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Фиброз миокарда играет ключевую роль в патогенезе сердечной недостаточности. В качестве перспектив-
ных профиброгенных биомаркеров, способных сигнализировать о возможном риске негативных событий 
после трансплантации сердца, выделяют семейство малых некодирующих сигнальных молекул микроРНК. 
Цель: выявить и оценить диагностическую значимость микроРНК, а также комплексных тестов на их 
основе у реципиентов сердца с фиброзом миокарда трансплантата. Материалы и методы. В исследо-
вание включены 83 реципиента сердца в возрасте от 16 до 64 (48,4 ± 13,1) лет. В плазме венозной крови 
измеряли уровень экспрессии пяти микроРНК (miR-27, -101, -142, -339, -424) методом количественной 
полимеразной цепной реакции; концентрацию галектина-3 определяли иммуноферментным методом. 
Результаты. Морфологические признаки фиброза миокарда трансплантата верифицированы у 48 реципи-
ентов. У реципиентов сердца с фиброзом миокарда уровни экспрессии miR-27 и miR-339 значимо выше, 
чем при отсутствии такового (р = 0,018 и р = 0,043 соответственно). Определены диагностически значимые 
пороговые величины miR-27 и miR-339 в отношении выявления фиброза миокарда трансплантирован-
ного сердца (–4,33 и –5,24 отн. ед. соответственно). Относительный риск выявления фиброза миокарда 
трансплантата у реципиентов с величиной экспрессии miR-27 выше порогового уровня составил 1,5 ± 
0,157 [95% ДИ 1,104–2,039], р = 0,009; для miR-339 – 1,31 ± 0,130 [95% ДИ 1,018–1,692], р = 0,036. При 
одновременном уровне экспрессии miR-27 и концентрации галектина-3 выше их рассчитанных пороговых 
значений риск развития фиброза миокарда трансплантированного сердца возрастает до 2,7 ± 0,456 [95% 
ДИ 1,090–6,524], р = 0,032; при одновременном превышении пороговых значений miR-339 и галектина-3 
риск составляет 2,0 ± 0,316 [95% ДИ 1,076–3,717], р = 0,028). Заключение. Экспрессия miR-27 и miR-339 
связана с наличием фибротических изменений в миокарде трансплантата. Сочетание молекулярно-генети-
ческих и протеомных биомаркеров в одном тесте позволяет повысить его диагностические характеристики 
в отношении посттрансплантационных осложнений у реципиентов сердца.
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ВВедеНие
Несмотря на существенные достижения в области 

трансплантации сердца (ТС), у реципиентов после 
ТС существует риск развития субклинической хрони-
ческой сердечной недостаточности вследствие фиб-
роза трансплантата, вызванного аккумулированием 
фибриллярного коллагена в миокарде. Исследование 
эндомиокардиальных биоптатов позволяет выявлять 
патологию трансплантата, однако существенно огра-
ничивается инвазивностью данного вмешательства.

В последние годы ведется активная разработка 
малоинвазивных методов диагностики посттранс-
плантационных осложнений, которые позволят вы-
являть наличие острого отторжения, а также другие 
формы патологии сердечного трансплантата [1, 2].

Перспективными кандидатами на роль таких био-
маркеров выступают микроРНК – семейство малых 
эндогенных некодирующих одноцепочечных РНК, 
выступающих в качестве посттранскрипционных ре-
гуляторов, играющих ключевую роль во множестве 
биологических процессов [3].

На сегодняшний день идентифицировано более 
2000 микроРНК и подтверждено их участие в функ-
ции здоровых и поврежденных клеток. МикроРНК в 
основном тканеспецифичны и регулируют экспрес-
сию более 30% генов. Показан диагностический по-
тенциал оценки уровня экспрессии ряда микроРНК 
в образцах крови пациентов в отношении развития 
и течения ХСН [4]. Исследования последних лет по-
казали, что измерение уровня экспрессии отдельных 
видов микроРНК у реципиентов солидных органов 
может применяться для совершенствования диагнос-
тики посттрансплантационных осложнений, в том 
числе фиброза трансплантата сердца, почек, печени, 
легкого [5, 6].

Цель настоящей работы – выявить и оценить 
диагностическую значимость микроРНК, а также 
комплексных тестов на их основе у реципиентов 
серд ца с фиброзом миокарда трансплантата.

