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Возможности современных биомаркеров для оценки 
риска развития желудочковых тахиаритмий 
и внезапной сердечной смерти у больных 
хронической сердечной недостаточностью

Современные биомаркеры позволяют диагностировать широкий спектр патологических процессов, протекающих в орга-
низме, оценивать эффективность терапевтических воздействий и прогноз кардиологических больных. Настоящий обзор 
посвящен возможностям использования N-терминального фрагмента предшественника мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP), растворимого супрессора туморогенности 2-го типа (sST2), галектина-3 и других биомаркеров 
у больных хронической сердечной недостаточностью для оценки риска развития жизнеугрожающих желудочковых тахиа-
ритмий и возникновения внезапной сердечной смерти.
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Патогенетические механизмы 
внезапной сердечной смерти

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) и па-
роксизмальные желудочковые тахиаритмии являются 
двумя наиболее неблагоприятными проявлениями раз-
личных заболеваний сердца, которые нередко регистри-
руются у одних и тех же пациентов, значительно ухудшая 
их выживаемость и качество жизни.

Расшифровка записей мониторирования электро-
кардиограммы и  анализ данных имплантированных 
устройств у  внезапно умерших пациентов убедитель-
но показали, что причиной внезапной сердечной смерти 
(ВСС) в 75–80 % случаев являлись пароксизмальные желу-
дочковые тахиаритмии: желудочковая тахикардия (ЖТ) 
и  фибрилляция желудочков (ФЖ) [1]. Благодаря полу-
ченным сведениям стали ясны основные звенья патогене-
за ВСС (рис. 1). В результате различных структурных из-
менений в  миокарде желудочков формируется так назы-
ваемый «аритмогенный субстрат», характеризующийся 
возможностью устойчивой циркуляции электрических 
импульсов (ре-энтри) вокруг невозбудимого участка, 
как  правило, рубцовой ткани. Под  действием преходя-
щих, триггерных факторов (желудочковой эктопической 
активности) и  индивидуальных модулирующих влияний 
(воспаление, напряжение миокарда, ишемия, симпатико-
тония и  др.) происходит активация аритмогенного суб-
страта с  возникновением мономорфной ЖТ с  механиз-
мом ре-энтри. Затем, под  действием тех  же или  других, 

альтернативных модулирующих влияний происходит фа-
тальная трансформация мономорфной ЖТ в  полиморф-
ную ЖТ и устойчивую ФЖ. Следует отметить, что имен-
но модулирующие влияния играют определяющую роль 
в возникновении и каскадной трансформации желудочко-
вых тахиаритмий с развитием ВСС.

Наряду с  медикаментозной терапией [2], наиболее 
действенным способом снижения риска ВСС у больных 
СН является применение имплантированных кардио-
вертеров-дефибрилляторов (КВД), способных своев-
ременно распознавать и  купировать подавляющее боль-
шинство приступов ЖТ и ФЖ [3]. Согласно современ-
ным рекомендациям, одним из учитываемых показателей 
для имплантации КВД у пациентов с ХСН является зна-
чение фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) ме-
нее 35 % [4]. Серьезной клинической проблемой явля-
ется невозможность точной стратификации риска ВСС 
у  больных ХСН. В  итоге далеко не  всегда КВД имплан-
тируются тем пациентам, которые особенно остро в них 
нуждаются. Учитывая результаты недавно проведенных 
крупных исследований, в  настоящее время следует так-
же учитывать этиологию основного заболевания, при-
ведшего к  ХСН. Так, в  соответствии с  исследованием 
DANISH, имплантация КВД с целью первичной профи-
лактики ВСС при симптомной ХСН, вызванной не ише-
мической болезнью сердца, не  ассоциируется со  сниже-
нием риска смерти у пациентов, получающих современ-
ное лечение ХСН [5]. Результаты данного исследования 
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способствовали изменению уровня показаний к  им-
плантации устройств в  последней версии российских 
клинических рекомендаций по  тактике ведения паци-
ентов с  СН [6]. Согласно обновленным практическим 
рекомендациям по  тактике ведения пациентов с  СН, 
у пациентов с СН с низкой ФВ ЛЖ, генез которой носит 
не ишемический характер, допускается тактика ведения 
без имплантации КВД (в отличие от больных с ишемиче-
ской этиологией СН) [7].

