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Brain natriuretic peptide: diagnostic and prognostic value in chronic heart failure 
(a literature review)

O. O. Sakovych, Ya. O. Antoniuk, A. F. Humeniuk, V. M. Zhebel

The increase in the prevalence of cardiovascular disease has caused a rapid increase in the risk of developing heart failure. For 
many years, chronic heart failure (CHF) has occupied one of the leading positions in the structure of cardiac and all-cause mortality 
worldwide, resulting in not only negative social, but also economic effects. To optimize the timely detection of this pathological 
condition, laboratory biomarker-based diagnostics of heart dysfunction is widely used along with echocardiographic examination. 
Brain natriuretic peptide (BNP) is currently considered one of the most well-known and informative biochemical markers in heart 
failure.
The aim of the work was to cover the results of current scientific research according to the principles of evidence-based medicine 
regarding the use of BNP and its precursor NT-proBNP for the diagnosis of CHF, prognosis and monitoring of the treatment 
effectiveness. To achieve this goal, an analysis of literary sources published in scientometric databases such as ScienceDirect, 
Web of Science, Google Scholar, PubMed, Scopus for the period 2013–2024 was carried out.
Conclusions. BNP and NT-proBNP have been found to be informative markers for the early diagnosis of chronic heart failure and 
can also be recommended for dynamic assessment of patients’ condition and the effectiveness of their treatment. It is proposed 
to continue the research on clarifying the threshold diagnostic levels of the biomarkers in patients with chronic heart failure and 
comorbid conditions such as type 2 diabetes mellitus, obesity, as well as in consideration of their sex, age, racial and ethnic 
characteristics, which in the future would promote the optimization of timely diagnosis, selection of appropriate treatment and 
improvement of further prognosis.
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Збільшення поширеності серцево-судинних захворювань спричинило стрімке зростання ризику розвитку серцевої не-
достатності (СН). Хронічна серцева недостатність протягом багатьох років посідає одну з провідних позицій у структурі 
кардіальної та загальної смертності в усьому світі, спричиняючи не лише негативні соціальні, але й економічні ефекти. 
Для оптимізації своєчасного виявлення цього патологічного стану поряд з ехокардіографічним обстеженням широко 
використовують лабораторну біомаркерну діагностику дисфункції серця. Одним із найвідоміших та найінформативніших 
біохімічних маркерів СН нині вважають мозковий натрійуретичний пептид (BNP).
Мета роботи – висвітлення результатів сучасних наукових досліджень, які ґрунтуються на принципах доказової медицини, 
щодо використання BNP і його попередника NT-proBNP для діагностики хронічної серцевої недостатності, прогнозу та 
спостереження за ефективністю лікування.
Для реалізації цієї мети проаналізували джерела фахової літератури, що індексуються у таких наукометричних базах, як 
ScienceDirect, Web of Science, Google Scholar, PubMed, Scopus, за період 2013–2024 рр.
Висновки. BNP і NT-proBNP є інформативними маркерами ранньої діагностики хронічної серцевої недостатності, а також 
можуть бути рекомендовані для динамічного оцінювання стану пацієнтів та ефективності лікування. Необхідні наступні 
дослідження для уточнення межових діагностичних рівнів біомаркера в осіб із хронічною серцевою недостатністю на тлі 
коморбідних станів, як-от цукровий діабет 2 типу й ожиріння, а також враховуючи стать, вік, расові й етнічні особливості. 
Це сприятиме оптимізації своєчасної діагностики, призначенню відповідного лікування та поліпшенню прогнозу перебігу 
захворювання.
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Незважаючи на істотний прогрес у розробленні заходів 
з профілактики серцево-судинних захворювань (ССЗ), 
протягом останніх десятиліть визначають прогресивне їх 
поширення. Виникнення та розвиток серцевої недостат-
ності (СН) є неминучим фіналом ССЗ. Хронічна серцева 
недостатність (ХСН) – провідна причина не лише госпі-
талізацій, але й передчасної смерті, низької якості життя 
пацієнтів із кардіоваскулярними захворюваннями [1,2,3]. 
Прогресування ХСН є значним тягарем для систем 
охорони здоров’я, оскільки потребує інтенсивного ліку-

вання, часто – госпіталізації, пов’язане з несприятливим 
прогнозом. Кожний шостий пацієнт із ХСН зі зниженою 
фракцією викиду (ХСН зн. ФВ) повідомляє про погіршен-
ня симптомів протягом 18 місяців після встановлення 
діагнозу. Серед пацієнтів із СН зн. ФВ частота дворічної 
смерті становить майже 22 %, а частота тридцятиденної 
повторної госпіталізації – 56 % [4,5].

