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◆◆ Введение. Доказано, что ожирение опасно своими осложнениями, ассоциированными заболеваниями, особенно с 
сердечно-сосудистой патологией; является независимым фактором риска развития сердечной недостаточности и в 
несколько раз увеличивает риск сердечно-сосудистой смертности. Возрастает число больных хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) при наличии удовлетворительной сократительной способности миокарда левого желудочка 
(ЛЖ). В данной работе описаны особенности динамики сывороточных маркеров фиброзирования, ремоделирования 
миокарда и прогрессирования ХСН – С-концевого пропептида проколлагена I типа (PICP) и N-концевого пропептида 
проколлагена III (PIIINP) типа у пациентов с инфарктом миокарда с ↑ сегмента ST при фракции выброса ЛЖ ≥ 50% 
с учетом особенностей метаболического фенотипа пациентов. Материал и методы. Из 120 больных, поступивших в 
стационар с диагнозом ИМпST, окончательному анализу подверглись 83 пациента с фракцией выброса ЛЖ ≥50%. 
Далее выборка разделена, в зависимости от метаболического фенотипа, на две группы: группа пациентов с нормаль-
ной массой тела – n=23 и группа пациентов с избыточной массой тела/ожирением различной степени выраженности – 
n=60. Всем пациентам проведены стандартные инструментальные и лабораторные обследования. На 1 и 12 сутки 
заболевания проведен забор крови с целью определения концентрации PICP и PIIINP методом иммуноферментного 
анализа. На госпитальном этапе все пациенты получали стандартную терапию. Результаты. Выделение пациентов с 
нормальным весом продемонстрировало общую тенденцию снижения концентрации маркёров фиброзирования не 
зависимо от продолжительности заболевания. Обратную тенденцию позволило наблюдать выделение группы пациен-
тов с избыточной массой тела или ожирением. Значения маркеров выше значений, полученных в предыдущих груп-
пах. Получены значимые корреляционные связи между маркерами фиброза миокарда, данными ЭХО-КГ и анамнеза. 
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о взаимосвязи сывороточных маркеров фиброзирования мио-
карда с показателями ЭХО-КГ и ремоделированием миокарда у больных ИМпST.
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◆◆ The features of the dynamics of serum markers of fibrosis, myocardial remodeling and progression of chronic insufficiency: 
C-terminal propeptide procollagen type I (PICP) and N-terminal propeptide procollagen type III (PIIINP) in patients with 
ST-segment elevation myocardial infarction were evaluated taking into account the peculiarities of the metabolic phenotype of 
patients. The study included 83 patients with left ventricular ejection fraction ≥50% of 120 patients admitted to the hospital 
with a diagnosis of ST-segment elevation myocardial infarction. Depending on the metabolic phenotype, the patients were di-
vided into two groups: a group of 23 patients with normal body weight and a group of 60 patients with overweight and obesity 
of varying severity. The results indicate the relationship of serum markers of fibrosis of the myocardium with echocardiogram 
indicators, and myocardial remodeling in patients with myocardial infarction with ST-segment elevation. Isolation of patients 
with normal weight showed a general tendency to reduce the concentration of fibrosis markers regardless of the duration of the 
disease. The reverse trend allowed us to observe the selection of a group of patients with overweight or obesity. The obtained 
significant correlation between markers of myocardial fibrosis, data, echocardiogram, and anamnesis. 
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Введение

