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Аннотация
Целью работы является оценка перспективности сердечного белка, связывающего жир-

ные кислоты (сБСЖК), как прогностического биомаркера возникновения выраженного пост-
инфарктного структурно-функционального ремоделирования миокарда левого желудочка 
(ВПСФР ЛЖ) и сердечной недостаточности (СН) с клиническими проявлениями у пациентов 
с острым инфарктом миокарда (ИМ) при долгосрочном наблюдении. Материал и методы. В 
исследование включено 95 пациентов с острым ИМ и с подъемом сегмента ST (средний воз-
раст 56,8 ± 9,8 года). При поступлении в приемный покой у всех пациентов проведено кли-
ническое и лабораторное исследование с определением сБСЖК и высокочувствительного тро-
понина Т (вч-ТнТ). В конце долгосрочного наблюдения (Me = 36 месяцев) у пациентов при 
осмотре определяли наличие клинически выраженной сердечной недостаточности (КВ СН) 
(второй и выше функциональный класс по NYHA), измеряли уровень высокочувствительного 
С-реактивного белка (вчСРБ) в крови и выполняли эхокардиографическое исследование. По 
данным эхокардиографии устанавливали наличие ВПСФР ЛЖ. Результаты. Наличие КВ СН 
прямо ассоциировано с возрастом, индексом коморбидности по Charlton, концентрацией 
сБСЖК ≥ 10 нг/мл при поступлении в стационар и имеет прямую тенденцию к связи с уров-
нем вч-ТнТ при поступлении в стационар. Наличие ВПСФР ЛЖ прямо связано с возрастом, 
ожирением, содержанием креатинина в крови, уровнем сБСЖК≥10 нг/мл и вч-ТнТ в крови 
при поступлении в стационар, а также отмечается прямая тенденция к связи с возрастом. 
Выявлено, что концентрация вч-ТнТ при поступлении в стационар прямо ассоциирована с 
уровнем вчСРБ ≥ 2 мг/л в конце долгосрочного наблюдения. Заключение. Наличие при посту-
плении в стационар в крови у пациентов с острым ИМ уровня сБСЖК ≥ 10 нг/мл сопряжено 
с увеличением вероятности развития КВ СН при долгосрочном наблюдении в 4,27 раза, а 
ВПСФР ЛЖ – в 3,07 раза, что обусловлено размером инфарктного повреждения и последу-
ющим развитием миокардиофиброза.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, сердечный белок, связывающий жирные кислоты, 
высокочувствительный тропонин Т, выраженное постинфарктное структурно-функциональ-
ное ремоделирование миокарда левого желудочка, сердечная недостаточность с клиническими 
проявлениями, долгосрочный прогноз.
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Abstract
The aim of the study is to evaluate cardiac fatty acid binding protein as a prognostic biomarker 

for the occurrence of severe post-infarction structural and functional remodeling of the left ventricular 
myocardium and heart failure with clinical manifestations in patients with acute myocardial infarction 
during long-term follow-up. Material and methods. The study included 95 patients with acute 
myocardial infarction and ST-segment elevation (mean age 56.8 ± 9.8 years). Upon admission to 
the emergency room, all patients underwent clinical and laboratory studies to determine cardiac fatty 
acid binding protein (cFABP) and high-sensitivity troponin T (hs-TnT). At the end of the long-term 
follow-up (Me = 36 months), the patients were examined for clinically evident heart failure (NYHA 
functional class II and higher), high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) was determined in the 
blood, and echocardiography was performed. According to the echocardiography data, the presence 
and severity of structural and functional remodeling of the left ventricle myocardium (SFR LV) were 
established. Results. It was determined that the presence of clinically evident heart failure is directly 
associated with age, the Charlton comorbidity index, cFABP ≥10 ng/ml upon admission to the 
hospital and has a direct tendency to be associated with hs-TnT upon admission to the hospital. The 
presence of severe structural and functional remodeling of the left ventricle myocardium is directly 
associated with age, obesity, creatinine, cFABP ≥ 10 ng/ml and hs-TnT upon admission to hospital, 
and there is also a direct tendency towards an association with age. It was revealed that hs-TnT upon 
admission to hospital is directly associated with hsCRP ≥ 2 mg/l at the end of long-term follow-
up. Conclusions. the presence of cFABP ≥ 10 ng/ml in the blood of patients with acute myocardial 
infarction upon admission to hospital is associated with an increase in the probability of developing 
clinically evident heart failure during long-term follow-up by 4.27 times, and severe structural and 
functional remodeling of the left ventricle myocardium is 3.07 times more likely, which is due to the 
size of the infarction lesion and the subsequent development of myocardial fibrosis.

