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Резюме
Данный литературный обзор подчеркивает важность определения уровня фоллистатиноподобного белка-1 для диагностиче-
ских целей и прогнозирования заболеваний. Предполагается, что дальнейшие научные и клинические исследования проде-
монстрируют оправданность его включения в число лабораторных показателей, используемых для постановки диагноза и про-
гностической оценки состояния больных сердечно-сосудистыми заболеваниями. Контроль над концентрацией и экспрессией 
фоллистатиноподобного белка-1 представляет собой многообещающий подход к терапии кардиоваскулярной патологии.
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Abstract
This literature review highlights the importance of assessing follistatin-like protein 1 levels for diagnostic and prognostic purposes. 
It is anticipated that future scientific and clinical studies will confirm the feasibility as an adjunct laboratory tool for diagnosis and 
prognosis evaluation in patients with cardiovascular diseases. Modulation of the concentration and expression of follistatin-like pro-
tein 1 may represent a promising therapeutic approach in the management of cardiovascular pathology.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) представ-

ляют собой глобальную медицинскую, социальную 
и экономическую проблему; ежегодно от ССЗ умирает 
около 17,5 млн человек  [1]. Несмотря на достижения 
в  области биомедицинских технологий, поиск новых 
биологических маркеров остается важной задачей со-
временной медицины с  целью совершенствования 
диагностических и  терапевтических стратегий  [2,  3]. 
Последние годы внимание учёных сосредоточено 
на изучении фоллистатин-подобного белка-1 (FSTL-1) 
в аспекте сердечно-сосудистого биомаркера [4–6].

FSTL-1 представляет собой секретируемый гли-
копротеин, который принадлежит к  семейству бел-
ков фоллистатина [4–6]. Доказано, что концентрации 
FSTL-1 изменяются при воспалительных заболевани-
ях, злокачественных новообразованиях и  ССЗ  [4–8]. 
Существует значимая связь между показателями 
FSTL-1 и  инсулинорезистентностью  [6]. Уровни 
FSTL-1 ассоциированы с  тяжестью ишемической 
болезни сердца (ИБС), что предполагает потенци-
альную роль этого маркера в  патогенезе атероскле-
роза [4, 8]. FSTL-1 играет важную роль в улучшении 
сердечной функции: уменьшает площадь инфарктной 
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зоны, выраженность фиброза, предотвращает пато-
логическое ремоделирование сердца, способствует 
пролиферации фибробластов для снижения риска раз-
рыва сердца и является противовоспалительным фак-
тором [4, 5].

Цель исследования
Анализ актуальных исследований, посвящённых 

изучению FSTL-1 в качестве нового диагностическо-
го и прогностического маркера при ССЗ. 

Поиск и критерии отбора 
литературных источников
Проведён анализ источников, охватывающий все 

значимые публикации по состоянию на 19  августа 
2025  г. Были использованы базы данных PubMed, 
eLibrary.ru, CyberLeninka. В  процессе поиска были 
задействованы следующие ключевые слова и  сло-
восочетания: «сердечно-сосудистые заболевания», 
«биологический маркер», «фоллистатин-подобный 

белок-1», «cardiovascular disease», «biological marker», 
«follistatin-like protein-1».

Биологические аспекты FSTL-1
FSTL-1 проявляет аутокринную и  паракринную 

активность, модулируя внутриклеточные сигнальные 
пути. В  сердце FSTL-1 секретируется различными 
клетками: фибробластами, эндотелиальными клет-
ками и особенно кардиомиоцитами. Ген FSTL-1 рас-
положен на длинном плече хромосомы 3 (3q13.33) 
и содержит 11 экзонов. Молекулярная масса FSTL-1 
составляет 35  килодальтон. FSTL-1 содержит шесть 
доменов (один сигнальный и  пять идентификацион-
ных) [9]. FSTL-1 связан со следующими сигнальными 
путями: протеинкиназа В, гомолог А  диско-взаимо-
действующего белка 2 (DIXDC1), рецептор костного 
морфогенетического белка типа 2 (BMPR2), рецеп-
торы костного морфогенетического белка типа 1A 
и 1B (BMPR1A/B), рецепторы активина типа 2А и 2B 
(ACVR2A/B) (рис.).

