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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Цель. Изучить содержание N-терминального 

пропептида натрийуретического гормона  

(NT-proBNP) у пациентов с неалкогольной 

жировой болезнью печени (НАЖБП) и острой 

декомпенсацией сердечной недостаточности 

(ОДСН) при поступлении и при выписке и оце-

нить его влияние на клинические исходы. 

Материал и методы. В исследование были 

включены 566 пациентов, госпитализирован-

ных с ОДСН II–IV функционального класса 

(ФК) по NYHA (49,3% мужчин, средний воз-

раст 72,4±11,4 лет). Всем пациентам при 

поступлении и выписке измеряли содержание 

NT-proBNP. Степень стеатоза печени определя-

ли с помощью фиброэластометрии на аппарате 

Fibroscan 502 touch (Echosens, Франция) с 

использованием ультразвуковой опции CAP. 

Значения CAP анализировали следующим 

образом: менее 294 дБ/м – стеатоз 0 степени 

(S0), 295-309 дБ/м –  1 степени (S1), 310-330 

дБ/м – 2 степени (S2), 331 дБ/м и выше – 

3 степени (S3). Во время периода наблюдения 

оценивали смертность от любых причин и 

частоту повторных госпитализаций. 

Результаты. НАЖБП диагностирована у 

168 (29,7%) из 566 пациентов с ОДСН. Частота 

ее у пациентов с сохраненной фракцией 

выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) была 

выше (43%), чем у пациентов со сниженной ФВ 

(25%). У пациентов с выраженным стеатозом 

(S3) медиана содержания NT-proBNP была 

достоверно ниже, чем у пациентов с умерен-

ным стеатозом (S1, S2) и без стеатоза (S0) как 

при поступлении (926, 1246 и 1850 пг/мл, соот-

ветственно, p<0,001), так и при выписке (480, 

1077 и 1685 пг/мл, p<0,001). По данным мно-

гофакторного регрессионного анализа Кокса, 

содержание NT-proBNP>1593 пг/мл при 

выписке и ФВ<40% независимо ассоциирова-

лись с более высоким риском смерти от любых 

причин в течение периода наблюдения (отно-

шения шансов 3,14; 95% доверительный 

интервал 1,52–6,43; р<0,001, и 2,90; 1,46–

5,76; р=0,002, соответственно). 

Выводы. У пациентов с ОДСН, сочетавшей-

ся с НАЖБП, выявлено более низкое содержа-

ние NT-proBNP при поступлении и при выписке, 

однако уровни его и ФВ ЛЖ при выписке 

имели важное значение для оценки риска 

смерти от любой причины.  

Ключевые слова. Декомпенсация хрони-

ческой сердечной недостаточности, NT-

proBNP, неалкогольная жировая болезнь 

печени, распространенность, летальность, 

прогноз. 

У значительной части пациентов, госпи-
тализированных с острой декомпенса-
цией хронической сердечной 

недостаточности (ОДСН), при выписке из 
стационара сохраняются клинические и 
лабораторно-инструментальные признаки 
застоя, что приводит к повышению риска 
смерти и повторных госпитализаций [1-3]. 
Повышение содержания N-концевого фраг-
мента промозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP), отражающее тяжесть 
застоя крови, является одним из основных 
критериев диагностики сердечной недоста-
точности (СН) и неблагоприятным прогно-
стическим фактором [4]. Значимое влияние 
на содержание NT-proBNP могут оказывать 

1Кафедра внутренних 

болезней с курсом кар-

диологии и функциональ-

ной диагностики имени 

академика В.С. Мои -

сеева, Медицинский 

институт, Российский 

университет дружбы 

народов имени Патриса 

Лумумбы, 2ГКБ им. В.В. 

Виноградова, Москва 

Для корреспонденции: 

И.В. Гармаш. Москва, 

117292, Вавилова, 61, 

Igarmash@bk.ru. 

 

Для цитирования: 

Мисан И.А., Аришева 

О.С., Гармаш И.В. и др. 

