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АССОЦИАЦИИ ТОЛЩИНЫ ЭПИКАРДИАЛЬНОГО жИРА  
И ЦИРКУЛИРУЮЩИХ МАРКЕРОВ ФИБРОЗА МИОКАРДА  

У ПАЦИЕНТОВ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА
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Т.Б. Печерина, В.Н. Каретникова, В.В. Кашталап, Е.И. Паличева, А.А. Кузьмина,  
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ФГБНУ Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний  
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Цель работы: определение ассоциации толщины эпикардиальной жировой ткани (ЭЖТ) 
с уровнем биологических маркеров и степенью фиброза миокарда через год после перенесен-
ного инфаркта миокарда (ИМ) у пациентов с висцеральным ожирением (ВО). Материал и 
методы. В исследование включено 88 пациентов с ИМ, которые затем были поделены на 
2 группы: с ВО и без него. ВО и фиброз миокарда через год после ИМ измеряли магнитно-
резистентной томографией. Сывороточные уровни коллагена I типа (COL1), С-терминального 
пропептида проколлагена I типа (PICP) и N-терминального пропептида проколлагена III 
(PIIINP) на 1-е сутки ИМ и через один год определяли методом иммуноферментного анализа. 
Результаты проанализированы при помощи Statistica 6.1 и SPSS 17.0 for Windows. Результаты. 
При наличии ВО наблюдалось увеличение толщины ЭЖТ, развитие кардиофиброза через 
один год и повышение циркулирующих маркеров фиброза в остром периоде ИМ. Выявлена 
прямая корреляция толщины ЭЖТ и концентрации маркеров фиброза миокарда как на 1-е 
сутки ИМ, так и через год, а также процента кардиофиброза и COL-1, PICP, PIIINP, в 1-е 
сутки ИМ для обеих групп, через год после ИМ данная взаимосвязь сохранялась только у лиц 
с ВО (r = 0,54, p = 0,01; r = 0,33, p = 0,00; r = 0,51, p = 0,01). Выводы. Факт ВО у пациен-
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тов с ИМ ассоциирован как с увеличением толщины ЭЖТ, развитием кардиофиброза через 
год после перенесенного ИМ, так и с повышением сывороточных уровней COL-1, PICP и 
PIIINP на 1-е сутки и через год после перенесенного ИМ. Кроме того, толщина ЭЖТ прямо 
пропорционально зависит от степени ВО, а уровни маркеров фиброза миокарда – от величи-
ны ЭЖТ, что позволяет рассматривать ЭЖТ в качестве дополнительного индикатора миокар-
диального фиброза.

Ключевые слова: эпикардиальная жировая ткань, фиброз миокарда, циркулирующие мар-
керы фиброза миокарда, висцеральное ожирение. 

Несмотря на достижения и успехи современ-
ной кардиологии, при многих сердечно-сосуди-
стых заболеваниях (ССЗ), в том числе ИБС, 
выявляется кардиофиброз, вызывающий функ-
циональные и структурные изменения стенок 
предсердий и миокарда, что ведет к ухудше-
нию проводимости и развитию фибрилляции 
предсердий [1–3]. Висцеральная жировая ткань 
(ВЖТ), особенно эпикардиальная (ЭЖТ), при-
нимает непосредственное участие в развитии 
многих патологических процессов, в том числе 
в прогрессировании фиброза миокарда (ФМ) 
[4–7]. Известно, что при ФМ наблюдается по-
вышенный синтез коллагена I (COL1) и III 
(COL3) типа при снижении их распада, в ре-
зультате чего повышается жесткость миокарда 
[8, 9], а пропептиды проколлагена I (PIP) и III 
(PIIIP) типа могут служить достоверными мар-
керами синтеза и расщепления коллагена [10]. 
Проведенные ранее исследования демонстри-
руют, что у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) наблюдаются по-
вышенные уровни PIСP и PIIINP [11, 12]. Кроме 
того, известно, что увеличение доли соедини-
тельной ткани в миокарде, оцененной методом 
МРТ, всего лишь на 3 % взаимосвязано с уве-
личением риска краткосрочной смертности из-за 
развития сердечно-сосудистых осложнений на 
50 % [13]. Однако при своевременном выявле-
нии ФМ возможна терапевтическая коррекция 
и обратимость его развития, что объясняет не-
обходимость его раннего выявления и оценки 
степени развития. В связи с чем определен-
ный клинический интерес представляет изуче-
ние ассоциации ЭЖТ и циркулирующих марке-
ров фиброза миокарда со степенью фиброза 
миокарда через год после перенесенного ИМ в 
зависимости от наличия висцерального ожирения. 