Враховуючи профілактичний напрям сучасної меди-
цини, надзвичайно важливою є своєчасна діагностика 
ХСН, що впливає на тривалість і якість життя кардіо-
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логічних хворих [6,7]. Для вирішення цього завдання 
застосовують комплексний підхід із залученням методів 
інструментальної та лабораторної діагностики. Провід-
ний із них – визначення плазмових рівнів відповідних 
біомаркерів, зокрема мозкового натрійуретичного 
пептиду BNP (brain natriuretic peptide, BNP) або його 
попередника NT-proBNP, що можна виконати ще на 
доклінічному етапі діагностики.

Мета роботи
Висвітлення результатів сучасних наукових досліджень, 
які ґрунтуються на принципах доказової медицини, щодо 
використання BNP і NT-proBNP для діагностики хроніч-
ної серцевої недостатності, прогнозу та спостереження 
за ефективністю лікування.

Для огляду обрано наукові публікації з наукоме-
тричних баз Web of Science, Scopus, Google Scholar, 
ScienceDirect, PubMed. Під час пошуку інформації 
щодо біомаркерної діагностики ХСН використали такі 
комбінації ключових слів: «мозковий натрійуретичний 
пептид», «серцева недостатність», «діагностика», «про-
гноз». Після опрацювання публікацій для огляду обрали 
фахові джерела, що відповідали умовам запиту і були 
опубліковані у 2013–2024 рр.

Серцева недостатність – одна з найбільш значущих 
причин передчасної смерті в пацієнтів зі встановленим 
діагнозом ССЗ. Для оптимізації розподілу ресурсів охо-
рони здоров’я у світі, який все ще долає наслідки безпре-
цедентної економічної кризи, життєво важливим є точне 
оцінювання епідеміологічних тенденцій [8]. Популяційні 
статистичні дані свідчать, що епідеміологічний тягар СН 
мав істотно зменшитися між 2000 і 2010 роком, але ця 
тенденція не підтверджена іншими континентальними чи 
загальнонаціональними опитуваннями. Натомість вони 
показали, що і захворюваність, і поширеність СН можуть 
зростати, зокрема через те, що постійно збільшується 
частка населення віком понад 70 років [9,10,11]. Протя-
гом останніх десятиліть у всьому світі визначають стійку 
тенденцію до збільшення поширеності ХСН, незважаючи 
на успіхи в профілактиці, діагностиці та лікуванні кардіо-
логічних захворювань і коморбідних станів [6].

Важливим чинником формування ХСН залишається 
есенціальна артеріальна гіпертензія (ЕАГ), котра посідає 
одну з провідних позицій у структурі кардіоваскулярної 
патології. Есенціальна артеріальна гіпертензія, яку ви-
являють за гіпертензивним ураженням серця – гіпертро-
фією лівого шлуночка (ГЛШ), входить у трійку «лідерів» 
серед причин розвитку ХСН зі збереженою фракцією 
викиду лівого шлуночка (СН зб. ФВ), її частка становить 
59,9 % [12]. За останні десятиліття поширеність ГЛШ і 
пов’язаний із нею ризик ХСН зросли, незважаючи на 
суттєве покращення лікування та контролю артеріальної 
гіпертензії (АГ). Тому профілактика СН у пацієнтів із 
ГЛШ на тлі ЕАГ є складною та, на жаль, невирішеною 
медичною проблемою через її клінічний, економічний і 
соціальний впливи [13]. Попри те, що поширеність ХСН 
зростає, вона залишається вчасно не діагностованою, 
особливо серед осіб із СН зб. ФВ, яку діагностують у 
більшості хворих із вперше виявленою СН [14]. Утруд-
нює вчасну діагностику ХСН похилий вік хворих, у яких 
скарги на втому превалюють над задишкою, ожирінням, 

АГ [15]. Раннім доклінічним проявом ураження серця при 
ЕАГ є розвиток діастолічної дисфункції лівого шлуночка 
(ДД ЛШ), яка є підґрунтям для наступного формування 
СН зб. ФВ [16].

Основний інструментальний метод оцінювання 
дисфункції міокарда – ехокардіографія. Втім, цей метод 
має недоліки, зокрема є доволі дорогим і не завжди 
достатньо інформативним. Наприклад, при вираженому 
ожирінні, деформаціях грудної клітки нерідко виникають 
технічні складності під час візуалізації, що обмежують 
інтерпретацію даних, які одержали у результаті вимірю-
вання порожнин серця, обрахунку показників трансміт-
рального та транстрикуспідального кровотоку, а від них 
залежить точність діагностики початкових стадій СН, 
коли немає типової клінічної картини [17]. Зауважимо, 
що метод деколи обмежено доступний, особливо на пер-
винній ланці медичної допомоги, а оцінювання ДД ЛШ 
потребує динамічного контролю.