Рисунок. Схематическое изображение сигнальных путей, модулированных FSTL-1 в ответ на повреждение сердца
Figure. Schematic representation of signaling pathways modulated by FSTL-1 in response to cardiac injury
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FSTL-1 и сердечно-сосудистые заболевания: 
данные экспериментальных исследований
FSTL-1 необходим для правильного органогенеза, 

поскольку у грызунов с нокаутом FSTL-1 развивают-
ся множественные дефекты органов. Это связано со 
способностью FSTL-1 ингибировать передачу сигна-
лов костных морфогенетических белков [10]. FSTL-1 
значительно экспрессируется уже на 10-й неделе 
в сердце, и эта экспрессия удваивается на 11-й неделе, 
а затем падает до исходного уровня, который сохраня-
ется до 20-й недели; механизмы его действий являют-
ся многогранными  [4, 11]. Эпикардиальный FSTL-1 
индуцирует эпителиально-мезенхимальный переход, 
стволовые клетки и  миграцию эпикардиально-мезо-
телиальных клеток по пути, зависимому от микрори-
бонуклеиновой кислоты (miR)-200c-3p [12]. Доставка 
FSTL-1 в повреждённое сердце с помощью коллаге-
новых патчей стимулировала пролиферацию кардио-
миоцитов и восстановление сердечной функции [13]. 
FSTL-1 нормализует потребление свободных жир-
ных кислот, глюкозы, кетоновых тел и дыхательный 
коэффициент, одновременно улучшая систоличе-
скую и  диастолическую функции левого желудочка 
(ЛЖ) при сердечной недостаточности (СН). Кроме 
того, FSTL-1 предотвращает снижение активности 
среднецепочечной-ацилкофермент А-дегидрогеназы 
жирных кислот  – фермента, участвующего в  про-
цессе окисления свободных жирных кислот. FSTL-1 
стимулирует потребление кислорода посредством 
активации 5’-аденозинмонофосфат-активируемой 
протеинкиназы (AMPK) [14]. FSTL-1 усиливает про-
лиферацию кардиомиоцитов, снижает их апоптоз 
и предотвращает разрыв сердца в животных моделях 
ИБС. Предварительная обработка FSTL-1 значитель-
но повышала жизнеспособность и  снижала апоптоз 
кардиомиоцитов, подвергшихся воздействию гипок-
сии/ишемии. Кроме того, предварительная обработка 
FSTL-1 влияла на уровни белков, связанных с ауто-
фагией, и  усиливала аутофагический поток во вре-
мя ишемического и  реперфузионного повреждения 
сердца [14]. Делеция FSTL-1 эндокардиального эндо-
телия у грызунов приводила к деформации митраль-
ного клапана [15]. FSTL-1 защищал сердце от карди-
отоксичности, вызванной доксирубицином (ДОКС), 
посредством повышения экспрессии фактора 2, свя-
занного с ядерным фактором эритроида 2 (Nrf2) [16]. 
При инфаркте миокарда (ИМ) FSTL-1 активно се-
кретируется кардиомиоцитами, ускоряет рост мио-
фибрилл сердца и стимулирует экспрессию фактора 
роста эндотелия сосудов  [17]. При остром рассло-
ение аорты FSTL-1 защищал от фенотипического 
переключения гладкомышечные клетки сосудов и от 
деградации внеклеточного матрикса  [18]. FSTL-1 
предотвращал дисфункцию эндотелия в брыжеечных 
артериях спонтанно гипертензивных крыс за счет 

уменьшения уровня маркеров стресса эндоплазма-
тического ретикулума и  количества активных форм 
кислорода (АФК), а также увеличения продукции ок-
сида азота посредством активации сигнального пути 
AMPK  [19]. Повышенная продукция FSTL-1 сни-
жала выраженность гипертрофии и фиброза в серд-
це [20]. Сверхэкспрессия FSTL-1 в мезенхимальных 
стволовых клетках (МСК) костного мозга уменьшала 
апоптоз миоцитов, индуцированный гипоксией-реок-
сигенацией  [21]. FSTL-1 является прямой мишенью 
miR-9-5p; усиленная экспрессия miR-9-5p в  H9c2 
(клеточная линия, полученная из эмбриональных 
клеток сердца крысы, широко используемая в иссле-
дованиях ССЗ) сочеталась со сниженной выработкой 
FSTL-1 [22]. 