Диагностическое и про-

гностическое значение  

NT-proBNP у пациентов с 

неалкогольной жировой 

болезнью печени и 

деком  пенсированной 

сердечной недостаточ-

ностью. Клин фармакол 

тер 2024;33(1):33-37 

[Misan I, Arisheva O, Gar -

mash I, et al. Diagnostic 

and prognostic value of 

NT-proBNP in patients 

with non-alcoholic fatty 

liver disease and acute 

decompensated heart fail-

ure. Klinicheskaya far-

makologiya i terapiya = 

Clin Pharmacol Ther 

2024;33(1):31-37 (In 

Russ.)]. DOI 10.32756/ 

0869-5490-2024-1-31-37. 

Диагностическое и прогностическое значение  
NT-proBNP у пациентов с неалкогольной  
жировой болезнью печени и декомпенсированной 
сердечной недостаточностью 

И.А. Мисан1, О.С. Аришева1,2, И.В. Гармаш1,2, С.А. Галочкин1,2,  

Н.И. Хуцишвили1, Ж.Д. Кобалава1,2  

papers1.qxp_Layout 1  07.03.2024  11:16  Page 31



пол, возраст, масса тела, этническая принадлежность и 
сопутствующие заболевания, такие как ишемическая 
болезнь сердца, артериальная гипертония, острый коро-
нарный синдром, фибрилляция предсердий, почечная 
недостаточность. Известно, что содержание NT-proBNP 
снижается у людей с ожирением [5-8]. 

Уровни NT-proBNP могут быть снижены у пациен-
тов с неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП) [9-12], которая во всем мире является веду-
щей причиной хронических заболеваний печени. 
Распространенность НАЖБП увеличивается параллель-
но с пандемией метаболического синдрома и сахарного 
диабета и в настоящее время достигает 25–30% [13,14]. 
Согласно последним исследованиям, НАЖБП рассмат-
ривается как независимый фактор риска и прогресси-
рования СН [15-17]. 

Исследование уровней NT-proBNP у пациентов с 
НАЖБП и ОДСН ранее не проводилось. Целью иссле-
дования было изучить содержание NT-proBNP при 
поступлении и при выписке и оценить его пороговые 
значения и прогностическое значение у пациентов с 
ОДСН и НАЖБП. 

Материалы и методы 

В исследование включали госпитализированных пациентов 
с ОДСН, которую диагностировали в соответствии с дей-
ствующими рекомендациями: быстрое возникновение или 
нарастание симптомов и признаков СН в сочетании со 
структурно-функциональными изменениями сердца и 
повышенным уровнем NT-proBNP [4]. Диагноз НАЖБП 
устанавливался в соответствии с клиническими рекоменда-
циями Российского научного медицинского общества тера-
певтов и гастроэнтерологов по диагностике и лечению 
НАЖБП [14]. 

Критериями исключения были острый коронарный син-
дром (ОКС) или инсульт давностью менее месяца, хрониче-
ская болезнь почек (ХБП) в терминальной стадии,  
употребление алкоголя в анамнезе (>210 мл этанола в неде-
лю для мужчин и >140 мл в неделю для женщин) и/или 
алкогольный эксцесс перед госпитализацией, клинико-
лабораторные стигмы хронической алкогольной интоксика-
ции, злокачественные новообразования, отечный синдром 
другой этиологии, напряженный асцит, правосторонний 
гидроторакс, другие хронические заболевания печени (ауто-
иммунные заболевания печени, вирусные гепатиты и др.), 
прием препаратов, способствующих развитию стеатоза 
(химиотерапия, тамоксифен, глюкокортикостероиды и др.), 
выраженные когнитивные нарушения и иммобилизация. 
Все пациенты подписали информированное согласие на 
участие в исследовании, которое было одобрено этическим 
комитетом Медицинского института РУДН. 

Содержание NT-proBNP в плазме крови определяли с 
помощью иммуноферментного анализа при поступлении и 
при выписке. 