Одной из глобальных проблем современного обще-
ства на сегодняшний день является ожирение. Соглас-
но данным национальных клинических рекомендаций 
(Диагностика, лечение, профилактика ожирения и ассо-
циированных с ним заболеваний) 2017г., в Российской 
Федерации распространенность ожирения составляла 
24,1%, а избыточной массы тела — 59,2%; по резуль-
татам многоцентрового наблюдательного исследова-
ния ЭССЕ-РФ встречаемость ожирения в России со-
ставила 29,7% [1, 2]. Уже ни для кого не секрет, что 
ожирение опасно своими осложнениями, ассоции-
рованными заболеваниями, особенно с сердечно-со-
судистой патологией (ССП). Доказано, что ожирение 
является независимым фактором риска развития сер-
дечной недостаточности (СН) [4] и увеличивает риск 
сердечно-сосудистой смертности в 4 раза [3]. В то же 
время, хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является одним из самых тяжелых осложнений ССП, 
распространенность которой стремительно увеличива-
ется. Кроме того, возрастает число больных ХСН при 
наличии удовлетворительной сократительной способ-
ности миокарда левого желудочка [5, 6]. Известно вли-
яние различных факторов на диастолическую функ-
цию миокарда левого желудочка (ЛЖ), в частности 
фиброзирования миокарда (ФМ). Рост интенсивности 
данного процесса обусловлен наличием различных за-
болеваний [7–10]. Выявлено, что до 49% пациентов с 
СН отличается наличием ожирения; а более половины 
пациентов с СН и ожирением имеют нормальные пока-
затели сократительной способности миокарда ЛЖ [11]. 
Особенностью пациентов с избытком веса и диагно-
стированной СН является их низкая смертность [12, 
13]. Речь идет о более низкой летальности у пациентов 
с СН на фоне избыточной массы тела или ожирения I 
степени. Данный феномен наблюдался и у больных с 
СН, ассоциированной с рядом других заболеваний [14, 
15]. Однако ожирение пациентов с более высокими сте-
пенями ассоциируется с наибольшей выраженностью 
ФМ, имеющее явную связь с диастолической дисфунк-
цией и с высокой летальностью. 

Очевидно, что в арсенале клинициста на сегодняш-
ний день не имеется точных методов прогнозирования 
неблагоприятного течения ХСН у больных с сохранен-
ной фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), 
тем более с учетом метаболических особенностей паци-
ентов; стандартные методики, включающие лаборатор-
ные и инструментальные исследования, не позволяют 
прогнозировать прогрессирование и декомпенсацию 
ХСН. Показатели диастолической функции миокарда, 
определяемые методом ЭХО-кардиографии (ЭХО-КГ), 
только косвенно отражают возможные патологические 
процессы, составляющие основу ремоделирования 
сердца, в частности ФМ. 

Данный факт объясняет актуальность и обоснован-
ность поиска прогностически значимых биохимических 
маркеров, которые участвуют в образовании и распро-
странении фиброзной ткани в миокарде, и, тем самым, 
становясь основой ремоделирования сердца ведущей к 
развитию и прогрессированию ХСН.

В настоящее время существует целый спектр показа-
телей крови, изучение которых в качестве индикаторов 
ФМ и, в свою очередь, неблагоприятного течения ХСН 
активно продолжается [16–18]. Наиболее перспективны-
ми являются такие маркеры, как С-концевой телопептид 
коллагена типа I (CITP), матриксные металлопротеина-
зы-1, -3, -8, -9 (ММР-1-3, -8, -9), тканевой ингибитор ма-
триксных металлопротеиназ-1, -4 (ТИМП-1, -4), галек-
тин-3, фактор роста соединительной ткани [19, 20], сти-
мулирующий фактор роста (ST2) [21]. Но однозначных 
сведений об участии изучаемых биологических марке-
ров в процессе инициации ФМ и его прогрессирования 
в настоящее время не получено. Таким образом, поиск 
специфических сывороточных маркеров, указывающих 
на активность и прогрессирование ФМ и, тем самым, 
«сигнализирующих» о неблагоприятном течении ХСН, 
в настоящее время находится на пике актуальности. 

В данной работе описаны особенности динамики 
сывороточных маркеров фиброзирования, ремоделиро-
вания миокарда и прогрессирования ХСН – С-концевого 
пропептида проколлагена I типа (PICP) и N-концевого 
пропептида проколлагена III типа (PIIINP). Уникаль-
ность исследования обусловлена изучением описанных 
выше маркеров у пациентов с ИМпST при нормальных 
значениях ФВ ЛЖ с учетом особенностей метаболиче-
ского фенотипа пациентов.

Цель исследования — выявить особенности ди-
намики маркеров ФМ PICP и PIIINP на госпитальном 
этапе у больных ИМпST с сохраненной сократительной 
способностью миокарда с учетом особенностей метабо-
лического фенотипа. 

