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Аннотация
Актуальность. На сегодняшний день является актуальным поиск биомаркеров, способных прогнозировать у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) после аортокоронарного шунтирования (АКШ) длительность реабилитационного периода.
Цель исследования. Оценить особенности ремоделирования левых камер сердца в связи с уровнями NT-proBNP и галектина-3 у па-
циентов с ИБС после АКШ.
Материалы и методы. В исследование включено 100 мужчин с ИБС после АКШ. В группу 1 вошли 58 пациентов, приступивших к
работе в течение 4 мес после вмешательства. В группу 2 вошли 42 пациента с периодом реабилитации более 4 мес. Всем пациентам про-
ведена эхокардиография, определены уровни галектина-3, NT-proBNP через 1 и 4 мес после перенесенного АКШ.
Результаты. При оценке вариантов ремоделирования миокарда левого желудочка (ЛЖ) через 1 мес после АКШ в группе 2 преобла-
дали гипертрофические варианты ремоделирования, в то время как в группе 1 они встречались меньше чем в 1/2 случаев. К 4-му месяцу
отмечался рост неблагоприятных вариантов ремоделирования ЛЖ в группе 2. При первичном сравнении уровни галектина-3 и 
NT-proBNP в группе 2 достоверно превышали уровни в группе 1 [17,95 (17,2–19,3) против 11,35 (8,2–14,7) нг/мл, p<0,01 и 372 (320,3–445)
против 287,5 (232,5–391,3) пг/мл (p<0,01) соответственно]. К 4-му месяцу наблюдения в группе 1 эти показатели не имели динамики к
росту, тогда как в группе 2 отмечался статистически значимый прирост галектина-3 и NT-proBNP. Выявлены положительные корреля-
ции различной силы между уровнем галектина-3 и типами ремоделирования ЛЖ, уровнем NT-proBNP и типом ремоделирования ЛЖ
в обеих группах.
Обсуждение. В ходе исследования была показана связь высоких уровней маркеров галектина-3 и NT-proBNP с неблагоприятными ти-
пами ремоделирования ЛЖ в группе затяжного восстановления. Изучаемые маркеры косвенно отражают процессы дезадаптивной мор-
фофункциональной перестройки миокарда, приводящие к его дисфункции, что может обусловливать затяжное восстановление после
операции АКШ.
Выводы. Установленные взаимосвязи могут иметь клиническое значение для раннего выявления ремоделирования ЛЖ у пациентов
с ИБС, ассоциированного с затяжным восстановлением после АКШ.
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Abstract
Relevance. Today, the search for biomarkers capable of predicting the duration of rehabilitation after CABG in patients with CAD is relevant.
Aim. To assess the features of the left cardiac chamber remodeling with regard to the levels of NT-proBNP and galectin-3 in patients with CAD
after CABG.
Methods. The study involved 100 males with CAD, who underwent CABG. Group 1 included 58 patients, who started working within 4 months
after intervention. Group 2 included 42 patients, whose rehabilitation period exceeded 4 months. Echocardiography was performed in all patients,
the levels of galectin-3, NT-proBNP were determined 1 and 4 months after CABG.
Results. Assessment of the LV remodeling variants 1 month after CABG showed that hypertrophic variants of remodeling prevailed in group 2,
while in group 1 these were reported less than in half of the cases. The increase in the rate of unfavorable LV remodeling variants by month 4 was
observed in group 2. Initial comparison showed that the galectin-3 and NT-proBNP levels in group 2 were significantly higher than that in group
1 (17.95 (17.2÷19.3) vs. 11.35 (8.2÷14.7) ng/mL, p<0.01 and 372 (320.3÷445) vs. 287.5 (232.5÷391.3) pg/mL, p<0.01, respectively). These indi-
cators showed no upward trend by month 4 in group 1, while in group 2 a significant increase in the levels of galectin-3 and NT-proBNP was re-
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Введение
В настоящее время аортокоронарное шунтирование

(АКШ) является одним из эффективных методов лече-
ния ишемической болезни сердца (ИБС), позволяющих
снизить вероятность развития сердечно-сосудистых
осложнений, существенно повысить качество жизни па-
циентов [1]. В ряде эпидемиологических исследований
имеются свидетельства о вариабельности течения восста-
новительного периода после АКШ у пациентов с ИБС,
при том, что существенная роль в этом процессе отво-
дится степени выраженности миокардиальной недоста-
точности и ремоделированию левых камер сердца [2, 3]. 

