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Аннотация

Цель исследования – обобщить и систематизировать современные данные о молекулярных 
функциях сердечного белка, связывающего жирные кислоты (H-FABP), его роли в ранней диа-
гностике острого коронарного синдрома (ОКС) и прогностической значимости при стабильной 
ишемической болезни сердца (ИБС) и хронической сердечной недостаточности (ХСН). Материал 
и методы. Проведен систематический поиск литературы в базах данных PubMed, Scopus, Web of 
Science, eLibrary за период с 1972 по 2025 г. Ключевые слова: «heart-type fatty acid-binding protein», 
«H-FABP», «FABP3», «acute myocardial infarction», «stable coronary artery disease», «heart failure», 
«biomarker», «prognosis». Отобраны оригинальные клинические исследования, метаанализы и си-
стематические обзоры, посвященные диагностической и прогностической ценности H-FABP. Ре-
зультаты. H-FABP – низкомолекулярный цитозольный белок (15 кДа), обеспечивающий внутри-
клеточный транспорт длинноцепочечных жирных кислот в кардиомиоцитах. Благодаря быстрому 
высвобождению при повреждении мембраны он появляется в крови уже через 1–3 ч от начала 
повреждения кардиомиоцитов, достигая пика к 6–8 ч, что делает его наиболее чувствительным 
маркером в первые часы острого коронарного синдрома (чувствительность > 90 %, отрицательная 
прогностическая ценность до 99 %). При ОКС повышение H-FABP (> 8 нг/мл) ассоциировано 
с 4–5-кратным увеличением риска смерти, повторного инфаркта и сердечной недостаточности в 
течение года. У пациентов со стабильной ИБС стойкое повышение H-FABP (пороги 2,7–4,5 нг/мл) 
отражает субклиническое повреждение миокарда вследствие микрососудистой дисфункции, вос-
паления и метаболического стресса и служит независимым предиктором сердечно-сосудистых 
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событий в сроки до 7 лет (относительный риск (ОР) 2,5–5,0). При ХСН концентрация H-FABP 
коррелирует с функциональным классом NYHA, а его комбинация с NT-proBNP улучшает стра-
тификацию риска смерти и госпитализаций (ОР до 5,68). При тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) уровень H-FABP ≥ 6 нг/мл предсказывает 30-дневные осложнения с ОР 10,04, превос-
ходя тропонины и NT-proBNP. Заключение. H-FABP представляет собой уникальный биомаркер 
с двойной клинической перспективой: сверхранняя диагностика острого повреждения миокар-
да и долгосрочная стратификация риска при хронических формах ИБС и ХСН. Для внедрения в 
широкую практику необходима стандартизация пороговых значений и изучение влияния на те-
рапевтическую тактику.

Ключевые слова: сердечный белок, связывающий жирные кислоты,  H-FABP,  биомаркер,  
острый коронарный синдром,  стабильная ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная 
недостаточность, стратификация риска. 
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Abstract

Objective:  to summarize and systematize current data on the molecular functions of heart-type 
fatty acid-binding protein (H-FABP), its role in early diagnosis of acute coronary syndrome (ACS) and 
prognostic value in stable coronary artery disease (CAD) and chronic heart failure (CHF). Material and 
methods. A systematic literature search was performed in PubMed, Scopus, Web of Science, eLibrary 
databases from 1972 to 2025. Keywords: «heart-type fatty acid-binding protein», «H-FABP», «FABP3», 
«acute myocardial infarction», «stable coronary artery disease», «heart failure», «biomarker», «prognosis». 
Original clinical studies, meta-analyses and systematic reviews on diagnostic and prognostic value of 
H-FABP were selected. Results. H-FABP is a low-molecular-weight cytosolic protein (15 kDa) that 
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mediates intracellular transport of long-chain fatty acids in cardiomyocytes. Due to rapid release upon 
membrane damage, it appears in blood within 1–3 h after coronary occlusion, peaks at 6–8 h, making 
it the most sensitive marker in the first hours of ACS (sensitivity > 90 %, negative predictive value 
up to 99 %). In ACS, elevated H-FABP (> 8 ng/mL) is associated with a 4–10-fold increased risk of 
death, recurrent infarction and heart failure within one year. In stable CAD patients, persistent elevation of 
H-FABP (cutoffs 2.7–4.5 ng/mL) reflects subclinical myocardial injury due to microvascular dysfunction, 
inflammation and metabolic stress and serves as an independent predictor of cardiovascular events up to 
7 years (HR 2.5–5.0). In CHF, H-FABP concentration correlates with NYHA functional class, and its 
combination with NT-proBNP improves risk stratification for death and hospitalization (HR up to 5.68). 
In pulmonary embolism, H-FABP ≥ 6 ng/mL predicts 30-day complications with HR 10.04, outperforming 
troponins and NT-proBNP. Conclusions. H-FABP is a unique biomarker with dual clinical perspective: 
ultra-early diagnosis of acute myocardial injury and long-term risk stratification in chronic CAD and 
CHF. Standardization of cutoffs and investigation of its impact on therapeutic management are needed 
for widespread clinical implementation.

Keywords: heart-type fatty acid-binding protein; H-FABP; biomarker; acute coronary syndrome; stable coronary 
artery disease; chronic heart failure; risk stratification.
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Введение

Современная кардиология сталкивается 
с необходимостью совершенствования мето-
дов ранней диагностики и стратификации рис
ка при ишемической болезни сердца (ИБС). 
Традиционные биомаркеры, такие как сердеч-
ные тропонины, обладают высокой специфич-
ностью, но их чувствительность в первые часы 
острого коронарного синдрома (ОКС) ограниче-
на. Это создает так называемое «диагностическое 
окно», в течение которого пациент может оста-
ваться нераспознанным, несмотря на продолжа-
ющееся повреждение миокарда [1, 2].

Сердечный белок, связывающий жирные 
кислоты (Heart-type Fatty Acid-Binding Protein, 
H-FABP, FABP3), известный с 1972 г., перво-
начально рассматривался исключительно как 
внутриклеточный переносчик жирных кислот. 
Однако его уникальные физико-химические 
свойства – низкая молекулярная масса (≈ 15 кДа) 
и цитозольная локализация – предопределили 
быстрое высвобождение в кровоток при повреж-
дении кардиомиоцитов, что сделало его перспек-
тивным кандидатом для ранней диагностики ин-
фаркта миокарда (ИМ) [3, 4].

За последние два десятилетия накоплены 
убедительные доказательства того, что диагно-
стическая ценность H-FABP не ограничивает-

ся острыми состояниями. Повышенный уровень 
H-FABP у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) ассоциирован с небла-
гоприятным прогнозом, отражая субклиниче-
ское повреждение кардиомиоцитов, воспаление 
и процессы ремоделирования миокарда [5–7]. 
Более того, при тромбоэмболии легочной арте-
рии (ТЭЛА) H-FABP продемонстрировал высо-
кую прогностическую мощность в отношении 
ранних осложнений [8].

Цель настоящего обзора – обобщить совре-
менные представления о молекулярных функциях 
H-FABP, его роли в ранней диагностике ОКС, а 
также проанализировать прогностическую значи-
мость при стабильной ИБС, ХСН и других кар-
диоваскулярных состояниях.

