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Rola mozgowego peptydu natriuretycznego
w pierwotnym nadciSnieniu tetniczym

The effect of brain natriuretic peptide in essential hypertension

Summary

The neurohormonal system of natriuretic peptides is in-
volved in cardiovascular regulation. Discovered in 1988 by
Sudoh brain natriuretic peptide (BNP) is a 32-aminoacid
cardiac hormone, separated from N-terminal part of
propeptide, named NT-proBNP. The level of BNP in
healthy subjects is low. Its level is increased in heart failure,
arterial and pulmonary hypertension, renal insufficiency and
in elderly. In women the level of BNP is higher than in men
of the same age. Past observations show that the levels of
BNP and NT-proBNP in patients with hypertension and
left ventricular hypertrophy, lower ejection fraction and
diastolic dysfunction is higher. The significance of the
natriuretic peptides in patients with hypertension and pre-
served left ventricular function is largely unknown.
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Hipotezg, ze migsien sercowy moze pelnié role na-
rzadu endokrynnego, po raz pierwszy wysuni¢to pra-
wie 50 lat temu. W tym czasie udowodniono, ze dyla-
tacja przedsionkow serca wiaze si¢ ze zwigkszong na-
triurezg 1 zlokalizowano w mikroskopie elektrono-
wym ziarnistosci w obrebie kardiomiocytéw, obser-
wowane dotychczas wylacznie w komoérkach narzg-
dow endokrynnych. Pierwszy peptyd natriuretyczny
— ANP (atrial natriuretic peptide) — odkryli w 1981
roku de Bold 1 wsp. [1], natomiast mozgowy peptyd
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natriuretyczny (BNP, brain natriuretic peptide) wy-
izolowali z mézgu $wini w 1988 roku Sudoh 1 wsp. [2].
W kolejnych badaniach wykazano jednak, ze miej-
scem produkeji BNP sg kardiomiocyty, a obwodowe
receptory s3 takie same dla BNP 1 ANP.

Struktura, pomiary i mechanizm dziatania
mozgowego peptydu natriuretycznego

U ludzi gen dla BNP znajduje si¢ na chromoso-
mie | i koduje prohormon proBNP, ktéry sklada si¢
ze 108 aminokwasow. Krazacy biologicznie aktywny
32-aminokwasowy hormon BNP jest oddzielany
od N-koncowej czgsci propeptydu, nazywanej NT-
-proBNP. Zaréwno BNP, jak i NT-proBNP mozna
obecnie oznaczy¢ metodg radioimmunologiczng lub
wykorzystujgc zjawisko elektrochemiluminescencji
przy zastosowaniu magnetycznych czastek oplaszczo-
nych streptawidyng [3]. Jednak N'T-proBNP jest bar-
dziej odporny na degradacje proteolityczng 1 ma lepiej
okreslony okres péttrwania [4].

Gléwnym zZrédtem BNP sg kardiomiocyty, przede
wszystkim komér, w mniejszym stopniu przedsion-
kow serca, chociaz ostatnio wykazano, ze zdolnos¢
wydzielania BNP maja réwniez fibroblasty znajdu-
jace si¢ w migéniu sercowym [5].

Mézgowy peptyd natriuretyczny podobnie jak
ANP wiaze si¢ z receptorem typu A, powodujac
wzrost stezenia w komoérkach docelowych przekaz-
nika cGMP, przez ktéry s3 wywolywane wszystkie
biologiczne efekty BNP (tab. I).

Peptyd ten ulega degradacji srodkomérkowo z udzia-
lem receptora ANPR-C (natriuretic peptide receptor-
-clearance). Inna drogg jego eliminacji jest degradacja
enzymatyczna przez obojetng endopeptydaze.

Interpretacja wynikow oznaczen peptydéw natriure-
tycznych jest utrudniona ze wzgledu na brak standary-
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Tabela I. Biologiczne efekty BNP [6-11]
Table I. The biological effects of BNP

Sercowe

| widknienia migsnia sercowego
{ wzrostu kardiomiocytéw

| remodelingu

| obciazenia wstgpnego

| obcigzenia nastepczego

Hemodynamiczne

| systemowego i ptucnego opéru obwodowego
| ci$nienia zaklinowania w tetnicy piucnej
| péznorozkurczowego cisnienia w lewej komorze

| systemowego i ptucnego cisnienia tetniczego

Neurohormonalne

| uktadu wspétczulnego (centralnego i obwodowego)
| noradrenaliny

| endoteliny 1

| reniny

| aldosteronu

| kortykotropiny

| wazopresyny argininowej

Nerkowe

kontrola réwnowagi wodno-elektrolitowej

1 filtracji kiebuszkowej

| reabsorpciji sodu w odcinku dystalnym kanalika
1 diurezy

1 natriurezy

zacji metod ich oznaczania. U zdrowych osdb stezenie
BNP jest niskie 1 miesci si¢ w zakresie 3—6 pmol/1 [12]
lub odpowiednio 4,1-21,8 pg/ml wedlug réznych auto-
row [13]. Stezenia NT-proBNP w zaleznosci od meto-
dy sg co najmniej 10-krotnie wyzsze. Znaczgco wzra-
stajg miedzy innymi w niewydolnosci serca, nadci$nie-
niu tetniczym 1 plucnym, niewydolnosci nerek, zweze-
niu zastawki aortalnej 1 chorobach pluc przebiegajacych
z prawokomorowa niewydolnoscig serca oraz u ludzi
starych [14]. Natomiast u kobiet stwierdza si¢ na ogol
nieco wyzsze stezenia BNP niz u me¢zczyzn w odpo-
wiedniej grupie wickowej. Dane te potwierdzajg bada-
nia przeprowadzone przez Loke i wsp., z ktorych wyni-
ka, ze stezenie BNP 1 NT-proBNP jest wyzsze u kobiet
niz u mezczyzn odpowiednio o 25% i 75%, a kazde
dalsze zwigkszenie wieku o 10 lat wiaze si¢ z 74-pro-
centowym wzrostem stezenia N'T-proBNP [15].

Uwarunkowania genetyczne a stezenie
mozgowego peptydu natriuretycznego

Wryniki badaf przeprowadzonych przez Wanga
1 wsp. sugeruja, ze stezenie BNP to cecha dziedzina,
uwarunkowana genetycznie, tak jak inne czynniki
ryzyka chorob ukiadu krazenia (np. hipercholestero-
lemia rodzinna). Dane pochodzg z analizy materia-
tu obejmujacego 1914 osob z 588 rodzin, uczestni-
kow badania Framingham. Wynika z nich, ze za
miedzyosobniczg zmienno$¢ s3 odpowiedzialne
geny, ktére nie koduja BNP 1 jego receptoréw, zlo-
kalizowane najprawdopodobniej na chromosomie 2
1 12. Aby potwierdzi¢ t¢ hipoteze, nalezy przeprowa-
dzi¢ dalsze badania [16].

Z badan przeprowadzonych przez Pitzalisa 1 wsp.
wynika, ze u mlodych o0séb z prawidlowymi warto-
Sciami ci$nienia, z dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku nadci$nienia tetniczego wystepuje niz-
sze stezenie BNP niz u miodych oséb nicobciazo-
nych dziedzicznie nadciSnieniem (M 24 %= 11 wvs.
38 + 8 pg/ml, p < 0,01; K21 % 14 v5. 36 % 13 pg/ml,
p < 0,05). