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РЕЗЮМЕ
За последние десятилетия был достигнут ощутимый прогресс в изучении кардиоваскулярных биологических маркеров. Ключевым ста-
ло внедрение в широкую клиническую практику исследования концентрации натрийуретических пептидов, используемых в качестве 
маркеров для диагностической и прогностической оценки пациентов с хронической сердечной недостаточностью. В настоящее время 
оценка значений мозгового натрийуретического пептида и его N-концевого предшественника является «золотым стандартом» лабо-
раторной диагностики сердечной недостаточности и прогнозирования ее течения, однако отмечены ограничения, обусловленные вли-
янием ряда факторов на их показатели, неоднозначность пороговых значений и достаточно низкая информативность при сердечной 
недостаточности с сохранной фракцией выброса левого желудочка. Даже специальное подисследование крупномасштабного прото-
кола PROTECT не смогло идентифицировать идеальный единственный биомаркер среди 48 различных маркеров для прогностической 
оценки пациентов  с  острой  сердечной недостаточностью. Все  это предопределяет необходимость дальнейшего поиска  высокочув-
ствительных и более специфичных маркеров. Настоящий обзор посвящен изучению возможности использования сердечного белка, 
связывающего жирные кислоты, в качестве диагностического и прогностического биомаркера при сердечной недостаточности.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сердечная недостаточность, биологический маркер, фракция выброса левого желудочка, сердечный белок, свя-
зывающий жирные кислоты, тропонин, натрийуретические пептиды.
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ABSTRACT
In  recent  decades,  significant  progress  has  been  made  in  the  study  of  cardiovascular  biological  markers.  The  introduction  into  clinical 
practice of studying the concentration of natriuretic peptides used as markers for the diagnostic and prognostic assessment of patients with 
chronic heart failure became the crucial event. At present, the assessment of the values concerning the ventricular natriuretic peptide and its 
N-terminal precursor is the gold standard in laboratory diagnosis of heart failure and predicting its course. However, there are limitations due 
to the influence of several factors on their indicators, the ambiguity of threshold values and rather low information content in heart failure 
with preserved ejection fraction. Even a special sub-study of the large-scale PROTECT protocol could not identify an ideal single biomarker 
among 48 different markers for prognostic evaluation of patients with acute heart failure. All this determines the need for further search for 
highly sensitive and more specific markers. This review is devoted to the study of the possibility of using heart-type fatty acid binding protein 
(H-FABP) as a diagnostic and prognostic biomarker in heart failure. To date, one of the possible applications of H-FABP may be in the diagnosis 
of the early stages of heart ischemia and inflammation.
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ВВедение
Сердечная  недостаточность  (СН)  является  важ-

ной  медицинской,  социальной  и  экономической  пробле-
мой во всем мире [1]. Согласно эпидемиологическим дан-
ным от СН страдают почти 5,7 млн жителей США и более 
23 млн человек во всем мире [2, 3].

Несмотря на использование лекарственных средств, до-
казавших свою эффективность в лечении больных хрониче-
ской СН (ХСН), таких как β-адреноблокаторы, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего  фермента,  продолжитель-
ность жизни пациентов растет весьма замедленными тем-
пами [4]. Так, в период с 2000 г. по 2012 г. в Британии абсо-
лютная 5-летняя выживаемость при СН увеличилась лишь 
на 7,2% [5].

