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Mózgowy peptyd natriuretyczny
w niewydolności serca
Brain natriuretic peptide in congestive heart failure

Congestive heart failure (CHF) is primarily a disease
of the elderly. This is marked by a rapid rise in preva-
lent cases over the past decade that is due in part to
the aging population and improved survival in pa-
tients with other cardiovascular conditions. Unlike
other diseases, physicians have only rough patients’
symptoms and physical findings to guide the ade-
quacy of treatment. Although echocardiography is
considered the gold standard for the detection of left
ventricular dysfunction, it is expensive, is not always
easily accessible, and may not always reflect an
acute condition. Brain natriuretic peptide (BNP) is
a neurohormone secreted by the ventricular myocy-
tes in response to volume expansion and pressure
overload. It is a sensitive marker of ventricular dys-
function in symptomatic patients, and its dosage is
correlated with the severity of the dysfunction. Re-
cently, there has been evidence of the role of BNP and
its use in CHF concerning diagnosis, prognosis and
treatment follow-up. To provide cost-effective treat-
ment for patients with CHF, rapid and accurate di-
fferentiation of CHF from other causes of dyspnea
must be accomplished. With simpler assay methods
now available, it is likely that many physicians will
measure plasma BNP to aid them in the diagnosis, risk
stratification, and monitoring of their patients with
heart failure or other cardiac dysfunction.
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W ostatnich latach utrzymuje się stały wzrost liczby
chorych z niewydolnością serca (CHF, congestive heart
failure). Wiąże się to z wydłużaniem się ludzkiego życia,
co jest następstwem postępu w leczeniu ostrego zawa-
łu serca, nadciśnienia tętniczego i wad serca. Ocenia się,
że częstość CHF w populacji Europy i Stanów Zjednoczo-
nych waha się w granicach 0,4–2% [1]. Jeżeli za kryterium
rozpoznania tego schorzenia przyjąć frakcję wyrzutową
lewej komory poniżej 30%, to okazuje się, że jego czę-
stość wzrasta do 3% u osób w wieku 25–74 lat [2].
Z badań Framingham wynika, że począwszy od 60. roku
życia odsetek chorych z niewydolnością serca podwaja
się z każdą dekadą życia i wynosi około 10% w populacji
powyżej 80. roku życia [3].

W metaanalizie przeprowadzonej przez Teerlinka
i wsp. [4] obejmującej 31 badań wykazano, że przyczyną
ponad połowy przypadków CHF była choroba niedo-
krwienna serca. W badaniu Framingham choroba wień-
cowa i nadciśnienie tętnicze (występujące oddzielnie lub
łącznie) odpowiadały za 90% przypadków CHF [5].

Mimo postępu w leczeniu niewydolności serca roko-
wanie nadal jest poważne. W badaniu Framingham śred-
ni czas przeżycia chorego od postawienia takiej diagno-
zy wynosił 1,7 roku dla mężczyzn i 3,2 roku dla kobiet [6].

Ze względu na wysoką śmiertelność obserwowaną
w CHF bardzo istotne jest wczesne i właściwe rozpozna-
nie, również w stadium subklinicznym. Wyniki ostatnich
badań wskazują, że rozpoznanie dokonane wyłącznie na
podstawie objawów klinicznych może być błędne, szcze-
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gólnie w odniesieniu do kobiet, osób w podeszłym wie-
ku i otyłych chorych [7–9].

Sformułowanie prostej i obiektywnej definicji CHF nie
jest łatwe, ponieważ nie ma parametru, na podstawie
którego można by ustalić wartość graniczną dla rozpo-
znania dysfunkcji lewej komory serca. Dotychczas brak
jest parametrów charakteryzujących zmiany przepły-
wów, wymiary lub objętość serca, które stanowiłyby wia-
rygodne kryteria identyfikacji chorych z ich niewydolno-
ścią. Nie ma też wyraźnej zależności między stwierdza-
nymi objawami podmiotowymi i stopniem dysfunkcji
serca oraz między objawami a rokowaniem. Nie sporzą-
dzono również standardowego kwestionariusza uła-
twiającego rozpoznanie CHF. Dla potrzeb prowadzo-
nych badań klinicznych i epidemiologicznych opraco-
wano kilka systemów punktacji, jednak ich przydatność
w praktyce klinicznej wymaga dalszej oceny. Frakcja wy-
rzutowa lewej komory serca jest bardzo ważnym para-
metrem umożliwiającym rozpoznanie jej dysfunkcji skur-
czowej, ale nie u wszystkich chorych może być dokład-
nie wyliczona.

