
УДК 616.124.3 
 
ЛАБОРАТОРНЫЕ БИОМАРКЕРЫ ДИСФУНКЦИИ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
 
Чаулин А.М.1,2, Свечков Н.А.1,2, Григорьева Ю.В.1 

 
1ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации, Самара, e-mail: alekseymichailovich22976@gmail.com;     
2ГБУЗ «Самарский областной клинический кардиологический диспансер», Самара, e-mail: 
alekseymichailovich22976@gmail.com       
Дисфункция правого желудочка часто встречается у тяжелобольных пациентов, страдающих 
тромбоэмболией легочной артерии, легочной артериальной гипертензией, сепсисом и острым 
респираторным дистресс-синдромом, и обусловливает неблагоприятный прогноз. Поэтому раннее 
выявление дисфункции правого желудочка (и, соответственно, более раннее начало оптимальной 
терапии) является одной из ключевых задач лечащих врачей. Важное место в выявлении и оценке 
прогноза пациентов, страдающих дисфункцией правого желудочка, занимает лабораторная диагностика. 
В данной статье кратко рассматриваются патофизиологические механизмы, лежащие в основе развития 
дисфункции правого желудочка. Подробно обсуждаются лабораторные биомаркеры, имеющие 
диагностическую/прогностическую ценность у пациентов, страдающих дисфункцией правого желудочка. 
По данным проведенного обзора литературы выявлено, что наибольшую прогностическую ценность при 
дисфункции правого желудочка имеют следующие лабораторные биомаркеры: сердечные тропонины, 
мозговой натрийуретический пептид, сердечный белок, связывающий жирные кислоты. Ряд других 
новых биомаркеров, в частности копептин, ростовой фактор дифференцировки-15, липокалин, 
ассоциированный с нейтрофильной желатиназой, и цистатин С, по данным нескольких исследований, 
также являются предикторами неблагоприятных исходов у пациентов с дисфункцией правого 
желудочка, однако в связи с недостаточной изученностью они пока не получили широко использования 
в рутинной клинической практике.  
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натрийуретический пептид, сердечный белок, связывающий жирные кислоты, тромбоэмболия легочной 
артерии, легочная артериальная гипертензия. 
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Right ventricular dysfunction is common in critically ill patients suffering from pulmonary embolism, 
pulmonary arterial hypertension, sepsis, and acute respiratory distress syndrome and is associated with an 
unfavorable prognosis. Therefore, early detection of right ventricular dysfunction and, accordingly, earlier 
initiation of optimal therapy is one of the key tasks of attending physicians. Laboratory diagnostics plays an 
important role in identifying and evaluating the prognosis of patients suffering from right ventricular 
dysfunction. This article briefly discusses the pathophysiological mechanisms underlying the development of 
right ventricular dysfunction. Laboratory biomarkers of diagnostic/prognostic value in patients suffering from 
right ventricular dysfunction are discussed in detail. According to the literature review, the following laboratory 
biomarkers have the greatest prognostic value in right ventricular dysfunction: cardiac troponins, brain 
natriuretic peptide, cardiac fatty acid binding protein. A number of other new biomarkers, in particular 
copeptin, growth differentiation factor-15, Neutrophil gelatinase-associated lipocalin and cystatin C, according 
to several studies, are also predictors of adverse outcomes in patients with right ventricular dysfunction, 
however, due to insufficient research, they have not yet found widespread use in routine clinical practice. 
Keywords: laboratory diagnosis, right ventricular dysfunction, cardiac troponins, brain natriuretic peptide, cardiac fatty 
acid binding protein, pulmonary embolism, pulmonary arterial hypertension. 

 

 

Правожелудочковая недостаточность определяется как неспособность правого 

желудочка сердца поддерживать адекватный сердечный выброс при наличии достаточной 



преднагрузки [1]. Дисфункция правого желудочка может быть результатом увеличения 

постнагрузки правого желудочка, снижения сократительной способности правого желудочка 

или их комбинации. Недостаточность правого желудочка нередко встречается у 

тяжелобольных пациентов, поскольку она часто является результатом тромбоэмболии 

легочной артерии (ТЭЛА) или легочной артериальной гипертензии, и часто осложняет 

распространенные критические заболевания, такие как острый респираторный дистресс-

синдром (ОРДС) и сепсис. Острая ТЭЛА увеличивает постнагрузку правого желудочка и 

является распространенной причиной дисфункции правого желудочка, которая, по оценкам 

исследователей, затрагивает до 900 000 человек и приводит к более чем 60 000 летальных 