Материал и методы

Для подготовки данного аналитического об-
зора осуществлен систематический поиск ли-
тературы в базах данных PubMed, Scopus, Web 
of Science, а также в российской научной элек-
тронной библиотеке eLibrary за период с 1972 
по 2025 г. Поиск проводился с использовани-
ем ключевых слов и их комбинаций: «heart-type 
fatty acid-binding protein», «H-FABP», «FABP3», 
«acute myocardial infarction», «early diagnosis», 
«stable coronary artery disease», «risk stratification», 
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«prognosis», «chronic heart failure». Критериями 
отбора служили: 1) оригинальные клинические 
исследования (проспективные, ретроспективные, 
когортные), оценивающие диагностическую точ-
ность или прогностическую значимость H-FABP 
при сердечно-сосудистых заболеваниях; 2) фун-
даментальные работы, раскрывающие молекуляр-
ные механизмы функций H-FABP и его высво-
бождения из кардиомиоцитов; 3) метаанализы и 
систематические обзоры высокого методологи-
ческого качества. Критерии исключения: тезисы 
конференций, описания единичных клинических 
случаев, редакционные комментарии, статьи, не 
содержащие количественных данных. Отбор пу-
бликаций проводился двумя независимыми ис-
следователями на основе анализа заголовков, ан-
нотаций и, при необходимости, полных текстов. 
Разногласия разрешались путем обсуждения. 
Всего проанализировано более 120 источников, 
из которых в итоговый обзор включены 63 наи-
более значимые работы, отражающие эволюцию 
взглядов на клиническую роль H-FABP. Анализ 
и синтез данных проведены с выделением двух 
основных клинических парадигм: неотложной 
кардиологии (сверхранняя диагностика остро-
го коронарного синдрома) и хронического кар-
диологического пациента (стратификация риска 
при стабильной ИБС, ХСН и других состояниях). 

Статья подготовлена в рамках прикладной на-
учно-исследовательской темы НИИТПМ-филиал 
ИЦиГ СО РАН «Совершенствование методов 
диагностики, профилактики и лечения боль-
ных хронической сердечной недостаточностью в 
Сибири (FWNR-2026-0034).

Строение и функции сердечного белка, 
связывающего жирные кислоты (H-FABP)

H-FABP (FABP3) относится к семейству бел-
ков, связывающих жирные кислоты (FABP), ко-
торое у человека включает 10 тканеспецифич-
ных изоформ [9, 10]. Ген FABP3 локализован на 
хромосоме 1 (1p33–p32) [11]. Белок представляет 
собой β-цилиндр с гидрофобной полостью, об-
ратимо связывающей длинноцепочечные жир-
ные кислоты, преимущественно полиненасы-
щенные [12].

Основная функция H-FABP – внутриклеточ-
ный транспорт жирных кислот от плазматиче-
ской мембраны к митохондриям для β-окисления 
и к ядру для регуляции экспрессии генов через 
рецепторы PPAR [13]. Поскольку сердце получа-
ет большую  энергии за счет окисления жирных 

кислот, H-FABP играет ключевую роль в энерге-
тическом метаболизме кардиомиоцитов [4].

Помимо метаболической функции, H-FABP 
участвует в регуляции роста, пролиферации и 
апоптоза клеток. В экспериментальных моделях 
показано, что H-FABP способен ингибировать 
пролиферацию эпителиальных клеток молоч-
ной железы (отсюда его альтернативное назва-
ние – ингибитор роста молочной железы) [14]. 
В условиях гипоксии повышенная экспрессия 
H-FABP повышает выживаемость клеток, подав
ляя пролиферацию, но способствуя адаптации 
к стрессу [15]. Кроме того, H-FABP стимули-
рует миграцию и пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток сосудов, что предполагает его уча-
стие в атерогенезе и развитии рестеноза после 
стентирования [16].

Исследования на эмбриональных клетках 
миокарда и моделях животных (например, рыб-
ках данио, мышей) указывают на роль FABP3 в 
процессах апоптоза и дифференцировки кардио-
миоцитов, что связывает его с врожденными по-
роками сердца [13, 17, 18]. M.K. Tang et al. (2004) 
писали о том, что изоформы H-FABP участвуют 
в регуляции процессов роста и дифференцировки 
кардиомиоцитов на неонатальном периоде у мы-
шей [19]. Исследования B. Binas et al. (2007) на 
мышах с нарушением экспрессии гена H-FABP 
продемонстрировали критическую важность этого 
белка: у таких животных наблюдался дефект ути-
лизации ПНЖК, снижение толерантности к фи-
зической нагрузке, компенсаторная гипертрофия 
сердца и перераспределение митохондрий [20].

Тканевая локализация H-FABP не ограниче-
на миокардом. Иммунореактивность обнаруже-
на в скелетных мышцах (≈ 25 % от содержания в 
миокарде), париетальных клетках желудка, аци-
нарных и протоковых клетках молочной железы, 
эпителиальных клетках почек, протоковых клет-
ках слюнной железы, клетках Лейдига, яичках, 
желтом теле, адипоцитах, эндотелиальных клет-
ках сосудов и терминально дифференцированном 
эпителии дыхательного, кишечного и мочеполо-
вого путей [14, 17]. Однако максимальная кон-
центрация зарегистрирована в желудочках серд-
ца, где она выше, чем в предсердиях [21]. При 
диагностике H-FABP перекрестной реакции не 
происходит из-за различий в морфологии и им-
мунологии между H-FABP и другими типами 
FABP, поэтому H-FABP обладает очень высо-
кой специфичностью для диагностики повреж-
дения миокарда [22].
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Кинетика высвобождения  
и референсные значения 

Благодаря малой молекулярной массе и цито-
зольной локализации H-FABP быстро диффун-
дирует через поврежденную мембрану кардио-
миоцита в интерстиций и далее в кровоток. При 
остром инфаркте миокарда (ОИМ) белок опре-
деляется в плазме уже через 90 минут  от нача-
ла симптомов, достигает пика через 6–8 ч и воз-
вращается к норме в течение 24–36 ч благодаря 
почечному клиренсу [4].

В популяционных исследованиях верхняя гра-
ница нормы H-FABP обычно находится в преде-
лах от 0,0–0,6 до 0,0–2,8 мкг/л в зависимости от 
метода анализа. Также установлена прямая зави-
симость уровня H-FABP от возраста, патогенез 
которой, вероятно, связан с возрастным сниже-
нием почечного клиренса и усилением высво-
бождения белка из скелетной мускулатуры [23]. 

Важно учитывать, что при снижении скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ < 60 мл/мин) 
концентрация H-FABP повышается (медианное 
увеличение на 0,71 мкг/л) вследствие замедле-
ния элиминации, что требует осторожной ин-
терпретации у пациентов с хронической болез-
нью почек [24].

Данные о гендерных различиях противоречи-
вы: одни исследования не находят значимых от-
личий, другие показывают более высокие значе-
ния у мужчин [24, 25]. 

