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Резюме
На сегодняшний день нет точных методов про-

гнозирования риска неблагоприятного течения 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
у больных с инфарктом миокарда (ИМ) и сохра-
нённой фракцией выброса (ФВ) левого желудоч-
ка (ЛЖ). Однако существует целый спектр пока-
зателей крови, изучение которых в качестве ин-
дикаторов фиброзирования миокарда и, в свою 
очередь, неблагоприятного течения ХСН, актив-
но продолжается. Статья посвящена изучению 
С-концевого пропептида проколлагена I типа 
(PICP) и N-концевого пропептида проколлагена 
III типа (PIIINP) − наиболее перспективных мар-
керов ремоделирования миокарда и прогрессиро-
вания ХСН, в том числе при сохранной ФВ ЛЖ.

Цель. Изучение взаимосвязей маркеров фи-
брозирования PIIINP и PICP со структурно-функ-
циональными характеристиками миокарда у па-
циентов с ИМпST и сохраненной ФВ ЛЖ. 

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 83 больных (72,2% мужчин и 27,8% жен-
щин) с инфарктом миокарда с подъемом сег-
мента ST (ИМпST) и сохранной ФВ ЛЖ (≥50% 
по Симпсону), средний  возраст которых 58,8 
года. В течение первых суток госпитализа-
ции всем пациентам определяли концентра-
ции PICP и PIIINP методом иммунофермент-
ного анализа лабораторными наборами BCM 
Diagnostics (США) и выполняли расчет от-

ношения PI/PIII. Для сравнения полученных 
значений изучаемых маркеров сформирована 
контрольная группа здоровых добровольцев 
(n=20), сопоставимая по возрасту и полу с из-
учаемой выборкой пациентов. 

Результаты. Значения маркеров у пациентов 
с ИМ с подъемом сегмента ST составили: PICP 
– 609,0 (583,0;635,0) нг/мл (р=0,047) (выше зна-
чений группы контроля в 3,4 раза); PIIINP - 26,0 
(18,9;34,9) нг/мл (р=0,049), что выше значений 
группы контроля в 3,6 раза. 

Заключение. В выборке пациентов с ИМ и 
сохраненной сократительной способностью 
миокарда в первые сутки заболевания выяв-
лено значительное превышение концентраций 
PIIINP (в 3,6 раз) и PICP (в 3,4 раза) относи-
тельно значений контрольной группы. Уста-
новлена отрицательная корреляционная связь 
между PICP и скоростью движения фиброзного 
кольца митрального клапана. Поиск показате-
лей, характеризующих усугубление диастоли-
ческой дисфункции пациентов с ХСН и сохран-
ной ФВ после острого коронарного синдрома, 
должен быть продолжен с целью своевремен-
ной коррекции лечения, предотвращения де-
компенсации недостаточности и, в последую-
щем, летальных исходов.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, фибро-
зирование миокарда, хроническая сердечная не-
достаточность, неблагоприятный прогноз.
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Abstract
Aim. Currently, there is no method which accurate-

ly predicts an adverse outcome of heart failure with a 
preserved left ventricular ejection fraction (HFpEF) 
upon ST-segment elevation myocardial infarction 
(STEMI). Here we studied the prognostic significance 
of procollagen type I C-terminal propeptide (PICP) 
and procollagen type III N-terminal propeptide (PII-
INP) in patients with post-STEMI HFpEF.

Material and Methods. The study included 83 
patients (60 men and 23 women) with post-STEMI 
HFpEF (left ventricular EF ≥ 50%) and 20 age- 
and gender-matched healthy controls. Serum con-
centrations of PICP and PIIINP were measured on 
the 1st day of hospitalization using enzyme-linked 
immunosorbent assay with the following calcula-
tion of PICP/PIIINP ratio. 

Results. Serum PICP and PIIINP on the 1st 
day of STEMI significantly (3.4-fold) exceeded 
the values of the control group and were as fol-
lows: PIIINP: 26.0 (18.9; 34.9) ng/mL (р = 0.047); 
PICP: 609.0 (583.0; 635.0) ng/mL (р = 0.049).

Conclusion. Elevated values of procollagens 
indicate that cardiac fibrosis commences within 
the 24 hours after STEMI onset. The pivotal role 
of cardiac fibrosis in the formation of diastolic dys-
function suggests the usefulness of serum procol-
lagens to predict the development of HFpEF in a 
long-term period upon STEMI.

