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Динамика показателей трансмитрального 
кровотока и маркеров фиброза миокарда 
у больных инфарктом миокарда

Цель Изучить возможные взаимосвязи показателей эхокардиографии (ЭхоКГ) с маркерами фиброза мио-
карда  – C-концевым пропептидом проколлагена I (PICP) и  N-концевым пропептидом проколлаге-
на III (PIIINP) в течение 1 года после перенесенного инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST 
(ИМпST).

Материал и методы Обследованы 120 больных ИМпST. С помощью ЭхоКГ оценивались размеры и объемы камер серд-
ца, систолическая функция левого желудочка (ЛЖ), среднее давление в легочной артерии (ДЛАср) 
и показатели диастолической функции ЛЖ (Em – ранняя диастолическая скорость движения лате-
ральной части фиброзного кольца митрального клапана – МК, e’ – максимальная скорость движения 
перегородочной части фиброзного кольца МК в раннюю диастолу, E / e’ – отношение максимальных 
скоростей раннего наполнения трансмитрального кровотока и движения фиброзного кольца МК 
в  раннюю диастолу, Е / А  – отношение максимальных скоростей раннего и  позднего наполнения 
трансмитрального кровотока, DT – время замедления кровотока раннего диастолического напол-
нения ЛЖ). Определение показателей ЭхоКГ и концентрации PICP и PIIINP в сыворотке веноз-
ной крови проводили на 1-е (I точка), 12-е (II точка) сутки заболевания и через 1 год после ИМпST 
(III точка). Выборка разделена на 2 группы: 1-я группа (n=86; 71,7 %) – больные с фракцией выбро-
са левого желудочка (ФВ ЛЖ) ≥50 %; 2-я группа (n=34; 28,3 %) – больные с ФВ ЛЖ ≤49 %.

Результаты Через 1  год отмечено увеличение числа пациентов с  признаками диастолической дисфункции 
в 1-й группе на 10 % и усугубление систолической дисфункции миокарда в обеих группах. В 1-й 
группе ФВ ЛЖ снизилась у 15 (17,4 %) пациентов, во 2-й – у 4 (11,8 %). Корреляционный анализ 
продемонстрировал наличие связи между концентрацией PIIINP и Em, E / e’, ДЛАср, PICP и e’, 
а также ФВ ЛЖ. 

Заключение В группе пациентов с ФВ ЛЖ ≥50 % выявлена прямая корреляция между концентрацией PIIINP 
и  Em, E / e’, ДЛАср. В  группе пациентов с  ФВ ЛЖ <50 % выявлены связи между уровнем PICP, 
ФВ ЛЖ и e’. В этой же группе выявлено статистически более значимое повышение концентрации 
PIIINP. Полученные данные свидетельствуют о продолжающемся формировании фиброза мио-
карда через 1 год после ИМ, что может служить основой прогрессирования хронической сердеч-
ной недостаточности.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) на  протяжении 
многих десятилетий является основной причиной вы-

сокой смертности и инвалидизации трудоспособного насе-
ления [1], одной из прогностически наиболее неблагоприят-
ных форм ИБС остается инфаркт миокарда (ИМ). В насто-
ящее время продолжается активное изучение хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), в том числе при сохра-
ненной сократительной функции миокарда левого желудоч-

ка (ЛЖ), после ИМ. В Российской Федерации на долю ди-
астолической ХСН приходится более 50 % от  общего чис-
ла случаев ХСН [2], одним из наиболее важных механизмов 
формирования и  прогрессирования дисфункции миокар-
да ЛЖ является его фиброз. В  настоящее время присталь-
ное внимание исследователей направлено на изучение сыво-
роточных маркеров фиброза миокарда, в том числе предше-
ственников коллагенов. В частности, обсуждаются маркеры, 
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характеризующие степень активности синтеза и деградации 
коллагена [3]. Особого внимания заслуживают С-концевой 
пропептид проколлагена I типа (PICP), являющийся пред-
шественником коллагена I типа, и  N-концевой пропептид 
проколлагена III типа (PIIINP) – предшественник коллаге-
на III [3]. Имеющиеся сведения о взаимосвязях сывороточ-
ных биомаркеров фиброза миокарда со  структурными ха-
рактеристиками сердца  – показателями эхокардиографии 
(ЭхоКГ), особенно после ИМ, неоднозначны, что  служит 
стимулом к дальнейшему научному поиску.