МАтериАлы и МетОды
В исследование вошли 83 пациента от 16 до 64 лет 

(48,4 ± 13,1), отобранных случайным образом, кото-
рым в период с 2013-го по 2018 год в ФГБУ «НМИЦ 
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Myocardial fibrosis plays a key role in the pathogenesis of heart failure. A family of small non-coding signaling 
molecules, microRNAs (miRNAs), has been identified as promising profibrogenic biomarkers capable of signaling 
a possible risk of adverse events after heart transplantation. Objective: to identify and evaluate the diagnostic 
significance of miRNAs, as well as comprehensive miRNA-based tests in heart recipients with graft myocardial 
fibrosis. Materials and Methods. The study included 83 heart recipients aged 16 to 64 (48.4 ± 13.1) years. The 
expression levels of five microRNAs (miR-27, -101, -142, -339, -424) in venous blood plasma were measured 
by quantitative real-time polymerase chain reaction; galectin-3 serum levels were determined by enzyme immu-
noassay. Results. Morphological signs of graft myocardial fibrosis were verified in 48 recipients. The miR-27 
and miR-339 expression levels were significantly higher in heart recipients with myocardial fibrosis than in those 
without myocardial fibrosis (p = 0.018 and p = 0.043, respectively). Diagnostically significant threshold levels of 
miR-27 and miR-339 for detection of myocardial fibrosis in heart transplant recipients were determined (–4.33 
and –5.24 units, respectively). The relative risk of detecting graft myocardial fibrosis in recipients with miR-27 
expression value above the threshold level was RR = 1.5 ± 0.157 [95% CI 1.104-2.039], p = 0.009; for miR-339, 
RR = 1.31 ± 0.130 [95% CI 1.018-1.692], p = 0.036. When miR-27 expression levels and galectin-3 serum levels 
simultaneously exceeded their estimated thresholds, the risk of transplanted heart myocardial fibrosis increased 
to RR = 2.7 ± 0.456 [95% CI 1.090-6.524], p = 0.032; when miR-339 and galectin-3 simultaneously exceeded 
threshold values, the risk was RR = 2.0 ± 0.316 [95% CI 1.076-3.717], p = 0.028). Conclusion. The miR-27 and 
miR-339 expression levels are associated with the presence of fibrotic changes in the graft myocardium. The 
combination of molecular-genetic and proteomic biomarkers in one test improves the diagnostic characteristics 
of these expressions with respect to post-transplant complications in heart recipients.
Keywords:  heart  transplantation, myocardial  fibrosis, microRNA-27, microRNA-339,  galectin-3.
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ТИО им. ак. В.И. Шумакова» Минздрава России была 
выполнена ТС, среди них мужчин – 64 (77,1%).

В соответствии с протоколом ведения пациентов 
в НМИЦ ТИО и Национальными клиническими ре-
комендациями Российского трансплантологическо-
го общества все реципиенты после ТС проходили 
плановые обследования, включавшие клиническую 
оценку состояния, общий и биохимический анализы 
крови с определением концентрации такролимуса, 
повторные биопсии миокарда.

Экспрессия пяти микроРНК (miR-27, -101, -142, 
-339 и -424), предположительно играющих роль в 
развитии патологии сердечного трансплантата, ис-
следовалась в плазме венозной крови (от 1 до 3 об-
разцов от каждого реципиента, в среднем 1,2). Об-
разцы крови собирали в одноразовые пробирки с 
антикоагулянтом, центрифугировали и полученную 
плазму  замораживали при –20 °С. Из 100 мкл плаз-
мы крови с использованием наборов Serum Plasma 
(Qiagen, США) выделяли общую РНК с предвари-
тельным добавлением 1,6 × 108 копий синтетиче-
ской микроРНК cel-miR-39 (Qiagen) после инкуба-
ции плазмы с фенольной смесью Qiazol. В качестве 
внутреннего контроля эффективности выделения 
РНК, синтеза комплементарной ДНК (кДНК) и ко-
личественной полимеразной цепной реакции (ПЦР) в 
режиме реального времени использовали сel-miR-39. 
Интенсивность экспрессии рассчитывали по 2−ΔCT 
методу [7] и выражали в относительных единицах, 
эквивалентных log2 (2–ΔCt), где ΔCt – рабочие значе-
ния изменения цикла получения продукта относи-
тельно внутреннего контроля экспрессии микроРНК 
cel-miR-39.

Концентрацию галектина-3 измеряли имму-
ноферментным методом с помощью наборов реа-
гентов Human Galectin-3 Platinum ELISA (Bender 
MedSystems GmbH, Austria) в соответствии с прила-
гаемой к ним инструкцией.

