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Аннотация
В статье рассмотрены распространенность хронической сердечной недостаточности и воз-

можности ее выявления на раннем, бессимптомном этапе, когда своевременно начатое лече-
ние может замедлить прогрессирование заболевания. Представлены сведения о широко ис-
пользуемых и признанных биомаркерах и их информативности при диагностике «скрытых» 
форм, а также о поиске новых маркеров. Использованы сведения по теме из публикаций на 
основе баз данных PubMed и Google Scholar, глубина охвата 5 лет.
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Abstract
The article discusses the prevalence of chronic heart failure and the possibility of its detection 

at an early, asymptomatic stage, when timely treatment can slow the progression of the disease. The 
data on the widely used and recognized biomarkers and their informative value for diagnostics of the 
“hidden: forms are presented, and also on the search of new markers. We used information on the 
topic from publications based on PubMed and Google Scholar databases, 5 years in depth.
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Введение

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) – одна из острых проблем современной 
кардиологии в силу распространенности, частых 
повторных госпитализаций в связи с декомпен-
сацией состояния, высокого уровня инвалидно-
сти и смертности. ХСН может длительное вре-
мя развиваться без явной симптоматики, но при 
этом у человека уже могут быть функциональ-
ные и структурные изменения сердца – пред-
вестники ХСН. Их раннее выявление и начало 
лечения являются особенно важными, так как 
позволят снизить число отрицательных исходов.

Цель данного обзора – обсуждение распро-
страненности ХСН в целом и бессимптомных, 
«скрытых» ее форм в частности, информатив-
ности известных и новых биомаркеров, данных 
эхокардиографии в диагностике и прогнозе бес-
симптомных форм ХСН, а также возможностей 
использования методов искусственного интел-
лекта в прогнозировании развития этого забо-
левания, на основе анализа публикаций из баз 
данных PubMed и Google Scholar за последние 
5 лет.

распространенность ХсН

Еще в конце прошлого века прогноз паци-
ента с диагнозом «ХСН» был неутешительным 
[1]. Но сегодня благодаря внедрению фармако-
логических методов лечения (бета-блокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента или блокаторы рецепторов ангиотензина, 
антагонисты минералокортикоидных рецепто-
ров, ингибиторы неприлизина и, в последнее 
время, ингибиторы совместного транспорта на-
трия и глюкозы-2) и устройств (имплантируе-
мый кардиовертер-дефибриллятор, сердечная 
ресинхронизирующая терапия) выживаемость 
пациентов с ХСН постепенно улучшается [2], 
так как данные методы и устройства предупреж-
дают прогрессирование поражения миокарда и 
тем самым улучшают выживаемость пациентов 
с поздними стадиями ХСН.

Все это сказывается на увеличении распро-
страненности ХСН среди населения. В клини-
ческих рекомендациях Российского кардиологи-
ческого общества «Хроническая сердечная недо-
статочность. Клинические рекомендации 2020» 
распространенность ХСН в России оценивается 
следующим образом: «В России распространен-
ность составляет 7 %, в том числе клинически 
выраженная – 4,5 %, увеличиваясь от 0,3 % в 
возрастной группе от 20 до 29 лет до 70 % у лиц 
старше 90 лет» [3]. По данным многолетних ис-
следований, проведенных в Российской Феде-

рации (ЭПОХА-ХСН, ЭПОХА-Госпиталь-ХСН 
и ЭПОХА-Декомпенсация-ХСН), за 16 лет рас-
пространенность ХСН выросла достоверно с 
4,9 % (1998 г.) до 10,2 % (2014 г.), р = 0,01. 
При этом число пациентов с ХСН III-IV ФК 
увеличилось значительнее: с 1,2 % (1998 г.) до 
4,1 % (2014 г.), р = 0,002 [1, 4].

Заболеваемость СН в Европе составляет 
около трех случаев на 1000 населения (все воз-
растные группы) или около пяти случаев на 
1000 взрослых. Однако, поскольку исследования 
включают только выявленные или диагностиро-
ванные случаи СН, истинное число пациентов, 
вероятно, будет намного выше. При этом рас-
пространенность СН увеличивается с возрастом 
и составляет среди мужчин 50–59 и 80–89 лет 
8 и 66 случаев на 1000 человек соответственно; 
среди женщин – 8 и 79 случаев на 1000 человек 
соответственно [5]. По другим данным, в Евро-
пе СН встречается у 1,2 % лиц старше 15 лет 
и 2,7 % лиц старше 44 лет; распространенность 
в разных возрастных группах составляет 0,3, 
0,9, 2,5 и 8,8 % для лиц 45–54, 55–64, 65–74 и 
старше 74 лет соответственно [4].