Одним из маркеров ремоделирования миокарда счи-
тается NT-proBNP, вырабатываемый камерами сердца в
ответ на объемную перегрузку. На современном этапе
уровень NT-proBNP используется при скрининге бес-
симптомной дисфункции желудочков сердца, для опре-
деления диагноза, прогноза и эффективности терапии
при хронической сердечной недостаточности [4]. Од-
нако имеются сведения, что уровень NT-proBNP может
повышаться у больных с ИБС в результате систоличе-
ской дисфункции и гибели кардиомиоцитов, потому
данный показатель достаточно широко изучается в ка-
честве предиктора смертности при инфаркте миокарда
[5–8]. Но, несмотря на потенциальную важность пара-
метра, до настоящего времени нет единого мнения, мо-
жет ли данный маркер выступать также в качестве кри-
терия эффективности проводимых реабилитационных
мероприятий у пациентов с ИБС после АКШ [9]. 

Другой биохимический маркер – галектин-3, синте-
зируемый фибробластами миокарда и обладающий до-
казанным профибротическим эффектом, приводящим
к ремоделированию миокарда, продемонстрировал в
ряде работ прогностическую ценность в отношении
сердечно-сосудистой и общей смертности [10, 11]. При
этом сведений о возможном использовании данного
показателя как предиктора эффективности кардиореа-

билитации в современной литературе практически нет
[12]. Потому, на наш взгляд, изучение взаимосвязей не-
конвенционных биомаркеров NT-proBNP и галектина-3
с ремоделированием левых камер сердца у пациентов с
ИБС после проведения операции АКШ с целью прогно-
зирования эффективности реабилитационных меро-
приятий на амбулаторном этапе представляет научный
интерес.

Цель исследования – оценить особенности ремо-
делирования левых камер сердца в связи с уровнями
NT-proBNP и галектина-3 у пациентов с ИБС после
АКШ с различным вариантом течения восстановитель-
ного периода.

Материалы и методы
Исследование проведено на базе Областного центра

медицинской реабилитации «Озеро Чусовское» (г. Ека-
теринбург) в период с 2018 по 2022 г. В анализ было
включено 100 лиц мужского пола трудоспособного воз-
раста с ИБС, перенесших операцию АКШ, подписавших
информированное согласие на участие в исследовании.
Согласно длительности восстановительного периода
после операции АКШ все участники ретроспективно
были разделены на две группы. В 1-ю группу вошли 
58 пациентов с установленным диагнозом ИБС, перенес-
ших коронарное шунтирование, с быстрым восстановле-
нием функционального состояния в ходе реабилитации
и приступивших к работе через 4 мес после перенесен-
ного оперативного вмешательства. Вторую группу соста-
вили 42 пациента с затяжным периодом восстановления,
которым потребовалось продление амбулаторного этапа
реабилитации на срок более 4 мес после выполнения ко-
ронарного шунтирования. Пациенты исследуемых групп
были сопоставимы по возрасту, индексу массы тела
(ИМТ), сопутствующей патологии, стажу курения. Кли-
нико-функциональная характеристика исследованных
больных представлена в табл. 1.

ported. Positive correlations of varying strength between the galectin-l levels and the LV remodeling types, NT-proBNP levels and the LV remod-
eling types were revealed in both groups.
Discussion. The association of high marker (galectin-3 and NT-proBNP) levels with unfavorable LV remodeling types in the group with pro-
longed recovery was demonstrated during the study. The studied markers are proxy indicators for the processes underlying maladaptive morpho-
functional remodeling of myocardium resulting in myocardial dysfunction, which can be the cause of prolonged recovery after the CABG surgery.
Conclusions. The correlations revealed can have clinical significance for early detection of LV remodeling in patients with CAD associated with
prolonged recovery after CABG.
Key words: galectin-3, brain natriuretic peptide, coronary artery bypass grafting, remodeling.
For citation: Styazhkina Yu.A., Grishina I.F., Poletaeva N.B., Peretolchina T.F., Nikolaenko O.V. Relationship of galectin-3 and brain na-
triouretic peptide levels with the type of left ventricle remodeling in patients with coronary heart disease after coronary arto bypass graft. Clinical
review for general practice. 2023; 4 (8): 68–73 (In Russ.). DOI: 10.47407/kr2023.4.8.00333