S. Maruyama и  соавт. (2016) исследовали регуля-
цию FSTL-1 и его функции в мышиной модели ИМ. 
FSTL-1 активно экспрессировался в  фибробластах 
и миофибробластах в инфарктной зоне, но не в кар-
диомиоцитах. Абляция FSTL-1 в фибробластах, экс-
прессирующих S100a4 (белки S100  локализованы 
в  цитоплазме и/или ядре широкого спектра клеток 
и участвуют в регуляции ряда клеточных процессов, 
таких как прогрессия клеточного цикла и  клеточная 
дифференцировка) (мыши FSTL-1-cfKO), привела 
к снижению экспрессии FSTL-1, вызванной травмой, 
и увеличению смертности из-за разрыва сердца. Раз-
рыв сердца был связан с  уменьшением количества 
миофибробластов и  снижением экспрессии белков 
внеклеточного матрикса. Поражённые участки сер-
дечной мышцы у мышей FSTL-1-cfKO показали бо-
лее слабое двойное лучепреломление, что указывает 
на тонкий и рыхлый коллаген. Миграционные и про-
лиферативные способности сердечных фибробластов 
подавлялись при эндогенной абляции FSTL-1. Ак-
тивация сердечных фибробластов FSTL-1 опосредо-
валась сигнальным путём ERK1/2, но не SMAD2/3. 
Данное исследование показывает, что FSTL-1 необ-
ходим для быстрого восстановления сердца при ИМ, 
а стимуляция ранней активации фибробластов являет-
ся новой функцией FSTL-1 [23]. 

М. Peters и  соавт. (2022) исследовали человече-
скую модель ишемического повреждения сердца 
in vitro с кардиомиоцитами, полученными из челове-
ческих индуцированных плюрипотентных стволовых 
клеток (iPSC-CM), и  оценивали регенеративные эф-
фекты двух гликозилированных вариантов человече-
ского FSTL-1. Авторы также изучали опосредованное 
FSTL-1 взаимодействие между человеческими сер-
дечными фибробластами (cFB) и iPSC-CM в условиях 
гипоксии. Оба варианта FSTL-1 повышали жизнеспо-
собность в то время, как только гипогликозилирован-
ный FSTL-1 усиливал пролиферацию кардиомиоци-
тов после гипоксии. Человеческие фетальные сердеч-
ные фибробласты экспрессировали и  секретировали 
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FSTL-1 в  условиях нормального содержания кис-
лорода, тогда как секреция FSTL-1 увеличивалась 
в  iPSC-cFB при гипоксии, но снижалась в  iPSC-CM. 
Совместное культивирование iPSC-CM и cFB увели-
чивало секрецию FSTL-1 по сравнению с монокульту-
рой cFB. Исследователи сделали несколько выводов: 
1) FSTL-1 индуцирует пролиферацию iPSC-CM в мо-
дели повреждения сердца человека гипоксией in vitro; 
2)  доказана связанная с  гипоксией секреция FSTL-1 
человеческими cFB и наличие межклеточной комму-
никации, опосредованной FSTL-1, между типами сер-
дечных клеток в ответ на гипоксию [24]. 

Митохондриальная дисфункция и  ремоделирова-
ние миокарда считаются основными молекулярными 
механизмами, лежащими в  основе кардиотоксично-
сти, индуцированной ДОКС [25]. SIRT6 – это никоти-
намидадениндинуклеотид-зависимый фермент, игра-
ющий жизненно важную роль в защите сердца от раз-
личных стрессов [26]. В исследовании Н. Xu и соавт. 
(2024) изучались вероятные механизмы действия 
FSTL-1 на кардиотоксичность, индуцированную 
ДОКС, in vivo и  in vitro. FSTL-1 уменьшал дисфунк-
цию митохондрий, индуцированную ДОКС, путём 
ингибирования аутофагии и  апоптоза. FSTL-1 акти-
вировал сигнальный путь SIRT6, восстанавливая экс-
прессию белка SIRT6 при повреждении миокарда, вы-
званном ДОКС. Активация SIRT6 повышала экспрес-
сию Nrf2 при повреждении H9C2, вызванном ДОКС. 
Лечение ингибитором Nrf2 ML385 частично блокиро-
вало кардиопротекторную функцию SIRT6 в отноше-
нии аутофагии или апоптоза, вызванных ДОКС. Эти 
результаты свидетельствуют о том, что защитный ме-
ханизм FSTL-1 в отношении кардиотоксичности, вы-
званной ДОКС, может быть связан с ингибированием 
аутофагии и апоптоза, частично посредством актива-
ции SIRT6/Nrf2 [27]. 

