
Международный журнал сердца 
и сосудистых заболеваний  •  Том 3, номер 5, март 2015

Издание Фонда содействия развитию кардиологии  
«Кардиопрогресс»

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Динамика N-концевого фрагмента 
мозгового натрийуретического пептида 

как маркера и фактора прогноза 
при лечении больных с хронической 

сердечной недостаточностью и анемией
Захидова К.Х.*

Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей 
им. А. Алиева, кафедра кардиологии, Баку, Азербайджан

Автор:

Захидова Кямаля Халид кызы, д.ф.п.м., доцент кафедры кардиологии Аз.ГИУВ им. А. Алиева.

Резюме

Цель
Определение уровня N концевого фрагмента мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) в плазме 
у  больных с  хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и  анемией на фоне различных схем терапии 
с использованием базисных препаратов и препаратов железа.

Материал и методы
В открытое, рандомизированное исследование включены 208 больных в возрасте 45–75 лет (средний воз-
раст – 60,6±1,4 с ХСН I–IV функциональных классов (ФК) по классификации NYHA (в среднем ФК составил 
3±0,85) ишемической этиологии. Среди 174 пациентов мужчин было 78 больных (44,8 %) и 95 женщин (55,2 %). 
Все больные, в зависимости от проводимой терапии, были разделены на 4 группы: I группа получала терапию 
только базисными препаратами; II группа – терапию базисными препаратами + метоксиполиэтиленгликоль 
эпоэтин бета (МЭБ); III группа (сюда вошли больные с дефицитом железа) – базисные препараты + препараты 
железа; IV группа – комбинированную терапию, включающую базисные препараты, МЭБ и препараты желе-
за. До и после лечения определяли уровни гемоглобина, железа, ферритина, трансферрина, эритропоэтина, 
NT-proBNP, показатели систолической и диастолической функций миокарда левого желудочка.
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Результаты
Во всех группах у больных с ХСН и анемией диагностировались повышение в плазме крови уровня NT-proBNP. 
На фоне терапии базисными препаратами уменьшение в плазме крови уровня NT-proBNP было недостовер-
ным. В трех остальных группах с различными комбинациями терапии снижение в плазме крови уровня NT-
proBNP оказалось статистически значимым.

Заключение
Полученные результаты отражают прогностическое значение определения уровня в плазме NT-proBNP для 
больных с ХСН ишемической природы и анемическим синдромом, для выбора эффективной лечебной такти-
ки и оценки проводимой терапии.

Ключевые слова
хроническая сердечная недостаточность, анемия, N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического 
пептида
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Abstract
Aim
To determine plasma levels of the N-terminal of the prohormone brain natriuretic peptide (NT-proBNP) in patients with 
chronic heart failure (CHF) and anaemia during different treatments with the use of basic drugs and iron supplements.

Materials and methods
An open, randomized study included 208 patients aged 45-75 years (mean age 60.6±1.4) with New York Heart Association 
(NYHA) class I-IV CHF of ischaemic origin (mean class 3±0.85).  Among 174 patients, there were 78 men (44.8%) and 95 
women (55.2%).  Depending on the therapy, all patients were divided into 4 groups: Group I received basic drugs only; 
Group II received basic drugs and methoxy polyethylene glycol-epoetin beta; Group III (which included patients with iron 
deficiency) received basic drugs and iron supplements; Group IV received combination therapy comprising basic drugs, 
methoxy polyethylene glycol-epoetin beta, and iron supplements.  Before and after treatment, the levels haemoglobin, 
iron, ferritin, transferrin, erythropoietin, NT-proBNP, and systolic and diastolic function of the left ventricle were de-
termined.

Results
In all groups of patients with CHF and anaemia, an increase in NT-proBNP plasma levels was diagnosed.  During the 
therapy with basic drugs, a decrease in NT-proBNP plasma levels was not significant.  In the three other groups with 
different combinations of therapy, a decrease in NT-proBNP plasma levels was statistically significant.

Conclusion
These results reflect the prognostic value of determining NT-proBNP plasma levels in patients with CHF of ischaemic 
nature and anaemic syndrome in order to select an effective treatment and evaluation of treatment.