За  последние  десятилетия  был  достигнут  ощутимый 
прогресс  в  изучении  кардиоваскулярных  биологиче-
ских  маркеров.  Ключевым  стало  внедрение  в  широкую 
клиническую  практику  исследования  концентрации  на-
трийуретических  пептидов  (NUP),  используемых  в  каче-
стве диагностических и прогностических маркеров оценки 
пациентов с ХСН [6]. В настоящее время определение зна-
чений мозгового натрийуретического пептида (BNP) и его 
N-концевого предшественника (NT-proBNP) является «зо-
лотым стандартом» лабораторной диагностики СН и про-
гнозирования  ее  течения,  однако  отмечены  ограничения, 
обусловленные влиянием ряда факторов на их показатели, 
неоднозначность пороговых значений и достаточно низкая 
информативность при СН с сохраненной фракцией выбро-
са левого желудочка  (ФВ ЛЖ)  (СН-сФВ)  [7]. Даже  специ-
альное  подисследование  крупномасштабного  протокола 
PROTECT не смогло идентифицировать единственный иде-
альный биомаркер среди 48 различных маркеров для про-
гностической оценки пациентов с острой СН (ОСН) [8]. Все 
это  предопределяет  необходимость  дальнейшего  поиска 
высокочувствительных и более специфичных маркеров.

Цель настоящего обзора:  рассмотреть  сердечный  бе-
лок,  связывающий жирные  кислоты  (H-FABP),  в  качестве 
диагностического и прогностического лабораторного мар-
кера при СН.

Методология поиска источникоВ
Анализ  источников  литературы  проводили  в  базах 

данных  PubMed,  РИНЦ,  MedLine,  Google  Scholar,  Science 
Direct.  Рассматривали  зарубежные  и  отечественные  ста-
тьи.  Поиск  проводили  по  следующим  ключевым  словам: 
биологические маркеры,  сердечная недостаточность,  сер-
дечный белок, связывающий жирные кислоты, heart failure, 
biomarkers, H-FABP, а также их комбинациям.

Биологические, физиологические 
и патофизиологические аспекты H-FABP

Впервые  описанная  в  1972  г.  группа  цитоплазматиче-
ских белков, называемых белками, связывающими жирные 
кислоты (FABP), продолжает активно изучаться [9]. Среди  
9 цитоплазматических FABP, идентифицированных к насто-
ящему времени, FABP-3 преимущественно распределяется 
в сердечных миоцитах и поэтому чаще называется белком, 
связывающим жирные кислоты сердечного типа (H-FABP) 
[10]. Однако тканеспецифичность H-FABP не является аб-
солютной: значительное количество H-FABP присутствует 
в скелетных мышцах, почках, молочных железах, семенни-

ках, легких и желудке [10]. FABP участвуют в клеточном ме-
таболизме жирных кислот  (ЖК), поскольку они обратимо 
связывают  и  транспортируют  длинноцепочечные  полине-
насыщенные  ЖК  от  клеточных  мембран  в  митохондрии. 
Кроме того, FABP вносят весомый вклад в процессы клеточ-
ного роста и пролиферации и могут стимулировать рецеп-
торы,  активируемые  пероксисомными  пролифераторами 
(PPAR). Следовательно, они играют функциональную роль 
в метаболизме липидов и энергетическом гомеостазе [11].

H-FABP  кодируется  геном  FABP-3,  расположенным 
в области 1p33-p32 хромосомы 1 [12]. На моделях живот-
ных  ретиноид  X  рецептор  альфа,  рекомбинантный  белок 
15KLF15, транскрипционный фактор CREB и фактор транс-
крипции Sp1 были идентифицированы как сайты связыва-
ния для различных рецепторов,  активируемых PPAR  [12]. 
H-FABP в большом количестве присутствует в цитоплазме 
поперечнополосатых мышечных клеток и быстро высвобо-
ждается  в  ответ  на  повреждение  сердца  [13,  14]. H-FABP 
экспрессируется  больше  в  желудочках  сердца  [15].  Экс-
прессия H-FABP регулируется микроРНК-1  (miR-1),  кото-
рая также принимает участие в прогрессировании СН [16]. 
При повреждении миокарда H-FABP быстро высвобожда-
ется  из миоцитов  в  системный  кровоток из-за  своего  не-
большого размера и свободной цитоплазматической лока-
лизации. Также предполагается, что временное увеличение 
проницаемости  сарколеммальной  мембраны  позволяет 
H-FABP  просачиваться  в  большой  круг  кровообращения 
[17, 18]. Это так называемое «ранение» миоцитов наблюда-
лось даже после кратковременного желудочкового стресса, 
и оно может играть важную роль в различных ауто- и па-
ракринных механизмах патогенеза СН [17, 18]. Выведение 
H-FABP происходит через почки, что объясняет более ко-
роткое диагностическое «окно» у пациентов с нормальной 
почечной функцией [19].