Цель работы – изучение ассоциаций толщи-
ны эпикардиальной жировой ткани со степенью 
фиброза миокарда через год после перенесенно-
го ИМ и биологическими маркерами фиброза 
миокарда при наличии висцерального ожирения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Данное исследование, протокол которого был 
одобрен локальным этическим комитетом, вы-

полнено в ФГБНУ НИИ комплексных проблем 
сердечно-сосудистых заболеваний. Добровольное 
информированное согласие на участие подписа-
но всеми пациентами и являлось обязательным 
условием для включения в исследование.

Обследовано 88 пациентов (23 женщины и 
65 мужчин) в возрасте 58 (52; 63,7) лет, кото-
рые перенесли инфаркт миокарда (ИМ). Диаг-
ноз ИМ был установлен в соответствии с кри-
териями Всероссийского научного общества 
кардиологов (2007). При наличии типичного 
болевого синдрома длительностью более 15 ми-
нут, характерных ЭКГ-признаков, таких как 
подъем сегмента ST в двух или более последо-
вательных отведениях, а также повышении тро-
понина Т, КФК и его МВ-фракции, пациенты 
включались в исследование. Исключались лица 
моложе 50 и старше 80 лет и с тяжелой комор-
бидной патологией (онкологические, аутоим-
мунные и инфекционно-воспалительные заболе-
вания в период обострения, печеночная, почеч-
ная недостаточность, анемия). 

Толщину жировой ткани абдоминальной об-
ласти определяли методом МРТ на аппарате Ex-
elartAtlas 1.5 (Toshiba, Япония) при напряженно-
сти магнитного поля 1,5 Тесла. Применялись 
быстрые Т1-взвешенные импульсные последова-
тельности и следующие характеристики скани-
рования: время эхо (ТЕ) 24 мс, время повтора 
(TR) 1000 мс, толщина среза 7 мм, матрица 
256×256, угол наклона 90°. Срезы ориентирова-
ны по короткой оси левого желудочка (ЛЖ). За-
тем проводилось измерение слоя жировой ткани 
(ЖТ) от наружного края миокарда до висцераль-
ного листка перикарда по передней стенке пра-
вого желудочка (ЭЖТп, мм) и по задней стенке 
ЛЖ (ЭЖТл, мм). Получали изображения в фор-
мате DICOM, которые анализировали при по-
мощи Segment version 2.0 R 4265 (рис. 1). 

Для оценки процента ФМ спустя один год 
пос ле ИМ выполнялось МРТ сердца на МР-то-
мографе ExelartAtlas 1.5 (Toshiba, Япония) с вве-
дением контрастированием парамагнитным гадо-
линиевым контрастным препаратом (0,5 ммоль/мл) 
и напряженностью магнитного поля 1,5 Тесла. 
Зоны кардиофиброза, характеризующиеся замед-
лением вымывания парамагнитного контраста из 
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Рис. 1. Количественная оценка толщины эпикардиальной жировой ткани по передней стенке правого 
желудочка, а также толщины эпикардиальной жировой ткани по задней стенке левого желудочка. а – па-

циенты без висцерального ожирения, б – пациенты с висцеральным ожирением

Таблица 1 

Клинико-анамнестические и антропометрические показатели пациентов с инфарктом миокарда, n (%)

