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Уровни маркеров ангиогенеза у пациентов с различными 
фенотипами хронической сердечной недостаточности
Шепель Р. Н., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. 
Москва, Россия

Цель. Оценить взаимосвязь между уровнями маркеров ангиогене-
за и различными фенотипами хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) у пациентов с ХСН ишемического генеза II-IV функцио-
нального класса (ФК).
Материал и методы. Проведено одномоментное когортное иссле-
дование на базе клинических отделений стационара ФГБУ “НМИЦ 
ТПМ” Минздрава России. В исследовании приняли участие 180 па-
циентов в возрасте 30-85 лет с ХСН ишемического генеза II-IV ФК: 
90 пациентов с  метаболическим синдромом и  90  — без метабо-
лического синдрома. Пациенты были разделены на 3 группы: ХСН 
с низкой фракцией выброса (ХСНнФВ) — ФВ левого желудочка (ЛЖ) 
<40%, ХСН с промежуточной ФВ ЛЖ (ХСНпФВ) — ФВ ЛЖ — 40-49%, 
ХСН с  сохраненной ФВ ЛЖ (ХСНсФВ)  — ФВ ЛЖ >49%. Помимо 
стандартного инструментально-лабораторного исследования про-
веден анализ маркеров ангиогенеза с  определением уровней 
трансформирующего фактора роста β (TGF-β), сосудистого эндо-
телиального фактора роста А (VEGF-A), пентраксина-3 (PTX-3). Для 
выполнения статистического анализа использовались программ-
ные пакеты Microsoft Office Excel, STATISTICA 10.0 (Statsoft, USA). 
Результаты. При проведении трансторакальной эхокардиогра-
фии определено, что 74 (41,1%) пациента имели ФВ ЛЖ <50%, у 71 
(39,4%) пациента данный показатель оказался <40%. Для группы 
пациентов с  ХСНсФВ отмечена ассоциация с  повышением TGF-β 
≥7,2 нг/мл (p=0,011). Пороговый уровень РТХ-3 ≥55 нг/мл с  высо-
кой степенью достоверности (p=0,001) ассоциирован с развитием 
ХСНсФВ. Для фенотипа ХСНпФВ определены пороговые значения 

VEGF-A, TGF-β и  PTX-3, которые не достигали уровня статистиче-
ской значимости, однако отмечена четкая тенденция повышения 
VEGF-A >200 нг/мл (p=0,052). Для пациентов с  низкой ФВ опре-
делено статистически значимое пороговое значение VEGF-A >195 
нг/мл (p=0,001), ассоциированное с низкой ФВ ЛЖ. 
Заключение. Настоящая работа показала актуальность использо-
вания PTX-3, VEGF-A и TGF-β в качестве дополнительных маркеров 
оценки течения ХСН: поскольку среди пациентов с  ХСНсФВ отме-
чено повышение уровней PTX-3 и  TGF-β, а  у  пациентов с  ХСНпФВ 
и ХСНнФВ — повышение уровня VEGF-A, целесообразно для улуч-
шения эффективности диагностики и лечения пациентов с различ-
ными фенотипами ХСН ишемического генеза II-IV ФК проводить 
определение уровня этих маркеров ангиогенеза.
Ключевые слова: маркеры ангиогенеза, фенотипы, хроническая 
сердечная недостаточность.
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Levels of angiogenesis markers in patients with different heart failure phenotypes 
Shepel R. N., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To assess the relationship between the levels of angiogenesis 
markers and various heart failure (HF) phenotypes in patients with class 
II-IV HF of ischemic origin.
Material and methods. This cross-sectional cohort study was 
based on the clinical departments of the National Medical Research 
Center for Therapy and Preventive Medicine. The study involved 180 
patients aged 30-85 years with class II-IV HF of ischemic origin as 
follows with (n=90) and without (n=90) metabolic syndrome (MS). All 
patients included in the study signed an informed consent to personal 
data processing, participation in a clinical trial and consent to blood 
biobanking. All patients were divided into three groups: HF with 
reduced ejection fraction (HFrEF)  — left ventricular (LV) EF <40%, 