Другой стороной проблемы является нередкое воз-
никновение ВСС у больных ХСН, имеющих значение ФВ 
ЛЖ более 35 %, которым, согласно существующим реко-
мендациям, не показана превентивная имплантация КВД 
[8]. Все это диктует необходимость поиска новых марке-
ров ВСС, альтернативных ФВ ЛЖ или  существенно по-
вышающих ее чувствительность и специфичность.

Хроническая сердечная недостаточность – синдром, 
который характеризуется не только стойким нарушени-
ем способности сердца к  наполнению или / и  опорож-
нению, но и  компенсаторной активацией прессорного 
(ренин-ангиотензин-альдостероновая, симпато-адре-
наловая системы, вазопрессин, эндотелин) и  депрес-
сорного (кинин-калликреиновая система и  натрийуре-
тические пептиды) звеньев системы нейрогуморальной 
регуляции [9]. На  основании оценки концентрации 
биомаркеров в крови, отражающих степень активации 
отдельных компенсаторных систем организма, можно 
судить не  только о  выраженности ХСН и  эффективно-
сти проводимой терапии, но и  точнее стратифициро-

вать риск и оценивать прогноз больных с этой тяжелой 
патологией [10].

Настоящий обзор посвящен возможности исполь-
зования современных биомаркеров у  больных ХСН 
для  оценки риска возникновения желудочковых тахиа-
ритмий и ВСС.

Мозговой натрийуретический 
пептид (BNP / NT-proBNP)

Известно, что  мозговой натрийуретический пептид 
(brain natriuretic peptide, BNP) или  N-терминальный 
фрагмент его предшественника (NT-proBNP) посту-
пают в  кровь непосредственно из  миокарда желудочков 
в результате диастолического напряжения стенок сердца 
при его перегрузке объемом или давлением [11–13]. В та-
блице  1 представлен краткий обзор значимости биомар-
керов у пациентов с СН с сохранной ФВ ЛЖ [14].

Концентрация BNP и NT-proBNP в крови, как прави-
ло, отражает выраженность гемодинамического стрес-
са миокарда желудочков. Как  отмечено выше, растяже-
ние миокарда может играть важную моделирующую роль 
в  возникновении ЖТ и их  трансформации в  ФЖ с  раз-
витием ВСС у  больных. В  настоящее время появляется 
все больше данных, указывающих на  то, что  BNP и  NT-
proBNP могут не  только отражать риск прогрессирова-
ния ХСН, но и  прогнозировать возникновение желудоч-
ковых тaхиаритмий у  больных с  КВД [15–21]. В  2016 г. 
был опубликован анализ связи уровня BNP и риска разви-
тия ЖТ и ФЖ у 1197 пациентов, включенных в исследо-

ЖЭ – желудочковая экстрасистолия, ЖТ – желудочковая тахикардия, КЩР – кислотно-щелочное равновесие, 
ФЖ – фибрилляция желудочков, ЭИТ – электроимпульсная терапия, СЛР – сердечно-легочная реанимация.
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Рисунок  1. Патогенетические механизмы внезапной сердечной смерти
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вание MADIT-CRT [22]. Исследование показало, что по-
вышенные исходные и последующие уровни BNP (через 
1  год наблюдения после имплантации КВД или  устрой-
ства для  сердечной ресинхронизирующей терапии 
(СРТ) / СРТ с функцией дефибрилляции (СРТ-Д) были 
независимыми предикторами повышенного риска после-
дующих желудочковых тахиаритмий, тогда как снижение 
BNP после имплантации СРТ-Д выявило пациентов с бо-
лее низкой частотой ЖТ / ФЖ за время наблюдения.