Исследование H-FABP при стабильной 
ишемической болезни сердца

У больных со стабильной ИБС эпизоды об-
ратимой ишемии миокарда вызывают поврежде-
ние кардиомиоцитов.  Ишемия сохраняется не 
из-за стеноза крупных артерий, а из-за дисфунк-
ции микроциркуляторного русла. Это приводит 
к повторяющимся эпизодам «оглушения» и «ги-
бернации» миокарда, которые сопровождаются 
минимальным, но постоянным выбросом кар-
диоспецифичных белков [26].

Низкая молекулярная масса H-FABP и его 
преимущественно цитозольная локализация в 
кардиомиоцитах, прочно ассоциированного с 
сократительным аппаратом, обеспечивают его 
быстрое появление в системном кровотоке да-
же при незначительном повреждении миокар-
да [27].

Существуют работы, которые изучают суб-
клиническое поражение кардиомиоцитов с по-
мощью H-FABP. Результаты крупного исследо-

вания S.K. Ho et al. (2018) показали, что уровень 
H-FABP ( 4,143 пг/мл) прямо ассоциирован с 
сердечно-сосудистыми событиями (кардиова-
скулярная и цереброваскулярная смерть, ин-
фаркт миокарда, инсульт, госпитализация по 
поводу стенокардии, заболеваний перифериче-
ских артерий – окклюзионная болезнь перифе-
рических артерий и сердечной недостаточно-
сти) при среднесрочном наблюдении у больных 
ИБС. H-FABP является независимым предикто-
ром неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий (ССС) у пациентов со стабильной ИБС, 
существенно влияет на возникновение сердеч-
но-сосудистой смерти и госпитализации по по-
воду острой сердечной недостаточности. Авторы 
объясняют повышение H-FABP с клинико-па-
тофизиологической точки зрения: это белок, 
который высвобождается в кровь при любом 
повреждении клеток сердца (ишемия, некроз, 
апоптоз). Стойкое повышение H-FABP у паци-
ентов со  стабильной ИБС сигнализирует о про-
должающемся скрытом повреждении миокарда, 
даже при отсутствии ОИМ [28]. 

В исследовании Y.W. Wu et al. (2020) уровень 
H-FABP не менее 4,2 нг/мл являлся предикто-
ром фатальных ССС и смерти от всех причин в 
среднесрочной перспективе у пациентов со ста-
бильной ИБС [29].

К аналогичным выводам пришли авторы круп-
ного проспективного когортного исследования 
H.W. Zhang et al. (2020) с долгосрочным перио-
дом наблюдения. Была установлена прямая ас-
социация между уровнем H-FABP > 2,70 нг/мл  
(в среднем 2,95 нг/мл) и частотой развития ССС, 
включавших кардиоваскулярную смерть, инфаркт 
миокарда, инсульт и коронарную реваскуляриза-
цию, у пациентов с ИБС. У пациентов с ССС отме-
чались статистически значимо более высокие уров
ни H-FABP > 2,70 нг/мл (в среднем 2,95 нг/мл) по 
сравнению с пациентами без событий. Пациенты 
с повышенным H-FABP демонстрировали по-
вышенный риск развития ССС как в подгруппе 
с предиабетом (H-FABP  1,855 нг/мл), так и в 
подгруппе пациентов с манифестным сахарным 
диабетом (H-FABP  2,560 нг/мл). Полученные 
данные также позволяют рассматривать H-FABP 
в качестве перспективного интегративного пре-
диктора кардиоваскулярного риска у пациен-
тов с ИБС на фоне измененного гликемическо-
го статуса [30]. 

Исследование Y.C. Lu et al. (2021) показало, 
что уровень H-FABP  3,6 нг/мл является значи-
мым порогом для стратификации риска у пациен-
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тов со стабильной ИБС. Повышенный H-FABP 
независимо ассоциирован с удлиненным в срав-
нении с нормальным QT-интервалом (3,6 против 
2,7 нг/мл), со снижением фракции выброса ле-
вого желудочка сердца (ЛЖ), с развитием систо-
лической дисфункции ЛЖ и повышением смерт-
ности от всех причин [31].

В контексте данных исследований повышен-
ный уровень H-FABP трактуется как показатель 
продолжающегося (хронического) субклиниче-
ского повреждения миокарда, которое не про-
является симптоматически (клиникой остро-
го коронарного синдрома) на фоне кажущейся 
клинической стабильности, но указывает на не-
стабильность атеросклеротических бляшек или 
микрососудистую дисфункцию, а также более тя-
желого исходного состояния миокарда, что делает 
пациента уязвимым к будущим фатальным ССС 
и смерти от всех причин, несмотря на кажущу-
юся стабильность [29].

Таким образом, H-FABP является много-
функциональным биомаркером с клинической 
значимостью в нескольких областях: 

Как индикатор хронического субклиническо-
го повреждения кардиомиоцитов, H-FABP высту-
пает в качестве отражения нейрогормональной и 
воспалительной активации. Как отмечено Y.C. Lu 
et al. (2021), установлена независимая связь меж-
ду уровнем H-FABP и широким спектром пока-
зателей, включая параметры липидного обмена 
(общий холестерин, холестерин липопротеинов 
высокой плотности), маркеры системного вос-
паления (С-реактивный белок, количество лей-
коцитов) и концентрацию адипоцитокинов (вис-
фатин, адипонектин, FABP4). У «стабильного» 
пациента с ИБС это говорит о продолжающемся 
активном атеросклеротическом процессе и высо-
ком сердечно-сосудистом риске MACE (смерть 
от сердечно-сосудистых причин, нефатальный 
инфаркт миокарда, нефатальный инсульт, неот-
ложная реваскуляризация, госпитализация по по-
воду нестабильной стенокардии или декомпен-
сации сердечной недостаточности), остающемся 
клинически бессимптомным [31].

Микрососудистая дисфункции. Существуют 
«некритичные» атеросклеротические бляшки, 
которые, не вызывая гемодинамически значи-
мого стеноза (< 50 %), могут подвергаться ми-
кродестабилизации с последующей эмболией 
атероматозного материала в дистальное микро-
циркуляторное русло. Это приводит к очаговым 
повреждениям кардиомиоцитов [32]. Низкая мо-
лекулярная масса H-FABP и цитоплазматиче-
ская локализация обусловливают более быстрое 

высвобождение H-FABP в системный кровоток 
по сравнению с тропонином, что предполага-
ет его потенциальную роль в качестве раннего 
маркера этих субклинических ишемических со-
бытий [27].

H-FABP и острый инфаркт миокарда

Ключевым фактором, определяющим исход 
при ОИМ, является временной интервал от пер-
вого контакта с медицинским работниками до 
реперфузионного вмешательства. Золотой стан-
дарт – сердечные тропонины – демонстрирует 
недостаточную диагностическую точность на до-
госпитальном этапе и в первые часы после нача-
ла симптомов [33].

Многочисленные клинические исследования 
подтвердили преимущество H-FABP перед тра-
диционными маркерами в первые часы у паци-
ентов с ОИМ. 