Keywords: ST-segment elevation myocardial 
infarction; cardiac fibrosis; heart failure with pre-
served left ventricular ejection fraction; adverse 
outcome.
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Введение
Известно, что образование фиброзной тка-

ни свойственно всем органам. Данный процесс 
прогрессирует с увеличением возраста [1]. До-
казано, что различные патологические состоя-
ния повышают интенсивность фиброзирования, 
приводя к преобладанию выработки коллагена 
над его распадом. Сердечно-сосудистая систе-
ма не является исключением. Важно отметить, 
что заболеваемость в данной области сохраняет-
ся высокой, как и частота смертельных исходов 
[2, 3]. Зачастую длительное повышение арте-
риального давления, наличие ишемической бо-
лезни сердца и/или различные нарушения угле-
водного обмена, а также их сочетание способ-
ствуют формированию повышенной жесткости 
миокарда. Кроме роста заболеваемости хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН) вы-
явлено увеличение доли пациентов с сохранён-
ной фракцией выброса (ФВ) левого желудочка 
(ЛЖ) – около половины от всех больных ХСН 
[4, 5]. Доказано, что у лиц, перенесших инфаркт 
миокарда (ИМ), ухудшение сократительной спо-
собности миокарда ЛЖ в определенной степени 
обусловлено отложением коллагена в интерсти-
ции интактного миокарда. В подавляющем боль-
шинстве случаев фиброз миокарда (ФМ) приво-
дит к ригидности полостей сердца, нарушая тем 
самым их диастолическую функцию (ДФ), по-
тенцируя развитие ХСН и ее усугубление [6, 7]. 

На сегодняшний день отсутствуют точные ме-
тоды оценки риска неблагоприятного течения 
ХСН у больных ИМ с сохраненной ФВ ЛЖ. Так-
же отсутствует возможность эффективного про-
гнозирования прогрессирования и декомпенса-
ции ХСН на амбулаторном этапе наблюдения, 
основываясь только на стандартных, общепри-
нятых лабораторных и инструментальных дан-
ных. Так, показатели эхокардиографии (ЭхоКГ), 
характеризующие ДФ миокарда, лишь косвенно 
отражают возможные патологические процессы, 
составляющие ее основу, в том числе и ФМ. Вы-
шеизложенные аргументы поясняют обоснован-
ность продолжающегося поиска сывороточных 
маркеров, инициирующих формирование и рас-
пространение фиброзной ткани в миокарде как 
одну из основных причин его ремоделирования 
с последующим развитием и усугубления ХСН. 

В последние годы ведется активное изуче-
ние ряда показателей крови в качестве инди-
каторов ФМ и неблагоприятного течения ХСН 
[8]. Однако до сих пор отсутствуют однознач-
ные сведения об участии различных биологи-

ческих маркеров в процессе активации ФМ и 
его прогрессировании [9]. Этим обусловлен 
продолжающийся поиск высокоспецифических 
сывороточных маркеров, сигнализирующих об 
особенностях ФМ и тем самым свидетельству-
ющих о неблагоприятном течении ХСН [10]. 

В представленной работе изложены резуль-
таты изучения С-концевого пропептида про-
коллагена I типа (РIСP) и N-концевого про-
пептида проколлагена III типа (РIIINР) как наи-
более перспективных сывороточных маркеров 
синтеза коллагена в прогностическом аспекте. 

Цель исследования
Изучение взаимосвязей маркеров фибрози-

рования PIIINP и PICP со структурно-функцио-
нальными характеристиками миокарда у паци-
ентов с ИМпST и сохраненной ФВ ЛЖ. 

Материал и методы
Протокол исследования был одобрен ло-

кальным этическим комитетом ФГБНУ «Науч-
но-исследовательский институт комплексных 
проблем сердечно-сосудистых заболеваний». 
Формирование исследуемой группы больных 
проводилось на протяжении 1,5 месяца в со-
ответствии с критериями включения и исклю-
чения. В процессе формирования выборки бы-
ли соблюдены принципы Хельсинкской декла-
рации и стандарты надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice). Обследова-
ны 83 пациента, средний возраст выборки со-
ставил 58,8 лет. Мужчинами представлена наи-
большая часть анализируемой выборки, n=60 
(72,4%), женщины - n=23 (27,6%). 

