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Mozgowy peptyd natriuretyczny
w niewydolnosci 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, itis 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 sie staty wzrost liczby
chorych z niewydolnoscia serca (CHF, congestive heart
failure). Wigze sie to z wydtuzaniem sie ludzkiego zycia,
co jest nastepstwem postepu w leczeniu ostrego zawa-
tu serca, nadcisnienia tetniczego i wad serca. Ocenia sig,
ze czestos¢ CHF w populacji Europy i Stanéw Zjednoczo-
nych waha sie w granicach 0,4-2%[1]. Jezeli za kryterium
rozpoznania tego schorzenia przyjac frakcje wyrzutowaq
lewej komory ponizej 30%, to okazuje sig, ze jego cze-
stos¢ wzrasta do 3% u osdéb w wieku 25-74 lat [2].
Z badan Framingham wynika, ze poczawszy od 60. roku
zycia odsetek chorych z niewydolnoscig serca podwaja
sie zkazda dekadg zycia i wynosi okoto 10% w populagji
powyzej 80. roku zycia [3].

W metaanalizie przeprowadzonej przez Teerlinka
i wsp. [4] obejmujacej 31 badan wykazano, ze przyczyng
ponad potowy przypadkéw CHF byta choroba niedo-
krwienna serca. W badaniu Framingham choroba wien-
cowa i nadcisnienie tetnicze (wystepujace oddzielnie lub
tagcznie) odpowiadaty za 90% przypadkéw CHF [5].

Mimo postepu w leczeniu niewydolnosci serca roko-
wanie nadal jest powazne. W badaniu Framingham sred-
ni czas przezycia chorego od postawienia takiej diagno-
zy wynosit 1,7 roku dla mezczyzni 3,2 roku dla kobiet [6].

Ze wzgledu na wysoka smiertelnos¢ obserwowang
w CHF bardzo istotne jest wczesne i wiasciwe rozpozna-
nie, rowniez w stadium subklinicznym. Wyniki ostatnich
badan wskazuja, ze rozpoznanie dokonane wytacznie na
podstawie objawdw klinicznych moze by¢ btedne, szcze-
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g6lnie w odniesieniu do kobiet, os6b w podesztym wie-
ku i otytych chorych [7-9].

Sformutowanie prostej i obiektywnej definicji CHF nie
jest fatwe, poniewaz nie ma parametru, na podstawie
ktérego mozna by ustali¢ wartos¢ graniczna dla rozpo-
znania dysfunkgji lewej komory serca. Dotychczas brak
jest parametréw charakteryzujacych zmiany przepty-
woéw, wymiary lub objetosc serca, ktére stanowityby wia-
rygodne kryteria identyfikacji chorych zich niewydolno-
$cig. Nie ma tez wyraznej zaleznosci miedzy stwierdza-
nymi objawami podmiotowymi i stopniem dysfunkgcji
serca oraz miedzy objawami a rokowaniem. Nie sporza-
dzono réwniez standardowego kwestionariusza uta-
twiajacego rozpoznanie CHF. Dla potrzeb prowadzo-
nych badan klinicznych i epidemiologicznych opraco-
wano kilka systemow punktacji, jednakich przydatnosc
w praktyce klinicznej wymaga dalszej oceny. Frakcja wy-
rzutowa lewej komory serca jest bardzo waznym para-
metrem umozliwiajagcym rozpoznanie jej dysfunkgji skur-
czowej, ale nie u wszystkich chorych moze by¢ dokfad-
nie wyliczona.

