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Сердечная недостаточность (СН) – одна из наиболее быстро растущих эпидемий 

(Rosamond W, Flegal K, Furie K, et al, for the American Heart Association Statistics Committee 

and Stroke Statistics Subcommittee. Heart disease and stroke statistics—2008 update: a report 

from the American Heart Association Statistics Committee and Stroke Statistics Subcommittee. 

Circulation. 2008;117:e25-e146). Клинические признаки сердечной недостаточности 

характеризуются немотивированной усталостью, тахикардией, одышкой при нагрузке, а 

затем и в покое и появлением отеков на ногах по мере прогрессирования заболевания 

(ESC Guedelines, 2008), в то же время вышеуказанные симптомы крайне неспецифичны и 

появляются в поздней стадии СН. Использование таких объективных методов 

исследования как ЭКГ, рентгенографии легких (выявление застоя) и Эхо-кардиография, 

позволяют в большем проценте случаев установить диагноз СН, но и эти методы 

«пропускают» около 50% больных с СН (Christian Mueller, et al. Cost-effectiveness of B-

Type Natriuretic Peptide Testing in Patients With Acute Dyspnea, Arch Intern Med. 

2006;166:1081-1087). 

Считается, что ЭХО-КГ является одним из наиболее доступных и объективных 

методов, позволяющих оценить миокардиальные нарушения и определить фракцию 

выброса левого желудочка у пациента с сердечной недостаточностью. Однако 

проведенные исследования показали практически сопоставимые исходы у пациентов c СН 

с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса (ФВ) по данным ЭХО-КГ. Так в 

процессе наблюдения за более чем 4500 пациентами с СН в течение 15 лет, 53% которых 

имели редуцированную фракцию выброса, было показано, что выживаемость у этих 

пациентов ненамного выше, чем у пациентов с сохраненной ФВ (Owan T et al. N Engl J 

Med 2006;355:251-259). 

Таким образом, возникает необходимость новых методов в диагностике СН, 

которые позволят быстро и четко установить диагноз и назначить необходимое 

лечение. 

Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов с 2008 года для 

установления диагноза СН, помимо типичных симптомов, признаков и обследования, 

должен использоваться и уровень натрийуретических пептидов. 

Первое понимание важности физиологической функции натрийуретических 

пептидов пришло в 1982г., когда de Bold и коллеги, проводя эксперименты на крысах, 

заметили повышение экскреции натрия и воды и падение артериального давления 

одновременно (1) при введении u1074 выжимки клеток из предсердной мышцы крыс. 

Активный гормон был назван «предсердный натриуретический фактор» и последующие 

исследования показали отношение этой молекулярной структуры к уникальному 

семейству сердечных натрийуретических пептидов, состоящему из предсердного 

натрийуретического пептида (ANP), мозгового натрийуретического пептида (BNP) 

натрийуретического пептида С-типа (CNP). Предполагалось, что эта система отвечает за 

простой механизм натрия и объема гомеостаза, однако молекулы закодированы разными 

генами, имеют разные механизмы регуляции, отличительные основные 

месторасположения синтеза и хранятся как три различных предвестника молекул 

прогормона с разной длиной аминокислоты (2,3). 

И ANP и BNP активируют одни и те же трансмембранные рецепторы 

гуанилатциклазы (рецептор натрийуретического пептида, NPR-A) в органах-мишенях для 

общих физиологических эффектов, которые включают увеличение почечной экскреции 

натрия и воды, расширение сосудов путем расслабления гладкой мускулатуры клеток 

сосудов, улучшение диастолической релаксации, ингибицию ренин-ангиотензин системы 

и предотвращение фиброза миокарда. 



ANP хранится и выделяется как при нормальных, так и при нарушенных 

физиологических состояниях; кроме того, измерение ANP чревато рядом трудностей, 

связанных с его короткой полужизнью, - все это делает BNP более логичным выбором для 

клинического применения среди этих двух молекул; таким образом, BNP и его составные, 

становятся наиболее широко используемыми биомаркерами левожелудочковой 

систолической и диастолической дисфункции (4, 5). 