В ходе исследования, проведенного T.N. Nguy
en et al. (2020), анализ временной динамики марке-
ров показал: медиана H-FABP в первые 3 ч состав-
ляла 30 нг/мл, к 6–12 ч возрастала до 169,8 нг/мл,  
к 12–24 ч снижалась. Чувствительность в интер-
валах 0–3, 3–6 и 6–12 ч была выше, чем у сердеч-
ного тропонина I (cTnI) и  креатининфосфоки-
назы МВ (КФК-МВ), а специфичность достигала 
100 % [2].

Исследование C.G. McMahon et al. (2012) по-
казало, что биомаркер H-FABP (с пороговым зна-
чением 5,24 мкг/л) является высокоэффективным 
инструментом для ранней диагностики ОИМ   
(в течение 24 ч) в отделении неотложной по-
мощи. H-FABP является наиболее точным диа-
гностическим индикатором в интервале 0–12 ч 
после манифестации боли, опережая по эффек-
тивности другие биомаркеры (cTnI, КФК-МВ и 
миоглобин). H-FABP обладает наивысшей отри-
цательной прогностической ценностью, а комби-
нация с cTnI повышает этот показатель до 99 %, 
что критически важно для быстрого исключе-
ния ОИМ [34].

Результаты исследования A. Vupputuri et al. 
(2015) показали, что уровень H-FABP (с верхней 
нормой 6,4 нг/л) обладает высокой диагностиче-
ской чувствительностью (89,7 %) для выявления 
ОИМ, существенно превосходя первоначальные 
показатели cTnI (62,1 %) и КФК-МВ (44,8 %) при 
наблюдении в течение 6 часов от начала симп
томов [35]. 

Исследование M.G. Moon et al. (2021) 
продемонстрировало, что H-FABP являет-
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ся высокоинформативным биомаркером для 
ранней диагностики ОИМ, особенно в крити-
ческие первые 4 ч диагностическую значимость  
(AUC > 0,7), превосходя традиционные марке-
ры (КФК-МВ и cTnI ), и сохранял высокую ди-
агностическую ценность в  отсроченный пери-
од (4–24 ч) [1].

Результаты исследования A. Narayan et al. 
(2022) показали, что уровень H-FABP ( 7,9 нг/мл)  
является высокочувствительным диагностиче-
ским маркером ОКС при поступлении в ран-
ние сроки (в течение 12 ч с момента загрудин-
ной боли), превосходя по чувствительности cTnI 
( 8,2 нг/мл) и КФК-МВ ( 25 Ед/л). У пациен-
тов с верифицированным ОИМ средняя концен-
трация сердечного белка, связывающего жирные 
кислоты, составила 123 нг/мл. H-FABP обладает 
максимальной чувствительностью для верифика-
ции ОИМ (хотя и уступает тропонину по специ-
фичности), а его интегральная диагностическая 
эффективность сопоставима с тропонином, что 
позволяет рассматривать комбинацию этих мар-
керов как перспективный инструмент для улуч-
шения ранней диагностики ОИМ [36].

Результаты исследования A.S. Vorobyov et al. 
(2024) выявили, что у пациентов с острым ИМ 
и  подъемом сегмента ST при долгосрочном на-
блюдении уровень H-FABP ≥ 10 нг/мл сопряжен 
с увеличением вероятности развития клинически 
выраженной сердечной недостаточности (второй 
и выше функциональный класс по NYHA (New 
York Heart Association )) в 4,27 раза, а структур-
но-функциональное ремоделирование миокар-
да левого желудочка (ВСФР ЛЖ) – в 3,07 раза, 
что обусловлено размером инфарктного повреж-
дения и последующим развитием миокардиофи-
броза [37].

Диагностическая значимость H-FABP при 
ОИМ дополнительно подтверждается его кине-
тикой высвобождения из поврежденных карди-
омиоцитов. Так, работа A.H. Kleine et al. (1992) 
продемонстрировала, что данный белок не вы-
является в некротизированных клетках миокар-
да после давно перенесенного инфаркта [38]. 
Более того, H-FABP не определялся уже че-
рез 1 ч после острого ишемического эпизода 
в морфологически неизмененных кардиомио-
цитах, если эти клетки нежизнеспособны, что 
подтверждается иммуногистохимическими ис-
следованиями [39].

Таким образом, H-FABP признан наиболее 
эффективным маркером для сверхранней диа-
гностики ОИМ, особенно в первые 6 ч, что по-

зволяет ускорить принятие решения о реперфу-
зионной терапии.

H-FABP при нестабильной стенокардии

Выше были рассмотрены возможности 
H-FABP в диагностике ОИМ, где маркер про-
демонстрировал наивысшую чувствительность 
в первые часы. Однако не менее важной кли-
нической задачей является стратификация ри-
ска у пациентов с нестабильной стенокардией – 
состоянием, при котором ишемия миокарда не 
приводит к выраженному некрозу, но сопряжена 
с высоким риском тромботических осложнений. 
Ниже представлены результаты исследований, 
оценивающих прогностическую и диагности-
ческую ценность H-FABP при нестабильной 
стенокардии.

В исследовании M. O’Donoghue et al. (2006) 
у пациентов с ОКС уровень H-FABP > 8 нг/мл 
(медиана 16 нг/мл) ассоциировался с 4–5-крат-
ным увеличением риска смерти, повторного ИМ 
и застойной сердечной недостаточности в тече-
ние 10 месяцев, сохраняя прогностическую цен-
ность как при отрицательном, так и положитель-
ном cTnI [40].

Результаты исследования K.Y. Banu et al. 
(2014), проведенного у пациентов с подозрени-
ем на ОКС, поступивших в течение первых 48 ч 
от болевого синдрома в отделение неотложной по-
мощи, показали, что значения H-FABP были за-
регистрированы у 15,2 % пациентов, тогда как у  
84,8 % обследуемых концентрация маркера не 
превышала диагностический порог (референсный 
диапазон для миоглобина – 9–82 нг/мл, КФК-
МВ – 0–3,6 нг/мл, cTnI – 0–0,1 нг/мл и H-FABP –  
7 нг/мл). Статистический анализ продемонстри-
ровал достоверные различия в уровнях всех ис-
следуемых биохимических маркеров между 
группами пациентов с подтвержденным ОКС 
и без такового. В рамках данного исследова-
ния H-FABP, как в качестве самостоятельно-
го маркера, так и в комбинации с рутинными 
биомаркерами (миоглобин, КФК-МВ, cTnI), 
не показал статистически значимого улучше-
ния ранней диагностики или исключения ОКС. 
Авторы отметили, что для окончательной оцен-
ки клинической ценности H-FABP необходи-
мы дальнейшие масштабные многоцентровые 
исследования [41].

Исследование R.T. Willemsen et al. (2019) 
показало, что диагностическая ценность изо-
лированного использования экспресс-теста на 
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H-FABP (с пороговым значением > 4 нг/мл) в 
условиях первичной медицинской помощи огра-
ничена низкой чувствительностью (25,8 %) для 
выявления острого коронарного синдрома в пер-
вые 24 ч от появления симптомов (возможно,  
обусловлено техническими ограничениями 
тест-системы). Хотя отрицательная прогности-
ческая ценность теста составила 91,6  %, его 
применение в качестве самостоятельного ди-
агностического инструмента приводило к не-
пропорционально высокому числу ложнопо-
ложительных результатов и неоправданному 
направлению пациентов без ОКС для дальней-
шего обследования, что ограничивает его кли-
ническую применимость в текущей конфигура-
ции [42].

