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Аннотация
Эпидемия сердечной недостаточности (СН) – одна из проблем, с которыми мировая система здравоохранения сталкивается уже не первое 
десятилетие. СН является многокомпонентным клиническим синдромом, обусловленным нарушением функции сердца и его патологическим 
ремоделированием. Кроме широко известных натрийуретических пептидов в настоящее время идентифицирован ряд сердечно-сосудистых 
биологических маркеров, которые дают клиницистам возможность получить дополнительные возможности в диагностировании, классифи-
кации, прогнозировании, а также мониторинге эффективности лечения пациентов с СН. С позиции установления симпатической нагрузки у 
пациентов с СН представляется весьма перспективной оценка концентраций катестатина. Представленные данные нашего литературного 
обзора свидетельствуют в пользу того, что катестатин, вероятно, является надежным биологическим маркером активности симпатического 
отдела вегетативной нервной системы, а его повышенные концентрации у больных с СН отражают тяжесть патологического процесса. Од-
нако, несмотря на достоверные результаты исследований, клиническая значимость оценки значений данного маркера как отдельно, так и в 
рамках многомаркерной модели требует дальнейшего изучения в более крупных проспективных клинических исследованиях.
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Abstract
The epidemic of heart failure (HF) is one of the problems that the global health system has been facing for decades. HF is a multicomponent clinical 
syndrome caused by dysfunction of the heart and its pathological remodeling. In addition to the well-known natriuretic peptides, a number of 
cardiovascular biological markers have now been identified that provide clinicians with additional opportunities in diagnosing, classifying, predicting, 
and monitoring the effectiveness of treating patients with HF. From the position of establishing the sympathetic load in patients with HF, it seems 
very promising to assess the concentrations of catestatin. The presented data of our literature review suggest that catestatin is probably a reliable 
biological marker of the activity of the sympathetic division of the autonomic nervous system, and its elevated concentrations in patients with HF 
reflect the severity of the pathological process. However, despite the reliable results of studies, the clinical significance of assessing the values of this 
marker both separately and in the framework of a multimarker model requires further study in larger prospective clinical studies.
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Введение 
Во всем мире сердечная недостаточность (СН) является 

глобальной медицинской, социальной и экономической 
проблемой [1, 2]. Распространенность СН в мире составля-
ет около 2–3% у взрослого населения. У лиц старше 60 лет 
риск развития хронической СН (ХСН) достигает более 
10%  [3]. В Российской Федерации, согласно данным про-
токолов ЭПОХА-АГ и ЭПОХА-ХСН, распространенность 
СН составляет около 7% [4].

Согласно современным представлениям СН – очень слож-
ный многокомпонентный синдром, гемодинамическим по-
следствием которого является неспособность сердца обес-
печивать метаболические потребности и перфузию органов 
и тканей вследствие формирования структурных и/или 
функциональных нарушений, которые приводят к умень-
шению сердечного выброса и/или росту внутрисердечно-
го давления [3]. Усиление активности нейрогормональных 
факторов в ответ на уменьшение насосной функции серд-
ца поддерживает кратковременный период компенсации 
сердечной деятельности. Постепенно, за счет усиленной ак-
тивности симпатической нервной системы (СНС), обеспе-
чивающей повышение уровня циркулирующих катехолами-
нов (КА), гиперактивации ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС), явления сердечной декомпенсации нарастают  [5]. 
Постоянная перегрузка СНС и активация РАС приводят к 
электрическому и структурному ремоделированию сердца с 
развитием его гипертрофии и фиброза [6]. 