Хотя BNP изначально выделен из свиного мозга (отсюда изначальное название 

натриуретический пептид «мозга», англ. brain), полагается, что большинство генных 

продуктов BNP синтезируется и выделяется миокардом сердца (2). Есть два связанных 

маркера BNP-типа, получаемых из внутриклеточного 108-аминокислотного пептида, 

proBNP108, который синтезируется в основном в предсердных и желудочковых 

кардиомиоцитах под влиянием их растягивания. Во время выпуска из кардиомиоцита, 

proBNP108 расщепляется на две равные эквимолярные доли биологически инертная 

амино-терминальная (конечная) доля NT-proBNP и карбокси-терминальная доля BNP, 

который представляет биоактивную долю молекулы (6). 

 

У пациентов с сердечной недостаточностью обнаруживаются измеряемые 

концентрации NT-proBNP, BNP и proBNP108 в периферической крови. В настоящее время 

доказано, что доступные сейчас пробы для определения NT-proBNP и BNP фактически 

измеряют смесь каждого пептида плюс большой объем proBNP108; это важно, поскольку 

proBNP108 демонстрирует биологическую активность (или ее отсутствие), схожую с 

биоактивным BNP, и здесь возникает вопрос, соотносятся ли разные взаимосвязанные 

пропорции proBNP108 с ухудшающимися состояниями сердечной недостаточности (7, 8). 

После выделения, BNP быстро подвергается клиренсу несколькими механизмами, 

которые включают в себя энзимную деградацию при помощи нейтральной эндопептидазы 

(NEP) 24.11 и рецептор-опосредованный эндоцитоз через NPR-C рецепторы, оба 

механизма дополняет пассивная почечная экскреция. Биоактивный BNP имеет примерно 

20-минутную полужизнь (6), что касается NT-proBNP, то предполагается, что 20-25% 

очищается пассивной почечной экскрецией, а остатки удаляются посредством других, 

менее понятных механизмов, таких как обработка ретикуло–эндотелиальной системой, 

либо экскреция с помощью органов с высокой степенью кровоснабжения, например, с 

помощью печени. Полужизнь NT-proBNP составляет от 60 до 120 минут (6). 

Основные исследования натрийуретических пептидов 

Исследования по натрийуретическим пептидам при сердечной недостаточности 

проводятся в нескольких направлениях (Табл. 1): 

1) диагностика и сортировка пациентов в острых состояниях, 

2) оценка и диагностика сердечной недостаточности при первичном оказании помощи, 

3) скрининг популяции на левожелудочковую дисфункцию, 

4) управляющая терапия при сердечной недостаточности. 

 
 

Таблица 1. Список основных исследований по использованию натрийуретических 

пептидов при сердечной недостаточности. 
 

Область NP тестирования 

Исследовательская работа 
Исследования (испытания) 

 
Комментарии 

 
 

 

Диагностика и сортировка при 

острых состояниях 

 

BNP Study - Maisel 2002 (12) 

 
Основное исследование с 

BNP-тестированием у пациентов с 

острой одышкой. 

 
Lainchbury 2003 (17) 

 
Первое исследование, 

продемонстрировавшее ценность 

тестирования NT-proBNP для 

оценки острой одышки. 



Сравнительные результаты по 

BNP и NT-proBNP были 

эквивалентными. 

 
Bayes - Genis 2005 (16) 

 
NT-proBNP оказался полезным 

для краткосрочного 

прогнозирования. 

 
Mueller 2004 (18) 

 
BNP и NT-proBNP эквивалентны 

для диагностической оценки 

одышки. 

 
Mueller 2006 (24) 

 
Использование BNP для 

улучшения сортировки, 

диагностики и 

сокращения затрат. 

 
REDHOT – Maisel 2004 (14) 

 
Показало превосходство BNP в 

клинической оценке тяжести 

сердечной недостаточности. 

 
PRIDE – Januzzi 2005 (19) 

 
Основная оценка NT-proBNP по 

диагностике сердечной 

недостаточности. 