Данные исследования E. Atay et al. (2019) по-
казали, что уровень H-FABP является значимым 
маркером для диагностики ОКС при поступлении 
и в первые 4 ч наблюдения.  При этом у пациен-
тов с инфарктом миокарда без подъема сегмен-
та ST (ИМбпST) регистрировались более низкие 
концентрации H-FABP по сравнению с группой 
пациентов с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМпST), что, вероятно, объясня-
ется более ранним обращением за медицинской 
помощью и, как следствие, меньшим объемом 
повреждения миокарда. В группе нестабильной 
стенокардии не отмечалось существенных изме-
нений уровней КФК-МВ, cTnI и H-FABP к 4-му 
часу наблюдения (p > 0,05). Также не выявлено 
статистически значимой динамики H-FABP в те-
чение первых 4 ч наблюдения как в группе не-
стабильной стенокардии, так и в группе ИМпST 
(p > 0,05), что подчеркивает его потенциальную 
роль в разграничении состояний с некрозом мио
карда и без него [43].

Результаты исследования S. Raza et al. (2023) 
показали, что уровень H-FABP (≥ 7 нг/мл, на-
блюдаемый медианный уровень H-FABP соста-
вил 17,8 нг/мл, а для сTnI – 0,113 нг/мл) облада-
ет высокой диагностической точностью (87,58 %) 
для выявления ОКС у пациентов с болью в гру-
ди, с общей чувствительностью 91,0 % и специ-
фичностью 76,7 %. Наибольшая диагностическая 
эффективность H-FABP продемонстрирована в 
ранние сроки (≤ 3 ч от появления симптомов), 
где при пороговом значении > 5 нг/мл чувстви-
тельность достигает 98,3 %, а площадь под ROC-
кривой (0,911) сопоставима с высокочувстви-
тельным тропонином I (0,908). H-FABP является 
высокочувствительным биомаркером для ранней 
диагностики ОКС, особенно в первые 3 ч от мо-

мента возникновения симптомов [44].
Таким образом, H-FABP является перспек-

тивным биомаркером для ранней диагностики 
ОКС (особенно в первые 3 ч) и долгосрочной 
стратификации риска, однако его клиническая 
эффективность сильно зависит от используемых 
пороговых значений и формата тестирования. 
Наибольшую пользу он может принести в соста-
ве мультимаркерных панелей в условиях стаци-
онара или отделений неотложной помощи, до-
полняя информацию, получаемую по тропонину.

H-FABP как прогностический маркер ХСН

Хроническая сердечная недостаточность  – 
это сложный клинический синдром, являющий-
ся проявлением определенных стадий различных 
сердечно-сосудистых заболеваний. Он вызван 
активацией ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС), что приводит к повыше-
нию симпатической активности, вызывая вазо-
констрикцию, увеличение нагрузки на сердце, 
напряжения миокарда и потребления кисло-
рода. Увеличение частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) способствует дилатации полостей и/
или гипертрофии миокарда, снижению снабже-
ния миокарда кислородом и энергией, а секре-
ция катехоламинов положительно коррелиру-
ет со степенью сердечной недостаточности [45]. 
Повышенный уровень альдостерона, индуциро-
ванный Ang II и активация РААС, выступая в 
качестве факторов роста, могут стимулировать 
пролиферацию фибробластов, способствовать 
фиброзу миокарда, гипертрофии кардиомиоци-
тов и ремоделированию и, в конечном итоге, тя-
желому нарушению сердечной функции  [46].

H-FABP отражает хронический клеточ
ный стресс, ишемию и субклиническое по
вреждение миокарда, что обусловливает его вы-
сокую прогностическую ценность при сердечной 
недостаточности. 

Многочисленные исследования подтвержда-
ют, что уровень H-FABP прогрессивно возраста-
ет с увеличением функционального класса сер-
дечной недостаточности.

Исследователи T. Arimoto et al. (2005) под-
твердили наличие более высоких концентраций 
H-FABP у пациентов с ХСН по сравнению с 
контролем (5,7±4,8 нг/мл против 2,7±0,8 нг/мл) 
и нарастание уровня по мере увеличения класса 
NYHA. Повышенный уровень H-FABP служит 
индикатором персистирующего и латентного по-
вреждения кардиомиоцитов. Его определение по-
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зволяет идентифицировать пациентов с застойной 
сердечной недостаточностью, относящихся к груп-
пе высокого риска по развитию неблагоприятных 
ССС (смерть от сердечных причин и прогресси-
рование сердечной недостаточности, потребовав-
шее повторной госпитализации) в будущем [6].

В исследовании D. Gruson et al. (2021) проде-
монстрирована зависимость уровня H-FABP от 
тяжести ХСН. Концентрация H-FABP законо-
мерно возрастала по мере увеличения функци-
онального класса (ФК) по NYHA: в контроль-
ной группе (здоровые лица) медиана составила 
2,2 нг/мл, при ФК II – 5,6 нг/мл, при ФК III – 
7,1 нг/мл, при ФК IV – 11,1 нг/мл. Кроме того, 
выявлены значимые корреляции HFABP с уста-
новленными маркерами сердечной дисфункции 
(растворимый белок супрессии туморогенно-
сти-2 (sST2), галектин-3,  фактор роста фибро-
бластов-23 (FGF-23), cTnI) и ремоделирования 
(NT-proBNP) [7].

Повышение H-FABP при ХСН является 
следствием хронического и прогрессирующего 
повреждения кардиомиоцитов, возникающего 
вследствие хронической перегрузки, ишемии и 
ремоделирования миокарда, которое усугубляет-
ся по мере нарастания тяжести сердечной недо-
статочности. Это повреждение тесно ассоцииро-
вано с активными процессами неблагоприятного 
ремоделирования миокарда (фиброз, воспале-
ние), что подтверждается корреляцией с соот-
ветствующими биомаркерами. Таким образом, 
H-FABP выступает не просто маркером некро-
за, а интегральным индикатором продолжающе-
гося кардиомиоцитарного стресса и деструкции 
в условиях хронической сердечной недостаточ-
ности, что и объясняет его прогностическую 
ценность [7].

H-FABP в прогнозировании  
неблагоприятных ССС

H-FABP является независимым предиктором 
сердечно-сосудистой смертности и повторных го-
спитализаций как при ХСН с низкой фракцией 
выброса (ФВ), так и при сохраненной ФВ. 

Результаты исследования T. Niizeki et al. (2005) 
показали, что комбинация повышенных уров-
ней H-FABP (> 4,3 нг/мл) и BNP (> 200 пг/мл)  
ассоциирована с наиболее высокими показате-
лями сердечной смертности и риском неблаго-
приятных ССС, включая повторные госпитали-
зации по поводу декомпенсации ХСН. В этом 
исследовании H-FABP превзошел BNP по про-
гностической значимости в отношении сердеч-

ных событий у пациентов с ХСН в среднесроч-
ной перспективе [47].