Хроническая гиперактивация СНС является одним из 
главных патофизиологических механизмов при ХСН. На 
острофазовой стадии усиленная активность СНС ком-
пенсирует нарушение сократительной функции сердца, 
однако на долгосрочных этапах она становится ведущим 
движущим механизмом дисфункции сердца, так как спо-
собствует дезадаптивной гипертрофии миокарда и гибе-
ли сердечных клеток [5]. Почти 40 лет назад K. Swedberg 
и соавт. доложили, что для лиц с СН характерны значимо 
более высокие уровни норэпинефрина (НЭ) в коронарных 
и других артериальных сосудах в сравнении с лицами без 
СН, в то время как чистый выброс НЭ в миокарде у боль-
ных с СН был примерно в 20 раз больше, чем у больных без 
СН [7]. В 1985 г. C. Viquerat и соавт. при обследовании лиц 
с ХСН показали, что у данной категории больных концен-

трации НЭ и дофамина в плазме крови значительно выше 
по сравнению с лицами без ХСН, что свидетельствует в 
пользу повышенной симпатической активности у них [8]. 

Согласно работам D. Kaye, A. Aggarwal и соавт. при ХСН на-
блюдается активация норадренергических клеток головного 
мозга, выступающая в качестве механизма генерализованной 
симпато-возбуждающей реакции [9, 10]. I. Zucker и соавт. до-
казали, что РАС – ведущий регулятор активности СНС в го-
ловном мозге через рецептор ангиотензина II 1-го типа [11]. 
Кроме того, еще в 1965 г. C. Chidsey и соавт. представили 
данные о том, что суточная экскреция с мочой КА и их О-ме-
тилированных метаболитов была значимо больше у боль-
ных с ХСН и отражала функциональную тяжесть заболева-
ния, определяемую согласно функциональному классу (ФК) 
Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA) [12]. 

В исследовании G. Katsuumi и соавт. показано, что ги-
перпродукция КА токсична для сердца, приводит к преж-
девременному старению и воспалению клеток, повышает 
регуляцию пути многофункционального опухолевого су-
прессора р53, продукцию молекул адгезии клетками эндоте-
лия и макрофагами и опосредованно обусловливает наруше-
ние функции клеток сердца [13]. В недавнем исследовании 
J. Santos и соавт. показали, что чрезмерная адренергическая 
стимуляция КА приводит к тяжелой вазоконстрикции и 
спазму коронарных сосудов, ишемии миокарда с последую-
щим его повреждением и некрозом, а также к значительной 
десенсибилизации β-адренорецепторов сердца [14]. 

Поиск новых биологических сердечно-сосудистых мар-
керов, анализ их патофизиологических аспектов и изме-
нения концентрации под действием различных вариантов 
лечения позволяют понять многие патогенетические осо-
бенности развития и течения СН [15]. Последние десяти-
летия ознаменовались достаточно глубокими знаниями 
в этой области, достигнут научный прогресс в изучении 
биомаркеров, в частности внедрение в клиническую прак-
тику натрийуретических пептидов, широко используемых 
в качестве надежных диагностических и прогностических 
маркеров [16]. На сегодняшний день определение кон-
центраций мозгового натрийуретического пептида и его 
N-концевого предшественника (NT-proBNP) является не-
ким «золотым стандартом» диагностики СН и прогнози-
рования ее течения, однако ограничения, обусловленные 
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влиянием многих факторов на их уровни, некая неодно-
значность пороговых уровней и низкая информативность 
при ХСН с нормальной фракцией выброса левого же-
лудочка (ФВ ЛЖ) предопределяют необходимость даль-
нейшего поиска высокочувствительных и специфичных 
лабораторных маркеров [15, 16]. Новые биологические 
маркеры, такие как маркер фиброза галектин-3, пептид-
ный гормон адреномедулин, стимулирующий фактор ро-
ста ST2, хемокин-CX3CL1, неоптерин, суррогатный маркер 
вазопрессина и др., все больше находят свое место в реаль-
ной клинической практике [17, 18]. Также весьма важен 
мультимаркерный подход для диагностики ХСН, страти-
фикации ее риска и оценки эффективности назначенного 
лечения [15, 19]. 