 
ICON – Januzzi 2006 (20) 

 

Исследование NT-proBNP; 

предложены стратифицированные 

пороговые значения по возрасту 

для диагностики. 

 

 

 

 

 

 

Оценка в условиях первичного 

приема 

 

Cowie 1997 (4) 

 

Первое исследование по оценке 

BNP как стратегии по 

диагностированию СН в 

амбулаторных исследованиях. 

 

Wright 2003 (28) 

 

Первое исследование по оценке 

использования NT-proBNP в той 

же стратегии. 

 

Gustafsson 2005 (30) 

 

Первая оценка ценности NT-

proBNP в качестве первого шага 

до проведения эхо-кардиографии 

при первичной помощи. 

 

 

 

 

 

Скрининг популяции по левой 

желудочковой дисфункции 

 

Vasan 2002 (33 

 

Исследование BNP для 

определения левожелудочковой 

систолической дисфункции у 

бессимптомных пациентов. 

 

Redfield 2004 (34) 

 

Изучение свойств BNP для 

скрининга популяции. 

 

Costello 2006 (35) 

 

Исследование NT-proBNP в целях 

скрининга. 

 

 

 

 

Работы по эффективности затрат 

на оценку скрининга популяций 

«в риске» 

Mueller 2006 (24), 

Siebert 2006 (25) 

 

Анализ, BNP и NT-proBNP: 

эффективность по затратам для 

диагностики и лечения СН в 

острых случаях. 

 

Galasko 2006 (36) Использование NT-proBNP для 



  скрининга пациентов высокого 

риска в сравнении с другими 

диагностическими 

возможностями. 

 

 

Согласно проведенным исследованиям, постоянно ведется дискуссия между 

использованием BNP и неактивным NT-proBNP, каждый из которых претендует на звание 

«идеального» маркера СН, характеристиками которого являются органоспецифичность, 

т.е. ответственность только за определенный орган; раннее высвобождение при 

повреждении данного органа, лабильность в ответ на лечение, диагностирование 

заболевания в острой и хронической форме. 

Существующая разница в выпуске и кинетике этих маркеров подразумевает и 

разные пороговые значения при различных клинических ситуациях, а также влияние 

разных факторов на значение маркеров (Таб. 2) 
 

Таблица 2. Оптимальные пороговые значения BNP и NT-proBNP и их изменения при 

разных клинических ситуациях. 
 

Состояние BNP NT-proBNP 

Период полужизни 

 
22 минуты (быстрее 

реагирует на терапию) 

 

120 минут 

 

Острая сердечная 

недостаточность 

 

100 ng/L (12) 

 
900 ng/L 

Альтернативный подход: 

450 ng/L (< 50 лет) 

900 ng/L (50-75 лет) 

1800 ng/L >75 лет) 

(19, 20) 

Почечная недостаточность  

200 ng/L (39) 

 

1200 ng/L (40) – более подвержен 

за 

счет механизма экскрекции 

 
Амбулаторная оценка 

 
В стадии клинических 

исследований (50 ng/L) 

 

125 ng/L (< 75 лет) 

450 ng/L(> 75 лет) 

Рекомендовано производителем 

 
Гендерспецифичные особенности 

 
Нет сильной связи с половой принадлежностью при наличии острой 

сердечной недостаточности. 

 
Ожирение 

 
54 ng/L 

(при ИМТ >35) 
- 

Клапанные пороки сердца - - 
Массивная тромбоэмболия - - 
Сахарный диабет (повышение 

связано с протеинурией) 
- - 

 

Несмотря на существенную разницу в структуре и функционировании этих 

маркеров, в настоящее время ведущими кардиологическими обществами рекомендуется 

использование как BNP, так и NT-proBNP для диагностики СН, в то же время 

продолжающиеся клинические исследования не позволяют дать преимущество одному из 

этих маркеров. 

Целью данной статьи не явилась оценка «слабых» и «сильных» сторон биомаркеров. 

Нашей задачей является попытка привлечь читателя к более широкому использованию 

маркеров СН в клинической практике, и внедрение маркерной стратегии в помощь 

клиническому суждению на все этапы оказания медицинской помощи. 