Распространенность ХСН в мире варьирует 
от 0,3 % (Индия) до 5,3 % (коренное население 
Австралии) [6]. Этот показатель также оцени-
вался в рамках исследования «Глобальное бре-
мя болезней за 2019 год». В 2019 г. глобальная 
стандартизованная по возрасту встречаемость 
ХСН и количество лет жизни с инвалидностью 
составляли 711,90 (95%-й интервал неопре-
деленности (95 % ИН) 591,15–858,29) и 63,92 
(95 % ИН, 41,49–91,95) на 100 000 населения 
соответственно [7]. По другим данным, в раз-
витых странах распространенность известной, 
диагностированной СН обычно оценивается в 
1–2 % от общего взрослого населения. Но в 
исследованиях с проведением эхокардиографи-
ческого скрининга среди населения в целом, с 
учетом ранее нераспознанных случаев, частота 
СН «всех типов» в развитых странах составля-
ет около 11,8 % среди лиц в возрасте 65 лет 
и старше. Это привело бы к расчетной распро-
страненности среди населения в целом в 4,2 %, 
что примерно в 2 раза больше, чем показатели, 
содержащие только установленные случаи.

Разница между 4,2 и 2 % показывает, что 
даже прогностически тяжелый синдром ХСН 
может оставаться необнаруженным более чем в 
половине случаев [8]. Но невыявленная, бессим-
птомная ХСН рано или поздно прогрессирует, 
становясь явной и влияя на качество жизни, ее 
продолжительность и т.д. Поэтому критически 
важно диагностировать скрытую форму и начи-
нать терапию уже на данном этапе. Эти выводы 
подтверждены в одном из исследований, в ко-
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тором участники были разделены на несколько 
категорий в зависимости от наличия и доста-
точности критериев диагноза ХСН. Пациенты 
с наличием некоторых клинических критериев, 
недостаточных для постановки диагноза ХСН 
(например, с одним основным критерием, или 
двумя второстепенными критериями, или одним 
основным и одним второстепенным критерием), 
были отнесены к имеющим «вероятную ХСН», 
участники, которые соответствовали критери-
ям ХСН, но имели альтернативное объяснение 
симптомов и признаков (например, заболевания 
легких, почек или печени), – к «возможной 
ХСН», также выделена группа лиц с «опреде-
ленной ХСН». В этом исследовании оценива-
лись отличия пациентов с неявной ХСН от кон-
трольной группы здоровых людей, а также от 
участников с определенной ХСН в отношении 
последующей частоты сердечно-сосудистых со-
бытий и смерти. В результате установлено, что 
возможная ХСН связана с большей частотой 
сердечно-сосудистых событий и смертностью по 
сравнению с контрольной группой, соответству-
ющей по возрасту и полу. Риск определенной 
ХСН, ишемической болезни сердца и смерти 
был статистически значимо выше в группах с 
возможной ХСН по сравнению с контрольной 
группой даже через 5 лет наблюдения. При 
этом риск сердечно-сосудистых заболеваний и 
смерти у этих участников сопоставим с риском, 
которому подвергаются лица с определенной 
ХСН [9].

Хотя смертность, связанная с ХСН, снизи-
лась за последние несколько десятилетий, ХСН 
по-прежнему характеризуется низкой 5-летней 
выживаемостью, которая конкурирует со мно-
гими видами онкологических заболеваний, а 
распространенность ХСН увеличивается из-за 
старения населения и увеличения распростра-
ненности факторов риска [10].

Существует множество классификаций ХСН: 
по фракции выброса (ФВ), функциональные 
классы по NYHA (New York Heart Association), 
стадии по Образцову – Стражеско. Эти клас-
сификации ориентированы преимущественно 
на явные формы ХСН, поэтому хотелось бы 
обратить особое внимание на классификацию 
Американского колледжа кардиологов (ACC) и 
Американской кардиологической ассоциации 
(AHA), согласно которой пациенты подразделя-
ются на подверженных риску ХСН (стадия А), 
со структурным заболеванием сердца (стадия В), 
со структурным заболеванием сердца и сим-
птомами ХСН (стадия С) или с рефрактерной 
ХСН, требующей специализированных вмеша-
тельств (стадия D). Эта классификация может 
помочь выявить пациентов с бессимптомной 

ХСН и дополнить клинически другие широко 
используемые рубрикаторы, которые фокусиру-
ются исключительно на симптоматической СН. 
Включение стадий А и В в определение ХСН 
может помочь в раннем выявлении и предотвра-
щении прогрессирования СН от бессимптомной 
до симптоматической [11–13].

Одно из первых исследований, в котором 
определяется частота доклинической ХСН (ста-
дии А и В), было проведено на популяцион-
ной случайной выборке из 2042 жителей округа 
Олмстед, штат Миннесота. Участникам прово-
дились допплеровская эхокардиография, клини-
ческая оценка и определение содержания не-
которых биомаркеров (NT-proBNP, альдостерон 
и т.д.). Была выявлена подгруппа из 393 здо-
ровых людей, которые обследовались во время 
как первого (1997–2000 гг.), так и второго ви-
зита (2001–2004 гг.). У этих людей отсутство-
вали факторы риска ХСН и были нормальные 
структура и функция сердца на исходном этапе. 
При втором посещении у 191 (49 %) пациента 
развилась доклиническая ХСН, что соответству-
ет 12,1 случая на 100 человеко-лет наблюдения; 
у 65 человек из них (34 %) развилась далее СН 
стадии A и у 126 (66 %) – СН стадии B. Лица 
с доклинической ХСН были старше (p = 0,004) 
и имели более высокий исходный индекс массы 
тела (p < 0,001). У тех, у кого развилась СН 
стадии B, были больше индекс объема лево-
го предсердия (p < 0,001), соотношение E/e′ 
(p < 0,001), содержание мозгового натрийуре-
тического гормона (NT-proBNP) (p < 0,001) и 
меньше – величина e′ (p < 0,001), конечно-
диастолического объема левого желудочка (ЛЖ) 
(p < 0,001) и нижнего конечно-систолического 
объема ЛЖ (p = 0,001) [14].