Keywords: myocardial infarction, cardiac fatty acid binding protein, highly sensitive troponin T, 
severe post-infarction structural and functional remodeling of the left ventricular myocardium, heart 
failure with clinical manifestations, long-term prognosis.
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Поиск биомаркеров сердечной недостаточ-
ности (СН) и изучение их патофизиологиче-
ской роли позволяют глубже понять патогене-
тические особенности развития и течения СН, 
что обусловливает актуальность исследований в 
этой области [1]. В последние годы внимание 
исследователей обращено к новому кардиомар-
керу – сердечному белку, связывающему жир-
ные кислоты (сБСЖК), который в значитель-
ном количестве содержится в кардиомиоцитах. 
сБСЖК осуществляет связывание и транспорти-
ровку жирных кислот внутри клетки, а повыше-
ние его уровня в крови наблюдается при рези-
стентности к инсулину, нарушениях липидного 
профиля и других факторов риска кардиоме-
таболических заболеваний, что делает сБСЖК 
перспективным маркером для стратификации 
сердечно-сосудистого риска [2]. К настояще-
му времени проведено довольно много иссле-
дований, посвященных изучению сБСЖК при 
кардиоваскулярной патологии. Однако остается 
неизвестным, влияет ли сБСЖК, высвобождаю-
щийся из поврежденных ишемией миоцитов, на 
прогрессирование СН [3].

Цель данного исследования – оценить 
сБСЖК в качестве прогностического биомарке-
ра возникновения выраженного постинфарктно-
го структурно-функционального ремоделирова-
ния миокарда левого желудочка (ВПСФР ЛЖ) и 
СН с клиническими проявлениями у пациентов 
с острым инфарктом миокарда (ИМ) при долго-
срочном наблюдении.

Материал и методы

В исследование включено 95 пациентов с 
острым ИМ и подъемом сегмента ST (средний 
возраст 56,8 ± 9,8 года), поступивших в при-
емное отделение в первые три часа от начала 
заболевания. Согласно рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов 2023 г. по ве-
дению острых коронарных синдромов алгоритм 
«подтверждения» и «исключения» ИМ с подъ-

емом сегмента ST является альтернативой для 
использования более ранних алгоритмов (до од-
ного часа и до двух часов) [4]. Протокол иссле-
дования одобрен локальным комитетом по био-
этике Окружного кардиологического диспансе-
ра «Центр диагностики и сердечно-сосудистой 
хирургии» (протокол № 2 от 19.06.2016), все 
включенные в исследование пациенты подписа-
ли форму информированного согласия.

При поступлении в приемный покой в 
первые три часа от начала заболевания у всех 
обследованных пациентов оценивали жалобы, 
анамнестические и физикальные данные, также 
проводили определение уровня глюкозы, креа-
тинина, липидов (COBAS, производство Roche, 
Швейцария), высокочувствительного тропонина 
Т (вч-ТнТ) (тест-система Roche Elecsys, Швей-
цария) и сБСЖК (экспресс-тест КардиоБСЖК, 
НПО «БиоТест», Россия). Референсными счита-
ли значения вч-ТнT до 1,0 нг/мл и cБСЖК до 
10 нг/мл.