Цель обзора – рассмотреть катестатин (CST) в качестве 
диагностического и прогностического маркера при СН.

Методология поиска источников 
Анализ источников литературы проводился в базах дан-

ных PubMed, РИНЦ, MedLine, Google Scholar, Science Direct. 
Рассматривались зарубежные и российские статьи. Поиск 
проводился соответственно следующим ключевым словам: 
биологические маркеры, сердечная недостаточность, катеста-
тин, biomarkers, heart failure, catestatin. Наш обзор в основном 
включает описание исследований, проведенных за последние 
10 лет. Также мы ссылаемся на отдельные основополагающие 
источники, написанные в более ранний период времени.

Физиологические эффекты CST 
Основной функцией CST, впервые идентифицированно-

го в 1997 г. S. Mahata и соавт. в хромаффинных (феохром-
ных) клетках мозгового слоя надпочечников, является от-
рицательная регуляция высвобождения КА посредством 
механизма неконкурентного и обратимого антагонизма в 
отношении нейрональных никотиновых холинергических 
рецепторов (никотиночувствительных холинорецепторов, 
н-холинорецепторов – nACh-receptor, nAChR) [20]. 

CST представляет собой пептид из 21 аминокислотного 
фрагмента, который образуется вследствие посттрансля-
ционного расщепления гормона-предшественника хромо-
гранина А (ChgA). ChgA кодируется геном С (ChgA), рас-
положенным на хромосоме 14 в локусе 14q32.12 [21]. ChgA 
содержит 8–10 двухосновных остатков, которые действуют 
как участки протеолитического расщепления, что позво-
ляет продуцировать несколько пептидов с различными 
физиологическими функциями [22]. Эти пептиды вклю-
чают: вазостатин (ChgA1–76), панкреастатин (ChgA250–301), 
CST (ChgA352–372) и серпинин (ChgA411–436) [20]. Помимо ней-
роэндокринных тканей и нервных окончаний ChgA широ-
ко распространен в секреторных гранулах кожи, органов 
чувств и миокарда [23]. ChgA, наряду с другими раствори-
мыми секреторными белками, которые высвобождаются 
с КА в везикулах, играет важную модулирующую роль в 
адренергической системе [24]. 

Кроме того, накапливающиеся данные свидетельствуют 
о том, что ChgA у людей также вырабатывается в миокар-
де, где он вызывает отрицательные инотропные и лузи-
тропные эффекты, что подтверждает нейроэндокринную 
регуляцию сердечной функции ChgA. При стимуляции 
симпатических аксонов или хромаффинных клеток ChgA 
подвергается внеклеточной посттрансляционной протео-
литической обработке с помощью пропротеинконвертаз, 
в результате чего высвобождается несколько биологичес-
ки активных полипептидов, включая CST. Впоследствии 
CST обратимо и неконкурентно противодействует nAChR 
[25]. Поскольку стимуляция nAChR приводит к экзоци-
тозу гранул хромафина, содержащих множественные ней-
рогормоны, нейропептиды и КА, путем антагонизации 
nAChR CST отрицательно регулирует высвобождение КА 
аутокринным способом [26]. В частности, наряду с КА 

CST ингибирует экзоцитотическое высвобождение ней-
ропептида Y, аденозинтрифосфата, хромогранинов; таким 
образом, он стал мощным регулятором передачи нейро-
пептидов в симпато-хромаффиновой системе [26]. При-
мечательно, что, связываясь с nAChR, CST, как показано, 
ингибирует десенсибилизацию nAChR-опосредованного 
высвобождения КА, тем самым способствуя устойчивому 
высвобождению КА в организме, подвергающемся стрес-
су [27]. 