Для діагностики ХСН у пацієнтів із гіпертензив-
ним ураженням серця науковці пропонують не тільки 
оцінювати морфологічні й функціональні зміни лівого 
шлуночка (ЛШ), але й визначати показник регресії ГЛШ, 
який пов’язаний з ефективністю лікування. Перспектив-
ним і необхідним вважають вивчення гістологічних змін 
кардіоміоцитів при формуванні гіпертензивного серця, 
що призводять до розвитку інтерстиціального фіброзу 
міокарда – одного з найбільш критичних уражень при 
переході від субклінічної ГЛШ до клінічно вираженої 
ХСН. У цьому контексті все більше уваги приділяють 
залученню в медичні дослідження хворих на ЕАГ, осо-
бливо з ГЛШ, визначенню циркулюючих біомаркерів 
для неінвазивної діагностики інтерстиціального фіброзу 
міокарда та міокардіальної дисфункції [13].

Нейрогормональний профіль пацієнтів є додатковим 
до ЕхоКГ-діагностики інструментом, складові якого 
варто залучати для скринінгу субклінічної дисфункції 
шлуночків, коли явної симптоматики ХСН ще немає. Се-
ред біомаркерів, що можуть допомогти визначити осіб, 
яким будуть корисні індивідуальні заходи з превенції 
ХСН навіть на доклінічному етапі, одним із найбільш 
вивчених та інформативних є сімейство натрійуретичних 
пептидів (НУП) [6,18].

Натрійуретичні пептиди беруть участь у підтримці 
та регуляції водно-сольової рівноваги та зниженні ар-
теріального тиску [19]. Універсальним представником 
НУП є мозковий натріуретичний пептид (BNP) та його 
неактивний попередник NT-proBNP, що визначені як 
біомаркери біомеханічного стресу. Основна причина 
збільшення їх продукції – надмірне розтягнення окремих 
ділянок міокарда, об’ємне перевантаження порожнин 
серця, порушення систолічної та діастолічної функції 
ЛШ, ішемічні фактори [20,21].

У великих рандомізованих контрольованих дослі-
дженнях показано: у групах пацієнтів із симптомами ХСН 
перспективним виявилося використання доволі обме-
женого переліку біологічних маркерів. Визначення саме 
BNP і NT-proBNP рекомендоване в рутинній клінічній 
практиці, регламентовано клінічними рекомендаціями 
Європейського товариства кардіологів (ESC) та об’єдна-
ними рекомендаціями Американської колегії кардіологів 
(ACC), Американської асоціації серця (AHA), Американ-
ського товариства з серцевої недостат ності (HFSA), а 

Огляди



Zaporozhye Medical Journal. Volume 26. No. 3, May – June 2024ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua236

також Всеукраїнської асоціації кардіологів України та 
Всеукраїнської асоціації фахівців із серцевої недостат-
ності [2,3,6].

У 2019 році в European Journal of Heart Failure опу-
бліковано практичні рекомендації Асоціації з серцевої 
недостатності Європейського товариства кардіологів 
щодо використання концентрації НУП [22]. У цьому 
документі детально викладено найважливіші показання 
до визначення НУП, наведено 11 ключових принци-
пів, на яких ґрунтується їх клінічне використання. 
Так, показано, що пацієнти з ожирінням мають нижчі 
концентрації НУП, і це спричиняє необхідність вико-
ристання нижчих граничних рівнів біомаркерів (майже 
на 50 %). У хворих на стабільну СН, а також в осіб з 
іншими захворюваннями серця: інфарктом міокарда, 
ураженням клапанів серця, фібриляцією передсердь 
або емболією легеневої артерії – концентрації НУП 
мають високу прогностичну точність щодо смерті та 
госпіталізації з приводу СН. Скринінг із застосуван-
ням НУП для раннього виявлення відповідних ССЗ, 
включаючи систолічну дисфункцію ЛШ, в осіб із сер-
цево-судинними факторами ризику сприяє виявленню 
пацієнтів із підвищеним ризиком, а отже в них можна 
вживати цілеспрямованих профілактичних заходів для 
запобігання СН і на амбулаторному, й на стаціонарному 
етапі надання медичної допомоги [6,22,23].

Названі рекомендації пропонують для виключен-
ня ХСН незалежно від величини фракції викиду ЛШ 
використовувати такі порогові рівні біомаркерів: BNP 
– менше за 35 пг/мл, NT-proBNP – нижче ніж 125 пг/мл. 
Чутливість BNP і NT-proBNP при СН становить приблиз-
но 97 % [24]. Застосування цих біомаркерів може бути 
значущим в амбулаторній практиці лікарів первинної 
ланки медичної допомоги, коли ЕхоКГ-дослідження 
буває обмеженим [2,6].

Відомо, що BNP можна використовувати в осіб із 
групи ризику як інструмент для виключення СН, якщо 
його рівень не підвищений. Так, біомаркер рекомендо-
вано застосовувати на додаток до клінічного оцінювання 
стану хворого як інструмент диференційної діагностики 
задишки кардіального та некардіального походження 
(наприклад, при бронхіальній астмі) [25,26].

