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Цель работы — оценить уровни мозгового натрийуретического пептида и галектина*3 у пациентов с инфарктом миокар*
да (ИМ) с зубцом Q задней стенки левого желудочка с вовлечением правого по сравнению с изолированным инфарктом зад*
ней стенки левого желудочка и сопоставить с состоянием диастолической функции левого и правого желудочков.

Материалы и методы. Обследовано 156 больных с острым ИМ с зубцом Q задней стенки левого желудочка в возрасте
(64,45 ± 1,19) года: І группа — 66 больных с ИМ правого желудочка на фоне ИМ левого желудочка задней локализации; ІІ —
90 пациентов с ИМ задней стенки левого желудочка. Эхокардиографию выполняли на 4—5*е сутки ИМ. Концентрацию галек*
тина*3 и мозгового натрийуретического пептида определяли на 2*е сутки ИМ методом иммуноферментного анализа с исполь*
зованием реактивов Human Galectin*3 Platinum ELISA и BNP Fragment (Австрия).

Результаты и обсуждение. У пациентов с ИМ правого желудочка преобладал псевдонормальный тип диастолической
дисфункции миокарда левого и правого желудочков (75,7 %), который развивался на фоне значительной дилатации пра*
вого предсердия и правого желудочка (p < 0,05) и снижения сократимости левого и правого желудочков (p < 0,05). У па*
циентов с ИМ правого желудочка уровни галектина*3 (28,38 нг/мл ± 0,86 нг/мл; p < 0,05) и мозгового натрийуретического
пептида (376,3 фмоль/л ± 33,32 фмоль/л; p < 0,01) достоверно превышали показатели II группы. При псевдонормальном ти*
пе диастолической дисфункции миокарда левого и правого желудочков концентрация галектина*3 (p < 0,05) и мозгового
натрийуретического пептида (p < 0,01) достоверно превышала показатели больных с релаксационным типом диастоличес*
кой дисфункции миокарда правого и левого желудочков в обеих группах. При одинаковых расстройствах диастолы уровень
галектина*3 был значительно выше у больных с ИМ правого желудочка (p < 0,05).

Выводы. У пациентов с ИМ левого желудочка, сочетающимся с ИМ правого желудочка, по сравнению с показателями
больных с изолированным ИМ задней стенки левого желудочка, сопоставимых по соотношению полов, возрасту, частоте
ИМ в анамнезе, наличию сопутствующей патологии, проводимой терапии и величине фракции выброса, отмечают более вы*
сокие сывороточные уровни мозгового натрийуретического пептида и галектина*3 на 2*е сутки заболевания. Независимо от
наличия ИМ правого желудочка у больных с ИМ левого желудочка задней локализации с сохраненной фракцией выброса
левого желудочка выраженность повышения сывороточных уровней мозгового натрийуретического пептида и галектина*3
на 2*е сутки заболевания соответствует выраженности нарушения диастолической функции левого и правого желудочков,
усугубление которого, в свою очередь, ассоциируется с уменьшением фракции выброса левого желудочка.

Ключевые слова: галектин*3, мозговой натрийуретический пептид, инфаркт миокарда, правый желудочек, диастоличес*
кая дисфункция.
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Ввиду высокой распространенности и неблагоп*
риятного влияния на прогноз понятие «ин*

фаркт миокарда» (ИМ), как правило, ассоциирует*
ся с поражением левого желудочка (ЛЖ). При этом
информация об ИМ правого желудочка (ПЖ) и его
клинических последствиях занимает более скром*
ные позиции, что обусловлено его низкой распоз*
наваемостью (30—60 %) и определенными труднос*
тями диагностики. В то же время поражение ПЖ
при ИМ зачастую имеет решающее значение в вы*
боре тактики лечения и определяет исход заболева*
ния [6].