Стандартную эхокардиографию, измерение диаметра 
нижней полой вены и ультразвуковое исследование легких 
проводили с помощью аппарата VIVID-E90 (General 
Electric Healthcare, США). СН с низкой фракцией выброса 
левого желудочка (СНнФВ) диагностировали при ФВ≤40%, 
СН с умеренной ФВ (СНуФВ) – при ФВ 41-49% и СН с 
сохраненной ФВ (СНсФВ) – при ФВ ≥50%. 

Степень стеатоза печени определяли с помощью фибро-
эластометрии на аппарате Fibroscan 502 Touch (Echosens, 
Франция) c использованием ультразвуковой опции CAP 

(Controlled Attenuation Parameter –  контролируемый пара-
метр затухания). Использовали стандартный датчик (M) и 
датчик для тучных пациентов (XL). Пациент находился в 
положении лежа на спине с отведенной за голову правой 
рукой. Измерения проводились в области VIII–IX межре-
берных промежутков справа от задней до передней аксил-
лярной линии с выполнением не менее 10 достоверных 
измерений в ходе одного обследования по стандартной 
методике.  Результаты считали достоверными, если успеш-
ными были не менее 60% измерений с интерквартильным 
соотношением менее 30%. Для верификации степени стеа-
тоза при НАЖБП использовали следующие пороговые 
значения CAP: менее 294 дБ/м – стеатоз 0 степени (S0), 
295-309 дБ/м –  1 степени (S1), 310-330 дБ/м – 2 степени 
(S2), 331 дБ/м и выше –3 степени (S3) [18]. 

Неблагоприятные исходы оценивали во время госпита-
лизации (смерть от любых причин) и в течение 2 лет после 
выписки (повторные госпитализации по поводу ОДСН, 
смерть от прогрессирующей СН и от любых причин) по 
данным системы ЕМИАС, а также методом структуриро-
ванного опроса при повторном визите или при телефонных 
контактах с пациентами или их родственниками. 

Статистическая обработка результатов выполнялась с 
помощью программ Statistica (версия 10.0; StatSoft) и SPSS 
(версия 26.0). Для описания количественных переменных 
использовали среднее арифметическое (М) и стандартное 
отклонение (SD) (для нормального распределения) или 
медиану (Ме) и интерквартильный размах (IQR) (для рас-
пределения, отличавшегося от нормального). Качественные 
переменные описывали абсолютными (n) и относительны-
ми (%) значениями. Взаимосвязь между двумя признаками 
определяли методом корреляции Спирмена. Различия 
между двумя группами оценивали с помощью U-критерия 
Манна-Уитни для количественных переменных и критерия 
хи-квадрата Пирсона (χ2) для качественных переменных. 
Оценку достоверности различий в одной группе в разных 
точках проводили по W-критерию Уилкоксона. Для множе-
ственных сравнений использовали однофакторный диспер-
сионный анализ ANOVA, а при ненормальном 
распределении – тест Краскела-Уоллиса. Выживаемость 
оценивали методом Каплана–Мейера с использованием 
критерия log-rank.  

Для оценки влияния различных показателей (в качестве 
непрерывной и дискретной величины) на риск наступления 
интересующей переменной использовали однофакторные и 
многофакторные модели регрессионного анализа Кокса. 
Переменные, включенные в модель, были выбраны в соот-
ветствии с их клинической значимостью. Для определения 
пороговых значений выживаемости проводили ROC-анализ 
с использованием индекса Юдена. Достоверными считали 
результаты при значении p<0,05. 

Результаты 

С января 2020 г. по январь 2023 г. в ГКБ им. В.В. Ви но -
градова были экстренно госпитализированы 1187 паци-
ентов с ОДСН. В одноцентровое проспективное 
исследование были включены 566 пациентов, соответ-
ствовавших критериям включения и исключения из 
исследования (49,3% мужчин, средний возраст 
72,4±11,4 лет). У большинства пациентов имелась арте-
риальная гипертония (91,3%), более чем у половины – 
ожирение (57,1%), хроническая болезнь почек (52,3%) и 
ишемическая болезнь сердца (51,1%), примерно у трети 
– сахарный диабет 2 типа (33,3%) и перенесенный 
инфаркт миокарда (36,4%). Характеристика пациентов 
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представлена в табл. 1.   
НАЖБП была диагностирована у 168 (29,7%) из 566 