Нині в світі спостерігають тенденцію до збільшення 
частоти використання BNP у рутинній клінічній практи-
ці для діагностики ХСН. За результатами когортного 
дослідження, що здійснили в Англії в 2004–2018 рр., 
у яке залучили 7 212 013 пацієнтів віком від 45 років, 
встановлено значне збільшення частоти тестування 
на BNP: з 0,25 на 1000 людино-років (95 % довірчий 
інтервал (ДІ) 0,23–0,26) у 2004 році до 16,88 на 1000 лю-
дино-років (95 % ДІ 16,73–17,03) у 2018 році зі значною 
тенденцією до зростання у 2010 році. Відповідно, збіль-
шилася частота виявлення СН, особливо на первинній 
ланці медичної допомоги. На думку дослідників, така 
тенденція дає змогу лікарям поліпшити діагностику СН, 
і це сприятиме зменшенню необхідності наступних госпі-
талізацій. Разом із тим, автори наголошують на потребі 
ще більшого поширення використання BNP-тесту на 
етапах первинної та вторинної медичної допомоги [27].

Частоту та значення тестування на основі NT-proBNP 
у дорослих осіб із СН оцінювали у Стокгольмському 
регіоні в 2011–2018 рр. [5]. Виявили: незважаючи на 

збільшення частоти визначення NT-proBNP, у рутинній 
клінічній практиці таке тестування здійснюють лише у 
половини пацієнтів після встановлення діагнозу ХСН, 
передусім в осіб із СН зн. ФВ і вираженими симптома-
ми, а в осіб із СН зб. ФВ, в яких діагноз СН може бути 
менш достовірним, – для диференційної діагностики. У 
публікації підкреслено, що досі немає доказів високого 
рівня, які підтвердили б роль NT-proBNP у менеджменті 
лікування, оскільки в дослідженні GUIDE-IT не вияв-
лено ефективність щодо зменшення госпіталізації та 
серцево-судинної смертності в групі лікування, в якій 
управляли біомаркерами.

Встановлено, що у пацієнтів із СН зб. ФВ рівні BNP 
нижчі, ніж у групі хворих на СН зн. ФВ через менший тиск 
об’ємного перевантаження та діастолічний тиск у порож-
нині ЛШ. Крім того, концентричне ремоделювання ЛШ 
при СН зб. ФВ порівняно з ексцентричним ремоделюван-
ням при СН зн. ФВ призводить до зниження напруження 
стінки ЛШ, а отже до зменшення стимулу для секреції 
BNP кардіоміоцитами. У когортному дослідженні, в яке 
залучили 3690 пацієнтів із ССЗ, виявили: навіть без 
дисфункції серця підвищені рівні BNP асоціювалися зі 
збільшенням смертності та несприятливим віддаленим 
прогнозом [28].

У низці наукових робіт, крім діагностичного значен-
ня плазмового рівня BNP і його попередника, оцінювали 
прогностичну цінність цих показників. У дослідженні 
I-PRESERVE показано, що підвищення вмісту цир-
кулюючого NT-proBNP у хворих на СН зб. ФВ можна 
вважати предиктором смертельних клінічних наслідків 
і фактором ризику повторних госпіталізацій [6,29]. За 
результатами дослідження ValHeFT Therapeutic Trial, 
підвищені плазмові рівні BNP і NT-proBNP є незалеж-
ними предикторами загальної та кардіоваскулярної 
смертності при невідкладній госпіталізації хворих 
на СН зн. ФВ ЛШ після корекції за віком, статтю, 
коморбідними станами та біохімічними показниками. 
У субдослідженні PARADIGM Trial, у яке залучили 
51 292 пацієнти з СН зн. ФВ визначили: в осіб із почат-
ковим рівнем NT-proBNP понад 1000 пг/мл зниження 
концентрації біомаркера нижче ніж 1000 пг/мл після 
лікування призводило до зменшення смертності та 
частоти госпіталізацій на 59 % порівняно з тими, у кого 
вміст NT-proBNP залишався стабільно високим [6].

Подібні результати зафіксовано у метааналізах 
[6,30,31]. Досягнення нижчих плазмових рівнів BNP і 
NT-proBNP асоціювалося з поліпшенням прогнозу в па-
цієнтів із СН. Дослідження TIME-CHF, в котре залучили 
499 пацієнтів із ФВ ЛШ ≤45 % віком ≥60 років, також 
показало прогностичну інформативність динамічного 
контролю плазмових рівнів NT-proBNP під час лікування. 
На тлі досягнутих нижчих рівнів біомаркерів визначили 
зменшення ризику повторних госпіталізацій і поліпшення 
прогнозу пацієнтів [32].

У дослідженні PONTIAC показано, що в осіб із 
цукровим діабетом 2 типу (ЦД2) без кардіоваскулярних 
захворювань в анамнезі визначення рівня BNP або його 
попередника сприяє своєчасній превенції виникнення 
дисфункції ЛШ або маніфестної СН. Подібні результати 
одержали в дослідженні STOP-HF [6].