Постинфарктное ремоделирование ЛЖ является
ведущим механизмом развития сердечной недоста*
точности (СН) и фактором, в значительной степени
определяющим прогноз. Наряду с этим установле*
но, что нарушение функции ПЖ при ИМ также яв*
ляется самостоятельным независимым предикто*
ром смерти и развития СН независимо от повреж*
дения ЛЖ [7]. Исследования показывают, что сни*
жение сократимости ПЖ в результате ИМ на каж*
дые 5 % ассоциируется с увеличением сердечно*со*
судистой смертности на 16 % [33]. Однако данные
литературы о механизмах формирования дисфун*
кции миокарда при ИМ ПЖ, а именно диастоличес*
кого варианта, ограничены отдельными публикаци*
ями и представляют клинический интерес.

Научные исследования последних лет доказали
целесообразность использования количественных
биомаркеров в качестве надежного инструмента
диагностики сердечно*сосудистой патологии, объ*
ективизации клинических данных, для оценки
риска и терапевтического мониторинга [12]. В со*
ответствии с действующими рекомендациями, оп*
ределение уровня мозгового натрийуретического
пептида (BNP) является неотъемлемым критери*
ем диагностики и оценки тяжести СН [8]. Получе*
ны данные, демонстрирующие возможность при*
менения BNP для оценки постинфарктного ремо*
делирования и формирования неблагоприятных
исходов у пациентов с острым ИМ [21]. Диагнос*
тическая значимость BNP для развития миокарди*
альной дисфункции и клинических осложнений
при ИМ ПЖ представлена малым количеством
публикаций и поэтому нуждается в дальнейших
исследованиях [27].

В последние годы проходит так называемая
проверка на прочность в качестве диагностическо*
го маркера индуктора некроза и воспаления галек*
тина*3. Он является представителем класса S*лек*
тинов и участвует в многочисленных патологичес*
ких процессах, таких как воспаление, фиброз,
апоптоз и опухолевый рост [23]. Увеличение
уровня галектина сопровождается активизацией
фибробластов, стимуляцией синтеза коллагена,
что способствует фиброзированию миокарда, раз*
витию патологического ремоделирования и фор*
мированию рубцовой ткани [32].

Ряд клинических исследований продемонстри*
ровал убедительный прогностический потенциал
галектина*3 в оценке риска больных с острой и хро*
нической СН [8, 22]. Отдельные работы указывают
на его связь с развитием неблагоприятных клини*
ческих последствий у больных с острым коронар*
ным синдромом [14, 16]. Вместе с тем возможность
использования галектина*3 в качестве диагности*
ческого маркера у пациентов с ИМ нуждается в до*
полнительной аргументации и совсем не изучалась
при ИМ ПЖ, что и послужило поводом для данно*
го исследования.

Цель работы — оценить уровни мозгового нат*
рийуретического пептида и галектина*3 у пациен*
тов с инфарктом миокарда с зубцом Q задней
стенки левого желудочка с вовлечением правого
по сравнению с изолированным инфарктом мио*
карда задней стенки левого желудочка и сопоста*
вить с состоянием диастолической функции
обоих желудочков.

Материалы и методы

Обследовано 156 больных с острым ИМ с зуб*
цом Q задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) с вовлечением
ПЖ и без него, госпитализированных в кардиоло*
гическое отделение Сумской городской клиничес*
кой больницы № 1 в период с декабря 2011 г. по
июль 2012 г. Возраст больных составлял от 41 до
83 лет (64,5 года ± 1,2 года), было 100 (64 %) муж*
чин и 56 (36 %) женщин.

Критерии включения в исследование: острая
фаза ИМ ЗСЛЖ, синусовый ритм, информирован*
ное согласие пациента на участие в исследовании.

Критерии исключения: первичная клапанная
патология, некоронарогенные заболевания мио*
карда, тяжелые сопутствующие заболевания внут*
ренних органов, легочная артериальная гипертен*
зия, онкологическая патология, декомпенсирован*
ный сахарный диабет и хроническая болезнь почек
со снижением скорости клубочковой фильтрации
менее 60 мл/мин.

Диагностику острого ИМ и его осложнений
проводили по данным клинического и лаборатор*
но*инструментального исследований на основа*
нии рекомендаций Европейского общества карди*
ологов (2012) [30].