исходов в год в Соединенных Штатах Америки [2]. Легочная артериальная гипертензия, хотя 

и встречается редко по сравнению с ТЭЛА, но также может привести к развитию 

правожелудочковой недостаточности, кардиогенному шоку и смерти. Как при острой ТЭЛА, 

так и при легочной артериальной гипертензии функция правого желудочка является 

наиболее важным фактором выживаемости [2, 3]. Гипоксемическая дыхательная 

недостаточность, особенно ОРДС, может привести к легочной артериальной гипертензии и 

дисфункции правого желудочка. При этом эхокардиографические признаки дисфункции 

правого желудочка наблюдаются у 22–50% пациентов с умеренной ОРДС и ассоциируются с 

повышенной смертностью [4, 5]. Повышение циркулирующих цитокинов при сепсисе может 

вызвать депрессию миокарда и повышение легочного сосудистого сопротивления, что 

приводит к дисфункции правого желудочка, которая в конечном итоге ассоциируется с 

повышенным риском смерти [6–8]. Ишемия правого желудочка, кардиомиопатия или 

миокардит могут привести к снижению сократительной способности правого желудочка и 

первичной недостаточности правого желудочка, часто при нормальном импедансе легочных 

сосудов. Хотя это встречается реже, важно грамотно провести дифференциальную 

диагностику, поскольку существуют критические отличия в ведении пациентов с 

дисфункцией правого желудочка, возникающей в результате увеличения постнагрузки 

правого желудочка и снижения сократительной способности правого желудочка [1]. 

Учитывая неблагоприятные исходы и проблемы с ведением пациентов, страдающих 

дисфункцией правого желудочка, лечащий врач должен уметь распознать дисфункцию 

правого желудочка, определить лежащую в ее основе патофизиологию и выполнить 

необходимый объем лечебных вмешательств. Эхокардиография, расширенная визуализация 

сердца, такая как магнитно-резонансная томография сердца, и выявление инвазивных 

внутрисердечных гемодинамических измерений часто используются для диагностики и 

лечения дисфункции правого желудочка; однако они являются дорогостоящими, 

трудоемкими, сложными процедурами и могут потребовать специальных навыков для 



выполнения и интерпретации. Лабораторные биомаркеры представляют собой быстрые, 

неинвазивные, точные, относительно недорогие диагностические инструменты и поэтому 

широко используются для диагностики различной сердечно-сосудистой патологии [9–11], в 

частности для выявления дисфункции правого желудочка.  

Цель настоящей статьи: рассмотреть основные лабораторные биомаркеры для 

выявления дисфункции правого желудочка.  

Материалы и методы исследования. Для достижения поставленной цели нами 

проведен анализ 157 литературных источников, индексируемых в отечественных 

(РИНЦ/elibrary) и зарубежных (PubMed, Embase) базах данных. Перед обсуждением 

лабораторных биомаркеров мы также кратко рассмотрим патофизиологические механизмы, 

лежащие в основе развития правожелудочковой дисфункции.  

Патофизиологические механизмы, лежащие в основе развития дисфункции 

правого желудочка 

Значительное увеличение постнагрузки правого желудочка или значительное 

снижение сократительной способности правого желудочка, часто усугубляемое чрезмерной 

преднагрузкой правого желудочка, являются важнейшими патогенетическими звеньями, 

ведущими к развитию правожелудочковой недостаточности. Хотя нормальный правый 

желудочек способен приспосабливаться к увеличению преднагрузки, он крайне плохо 

адаптируется к значительному увеличению постнагрузки правого желудочка, особенно когда 

это увеличение происходит остро [12–14]. При острой перегрузке давлением правый 

желудочек расширяется и поддерживает свой ударный объем по механизму Франка–

Старлинга [15, 16]. Как только эта компенсаторная способность превышена, дезадаптивная 

дилатация приводит к дальнейшему ухудшению работы правого желудочка и резкому 

падению сердечного выброса правого желудочка [17]. Поскольку правый и левый желудочки 

расположены последовательно, падение сердечного выброса правого желудочка снижает 

предварительную нагрузку на левый желудочек и, следовательно, сердечный выброс левого 

желудочка. Расширение камеры правого желудочка распространяется на трикуспидальное 

кольцо, вызывая функциональную трикуспидальную регургитацию, увеличивая 

преднагрузку и способствуя растяжению правого желудочка. Прогрессивно возрастающее 

конечное диастолическое давление и объем правого желудочка вызывают истончение 

миокарда правого желудочка и увеличивают напряжение стенки правого желудочка [18, 19]. 