Keywords:
Chronic heart failure, anaemia, N-terminal of the prohormone brain natriuretic peptide
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Сокращения

АГ – артериальная гипертензия
АПФ – ангиотензин-превращающий фермент
в/в – внутривенное
ДД – диастолическая дисфункция
ДЖ – дефицит железа
ЖЭ – желудочковая экстрасистолия
ИМ – инфаркт миокарда
ЛЖ – левый желудочек
МЭБ – метоксиполиэтиленгликоль эпоэтин бета
ПИКС – постинфарктный кардиосклероз
СД – сахарный диабет
СС – стабильная стенокардия

ФК – функциональный класс
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ЭхоКГ – эхокардиография
BNP – brain natriuretic peptide
Hb – гемоглобин
NT-proBNP  – N terminal pro brain natriuretic 
peptide – N-концевой фрагмент мозгового натрий
уретического пептида
NUP – natrium uretic peptide
NYHA – New York Heart Association – Нью-Йоркская 
Ассоциация Сердца

Введение
В  последние годы активно обсуждается взаимос-
вязь между хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) и  анемией. Основные нейрогумораль-
ные медиаторы при сердечной недостаточности 
делят на вазодилатирующие: оксид азота, натрий-
уретический пептид (NUP), [1] простогландины, 
адреномедуллин и вазоконстрикторные: ангиотен-
зин, альдостерон, адреналин, вазопрессин, эндо-
телин-1. К  NUP относятся гормоны, являющиеся 
естественными антагонистами ренин-ангиотен-
зиновой системы, симпатоадреналовой системы, 
альдостерона и вазопрессина [1].

В 1988 г. появился NUP, выделенный из голов-
ного мозга морских свинок, названный мозговым 
натрийуретическим пептидом (brain natriuretic 
peptide, BNP) [2, 3].

При ХСН BNP вырабатывается, в основном, в же-
лудочках сердца, хотя в норме экспрессия гена BNP 
определяется преимущественно в тканях предсер-
дий. Исходно BNP синтезируется как прогормон 
(pro BNP 108), который в последующем расщепля-
ется на биологически активный С-терминальный, 
собственный BNP 3-б и N-терминальный неактив-
ный фрагмент (NT-pro BNP 76), и  накапливается 
в  специфических гранулах кардиомиоцитов [4]. 
В норме BNP и NT-proBNP в равных пикомолярных 
концентрациях присутствуют в плазме крови. При 
развитии и  нарастании дисфункции левого желу-
дочка (ЛЖ) уровни NT-proBNP превышают уровни 
BNP в 2–10 раз. Сопоставление данных эхокардио-
графии (ЭхоКГ) с уровнями BNP показало возмож-
ность диагностики систолической и  диастоличе-
ской дисфункций (ДД) ЛЖ по уровню NUP [5].

Вместе с  диагностической и  прогностической 
ролью BNP в  плазме крови может быть исполь-
зован также в  качестве мониторинга проводимой 
терапии у больных с тяжелой ХСН. Результаты ис-
следования [6] показали, что контроль уровня BNP 
является важным критерием оценки эффективно-
сти терапии.

Была оценена динамика уровней BNP у больных 
ХСН II–IV  функциональных классов (ФК) по NYHA 
с желудочковой тахикардией на фоне терапии ами-
одароном [7]. Однако результаты исследований 
по оценке влияния β-адреноблокаторов противо-
речивы [8–11]. У  пациентов с  изолированной ДД 
уровень BNP в плазме крови достоверно повышен 
пропорционально степени тяжести ДД [4].

Отмечено, что по уровню BNP можно проводить 
дифференциальную диагностику сложных форм 
ХСН, оценить тяжесть дисфункции ЛЖ, выбрать ле-
чебную тактику, контролировать ее эффективность, 
оценить прогноз. Ведущей патофизиологической 
формой ХСН у больных артериальной гипертонией 
(АГ) является ДД ЛЖ при сохраненной сократи-
тельной способности сердца. NT-proBNP, выраба-
тывается миокардом желудочков сердца в ответ на 
растяжение их стенок и увеличение конечно-диа-
столического давления в ЛЖ [12]. Таким образом, 
определение BNP и его конечного фрагмента NT-
proBNP позволяет оценивать эффективность вы-
бранной терапии.