Rozumienie patofizjologii niewydolności serca obec-
nie się zmieniło. Oprócz znaczenia zjawisk hemodyna-
micznych uznano wagę zmian neuroendokrynnych za-
równo dla postępu choroby, jak i jej leczenia. Udowod-
niono rolę wzrostu aktywności układu renina-angioten-
syna-aldosteron, a także takich substancji, jak: wazopre-
syna, noradrenalina, endotelina 1, angiotensyna II, cyto-
kiny, peptydy natriuretyczne. Biorąc pod uwagę wyżej
wymienione powody, oznaczanie stężenia określonych
peptydów natriuretycznych (w tym głównie mózgowe-
go peptydu natriuretycznego [BNP, brain natriuretic
peptide]) w surowicy krwi może być pomocne w diagno-
styce CHF, zwłaszcza u chorych dotychczas nieleczonych.
Aktualne standardy, zarówno amerykańskich towa-
rzystw kardiologicznych, jak i Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (European Society of Cardiology),
dotyczące diagnostyki i terapii niewydolności serca, opu-
blikowane w 2001 roku, wskazują na BNP jako istotne na-
rzędzie diagnostyczne [10].

Badania służące określeniu funkcji serca jako narzą-
du endokrynnego przeprowadzano już w latach 50. ubie-
głego wieku. Neurohormonem, który zidentyfikowano
jako pierwszy, był przedsionkowy czynnik natriuretycz-
ny typu A (ANP-A, atrial natriuretic peptide A), groma-
dzony w prawym przedsionku i uwalniany w odpowie-
dzi na lokalny wzrost ciśnienia, od czego pochodzi jego
nazwa. Czynnik natriuretyczny typu B (BNP, B-type na-
triuretic peptide) po raz pierwszy zidentyfikowali Sudoh
i wsp. w 1988 roku w mózgu świni; stąd jego nazwa
— „mózgowy czynnik natriuretyczny”. Obecnie wiadomo
już, że nie jest ona odpowiednia, ponieważ BNP jest neuro-
hormonem syntetyzowanym w komórkach mięśnia ser-

cowego — głównie komór, a w mniejszym stopniu przed-
sionków [11]. W ostatnich latach odkryto czynnik natriu-
retyczny typu C (CNP, C-type natriuretic peptide), uwal-
niany przez komórki śródbłonka, który wpływa para-
krynnie głównie na funkcję naczyń krwionośnych,
wywołując ich wazodylatację. Każdy spośród wyżej wy-
mienionych peptydów zawiera pierścień składający się
z 17 aminokwasów, spośród których 11 jest identycznych
w strukturach ANP, BNP i CNP. Mózgowy peptyd natriu-
retyczny jest syntetyzowany w postaci propeptydu (pro-
-BNP), który z kolei ulega rozszczepieniu na aktywny bio-
logicznie, 32-aminokwasowy odcinek C-końcowy (BNP)
i nieaktywny 76-aminokwasowy odcinek N-końcowy BNP
(N-terminal BNP) [11–15].

Działanie BNP następuje za pośrednictwem recepto-
rów błonowych (NPR, natriuretic peptide receptors)
przez hamowanie aktywności cyklazy guanylowej, co
prowadzi do wzrostu stężenia cyklicznego guanozyno-
monofosforanu (cGMP, cyclic guanosine monophospha-
te), będącego przekaźnikiem odpowiedzialnym za dal-
sze efekty biologiczne BNP [15, 16].