Критерии включения: 
• ИМпST (диагноз, установленный с учетом 

критериев европейского общества кардиоло-
гов (2015г.); 

• ФВ ЛЖ более 50% включительно;
• возраст пациента более 18 и менее 75 лет; 
• информированное согласие на участие в ис-

следовании, подписанное самим пациентом; 
• успешное чрескожное коронарное вмеша-

тельство (ЧКB) по поводу индексного остро-
го коронарного синдрома (OКC);
Критерии исключения:

• ФВ ЛЖ менее 50%; 
• тяжесть острой сердечной недостаточности 

IV по классификации Killip; 
• возраст более 75 лет включительно; 
• хронические заболевания в стадии обострения;
• ИМ, развившийся как осложнение ЧКВ или 
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корoнарнoгo шунтирования (КШ); 
• летальный исход в течение 24 часов с момен-

та госпитализации.
На момент госпитализации в 100% случаев 

проводились общепринятые стандартные об-
следования. Коронароангиография (КАГ) про-
водилась с использованием ангиографического 
аппарата INNOVA 3100 (США). ЭхоКГ (Sonos 
2500, Hewlett Packard, США) – с определени-
ем стандартных показателей по стандартной 
методике в одно- и двухмерном режимах. Доп-
плер-ЭхоКГ − в режиме импульсной и непре-
рывно-волновой методики. Для характеристи-
ки ДФ оценивался трансмитральный поток с 
определением следующих показателей [11]:
• Е – отношение пиковой скорости раннего ди-

астолического и А-предсердного наполнения 
(Е/А);

• ВИР – время изоволюметрической релаксации;
• DТ – время потока раннего диастолического 

наполнения с применением импульсной доп-
плер-ЭхоКГ;

• е’ – скорость раннего расслабления миокарда 
ЛЖ по мере подъема митрального кольца во 
время раннего наполнения ЛЖ;

• Е/е’ – соотношение Е-волны кровотока на 
митральном клапане (МК) к е’-волне; 
На этапе стационарной терапии в 100% слу-

чаев в сыворотке венозной крови определялась 
концентрация маркеров (PICP, PIIINP) методом 
иммуноферментного анализа (лабораторные 
наборы BCM Diagnostics (США)) с вычислени-
ем отношения PI/PIII.

В окончательный анализ вошли результаты 
обследований 83 больных ИМпST с сохранен-
ной ФВ ЛЖ (по Симпсону). Полученные зна-

чения изучаемых маркеров сравнивались со 
значениями контрольной группы, в которую 
вошли 20 здоровых добровольцев (100%), со-
поставимых с изучаемой выборкой пациен-
тов по возрасту (≈57,9 года) и полу (женщины 
– n=5(25%), мужчины – n=15(75%)). Концен-
трации маркеров в этой группе имели следую-
щие значения: PICP – 179,2 [163,5; 194,9] нг/мл 
PIIINP – 7,2 [6,8; 7,5] нг/мл; PI/PIII – 24,8. 

ЧКВ со стентированием симптомзависимой ар-
терии было выполнено всем пациентам при посту-
плении в стационар. На протяжении всей госпита-
лизации каждый пациент получал стандартную те-
рапию в соответствии с рекомендациями [12]. 

Статистическая обработка выполнялась с ис-
пользованием программы Statistica 6.0. Уровень 
статистической значимости (р)<0,05 выявлен-
ных различий считался достоверным. Сравне-
ние двух независимых групп по количественно-
му признаку проводилось с помощью U-крите-
рия Манна-Уитни. Посредством коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена определялась 
зависимость между переменными. 

Результаты
Клинико-анамнестические данные пациен-

тов, вошедших в окончательный анализ, ото-
бражены в таблице 1. Оценка факторов риска 
формирования ФМ продемонстрировала нали-
чие АГ в анамнезе более чем у 2/3 выборки, 
n=61 (73,5%) пациент. В 18,1% случаев реги-
стрировались нарушения углеводного обмена 
(из них 12% составили пациенты с сахарным 
диабетом 2 типа) и только у трех пациентов за-
фиксирован факт перенесенного ранее ИМ, что 
составило 3,6% изучаемой выборки.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели 

Features 
n % 

Мужчины / Male gender 60 72,3 

Женщины / Female gender 23 27,7 

Курение / Smoking 38 45,8 

Нарушение углеводного обмена / Carbohydrate metabolism disorders 15 18,1 

Гиперхолестеринемия / Hypercholesterolemia 18 21,7 

Артериальная гипертензия / Arterial hypertension 61 73,5 

Отягощенный семейный анамнез по ИБС /  

Family history of coronary artery disease 
3 3,6 

Хроническая болезнь почек / Chronic kidney disease 2 2,4 

ЧКВ (давностью ≥ 1 год до настоящего исследования) /  

Percutaneous coronary intervention (≥ 1 year before the event) 
2 2,4 

Таблица 1. 