Rozumienie patofizjologii niewydolnosci serca obec-
nie sie zmienito. Oprécz znaczenia zjawisk hemodyna-
micznych uznano wage zmian neuroendokrynnych za-
réwno dla postepu choroby, jak i jej leczenia. Udowod-
niono role wzrostu aktywnosci uktadu renina-angioten-
syna-aldosteron, a takze takich substancji, jak: wazopre-
syna, noradrenalina, endotelina 1, angiotensynalll, cyto-
kiny, peptydy natriuretyczne. Biorgc pod uwage wyzej
wymienione powody, oznaczanie stezenia okreslonych
peptydow natriuretycznych (w tym gtéwnie mézgowe-
go peptydu natriuretycznego [BNP, brain natriuretic
peptide]) w surowicy krwi moze byé pomocne w diagno-
styce CHF, zwtaszcza u chorych dotychczas nieleczonych.
Aktualne standardy, zaréwno amerykanskich towa-
rzystw kardiologicznych, jak i Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (European Society of Cardiology),
dotyczace diagnostyki i terapii niewydolnosci serca, opu-
blikowane w 2001 roku, wskazujg na BNP jako istotne na-
rzedzie diagnostyczne [10].

Badania stuzace okresleniu funkgji serca jako narza-
du endokrynnego przeprowadzano juz wlatach 50. ubie-
gtego wieku. Neurohormonem, ktéry zidentyfikowano
jako pierwszy, byt 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 cisnienia, 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 mdzgu swini; stad jego nazwa
— ,mdzgowy czynnik natriuretyczny”. Obecnie wiadomo
juz, ze nie jest ona odpowiednia, poniewaz BNP jest neuro-
hormonem syntetyzowanym w komaérkach miesnia ser-

cowego —gtéwnie komér, a w mniejszym stopniu przed-
sionkéw [11]. W ostatnich latach odkryto czynnik natriu-
retyczny typu C (CNP, C-type natriuretic peptide), uwal-
niany przez komorki sréodbtonka, ktéry wptywa para-
krynnie gtéwnie na funkcje naczyn krwionosnych,
wywotujac ich wazodylatacje. Kazdy sposrod wyzej wy-
mienionych peptydéw zawiera pierscien sktadajacy sie

z 17 aminokwasow, sposréd ktérych 11 jestidentycznych

w strukturach ANP, BNP i CNP. M6zgowy peptyd natriu-

retyczny jest syntetyzowany w postaci propeptydu (pro-

-BNP), ktory z kolei ulega rozszczepieniu na aktywny bio-

logicznie, 32-aminokwasowy odcinek C-koncowy (BNP)

i nieaktywny 76-aminokwasowy odcinek N-koncowy BNP

(N-terminal BNP) [11-15].

Dziatanie BNP nastepuje za posrednictwem recepto-
réw btonowych (NPR, natriuretic peptide receptors)
przez hamowanie aktywnosci cyklazy guanylowej, co
prowadzi do wzrostu stezenia cyklicznego guanozyno-
monofosforanu (cGMP, cyclic guanosine monophospha-
te), bedacego przekaznikiem odpowiedzialnym za dal-
sze efekty biologiczne BNP [15, 16].

Podstawowymi efektami dziatania BNP s3:

1) natriureza;

2) diureza wywotywana wzrostem filtracji ktebuszkowej
i zahamowaniem reabsorpcji zwrotnej sodu;

3) rozszerzenie naczyn krwionosnych osiagane przez
zmniejszenie napigcia miesnidwki gtadkiej naczyn, co
obniza cisnienie tetnicze oraz zmniejsza obcigzenie
wstepne komor;

4) dziatanie antyproliferacyjne.

Dodatkowe efekty dziatania BNP to: hamowanie
uktadu sympatycznego, hamowanie ukfadu renina-
-angiotensyna-aldosteron oraz proceséw widknienia
w sercu i w naczyniach krwionosnych [14-17].

Eliminacja BNP z przestrzeni pozakomérkowej naste-
puje przez potaczenie go z receptorami NPR typu C, jego
endocytoze i wewngtrzkomoérkowa degradacje. Inng
mozliwoscig jest rozktad pierscienia BNP przez obojetna
endopeptydaze (NEP, neutral endopeptydase) [15, 16].