В  исследованиях [13] показано увеличение NT-
proBNP > 128 pg/ml в  течение 20 нед. у  женщин 
с застойной патологией сердца. Следует отметить, 
что увеличение содержания BNP в крови сопрово-
ждает ДД ЛЖ на фоне формирования и прогресси-
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рования его гипертрофии [14–16]. До настоящего 
времени остается малоизученным и весьма проти-
воречивым вопрос о взаимосвязи изменения уров-
ней NT-proBNP у  больных с  ХСН и  анемическим 
синдромом на фоне проводимого лечения.

Целью настоящего исследования является опре-
деление уровня NT-proBNP в  плазме у  больных 
с ХСН и анемией на фоне различных схем терапии 
с  использованием базисных препаратов и  препа-
ратов железа.

Материал и методы
В  открытое, рандомизированное исследование 
включены 208 больных в возрасте 45–75 лет (сред-
ний возраст  – 60,6±1,4  года) с  ХСН ишемической 
этиологии I–IV ФК по классификации NYHA (в сред-
нем ФК составил 3±0,85). 158 пациентов в анамне-
зе имели перенесенный инфаркт миокарда (ИМ) 
давностью от 1 до 10 лет. По критериям включения 
у 174 пациентов: 78 (44,8 %) мужчин и 95 (55,2 %) 
женщин, выявлены клинические признаки ХСН 
и  анемии. Средняя продолжительность заболева-
ния – 16,5±1,2 лет. Анемию диагностировали у жен-
щин при уровне гемоглобина (Hb) < 11g/dl, у муж-
чин < 12g/dl.

Критериями исключения служили тяжелая или 
злокачественная АГ, острые нарушения мозгового 
кровообращения давностью < 12 мес., острый ИМ 
давностью 6  мес., острый коронарный синдром, 
хронические обструктивные заболевания легких, 
психические расстройства.

Все больные в зависимости от проводимой тера-
пии были разделены на 4 группы: I группа получала 
терапию ХСН только базисными препаратами: ин-
гибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(АПФ), β-адреноблокаторы, диуретики, гликозиды, 
нитраты; II  группа получала терапию  – базисные 
препараты + метоксиполиэтиленгликоль эпоэтин 
бета (МЭБ); III группа (сюда вошли больные с дефи-
цитом железа (ДЖ)) – базисные препараты + препа-
раты железа; IV группа получала комбинированное 
лечение, включающее базисные препараты + МЭБ 
+ препараты железа. Каждая группа в зависимости 
от ФК ХСН была разделена на 2 подгруппы A и B.

В подгруппу І А вошли 27 больных с ХСН и ане-
мией ишемической этиологии І-ІІ ФК, а в І B под-
группу – 22 больных ІІІ–ІV ФК ХСН с анемией. Из 49 
больных у 34 ХСН возникла в результате стабильной 
стенокардии (СС) ІІІ–ІV ФК, у 15 больных причиной 
ХСН был постинфарктный кардиосклероз (ПИКС). 
У  8 больных был диагностирован сопутствующий 

сахарный диабет (СД) 2 типа, у 1 больного артери-
альная гипертензия (АГ).