Заднюю локализацию ИМ ЛЖ устанавливали в
соответствии с изменениями ЭКГ и нарушениями
сократимости задней стенки по данным эхокардиог*
рафии (ЭхоКГ). ИМ ПЖ диагностировали в случа*
ях регистрации преходящей элевации сегмента ST с
формированием патологического зубца Q в правых
грудных отведениях (V3R, V4R) и наличия зон диски*
незии передней стенки ПЖ при ЭхоКГ, проведен*
ной на 4—5*е сутки ИМ [9, 17, 18, 30].

В результате клинического и лабораторно*ин*
струментального исследований больные были раз*
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делены на две группы. В первую группу вошло 66
пациентов с ИМ ПЖ на фоне ИМ ЗСЛЖ, вторую
группу составили 90 больных с изолированным
ИМ ЗСЛЖ. Их клиническая характеристика
представлена в табл. 1.

Всем пациентам на 4—5*е сутки острого ИМ про*
водили ЭхоКГ на аппарате Philips HD 7 линейным
датчиком с диапазоном частот 2,5—5 МГц в М* и 
В*режимах. Конечный систолический (КСО) и ко*
нечный диастолический (КДО) объемы и фракцию
выброса (ФВ) ЛЖ измеряли по методике Simpson в
апикальной позиции. Оценивали диаметр левого
предсердия (ЛП), толщину межжелудочковой пере*
городки (МЖП) и ЗСЛЖ. Из парастернального
доступа по длинной оси определяли диаметр ПЖ и
его фракцию укорочения (ФУ). Диаметр правого
предсердия (ПП) оценивали в апикальной четырех*
камерной позиции из субкостального доступа по
длинной оси [4].

Диастолическую функцию ЛЖ и ПЖ исследо*
вали с помощью оценки трансмитрального и транс*
трикуспидального потоков в импульсном доппле*
ровском режиме с определением максимальных
скоростей раннего диастолического наполнения
ЛЖ и ПЖ, максимальных скоростей систолы ЛП
и ПП, соотношения этих показателей, времени

изоволюмического расслабления желудочков и
замедления скорости ранних диастолических по*
токов. Учитывая зависимость наполнения ПЖ от
акта дыхания, при исследовании транстрикуспи*
дального кровотока определяли средние величи*
ны диастолического наполнения после измерений
не менее трех сердечных циклов на фазах вдоха и
выдоха. По результатам допплерографии выделя*
ли релаксационный, псевдонормальный и рес*
триктивный типы нарушения диастолической
функции миокарда [13]. Псевдонормальный тип
диастолической дисфункции миокарда (ДДМ)
дифференцировали от нормального диастоличес*
кого потока на основании анализа венозного ле*
гочного спектра, в котором преобладал ретроград*
ный кровоток в систему легочных вен [9, 13, 19].
Систолическое давление в легочной артерии опре*
деляли путем исследования трикуспидальной ре*
гургитации и вычисления транстрикуспидального
систолического градиента на основании модифи*
цированного уравнения Бернулли. Скорость по*
тока регургитации на трехстворчатом клапане ус*
танавливали с учетом состояния ПП и степени
спадания нижней полой вены на вдохе [4].

Уровни галектина*3 и BNP определяли на 2*е
сутки ИМ в сыворотке венозной крови больных ме*
тодом твердофазного иммуноферментного анализа с
использованием набора реактивов Human Galectin*3
Platinum ELISA и BNP Fragment (Австрия).

Статистическую обработку данных проводили
методом вариационной и непараметрической ста*
тистики с использованием теста Вилкоксона для
связанных совокупностей и теста Манна—Уитни —
для несвязанных. Достоверность результатов оце*
нивали по t*критерию Стьюдента для зависимых и
независимых выборок. Связь между показателями
устанавливали с помощью корреляционного ана*
лиза с использованием коэффициента корреляции
Пирсона (r) и показателя достоверности (p).