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

Udowodniono, ze oznaczone stezenia BNP nie za-
lezng od warunkéw pobrania i przechowywania krwi,
jednak wiekszos¢ badaczy zamraza surowice do momen-
tu analizy metoda radioimmunologiczna. Zaleca sie, aby
przez okoto 30 minut przed pobraniem krwi pacjent
pozostawat w spoczynku, w pozycji lezacej. Bardzo przy-
datna w codziennej praktyce lekarskiej oraz, jak potwier-
dzono w badaniach poréwnawczych, wiarygodna jest
immunofluorescencyjna metoda oznaczania BNP przy
uzyciu tatwego w obstudze, niewielkiego aparatu (Bio-
side Diagnostic, San Diego) umieszczonego przy t6zku
chorego (POCT, point-of-care testing). Zaletami tej me-
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tody sg szybkos¢ uzyskania wyniku (kilka minut), mniej-
szy koszt badania oraz prostota jego wykonania[19, 20].
Innym z obecnie stosowanych sposobéw jest oznacza-
nie stezenia nieaktywnej formy BNP (N-terminal BNP) za
pomocg aparatury dostepnej w laboratoriach szpitalnych
(Roche Diagnostic GmbH, Basel). Catkowity czas ozna-
czenia tg metoda badania wynosi 18 minut, a wartosci
stezen N-koricowego BNP uznane jako referencyjne wy-
nosza 68-112 pg/ml (8,2-13,3 pmol/l). Wartosci propo-
nowane jako tak zwane punkty odciecia dla rozpozna-
nia CHF z wykorzystaniem powyzszej metody wynoszg
100 pg/ml (dla mezczyzn) i 150 pg/ml (dla kobiet),
aw Stanach Zjednoczonych dla obu pfci 125 pg/ml [9, 21].

Stezenie BNP oznaczone u 168 zdrowych oséb
w wieku 20-86 lat wynosito 4,8 = 2,7 pmol/l, czyli 16,6 +
+ 9,3 pg/ml (1 pg/ml = 0,289 pmol/l) [22]. Proponowa-
ny zakres wartosci stezern BNP uznanych jako prawidto-
we wynosi 0,5-30 pg/ml (0,15-8,7 pmol/l) [23].

W kilku badaniach klinicznych i epidemiologicznych
stwierdzono zaleznos¢ miedzy nasileniem dysfunkgji (za-
zwyczaj lewej) komory serca a wzrostem stezenia pep-
tydow natriuretycznych w surowicy krwi. Wykazano, ze
BNP przy punkcie odciecia rownym 80 pg/ml wykazuje
bardzo duzg czutos¢ i swoistos¢ w rozpoznawaniu CHF.
Wartos¢ predykcyjna ujemnego wyniku (tj. stezerh BNP
< 80 pg/ml) dla rozpoznawania CHF wynosita 98% [24].

Nie do konca pozostaje wyjasniony mechanizm od-
powiedzialny za aktywacje syntezy i uwalniania BNP.
Wydaje sie, ze gtéwne znaczenie w tym przypadku majg
zwiekszone napiecie miocytéw lub zwiekszone cisnienie
wewnatrz jam serca [11, 15, 16]. Sugeruje sie tez, ze
w zjawisku tym posredniczy lokalne uwalnianie angio-
tensyny I, endoteliny 1 lub tlenku azotu. Mézgowy pep-
tyd natriuretyczny jest syntetyzowany w odpowiedzi na
przecigzenie serca i nie jest magazynowany w komorkach
miokardium [25]. Stwierdzono, ze w ciggu pierwszej
godziny od ujawnienia sie zaburzen hemodynamicznych
wzrasta stezenie mRNA kodujgcego BNP [26].