В  ретроспективном исследовании Levine YC с  соавт. 
[15], включавшем 564 пациента с  имплантированными 
КВД для первичной профилактики ВСС по результатам 

многофакторного анализа именно повышение уровня 
BNP или  NT-proBNP оказалось важнейшим предикто-
ром возникновения ЖТ / ФЖ. Важно отметить, что про-
гностическая ценность этих биомаркеров сохранялась 
после выполненной коррекции на  возраст, пол, этиоло-
гию заболевания сердца, функциональный класс (ФК) 
СН, значение ФВ ЛЖ, наличие почечной недостаточно-
сти и фибрилляции предсердий в анамнезе. В противопо-
ложность этому, в  исследовании PROFIT [16], включа-
ющем 250 пациентов со  структурным поражением мио-
карда и ХСН I–III ФК (по NYHA), значения NT-proBNP 
более 405 нг / мл хотя и  были ассоциированы с  частыми 
адекватными срабатывания КВД, данный биомаркер яв-
лялся независимым предиктором лишь в отношении сер-
дечной смерти и декомпенсации ХСН, но не являлся неза-
висимым от значений ФВ ЛЖ предиктором возникнове-
ния приступов ЖТ и ФЖ.

Интересные результаты были получены в мета-анали-
зе 14 исследований роли BNP / NT-proBNP в  прогнози-
ровании риска ВСС и приступов ЖТ / ФЖ у различных 
категорий пациентов с КВД [18]. В частности, по данным 
мета-анализа 6 исследований (3543 пациента) без  КВД 
повышенный уровень BNP прогнозировал ВСС с  отно-
сительным риском (ОР) 3,68 (95 % доверительный интер-
вал (ДИ): 1,90–7,14). При мета-анализе 8 исследований, 
включавших 1047 пациентов с  КВД, повышенный уро-
вень BNP указывал на возникновение ЖТ с ОР 2,54 (95 % 
ДИ: 1,87–3,44).

В  исследовании под  руководством H.  Usuku, опубли-
кованном после вышеуказанного мета-анализа, проводи-
лось наблюдение за  двумя группами пациентов: первая 
группа  – пациенты с  ишемическим поражением сердца 
(189 пациентов) и вторая группа – больные с СН не ише-
мического генеза (115 пациентов) [23]. В результате мно-
гофакторного анализа было выявлено, что  BNP являлся 
независимым фактором, ассоциированным со  смертью 
из-за декомпенсации ХСН, но не ВСС.

Анализ данных другого исследования CAMI-GUIDE, 
которое подробнее рассмотрено ниже, показал, что NT-
proBNP являлся не  только предиктором смерти от  СН, 
но и предиктором ЖТ / ФЖ и ВСС [24]. Это обусловле-
но сложным патогенезом жизнеугрожающих тахиарит-
мий, в  которое вовлечен NT-proBNP, являющийся мар-
кером дисфункции ЛЖ, нейрогормональной активации 
и воспаления.

Согласно исследованию PROSE-ICD, которое так-
же подробнее рассмотрено ниже, proBNP не сумел пред-
сказать развитие шоков КВД, однако он являлся преди-
ктором смерти после имплантации КВД [17]. Авторы ра-
боты считают, что  данные о  BNP могут дополнительно 
вносить вклад в оценку состояния пациентов с очень вы-
соким риском с имплантированными КВД.

Таблица 1. Область применения современных  
биомаркеров, используемых у больных 
с сердечной недостаточностью с сохранной 
фракцией выброса левого желудочка [14]

Биомаркер Место в клинической практике

BNP, NT-proBNP

Коррелирует с напряжением  
миокарда ЛЖ в конце диастолы; 
свидетельствует в пользу диагноза; 
прогностический показатель  
риска осложнений СН и смерти; 
ориентир при терапии

Галектин-3

Свидетельствует в пользу  
диагноза; прогностический  
показатель риска осложнений  
СН и смерти

sST2

Коррелирует с повышением  
конечно-диастолического  
давления в ЛЖ; свидетельству-
ет в пользу диагноза; прогностиче-
ский показатель риска осложнений 
СН и смерти

BNP – мозговой натрийуретический пептид,  
NT-proBNP – N-концевой предшественник BNP;  
sST2 – растворимая циркулирующая форма ST2;  
ЛЖ – левый желудочек, СН – сердечная недостаточность.