пациентов с ОДСН. Среди пациентов с сохраненной 
ФВ частота ее была выше (43%), чем среди пациентов 
с низкой ФВ (25%). Группы пациентов, страдавших и 
не страдавших НАЖБП, были сопоставимы по полу, 
но отличались по среднему возрасту (табл. 2). В пер-
вой группе была значительно выше доля пациентов с 
артериальной гипертонией, сахарным диабетом 
2 типа, ожирением и хроническими обструктивными 
заболеваниями легкими, а также с сохраненной ФВ. 
Медиана ФВ у пациентов с НАЖБП была статисти-
чески значимо выше, чем у пациентов без НАЖБП.  

Медиана содержания NT-proBNP в группе паци-
ентов с НАЖБП была значительно ниже, чем в груп-
пе сравнения как при поступлении [1070 (268;2127) 
пг/мл и 1850 (798;3515) пг/мл, соответственно, 
р<0,001], так и при выписке из стационара [808 
(158;1574) пг/мл и 1685 (628;2733) пг/мл, р<0,001]. 
Кроме того, содержание NT-proBNP при поступле-
нии и выписке зависело от выраженности стеатоза 
печени. У пациентов с выраженным стеатозом (S3) 
оно было достоверно ниже, чем с умеренным стеато-
зом (S1, S2) и без стеатоза (S0) (табл. 3). 

Во время периода наблюдения (от 3 дней до 2,8 
лет; в среднем 1,2 года) конечные точки были зареги-
стрированы у 327 (57,8%) пациентов. В группе паци-
ентов с НАЖБП общая смертность и смертность от 
ОДСН были достоверно ниже, чем в группе пациен-
тов без НАЖБП, в то время как разница госпиталь-
ной смертности и частоты повторных госпитализаций 
по поводу ОДСН между группами не достигла стати-

стической значимости (табл. 4). Кривые выживаемости 
(Каплана–Майера) в завимости от наличия НАЖБП  
представлены на рис. 1. 

По данным ROC-анализа, пороговое значение уров-
ня NT-proBNP при выписке, позволявшее прогнозиро-
вать смерть от любых причин, составило >1593 пг/мл у 
пациентов с НАЖБП (чувствительность 62,5; специ-
фичность 68,1; р=0,025; AUC 0,634; индекс Юдена 
0,3057) и >2332 пг/мл у пациентов без НАЖБП (чув-
ствительность 88,0; специфичность 45,5; р=0,001; AUC 
0,652; индекс Юдена 0,3057). Кривые Каплана–Мейера 
кумулятивной вероятности выживания (общая смерт-
ность) у пациентов с НАЖБП, у которых содержание 
NTproBNP было выше или ниже указанного порогового 
значения (1593 нг/мл), представлены на рис. 2. 

По данным одногофакторного регрессионного ана-
лиза Кокса, наиболее значимыми факторами риска 
смерти от любых причин у пациентов с НАЖБП были 
увеличение содержания NTproBNP при выписке >1593 
пг/мл и снижение ФВ ЛЖ<40% (табл. 5). Независимое 
прогностическое значение этих факторов было подтвер-
ждено в многофакторной модели, в которую включали 
переменные, увеличивающие риск наступления небла-
гоприятного исхода по данным однофакторного анали-
за и литературы (возраст, ИМТ, ФВ ЛЖ, III-IV 
функциональный класс СН, индекс Чарлсона, NT-
proBNP >1593 нг/мл, ФВ ЛЖ<40). Отношение шансов 
смерти (ОШ) от любых причин для содержания NT-
proBNP при выписке >1593 пг/мл составило 3,06 (95% 

ТАБЛИЦА 1. Клинико-демографическая характеристика 

пациентов (n=566)