Исследование U. Hoffmann et al. (2015) де-
монстрирует, что комбинация H-FABP и  
NT-proBNP повышает диагностическую точ-
ность при верификации острой сердечной недо-
статочности (ОСН), увеличивая специфичность 
и положительную прогностическую ценность в 
отношении общей смертности и повторных го-
спитализаций по поводу ОСН как в кратко-
срочной (1 год), так и в долгосрочной (5 лет) 
перспективе по сравнению с изолированным ис-
пользованием NT-proBNP. Увеличение концен-
трации H-FABP на 10 нг/мл ассоциировалось с 
ростом риска общей смертности на 2 % и риска 
повторных госпитализаций на 3–7 % в 5-летней 
перспективе. Увеличение концентрации H-FABP 
на 10 нг/мл ассоциировалось с ростом риска об-
щей смертности на 2 % и риска повторных госпи-
тализаций на 3–7 % в 5-летней перспективе [48].

Исследования W. Dinh et al. (2011) подтвер-
дили, что у пациентов с ХСНсФВ (ХСН с фрак-
цией выброса ЛЖ > 50 %) уровень H-FABP и  
сердечный тропонин I повышены независимо от 
наличия ИБС, что указывает на продолжающееся 
повреждение миокарда даже на бессимптомной 
стадии диастолической дисфункции [49].

Проведенное в 2012 г. исследование D. Kutsu
zawa et al. пациентов с ХСНсФВ в среднесрочной 
перспективе с поровым значением H-FABP FABP 
4,3 нг/мл демонстрирует, что уровень H-FABP в 
сыворотке крови являлся независимым предик-
тором ССС, пациенты третьего тертиля H-FABP 
(5,0–24 нг/мл) имели значительно повышенный 
риск всех ССС (сердечно-сосудистая смерть или 
повторная госпитализация) по сравнению с те-
ми, кто находился в самой низкой тертильной 
фазе H-FABP (0,5–3,0 нг/мл) [50].

Результаты исследования E. Kazimierczyk et al. 
(2018)  пациентов с ХСН  (с фракцией выброса 
левого желудочка 29,73 ± 13,3 %) показали, что у 
пациентов с острой декомпенсацией сердечной 
недостаточности (классы III и IV NYHA) сохраня-
ющийся высокий уровень H-FABP (> 7,8 нг/мл)  
после лечения связан с повышенным риском 
смерти или повторной госпитализации в кратко-
срочной перспективе, отражая скрытое поврежде-
ние миокарда. Было установлено, что уровень 
H-FABP, измеренный при поступлении, коррели-
рует с ремоделированием левого желудочка [23]. 

Y. Otaki et al. (2014) установили, что у пациен-
тов при среднесрочном наблюдении с ХСН и фи-
брилляцией предсердий (ФП) пороговые значе-
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ния H-FABP для прогнозирования событий выше 
(5,4 нг/мл), чем при синусовом ритме (4,6 нг/мл). 
Частота сердечно-сосудистых событий  выше у 
пациентов с повышенным уровнем H-FABP и 
тропонина Т. Таким образом, повреждение мио
карда прогрессирует в связи с наличием ФП и 
связано с последующими ССС как у пациентов 
с ХСН-ФП, так и у пациентов с ХСН-СР [51].

H-FABP является интегральным показате-
лем продолжающегося повреждения и стресса 
кардиомиоцитов, что делает его незаменимым 
инструментом для долгосрочной стратификации 
риска неблагоприятных ССС (включая сердеч-
ную смерть и повторную госпитализацию из-за 
сердечной недостаточности) у широкого спектра 
пациентов с ХСН.

H-FABP в стратификации риска при ХСН

Комбинация H-FABP с другими биомарке-
рами и клиническими параметрами значитель-
но улучшает стратификацию риска у пациен-
тов с ХСН.

Исследование D. Gruson et al. (2021) выяви-
ло синергетический эффект комбинации био-
маркеров: при одновременном повышении уров-
ней H-FABP и NT-proBNP сердечно-сосудистая 
смертность достигала 88 %, что на 20 % улучша-
ло прогнозирование исхода по сравнению с изо-
лированным использованием NT-proBNP [7].

Авторы работы S. Wang et al. (2021) продемон-
стрировали высокую прогностическую ценность 
комбинации преальбумина, NT-proBNP, H-FABP 
и cTnI для прогнозирования сердечно-сосудистой 
смерти и MACE [52].

В ходе исследования S. Kadowaki et al. (2017)  
установлено, что комбинация H-FABP (> 4,5 нг/мл)  
и удлинения QRS (≥ 120 мс) являются незави-
симым и значимым предиктором неблагоприят-
ных исходов (смерть и госпитализация) у паци-
ентов с ХСН [53].

Результаты исследования R. Ding et al. (2020) 
выявили, что сочетание H-FABP и эхокардиогра-
фии повышает точность диагностики сепсис-ин-
дуцированной дисфункции миокарда (положи-
тельная прогностическая ценность до 85–99,42 
%) [54].

Авторы проведенного исследования Zhang Y. 
et al. (2022), выявили, что у пациентов в  кри-
тическом состоянии, госпитализированных в 
отделение неотложной помощи, комбинация 
H-FABP (> 4,35 нг/мл) со шкалой APACHE 
(Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) 

II ( ≥ 12,5) и лактатом является наилучшим пре-
диктором летальности у критических пациентов 
(AUC = 0,801), достоверно превосходящую изо-
лированное использование биомаркера [55].

Таким образом, H-FABP выступает обяза-
тельным компонентом интегративных моделей, 
позволяющих клинически значимо улучшить 
стратификацию риска неблагоприятных ССС 
(включая сердечную смерть и повторную госпи-
тализацию из-за сердечной недостаточности) у 
пациентов с ХСН.

H-FABP при динамическом мониторинге 
и оценки эффективности лекарственной 

терапии у пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями 

Серийные измерения H-FABP позволяют 
оценить ответ на медикаментозное лечение и 
выявить пациентов, сохраняющих высокий риск 
сердечных осложнений, несмотря на клиниче-
ское улучшение.

 В исследовании T. Niizeki et al. (2008) про-
водилось серийное измерение уровня H-FABP у 
госпитализированных пациентов с ХСН (вклю-
чая получавших дигоксин по показаниям)  при 
поступлении и на момент выписки. Авторами 
установлено, что персистирующее повышение 
H-FABP (≥ 4,3 нг/мл) после проведенного лече-
ния, сохраняющееся к моменту выписки даже на 
фоне клинического улучшения, ассоциировано с 
пятикратным увеличением риска сердечных ос-
ложнений (отношение рисков 5,68) [5].

Согласно данным исследования M. Cabiati 
et al. (2013) пациентов с терминальной ХСН 
(ФВ ЛЖ < 25 %) после имплантации LVAD (left 
ventricular assist device, левожелудочковое вспо-
могательное устройство), отсутствие снижения 
H-FABP через 72 ч после операции являлось кри-
тическим прогностическим признаком неблаго-
приятного исхода, в то время как динамика NT-
proBNP не была значимой [56].