Таблица 2. Факторы, влияющие  
на уровень BNP / NT-proBNP [14]

Искажение значений  
в сторону их завышения

Искажение значений 
в сторону их занижения

  1. Преклонный возраст* 
  2.  Острый  

 коронарный синдром*
  3. Почечная недостаточность 
  4. Дисфункция ПЖ* 
  5. Фибрилляция предсердий 
  6. Легочная гипертензия* 
  7. Эмболия легочной артерии* 
  8.  Анемия и другие  

состояния с увеличением  
сердечного выброса*

  9. Сепсис 
10. Митральная регургитация*

 1. Ожирение 
 2. Острый отек легких 
 3.  Перикардит /  

тампонада сердца
 4.  Генетические  

полиморфизмы
 5.  Терминальная  

стадия  
кардиомиопатии

* – повышение может быть обусловлено растяжением желудочков. 
ПЖ – правый желудочек.
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Однако известны методические ограничения и ряд со-
путствующих клинических состояний, оказывающих вли-
яние на  уровень данных биомаркеров (табл. 2), что  яви-
лось основанием для поиска новых предикторов для боль-
ных ХСН.

Растворимый супрессор 
туморогенности 2-го типа – sST2

Относительно недавно началось изучение супрессора 
туморогенности 2-го типа (ST2) в качестве нового инди-
катора неблагоприятного прогноза у  пациентов с  ХСН. 
Как  показали фундамен тальные исследования [21], 
ST2 относится к семейству рецепторов интерлейкина-1 
и  существует в  двух формах: связанной с  мембранами 
клеток-мишеней и  растворимой в  плазме крови. Послед-
няя форма обозначается как sST2 (soluble ST2). Известно, 
что ST2 способен связываться с медиатором воспаления 
интерлейкином-33 (IL-33) (лиганд ST2 рецептора), об-
разуя на мембране кардиомиоцитов комплекс IL-33 / ST2 
(рис.  2), обладающий способностью защищать сердеч-
ные клетки в условиях гипоксии, противостоять факторам 
их  гипертрофии под  действием ангиотензина II, умень-
шать выраженность фиброза кардиомиоцитов и  снижать 
выработку натрийуретических пептидов [25]. Следстви-
ями эффективно работающей системы IL-33 / ST2 яв-
ляются значительное уменьшение дисфункции и  дила-
тации миокарда, а  также торможение либо нивелиро-
вание процессов неблагоприятного ремоделирования 
желудочков в  ответ на  различные повреждающие фак-

торы [26]. Так как  количество sST2 обратно пропор-
ционально количеству его связанной формы, по  уров-
ню данного биомаркера в  плазме крови можно судить 
об  эффективности работы всей системы IL-33 / ST2. 
Повышение уровня sST2 более 35 нг / мл свидетель-
ствуют о  напряжении либо частичном истощении си-
стемы IL-33 / ST2 c преобладанием повреждающих воз-
действий на  миокард над  ответными репаративными 
процессами в нем [21].

Важным отличием sST2 от натрийуретических пепти-
дов является его меньшая биологическая вариабельность, 
а  также отсутствие значимой зависимости уровня био-
маркера от  возраста больных, индекса массы тела, функ-
ции почек и наличия фибрилляции предсердий [27]. Не-
смотря на  то, что  согласно современным рекомендаци-
ям [28], sST2 рассматривается только как дополняющий 
NT-proBNP маркер стратификации риска больных ХСН 
(класс рекомендаций IIb), в  последние годы активно ис-
следуется роль sST2 в прогнозировании риска ВСС у дан-
ной категории пациентов.

Первые обнадеживающие результаты о  важности 
комбинированного использования NT-proBNP и  sST2 
для  оценки риска ВСС у  больных ХСН были получе-
ны в  исследовании MUSIC [29]. По  данным длительно-
го наблюдения, наиболее высокий процент (71 %) вне-
запно умерших пациентов регистрировался в подгруппе 
больных, имевших на  момент включения в  исследова-
ние повышенные значения обоих биомаркеров: значе-
ния NT-proBNP >2000 нг / л (концентрация биомаркера 