Эффективность различных методов 
в выявлении «скрытой» ХсН

X. Jia et al. оценивали влияние включения 
сердечных биомаркеров для реклассификации 
стадии ХСН у 5324 участников без явно выра-
женной ХСН и прогноз стадии B с их исполь-
зованием. Исследование проводилось с опре-
делением содержания NT-proBNP (< 125 пг/мл 
или ≥ 125 пг/мл), высокочувствительного тропо-
нина Т (hs-TnT) (< 14 нг/л или ≥ 14 нг/л) и ано-
малий структуры или функции сердца по эхо-
кардиографии, в результате чего пациенты были 
классифицированы соответственно на имеющие 
стадию A и стадию В. Стадия B дополнительно 
определялась при наличии только повышенно-
го содержания биомаркера, только аномальной 
эхокардиограммы и отклонений в обоих пара-
метрах. В итоге значительная доля исследуемых 
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(> 1 из 5) были переклассифицированы со ста-
дии А на стадию В при включении сердечных 
биомаркеров (NT-proBNP и hs-TnT) в обследо-
вание, эти переклассифицированные пациенты 
имели повышенный риск развития симптомной 
ХСН в будущем, а также смерти от всех при-
чин [15].

К сожалению, в большинстве случаев из-за 
недостаточной приверженности бессимптомных 
лиц программам медицинского скрининга у них 
в последующем диагностируется явная ХСН, 
когда симптомы становятся очевидными.

В настоящее время существует настоятель-
ная потребность в новых биомаркерах, способ-
ных указывать на повышенную вероятность раз-
вития ХСН и раскрывать процессы, ответствен-
ные за ухудшение сердечной функции в самом 
ее начале [16, 17].

Натрийуретические пептиды. Натрийурети-
ческие пептиды являются наиболее широко из-
ученными и используемыми биомаркерами СН 
[3, 11, 18]. В ответ на перегрузку объемом или 
давлением в кардиомиоцитах желудочков серд-
ца активируется ген натрийуретического пепти-
да В-типа (BNP) и вырабатывается прогормон 
proBNP. Он расщепляется протеолитическими 
ферментами фурином и корином на биологиче-
ски активный BNP и инертный, но стабильный 
NT-proBNP. Они подавляют симпатическую си-
стему, увеличивают диурез, снижают перифери-
ческое сопротивление сосудов и усиливают рас-
слабление гладкой мускулатуры [19], оказывают 
антигипертрофический и антифибротический 
эффект и противодействуют активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой и эндотелиновых 
систем. Около 25 % BNP выводится почками 
в неизмененном виде, оставшаяся часть – по-
сле связывания с рецептором NPR-C или пу-
тем ферментативного разложения неприлизи-
ном. Напротив, NT-proBNP выводится только 
пассивно, главным образом почками. Из-за их 
различного клиренса NT-proBNP имеет более 
длительный период полувыведения, чем BNP 
(соответственно 120 и 20 мин), и более высо-
кую концентрацию в плазме крови (примерно 
в 6 раз) [2].

В крупномасштабном открытом одноцен-
тровом исследовании STOP-HF скрининг на 
основе BNP и лечение снизили частоту разви-
тия ХСН у пациентов из группы риска, а также 
систолическую и диастолическую дисфункцию 
ЛЖ [20]. На данный момент ACC/AHA дали ре-
комендацию IIa класса для скрининга на BNP 
амбулаторных пациентов с СН для профилак-
тики дисфункции ЛЖ или вновь возникшей 
ХСН [11]. Но не все так однозначно. В одном 
из исследований NT-proBNP не добавлял ни-

какого дополнительного вклада в обследование 
для выявления стадии А, а для стадии В по-
зволил выявить лиц с более высоким риском 
прогрессирования до клинической СН. Поэтому 
использование NT-proBNP для скрининга СН у 
бессимптомных пациентов, по-видимому, лучше 
всего зарезервировать для пациентов с извест-
ными структурными/функциональными нару-
шениями сердца [21]. Еще одним недостатком 
этого маркера является то, что в некоторых слу-
чаях его измеренный уровень может быть выше 
или ниже, не будучи истинным отражением 
СН: он повышается при почечной дисфунк-
ции, пожилом возрасте пациента, фибрилляции 
предсердий, воспалительных и онкологических 
процессах, гипертиреозе, снижается при ожире-
нии [22].