Помимо  важной  роли  в  транспорте  сердечных  липи-
дов, в нескольких исследованиях in vitro и in vivo изучались 
и  другие  функции  H-FABP.  Потенциальная  роль  H-FABP 
в  дифференцировке  кардиомиоцитов  была  предположе-
на M.  Tang  et  al.  [20],  которые  описали  связь между  экс-
прессией H-FABP и  снижением пролиферации  кардиоми-
оцитов  у  грызунов.  Аналогичные  данные  были  получены  
и  S.  Wang  et  al.  [21]  при  исследовании  мезенхимальных 
стволовых клеток, полученных из костного мозга человека. 
Кроме того, C. Zhu et al. [22], используя линию эмбриональ-
ных клеток миокарда P19, сверхэкспрессирующих H-FABP, 
показали,  что  белок  может  ингибировать  пролиферацию 
клеток и  способствовать  апоптозу. У рыбок данио нокда-
ун H-FABP приводил к нарушению развития сердца и уси-
лению  апоптоза  [23].  У  новорожденных  крыс  подавление 
H-FABP уменьшало апоптоз клеток и структурное ремоде-
лирование желудочковых миоцитов  в  условиях  гипоксии. 
Aктивация H-FABP усиливает фосфорилирование сигналь-
ного  пути  митоген-активируемой  протеинкиназы  (MAPK) 
и  снижает  уровни  фосфорилированной  протеинкиназы  B 
(Akt),  увеличивая  апоптоз и ремоделирование  [24]. Анти-
апоптотическая  роль H-FABP,  вызванная  гипоксией/реок-
сигенацией,  была  также  обнаружена  у  кардиомиоцитов 
H9c2  [25].  Показано,  что  H-FABP  увеличивает  выживае-
мость  мезенхимальных  стволовых  клеток,  происходящих 
из костного мозга человека, при гипоксии [21]. Сверхэкс-
прессия  H-FABP  способствует  росту  и  миграции  гладко-
мышечных  клеток  в  аорте  человека  [26].  Таким  образом, 
точный механизм,  с  помощью  которого  этот  белок  влия-
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ет  на  пролиферацию  кардиомиоцитов  и  апоптоз,  остает-
ся  непонятным,  и  необходимы  дальнейшие  исследования 
для объяснения аспектов его действия.

Плазменный  H-FABP  имеет  малый  размер  (15  кДа) 
и  в  обилии присутствует  в  свободно растворимой форме 
в  цитоплазме  кардиомиоцитов,  в  отличие  от  тропонина, 
который  в  значительной  степени  связан  с  сократитель-
ными  белками  [27].  Следовательно,  серьезное  поврежде-
ние  миокарда  или  даже  некроз  проиcходят  еще  до  того, 
как  тропонин  попадет  в  плазму  в  количестве,  определя-
емом  стандартными  анализами  [27].  Обилие  и  легкора-
створимое  цитоплазматическое  расположение  H-FABP 
подтверждаются  тем  фактом,  что  концентрация  H-FABP 
в  плазме  в  ответ  на  повреждение  миокарда  повышает-
ся более чем в 100 раз по сравнению с уровнем тропонина 
в плазме,  следовательно, нормальное пороговое значение 
составляет 5–7 нг/мл против ≈0,05 нг/мл для последнего 
[27]. Креатинфосфокиназа МВ и тропонин не обнаружива-
ются в течение примерно 4–6 ч после появления симпто-
мов, достигают пика примерно через 12 ч и возвращаются 
к исходному уровню через 24–72 ч и 7–10 дней соответ-
ственно  [28].  Уровень  H-FABP  в  плазме  начинает  повы-
шаться  в  течение  1 ч,  достигает  максимума  через  4–6 ч 
и возвращается к исходному уровню примерно через 24 ч 
[29]. Четкий кинетический профиль плазмы обеспечивает 
возможность использования H-FABP в качестве более ран-
него биомаркера острого инфаркта миокарда (ИМ) и мар-
кера повторного ИМ. Более того, с учетом присутствия пре-
имущественно в растворимой форме даже незначительная 
ишемия и повреждение миокарда должны вызывать замет-
ное повышение уровня H-FABP в плазме [27].