Показатель
Пациенты с ВО, 

n = 59
Пациенты без ВО, 

n = 29
р

Возраст, лет 58,50 (53,0; 63,0) 56,0 (51,5; 63,5) 0,710

Пол/мужской 45 (76,27 %) 20 (68,97 %) 0,613

ИМТ, кг/м2 28,7 (171; 39,1) 25,9 (18,3; 38,4) 0,005

Общая площадь абдоминального жира, см2 541 (381; 725) 357 (253; 623) 0,00

ВЖТ, см2 197 (145; 301) 108 (64; 124) 0,00

ПЖТ, см2 316 (201; 501) 253 (159; 498) 0,00

ВЖТ/ПЖТ 0,62 (0,60; 0,72) 0,42 (0,24; 0,40) 0,00

АГ в анамнезе, n (%) 40 (67,80) 19 (65,52) 0,109

Курение, n (%) 29 (49,15) 16 (55,17) 0,207

Гиперхолестеролемия, n (%) 16 (27,11) 5 (17,21) 0,02

Отягощенный семейный анамнез по ИБС, n (%) 2 (3,39) 1 (3,45) 0,643

ИМ в анамнезе, n (%) 3 (5,08) 0 –

СД в анамнезе, n (%) 10 (16,95) 1 (3,45) 0,006

Клиника стенокардии до развития ИМ, n (%) 40 (67,80) 21 (72,41) 0,023

Клиника ХСН до развития ИМ, n (%) 47 (79,66) 24 (82,76) 0,02

Тип острого коронарного синдрома

Q образующий ИМ с подъемом ST, n (%) 3 (5,08) 2 (6,90) 0,125

Q не образующий ИМ с подъемом ST, n (%) 56 (94,92) 27 (93,10) 0,18

Острая сердечная недостаточность 

I класс по Killip, n (%) 52 (88,14) 22 (75,86) 0,54

II класс по Killip, n (%) 7 (11,86) 2 (6,90) 0,034

III класс по Killip, n (%) 0 1 (3,45) –

IV класс по Killip, n (%) 0 0 –

Примечание .  АГ – артериальльная гипертензия; ВЖТ – висцеральная жировая ткань; ВО – висцеральное 
ожирение; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМ – инфаркт миокарда; ИМТ – индекс массы тела; ПЖТ – под-
кожная жировая ткань; ХСН – хроническая сердечная недостаточность.
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миокарда, визуализировали с помощью отсро-
ченного сканирования через 6 минут после вве-
дения контраста, используя Т1-взвешенные им-
пульсные последовательности с приведенными 
выше параметрами сканирования. Если обнару-
живались рубцовые изменения миокарда, то про-
цент кардиофиброза от общей массы миокарда 
вычислялся автоматически.

В зависимости от площади ВЖТ все паци-
енты разделены на две группы: с ВО (площадь 
ВЖТ более 130 см2, n = 59) и без ВО (площадь 
ВЖТ менее 130 см2, n = 29). Исследуемые груп-
пы не различались по частоте артериальной ги-
пертензии, курения, отягощенной наследствен-
ности по ишемической болезни сердца (ИБС), 
возрасту и полу (р > 0,05). При этом лица с ВО 
характеризовались более частыми случаями ги-
перхолестеролемии и стенокардии до развития 
ИМ. ХСН, напротив, чаще регистрировалась у 
пациентов без ВО (табл. 1).

На 1-е сутки ИМ и через один год у всех 
пациентов в сыворотке крови определяли кон-
центрацию коллагена I типа (COL-1), С-терми-
нального пропептида проколлагена I типа 
(PICP) и N-терминального пропептида прокол-
лагена III (PIIINP) методом иммуноферментно-
го анализа тест-системами фирмы Cloud-Clone 
Corp (Китай). 