Окремі автори встановили: визначення BNP або 
його попередника може допомогти виявити пацієнтів із 
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прогресуванням симптомів СН зн. ФВ, а також є доціль-
ним під час контролю терапії. Поєднане інструментальне 
обстеження й визначення плазмових рівнів BNP у ди-
наміці дає змогу оптимізувати терапію пацієнтів із ХСН: 
ЕхоКГ надає необхідну інформацію щодо структури та 
функції серця, а визначення BNP є особливо цінним 
для цілеспрямованої терапії проти стійкої нейрогор-
мональної активації, що в останні десятиліття стала 
наріжним каменем у лікуванні ХСН. Така комбінована 
діагностика сприяє формуванню персоналізованого 
підходу в терапії ХСН, зокрема, для уточнення схеми 
титрування діуретиків [33,34].

Наголосимо, що BNP розщеплюється неприлізином, 
а отже не може бути точним інструментом для контролю 
ефективності лікування ХСН у пацієнтів, які приймають 
інгібітори неприлізину. У цих хворих краще орієнтуватися 
на рівень попередника BNP – NT-proBNP [25].

У 2020 році у «JACC: Heart Failure» опубліковано 
статтю «N-Terminal Pro-B-Type та клінічні наслідки: 
дослідження верицігуатної серцевої недостатності зі 
зниженою фракцією викиду» [35]. Автори оцінювали 
лікувальний ефект нового засобу верицігуату (стимуля-
тора розчинної гуанілатциклази) порівняно з плацебо під 
контролем NT-proBNP. Головний висновок дослідження 
полягав у тому, що лікувальний ефект препарату (порів-
няно з плацебо) щодо первинної комбінованої кінцевої 
точки був найбільшим у пацієнтів із рівнями NT-proBNP 
<8000 пг/мл при рандомізації та додатково посилювався, 
якщо ці рівні становили <4000 пг/мл. Результати можуть 
бути корисними для інформування клініцистів про те, як 
найкраще застосовувати це нове лікування в пацієнтів 
із СН зн. ФВ, кількість яких постійно збільшується, при 
нещодавньому погіршенні стану, попри те, що вони 
отримували достатню терапію, обґрунтовану чинними 
рекомендаціями.

Цікаві результати одержали в мультицентровому 
дослідженні UPSTEP при аналізі підгруп пацієнтів 
скандинавського походження із ХСН. Незважаючи на 
те, що захворюваність і смертність не знижувались на 
фоні рекомендованого медикаментозного лікування, 
керованого рівнями BNP, підгрупа пацієнтів із СН зн. ФВ, 
які досягли > 30 % зниження біомаркера, мала кращу ви-
живаність порівняно з хворими, у котрих таке зниження 
не досягнуто [36]. Автори наголошують на важливості 
визначення біомаркерів для планування майбутніх 
випробувань у реальних популяціях хворих і підкрес-
люють переваги наступного впровадження тестування 
в клінічну практику.

У 2021 році у виданні «Pharmacology & Therapeutics» 
опубліковано аналітичний огляд Koichiro Kuwahara, де 
вивчали систему НУП при СН [37]. Автор оцінював 
фізіологічні функції сімейства НУП. Особливу увагу 
приділено фундаментальним дослідженням, які об-
ґрунтували їхню роль у підтримці серцево-судинного 
гомеостазу, а також патофізіологічних наслідків для 
виникнення та прогресування СН. Вивчено клінічне 
значення та потенціал НУП як діагностичних та/або те-
рапевтичних засобів. BNP разом із ANP (передсердним 
натрійуретичним пептидом) і міокардіальним фермен-
том тропоніном визнані єдиними відомими нині біомар-
керами СН. Вважають, що ANP і BNP є перспективними 
щодо ширшого використання у клінічній практиці. Вдім, 

слід брати до уваги, що на рівні ANP і BNP впливають 
фактори, не пов’язані з серцем (наприклад, функція 
нирок, ожиріння). Саме тому важливим є розуміння 
того, як ці біомаркери слід правильно вимірювати й 
інтерпретувати. Автор наголошує: ухвалюючи рішення 
про стратегію лікування, важливо посилити звичайний 
догляд, одночасно контролюючи рівні ANP і BNP. Треба 
брати до уваги імовірність несприятливого прогнозу 
для пацієнтів, у яких рівні BNP знижуються недостат-
ньо, незважаючи на адекватний звичайний догляд. У 
таких випадках можливий перехід на наступний етап 
лікування, як-от трансплантація серця або допоміжний 
пристрій ЛШ [37].

Зауважимо, що на рівень NT-proBNP впливає 
поєднання ХСН із фібриляцією передсердь (ФП). Відо-
мо, що наявність у хворого ФП погіршує діагностичну 
точність біомаркера для виявлення ХСН. Під час муль-
тицентрового обсерваційного дослідження DIAST-CHF 
встановлено, що визначення плазмової концентрації 
NT-proBNP у пацієнтів із ФП не є достатньо інформа-
тивною, особливо при СН зб. ФВ [38].