Цель исследования: изучить особенности динами-
ки диастолической дисфункции (ДД) миокарда у  паци-
ентов с  сохраненной и  сниженной фракцией выброса 
(ФВ) ЛЖ в течение года после ИМ с подъемом сегмента 
ST (ИМпST) с оценкой взаимосвязи показателей ЭхоКГ 
с  сывороточными концентрациями маркеров фиброза 
миокарда (PICP и PIIINP).

Материал и методы
В исследование включены 120 больных ИМпST, госпи-

тализированных в стационар ГБУЗ КО «КОККД им. акад. 
Л. С. Барбараша» по экстренным показаниям. Включение 
в исследование проводили методом сплошной выборки.

Критерии включения:
1) диагноз ИМпST в  соответствии с  рекомендациями 

Европейского общества кардиологов (ЕОК) от 2015 г.;
2) подписанное пациентом информированное согласие 

на участие в исследовании;
3) острая сердечная недостаточность по Killip I–III;
4) возраст старше 18 лет.

Критерии исключения:
1) возраст старше 80 лет;
2) клинически значимая сопутствующая патология (хро-

нические заболевания в  стадии обострения и / или 
наличие психических заболеваний);

3) острый коронарный синдром как осложнение чрескож-
ного коронарного вмешательства (ЧКВ) или  коро нар-
ного шунтирования (КШ);

4) острая сердечная недостаточность – Killip IV;
5) патология аортального и / или  митрального клапа-

на (МК);
6) смерть больного в течение первых суток госпитализации.

Средний возраст в  анализируемой выборке достигал 
57,8  года. Мужчины составили 75,8 % (n=91), женщины  – 
24,2 % (n=29). Все женщины находились в периоде постме-
нопаузы. При госпитализации в стационар всем пациентам 
проведены общепринятые лабораторные и  инструмен-
тальные обследования с  целью верификации ИМ. Кроме 
того, при поступлении в 100 % случаев выполнена корона-
рография на  ангиографическом аппарате INNOVA 3100 
(«General Electric», США) с последующим выполнением 
ЧКВ со стентированием симптом-зависимой артерии.

ЭхоКГ выполняли на аппарате Sonos 2500 на 1-е (I точ-
ка) и  12-е (II точка) сутки заболевания и  через 1  год по-
сле ИМпST (III точка) [4]. Определяли конечный диа-
столический объем (КДО) ЛЖ, конечный систолический 
объем ЛЖ, конечный диастолический размер (КДР) ЛЖ, 
конечный систолический размер (КСР) ЛЖ, размеры 
левого предсердия (ЛП) и правого предсердия, систоличе-
скую функцию ЛЖ, среднее давление в легочной артерии 
(ДЛАср), состояние клапанного аппарата, толщину стенок 
ЛЖ, наличие и степень дискинезии зоны некроза и рубцо-
вых изменений, наличие аневризмы, повреждений папил-
лярных мышц и зон разрыва миокарда по стандартной ме-
тодике в  двух- и  одномерном режимах. Диастолическую 
функцию ЛЖ оценивали на  основании анализа трансми-
трального потока в  режиме импульсноволнового доппле-
ра и смещения фиброзного кольца МК в режиме тканевой 
допплерографии (Em  – ранняя диастолическая скорость 
движения латеральной части фиброзного кольца МК, e’  – 
максимальная скорость движения перегородочной части 
фиброзного кольца МК в раннюю диастолу, E / e’ – отноше-
ние максимальных скоростей раннего наполнения транс-
митрального кровотока и  движения фиброзного кольца 
МК в раннюю диастолу, Е / А – отношение максимальных 
скоростей раннего и  позднего наполнения трансмитраль-
ного кровотока, DT  – время замедления кровотока ран-
него диастолического наполнения ЛЖ). ДД подтвержда-
лась при наличии следующих критериев:   Еm <10 см / с;   
e’ <8 см / с;  индексированный объем ЛП >34 мл / м2.