Согласно данным L. Lu и  соавт. (2024), лечение 
FSTL-1 уменьшало ДОКС-индуцированную сердеч-
ную дисфункцию, клеточный апоптоз и  выражен-
ность сердечного фиброза за счёт ингибирования из-
быточной митофагии, опосредованной метионинсуль-
фоксидредуктазой B2 (MsrB2). Введение FSTL-1 сни-
жало экспрессию апоптотических белков, увеличива-
ло содержание АТФ в  миокарде и  снижало уровень 
малонилдиальдегида в сердце, тем самым уменьшая 
негативное влияние ДОКС на митохондрии. Лечение 
FSTL-1 защищало сократительные функции взрослых 
кардиомиоцитов от повреждения, вызванного ДОКС 
in vitro. Карбонилцианид м-хлорфенил-гидразон, 
индуктор митофагии, нарушал защитные эффекты 
FSTL-1 в H9c2, обработанных ДОКС. Таким образом, 
FSTL-1 является новым терапевтическим агентом 
против кардиотоксичности, вызванной ДОКС, кото-
рый улучшает функцию митохондрий и снижает ми-
тофагию [28]. 

В своем исследовании Н. Shen и  соавт. (2024) 
анализировали потенциал FSTL-1 в  роли эффектив-
ной стратегии повышения устойчивости донорских 
клеток к  гипоксии и  оптимизации терапии на осно-
ве стволовых клеток. Экспрессия FSTL-1 в гипокси-
ческих МСК резко снижалась с  течением времени. 
FSTL-1 способствовал выживанию и  пролиферации 
гипоксических МСК. FSTL-1 значимо усиливал вы-
живаемость/ретенцию МСК после имплантации. 
Трансплантация МСК с  повышенной экспрессией 
FSTL-1 значительно улучшила функцию сердца по-
сле ИМ, ограничивая образование рубцов, подавляя 
воспалительную реакцию и  усиливая неоваскуляри-
зацию. Таким образом, FSTL-1 способствует выжива-
нию и пролиферации МСК, тем самым оптимизируя 
их приживление и  терапевтическую эффективность 
в ходе клеточной терапии [29]. 

А. Magadum и  соавт. (2018) использовали техно-
логию модифицированной РНК (modRNA) для ис-
следования возможной роли специфических участков 
N-гликозилирования эпикардиального FSTL-1 в  ин-
дукции пролиферации кардиомиоцитов и  регенера-
ции сердца. Мутация одного участка (N180Q) была 
достаточной и  необходимой для усиления роста не-
онатальных кавернозных миелоидных клеток крыс 
in vitro и взрослых мышей in vivo после ИМ in vitro. 
Однократное введение modRNA, кодирующей N180Q, 
значительно улучшило функцию сердца, уменьши-
ло размер рубца и  увеличило плотность капилляров 
через 28  дней ИМ. В  целом, эти данные свидетель-
ствуют о том, что введение modRNA N180Q FSTL-1 
в  миокард может имитировать положительный эф-
фект эпикардиального FSTL-1, запуская выраженную 
пролиферацию кавернозных миелоидных клеток и ре-
генерацию сердца в модели ИМ у мышей [30]. 

Целью исследования Н. Wang и соавт. (2019) было 
выявление ключевых генов, вовлеченных в  патоло-
гическое ремоделирование сердца, вызванное пере-
грузкой давлением. Было идентифицировано 24 рас-
пространённых дифференциально экспрессируемых 
генов (23  со значительно повышенной экспрессией 
и  1  со сниженной экспрессией), из которых 9  генов 
ранее были подтверждены как непосредственно уча-
ствующие в  ремоделировании сердца. В  мышиной 
модели ремоделирования сердца было обнаружено 
повышение экспрессии Itgbl1, Aspn, FSTL-1, Mfap5, 
Col8a1, Ltbp2, Mfap4, Pamr1, Cnksr1, Aqp8, Meox1, 
Gdf15 и Srpx, в то время как экспрессия Retnla была 
снижена [31]. 

Физические упражнения оказывают антиапоптоти-
ческий эффект при СН за счёт усиления сигнального 
пути FSTL-1- убиквитин-специфическая пептидаза – 
трансмембранный рецепторный белок Notch1  [32]. 
Динамические упражнения с  отягощениями стиму-
лировали экспрессию FSTL-1, что способствовало 
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улучшению функции сердца при участии сигнального 
пути DIP2A- SMAD2/3 у крыс с ИМ [33]. Умеренные 
силовые упражнения могут активировать путь проли-
ферации кардиомиоцитов через FSTL-1 [34]. 