Рівень циркулюючого BNP може змінюватись не 
лише при серцевій, але й екстракардіальній патології, 
а також має певні особливості залежно від статі та 
раси. Згідно з відомостями фахової літератури, низка 
захворювань, як-от ЦД2, хронічне захворювання ни-
рок, мозковий інсульт, тяжке хронічне обструктивне 
захворювання легень, анемія, запалення, порушення 
функції нирок, можуть супроводжуватися підвищенням 
вмісту циркулюючого BNP і NT-proBNP навіть без СН. 
Також рівні BNP нерідко підвищені в осіб похилого віку 
[25,39,40].

У наукових публікаціях показано тенденцію до 
залежності інформативності біомаркера від ступеня 
вираженності СН і функції нирок. У сучасній фаховій 
літературі наведено неоднорідні відомості щодо про-
гностичного значення рівнів NT-proBNP у пацієнтів із 
порушенням функції нирок, а доказових досліджень за 
участю пацієнтів із СН зб. ФВ і СН із помірно зниженою 
ФВ досі недостатньо. В цьому контексті цікавими є ре-
зультати одного з останніх досліджень, що здійснене у 
великій ретроспективній когорті послідовних пацієнтів із 
Німеччини, госпіталізованих із СН із помірно зниженою 
ФВ і стратифікованих за ступенем ниркової дисфункції. 
Головні висновки цього дослідження полягають у тому, 
що NT-proBNP асоціювався з надійною діагностичною, 
прогностичною цінністю та незалежно передбачав ри-
зик 30-місячної смертності від усіх причин, особливо в 
пацієнтів зі збереженою функцією нирок, а NT-proBNP 
не мав ані діагностичної, ні прогностичної цінності в 
пацієнтів із ШКФ <30 мл/хв [41].

На рівень циркулюючого BNP впливають такі 
фактори, як ожиріння, інсулінорезистентність, гіперан-
дрогенемія в жінок та африканське походження особи 
[42]. Визначено, що у пацієнтів з абдомінальним ожи-
рінням рівень НУП може бути менший за очікуваний; 
це пов’язано з підвищенням ендогенної активності 
неприлізину [6].

BNP відіграє певну роль у метаболізмі ліпідів при 
СН зб. ФВ. НУП можуть посилювати мітохондріальний 
біогенез і термогенез бурої жирової тканини [43]. Ці дані 
збігаються з результатами клінічних досліджень, де 
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повідомляли: НУП можуть збільшувати витрати енер-
гії та окиснення жиру, включаючи жирову тканину та 
скелетні м’язи. У дослідженні ARIC показано, що вищі 
рівні BNP асоціюються з нижчими значеннями індексу 
маси тіла, артеріального тиску, а також меншим ризи-
ком виникнення ССЗ. Отже, вищі рівні BNP, імовірно, 
відіграють захисну роль при СН зн. ФВ, а низькі рівні 
BNP можуть бути одним із факторів прогресування 
тяжкої ХСН у пацієнтів із кардіальною патологією та 
супутнім ожирінням.

Оскільки ожиріння – один із факторів ризику розвит-
ку ЕАГ і ХСН, вивчають зв’язок між ожирінням і рівнями 
циркулюючого BNP. Виявлено, що рецептори BNP є в 
жировій тканині. Люди з ожирінням часто мають значно 
більшу кількість рецепторів кліренсу НУП у жировій тка-
нині та нижчі рівні циркулюючого BNP у крові. Підвище-
ним рівнем рецепторів кліренсу НУП в осіб із ожирінням 
науковці обґрунтовують гіпотезу, що жирова тканина 
може бути «резервуаром» для циркулюючих НУП. Це 
може спричиняти виникнення АГ, яка часто асоціюється 
з ожирінням, тим самим призводячи до ХСН [42].

Остаточно не з’ясованими залишаються роль і 
зміни рівнів BNP при СН у пацієнтів із ЦД2. У 2019 році 
Європейське товариство кардіологів (ESC) опублікува-
ло нову клінічну настанову щодо діабету, переддіабету 
і ССЗ [44]. У документі висвітлено питання щодо ви-
користання біомаркерів як прогностичних індикаторів 
ішемічної хвороби серця, СН, серцево-судинних подій 
у хворих на цукровий діабет. В настанові зазначено, що 
ЦД2 і спричинені ним пошкодження органів-мішеней 
є факторами, що утруднюють клінічну інтерпретацію 
пікових рівнів циркулюючих біомаркерів; це наведено 
також у дослідженні PLATO [45]. Автори наголошують 
на наявності абдомінального ожиріння в пацієнтів із 
ЦД2, що пов’язане з підвищеною ендогенною актив-
ністю неприлізину: це врешті призводить до зниження 
очікуваних рівнів циркулюючого BNP – потужного 
діагностичного та точного прогностичного біомаркера 
при СН [46,47].