Материал и методы
В исследование включались пациенты, госпитализи-

рованные в стационар по экстренным показаниям с диа-
гнозом ИМпST, n=120 (100%). Набор пациентов прово-
дился в течение 2015г. Критериями включения в иссле-
дование считались: 1) подтвержденный диагноз ИМпST 
(согласно критериям Европейского общества кардио-
логов (2015г.) ангинозный болевой синдром в грудной 
клетке длительностью ≥ 20 минут или его эквиваленты, 
подъем сегмента ST минимум в двух последовательных 
отведениях, который оценивается на уровне точки J, и 
составляет ≥0,2 мВ у мужчин и ≥0,15 мВ у женщин или 
впервые возникшей блокады левой ножки пучка Гиса, 
диагностически значимое повышение маркеров некроза 
миокарда [миоглобиновой фракции креатинфосфокина-
зы (КФК-МВ) или тропонина Т/I]; 2) подписанное паци-
ентом информированное согласие; 3) возраст >18 лет и  
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< 75 лет; 4) тяжесть острой сердечной недостаточности по 
Killip < IV; 5) ФВ ЛЖ ≥ 50%. Критериями исключения из 
исследования считались: 1) наличие клинически значи-
мой сопутствующей патологии; 2) ОКС, возникший как 
осложнение ЧКВ или коронарного шунтирования (КШ); 
3) возраст пациента ≥ 75 лет; 4) тяжесть острой сердеч-
ной недостаточности по Killip – IV; 5) ФВ ЛЖ ≤ 49%;  
6) смерть больного в первые сутки госпитализации.

При поступлении в стационар всем пациентам бы-
ли проведены стандартные лабораторные и инструмен-
тальные обследования. 

Эхокардиографическое исследование проводилось 
на аппарате Sonos 2500 (Hewlett Packard, США). (Наци-
ональные рекомендации ВНОК и ОССН по диагности-
ке и лечению ХСН (третий пересмотр), Москва, 2012). 
Коронарография (КГ) пациентам выполнена на ангио-
графическом аппарате INNOVA 3100 (США). Всем па-
циентам при поступлении выполнены ЧКВ со стентиро-
ванием симптомзависимой артерии. На 1-е и 12-е сутки 
госпитализации всем пациентам определяли концентра-
ции PICP и PIIINP методом иммуноферментного анали-
за с помощью лабораторных наборов BCM Diagnostics 
(США). На госпитальном этапе все пациенты получали 

стандартную терапию (согласно рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов, 2015 г.). Для сравнения 
полученных значений изучаемых маркеров была сфор-
мирована контрольная группа здоровых добровольцев, 
сопоставимая по возрасту (средний возраст 57,9 лет) и 
полу: мужчины — n=15 (75%), женщины — n=5 (25%) с 
изучаемой выборкой пациентов, n=20 (100%). В данной 
группе были получены следующие значения: PIIINP – 
7,2 [6,8; 7,5] нг/мл, PICP — 179,2 [163,5; 194,9] нг/мл, 
PI/PIII — 24,8.

Дизайн исследования: из 120 больных, поступивших 
в стационар с диагнозом ИМпST, окончательному ана-
лизу подверглись 83 пациента с ИМпST с сохраненной 
ФВ ЛЖ. Далее анализируемая выборка была разделе-
на, в зависимости от метаболического фенотипа, на две 
группы: группа пациентов с нормальной массой тела — 
n=23 и группа пациентов с избыточной массой тела/ожи-
рением различной степени выраженности — n=60 (На-
циональные клинические рекомендации: «Диагностика, 
лечение, профилактика ожирения и ассоциированных с 
ним заболеваний», Санкт-Петербург, 2017 г.).

Для сравнения двух независимых групп по количе-
ственному признаку использовался U-критерий Ман-
на-Уитни. Динамика показателей в зависимых группах 
определялась с помощью критерия Вилкоксона. Зависи-
мость между переменными определялась по коэффици-
енту ранговой корреляции Спирмена. Различия в срав-
ниваемых группах считались достоверными при уровне 
статистической значимости (р) менее 0,05. 