Более высокое напряжение стенки увеличивает потребность миокарда в кислороде, а также 

снижает гемоперфузию миокарда правого желудочка, поскольку миокард перфузируется 

только во время диастолы [20–22]. Это несоответствие между потребностью в кислороде и  

его доставкой к миокарду правого желудочка приводит к ишемии правого желудочка, 



некрозу миоцитов и нарушению сократительной способности правого желудочка. Поскольку 

ограничение со стороны перикарда препятствует расширению свободной стенки правого 

желудочка наружу, прогрессирующая дилатация правого желудочка смещает 

межжелудочковую перегородку, что приводит к уменьшению размера полости левого 

желудочка в диастолу и деформации левого желудочка в систолу [23, 24]. Уменьшение 

размера полости левого желудочка в диастолу снижает преднагрузку левого желудочка, а 

деформация левого желудочка в систолу ухудшает сократительную способность левого 

желудочка, что приводит к снижению сердечного выброса левого желудочка [24–26]. 

Основные биомаркеры дисфункции правого желудочка 

Лабораторные биомаркеры ‒ это связанные с болезнью молекулярные изменения в 

тканях и жидкостях организма, которые могут служить стандартизированными, 

воспроизводимыми, неинвазивными и объективными мерами, помогающими в диагностике, 

оценке прогноза и мониторинге ответа на терапию при конкретных болезненных состояниях 

[10, 11, 27]. Лабораторные биомаркеры служат чувствительными, но не специфичными 

индикаторами дисфункции правого желудочка и помогают в стратификации риска, 

прогнозировании и лечении различных критических заболеваний [28]. Лабораторные 

биомаркеры часто используются в сочетании с клинической оценкой, оценками риска и 

методами визуализации, такими как эхокардиография и компьютерная томография. Многие 

из биомаркеров связаны с лежащими в основе патофизиологическими изменениями, 

возникающими при недостаточности правого желудочка. 

Сердечные тропонины 

Сердечные тропонины чаще всего используются для выявления ишемии и инфаркта 

миокарда, который поражает преимущественно левый желудочек [10, 29]. Однако сердечные 

тропонины I и Т также высвобождаются в системный кровоток при повреждении миокарда 

вследствие ишемии правого желудочка [30, 31]. Тропонины I и Т в значительной степени 

структурно связаны с миофиламентами, с небольшим растворимым несвязанным 

цитоплазматическим пулом (3% и 6% соответственно) [10, 20, 32]. Считается, что этот 

цитоплазматический пул высвобождается из-за повреждения миокарда при ишемии правого 

желудочка и может объяснить отчетливую картину высвобождения тропонина, 

наблюдаемую при ТЭЛА, по сравнению с инфарктом миокарда без подъема сегмента ST 

[33]. При инфаркте миокарда обширный некроз сердечной мышцы приводит к тому, что 

тропонин Т появляется уже через 3 ч после появления симптомов, достигает пика через 24 ч 

и остается обнаруживаемым в течение 10–14 дней. Однако при ТЭЛА тропонин Т достигает 

максимума уже через 10 ч после появления симптомов и остается обнаруживаемым только в 

течение 40 ч. Пик концентрации тропонина Т при ТЭЛА ниже, чем при инфаркте миокарда, 



и тропонин Т остается обнаруживаемым в течение более короткого периода времени [21, 34]. 

Так, например, у пациентов, поступивших более чем через 72 ч после появления симптомов 

ТЭЛА, сердечный тропонин I не обнаруживается, несмотря на наличие дисфункции правого 

желудочка на эхокардиограмме [35]. Понимание кинетики высвобождения тропонина имеет 

важное значение для определения оптимального времени взятия пробы крови для точной 

стратификации риска. 

Мозговой натрийуретический пептид 

Секреция мозгового натрийуретического пептида (BNP) стимулируется увеличением 

напряжения стенки от перегрузки давлением при дисфункции правого и левого желудочка. 

Желудочковые кардиомиоциты секретируют неактивный прогормон pro-BNP, который 

расщепляется на биологически активный гормон BNP и неактивный N-концевой фрагмент 

pro-BNP (NT-proBNP). Оба гормона измеряются в плазме и могут служить биомаркерами 

дисфункции правого желудочка [10, 36]. Сроки измерения, механизм секреции, период 

полувыведения и клиренс  влияют на уровни в плазме крови и служат важными факторами 

при интерпретации уровней BNP и NT-proBNP. В отличие от тропонина, который является 

нормальным компонентом кардиомиоцита, в физиологических условиях в клетке 

сохраняются лишь небольшие количества BNP и NT-proBNP. Вместо этого секреция BNP и 

NT-proBNP стимулируется конститутивным механизмом в ответ на растяжение и может 

длиться несколько часов до появления BNP и NT-proBNP в крови [36]. BNP имеет период 

полураспада 20 мин, в то время как NTproBNP имеет период полураспада от 60 до 120 мин. 

