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Визначення вмісту натрійуретичних
пептидів у плазмі крові 
як діагностичний та прогностичний
маркер при серцевій недостатності

В
изначення концентрацій натрійуретичних

пептидів (НУП), а саме B�типу натрійуретич�

ного пептиду (BNP) та N�термінального про�

гормону BNP (NT�proBNP), сьогодні широко вико�

ристовується в клінічній практиці та наукових до�

слідженнях в усьому світі й рекомендовано більшіс�

тю національних та міжнародних настанов з пробле�

ми серцевої недостатності (СН). Від часу схвалення

у 2000 р. FDA визначення BNP як додаткового мето�

ду діагностики СН відбулося швидке запровадження

обох пептидів як доцільних й обов’язкових біомар�

керів, що мають суттєве прогнозуюче значення для

клінічних наслідків у разі як СН, так і гострого ко�

ронарного синдрому (ГКС). 

Є докази того, що рівні НУП змінюються під

впливом лікування і можуть бути корисними під час

його корекції. Широка популяризація відносно

доступних і недорогих тестів, з іншого боку, може

призводити до надмірного і нераціонального при�

значення таких досліджень. Актуальним залиша�

ється питання кращої інтеграції визначення НУП

в обсяг клінічних досліджень для прийняття об�

грунтованого рішення з діагностики та лікування.

Хоча рівні обох пептидів корелюють один з другим,

значення кожного з них не може бути взаємозамін�

ним. Вони мають різні періоди напівжиття, різні

шляхи деградації і, що особливо важливо, різні діа�

пазони і точки розподілу значень [1].

Фізіологія натрійуретичних пептидів
НУП – циркулюючі гормони серцевого поход�

ження, котрі мають відношення до регулювання

внутрішньосудинного об’єму крові та тонусу судин.

Передсердний (Atrial) НУП (ANP) вперше виділили

з передсердь щурів у 1981 р. De Bold A.J. et al. Інші

НУП – мозковий (Brain) або BNP і C�тип (CNP) –

виявили у тканинах мозку свині. Згодом з’ясували,

що синтез ANP відбувається головним чином у лі�

вому передсерді, а BNP – у лівому шлуночку. CNP

виявили переважно в центральній нервовій системі,

хоча є свідчення про його суттєву експресію в ендо�

телії, макрофагах і фібробластах. Четвертий D�тип

уперше виділили з яду змій виду Green Mamba, зго�

дом знайшли в сироватці крові людини і назвали

за літерою абетки. Усі НУП мають схожу молеку�

лярну структуру, складаються з амінокислотного

ядра, С�карбоксильного та N�амінного фрагментів

і незначно відрізняються за набором та кількістю

амінокислот у своєму складі. ANP і BNP синтезу�

ються у вигляді неактивних прогормонів, котрі під

впливом протеаз разщеплюються на неактивний N�

термінальний (NT�proANP і NT�proBNP) та актив�

ний С�термінальний фрагменти (власне гормони).

СNP також містить два пептиди спільного поход�

ження [2, 3].

Установлено три головних натрійуретичних ре�

цептори: АNP (NPR�A) і BNP (NPR�B), пов’язаних

з гуанілил�циклазою. Використовують циклічний

гуанозин монофосфат як внутрішньоклітинний ме�

сенджер, що опосередковує ендокринну активність

пептидів. ANP і BNP зв’язуються переважно з NPR�A,

а CNP – переважно з NPR�B. Усі три пептиди

зв’язуються з третім рецептором – NPR�C, котрий

не використовує гуанілил�циклазу і визначає клі�

ренс НУП, видаляючи їх з обігу (рис. 1). Ці три ти�

пи рецепторів містяться майже в усіх тканинах та

органах людини: нирках, наднирниках, серці, леге�

нях, ендотелії, гладеньких м’язах судин і нервовій

системі [4]. 