Результаты
Средний возраст пациентов, вошедших в оконча-

тельный анализ, составил 58,8 лет. Мужчины состави-
ли большую часть изучаемой выборки, n=60 (72,2%), 
женщины — n=23 (27,7%). Все женщины, участвующие 
в исследовании, находились в постменопаузе. Клини-
ко-анамнестические данные пациентов, подвергшихся 
окончательному анализу, представлены в табл. 1. Обра-
щает на себя внимание наличие таких факторов риска 
формирования ФМ как АГ (73,5%), нарушения угле-
водного обмена — 18,1% (из них 12% — СД 2-го типа), 
постинфарктный кардиосклероз — 3,6%. 

При сравнении концентрации PICP, РIIINP и PI/PIII, 
определяемые на 1-е и 12-е сутки заболевания в общей 
группе, без учета метаболического фенотипа, оказалось, 
что различия между полученными данными отсутству-
ют. Однако были выявлены различия между концентра-
цией изучаемых маркеров в первые сутки заболевания и 
значениями контрольной группы (табл. 2).

Видно, что на 12-е сутки отмечается незначитель-
ное снижение концентрации изучаемых маркеров от-

Т а б л и ц а  1 
Клинико-анамнестические данные группы пациентов, 

подвергшихся окончательному анализу.

Показатели n %

Мужчины 60 72,2
Женщины 23 27,7
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2  

(по классификации ВОЗ)
24 30

Постинфарктный кардиосклероз 3 3,6
Клиника стенокардии в анамнезе 27 32,5
Клиника хронической сердечной  
недостаточности в анамнезе

10 12

Фибрилляция предсердий 2 2,4
Острое нарушение мозгового кровообращения  
(не ранее чем за 1 год до настоящего  
исследования)

4 4,8

Хроническая болезнь почек 2 2,4
Чрескожное коронарное вмешательство  
(не ранее чем за 1 год до настоящего  
исследования)

2 2,4

Нарушение углеводного обмена 15 18
Курение на момент госпитализации 38 45,8
Артериальная гипертензия 61 73,5
Гиперхолестеринемия 18 21,6

Т а б л и ц а  2 
Концентрации PICP, РIIINP и PI/PIII, определяемые на 1-е и 12-е сутки заболевания в общей группе, без учета метаболического 

фенотипа

Показатель Контрольная группа,  
n=20

Выборка пациентов с ИМпST и ФВ ЛЖ ≥ 50% без учета  
метаболического фенотипа, n=83 (100%) р

1-е сутки заболевания 12-е сутки заболевания

PICP, нг/мл 179,2 609,0 (583,0;635,0)* 588 (580; 561)" 0,236
PIIINP, нг/мл 7,2 26,0 (18,9;34,9) * 24,2 (18,6; 30,3)" 0,981
PI/PIII 24,8 23,4 24,1 0,753

П р и м е ч а н и е .  * — наличие значимых различий между концентрацией маркеров фиброзирования контрольной группы и общей вы-
борки в 1-е сутки, р<0,05; " — наличие значимых различий между концентрацией маркеров фиброзирования контрольной группы и общей 
выборки на 12-е сутки, р<0,05.
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носительно 1-х суток заболевания, однако значимых 
различий получено не было. Тем не менее, различия 
концентрации изучаемых маркеров между значениями, 
полученными на 1-е и 12-е сутки не достигли стати-
стической значимости. Однако получены достоверные 
различия между значениями PICP, PIIINP 1-х суток за-
болевания и контрольной группы (р=0,035 и р=0,043) и 
между значениями PICP, PIIINP 12-х суток заболевания 
и контрольной группы (р=0,041 и р=0,047). Различия 
между значениями отношения PI/PIII 1-х, 12-х суток и 
контрольными значениями не выявлены.

Далее сравнение значений изучаемых маркеров про-
водилось в группах в зависимости от наличия или от-
сутствия ожирения/избыточного веса (табл. 3).