ІІ группа  – 38 больных с  ХСН и  анемией, полу-
чавшие комбинированную терапию МЭБ в  дозе 
0,60 мкг/кг (50 ЕД) 1 раз в мес. + базисные препа-
раты. Если уровень Hb увеличивался менее чем на 
10 г/л в течение месяца, то дозу увеличивали на ~ 
25  % каждый месяц, пока не будет достигнут ин-
дивидуальный целевой уровень Hb. Если скорость 
увеличения уровня Hb превышает 2  г/дл в  месяц 
или концентрация Hb увеличивается, и приближа-
ется к 12 г/дл, то дозу снижали на ~ 25 %. Если уро-
вень Hb продолжал увеличиваться, то лечение пре-
рывали до тех пор, пока Hb не начинал снижаться. 
МЭБ был назначен больным без ДЖ. ДЖ считался 
при уровне ферритина < 100 мкг/л и 299 мкг/л, если 
насыщение трансферрином <  20  %. Средний воз-
раст больных – 59±1,5 лет, из них 18 мужчин, 20 жен-
щин. ІІ группа также в зависимости от ФК ХСН была 
подразделена на 2 подгруппы A и B. В подгруппу ІІ 
А вошли 18 больных с ХСН ишемической этиологии 
ІІ ФК NYHA и анемией, а во ІІ B подгруппу – 20 боль-
ных с ІІІ ФК ХСН и анемией. Из 39 больных у 19 ХСН 
возникла в результате СС, у 19 больных причиной 
ХСН стал ПИКС. У 14 больных был диагностирован 
сопутствующий СД 2 типа, у 26 больных – АГ.

ІІІ группа – 43 больных с ХСН и анемией, полу-
чавшие комбинированную терапию препаратами 
железа для внутривенного (в/в) введения + базис-
ные препараты. Назначали препарат железа (III) ги-
дроксид сахарозный комплекс (Ferric (III) hydroxide 
sacharose complex) в  дозе 200  мг Венофера в/в 2 
раза в  нед. в  течение 5 нед. В/в препараты же-
леза назначали больным с  ХСН и  анемией с  ДЖ. 
Средний возраст  – составил 62,5±1,4  лет, из них 
16 мужчин, 27 женщин. ІІІ группа в зависимости от 
ФК ХСН была подразделена на 2 подгруппы A и B. 
В подгруппу ІІІ А вошли 20 больных с ХСН ишеми-
ческой этиологии І–ІІ ФК и анемией, а в ІІІ B под-
группу – 23 больных с ІІІ–ІV ФК ХСН и анемией. Из 
43 больных у 15 ХСН возникла в результате СС, у 28 
больных причиной ХСН был ПИКС. У  13 больных 
был диагностирован сопутствующий СД 2 типа, у 31 
больного – АГ.

ІV группа – 44 больных с ХСН и анемией, получав-
шие комбинированную терапию МЭБ + в/в железо + 
базисные препараты. Назначали МЭБ в дозе 50 ЕД 
1 раз в месяц и железа (III) гидроксид сахарозный 
комплекс в дозе 200 мг Венофера в/в 2 раза в нед. 
в течение 5 нед. В/в препараты железа назначали 
больным с ХСН и анемией с ДЖ. Средний возраст 
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больных составил 59,9±1,2 лет, из них 19 мужчин, 
25 женщин. ІV  группа больных также в зависимо-
сти от ФК ХСН была подразделена на 2 подгруппы 
A и  B. В  подгруппу ІV  A вошли 24 больных с  ХСН 
ишемической этиологии І-ІІ ФК и анемией, а в ІV B 
подгруппу – 20 больных с ІІІ-ІV ФК ХСН и анемией. 
Из 44 больных у 17 ХСН развилась в результате СС 
ІІІ–ІV  ФК, у  27 больных причиной ХСН был ПИКС. 
У 19 больных был диагностирован сопутствующий 
СД 2 типа, у 30 – АГ.

В  каждой группе больные были распределены 
по полу, возрасту, продолжительности заболевания 
и  лечебной тактике. Распределение исследуемых 
больных с ХСН и анемией по группам, а  также их 
клиническая характеристика представлены в  та-
блице 1.

В контрольную группу вошли 34 больных с ХСН 
ишемической этиологии I–IV ФК по NYHA без ане-
мии. Средний возраст больных  – 58,4±1,6  года; 
средняя продолжительность болезни 14,2±2,1; 21 

женщина и 13 мужчин. Контрольная группа в свою 
очередь была идентично основным группам под-
разделена на подгруппы А и В: в подгуппу А вошли 
16 больных с ХСН ишемической этиологии І и ІІ ФК 
по NYHA без анемии, в подгруппу В – 18 больных 
с ХСН ишемической этиологии ІІІ и ІV ФК по NYHA 
без анемии. В таблице 2 представлены демографи-
ческая и клиническая характеристики обследован-
ных больных контрольной группы.