ФВ ЛЖ рассчитывали по  методу дисков Симпсо-
на. В изучаемой выборке средние значения ФВ ЛЖ в ди-
апазоне 40–49 % были определены у 3 (2,5 %) пациентов, 
у 31 (26 %) – ФВ ЛЖ <40 %, у 86 (71,7 %) – ФВ ЛЖ ≥50 %.

В  период пребывания в  стационаре в  1-е сутки (точ-
ка I) и 12-е сутки заболевания (точка II) и через 1 год по-
сле ИМпST (точка III) всем больным определяли кон-
центрацию PICP и PIIINP в сыворотке венозной крови 
методом иммуноферментного анализа с  помощью лабо-
раторных наборов BCM Diagnostics. На  госпитальном 
этапе все пациенты получали стандартную терапию со-
гласно рекомендациям ЕОК от 2015 г.

Для сравнения значений изучаемых сывороточных мар-
керов сформирована контрольная группа из  20 здоровых 
добровольцев, сопоставимая с изучаемой выборкой по воз-
расту (средний возраст 57,9 года) и полу: 15 (75 %) мужчин, 
5 (25 %) женщин с изучаемой выборкой. В группе контро-
ля концентрация PICP составила 179,2 [163,5; 194,9] нг / мл, 
PIIINP 7,2 [6,8; 7,5] нг / мл. Учитывая малочисленность 
группы с промежуточным значением ФВ ЛЖ и то, что в дан-
ном исследовании наиболее детально изучали пациентов 
с  сохраненной систолической функцией, для  дальнейшего 
изучения больные ИМ разделены на 2 группы: 1-я группа – 
больные с ФВ ЛЖ ≥50 % (n=86; 71,7 %); 2-я группа – паци-
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енты с ФВ ЛЖ <50 % (n=34; 28,3 %). В табл. 1 представлены 
клинико-анамнестические сведения об изучаемой выборке.

Очевидна высокая распространенность факторов ри-
ска развития сердечно-сосудистых заболеваний. Так, 50 % 
всех пациентов курили на  момент заболевания, почти 
70 % имели длительный анамнез артериальной гипертен-
зии. Кроме того, с достаточно высокой частотой выявля-
лись гиперхолестеринемия (23,3 %) и нарушения углевод-
ного обмена (14,2 %).

Следует отметить, что в  течение года наблюдения со-
поставимое число пациентов в  группах сравнения под-
верглись плановой реваскуляризации. В  1-й группе вы-
полнены ЧКВ со  стентированием в  5 (5,8 %) случаях 
и в 1 случае – КШ. Во 2-й группе проведена 1 (2,9 %) про-
цедура стентирования, КШ не проводилось.

Статистическую обработку полученных данных выпол-
няли с помощью программы Statistica 7.0. В соответствии 
с  распределением данных, отличным от  нормального, ис-
пользовали непараметрические методы статистической об-
работки. Данные представлены в виде медианы и межквар-
тильного размаха – Ме [25-й процентиль; 75-й процентиль]. 
Две независимые группы по  количественному признаку 
сравнивали при помощи U-критерия Манна–Уитни. Три не-
зависимые группы сравнивали при помощи рангового ана-
лиза вариаций Краскела–Уоллиса с последующим парным 
сравнением групп с  использованием непараметрическо-
го теста Манна–Уитни с  применением поправки Бонфер-

рони. Динамику показателей в зависимых группах опреде-
ляли с помощью критерия Вилкоксона. Зависимость между 
переменными определяли по коэффициенту ранговой кор-
реляции Спирмена. Различия в сравниваемых группах счи-
тали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Показатели ЭхоКГ сравнивали двумя способами 

(табл. 2). Первично сравнение проводили изолированно 
внутри каждой группы между I, II и III точками обследо-
вания. Затем показатели сравнивали между группами так-
же в каждой точке. В 1-й группе статистически значимо 
снизилась ФВ ЛЖ в течение годового этапа наблюдения 
по  сравнению с  показателями в  1-е сутки заболевания 
(р=0,018). Во 2-й группе статистически значимое сниже-
ние ФВ ЛЖ на 12-е сутки ИМ (р=0,0001) вернулось к ис-
ходному уровню (р=0,043).

Отрицательная динамика показателя e’ отмечена в 1-й 
группе с момента заболевания и через 1 год наблюдения 
с достоверными различиями между всеми точками опре-
деления. Во  2-й группе полученные значения не  демон-
стрировали статистически значимых различий на  протя-
жении всего периода наблюдения. Сравнивая полученные 
значения e’ между обеими группами в каждой точке, мы 
выявили, что статистически значимые различия имелись 
лишь на 12-е сутки пребывания больных в стационаре.

Отношение Е / e’ в 1-й группе демонстрировало уве-
личение на протяжении всего исследования, что свиде-
тельствует о прогрессировании ДД в этой группе. Дан-
ный факт подкрепляется статистически значимыми раз-
личиями между всеми точками измерения в 1-й группе 
и при сравнении со 2-й группой. Во 2-й группе на про-
тяжении всего периода наблюдения выявлялись пато-
логически высокие значения показателя, но без  суще-
ственных различий между тремя точками определения.

Em в  1-й группе снижалась в  течение всего периода на-
блюдения от  нормального значения (7,2 [6,3; 7,8] см / с) 
до патологически низкого на годовом этапе. Полученные зна-
чения во  всех трех точках статистически значимо различа-
лись между собой. Различия выявлены и между двумя группа-
ми в точке наблюдения I. Во 2-й же группе исходно снижен-
ные значения этого показателя не различались между собой.

ДЛАср в обеих группах на протяжении всего периода на-
блюдения не продемонстрировало статистически значимой 
динамики. Однако очевидна существенная разница между 
значениями 1-й и 2-й группы в каждом контрольном пери-
оде. Объем ЛП статистически значимо увеличивался в обе-
их группах в течение периода пребывания больных в стаци-
онаре и годового этапа наблюдения. Кроме того, на каждом 
этапе наблюдения значения данного параметра в группе па-
циентов с сохраненной ФВ ЛЖ были статистически значи-
мо выше, чем в группе пациентов со сниженной ФВ (табл. 2).

Таблица 1. Клинико-анамнестические 
данные пациентов с ИМпST

Показатель Абс. число %
Мужской пол 91 75,8
Женский пол 29 24,2
Ожирение (ИМТ ≥30 кг / м2) 30 25,0
Нарушение углеводного обмена 17 14,2
Курение на момент госпитализации 61 50,8
Артериальная гипертензия 83 69,2
Гиперхолестеринемия 28 23,3
Отягощенный семейный анамнез 
по ишемической болезни сердца 3 2,5

Постинфарктный кардиосклероз 7 5,8
Стенокардия в анамнезе 27 22,5
Хроническая сердечная недостаточность 
в анамнезе 10 8,3

Фибрилляция предсердий 6 5,0
Острое нарушение мозгового кровообра-
щения (не ранее чем за 1 год до настояще-
го исследования)

4 3,3

Заболевание периферических артерий 1 0,8
Хроническая болезнь почек 2 1,7
Чрескожное коронарное вмешательство 
(не ранее чем за 1 год до настоящего 
исследования)

5 4,2

ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST; 
ИМТ – индекс массы тела.
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В 1-е сутки ИМ в 1-й группе выявлено 29,1 % (n=25) 
пациентов с признаками ДД. Через 1 год отмечено уве-
личение числа пациентов с  признаками ДД в  1-й груп-
пе на  10 % (n=9), что в  общей сложности составило 
34  пациента, и  отражало усугубление систолической 
дисфункции миокарда в  обеих группах; в  1-й груп-
пе ФВ ЛЖ снизилась у  15 (17,6 %) человек, во  2-й  – 
у 4 (11,7 %).