Высокочувствительные сердечные тропонины. 
Сердечные тропонины (cardiac troponin, cTn) 
представляют собой семейство белков, широко 
признанных золотым стандартом при остром 
инфаркте миокарда, в частности тропонин I 
(cTnI) и тропонин T (cTnT). Уровень cTn повы-
шается также у пациентов с острой и хрониче-
ской СН и связан с наихудшим прогнозом [20].

Обнаружение cTn среди населения в целом 
вызвало интерес к этому белку как индикатору 
повреждения миокарда также у бессимптомных 
индивидуумов. Поскольку концентрация cTn в 
плазме крови здоровых лиц низка, его обнару-
жение в основном обеспечивается высокочув-
ствительными (high sensitivity, hs-сTn) анализа-
ми. Но определение универсальных пороговых 
значений среди бессимптомных лиц может быть 
сложным из-за влияния возраста, пола, индек-
са массы тела и систолического давления на 
уровень cTnI и влияния сахарного диабета на 
содержание cTnT [17, 20]. И все же измерение 
концентрации hs-cTn может быть полезным для 
прогнозирования возникновения ХСН у практи-
чески здоровых людей, особенно при серийном 
измерении. В одном из исследований, включав-
шем 4221 пожилого человека, уровень hs-cTnT 
> 13 нг/л был связан с частотой возникновения 
ХСН, равной 6,4 на 100 человеко-лет (95%-й 
доверительный интервал (95 % ДИ) 5,8–7,2), 
и это выражалось в скорректированном коэф-
фициенте риска 2,48 (95 % ДИ 2,04–3,00) [23]. 
Однако также есть данные о том, что высоко-
чувствительные сердечные тропонины и NT-
proBNP обладают низкой чувствительностью 
относительно бессимптомной ХСН [24].

Галектин-3. ХСН – сложный клинический 
синдром, поражающий как кардиомиоциты, так 
и интерстициальные клетки. Фиброз является 
патологическим процессом, распространенным 
при ремоделировании сердца, и связан почти 
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со всеми формами его заболеваний и синдро-
мами, включая артериальную гипертонию, кар-
диомиопатию, ХСН. Галектин-3, представитель 
суперсемейства галектинов, обладающий раз-
нообразной биологической активностью при 
воспалении, фиброзе, онкологических заболе-
ваниях, привлек особое внимание за последнее 
десятилетие благодаря своей роли в регуляции 
фиброза органов, в том числе миокарда при ре-
моделировании сердца [20].

Галектин-3 в основном содержится в цито-
плазме, но может легко проникать через клеточ-
ные мембраны, попадая в ядро и митохондрии, 
а также в изобилии выводиться во внеклеточ-
ное пространство. В цитозоле и митохондри-
ях он взаимодействует с антиапоптотическими 
факторами, такими как Bcl-2, в то время как 
во внеклеточном компартменте, по-видимому, 
регулирует клеточную адгезию [25]. Галектин-3 
связывается с внутри- и внеклеточными гли-
копротеинами и активирует фибробласты для 
выработки волокон соединительной ткани, тем 
самым индуцируя фиброз. Несколько клиничес-
ких и экспериментальных исследований пока-
зали, что увеличение содержания галектина-3 
связано с ХСН, фибрилляцией предсердий, ди-
латационной кардиомиопатией, фиброгенезом и 
смертностью, тем самым свидетельствуя о его 
способности служить биомаркером сердечной 
патологии [26]. Обнаружено, что низкий уро-
вень галектина-3 в крови (< 11,8 нг/мл) являет-
ся хорошим предиктором отсутствия смертности 
и повторной госпитализации через 6 месяцев, 
тогда как его увеличение (> 17,8 нг/мл) – на 
повышение риска повторной госпитализации 
(в 2–3 раза) [27, 28].

Уровень галектина-3 тесно связан с содер-
жанием маркеров СН, используемых в клини-
ческой практике, а именно натрийуретических 
пептидов. Установлена взаимосвязь между кон-
центрацией галектина-3 в сыворотке крови и 
выраженностью СН в отдельных классах NYHA, 
контролируемой по концентрации NT-proBNP. 
Также обнаружена зависимость между содержа-
нием галектина-3 в плазме крови и изменени-
ем структуры и функции ЛЖ, что подтвердило 
возможность участия галектина-3 в его ремоде-
лировании у пациентов с ХСН. Однако это не 
было показано в отношении чувствительности 
к галектину-3 в прогнозе возникновения и раз-
вития ХСН [26].

В то же время взятие биопсии эндомиокарда 
у пациентов с ХСН позволило установить, что 
концентрация галектина-3 в плазме не отражает 
его содержание в сердечной ткани. Во многих 
случаях уровень галектина-3 в крови пациентов 
с СН до и после трансплантации сердца оста-

вался неизменным, указывая на то, что другие 
органы ответственны за его гиперпродукцию. 
Противоречивость данных, представленных в 
литературе о роли галектина-3 при ХСН, сни-
жает возможность его использования в качестве 
потенциальной мишени для диагностики и ме-
дикаментозного лечения [27, 28].