Показано, что CST, помимо nAChR, также связыва-
ет несколько других рецепторов (рис. 1) [28]. Связыва-
ние рецепторов с последующей активацией различных 
путей сигнальной трансдукции фактически позволяет 
CST проявлять множество разнообразных функций. 
Хотя прямое взаимодействие между рецептором ги-
стамина H1 и CST еще не оценивалось, исследования на 
животных показывают, что CST может стимулировать 
высвобождение гистамина через рецептор-независимый 
механизм, тем самым проявляя транзиторный положи-
тельный инотропный эффект, за которым следует дли-
тельный отрицательный инотропный эффект в сердце и 
вазодепрессивная активность [29]. Кроме того, в докли-
нических исследованиях продемонстрировано, что CST 
может связывать β2- и β3, но не β1-адренорецепторы, про-
дуцируя отрицательные инотропные и положительные 
лузитропные эффекты через NO-зависимый путь [29]. 
В соответствии с этим недавнее исследование показало, 
что CST эффективно притупляет влияние норадреналина 
и других митогенных сигналов на β1- и β2-адренергичес-
кие рецепторы, тем самым предоставляя доказательства 
того, что CST оказывает прямое модулирующее действие 
на адренергическую передачу. Наконец, некоторая сосу-
дорасширяющая роль CST может быть связана с блоки-
ровкой рецепторов эндотелина-1 (ET-1), поскольку CST 
препятствует  ET-1-опосредованной коронарной вазокон-
стрикции у крыс, и вышеупомянутые эффекты не наблю-
дались в случае предварительного воздействия на сердце 
лягушки блокатором рецепторов ET-1 [30, 31]. 

Инотропный эффект Вазодилатация

Тучная
клетка

Лузитропный
эффект

Хронотропный
эффект

Высвобождение
гистамина β2, β3R

ET-1R
Вазодилатация

Ацетилхолин
Ионы

натрия

nAChR

Ионы
кальция

Экзоцито
з

Хромаффинные
гранулы

ChgA

КА

CST

Деполяризация мембраны

Примечание. Ингибирование nAChR препятствует деполяризации
мембраны, что впоследствии предотвращает приток кальция,
необходимого для экзоцитоза гранул хромафина. Красные линии
изображают торможение, синие – стимуляцию; ET-1R – рецептор
эндотелина-1; β2, β3R – β-рецепторы [28].

Рис. 1. Связывание CST с рецепторами. 
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CST и сердечная недостаточность
Доказано, что CST принимает участие в регуляции сердеч-

но-сосудистой системы (ССС) посредством центральных и 
периферических механизмов. Инъекция CST в ростраль-
ный вентролатеральный продолговатый мозг (RVLM), яв-
ляющийся ключевым участком контроля артериального 
давления (АД), приводила к активации бульбоспинальных 
нейронов, повышению чувствительности барорецепторов 
и ослаблению чувствительности хеморецепторов и сома-
тосимпатического рефлекса с последующим повышени-
ем АД [32]. И наоборот, инъекция CST в каудальный вен-
тролатеральный продолговатый мозг крыс, состоящий из 
ГАМКергических интернейронов, ингибирующих нейроны 
RVLM, приводила к снижению симпатической барочув-
ствительности и ослаблению периферического хеморефлек-
са с последующей гипотензией [33]. Аналогичным образом 
инъекция CST в центральную миндалину, которая также 
состоит из тормозных нейронов RVLM, приводила к сниже-
нию АД [34]. В целом эти данные указывают на то, что CST в 
центральной нервной системе действует как возбуждающий 
пептид. Также на мышах Chga-KO показано, что CST осла-
блял как рефлекторную тахикардию и гипотензию, вызван-
ную введением нитропруссида натрия, так и рефлекторную 
брадикардию, вызванную фенилэфрининдуцированной ги-
пертонией  [35]. Другая регуляторная функция CST в ССС 
заключается в улучшении вариабельности сердечного рит-
ма, являющейся надежным индикатором взаимодействия 
между СНС и парасимпатической нервной системой. На 
модели гипертензивных и гиперадренергических мышей 
Chga-KO показано улучшение параметров вариабельности 
сердечного ритма при лечении CST [36]. 