Подобным образом сравнивалась концентрация изу-
чаемых маркеров, внутри групп и  между ними. Динами-

ка концентрации PICP в  обеих группах демонстрирует 
идентичную тенденцию в течение года (рис. 1).

Исходно повышенные значения данного показателя – 
605 [560; 670] нг / мл в 1-й группе и 588 [538; 634] нг / мл 
во 2-й группе снизились и через 1 год составили 441 [315; 
530] нг / мл в  1-й группе и  468 [354; 524] нг / мл во  2-й 
ягруппе. Различия концентрации между группами в каж-
дой точке определения не выявлены. Однако внутри каж-
дой группы получены статистически значимые различия 
между II и III, I и III точками определения.

2-я группа1-я группа
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0
I II III
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Рисунок  1. Динамика концентрации C-концевого 
пропептида проколлагена I в исследуемых группах в течение 
1 года после инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST
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Рисунок  2. Динамика концентрации N-концевого 
пропептида проколлагена III в исследуемых группах в течение 
1 года после инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST

Таблица 2. Динамика показателей эхокардиографии групп сравнения на госпитальном этапе и через 1 год после ИМпST

Показатель Группа
Точки обследования р 

(внутри 
группы)

р 
(между группами)I II III

ФВ ЛЖ, %
1-я 59 [54; 63] 62,0 [56,0; 65,0]*, *** 53 [47; 56]*, ** 0,000

I0,000, II0,000, III0,000
2-я 45 [44; 48] 43 [37; 46]*, *** 45 [37; 48]*, ** 0,000

Em, см / с
1-я 7,2 [6,3; 7,8] 6,4 [4,2; 7,9] *** 6,5 [4,0; 7,3]*, ** 0,048

I0,050, II0,048, III0,229
2-я 6,29 [5,4; 7,0] 6,1 [5,5; 8,3] 6,4 [5,4; 7,6] 0,687

Е / e’
1-я 9,9 [9,4; 10,2] 11,1 [9,3; 13,2]*, *** 13,9 [12,1; 14,5]*, ** 0,027

I0,000, II0,027, III0,042
2-я 14,7 [14,1; 15,3] 14,8 [13,8; 14,9] 15,6 [14,9; 15,8] 0,658

ДЛАср, мм рт. ст.
1-я 25,0 [21,0; 26,0] 25,0 [23,0; 27,0] 24,0 [21,0; 28,0] 0,157

I0,000, II0,002, III0,030
2-я 28,0 [25,0; 33,0] 26,5 [] 25,0; 31,0] 27,0 [24,0; 29,0] 0,137

e’, см / с
1-я 9,0 [8,6; 11,4] 8,8 [7,5; 10,4] 8,6 [7,2; 9,4]** 0,047

I0,049, II0,467, III0,055
2-я 9,1 [7,2; 10,2] 8,6 [7,6; 10,2] 8,6 [6,06; 9,3] 0,663

Объем ЛП
1-я 80 [73; 90] 84 [77; 92] * 84,5 [79; 95]* 0,004

I0,000, II0,006, III0,005
2-я 69,5 [64; 79] 76,5 [71; 82]* 78 [73; 86]* 0,003

Е / А
1-я 0,80 [0,71; 1,22] 0,79 [0,68; 1,21] 0,77 [0,66; 1,13] 0,896

I0,453, II0,659, III0,828
2-я 0,74 [0,68; 1,08] 0,80 [0,68; 1,32] 0,79 [0,63; 1,21] 0,150

Различия статистически значимы (р<0,05) по сравнению * – с точкой I, ** с точкой II, *** – с точкой III. ИМпST – инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; Em – ранняя диастолическая скорость движения латеральной ча-
сти фиброзного кольца митрального клапана; E / e’ – отношение максимальных скоростей раннего наполнения трансмитрального крово-
тока и движения фиброзного кольца митрального клапана в раннюю диастолу; ДЛАср – среднее давление в легочной артерии; e’ – макси-
мальная скорость движения перегородочной части фиброзного кольца митрального клапана в раннюю диастолу; ЛП – левое предсердие; 
Е / А – отношение максимальных скоростей раннего и позднего наполнения трансмитрального кровотока.
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Концентрация PIIINP изменялась в  обеих группах 