HF with mildly reduced EF (HFmrEF) — LVEF from 40 to 49%, HF with 
preserved EF (HFpEF)  — LVEF >49%. In addition to the standard 
paraclinical investigations, angiogenesis markers were analyzed with 
the determination of transforming growth factor β (TGF-β), vascular 
endothelial growth factor A (VEGF-A), pentraxin-3 (PTX-3). Statistical 
analysis was performed using Microsoft Office Excel, STATISTICA 10.0 
software packages (Statsoft, USA).
Results. Transthoracic echocardiography determined that 74 (41,1%) 
patients had LVEF <50%, while 71 (39,4%)  — <40%. For the group 
of patients with HFpEF, there was an association with an increase in 
TGF-β ≥7,2 ng/ml (p=0,011). The threshold level of PTX-3 ≥55 ng/ml is 
associated with the development of HFpEF (p=0,001). For the HFmrEF 
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Например, в  Швеции снижение составило 7-8% 
с 2006 по 2010гг [5], тогда как в Восточной Европе 
доля пациентов растет (в  первую очередь, за счет 
инфаркта миокарда) [6]. Важно отметить, что по 
данным когортного исследования Olmsted County 
(США) доля пациентов с  ишемической ХСН со 
сниженной фракцией выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) с 2000 по 2010гг снизилась с 39,8 до 29,4%, 
тогда как доля больных ХСН с  сохраненной ФВ 
(ХСНсФВ) ишемического генеза выросла с  29 до 
32,6% [7]. 

Давней целью многих исследователей было вы-
деление различных фенотипов ХСН, с  по мощью 
которых можно определять фенотип-ориентиро-

phenotype, the threshold values   of VEGF-A, TGF-β and PTX-3 were 
determined, which did not reach the significance level. However, an 
upward trend in VEGF-A >200 ng/ml was noted (p=0,052). In HFrEF 
patients, a threshold value of VEGF-A >195 ng/ml (p=0,001) associated 
with reduced LVEF was determined.
Conclusion. Thus, the present work showed the relevance of using 
PTX-3, VEGF-A and TGF-β as additional markers for assessing the HF 
course. So, patients with HFpEF had increased levels of PTX-3 and 
TGF-β, while patients with HFmrEF and HFrEF  — increased VEGF-A 
values. Determination of the level of these angiogenesis markers should 
be used to improve the efficiency of diagnosis and treatment of patients 
with various class II-IV HF phenotypes.
Keywords: angiogenesis markers, phenotypes, heart failure.
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АГ — артериальная гипертония, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ЛП — левое предсердие, МС — метаболиче-
ский синдром, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность, ХСНнФВ — ХСН с низкой ФВ ЛЖ, ХСНсФВ — ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ, ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ ЛЖ, ЭхоКГ — эхокардиография, PTX-3 — пентраксин-3, TGF-β — трансформирую-
щий фактор роста β, VEGF-A — сосудистый эндотелиальный фактор роста А.

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Результаты экспериментальных и  клинических 
работ свидетельствуют о  том, что маркеры ан-
гиогенеза могут быть одними из перспективных 
маркеров в диагностике и определении прогно-
за у  пациентов с  хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН).

Что добавляют результаты исследования?
•  Изучение роли основных факторов ангиогене-

за у пациентов с ХСН позволит проводить более 
качественную оценку состояния и прогноза за-
болевания.

•  Работа показала актуальность использования 
пентраксина-3 (PTX-3), сосудистого эндотели-
ального фактора роста А (VEGF-A) и трансфор-
мирующего фактора роста β (TGF-β) в  каче-
стве дополнительных маркеров оценки течения 
ХСН.

Key messages
What is already known about the subject?

•  The results of experimental and clinical studies 
indicate that angiogenesis markers may be pro-
mising in the diagnosis and prognosis of patients 
with heart failure.

What might this study add? 
•  The study of the role of main angiogenesis factors 

in heart failure patients will make it possible for a 
better assessment of the condition and prognosis.

•  The work showed the relevance of using PTX-
3, VEGF-A and TGF-β as additional markers for 
assessing the heart failure course.

Введение
Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) является одним из самых распространен-
ных заболеваний в  мире, включая Россию [1, 2]. 
Отмечается прогрессирующий рост числа пациен-
тов, страдающих ХСН, в  основном за счет увели-
чения распространенности факторов риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[3]. В  Российской Федерации комбинация артери-
альной гипертензии (АГ) и  ишемической болезни 
сердца (ИБС) в  качестве основных причин ХСН 
встречается у половины пациентов [4].