Авторы работы P. Jirak et al. (2018) на фоне 
терапии ивабрадином наблюдали достоверное 
снижение H-FABP у пациентов с дилатацион-
ной кардиомиопатией с ХСН (фракцией выбро-
са < 50 %)  (в отличие от ишемической), что мо-
жет отражать замедление ремоделирования [57].

Результаты исследования T. Fröhling et al. 
(2022) показали значимую ассоциацию комби-
нации H-FABP с кардиоваскулярными маркера-
ми – растворимого рецептора активатора плаз-
миногена урокиназного типа (suPAR), молекулы 
адгезии сосудистых клеток 1 (VCAM-1) и факто-
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ра роста/дифференцировки 15 (GDF-15) – для 
стратификации риска декомпенсации СН. У па-
циентов с острой декомпенсацией H-FABP был 
повышен в 2,2 раза (p = 0,0458). По мнению ав-
торов, указанные биомаркеры отражают ключе-
вые патогенетические процессы – воспаление, 
повреждение тканей и ремоделирование, что по-
зволяет оценивать прогрессирование заболева-
ния [58]. 

В пилотном исследовании B. Ohnewein et 
al. (2025) терапии сакубитрилом/валсартаном  
(3–6 месяцев) не обнаружили значимой дина-
мики H-FABP, несмотря на улучшение функции 
сердца, что может указывать на его ограничен-
ную роль в мониторинге терапии у стабильных 
пациентов с ХСНнФВ (ФВ < 40 %) [59].

Таким образом, можно сделать вывод, что 
H-FABP является метаболическим индикатором 
сердечной недостаточности:

– на ранних стадиях ХСН (NYHA I-II) по-
вышение H-FABP может указывать на субклини-
ческое повреждение миокарда и служить ранним 
маркером сердечно-сосудистого риска, однако 
его прогностическая значимость максимальна 
при выраженной декомпенсации сердечной не-
достаточности, когда он становится независимым 
предиктором неблагоприятного исхода (смерть от 
сердечно-сосудистых причин, внезапная сердеч-
ная смерть, прогрессирование сердечной недоста-
точности, требующее повторной госпитализации, 
а также другие неблагоприятные клинические ис-
ходы, связанные с сердечной недостаточностью), 
превосходя по информативности стандартные 
клинические параметры [7]; 

– на поздних стадиях сердечной недостаточ-
ности H-FABP отражает активное повреждение 
миокарда и высокий риск неблагоприятных ССС. 

Концентрация H-FABP отражает тяжесть те-
чения сердечной недостаточности, коррелирует с 
патофизиологическими процессами в миокарде и 
обладает самостоятельным прогностическим по-
тенциалом. Комбинация HFABP и NT-proBNP 
синергично усиливает стратификацию риска, что 
может лечь в основу более персонализированно-
го подхода к ведению пациентов с сердечной не-
достаточностью [7, 53].

Диагностический потенциал H-FABP  
при скрининге 

В ходе популяционного исследования, про-
веденного T. Takahashi et al. (2018) на базе пла-
новых профилактических осмотров, установлена 
статистически значимая связь между повышен-

ным пульсовым давлением (ПД) и уровнями 
биомаркеров, отражающих субклиническое по-
вреждение миокарда. Повышение ПД коррели-
ровало с увеличением концентрации мозгового 
натрийуретического пептида (BNP > 40 пг/мл) 
и сердечного белка, связывающего жирные кис-
лоты (H-FABP > 4,3 нг/мл), которые являются 
индикаторами напряжения стенки левого желу-
дочка и скрытого повреждения кардиомиоцитов 
соответственно [60].

H-FABP в коморбидной патологии

Кардиоренальный синдром представляет со-
бой классический пример коморбидности, при 
котором дисфункция одного органа неизбежно 
ведет к повреждению другого. В ходе масштаб-
ного исследования, проведенного M.P. Schneider 
et al. (2022), у пациенов с хронической болезнью 
почек (ХБП) 3-й стадии (скорость клубочковой 
фильтрации 30–60 мл/мин/1,73 м²) при долго-
срочном наблюдении выяснено, что H-FABP 
является независимым предиктором несердеч-
но-сосудистой смертности и MACE даже после 
учета уровня высокочувствительного тропонина  
hs-TnT( ≥ 14 нг/л). Повышение H-FABP при ХБП 
отражает как хроническое повреждение миокар-
да (вследствие уремической кардиомиопатии, ги-
пертрофии, микроангиопатии), так и снижение 
почечного клиренса. Авторы отмечают, что  для 
внедрения в клиническую практику необходи-
ма стандартизация пороговых величин H-FABP 
для стратификации риска в популяции пациен-
тов с ХБП (при СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м²) [61].

Дифференциальная диагностика ОСН в пер-
вые часы после поступления остается сложной 
задачей, особенно при отсутствии кардиоло-
гического анамнеза. Результаты исследования  
M.S. Bychkova et al. (2025) среди пациентов, го-
спитализированных по поводу ОСН (впервые 
возникшей ОСН de novo у больных без диагно-
стированного нарушения функции сердца в анам-
незе, а также острой декомпенсации ХСН) в ран-
ний период госпитализации (0–24 ч), показали, 
что положительный результат H-FABP чаще на-
блюдался у пациентов с ОСН de novo и ИМ в пер-
вые 8 ч от начала симптоматики. Исследование 
обосновывает включение H-FABP в стандарт-
ную диагностическую панель при подозрении на 
ОКС и ОСН для улучшения клинических исхо-
дов и рационализации использования ресурсов 
стационара [62].

Гемодинамическая стабильность при тром-
боэмболии легочной артерии (ТЭЛА) не являет-
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ся синонимом благоприятного прогноза: у части 
пациентов с компенсированным кровообраще-
нием в первые часы запускается каскад собы-
тий, ведущий к острой декомпенсации и смерти. 
Инструмент прогнозирования, позволяющий вы-
делить подгруппу гемодинамически стабильных 
пациентов с высоким риском неблагоприятных 
исходов, все еще отсутствует. При ТЭЛА острая 
перегрузка правого желудочка давлением при-
водит к повреждению кардиомиоцитов и высво-
бождению H-FABP, что делает его потенциаль-
ным маркером ранних осложнений. Метаанализ  
H. Nithianandan et al. (2020) показал, что повыше-
ние H-FABP ≥ 6 нг/мл ассоциировано с 10-крат-
ным увеличением риска осложненного клиниче-
ского течения в первые 30 дней (смертность от 
всех причин, ТЭЛА-специфичная смертность, 
рецидивы ВТЭО, потребность в интенсивной 
терапии).

Сравнительный анализ прогностической мощ-
ности различных биомаркеров при ТЭЛА выя-
вил отчетливое преимущество H-FABP: H-FABP:  
ОР 10,04 для 30-дневных осложнений; NT-proBNP 
(≥1000 пг/мл): ОР 5,63; hs-TnT (≥  14  пг/мл):  
ОР 4,17; TnT (≥0,1 нг/мл): ОР 3,38 [8].

Это позволяет предположить, что H-FABP 
является наиболее чувствительным индикато-
ром острого повреждения миокарда правого же-
лудочка при ТЭЛА, превосходящим традицион-
ные маркеры.