В то же время мы хотели бы обратить внимание именно на BNP и современные 

методы диагностики этого маркера, отвечающие стандартам новых технологий и 

имеющих базу клинических испытаний. 

Безусловным лидером в условиях экстренного оказания медицинской помощи 

является определение маркеров у постели больного, так называемая диагностика РОС (от 

англ. «point-of-care»), которая, помимо преимуществ (оперативность, возможность 

принятия быстрого решения, раннее назначение лечения, мониторинг терапии), имеет 

строгие требования к применению: 

- максимальное соответствие результатам центрального анализатора; 

- высокая чувствительность и специфичность; 

- количественная диагностика; 

- простота метода; 

- экономическая эффективность. 

 

Одним из наиболее эффективных методов POC-диагностики СН с помощью BNP 

является система иммунофлуоресцентного анализа Triage®, (производитель Alere Inc., 

США). Применение этого анализатора было использовано во многих клинических 

исследованиях и показало целый спектр преимуществ данной методики: 

- простота забора крови (без этапа центрифугирования); 

- время измерения 15 минут; 

- 3 уровня контроля (не требует подтверждения результата в центральной 

лаборатории); 

- чувствительность теста - 95%; 

- специфичность анализа – 98%; 

- использование на разных этапах оказания медицинской помощи. 

 

Проведенные исследования сопоставимости иммунноферментного анализа 

Triage® BNP по сравнению с центральными анализаторами показал высокую 

чувствительность и специфичность данного метода (табл. 3). 
 

Таблица 3. Сопоставимость результатов диагностики РОС Triage® BNP с 

центральными анализаторами *. 

 
Анализатор 
 

Пороговое 

значение 
 

Чувстви-

тельность 

 

Специфич-

ность 

 

AUC 

on 

ROC 
 

Аналитическая 

чувстви-

тельность 
 

Определяемые 

значения 
 

Triage 

 

100 пг/мл 

 

80,6% 

 

98,0% 

 

0,955 

 

<5 пг/мл 

 

5-5000пг/мл 

 

Beckman 100 пг/мл 

 

80,6% 

 

98,0% 

 

0,955 

 

1пг/мл 

 

1-5000 пг/мл 

 

Abbott 

AxSYM 

 

100 пг/мл 

 

74,2% 

 

91,5% 

 

0,900 

 

15 пг/мл 

 

15-4000 пг/мл 

 

Bayer 100 пг/мл 

 

87,4% 

 

85,0% 

 

0,919 

 

2 пг/мл 

 

2-5000 пг/мл 

 

*MULTICENTRIC ANALYTICAL PERFORMANCE OF TRIAGE ACCESS BNP ASSAY. P. Beyne 1, 

M.O. Benoit 2, M. Cambillau2, C. Cosson3,C. Larramendy3, M. Martin4, G.Lefevre4 Departments of 

Biochemistry 1-Hospital Beaujon, 2- Hospital Europeen Georges Pompidou, 3- Hospital de Bicutre, 4- 

Hфpital Tenon AP-HP Paris, France. 
 

Использование BNP, как диагностического инструмента, при острых клинических 

случаях также применялось Maisel и коллегами в исследовании Breathing Not Properly 

Multinational Study, в исследовании перспективного диагностического оценочного теста, 



произведенном на 1586 участниках в 7 центрах. В данном исследовании, авторы 

использовали один из первых диагностических анализов для демонстрации того, что при 

уровне BNP в 100 ng/L, BNP имеет 90% чувствительность, 76% специфичность, и 83% 

точность для диагностирования сердечной недостаточности у пациентов, поступающих с 

одышкой, и уровень BNP является более точным показателем, чем критерий NHANES 

(67% точность), и чем критерий Framingham (73% точность) при диагностировании 

сердечной недостаточности (12). 