Определение признаков фибротических измене-
ний миокарда трансплантата осуществляли путем 
гистологического исследования биопсийного мате-
риала. Выполнение эндомиокардиальной биопсии 
(ЭМБ) у реципиентов проводили при плановом 

обследовании или по показаниям в соответствии с 
протоколом.

Величина экспрессии оценивались с применением 
корреляции Спирмена и U-критерия Манна–Уитни 
для сравнения независимых переменных. Различия 
в сравниваемых группах принимались значимыми 
на уровне p < 0,05. Определение чувствительности и 
специфичности проводили при помощи ROC-анали-
за. Сравнение у реципиентов логранговым методом 
(log-rank) кривых выживаемости без нежелательных 
событий – Каплан–Майер. Для оценки диагностиче-
ской значимости использовали показатель относи-
тельного риска (RR). Для определения порогового 
уровня экспрессии микроРНК рассчитывался индекс 
Юдена [8]. Оценены чувствительность, специфич-
ность, а также положительные и отрицательные 
прогностические значения тестов (PPV и NPV со-
ответственно). Статистическая обработка данных 
производилась с использованием статистического 
пакета «Statistica» v.13.0, StatSoft Inc. (США).

реЗУльтАты
В результате серии исследований образцов эндо-

миокардиальных биоптатов у 48 реципиентов сердца 
был выявлен фиброз миокарда трансплантата.

В табл. 1 представлен сравнительный анализ 
уровня экспрессии исследуемых микроРНК у реци-
пиентов сердца с фиброзом миокарда и без такового.

При исследовании пяти микроРНК уровень экс-
прессии miR-27 и miR-339 был выше у пациентов 
с фиброзом миокарда в сравнении с реципиентами 
без фиброза (р = 0,018 и р = 0,043 соответственно).

Диагностическая значимость miR-27 и -339 оце-
нивалась путем расчета площади под их ROC-кривы-
ми (AUC). На рис. 1 отражены ROC-кривые экспрес-
сии miR-27 и -339 у реципиентов сердца с фиброзом 
миокарда трансплантата.

Площадь под ROC-кривой для miR-27 составила 
0,69 ± 0,072 [95% ДИ 0,545–0,828] и достоверно от-
личалась от величины 0,5 (р = 0,010); для miR-339 
она также достоверно отличалась от 0,5 и составила 
0,67 ± 0,072 [95% ДИ 0,528–0,812] (р = 0,019).

По оптимальному сочетанию значений чувстви-
тельности и специфичности, соответствующему 

Таблица 1
Величина экспрессии микроРНК у реципиентов сердца с фиброзом миокарда и без такового

MicroRNA expression levels in heart transplant recipients with and without myocardial fibrosis
МикроРНК Реципиенты с фиброзом Реципиенты без фиброза р -уровень

miR-27 –5,414 [–6,430; –4,330] –3,742 [–5,738; –1,576] 0,018
miR-101 –7,629 [–8,732; –5,913] –5,844 [–7,452; –4,467] 0,105
miR-142 –6,925 [–8,297; –5,863] –6,226 [–8,036; –5,152] 0,409
miR-339 –9,907 [–11,603; –7,784] –7,925 [–10,132; –3,543] 0,043
miR-424 –6,532 [–7,779; –5,288] –7,006 [–7,883; –5,617] 0,579



76

ВЕСТНИК ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ том XXIII   № 3–2021

наи большему показателю индекса Юдена, опреде-
лены диагностически значимые пороговые величины 
miR-27 и miR-339 в отношении выявления фиброза 
миокарда трансплантированного сердца (–4,33 и 
–5,24 отн. ед. соответственно).

Логранговым методом оценена выживаемость без 
нежелательных событий у реципиентов с фиброзом 
миокарда и уровнем экспрессии miR-27 и miR-339 
выше и ниже рассчитанных пороговых значений. 
В качестве нежелательных событий принимали ле-
тальный исход, ретрансплантацию сердца или про-
ведение баллонной ангиопластики.

Показано, что у реципиентов с величиной экс-
прессии miR-27 ниже порогового уровня выживае-
мость без нежелательных событий достоверно выше, 
нежели у пациентов с уровнем экспрессии выше та-
кового (log-rank p = 0,04, рис. 2).

Значимых различий выживаемости у реципиентов 
сердца с величиной экспрессии miR-339 выше и ниже 
порогового уровня не установлено (log-rank p = 0,34).