Для статистической обработки полученных 
данных использовали программы SPSS 17.0 for 
Windows и STATISTICA 9.1. Характер распреде-
ления в совокупности по выборочным данным 
оценивался при помощи теста Колмогорова–
Смирнова. Независимые группы с отличным от 
нормального распределением признаков, срав-
нивали, используя U-критерий Манна–Уитни. 
Точный критерий Фишера с двусторонней до-
верительной вероятностью использовался для 
анализа различия частот в двух независимых 
группах. Для определения взаимосвязи между 
изучаемыми показателями рассчитывали коэф-
фициент ранговой корреляции Спирмена. Раз-
личия считались статистически значимыми при 
p < 0,05. Полученные данные представлены в 
виде медианы (Mе) и 25-го и 75-го квартилей 
(Me: Q1; Q3). 

РЕЗУЛЬТАТЫ

У лиц с ВО толщина ЭЖТ левого и правого 
желудочков была больше в 1,75 и 1,43 раза со-
ответственно, чем у пациентов без ВО (табл. 2). 

Через год после перенесенного ИМ разви-
тие кардиофиброза статистически значимо чаще 
регистрировалось у пациентов с ВО (27 % про-
тив 21 %, р = 0,03). Несмотря на отсутствие ста-
тистически значимых различий процента кардио-

фиброза в исследуемых группах (10,1 % у паци-
ентов с ВО и 12,9 % – у лиц без ВО, р = 0,89), 
у больных с ВО значительно чаще отмечался 
кардиофиброз менее 5 % миокарда (33,3 %, 
n = 19, р = 0,021), а у пациентов без ВО – по-
ражение более 20 % площади миокарда (15,5 %, 
n = 5, р = 0,014) (рис. 2).

Повреждение миокарда на фоне острого ИМ 
при наличии ВО на госпитальном периоде ха-
рактеризуется повышенными концентрациями 
(р < 0,05) COL-1 (29065 (14900; 41204) пг/мл), 
PICP (638 (423,5; 959,4) нг/мл) и PIIINP (31431 
(14761; 41984) пг/мл), что превышает уровни 
аналогичных показателей при отсутствии ВО в 
2,2, 1,1 и 1,2 раза соответственно (13213 (6775; 
19960) пг/мл, 595 (377,3; 881,3) нг/мл, 26000 
(11986; 33964) пг/мл). Через год после ИМ от-
мечалось снижение концентрации COL-1 у па-
циентов обеих групп относительно острого пе-

Таблица 2

Толщина эпикардиального жира  
левого и правого желудочка  

у пациентов с инфарктом миокарда, Me (Q1; Q3)

Параметр
Пациенты с ВО,  

n = 59
Пациенты без ВО,  

n = 29

ЭЖТл, мм 4,9 (2,6:9,6) а 2,8 (2,1:6,5)

ЭЖТп, мм 5,9 (3,5:10,5) а 4,1 (3,8:6,5)

а p < 0,05 – между группами.

Рис. 2. Особенности распространения кардиофи-
броза у обследованных пациентов с инфарктом 
миокарда в зависимости от наличия висцерального 

ожирения
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риода ИМ (в 1,7 раза у лиц без ВО (7775 (3871; 
11695) пг/мл) и 2,7 раза при наличии с ВО 
(11031 (5389; 16121) пг/мл)), однако она про-
должала оставаться выше у лиц с ВО в 1,4 раза. 
Концентрация PICP достоверно не изменялась 
за весь период наблюдения в исследуемых груп-
пах (628 (411; 898) нг/мл – при наличии ВО и 
543 (378; 867) нг/мл – при его отсутствии), а 
содержание PIIINP снижалось в 1,8 раза только 
в группе пациентов без ВО (14764 (7358; 23041) 
пг/мл) (рис. 3). 