Исследователи Breathing Not Properly Study, позже сравнивали тестирование BNP с 

клиническими заключениями терапевтов в отделении неотложной помощи (ОНП) и 

обнаружили, что постановка «правильного диагноза» (т.е. острая сердечная 

недостаточность или нет) при добавлении BNP к клинической картине увеличило 

диагностическую точность с 74% до 81% (13). 

Взаимосвязь между клинической оценкой и BNP также была использована в 

исследовании Rapid Emergency Department Heart Failure Trail (REDHOT), и подтвердило, 

что клиническое суждение о тяжести сердечной недостаточности в ОНП не является 

адекватным и вполне очевидно уступает BNP оценке (14). В исследованиях REDHOT и 

Breathing Not Properly, BNP имел сильную корреляцию со степенью тяжести сердечной 

недостаточности (12, 14) и имел сильные прогностические качества (14) по 

краткосрочному риску, что подтверждает крайне важное значение BNP для принятия 

решения по сортировке пациентов. 

Дальнейшим продолжением в поддержку использования BNP при сердечной 

недостаточности у пациентов с одышкой в ОНП, явился мета-анализ Wang и коллег, 

который включал в себя 11 исследований, опубликованных с 1994г. по июль 2005г. 

Согласно проведенному анализу, показатель BNP<100 ng/L был утвержден как самый 

полезный тест для исключения сердечной недостаточности; также было отмечено, что 

BNP выше 250 ng/L повышает вероятность постановки диагноза СН в 4,5 раза (15). Позже, 

сравнительное исследование Mueller и коллег продемонстрировало схожие результаты по 

NT-proBNP и BNP среди пациентов с одышкой (18). 

Таким образом, натрийуретические пептиды (и в частности BNP) в клинических 

исследованиях показали высокую чувствительность, часто превосходящую клиническую 

оценку при первичном обращении пациента. Более того, показатели этих пептидов иногда 

превышают пользу других диагностических тестов, таких как рентгенография органов 

грудной клетки (21) или эхокардиография (22). Рандомизированные исследования 

доказывают, что данные маркеры дают меньшее количество случаев неверной постановки 

диагноза СН, уменьшают период нахождения в стационаре и снижают общую стоимость 

лечения (23-25). 

 

Первичная помощь (в амбулатории) 

 

Другим многообещающим применением тестирования ВNP является амбулаторная 

оценка пациента при первичном оказании помощи. Следует отметить, что несколько 

характеристик патофизиологии сердечной недостаточности и биологии BNP делают 

данный вопрос достаточно спорным и интересным. Первым является тот факт, что при 

первичной помощи не все пациенты имеют ясную симптоматику; второй факт 

заключается в том, что повышение уровня натрийуретических пептидов обычно у таких 

пациентов ниже, чем уровни, которые могут наблюдаться в острой фазе; и таким образом, 

факторы, которые не так важны в ОНП (такие как пол, индекс массы тела, скрытые формы 

болезни сердца) будут иметь большую важность при оказании первичной помощи в 

амбулатории. 

Первое исследование по оценке использования натрийуретических пептидов для 

диагностики СН в амбулаторных условиях было проведено Cowie и коллегами (4), в 

котором исследователи измеряли концентрации BNP у 122 пациентов, направленных в 



отделение неотложной кардиологической помощи с впервые установленным диагнозом 

сердечной недостаточности, поставленным при оказании первичной помощи. Они 

обнаружили, что малые концентрации натрийуретических пептидов были в 5 раз выше у 

пациентов с сердечной недостаточностью, чем у пациентов с другими диагнозами. 

Из этих первых исследований стало ясно, что уровни BNP были выше у пациентов с 

сердечной недостаточностью, по сравнению с теми, у кого такого заболевания нет. В 

настоящее время обсуждается, что скрининг пациентов на повышение данного маркера 

должен осуществляться терапевтом в общей популяции, что послужит расширению 

возможностей и правильного исключения диагноза СН как причины симптомов. 