Выделение пациентов с нормальным весом позво-
лило выявить общую тенденцию снижения концентра-
ции маркёров фиброзирования не зависимо от продол-
жительности заболевания. Получены статистически 
значимые различия между значениями PICP 1-х суток 
и контрольными значениями и PICP 12-х суток и кон-
трольными значениями (р=0,042 и р=0,044); Различия 
между значениями PIIINP 1-х суток и контрольными 
значениями и PICP 12-х суток и контрольными значе-
ниями так же имеют статистическую достоверность 
(р=0,046 и р=0,045); Кроме того, получены значимые 
различия между PIIINP 1-х и 12-х суток заболевания, 
р=0,049. Различия между концентрациями PICP 1-х и 
12-х суток находятся на грани статистической достовер-

ности. Различие между значениями отношения PI/PIII 
1-х и 12-х суток демонстрирует тенденцию к достовер-
ности (табл. 4).

Обратную тенденцию позволило наблюдать выде-
ление группы пациентов с наличием избыточной мас-
сы тела или ожирением, без учета степени последнего. 
Значения маркеров несколько выше значений, получен-
ных в предыдущих группах (в общей выборке, без учета 
метаболического фенотипа и в группе пациентов, име-
ющих нормальные значения веса). Наибольшая концен-
трация PICP получена на 1 сутки заболевания. Значимые 
различия получены при сравнении PICP 1-х суток и кон-
трольными значениями (р=0,012), между значениями 
PICP 12-х суток и контрольными значениями (р=0,018), 
и между значениями PICP 1-х и 12-х суток заболевания 
(р=0,048). Подобная ситуация наблюдается и в отноше-
нии PIIINP. Наибольшая концентрация PIIINP получена 
на 1 сутки заболевания. Значимые различия получены 
при сравнении PIIINP 1-х суток и контрольными значе-
ниями (р=0,037), между значениями PIIINP 12-х суток и 
контрольными значениями (р=0,040), и между значени-
ями PIIINP 1-х и 12-х суток заболевания (р=0,038). Про-
ведено сравнение изучаемых показателей обеих групп 
между собой (табл. 5).

Видно, что значимых различий между изучаемыми 
маркерами в обеих группах в 1-е и 12-е сутки не выявле-
но. По результатам корреляционного анализа был полу-
чен ряд статистически значимых корреляционных свя-

Т а б л и ц а  3 
Концентрации PICP, РIIINP и PI/PIII, определяемые на 1-е и 12-е сутки заболевания в группе с нормальным весом

Показатель Контрольная группа, 
n=20

Выборка больных ИМпST и ФВ ЛЖ ≥ 50% с нормальным весом, n=23
р

1-е сутки заболевания 12-е сутки заболевания

PICP, нг/мл 179,2 590,5 (559,5; 614,0)* 581,5 (565,5; 595,0)" 0,048
PIIINP, нг/мл 7,2 20,4 (17,6; 24,1)* 28,4 (23,4; 53,0)" 0,049
PI/PIII 24,8 24,3 25,7 0,074

П р и м е ч а н и е .  * — наличие значимых различий между концентрацией маркеров фиброзирования контрольной группы и общей вы-
борки в 1-е сутки, р<0,05; " — наличие значимых различий между концентрацией маркеров фиброзирования контрольной группы и общей 
выборки на 12-е сутки, р<0,05. 

Т а б л и ц а  4
Концентрации PICP, РIIINP и PI/PIII, определяемые на 1-е и 12-е сутки заболевания в группе с избыточной массой тела или 

ожирением

Показатель Контрольная группа, 
n=20

Выборка больных ИМпST и ФВ ЛЖ ≥ 50%  
с наличием избыточного веса или ожирением, n=60 р

1-е сутки заболевания 12-е сутки заболевания

PICP, нг/мл 179,2 613,0 (595,0; 647,0)* 605,0 (582,0; 637,0)" 0,048
PIIINP, нг/мл 7,2 28,5 (20,1; 34,9)* 20,5 (17,7; 32,2)" 0,038
PI/PIII 24,8 23,9 24,9 0,090

П р и м е ч а н и е .  * — наличие значимых различий между концентрацией маркеров фиброзирования контрольной группы и общей вы-
борки в 1-е сутки, р<0,05; " — наличие значимых различий между концентрацией маркеров фиброзирования контрольной группы и общей 
выборки на 12-е сутки, р<0,05.