Что  касается  лабораторных  методов,  то  используют-
ся  различные  типы  анализов  для  обнаружения  и  коли-
чественного  определения  H-FABP  в  сыворотке,  плазме 
или  цельной  крови:  иммуноферментный,  иммунотурби-
диметрический, мультиплексный и иммунохроматографи-
ческий.  Время  тестирования  зависит  от  варианта  анализа 
и варьирует от 5 до 120 мин [30].

H-FABP как БиоМаркер сн
Как  упоминалось  ранее,  H-FABP  играет  важную  роль 

в передаче клеточных сигналов, транспорте липидов и го-
меостазе миоцитов [31]. Вследствие амфипатической при-
роды ЖК их накопление и хранение на мембранах могут па-
губно влиять на структурные и функциональные свойства 
клеток [31]. Следовательно, механический стресс, а также 
клеточное повреждение, в том числе в результате ишеми-
ческих  или  воспалительных  процессов,  могут  в  дальней-
шем усугубляться нарушением миоцитарного  гомеостаза, 
снижением  внутриклеточного  содержания H-FABP и  про-
грессированием  СН  [11].  H-FABP  является  не  только  ин-
дикатором клеточного повреждения, но и маркером мио-
цитарного  дисгомеостаза  и,  следовательно,  нарушения 
функции сердечной мышцы.

Многие  исследования  постулируют  независимую 
связь  между  H-FABP  и  риском  неблагоприятных  сердеч-
но-сосудистых событий (ССС), в том числе смерти [32–36]. 
Недавно проведенное клиническое исследование, включив-
шее 1071 больного  с ХСН,  показало,  что  высокий  уровень 
H-FABP  явился  независимым  фактором  риска  кардиаль-
ной смерти и риска повторных госпитализаций, обусловлен-
ных декомпенсацией СН, у данной категории больных [34].

T. Niizeki et al. [35] в исследовании с участием 186 па-
циентов продемонстрировали превосходство комбиниро-
ванного анализа BNP и H-FABP для стратификации риска 
у пациентов с ХСН. В исследовании от 2008 г., в котором 
участвовали  113  пациентов  с  ХСН,  те  же  авторы  снова 
связали устойчиво высокие уровни H-FABP с нежелатель-
ными  явлениями  при  последующем  наблюдении  за  па-
циентами.  Было  предложено  серийное  измерение  кон-
центраций H-FABP  для мониторинга  терапии,  поскольку 
отмечено  изменение  показателей  маркера  на  фоне  про-
водимого  лечения  [36].  Значительное  снижение  уровней 
H-FABP описано в работе P. Jirak et al. [37], в которой по-
казано  снижение  содержания  нескольких  биомаркеров 
у 50 пациентов с ХСН, получавших терапию ивабрадином. 
Аналогичная тенденция отмечена и у детей с СН на фоне 
лечения карведилолом [38].

U. Hoffmann et al.  [33] констатировали хорошую специ-
фичность  и  положительную  прогностическую  ценность 
для диагностики ОСН при использовании H-FABP в дополне-
ние к BNP; уровни H-FABP также коррелировали с неблаго-
приятными ССС у данной категории больных. E. Kazimierczyk 
et  al.  [39]  отметили  высокую  концентрацию H-FABP  у  па-
циентов с ОСН и ее ассоциацию с эхокардиографическими 
(ЭхоКГ) критериями ремоделирования ЛЖ [39].