Следует отметить, что в  западных странах ча-
стота ИБС в  структуре причин ХСН снижается. 
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ванные подходы к  диагностике, позволяющие вы-
брать конкретные патогенетические точки воз-
действия, которые, в  свою очередь, улучшат веро-
ятность положительного ответа на лечение, будут 
способствовать оптимизации тактики ведения па-
циента с  обозначенным фенотипом, что приведет 
к значительному улучшению прогноза у пациентов 
с ХСН [8].

В настоящее время существует множество ла-
бораторных показателей, которые используются 
для оценки миокардиальной функции. Результаты 
экспериментальных и  клинических работ свиде-
тельствуют, что маркеры ангиогенеза могут быть 
одними из перспективных маркеров в  диагно-
стике и  определении прогноза у  пациентов с  ХСН 
[9]. Сосудистый эндотелиальный фактор роста А 
(VEGF-A) является ключевым регулятором ангио-
генеза в миокарде [10]. Трансформирующий фактор 
роста β (TGF-β) принимает участие практически во 
всех патологических процессах, ассоциированных 
с ХСН: в гипертрофии миокарда, фиброзе, апопто-
зе, воспалении и дифференцировке сердечных кле-
ток-предшественников [11]. Пентраксин-3 (PTX-3) 
секретируется многими тканями, особенно макро-
фагами и  дендритными клетками и  может связы-
ваться с  P-селектином эндотелиальной поверхно-
сти в месте воспаления [12, 13].

Отсутствие определенности в понимании роли 
основных факторов ангиогенеза у пациентов с ХСН 
не позволяет проводить качественную оценку со-
стояния и  прогноза среди пациентов с  ХСН. Цель 
настоящей работы  — изучить взаимосвязь между 
уровнями маркеров ангиогенеза и различными фе-
нотипами ХСН у  пациентов с  ХСН ишемического 
генеза II-IV функционального класса (ФК).

Материал и методы
Одномоментное когортное исследование было вы-

полнено на базе клинических отделений стационара 
ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Минздрава России.

В исследовании приняли участие 180 пациентов 
в  возрасте 30-85 лет (медиана  — 56 (46;63) лет) с  ХСН 
ишемического генеза II-IV ФК, которые находились на 
стационарном лечении с  февраля 2017 по ноябрь 2019гг: 
90 пациентов с  метаболическим синдромом (МС) и  90 
пациентов без МС. Включение пациентов в  обе группы 
проводилось методом сплошного набора. Протокол ис-
следования, образцы первичной медицинской доку-
ментации и  информированное согласие пациента были 
одобрены независимым этическим комитетом ФГБУ 
“НМИЦ ТПМ” Минздрава России. 

Критерии включения: мужчины и женщины >18 лет; 
наличие ХСН ишемического генеза II-IV ФК по класси-
фикации Нью-Йоркской ассоциации сердца; подписание 
информированного добровольного согласия на участие 
в  клиническом исследовании, биобанкирование крови 
и  обработку персональных данных. Ишемический ге-
нез ХСН, являющийся критерием включения пациентов 
в исследование, верицифировался на основании наличия 

перенесенного инфаркта миокарда в анамнезе давностью 
>1 мес.

Критерии невключения: женщины в  период бере-
менности, раннего послеродового периода, лактации; 
сведения по данным анамнеза о наркомании, злоупотре-
блении лекарственными препаратами в  течение послед-
них 12 мес.; злоупотребление алкоголем (≥8 баллов по тес-
ту идентификации расстройств, связанных с  употребле-
нием алкоголя AUDIT); психические и неврологические 
заболевания с частичной или полной утратой дееспособ-
ности (по данным анамнеза); заболевания соединитель-
ной ткани; онкологические и  гематологические заболе-
вания; клапанные пороки сердца и  некоронарогенные 
заболевания миокарда, сахарный диабет.

Все пациенты были разделены на три группы: ХСН 
с низкой ФВ ЛЖ (ХСНнФВ) — ФВ ЛЖ <40%, ХСН с про-
межуточной ФВ ЛЖ (ХСНпФВ) — ФВ ЛЖ 40-49%, ХСН 
с сохраненной ФВ ЛЖ (ХСНсФВ) — ФВ ЛЖ >49% [2].