иным образом (рис. 2). Исходно повышенная концен-
трация данного маркера в  обеих группах (311,2 [220,1; 
376,3] нг / мл в  1-й группе и  309,0 [200,6; 423,0] нг / мл 
во  2-й группе) снизилась к  12-м суткам заболевания 
(223,3 [195,3; 312,1] нг / мл в 1-й группе и 223,3 [200,2; 
281,2] нг / мл во  2-й группе) и  практически достигла ис-
ходных значений через 1  год наблюдения в  1-й группе 
(312,6 [228,0; 383,8] нг / мл) и  превысила исходные зна-
чения во 2-й группе (354,0 [222,0; 574,0] нг / мл). Между 
группами в каждой точке определения различий не выяв-
лено. В 1-й группе концентрация статистически значимо 
снизилась на  стационарном этапе (р=0,000) и  увеличи-
лась через 1  год по  сравнению с  данными на  12-е сутки 
ИМ (р=0,002). Во  2-й группе различия выявлены лишь 
при  сравнении концентрации PIIINP на  II и  III точках 
(р=0,004).

С  целью выявления возможных взаимосвязей меж-
ду показателями ЭхоКГ через 1 год наблюдения и марке-
рами фиброза миокарда, которые определены в  первые 
сутки заболевания, проводился корреляционный анализ 
(табл. 3).

Очевидным является наличие взаимосвязей между 
концентрациями PICP и PIIINP с показателями, характе-
ризующими диастолическую функцию. Важно отметить, 
что при  снижении ФВ ЛЖ в  обеих группах корреляция 
с  концентрацией PICP была выявлена только у  пациен-
тов с исходно сниженной сократительной способностью. 
Кроме того, концентрация PICP более значимо коррели-
ровала с  показателями диастолической функции у  паци-
ентов со сниженной ФВ ЛЖ, в то время как PIIINP – у па-
циентов с сохраненной систолической функцией.

Обсуждение
В данной работе сравнению подверглись динамика по-

казателей ЭхоКГ у пациентов с различной систолической 
функцией миокарда и концентрации маркеров его фибро-
за. Через год после ИМ в обеих группах выявлены стати-
стически значимое снижение ФВ ЛЖ и  прогрессирова-
ние ДД ЛЖ. Em и е’ достоверно снизились в группе с со-
храненной ФВ ЛЖ.

В  настоящее время продолжается активное изуче-
ние дисфункции миокарда, составляющей основу ХСН. 
При  этом роль ДД (как  изолированной, так и  сочетаю-
щейся с  систолической дисфункцией) в  реализации не-
благоприятного течения ХСН не вызывает сомнений, хо-
тя и представляет объективные трудности для адекватной 
оценки и  эффективного прогнозирования исходов. В  по-
следние годы все чаще обсуждается механизм развития 
ДД с  последующим формированием ХСН при  сохранен-
ной сократительной способности миокарда ЛЖ. Вопрос 
о механизмах перехода от бессимптомной ДД к диастоли-
ческой ХСН остается нерешенным. Возможно, ключевым 
звеном при этом является дисбаланс коллагена в мио карде. 
Считается, что преобладание синтеза коллагена I и III ти-
пов над  распадом приводит к  накоплению избытка воло-
кон и формированию фиброза миокарда с последующим 
нарушением диастолической функции [5].