Результаты и обсуждение

Группы больных были сопоставимы по возрас*
ту, соотношению полов, наличию сопутствующих
заболеваний, давности ишемической болезни сер*
дца и количеству перенесенных ранее ИМ. В пер*
вую группу вошли 45 (68 %) мужчин и 21 (32 %)
женщина в возрасте (64,1 ± 1,19) года, во вторую —
55 (61 %) мужчин и 35 (39 %) женщин в возрасте
(64,8 ± 1,9) года (p > 0,05). Лечение острой фазы
ИМ в группах существенно не отличалось как по
количеству пациентов, получивших тромболити*
ческую терапию (19,6 % в первой группе и 18,8 % —
во второй), так и по качественному и количествен*
ному составу антитромбоцитарных препаратов,
антикоагулянтов, статинов, β*адреноблокаторов и
препаратов, блокирующих эффекты ренин*ангио*
тензиновой системы.

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика пациентов с ИМ

Показатель
І группа 
(n = 66)

ІІ группа 
(n = 90)

Мужчины 45 (68 %) 55 (61 %)

Женщины 21 (32 %) 35 (39 %)

Возраст, годы 64,1 ± 1,19 64,8 ± 1,9

Анамнез ИБС, годы 5,55 ± 0,86 6,32 ± 0,79

ИМ в анамнезе 4 (6 %) 6 (6,6 %)

Артериальная 
гипертензия

54 (81,8 %) 76 (84 %)

Сахарный диабет 10 (15,1 %) 13 (14,4 %) 

Тромболитическая 
терапия

13 (19,6 %) 17 (18,8 %)

Эноксапарин 42 (63,6 %) 56 (62,2 %)

Фондапаринукс 24 (36,4 %) 34 (37,8 %)

Ацетилсалициловая
кислота

66 (100 %) 89 (98,8 %)

Клопидогрель 65 (98,5 %) 90 (100 %)

Статины 66 (100 %) 90 (100 %)

Бета*адреноблокаторы 63 (95,4 %) 89 (98,8 %)

Ингибиторы АПФ/
сартаны

66 (100 %) 90 (100 %)

Все p > 0,05.
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В первой группе проявления острой левожелу*
дочковой недостаточности (ОЛЖН) ІІ класса по
Killip (1969 г.) были у 19 (28,7 %) больных, во вто*
рой — практически на том же уровне — у 27 (30 %;
p > 0,05). Существенно не отличалась также часто*
та кардиогенного шока, который наблюдали у 9
больных с ИМ обоих желудочков (13,6 %) и у 3 с
ИМ ЗСЛЖ (3,3 %).

Исследование структурно*функциональных по*
казателей миокарда в обеих группах показало, что
у больных с ИМ ПЖ диаметры ПП (9,6 %) и ПЖ
(10,3 %) достоверно (p < 0,05) превышали анало*
гичные показатели больных с ИМ ЗСЛЖ. Увели*
чение полостей правых отделов сердца сопровож*
далось снижением ФУ ПЖ на 19,8 % (p < 0,01) по
сравнению с таковой во II группе. Толщина МЖП
и ЗСЛЖ, а также КДО и КСО ЛЖ в группах су*
щественно не отличались (табл. 2).

Во время допплерографического исследования в
обеих группах больных выявлена значительная
распространенность нарушения диастолического
наполнения по релаксационному и псевдонормаль*

ному типам. При этом при изолированном ИМ
задней локализации преобладал I тип — 53 (58,8 %)
пациента, а при поражении обоих желудочков —
более тяжелые нарушения диастолического напол*
нения псевдонормального и рестриктивного ти*
пов, которые регистрировали у 50 (75,7 %) боль*
ных. Полученные данные согласуются с результа*
тами исследований Е.Н. Амосовой, О.М. Герулы и
соавторов (2007), которые показали преобладание
псевдонормального и рестриктивного типов ДДМ
при ИМ ПЖ на фоне заднего ИМ [1].

Согласно современным представлениям, рост
высвобождения BNP обусловлен увеличением ге*
модинамического стресса на стенки предсердий и
желудочков [15].