Фактически, исследования подтвердили ценность измерения натрийуретических пептидов 

в качестве тестов для исключения СН как для пациентов, направленных амбулаторными 

терапевтами в диагностические клиники (29), так и для тех пациентов, которые были 

направлены на эхокардиографию (30). В настоящее время, использование тестирования 

натрийуретических пептидов является первым действием до направления пациента на 

эхокардиографию или до оценки специалистом (31, 32). Сейчас рекомендуемые 

пороговые точки для амбулаторной оценки установлены для NT-proBNP согласно таблице 

2. Оптимальные пороговые точки для BNP еще не установлены, но они точно ниже 

рекомендуемого порогового значения в 100 ng/L, которое больше подходит для пациентов 

с тяжелой одышкой в ОНП, и предположительно должны составлять 20-50 ng/L. Для 

бессимптомных пациентов, тем не менее, исследователям не удалось обнаружить 

должного скринингового подхода как для «видимо здоровых» пациентов. Оценка BNP в 

исследовании Farmingham Study и позже в исследовании Redfield и коллегами для 

показали, что использование измерений BNP в качестве первого скринингового теста 

приведет к направлению на эхокардиографию 24% пациентов без симптомов, и 96% из 

них не будет иметь подтверждения систолической дисфункции (34). Тем не менее, данная 

неопределенность по вопросу роли натрийуретических пептидов для скрининга 

бессимптомных пациентов остается, и необходимы дальнейшие исследования до того 

времени, когда можно будет давать необходимые рекомендации. 

 

Показатели «серых» зон 

 

В целом, уровни BNP и NT-proBNP напрямую связаны со степенью тяжести 

сердечной недостаточности и симптомов, а также с тяжестью имеющейся СН. В то же 

время распределение этих пациентов по принципу наличия или отсутствия заболевания и 

в частности по показателям натрийуретических пептидов, обязательно будут показатели 

«серых зон» - уровней пептидов, которые ассоциируются с неизвестными 

положительными предикативными показателями, которые затрудняют интерпретацию 

результатов тестов при клиническом использовании. Результаты по серым зонам 

определяются теми показателями, которые находятся между нижними и верхними уже 

определенными принятыми пороговыми значениями, при которых принято считать, что 

все значения ниже уровня имеют отрицательную предикативную ценность и, 

следовательно, есть высокая вероятность отсутствия СН; в то время как показатели выше 

уровня дают большую вероятность наличия СН (37). Другими словами, показатели 

«серых» зон находятся в неизвестной зоне с невозможностью исключения диагноза 

сердечной недостаточности. 

Для BNP, предполагаемое значение в серой зоне составляет от 100 до 400 пг/мл. 

Существуют споры, что отрицательные предикативные ценности BNP и NT-proBNP для 

исключения сердечной недостаточности являются лучшим показателем, чем 

положительная их ценность для постановки диагноза. Есть несколько факторов, которые 

приводят к появлению показателей серых зон у пациентов с СН, и они включают 

нормальную физиологию, например, такой показатель как возраст (38). Возраст влияет на 



показатели BNP и NT-proBNP и проявляется в виде повышенных показателей у 

престарелых пациентов без клинически явной СН; использование стратификации по 

возрасту для сокращения возможного ошибочного приписывания диагноза сердечной 

недостаточности по повышенным показателям NT-proBNP все еще обсуждается (20), 

кроме того, почечная недостаточность (39, 40), заболевания легких (например, эмболия 

легких) (41), или первичная легочная гипертензия (42), и другие сердечные диагнозы, 

такие как фибрилляция предсердий (43) или острая коронарная ишемия (44, 45) могут 

вести к повышениям BNP (и NT-proBNP) в отсутствии очевидной сердечной 

недостаточности. Напротив, среди пациентов с сердечной недостаточностью и уровнями 

BNP и NT-proBNP в серой зоне, наблюдается высокий процент наличия несистолической 

сердечной недостаточности (14, 46). Высокий индекс массы тела (ИМТ) ассоциируется с 

подавляющим эффектом на выпуск BNP и NT-proBNP (47, 48) у более чем 20% пациентов 

с острой сердечной недостаточностью и ИМТ > 35кг/м2, которые имеют показатели 

натрийуретических пептидов ниже диагностического порогового значения. Остается 

очень важным тот факт, что, независимо от механизма выделения натрийуретических 

пептидов, повышение уровня этих маркеров коррелирует с неблагоприятным прогнозом 

(49,50). 

