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Несмотря на значительный прогресс, достигну4

тый за последние 20 лет в лечении хронической сер4

дечной недостаточности (ХСН), смертность при ней

все еще остается очень высокой [143]. Залогом успе4

ха лечения ХСН являются максимально ранняя ее

диагностика и комплексная патогенетическая тера4

пия. Однако, основные клинические симптомы

ХСН, такие как одышка, повышенная утомляе4

мость, сердцебиение, ограничение физической ак4

тивности и задержка жидкости в организме не всег4

да позволяют правильно поставить диагноз, т.к. мо4

гут быть проявлениями других заболеваний. Самым

частым симптомом ХСН является одышка, которая

присутствует у 98,4% больных, вторым и третьим по

частоте признаками – утомляемость и сердцебие4

ние, которые выявляются у 94,3% и 80,4% соответ4

ственно. Однако чувствительность одышки при

ХСН составляет лишь 66%, а специфичность – 52%

[4]. Поэтому часто заблуждением является перео4

ценка диагностической значимости этих симпто4

мов, особенно при артериальной гипертензии (АГ),

поскольку больные АГ, как правило, имеют избы4

точную массу тела (МТ) и ведут малоподвижный об4

раз жизни. В связи с этим для диагностики ХСН тре4

буется наличие объективных признаков дисфунк4

ции сердца, для обнаружения которых в настоящее

время используется эхокардиография (ЭхоКГ) и

допплер4ЭхоКГ (Д4ЭхоКГ), позволяющие оцени4

вать структурно4функциональное состояние и сок4

ратительную способность миокарда левого желудоч4

ка (ЛЖ). Актуальной остается проблема определе4

ния диастолической СН, распространенность кото4

рой по данным различных авторов составляет 40%4

74% [5,6]. Ее диагностика основывается на анализе

клинических симптомов ХСН и нарушений диасто4

лической функции при нормальной фракции выб4

роса (ФВ) ЛЖ. Полноценное исследование диасто4

лической функции сердца не всегда может быть ос4

новано на результатах стандартной ЭхоКГ с оценкой

трансмитрального кровотока (ТМК). Неоднознач4
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ность нарушения диастолы часто требует дополни4

тельного анализа кровотока в легочных венах или

выполнения тканевой допплерографии. Однако по4

добные исследования занимают много времени, тре4

буют наличия дорогостоящего оборудования и вы4

сокоспециализированного персонала, в связи с чем

не всегда могут быть доступны в повседневной вра4

чебной практике. Именно поэтому в последние годы

предметом научных исследований стал поиск объек4

тивных неинвазивных методов для выявления паци4

ентов с начальными стадиями ХСН.

В настоящее время пристальное внимание уде4

ляется изучению натрийуретических пептидов

(НУП), как возможных неинвазивных маркеров

доклинической стадии ХСН, поскольку в организме

они играют ключевую роль в водно4электролитном

гомеостазе и регуляции артериального давления

(АД) за счет своего прямого сосудорасширяющего,

диуретического и натрийуретического действий

[7,8]. Семейство НУП у человека представлено пред4

сердным натрийуретическим пептидом (ПНП), моз4

говым натрийуретическим пептидом (МНП) и С4

типом натрийуретического пептида (С4тип НП)

[9,10]. Наиболее информативным и прогностически

ценным признан МНП и его аминоконцевой фраг4

мент NT4про4МНП. МНП главным образом выра4

батывается миокардом ЛЖ [11,12]. Основные меха4

низмы повышения уровня МНП в плазме до конца

не изучены, однако считается, что повышение ко4

нечно4диастолического давления (КДД) в камерах

сердца является важным фактором его синтеза и

секреции. Имеются немногочисленные данные,

свидетельствующие о том, что содержание МНП в

плазме коррелирует с давлением наполнения ЛЖ,

давлением в правом предсердии (ПП), средним дав4

лением в легочной артерии (СрДЛА), давлением

заклинивания легочных капилляров, а также часто4

той сердечных сокращений (ЧСС) и уровнями но4

радреналина и эндотелина41 [13416]. Наиболее зна4

чимая корреляционная связь обнаружена между

концентрацией МНП в плазме и КДД ЛЖ (r=0,79;

p=0,001). Однако уровень МНП более тесно корре4

лирует с конечно4диастолическим меридиональным

миокардиальным стрессом стенки ЛЖ (r=0,89;

p=0,001), чем с КДД ЛЖ (r=0,29; p=0,001) [17]. Раз4

личная сила этих корреляционных связей, возмож4

но, обусловлена тем, что давление наполнения опре4

деляется не только диастолической функцией ЛЖ,

но и условиями его наполнения. 

