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Аннотация. ИБС является самой распространенной причиной сердечно-сосудистой заболеваемо-

сти и смертности во всем мире. В настоящее время имеются данные об участии нейротрофических фак-

торов в патогенезе ИБС. Нейротрофины долгое время представляли исключительный интерес для нейро-

биологов. Однако, за последние десятилетия было показано, что это семейство полипептидов обладает 

значимыми кардиологическими функциями. В процессе развития сердечно-сосудистой системы нейро-

трофины и их рецепторы являются важнейшими факторами формирования сердца и регуляции роста 

сосудов. В постнатальном периоде они контролируют выживаемость эндотелиальных и гладкомышеч-

ных клеток сосудов, кардиомиоцитов, а также регулируют ангиогенез и васкулогенез с помощью ауток-

ринных и паракринных механизмов. Экспрессия нейротрофинов продолжается на протяжении всей жиз-

ни и их активность изменяется при сердечно-сосудистых заболеваниях. Целью этой статьи является об-

зор последних данных отечественной и зарубежной литературы о роли в патофизиологии ИБС самых 

изученных и распространенных нейротрофинов центральной нервной системы – нейротрофического 

фактора головного мозга и фактора роста нервов. Показано, что нейротрофины оказывают защитное дей-

ствие на сердечно-сосудистую систему и могут быть использованы как биомаркеры ИБС. Повышенный 

уровень в крови нейротрофического фактора головного мозга связан с низким риском развития ИБС и 

смертности. При инфаркте миокарда нейротроифческий фактор мозга и фактор роста нервов повышают-

ся в 2-4 раза и их концентрация сохраняется в течение первых несколько суток, запуская опосредован-

ный центральной нервной системой механизм передачи сигнала для защиты миокарда после поврежде-

ния. Высокий уровень в крови нейротрофинов оказывает протективное действие на кардиомиоциты и 

стимулирует ангиогенез в постинфарктном периоде. У пациентов со стабильной стенокардией и прогрес-

сирующим атеросклерозом определяется низкий уровень нейротрофического фактора головного мозга, 

который связан с развитием в течение ближайших 4 лет неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 

и повышенной смертностью от всех причин. Понимание этих механизмов может быть решающим для 

разработки новых диагностических и терапевтических стратегий в кардиологии. 
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Abstract. Coronary heart disease (CHD) is one of the significant causes of morbidity and mortality 

worldwide. Recent studies demonstrated that neurotrophins (NTs) are involved in the pathogenesis of CHD. NTs 

were of exclusive interest to neuroscientists. However, more recently, this family of proteins has been shown to 

possess significant cardiological functions. During the cardiovascular development, NTs and their receptors are 

the most important factors in the formation of the heart and the critical regulation of vascular development. 

Postnatally, they control the survival of endothelial cells, vascular smooth muscle cells, cardiomyocytes and reg-

ulate angiogenesis and vasculogenesis by autocrine and paracrine mechanisms. Neurotrophin expression contin-

ues throughout life and their activity changes in cardiovascular diseases. The purpose this literature review is to 

assess the impact of brain-derived neurotrophic factor (BDNF) and nerve growth factor (NFG) on the pathogen-

esis of CHD. It is known that BDNF and NGF play a protective role in the cardiovascular system and can be 

considered as some possible diagnostic biomarkers for CHD. Higher serum BDNF level is associated with a de-

creased risk of CHD and mortality. BDNF and NGF levels show two- to four-fold up-regulation following myo-

cardial injury. In addition, they diffuse expression remain for few days after of reperfusion. It leads triggering a 
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central nervous system-mediated signal transmission mechanism to protect the myocardium after cardiac ische-

mia and reperfusion. Increased levels of NTs have a protective effect on the survival of cardiomyocytes and 

stimulate angiogenesis in the post-MI. In patients with stable CHD low plasma BDNF are associated with future 

coronary events and death and may be useful as an independent predictor of a 4-year coronary and all-cause 

mortality. Understanding these mechanisms may be crucial for the developing novel diagnostic and therapeutic 

strategies in cardiology.  

Keywords: neurotrophins, brain-derived neurotrophic factor, nerve growth factor, coronary heart disease, 

atherosclerosis 

 

Введение. Среди причин смерти от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) лидирующую позицию 

занимает ИБС. По оценкам исследования Глобального бремени болезней, в котором принимало участие 

195 стран, заболеваемость ИБC в 2016 году наблюдалась у 154 миллионов человек, что составило 32,7% от 

всех болезней сердечно-сосудистой системы (ССС) и 2,2% от общего числа заболеваний и травм [13]. В 

России, несмотря на достижения терапевтического и хирургического лечения, заболеваемость от болезней 

кровообращения не уменьшается и в 2019 году составила 932,4 на 100 тыс. населения [2].  

