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Обследовано 65 пациентов с перенесенным инфарктом миокарда и сохраненной фракцией выброса лево-

го желудочка и 80 пациентов с ишемической кардиомиопатией. Цель: выявление и проведение анализа взаимо-
связи постоянной формы фибрилляции предсердий с параметрами структурного ремоделирования левых отде-
лов сердца и показателями маркеров обмена коллагена (объемная фракция коллагена миокарда, уровень мат-
риксной металлопротеиназы-1 и ее ингибитора) у больных хроническими формами ишемической болезни серд-
ца. В контрольную группу вошли 30 соматически здоровых лиц. Исследование в обеих группах выявило ассо-
циацию наличия постоянной формы фибрилляции предсердий с параметрами структурного ремоделирования 
левых отделов сердца и уровнями маркеров обмена коллагена, что открывает новые мишени для профилактики 
и лечения фибрилляции предсердий у данной категории больных. 

Ключевые слова: хронические формы ишемической болезни сердца, фибрилляция предсердий,  
ремоделирование левых отделов сердца, маркеры обмена коллагена. 
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We have examined 65 patients with previous myocardial infarction and preserved ejection fraction of the left 

ventricle and 80 patients with ischemic cardiomyopathy with the aim of identifying and analyzing the relationship of a 
permanent form of atrial fibrillation with the parameters of the structural remodeling of the left heart and markers of 
collagen metabolism (volume fraction of the collagen of the myocardium, the level of matrix metalloproteinase-1and its 
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inhibitor) in patients with chronic forms of ischemic heart disease. The control group included 30 somatically healthy 
individuals. The study in both groups revealed the association of the presence of a constant form of atrial fibrillation 
with the parameters of structural remodeling of the left heart and the levels of collagen metabolism markers, which 
opens up new targets for the prevention and treatment of atrial fibrillation in this category of patients. 

Key words: chronic forms of ischemic heart disease, atrial fibrillation, left heart remodeling, markers  
of collagen metabolism. 
 
 

Введение. Фибрилляция предсердий (ФП), сопровождающая многие сердечно-сосудистые за-
болевания, является не вполне решенным и актуальным вопросом современной медицины [4, 5, 15, 
16, 18]. Сегодня доказано, что возникновение и развитие ФП взаимосвязано с прогрессивным струк-
турно-функциональным, а также электрическим ремоделированием предсердного миокарда [10, 17, 
19]. В основе этого лежат процессы, затрагивающие различные уровни организации структуры серд-
ца [1, 6, 7], начиная с активации участков генома и молекулярно-клеточных изменений и заканчивая 
изменением размеров и формы мышцы сердца, а также нарушением ее функции [7, 11, 12, 21]. При 
этом точные механизмы структурной перестройки миокарда на макро- и микроуровнях до сих пор до 
конца не изучены и требуют уточнения. 

Цель: исследовать ассоциации постоянной формы фибрилляции предсердий с параметрами 
структурного ремоделирования левых отделов сердца и показателями маркеров обмена коллагена у 
пациентов с хроническими формами ишемической болезни сердца. 

Материалы и методы исследования. В одномоментное исследование вошли 145 пациентов: 
 65 человек с ишемической болезнью сердца (ИБС): перенесенный в прошлом инфаркт мио-

карда с сохраненной фракцией выброса левого желудочка (ПИМ-СФВЛЖ). Критерии включения: 
1) Q-образующий инфаркт миокарда (ИМ) в анамнезе (подтвержденный документально); 2) наруше-
ние сократительной функции миокарда левого желудочка (ЛЖ) (Simpson) ˃ 50 %); 3) отсутствие при-
знаков дилатации ЛЖ по данным эхокардиографии (ЭхоКГ); 

 80 обследованных с ИБС: ишемическая кардиомиопатия (ИКМП). Критерии включения:  
1) Q-образующий ИМ в анамнезе (подтвержденный документально); 2) систолическая дисфункция ЛЖ 
(Simpson) < 40 %); 3) дилатация ЛЖ (конечный диастолический объем (КДО) ≥ 180 мл); 4) симптомы 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) II–IV функциональный класс (ФК) (NYHA).  

Критерии исключения из исследования: возраст старше 65 лет, острые и злокачественные забо-
левания. Контрольная группа включала в себя 30 здоровых лиц. 