Стратегия при попадании уровня BNP пациента в «серую» зону заключается в 

дополнительном обследовании, несомненном учете клинического заключения, в случае 

тяжелого состояния пациента – госпитализация, проведение дополнительного 

тестирования, исключение других причин повышения BNP. 

 

Натрийуретические пептиды для мониторинга терапии пациентов с сердечной 

недостаточностью 

 

Одной из главных проблем при лечении СН остается фармакотерапия с 

индивидуальным подходом к пациенту, т.к. ведущими рекомендациями является 

титрование доз ингибиторов АПФ и бета-блокаторов, а также оптимизация диуретической 

терапии (1, 2, 3,4), в то же время одной из причин неадекватного ведения таких пациентов 

является отсутствие утвержденного объективного маркера для выбора оптимальных 

лекарственных доз для каждого пациента (9). Таким образом, некоторые пациенты 

высокого риска могут получать не вполне адекватный метод лечения, в то время как 

другие пациенты могут напрасно получать диуретики (10). На настоящий момент так и не 

достигнута единая стратегия о том, какой метод является лучшим выбором (1, 11, 12). В 

большинстве случаев клинический статус отслеживается проявлениями клинических 

симптомов СН, весом пациента, контролем диуреза, которые безусловно имеют 

прогностическую ценность, но не отражают точно гемодинамические нарушения или 

сердечную дисфункцию (13, 14), и ни один из этих параметров не является утвержденным 

для повседневного мониторинга (1, 2). 

Напротив, в настоящее время биомаркеры играют основную роль в управлении 

лечением кардиоваскулярных заболеваний и схожих состояний (17). Очевидными 

примерами являются уровень холестерина и его фракций как цель гиперлипидемии, или 

глюкозы при сахарном диабете, или тропонинов при ОКС с целью проведения ранней 

интервенции. Для хронической СН, натриуретические пептиды В-типа выступают в 

качестве потенциальных биомаркеров для мониторинга и оптимизации терапии СН. 

У пациентов со стабильным кардиоваскулярным заболеванием, уровни BNP и NT-

proBNP положительно соотносятся с показателями нагрузки давления левого желудочка 

во время обычной сердечной катетеризации (38). При острой декомпенсированной 

сердечной недостаточности, улучшение в клиническом состоянии, сопровождающееся 

снижением давления левого желудочка, обычно сопровождаются падением уровней BNP 

и NT-proBNP (39-41). В одном из исследований была показана связь снижения уровня 

серийно определяемых значений BNP в течение 48-72 часов и уровня давления 



заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) во время проведения лечения в подгруппе 

пациентов, имеющих положительный клинический ответ на лечение (39). 

Таким образом, серийный мониторинг натрийуретических пептидов в совокупности 

с проведением клинической оценки может выявлять пациентов, не отвечающих 

параметрам предлагаемой терапии, и для которых инвазивная гемодинамическая оценка 

могла бы быть предпочтительной при планировании дальнейших вмешательств (11, 42). 

Показатели уровней плазмы BNP и NT-proBNP могут использоваться для 

отслеживания ответной реакции на терапию сердечной недостаточности (18, 48-50). 

Уровни BNP или NT-proBNP падают вслед за началом диуретической и 

сосудорасширяющей терапии (49, 51), поскольку отмена диуретиков ассоциируется с 

подъемом уровней пептидов (52). Ингибиторы АСЕ и блокаторы рецептора ангиотензина 

также вызывают падение уровней натрийуретического пептида (18, 49).  

Ответная реакция на бета-блокаторы еще более комплексная. Начало применения 

метопролола при стабильной сердечной недостаточности ассоциируется с начальным 

подъемом уровней BNP и NT-proBNP, что отражает изменения секреции в клиренсе и не 

связано с клинической декомпенсацией (53), а в дальнейшем – снижением уровней 

натрийуретических пептидов при длительной терапии бета-блокаторами. Схожие данные 

демонстрируются с карведилолом (48, 55), хотя есть некоторая очевидность того, что 

более новые сосудосуживающие бета-блокаторы могут вызывать начальное падение 

показателей BNP (56). 