Главной причиной развития ИБС является атеросклероз коронарных артерий. Несмотря на множе-

ство исследований, его патогенез остается до конца не изученными. Имеется ряд причинных факторов, 

ведущих к повреждению сосудистой стенки и формированию атеросклеротических бляшек: влияние си-

гаретного дыма, гипоксия, системное воспаление, оксидативный стресс, активация симпатической нерв-

ной системы и снижение физической активности. В настоящее время подтверждена связь между систем-

ной воспалительной реакцией и прогрессированием атеросклероза. С системным воспалением тесно 

взаимосвязана эндотелиальная дисфункция (ЭД), которая играет ключевую роль в развитии атеросклеро-

за. Интерес к изучению состояния сосудистой стенки, эндотелия, как органа-мишени при ИБС не снижа-

ется, ведется поиск новых терапевтических мишеней.  

В последние годы во всех разделах медицины большое внимание уделяется нейротрофическим 

факторам (НФТ), открытым 70 лет назад учеными Ритой Леви-Монтальчини и биохимиком Стэнли Ко-

эном. Исследования НТФ в клинике особенно широко проводятся при многих нейродегенеративных за-

болеваниях, таких как болезнь Альцгеймера, Паркинсона, Хантингтона и др. Появляется все больше дан-

ных о важной роли НТФ при других патологических состояниях. Ряд исследований указывают на то, что 

нейротрофины играет важную роль в некоторых ССЗ, включая ИБС. Механизмы влияние нейротрофинов 

на патогенез ИБС активно изучаются и вызывают интерес в научной и практической медицине. Не менее 

актуальным является исследование нейротрофинов с позиций их возможного использования как новой 

терапевтической мишени при ИБС.  

Характеристика нейротрофических факторов. НТФ являются группой близкородственных по-

липептидов, контролирующих дифференцировку, выживание, функционирование, синоптическую пла-

стичность, межклеточные взаимодействия и гибель нейронов как в центральной, так и в периферической 

нервной системе. 

НТФ включают в себя несколько семейств, обладающих общими свойствами. В настоящее время 

широко используется классификация, основанная на гомологии аминокислотной последовательности 

НТФ, и состоит из трех подсемейств: нейротрофины, подсемейство глиального фактора (GDNF), под-

семейство цилиарного фактора (CNTF) [1].  

Хорошо изучены представители подсемейства нейротрофинов, такие как фактор роста нервов 

(NGF), нейротрофический фактор головного мозга (BDNF), нейротрофин-3 (NT-3), нейротрофин-4/5 

(NT-4/5) и нейротрофин -6 (NT- 6). 

BDNF – нейротрофин, который обусловливает пролиферацию и выживание холинергических, 

серотонинергических и дофаминергических нейронов. В большом количестве он определяется в 

гиппокампе, церебральной коре, базальных отделах переднего мозга, а также в фибробластах, 

астроцитах, нейронах разных типов и локализации, шванновских и гладкомышечных клетках.  

Известно, что трофические факторы синтезируются в определенных количествах и активно 

выделяются соответственно с функциональной потребностью. НТФ синтезируются нейрональными и в 

меньшей степени ненейрональными клетками. Как и большинство других активных полипептидов, они 

синтезируются в эндоплазматическом ретикулуме, в виде незрелых форм – пронейротрофинов. Далее 

белок перемещается в аппарат Гольджи и в секреторных везикулах, часть пронейротрофинов 

димеризуются, подвергаются воздействию ферментов семейства пропротеиновых конвертаз и 

превращаются в свои зрелые формы до их выхода из клетки. Другая часть пронейротрофинов может 

расщепляться вне клетки и подвергается гидролизу тканевым активатором плазминогена, в результате 

чего происходит отщепление продомена и высвобождение зрелого нейротрофина.  

Количество зрелых нейротрофинов и прешественников, выделяющихся из клетки в межклеточное 

пространство зависит от типа клетки и физиологически регулируется.  
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Эффекты нейротрофинов осуществляются при их взаимодействии с двумя видами рецепторов: 

высокоаффинными тирозинкиназными рецепторами – TrkA, TrkB, TrkC и «универсальным» 

низкоаффинным рецептором – p75NTR, который относится к суперсемейству рецепторов фактора 

некроза опухоли (TNFR).  