Синтез і секрецію BNP і АNP стимулюють роз�

тягнення кардіоміоцитів передсердь та шлуночків,

збільшення тиску наповнення в шлуночках серця,

легенева гіпертензія та ін. Індукторами вивільнення

BNP й АNP можуть бути ангіотензин ІІ, ендотелін�

І, катехоламіни та ішемія [5]. Накопичені дані свід�

чать, що три НУП діють не тільки як циркулюючі

гормони, а й аутокринні та паракринні фактори. 

Основні фізіологічні ефекти ANP і BNP такі: 

– дилатація аферентних і констрикція еферент�

них гломерулярних артеріол, релаксація мезангіаль�

них клітин, діурез, натрійурез; 

– вазодилатація; 

– пригнічення секреції реніну і синтезу альдосте�

рону; 
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– пригнічення проліферації гладеньких м’язів

судин, мезангіальних клітин, серцевих фіброблас�

тів, гіпертрофії кардіоміоцитів; 

– ендохондральна осифікація; 

– зменшення спраги, потреби в солі, гіпотензив�

на дія, пригнічення секреції вазопресину й адрено�

кортикотропного гормону. 

Сприятливими метаболічними ефектами BNP

можна вважати його здатність обмежувати накопи�

чення позаклітинного колагенового матриксу, запо�

бігати пролiферації гладенько�м’язових клітин,

а також супресію тканинного та сироваткового інгі�

біторів активатора плазміногену [4].

Сучасні лабораторні технології дають можливість

визначати всі три НУП, однак визначення BNP і

його попередника NT�proBNP має низку переваг:

вважається, що ANP відображає тільки разтягнен�

ня передсердь, змінюється під впливом таких ви�

падкових факторів, як фізичне навантаження і змі�

на положення тіла, а період напіврозпаду активно�

го ANP становить усього 3�4 хв; CNP разглядають як

маркер насамперед дисфункції ендотелію [6, 7]. Ві�

домо, що BNP і NT�proBNP продукуються в еквімо�

лярних концентраціях, однак напіврозпад BNP три�

ває близько 20 хв, а NT�proBNP – близько 120 хв.

Відповідно концентрація NT�proBNP у сироватці

крові завжди вища й у здорової дорослої людини

становить близько 200 пг/мл, а концентрація BNP –

близько 25 пг/мл [8]. NT�proBNP має більш повіль�

ний нирковий шлях елімінації, більшу стабільність

in vitro порівняно з BNP, ферментативне руйнуван�

ня котрого продовжується і після забору зразка

крові, що зручніше для практичного визначення

NT�proBNP та дає можливість використовувати

цей метод для скринінгу [9].

Практичні настанови із застосування НУП у разі СН
Згідно з сучасними настановами Європейського

товариства кардіологів 2008 р. [10] та ACCF/AHA

2009 р. [11] концентрації BNP та NT�proBNP у плаз�

мі крові є корисними для діагностики СН та під час

лікування пацієнтів з декомпенсованою хронічною

СН, і їх визначення впроваджено як інструмент для

діагностики та лікування СН [16, 17]. Наявні дока�

зи підтримують застосування НУП для діагностики,

визначення стадії СН, прийняття рішення про гос�

піталізацію/виписку та для ідентифікації пацієнтів з

ризиком клінічних випадків. Використання цих діа�

гностичних маркерів у невідкладних ситуаціях ра�

зом з клінічним дослідженням для диференціюван�

ня задишки внаслідок СН та інших причин може

сприяти зменшенню тривалості госпіталізації та

вартості лікування [15]. 

Підвищені рівні BNP асоціюються зі зменшеною

фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ), гіпер�

трофією ЛШ, підвищеним тиском наповнення

ЛШ, гострим інфарктом міокарда та ішемією, вод�

ночас вони можуть супроводжувати такі стани, як

емболія легеневої артерії та хронічне обструктивне

захворювання легень (ХОЗЛ), гіпоксемія, ниркова

дисфункція, цирроз печінки, сепсис та інфекції.

