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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) остается 

одной из самых значимых проблем современного здраво-

охранения вследствие высокой смертности и инвалидиза-

ции населения и связанных с этим затрат [1–3]. Согласно 

российским статистическим данным, распространенность 

ХСН III–IV функционального класса (ФК) по NYHA (New York 

Heart Association – Нью-Йоркская ассоциация кардиологов) 

в европейской части нашей страны составляет 2,3%, а ХСН 

I–II ФК по NYHA – более 9%, что значительно превышает ана-

логичные показатели в Европе и Северной Америке [1, 2, 4].

Хроническая сердечная недостаточность, являясь исхо-

дом большинства сердечно-сосудистых заболеваний, пред-

ставляет собой многокомпонентный синдром, включающий 

как гемодинамические, так и нейрогуморальные сдвиги [4]. 

Перестройка структуры сердца, расширение его камер, 

уменьшение эластичности кардиальных клеток и подвижно-

сти сердечных структур, задержка жидкости и ремоделиро-

вание сосудов, повышающие нагрузку на левый желудочек 

(ЛЖ), нейрогуморальная атака являются звеньями одного 

патофизиологического механизма, представляющего “замк-

нутую цепь” патогенеза сердечной недостаточности (СН) [5]. 

Поиск действенного инструмента для скрининга бессимп-

томной дисфункции ЛЖ, мониторинга эффективности про-

водимой терапии и стратификации прогноза является пред-

метом многочисленных научных анализов и обсуждений [4]. 

В настоящем обзоре рассматривается возможность приме-

нения для указанных целей семейства натрийуретических 

пептидов (natriuretic peptides, NUP), в частности мозгового 

натрийуретического пептида (brain natriuretic peptide, BNP).

Натрийуретические пептиды – семейство родственных 

пептидов, включающее ANP (atrial natriuretic peptide – пред-

сердный натрийуретический пептид), BNP, а также позднее 

идентифицированные CNP (C-type natriuretic peptide – нат-

рийуретический пептид типа C) и DNP (dendroaspis natriuret-

ic peptide – D-натрийуретический пептид). ANP синтезиру-

ется преимущественно предсердиями, BNP – желудочками 

сердца, CNP – васкулярным эндотелием. Стимулирующим 

элементом повышенной секреции этих нейрогормонов яв-

ляется объемная перегрузка полостей сердца [6, 7].

Пептиды имеют сходную морфологическую структуру 

и состоят из кольцеобразного аминокислотного нуклеу-

са, а также С-карбоксильного и N-аминового фрагментов, 

от части они различаются по количеству и набору ами-

нокарбоновых кислот, входящих в их состав. А- и В-типы 

белков синтезируются в виде неактивных прогормонов, 

которые под действием протеаз распадаются на актив-

ную С-концевую (AMP и BNP) и неактивную N-концевую 

(NT-proANP и NT-proBNP) составляющие. Понятие СNP 

также включает два пептида, происходящих из одного ис-

точника [8–10]. Рецепторы для NUP обнаружены в сосудах, 

мозге, легких, почках и надпочечниках [10].

Указанные нейрогормоны подавляют секрецию аль-

достерона, ренина и ангиотензина II, а также активацию 

симпатической нервной системы. Являясь природными ан-

тагонистами симпатоадреналовой и ренин-ангиотензино-

вой систем, вазопрессина и альдостерона, NUP вызывают 

периферическую вазодилатацию, усиливают диурез, сни-

жают давление в артериях, пред- и постнагрузку, умень-

шают синтез и высвобождение эндотелина, ослабляют 

рост гладкомышечных, кардиальных, эндотелиальных кле-

ток и фибробластов кардиоцитов. Деградация пептидов 

происходит под воздействием эндопептидазы – фермента, 

который в наибольшем количестве выявлен в эпителиаль-

ных клетках проксимальных канальцев почек [7].

Концентрация NUP в крови в норме имеет определенную 

возрастную и половую вариабельность: она увеличи вается 
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с возрастом и является более высокой у женщин. Известно, 

что у 90% молодых здоровых субъектов концентрация BNP 

составляет <25 пг/мл, а NT-proBNP – ≤70 пг/мл. При остро 

возникшей одышке уровни BNP <100 пг/мл и NT-proBNP 

<300 пг/мл позволяют исключить ее кардиальный генез 

[11]. В исследованиях, проводившихся в общей популяции 

в течение более 30 лет, была выявлена связь уровня указан-

ных нейрогуморальных маркеров с нарушениями функции 

почек и печени, но прежде всего с распространенностью 

сердечно-сосудистых заболеваний [12–14].