Данные корреляционного анализа подтверж-
дают наличие ассоциации между формировани-
ем кардиофиброза и исследуемыми параметра-
ми. В группе пациентов с наличием ВО выявле-
на прямая корреляционная зависимость между 
площадью ВЖТ и ЭЖТ ЛЖ (r = 0,26, p = 0,02), 
ПЖ (r = 0,26, p = 0,01). Толщина ЭЖТ ЛЖ на-
ходилась в прямой связи с концентрацией био-
логических маркеров фиброза миокарда у па-
циентов с ВО: ЭЖТ ЛЖ – COL-1 (1-е сутки: 
r = 0,73, p = 0,01; через 1 год: r = –0,84, 
p = 0,001); ЭЖТ ЛЖ – PICP (1-е сутки: r = 0,63, 
p = 0,01; через 1 год: r = 0,57, p = 0,03) и ЭЖТ 
ЛЖ – PIIINP (1-е сутки: r = 0,61, p = 0,03; 
через 1 год: r = 0,31, p = 0,01).

Обнаружены прямые связи между процен-
том кардиофиброза и концентрациями COL-1, 
PICP, PIIINP в обеих группах пациентов на 1-е 
сутки ИМ (с ВО: r = 0,29, p = 0,01; r = 0,63, 
p = 0,00; r = 0,64, p = 0,01; без ВО: r = 0,22, 
p = 0,03; r = 0,75, p = 0,01; r = 0,79, p = 0,01). 
Через год после ИМ данная взаимосвязь со-
хранялась только для пациентов с ВО (r = 0,54, 
p = 0,01; r = 0,33, p = 0,00; r = 0,51, p = 0,01). 
Наличие ассоциации между концентрацией мар-
керов фиброза миокарда и величиной ВЖТ так-
же было подтверждено данным корреляционно-
го анализа: ВЖТ – COL-1 (1-е сутки: r = 0,39, 
p = 0,01; через 1 год: r = 0,28, p = 0,04); ВЖТ – 
PICP (1-е сутки: r = 0,31, p = 0,01; через 1 год: 
r = 0,56, p = 0,03) и ВЖТ – PIIINP (1-е сутки: 
r = 0,21, p = 0,03; через 1 год: r = 0,26; p = 0,03).

ОБСУжДЕНИЕ

Известно, что ЭЖТ является особым видом 
висцеральной ЖТ и оказывает непосредствен-
ное влияние на прилегающий миокард посред-
ством синтеза провоспалительных цитокинов и 
адипокинов, способствующих развитию и про-
грессированию кардиофиброза, что в дальней-

Рис. 3. Сывороточные концентрации COL-1, PIIINP и PICP у обследованных пациентов с инфарктом 
миокарда в зависимости от наличия висцерального ожирения
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шем ведет к развитию ХСН и ухудшению про-
гноза для данной категории больных. Считает-
ся, что ее толщина и активность взаимосвязаны 
с тяжестью поражения коронарных сосудов и 
толщиной миокарда ЛЖ [14, 15]. Кроме того, 
некоторые исследователи предполагают, что 
увеличение толщины ЭЖТ может говорить о 
наличии ВО, а также являться предиктором не-
благоприятного прогноза развития осложнений 
при ИБС [16, 17]. В данном исследовании так-
же продемонстрировано, что у пациентов с ВО 
толщина ЭЖТ как левого, так и правого желу-
дочка была больше, чем у лиц без ВО, и раз-
витие кардиофиброза через год после перене-
сенного ИМ чаще регистрировалось именно у 
данной категории больных.

В настоящее время продолжается активный 
поиск неинвазивных методов диагностики и 
оценки кардиофиброза, поскольку прижизнен-
ная биопсия миокарда, являющаяся «золотым 
стандартом», высокотравматична, сложна для ру-
тинного применения в клинической практике и 
сопряжена с высоким риском осложнений. Счи-
тается, что основными типами коллагена в серд-
це являются коллаген типа I и III, которые со-
ставляют около 85 и 11 % соответственно кол-
лагенового белка экстрацеллюлярного матрикса. 
В нормальных физиологических условиях данное 
соотношение довольно стабильно, однако при 
ФМ наблюдается накопление преимущественно 
коллагена I типа, что, помимо нарушения ме-
таболизма самих кардиомиоцитов, препятствует 
нормальному проведению электрических сигна-
лов по проводящей системе, способствуя воз-
никновению нарушений проводимости и сокра-
тимости [18].