Параметр Значение

Мужчины, n (%)  
Возраст, годы 
Длительность СН, годы  
Индекс массы тела, кг/м2 
Курение, n (%)  
Функциональный класс СН по NYHA, n (%)  
   II 
   III 
   IV  
Фракция выброса левого желудочка, %  
Фракция выброса левого желудочка, n (%) 
   <40 
   40–49 
   ≥50%  
Артериальная гипертония, n (%)  
Ишемическая болезнь сердца, n (%)  
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%)  
Сахарный диабет, n (%)  
Ожирение, n (%)  
Неалкогольная жировая болезнь печени, n (%) 
Фибрилляция предсердий, n (%)  
Инсульт в анамнезе, n (%)  
Хроническая болезнь почек, n (%)  
Шкала Чарлсон, баллы  
NT-proBNP, пг/мл  

279 (49,3) 
72,4±11,4 
2,0 (1;5) 
30,9 (26,8;35,6) 
121 (21,4) 
 
31 (5,5) 
304 (53,7) 
231 (40,8) 
45 (35;55) 
 
183 (32,3) 
150 (26,5) 
233 (41,2) 
517 (91,3) 
289 (51,1) 
206 (36,4) 
189 (33,3) 
323 (57,1) 
168 (29,7) 
368 (64,9) 
90 (15,9) 
296 (52,3) 
6,0 (4,0;8,0) 
1755 (753;3261) 

Примечание: СН – сердечная недостаточность

ТАБЛИЦА 2. Общая характеристика пациентов с ОДСН в зави-

симости от наличия НАЖБП 

Показатель НАЖБП 
(n=168)

Без НАЖБП 
(n=398)

 р

Мужчины, n (%) 
Возраст, годы 
Длительность СН, годы 
Койко-день, дни  
ФК СН по NYHA, n (%)  
  II 
  III 
  IV 
ФВ ЛЖ, %  
Сохраненная ФВ ЛЖ, n (%) 
Артериальная гипертония, n (%) 
ИБС, n (%) 
Фибрилляция предсердий, n (%) 
Периф. атеросклероз, n (%) 
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 
Ожирение, n (%) 
ХОБЛ/БА, n (%) 
Хрон. болезнь почек, n (%) 
Хроническая анемия, n (%) 
Курение, n (%) 
Шкала Чарлсон, баллы 
САД, мм рт. ст. 
ДАД, мм рт. ст. 
NT-proBNP пг/мл 
  при поступлении 
  при выписке 

83 (49,4) 
69,9±10,2 
2 (1;5) 
8 (7;9) 
 
64 (38,1) 
72 (42,9) 
32(19,0) 
48 (38;56) 
75 (44,6) 
160 (95,2) 
80 (47,6) 
105 (62,4) 
27 (16,1) 
72 (42,9) 
142 (84,5) 
42 (25,0) 
75 (44,6) 
24 (14,3) 
38 (22,6) 
6,0 (4,0;7,0) 
136 (121;153) 
75 (67;83) 
 
1070 (268;2127) 
808 (158;1574) 

196 (49,2) 
73,5±11,8 
2 (0,5;5)  
8 (7;10)   
 
127 (31,9) 
187 (47,0) 
84 (21,1) 
45 (35;55) 
140 (35,2) 
358 (89,9) 
209 (52,5) 
263 (66,0) 
52 (13,1) 
112 (28,1) 
181 (45,5) 
60 (15,1) 
221 (55,5) 
81 (20,3) 
83 (20,8) 
6,0 (4,0;8,0) 
123 (108;140) 
70 (63;79) 
 
1850 (798;3515) 
1685 (628;2733) 

 0,953 
<0,001 
 0,327 
 0,318 
 0,359 
  
 
 
 0,028 
 0,030 
 0,041 
 0,245 
 0,470 
 0,327 
<0,001 
<0,001 
 0,004 
 0,027 
 0,098 
 0,166 
 0,113 
<0,001 
 0,012 
 
<0,001 
<0,001 

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, БА 
– бронхиальная астма, САД – систолическое АД, ДАД – диастоличе-
ское АД, ФК – функциональный класс

papers1.qxp_Layout 1  07.03.2024  11:16  Page 33



ДИ 1,42–6,58; р=0,004), для ФВ ЛЖ<40% – 3,89 (95% 
ДИ 1,71–8,21; р=0,001). 