Впервые в истории медицины в 1986 г. J.C. Burnett et al. 

обнаружили увеличение концентрации ANP при выраженной 

ХСН [15]. Немного позднее M. Mukoyama et al. при обследо-

вании больных с ХСН различного генеза доказали прямую 

корреляционную связь между уровнем BNP и ФК ХСН [16].

В работе российских исследователей у 115 боль-

ных с диагностированным постинфарктным кардиоскле-

розом (ПИКС) средняя концентрация BNP составила 

28,1 ± 3,6 пг/мл, что превышало этот показатель у здоро-

вых респондентов более чем в 2,5 раза. У больных без при-

знаков ХСН концентрация BNP составила 11,5 ± 2,8 пг/мл, 

при ХСН I ФК по NYHA – 8,6 ± 2,7 пг/мл и при ХСН II ФК – 

8,9 ± 2,6 пг/мл. У больных с ХСН III ФК концентрация BNP со-

ставила 28,0 ± 6,5 пг/мл, что оказалось статистически зна-

чимо выше, чем в контрольной группе и у больных с СН бо-

лее низких ФК. Наиболее высокая концентрация BNP была 

отмечена у больных с ХСН IV ФК – 101,5 ± 36,4 пг/мл [17].

В исследовании по изучению связи концентрации BNP 

с эхокардиографическими параметрами J.G. Morwani et al. 

впервые доказали, что уровень BNP достоверно разли-

чается у больных с ПИКС и фракцией выброса (ФВ) менее 

40%, у пациентов с менее выраженным ее снижением и 

нормальной ФВ ЛЖ и у здоровых субъектов [18].

В работе N.C. Davidson et al., в которой определяли уро-

вень BNP у пациентов с ХСН, была продемонстрирована 

достоверно более высокая его концентрация по сравнению 

с нормой у больных с ФВ <35% [19]. В последующих иссле-

дованиях была подтверждена обратная корреляционная 

связь между уровнем NT-proBNP и ФВ ЛЖ [20]. 

При оценке концентрации BNP у 140 пациентов с ми-

тральной регургитацией по данным ультразвукового ис-

следования сердца E.M. Abdel Fattah et al. обнаружили 

статистически значимую положительную корреляционную 

связь между концентрацией пептида и степенью недоста-

точности митрального клапана [21].

В британском исследовании, в которое методом слу-

чайной выборки было включено 1252 пациента различно-

го возраста, у всех участников определяли концентрации 

биомаркеров [22]. Распространенность систолической 

дисфункции (СДФ) ЛЖ в изучаемой популяции составила 

более 3%. Использование оценки уровня BNP в плазме 

крови при выявлении ХСН и СДФ обеспечивало более вы-

сокую точность, чем применение для тех же целей опре-

деления ANP. Чувствительность и специфичность теста в 

отношении СДФ ЛЖ, которая была диагностирована при 

эхокардиографии (ЭхоКГ), при повышении уровня BNP бо-

лее 17,9 пг/мл составили 77 и 87% соответственно, отрица-

тельная прогностическая значимость – 97,5%. У пациентов 

с ишемической болезнью сердца (ИБС) старше 55 лет час-

тота СДФ ЛЖ оказалась выше – 12,1%, чувствительность 

теста составила 92%, специфичность – 72%, отрицатель-

ная прогностическая значимость – 98,5%.

Результаты исследований, проведенных у пациентов с 

диастолической дисфункцией (ДДФ), свидетельствовали 

о том, что повышение концентрации NT-proBNP наблю-

дается и при изолированном нарушении диастолического 

расслабления ЛЖ в отсутствие СН (чувствительность до 

75%). При этом была выявлена достоверная связь между 

уровнем белка в плазме и постоянной времени изоволюми-

ческого расслабления, и этот уровень был значимо более 

высоким у лиц с нарушенной релаксацией ЛЖ [23].