Многие исследования показывают, что уровни BNP и NT-proBNP идентифицируют 

тех пациентов с сердечной недостаточностью, которые имеют более высокий риск по 

неблагоприятным исходам во время проведения лечения и пост-контроля (18, 43, 44, 50). 

Поскольку уровни BNP и NT-proBNP являются сильными маркерами степени 

тяжести сердечной дисфункции, прогноза и ответной реакции на терапию, то лечение, 

направленное на снижение уровней этих маркеров потенциально должно вести к 

улучшению исходов. 

Таким образом, становится очевидным, что принципом ведения пациента с 

сердечной недостаточностью является максимальное снижение уровня натрийуретических 

пептидов. 

Так, в отношении BNP-стратегии ведения пациентов с СН Jourdain P, et al., 2007 г. 

было показано достоверное снижение количества регоспитализаций и смертельных 

исходов в течение года и более. Позже более обширное мультицентровое исследование 

(“STARS-BNP”) изучало 220 пациентов с симптоматической систолической сердечной 

недостаточностью (NYHA II-IV, ФВ ЛЖ< 45%), которые были отобраны из 21 госпиталя 

и рандомизированы по клиническому лечению и по лечению, управляемому более 

низкими уровнями BNP ниже 100 pg/mL (58). Во время 15-месячного пост-контроля, было 

значительно меньше событий (смерти или госпитализации с сердечной недостаточностью) 

в группе BNP по сравнению с клинической группой (25 против 57; p< 0.001). Более часто 

дозы лекарственной терапии менялись в группе BNP, в том числе дозы ингибиторов АПФ 

и бета-блокаторов были значительно выше. Для пациентов группы BNP в два раза чаще 

пересматривалась титрация медикаментов, чем было запланировано, но они менее часто 

нуждались в пересмотре клинической декомпенсации. По окончанию исследования, 1/3 

пациентов в группе BNP имела уровни ВNP ниже 100 pg/mL. 

Исследование «STARBRIGHT» насчитывало 130 пациентов из 3-х центров в США 

(59). Пациенты с систолической сердечной недостаточностью (ФВ ЛЖ<35%) были 

отобраны при поступлении с декомпенсацией СН и были распределены в две группы (с 

BNP –управляемым лечением и стандартным ведением пациента). В группе BNP не 

появилось никакой разницы в количестве дней жизни и пребывания вне госпиталя 

пациентов, вероятно, из-за короткого периода наблюдения, но появились более низкие 

показателиBNP (p=0.02) без значительной разницы в показателях креатинина или 

систолического АД. Впрочем, одним из важнейших открытий исследователей 



STARBRIGHT было то, что пациенты с лечением, управляемым BNP, наиболее вероятно 

получали целевые дозы ингибиторов АПФ (р<0.05) и бета-блокаторов (р = 0.07), и менее 

нуждались в диуретических медикаментах, что подтверждает концепцию, что 

повышенные уровни BNP служили исследователям напоминанием о необходимости 

оптимизации терапии. В 2009 году Felker GM et al. был опубликован обзор и обобщение 

результатов всех исследований, связанных с применением биомаркеров BNP и NT-proBNP 

в ведении пациентов с СН и показано достоверное снижение смертности при маркер-

опосредованной терапии (Felker GM et al. Am Heart J 2009). 

 

Заключение 

 

Совершенно очевидно, что натрийуретические пептиды, и в частности, BNP, могут 

существенно облегчить диагностику СН, уровень этих пептидов ответственен за тяжесть 

СН и позволяет определить прогноз пациента. Кроме того, проведенные 

рандомизированные клинические исследования позволяют использовать BNP для 

мониторинга клинического статуса пациента и управления лечением СН. Тем не менее, 

исследования, касающиеся натрийуретических пептидов, продолжаются и дают все новые 

данные о применении этих маркеров. 
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