Уровни BNP и NT-proBNP обратно связаны со скоростью клубочковой фильтрации, поэтому 

эти пептиды могут накапливаться у пациентов с нарушением функции почек [37]. 

Сердечный белок, связывающий жирные кислоты 

Белок, связывающий жирные кислоты сердечного типа, представляет собой 

цитоплазматический белок (молекулярная масса 15 килодальтон), высокоэкспрессируемый в 

клетках с активным липидным обменом (в клетках сердца и печени). Небольшой размер его 

молекул позволяет этому белку высвобождаться в кровоток уже через 2 ч после повреждения 

миокарда, достигать пика в течение 6–8 ч и возвращаться к норме через 24–36 ч. Он стал 

общепризнанным ранним, чувствительным и специфическим маркером повреждения 

миокарда, причем до сих пор лучше всего изучался для ранней стратификации риска ТЭЛА 

[38]. 

Некоторые новые лабораторные биомаркеры 

Для диагностики и оценки прогноза ТЭЛА было изучено несколько новых 

биомаркеров, включая ростовой фактор дифференцировки-15 (GDF-15), копептин, 

липокалин, ассоциированный с нейтрофильной желатиназой (NGAL), цистатин С. GDF-15 ‒ 



это цитокин, который вырабатывается в кардиомиоцитах в условиях ишемии или перегрузки 

давлением. Повышенный уровень GDF-15 является независимым предиктором 

неблагоприятных исходов при острой ТЭЛА в течение 30 дней [39]. Повышенные уровни 

копептина, стабильного белка – предшественника вазопрессина, также были связаны с 

повышенным риском 30-дневного неблагоприятного исхода у нормотензивных пациентов с 

ТЭЛА [40, 41]. Различные маркеры нарушения функции почек имеют прогностическое 

значение при острой ТЭЛА. У нормотензивных пациентов с острой ТЭЛА скорость 

клубочковой фильтрации менее 35 мл/мин была независимым предиктором 30-дневной 

смертности и улучшала стратификацию риска при комбинации вместе с сердечными 

тропонинами [42]. NGAL вырабатывается почками и, как было показано, быстро 

накапливается при остром повреждении почек. Аналогичным образом цистатин С также 

является маркером почечной дисфункции, он был использован для диагностики острого 

повреждения почек у критически больных пациентов за 24–48 ч до повышения уровня 

креатинина. Было показано, что повышенные уровни NGAL и цистатина С предсказывают 

30-дневную смертность от всех причин у пациентов с острой ТЭЛА [43]. 

Биомаркеры дисфункции правого желудочка при острой тромбоэмболии 

легочной артерии: результаты клинических исследований 

Острая ТЭЛА является одной из наиболее распространенных причин дисфункции 

правого желудочка в отделении неотложной помощи и реанимации. Некоторые биомаркеры 

хорошо зарекомендовали себя в качестве предикторов смертности и заболеваемости при 

острой ТЭЛА и играют важную роль в прогнозировании и стратификации риска у пациентов 

с острой ТЭЛА [44]. Сердечные тропонины высвобождается в системный кровоток в ответ 

на ишемию миокарда правого желудочка при острой ТЭЛА. В подгруппе нормотензивных 

пациентов с острой ТЭЛА повышенные уровни тропонина (более 99-го процентиля здоровых 

лиц), измеренные при поступлении и/или до 24 ч после поступления, были связаны с более 

высоким риском госпитальной или 30-дневной смертности (отношение шансов 5,90; 95%-

ный доверительный интервал 2,68–12,95) и потребностью в сердечно-легочной реанимации, 

вазопрессорах, искусственной вентиляции легких и тромболизисе. Хотя большая доля 

пациентов с положительным тропонином имела дисфункцию правого желудочка при 

эхокардиографии, как тропонин, так и эхокардиографическая дисфункция правого 

желудочка имели независимую аддитивную прогностическую ценность без существенной 

взаимосвязи [45]. Прогностическая ценность тропонина также была подтверждена 

последующими клиническими исследованиями и метаанализами [46–48]. 