Продолжительность долгосрочного клиниче-
ского наблюдения за пациентами с составила 36 
[18; 63] месяцев после перенесенного индекс-
ного ИМ. В конце долгосрочного наблюдения 
у пациентов при осмотре определяли наличие 
клинически выраженной или симптомной СН 
(второй и выше функциональный класс по 
NYHA), определяли уровень высокочувствитель-
ного С-реактивного белка (вчСРБ) в крови и 
выполняли эхокардиографическое исследование 
на ультразвуковых системах IE33 (Philips, Ни-
дерланды) и Vivid E9 XDclear (General Electric, 
США). По данным эхокардиографических по-
казателей устанавливали наличие и выражен-
ность структурно-функционального ремодели-
рования миокарда в соответствии с критериями 
F. Flachskampf et al. [5, 6]: (1) увеличение ин-
декса конечно-диастолического объема левого 
желудочка сердца на 20 % и более от исходных 
величин; (2) достижение индекса конечно-си-
столического объема левого желудочка 35 мл/м2 
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и более; (3) снижение фракции выброса левого 
желудочка менее 40 %. 

Статистический анализ полученных дан-
ных проводили с использованием параметри-
ческих и непараметрических методов в про-
граммах Microsoft Excel и SPSS версии 13.0. В 
случае нормального распределения вычисляли 
среднее значение (М) и стандартное отклоне-
ние (M ±  SD), при сравнении двух нормально 
распределенных выборок использовали t-тест 
Стьюдента. При отсутствии нормального рас-
пределения данных вычисляли медиану, ниж-
ний и верхний квартиль (Me [Q1; Q3]), разли-
чия между непараметрическими показателями 
оценивали с использованием методов Вилкок-
сона, Манна – Уитни и Краскела – Уоллиса. 
При оценке сопряженности категориальных ха-
рактеристик применяли критерий χ2 Пирсона. 
Корреляционный анализ проводился с приме-
нением критерия Спирмена, многофакторный 
анализ – с помощью бинарной логистической 
регрессии. Для всех статистических процедур 
уровень значимости для отклонения нулевой 
статистической гипотезы принимали при вели-
чинах р < 0,05.

Результаты

Клинико-лабораторная характеристика об-
следованных пациентов представлена в табл. 1. 
Пациенты с клинически выраженной сердечной 
недостаточностью (КВ СН) были старше, чем 
больные без нее, при КВ СН чаще встречалась 
артериальная гипертония и хроническая болезнь 
почек, был выше индекс коморбидности по 
Charlton, ниже уровень холестерина липопро-
теинов высокой плотности (ЛПНП) в крови и 
чаще наблюдалась при поступлении в стационар 
концентрация сБСЖК ≥10 нг/мл. У пациентов 
с ВПСФР ЛЖ чаще, чем у больных без него, 
встречались хроническая болезнь почек и ожи-
рение, были выше индекс коморбидности по 
Charlton, уровень креатинина и вч-ТнТ в кро-
ви, а также чаще определялось при поступлении 
в стационар содержание сБСЖК ≥ 10 нг/мл. В 
конце долгосрочного наблюдения у пациентов с 
КВ СН и ВПСФР ЛЖ чаще, чем у больных без 
этих состояний, отмечались высокие значения 
концентрации вчСРБ. Результаты корреляцион-
ного анализа представлены в табл. 2.

КВ СН прямо ассоциирована с возрастом, 
индексом коморбидности по Charlton, уровнем 
сБСЖК ≥ 10 нг/мл при поступлении в стацио-
нар и имеет прямую тенденцию к связи с кон-
центрацией вч-ТнТ в крови при поступлении в 
стационар. ВПСФР ЛЖ прямо связано с воз-
растом, ожирением, содержанием креатинина и 
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вч-ТнТ, а также с уровнем сБСЖК ≥ 10 нг/мл 
при поступлении в стационар, кроме того, от-
мечается прямая тенденция к связи с возрастом. 
В то же время содержание вч-ТнТ в крови при 
поступлении в стационар прямо ассоциировано 
с концентрацией вчСРБ ≥ 2 мг/л в конце долго-
срочного наблюдения.

С помощью серии регрессионных анализов 
(табл. 3) установлено, что на развитие КВ СН 
при долгосрочном наблюдении прямо влиял ин-
декс коморбидности, а наличие концентрации 
сБСЖК ≥ 10 нг/мл при поступлении в стаци-
онар увеличивало относительный риск развития 
КВ СН при долгосрочном наблюдении в 4,27 
раза. На развитие ВПСФР ЛЖ при долгосроч-
ном наблюдении прямо влияет содержание кре-
атинина в крови, а уровень сБСЖК ≥ 10 нг/мл 
при поступлении в стационар увеличивает от-
носительный риск развития ВПСФР ЛЖ в 3,07 
раза. Другой маркер кардионекроза – уровень 
вч-ТнТ, определенный при поступлении в ста-
ционар, продемонстрировал при многофактор-
ном анализе лишь тенденцию к влиянию на 
развитие ВПСФР ЛЖ у пациентов с ИМ при 
долгосрочном наблюдении (p = 0,064).