FSTL-1 и сердечно-сосудистые заболевания: 
данные клинических исследований
У пациентов с  ССЗ по сравнению с  контроль-

ными группами установлены более высокие уров-
ни FSTL-1 в  крови  [1, 35]. Повышенные показатели 
FSTL-1 в крови являются прогностическим показате-
лем, указывающим на более высокий риск сердечно-
сосудистой смертности у лиц с острым коронарным 
синдромом [36]. Концентрации FSTL-1 в крови повы-
шены у людей с хронической сердечной недостаточ-
ностью [37]. 

A. Ahmadzadeh и соавт. (2024) провели системати-
ческий обзор и  метаанализ для оценки связи между 
концентрациями FSTL-1 в крови и ССЗ (5 исследова-
ний, включивших в общей сложности 941 случай ССЗ, 
446 контрольных пациентов). Отмечена значительная 
разница в концентрациях FSTL-1 у пациентов с ССЗ 
и  у лиц контрольной группы (стандартизированная 
разность средних (SMD) = 0,853, 95% доверительный 
интервал (CI) = 0,158–1,548, p-уровень значимости 
(p) = 0,016). Таким образом, данные результаты про-
демонстрировали значительно более высокие уровни 
FSTL-1 у пациентов с ССЗ по сравнению с контроль-
ной группой [1]. 

M. Uematsu и соавт. (2020) изучали, секретируется 
ли FSTL-1 при ИМ и связана ли его продукция с ремо-
делированием ЛЖ у 93 пациентов, перенесших перед-
ний острый ИМ (ОИМ). Измерение уровня FSTL-1 
в крови и левая вентрикулография проводились в ран-
нюю фазу и  хроническую фазу после ИМ. У  24% 
пациентов наблюдалось стойкое повышение уровня 
FSTL-1 в  крови в  зоне от корня аорты до передней 
межжелудочковой артерии, отражающее продукцию 
FSTL-1 в инфарктном миокарде как на ранней, так и в 
хронической стадиях. Трансмиокардиальное повыше-
ние уровня FSTL-1 было достоверно связано с  про-
центными изменениями индекса конечно-диастоли-
ческого объема ЛЖ, индекса конечно-систолического 
объема ЛЖ и фракции выброса ЛЖ от ранней к хро-
нической фазе (коэффициент корреляции (r)  =  0,44, 
0,51 и –0,43 соответственно, все p<0,001). Таким об-
разом, устойчивая продукция FSTL-1 связана с  не-
благоприятным ремоделированием ЛЖ у пациентов, 
перенесших ОИМ [38]. 

T. Aikawa и  соавт. (2019) анализировали концен-
трации FSTL-1 в  крови в  аспекте прогнозирования 
крупных неблагоприятных сердечно-сосудистых и це-
реброваскулярных событий (MACCE) у  пациентов, 
перенесших плановое чрескожное коронарное вмеша-
тельство с  использованием стентов с  лекарственным 

покрытием (410  пациентов, концентрации FSTL-1 
измеряли перед операцией). Концентрации FSTL-1 
положительно коррелировали с показателями высоко-
чувствительного С-реактивного белка (hs-CRP), креа-
тинина и N-концевого предшественника натрийурети-
ческого пептида B-типа в крови (все p<0,01). После ис-
ключения из исследования пациентов с клиренсом кре-
атинина <60 мл/мин и уровнем hs-CRP≥0,2 мг/дл в кро-
ви оставшиеся 214 пациентов наблюдались в течение 
медианного периода 5,1 года. У 9,3% пациентов про-
изошли MACCE. Пороговое значение FSTL-1 для про-
гнозирования возникновения MACCE  – 41,1  нг/мл. 
Отмечена более высокая частота MACCE у пациентов 
с высокими уровнями FSTL-1 (≥ 41,1 нг/мл), чем с низ-
кими (<41,1 нг/мл) (p<0,01). Высокие уровни FSTL-1 
оказались независимым предиктором MACCE. Авторы 
пришли к выводу, что высокие уровни FSTL-1 в крови 
могут быть предикторами MACCE у данной категории 
больных, особенно с сохранной функцией почек и низ-
ким уровнем hs-CRP [39]. 