Данные, отражающие клинический статус пациентов, представлены в таблице 1. 
Таблица 1 

Характеристика клинического статуса пациентов  
Показатель ПИМ-СФВЛЖ, n = 65 ИКМП, n = 80 

1 2 3 

Возраст, годы 56,5 [43; 64] 55,5 [43; 63] 
р1 = 0,861 

Индекс массы тела, кг/м2 34,0 [29,4; 53,2] 31,6 [22,9; 45,9] 
р1 = 0,138 

Длительность симптомов ИБС, годы 5,1 [2; 14] 4,9 [2,13] 
р1 = 0,652 

ФК стенокардии напряжения: 
2, n (%) 
3, n (%) 

 
17 (26) 
40 (62) 

 
29 (36) 
17 (21) 

Без стенокардии напряжения, n (%) 8 (12) 34 (43) 

Длительность симптомов ХСН, годы 1,3 [0,5; 4,0] 2,8 [1; 6] 
р1 = 0,006 

ФК ХСН (по NYHA) 
II, n (%) 
III, n (%) 
IV, n (%) 

 
31 (48) 
30 (46) 
4 (6) 

 
10 (12) 
54 (68) 
16 (20) 

6-минутный тест ходьбы, м 273 [61; 434] 169 [38; 368] 
р1 < 0,001 

Шкала оценки клинического состояния больного, 
баллы 4,84 [1; 13] 9,19 [4; 15] 

р1 < 0,001 
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Продолжение таблицы 1 
1 2 3 

Длительность артериальной гипертензии в 
анамнезе, годы 14,2 [2; 30] 14,1 [3; 25] 

р1 = 0,809 

Артериальное давление систолическое, мм рт. ст. 157,4 [120; 180] 98,3 [80; 130] 
р1 < 0,001 

Артериальное давление диастолическое, мм рт. ст. 86,7 [80; 100] 62,5 [60; 80] 
р1 < 0,001 

Постоянная форма ФП, n (%) 30 (46) 43 (54) 

Отягощенный наследственный анамнез, n (%) 44 (68) 58 (72) 
χ2 = 0,08; df = 1; р1 = 0,771 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой ПИМ-СФВЛЖ 
 

В соответствии с клиническими рекомендациями «Диагностика и лечение хронической ишеми-
ческой болезни сердца» Минздрава России (2013) устанавливали диагноз ИБС и формулировали его по 
Международной классификации болезней (X пересмотра) [9]. В соответствии с Национальными реко-
мендациями по диагностике и лечению ХСН (V пересмотр, 2017 г.) устанавливали диагноз ХСН [10].  

Проведение представленного исследования одобрено региональным независимым этическим 
комитетом протокол № 11 от 06 ноября 2014 г. Все пациенты дали письменное информированное 
добровольное согласие на участие в исследовании, получив полную информацию о нем. 

Определение в крови уровней матриксной металлопротеиназы-1 (ММП-1) и ее тканевого 
ингибитора (ТИМП-1) производилось с использованием лабораторных тест систем фирмы «Bender 
MedSystems GmbH» (Австрия). ЭхоКГ проводили на аппарате MyLab 70 («Esaote», Италия). 
Исследовали следующие эхо-параметры: конечно-диастолический и конечно-систолический размеры 
ЛЖ и объемы к ним; медиально-латеральный, верхне-нижний и передне-задний размеры левого 
предсердия; ФВ ЛЖ. По методике J. Shirani и соавторов расчет объемной фракции 
интерстициального коллагена миокарда (ОФИК) производили на основании роста пациента, массы 
миокарда ЛЖ (ЭхоКГ) и общего вольтажа комплексов QRS в 12 стандартных отведениях (ЭКГ) [20]:  

 
   

  100
гММЛЖ 

м рост мм QRS общий1,3-1  (%) ОФИК 






 
  %  

 
С использованием программы для статистической обработки данных «Statistica 12.0» (StatSoft, 

Inc., США) производили анализ показателей, для каждого из которых рассчитывали медиану, 5 и 95 
процентили, а их сравнение осуществляли с использованием U-критерия Манна-Уитни и критерия 
Пирсона (χ2), при критическом уровне значимости 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. В соответствии с поставленной целью каждая 
группа обследованных была разделена на подгруппы в зависимости от наличия постоянной формы 
ФП. Далее были проведены внутри- и межгрупповые сравнения. Как показывают приведенные в таб-
лице 2 данные, в группе больных ПИМ-СФВЛЖ и в группе больных ИКМП наблюдалось статисти-
чески значимое (р = 0,017 и р = 0,002) увеличение передне-заднего размера левого предсердия (ЛП) 
относительно группы контроля. 