По данным разных авторов определение уровня

МНП позволяет предположить преобладание того

или иного вида ХСН. При обследовании 331 паци4

ентов с клиническими признаками ХСН [18], диаг4

ностическим критерием ХСН явилось повышение

концентрации МНП > 50 пг/мл. По результатам ис4

следования более высокие показатели МНП были

отмечены у пациентов с систолической дисфункци4

ей ЛЖ: от 87,3 до 532,5 пг/мл, среднее значение –

230,5 пг/мл, тогда как при нарушении диастоличес4

кой функции сердца повышение уровня МНП наб4

людалось в основном у пациентов с рестриктивным

типом дисфункции. Из 11 пациентов с рестриктив4

ным типом диастолической дисфункции ЛЖ повы4

шение содержания МНП отмечено у 9, при наруше4

нии релаксации – только у 3. На основании этих

данных исследователи считают, что повышение кон4

центрации МНП свидетельствует о более тяжелых

нарушениях функции сердца и связано в основном с

систолической дисфункцией или рестриктивным

типом наполнения ЛЖ. Независимо от наличия

клинических проявлений ХСН, нарушение диасто4

лической функции ЛЖ по данным Д4ЭхоКГ сопро4

вождается повышением уровня МНП – 286±31 vs

33±3 пг/мл в контрольной группе (р<0,001) [19].

При этом наибольшее содержание МНП

(408±66пг/мл) отмечено в группе с рестриктивным

типом диастолической дисфункции ЛЖ. Уровень

МНП повышается соответственно тяжести диасто4

лической дисфункции ЛЖ и коррелирует с отноше4

нием пиковых скоростей ТМК (Е/А), (r=0,43;

p<0,001), ранней скоростью ТМК (Е), (r=0,44;

p<0,001), временем замедления скорости раннего

ТМК (DTE), (r=40,41; p<0,001). По результатам

множественного анализа возраст, Е и DTE были не4

зависимо связаны с концентрацией МНП в плазме.

При этом уровень МНП > 100 мг/дл с чувствитель4

ностью 86% и специфичностью 76% свидетельствует

о наличии диастолической дисфункции ЛЖ [20].

Cистолическая дисфункция ЛЖ также сопро4

вождается более выраженным повышением конце4

нтрации МНП [21]. Из 100 пациентов, обследован4

ных по поводу одышки, по результатам ЭхоКГ и Д4

ЭхоКГ систолическая ХСН была диагностирована у

59 пациентов, диастолическая у 17, у 9 пациентов

имеющаяся симптоматика была обусловлена мерца4

тельной аритмией и у 15 диагноз ХСН не подтвер4

дился. Контрольную группу составили 9 здоровых

людей. При наличии ХСН уровень МНП был значи4

тельно выше (247,9 пг/мл), чем у пациентов с непо4

дтвержденной ХСН (20,6 пг/мл) и в контрольной

группе (9,14 пг/мл). Более того, концентрация МНП

у пациентов с диастолической СН был ниже, чем у

пациентов с нарушением систолической функции

ЛЖ – 137,2 vs 362,0 пг/мл (р<0,03), но выше, чем у

пациентов остальных двух групп. С помощью ROC4

анализа авторами установлено, что при уровне 39,7

пг/мл прогностическая значимость МНП в диагнос4

тике диастолической СН составила 89%: 95% дове4

рительный интервал (ДИ), 78 –: 100% (р<0,0001);

систолической – 78%: 95% ДИ, 69 –:  88% (р<0,0001).