Podstawowymi efektami działania BNP są:
1) natriureza;
2) diureza wywoływana wzrostem filtracji kłębuszkowej

i zahamowaniem reabsorpcji zwrotnej sodu;
3) rozszerzenie naczyń krwionośnych osiągane przez

zmniejszenie napięcia mięśniówki gładkiej naczyń, co
obniża ciśnienie tętnicze oraz zmniejsza obciążenie
wstępne komór;

4) działanie antyproliferacyjne.
Dodatkowe efekty działania BNP to: hamowanie

układu sympatycznego, hamowanie układu renina-
-angiotensyna-aldosteron oraz procesów włóknienia
w sercu i w naczyniach krwionośnych [14–17].

Eliminacja BNP z przestrzeni pozakomórkowej nastę-
puje przez połączenie go z receptorami NPR typu C, jego
endocytozę i wewnątrzkomórkową degradację. Inną
możliwością jest rozkład pierścienia BNP przez obojętną
endopeptydazę (NEP, neutral endopeptydase) [15, 16].

Klirens nerkowy BNP jest szybki; okres półtrwania
podanego egzogennie BNP wynosi 22 minuty [18].

Udowodniono, że oznaczone stężenia BNP nie za-
leżną od warunków pobrania i przechowywania krwi,
jednak większość badaczy zamraża surowice do momen-
tu analizy metodą radioimmunologiczną. Zaleca się, aby
przez około 30 minut przed pobraniem krwi pacjent
pozostawał w spoczynku, w pozycji leżącej. Bardzo przy-
datna w codziennej praktyce lekarskiej oraz, jak potwier-
dzono w badaniach porównawczych, wiarygodna jest
immunofluorescencyjna metoda oznaczania BNP przy
użyciu łatwego w obsłudze, niewielkiego aparatu (Bio-
side Diagnostic, San Diego) umieszczonego przy łóżku
chorego (POCT, point-of-care testing). Zaletami tej me-
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tody są szybkość uzyskania wyniku (kilka minut), mniej-
szy koszt badania oraz prostota jego wykonania [19, 20].
Innym z obecnie stosowanych sposobów jest oznacza-
nie stężenia nieaktywnej formy BNP (N-terminal BNP) za
pomocą aparatury dostępnej w laboratoriach szpitalnych
(Roche Diagnostic GmbH, Basel). Całkowity czas ozna-
czenia tą metodą badania wynosi 18 minut, a wartości
stężeń N-końcowego BNP uznane jako referencyjne wy-
noszą 68–112 pg/ml (8,2–13,3 pmol/l). Wartości propo-
nowane jako tak zwane punkty odcięcia dla rozpozna-
nia CHF z wykorzystaniem powyższej metody wynoszą
100 pg/ml (dla mężczyzn) i 150 pg/ml (dla kobiet),
a w Stanach Zjednoczonych dla obu płci 125 pg/ml [9, 21].

Stężenie BNP oznaczone u 168 zdrowych osób
w wieku 20–86 lat wynosiło 4,8 ± 2,7 pmol/l, czyli 16,6 ±
± 9,3 pg/ml (1 pg/ml = 0,289 pmol/l) [22]. Proponowa-
ny zakres wartości stężeń BNP uznanych jako prawidło-
we wynosi 0,5–30 pg/ml (0,15–8,7 pmol/l) [23].

W kilku badaniach klinicznych i epidemiologicznych
stwierdzono zależność między nasileniem dysfunkcji (za-
zwyczaj lewej) komory serca a wzrostem stężenia pep-
tydów natriuretycznych w surowicy krwi. Wykazano, że
BNP przy punkcie odcięcia równym 80 pg/ml wykazuje
bardzo dużą czułość i swoistość w rozpoznawaniu CHF.
Wartość predykcyjna ujemnego wyniku (tj. stężeń BNP
< 80 pg/ml ) dla rozpoznawania CHF wynosiła 98% [24].