Как известно, воспаление играет весомую роль при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ). Согласно имею-
щимся данным воспаление также может быть одним из 
эффекторных рычагов, через которые CST участвует в 
регуляции ССС, а именно показано, что CST модулирует 
несколько функций иммунных клеток. Есть данные о том, 
что в тучных клетках CST стимулирует высвобождение 
гистамина более выраженно, чем пептид яда осы масто-
паран [37]. Важно отметить, что, по-видимому, гистамин-
индуцированная вазодилатация в значительной степени 
ответственна за сосудорасширяющие эффекты CST, по-
скольку она оставалась неизмененной после адренергичес-
кой (как α, так и β) блокады. M. Fung и соавт. вводили CST 
в дорсальную вену после фармакологической венокон-
стрикции фенилэфрином и продемонстрировали дозоза-
висимую вазодилатацию [38]. D. Zhang и соавт. продемон-
стрировали, что CST способен проникать в нейтрофилы и 
стимулировать высвобождение нескольких мощных бел-
ков, включая нейтрофильную желатиназу, ассоциирован-
ную с липокалином [39]. Последнее может быть важным, 
поскольку есть данные, свидетельствующие о том, что 
липокалин может оказывать положительное влияние на 
пост инфарктное ремоделирование сердца [40]. 

Таким образом, сердечно-сосудистые эффекты CST яв-
ляются биологически гетерогенными и плейотропными и 
включают: 

1) подавление β-адренергической активации, посред-
ством которой CST оказывает отрицательное инотропное, 
лузитропное и хронотропное действие; 

2) прямое сосудорасширяющее воздействие на перифе-
рию путем активации тучных клеток, стимуляции ангио-
генеза и пролиферации гладкомышечных клеток сосудов; 

3) снижение тромбогенности эндотелиальных клеток;
4) подавление атеросклероза и воспаления. 
Наконец, CST оказывает множественные кардиопро-

текторные эффекты, такие как уменьшение повреждения 
вследствие ишемии-реперфузии (I/R) кардиомиоцитов и 
ослабление неблагоприятного ремоделирования сердца и 
его гипертрофии [41–43].

Следует отметить, что C. Penna и соавт. были первыми, 
кто продемонстрировал прямое кардиопротекторное дей-
ствие CST на кардиомиоциты взрослых крыс, подвергших-
ся I/R; CST увеличивал жизнеспособность клеток на 65%, 
улучшал диастолическое давление в ЛЖ и значительно 
улучшал постишемическое восстановление ЛЖ [44]. Кро-
ме того, показано прямое защитное воздействие CST на 
кардиомиоциты крыс путем стимуляции фосфоинозитид 
3-киназы, протеинкиназы B (PI3K/Akt), пути гликогенсин-
тазы-киназы-3 бета (GSK3β), что приводило к сохранению 
митохондриального мембранного потенциала [45]. 

Антиапоптотические эффекты CST также получены в 
результате активации мускаринового ацетилхолинового 
рецептора типа 2 в кардиомиоцитах, которые подвергались 
повреждению I/R [46]. Кроме того, S. Chu и соавт. проде-
монстрировали, что в условиях I/R CST уменьшает апопто-
тическую гибель кардиомиоцитов, вызванную окислитель-
ным стрессом, путем включения активации рецептора β2 и 
регуляции передачи сигналов через путь реперфузионного 
повреждения спасающей киназы (RISK) [47]. Антиапопто-
тические эффекты CST в условиях экспериментально инду-
цированного повреждения I/R приводили к уменьшению 
зоны инфаркта и сохранению антиоксидантных эффектов, 
обеспечиваемых супероксиддисмутазой и глутатионпе-
роксидазой [40]. Наконец, генотипическое исследование 
подтвердило, что варианты замещения аминокислот в CST 
дифференциально регулируют размер инфарктной зоны 
на крысиной модели повреждения I/R [48]. 