Зрелые формы нейротрофинов связываются с соответствующими рецепторами Trk с относительно 

высокой точностью: TrkA с NGF, TrkB – BDNF и NT-4, и TrkC – NT-3 [7, 22]. Кроме того, все четыре 

нейротрофина как зрелых форм, так и пронейротрофинов связываются с рецептором p75NTR. Так, 

взаимодействие нейротрофинов с рецептором определенного подтипа оказывается важным для характера 

последующей физиологической реакции. Сигнальные пути, активируемые рецепторами Trk, влияют на 

многие разнообразные нейронные функции, включая выживание и дифференцировку клеток, 

аксональный и дендритный рост и арборизацию, формирование синапсов и синоптическую 

пластичность. Активация p75NTR сигнального пути приводит к апоптозу клеток. 

Влияние нейротрофинов на формирование сердечно-сосудистой системы. Известно, что НТФ 

играют значимую роль на всех этапах пре- и постнатального нейрогенеза. Нейротрофины и их рецепторы 

участвуют также в эмбриональном развитии в формировании сердца и регуляции роста сосудов. В 

постнатальном периоде они контролируют выживаемость эндотелиальных клеток (ЭК), 

гладкомышечных клеток сосудов (ГМКС), кардиомиоцитов, а также регулируют ангиогенез и 

васкулогенез с помощью аутокринных и паракринных механизмов [5].  

Дефицит BDNF у нокаутных моделях мышей в эмбриональном периоде приводит к увеличенному 

апоптозу ЭК, снижению плотности сосудов, их повышенной проницаемости, что ведет к 

внутрижелудочковым кровоизлияниям, снижению сократительной способности сердца [10]. При дефиците 

рецептора TrkB−/− у мышей наблюдается уменьшение плотности субэпикардиальных сосудов, увеличение 

количества апоптотических ЭК в перинатальном периоде. Нокаутные мыши, рожденные без способности к 

синтезу BDNF−/− и TrkB−/−, не могут развиваться постнатально, имеют серьезные дефекты в центральной 

и периферической нервной системе и погибают после рождения [10, 22].  

Нейротрофины необходимы для выживания нейронов, участвующих в сердечно–сосудистом 

гомеостазе, так как отсутствие специфических нейротрофинов или их родственных рецепторов приводит к 

потере различных типов нейронов. Так, BDNF и рецептор TrkB участвует в развитии артериальных 

бароцепторов, а NT-3, NT-4 и BDNF участвуют в развитии хемоафферентных сенсорных нейронов, 

иннервирующих каротидное тело [4]. Активация NGF и рецептора TrkA необходима для выживания 

симпатических и сенсорных нейронов, участвующих в иннервации сердца. Более детальные исследования 

NGF, посвященные развитию и формированию ССС широко не проводились.  

Альтернативным методом определения роли нейротрофинов в эмбриональном развитии сердца и 

сосудов является исследование их активности на эмбриональные и стволовые клетки плода (фетальные 

стволовые клетки). S. Shmelkov и соавт. изучили влияние BDNF на СD133+стволовые клетки, 

выделенные из печени плода человека. Установлено, что BDNF, использованный как один материал или 

с добавлением к нему фактора роста эндотелия сосудов–A (VEGF–A) стимулирует дифференцировку 

стволовых клеток СD133+ в сторону эндотелиальной линии и кардиомиоцитов, способных генерировать 

электрические потенциалы [32]. Добавление нейротрофинов в культуры эмбриональных стволовых 

клеток человека (hESC) индуцирует большую выживаемость клонов, а культивирование hESC на 

трехмерных каркасах в присутствии нейротрофинов приводит к образованию сосудистых структур (27).  

Таким образом, нейротрофины оказывают прямое воздействие на формирование и развитие ССС. 