Оскільки ЦД часто поєднується з ССЗ, коморбідні 
стани викликають особливе занепокоєння, зокрема це 
стосується поєднання ЦД2 з ЕАГ, коронарною хворо-
бою серця тощо, які є провідними причинами виникнен-
ня ХСН. Асоціація негативного ефекту гемодинамічного 
стресу, що зумовлений ЕАГ, і метаболічних порушень, 
притаманних ЦД2, є найбільш несприятливою щодо 
розвитку ХСН і кардіальної смерті. Визначили, що 
така коморбідність погіршує перебіг і прогноз ХСН, 
тому рання доклінічна діагностика міокардіальної 
дисфункції на стадії зворотних змін є важливим ком-
понентом індивідуальної кардіопревенції. Відомо, що 
серце, вивільняючи BNP, починає відігравати роль 
важливого ендокринного органа, що бере участь у 
регуляції метаболічного гомеостазу. Вважають, що 
метаболічний вплив BNP зберігається до кінця життя. 
Тому припускають перспективність контролю BNP для 
профілактики ЦД2 у людей похилого віку. Це підтвер-
джують результати лонгітудинального популяційного 
когортного дослідження за участю осіб віком понад 
65 років без поширених серцево-судинних або нир-
кових захворювань. Виявили асоціацію вищого рівня 
NT-proBNP із меншою імовірністю виникнення ЦД2 у 

цих обстежених [48,49,50]. Пізніше одержали дані 
щодо зв’язку низького рівня BNP із підвищеним ризиком 
розвитку ЦД2 [51,52].

Хоча вищі рівні BNP і його попередника асоціюються 
з нижчим ризиком виникнення ЦД2, рекомендовано 
використовувати біомаркер для своєчасного моніто-
рингу ризику мікро- та макросудинних ускладнень при 
ЦД2 [46,53,54]. Останні публікації підтверджують, що 
у хворих на ЦД2, особливо коли є коморбідні стани, 
визначення плазмового рівня BNP дає змогу виявляти 
множинні приховані, але потенційно небезпечні серцеві 
аномалії (ішемію міокарда, ДД ЛШ, гіпертрофію ЛШ і 
лівого передсердя), а також може бути корисним скри-
нінговим тестом для виявлення осіб із високим ризиком, 
яким доцільне посилення потенційної терапії для змен-
шення кардіотоксичних ефектів ЦД2 [55].

Подібні результати отримали під час вивчення 
плазмових рівнів BNP у чоловіків, жителів Поділля, із 
коморбідним перебігом ЕАГ, ЦД2 і СН зб. ФВ. У цих 
пацієнтів визначили вищі рівні BNP, ніж у осіб з ЕАГ без 
ЦД2. Крім того, у групі коморбідних хворих виявлено 
асоціацію між вищим рівнем циркулюючого BNP і ГЛШ, 
ДД ЛШ. Це підтверджує доцільність визначення BNP 
під час скринінгових досліджень у хворих із поєднаним 
перебігом ЕАГ, ЦД2 і субклінічної ХСН, яке сприятиме 
підвищенню ефективності профілактичних заходів 
первинної діагностики, а також може буде корисним при 
вивченні експертних випадків [56].

У 2024 році у виданні «Cardiovascular Diabetology» 
опубліковано результати дослідження K. Shi et al. щодо 
кількісного аналізу саркопенії за допомогою МРТ серця 
у хворих на діабет і СН зн. ФВ. У пацієнтів у нижньому 
тертилі індексу осьової грудної скелетної мускулатури 
(SMI) виявили погіршення систолічного напруження ЛШ 
у трьох компонентах разом зі збільшенням маси ЛШ і 
більш виражним фіброзом міокарда. Крім того, тора-
кальний SMI, а не індекс маси тіла був незалежно пов’я-
заний із рівнем NT-proBNP. Автори зробили висновок, 
що зменшення розміру скелетних м’язів грудної клітки 
пов’язане з несприятливими результатами у хворих на 
діабет і СН зн. ФВ [43].

Недостатньо вивчено відмінності в продукції BNP 
при захворюваннях серця залежно від статі. Це може 
ускладнювати його клінічну інтерпретацію як біомаркера 
ХСН. Окремі автори встановили, що рівні BNP у жінок 
вищі незалежно від наявності захворювання серця. Так, 
у когортному дослідженні встановили, що у жінок навіть 
без СН ініціальний рівень BNP вищий, ніж у чоловіків 
(29,0 пг/мл проти 9,6 пг/мл) [28]. Така особливість по-
части зумовлена естрогенним статусом, але потребує 
продовження вивчення [57,58,59]. Результати можна 
використати під час наступних досліджень продукції BNP 
в аспекті статі пацієнтів із ССЗ, а також для визначення 
діагностичних рівнів у чоловіків і жінок [60,61].