Галектин-3 был прогностически значим для 
возникновения ХСН с сохраненной ФВ (как в 
нескорректированной, так и в скорректирован-
ной моделях) только в момент времени, наи-
более близкий к индексному событию ХСН и 
лишь после контроля уровня других биомар-
керов [29]. Следует также отметить, что био-
логическая вариабельность галектина-3 низка 
по сравнению с другими установленными и 
новыми сердечно-сосудистыми биомаркерами 
(например, NT-proBNP, GDF-15, sST2). У здо-
ровых субъектов галектин-3 имел минимальные 
биологические вариации как в краткосрочной, 
так и в долгосрочной перспективе без половых 
различий [30].

Учитывая сложную механистическую взаи-
мосвязь между галектином-3 и сердечно-сосуди-
стой патофизиологией, рекомендуется дальней-
шее исследование возможного внедрения галек-
тина-3 в модели прогнозирования клинического 
риска.

Растворимый белок подавления онкоген-
ности 2 (soluble suppression of tumorigenesis-2, 
sST2). Маркер sST2 впервые идентифицирован 
в 1989 г. Определение «ингибитор онкогенно-
сти» вытекает из гипотезы о том, что sST2 мо-
жет притуплять неконтролируемую клеточную 
пролиферацию. В качестве лиганда sST2 иден-
тифицирован IL-33, который в сердце угнетает 
гипертрофию кардиомиоцитов и фиброз в ответ 
на такие стимулы, как ангиотензин-II или фе-
нилэфрин, уменьшает апоптоз путем индукции 
антиапоптотических факторов и подавления ак-
тивности каспазы-3. IL-33 оказывает эти кар-
диопротекторные эффекты путем связывания с 
ST2-лигандом (ST2L) – рецептором, экспресси-
руемым на плазматической мембране кардио-
миоцитов и фибробластов; sST2 представляет 
собой циркулирующую форму этого рецепто-
ра [23]. В отличие от специфичных для сердца 
биомаркеров, уровень sST2 у здоровых людей, 
пациентов с СН и лиц, страдающих воспали-
тельными заболеваниями (пневмония, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких), одинаков. 
Измерение содержания sST2 в этом случае не 
помогает различать сердечную и некардиальную 
одышку [31]. Поэтому в рекомендациях ACC/
AHA sST2 классифицирован как маркер фибро-
за миокарда для дополнительной (относительно 
BNP) стратификации риска [11]. sST2 недоста-
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точно специфичен для включения в клиничес-
кие условия при различных заболеваниях и яв-
ляется, скорее, общим маркером заболевания и 
смертности [20].

Про-N-кадгерин (PNC). Про-N-кадгерин 
(PNC) – относительно новый биомаркер для 
диагностики ХСН. В исследовании P.D. Ferrell 
et al. популяция включала 690 участников, на 
момент включения в группу не имевших СН. 
Впоследствии в течение 1–13 лет за ними на-
блюдали с помощью опросника в стиле само-
отчета, в котором отмечались любые изменения 
состояния здоровья. В когорту А (n = 345) вош-
ли лица, не сообщавшие о развитии СН на про-
тяжении всего периода наблюдения, в когорту B 
(n = 345) – те, у кого не было признаков СН 
на момент регистрации и сбора сыворотки, но 
сообщалось о ее появлении при последующем 
наблюдении. У участников когорты B содер-
жание сывороточного PNC было значительно 
больше, чем у лиц когорты A (p < 0,0001), что 
свидетельствовало о диагностической ценности 
PNC для субклинической СН и о его диагно-
стическом потенциале в течение 13-летнего на-
блюдения; участники, у которых уровень PNC 
превышал 6 нг/мл, имели повышенный риск 
смертности от всех причин на 41 %, независи-
мо от возраста, индекса массы тела, пола, NT-
proBNP, артериального давления, перенесенно-
го сердечного приступа и ишемической болезни 
сердца (p = 0,044, n = 596) [32].

МикроРНК. МикроРНК представляют со-
бой небольшие эндогенные молекулы РНК, со-
стоящие примерно из 22 нуклеотидов, которые 
участвуют в посттранскрипционной регуляции 
экспрессии генов почти во всех физиологичес-
ких и патологических процессах [33, 34]. Цир-
кулирующие микроРНК все чаще предлагаются 
в качестве биомаркеров сердечной патологии. 
Сообщалось, что у пациентов с острым ИМ по-
вышается уровень miR-1, miR-133a, miR-499 и 
miR-208 в плазме крови и в миокарде, что ука-
зывает на повреждение кардиомиоцитов и мас-
совый их выброс в кровь. Уникальное профили-
рование микроРНК при СН пока не определено, 
однако предприняты исследовательские усилия, 
чтобы показать, что уровни специфических ми-
кроРНК, циркулирующих у пациентов с СН, 
могут быть использованы в качестве биомарке-
ров для диагностики СН или в качестве прогно-
стических индикаторов [30]; для раннего скри-
нинга СН предложены miR-21-5p, miR-30a-3p, 
miR-30a-5p, miR-155-5p, miR-216a и miR-217 
[34]. В пилотном исследовании Y. D’Alessandra 
et al. провели скрининг 367 микроРНК с ис-
пользованием матриц микроРНК TaqMan в об-
разцах плазмы от здоровых людей и пациентов с 

ХСН I–IV степени по NYHA. Обнаружено, что 
кластер, состоящий из пяти микроРНК (miR-
221, -21, -409-5p, -376a и -154), может достигать 
наивысшей способности различения между здо-
ровыми контрольными субъектами и лицами с 
ранней стадией ХСН (класс I NYHA) [35].