Виявлення підвищеної концентрації НУП сприяє

діагностуванню дисфункції ЛШ або симптомної

СН внаслідок гемодинамічних причин [14]. Крім

того, НУП чутливі до таких біологічних факторів,

як вік, стать, маса тіла. Рівні НУП можуть бути сут�

тєво підвищені у жінок та в осіб віком за 60 років

без СН та потребують ретельної індивідуальної ін�

терпретації у таких індивідуумів, щоб розрізнити

кардіальні та некардіальні причини задишки [12,

13]. Рівні BNP мають тенденцію до менших зна�

чень у разі СН зі збереженою ФВ ЛШ та при ожи�

рінні [19, 20].

Нормальна концентрація BNP <100 пг/мл, NT�

proBNP <400 пг/мл у нелікованого пацієнта свід�

чить про нормальне напруження серцевої стінки,

має високе негативне предиктивне значення і ро�

бить СН малоймовірною причиною симптоматики.

Це має відігравати важливу роль, особливо на етапі

потрапляння хворого в стаціонар. Рівні BNP

>400 пг/мл, NT�proBNP >2000 пг/мл вказують на

можливу СН, необхідність проведення ехокардіо�

графії та перегляду лікування (рис. 2) [10]. Швидкі

зміни тиску наповнення ЛШ не можуть відобрази�

тися у швидких змінах рівнів НУП через відносно

довгий період їх напівжиття. Підвищені рівні НУП

допомагають запідозрити СН або спонукають до

розгляду СН, коли діагноз не ясний, але не можуть

застосовуватися ізольовано для підтвердження або

виключення наявної СН [21, 22].

Високі рівні НУП, незважаючи на оптимальне

лікування, вказують на несприятливий прогноз

[10]. Рівні НУП перебувають у відповідності до клі�

нічної тяжкості СН за функціональним класом

NYHA, вищі у пацієнтів, госпіталізованих через де�

компенсацію, і схильні до зменшення протягом ін�

тенсивної терапії [14]. Є дані про те, що НУП мо�

жуть бути застосовані як для оцінки прогнозу перед

Клітинна мембрана

Виділення НУП
(кліренс)

Позаклітинний
простір

Гуанілил
циклаза

Кіназа

Рис. 1. Схема взаємодії натрійуретичних пептидів 

і натрійуретичних рецепторів [4]
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випискою з лікарні, так і для монітору�

вання ефективності терапії СН [12,

18]. Однак вважається, що докази на

користь застосування НУП для моні�

торування та корекції медикаментоз�

ної терапії встановлено недостатньо

чітко [10]. Згідно з іншою узгодженою

думкою немає підстав пропонувати

рівні BNP для ефективного застосу�

вання як цілі під час корекції лікуван�

ня окремого пацієнта, зважаючи на те,

що багато пацієнтів на тлі тривалого

лікування в оптимальних дозах де�

монструють значно підвищені рівні

BNP, а в деяких пацієнтів з тяжкою СН

рівні BNP залишаються близькими до

нормальних значень [11]. Застосуван�

ня значень BNP для титрування доз лі�

кувальних засобів з метою моніторин�

гу ефективності лікування залишаєть�

ся спірним [23].

Особливості інтерпретації значень НУП 
у пацієнтів із задишкою

Рівень НУП, визначений як кількісний маркер

СН, краще інтерпретувати як неперервну змінну.