Stwierdzenie podwyzszonych stezer BNP w surowi-
cy krwi moze pomoc w kwalifikacji chorych z podejrze-
niem CHF do dalszych badan, takich jak echokardiogra-
fia, i innych, stuzacych ocenie funkcji serca, zwtaszcza
w warunkach podstawowej opieki zdrowotnej. Ze wzgle-
du na duza wartos¢ prognostyczng wyniku ujemnego
najbardziej przydatne klinicznie moze by¢ oznaczanie
stezen BNP w celu wykluczenia CHF. U chorych, u ktérych
stezenie to jest prawidfowe, nalezy poszukiwac innych
przyczyn dusznosci i towarzyszacych objawéw klinicz-
nych [27]. Wykazano, ze podwyzszone stezenia BNP
pozwalaja precyzyjnie rozpoznac zaréwno skurczowa,
jakirozkurczowa niewydolnosc serca [28]. Nie udato sig,
jak dotad, wyznaczy¢ jednej, granicznej wartosci BNP
potwierdzajacej lub wykluczajacej to schorzenie. Wymie-
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nia sie wartosci w granicach 17,9-80 pg/ml, chociaz przy-
jeto, ze stezenia wyzsze niz 100 pg/ml potwierdzajg roz-
poznanie CHF. Przyczyny tego mozna czgsciowo upatry-
wac w przyjmowaniu przez badaczy nieco réznigcych sie
kryteridw rozpoznania dysfunkgji serca [29, 30].

Zwrocono rowniez uwage na wptyw innych sytuacji
klinicznych, w ktérych dochodzi do wzrostu wartosci
oznaczanych obecnie stezen BNP, sposrdd ktérych istot-
nymi sa miedzy innymi: stenoza aortalna, przerost lewej
komory serca, nadcisnienie tetnicze, zatorowos¢ ptucna,
pierwotne nadcisnienie ptucne, zapalenie miesnia serco-
wego, odrzucanie przeszczepionego serca, arytmogen-
na dysplazja prawej komory z obnizong frakcjg wyrzu-
towa, choroba Kawasaki, niewydolnos¢ nerek, hiper-
aldosteronizm pierwotny, zespét Cushinga, niewyréw-
nana marskos¢ watroby, a takze zaawansowany wiek
i pte¢ zenska. Natomiast nizsze stezenia BNP moga wy-
nika¢ ze wspotistnienia stenozy mitralnej, odwodnienia,
terapii lekami moczopednymi lub inhibitorami konwer-
tazy angiotensyny [15, 26, 31-33].

Nie zbadano dotychczas wptywu innych wspétistnieja-
cych objawoéw i schorzen na stezenia BNP u chorych z CHF.

Wykazano, ze stezenie osoczowe BNP koreluje z wy-
sokoscig cisnienia zaklinowania w tetnicy ptucneji z cis-
nieniem péznorozkurczowym w lewej komorze serca.
[15, 19, 26, 33-35].

U chorych z niewydolnoscig serca stezenia BNP
W surowicy wzrastajq proporcjonalnie do zaawansowa-
nia stanu klinicznego ocenianego wedtug klasyfikacji
New York Heart Association (NYHA) i moga 25-krotnie
przewyzszaé wartosci u 0sob bez tego schorzenia [34].
W badaniu Dao i wsp. [24] srednie stezenia BNP w surowi-
cy krwi chorych z CHF wynosity odpowiednio: 95 pg/ml
(NYHA 1), 221 pg/ml (NYHA 1), 459 pg/ml (NYHA 11I),
i 1006 pg/ml (NYHA V) w poréwnaniu z 12 pg/ml stwier-
dzonymi u oséb zdrowych.

W innym badaniu [29] stezenie BNP w osoczu os6b
zdrowych wynosito 15,2 = 14,2 pg/ml, a u pacjentéw
z CHF wzrastato srednio nawet 45-krotnie—do 691 =
+ 49 pg/ml.

Cowieiwsp. [36] na podstawie badania 122 chorych
wykazali, ze stezenia BNP przekraczajace 22,2 pmol/l
(76,8 pg/ml) pozwalajg rozpoznacé CHF z 97-procentowaq
czutoscia i 84-procentowa swoistoscia.

Stezenie BNP u chorych z rozkurczowa dysfunkcjag
lewej komory serca wynosito 391 + 89 pg/ml, natomiast
w grupie pacjentéw z dysfunkcjq skurczowg byto wyzsze
i miato wartosc¢ 567 + 113 pg/ml [20].