У пациентов с ИМ ПЖ и ЛЖ содержание BNP в
сыворотке крови (376,3 фмоль/л ± 33,32 фмоль/л)
достоверно (p < 0,01) превышало его уровень у боль*
ных с изолированным ИМ ЗСЛЖ (274,78 фмоль/л ±
± 20,24 фмоль/л). Эти результаты находят под*
тверждение в других исследованиях, показавших
ассоциацию повышения концентрации BNP в кро*
ви с увеличением поражения миокарда и досто*
верное увеличение уровня BNP при сочетанном
поражении ПЖ и ЛЖ по сравнению с изолиро*
ванным ИМ ЛЖ [20, 27].

У пациентов с изолированным задним ИМ ЛЖ
анализ концентрации BNP в зависимости от типа
нарушения диастолического наполнения ЛЖ и
ПЖ показал (табл. 3), что в группе с ДДМ ЛЖ и
ПЖ по псевдонормальному типу уровень BNP
(340,35 фмоль/л ± 28,37 фмоль/л) достоверно
(p < 0,01) превышал таковой у пациентов с релакса*
ционным типом нарушения диастолического напол*
нения ЛЖ и ПЖ (170,64 фмоль/л ± 9,6 фмоль/л).
Это ассоциировалось, однако, с меньшей ФВ ЛЖ
(p < 0,05) при одинаковом КДО ЛЖ, диаметре ПЖ
и ФУ ПЖ (табл. 4).

Аналогичные результаты получены и в группе
больных с ИМ ПЖ на фоне ИМ задней локализа*
ции, у которых уровень BNP при псевдонормаль*
ном типе диастолического наполнения ЛЖ и ПЖ
достоверно (p < 0,01) превышал таковой при ре*
лаксационном типе (см. табл. 3), что сопровожда*
лось, однако, меньшими величинами ФВ ЛЖ и

Т а б л и ц а  2
Показатели морфофункционального состояния ЛЖ и ПЖ
у пациентов с ИМ (M ± m)

Показатель
І группа 
(n = 66)

ІІ группа 
(n = 90)

ЛП, см 4,29 ± 0,05 4,12 ± 0,04

КДО ЛЖ, мл 166,12 ± 4,82 158,14 ± 4,04

КСО ЛЖ, мл 82,31 ± 4,40 79,25 ± 2,80

ФВ ЛЖ, % 50,61 ± 0,86 52,11 ± 0,72

Толщина МЖП, см 1,47 ± 0,16 1,37 ± 0,04

Толщина ЗСЛЖ, см 1,06 ± 0,05 1,05 ± 0,04

ПП, см 3,64 ± 0,07 3,32 ± 0,03*

Диаметр ПЖ, см 2,99 ± 0,04 2,71 ± 0,04*

ФУ ПЖ, % 28,23 ± 0,32 33,81 ± 0,22**

Различия достоверны по сравнению с показателями І группы: 
* p < 0,05; ** p < 0,01.

Показатель
Релаксационный тип ДДМ Псевдонормальный тип ДДМ

I группа (n = 14) II группа (n = 18) I группа (n = 19) II группа (n = 15)

BNP, фмоль/л 197,27 ± 13,78 170,64 ± 9,60 508,23 ± 48,94* 340,35 ± 28,37**#

Галектин*3, нг/мл 24,45 ± 0,50 20,21 ± 0,49# 31,23 ± 1,05* 25,09 ± 0,28*#

Т а б л и ц а  3
Содержание BNP и галектина�3 в сыворотке крови больных с ИМ двух групп в зависимости от типа нарушения
диастолического наполнения (M ± m) 

Различия достоверны по сравнению с показателями группы с релаксационным типом ДДМ: * p < 0,05; ** p < 0,01.
# Различия достоверны по сравнению с показателями I группы (p < 0,05).
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ФУ ПЖ и большей дилатацией ПЖ (все p < 0,05;
см. табл. 4).