BNP – мозговой натрийуретический пептид; СРБ – С-реактивный белок; cTn – сердечный тропонин; Gal-3 – галектин-3; GDF-15 – ростовой фактор дифференцировки-15; 
IL – интерлейкин; MMP – матриксная металлопротеиназа; NT-proBNP - N-концевой предшественник BNP; PINP – интактный N-концевой проколлаген I; PTX3 – пентраксин-3; 
sST2 – растворимая форма ST2; ST2 – супрессор туморогенности 2 типа; ST2L -–мембраносвязанный рецептор ST2; 
TIMP – тканевой ингибитор матриксной металлопротеиназы; TNF-α – фактор некроза опухоли α; ВКМ – внеклеточный матрикс.
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Рисунок  2. Механизмы повреждения и реакции на повреждение при СН, адаптировано из [14]
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определялась с  помощью электрохемилюминесцентного 
иммуноанализа) и sST2 >0,15 нг / мл (результат получен 
методом иммуноферментного анализа). С  наименьшей 
частотой (в 4 % случаев) ВСС диагностировалась у паци-
ентов со значениями NT-proBNP <2000 нг / л в комбина-
ции с уровнем sST2 <0,15 нг / мл. Наконец, в подгруппе 
больных с повышенными значениями только одного био-
маркера (NT-proBNP или  sST2) внезапно умерли 34 % 
пациентов.

Важные дополнительные данные о прогностической ро-
ли sST2 предоставил субанализ исследования MADIT-CRT 
[30]. Авторами изучались факторы, предрасполагаю-
щие к возникновению устойчивых приступов ЖТ / ФЖ, 
явлений декомпенсации ХСН или  случаев смерти 
у 684 больных с СРТ-Д. По итогам данной работы, по-
вышение sST2 явилось независимым (в том числе от зна-
чения NT-proBNP) предиктором комбинированной ко-
нечной точки исследования: сердечной смерти больных 
или  развития устойчивого приступа ЖТ / ФЖ. Кроме 
того, впервые было показано, что оценка sST2 в динами-
ке способна прогнозировать изменения риска ВСС и же-
лудочковых тахиаритмий, требующих разрядов СРТ-Д, 
в разные периоды наблюдения за больными. В частности, 
при повторной оценке уровня sST2 через 12 месяцев на-
блюдения рост значений биомаркера на 10 % и более был 
сопряжен с  увеличением риска вышеуказанных неблаго-
приятных событий на 11 %.

Не  менее интересные результаты были получены 
в  исследовании HF-ACTION [31], анализировавшего 
прогностическое значение трех наиболее часто оцени-
ваемых биомаркеров: NT-proBNP, sST2 и  галектина-3 
(Gal-3) у  больных с  имплантированными КВД для  пер-
вичной профилактики ВСС (медиана ФВ ЛЖ 24 %, нали-
чие ХСН II–IV ФК). Как и ожидалось, высокие значения 
всех трех биомаркеров имели более выраженную вза-
имосвязь с  риском смерти от  прогрессирования ХСН, 
чем с развитием ВСС. В то же время sST2 являлся един-
ственным независимым предиктором возникновения 
комбинированной конечной точки исследования: ВСС 
или разрядов КВД по поводу ЖТ / ФЖ.

В  октябре 2019  г. были опубликованы результаты 
5-летнего наблюдения за  744 амбулаторными пациента-
ми с  СН [32]. Всего за  время исследования произошло 
312 смертей, из которых 40 (5,4 %) являлись ВСС. Из трех 
изучаемых биомаркеров (ST2, NT-proBNP и  высокочув-
ствительный тропонин) только ST2 оказался независи-
мым предиктором ВСС. При  этом модель, включающая 
возраст, пол, уровень ST2, значение скорости клубочко-
вой фильтрации, ФВ ЛЖ и длительность СН, обоснован-
но прогнозировала 5-летний риск развития ВСС.

Эти данные позволяют надеяться на возможность ис-
пользования данного биомаркера в будущих алгоритмах 

стратификации риска возникновения жизнеугрожающих 
желудочковых тахиаритмий у больных ХСН.

Галектин – 3
Третьим, но не  по  значению, биомаркером, рассма-

триваемым в  качестве потенциального индикатора не-
благоприятного прогноза у  больных ХСН, является 
Gal-3  – β-галактозид-связывающий белок из  семейства 
галектинов (табл. 1). В отличие от NT-proBNP, экспрес-
сия Gal-3 в  кардиомиоцитах практически отсутству-
ет, в то время как сердечные фибробласты и некоторые 
клетки крови, в  частности макрофаги и  нейтрофилы, 
экспрессируют высокие уровни этого протеина [33].