На начальном этапе стационарного обследова-
ния у больных изучали анамнез заболевания и жа-
лобы, измерялась частота сердечных сокращений, 
артериальное давление на обеих руках, исследо-
вались общеклинические анализы крови и  мочи, 
электролитный состав крови, показатели липидно-
го спектра, уровень глюкозы, креатинина, мочевой 
кислоты, печеночные ферменты.

У всех больных определяли уровни Hb, железа, 
ферритина, трансферрина, эритропоэтина, NT-
proBNP, параметры систолической и  диастоличе-

Таблица 1 
Клиническая характеристика обследуемых больных основных групп и лабораторные показатели подгрупп

Показатели
І группа

n=49
ІІ группа

n=38
ІІІ группа

n=43
ІV группа

n=44
n % n % n % n %

ХСН І ФК по NYHA 
и анемия 11 22,5 % – – 1 2,3 % 2 4,5 %

ХСН ІІ ФК по NYHA 
и анемия 16 32,6 % 18 47,3 % 19 44,2 % 22 50 %

ХСН ІІІ ФК по NYHA 
и анемия 17 34,7 % 20 54,1 % 16 37,2 % 17 38,6 %

ХСН ІV ФК по NYHA 
и анемия 5 10,2 % – – 7 16,2 % 3 6,8 %

Перенесенный ИМ 15 30,6 % 19 51,4 % 28 65,1 % 27 61,3 %
АГ 11 2 % 26 68,4 % 31 72,1 % 30 68,2 %
СД 2 типа 8 16,3 % 14 37,8 % 13 30,2 % 19 43,2 %

Предшествующее лечение:
Ингибиторы АПФ 40 81,6 % 30 78,9 % 37 86 % 30 86,4 %
Блокаторы 
рецепторов 
ангиотензина-ІІ

9 18,4 % 8 21,1 % 14 32,6 % 14 31,8 %

Нитраты 39 79,6 % 25 67,5 % 28 65,1 % 32 72,7 %
Диуретики 27 55 % 21 56,7 % 40 93 % 42 95,5 %
Дигоксин 4 8,1 % 5 13,5 % 8 18,6 % 7 15,9 %
β-адреноблокаторы 41 83,7 % 29 78,3 % 39 90,7 % 32 72,7 %
Амиодарон 29 76,3 % 21 55,2 % 19 44,1 % 17 38,6 %
Ивабрадин 10 20,4 % 8 21,6 % 11 25,6 % 8 18,2 %

Лабораторные 
показатели Подгруппа I A Подгруппа 

I B
Подгруппа 

II А
Подгруппа 

II В
Подгруппа 

III А
Подгруппа 

III В
Подгруппа 

IV А Подгруппа IV В

Hb, г/л 103,8±1,3 104,0±30 100,2±3,2 87,9±4,3 101,2±1,9 103±2,1 97,8±2,2 94,6±2,5
Гематокрит, % 47,2±6,8 48,0±7,5 38,1±1,5 38,8±1,3 39,1±1,5 38,5±1,2 41.8±1,4 53,3±9,7

Железо, мкмоль/мл 14,7±1,3 15,8±1,3 17,2±1 17,1±2,1 14,4±1,4 15,5±0,8 18,1±4,1 2,8±1,3
Ферритин плазмы, 

µг/л 45,2±10,2 50,5±11 160,3±23,5 127,6±24,8 77,8±15,8 90,6±15,8 42,3±7,7 63,3±12,4

Сатурация 
трансферрина, % <20 % <20 % >20 % >20 % <20 % <20 % <20 % <20 %

Эритропоэтин, МЕ/мл 18,6±6,1 24,1±6,4 7,3±1,8 12,8±5,7 7,2±1,8 50,1±19,1 2,8±0,4 3,7±0,8
NT-proBNP, пг/мл 1500±415,2 1173±144,9 1779,5±206,9 1817,5±170,2 2245,4±175,1 2421±154 2478,4±201,7 2306,1±260,5
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ской функций миокарда ЛЖ до и  после лечения. 
Всем больным проводилось повторное исследова-
ние через 1 мес. ЭхоКГ и Доплер-ЭхоКГ исследо-
вания повторно выполняли через 20 нед. Фракция 
выброса ЛЖ для пациентов ХСН І ФК составляла 
≤ 50 %, для II ФК ≤ 45 %, для III ФК ≤ 35 %, для IV ФК 
≤ 25 %.