Однако в группе больных ПИМ-СФВЛЖ наличие ФП ассоциировалось со статистически зна-
чимым (р = 0,003) увеличением передне-заднего размера ЛП, в то время как в группе больных ИКМП 
наличие ФП существенно не влияло на данный параметр ЭхоКГ (р = 0,108). 

Кроме того, в группе больных как ПИМ-СФВЛЖ, так и ИКМП с синусовым ритмом наблюда-
лось статистически значимое увеличение верхне-нижнего размера ЛП по сравнению с контрольной 
группой (р = 0,011 и р = 0,001, соответственно). Статистически значимое увеличение данного пара-
метра в подгруппе как больных ПИМ-СФВЛЖ с ФП (р = 0,004), так и ИКМП с ФП (р = 0,024) может 
указывать на связь между наличием ФП и изменением геометрии ЛП. 
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Таблица 2 
Линейные размеры левого предсердия в исследуемых группах 

ПИМ-СФВЛЖ ИКМП 
Показатель/ 

Группы 

Контрольная 
группа, 
n = 30 

Синусовый 
ритм, 
n = 35 

Постоянная фор-
ма ФП 
n = 30 

Синусовый 
ритм, 
n = 37 

Постоянная фор-
ма ФП 
n = 43 

Передне-задний  
размер ЛП (см) 

2,9 
[2,5; 3,6] 

3,7 
[3,2; 4,3] 
р1 = 0,017 

 

4,2 
[3,5; 5,3] 
р1 = 0,002 
р2 = 0,003 

4,2 
[3,2; 6,3] 
р1 = 0,001 
р2 = 0,003 

4,4 
[4,1; 6,0] 
р1 = 0,001 
р3 = 0,097 
р4 = 0,108 

Верхне-нижний  
размер ЛП (см) 

3,0 
[2,7; 3,5] 

4,8 
[4,0; 5,8] 
р1 = 0,011 

 

5,4 
[4,0; 6,8] 
р1 = 0,002 
р2 = 0,004 

5,2 
[4,2; 7,2] 
р1 = 0,001 
р2 = 0,014 

 

6,2 
[5,0; 7,6] 
р1 < 0,001 
р3 = 0,002 
р4 = 0,024 

Латерально-
медиальный  
размер ЛП (см) 

3,5 
[3,1; 4,8] 

3,7 
[3,3; 4,4] 
р1 = 0,124 

 

4,2 
[3,4; 5,2] 
р1 = 0,001 
р2 = 0,002 

4,5 
[3,55; 5,9] 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

 

4,7 
[4,3; 5,3] 
р1 < 0,001 
р3 = 0,007 
р4 = 0,156 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с контрольной группой; р2 – уровень  
статистической значимости различий с подгруппой больных ПИМ-СФВЛЖ и синусовым ритмом; р3 – уровень 
статистической значимости различий с подгруппой больных ПИМ-СФВЛЖ с постоянной формой ФП;  
р4 – уровень статистической значимости различий с группой больных ИКМП и синусовым ритмом 
 

Также в группе больных ИКМП и синусовым ритмом наблюдалось статистически значимое 
увеличение латерально-медиального размера ЛП по сравнению с контрольной группой (р < 0,001), а в 
группе больных ПИМ-СФВЛЖ с синусовым ритмом данный размер оставался сопоставимым с пара-
метрами контрольной группы. В то же время в группе больных ПИМ-СФВЛЖ наличие ФП ассоции-
ровалось со статистически значимым увеличением латерально-медиального размера ЛП (р = 0,002), а 
в группе больных ИКМП наличие ФП существенно не влияло на данный параметр (р = 0,156). 