Клинико-анамнести-
ческие данные боль-
ных ИМпST и сохра-
ненной ФВ ЛЖ. 

Table 1. 

Clinicopathological 
features of the 
patients suffering 
from heart failure 
with preserved left 
ventricular ejection 
fraction (HFpEF) upon 
ST-segment elevation 
myocardial infarction 
(STEMI).

Примечание. ИБС − ишемическая болезнь сердца, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство
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Результаты лабораторных исследований про-
демонстрировали статистически значимые раз-
личия концентрации сывороточных маркеров 
у пациентов с ИМпST относительно значений 
маркеров контрольной группы: PICP – 609,0 
(583,0;635,0) нг/мл (р=0,047) (полученный ре-
зультат выше значений группы контроля в 3,4 
раза); PIIINP - 26,0 (18,9;34,9) нг/мл (р=0,049), 
что выше значений контрольной группы в 3,6 
раза (рисунок 1). Отношение PI/PIII изучаемой 
выборки составило 23,4 нг/мл и не достигло 
значимых различий при сравнении с контроль-
ными значениями. 

На момент госпитализации согласно резуль-
татам электрокардиографии (ЭКГ) у 44 (53%) 
пациентов регистрировались признаки гипер-
трофии миокарда ЛЖ. По данным ЭхоКГ, при-
знаки гипертрофии миокарда в виде утолще-
ния межжелудочковой перегородки (МЖП) и 
толщины задней стенки (ЗС) ЛЖ более 1,1 мм 
визуализировались у 55 (66,1%) человек. У 59 
(71,1%) пациентов отмечена дисфункция ЛЖ 
при нормальных его размерах, у 22 (26,5%) ис-
следуемых – дилатация, в 43 (51,8%) случаях – 
нарушение локальной сократимости.

Для диагностики диастолической дисфунк-
ции (ДД) ЛЖ проведена оценка трансмитраль-
ного потока: Е – 57,5 (50; 70) см/с, А 70 (60; 79) 
см/с, Е/А – 0,79 (0,71; 1,18), DT – 196 (170; 222), 
ВИР – 110,5 (104; 118).

В результате корреляционного анализа уда-
лось выявить связи между изучаемыми биохи-
мическими маркерами и клинико-анамнестиче-
скими характеристиками, а также показателями 
Эхо-КГ (таблица 2).

Полученные данные свидетельствуют о нали-
чии прямых корреляционных связей между кон-

ORIGINAL RESEARCH

PICP PIIICP PI/PIII

Основная группа

Контрольная группа

p=0,049

р=0,047

ng/ml

р=0,542

PICP PIIICP PI/PIII

Основная группа

Контрольная группа

p=0,049

р=0,047

ng/ml

р=0,542

PICP PIIICP PI/PIII

Основная группа

Контрольная группа

p=0,049

р=0,047

ng/ml

р=0,542

Рисунок 1. 

Результаты сравне-
ния концентрации 
PICP, PIIINP, PI/PIII ос-
новной и контроль-
ной групп

Figure 1. 

Comparison of serum 
procollagen type I 
C-terminal propeptide 
(PICP), procollagen 
type III N-terminal 
propeptide (PIIINP), 
and PI/PIII ratio in 
patients with post-
STEMI HFpEF and 
healthy age- and 
gender-matched 
individuals.

центрацией PIIINP с возрастом пациента, с кли-
ническими проявлениями стенокардии и ХСН в 
анамнезе. Кроме того, уровень концентрации PII-
INP зависит от значений КСО, КДО и КСР, КДР 
ЛЖ. Наличие постинфарктного кардиосклероза в 
анамнезе ассоциировано с ростом концентрации 
PICP. Кроме того, получена отрицательная корре-
ляционная связь между показателем ЭхоКГ – Еm 
(υ движения фиброзного кольца МК) и концен-
трацией PICP, находящаяся на границе статисти-
ческой значимости. Em – показатель ДФ, кото-
рый отражает скорость (υ) движения фиброзного 
кольца МК в фазу ранней диастолы. Полученные 
результаты свидетельствуют о наличии ассоци-
ации между концентрацией PICP в перифериче-
ской крови и скоростью движения фиброзного 
кольца МК в период ранней диастолы. 