Обсуждение 

Предыдущие клинические исследования показали, что 
НАЖБП ассоциирована с изменениями энергетическо-
го метаболизма миокарда, развитием субклинического 
ремоделирования, систолической и диастолической 
дисфункцией миокарда на ранних стадиях заболевания, 
независимо от установленных факторов риска СН, что 
позволяет предположить, что НАЖБП может быть неза-
висимым фактором риска развития и прогрессирования 
СН [15-17,19]. Диастолическая дисфункция ЛЖ являет-
ся сильным предиктором сердечно-сосудистых заболе-
ваний, в частности СНсФВ [20]. В последнее время 
накапливается все больше данных, свидетельствующих 
о том, что НАЖБП играет важную роль в патогенезе 
СНсФВ [21,22].   

В нашем исследовании частота НАЖБП у пациентов 

с СНсФВ была выше (42%), чем у пациентов с СНнФВ 
(25%). Полученные нами данные согласуются с резуль-
татами недавнего проспективного исследования, кото-
рое показало, что распространенность НАЖБП среди 
амбулаторных пациентов с СНсФВ достигает 50% и 
превышает таковую в общей популяции [23]. В другом 
ретроспективном исследовании было выявлено уве-
личение риска развития СН у пациентов с НАЖБП, 
причем риск СНсФВ был выше такового СНнФВ [24].  

Нами были выявлена значительно более низкая 
медиана содержания NT-proBNP у больных с НАЖБП 
и ОДСН по сравнению с таковой у пациентов без 
НАЖБП при поступлении и при выписке. У пациентов 
с выраженным стеатозом печени (S3) медианы содержа-
ния NT-proBNP при поступлении и при выписке были 
достоверно ниже, чем у пациентов с умеренным стеато-
зом (S1, S2) и без стеатоза (S0).  

В литературе мы не нашли исследования, в которых 
изучались уровни NT-proBNP у пациентов с ОДСН и 
НАЖБП. Таким образом, мы впервые показали связь 
между выраженностью стеатоза печени и содержанием 
NT-proBNP у таких пациентов. В нескольких публика-
циях сообщалось о существовании обратной взаимосвя-
зи между уровнем NT-proBNP и наличием НАЖБП. В 
исследовании MESA у 4529 участников, не страдавших 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, более низкие 
уровни NT-proBNP были связаны с большей распро-
страненностью НАЖБП [9]. В другом исследовании у 
351 пациента с подтвержденной при биопсии НАЖБП, 
у которых отсутствовали сердечно-сосудистые заболева-
ния в анамнезе, низкие уровни NT-proBNP тесно ассо-
циировались с более высокой распространенностью 
неалкогольного стеатогепатита [10]. А. Metwaly и соавт. 
выявили тенденцию к снижению содержания NT-
proBNP у больных НАЖБП и его достоверное повыше-
ние у пациентов с циррозом печени после 
перенесенного вирусного гепатита С [11]. У пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа и НАЖБП снижение уровня 
NT-proBNP в плазме крови независимо ассоциирова-
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ТАБЛИЦА 3. Содержание NT-proBNP (пг/мл) в зависимо-

сти от степени стеатоза печени 

Показатель S0 S1, S2 S3 p

NT-proBNP     
  поступление 
 
  выписка 

 
1850 
(798;3515) 
1685 
(628;2733) 

 
1246 
(298;2000) 
1077 
(250;1649)

 
926 
(256;1870) 
480 
(107;1406)

 
<0,001 
 
<0,001

ТАБЛИЦА 4. Смертность и частота повторных госпитализа-

ций по поводу ОДСН в двух группах, n (%)

Показатели НАЖБП 
(n=168)

Без НАЖБП 
(n=398)

ОШ (95% ДИ), 
р

Госпитальная 
смертность 
Cмертность  
от любых причин 
Смертность  
от ОДСН 
Повторная  
госпитализация

5 (3,0) 
 
34 (20,2) 
 
7 (4,2) 
 