При исследовании линейных размеров и индексов сферичности ЛЖ у больных ПИМ-СФВЛЖ 
не было выявлено изменения размеров короткой оси ЛЖ в диастолу по сравнению с контрольной 
группой (р = 0,725). В то же время у больных ИКМП короткая ось ЛЖ в диастолу увеличивалась по 
сравнению и с контролем, и с группой больных ПИМ-СФВЛЖ (р < 0,001). Не наблюдалось значимо-
го влияния ФП на размеры короткой оси ЛЖ в диастолу в исследуемых группах (табл. 3).  

Таблица 3 
Линейные размеры и индексы сферичности левого желудочка в исследуемых группах 

ПИМ-СФВЛЖ ИКМП 
Показатель/ 

Группы 

Контрольная 
группа, 
n = 30 

Синусовый 
ритм, 
n = 35 

Постоянная 
форма ФП 

n = 30 

Синусовый 
ритм, 
n = 37 

Постоянная 
форма ФП 

n = 43 
1 2 3 4 5 6 

Короткая ось ЛЖ в 
диастолу (см) 

4,2 
[3,5; 5,4] 

4,65 
[3,8; 5,4] 
р1=0,725 

4,8 
[3,9; 5,4] 
р1 = 0,998 
р2 = 0,788 

6,1 
[6,0; 6,9] 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

6,4 
[6,3; 7,55] 
р1 < 0,001 
р3 < 0,001 
р4 = 0,044 

Короткая ось ЛЖ в 
систолу (см) 

2,6 
[2,1; 4,0] 

3,15 
[2,6; 3,9] 
р1 = 0,313 

3,3 
[2,4; 3,9] 
р1 = 0,278 
р2 = 0,64 

4,8 
[4,2; 6,65] 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

4,9 
[4,3; 6,0] 
р1 < 0,001 
р3 < 0,001 
р4 = 0,804 

Длинная ось ЛЖ в 
диастолу (см) 

5,95 
[5,3; 7,1] 

6,2 
[5,1; 7,3] 
р1 = 0,121 

 

6,4 
[5,3; 7,5] 
р1 = 0,087 
р2 = 0,462 

6,5 
[5,6; 6,8] 
р1 = 0,065 
р2 = 0,055 

6,8 
[6,15; 7,45] 
р1 = 0,011 
р3 = 0,641 
р4 = 0,041 
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Продолжение таблицы 3 
1 2 3 4 5 6 

Длинная ось ЛЖ в 
систолу (см) 

4,8 
[4,6; 5,4] 

4,8 
[3,9; 6,0] 
р1 = 0,871 

 

4,7 
[3,8; 5,6] 
р1 = 0,881 
р2 = 0,779 

5,2 
[4,2; 5,9] 
р1 = 0,121 
р2 = 0,081 

5,75 
[4,95; 6,85] 
р1 = 0,011 
р3 = 0,013 
р4 = 0,033 

Индекс сферичности 
ЛЖ, диастола 

0,6 
[0,1; 0,7] 

0,723 
[0,661; 0,813] 

р1 < 0,001 
 

0,767 
[0,678; 0,815] 

р1 < 0,001 
р2 = 0,051 

0,955 
[0,865; 1,01] 

р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

1,017 
[0,938; 1,15] 

р1 < 0,001 
р3 < 0,001 
р4 = 0,002 

Индекс сферичности 
ЛЖ, систола 

0,45 
[0,1; 0,7] 

0,667 
[0,544; 0,709] 

р1 < 0,001 
 

0,692 
[0,614; 0,750] 

р1 < 0,001 
р2 = 0,008 

0,843 
[0,75; 0,98] 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

0,962 
[0,824; 1,02] 

р1 < 0,001 
р3 < 0,001 
р4 = 0,002 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с контрольной группой; р2 – уровень 
статистической значимости различий с подгруппой больных ПИМ-СФВЛЖ и синусовым ритмом; р3 – уровень 
статистической значимости различий с подгруппой больных ПИМ-СФВЛЖ с постоянной формой ФП;  
р4 – уровень статистической значимости различий с группой больных ИКМП и синусовым ритмом 

 
Размеры короткой оси ЛЖ в систолу у больных ПИМ-СФВЛЖ статистически значимо не изме-

нялись по сравнению с группой контроля (р = 0,313). В группе больных ИКМП наблюдалось увели-
чение данного параметра относительно группы контроля и группы больных ПИМ-СФВЛЖ 
(р < 0,001). Также не было выявлено значимого влияния наличия ФП на размеры короткой оси ЛЖ у 
больных ИКМП (р = 0,804). 