Обсуждение

В настоящее время проводятся исследо-
вания, оценивающие сБСЖК как биомаркер, 
который обеспечивает долгосрочную прогно-
стическую информацию у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца [7]. Ранее было про-
демонстрировано, что уровень сБСЖК не ме-
нее 4,2 нг/мл является предиктором фатальных 
сердечно-сосудистых событий и смерти от всех 
причин при 36-месячном наблюдении за па-
циентами со стабильной коронарной болезнью 
сердца [8]. Высокие значения концентрации 
сБСЖК при хронической СН прямо связаны с 
ее тяжестью и наступлением неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий при шестиме-
сячном наблюдении и отражают, по-видимому, 
повреждение миокардиоцитов и прогрессирова-
ние кардиофиброза [9]. Нами выявлены прямые 
ассоциации высокого уровня сБСЖК у паци-
ентов, поступающих в стационар с ИМ с КВ 
СН и ВПСФР ЛЖ, определенных при долго-
срочном наблюдении. Наряду с этим у боль-
ных КВ СН и ВПСФР ЛЖ отмечено наличие 
высоких значений содержания вчСРБ в 90 % 
случаев. В ранее проведенном исследовании 

Таблица  2 

Результаты корреляционного анализа

Tab l e  2 

Results of correlation analysis

Корреляционная пара / Correlation pairs
Ассоциация / 
Associations

p

КВ СН – возраст / Clinically evident heart failure – Age r = 0,421 (прямая) < 0,001
КВ СН – индекс коморбидности по Charlton / Clinically evident heart fail-
ure – Charlton Comorbidity Index

r = 0,514 (прямая) < 0,001

КВ СН – уровень сБСЖК ≥ 10 нг/мл / Clinically evident heart failure – 
The level of cFABP on admission to hospital is ≥10 ng/ml

χ² = 9,08 (прямая) 0,003

КВ СН – уровень вч-ТнТ при поступлении в стационар / Clinically evident 
heart failure – hs-TnT level on admission to hospital

r = 0,216 (прямая) 0,057

ВПСФР ЛЖ – возраст / Severe post-infarction structural and functional re-
modeling of the left ventricular myocardium – Age

r = 0,213 (прямая) 0,057

ВПСФР ЛЖ – ожирение / Severe post-infarction structural and functional 
remodeling of the left ventricular myocardium – Obesity

χ² = 4,94 (прямая) 0,023

ВПСФР ЛЖ – уровень креатинина / Severe post-infarction structural and 
functional remodeling of the left ventricular myocardium – Creatinine level

r = 0,281 (прямая) 0,011

ВПСФР ЛЖ – уровень сБСЖК ≥ 10 нг/мл при поступлении в стационар / 
Severe post-infarction structural and functional remodeling of the left ventricular 
myocardium – The level of cFABP on admission to hospital is ≥10 ng/ml

χ² = 4,60 (прямая) 0,027

ВПСФР ЛЖ – уровень вч-ТнТ при поступлении в стационар / Severe 
post-infarction structural and functional remodeling of the left ventricular myo-
cardium – hs/TnT level on admission to hospital

r = 0,353 (прямая) 0,002

Уровень вч-ТнТ при поступлении в стационар – уровень вчСРБ ≥ 2 мг/л 
в конце долгосрочного наблюдения / hs/TnT level on admission to hospi-
tal – hsCRP level≥2 mg/L at the end of long-term follow-up

r = 0,292 (прямая) 0,021

А.С. Воробьев, И.В. Марков, Г.И. Лифшиц и др.