Целью исследования M. Lichtenauer et al. [40] было из-
учение  роли  новых  сердечно-сосудистых  биомаркеров: 
растворимого фактора  подавления  онкогенности  (ST2), 
фактора  дифференцировки  роста  15  (GDF-15),  раство-
римого  рецептора  активатора  плазминогена  урокиназы 
(suPAR)  и  H-FABP  у  пациентов  с  ишемической  кардио-
миопатией  (ИКМП) или идиопатической дилатационной 
кардиомиопатией (ДКМП). В исследование было включе-
но 200 человек: 65 — с диагнозом ДКМП и 59 — с ИКМП. 
Контрольную  группу  составили  76  пациентов  без  ише-
мической болезни сердца (ИБС) и симптомов СН. Уров-
ни  ST2,  suPAR  и  H-FABP  были  значительно  выше  у  па-
циентов  с  ИКМП  и  ДКМП  по  сравнению  с  уровнями 
в  контрольной  группе  (p<0,0001).  Однако  не  отмечено 
значимых  различий  между  концентрациями  биомарке-
ров у пациентов с ИКМП и ДКМП. Обнаружена обратная 
корреляционная  связь  ФВ  ЛЖ  с  уровнями  биомарке-
ров  (ST2 p<0,0001, GDF-15  p=0,0394,  suPAR p=0,0029, 
H-FABP  p<0,0001).  Также  отмечены  статистически  зна-
чимые прямые связи уровня С-реактивного белка (СРБ) 
с данными маркерами. Авторы резюмировали, что ST2, 
GDF-15,  uPAR  и  H-FABP  обладают  большим  потенциа-
лом для лабораторного выявления пациентов с данными 
патологическими  состояниями.  Согласно  полученным 
в  ходе  данного  исследования  результатам  H-FABP  был 
наиболее многообещающим маркером, за ним следова-
ли ST2, uPAR и GDF-15.

Относительно больных с СН-сФВ D. Kutsuzawa et al. [41] 
описали независимую корреляцию между более высокими 
уровнями H-FABP и возникновением неблагоприятных ССС 
[41]. W. Dinh et  al.  [42] обнаружили значимо более высо-
кие значения тропонина Т и H-FABP у пациентов с бессим-
птомной диастолической дисфункцией ЛЖ и у пациентов  
с СН-сФВ по сравнению с группой здоровых людей.

В  2012  г.  Y.  Otaki  et  al.  анализировали  концентрации 
H-FABP и высокочувствительного тропонина T у 402 паци-
ентов с ХСН и постоянной формой фибрилляции предсер-
дий и у 201 пациента с ХСН и синусовым ритмом. Пациенты 
с фибрилляцией предсердий имели более высокие значе-
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ния  H-FABP  и  тропонина  Т.  Многофакторный  статисти-
ческий  анализ  пропорциональных  рисков  Кокса  показал, 
что  уровни  обоих  маркеров  независимо  предсказывали 
последующие  неблагоприятные  ССС.  Анализ  Каплана  — 
Мейера продемонстрировал, что частота неблагоприятных 
ССС  была  выше  у  пациентов  с  повышенными  уровнями 
H-FABP и тропонина T [43].

В  2013  г.  Y.  Sun  et  al.  [44]  провели  исследование 
по оценке H-FABP у 36 пациентов детского возраста с ХСН  
(16  пациентов  с  эндокардиальным фиброэластозом и  20 — 
с ДКМП). Контрольную группу составили 30 здоровых де-
тей. Средние уровни H-FABP в группе СН были значительно 
выше,  чем  в  контрольной  группе  (21,7±4,3  нг/мл  против 
6,2±1,7  нг/мл;  p<0,01).  Концентрации  H-FABP  у  больных 
СН отрицательно коррелировали с ФВ ЛЖ, сердечным ин-
дексом  (СИ)  и  фракцией  укорочения  ЛЖ  (r=-0,65,  -0,64 
и -0,71 соответственно; p<0,01). Авторы сделали выводы, 
что уровни H-FABP в сыворотке повышаются у детей с ХСН 
и тесно связаны с тяжестью состояния; H-FABP может быть 
использован  в  качестве  биомаркера  для  диагностики  СН 
и оценки ее тяжести [44].