48 (28,6) 

24 (6,7) 
 
117 (29,4) 
 
41 (10,3) 
 
128 (32,2) 

2,14 (0,82-5,58), 
р=0,090 
1,58 (1,08-2,31), 
р=0,019 
2,66 (1,19-5,93), 
р=0,017 
1,32 (0,94-1,85), 
р=0,093 

Рис. 1. Кривые Каплана−Мейера кумулятивной вероятности выживания (общая смертность слева и смертность от ОДСН 

справа) в зависимости от наличия НАЖБП
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лось с высоким содержанием жира в печени, которое 
измеряли с помощью магнитно-резонансной спектро-
скопии [12]. 

Во многих исследованиях жировая дистрофия пече-
ни рассматривается как проявление висцерального 
ожирения [25,26]. Во Фрамингемском исследовании 
была выявлена обратная связь между уровнями NT-
proBNP в плазме и накоплением внутрибрюшного вис-
церального жира даже после поправки на ИМТ, в то 
время как связь уровней NT-proBNP с содержанием 
подкожного жира отсутствовала [27]. В другом исследо-
вании показана значимая связь между более высокими 
уровнями NT-proBNP и меньшим количеством внутри-
печеночного жира, измеренного с помощью магнитно-
резонансной спектроскопии [25]. У 608 пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа была продемонстрирована 
обратная корреляция между содержанием BNP и ИМТ, 
причем связь между BNP и массой висцерального жира 
была более сильной по сравнению с другими показате-
лями ожирения [28]. Более высокие уровни натрийуре-
тических пептидов независимо ассоциировались с 
“благоприятным” профилем ожирения, характеризую-
щимся меньшим количеством висцерального жира и 
жира в печени и более высоким содержанием жира в 
нижней части тела [29].   

Снижение уровня NT-proBNP при наличии НАЖБП 

может быть связано с увеличением резистентности 
печеночных синусоидов, которое приводит к снижению 
преднагрузки сердца и, следовательно, внутрисердечно-
го давления наполнения [30]. По мере прогрессирова-
ния НАЖБП увеличивается чреспеченочная обструкция 
кровотока, вызванная повышенным сопротивлением в 
синусоидальной области, что приводит к дальнейшему 
снижению содержания NT-proBNP [31]. 

Также было показано, что метаболический синдром 
связан со снижением содержания натрийуретических 
пептидов (ANP, BNP и CNP) и измененной экспресси-
ей их рецепторов (NPR-A, NPR-B и NPR-C) [32]. 
Натрийуретические пептиды выводятся из кровообра-
щения с помощью натрийуретического пептидного 
рецептора-С (NPR-C) [33]. Рецепторы натрийуретиче-
ского пептида обнаружены в жировой ткани, сердечной 
и скелетных мышцах, почках и печени. Увеличение 
уровня инсулина в организме вызывает снижение экс-
прессии NPR-A и NPR-B в жировой ткани и увеличи-
вает экспрессию NPR-C, тогда как голодание дает 
противоположный эффект [34]. Таким образом, повы-
шение уровня инсулина приводит к уменьшению содер-
жания натрийуретических пептидов за счет увеличения 
их клиренса. При этом снижается способность натрий -
уретических пептидов оказывать клеточное действие 
из-за уменьшения количества рецепторов NPR-A и 
NPR-B [35]. 

Уровень BNP оставался важным прогностическим 
фактором позволявшим предсказать ухудшение симпто-
мов СН, нарастание гемодинамических нарушений и 
повышенную смертность независимо от уровня ИМТ 
несмотря на его более низкие значения в исследовании 
у 316 пациентов с ожирением и СН [36]. В нашем 
исследовании в многофакторной регрессионной модели 
повышение содержания NT-proBNP >1593 пг/мл при 
выписке у пациентов с ОДСН и НАЖБП также ассо-
циировалось с повышенным риском смертии.  