Таблица 1. Клинико-функциональная характеристика пациентов ИБС после перенесенного АКШ
Table 1. Clinical and functional characteristics of patients with CAD after CABG

Показатель Группа быстрого восстановления после
АКШ (n=58)

Группа затяжного восстановления
после АКШ (n=42) р

Возраст, лет 53,5±4,6 53,1±7,53 0,172

ИМТ, кг/м2 27,4 (25,6–28,3) 26,2 (25,2–28) 0,321

Артериальная гипертония, абс. (%) 44 (75,9) 36 (85,7) 0,657

Постинфарктный кардиосклероз, абс. (%) 44 (75,9) 34 (81) 0,494

Сахарный диабет, абс. (%) 4 (6,9) 3 (7,1) 0,560

Индекс курильщика, пачка/лет 30 (15÷40) 25 (5–35) 0,610
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Критерии исключения из исследования: рефрактер-
ная артериальная гипертензия, бронхиальная астма,
хроническая обструктивная болезнь легких с тяжелой
дыхательной недостаточностью, тяжелая печеночная
или почечная недостаточность, онкологические заболе-
вания, психические расстройства, препятствующие
контакту с больными в период наблюдения.

Все пациенты получали медикаментозную терапию
согласно действующим клиническим рекомендациям.

Всем пациентам проводилось эхокардиографическое
исследование левых камер сердца, определения уровня
галектина-3, NT-proBNP в сыворотке крови методом
иммуноферментного анализа через 1 и 4 мес после пе-
ренесенного АКШ. 

Ремоделирование миокарда левого желудочка (ЛЖ)
оценивали в соответствии с классификацией Ganau
[13]. Индекс массы миокарда левого желудочка
(ИММЛЖ) рассчитывали по формуле: ИММЛЖ=
ММЛЖ/ППТ тела (г/м²) [14]. Нормальными признава-
лись значения ИММЛЖ≤95 г/м2. Относительная тол-
щина стенки левого желудочка (ОТС ЛЖ) определялась
по формуле: ОТС=(ТМЖПд+ТЗСд)/КДРЛЖ [14]. У па-
циентов с нормальными значениями показателя
ИММЛЖ определялись следующие типы ремоделиро-
вания ЛЖ: нормальная геометрия (НГ) ЛЖ – при
ОТС≤0,42; КР ЛЖ – при ОТС более 0,42. У пациентов со
значениями ИММЛЖ выше нормальных выделяли два
типа ремоделирования: в случае, если значение ОТС
ЛЖ превышало 0,42, то верифицировали концентриче-
скую гипертрофию (КГ) ЛЖ, если значение ОТС ЛЖ
было менее 0,42 – эксцентрическую гипертрофию (ЭГ)
ЛЖ [13].

Статистический анализ проводили с помощью пакета
программ IBM SPSS v.26, Microsoft Excel 2016. Нор-
мально распределенные данные представлены в виде
M±SD, при распределении отличном от нормального –
в виде Me (25–75%). Различия между группами по ко-
личественным показателям оценивали с использова-
нием критерия Манна–Уитни, по качественным пока-
зателям – с помощью критерия χ2 Пирсона. Внутри-
групповые различия типов ремоделирования через 
4 мес оценивали с помощью критерия χ2 МакНемара.
Динамика уровней биомаркеров оценивалась посред-
ством расчета критерия Вилкоксона. Корреляционный
анализ выполнен с помощью критерия Спирмена. Сила
корреляций оценивалась по шкале Чеддока. За порог
статистической значимости различий переменных при-
нимали p<0,05. Протокол исследования одобрен ло-
кальным этическим комитетом ФГБОУ ВО УГМУ
Минздрава России.