Nie do końca pozostaje wyjaśniony mechanizm od-
powiedzialny za aktywację syntezy i uwalniania BNP.
Wydaje się, że główne znaczenie w tym przypadku mają
zwiększone napięcie miocytów lub zwiększone ciśnienie
wewnątrz jam serca [11, 15, 16]. Sugeruje się też, że
w zjawisku tym pośredniczy lokalne uwalnianie angio-
tensyny II, endoteliny 1 lub tlenku azotu. Mózgowy pep-
tyd natriuretyczny jest syntetyzowany w odpowiedzi na
przeciążenie serca i nie jest magazynowany w komórkach
miokardium [25]. Stwierdzono, że w ciągu pierwszej
godziny od ujawnienia się zaburzeń hemodynamicznych
wzrasta stężenie mRNA kodującego BNP [26].

Stwierdzenie podwyższonych stężeń BNP w surowi-
cy krwi może pomóc w kwalifikacji chorych z podejrze-
niem CHF do dalszych badań, takich jak echokardiogra-
fia, i innych, służących ocenie funkcji serca, zwłaszcza
w warunkach podstawowej opieki zdrowotnej. Ze wzglę-
du na dużą wartość prognostyczną wyniku ujemnego
najbardziej przydatne klinicznie może być oznaczanie
stężeń BNP w celu wykluczenia CHF. U chorych, u których
stężenie to jest prawidłowe, należy poszukiwać innych
przyczyn duszności i towarzyszących objawów klinicz-
nych [27]. Wykazano, że podwyższone stężenia BNP
pozwalają precyzyjnie rozpoznać zarówno skurczową,
jak i rozkurczową niewydolność serca [28]. Nie udało się,
jak dotąd, wyznaczyć jednej, granicznej wartości BNP
potwierdzającej lub wykluczającej to schorzenie. Wymie-

nia się wartości w granicach 17,9–80 pg/ml, chociaż przy-
jęto, że stężenia wyższe niż 100 pg/ml potwierdzają roz-
poznanie CHF. Przyczyny tego można częściowo upatry-
wać w przyjmowaniu przez badaczy nieco różniących się
kryteriów rozpoznania dysfunkcji serca [29, 30].

Zwrócono również uwagę na wpływ innych sytuacji
klinicznych, w których dochodzi do wzrostu wartości
oznaczanych obecnie stężeń BNP, spośród których istot-
nymi są między innymi: stenoza aortalna, przerost lewej
komory serca, nadciśnienie tętnicze, zatorowość płucna,
pierwotne nadciśnienie płucne, zapalenie mięśnia serco-
wego, odrzucanie przeszczepionego serca, arytmogen-
na dysplazja prawej komory z obniżoną frakcją wyrzu-
tową, choroba Kawasaki, niewydolność nerek, hiper-
aldosteronizm pierwotny, zespół Cushinga, niewyrów-
nana marskość wątroby, a także zaawansowany wiek
i płeć żeńska. Natomiast niższe stężenia BNP mogą wy-
nikać ze współistnienia stenozy mitralnej, odwodnienia,
terapii lekami moczopędnymi lub inhibitorami konwer-
tazy angiotensyny [15, 26, 31–33].

Nie zbadano dotychczas wpływu innych współistnieją-
cych objawów i schorzeń na stężenia BNP u chorych z CHF.

Wykazano, że stężenie osoczowe BNP koreluje z wy-
sokością ciśnienia zaklinowania w tętnicy płucnej i z ciś-
nieniem późnorozkurczowym w lewej komorze serca.
[15, 19, 26, 33–35].

U chorych z niewydolnością serca stężenia BNP
w surowicy wzrastają proporcjonalnie do zaawansowa-
nia stanu klinicznego ocenianego według klasyfikacji
New York Heart Association (NYHA) i mogą 25-krotnie
przewyższać wartości u osób bez tego schorzenia [34].
W badaniu Dao i wsp. [24] średnie stężenia BNP w surowi-
cy krwi chorych z CHF wynosiły odpowiednio: 95 pg/ml
(NYHA I), 221 pg/ml (NYHA II), 459 pg/ml (NYHA III),
i 1006 pg/ml (NYHA IV) w porównaniu z 12 pg/ml stwier-
dzonymi u osób zdrowych.

W innym badaniu [29] stężenie BNP w osoczu osób
zdrowych wynosiło 15,2 ± 14,2 pg/ml, a u pacjentów
z CHF wzrastało średnio nawet 45-krotnie — do 691 ±
± 49 pg/ml.