Обсуждение
Результаты настоящего исследования проде-

монстрировали более высокие концентрации 
маркеров синтеза коллагена PICP и PIIINP у па-
циентов с ИМпST и сохраненной ФВ ЛЖ отно-
сительно концентрации этих маркеров в группе 
здоровых лиц сопоставимого пола и возраста. 

Белки PICP и PIIINP образуются в процессе 
синтеза коллагена I и III типов, которые, в свою 
очередь, являются основными белками интер-
стиция миокарда, отвечающими за поддержа-
ние его нормальной структуры [13]. В процессе 
ФМ преобладает синтез коллагена I и III типов 
над их деградацией и, как следствие, происхо-
дит накопление избытка этих волокон. 

Различают два вида накопления коллагена. 
Первый − очаговый (заместительный) фиброз, 
который характеризуется замещением погиб-
ших кардиомиоцитов с последующим форми-
рованием рубцов и преобладанием коллагена 
III типа (волокон небольшого диаметра с мини-
мальным количеством сшивок). Второй − диф-
фузный, который развивается в интерстициаль-
ном или периваскулярном пространстве и от-
личается избытком коллагена I типа (волокон 
наибольшего диаметра с большим количеством 
поперечных сшивок). При этом изменение де-
понирования коллагена в миокарде сопутствует 
различным патологическим процессам. Боль-
шинство из опубликованных в настоящее вре-
мя работ посвящено изучению процесса ФМ у 
пациентов с АГ, нарушениями ритма, метабо-
лическим синдромом и другими заболевания-
ми [14, 15]. В некоторых работах повышенные 
уровни PIIINP и PICP считаются предиктора-
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ми повторной госпитализации в связи с деком-
пенсацией ХСН, а также демонстрируют ассо-
циацию с сердечной смертностью. Согласно 
данным Говорина А.В. с соавторами (2016 г.), 
у больных ИМ в первые трое суток заболева-
ния отмечено увеличение концентрации PICP 
до 61,4 нг/мл с сохранением высоких значений 
на более поздних сроках заболевания – на 12-е 
и 22-е сутки [16, 17]. 

Повышенные значения проколлагенов, по-
лученные в результате исследования больных 

ИМпST и сохраненной ФВ ЛЖ в первые сутки, 
являются сигналом активного прогрессирую-
щего ФМ, что закономерно для течения острого 
коронарного синдрома. Именно преобладание 
выработки коллагена III типа свидетельствует 
об активном процессе формирования рубцовой 
ткани в зоне некроза. Однако основной задачей 
данного исследования была оценка вероятных 
ассоциаций биологических маркеров ФМ со 
структурно-функциональными показателями 
сердца, посредством которой можно было бы 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Маркеры 

Marker 

Показатель 

Feature 
r p 

PIIINP 

Возраст 

Age 
0,55 0,016 

Клиника стенокардии в анамнезе 

Chronic coronary syndrome 
0,54 0,018 

Клиника ХСН в анамнезе 

Chronic heart failure 
0,68 0,002 

Частота сердечных сокращений 

Resting heart rate 
0,36 0,003 

Фракция выброса ЛЖ 

Left ventricular ejection fraction 
- 0,49 0,014 

Масса миокарда ЛЖ 

Left ventricular mass 
0,42 0,039 

КДР 

Left ventricular end-diastolic dimension 
0,60 0,002 

КДО 

Left ventricular end-diastolic volume 
0,53 0,006 

КСР 

Left ventricular end-systolic dimension 
0,62 0,002 

КСО 

Left ventricular end-systolic volume 
0,62 0,002 

PICP 

υ движения фиброзного кольца МК 

Mitral annulus velocity 
- 0,37 0,047 

ПИКС 

Cardiac fibrosis 
0,69 0,001 

PI/PIII 

Клиника ХСН в анамнезе 

Chronic heart failure 
- 0,63 0,014 

Частота сердечных сокращений 

Resting heart rate 
- 0,72 0,003 

Конечный диастолический индекс 

Left ventricular end-diastolic volume index 
0,95 0,048 

Конечный систолический индекс 

Left ventricular end-systolic volume index 
0,48 0,037 

Таблица 2. 

Результаты корре-
ляционного анализа 
между PIIINP, PICP и 
показателями эхо-
кардиографии

Table 2. 

Correlation between 
serum procollagen 
type I C-terminal 
propeptide (PICP), 
procollagen type III 
N-terminal propeptide 
(PIIINP), PI/PIII ratio 
and echocardiography 
parameters.