Роль BDNF в патогенезе ИБС. Экспрессия нейротрофинов продолжается на протяжении всей 

жизни, при патологических состояниях их активность изменяется. Ряд исследований выявил дисбаланс 

циркулирующего BDNF в плазме или сыворотке крови при ССЗ, включая ИБС, артериальную гипертен-

зию, сердечную недостаточность, а также сахарный диабет [8, 20, 29, 36]. Многие клинические исследо-

вания подтвердили, что уровень BDNF может быть предиктором ИБС. Пониженный уровень BDNF в 

плазме крови наблюдали у пациентов со стабильной стенокардией по сравнению с практически здоро-

выми людьми [29, 36]. Кроме того, низкая концентрация BDNF была связана с повышенным риском раз-

вития неблагоприятных сердечно–сосудистых событий и смертности [17, 21]. В исследовании Датского 

национального регистра пациентов выявлен значимый риск смертности от всех причин у пожилых жен-

щин с низким уровнем BDNF [24]. В исследовании I. Taşçı и соавт. также подтверждено, что понижен-

ный уровень BDNF в плазме крови может быть независимым предиктором 4-летней коронарной смерт-

ности и/или смертности от всех причин [37]. Напротив, во Фрамингемском исследовании сердца проде-

монстрировано, что высокие уровни BDNF коррелировали с низким риском ССЗ и смертности, указывая 

на защитную роль нейротрофинов на сердечно-сосудистую систему [21].  

Уровень циркулирующего в крови BDNF связан с традиционными факторами риска ИБС. Так, бо-

лее низкие показатели BDNF были связаны с пожилым возрастом, мужским полом, курением, сахарным 

диабетом и гиподинамией [17, 25]. В исследовании H. Jiang и соавт, показано, что у пациентов с ИБС 
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наблюдалась взаимосвязь низкого уровня BDNF и повышенного уровня липопротеинов низкой плотно-

сти (ЛПНП), триглицеридов (ТГЛ), низкого уровня липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), индек-

сом массы тела. А более высокие уровни BDNF коррелировали с содержанием ЛПВП и количеством 

тромбоцитов [17].  

BDNF синтезируются ЭК и его уровни в крови могут быть показателем экспрессии эндотелиаль-

ного BDNF [22]. Некоторые клинические исследования указывают на потенциальную связь между уров-

нями BDNF и ЭД у пациентов с артериальной гипертензией [34] и метаболическим синдромом [26]. В 

настоящее время имееются данные, указывающие на то, что у пациентов с ИБС наблюдаются аналогич-

ные процессы. H. Jin и соавт. определили корреляцию между низкой концентрацией BDNF в сыворотке 

крови и повышенным содержанием фактора Виллебранда, маркером эндотелиальной дисфункции [20]. 

Вероятно, что повреждение эндотелия снижает высвобождение BDNF из ЭК в кровоток. Исследование 

показало, что низкие уровни BDNF и высокие показатели фактора Виллебранда являются предикторами 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в течение 12 месяцев наблюдения у пациентов с ИБС 

[20]. Уровень BDNF связан также с молекулой адгезии сосудистого эндотелия 1 типа (VCAM-1), которая 

является общепринятым биомаркером ЭД [26]. Эти результаты свидетельствуют о том, что существует 

взаимосвязь между дисфункцией эндотелия и изменением уровней BDNF крови у пациентов со стабиль-

ной ИБС [10, 22].  

BDNF обладает плейотропными функциями. Согласно экспериментальному исследованию H. 

Jiang и соавт. на мышах с нокаутированным апоЕ геном, эндотелиальная сигнализация BDNF/TrkB за-

щищает от развития атеросклеротического поражения [16]. Недавние исследование H.Jin и соавт. также 

подтверждают, что у пациентов с атеросклерозом BDNF замедляет прогрессирование атеросклеротиче-

ских бляшек. Дальнейшие исследования подтвердили возможность BDNF эффективно ингибировать от-

ложение кальция в ГМКC человека [19]. BDNF может оказывать защитное противовоспалительное дей-

ствие. В исследовании Hooten N. Noren и соавт. была выявлена корреляция между BDNF и С реактивным 

белком, где показано, что BDNF может уменьшать воспалительный процесс и оксидативный стресс, ко-

торые напрямую связаны с сердечно-сосудистым риском [30].  

Протективные свойства нейротрофинов также проявляются при остром коронарном синдроме 

(ОКС), основном клиническом осложнении ИБС [12, 28]. J. Ejiri и соавт. обнаружили, что BDNF 

значительно улучшал течение ИБС, а также, что содержание BDNF в плазме было значительно 

повышено у пациентов с нестабильной стенокардией [12]. В экспериментальном исследовании J. 