Cowie i wsp. [36] na podstawie badania 122 chorych
wykazali, że stężenia BNP przekraczające 22,2 pmol/l
(76,8 pg/ml) pozwalają rozpoznać CHF z 97-procentową
czułością i 84-procentową swoistością.

Stężenie BNP u chorych z rozkurczową dysfunkcją
lewej komory serca wynosiło 391 ± 89 pg/ml, natomiast
w grupie pacjentów z dysfunkcją skurczową było wyższe
i miało wartość 567 ± 113 pg/ml [20].

Wielu autorów podkreśla także dużą przydatność
oznaczania stężenia BNP w różnicowaniu przyczyn ostrej
duszności innych niż CHF. Quyen [30] na podstawie ba-
dania obejmującego 250 chorych stwierdził, że oznacze-
nie to potwierdziło lub wykluczyło ostrą niewydolność



4

Forum Kardiologów 2004, tom 9, nr 1

fk@lists.viamedica.pl

serca jako przyczynę duszności (dodatnia wartość pre-
dykcyjna wynosiła 95%, a ujemna — 97%).

W badaniu Breathing Not Properly Study, przeprowa-
dzonym u 1586 pacjentów zgłaszających się do szpitala
z powodu nagłej duszności, wykazano najwyższe war-
tości BNP (675 ± 450 pg/ml) u osób, u których obecne
objawy spowodowało nasilenie się CHF, niższe natomiast
(346 ± 390 pg/ml) — u pacjentów z dotychczasowym
wywiadem tej choroby, ale u których aktualne objawy
wywołała przyczyna pozasercowa. Najniższe stężenia
BNP (110 ± 225 pg/ml) stwierdzono u osób bez niewy-
dolności serca, z pozasercową przyczyną duszności [34].

Zwrócono też uwagę na znaczenie prognostyczne
oznaczenia BNP u chorych z ostrą i przewlekłą postacią
CHF. Zaobserwowano, że zmniejszenie stężenia BNP
w przebiegu leczenia ostrej niewydolności serca wiąza-
ło się z dobrym rokowaniem. Zgony były częstsze wśród
pacjentów, u których, mimo wdrożonej terapii, stężenia
te pozostawały bez zmian lub wzrastały [19, 37].

W innych badaniach udowodniono, że leczenie osób
z CHF ustalone i modyfikowane na podstawie aktualne-
go stężenia BNP powodowało większą poprawę kli-
niczną. Największą korzyść z terapii karwedilolem odnie-
śli chorzy z niewydolnością serca, u których wyjściowe
stężenia BNP w osoczu były najwyższe [38]. Troughton
i wsp. [39] na podstawie 9-miesięcznej obserwacji wy-
kazali mniejszą liczbę zgonów i ponownych hospitaliza-
cji w grupie pacjentów z CHF, u których leczenie (m.in.
preparatem moczopędnym i inhibitorami konwertazy
angiotensyny) kontrolowano, oznaczając stężenie N-koń-
cowego BNP. W pracy Bergera i wsp. [40] potwierdzono
znaczenie stężenia BNP jako czynnika predykcyjnego
nagłego zgonu w przebiegu CHF, prawdopodobnie wy-
wołanego arytmią. Obserwując 452 chorych z frakcją
wyrzutową poniżej 35% przez 3 lata, stwierdzili oni, że
wspomniane stężenie było jedynym niezależnym wskaź-
nikiem ryzyka nagłego zgonu. Przyjęta przez nich war-
tość punktu odcięcia równa 130 pg/ml jest zbliżona do
80 pg/ml — wartości zastosowanej przez Dao, i do
punktu odcięcia wynoszącego 100 pg/ml, stosowanego
w szybkim teście. Tsutamoto i wsp. [41] w grupie cho-
rych z CHF wykazali, że wzrost stężenia BNP w osoczu
o 10 pg/ml wiązał się z 3-procentowym wzrostem ryzyka
zgonu w czasie dalszej obserwacji. Z przeprowadzonych
dotychczas badań wynika, że oznaczanie stężeń BNP
i N-końcowego BNP może pomóc w kwalifikacji pacjen-
tów z niewydolnością serca do jego transplantacji lub wsz-
czepienia kardiowertera-defibrylatora [9, 42, 43].