Длинная ось ЛЖ у больных ПИМ СФВЛЖ в диастолу значимо не менялась по сравнению с 
контрольной группой, независимо от наличия ФП. У больных ИКМП размеры длинной оси ЛЖ в 
диастолу значимо не менялись по сравнению с контролем. И лишь в подгруппе больных ИКМП с ФП 
наблюдали значимое увеличение данного параметра по сравнению как с контролем (р = 0,011), так и 
с группой больных ИКМП (р = 0,041). 

Длинная ось ЛЖ в систолу у больных ПИМ-СФВЛЖ значимо не менялась по сравнению с кон-
трольной группой, независимо от наличия ФП. У больных ИКМП размеры длинной оси ЛЖ в систо-
лу также были сопоставимы по сравнению с контролем. И лишь в группе больных ИКМП с ФП на-
блюдали значимое увеличение данного параметра по сравнению как с контролем, так и с подгруппой 
больных ПИМ-СФВЛЖ с ФП и подгруппой ИКМП с синусовым ритмом (р = 0,033). 

Индекс сферичности в диастолу в группе больных ПИМ-СФВЛЖ статистически значимо уве-
личивался по сравнению с контролем (р < 0,001), но существенно не нарастал при присоединении ФП 
(р = 0,051). В группе больных ИКМП наблюдалось не только значимое увеличение данного показате-
ля по сравнению с контролем (р < 0,001) и группой больных ПИМ-СФВЛЖ (р < 0,001), но и увеличе-
ние его в подгруппе больных ИКМП с ФП (р = 0,002). 

Также выявлено увеличение индекса сферичности в систолу по сравнению с контролем как в 
группе больных ПИМ-СФВЛЖ (р < 0,001), так и в группе больных ИКМП (р < 0,001). Кроме того, 
присоединение ФП ассоциировалось с увеличением данного индекса в обеих исследуемых группах. 
В то же время в подгруппе больных ИКМП с ФП индекс сферичности в систолу был статистически 
значимо выше по сравнению с подгруппой больных ИКМП с синусовым ритмом и подгруппой ПИМ-
СФВЛЖ с ФП. 

Как видно из данных, представленных в таблице 4, не было выявлено статистически значимого 
влияния наличия ФП на показатели КДО ЛЖ как в группе больных ПИМ-СФВЛЖ (р = 0,989), так и в 
группе больных ИКМП (р = 0,124). Значение конечного систолического объема ЛЖ (КСО) у пациен-
тов с ФП как в группе ПИМ-СФВЛЖ, так и ИКМП имело некоторую тенденцию к увеличению по 
сравнению с пациентами без ФП, однако статистически значимых различий выявить не удалось 
(р = 0,713 и р = 0,056, соответственно). 
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Таблица 4 
Объемные показатели и фракция выброса левого желудочка в исследуемых группах 

ПИМ-СФВЛЖ ИКМП 
Показатель/ 

Группы 

Контрольная 
группа, 
n = 30 

Синусовый 
ритм, 
n = 35 

Постоянная 
форма ФП 

n = 30 

Синусовый 
ритм, 
n = 37 

Постоянная 
форма ФП, 

n = 43 

КДО ЛЖ, (мл) 115 
[88; 138] 

124,5 
[82; 140] 
р1 = 0,134 

 

127 
[86; 140] 
р1 = 0,086 
р2 = 0,989 

187 
[180; 247] 
р1 < 0,001 
р3 < 0,001 

 

209,5 
[201,5; 310,5] 

р1 < 0,001 
р2 < 0,001 
р4 = 0,124 

КСО ЛЖ, (мл) 43 
[31; 67] 

50 
[36; 67] 

р1 = 0,919 
 

53 
[35; 66] 

р1 = 0,642 
р2 = 0,713 

96 
[78; 179] 
р1 < 0,001 
р3 < 0,001 

 

104 
[78,0; 219,5] 

р1 < 0,001 
р2 < 0,001 
р4=0,056 

ФВ ЛЖ, % 61 
[57; 65] 

57 
[54; 62] 

р1 = 0,035 
 

54 
[52; 58] 