Т а б л и ц а  5
Концентрации PICP и РIIINP, определяемые на 1-е и 12-е сутки заболевания в сравнении между анализируемыми группами

Показатель Точка измерения Группа с нормальным  
весом, n=23

Группа с наличием избыточного веса  
или ожирением, n=60 р

PICP, нг/мл 1-е сутки 590,5 (559,5; 614,0) 613,0 (595,0; 647,0) 0,598
12-е сутки 581,5 (565,5; 595,0) 605,0 (582,0; 637,0) 0,381

PIIINP, нг/мл 1-е сутки 20,4 (17,6; 24,1) 28,5 (20,1; 34,9) 0,584
12-е сутки 28,4 (23,4; 53,0) 20,5 (17,7; 32,2) 0,612
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зей между сывороточными маркерами фиброза миокар-
да, некоторыми данными ЭХО-КГ и анамнеза (табл. 6).

Полученные данные демонстрируют четкую взаи-
мосвязь между изучаемыми сывороточными маркерами 
ФМ с учетом особенности течения заболевания и пока-
зателями ЭХО-КГ, отражающими наличие диастоличе-
ской дисфункции. Кроме того, выявлены значимые взаи
мосвязи между проколлагеном III, возрастом и ИМТ. 

Обсуждение
 В данной статье представлены результаты научно-

го поиска прогностически значимых маркеров разви-
тия ХСН для отдаленного постгоспитального периода 
у больных ИМпST с нормальными показателями ФВ. 
Дополнительной особенностью анализируемой выбор-
ки стало разделение пациентов с учетом особенностей 
их метаболического фенотипа. В понятие «прогности-
чески значимый маркер» мы вложили не только кон-
центрацию сывороточных маркеров ФМ и особенности 
их динамики, но и данные ЭХО-КГ, косвенно характе-
ризующие наличие у пациента признаков диастоличе-
ской дисфункции и их сочетание, а также некоторые 
анамнестические сведения и антропометрические зна-
чения. Мы предполагали, что несколько показателей в 
совокупности могут наиболее точно характеризовать 
дальнейшее развитие СН у пациента, перенесшего 
ИМпST будучи еще только на начальных стадиях ре-
моделирования миокарда. Несомненно, чтобы оценить 
именно прогностическое значение анализируемых по-
казателей, необходимо владеть сведениями о пациенте, 
полученными через 6 мес и через 1 год после развития 
индексного события, а не ограничиваться только лишь 
госпитальным этапом. Однако данная работа является 
частью исследования, направленного на поиск прогно-
стически значимых комбинаций между различными 
показателями, включающими лабораторные, инстру-
ментальные и анамнестические данные с оценкой осо-
бенностей именно госпитального периода. Изучение 
динамики концентрации сывороточных маркеров ФМ 
PICP и PIIINP у больных ИМ с учетом особенностей 
течения заболевания и метаболического фенотипа па-
циентов позволило выявить ряд особенностей. Так 
установлено, что в целом концентрации PICP и PIIINP 
в группе лиц с наличием ожирения или избыточной 
массы тела были несколько выше чем в группе паци-
ентов без таковой особенности. Другой особенностью 
стал значимый рост концентрации PIIINP с 1-х суток 
заболевания к 12 суткам в группе с нормальным весом, 
и достоверное снижение концентрации с 1-х суток за-
болевания к 12 суткам в группе с метаболическими 
особенностями. Концентрации PICP достоверно сни-
жалась от начала заболевания к 12-м суткам в обеих 
группах.

Особенностью работы стал поиск значимых взаи-
мосвязей между лабораторными показателями, характе-
ризующими «активность» фиброзирования миокарда и 
данными ЭХО-КГ, свидетельствующими о формирова-
нии диастолической дисфункции миокарда, о его ремо-
делировании, инициированном повышенным содержа-
нием в нем коллагена. 