Всем пациентам проводили: оценку жалоб и  анам-
неза; общий осмотр, оценку баллов по ШОКС (шка-
ле оценки клинического состояния); тест 6-минутной 
ходьбы; электрокардиографию в  12 отведениях; транс-
торакальную эхокардиографию (ЭхоКГ); определение 
в  сыворотке крови уровней TGF-β, VEGF-A и  PTX-3 − 
с  помощью твердофазного иммуноферментного анализа 
(ИФА).

Для выполнения статистического анализа ис-
пользовали программные пакеты Microsoft Office Excel, 
STATISTICA 10.0 (Statsoft, USA). Соответствие распреде-
ления количественных данных нормальному определяли 
с  помощью критерия Шапиро-Уилка. Данные для коли-
чественных признаков с  нормальным распределением 
представлены в виде среднего (M) и стандартного откло-
нения (SD); с распределением, отличным от нормально-
го, − в виде медианы (Me) и интерквартильного размаха 
(Q25;Q75). Для сравнения двух независимых выборок ис-
пользовали непараметрический критерий Манна-Уитни. 
Для сравнения нескольких зависимых выборок исполь-
зовали непараметрический критерий Фридмана. Для 
сравнения нескольких независимых выборок использо-
вали непараметрический критерий Крускала-Уоллиса. 
Для выявления эффективных диагностических точек 
отсечения исследуемых показателей применяли ROC-
анализ. 

Результаты 
Из 180 пациентов 45 (25%) указали факт ку-

рения на момент включения в  исследование. 
Отягощенный наследственный анамнез по ССЗ 
встречался в 42,2% случаев. У одной трети пациен-
тов отмечалось наличие АГ (31,1%), у  четверти па-
циентов (24,4%) — фибрилляция предсердий (ФП). 

Среднее значение индекса массы тела (ИМТ) 
у  всех участников составило 27,4 (25;31) кг/м2, что 
соответствовало, в  целом, избыточной массе тела.

Диагностированное выраженное абдоминаль-
ное ожирение (окружность талии >88 см у женщин 
или >102  см у  мужчин) выявлялось в  56,1% случа-
ев среди 180 пациентов. Значимо чаще факт ожи-
рения (p=0,001), включая абдоминальное ожирение 
(p=0,001), встречался у пациентов с МС по сравне-
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нию с  пациентами без такового. Клиническая ха-
рактеристика пациентов с  ХСН представлена в  та-
блице 1.

В рамках исследования было проанализи-
ровано количество регулярно принимаемых ле-
карственных средств на момент включения в  ис-
следование. Сравнение проводили путем анали-
за основных классов лекарственных препаратов: 
β-блокаторы, ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов 
к  ангиотензину II, антагонисты кальция, препа-
раты ацетилсалициловой кислоты, клопидогрел, 
диуретики, статины. В  среднем, каждый из участ-
ников исследования принимал 2,4±1,7 препара-
тов из вышеуказанных групп. Наибольшее число 
участников регулярно принимали статины, иАПФ, 
β-адреноблокаторы. В  меньшей степени отмеча-
лась приверженность к  остальным проанализиро-
ванным классам препаратов. 

Таблица 1
Клиническая характеристика 

 пациентов с ХСН

Показатель Пациенты с ХСН (n=180)

Возраст, Me (Q25;Q75), лет 57,5 (48;67)

Мужской пол, n (%) 99 (55)

Курение, n (%) 45 (25)

ИМТ, Me (Q25;Q75), кг/м2 27,4 (25;31)

Абдоминальное ожирение, n (%) 101 (56,1)

АГ, n (%) 56 (31,1)

ФП, n (%) 44 (24,4)

Отягощенный наследственный 
анамнез по ССЗ, n (%)

76 (42,2)

Отягощенный семейный анамнез  
по ожирению, n (%)

40 (22,2)

Примечание: АГ — артериальная гипертония, ИМТ — индекс массы 
тела, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ХСН  — хрониче-
ская сердечная недостаточность, ФП  — фибрилляция предсердий.