р1 = 0,006 
р2 = 0,046 

37 
[29; 39] 

р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

 

31 
[27; 36] 

р1 < 0,001 
р3 < 0,001 
р4 = 0,042 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с контрольной группой; р2 – уровень 
статистической значимости различий с подгруппой больных ПИМ-СФВЛЖ и синусовым ритмом; р3 – уровень 
статистической значимости различий с подгруппой больных ПИМ-СФВЛЖ с постоянной формой ФП;  
р4 – уровень статистической значимости различий с группой больных ИКМП и синусовым ритмом 

 
Однако выявлено статистически значимое уменьшение фракции выброса ЛЖ в подгруппах с 

ФП как при ПИМ-СФВЛЖ (р = 0,046), так и при ИКМП (р = 0,042).  
В данном исследовании был проанализирован ряд структурно-функциональных параметров ле-

вых отделов сердца по данным ЭхоКГ и выявлено изменение геометрии ЛП во всех исследуемых 
группах. В подгруппе больных ПИМ-СФВЛЖ и синусовым ритмом наблюдали преимущественное 
увеличение передне-заднего и верхне-нижнего размеров ЛП, в то время как медиально-латеральный 
размер оставался сохранным. Наличие ФП у больных ПИМ-СФВЛЖ ассоциировалось со статистиче-
ски значимым изменением геометрии ЛП с увеличением всех размеров. У больных ИКМП и синусо-
вым ритмом была выявлена существенная дилатация ЛП, со статистически значимым увеличением 
всех трех размеров ЛП. Присоединение ФП у данной категории больных несколько изменяет геомет-
рию ЛП, приводя к значимому увеличению только верхне-нижнего размера ЛП, но не оказывает зна-
чимого влияния на передне-задний и медиально-латеральный размеры ЛП. Все это указывает на ас-
социацию ФП с процессами дилатации ЛП как в группе больных ПИМ-СФВЛЖ, так и в группе боль-
ных ИКМП. 

В подгруппе больных ПИМ-СФВЛЖ и синусовым ритмом не было выявлено значимого изме-
нения линейных отделов ЛЖ: короткой и длинной оси ЛЖ в систолу и диастолу. Присоединение ФП 
не оказывало значимого влияния на данные параметры. В то же время наблюдались отдельные при-
знаки геометрической перестройки ЛЖ у больных ПИМ-СФВЛЖ, на что указывало увеличение ин-
декса сферичности как в диастолу, так и в систолу. Присоединение ФП у больных ПИМ-СФВЛЖ из-
меняло геометрию ЛЖ в систолу, о чем говорило увеличение индекса сферичности в данную фазу 
сердечного цикла. 

В группе больных ИКМП значимо увеличивалась короткая ось ЛЖ в систолу и диастолу, тогда 
как длинная ось ЛЖ значимых изменений не претерпевала. Наличие ФП вызывало существенное 
увеличение линейных размеров ЛЖ в обе фазы сердечного цикла. На значимое изменение геометрии 
ЛЖ у больных ИКМП также указывало увеличение индекса сферичности ЛЖ как в систолу, так и в 
диастолу. У больных ИКМП наличие ФП усугубляло данные изменения. 

Значение показателей КДО и КСО у пациентов с ФП в сравниваемых группах имело некоторую 
тенденцию к увеличению по сравнению с пациентами без ФП, однако значимых различий выявить не 
удалось. Кроме того, наблюдалось уменьшение ФВ ЛЖ в подгруппах с ФП как при ПИМ-СФВЛЖ, 
так и при ИКМП. 
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Данная структурно-функциональная перестройка левых отделов сердца, выявленная в данном 
исследовании, при ФП описана в литературе и носит название электрического или электрофизиоло-
гического ремоделирования [2, 7]. 