Известно, что образование коллагена I и III 
типов происходит из PICP и PINP – проколла-
геновых предшественников. По строению кол-
лаген I типа является трехспиральным белком, 
синтезирующимся в виде проколлагена типа I 
(PIP) в результате ферментативного отщепления 
С-терминального (PICP) и N-терминального 
(PINP) пропептидов. Образовавшаяся в резуль-
тате такого отсоединения молекула коллагена 
I типа затем прикрепляется к растущей коллаге-
новой фибрилле, в то время как терминальные 
пропептиды PICP и PINP находятся во внекле-
точной жидкости. Поскольку РICP обладает мо-
лекулярной массой около 100 кДа, а РINP об-
ладает отрицательным зарядом и развернутой 
структурой, что препятствует их фильтрации 
через почечный фильтр в клубочках, считается, 
что уровень пропептидов коллагена в сыворотке 
крови не зависит от почечной фильтрации, и их 
метаболизм происходит посредством элимина-
ции специфическими рецепторами печеночных 

синусоидов из кровотока [19]. Таким образом, 
соотношение между содержанием РICP и РINP 
в сыворотке крови и между количеством колла-
гена, накапливающимся в экстрацеллюлярном 
матриксе, теоpетически одинаково, на основа-
нии чего по уровню его пропептидов можно 
оценивать процессы синтеза коллагена I типа in 
vivo как в норме, так и при патологии. 

Пропептиды проколлагена типа I и III (PIP 
и PIIIP) являются маркерами синтеза и диссо-
циации коллагена, а продукты его расщепления 
потенциально могут являться перспективными 
маркерами ремоделирования миокарда, а также 
развития ХСН [20]. Так, многие авторы отмеча-
ют, что пациенты с метаболическими наруше-
ниями и декомпенсированной ХСН характери-
зуются увеличенным уровнем PIIINP, образую-
щимся в процессе синтеза коллагена III типа и 
отражающего процессы фиброзирования и ре-
моделирования сердца. Кроме того, его высо-
кий уровень является показателем повышенно-
го риска смертности или повторной госпитали-
зации в связи с декомпенсацией ХСН, а также 
более тяжелого ее течения [21, 22]. 

Некоторые исследователи рассматривают 
PICP в качестве не только маркера повышенной 
экспрессии и активации синтеза коллагена, но 
и показателя процессов перестройки ЛЖ и ре-
конструкции ЛП, а также независимого пре-
диктора развития послеоперационной фибрил-
ляции предсердий и трансформации рециди-
вирующей формы мерцательной аритмии в 
хроническую, который обладает высокой чув-
ствительностью и специфичностью при диагно-
стике тяжелого ФМ у лиц с АГ и гипертрофией 
миокарда ЛЖ [23]. Кроме того, PICP, вероятно, 
отражает нарушения метаболизма коллагена I 
типа, которые приводят к диастолической дис-
функции у этих пациентов [24]. 

Продемонстрировано, что у лиц с ХСН и 
метаболическим синдромом процессы протека-
ют интенсивнее, чем у пациентов без МС [25]. 
Некоторые исследователи показали повышение 
циркулирующих уровней PICP у пациентов с 
ХСН, большинство из которых были с систо-
лической дисфункцией. Выявлены корреляции 
концентрации PICP с размерами ЛЖ, толщи-
ной его стенок и временем изоволемического 
расслабления [19, 26]. Полученные нами дан-
ные также могут являться подтверждением того, 
что при наличии ВО повреждение миокарда на 
фоне острого ИМ характеризуется более высо-
кими концентрациями циркулирующих марке-
ров ФМ на госпитальном периоде, что согласу-
ется с данными литературы [27–29]. Основы-
ваясь на полученных результатах, ЭЖТ может 
представлять собой потенциальную мишень для 
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терапевтического воздействия, а на основании 
обнаруженных прямых корреляциях ЭЖТ и мар-
керов фиброза миокарда можно предположить 
их возможное использование в качестве потен-
циальных маркеров при скрининге и диагно-
стике развития ФМ. Однако выявленные повы-
шенные уровни маркеров фиброза миокарда на 
1-е сутки ИМ, скорее всего, являются результа-
том предшествующего безынфарктного перио-
да, в котором пациенты подвергались экспо-
зиции других миокардиофиброз-инициирующих 
коморбидных состояний (ВО, АГ, и др.), что 
требует проведения дальнейших исследований. 