При сравнении концентрации BNP в обеих
группах со сходным типом ДДМ установлено, что
у больных с релаксационным типом нарушения
диастолического наполнения ПЖ и ЛЖ на фоне
ИМ задней локализации с вовлечением ПЖ и без
него достоверных отличий средних показателей
BNP не наблюдали. В то же время при псевдонор*
мальном типе ДДМ уровень нейропептида у паци*
ентов с ИМ ПЖ был достоверно выше, чем с изо*
лированным ИМ ЛЖ. При этом величины ФВ
ЛЖ во всех четырех подгруппах существенно не
отличались (все p > 0,05; см. табл. 4), тогда как у
больных с ИМ обоих желудочков по сравнению с
больными 2*й группы отклонения были выражены
как при релаксационном, так и при псевдонормаль*
ном типе ЛЖ и ПЖ (все p < 0,05; см. табл. 4).

Эти данные согласуются с результатами науч*
ных исследований, доказавших прогностическую
ценность BNP в качестве маркера повышенного
риска прогрессирования диастолических рас*
стройств, систолической дисфункции, развития
ОЛЖН и летальных исходов у больных с острым
ИМ и, в частности, с ИМ ПЖ [21, 24, 29].

В группе больных с ИМ уровень галектина*3,
индуктора фиброза и воспаления, был достоверно
выше, чем в группе больных с изолированным зад*
ним ИМ (соответственно 28,38 нг/мл ± 0,86 нг/мл
и 22,41 нг/мл ± 0,49 нг/мл; p < 0,05), что, возмож*
но, объясняется большим повреждением миокар*
да [16, 32].

Концентрация галектина*3 увеличивалась у
больных обеих групп в соответствии с тяжестью
нарушений диастолической функции ПЖ и ЛЖ,
будучи у больных с псевдонормальным типом на*
рушения диастолического наполнения выше, чем с
релаксационным (p < 0,05; см. табл. 3).

Кроме того, у больных с ИМ обоих желудочков,
независимо от типа нарушения диастолического
наполнения, уровни галектина*3 были достоверно

выше, чем в соответствующих подгруппах больных
с изолированным ИМ ПЖ (p < 0,05; см. табл. 3).

R. De Boer и соавторы у пациентов с хроничес*
кой СН, из которых половина перенесла ИМ, по*
казали, что уровни галектина*3 в плазме крови
коррелируют с эхокардиографическими показате*
лями диастолической функции ЛЖ, и прогности*
ческое значение галектина*3 представляется го*
раздо сильнее у пациентов с сохраненной с ФВ
ЛЖ, чем с ФВ ЛЖ < 45 % [11].

Подобные результаты получены при обследова*
нии пациентов с острой декомпенсированной СН,
в котором прослеживалась связь уровня галекти*
на*3 в плазме крови с выраженностью диастоли*
ческих нарушений, уменьшением сократимости
ПЖ и выраженной митральной и трикуспидаль*
ной регургитацией [28].

У пациентов с хронической СН оценка уровней
галектина*3 и BNP в плазме крови обеспечивает
независимую и дополняющую друг друга инфор*
мацию относительно прогноза [23, 24]. Галектин*3
отражает риск фиброз*опосредованного прогрес*
сирования заболевания и вероятность декомпен*
сации, а BNP повышается в ответ на увеличение
гемодинамического стресса и характеризует сте*
пень декомпенсации.

Согласно данным литературы, прогностическое
значение содержания галектина*3 относительно
смертности больных с СН в течение 7 лет не зави*
село от сократительной систолической функции
ЛЖ и ассоциировалось с изменениями диастоли*
ческой [26].

Выводы

У пациентов с инфарктом миокарда левого же*
лудочка, сочетающимся с инфарктом правого же*
лудочка, по сравнению с больными с изолиро*
ванным инфарктом миокарда задней стенки лево*
го желудочка, сопоставимых по соотношению по*
лов, возрасту, частоте инфаркта миокарда в анам*

Показатель
Релаксационный тип ДДМ Псевдонормальный тип ДДМ

I группа (n = 16) II группа (n = 53) I группа (n = 50) II группа (n = 37)