368

Таблица  3 

Результаты бинарного регрессионного анализа

Tab l e  3 

Results of binary regression analysis

№   
модели 
/ Model 

No

Зависимая 
переменная / 

Dependent 
variable

Независимые 
переменные / 
Independent 

variables

Отноше-
ние 

шансов / 
Odds ratio

95 % ДИ / 
95 % CI

p

Характеристики 
качества 

регрессионной 
модели / Quality 

characteristics of the 
regression model

1
КВ СН / 
Clinically evident 
heart failure

Возраст 1,05 0,97–1,13 0,205
χ² = 28,5, p < 0,001;
R² = 39,9;
прогностическая 
точность 81,3 %

Индекс 
коморбидности по 
Charlton

1,93 1,36–2,75 <0,001

Уровень сБСЖК ≥ 
10 нг/мл

4,27 1,40–12,99 0,011

2

ВПСФР ЛЖ / 
Severe post-in-
farction structural 
and functional 
remodeling of the 
left ventricular 
myocardium

Ожирение 2,08 0,73–5,96 0,170

χ² = 14,3, p = 0,001;
R² = 22,9;
прогностическая 
точность 73,8 %

Уровень 
креатинина

1,05 1,01–1,08 0,011

Уровень сБСЖК ≥ 
10 нг/мл

3,07 1,01–9,34 0,047

3

ВПСФР ЛЖ / 
Severe post-in-
farction structural 
and functional 
remodeling of the 
left ventricular 
myocardium

Ожирение 1,98 0,66–5,92 0,220

χ² = 15,7, p < 0,001;
R² = 25,5;
прогностическая 
точность 75,6 %

Уровень 
креатинина

1,04 1,01-1,08 0,020

Уровень вч-ТнT 
при поступлении в 
стационар

1,00 1,00–1,00 0,064

продемонстрирована прямая связь концентра-
ции вчСРБ ≥ 2 мг/л, обусловленной системным 
воспалением, с хронической СН и неблагопри-
ятными сердечно сосудистыми событиями при 
длительном наблюдении за пациентами с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями атероскле-
ротического генеза [10]. По мнению F. Ahmad 
et al., уровень сБСЖК ассоциирован с индук-
цией системного воспаления при хронической 
СН [11]. В нашем исследовании концентрацию 
сБСЖК определяли однократно, в остром пе-
риоде ИМ. Вероятно, что размер инфарктного 
повреждения миокарда, косвенно отражаемый 
уровнем сБСЖК ≥ 10 нг/мл, определяет высо-
кую прогностическую значимость этого пока-
зателя, установленную с помощью многофак-
торных анализов, при длительном наблюдении 
в отношении развития КВ СН и ВПСФР ЛЖ. 
Следует отметить, что несмотря на наличие ста-
тистически значимой прямой корреляционной 
связи другого кардиомаркера – уровня вч-ТнТ с 
ВПСФР ЛЖ, при регрессионном анализе нами 
определена только тенденция к его влиянию на 
вышеуказанный показатель ремоделирования 
левого желудочка. Это подтверждают сведения, 

представленные другими исследователями о не-
зависимой прогностической значимости кон-
центрации сБСЖК и вч-ТнТ [7].

Прямую связь системного воспаления при 
хронической СН спустя длительный пери-
од после ИМ с косвенным маркером размера 
инфарктного повреждения – уровнем вч-ТнТ, 
отражает положительная корреляция этого по-
казателя с концентрацией вчСРБ. Воспаление 
является ключевым фактором атерогенеза [12]. 
При хронической СН наблюдается сочетание 
воспаления, обусловленного метаболическими 
факторами, с нарушением функции сердца [13]. 
Во время ИМ происходят активация и высво-
бождение различных ферментов, разрушающих 
матрикс, индукция апоптоза кардиомиоцитов и 
фибробластов, а также некроза [14]. В связи с 
этим в настоящее время воспаление рассматри-
вается как ключевой фактор постинфарктного 
ремоделирования сердца [15].

Заключение

Наличие в крови у пациентов с острым ИМ 
не менее 10 нг/мл сБСЖК при поступлении в 
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стационар сопряжено при долгосрочном наблю-
дении с повышенной в 4,27 раза вероятностью 
развития клинически выраженной СН и в 3,07 
раза – ВПСФР ЛЖ. Выявленная связь обуслов-
лена масштабом инфарктного повреждения и 
последующего миокардиофиброза.
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