Полученные данные позволили авторам заключить,

что повышенное содержание МНП достаточно точ4

но отражает наличие ХСН. Более того, уровень

МНП у пациентов с клиническими проявлениями

ХСН при сохраненной систолической функции ЛЖ

тесно коррелирует с нарушением диастолы, что поз4
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воляет его использовать в диагностике изолирован4

ной диастолической СН. По данным других иссле4

дователей [22] чувствительность и специфичность

повышения концентрации МНП > 14,7 пмоль/л в

определении систолической дисфункции ЛЖ

(ФВ<45%) составила 83% и 77%, увеличения конс4

танты времени релаксации > 55 мс – 85% и 70%, по4

вышения КДД ЛЖ > 18 мм рт.ст. – 63% и 76% соот4

ветственно. 

У больных АГ вследствие гипертрофии ЛЖ

(ГЛЖ) часто наблюдается развитие изолированной

диастолической дисфункции, которая служит основ4

ным фактором риска (ФР) развития ХСН [23426].

Поскольку МНП вырабатывается в основном карди4

омиоцитами желудочков, увеличение концентрации

этого пептида в плазме может с высокой достовер4

ностью отражать наличие структурного повреждения

ЛЖ. Хотя исследований, в которых оценивалась ди4

агностическая значимость НУП при АГ мало, име4

ются единичные данные, свидетельствующие о том,

что структурно4функциональное состояние миокар4

да лучше отражает уровень МНП, чем показатели на4

полнения ЛЖ. Концентрация МНП в плазме хорошо

коррелирует с индексированной массой миокарда

(ММ) ЛЖ, чувствительность и специфичность этого

метода превышает аналогичные показатели для С4

ПНП и N4ПНП. Чувствительность и специфичность

повышения концентрации МНП в плазме > 14,7

пмоль/л в выявлении ГЛЖ > 120 г/м2 составляет 81%

и 85% соответственно [22]. При сопоставимых сред4

них цифрах артериального давления (АД) уровень

МНП у больных АГ с ГЛЖ достоверно выше, чем у

больных АГ без ГЛЖ (p<0,05) и тесно коррелирует с

индексом ММ ЛЖ (ИММЛЖ) в обеих группах

(r=0,85; p<0,01) [27]. В популяционном исследова4

нии с участием 672 пациентов было обнаружено, что

чувствительность и специфичность повышения

уровня МНП > 34 пг/мл в определении систоличес4

кой дисфункции ЛЖ (фракция укорочения < 28%)

составили 28% и 86%, ГЛЖ > 110 г/м2 для женщин и

> 134 г/м2 для мужчин – 29% и 88% соответственно,

систолической дисфункции с ГЛЖ – 60% и 86% со4

ответственно, тяжелой систолической дисфункции

(фракция укорочения < 22%) с ГЛЖ – 71% и 86% со4

ответственно [28]. Следовательно, наибольшей прог4

ностической ценностью в диагностике тяжелой сис4

толической дисфункции с сопутствующей ГЛЖ об4

ладает повышение содержания МНП в плазме > 34

пг/мл. Однако, несмотря на то, что МНП является

хорошим маркером в определении структурно4функ4

циональных изменений ЛЖ, комбинированный ана4

лиз оценки его уровня и одного из С4 или N4конце4

вого ПНП повышает чувствительность метода [22]. 

Вместе с тем следует отметить, что данные о вза4

имосвязи содержания МНП с выраженностью

структурно4функциональных изменений миокарда

при артериальной гипертонии (АГ) неоднозначны.

Повышение уровня МНП у больных АГ может пред4

шествовать развитию ГЛЖ [29]. У пациентов с сох4

раненной систолической функцией ЛЖ, независи4

мо от наличия ГЛЖ, высокий уровень МНП служит

надежным маркером наличия диастолической СН

или высокого риска ее развития [23]. 