Wielu autoréw podkresla takze duzg przydatnosc
oznaczania stezenia BNP w réznicowaniu przyczyn ostrej
dusznosci innych niz CHF. Quyen [30] na podstawie ba-
dania obejmujgcego 250 chorych stwierdzit, ze oznacze-
nie to potwierdzito lub wykluczyto ostrg niewydolnos¢
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serca jako przyczyne dusznosci (dodatnia wartos¢ pre-
dykcyjna wynosita 95%, a ujemna — 97%).

W badaniu Breathing Not Properly Study, przeprowa-
dzonym u 1586 pacjentéw zgtaszajgcych sie do szpitala
z powodu nagtej dusznosci, wykazano najwyzsze war-
tosci BNP (675 + 450 pg/ml) u oséb, u ktérych obecne
objawy spowodowato nasilenie si¢ CHF, nizsze natomiast
(346 = 390 pg/ml) — u pacjentéw z dotychczasowym
wywiadem tej choroby, ale u ktérych aktualne objawy
wywotata przyczyna pozasercowa. Najnizsze stezenia
BNP (110 = 225 pg/ml) stwierdzono u os6b bez niewy-
dolnosci serca, z pozasercowg przyczyng dusznosci [34].

Zwrocono tez uwage na znaczenie prognostyczne
oznaczenia BNP u chorych z ostrg i przewlektg postacia
CHF. Zaobserwowano, ze zmniejszenie stezenia BNP
w przebiegu leczenia ostrej niewydolnosci serca wigza-
to sie zdobrym rokowaniem. Zgony bylty czestsze wsrod
pacjentow, u ktérych, mimo wdrozonej terapii, stezenia
te pozostawaty bez zmian lub wzrastaty [19, 37].

W innych badaniach udowodniono, ze leczenie oséb
z CHF ustalone i modyfikowane na podstawie aktualne-
go stezenia BNP powodowato wiekszg poprawe kli-
niczna. Najwiekszg korzysc z terapii karwedilolem odnie-
sli chorzy z niewydolnoscig serca, u ktorych wyjsciowe
stezenia BNP w osoczu byly najwyzsze [38]. Troughton
i wsp. [39] na podstawie 9-miesiecznej obserwacji wy-
kazali mniejszg liczbe zgonéw i ponownych hospitaliza-
¢ji w grupie pacjentow z CHF, u ktérych leczenie (m.in.
preparatem moczopednym i inhibitorami konwertazy
angiotensyny) kontrolowano, oznaczajac stezenie N-kon-
cowego BNP. W pracy Bergera i wsp. [40] potwierdzono
znaczenie stezenia BNP jako czynnika predykcyjnego
nagtego zgonu w przebiegu CHF, prawdopodobnie wy-
wotanego arytmia. Obserwujgc 452 chorych z frakcjg
wyrzutowa ponizej 35% przez 3 lata, stwierdzili oni, ze
wspomniane stezenie byto jedynym niezaleznym wskaz-
nikiem ryzyka nagtego zgonu. Przyjeta przez nich war-
tos¢ punktu odciecia réwna 130 pg/ml jest zblizona do
80 pg/ml — wartosci zastosowanej przez Dao, i do
punktu odciecia wynoszgcego 100 pg/ml, stosowanego
w szybkim tescie. Tsutamoto i wsp. [41] w grupie cho-
rych z CHF wykazali, ze wzrost stezenia BNP w osoczu
o 10 pg/ml wigzat sie z 3-procentowym wzrostem ryzyka
zgonu w czasie dalszej obserwacji. Z przeprowadzonych
dotychczas badan wynika, ze oznaczanie stezern BNP
i N-koncowego BNP moze pomdc w kwalifikacji pacjen-
t6w z niewydolnoscig serca do jego transplantacji lub wsz-
czepienia kardiowertera-defibrylatora [9, 42, 43].