Согласно современным данным, повышение уровня 
Gal-3 индуцируется макрофагами в качестве воспалитель-
ного ответа на растяжение и / или повреждение миокарда, 
а  также на  повышение активности β-адренорецепторов 
и уровня альдостерона крови при СН [34].

В  свою очередь, Gal-3 способствует патологической 
перестройке миокарда, вызывая избыточную пролифе-
рацию фибробластов и отложение коллагена (рис. 1). [33, 
35–37]. Прогностически неблагоприятными рассматри-
вают значения Gal-3 более 17,7 нг / мл. Считается, что по-
вышенная плазменная концентрация Gal-3 у  больных 
ХСН свидетельствует о высокой активности фиброзиру-
ющих процессов в миокарде, что может приводить к фор-
мированию аритмогенного субстрата ЖТ / ФЖ.

По  данным крупного исследования de Boer с  соавт. 
[38], Gal-3 точнее прогнозирует случаи смерти и  про-
грессирования СН у  больных ХСН с  относительно со-
хранной сократительной функцией ЛЖ, чем у  пациен-
тов с  выраженным снижением ФВ ЛЖ. При  этом про-
гностическая ценность Gal-3 не  зависела от  значений 
NT-proBNP у данных больных.

В  другом исследовании, включающем 1440 пациен-
тов, была определена роль Gal-3 в  отношении прогноза 
смерти у пациентов с СН [39]. Авторы работы не выяви-
ли ассоциации Gal-3 с риском ВСС и считают, что данный 
биомаркер может быть использован лишь в комбинации 
с  другими предикторами для  оценки риска внезапной 
и внутрибольничной смерти.

Похожие результаты были получены в  исследовании 
Francia P. с соавт. [40], показавшем более высокие значе-
ния Gal-3 и  другого биомаркера фиброза  – остеопонти-
на у больных ХСН, имевших устойчивые ЖТ / ФЖ. Оба 
показателя прогнозировали возникновение желудочко-
вых тахиаритмий независимо от  возраста и  пола боль-
ных, этиологии заболевания сердца, значения ФВ ЛЖ, 
ФК ХСН (по NYHA), а также применения ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента и  амиодарона. 
Важно отметить, что по  аналогии с  больными ХСН, по-
вышенные значения Gal-3 предрасполагали к  возникно-
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вению ЖТ / ФЖ у пациентов с правожелудочковой арит-
могенной кардиомиопатией [41].

Медиаторы воспаления
Воспаление является универсальной реакцией на раз-

личные повреждающие факторы и  направлено на  ско-
рейшее восстановление целостности тканей и  миними-
зацию потери клеток. Первоначально из поврежденных 
или  погибших клеток выделяются окисленные продук-
ты и белки поврежденного внеклеточного матрикса, ко-
торые распознаются сторожевыми Toll-подобными ре-
цепторами, что  ведет к  активации провоспалительной 
реакции. Активными участниками воспалительного от-
вета являются провоспалительные цитокины, а именно: 
интерлейкин (IL)  – 1, IL-2, IL-6, IL-8, фактор некроза 
опухоли-α и другие), в том числе хемокины и их рецепто-
ры, молекулы клеточной адгезии (интегрины, селекти-
ны и др.), а также белки «острой фазы» (С-реактивный 
протеин, пентраксин-3). Воздействие провоспалитель-
ных цитокинов приводит к  активации фибробластов 
и  кардиомиоцитов очага воспаления. Активированные 
клетки также начинают вырабатывать цитокины и  фак-
торы роста, служащие мощными хемоаттрактантами 
и  играющие значительную роль в  усилении и  продле-
нии воспалительной реакции. Нейтрофилы и  моноци-
ты выделяют трансформирующий фактор роста-β (в т. ч. 
ростовой фактор дифференцировки 15  – GDF-15), ко-
торый подавляет реакцию макрофагов и  синтез проте-
олитических ферментов. У  больных ХСН воспалитель-
ные реакции участвуют в повреждении кардиомиоцитов, 
играют важную роль в процессе их апоптоза, запуске ги-
бернации миокарда и  активации нейрогуморальных си-
стем организма [42].