Чим вищий рівень НУП, тим більша вірогідність

того, що причиною задишки є СН. Хоча викорис�

тання рівнів розподілу може критикуватися,

для повноцінного клінічного застосування специ�

фічних значень підтвердження чи виключення

проведено їх співставлення з еталонними тестами і

підтверджена належна статистична вірогідність. Рі�

вень виключення BNP <100 пг/мл допомагає усу�

нути СН зі списку діагнозів, котрі диференціюють�

ся. Рівень підтвердження BNP >400 пг/мл є більш

складним, тому що цей показник, як зазначено ви�

ще, може бути постійно підвищеним у разі хроніч�

ної СН і не відображає гострі, швидкі гемодинаміч�

ні зміни. Крім того, треба мати на увазі інші стани,

що призводять до розтягнення стінок порожнин

серця (емболія легеневої артерії, ГКС, первинна

легенева гіпертензія та ін.) і ниркової недостатнос�

ті. Таким чином, виділення двох рівнів розподілу

забезпечує високу діагностичну точність, хоча за�

лишається так звана сіра зона значень BNP у межах

100�400 пг/мл, що потребує застосування додатко�

вих досліджень та клінічного досвіду для встанов�

лення правильного діагнозу [1]. Відомо, що понад

75% пацієнтів з гострою задишкою мали значення

BNP більше або менше рівнів розподілу, інакше

при більшій питомій вазі пацієнтів із значеннями

BNP у межах сірої зони, клінічна цінність методу

була б меншою [15, 16, 24].

У результаті об’єднаного аналізу трьох епідеміо�

логічних досліджень для NT�proBNP запропоно�

вано спосіб інтерпретації, більш деталізований,

ніж у Європейських настановах. Так, рівень ви�

ключення СН пропонується за дещо нижчих зна�

чень NT�proBNP <300 пг/мл, тоді як рівні під�

твердження встановлено залежно від віку: висока

вірогідність СН у пацієнтів віком до 50 років при

значеннях >450 пг/мл, у 50�75 років >900 пг/мл,

за 75 років >1800 пг/мл [25]. Таким чином, сіра зо�

на для NT�proBNP у пацієнтів віком до 50 років

становить 300�450 пг/мл і розширюється у стар�

ших вікових групах: 50�75 років – 300�900 пг/мл,

за 75 років – 300�1800 пг/мл, що певною мірою

ускладнює інтерпретацію цього показника порів�

няно з BNP.

Рівні НУП у «сірій» зоні потребують посиленої

уваги лікаря і додаткових досліджень. Якщо перед�

бачається помірна СН, то необхідно розглянути інші

причини підвищення НУП, включно з некардіаль�

ною патологією, котра викликає напруження міо�

карда, легеневою гіпертензією та дисфункцією пра�

вого шлуночка внаслідок тромбоемболії легеневої

артерії, ГКС, ФП, ХОЗЛ [16, 26]. Середньо�термі�

новий прогноз пацієнтів із задишкою, дисфункці�

єю ЛШ та рівнем BNP у сірій зоні доволі непога�

ний, але наслідок може визначатися тяжкістю ко�

морбідних станів. Зв’язок значень BNP у «сірій» зо�

ні з СН більш вірогідний за умови наявності інших

клінічних ознак, а саме анамнезу СН, попередньо�

го застосування діуретиків [27]. У пацієнтів з

ХОЗЛ, легеневою гіпертензією і дисфункцією ЛШ

рівні НУП можуть підвищуватися у межах «сірої»

зони, іноді до рівня підтвердження, що відображає

правошлуночкову недостатність. Установлено, що

точність НУП для діагностики СН за наявності по�

переднього захворювання легень зберігається [28,

29]. Вважається, що за кліренсу креатиніну

<60 мл/хв рівні НУП для виключення СН мають

бути вищими [30]. Рівні як BNP, так і NT�

proBNP в осіб з ожирінням нижчі незалежно від

Рис. 2. Алгоритм діагностики СН з використанням НУП у нелікованих пацієнтів 

із задишкою згідно з ESC Guidelines 2008 [10]

Клінічне дослідження, ЕКГ, 

Рентгенографія, ЕхоКГ

Натрійуретичні пептиди

Сумнівний діагноз

BNP 100)400 пг/мл

NT)proBNP 400)2000 пг/мл

BNP<100 пг/мл

NT)proBNP<400 пг/мл

Хронічна СН 

малоймовірна
Хронічна СН

вірогідна

BNP>400 пг/мл

NT)proBNP>2000 пг/мл
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наявності СН. Можливою причиною такого факту

є більша концентрація в адипоцитах рецепторів

NPR�C, котрі зв’язують і забезпечують видалення

НУП з обігу. Залежність між НУП та індексом маси

тіла (ІМТ) подібна до лінійної, тому за більшого

ІМТ раціональним є застосування для BNP нижчо�

го рівня виключення, аж до <50 пг/мл при

ІМТ>35 кг/м2. Незважаючи на нижчі рівні, про�

гнозуюча здатність НУП у пацієнтів з ожирінням

зберігається [31]. 