U chorych z CHF wptyw zastosowanych lekéw na ste-
zenia BNP w surowicy udowodniono w badaniach Val-
sartan-Heart Failure Trial (Val-HeFT) i Randomized Aldac-
tone Evaluation Study (RALES). W pierwszym z nich ste-
zenie to mierzono na poczatku badania, a takze po 4, 12

i 24 miesigcach podczas podawania walsartanu lub pla-
cebo. W dalszej obserwacji najlepsze rokowanie dotyczy-
to pacjentéw z najbardziej znacznym obnizeniem steze-
nia BNP (w odniesieniu do wartosci wyjsciowej), nato-
miast najwiekszg smiertelnos¢ obserwowano w grupie
chorych z najwyzszym przyrostem tego stezenia [44].
W badaniu RALES zmniejszenie Smiertelnosci w grupie
leczonej spironolaktonem byto proporcjonalne do obni-
zenia stezenia BNP w poréwnaniu do wartosci wyjscio-
wych. Zastanawiajgcy byt brak jego ewidentnego obni-
zenia podczas skutecznej terapii lekiem g-adrenolitycz-
nym. W badaniu Randomized Evaluation of Strategies for
Left Ventricular Dysfunction (RESOLVD) podawanie me-
toprololu, w poréwnaniu z placebo, powodowato
wzrost stezenia BNP mimo jednoczesnej redukcji smier-
telnosci [45, 46].

By¢ moze trzeba bedzie wybra¢ forme BNP oznacza-
nego w osoczu w zaleznosci od tego, czy ocenia sie
aktualne ryzyko, czy kontroluje leczenie. Wydaje sig, ze
N-koncowy BNP, jako forma stabilniejsza i o diuzszym
okresie péftrwania, moze by¢ bardziej przydatny w oce-
nie rokowania, a zmiany stezenia aktywnego biologicz-
nie fragmentu BNP o znacznie krotszym czasie pottrwa-
nia— do okreslenia poprawy stanu klinicznego podczas
terapii [47].

Analiza stezenia BNP w ostrym zawale serca wykazata
jego maksymalne wartosci po uptywie okoto 21 godzin
od poczatku objawdw, a ponadto stwierdzono zaleznos¢
miedzy maksymalnymi stezeniami BNP a stezeniami ki-
nazy kreatynowej [15, 26, 37].

W badaniach przeprowadzonych u chorych z ostrymi
zespofami wiericowymi (badana grupa liczyta 2525 pa-
cjentdéw z niestabilng dusznicg bolesng i zawatem serca)
ujawniono, ze ryzyko zgonu podczas 10-miesiecznej ob-
serwacji wigzato sie istotnie z wyzszym stezeniem BNP.
Utrzymywanie sie takich podwyzszonych wartosci
w surowicy chorych do 48 godzin po zawale serca zwigk-
sza ryzyko wystapienia CHF lub zgonu w ciggu kolejne-
go roku [48]. Réwnie wazne byto okreslenie roli BNP
w leczeniu chorych z CHF, zwtfaszcza uwzgledniajac jego
korzystne efekty: wazodylatacyjny, natriuretyczny i diu-
retyczny. Wykazano, ze dozylna podaz BNP poprawiata
parametry hemodynamiczne i zmniejszata aktywnos¢
ukfadu wspodtczulnego w niewydolnosci serca [49]. Po-
dobnie zastosowany dozylnie rekombinowany ludzki
mozgowy peptyd natriuretyczny (nesiritid) u pacjentéw
ze zdekompensowang CHF powodowat korzystny efekt
hemodynamiczny w postaci: wzrostu rzutu serca, zmniej-
szenia sredniego cisnienia zaklinowania i cisnienia w tet-
nicy ptucnej, poprawy indeksu sercowego i przeptywu
nerkowego bez towarzyszacego niekorzystnego efektu
przyspieszenia czynnosci serca czy wystgpienia innych
zaburzen rytmu [50].
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W badaniu Vasodilation in the Management of Acu-
te Congestive Heart Failure (VMAC) 489 pacjentéw ze
zdekompensowang niewydolnoscig serca zakwalifiko-
wano losowo do grup otrzymujacych: nesiritid, dozylne
nitraty lub placebo. Nesiritid silniej, znamiennie staty-
stycznie w poréwnaniu z azotanami i placebo, obnizat
cisnienie zaklinowania mierzone po 3 i 24 godzinach od
podania leku oraz redukowat objawy dusznosci. Ponie-
waz zastosowana dawka nesiritidu byta mniejsza niz we
wczesniejszych badaniach, objawowa hipotonia wyste-
powata znacznie rzadziej, rownie czesto zaréwno w gru-
pie leczonych nesiritidem, jak i nitratami [51, 52].