Таблица 2 
Клиническая характеристика обследуемых больных 

контрольной группы и лабораторные показатели 
подгрупп контрольной группы А и В

Показатели
Контрольная группа,

n=34
n %

ХСН І ФК по NYHA и анемия 1 2,9 %
ХСН ІІ ФК по NYHA и анемия 15 44,1 %
ХСН ІІІ ФК по NYHA и анемия 17 50 %
ХСН ІV ФК по NYHA и анемия 1 2,9 %
Перенесенный ИМ 13 38,2 %
АГ 17 50 %
СД 2 типа 11 32,4 %

Предшествующее лечение:

Ингибиторы АПФ 30 88,2 %
Блокаторы рецепторов 
ангиотензина-ІІ 4 11,8 %

Нитраты 13 38,2 %
Диуретики 33 97,1 %
Дигоксин 13 38,2 %
β-адреноблокаторы 27 79,4 %
Амиодарон 14 41,1 %
Ивабрадин 9 26,5 %

Лабораторные показатели
Подгруппы контрольной 

группы
A B

Гемоглобин, г/л 125,1±1,1 126,8±1,2
Гематокрит, % 54,8±1,8 53,5±1,2
Железо, мкмоль/мл 16,3±0,7 16,3±1,2
Ферритин плазмы, µг/л 143,8±26,8 149,9±27,5
Сатурация трансферрина, % >20 % >20 %
Эритропоэтин, МЕ/мл 13,3±4,7 14,4±3,9
NT-proBNP, пг/мл 1545,6±204,5 1688,5±187

Статистический анализ
При статистической обработке результатов исполь-
зовали прикладные программы Excel и  Statistica. 
Данные анализировали с использованием парного 
критерия Стьюдента. Различия считали достовер-
ными при р<0,05.

Результаты
Согласно полученным результатам в І А подгруппе 
в  плазме крови уровень NT-proBNP уменьшил-
ся с 1500±415,2 пг/мл до 962,6±164,7 пг/мл (р=1,2), 
а в подгруппе I В с 1173±144,9 пг/мл до 874,3±129,1 
(р=1,5). У больных ХСН с наличием анемии на фоне 

лечения базисными препаратами динамика NT-
proBNP недостоверная. Причем подтверждение 
недостоверных результатов наблюдается как среди 
больных с ХСН легкой степени тяжести, так и сред-
ней, и тяжелой.

Уровень NT-proBNP в плазме крови в подгруппе 
ІІ А уменьшился с 1779,5±206,9 пг/мл до 837,3±198,6 
пг/мл (р<0,01). В подгруппе II В уровень NT-proBNP 
в плазме крови уменьшился с 1817,5±170,2 пг/мл до 
999,6±160,9 пг/мл (р<0,01). Обращает внимание, что 
у больных с ХСН и анемией на фоне лечения комби-
нацией базисных препаратов с МЭБ положительная 
динамика NT-proBNP имела статистически досто-
верную значимость. Эти изменения наблюдаются 
как среди больных с  ХСН легкой степени тяжести, 
так и средней и выраженной степени тяжести.

Уровень NT-proBNP в  плазме крови в  под-
группе ІІІ А  уменьшился с  2245,4±175,1 пг/мл до 
1128,7±118 пг/мл (p<0,001); в подгруппе III В умень-
шился с 2421±154 пг/мл до 1782±184,4 пг/мл (р<0,05). 
У больных с ХСН и анемией на фоне лечения ком-
бинацией базисных препаратов с  в/в препаратом 
железа положительная динамика NT-proBNP до-
стоверная. Достоверность результатов у  больных 
с ХСН легкой степени тяжести наблюдалась чаще, 
чем среди больных средней тяжести и тяжелых.