Усовершенствованные методы определения сердечных тропонинов – 

высокочувствительные тропонины расширили диагностические возможности сердечных 



тропонинов [10, 30, 32]. Высокочувствительный тропонин Т (hs-TnT) также имеет 

прогностическую ценность при острой ТЭЛА и может быть более точным, чем умеренно 

чувствительный тропонин Т [47]. В одном исследовании hs-TnT более 14 пг/мл у 

нормотензивных пациентов с острой ТЭЛА предсказывал 30-дневную смертность и 

неблагоприятные исходы с большей точностью, чем умеренно чувствительный тропонин Т. 

В отличие от умеренно чувствительного тропонина Т, который, как было показано, не 

коррелирует с долгосрочным прогнозом, пациенты с острой ТЭЛА с уровнем hs-TnT более 

14 пг/мл имели сниженную вероятность долгосрочной выживаемости в течение медианного 

периода 965 дней [47, 48]. Хотя это перспективный вариант оптимизации стратификации 

риска при острой ПЭ, количество исследований невелико, а широкое применение hs-TnT все 

еще ограничено. 

BNP высвобождается в результате повышенного напряжения стенки миокарда в 

условиях дисфункции правого желудочка вследствие ПЭ. Как и следовало ожидать, было 

показано, что повышенные уровни BNP или NT-proBNP у пациентов с острой ТЭЛА связаны 

с дисфункцией правого желудочка. В метаанализе 1132 пациентов с острой ТЭЛА 

повышенный BNP и NT-proBNP были связаны с повышенным риском 30-дневной 

смертности (отношение шансов 6,5; 95%-ный доверительный интервал 2,0–21,0) и 

неблагоприятными клиническими исходами в стационаре, включая смерть, сердечно-

легочную реанимацию, искусственную вентиляцию легких, применение вазопрессоров, 

тромболизис, хирургическую эмболэктомию или поступление в отделение интенсивной 

терапии (отношение шансов 8,7; 95%-ный доверительный интервал 2,8–27,0) [49]. Однако 

этот метаанализ также включал гемодинамически нестабильных пациентов, у которых 

дисфункция правого желудочка, вероятно, клинически очевидна и у которых стратификация 

риска с помощью лабораторных биомаркеров может быть ненужной. В другом 

исследовании, включавшем только нормотензивных пациентов с острой ТЭЛА, уровни BNP 

и NT-proBNP аналогично предсказывали краткосрочную смертность [47]. Поскольку их 

значения могут быть повышены и при других состояниях, таких как дисфункция левого 

желудочка, почечная недостаточность, хронические респираторные заболевания и пожилой 

возраст, повышение уровня BNP и NT-proBNP неспецифично и имеет низкую 

положительную прогностическую ценность для выявления дисфункции правого желудочка 

[10, 36, 49]. 

Сердечный белок, связывающий жирные кислоты, является ранним маркером 

повреждения миокарда, и, поскольку он одновременно чувствителен и специфичен, он был 

использован для ранней идентификации пациентов низкого риска с острой ТЭЛА [38, 47]. В 

исследовании 126 нормотензивных пациентов с острой ТЭЛА уровни сердечного белка, 



связывающего жирные кислоты, более 6 нг/мл предсказывали смерть или осложнения через 

30 дней с чувствительностью 0,89 и специфичностью 0,82 [50]. Все пациенты, у которых 

развились осложнения, имели повышенный уровень сердечного белка, связывающего 

жирные кислоты, в то время как уровни тропонина Т и NT-proBNP достоверно не 

различались [50], что говорит о том, что hFABP может быть более полезным биомаркером 

при острой ТЭЛА, однако, учитывая немногочисленность подобных данных, необходимы 

дополнительные исследования этого биомаркера. 

Заключение 

Таким образом, оценка функции правого желудочка имеет жизненно важное значение 

в условиях отделений реанимации и интенсивной терапии для лечения основных состояний, 

являющихся причинными факторами формирования правожелудочковой дисфункции ‒ 

острой тромбоэмболии легочной артерии, легочной гипертензии, острого респираторного 

дистресс-синдрома и сепсиса. Лабораторные биомаркеры, используемые для оценки 

дисфункции правого желудочка, имеют преимущественно сердечное происхождение и 

высвобождаются в кровоток в результате растяжения стенки правого желудочка и/или 

ишемии, которые являются центральными в патофизиологии дисфункции правого 

желудочка. Эти биомаркеры, а именно сердечные тропонины, мозговой натрийуретический 

пептид и сердечный белок, связывающий жирные кислоты, играют важную роль в 

стратификации риска и оценке прогноза пациентов с дисфункцией правого желудочка, 

особенно возникающей на фоне острой ТЭЛА.  
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