НУП відображають напруження серцевої стінки,

а не скоротливість чи масу серця, тому вони не мо�

жуть бути використані для диференціювання сис�

толічної та діастолічної дисфункції ЛШ, хоча вияв�

лена кореляція тяжкості діастолічної дисфункції з

підвищеними рівнями BNP і NT�proBNP [32].

У деяких клінічних ситуаціях, наприклад у разі міт�

рального стенозу, гострої мітральної регургітації,

ексудативного перикардиту, тампонади серця, рівні

НУП не бувають дуже високими, незважаючи на

тяжку симптоматику СН. Це пояснюють відсутніс�

тю значного збільшення напруження стінки ЛШ

[33]. Рівні НУП можуть залишатися відносно низь�

кими у випадках раптового, протягом години, ви�

никнення симптоматики СН (наприклад, набряк

легень), коли час від ініціювання пускового меха�

нізму до визначення НУП настільки короткий, що

новий синтез BNP не встигає відбутися, а його за�

паси в секреторних гранулах відносно малі [15, 16].

Існує узгоджена думка, що в основі клінічного

застосування НУП мають лежати два принципи:

по�перше, НУП не є самостійним тестом, його

цінність максимально проявляється у поєднанні з

іншими доступними діагностичними методами та

клінічними навичками лікаря, а інтерпретація зав�

жди має відбуватися з урахуванням функції нирок

та ІМТ; по�друге, рівні НУП для повного викорис�

тання інформації повинні інтерпретуватися як не�

перервні змінні [1]. 

Наведені дані не вказують на явні переваги одно�

го з двох застосовуваних на практиці НУП, хоча їх

відмінності очевидні. BNP є активним гормоном з

коротшим періодом напіврозпаду, зв’язується зі

своїми рецепторами, руйнується під дією ендопеп�

тидази, тому менше залежить від функції нирок,

перебуває у прямій кореляції з напруженням стінки

ЛШ, тому теоретично має переваги при гострій

СН. NT�proBNP – неактивний білок з більш трива�

лим періодом напіврозпаду, виводиться з організму

нирками і залежить від їх функції. Із практичної

точки зору, найбільшою перевагою BNP на відміну

від NT�proBNP є простота інтерпретації через один

для всіх вікових груп діагностичний рівень.