Результаты
При оценке морфометрических вариантов ремоделиро-

вания миокарда ЛЖ у пациентов группы быстрого восста-
новления работоспособности установлено, что к 1-му ме-
сяцу после АКШ нормальную геометрию ЛЖ имели 17,2%
(10 пациентов), концентрическое ремоделирование –
36,2% (21 пациент), концентрическую гипертрофию –

39,7% наблюдений (23 пациента), эксцентрическую ги-
пертрофию – 6,9% (4 пациента) (рис. 1.1).

В отличие от группы 1 в группе затяжного восстанов-
ления нормальная геометрия встречалась лишь у 4,8%
больных (2 человека), концентрическое ремоделирова-
ние – 21,4% (9 пациентов), преимущественным типом
ремоделирования являлась концентрическая гипертро-
фия, которая была выявлена в 40,5% (17 пациентов) к 
1-му месяцу наблюдения, чуть реже диагностировалась
эксцентрическая гипертрофия – 33,3% (14 пациентов)
(χ2=14,4, р=0,003) (рис. 1, 2).

Таким образом, было показано, что уже на начальном
этапе наблюдения в группе с затяжным течением реа-
билитации преобладают гипертрофические варианты
ремоделирования ЛЖ, в то время как в группе с быст-
рым восстановлением они встречаются меньше чем в
1/2 случаев (χ2=4,5, р=0,032).

К 4-му месяцу наблюдения в группе быстрого восста-
новления доля пациентов с различными типами ремо-
делирования статистически значимо не изменилась в
сравнении с первым месяцем: НГ отмечалась у 13 паци-

Рис. 1. Типы ремоделирования ЛЖ у пациентов 1-й группы 
через 1 и 4 мес после АКШ, %.
Fig. 1. Left ventricular remodeling types in patients of the first group 1 
and 4 months after CABG, %.

Рис. 2. Типы ремоделирования ЛЖ у пациентов 2-й группы через 
1 и 4 мес после АКШ, %.
Fig. 2. Left ventricular remodeling types in patients of the second group 1 and
4 months after CABG, %.

Примечание. НГ – нормальная геометрия ЛЖ, КР – концентрическое
ремоделирование, КГ – концентрическая гипертрофия, 
ЭГ – эксцентрическая гипертрофия.
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ентов (22,4%), КР – у 20 (34,5%), КГ – у 21 (36,2%) паци-
ента и ЭГ – у 4 (6,9%) пациентов (χ2=0,504, р=0,478)
(см. рис. 1, 2). Тогда как во 2-й группе к этому периоду
количество пациентов с КГ статистически значимо воз-
росло до 54,8% (23 пациента) за счет уменьшения доли
пациентов с концентрическим ремоделированием с
21,4% (9 пациентов) до 7,1% (3 пациентов) (χ2=18,06,
p<0,001). Таким образом, мы продолжили наблюдать
рост прогностически неблагоприятных вариантов ре-
моделирования ЛЖ в группе позднего восстановления
к 4-му месяцу реабилитации после АКШ (см. рис. 1, 2). 

На следующем этапе работы было проведено сравне-
ние уровней галектина-3 и NT-proBNP у пациентов ис-
следуемых групп через 1 и 4 мес после АКШ (табл. 2.) 

При первичном сравнении уровни галектина-3 и 
NT-proBNP в группе позднего восстановления досто-
верно превышали уровни в группе раннего восстанов-
ления (p=0,0001 и p=0,002 соответственно). Более вы-
сокие показатели галектина-3 и NT-proBNP у данной
категории лиц уже на начальном этапе, на наш взгляд,
свидетельствуют в пользу вероятного сочетания сниже-
ния эластичности и податливости стенок сердца в ре-
зультате тканевой перестройки миокарда под дей-
ствием профиброгенных факторов с объемной пере-
грузкой ЛЖ, что может приводить к развитию как диа-
столической, так и систолической дисфункции у дан-
ных больных.