Hiltunen и соавт. выявлено, что экспрессия BDNF в миокарде левого желудочка увеличивалась в два раза 

в течение первых 2 и 5 часов после начала инфаркта миокарда (ИМ) и длилась 9 часов. NGF также был 

повышен в 2-4 раза и его диффузная экспрессия наблюдалась в зоне инфаркта более 120 часов после 

реперфузии. Эти результаты свидетельствуют о роли NGF и BDNF в патогенезе реперфузионного 

повреждения или в изменениях функции сердечных сенсорных и симпатических нейронов после ишемии 

и реперфузии миокарда [15]. S. Okada и соавт. также подтвердили, что уровень BDNF в плазме крови при 

ОКС значительно повышается. По мнению авторов, при ишемическом повреждение сердца, клетки 

миокарда через афферентную нервную обратную связь с центральной нервной системой повышают 

экспрессию BDNF в нервных клетках и, соответственно, в периферической крови [31]. В 

экспериментальных исследованиях на мышах абляция афферентных нервов сердца или генетическое 

нарушение экспрессии BDNF нейронов ингибировали увеличение BDNF в плазме крови после ИМ и 

приводили к ухудшению сердечной функции. И наоборот, периферическое введение BDNF значительно 

восстанавливало сердечный фенотип мышей с дефицитом BDNF [31]. Эти результаты свидетельствуют о 

том, что экспрессия BDNF регулируется нервными сигналами от сердца после ИМ, а затем защищает 

миокард от ишемического повреждения.  

Полиморфизм BDNF Val66Met и сердечно-сосудистый риск. Некоторые исследователи 

указывают на связь CCЗ с полиморфизмом Val66Met (rs6265) гена BDNF. Ген BDNF локализован на 

коротком плече 11 хромосомы позиции 13, и состоит из 11 экзонов, в его составе присутствуют 9 

функциональных промоторов, которые кодируют девять ткане- и время-специфичных транскриптов. 

Функциональную часть белка кодирует последний экзон. Одним из наиболее исследованных 

однонуклеотидных полиморфизмов в гене BDNF является замена нуклеотида гуанин на аденин в 196-м 

положении в 9-м экзоне (rs6265), которая приводит к замене в 66-м кодоне аминокислоты валина (Val) на 

метионин (Met) в 5’ proBDNF домене. Данная замена влияет на снижение активности BDNF-зависимой 

секреции, резко изменяя внутриклеточный транспорт и упаковку пронейротрофина BDNF. В некоторых 

исследованиях показано, что более низкий уровень сывороточного BDNF связывают с аллелем Met. У 

людей однонуклеотидный полиморфизм (SNP) в области продомена BDNF Val66Met наблюдается 

примерно у 20% европеоидов, с более высокой частотой аллелей в азиатских популяциях. Этот 

полиморфизм приводит к снижению уровня зрелого BDNF, который секретируется различными типами 

клеток [9]. В мета анализе S. Halloway и соавт. генотип BDNF с аллелем Met был в среднем 36,3% 

участников. Частота аллеля BDNF Val66Met варьировала в зависимости от расы/этнической 
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принадлежности и ССЗ, а также с точки зрения связи с заболеваемостью/риском серьезных сердечно-

сосудистых случаев [14]. A. Sustar и соавт. не выявили никакой ассоциации BDNF Val66Met с ИБС [35]. 

Исследование R. Jiang и соавт. показало, что генотип Val/Val имеет более высокий риск клинических 

сердечно-сосудистых событий, включая большее количество пораженных сосудов и более низкую 

фракцию выброса, чем носители аллеля Met [18]. В исследовании P. Amadio и соавт. гомозиготность по 

Met алели была значительно связана с острым ИМ и предрасположенностью пациентов к повышенному 

тромбообразованию, независимо от возраста, пола и основных сердечно-сосудистых случаев [3]. Хотя 

встречаемость такого генотипа в общей популяции составляет, по некоторым данным, всего 4%. 

Изучение роли полиморфизма гена BDNF может указать на новые подходы к индивидуальной 

профилактике ССЗ, однако, требуются дальнейшие исследования для определения роли полиморфизма 

гена BDNF на сердечно-сосудистую функцию.  