Относительный риск выявления фиброза мио-
карда трансплантированного сердца у реципиентов 
с величиной экспрессии miR-27 выше порогового 
уровня составил 1,5 ± 0,157 [95% ДИ 1,104–2,039], 
р = 0,009; для реципиентов с уровнем экспрессии 
miR-339 выше порогового значения риск фиброза ми-
окарда составил 1,31 ± 0,130 [95% ДИ 1,018–1,692], 
р = 0,036.

При одновременно высоких (выше пороговых зна-
чений) уровнях экспрессии miR-27 и miR-339 риск 
развития фиброза миокарда трансплантированного 
сердца возрастает в 1,93 раза (RR = 1,93 ± 0,245 [95% 
ДИ 1,191–3,111], р = 0,007).

Полученные результаты указывают на наличие 
связи экспрессии miR-27 и miR-339 с развитием 

фиброза миокарда трансплантированного сердца, 
однако практическое значение тестов ограничено их 
недостаточной чувствительностью (не более 60%). 
В связи с этим предпринято исследование сочетания 
микроРНК и протеомного биомаркера с доказанной 
эффективностью при фиброзе миокарда, галекти-
ном-3.

Концентрация галектина-3 в плазме крови реци-
пиентов с фиброзом миокарда была значимо выше, 
чем у реципиентов без фиброза (р = 0,009, рис. 3).

Оценена диагностическая значимость галекти-
на-3 в отношении выявления пациентов с фиброзом. 
На рис. 4 изображена ROC-кривая концентрации га-
лектина-3 у реципиентов сердца с фиброзом миокар-
да трансплантата.

Площадь под ROC-кривой для галектина-3 соста-
вила 0,73 ± 0,077 [95% ДИ от 0,574–0,879] и досто-
верно отличалась от величины 0,5 (р = 0,004).

По наибольшему показателю индекса Юдена 
определена диагностически значимая пороговая 
концентрация галектина-3 в отношении выявления 
фиброза миокарда трансплантированного сердца, 
которая составила 21,66 нг/мл; относительный риск 
выявления фиброза миокарда трансплантированного 
сердца у реципиентов с концентрацией галектина-3 
выше порогового уровня составил 1,46 ± 0,157 [95% 
ДИ 1,071–1,978] (р = 0,016) при чувствительности и 
специфичности теста 60,9% и 78,6% соответственно.

Сравнительный анализ выживаемости реципиен-
тов сердца с концентрацией галектина-3 выше и ниже 
рассчитанных пороговых значений показал наличие 
достоверных различий (рис. 5).

В группе пациентов с уровнем галектина-3 ниже 
21,66 нг/мл выживаемость без нежелательных со-
бытий значимо выше, чем у реципиентов с уров-

Рис. 1. ROC-кривые экспрессии miR-27 и miR-339 в плазме крови реципиентов сердца с фиброзом миокарда транс-
плантата

Fig. 1. ROC curves of miR-27 and miR-339 in heart transplant recipients with graft myocardial fibrosis
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нем галектина-3, превышающим таковой (log-rank 
p = 0,003).

Оценка диагностических характеристик тестов, 
предусматривающих совместное измерение экс-
прессии микроРНК с концентрацией галектина-3, 
показала следующие результаты: при одновременном 
уровне экспрессии miR-27 и концентрации галекти-
на-3 выше рассчитанных пороговых значений риск 
развития фиброза миокарда трансплантированного 
сердца возрастает до 2,7 раза (RR = 2,67 ± 0,456 [95% 
ДИ 1,090–6,524], р = 0,032 (рис. 6).

При одновременном превышении пороговых зна-
чений miR-339 и галектина-3 риск развития фиброза 

миокарда возрастает до 2 раз (RR = 2,00 ± 0,316 [95% 
ДИ 1,076–3,717], р = 0,028) по сравнению с отдель-
ными тестами.

В табл. 2 представлены основные диагностиче-
ские характеристики тестов miR-27, miR-339, га-
лектина-3 и их комбинаций в отношении развития 
фиброза миокарда трансплантированного сердца.

Совместное определение уровня экспрессии miR-
27 и концентрации галектина-3 в плазме крови ре-
ципиентов сердца обладает наилучшими диагности-
ческими характеристиками в отношении выявления 
фиброза миокарда трансплантированного сердца.