Проведение параллелей между процессами геометрического ремоделирования миокарда и 
процессами коллагенообразования в настоящее время является актуальным и проводится рядом 
исследователей [1, 6, 12]. Особое внимание в настоящее время уделяют процессам перестройки 
внеклеточного матрикса [3, 8, 13], в связи с чем на следующем этапе данного исследования была 
произведена оценка маркеров, отражающих обмен коллагена во внеклеточном пространстве 
миокарда у всех обследованных. В группе контроля показатели исследуемых маркеров были 
следующие: ММП-1 – 2,8 [2,4; 3,8] нг/мл, ТИМП-1 – 161,7 [151,4; 177,0] нг/мл, ММП-1/ТИМП-1 – 
0,018 [0,016; 0,025], ОФИК – 2,7 [0,9; 4,8] %. В подгруппе больных ПИМ-СФВЛЖ и ФП выявлено 
статистически значимое преобладание уровня ТИМП-1 и показателя ОФИК, а также статистически 
значимо более низкий показатель соотношения ММП-1/ТИМП-1, чем в подгруппе пациентов ПИМ-
СФВЛЖ и синусовым ритмом (ПИМ-СФВЛЖ и ФП: ММП-1 – 3,8 [3,2; 4,4] нг/мл, ТИМП-1 – 
352,7 [319; 418] нг/мл, ММП-1/ТИМП-1 – 0,011 [0,007; 0,013], ОФИК – 12,4 [7,8; 16,4] %; ПИМ-
СФВЛЖ и синусовый ритм: ММП-1 – 4,5 [3,8; 5,6] нг/мл, ТИМП-1 – 299,4 [278,1; 316,0] нг/мл, ММП-
1/ТИМП-1 – 0,014 [0,012; 0,019], ОФИК – 10,5 [7,2; 13,8] %, что говорит о явном превалировании у 
них процессов фиброзирования внеклеточного матрикса с замедлением процессов распада коллагена 
в нем (р = 0,435, р = 0,002, р = 0,031, р = 0,027, соответственно). 

Оценка показателя ММП-1 и соотношения ММП-1/ТИМП-1 в подгруппе обследованных с 
ИКМП и синусовым ритмом выявила, что они были статистически значимо выше (19,6 [11,3; 25,0] 
нг/мл и 0,089 [0,049; 0,129]), а показатели ТИМП-1 статистически значимо ниже (217 [193; 230] 
нг/мл), чем в подгруппе с ИКМП и ФП (ММП-1 – 17,7 [8,5; 18,0] нг/мл, ММП-1/ТИМП-1 – 0,071 
[0,032; 0,086], ТИМП-1 – 239 [224; 247] нг/мл) (р = 0,029, р = 0,004 и р3 = 0,041). В то же время значения 
показателя ОФИК не различались (8,5 [4,8; 12,3] % и 8,1 [3,9; 12,0] %, р = 0,260). Это доказывает 
большую выраженность коллагенолитических процессов во внеклеточном матриксе в подгруппе с ФП. 

Можно предположить, что при обеих формах ИБС наличие фиброзных изменений способству-
ет разобщению кардиомиоцитов и, следовательно, структурной и электрической миокардиальной ге-
терогенности, что может приводить к развитию и поддержанию аритмии. Наличие разрушенных уча-
стков сети внеклеточного матрикса в группе больных ИКМП, возможно, также способствует не толь-
ко структурной, но и электрической миокардиальной неоднородности, повышению скорости распро-
странения волны возбуждения и активации эктопий, предрасполагая к возникновению ФП. 

Анализ результатов данного исследования, касающийся оценки взаимосвязи сывороточных и 
функционального маркеров обмена коллагена с наличием ФП, показал, что у больных ПИМ-СФВЛЖ 
и ФП усиление образования фиброза одновременно с задержкой его распада было более активным, 
чем у обследованных с ПИМ-СФВЛЖ и синусовым ритмом. 

В группе ИКМП также выявлено повышение коллагенообразования во внеклеточном матриксе, 
которое может способствовать увеличению анизотропии проведения возбуждения и дисперсии реф-
рактерных периодов в различных зонах предсердий, что приводит к реализации механизма «re-entry». 
При этом в подгруппе с ИКМП и ФП, как показано выше, процессы распада коллагена протекали не-
сколько активнее, чем его синтез, в отличие от подгруппы с синусовым ритмом. Доказано, что раз-
рушение сети коллагена во внеклеточном матриксе прерывает связи между клетками миокарда, при-
водит к разобщению кардиомиоцитов и, как следствие, вызывает структурную гетерогенность пред-
сердного миокарда, что также создает субстрат для возникновения аритмий [2, 14]. 