КДО ЛЖ, мл 152,50 ± 9,07 153,10 ± 4,96 168,67 ± 6,54 164,43 ± 6,46

КСО ЛЖ, мл 70,25 ± 4,85 70,86 ± 2,94 85,90 ± 5,01 82,25 ± 4,34

ФВ ЛЖ, % 53,30 ± 1,15 54,14 ± 0,73 50,06 ± 0,09# 50,25 ± 1,02#

ПП, см 3,36 ± 0,09 3,34 ± 0,04 3,68 ± 0,09# 3,24 ± 0,08* 

Диаметр ПЖ, см 2,85 ± 0,06 2,71 ± 0,03* 3,02 ± 0,05# 2,76 ± 0,04*

ФУ ПЖ, % 29,20 ± 0,62 33,60 ± 0,17* 28,38 ± 0,37 33,88 ± 0,62*

Т а б л и ц а  4
Показатели систолической функции обоих желудочков у больных с ИМ в зависимости от типа нарушения 
диастолического наполнения (M ± m)

* Различия достоверны по сравнению с показателями I группы (p < 0,05).
# Различия достоверны по сравнению с показателями группы с релаксационным типом ДДМ (p < 0,05).
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незе, наличию сопутствующей патологии, прово*
димой терапии и величине фракции выброса, от*
мечаются более высокие сывороточные уровни
мозгового натрийуретического пептида и галекти*
на*3 на 2*е сутки заболевания.

Независимо от наличия инфаркта миокарда
правого желудочка у больных с инфарктом мио*
карда левого желудочка задней локализации с сох*

раненной фракцией выброса левого желудочка вы*
раженность повышения уровней мозгового нат*
рийуретического пептида и галектина*3 в сыворо*
тке крови на 2*е сутки заболевания соответствует
выраженности нарушения диастолической фун*
кции левого и правого желудочков, усугубление
которой, в свою очередь, ассоциируется с умень*
шением фракции выброса левого желудочка.
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Рівні галектину"3, мозкового натрійуретичного пептиду 
та стан діастолічної функції лівого і правого шлуночків 

у пацієнтів з інфарктом міокарда із зубцем Q задньої стінки 
лівого шлуночка із залученням правого шлуночка

В.Й. Целуйко 1, Т.А. Лозова 2

1 Харківська медична академія післядипломної освіти
2 Сумська міська клінічна лікарня № 1

Мета роботи — оцінити рівні мозкового натрійуретичного пептиду і галектину*3 у пацієнтів з інфарктом міокарда із
зубцем Q задньої стінки лівого шлуночка із залученням правого порівняно з ізольованим інфарктом задньої стінки лівого
шлуночка та порівняти зі станом діастолічної функції лівого й правого шлуночків.

Матеріали і методи. Обстежено 156 хворих з гострим ІМ із зубцем Q задньої стінки лівого шлуночка віком (64,45 ± 1,19) ро*
ку: І група — 66 хворих з ІМ правого шлуночка на тлі ІМ лівого шлуночка задньої локалізації; ІІ група — 90 осіб з ІМ зад*
ньої стінки лівого шлуночка. Эхокардіографію виконували на 4—5*ту добу ІМ. Концентрацію галектину*3 та мозкового нат*
рійуретичного пептиду визначали на 2*гу добу інфаркту міокарда за методом імуноферментного аналізу з використанням
реактивів Human Galectin*3 Platinum ELISA и BNP Fragment (Австрія).

Результати та обговорення. У пацієнтів з ІМ правого шлуночка переважав псевдонормальний тип діастолічної дисфункції
міокарда лівого та правого шлуночків (75,7 %), який розвивався на тлі значної дилатації правого передсердя і правого шлу*
ночка (p < 0,05) та зниження скоротливості лівого і правого шлуночків (p < 0,05). У пацієнтів з ІМ правого шлуночка рівні
галектину*3 (28,38 нг/мл ± 0,86 нг/мл; p < 0,05) та мозкового натрійуретичного пептиду (376,3 фмоль/л ± 33,32 фмоль/л;
p < 0,01) вірогідно перевищували показники II групи. У разі псевдонормального типу діастолічної дисфункції міокарда ліво*
го та правого шлуночків концентрації галектину*3 (p < 0,05) та мозкового натрійуретичного пептиду (p < 0,01) вірогідно пе*
ревищували показники хворих із релаксаційним типом діастолічної дисфункції міокарда лівого та правого шлуночків у обох
групах. На тлі однакових розладів діастоли рівень галектину*3 був значно вищим у хворих з ІМ правого шлуночка (p < 0,05).