Согласно литературным данным, процент стенозиро-
вания коронарных артерий прямопропорционален кон-
центрации PICP, предшественника зрелого коллагена I, а 
интенсивность образования фиброзной ткани находится 
в прямой зависимости от концентрации PICP. Иными 

словами, процесс образования фиброзной ткани тем ин-
тенсивнее, чем выше концентрация PICP [22]. В нашем 
исследовании концентрации PICP были повышенными 
именно в 1-е сутки заболевания, что соответствует ста-
дии повреждения миокарда во всех трех анализируемых 
группах. В то время как на 12-е сутки, в острую стадию 
инфаркта миокарда, наблюдалось снижение концентра-
ции PICP. Выявленная особенность динамики PICP во 
всех трех группах обусловлена, вероятно, активацией 
матриксных металлопротеиназ (ММП), вызывая распад 
коллагена, что, несомненно, положительным образом 
сказывается на постинфарктном ремоделировании мио-
карда и дальнейшем прогнозе. Такой вывод, вероятно, 
возможен и на основании полученных данных экспери-
ментальных исследований R.R. Lamberts с группой со-
авторов в 2004 г., согласно которым, в эксперименте на 
крысах, наблюдалось улучшение сократительной спо-
собности папиллярной мышцы крысы при разрушении 
коллагена I типа [23].

Согласно данным А.В. Сафарова и соавторов, кон-
центрация PICP зависима от объема фракции коллаге-
на. Выявлено, что повышение уровня PIP>127 мкг/л у 
больных АГ сопровождается 5-кратным увеличением 
вероятности наличия выраженного ФМ. Следовательно, 
данное значение может быть ключевым моментом при 
выявлении пациентов с выраженным ФМ [24]. В нашем 
исследовании первоначальное определение концентра-
ции PICP продемонстрировало троекратное превыше-
ние концентрации данного маркера относительно груп-
пы контроля, что, согласно выше изложенным фактам, 
указывает на большую вероятность дальнейшего уси-
ленного процесса ФМ. Однако регресс концентрации 
данного маркера к 12-м суткам заболевания во всех трех 
изучаемых нами группах, «дает надежду» на приходя-
щий, реактивный характер образования коллагена I типа 
в зоне инфарцирования. Несомненно, для убедитель-
ности в снижении концентрации PICP в более поздние 
периоды течения ИМ, необходимо отслеживать отдален-
ную постгоспитальную динамику изменения концен-
трации данного маркера, что и будет нами предпринято 
и описано в последующих работах.

Т а б л и ц а  6 
Результаты корреляционного анализа между PIIINP, PICP, 

показателями ЭХО-КГ и анамнестическими данными

Показатель r p

PIIINP, 
1-е 
сутки

Возраст 0,55 0,016
ИМТ -0,59 0,009
Е (см/с), 1-е сутки 0,72 0,018
Еm/СРМП, 1-е сутки 0,78 0,007
СРМП, 12-е сутки -0,63 0,050

PIIINP, 
12-е 
сутки

Ем/СРМП, 1-е сутки 0,65 0,041
Е (см/сек) 1-е сутки 0,67 0,033
Е/Ем, 12-е сутки 0,70 0,023
Ем/СРМП, 12-е сутки 0,73 0,014

PICP, 
1-е 
сутки

IVCT (м/с), 12-е сутки -0,68 0,042
Индекс Теи, 12-е сутки -0,72 0,028
Диастолическая жесткость, 12-е сутки -0,74 0,021

PICP, 
12-е 
сутки

Диастолическая жесткость,  
12-е сутки 

-0,68 0,063
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Иную картину продемонстрировало изучение дина-
мики PIIINP в тех же группах. Оказалось, что в группе 
пациентов с ИМпST с нормальным весом концентрация 
PIIINP значимо увеличилась к 12-м суткам заболевания 
относительно первых, в то время как в группе без уче-
та особенностей метаболического фенотипа и в группе 
с наличием избыточного веса или ожирения обнаружи-
лась обратная динамика. 