Эхокардиографические признаки

Эхокардиография играет ключевую роль в 
оценке структуры и функции сердца, являясь 
неинвазивным, недорогостоящим, довольно лег-
ко выполнимым и надежным инструментом по 
сравнению с другими методами визуализации. 
Проведено много исследований с целью про-
демонстрировать полезность эхокардиографиче-
ского скрининга в общей популяции у пациен-
тов с наличием и отсутствием факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Они про-
демонстрировали, что систолическая и диасто-
лическая дисфункция часто наблюдалась у лиц 
без выявленной СН. Распространенность любой 
систолической дисфункции (ФВ ≤ 50 %) соста-
вила 6,0 %, при этом умеренная или тяжелая 
систолическая дисфункция (ФВ ≤ 40 %) при-
сутствовала у 2,0 %; многофакторный анализ 
показал, что после учета возраста, пола и ФВ 
диастолическая дисфункция была предиктором 
смертности от всех причин [36].

Изучению факторов риска (особенно ранее 
не известных), связанных с бессимптомными 
эхокардиографическими структурными, систо-
лическими и диастолическими аномалиями, ко-
торые предсказывают симптоматическую ХСН, 
посвящена работа SCREEN-HF. Это проспек-
тивное когортное исследование мужчин и жен-
щин, в котором к участию были приглашены 
3190 человек в возрасте ≥ 60 лет с факторами 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, но без 
симптомной СН. Установлено, что 728 участ-
ников (23 %) не имели эхокардиографических 
аномалий, 340 (11 %) имели изолированные 
структурные аномалии, 316 (10 %) – изолиро-
ванные систолические аномалии, 474 (15,5 %) – 
изолированные диастолические аномалии, 187 
(6 %) – комбинированные структурные и сис- 
толические аномалии, 481 (15 %) – комбини-
рованные структурные и диастолические ано-
малии, 282 (9 %) – комбинированные систо-
лические и диастолические аномалии и 382 
(12 %) – комбинированные структурные, сис-
толические и диастолические аномалии. Опре-
делены факторы риска для каждой из групп 
эхокардиографических изменений: например, 
для изолированной диастолической дисфункции 
было четыре комбинации: возраст и высокий 
уровень NT-proBNP, возраст и высокое пуль-
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совое давление, частота сердечных сокращений 
и содержание NT-proBNP, а также пульсовое 
давление и терапия варфарином [37]. В отноше-
нии ХСН диастолические параметры показали 
более высокую чувствительность по сравнению 
с систолическими при прогнозировании клини-
чески выраженной формы [21]. Бессимптомная 
диастолическая дисфункция ЛЖ связана с воз-
никновением СН и снижением выживаемости 
[38]. Однако самая высокая чувствительность 
наблюдается при использовании совокупности 
параметров эхокардиографии [21]. Консорци-
ум STAAB опубликовал свои выводы о распро-
страненности и характеристиках доклинических 
стадий СН и определил, что примерно у трети 
пациентов со стадией В отсутствуют факторы 
риска, определяющие стадию А. Эти люди со 
структурными/функциональными нарушениями 
сердца были бы пропущены при традиционном 
скрининге, не основанном на визуализации [39].

Известно, что структурные аномалии (увели-
ченная толщина стенки, малый объем желудоч-
ков и т.д.), характерные для гипертонической 
болезни и гипертрофической кардиомиопатии, 
где есть истинная гипертрофия кардиомиоци-
тов, могут присутствовать и при инфильтратив-
ных кардиомиопатиях (амилоидоз, мукополиса-
харидозы и т.д.). Кроме того, инфильтративные 
заболевания, которые проявляются дилатаци-
онными изменениями (например, саркоидоз) 
могут имитировать ишемическую кардиомиопа-
тию. Однако инфильтративные кардиомиопатии 
имеют патофизиологически отличные причины 
возникновения ХСН и, как правило, не рас-
сматриваются как часть этого синдрома. Хотя 
сердечный амилоидоз обычно считается редким, 
последние данные свидетельствуют о том, что 
сердечный амилоидоз с транстиретином дико-
го типа, характеризующийся отложением не-
правильно сформованного белка транстиретина, 
может встречаться у 13–19 % лиц с распростра-
ненным синдромом ХСН с сохраненной ФВ. 
Высокая чувствительность и специфичность од-
нофотонной эмиссионной компьютерной томо-
графии с пирофосфатом технеция-99m для вы-
явления отложения транстиретина в сердце по-
зволяет использовать неинвазивный подход для 
обследования соответствующих пациентов [40].