U chorych z CHF wpływ zastosowanych leków na stę-
żenia BNP w surowicy udowodniono w badaniach Val-
sartan-Heart Failure Trial (Val-HeFT) i Randomized Aldac-
tone Evaluation Study (RALES). W pierwszym z nich stę-
żenie to mierzono na początku badania, a także po 4, 12

i 24 miesiącach podczas podawania walsartanu lub pla-
cebo. W dalszej obserwacji najlepsze rokowanie dotyczy-
ło pacjentów z najbardziej znacznym obniżeniem stęże-
nia BNP (w odniesieniu do wartości wyjściowej), nato-
miast największą śmiertelność obserwowano w grupie
chorych z najwyższym przyrostem tego stężenia [44].
W badaniu RALES zmniejszenie śmiertelności w grupie
leczonej spironolaktonem było proporcjonalne do obni-
żenia stężenia BNP w porównaniu do wartości wyjścio-
wych. Zastanawiający był brak jego ewidentnego obni-
żenia podczas skutecznej terapii lekiem b-adrenolitycz-
nym. W badaniu Randomized Evaluation of Strategies for
Left Ventricular Dysfunction (RESOLVD) podawanie me-
toprololu, w porównaniu z placebo, powodowało
wzrost stężenia BNP mimo jednoczesnej redukcji śmier-
telności [45, 46].

Być może trzeba będzie wybrać formę BNP oznacza-
nego w osoczu w zależności od tego, czy ocenia się
aktualne ryzyko, czy kontroluje leczenie. Wydaje się, że
N-końcowy BNP, jako forma stabilniejsza i o dłuższym
okresie półtrwania, może być bardziej przydatny w oce-
nie rokowania, a zmiany stężenia aktywnego biologicz-
nie fragmentu BNP o znacznie krótszym czasie półtrwa-
nia — do określenia poprawy stanu klinicznego podczas
terapii [47].

Analiza stężenia BNP w ostrym zawale serca wykazała
jego maksymalne wartości po upływie około 21 godzin
od początku objawów, a ponadto stwierdzono zależność
między maksymalnymi stężeniami BNP a stężeniami ki-
nazy kreatynowej [15, 26, 37].

W badaniach przeprowadzonych u chorych z ostrymi
zespołami wieńcowymi (badana grupa liczyła 2525 pa-
cjentów z niestabilną dusznicą bolesną i zawałem serca)
ujawniono, że ryzyko zgonu podczas 10-miesięcznej ob-
serwacji wiązało się istotnie z wyższym stężeniem BNP.
Utrzymywanie się takich podwyższonych wartości
w surowicy chorych do 48 godzin po zawale serca zwięk-
sza ryzyko wystąpienia CHF lub zgonu w ciągu kolejne-
go roku [48]. Równie ważne było określenie roli BNP
w leczeniu chorych z CHF, zwłaszcza uwzględniając jego
korzystne efekty: wazodylatacyjny, natriuretyczny i diu-
retyczny. Wykazano, że dożylna podaż BNP poprawiała
parametry hemodynamiczne i zmniejszała aktywność
układu współczulnego w niewydolności serca [49]. Po-
dobnie zastosowany dożylnie rekombinowany ludzki
mózgowy peptyd natriuretyczny (nesiritid) u pacjentów
ze zdekompensowaną CHF powodował korzystny efekt
hemodynamiczny w postaci: wzrostu rzutu serca, zmniej-
szenia średniego ciśnienia zaklinowania i ciśnienia w tęt-
nicy płucnej, poprawy indeksu sercowego i przepływu
nerkowego bez towarzyszącego niekorzystnego efektu
przyspieszenia czynności serca czy wystąpienia innych
zaburzeń rytmu [50].
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W badaniu Vasodilation in the Management of Acu-
te Congestive Heart Failure (VMAC) 489 pacjentów ze
zdekompensowaną niewydolnością serca zakwalifiko-
wano losowo do grup otrzymujących: nesiritid, dożylne
nitraty lub placebo. Nesiritid silniej, znamiennie staty-
stycznie w porównaniu z azotanami i placebo, obniżał
ciśnienie zaklinowania mierzone po 3 i 24 godzinach od
podania leku oraz redukował objawy duszności. Ponie-
waż zastosowana dawka nesiritidu była mniejsza niż we
wcześniejszych badaniach, objawowa hipotonia wystę-
powała znacznie rzadziej, równie często zarówno w gru-
pie leczonych nesiritidem, jak i nitratami [51, 52].