Следует отметить также исследование Е.Б. Александ-

ровой, Б.А. Сидоренко по оценке концентрации BNP у 

220 пациентов с инструментальными признаками ДДФ ЛЖ 

[24]. Авторы пришли к выводу, что повышение уровня пеп-

тида связано с нарушениями диастолической функции ЛЖ 

и может служить достоверным критерием ранней диагно-

стики СН с сохраненной ФВ ЛЖ. Обнаружена отрицатель-

ная корреляционная связь между расстоянием, пройден-

ным в тесте с 6-минутной ходьбой, и уровнем этого био-

маркера (точность прогноза приближалась к 100%). Кроме 

того, была выявлена сильная прямая корреляционная связь 

между временем замедления раннего диастолического 

тока крови и уровнем BNP (точность прогноза 99%).

В 2002 г. были представлены данные крупного мно-

гоцентрового исследования – Breathing Not Properly 

Multinational Study, в которое было включено 1586 пациен-

тов с предполагаемой ХСН. По результатам этого протоко-

ла, для уровня BNP 100 пг/мл чувствительность составила 

90%, специфичность – 76%, положительная и отрицатель-

ная прогностическая значимость – 79 и 89% соответствен-

но, диагностическая точность – 83% [25].

В 2005 г. были опубликованы результаты английского 

исследования UK Natriuretic Peptide Study, включавшего 

306 пациентов с подозрением на СДФ ЛЖ. После деталь-

ного обследования у 104 больных (34%) была диагности-

рована СН. Для концентрации NT-proBNP выше 125 нг/мл 

положительная и отрицательная прогностическая значи-

мость составила 44 и 97% соответственно, а для уровня 

BNP 100 пг/мл – 59 и 87% соответственно [26].

В 2006 г. были представлены результаты протокола, 

включавшего 357 пациентов с наличием или отсутствием 

ХСН. В группе больных с ХСН уровень BNP в среднем соста-

вил 469 пг/мл, а в группе больных без признаков СДФ ЛЖ – 

43 пг/мл. Пациенты с диагностированной СН были разделе-

ны на три подгруппы: с ДДФ, с СДФ и с сочетанной дисфунк-
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цией. В этих трех подгруппах концентрация BNP составила в 

среднем 373, 550 и 919 пг/мл соответственно [27].

Необходимо отметить и результаты исследования 

L. Gan et al. по изучению уровня NT-proBNP в плазме у па-

циентов со стенокардией, в котором были продемонстри-

рованы более высокие значения гормона у больных с не-

стабильной стенокардией [28]. 

Интересные данные получены в работах английских 

и аме риканских ученых по определению уровня BNP у 

больных с остро возникшим приступом удушья. Авторы 

отметили, что повышение концентрации пептида у таких 

пациентов с очень высокой степенью достоверности сви-

детельствует о кардиа льном генезе одышки. При этом сле-

дует подчерк нуть, что для выявления нарушения насосной 

функции сердца в таких условиях имеет значение доволь-

но высокий уровень BNP (более 300 пг/мл), в то время как 

умеренное его повыше ние (100–200 пг/мл) наблюдается и 

при других патологических состояниях, сопровождающих-

ся нарушениями дыхания [29, 30].

Одним из важных диагностических признаков ХСН яв-

ляется повышение уровней BNP и NT-proBNP в сыворотке 

крови начиная со стадии бессимптомной левожелудочко-

вой дисфункции [31]. 

Значительный интерес представляют также работы по 

изучению уровня NUP у больных артериальной гиперто-

нией (АГ).

В ряде работ по сравнению концентрации нейрогумо-

ральных маркеров у нормотоников и больных с неконтро-

лируемой АГ не выявлено убедительных различий их уров-

ней в плазме крови [32]. Но при этом у пациентов с гипер-

трофией ЛЖ уровень BNP был более высоким, чем у гипер-

тоников; отмечена положительная корреляционная связь 

концентрации BNP с толщиной стенок и массой миокарда 

ЛЖ [33]. Также уровень BNP был выше, чем у гипертоников, 

при нарушении диастолического расслабления ЛЖ: уста-

новлены корреляционные связи между уровнем этого ней-

рогормона и выраженностью ДДФ ЛЖ [34]. 

Большую значимость имеют результаты нескольких 

клинических исследований по определению прогности-

ческой ценности NUP [35].

В 1996 г. D. Darbar et al. при исследовании уровней NUP 

у 75 пациентов с острым инфарктом миокарда (ИМ) впер-

вые продемонстрировали, что BNP является достоверным 

независимым фактором риска кардиальной смерти, что 

особенно актуально в случае отсутствия клинических или 

ультразвуковых прогностических критериев повышенного 

риска смерти больных с острой ишемией миокарда [36].