ДД ЛЖ как  следствие рецидивирующей ишемии 
мио карда и кардиосклероза в настоящее время является 
предметом повышенного научного интереса, обуслов-
ленного высокой распространенностью среди больных 
ИБС с  неблагоприятным течением. Неоднозначны дан-
ные о формировании ДД, ее ранней диагностики и тера-
пии [6]. Известно, что  ДД может развиваться изолиро-
ванно от  нарушения систолической функции, тесно свя-
зана со снижением толерантности к нагрузке и качества 
жизни пациента, в то  время как  систолическая дисфунк-
ция формируется совместно с диастолической и не быва-
ет изолированной [7]. Отдаленный прогноз у таких паци-
ентов неблагоприятен и обусловлен совокупностью кли-
нических факторов и  показателями функции миокарда 
ЛЖ по данным ЭхоКГ. Существует мнение, что наруше-
ние диастолической функции предшествует появлению 
электрокардиографических признаков ишемии и  нару-
шению сократимости и является одним из ранних марке-
ров ишемии миокарда у пациентов со стенокардией [8]. 
Установлена различная выраженность ДД в зависимости 
от  количества и  локализации постинфарктных рубцов 
[9]. Изучена связь развития ДД ЛЖ с длительностью за-
болевания ИБС, массой миокарда ЛЖ, толщиной стенок, 
КДО и  КДР ЛЖ [10, 11]. Одной из  основных причин 
развития ДД считается увеличение жесткости миокарда 
по причине его фиброза. Доказано, что у пациентов с диа-
столической ХСН с возрастом наблюдается интенсивное 

Таблица 3. Результаты корреляционного 
анализа в группах наблюдения

Показатель r p
1‑я группа
PIIINP / Em 0,41 0,028
PIIINP / Е / e’ 0,47 0,029
PICP / DT 0,27 0,044

2‑я группа
PICP / e’ –0,41 0,049
PIIINP / ДЛАср 0,41 0,042
PICP / ФВ ЛЖ 0,37 0,049
PIIINP – N-концевой пропептид проколлагена III типа; 
Em – ранняя диастолическая скорость движения латеральной ча-
сти фиброзного кольца митрального клапана; E / e’ – отношение 
максимальных скоростей раннего наполнения трансмитрального 
кровотока и движения фиброзного кольца митрального клапана 
в раннюю диастолу; PICP – С-концевой пропептид проколлаге-
на I типа; DT – время замедления кровотока раннего диастоличе-
ского наполнения левого желудочка; e’ – максимальная скорость 
движения перегородочной части фиброзного кольца митрально-
го клапана в раннюю диастолу; ДЛАср – среднее давление в ле-
гочной артерии; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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увеличение концентрации коллагена III типа в интерсти-
циальном пространстве [12].

При сравнении динамики уровня PICP в течение все-
го периода наблюдения в  обеих группах оказалось, что 
с момента заболевания в течение года наблюдения проис-
ходило снижение концентрации данного маркера с высо-
кой степенью значимости. Иная тенденция обнаружилась 
при  исследовании PIIINP. Снижение концентрации дан-
ного маркера в обеих группах в период пребывания боль-
ных в стационаре сменилось ростом данного показателя 
в течение года. Одной из выявленных особенностей стало 
превышение концентрации PIIINP во 2-й группе относи-
тельно значений этого же маркера в группе с сохранной 
систолической функцией.

Ранее было доказано, что при повышении концентра-
ции коллагена в  2 раза отмечается снижение податливо-
сти миокарда, а при  четырехкратном увеличении нару-
шается сократительная функция сердца [13]. Известно, 
что при  ХСН изменения происходят в  кардиомиоцитах 
и во  внеклеточном матриксе. Основные белки внекле-
точного матрикса представлены коллагеном I типа (бо-
лее 50 %) и коллагеном III типа (45 %). Коллаген I и III ти-
пов синтезируется из  проколлагеновых предшественни-
ков, содержащих PICP и PIIINP [14]. Наличие коллагена 
I и III типов ответственно за целостность кардиомиоци-
тов, ориентацию миофибрилл в  них. В  процессе ремо-
делирования миокарда наблюдаются дисбаланс синтеза 
и  деградации коллагена, преобладание выработки колла-
гена III типа над  коллагеном I типа, разрыв связей меж-
ду кардиомиоцитами, что  служит причиной нарушения 
структуры и изменений функции миокарда.