Использование искусственного интеллекта 
для прогнозирования развития 

«явной» ХсН

Использование искусственного интеллекта 
для прогнозирования развития «явной» ХСН 
постепенно входит в нашу жизнь. M. Kobayashi 
et al. провели кластеризацию исследуемой груп-

пы с использованием машинного обучения для 
создания алгоритма выявления однородных 
групп среди населения с гетерогенными базо-
выми признаками. Авторы выдвинули гипотезу, 
что в бессимптомных популяциях эхокардиогра-
фические фенотипы можно идентифицировать с 
использованием алгоритмов принятия решений, 
основанных на машинном обучении, и что эти 
фенотипы связаны с выраженностью сосудис тых 
нарушений, содержанием циркулирующих био-
маркеров и долгосрочным риском ХСН. Кла-
стерный анализ проводился на основе эхокар-
диографических данных (индекса массы мио-
карда ЛЖ (ИММЛЖ), индекса ЛЖ в диастолу 
(ИЛЖд), индекса объема левого предсердия, 
ФВ ЛЖ, глобальной продольной деформации, 
отношения E/A, e′ среднего и отношения E/e′ 
и др.). Кластерный анализ выявил три группы 
с различными эхокардиографическими феноти-
пами. Самый большой кластер (n = 334), на-
званный как «в основном нормальный» (MN), 
имел наибольшую величину e′, E/A и систоли-
ческого напряжения ЛЖ. У лиц следующего по 
величине кластера (n = 323) – «диастолические 
изменения (D)» – были меньше значение e′ и 
больше соотношение E/e′. Последний кластер 
(n = 170), обозначенный как «диастолические 
изменения со структурным ремоделированием 
(D/S)», имел наибольшую массу и объем ЛЖ 
и наименьшее систолическое напряжение ЛЖ, 
а также более низкое e′ и более высокое соот-
ношение E/e′.

Для оценки сосудистых нарушений измеря-
лись центральное и периферическое артериаль-
ное давление и индекс увеличения, жесткость 
аорты, толщина комплекса «интима-медиа», об-
щий индекс податливости артерий [равен удар-
ный объем/центральное пульсовое давление × 
площадь поверхности тела] и индекс системно-
го сосудистого сопротивления [равен 80 × сред-
нее центральное давление/сердечный индекс]. 
Определяли уровень некоторых биомаркеров 
по данным литературы связанных с диастоли-
ческой дисфункцией при ХСН с сохраненной 
ФВ (FABP-4, GDF-15, Gal-3, молекулы адгезии 
VCAM-1, ICAM-1 и др.).

Дерево принятия решений определило e′, 
ИЛЖд и ИММЛЖ как наиболее релевантные 
переменные для правильной классификации 
участников в один из эхокардиографических 
профилей. Фенотип «диастолических измене-
ний» и фенотип «диастолических изменений со 
структурным ремоделированием» были связаны 
с более высоким риском развития СН или сер-
дечно-сосудистой смерти. Глобальная точность 
дерева решений была хорошей (79,0 %). Пред-
ставленный здесь алгоритм на основе эхокардио- 
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графии может выявлять бессимптомных людей 
с более высоким риском развития СН или сер-
дечно-сосудистой смерти [41].

Учитывая сложность СН, маловероятно, что 
только одного прогностического фактора будет 
достаточно для удовлетворения потребностей в 
диагностике лиц с СН. Следовательно, мульти-
маркерный подход, включающий биомаркеры, 
участвующие в различных патофизиологичес-
ких процессах, может быть многообещающим 
для ранней идентификации пациентов с риском 
СН, что стало бы радикальным шагом вперед в 
персонализированной медицине [17].

Y. Miyashita et al. в своей работе стремились 
идентифицировать комбинации клинических 
факторов, которые предсказывают развитие 
ХСН, используя новую процедуру многократно-
го тестирования с неограниченным разнообрази-
ем (novel limitless-arity multiple-testing procedure, 
LAMP). Были набраны люди без ХСН, которые 
проходили медицинские осмотры в 2010 г. и на-
блюдались ежегодно в течение 4 лет. С участием 
32 547 человек выполнена LAMP для выявле-
ния комбинаций факторов, включающих менее 
четырех факторов, которые могли бы предска-
зать возникновение ХСН. Способность метода 
прогнозировать вероятность возникновения СН 
на основе количества совпадающих прогно-
стических комбинаций факторов определена у 
275 658 человек. Исследователи идентифици-
ровали 549 комбинаций факторов для возник-
новения ХСН, затем разделили участников на 
шесть групп, у которых было 0, 1–50, 51–100, 
101–150, 151–200 или 201–250 прогностических 
комбинаций факторов для возникновения СН. 
Обнаружено, что вероятность СН прогрессив-
но возрастает по мере возрастания числа про-
гностических комбинаций факторов. Так были 
определены комбинации переменных, которые 
предсказывают возникновение СН. Увеличение 
числа совпадающих прогностических комбина-
ций для возникновения СН повышает вероят-
ность возникновения СН [7].