Ограничением настоящего исследования мо-
жет являться отсутствие определения уровней 
воспалительных маркеров и матричных метал-
лопротеиназ, которые, однако, были приведены 
в ранее опубликованных работах [30, 31]. Выяв-
ление порогового значения толщины ЭЖТ (мм) 
как предиктора фиброза миокарда у пациентов 
с ИБС выходит за рамки проведенной работы, 
но будет проведено в дальнейшем. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, наличие ВО у пациентов с 
ИМ взаимосвязано с увеличением толщины ЭЖТ, 
развитием кардиофиброза через год после пере-
несенного ИМ, а также с повышенными кон-
центрациями COL-1, PICP, PIIINP в остром 
периоде ИМ и через год после перенесенного 
ИМ. Кроме того, толщина ЭЖТ прямо пропор-
ционально зависит от степени ВО, а уровни мар-
керов фиброза миокарда – от величины ЭЖТ, 
что позволяет рассматривать ЭЖТ в качестве 
дополнительного индикатора миокардиального 
фиброза.
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ASSOCIATIONS OF EPICARDIAL FAT THICKNESS AND CIRCULATING MARKERS  
OF MYOCARDIAL FIBROSIS IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION

E.V. Belik, O.V. Gruzdeva, Yu.A. Dileva, D.A. Borodkina, N.K. Brel, E.E. Bychkova, T.B. Pecherina,  
V.N. Karetnikova, V.V. Kashtalap, E.I. Palicheva, A.A. Kuzmina, E.V. Fanaskova, O.L. Barbarash

Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Disease  
650002, Kemerovo, Sosnovyi bulvar, 6

Aim: to determine the association of the thickness of epicardial adipose tissue (EAT) with the 
level of biological markers and the degree of myocardial fibrosis one year after myocardial infarction 
(MI) in patients with visceral obesity (VO). Materials and methods: the study included 88 patients 
with MI who were then divided into 2 groups: with and without it. VO and myocardial fibrosis a 
year after MI were measured by magnetic resistance tomography (MRI). Serum levels of COL 1, 
PICP, PIIINP on the 1st day of MI and after 1 year were determined by enzyme-linked immuno-
sorbent assay (ELISA). The results were analyzed using Statistica 6.1 and SPSS 17.0 for Windows. 
Results: in the presence of VO, an increase in the thickness of EАT, development of cardiofibrosis 
after 1 year, and an increase in circulating markers of fibrosis in the acute period of MI were ob-
served. A direct correlation was found between the thickness of EАT and the concentration of mark-
ers of myocardial fibrosis both on the 1st day of MI and after a year, as well as the percentage of 
cardiofibrosis and COL1, PICP, PIIINP, on the 1st day of MI for both groups, one year after MI 
this relationship persisted only in individuals with VO (r = 0.54, p = 0.01; r = 0.33, p = 0.00; r = 
0.51, p = 0.01). Conclusions: the fact of VO in patients with MI is associated both with an increase 
in the thickness of ECT, the development of cardiofibrosis one year after MI, and with an increase 
in serum levels of COL 1, PICP and PIIINP on the 1st day and a year after the MI. In addition, 
the thickness of EАT is directly proportional to the degree of VO, and the levels of myocardial fi-
brosis markers depend on the value of EАT, this makes it possible to consider EАT as an additional 
indicator of myocardial fibrosis

Keywords: epicardial adipose tissue, myocardial fibrosis, circulating markers of myocardial fibrosis, 
visceral obesity.
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