Таблица 2
Параметры внутрисердечной гемодинамики  

у пациентов исследуемых групп
Показатель Пациенты с МС (n=90) Пациенты без МС (n=90) p
ЛП, размер 1, Me (Q25;Q75), см 4,7 (4,1;5) 4,6 (4,4;5) 0,770
Толщина МЖП, M±SD, мм 1,3±0,5 1,2±0,3 0,365
КДР ЛЖ, Me (Q25;Q75), см 5,6 (5,3;6,1) 5,5 (5,1;6) 0,024
КСР ЛЖ, Me (Q25;Q75), см 4,4 (3,6;5) 4,0 (3,4;4,6) 0,006
КДО ЛЖ, Me (Q25;Q75), мл 153 (135;187) 147 (123;180) 0,024
КСО ЛЖ, Me (Q25;Q75), мл 87 (54;118) 72 (66;84) 0,006
ФВ ЛЖ, M±SD, % 43,1±9,8 47,9±10,1 0,039
Пациенты с ФВ ЛЖ <40%, n (%) 36 (40) 35 (39) 1,0
Пациенты с ФВ ЛЖ 40-49%, n (%) 35 (39) 39 (43) 0,666
Пациенты с ФВ ЛЖ ≥50%, n (%) 19 (21) 16 (18) 0,721

Примечание: КДР  — конечно-диастолический размер, КСР  — конечно-систолический размер, КДО  — конечно-диастолический объем, 
КСО — конечно-систолический объем, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, МС — метаболический синдром, 
ЛЖ — левый желудочек, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.

Таблица 3
Уровни маркеров ангиогенеза у пациентов 

 с различными фенотипами ХСН
Параметр AUC (95% ДИ) p Отрезная точка Чувствительность, % Специфичность, %

ФВ ЛЖ ≥50% (n=35)
VEGF-A 0,554 (0,484-0,622) 0,324 >341 78,3 36,7
TGF-β 0,646 (0,577-0,711) 0,011 ≥7,2 82,2 46,7
РТХ-3 0,719 (0,653-0,779) 0,001 ≥55 79,4 66,7

ФВ ЛЖ 40-49% (n=74)
VEGF-A 0,698 (0,566-0,808) 0,052 ≥200 88,8 50,9
TGF-β 0,552 (0,414-0,690) 0,473 ≥6,3 56,0 60,0
РТХ-3 0,64 (0,50-0,77) 0,094 ≥44 66,7 73,8

ФВ ЛЖ <40% (n=71)
VEGF-A 0,677 (0,609-0,739) 0,001 >195 55,0 76,0
TGF-β 0,524 (0,454-0,593) 0,566 ≥6,7 88,3 32,7
РТХ-3 0,572 (0,502-0,640) 0,075 ≥53 93,3 32,0

Примечание: AUC — площадь под кривой. ДИ — доверительный интервал, ФВ — фракция выброса, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого 
желудочка, PTX-3 — пентраксин-3, TGF-β — трансформирующий фактор роста β, VEGF-A — сосудистый эндотелиальный фактор роста А. 
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Трансторакальная ЭхоКГ позволила опреде-
лить, что 74 (41,1%) пациента имели ФВ ЛЖ <50%, 
у  71 (39,4%) пациента данный показатель оказался 
<40%. При сравнении пациентов с наличием и от-
сутствием МС по параметрам, оцененным в резуль-
тате проведения ЭхоКГ, статистически значимые 
различия отмечались по линейным и объемным па-
раметрам ЛЖ (таблица 2). Достоверных различий 
между показателями линейных и  объемных разме-
ров левого предсердия (ЛП) и правых отделов серд-
ца выявлено не было. 

Для группы пациентов с  ХСНсФВ отмечена 
ассоциация с  повышенным уровнем TGF-β ≥7,2 
нг/мл (p=0,011) (таблица 3). Пороговый уровень 
РТХ-3 ≥55 нг/мл с  высокой степенью достоверно-
сти (p=0,001) ассоциирован с  развитием ХСНсФВ. 
Для фенотипа ХСНпФВ определены пороговые 
значения VEGF-A, TGF-β и  PTX-3, которые не 
достигали уровня статистической значимости, од-
нако отмечена четкая тенденция повышения уров-
ня VEGF-A >200 нг/мл (p=0,052). Для пациентов 
с  низкой ФВ определено статистически значимое 
пороговое значение VEGF-A >195 нг/мл (p=0,001), 
ассоциированное с низкой ФВ ЛЖ. 

Обсуждение
Фенотипы ХСН выделяют в соответствии с по-

казателем ФВ ЛЖ, и  дифференциация между эти-
ми типами важна из-за различий в  патогенезе, ас-
социированных сопутствующих заболеваниях и те-
рапевтических стратегиях. В патофизиологии ХСН, 
особенно ХСНнФВ, ведущее значение приобретает 
ишемическое повреждение миокарда [14]. 