Заключение. В исследовании было выявлено, что наличие фибрилляция предсердий у пациентов 
с перенесенным в прошлом инфарктом миокарда с сохраненной фракцией выброса левого желудочка 
ассоциировано со статистически значимым изменением геометрии левого предсердия с увеличением 
всех его размеров и левого желудочка, на что указывало увеличение его индекса сферичности в систолу. 
У больных ишемической кардиомиопатией присоединение фибрилляции предсердий несколько изменя-
ет геометрию дилатированного левого предсердия за счет увеличения верхне-нижнего размера левого 
предсердия, не оказывая значимого влияния на передне-задний и медиально-латеральный размеры лево-
го предсердия, а также сопровождается увеличением линейных размеров дилатированного левого желу-
дочка в обе фазы сердечного цикла. Выявленные ассоциации наличия фибрилляции предсердий с изме-
нениями маркеров обмена коллагена в исследуемых группах позволяют рассматривать перестройку вне-
клеточного матрикса как один из аритмогенных субстратов. Все это открывает новые мишени для про-
филактики и лечения фибрилляции предсердий у данной категории больных.  
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА «СЕМАКС»  
В ТЕРАПИИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА,  
ПЕРЕНЕСШИХ ПОВТОРНЫЕ ЗАКРЫТЫЕ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫЕ ТРАВМЫ 

 
Суханов Андрей Владимирович, кандидат медицинских наук, старший научный сотрудник,  

«Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины» – филиал ФГБНУ «Феде-
ральный исследовательский центр Институт цитологии и генетики Сибирского отделения Российской 
академии наук», Россия, 630089, г. Новосибирск, ул. Б. Богаткова, д. 175/1, тел.: (383) 221-34-36, е-mail: 
25081973@mail.ru. 

 
Изучено действие препарата «Семакс» в случайно отобранной группе, в которую вошли 17 мужчин мо-

лодого возраста (38,3 ± 4,9 лет) с высшим образованием, перенесших повторные закрытые черепно-мозговые 
травмы в анамнезе. Препарат «Семакс» в концентрации 0,1 % применяли интраназально (2 капли в каждый но-
совой ход 3 раза в день) в течение 4 недель. Оценка когнитивных функций включала в себя выполнение кор-
ректурной пробы, теста А.Р. Лурия с запоминанием 10 слов, а также теста исключения понятий с регистрацией 
времени его выполнения. У всех участников была проведена магнитно-резонансная томография головного моз-
га, не выявившая грубых очаговых изменений. Показано позитивное влияние препарата «Семакс» на нейроди-
намические когнитивные функции обследованных лиц. У 15 мужчин отмечалось субъективное улучшение са-
мочувствия. При этом побочные эффекты отсутствовали у всех обследованных. Препарат «Семакс» пригоден 
для лечения когнитивных нарушений у лиц молодого возраста с повторными черепно-мозговыми травмами и 
возможной соматической коморбидной патологией. 

Ключевые слова: препарат «Семакс», мужчины молодого возраста, повторные закрытые черепно-
мозговые травмы, когнитивные функции, терапия когнитивных нарушений. 

 
THE EXPERIENCE OF THE «SEMAX» MEDICINE  

IN THE THERAPY OF COGNITIVE IMPAIRMENT IN YOUNG PATIENTS  
WHO HAVE UNDERGONE REPEATED CLOSED CRANIOCEREBRAL INJURY 

 
Sukhanov Andrey V., Cand. Sci. (Med.), Senior Researcher, “Research Institute of Internal and  

Preventive Medicine” – Branch of the Federal State Budget Scientific Institution “The Federal Research 
Center Institute of Cytology and Genetics of Siberian Branch of the Russian Academy of Sciences”, 
175/1 B. Bogatkoova St., Novosibirsk, 630089, Russia, tel.: 8-913-923-13-64, е-mail: 25081973@mail.ru. 

 
The effect of the “Semax” drug was studied in a randomly selected group that included 17 young men 

(38,3 ± 4,9 years old) with higher education having repeated closed head injuries in the anamnesis. The “Semax” medi-
cine in a concentration of 0,1 % was used intranasally (2 drops into each nasal passage 3 times a day) for 4 weeks. The 
assessment of cognitive functions included doing a correction task, a test of Luria with memorization of 10 words, as 
well as a test of exclusion of concepts with recording the time of its execution. All participants had MRI of the brain, 


