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Предсердный и мозговой натрийуретичес-

кие гормоны являются вазоактивными

пептидными гормонами с натрийуретическим

и сосудорасширяющим действием [6, 16, 21], регу-

лирующими водно-солевой обмен в организме.

Основным стимулом их секреции является по-

вышение напряжения миокарда при увеличении

давления в левом желудочке сердца. При сердеч-

но-сосудистой патологии концентрация натрий-

уретических пептидов отражает сократительную

функцию сердца, поэтому они могут быть исполь-

зованы для диагностики сердечной недостаточно-

сти до проведения инструментального обследова-

ния. С этой целью рекомендуется использовать

пептиды В-типа. У пациентов с сердечной недо-

статочностью [1, 5] и острым коронарным синдро-

мом [13, 19] выявлена связь между повышением

уровня натрийуретических гормонов и высоким

уровнем смертности. 

Прогнозирование внезапной сердечной смерти

(ВСС) все еще остается нерешенной проблемой.

Существует ряд методов прогнозирования [2, 3, 7,

9–11, 15, 23], но ни один из них, за исключением

фракции выброса левого желудочка, не использу-

ется в клинической практике для отбора кандида-

тов на имплантацию кардиовертера-дефибрилля-

тора с целью профилактики ВСС.

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ
О НАТРИЙУРЕТИЧЕСКИХ ПЕПТИДАХ

В 1984 г. идентифицирована химическая струк-

тура предсердного натрийуретического пептида

(ПНП) [9]. Позже был выделен и изучен мозговой

натрийуретический пептид (МНП). Пептиды

предсердий (atrial natriuretic peptides, ANP) назы-

вают также пептидами А-типа, а мозговые (brain

natriuretic peptides, BNP) – пептидами В-типа.

В физиологии понятие «семейство натрийуре-

тических пептидов» включает в себя неактивные

N-концевые фрагменты МНП и ПНП, активные

МНП и ПНП и два пептида С-концевого фраг-

мента ПНП. Источником ПНП являются пред-

сердия, источником МНП – в основном желудоч-

ки сердца, ткань мозга и эндотелий сосудов [28].

В мозге, сосудах, почках, надпочечниках и легких

выделены рецепторы натрийуретических пепти-

дов. Деградация пептидов осуществляется в эпи-

телиальных клетках проксимального нефрона.

Натрийуретические пептиды – физиологичес-

кие антагонисты ангиотензина II в отношении

стимуляции секреции альдостерона, усиления

реабсорбции натрия и повышения сосудистого

тонуса. 

УРОВЕНЬ МНП И РИСК
ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

Основным стимулом к гиперсекреции МНП

является увеличение напряжения стенок миокар-

да. Напряжение, развиваемое левым желудочком,

определяется нагрузкой на миокард. По закону

Лапласа, миокардиальный стресс прямо пропор-

ционален внутриполостному давлению и радиусу

ЛЖ и обратно пропорционален толщине стенки

миокарда. Это важно для понимания причин по-

вышения уровня МНП, основным пусковым ме-

ханизмом повышенного выделения которого 

является увеличение конечного диастолическо-

го давления [2, 10, 12, 23]. МНП секретируется 
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в желудочках сердца, непосредственно отражая

нагрузку на миокард.

В исследовании пациентов с хронической сер-

дечной недостаточностью особое значение прида-

ют измерениям уровня МНП для прогнозиро-

вания ВСС. В исследовании R. Berger и соавт. [2]

включены 452 пациента с фракцией выброса ЛЖ

35%. ВСС произошла у 44 пациентов в течение

592±387 дней. При многофакторном анализе,

включающем уровень МНП, фракцию выброса

ЛЖ, систолическое артериальное давление, уро-

вень эндотелина, ФК по NYHA, только уровень

МНП оказался единственным независимым пре-

диктором внезапной смерти (p = 0,0006). Исполь-

зовалось пороговое значение уровня МНП менее

2,11 (130 пг/мл). Частота выживаемости без случа-

ев ВСС (по данным анализа Каплана-Майера)

была значительно выше у пациентов с зарегистри-

рованным уровнем МНП меньше порогового зна-

чения, чем у пациентов с уровнем МНП, превы-

шающим пороговое значение (p = 0,0001).

Исследование J. Tapanainen и соавт. [23] вклю-

чало 521 пациента с недавно перенесенным ОИМ.

ВСС произошла у 16 (3,1%) пациентов в сроки на-

блюдения 43±13 месяцев. При одновариантном

анализе высокий уровень МНП и низкая фракция

выброса (менее 40%) являлись существенными

предикторами не внезапной сердечной смерти

(p < 0,001 для всех случаев). Пептиды и фракция

выброса левого желудочка также влияли на про-

гноз развития ВСС (p < 0,05), однако наиболее

мощным предиктором ВСС было повышение

уровня МНП (более 23,0 пмоль/л) (относительный

риск (ОР) 4,4; доверительный интервал (ДИ) от 1,4

до 13,8; p = 0,01). После многофакторного анализа

только повышенный уровень МНП (ОР 3,9; 95%

ДИ от 1,2 до 12,3; p = 0,02) и низкая фракция вы-

броса ЛЖ (менее 40%; p = 0,03) оставались наибо-

лее существенными предикторами ВСС.