Прогностичне значення НУП
Визначення концентрацій НУП як кількісного

маркера СН може бути корисним не тільки для діа�

гностики, а й для стратифікації ризику і сприяти

прийняттю рішення про виписку. Первинні рівні

НУП, визначені в приймальному відділенні, іден�

тифікують ризик смерті або повторної госпіталіза�

ції протягом 30 днів. Доведено, що госпітальна

смертність перебуває в лінійній залежності від рів�

ня BNP і за його значення >1730 пг/мл втричі біль�

ша, ніж при BNP <430 пг/мл [34]. Установлено, що

повторне визначення НУП під час виписки в еуво�

лемічному стані збагачує прогностичну інформа�

цію порівняно з рівнями НУП у разі госпіталізації,

на тлі декомпенсації СН: чим нижчий рівень НУП

під час виписки, тим нижчий ризик смерті та ре�

госпіталізації. Деякі автори вважають, що рівні

НУП під час виписки краще відображають стан

ЛШ, повноцінність досягнення ознак еуволемії та є

більш потужними прогностичними параметрами

[35, 36]. На думку інших, більш важливим для про�

гнозу є приріст рівнів НУП за час перебування

у стаціонарі [37]. Пацієнти, у котрих протягом гос�

піталізації рівні НУП підвищилися або недостатньо

знизилися (BNP у межах 600�700 пг/мл, NT�

proBNP >7000 пг/мл), мали підвищений ризик кар�

діоваскулярних випадків [38]. Є дані, що зміни рів�

нів NT�proBNP під час послідовного їх визначен�

ня, наприклад через три місяці, в амбулаторних па�

цієнтів додають значної прогностичної інформації

[39]. Ретроспективний аналіз результатів дослід�

ження Val�HeFT показав, що зміни BNP протягом

чотирьох місяців пов’язані з відповідними змінами

захворюваності та смертності [40]. Результати до�

слідження CARE�HF так само засвідчили, що для

прогнозу цінність змін НУП у динаміці у разі засто�

сування постійної ресинхронізуючої стимуляції

шлуночків є більшою, ніж його початкові значення

[41]. Таким чином, визначення НУП на таких ета�

пах ведення/спостереження хворих з СН, як госпі�

талізація (пік декомпенсації), виписка (еуволеміч�

ний стан досягнуто, дози стандартної терапії не від�

титровано), тривала стабілізація стану на тлі опти�

мізованої терапії, а також прирости НУП на кожно�

му з етапів мають доведене прогностичне значення.

Який з етапів визначення НУП є визначальним для

прогнозу при СН, остаточно не з’ясовано. В одному

з останніх досить масштабних досліджень у 354 па�

цієнтів з хронічною СН і систолічною дисфункцією

ЛШ визначення NT�proBNP разом з іншими ру�

тинними дослідженнями здійснили на початку і че�

рез 4�6 міс оптимізованого лікування, наслідок оці�

нили у середньому через 38,8 міс. З’ясовано, що

сироваткові рівні NT�proBNP виявилися більш по�

тужними предикторами смерті та першої незапла�

нованої госпіталізації з приводу кардіоваскулярно�

го (КВ) захворювання, ніж тест з шестихвилинною

ходою, клінічне дослідження, електрокардіографія,

біохімічні дослідження та ехокардіографія, причому

на початку і через 4�6 міс після належних змін

у фармакотерапії. Особливо важливо, що рівні НУП

на тлі тривалої оптимізованої фармакотерапії
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прогнозували смертність та випадки КВ госпіталі�

зації краще, ніж початкові значення або абсолют�

ні/відносні (у відсотках) зміни між початковим і

наступним дослідженням, а індивіди з СН і рівнем

NT�proBNP понад 1471 пг/мл мали підвищений

ризик смерті (рис. 3). Таким чином, під час моніто�

рування НУП можна виявляти пацієнтів, котрі не

відповідають належним чином на терапію, потре�

бують додаткової уваги, застосування більш агре�

сивного лікування або альтернативних стратегій

терапії [42]. Висока прогнозуюча потужність BNP

підтверджена метааналізом результатів 19 дослід�

жень пацієнтів з СН і п’яти досліджень безсим�

птомних пацієнтів з систолічною дисфункцією

ЛШ. У пацієнтів з СН підвищення BNP на кожні

100 пг/мл супроводжувалося збільшенням віднос�

ного ризику смерті на 35%. BNP був використаний

у 35 мультиваріантних моделях прогнозу, у дев’яти з

них він виявився єдиною змінною, що досягла зна�

чущості [43].

Застосування НУП для підбору фармакотерапії
Залежність між зниженням рівня НУП та пок�

ращенням симптоматики і наступного наслідку

у пацієнтів із СН припускає можливість підбору

тривалого лікування, керуючись значеннями цих

біомаркерів. У пілотному дослідженні, коли 69

пацієнтів з СН і систолічною дисфункцією ЛШ

були рандомізовані таким чином, що отримували

терапію на підставі рівнів НУП або згідно з існу�

ючими правилами лікування на підставі НУП

призвело до зменшення загальної кількості кар�

діоваскулярних випадків і подовжило час до пер�

шого випадку [44]. У ході багатоцентрового ран�

домізованого дослідження STARS�BNP намага�

лися досягнути значення BNP <100 пг/мл, титру�

ючи дози фармакотерапевтичних засобів, і про�

демонстрували, що в такому випадку зменшилася

комбінована первинна кінцева точка смерті та

госпіталізації з приводу СН порівняно з лікуван�

ням згідно з діючими настановами. Виходячи з

того, що кращий прогноз може бути досягнутий

за зниження BNP у межах 100�300 пг/мл, автори

припустили, що цілком придатним і більш до�

сяжним є цільовий рівень BNP<300 пг/мл. Треба

додати, що значна частина пацієнтів у цьому дос�

лідженні не отримувала цільових доз стандартної

терапії, а критерії включення в дослідження були

такими, що дослідили відносно молодих пацієн�

тів із систолічною СН без тяжкої супутньої пато�

логії [45]. Результати іншого дворічного дослід�

ження із серійним визначенням BNP у 190 паці�

єнтів виявилися не такими привабливими: з’ясо�

вано, що перевищення норми BNP у будь�який

час дослідження було асоційоване з несприятли�

вим прогнозом, а подальші зміни BNP (зменшен�

ня чи підвищення) залишалися пов’язаними з та�

ким же ризиком несприятливих випадків [46].

На щорічній сесії Aмериканської колегії кардіо�

логів (2009) оприлюднені результати проспектив�

ного рандомізованого дослідження PRIMA на

345 пацієнтах підтвердили, що рівень NT�

proBNP є потужним прогностичним маркером

у хворих з хронічною СН, але стратегія викорис�

тання цього показника для коригування терапії

не відобразилася на клінічних наслідках порівня�

но зі звичайним (заснованим на клінічних крите�

ріях) диспансерним веденням пацієнтів [47]. Ра�

зом з тим нещодавно проведено метааналіз чоти�

рьох рандомізованих контрольованих дослід�

жень, у котрих вивчалися результати терапії при

хронічній СН на підставі визначення BNP/NT�

proBNP у 918 пацієнтів. У результаті встановле�

но, що стратегія лікування хворих з хронічною

СН на підставі рівнів НУП асоційована з суттє�

вим зменшенням смертності від усіх причин по�

рівняно зі стандартним веденням пацієнтів [48].

Незаперечними є тільки дані, що діуретики, інгі�

бітори АПФ, блокатори ангіотензину ІІ, антаго�

ністи альдостерону (спіронолактон) і ресинхро�

нізуюча стимуляція серця сприяють зниженню

рівнів НУП. Бета�адреноблокатори у разі корот�

котривалого прийому (перші тижні, місяці) під�

вищують рівні НУП, але після 6�12 місяців засто�

сування спричинюють їх зниження. Підвищення

рівнів НУП може свідчити про неадекватне ліку�

вання. Підвищення або зниження рівнів НУП

у межах 25% може бути наслідком біологічних

коливань, незалежних від змін у клінічному ста�

тусі пацієнта. Терапія, спрямована на досягнення

цільових значень BNP/NT�proBNP, залишається

перспективним підходом, що потребує подаль�

ших досліджень [1].

Рис. 3. Криві виживання Kaplan)Meier в підгрупах пацієнтів

відповідно до квентилів NT)proBNP при повторному (follow)up)

дослідженні (n=318) 

Kubanek M. et al. Eur. J. Heart Fail. 2009 11:367)377; 

doi:10.1093/eurjhf/hfp003 [42]
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Висновки
Визначення НУП сприяє роботі лікаря, котрий сти�

кається у стаціонарі й амбулаторних умовах з різнома�

нітними клінічними станами, що супроводжуються

задишкою. BNP/NT�proBNP можуть бути корисними

для ідентифікації або виключення серцево�судинних

захворювань, диференціальної діагностики симптома�

тики, котра може бути спричинена СН, а також є ін�

формативним інструментом оцінки прогнозу пацієн�

тів із СН. Плазмові концентрації цих речовин повинні

інтерпретуватися в контексті клінічних обставин з

обов’язковою оцінкою функції нирок. Серійні визна�

чення НУП дозволяють зорієнтуватися, чи змінився

прогноз пацієнта у відповідь на лікування. Остаточно

не встановлено, чи може динаміка вмісту НУП засто�

совуватися для підбору терапії і яким чином.
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