Примечания: КДР − конечный диастолический размер, КДО − конечный диастолический объем, КСР − конечный систоли-
ческий размер, КСО − конечный систолический объем, ЛЖ − левый желудочек, МК − митральный клапан, ПИКС − постин-
фарктный кардиосклероза, ХСН − хроническая сердечная недостаточность, υ − скорость.
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прогнозировать постинфарктное ремоделиро-
вание сердца и связанную с ним ХСН, несмо-
тря на сохраненную ФВ [18]. Мы выявили зна-
чительное превышение концентраций PIIINP (в 
3,6 раз) и PICP (в 3,4 раза) у пациентов изучае-
мой выборки относительно значений контроль-
ной группы. Получен ряд статистически значи-
мых связей между PIIINP и рядом анамнести-
ческих данных, таких как возраст и наличие в 
анамнезе стенокардии, ХСН и некоторых ульт-
развуковых характеристик (ФВ ЛЖ, КДР, КСР, 
КДО, КСО, ММЛЖ). Относительно PICP уда-
лось выявить ассоциацию с одним из показате-
лей Эхо-КГ, отражающим ДД – Em (скоростью 
движения фиброзного кольца митрального кла-
пана). В процессе корреляционного анализа не 
было установлено связей между PIIINP и пока-
зателями Эхо-КГ, характеризующими наличие 
ДД. 

По данным исследований, проведенных 
Драпкиной О.М. с соавторами (2018 г.), показа-
но значимое повышение концентрации PIIINP 
у пациентов с абдоминальным ожирением, на-
рушениями углеводного и липидного обмена и 
гипертонической болезнью [19]. В изучаемой 
нами выборке большая часть пациентов харак-
теризовалась наличием АГ в анамнезе. Данное 
заболевание уже обладает доказанным профи-
бротическим потенциалом и оказывает вли-
яние на концентрацию биомаркеров фибро-
за. Известно, что наличие АГ характеризуется 
формированием гипертрофии миокарда ЛЖ. В 
проведенном исследовании более 2/3 пациен-
тов имели подтвержденную на ЭКГ и ЭхоКГ 
гипертрофию миокарда. В гипертрофирован-
ном миокарде содержится меньше коллагена III 
типа (эластичного) и отмечается преобладание 
коллагена I типа (жесткого). Нарушение балан-
са коллагена неизменно приводит к изменению 
его концентрации в миокарде, что негативным 
образом сказывается на функциональных воз-
можностях. ФМ ответственен за переход бес-
симптомной ДД в диастолическую сердечную 
недостаточность и за усугубление ДД у паци-

ентов с диастолической сердечной недостаточ-
ностью [20]. 

Дальнейший поиск прогностически значи-
мой ассоциации «сывороточный маркер+по-
казатель ЭхоКГ и/или данные анамнеза» пол-
ностью оправдан, так как имеет существен-
ное значение в определении тактики лечения и 
предупреждения декомпенсации ХСН у паци-
ентов, перенесших ИМ, имеющих сохранен-
ную сократительную функцию миокарда ЛЖ. 
В дальнейшем научном поиске необходимо 
учитывать особенности течения основного за-
болевания, его стадийность и изучать особен-
ности динамики сывороточных маркеров на бо-
лее поздних сроках заболевания. 

К ограничениям данного исследования сле-
дует отнести наличие у пациентов некоторых 
патологических состояний (хронической бо-
лезни почек, нарушений жирового и углево-
дного обмена), самостоятельно воздействую-
щих на концентрацию PICP и PIIINP в сыворот-
ке крови. Кроме того, процесс трансформации 
коллагенов из проколлагенов в большей степе-
ни характерен для самого миокарда, данный 
факт объясняет некоторое ограничение значи-
мости определения изучаемых маркеров в пе-
риферической крови.

Заключение 
У пациентов с ИМпST и сохраненной ФВ 

ЛЖ в первые сутки заболевания выявлено зна-
чительное превышение концентрации PICP (в 
3,4 раза) и PIIINP (в 3,6 раза) в периферической 
крови относительно значений группы контро-
ля. Установлена значимая отрицательная корре-
ляционная связь между С-концевым пропепти-
дом проколлагена I типа и скоростью движения 
фиброзного кольца МК. Тем не менее, поиск 
показателей, указывающих на усугубление ДД 
у пациентов с ХСН и сохраненной ФВ после 
острого коронарного синдрома, должен быть 
продолжен для своевременной коррекции лече-
ния, предотвращения декомпенсации ХСН и, в 
последующем, летальных исходов.
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