W badanich ostatnich lat koncentrowano się nad
oceną preparatów hamujących rozkład peptydów natriu-
retycznych przez blokowanie obojętnej endopeptydazy.
Wykazano umiarkowane zwiększenie wydalania sodu
i wody, a także zmniejszenie obciążenia wstępnego, ale
bez istotnego wzrostu pojemności minutowej serca po
leczeniu selektywnym inhibitorem endopeptydazy
— kandoksartylem. Lekiem, który równocześnie bloku-
je endopeptydazę i konwertazę angiotensyny, jest oma-
patrylat [53].

W randomizowanym badaniu Intramural for Preven-
tion of Restenosis Study (IMPRESS) porównano skutecz-
ność omapatrylatu i lisinoprylu u 573 chorych z CHF. Po
24 tygodniach stwierdzono mniej poważnych incyden-
tów sercowych (7% vs. 12%; p = 0,04) oraz większą
poprawę hemodynamiczną (p = 0,035) u leczonych
omapatrilatem [54]. Jednak w badaniu Omapatrilat Car-
diovascular Treatment Assessment Versus Enalapril
(OCTAVE), w którym 25 000 pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym przydzielono losowo do grup leczonych oma-
patrylatem lub enalaprylem, wykazano, że omapatrylat
nieco częściej powodował obrzęk naczynioruchowy,
zwłaszcza w populacji rasy czarnej [55].

Na pytania, czy i w jaki sposób oznaczanie stężeń BNP
i N-końcowego BNP może wpłynąć na sposób i efekty
terapii chorych z CHF, mają dać odpowiedź wyniki pro-
wadzonych obecnie badań wieloośrodkowych (BATTLE-
-SCARRED, RABBIT, STARS), których zakończenie planu-
je się na 2004 rok [9].

Dalsze badania kliniczne powinny się przyczynić do
uściślenia roli mózgowego peptydu natriuretycznego
w diagnostyce, leczeniu i rokowaniu u chorych z niewy-
dolnością serca oraz z ostrymi zespołami wieńcowymi,
zwłaszcza w przypadku współistnienia innych schorzeń.

Niewydolność serca (CHF, congestive heart failure)
występuje coraz częściej u osób w podeszłym wieku.
Wiąże się to z wydłużaniem się ludzkiego życia i lep-
szymi efektami leczenia schorzeń układu sercowo-na-
czyniowego. Diagnozowanie, terapia i rokowanie

u chorych z objawami CHF jedynie na podstawie ob-
jawów klinicznych i wyników dostępnych badań do-
datkowych są niejednokrotnie trudne i nie zawsze
precyzyjne. Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP,
brain natriuretic petide), neurohormon wydzielany
głównie przez miocyty komór serca, jest prawdo-
podobnie, jak wskazują wyniki przeprowadzonych
dotychczas badań, bardzo przydatnym wskaźnikiem
w ocenie stopnia zaawansowania stanu klinicznego
niewydolności serca. Po szerszym wprowadzeniu do
codziennej praktyki medycznej szybkich, prostych
w obsłudze, wykonywanych przy łóżku chorego te-
stów do oznaczania stężeń BNP w surowicy krwi sta-
nie się on również bardzo pomocny w różnicowaniu
przyczyn duszności u chorych z CHF i bez tego scho-
rzenia, prognozowania dalszego jego przebiegu oraz
w kontroli zastosowanego leczenia.

Słowa kluczowe: mózgowy peptyd natriuretyczny,
niewydolność serca
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