A. El-Armouche и соавт. (2011) исследовали уровень 
FSTL-1 в крови у пациентов с СН с фракцией выброса 
ЛЖ <40% (n=86). Выборка была разделена на три тер-
тиля: пациенты с низким, средним и высоким уров-
нем FSTL-1. Уровень FSTL-1 был повышен на 56% 
по сравнению со здоровыми лицами контрольной 
группы, соответствующими по возрасту и  полу. На-
личие сахарного диабета, значения BNP в крови, раз-
мер левого предсердия, толщина задней стенки ЛЖ, 
конечно-диастолический диаметр ЛЖ и индекс массы 
миокарда (ИММ) ЛЖ были значимыми детерминан-
тами уровня FSTL-1. Концентрация FSTL-1 предска-
зывала гипертрофию ЛЖ (измеренную по индексу 
ИММЛЖ) (p<0,001). Обнаружена высокая смертность 
у пациентов с повышенным уровнем FSTL-1 (p=0,09). 
После коррекции значимых параметров у пациентов 
с  повышенным уровнем FSTL-1 сохранялся самый 
высокий риск смерти (коэффициент риска (HR) 1,028; 
95% CI 0,98–1,78; p=0,26). Исследователи также ана-
лизировали экспрессию FSTL-1 в эксплантированных 
сердцах людей с СН (n=18) и без СН (n=7). В сердцах 
лиц с СН показатель FSTL-1 был в 2,5 раза выше, чем 
в контрольных сердцах лиц без СН (p<0,05) [40]. 

S. Lee и соавт. (2019) оценивали ассоциации между 
уровнями FSTL-1 в крови, наличием метаболического 
синдрома (МС) и субклинического коронарного атеро-
склероза (230  пациентов). Значительное повышение 
уровней FSTL-1 наблюдалось у лиц с МС (p=0,020), 
но не у тех, у кого было только ожирение в соответ-
ствии с  критериями индекса массы тела (p=0,790). 
Отношение шансов (OR) для состояния МС среди па-
циентов в самом высоком терциле FSTL-1 (T3) было 
выше по сравнению с  самым низким терцилем (T1) 
(OR=3,60, 95% CI 95%=1,20–10,83). В подгруппе па-
циентов с  атеросклеротическими бляшками (n=66) 



137

Обзоры / Reviews

уровни FSTL-1 также были незначительно выше 
(p=0,098). OR для наличия атеросклеротических бля-
шек у пациентов с T3 был значительно выше по срав-
нению с T1 (OR=12,51, 95% CI=1,15–135,73). Таким 
образом, FSTL-1 может быть полезным биомаркером 
риска МС и ССЗ [41].

Заключение
В современной медицине определение биомарке-

ров широко используется у  онкологических пациен-
тов, в то время как в кардиологии их применение на-
ходится на стадии активного развития. Подводя итог 
данным, полученным на сегодняшний день в  ходе 
экспериментальных и  клинических исследований 
роли FSTL-1 в  патогенезе ССЗ, можно сделать вы-
вод, что этот маркер нуждается в дальнейших иссле-
дованиях, так как полученные данные неоднозначны. 
В  большинстве доклинических работ, проведенных 
на лабораторных животных и  in vitro, исследователи 
подтверждают позитивное влияние FSTL-1 на раз-
личные звенья патогенеза ССЗ. Прежде всего это сти-
муляция FSTL-1 ранней активации фибробластов, его 
необходимость для восстановления сердца при ИМ, 
подавление аутофагии, улучшение функции митохон-
дрий, влияние на выживаемость и пролиферацию ме-
зенхимальных стволовых клеток. В то же время кли-
нические исследования FSTL-1 продемонстрировали, 
что повышение уровня этого маркера наблюдается 
при ОКС, хронической сердечной недостаточности, 
ИМ, атеросклерозе коронарных артерий, МС, а также 
ассоциировано с MACCE. При этом встречаются ра-
боты, в  которых повышение уровня FSTL-1 рассма-
тривается с  кардиопротективной точки зрения. Воз-
можно, важен не уровень FSTL-1, а стабильность его 
выработки, наличие других сигнальных путей и мо-
лекул, оказывающих влияние на этот гликопротеин, 
механизмы обратной связи и прочее. Тем не менее, су-
ществующие научные работы, посвящённые FSTL-1, 
указывают на его потенциальную ценность как мар-
кера ССЗ. Представляется вероятным, что FSTL-1 
может служить индикатором ряда нарушений обмена 
веществ и болезней сердца и сосудов. Предваритель-
ные результаты также указывают на возможность ис-
пользования FSTL-1 в качестве перспективной тера-
певтической цели при ССЗ. Воздействие на экспрес-
сию FSTL-1 представляется весьма перспективным 
направлением для разработки лекарственных препа-
ратов нового поколения, способных повлиять на тече-
ние и прогноз кардиоваскулярной патологии. 
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