Різноманітність ентічних і расових груп спонукає 
дослідників вивчати особливості продукції BNP і його 
попередника й у цьому контексті. Суттєві відмінності за 
рівнями BNP і NT-proBNP у представників різних етносів і 
рас виявили D. K. Gupta et al. [52]. Дослідники визначили 
рівні NT-proBNP у 3250 осіб, жителів США – країни, що 
має різноманітний етнічний і расовий склад населення. 
Серед обстежених – 56 % білих, 19 % афроамериканців, 
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15 % латиноамериканців, 5 % американо-індіанців, 5 % 
азіатів. Встановили, що рівень NT-proBNP істотно відріз-
нявся залежно від раси (p < 0,001), найнижчі значення 
– в афроамериканців. Латиноамериканці також мали 
нижчі рівні NT-proBNP порівняно з білими (p < 0,001), а в 
білих, американсько-індіанських та азіатських осіб рівні 
NT-proBNP не мали значущої різниці [52].

Дослідження ARIC, DHS, MESA, здійснені у різних 
штатах США за участю осіб без ознак СН, підтвердили: 
в афроамериканців рівень BNP нижчий порівняно з 
білими [62]. Крім того, афроамериканці мали нижчі 
рівні BNP порівняно і з латиноамериканцями, америка-
но-індіанцями й азіатами. Такі результати обґрунтували 
думку, що зниження продукції BNP може бути фактором 
расових та етнічних відмінностей щодо сприйнятливості 
до кардіометаболічних порушень, оскільки НУП здійсню-
ють метаболічні регуляторні ефекти. Первинний або 
внутрішній дефіцит BNP може призвести до посилення 
вразливості до кардіометаболічних порушень (АГ, 
ЦД2 та ожиріння), а отже і до раннього формування ХСН. 
Це підтверджено за даними досліджень ARIC і MESA, 
під час яких виявлено зв’язок між низькими рівнями BNP 
і вищим ризиком виникнення ЦД2 [52]. У дослідженні 
REGARDS показано: рівні NT-proBNP істотно нижчі в 
афроамериканців порівняно з особами білої раси. Втім, 
у здорових афроамериканців (як і в осіб білої раси) з 
початково вищим рівнем біомаркера надалі виявили 
зв’язок з вищою смертністю від усіх причин і смертністю 
від ССЗ зокрема [63].

У клінічному аспекті визначення етнічних популяцій, 
що мають схильність до зниженого вироблення BNP 
і NT-proBNP, може допомогти у виявленні осіб, яким, 
найімовірніше, будуть корисні лікарські засоби, що під-
вищують плазмовий рівень цих біомаркерів (наприклад, 
сакубітрил / валсартан). Збільшення активності системи 
НУП, зокрема BNP, на думку дослідників, може бути пер-
спективним підходом до зниження кардіометаболічного 
ризику, особливо в осіб, які мають відносний дефіцит 
BNP (як-от афроамериканці) [52]. Це сприятиме покра-
щенню ефективності первинної, вторинної профілактики 
та лікування ССЗ, зокрема ХСН, у таких пацієнтів.

Разом із тим, у результаті дослідження PRIDE щодо 
гострої задишки у відділенні невідкладної допомоги 
показано: плазмові рівні NT-proBNP не відрізняються в 
афроамериканців і білих пацієнтів [52].

Незважаючи на те, що в сучасних міжнародних 
настановах з діагностики та лікування ХСН визначено 
орієнтовні діагностичні рівні BNP і його попередника, 
окремі автори наголошують: досі немає єдиної думки 
щодо інформативності межових рівнів біомаркерів. 
Це може бути пов’язано з тим, що у великих клінічних 
випробуваннях використовували неоднорідні критерії 
залучення пацієнтів, не завжди враховували наявність 
супутньої патології, особливості залежно від етносу й 
статі, які могли вплинути на результати [21,56].

Отже, перспективним є продовження досліджень 
щодо визначення інформативних рівнів BNP і NT-proBNP 
у пацієнтів із ХСН і коморбідними станами (ЕАГ, ІХС, 
ЦД2, ожиріння), а також враховуючи стать, вік, расові, 
етнічні особливості. Це сприятиме покращенню ранньої 
діагностики ХСН, а отже і поліпшенню якості й тривало-
сті життя пацієнтів.

Висновки
1. Визначення плазмових рівнів BNP або NT-proBNP 

рекомендоване для діагностики ХСН, особливо на до-
клінічному етапі, а також під час динамічного спостере-
ження за пацієнтами. Важливим є ширше використання 
BNP-тестування на первинній ланці медичної допомоги.

2.  Динамічний контроль концентрації BNP або його 
попередника в плазмі крові може бути інформативним 
під час визначення ризику прогресування ХСН, а також 
ефективності лікування і на амбулаторному, і на стаці-
онарному етапі надання медичної допомоги.

Перспективи подальших досліджень полягають у про-
довженні визначення порогових рівнів BNP і NT-proBNP 
для діагностики ХСН у коморбідних пацієнтів залежно 
від віку, статі, національності та раси.
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