К 4-му месяцу наблюдения в 1-й группе показатели
галектина-3 и NT-proBNP имели стабильный характер
без динамики к росту (p=0,538 и p=0,923 соответ-
ственно), тогда как у пациентов в группе 2 отмечался
статистически значимый рост значений галектина-3 с
17,95 до 19,19 нг/мл и показателей NT-proBNP с 372 до
460 пг/мл (p=0,013 и р=0,011 соответственно), что мо-
жет указывать на прогрессирование миокардиальной
дисфункции, несмотря на проводимое лечение. 

Далее мы попытались установить наличие взаимо-
связей между уровнями биомаркеров и типами геомет-
рии ЛЖ. 

Расчет коэффициента корреляции Спирмена между
уровнем галектина-3 и типами ремоделирования ЛЖ
продемонстрировал в группе 1 слабую положительную
корреляционную связь в 1 и 4 мес: 0,312 (p<0,05) и
0,296 (p<0,05) соответственно, в группе 2 – положи-
тельную умеренную связь в 1 мес и высокую в 4 мес:
0,496 (p<0,01) и 0,819 (p<0,01) соответственно. По всей

вероятности, в связи с успешным восстановлением ре-
перфузии, в группе 1 не наблюдалось значимого влия-
ния галектина-3, тогда как в группе 2 роль его возрас-
тала с течением времени, что могло косвенно указывать
на активность хронического воспаления и продолжаю-
щиеся фибропластические процессы в миокарде на
фоне ишемии, выступающие причиной затяжного вос-
становительного периода после АКШ.

При расчете коэффициента корреляции в группе бы-
строго восстановления была продемонстрирована за-
метная положительная связь между уровнем 
NT-proBNP и типом ремоделирования ЛЖ в 1-й и 4-й
месяц наблюдения: Rs=0,524 (p<0,01) и 0,586 (p<0,01)
соответственно. У пациентов группы 2 выявленные кор-
реляции между вышеприведенными параметрами де-
монстрировали умеренную и высокую положительную
связь: Rs=0,681 (p<0,01) и 0,712 (p<0,01) через 1 и 4 мес
соответственно. 

Таким образом, полученные данные, на наш взгляд,
указывают на воздействие объемной перегрузки на ЛЖ,
а также возможного ряда других факторов, таких как
неполное восстановление коронарной перфузии после
АКШ, длительность ИБС, нейрогуморальный фон, не-
которые аспекты проведения самой процедуры шунти-
рования. При этом влияние более значимо в группе
позднего восстановления, что, по-нашему мнению, под-
тверждается более тесной связью между неблагопри-
ятными типами ремоделирования ЛЖ и величиной 
изучаемых маркеров. 

Обсуждение
Согласно результатам нашего исследования, уже на

начальном этапе пациенты группы медленного восста-
новления после АКШ отличались от группы быстрого
восстановления преобладанием гипертрофических ти-
пов ремоделирования ЛЖ, повышенными значениями
уровней NT-proBNP и галектина-3. Вместе с тем в обеих
группах на всех этапах наблюдения определялись ассо-
циации между типами ремоделирования ЛЖ и уров-
нями изучаемых маркеров, особенно в группе позднего
восстановления, где было отмечено нарастание тесноты
связи галектина-3 и NT-proBNP с типами структурной
перестройки ЛЖ к 4-му месяцу реабилитации. 

Известно, что галектин-3 – представитель семейства
β-галактозидсвязывающих белков – прямой участник
процессов воспаления и фиброза за счет стимуляции

Таблица 2. Динамика уровней галектина-3 и NT-proBNP у пациентов исследуемых групп
Table 2. Dynamic changes in the levels of galectin-3 and NT-proBNP in patients of the studied groups

