n=32)

M±m

ЛП, см 4,27±0,12
†§

4,27±0,07
†§

3,90±0,04 3,77±0,06	

КДР ЛЖ, см 5,63±0,13*
†§

5,32±0,09
†§

5,10±0,10 4,99±0,04

КСР ЛЖ, см 4,51±0,14*
†§

4,05±0,09
†§

3,67±0,11 3,45±0,07

ТЗС ЛЖ, см 0,92±0,04
†

0,97±0,02 0,93±0,07 0,97±0,02

ТМЖП, см 0,93±0,04*
†

1,06±0,03§ 0,94±0,03 0,98±0,02

ФВ ЛЖ, % 36,77±1,47*
†§

45,67±0,93
†§

55,63±1,21
†

59,75±1,01

ПЖ, см 2,18±0,07 2,22±0,03 2,17±0,02 2,14±0,04

иММЛЖ, г/м
2

121,89±5,25
†§

130,99±8,01
†§

110,65±3,15 106,75±3,05

ОТС 0,34±0,01*
†§

0,38±0,01 0,37±0,01 0,39±0,01

Примечание: * — достоверность различий показателей между I и  II группами (р<0,05), 
†
 — достоверность отличия от показателей группы контроля (р<0,05), 

§
 — достоверность отличия от показателей группы сравнения (р<0,05). 
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нием его до контрольных показателей к 28-м суткам 
инфаркта.

 Согласно литературным данным, активное воздей-
ствие альдостерона на процессы локального интрава-
скулярного воспаления, особенно у пациентов с ИМ, 
сопровождается прогрессированием на ранних этапах 
изменений структурно-функциональных параметров 
сердца [6-9]. В  связи с  этим проведено исследование 
эхокардиографических показателей у  больных ИМ, 
развившемся на  фоне сопутствующей НДСТ и  без 
таковой. Исследование проводили на 7-е сутки после 
развития ИМ. Результаты представлены в таблице 2. 

При сравнении структурно-фунциональных пара-
метров сердца групп I и  II с  контрольной группой 
и с группой сравнения отмечалось достоверное увели-
чение полости ЛП, КДРЛЖ и снижение ФВ ЛЖ в обеих 
группах больных ИМ. Причем в группе I в сравнении 
с  контрольной группой наблюдалось достоверное 
уменьшение ТЗСЛЖ, увеличение КДРЛЖ. В группе II 
относительно группы сравнения отмечалось достовер-
ное увеличение ТМЖП. Сравнительный анализ данных 
между группами I и II выявил достоверное увеличение 
КСРЛЖ и  КДРЛЖ в  группе с  НДСТ по  сравнению 
с  группой без НДСТ. Размеры ЛП и  ПЖ, а  также 
ТЗСЛЖ в сравниваемых группах существенно не раз-
личались. ТМЖП в группе I была достоверно меньше 
по  сравнению с  группой II. В  группе больных ИМ 
с  НДСТ также имело место достоверное снижение 
ФВ ЛЖ по  сравнению с  больными ИМ без НДСТ 
(р<0,05). Показатель иММЛЖ в обеих группах боль-
ных ИМ был достоверно выше, чем в  контрольной 
группе и  группе сравнения. Между группами I и  II 
по данному показателю различий не было. Что каса-
ется ОТС, наблюдалось её достоверное уменьшение 
в I группе как в сравнении со II группой, так и с груп-
пой сравнения и с контрольной группой. 

Анализ соотношения структурно-функциональ-
ных параметров сердца в  рассматриваемых группах 
свидетельствует о  том, что в  группе больных ИМ 
с  НДСТ имеет место более выраженное увеличение 
размеров полости ЛЖ, снижение насосной функции 
ЛЖ в сочетании с тенденцией к менее выраженному 
увеличению иММЛЖ, как по сравнению с больными 
ИМ без НДСТ, так и с пациентами с НДСТ без сер-
дечно-сосудистой патологии.

При проведении анализа корреляционных связей 
уровня альдостерона на разных сроках ИМ со струк-
турно-функциональными параметрами сердца было 
выявлено, что в  группе больных ИМ с  НДСТ имеет 
место прямая корреляционная связь уровня альдо-
стерона с ТЗСЛЖ на 28-е сутки после развития ИМ 
(r=0,36; p=0,04). В  группе больных ИМ без НДСТ 
отмечена прямая корреляционная связь уровня аль-
достерона в  1-е сутки ИМ с  размерами ЛП (r=0,28; 
p=0,03). В группе сравнения статистически достовер-
ных связей обнаружено не было.

Обсуждение
Полученные в  настоящем исследовании данные 

свидетельствуют о  том, что развитие ИМ с  зубцом Q 
сопровождается повышением уровня альдостерона 
крови, начиная с 1-х суток заболевания. К окончанию 
подострого периода заболевания его уровень возвра-
щается к  показателю контрольной группы и  группы 
сравнения. При этом различий в уровнях альдостерона 
крови и характере их динамики у пациентов с НДСТ 
и без таковой выявлено не было. В тоже время паци-
енты с НДСТ отличались от группы больных без НДСТ 
по  характеру постинфарктного ремоделирования 
сердца, что выражалось в большей степени дилатации 
ЛЖ и  меньшей выраженности его компенсаторной 
гипертрофии. Кроме того, в  группе больных ИМ 
с  НДСТ имело место более существенное снижение 
сократительной способности миокарда ЛЖ. 

Следует отметить тот факт, что в группе пациентов 
с  НДСТ без сердечно-сосудистой патологии имела 
место более низкая ФВ ЛЖ (хотя и  находившаяся 
в  пределах нормальных значений у  всех пациентов), 
а также наблюдалась тенденция к увеличению разме-
ров ЛЖ и  ЛП по сравнению с контрольной группой. 
Различия по  размерам указанных полостей сердца 
не  достигли уровня статистической достоверности, 
тем не  менее, этот факт, на  наш взгляд, заслуживает 
внимания, так как может свидетельствовать о предрас
положенности лиц с  НДСТ к  избыточной дилатации 
полостей сердца в условиях воздействия определённых 
факторов, таких как гемодинамическая перегрузка 
или избыточная нейрогуморальная стимуляция. 

 Можно предположить, что генетически детерми-
нированная патология коллагена, проявляющаяся 
его недостаточной жесткостью и  избыточной растя-
жимостью, приводит к  тому, что в  условиях измене-
ния внутрисердечной гемодинамики с  повышением 
эндомиокардиального стресса и  конечно-диастоли-
ческого давления в полости ЛЖ, эффективность ком-
пенсаторных механизмов, направленных на  адапта-
цию структурных и  функциональных параметров 
сердца, снижается. Следствием этого является фор-
мирование дезадаптивного варианта ремоделирова-
ния сердца с  преобладанием растяжения стенок над 
их гипертрофией и, как следствие, неадекватным 
восстановлением его насосной функции, когда повы-
шение уровня альдостерона усугубляет изменения 
гемодинамических показателей.

Заключение 
Наличие НДСТ не  оказывает влияния на  уровни 

альдостерона крови и  их динамику при ИМ. При 
этом пациенты с НДСТ характеризуются более небла-
гоприятным вариантом постинфарктного ремодели-
рования сердца с  преобладанием дилатационной 
реакции со снижением сократительной функции ЛЖ 
над гипертрофическим ответом.
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