Основное клиническое значение этих исследо-

ваний заключается в том, что измерение уровня

МНП можно использовать для выявления паци-

ентов с «малым риском», для которых не будет

пользы от установки в профилактических целях

кардиовертера-дефибриллятора, несмотря на низ-

кую фракцию выброса левого желудочка. Так,

при повторном анализе исследования

J. Tapanainen и соавт. случаи ВСС не отмечались

среди пациентов с наиболее низким уровнем

МНП, даже в тех случаях, когда ФВ левого желу-

дочка была менее 35% (рис. 1–3). Повышенный

уровень МНП также имел прогностическую цен-

ность у пациентов с сохранной функцией левого

желудочка (ФВ более 40%) (ОР 3,9; 95% ДИ от 1,0

до 16,5; p=0,05). Пациенты с ФВ менее 40% отно-

сились к группе больных с повышенным риском

развития ВСС. Прогнозирование и предотвраще-

ние ВСС среди большого числа пациентов, вы-

живших после ОИМ, у которых сохранилась

функция левого желудочка, приобретает важноеА
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Рис. 1. Кривые выживаемости Каплана-Майера: вы-
живаемость без случаев внезапной смерти пациентов
после острого инфаркта миокарда в зависимости от
уровня мозгового натрийуретического пептида
в плазме крови (по методу квартиля).
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Рис. 2. Кривые выживаемости Каплана-Майера: вы-
живаемость без случаев не внезапной сердечной
смерти пациентов после ОИМ в зависимости от
уровня мозгового натрийуретического пептида в
плазме крови (по методу квартиля).
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значение для сокращения частоты ВСС. В этом

отношении измерение уровня МНП может иметь

важное клиническое значение. 

В качестве предикторов ВСС у пациентов по-

сле ОИМ изучали целый ряд маркеров риска, та-

ких как альтернация зубца Т и параметры, полу-

ченные с помощью ЭКГ ВР [7, 10–12, 15, 17, 23,

27]. В большинстве исследований высказывалось

предположение о том, что эти переменные дают

информацию о возникновении жизнеугрожаю-

щих аритмий и о риске ВСС. Однако прогности-

ческое значение этих критериев снижается для па-

циентов, перенесших ОИМ и получающих

β-блокаторы [10, 23]. В этих случаях повышение

уровня МНП может иметь потенциальную цен-

ность для определения групп риска ВСС среди па-

циентов, перенесших ОИМ. 

Гиперсекреция МНП из желудочков увеличи-

вается во время прогрессирующей сердечной не-

достаточности и обусловлена повышением конеч-

ного диастолического давления, дилатацией

и гипертрофией [4]. Дилатация желудочков, ги-

пертрофия и фиброз оказывают существенное

влияние на электрофизиологические и механиче-

ские характеристики сердца, провоцирующие

у больного возникновение и развитие жизнеугро-

жающих аритмий [8, 14, 20, 28]. Таким образом,

МНП может служить косвенным маркером меха-

нических факторов, обусловливающих возникно-

вение и развитие нарушений сердечного ритма,

угрожающих жизни. Это также находит подтверж-

дение в наблюдении того, что уровень МНП слу-

жит маркером изменений в левом желудочке, про-

исходящих после ОИМ (ремоделирование ЛЖ),

которые затем предрасполагают к внезапной арит-

мической смерти. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ МНП

Значительная часть пациентов после перене-

сенного ОИМ даже при соответствующем лече-

нии все еще находятся в группе высокого риска

смерти в течение первых нескольких лет после

ОИМ. Прогнозирование и предотвращение ВСС

имеет особое значение, поскольку в недавних ши-

рокомасштабных рандомизированных исследова-

ниях зарегистрировано снижение уровня ВСС

у особой группы пациентов (с высоким риском

ВСС) после профилактической имплантации кар-

диовертера-дефибриллятора [9]. Данные двух вы-

шеупомянутых исследований дают возможность

предположить, что уровень МНП необходимо

включать в число факторов риска как один из зна-

чимых предикторов ВСС.
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Рис. 3. Кривые выживаемости Каплана-Майера:
выживаемость без случаев внезапной смерти после
острого инфаркта миокарда у пациентов с фракци-
ей выброса менее 35% (только самый высокий квар-
тиль).
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Высокий риск смерти больных с сердечно-

сосудистыми заболеваниями (ССЗ) дикту-

ет необходимость продолжения поиска препара-

тов, способных решить проблему ишемической

болезни сердца (ИБС) и ее осложнений, включая

внезапную сердечную смерть. Продолжаются раз-

работки по совершенствованию клеточной, ген-

ной и медикаментозной терапии, особое внима-

ние уделяется методам, направленным на

восстановление нарушений метаболизма липи-

дов, нарушений функции мембран и эндотелия,

лежащих в основе многих сердечно-сосудистых

заболеваний. 

В 1982 г. были описаны первые эпидемиологи-

ческие исследования, которые показали, что в ры-

бьем жире содержатся факторы, предохраняющие

от сердечных заболеваний. Так, коренные жители

Гренландии, традиционно употребляющие пищу с

очень высоким содержанием жира, имеют низкий

уровень сердечно-сосудистых заболеваний [4–6,

13–15]. Когда европейцы стали употреблять пищу,

которую едят эскимосы, с большим количеством

жирной рыбы, у них начали отмечаться положи-

тельные изменения в липидном составе крови.

Объясняется это положительным действием ры-

бьих жиров, а именно избытком в них полине-

насыщенных жирных кислот (ПНЖК) класса

омега-3 (ω-3), к которым относятся эйкозопен-

таеновая (ЭПК) 20:5 (n-3) и докозагексаеновая

(ДГК) 22:6 (n-3) кислоты, которые содержатся

преимущественно в морской пище и рыбьем жи-

ре, а также в небольших количествах могут синте-

зироваться в организме из α-линоленовой кисло-

ты. Так как полиненасыщенные жирные кислоты

являются незаменимыми, их концентрация зави-

сит от поступления извне. Источниками поступ-
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