Клинические исследования,  
посвященные изучению CST при СН

На сегодняшний день представлены данные небольшо-
го количества исследований, посвященных изучению роли 
CST при СН. 

Согласно данным D. Zhu и соавт. пороговое значение 
CST 19,73 нг/мл обеспечивает чувствительность 90% и 
специфичность 50,9% для выявления больных с ХСН ста-
дии B. Представленные данные имеют важное клиническое 
значение, так как стадия В подразумевает наличие бессим-
птомной структурной перестройки сердца [49]. 

L. Liu и соавт. оценивали концентрации CST 228 пациентов с 
ХСН, группу контроля составили 178 человек. Исследователи 
обнаружили увеличение уровня маркера по мере утяжеления 
ФК СН NYHA. При этом статистически значимых отличий в 
сравнении с группой контроля у больных с I и II ФК NYHA не 
отмечено. Кроме того, не обнаружено отличий концентрации 
CST у больных с сохраненной и сниженной ФВ ЛЖ. Много-
факторный статистический анализ продемонстрировал, что 
ФК СН, ее генез (ишемический/неишемический) и скорость 
клубочковой фильтрации независимо предсказывали кон-
центрацию данного маркера (p<0,05) [50]. 

J. Borovac и соавт. определяли уровни CST в сыворотке 
крови 90 пациентов с острой СН (ОСН). Уровни CST были 
выше у пациентов с ОСН и инфарктом миокарда в анамнезе 
по сравнению с пациентами с ОСН без перенесенного ин-
фаркта миокарда (8,94±6,39 нг/мл против 4,90±2,74 нг/мл;  
p=0,001). Концентрации CST не различались у пациен-
тов со сниженной, промежуточной и сохраненной ФВ 
ЛЖ (7,74±5,64 нг/мл против 5,75±4,19 нг/мл против 
5,35±2,77 нг/мл соответственно; p=0,143). В многофактор-
ном линейном регрессионном анализе CST независимо 
коррелировал с ФК NYHA (β=0,491, p<0,001), отношени-
ем окружности талии и бедер (β=-0,237, p=0,026), уровнем 
гликированного гемоглобина (β=-0,235, p=0,027), концен-
трациями липопротеинов низкой плотности (β=-0,231, 
p=0,029), холестерина, не связанного с липопротеинами 
высокой плотности (β=-0,237, p=0,026), и высокочув-
ствительного тропонина I (β=-0,221, p=0,030), частотой 
 госпитализаций и частотой сердечных сокращений в покое  
(β=-0,201, p=0,036 и β=-0,242, p=0,030) [51]. 
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J. Borovac и соавт. изучали уровни ST2 и CST у выживших и 
умерших пациентов с ОСН (всего 96 человек). Госпитальная 
летальность составила 6,25%. Уровни ST2 и CST в сыворотке 
были значительно выше у умерших, чем у выживших [146,6 
(межквартильный диапазон IQR 65,9–156,2) нг/мл против 
35,3 (IQR 20,6–64,4) нг/мл; p<0,001 и 19,8 (IQR 9,9–156,2) нг/мл  
против 5,6 (IQR 3,4–9,8) нг/мл соответственно; p<0,001]. Как 
ST2, так и CST были независимыми предикторами внутри-
больничной смерти [коэффициент Ферста – FC 6,00, 95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,48–15,20; p=0,005 и FC 6,58, 
95% ДИ 1,66–21,78 соответственно; p=0,003], в то время как 
NT-proBNP не был значимым предиктором (FC 1,57, 95% ДИ 
0,51–3,99; p=0,142) [52]. 