Для диастолической дисфункции характерно преоб-
ладание коллагена III над коллагеном I [25]. Согласно 
различным литературным данным, коллаген III типа 
увеличивается пропорционально различным нарушени-
ям углеводного обмена, АГ, возрасту [23, 26]. Научные 
сведения, полученные в ходе различных исследований 
свидетельствуют о двух важных моментах: во-первых, 
увеличение объема фракции коллагена до трех норм 
приводит к повышению жесткости миокарда в диастолу 
(диастолическая дисфункция), без влияния на эластич-
ность миокарда в систолу. Во-вторых, увеличение объ-
ема фракции коллагена до четырех и более норм при-
водит к дальнейшему повышению жесткости миокарда 
во время диастолы, снижению эластичности миокарда в 
систолу и, как следствие, к систолической дисфункции. 
[27]. В полученных нами данных исходные концентра-
ции PICP и PIIINP превышали значения маркеров груп-
пы контроля в 3-3,5 раза, что, по сути, уже может стать 
субстратом для необратимого развития диастоличиеской 
дисфункции, ремоделирования миокарда и, в последу-
ющем, более скорого наступления декомпенсации СН. 
Соотносить результаты исследований биопсийного ма-
териала и сывороточные концентрации маркеров фибро-
зирования миокарда не корректно, но использовать их как 
некий ориентир, вероятно, допустимо. Важно отметить, 
что именно в группе пациентов с нормальным весом, а не 
в группе с ожирением, рост концентрации PIIINP продол-
жился к 12 суткам заболевания. Кроме того, интересным 
фактом стало наличие отрицательной корреляционной 
взаимосвязи PIIINP 1 сутки заболевания/ИМТ, r= -0,59, 
p=0,009. Встает вопрос, не выявлен ли нами очередной 
факт в поддержку существования «парадокса ожире-
ния»? Ответ может быть получен лишь при дальнейшем 
изучении динамических особенностей маркеров фибро-
зирования миокарда у больных ИМпST с учетом особен-
ностей их метаболического фенотипа. 

Корреляционная связь между PIIINP, полученного в 
1 сутки развития ИМ, и возрастом пациента, оказались 
близкими с описанными ранее результатами исследова-
ний Neilan T.G. с группой соавторов в 2013г. [28]. Отча-
сти полученный нами результат обусловлен естествен-
ным процессом старения миокарда, который включает 
в себя постепенное ремоделирование полостей сердца 
путем уменьшения числа кардиомиоцитов, последую-
щей гипертрофией оставшихся клеток, пролиферации 
сердечных фибробластов, что приводит к накоплению 
коллагена. [29--31]. Ряд корреляций, имеющих выра-
женную статистическую значимость, между сывороточ-
ными маркерами фиброзирования миокарда и резуль-
татами ЭХО-КГ, опосредованно демонстрирующими 
наличие диастолической дисфункции, свидетельствуют 
о несомненной их взаимосвязи. Полученные результаты 
подкрепляют предположение о том, что поиск комплекс-
ного, прогностически значимого маркера, включающего 
в себя данные о концентрации PICP и PIIINP, результаты 
ЭХО-КГ и анамнестические данные является обосно-
ванным. 

Выводы
Полученные данные свидетельствуют о несомнен-

ной взаимосвязи сывороточных маркеров фиброзиро-
вания миокарда с показателями ЭХО-КГ и возрастом. 
На основании полученных результатов можно предпо-
ложить, что наиболее активно процесс фиброзирова-
ния протекает у пациентов с нормальным весом, свиде-
тельством чего является значимое увеличение концен-
трации PIIINP с момента заболевания к 12-м суткам. У 
пациентов с ожирением выявлена обратная тенденция 
в виде снижения активности маркеров фиброзирова-
ния к концу госпитального периода. Правомочно сде-
лать вывод о том, что, в совокупности перечисленные 
выше маркеры, способны отражать ремоделирование 
миокарда у больных ИМпST. Изучение динамических 
особенностей описанных выше лабораторных и ин-
струментальных обследований будет продолжено и 
на постгоспитальном периоде, включая более поздние 
сроки, что необходимо для выявления прогностически 
значимых маркеров развития ХСН у пациентов, пере-
несших индексное событие. 
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