Данные известных протоколов SAVE и CONSENSUS II 

показали, что уровень BNP является прогностическим фак-

тором, указывающим на риск рецидива острого ИМ, раз-

вития ХСН и смерти, не только у больных с ИМ, но также у 

пациентов с нестабильной стенокардией, у которых отсут-

ствовали признаки некроза кардиомиоцитов, определяе-

мые по повышению уровня тропонина I [37].

В ряде исследований, таких как GUSTO IV, TACTICS-

TIMI 18, FAST, FRISC II, было установлено, что уровень BNP в 

сыворотке крови служит предиктором выживаемости боль-

ных с острым ИМ без подъема сегмента ST в ближайший и 

отдаленный периоды наблюдения независимо от возраста, 

наличия сахарного диабета, ИМ в анамнезе, электрокардио-

графических показателей и лабораторных данных [38].

В исследовании H. Gong et al. по оценке уровня BNP у 

больных с различной кардиальной патологией этот показа-

тель не только достоверно коррелировал с клиническими 

данными и параметрами трансторакальной ЭхоКГ, но и яв-

лялся сильнейшим независимым предиктором внезапной 

сердечно-сосудистой смерти (ВСС) [39].

В исследовании L.B. Daniels, A.S. Maisel повышение 

концентрации NT-proBNP более 300 пг/мл в сочетании с 

умеренной или тяжелой ДДФ ЛЖ, либо изолированное по-

вышение уровня NT-proBNP более 600 пг/мл, либо повы-

шение уровня BNP более 100 пг/мл статистически значимо 

ухудшали прогноз пациентов [40]. 

Значимость уровня NT-proBNP в оценке прогноза ВСС 

продемонстрирована в относительно недавно опублико-

ванном крупном популяционном исследовании Cardiovas-

cular Health Study [41]. В исследование вошло 5447 боль-

ных старшей возрастной категории; за средний период 

наблюдения 12,5 года произошло 289 случаев ВСС. По-

вышенный уровень NT-proBNP значимо коррелировал со 

смертностью независимо от других факторов риска.

По данным исследования Е.З. Голуховой и О.И. Громо-

вой по изучению уровней нейрогуморальных маркеров (BNP 

и NT-proBNP), частоты аритмических событий и жизнеугро-

жающих состояний у больных ИБС, оба пептида – BNP (кри-

тическое значение ≥158 пг/мл) и NT-proBNP (критическое 

значение 787 пг/мл) обладали прогностической значи-

мостью в отношении развития жизнеугрожающих аритмий 

(относительный риск (ОР) 3,0; 95% доверительный интервал 

(ДИ) 1,8–5,0; р < 0,01 и ОР 2,2; 95% ДИ 1,2–4,3; р < 0,01 со-

ответственно) [11]. Уровень BNP ≥158 пг/мл оказался одним 

из независимых предикторов злокачественных аритмий при 

многофакторном анализе (отношение шансов 18,5; 95% ДИ 

2,9–116,8; р < 0,01). Что касается прогноза кардиальной 

смерти, то оба биомаркера обладали достоверной значи-

мостью: BNP ≥173 пг/мл (ОР 2,6; 95% ДИ 1,5–4,6; р < 0,01), 

NT-proBNP ≥580 пг/мл (ОР 1,9; 95% ДИ 1,1–3,2; р < 0,01) [42].

Представляют интерес данные клинического исследо-

вания, выполненного в НИИ кардиологии Томска. В рабо-

те убедительно продемонстрирована достоверная взаи-

мосвязь повышенного уровня NT-proBNP с развитием 

пост инфарктного ремоделирования миокарда и сниже-

нием инотропной функции ЛЖ, а также с повышенной мио-

кардиально-артериальной жесткостью, определяемой по 

критерию сердечно-сосудистого сопряжения Еа/Еs. По-
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вышение Еа/Еs >1,29 у пациентов с СН III–IV ФК наряду с 

увеличением концентрации в крови пептида >303,4 пг/мл 

ассоциировалось с неблагоприятным прогнозом [42].

Кроме диагностических целей и оценки прогноза дела-

ются попытки использовать NUP для мониторинга медика-

ментозного лечения ХСН. 