Показатель 1-й месяц после АКШ 4-й месяц после АКШ р

Группа 1

Галектин-3, Нг/мл 11,35 (8,2–14,7) 12,05 (8,8–14,0) 0,538

NT-proBNP, Пг/мл 287,5 (232,5–391,3) 288,00 (198,5–406,5) 0,923

Группа 2

Галектин-3, Нг/мл 17,95 (17,2–19,3) 19,15 (17,7–20,1) 0,013

NT-proBNP, Пг/мл 372 (320,3–445) 460 (315–562,5) 0,011
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пролиферации фибробластов и выработки коллагена в
экстрацеллюлярном матриксе миокарда, что является
ключевым процессом в дезадаптивном ремоделирова-
нии сердца [15, 16]. Многочисленные исследования
подтверждают связь галектина-3 и ремоделирования
на животных моделях [17]. De Boer и соавт. были од-
ними из первых, кто оценил потенциальную ценность
галектина-3 в качестве диагностического маркера сер-
дечной недостаточности в контексте кардиального ре-
моделирования в человеческой популяции [15]. В на-
шем исследовании у пациентов 2-й группы рост гипер-
трофических вариантов ремоделирования тесно соот-
носился с увеличением показателей галектина-3 к 4-му
месяцу наблюдения, что, на наш взгляд, указывает на
ценность последнего в качестве дополнительного мар-
кера диагностики и прогноза ремоделирования сердеч-
ной мышцы. 

Другой изучаемый нами маркер – NT-proBNP секре-
тируется кардиомиоцитами в ответ на растяжение мио-
карда в результате возрастающей объемной пере-
грузки, миокардиальной гипоксии, а также нейроэндо-
кринной стимуляции (воздействия катехоламинов, ан-
гиотензина-2, эндотелина) [18, 19].

Повышение уровня NT-proBNP в плазме при ИБС яв-
ляется частью компенсаторного механизма адаптации
к объемной перегрузке, которая может быть следствием
снижения сократительной способности миокарда. В ре-
зультате действия NT-proBNP снижается системная и
почечная вазоконстрикция, уменьшается объем вне-
клеточной жидкости и натрия за счет угнетения ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), что
приводит к уменьшению пред- и постнагрузки на
сердце и предотвращает процессы кардиоваскулярного
ремоделирования [20]. Однако длительно существую-
щая перегрузка объемом, наряду с, вероятно, сохраняю-
щейся ишемией и гибернацией миокарда, действием
РААС, приводит к структурной перестройке миокарда в
виде удлинения и «урежения» сократительных кардио-
миоцитов, формированию эксцентрической гипертро-
фии и декомпенсации механизма гетерометрической
регуляции, тем самым замыкая «порочный круг». Ве-
роятно, описанные патогенетические механизмы
имеют место быть и у наших пациентов с затяжным пе-
риодом восстановления после АКШ. 

Таким образом, выраженность участия тех или иных
патогенетических механизмов ремоделирования камер
сердца у пациентов с хронической ИБС обусловливает
гетерогенность изучаемой группы. У ряда пациентов,
несмотря на проведенное АКШ, можно ожидать даль-
нейший рост гипертрофии миокарда ЛЖ с повыше-
нием его жесткости, в совокупности приводящих к де-
компенсации и прогрессированию хронической сердеч-
ной недостаточности. Нами предполагается, что для
этой категории пациентов требуется особый подход к
процедуре кардиореабилитации с расширением сроков
и объема лечебного пособия. Подобные выводы согла-
суются с мнением других авторов [20], которые отме-
чают, что в ряде случаев функциональное восстановле-
ние после АКШ у пациентов остается не полным или за-
медленным и может варьировать от нескольких меся-
цев до года.

Заключение
В ходе исследования была показана взаимосвязь га-

лектина-3 и NT-proBNP с типами ремоделирования ЛЖ
у пациентов с ИБС после перенесенного АКШ. Установ-
ленные ассоциации могут иметь клиническое значение
для раннего выявления структурно-функциональной
перестройки миокарда, определения нарушения сокра-
тительного потенциала и, как следствие, миокардиаль-
ной дисфункции у пациентов с ИБС после перенесен-
ного АКШ, а уровни галектина-3 и NT-proBNP могут
быть использованы в качестве дополнительных марке-
ров, определяющих длительность восстановительного
периода и оценки эффективности реабилитационных
мероприятий, проводимых на амбулаторном этапе. 
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