Висновки. У пацієнтів з ІМ задньої стінки лівого шлуночка із залученням правого шлуночка порівняно з пацієнтами з
ізольованим ІМ задньої стінки лівого шлуночка, які були порівнювані за віком, статтю, частотою ІМ у анамнезі, супутньою
патологією, терапією, величиною фракції викиду лівого шлуночка, сироваткові рівні мозкового натрійуретичного пептиду і
галектину*3 вищі на 2*гу добу захворювання. Незалежно від наявності ІМ правого шлуночка у хворих із ІМ лівого шлуноч*
ка задньої локалізації зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка підвищення сироваткових рівнів мозкового натрійу*
ретичного пептиду і галектину*3 на 2*гу добу захворювання відповідає порушенню діастолічної функції лівого і правого
шлуночків, поглиблення якого, своєю чергою, асоціюється зі зменшенням фракції викиду лівого шлуночка.

Ключові слова: галектин*3, мозковий натрійуретичний пептид, інфаркт міокарда, правий шлуночок, діастолічна дисфункція.
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The purpose – to evaluate the levels of B*natriuretic peptide and galectin*3 in patients with Q*myocardial infarction (MI) of the
posterior wall of the left ventricle (LV) with involvement of the right ventricle (RV) in comparison with isolated MI of the posteri*
or wall of the LV and to compare them with the state of diastolic function of the left and right ventricles.

Materials and methods. 156 patients with acute Q*MI of the posterior wall of LV aged (64.45 ± 1.19) years were examined: 66
patients with MI of RV at the background of MI of posterior wall of LV were included in I group; 90 patients with isolated MI of
posterior wall of LV composed group II. Doppler echocardiography was performed on 4–5 day of acute MI. Galectin*3 and B*natri*
uretic peptide levels were determined on 2 day of MI by enzymoimmunoassay using reagents Human Galectin*3 Platinum ELISA
and BNP Fragment (Austria).

Results and discussion. Patients with RV MI predominantly had pseudonormal type of diastolic dysfunction of LV and RV
(75.7 %), which was associated with marked dilatation of the right atrium and RV (p < 0.05), lower LV and RV contractility
(p < 0.05). The levels of galectin*3 (28.38 ± 0.86 ng/ml, p < 0.05) and B*natriuretic peptide (376.3 ± 33.32 fmol/l, p < 0.01) in
patients with RV MI were significantly higher than in those of II group. Concentration of galectin*3 (p < 0.05) and B*natriuretic
peptide (p < 0.01) with pseudonormal type of diastolic dysfunction of the LV and RV was significantly higher than in patients with
a relaxation type of diastolic dysfunction of the right and left ventricles in both groups. The level of galectin*3 in patients with RV
MI (p < 0.05) significantly exceeded similar type of dysfunction of LV and RV in MI of PW of LV. With the same disorders of dias*
tole, the level of galectin*3 was significantly higher in patients with RV MI (p < 0.05).

Conclusions. In patients with MI of LV posterior wall and involvement of RV, serum levels of B*natriuretic peptide and galectin*
3 were higher on the 2nd day of the disease than in patients with isolated MI of the LV posterior wall who were matched by age, sex,
frequency of MI in anamnesis, concomitant pathology, therapy, LV ejection fraction. Irrespective of presence of RV MI in patients
with LV MI of posterior localization with preserved LV ejection fraction, the increased serum levels of B*natriuretic peptide and
galectin*3 on the 2nd day of the disease corresponds to diastolic impairment of left and right ventricles, aggravation of which in its
turn is associated with a decreased LV ejection fraction.

Key words: galectin*3, B*natriuretic peptide, myocardial infarction, right ventricle, diastolic dysfunction.