Возможность использования плазменных концен-

траций NT-proBNP для контроля эффективности прово-

димой терапии СН одним из первых продемонстрировал 

A.M. Richards [43]. У пациентов с ХСН II–III ФК дозу инги-

биторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 

титровали на основании показателей BNP или клинических 

показателей. Был сделан вывод, что подбор терапии под 

контролем BNP является предпочтительным.

В исследовании IMPRESS, включавшем 573 пациентов 

с СН и фракцией изгнания менее 40%, больные были ран-

домизированы в группы лечения лизиноприлом или омапа-

трилатом. При анализе полученных данных было выявлено 

статистически значимое снижение уровня нейрогормонов 

на фоне приема клинически эффективных доз в обеих груп-

пах через 1 и 2 года от начала лечения [44].

В экспериментальной работе S. Tang et al. по изучению 

протективных фармакологических эффектов валсартана и 

беназеприла было отмечено значительное защитное дей-

ствие препаратов в отношении целевых параметров, при-

чем существенных различий по эффективности препара-

тов не наблюдалось [45]. 

Если результаты исследований по изучению ИАПФ схо-

жи, то данные о влиянии β-адреноблокаторов (БАБ) проти-

воречивы. 

Данные ряда работ свидетельствуют о снижении уров-

ня NUP при использовании БАБ [46, 47]. Так, в работе 

Д.А. Андреева и соавт. перевод больных с умеренно выра-

женной ХСН с терапии БАБ, “не рекомендованными” к при-

менению при этом заболевании, на бисопролол приводил 

к улучшению клинического статуса, повышению качества 

жизни больных и улучшению систолической функции ЛЖ, 

что сочеталось со снижением уровня NT-proBNP у лиц с 

исходно более высокой его концентрацией независимо от 

снижения частоты сердечных сокращений [47].

Однако имеются данные и о повышении концентрации 

нейрогуморальных маркеров под влиянием препаратов 

этой группы. Например, в исследовании, проведенном в 

Новой Зеландии, у 60 пациентов с ХСН II–III ФК по NYHA и 

ФВ <40% спустя 6 нед от начала терапии метопрололом 

было зарегистрировано статистически достоверное повы-

шение уровней BNP, NT-proBNP, ANP и NT-proANP [48].

Аналогичные результаты получены в проведенном в 

2016 г. K. Broch et al. исследовании по изучению влияния 

метопролола на показатели NT-proBNP у 75 пациентов с 

ХСН I–II ФК [49]. 

В 2016 г. опубликовано исследование российских уче-

ных, обследовавших больных с СН группы высокого риска 

после острой декомпенсации сердечной деятельности. 

Оценивалась эффективность лечения на основе монито-

рирования концентрации NT-proBNP. Протокол включал 

100 пациентов с тяжелой декомпенсированной ХСН и ФВ 

ЛЖ <40%. В сравнении с общепринятой терапией длитель-

ное лечение с использованием мониторирования концен-

трации нейрогуморального маркера способствовало сни-

жению частоты повторных госпитализаций, благоприятно 

влияло на качество жизни, клиническое и функциональное 

состояние больных [50].

В многоцентровое исследование ХСН TIME-CHF вошли 

499 больных с ХСН II–IV ФК и ФВ ЛЖ ≤45% старше 60 лет, 

госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН в те-

чение последнего года, с исходным уровнем NT-proBNP 

более 400 пг/мл для лиц моложе 75 лет или более 800 пг/мл 

для лиц старше 75 лет [51]. В качестве целевых были при-

няты концентрации NT-proBNP ниже 400 или 800 пг/мл 

(соответ ственно воз расту). Через 1,5 года лечения и на-

блюдения статистически значимых межгрупповых раз-

личий по влиянию на выживае мость выявлено не было 

(ОР 0,91; 95% ДИ 0,72–1,14; р = 0,39). Несмотря на значи-

мо более частое изменение терапии в группе BNP, не было 

отмечено межгрупповых различий в изменении ФК ХСН и 

концентрации нейро пептида. При дополнительном ста-

тистическом анализе в зависимости от возраста больных 

было установлено, что у пациентов моложе 75 лет лече-

ние под контролем BNP приводило к снижению смертно-

сти (ОР 0,42; 95% ДИ 0,24–0,75; р = 0,002) и уменьшению 

частоты госпитализаций по причине СН. В то же время у 

больных старше 75 лет мониторинг BNP не способ ствовал 

повышению эффективности лечения; также в этой группе 

чаще регистрировалось чрезмерное снижение уровня ар-

териального давления и нарушение функции почек.