NGF. NGF является еще одним важным членом семейства нейротрофинов, который синтезируется 

главным образом в коре головного мозга, гиппокампе, гипоталамусе. В меньшей степени он 

синтезируется ненейрональными клетками, а также кардиомиоцитами, ЭК, миофибробластами, клетками 

гемопоэтической иммунной системы – тучными клетками, макрофагами и лимфоцитами. Изменение 

активности NGF наблюдается при различных ССЗ [15, 28]. Ряд исследований подтверждают важную 

роль NGF в патогенезе атеросклероза. G. Chaldakov и соавт. были первыми кто обнаружил значительно 

пониженный уровень NGF и повышенную экспрессию p75NTR в атеросклеротических коронарных 

артериях по сравнению с контрольной группой. Поскольку тучные клетки являются клеточным 

компонентом коронарной артерии, продуцируют и высвобождают NGF, G. Chaldakov и соавт. было 

изучено присутствие и распределение тучных клеток и NGF в атеросклеротических и нормальных 

коронарных артериях [6]. Был выявлен низкий уровень NGF и повышенное содержание тучных клеток в 

адвентиции атеросклеротических коронарных артерий по сравнению с контрольной группой. Авторы 

предположили, что возможно происходило компенсаторное увеличение количества тучных клеток, 

усиливающих синтез нейротрофинов для предотвращения атеросклероза. Дальнейшие исследования 

подтвердили защитную роль NGF продуцируемого тучными клетками и Т-лимфоцитами в процессах 

восстановления тканей [23]. В экспериментальных исследованиях M. Donovan и соавт. было 

продемонстрировано, что при баллонном повреждении эндотелия аорты наблюдалась резко повышенная 

экспрессия NGF, BDNF и рецепторов TrkA и TrkB и их высокие уровни сохранялись до формирования 

неоинтимы в местах повреждения [11].  

NGF играет кардиопротективную роль при ИМ и его количество в крови резко увеличивается 

после повреждения. NGF и TrkA увеличиваются в периинфарктной области сердца человека и мыши, где 

NGF участвует в спонтанном ангиогенном ответе [28]. Изменения активности NGF после инфаркта 

наблюдается в течение 5 дней и приводит к развитию очаговой симпатической гипериннервации [15]. В 

экспериментальных исследованиях блокирование эндогенного NGF нейтрализующим антителом 

приводило к замедлению роста капилляров, снижению плотности мелких артериол и увеличению 

апоптоза кардиомиоцитов и ЭК в зоне периинфаркта. Напротив, повышенная экспрессия сердечного 

NGF улучшала ангиогенез и перфузию сердца, сократительную способность сердца и снижала 

смертность после ИМ [28].  

S. Siao и соавт. сообщают, что предшественник NGF– proNGF также повышен в сердце человека 

после ИМ и ухудшает процесс восстановления [33]. РroNGF – это цитокин, который использует ко-

рецепторы p75NTR и белок сортилин (SorCS2) для индуцирования апоптоза или острого негативного 

ремоделирования клеток после повреждения. Высокий уровень proNGF в постинфарктном сердце 

увеличивает проницаемость сосудов, что приводит к повреждению микрососудов и увеличению 

постинфарктного рубца [33]. Таким образом, деградация или блокада proNGF в сердце может обеспечить 

терапевтическую цель для ограничения повреждения сердца после ИМ.  

Заключение. Нейротрофины оказывают широкое влияние в эмбриональном периоде на развитие 

сердца и сосудов, а также на нервную систему, контролирующую их функции. Воздействуя 

непосредственно на сосуды и кардиомиоциты у взрослых, нейротрофины продолжают оказывать 

влияние на сердечно-сосудистую систему. Их повышенная экспрессия в ответ на повреждение миокарда 

или другие патологические состояния играет важную защитную роль, а также стимулирует ангиогенез и 

другие репаративные процессы. BDNF и NGF могут стать новыми маркерами риска у пациентов с ИБС. 

Более высокий уровень BDNF в сыворотке или плазме крови связан со снижением риска сердечно-

сосудистых событий и смертности. BDNF играет функциональную роль в гомеостазе эндотелия сосудов 

и способствует замедлению прогрессирования атеросклероза. Определение роли гена BDNF в сердечно-

сосудистой системе указывает на возможность открытия новой области науки. Способность 

нейротрофинов к нейропротекции и нейрогенезу вместе с сердечно-сосудистой защитой и ангиогенезом 

может стать терапевтической целью улучшения кровотока при ИБС. Перспективным направлением 

может быть использование нейротрофинов для пролиферации и дифференциации стволовых клеток в 

кардиомиоциты и их применение для восстановления поврежденных функций сердца. Понимание роли 
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нейротрофинов в патофизиологических механизмах ИБС может быть решающим для разработки новых 

диагностических и терапевтических стратегий в кардиологии. 
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