Динамика уровня NT-proBNP в  плазме крови 
в подгруппе IV А была отрицательной. Уровень его 
уменьшился с  2478,4±201,7 пг/мл до 1128,7±118 
пг/мл (р<0,001). В  подгруппе IV  В  уровень NT-
proBNP в плазме крови уменьшился с 2306,1±260,5 
до 1314,8±159,51 пг/мл (р<0,01). По сравнению с ис-
ходными значениями у больных с ХСН и анемией на 
фоне лечения комбинацией МЭБ с в/в препаратом 
железа совместно с  базисными препаратами по-
ложительная динамика NT-proBNP достоверная. 
Высокая достоверность результатов наблюдалась 
у больных с ХСН легкой, средней и тяжелой степе-
ни тяжести.

Сравнение полученных результатов по группам 
показало, что во всех группах и подгруппах у боль-
ных с  ХСН и  анемией в  плазме крови диагности-
ровался высокий уровень NT-proBNP. На фоне 4 
сравниваемых лечебных тактик в  процессе лече-
ния у больных с ХСН и анемией отмечается сниже-
ние концентрации NT-proBNP в  крови. Однако на 
фоне терапии базисными препаратами как в под-
группе I А, так и в подгруппе I В уменьшение в плаз-
ме крови уровня NT-proBNP было недостоверным. 
В отличие от результатов лечения больных І группы 
в 3 остальных группах и в каждой из их подгрупп 
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снижение в плазме крови уровня NT-proBNP было 
достоверным. Обращало внимание степень сниже-
ния в плазме крови уровня NT-proBNP в исследуе-
мых 3  группах. Сравниваемые результаты, указы-
вающие на разницу снижения уровня NT-proBNP 
в зависимости от применяемой терапии, представ-
лены в таблице 3.

Обсуждение
Согласно полученным результатам у больных с ХСН 
и анемическим синдромом на фоне терапии базис-
ными препаратами снижение уровня NT-proBNP 
в плазме крови было недостоверным. Отсюда сле-
дует, что главным в  лечении этой категории боль-
ных должно быть в  первую очередь правильная 
коррекция анемии. У больных с ХСН и анемическим 
синдромом на фоне терапии наибольшее досто-
верное снижение уровня NT-proBNP наблюдалось 
в ІV А группе. Среди тяжелых больных этой подгруп-
пы уменьшение уровня NT-proBNP в плазме крови 
составило –42,98 % (p<0,01). У больных с ХСН І и ІІ ФК 
и анемией тройная комбинация в/в препарата же-
леза с МЭБ в наибольшей степени снижает уровень 
NT-proBNP в  плазме крови  – на –54,45 (p<0,001). 
При сравнении результатов методов лечения среди 
больных с І и ІІ ФК ХСН и анемией было установлено 
выраженное уменьшение уровня NT-proBNP у  па-
циентов, получивших терапию эритропоэтин – МЭБ 
на – 29,01 % (p<0,01), а у тяжелых больных этой ка-
тегории оказалось большее снижение уровня NT-
proBNP – на –45 % (p<0,01).

А  у больных ІІІ группы с  ХСН и  анемией, полу-
чивших терапию с  в/в препаратом железа в  наи-
большей степени снижается уровень NT-proBNP 
в плазме крови у пациентов средней тяжести – на 
–49,7  % (p<0,001), напротив у  тяжелых больных 
в наименьшей степени – на –26,4 % (p<0,05).

Данные литературы также свидетельствуют, 
что при наличии анемического синдрома у  боль-
ных с ХСН, его коррекция МЭБ или в/в препарата-
ми железа снижает уровень NT-proBNP в плазме. 
Наибольшее снижение уровня NT-proBNP в плаз-
ме крови наблюдалось при комбинированной тера-
пии МЭБ с в/в препаратом железа [13, 17].

Заключение
Результаты проведенного исследования отража-
ют прогностическое значение определения уров-
ня в плазме крови NT-proBNP для больных с ХСН 
ишемической природы и анемическим синдромом, 
для выбора правильной лечебной тактики и оцен-
ки эффективности проводимой терапии.
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