Выраженность воспалительного ответа в  каждом 
конкретном случае определяется взаимодействием про- 
и противовоспалительных цитокинов. Наиболее изучен-
ные и  перспективные биомаркеры, относящиеся к  про- 
и противовоспалительным цитокинам, представлены на 
рисунке 2.

Целью исследования CAMI-GUIDE, включающего 
300 пациентов, являлась оценка прогностической ро-
ли C-реактивного белка в  отношении развития ВСС 
или  ЖТ / ФЖ у  больных с  ишемической болезнью серд-
ца с ФВ ЛЖ менее 30 % и КВД [24]. По данным наблюде-
ния, за 2 года общая смертность составляла 22,6 %, сре-
ди которой смертность от СН – 8,3 %. Данные исследо-
вания показали, что C-реактивный белок >3 мг / л не был 
ассоциирован с ВСС или ЖТ / ФЖ, однако являлся пре-
диктором смертности от СН.

Результаты другого крупного исследования PROSE-
ICD, в  которое было включено 1189 пациентов, а  на-
блюдение составляло 4  года, показали, что  повышение 

уровня биомаркеров (С-реактивный белок, ИЛ-6, фак-
тор некроза опухоли α, BNP, сердечный тропонин), ней-
рогуморальная активация и повреждение миокарда уве-
личивают риск смерти, но не  предсказывают развитие 
шока КВД [17].

Другое исследование, целью которого являлось опре-
деление долгосрочной прогностической значимости 
пентраксина-3 у пациентов с ХСН, показало, что уровни 
данного биомаркера были значительно выше у  пациен-
тов с ХСН, чем у здоровых лиц (р <0,001) [43]. В случае 
усугубления течения ХСН или  смерти пациентов уро-
вень пентраксина-3 также был выше, чем у других иссле-
дуемых (р<0,001).

Перспективы исследования биомаркеров
В настоящее время в арсенале кардиолога находятся 

десятки современных биомаркеров, дающих представ-
ление о  механизмах СН, активности различных нейро-
гормональных регуляторных систем, выраженности по-
вреждения миокарда, особенностях течения процессов 
воспаления и образования фиброза в сердце, а также ха-
рактере поражения других органов и  систем организ-
ма. Анализ представленных в  настоящем обзоре иссле-
дований указывает на  потенциально важную прогно-
стическую роль оценки значений таких биомаркеров, 
как sST2, Gal-3, ростовой фактор дифференцировки 15 
и  высокочувствительный С-реактивный белок. Ожида-
ется, что  продолжающиеся исследования этих показа-
телей уже в  самое ближайшее время дадут ответ о  воз-
можности их использования в качестве дополнительных 
индикаторов повышенного риска возникновения желу-
дочковых тахиаритмий и ВСС у больных ХСН.

Среди современных инструментальных методов ис-
следований следует выделить роль магнитно-резонанс-
ной томографии с  отсроченным контрастированием 
гадолиний-содержащими контрастными препаратами. 
Имеются данные проведенного мета-анализа, указы-
вающие на наличие корреляции между объемом и мор-
фологией рубца или фиброза с риском возникновения 
спонтанных желудочковых аритмий и  индуцировани-
ем ЖТ / ФЖ при  электрофизиологическом исследова-
нии, что  указывает на  риск ВСС [44]. Более того, од-
ним из  важных диагностических аспектов проведения 
магнитно-резонансной томографии сердца с  контра-
стированием у  больных с не  ишемической кардиомио-
патией является определение характера (эндо- или эпи-
кардиальный) и глубины рубцового поражения миокар-
да, что  нередко позволяет уточнить генез заболевания 
сердца [45].

К  другим диагностическим методам исследований, 
роль которых в оценке прогноза и риска развития ВСС 
в настоящее время продолжает изучаться, также можно 
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отнести сцинтиграфию миокарда [46, 47], параметры 
электрокардиограммы, среди которых наиболее пер-
спективным является исследование турбулентности сер-
дечного ритма [48–50].

Имеющиеся данные лабораторных и инструменталь-
ных методов исследований указывают на необходимость 

дальнейшего изучения и поиска достоверных диагности-
ческих критериев риска ВСС у пациентов с СН.

Конфликт интересов не заявлен.
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