В 2015 г. китайскими врачами проведено исследование 
по оценке H-FABP и BNP у больных с ХСН. Концентрации 
H-FABP и BNP в крови у пациентов с ХСН были значитель-
но выше, чем в контрольной группе (21,7±4,3 нг/мл против 
6,3±1,7  нг/мл,  582,4±180,6  пг/мл  против  31,2±9,8  пг/мл,  
во  всех  случаях  p<0,01),  положительно  коррелировали 
с  функциональным  классом  СН  согласно  Нью-Йоркской 
классификации СН (NYHA) (во всех случаях p<0,01). Кон-
центрация  H-FABP  у  больных  с  ХСН  была  положительно 
связана с уровнем BNP (r=0,78, p<0,01), но отрицательно — 
с ФВ ЛЖ, фракцией  укорочения ЛЖ и СИ  (r=-0,65,  -0,64 
и -0,71 соответственно; все p<0,01). Показатели BNP также 
отрицательно  коррелировали  с ФВ ЛЖ, фракцией  укоро-
чения ЛЖ и СИ (r=-0,75, -0,61 и -0,79 соответственно; все 
p<0,01) [45].

По результатам наблюдения 322 пациентов с ХСН было 
зафиксировано 27 сердечно-сосудистых смертей и 90 по-
вторных госпитализаций по поводу декомпенсации СН. Па-
циенты были разделены на 4 группы в зависимости от уров-
ня H-FABP и длительности комплекса QRS по данным ЭКГ 
(≥120 мс). Многофакторный  анализ  показал,  что  высокие 
уровни H-FABP и удлинение комплекса QRS были независи-
мыми предикторами неблагоприятных ССС. Анализ Капла-
на — Мейера продемонстрировал, что сочетание высоких 
уровней H-FABP  и  удлинения QRS может  использоваться 
для надежной стратификации пациентов с высоким риском 
неблагоприятных ССС [46].

В  2020  г.  были  опубликованы  результаты  проспектив-
ного исследования, включившего 80 пациентов с сепсисом, 
поступивших в отделение реанимации в период с октября 
2016 г. по январь 2018 г. Авторы констатировали, что пока-
затели ЭхоКГ в сочетании с H-FABP имеют весомое значе-
ние в диагностике нарушений функции сердца, возникаю-
щих при сепсисе [47].

Заслуживает  внимания  исследование,  проведенное  
в 2021 г. профессором Y. Lu и коллегами. Было обследовано  
249  пациентов  с  СН  ишемического  генеза.  Множествен-
ный регрессионный анализ показал, что холестерин липо-
протеинов высокой плотности, высокочувствительный СРБ, 
количество  лейкоцитов,  висфатин,  адипонектин,  FABP-4, 
частота  сердечных  сокращений,  длительность  интерва-
ла  QTc,  диаметр  левого  предсердия,  индекс  массы  мио-

карда ЛЖ, конечный систолический объем ЛЖ (КСО ЛЖ), 
индекс КСО ЛЖ, фракционное укорочение и ФВ ЛЖ были 
независимо связаны с уровнем FABP-3 (все p<0,05). Паци-
енты с удлиненным интервалом QTc имели более высокое 
усредненное значение FABP-3 в плазме, чем пациенты с по-
граничным и  нормальным интервалом QTc.  С  увеличени-
ем тертилей FABP-3 у больных наблюдалась более частая 
встречаемость  удлинения  интервала  QTc,  систолическая 
дисфункция ЛЖ и  летальность  от  всех  причин,  постепен-
ное снижение ФВ ЛЖ, повышенное количество лейкоцитов 
крови и более высокие концентрации высокочувствитель-
ного СРБ, висфатина, адипонектина и FABP-4 [48].