В настоящее время данных о диагностической роли NUP 

в до- и послеоперационном периоде у больных ИБС, под-

вергшихся операции реваскуляризации миокарда, сравни-

тельно немного, особенно в отечественной литературе.

В исследовании, проведенном в Федеральном науч-

ном центре трансплантологии и искусственных органов 

им. акад. В.И. Шумакова (Москва), изучали влияние повы-

шенного уровня NT-proBNP у больных ИБС кардиохирур-

гического профиля без резкого снижения сократительной 

функции ЛЖ на интраоперационную центральную гемоди-

намику и особенности лечебных мер по ее стабилизации. 

Было выявлено, что при уровне пептида более 350 пг/мл 

в предперфузионный период степень увеличения его кон-

центрации была взаимосвязана с выраженностью повы-

шения давления заклинивания легочной артерии (r = 0,52; 

p = 0,002) и сниже нием насосного коэффициента ЛЖ 

(r < 0,44; p = 0,01). В конце операций у этих больных был до-

стоверно снижен насосный коэффициент ЛЖ, а дозировки 

допамина и/или добутамина значимо повышены. Степень 

повышения уровня NT-proBNP коррелировала с индексом 
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ударного объема (r < 0,42; p = 0,02), дозировками допами-

на и/или добутамина (r = 0,38; p = 0,04) и адреналина и/или 

норадреналина (r = 0,66; p < 0,001). Достоверным предик-

тором (p < 0,0001) необходимости в искусственном крово-

обращении (ИК) являлся уровень нейрогормона 1100 пг/мл 

и более. При уровне NT-proBNP до 350 пг/мл клиническое 

течение операций в 96,6% наблюдений было удовлетво-

рительным. Колебания концентрации BNP в диапазоне до 

350 пг/мл не были связаны с насосной функцией сердца 

до и после осуществления ИК, а также с дозировками ино-

тропных препаратов в конце операции [52].

В настоящее время на базе Национального научно-

прак тического центра сердечно-сосудистой хирургии 

им. А.Н. Бакулева и Центральной клинической больницы 

Рос сийской академии наук проводится исследование по 

изучению возможностей применения предшественни-

ков NUP в диагностике ХСН ишемической этиологии до и 

пос ле операции аортокоронарного шунтирования (АКШ) в 

усло виях ИК, без ИК и у больных, которым было проведе-

но стентирование коронарных артерий. Было обследова-

но 30 больных до и на 14–21-е сутки после операции. Все 

30 пациентов перенесли операцию АКШ без осложнений, 

в послеоперационном периоде у всех больных наблюда-

лось клиническое улучшение: снизился ФК ХСН по NYHA, 

увеличилось среднее время нагрузки на тредмиле по про-

токолу Bruce, уменьшилось количество зон гипокинезов и 

снизились индексы конечного диастолического объема по 

данным трансторакальной ЭхоКГ. Отмечалось достоверное 

повышение уровней NT-proANP и NT-proBNP на 14–21-е 

сутки после операции АКШ (p < 0,0001). Одной из возмож-

ных причин этого могло быть влияние ИК, косвенным под-

тверждением чему служит наличие прямой корреляцион-

ной связи между длительностью ИК и уровнем нейрогормо-

нов. Как известно, ИК может провоцировать стереотипную 

реакцию организма на повреждение в виде так называе-

мого системного иммуновоспалительного синдрома. Для 

проверки этой гипотезы исследования были продолжены: 

в результате проведенного анализа было выявлено стати-

стически незначимое повышение уровня предшественника 

BNP на 14–21-е сутки у больных, подвергшихся операции 

АКШ без ИК, и статистически достоверное снижение уров-

ня гормона на 5–7-е сутки у пациентов, перенесших стен-

тирование коронарных артерий. 

Таким образом, определение уровня NUP, особенно 

BNP, является надежным скрининговым тестом для диагно-

стики ХСН, стратификации риска развития ХСН и ее про-

гноза. Динамика концентрации пептидов, вероятно, может 

быть полезной при оценке эффективности проводимой те-

рапии и титрования доз лекарственных препаратов. 
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