Заключение 

Группа пациентов с ОДСН и НАЖБП характеризова-
лась более высокими значениями ФВ ЛЖ и более низ-
ким содержанием NT-proBNP, которое обратно 
коррелировало со степенью стеатоза, что может затруд-
нять своевременную диагностику СН и назначение 
адекватной терапии. При этом увеличение содержания 
NT-proBNP выше порогового значения и низкая ФВ 
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ТАБЛИЦА 5. Результаты однофакторного и многофакторного регрессионного анализа Кокса риска смерти от любой при-

чины у пациентов с НАЖБП и ОДСН

Однофакторный анализ Многофакторный анализ

ОШ 95% ДИ  р ОШ 95% ДИ р

Возраст 
Артериальная гипертония 
Индекс Чарлсона 
ШОКС, баллы 
ФК СН (III–IV) NYHA 
NT-proBNP >1593 пг/мл 
ФВ ЛЖ <40% 

1,01 
0,57 
1,15 
1,08 
1,26 
3,14 
2,90 

0,98-1,05 
0,17-1,90 
0,99-1,33 
0,93-1,25 
0,84-1,89 
1,52-6,43 
1,46-5,76 

0,323 
0,366 
0,901 
0,075 
0,255 
0,002 
0,002 

1,92 
0,34 
1,81 
1,50 
0,32 
3,06 
3,89 

0,59-6,20 
0,95-1,25 
0,65-5,03 
0,68-3,31 
0,09-1,08 
1,42-6,58 
1,71-8,21 

0,275 
0,105 
0,253 
0,311 
0,057 
0,004 
0,001 

Примечание: многофакторный анализ проводили с поправкой на пол, возраст, ИМТ, ФК СН (III–IV), баллы ШОКС, индекса Чарлсона

Рис. 2. Кривые Каплана−Мейера кумулятивной вероятно-

сти выживания (общая смертность) в зависимости от уров-

ня NT-proBNP
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ЛЖ были связаны примерно с трехкратным увеличени-
ем риска смерти пациентов с НАЖБП после выписки 
из стационара.  
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Aim. To study N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-

proBNP) levels in patients with non-alcoholic fatty liver dis-

ease (NAFLD) and acute decompensated heart failure (ADHF) 

and to evaluate its impact on clinical outcomes. 

Material and methods. In a prospective single center 

study, we enrolled 566 patients hospitalized with ADHF 

(49.3% males, mean age 72.4±11.4 years). NT-proBNP levels 

were measured upon admission and at discharge from the 

hospital. Liver steatosis was evaluated by Fibroscan 502 

Touch device (Echosens, France) using the CAP ultrasound 

option. CAP values were analyzed as follows: less than 294 

dB/m – grade 0 steatosis (S0), 295-309 dB/m – grade 1 

(S1), 310-330 dB/m – grade 2 (S2), ≥331 dB/m – grade 3 

(S3). During the follow-up period, all-cause mortality and 

readmission rates were assessed.  

Results. NAFLD was diagnosed in 168 (29.7%) of 566 

patients with ADHF. In patients with preserved left ventricular 

ejection fraction (EF), it occurred more frequently (43%) than 

in patients with reduced EF (25%). In patients with severe 

steatosis (S3), the median NT-proBNP level was significantly 

lower than in patients with moderate steatosis (S1, S2) and 

without steatosis (S0) both at admission (926, 1246 and 1850 

pg/mL, respectively, p <0.001) and at discharge (480, 1077 
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and 1685 pg/mL, p<0.001). By multivariate Cox regression 

analysis, NT-proBNP >1593 pg/mL at discharge and left ven-

tricle ejection fraction <40% were independently associated 

with a higher risk of death from any cause during follow-up 

(odds ratio 3.14; 95% confidence interval 1.52–6.43; 

p<0.001, and 2.90; 1.46–5.76; p=0.002, respectively). 

Conclusion. Patients with NAFLD and ADHF had lower 

NT-proBNP values both upon admission and at discharge. NT-

proBNP and left ventricle ejection fraction in this group of 

patients predicted the risk of death from any cause. 

Keywords. Decompensation of chronic heart failure, NT-

proBNP, non-alcoholic fatty liver disease, prevalence, mor-

tality, prognosis. 
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