заключение
К настоящему времени проведено довольно много ис-

следований,  посвященных  изучению H-FABP  при  кардио-
васкулярной  патологии.  Однако  остается  неизвестным, 
влияет ли и каким именно образом H-FABP, высвобожда-
ющийся из поврежденных миоцитов, на прогрессирование 
СН и других сердечно-сосудистых заболеваний [49].

На  сегодняшний  день  одним  из  возможных  вариан-
тов применения H-FABP, по-видимому,  является диагно-
стирование  ранних  стадий  ишемии  и  воспаления  серд-
ца. H-FABP можно использовать  в  качестве инструмента 
скрининга,  например,  при  плановых  медицинских  ос-
мотрах,  поскольку  данные  лабораторные  тесты  недоро-
ги и легко исполнимы. T. Takahashi et  al.  [50] продемон-
стрировали  сильные  положительные  корреляции  между 
повышением уровня пульсового давления, BNP и H-FABP 
у  3504  человек  при  ежегодном  медицинском  осмотре. 
С другой стороны, быстрое обнаружение ишемии может 
ускорить выявление пациентов с острой ишемией как ос-
новной причиной ОСН на ранней стадии. Поскольку было 
показано,  что  уровни  H-FABP  в  сыворотке  хорошо  кор-
релируют  с  размером  зоны  некроза  у  пациентов  с  ИМ 
с  подъемом  сегмента  ST  [51],  измерение H-FABP может 
позволить своевременно назначить процедуры реваскуля-
ризации  и,  следовательно,  даже  предотвратить  развитие 
СН  в  отдаленном  периоде.  Вследствие  того,  что H-FABP 
и сердечные тропонины демонстрируют разную кинетику 
высвобождения [51], соотношение H-FABP/тропонин мо-
жет быть полезным для дифференциации острой ишемии 
от хронического повреждения миокарда у пациентов с де-
компенсированной СН.

Поскольку сильная и независимая корреляция H-FABP 
с  индивидуальным  прогнозом  была  показана  в  несколь-
ких  исследованиях,  его  можно  использовать  при  средне-
срочном и долгосрочном планировании лечения. Это мо-
жет  быть  особенно  полезно  при  применении  инвазивных 
и  дорогостоящих  подходов,  таких  как  имплантируемые 
устройства  для  повторной  синхронизации  сердца,  заме-
на  клапана  или  механические  устройства  кровообраще-
ния. Например, M. Cabiati  et  al.  [52] продемонстрировали 
связь между высокими концентрациями H-FABP и плохим 
прогнозом  у  пациентов,  которым  было  имплантирова-
но желудочковое вспомогательное устройство (LVAD).

Таким  образом,  на  сегодняшний  день  в  биомеди-
цинской  практике  доступно  большое  количество  био-
логических  маркеров,  дающих  понимание  патогенеза 
СН,  активности  систем  нейрорегуляции,  выраженности 
повреждения  миокарда,  аспектов  течения  процессов 
воспаления  и  формирования  фиброзной  ткани  в  серд-
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це,  а  также  характера  поражения  других  органов  и  си-
стем  человеческого  организма  [7].  Представленный 
обзор  литературы  указывает  на  потенциально  важную 
диагностическую  и  прогностическую  значимость  оцен-
ки  H-FABP.  Ожидается,  что  дальнейшие  исследования 
дадут ответ на вопрос о возможности его использования 
в качестве дополнительного лабораторного инструмента 
для диагностики, стратификации риска и прогнозирова-
ния  неблагоприятных  ССС  у  пациентов  с  кардиоваску-
лярной патологией.
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