В  нашем исследовании выявлено повышение концен-
трации PIIINP на  годовом этапе обследования в  обеих 
группах при  исходных повышенных значениях данного 
показателя. В  группе со  сниженной ФВ ЛЖ концентра-
ция этого маркера была наиболее высокой при  сравне-
нии с таковой в 1-й группе, хотя различия между обеими 
группами не  были статистически значимыми. Повышен-
ный уровень PIIINP, вероятно, свидетельствует об актив-
но протекающем синтезе коллагена III типа. Причем эта 
активность наиболее ярко выражена в группе со снижен-
ной ФВ ЛЖ. Данный факт стал дополнительным звеном 
на пути изучения сложного процесса формирования фи-
броза и  ремоделирования миокарда. Кроме того, в  ходе 
исследования были получены положительные и  отрица-
тельные корреляции указанных маркеров фиброза с пока-
зателями диастолической функции ЛЖ.

Обращает внимание наличие взаимосвязи уровня 
PIIINP с показателем трансмитрального потока – пиком 
Е в группе с сохраненной ФВ ЛЖ. Именно этот показа-
тель отображает момент расширения желудочка и «заса-
сывания» крови из предсердий. В группе со сниженной 

ФВ ЛЖ выявлена взаимосвязь уровня PICP с другим по-
казателем трансмитрального потока – пиком А. Особен-
ностью данного показателя стала характеристика процес-
са возврата в желудочки оставшейся в предсердиях части 
крови после выравнивания давления в предсердиях и же-
лудочках за счет активной систолы предсердий.

Полученные нами результаты частично согласуются 
с имеющимися данными и подтверждают предположение 
об активном участии проколлагенов I и III в формирова-
нии фиброза миокарда с последующим нарушением диа-
столической функции ЛЖ.

Ранее в  ряде работ были изучены взаимосвязи уров-
ней PIIINP и показателей ЭхоКГ у пациентов с ХСН. Так, 
в  работе О. М.  Драпкиной и  соавт. [14] выявлена связь 
между уровнем PIIINP и отношением Е / А, на основании 
чего сделан вывод о возможности использования PIIINP 
в качестве раннего маркера ДД. Высокий уровень PIIINP 
ассоциирован с  наиболее тяжелым течением ХСН и  по-
вышенным риском смерти у пациентов с ХСН и метабо-
лическим синдромом. В  других работах показана ассо-
циация повышенного уровня PIIINP с  высоким риском 
смерти у пациентов с ХСН [14].

Заключение
В  течение 1  года после перенесенного инфаркта мио-

карда выявлено статистически значимое снижение фрак-
ции выброса левого желудочка независимо от ее значения 
в остром периоде заболевания. В группе с сохраненной со-
кратительной способностью миокарда увеличилось число 
пациентов с нарушением диастолической функции левого 
желудочка; установлены корреляции между концентраци-
ей PIIINP, Еm и E / e’, между уровнем PICP и DT, свидетель-
ствующие об ассоциации маркеров фиброза с показателя-
ми, отражающими состояние диастолической функции ле-
вого желудочка. В  группе с  нарушенной сократимостью 
левого желудочка больше корреляций выявлено между кон-
центрацией проколлагена I, фракцией выброса левого же-
лудочка, e’ и средним давлением в легочной артерии.

Можно предположить разную степень участия каждо-
го из указанных маркеров фиброза миокарда в формирова-
нии диастолической дисфункции в  зависимости от  исход-
ного состояния функции миокарда левого желудочка. Выяв-
лено повышение концентрации PIIINP, более выраженное 
у пациентов со сниженной фракцией выброса левого желу-
дочка. Полученные данные свидетельствуют о продолжаю-
щемся формировании фиброза миокарда через год после 
инфаркта миокарда, что может быть основой прогрессиро-
вания хронической сердечной недостаточности.

Конфликт интересов отсутствует.
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