Вместе с тем авторы метаанализа подчерки-
вают, что выявление высокого риска с помощью 
H-FABP пока не имеет доказанного влияния на 
терапевтическую тактику: неизвестно, оправды-
вает ли повышенный уровень назначение си-
стемного тромболизиса у гемодинамически ста-
бильных [8].

Интерес к H-FABP как к мультиморбидному 
маркеру подкрепляется результатами сравнитель-
ного исследования M. Lichtenauer et al. (2017). 
Авторы продемонстрировали, что H-FABP зна-
чимо повышен как при ишемической, так и при 
дилатационной кардиомиопатии, коррелирует со 
снижением фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) и уровнем С-реактивного белка (СРБ). 
В отличие от маркеров, ассоциированных пре
имущественно с воспалением и фиброзом (sST2, 
GDF-15, suPAR), H-FABP отражает непосред-
ственное повреждение кардиомиоцитов, что по-
зволяет рассматривать его как прямой индикатор 
миокардиального стресса. На основании полу-
ченных данных H-FABP был признан наиболее 
перспективным диагностическим маркером кар-
диомиопатий [63]. 

Обсуждение

Представленные данные убедительно демон-
стрируют эволюцию представлений о клиниче-
ской роли H-FABP: от узкого взгляда как на вну-
триклеточный транспортный белок до признания 
его многофункциональным биомаркером, рабо-
тающим на разных этапах сердечно-сосудисто-
го континуума.

Сверхранняя диагностика ОКС. Способность 
H-FABP появляться в крови в течение первых ча-
сов после окклюзии коронарной артерии делает 
его незаменимым инструментом для приемных 
отделений и служб скорой помощи. Высокая от-
рицательная прогностическая ценность (до 99 %) 
позволяет с высокой долей уверенности исклю-
чать ИМ у пациентов с атипичной клиникой и 
неопределенными изменениями на ЭКГ [34]. 
Комбинация с высокочувствительным тропони-
ном охватывает полное диагностическое окно, 
что подтверждено многочисленными исследова-
ниями  [1, 2, 4, 34–36, 44].

Прогностическая ценность при ОКС. По
вышенный H-FABP при поступлении независи-
мо предсказывает неблагоприятные исходы в тече-
ние 10 месяцев, даже при нормальном тропонине 
[40]. Наряду с размером некроза, H-FABP, по-ви-
димому, отражает и другие патофизиологические 
процессы, включая микрососудистую обструкцию, 
дистальную эмболизацию и склонность к ремо-
делированию [27, 28, 32, 37, 43].  Кроме того, у 
пациентов с ИМпST уровень H-FABP ≥ 10 нг/мл 
сопряжен с повышением риска развития клини-
чески выраженной сердечной недостаточности и 
структурно-функционального ремоделирования 
левого желудочка [37]. Включение H-FABP в шка-
лы риска (например, GRACE) потенциально мо-
жет улучшить стратификацию пациентов с ОКС.

Стратификация риска при стабильной ИБС. 
Наиболее значимым открытием последних лет 
стало признание H-FABP маркером «нестабиль-
ной стабильности». У пациентов со стабильной 
симптоматикой стойкое повышение белка отра-
жает активный, но скрытый патологический про-
цесс, который не улавливается традиционными 
методами [28–31]. Выявление таких пациентов 
позволяет персонифицировать терапию: более 
агрессивное снижение липидов, назначение ан-
тиишемических препаратов, углубленное обсле-
дование (холтеровское мониторирование, стресс-
эхокардиография, коронарография). Пороговые 
значения, определенные в разных исследовани-
ях (2,7–4,5 нг/мл), требуют унификации, одна-
ко общая закономерность несомненна.
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ХСН и ремоделирование. Корреляция H-FABP 
с тяжестью ХСН и его прогностическая мощ-
ность, усиливающаяся в комбинации с NT-
proBNP [7, 47, 52], открывают возможности для 
более точной оценки риска у этой гетерогенной 
популяции. Особый интерес представляет спо-
собность H-FABP отражать субклиническое по-
вреждение при ХСНсФВ, где традиционные мар-
керы часто остаются в норме [49, 50]. Динамика 
H-FABP на фоне терапии может служить объек-
тивным критерием эффективности лечения, хо-
тя данные противоречивы [5, 57, 59].

ТЭЛА. При ТЭЛА H-FABP продемонстри-
ровал наивысшую прогностическую мощность 
в отношении ранних осложнений, что логич-
но объясняется его быстрым высвобождением 
из правого желудочка при острой перегрузке. 
Однако отсутствие доказательств влияния на те-
рапию сдерживает его рутинное использование. 
Необходимы рандомизированные исследования, 
проверяющие гипотезу о том, что агрессивное ле-
чение (тромболизис) у пациентов с повышенным 
H-FABP улучшает исходы [8].

Ограничения и нерешенные вопросы 

Несмотря на многообещающие данные, ши-
рокое внедрение H-FABP в клиническую прак-
тику сдерживается несколькими факторами:

1.	 Отсутствие стандартизации пороговых 
значений между различными иммуноанализами.

2.	 Влияние почечной функции и возраста на 
уровень белка, что требует разработки корректи-
рующих коэффициентов или стратифицирован-
ных референсных интервалов.

3.	 Неспецифическое повышение при по-
вреждении скелетных мышц (травма, интенсив-
ные нагрузки), что может приводить к ложнопо-
ложительным результатам.

4.	 Недостаток интервенционных исследова-
ний, доказывающих, что использование H-FABP 
улучшает клинические исходы, а не просто иден-
тифицирует риск.

Тем не менее накопленная доказательная ба-
за позволяет рассматривать H-FABP как цен-
ный дополнительный инструмент, особенно  
в сложных диагностических ситуациях, и для дол-
госрочного прогнозирования неблагоприятных 
сердечно-сосудистых.

Заключение 

Таким образом, повышенный уровень 
H-FABP является независимым предиктором не-

благоприятных исходов в течение года, включая 
смерть, повторный инфаркт и развитие сердеч-
ной недостаточности, у пациентов с острым ко-
ронарным синдромом.

У пациентов со стабильной ИБС стойкое 
повышение H-FABP отражает субклиническое 
повреждение миокарда, связанное с микросо-
судистой дисфункцией, воспалением и мета-
болическим стрессом, и служит независимым 
предиктором сердечно-сосудистых событий в 
долгосрочной перспективе.

При ХСН концентрация H-FABP коррели-
рует с функциональным классом NYHA, а его 
комбинация с NT-proBNP улучшает стратифи-
кацию риска смерти и повторных госпитализа-
ций, в том числе у пациентов с сохранной фрак-
цией выброса.

При тромбоэмболии легочной артерии 
H-FABP, демонстрируя наивысшую прогно-
стическую мощность в отношении 30-дневных 
осложнений с отношением рисков до 10,04, 
превосходит тропонины и натрийуретические 
пептиды, однако его влияние на терапевтиче-
скую тактику остается предметом дальнейших 
исследований.

Для внедрения H-FABP в широкую кли-
ническую практику необходимы стандартиза-
ция методов определения, унификация порого-
вых значений и проведение рандомизированных 
исследований, оценивающих эффективность 
стратегий лечения, основанных на уровне это-
го биомаркера.
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