Рис. 2. Кривые выживаемости без нежелательных событий у реципиентов сердца в зависимости от уровня экспрессии 
miR-27 (а) и miR-339 (б)

Fig. 2. Survival curves without adverse events in heart transplant recipients as a function of miR-27 (a) and miR-339 (б) 
expression levels

а

б
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ОБСУЖдеНие
Фиброз миокарда играет важную роль в развитии 

cубклинической посттрансплантационной сердечной 
недостаточности. Формирование фиброзной ткани в 
межклеточном пространстве способствует структур-
ному и функциональному ремоделированию транс-
плантата. К развитию фиброза миокарда трансплан-
тированного сердца приводят такие патологические 

Рис. 3. Концентрация галектина-3 в плазме крови реци-
пиентов сердца с фиброзом миокарда и без такового

Fig. 3. Galectin-3 plasma concentrations in heart transplant 
recipients with and without myocardial fibrosis

Рис. 4. ROC-кривая концентрации галектина-3 у реципи-
ентов сердца с фиброзом миокарда

Fig. 4. ROC curve of galectin-3 plasma concentrations in 
heart transplant recipients with myocardial fibrosis

факторы, как артериальная гипертензия, острое от-
торжение и васкулопатия трансплантата [9, 10].

Верификация фиброза миокарда осуществля-
ется с помощью морфологического анализа ткани 
миокарда, полученной при ЭМБ, а его количествен-
ная характеристика – с определением показателя 
коллагенообразования – объемной фракции колла-
гена (ОФК). ОФК позволяет оценить содержание 
и соотношение коллагена I и III типа в миокарде, 

Рис. 5. Кривые выживаемости без нежелательных событий у реципиентов сердца с концентрацией галектина-3 выше 
и ниже пороговых уровней

Fig. 5. Survival curves without adverse events in heart transplant recipients with galectin-3 plasma concentrations above and 
below threshold levels
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однако диагностическая ценность данного анализа 
может быть существенно ограничена возможными 
ошибками при заборе исследуемого биопсийного 
материала ввиду неравномерного распределения 
коллагена в тканях [11].

За последнее десятилетие существенно расшире-
ны представления о механизмах развития фиброза. 
Фибробласты играют ключевую роль в поддержании 
внеклеточного матрикса, они же регулируют син-
тез и деградацию коллагена. Трансформирующий 
фактор роста TGF-β1 и ангиотензин II – наиболее 
известные профиброгенные факторы. Ответной реак-
цией на действие ангиотензина является экспрессия 
галектина-3, активного стимулятора пролиферации 
фибробластов. Подобная стимуляция фибробластов 
наблюдается при активации иммунной системы в 

результате оксидативного стресса или вследствие 
механического повреждения предсердий [12].

Циркулирующие микроРНК играют важную роль 
в ремоделировании сердца и других важных биологи-
ческих процессах. Y.M. Huang et al. оценили диагнос-
тический потенциал ряда микроРНК в отношении 
развития и течения сердечной недостаточности у 
пациентов с ишемической болезнью сердца и дила-
тационной кардиомиопатией [4].

Функция молекул микроРНК связана с регуля-
цией экспрессии генов, а именно ингибирующим 
действием на РНК на уровне процессов транскрип-
ции. Показана регуляторная роль miR-30 и -133а в 
механизмах фиброзирования миокарда за счет ин-
гибирования фактора роста соединительной ткани 
[13]. В экспериментах на мышах удалось устано-
вить, что повышенная экспрессия miR-133 приво-

Таблица 2
Диагностические характеристики miR-27, miR-339 и галектина-3 в отношении выявления фиброза 

миокарда трансплантированного сердца при уровне выше пороговых значений
Diagnostic characteristics of miR-27, miR-339, and galectin-3 in relation to detection of myocardial 

fibrosis in heart recipients at levels above thresholds
Тесты Чувствительность Специфичность PPV NPV

miR-27 60,0% 77,8% 88,2% 41,2%
miR-339 36,2% 87,5% 89,5% 31,8%
галектин-3 60,9% 78,6% 90,3% 37,9%
miR-27 + miR-339 52,4% 91,7% 91,7% 52,4%
miR-27 + галектин-3 66,7% 100,0% 100,0% 62,5%
miR-339 + галектин-3 54,5% 100,0% 100,0% 50,0%
Примечание. PPV – положительное прогностическое значение теста; NPV – отрицательное прогностическое значение 
теста.

Note. PPV – positive predictive value of the test; NPV – negative predictive value of the test.