Наличие сопутствующих заболеваний значи-
тельно влияет на прогноз и течение ХСН. МС явля-
ется клиническим состоянием, которое за счет па-
тофизиологических механизмов оказывает влияние 
на течение сердечной недостаточности. Ведущим 
диагностическим критерием МС является абдо-
минальное ожирение, которое служит предикто-
ром развития сердечной недостаточности с  уста-
новленной причинно-следственной связью [15]. 
Абдоминальное ожирение в  настоящем исследова-
нии выявлялось более чем у  половины пациентов. 

При анализе параметров трансторакальной 
ЭхоКГ среди участников с  сопутствующим МС 
определялось достоверно более выраженное уве-
личение как конечно-систолического, так и  ко-
нечно-диастолического объема ЛЖ. У  пациентов 
с  ХСН можно наблюдать различные формы ремо-
делирования ЛЖ. Мы выделили влияние МС на 
особенности структурных изменений, показав, что 
дилатация ЛЖ является важным ЭхоКГ-критерием 
изменений, характерных для ХСН. Эти данные по-
зволяют предположить, что нарушения метаболи-
ческих процессов, такие как гипергликемия и  ли-
потоксичность, характерные для МС, могут вно-

сить больший вклад в формирование структурного 
миокардиального повреждения [16, 17]. 

Доказано, что индукция ангиогенеза в  жиро-
вой ткани посредством VEGF активирует термо-
генез в  адипоцитах и  оказывает на них протектив-
ный эффект [18]. Ранее было показано, что VEGF 
является мощным индуктором ремоделирования 
сердечно-сосудистой системы, который защища-
ет сердце от ишемического повреждения [19, 20]. 
Iguchi M, et al. (2018) [21] опубликовали результаты 
исследования, в котором шла речь о связи VEGF-C 
со смертностью у  больных с  ХСН. В  проспектив-
ное исследование были включены 220 пациентов 
с  ХСН, за которыми наблюдали на протяжении 4 
лет. По данным анализа Каплана-Майера, у  лиц 
с  изначально низким показателем VEGF-C был 
выше риск смерти от всех причин. Последующий 
анализ с учетом возраста, пола, ИМТ, АГ, сахарно-
го диабета, госпитализаций по поводу ХСН, ИБС, 
анемии, хронической болезни почек, ФП и ФВ ЛЖ 
<50% продемонстрировал, что уровень VEGF-C 
обратно ассоциирован с  риском смерти от всех 
причин [21].

Одни исследователи отмечают положительную 
корреляционную связь уровня PTX-3 со значени-
ем мозгового натрийуретического пептида (BNP), 
при этом PTX-3 превосходил BNP в  определении 
неблагоприятных исходов [22]. В других исследова-
ниях подчеркнуто, что высокий уровень PTX-3 до-
стоверно коррелирует с наличием ХСН вне зависи-
мости от значения ФВ ЛЖ [23]. 

В настоящей работе продемонстрировано, что 
сниженные уровни VEGF-A, PTX-3 и TGF-β ассо-
циированы с  более тяжелыми клиническими про-
явлениями ХСН и сниженной систолической функ-
цией сердца. Таким образом, более высокие уров-
ни маркеров ангиогенеза потенциально могут быть 
рассмотрены как факторы, ассоциированные с  от-
носительно благоприятным течением ХСН, однако 
полученные результаты указывают на мультифак-
торность их действия, в частности при дальнейшем 
изучении их роли при ХСН требуется учитывать 
влияние МС.

Ограничения исследования: относительно не-
большая выборка пациентов, что определяет целе-
сообразность дальнейших исследований в  данном 
направлении.

Заключение
Таким образом, настоящая работа показала ак-

туальность количественного определения PTX-3, 
VEGF-A и TGF-β и их использования в качестве до-
полнительных маркеров оценки течения ХСН: по-
скольку среди пациентов с  ХСНсФВ отмечено по-
вышение PTX-3 и TGF-β, а у пациентов с ХСНпФВ 
и ХСНнФВ — повышение уровня VEGF-A, целесо-
образно для улучшения эффективности диагности-
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ки и лечения пациентов с различными фенотипами 
ХСН ишемического генеза II-IV ФК определение 
уровня этих маркеров ангиогенеза.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
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