Профилактика сопутствующих ХсН 
состояний

У многих пациентов, помимо ХСН, одновре-
менно имеются признаки других клинических 
состояний. Например, очень часто встречается 
сочетание СН и почечной недостаточности, что 
имеет специальное название – кардиоренальный 
синдром [42]. Взаимосвязь между СН и наруше-
нием функции почек является двунаправленной. 
Показано, что почечная дисфункция служит 
независимым фактором риска развития СН и, 
наоборот, повышение центрального венозного 

давления приводит к почечной дисфункции за 
счет снижения почечного кровотока и перфузи-
онного давления у пациентов с СН, что связано 
с активацией ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы [42–44]. Так, в работе S. Jung et al. 
у пациентов с ХСН СКФ и внутриклубочковое 
давление были меньше, чем у лиц контрольной 
группы, а общее сопротивление сосудов почек и 
сопротивление афферентных артериол – значи-
тельно больше [43].

У пациентов с бессимптомной ХСН уже 
на раннем этапе следует обращать внимание 
на функцию почек и предпринимать меры для 
предотвращения развития кардиоренального 
синдрома. С этой целью можно использовать 
следующие подходы: отказ от курения и огра-
ничение потребления алкоголя, поддержание 
индекса массы тела в пределах 20–25 кг/м2, 
осторожное применение нефротоксичных пре-
паратов (нестероидные противовоспалитель-
ные средства, нефротоксичные антибиотики и 
т.д.), строгий контроль артериального давления 
и уровня гликемии, а также рациональная ле-
карственная терапия с использованием инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента, 
антагонистов рецепторов ангиотензина II, в том 
числе в комбинациях с ингибиторами неприли-
зина (АРНИ), антагонистов минералокортико-
идных рецепторов, ингибиторов натрий-глюкоз-
ного котранспортера-2 [45]. Так как ингибиторы 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
вызывают временное и обратимое ухудшение 
функции почек, могут приводить к гиперкалие-
мии и т.д., то рекомендуется использование бо-
лее совершенного препарата двойного действия 
группы АРНИ, комплекса валсартан + сакуби-
трил. Добавление сакубитрила оказывает моду-
лирующее действие на эндогенные вазоактивные 
пептиды, такие как натрийуретические пептиды 
и брадикинин, что приводит к благоприятному 
ремоделированию и расширению сосудов [44]. 
Ингибиторы натрий-глюкозного котранспорте-
ра-2 в дополнение к своему сахароснижающему 
действию предотвращают как повреждение по-
чек, так и возникновение хронического заболе-
вания почек и сердечно-сосудистых событий, в 
частности СН, как со сниженной, так и с со-
храненной ФВ [46].

Еще одними из состояний, часто встречаю-
щихся у пациентов с ХСН, являются дефицит 
железа и анемия. Согласно французскому ис-
следованию CARENFER, дефицит железа обна-
ружен у 783 из 1579 пациентов с СН (49,6 %, 
95 % ДИ 47,1–52,1), который у больных с сохра-
ненной ФВ ЛЖ наблюдался значительно чаще 
(57,5 %, 95 % ДИ 53,1–61,8), чем у лиц с уме-
ренно сниженной (47,4 %, 95 % ДИ 45,7–65,0) 
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или сниженной ФВ ЛЖ (44,3 %, 95 % ДИ 40,5–
48,2) [47]. В другом исследовании обнаружено 
ступенчатое снижение уровня гемоглобина при 
повышении функционального класса по NYHA; 
у пациентов с анемией риск неблагоприятного 
события был более чем в 2 раза выше, чем в 
ее отсутствие [48]. В литературе все чаще по-
являются данные о том, что даже незначитель-
ная анемия ассоциирована с ухудшением сим-
птомов, повышением функционального класса 
по NYHA, уменьшением толерантности к фи-
зической нагрузке, увеличением числа госпи-
тализаций с СН, а также снижением качества 
жизни и выживаемости пациентов с ХСН [49]. 
Именно поэтому современные рекомендации по 
диагностике и лечению ХСН указывают на не-
обходимость определения уровня ферритина и 
насыщения трансферрина у всех пациентов с по-
дозрением на наличие СН для выявления и свое- 
временной профилактики дефицита железа [50].

заключение

Успехи лечения пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, повышение про-
должительности жизни привели к увеличению 
распространенности ХСН. Поздние стадии ХСН 
являются причиной повторных госпитализаций, 
высокого уровня инвалидности и смертности. 
Несомненно, одной из актуальных задач в об-
ласти кардиологии на данный момент являет-
ся выявление пациентов на ранней, «скрытой» 
стадии ХСН. В этом контексте следует уделять 
большое внимание стратификации риска бес-
симптомного пациента, учитывая коморбид-
ность и используя комплекс биомаркеров и 
данных эхокардиографии, чтобы установить ин-
дивидуальные терапевтические цели, предотвра-
щающие прогрессирование до поздних стадий 
ХСН.
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