При анализе содержания ПНП и МНП у боль4

ных АГ с различными геометрическими моделями

ЛЖ отмечено, что уровень обоих НУП, независимо

от структурно4функционального состояния ЛЖ,

был значительно выше у больных АГ по сравнению с

контрольной группой [30]. При этом повышение

концентрации ПНП > 25 пг/мл свидетельствовало о

наличии ГЛЖ с чувствительностью 44% и специ4

фичностью 88%, тогда как повышение уровня МНП

> 18 пг/мл сопровождалось увеличением чувстви4

тельности и специфичности диагностики ГЛЖ до

60% и 82% соответственно. Чувствительность и спе4

цифичность повышения концентраций ПНП и

МНП в определении концентрической ГЛЖ у боль4

ных АГ составили 69% и 76%; 75% и 74% соответ4

ственно, а эксцентрической – только 40% и 60%;

40% и 54% соответственно.

В экспериментальной работе изучали возмож4

ные пути развития ХСН вследствие АГ [31]; показано,

что с начальными этапами развития ГЛЖ тесно свя4

зана экспрессия гена ПНП, а экспрессия гена МНП

повышается лишь на этапе развития фиброзных из4

менений миокарда. Перегрузка давлением приводит

к развитию фиброзных изменений миокарда только у

мышей с генетически обусловленной недостаточ4

ностью МНП. Следовательно, можно предположить,

что МНП препятствует развитию гипертрофии и

фиброза миокарда желудочков. В этой связи увеличе4

ние уровня МНП и дальнейшее прогрессирование

структурно4геометрических изменений миокарда с

нарушением диастолической или систолической

функций ЛЖ можно считать неблагоприятным прог4

ностическим признаком развития ХСН. 

Несмотря на очевидную взаимосвязь между кон4

центрацией МНП и развитием ХСН при АГ, очень

мало данных получено о характере этой взаимосвязи.

Только в одной работе был представлен подробный

анализ взаимозависимости уровня МНП с функцио4

нальным классом (ФК) ХСН по классификации

Нью4йоркской ассоциации сердца (NYHA) и уста4

новлена прямая корреляционная зависимость между

концентрацией МНП в плазме и ФК ХСН [32]. Так,

содержание МНП значительно (p<0,001) выше у па4

циентов с III4IV ФК ХСН (690,6±491,1), чем с I4II

(86,8±82,6 пг/мл). Малочисленны и неоднозначны

исследования о влиянии антигипертензивной тера4

пии на уровень МНП в плазме. Имеются единичные

данные, свидетельствующие о том, что наиболее вы4

сокая концентрация МНП отмечается у лиц, получа4

ющих β4адреноблокаторы [28], тогда как на фоне

длительного антигипертензивного лечения АГ инги4

биторами ангиотензин4превращающего фермента,

уровень МНП в плазме снижается вместе с ММ ЛЖ
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[33]. Нет данных о влиянии на уровень МНП комби4

нированной терапии. Не изучена динамика содержа4

ния МНП в зависимости от адекватности проводимо4

го лечения и изменения структурно4функционально4

го состояния ЛЖ. 

Таким образом, по результатам большинства ис4

следований МНП является более значимым, чем все

остальные НУП маркером для определения дисфу4

нкции ЛЖ. Повышение уровня МНП с высокой сте4

пенью достоверности указывает на кардиальную

этиологию одышки, что облегчает диагностику ХСН

на ранних этапах заболевания, а также позволяет

предполагать преобладание систолической или ди4

астолической ХСН. Концентрация МНП в плазме

коррелирует с ФК ХСН. У больных АГ с клиничес4

кими симптомами ХСН и сохраненной систоличес4

кой функцией ЛЖ определение МНП может слу4

жить надежным маркером диастолической СН. Не4

однозначны данные о взаимосвязи у больных АГ

уровня МНП в плазме и ГЛЖ. Одни исследователи

связывают повышение уровня МНП с выявлением

ГЛЖ и отмечают тесную корреляцию его с ММ ЛЖ.

Другие сообщают о том, что повышение концентра4

ции МНП в плазме предшествует развитию ГЛЖ.

При этом экспрессия гена МНП тесно связана с раз4

витием фиброзных изменений миокарда ЛЖ. Дан4

ные о влиянии на МНП различных классов антиги4

пертензивных средств малочисленны; требует уточ4

нения возможность использования МНП для оцен4

ки эффективности проводимой терапии при АГ. 
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