W badanich ostatnich lat koncentrowano sie nad
oceng preparatéw hamujgcych rozktad peptyddéw natriu-
retycznych przez blokowanie obojetnej endopeptydazy.
Wykazano umiarkowane zwigkszenie wydalania sodu
i wody, a takze zmniejszenie obcigzenia wstepnego, ale
bez istotnego wzrostu pojemnosci minutowej serca po
leczeniu selektywnym inhibitorem endopeptydazy
— kandoksartylem. Lekiem, ktéry réwnoczesnie bloku-
jeendopeptydaze i konwertaze angiotensyny, jest oma-
patrylat [53].

W randomizowanym badaniu Intramural for Preven-
tion of Restenosis Study (IMPRESS) poréwnano skutecz-
nos¢ omapatrylatu i lisinoprylu u 573 chorych z CHF. Po
24 tygodniach stwierdzono mniej powaznych incyden-
téw sercowych (7% vs. 12%; p = 0,04) oraz wiekszg
poprawe hemodynamiczng (p = 0,035) u leczonych
omapatrilatem [54]. Jednak w badaniu Omapatrilat Car-
diovascular Treatment Assessment Versus Enalapril
(OCTAVE), w ktérym 25 000 pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym przydzielono losowo do grup leczonych oma-
patrylatem lub enalaprylem, wykazano, ze omapatrylat
nieco czesciej powodowat obrzek naczynioruchowy,
zwtaszcza w populacji rasy czarnej [55].

Na pytania, czyiw jaki sposdb oznaczanie stezerr BNP
i N-koncowego BNP moze wptynaé na sposéb i efekty
terapii chorych z CHF, maja da¢ odpowiedZ wyniki pro-
wadzonych obecnie badan wieloosrodkowych (BATTLE-
-SCARRED, RABBIT, STARS), ktorych zakonczenie planu-
je sie na 2004 rok [9].

Dalsze badania kliniczne powinny sie przyczyni¢ do
uscislenia roli mézgowego peptydu natriuretycznego
w diagnostyce, leczeniu i rokowaniu u chorych z niewy-
dolnoscig serca oraz z ostrymi zespotami wiencowymi,
zwtaszcza w przypadku wspétistnienia innych schorzen.

Niewydolnos¢ serca (CHF, congestive heart failure)
wystepuje coraz czesciej u oséb w podesztym wieku.
Wiaze sie to z wydtuzaniem sie ludzkiego zycia i lep-
szymi efektamileczenia schorzen uktadu sercowo-na-
czyniowego. Diagnozowanie, terapia i rokowanie
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u chorych z objawami CHF jedynie na podstawie ob-
jawow klinicznych i wynikéw dostepnych badan do-
datkowych sg niejednokrotnie trudne i nie zawsze
precyzyjne. Mézgowy peptyd natriuretyczny (BNP,
brain natriuretic petide), neurohormon wydzielany
gtéwnie przez miocyty komor serca, jest prawdo-
podobnie, jak wskazujg wyniki przeprowadzonych
dotychczas badan, bardzo przydatnym wskaznikiem
w ocenie stopnia zaawansowania stanu klinicznego
niewydolnosci serca. Po szerszym wprowadzeniu do
codziennej praktyki medycznej szybkich, prostych
w obstudze, wykonywanych przy t6zku chorego te-
stow do oznaczania stezenn BNP w surowicy krwi sta-
nie sie on réwniez bardzo pomocny w réznicowaniu
przyczyn dusznosci u chorych z CHF i bez tego scho-
rzenia, prognozowania dalszego jego przebiegu oraz
w kontroli zastosowanego leczenia.

Stowa kluczowe: mézgowy peptyd natriuretyczny,
niewydolnos¢ serca
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