Рис. 6. Показатели относительного риска выявления фиброза миокарда трансплантированного сердца при уровне 
экспрессии miR-27, miR-339 и концентрации галектина-3 выше пороговых значений, а также при их совместном 
определении

Fig. 6. Relative risks of myocardial fibrosis in heart transplant recipients with miR-27, miR-339 expression levels and galec-
tin-3 plasma concentrations above threshold levels, and when they are determined together
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дит к снижению синтеза коллагена, соответственно, 
и фиброза миокарда, тогда как отсутствие miR-133 
было связано с высокой предрасположенностью к 
сердечной недостаточности (СН) и фиброзу. Помимо 
этого miR-21 вовлечен в регуляцию по одному из 
профибротических путей и оказывает защитный эф-
фект в отношении оксидативного стресса. И наконец, 
микроРНК-29 связана с отложением коллагена I и III 
типов. Повышение содержания miR-29 приводит к 
снижению синтеза этих белков и наоборот.

Результаты нашего исследования о связи miR-27 
и miR-339 с процессом фиброза согласуются с ра-
ботами зарубежных авторов. Имеются данные об 
ингибирующем влиянии miR-27 и miR-101 на раз-
витие процессов фиброзирования в сердце и других 
органах [14–16]. В ряде работ отмечается участие 
микроРНК-27 в качестве ингибитора воспалитель-
ных реакций миокарда [17], а miR-27b, как член 
семейства микроРНК-27, может играть антифибро-
тическую роль в левом предсердии и расцениваться 
в качестве новой терапевтической мишени в отно-
шении сердечной недостаточности. Механизм про-
тивофибротического действия miR-27 связывают с 
ингибирующим влиянием на TGF-β [18]. Вместе с 
этим имеются немногочисленные данные и о про-
фибротическом действии miR-27 через подавление 
синтеза транскрипционного белка FBW7 [19]. Уста-
новлено, что miR-27 имеет значение при развитии 
атеросклероза: за счет подавления индуцированного 
липопротеин-липазой накопления липидов и воспа-
лительного ответа miR-27 снижает прогрессирование 
атеросклероза [20]. В работе L.O. Cruz et al. приве-
дены сведения о том, что miR-27 могут нарушать 
дифференцировку Treg-клеток, тем самым снижая 
Treg-опосредованную иммунологическую толеран-
тность [21]. Вместе с этим в недавних исследовани-
ях показано участие miR-339 в качестве ингибитора 
пролиферации клеток [22, 23]. При ишемической бо-
лезни сердца miR-339 способна увеличивать оксида-
тивный стресс за счет подавления Nrf2/FOXO3 сиг-
нального пути через специфический белок Sirt2 [24]. 
В исследовании J. Chen et al. показано, что miR-339 
подавляет пролиферацию гладкомышечных клеток 
легочной артерии через ингибирование FGF сигналь-
ного пути [25]. Результаты нашего исследования де-
монстрируют наличие значимо более высоких уров-
ней экспрессии miR-27 и -339 у реципиентов сердца 
с развитием фибротических процессов в миокарде.

Еще одним новым биомаркером развития тяжелой 
СН является галектин-3, относящийся к семейству 
лектинов. Он играет важную роль в регуляции про-
цессов воспаления, иммунного ответа и дегенерации 
нервной ткани, а также идентифицирован в качес-
тве профиброгенного фактора. Галектин-3 секре-
тируется во внеклеточное пространство в участке 
повреждения и активизирует прежде покоящиеся 

фибробласты [26]. Coromilas et al. установили, что 
повышение концентрации галектина-3 ассоциирова-
но с развитием СН, тогда как более низкие показа-
тели галектина-3 отмечались при снижении тяжести 
заболевания [27]. Таким образом, продемонстрирова-
на прогностическая значимость галектина-3 в риске 
развития нежелательных событий у пациентов с СН.

Ранее нами был показан диагностический по-
тенциал галектина-3 в отношении развития фибро-
за миокарда трансплантированного сердца [28, 29]. 
В настоящей работе оценены варианты тестов его 
комбинации с микроРНК miR-27 и miR-339, потен-
циально значимых при развитии СН [29].

Установлено, что наилучшими диагностическими 
характеристиками в отношении выявления фиброза 
миокарда трансплантированного сердца обладает 
совместный тест на определение в плазме крови ре-
ципиентов сердца уровня экспрессии miR-27 и кон-
центрации галектина-3.
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