F. Peng и соавт. провели исследование, целью которого 
явилась оценка прогностической значимости CST у боль-
ных с ХСН (n=202), средний период наблюдения составил 
4,5 года. В течение периода наблюдения у пациентов, умер-
ших от различных причин, включая и ССЗ, уровни био-
маркера были достоверно выше по сравнению с выжив-
шими лицами. Регрессионный анализ Кокса показал, что 
высокие концентрации CST ассоциированы с повышен-
ным риском смертности от всех причин (отношение шан-
сов – ОШ 1,84, 95% ДИ 1,02–3,32; p=0,042) и ССЗ (ОШ 2,4, 
95% ДИ 1,26–4,62; p=0,008). Одновременное повышение 
концентраций BNP (ОШ 5,18, 95% ДИ 1,94–13,87; p=0,001) 
и CST (ОШ 9,19, 95% ДИ 2,75–30,78; p<0,001) явилось пре-
диктором высокого риска смерти от всех причин и сердеч-
но-сосудистой смерти [53]. 

L. Woowiec и соавт. провели исследование, посвященное 
оценке концентраций CST в качестве предиктора комби-
нированной конечной точки – КТ (незапланированная го-
спитализация и летальность от всех причин) у пациентов 
с СН со сниженной ФВ ЛЖ в течение 24-месячного наблю-
дения после госпитализации. Исследуемая группа состояла 
из 52  пациентов европеоидной расы с ХСН II и III ФК по 
NYHA. Контрольную группу составили 24 здоровых добро-
вольца. Биомаркерами, концентрацию которых оценивали 
до и после физической нагрузки (ФН), были NT-proBNP, 
тропонин Т и CST; также оценивали вариабельность их кон-
центрации под влиянием ФН. В течение 2-летнего периода 
наблюдения зарегистрировано 11 КТ. Лица, достигшие КТ в 
течение периода наблюдения, имели статистически значимо 
более низкие уровни CST, как до ФН, так и после субмакси-
мального и максимального уровней ФН. После эргоспиро-
метрии в группе КТ отмечено значимое уменьшение уровня 
CST, а ROC-анализ и метод Каплана–Мейера продемонстри-
ровали, что параллельная оценка NT-proBNP и CST после  
ФН позволяет выявлять пациентов с более тяжелым течени-
ем заболевания. Авторы сделали вывод, что концентрация 
CST в плазме крови до и после ФН является ценным прогнос-
тическим показателем в отношении смерти от всех причин и 
незапланированной госпитализации в группе больных с СН 
со сниженной ФВ ЛЖ при 2-летнем наблюдении [54]. 

Заключение 
СН является многокомпонентным клиническим синдро-

мом, развитие которого приводит к нарушению функции 
сердца и патологическому его ремоделированию. Кроме ши-
роко известных натрийуретических пептидов в настоящее 
время идентифицированы многочисленные сердечно-сосу-
дистые биологические маркеры, которые дают возможность 
клиницистам получить дополнительные возможности в 
диагностике, классификации, прогнозировании, а также 
мониторинге эффективности проводимого лечения паци-
ентов с СН. С позиции установления симпатической нагруз-
ки у лиц с СН представляется весьма перспективной оценка 
концентраций CST [55, 56]. Также мы предполагаем, что в 
будущем центральное место в диагностике данной катего-
рии больных прочно займет мультимаркерный подход лабо-
раторной диагностики, включающий в себя одновременную 

оценку нескольких биомаркеров (например, CST в сочета-
нии с NT-proBNP, тропонинами, высокочувствительным 
С-реактивным белком, галектином-3, ST2 и др.) [57–59]. 
Представленные данные нашего обзора свидетельствуют 
в пользу того, что CST, вероятно, является надежным био-
маркером активности симпатического отдела вегетативной 
нервной системы, а его высокие уровни у больных с ХСН 
отражают тяжесть патологического процесса. Однако, не-
смотря на достоверные результаты исследований, клини-
ческая значимость оценки значений CST как отдельно, так 
и в рамках многомаркерной модели требует дальнейшего 
изучения в более крупных проспективных клинических ис-
следованиях [60, 61].
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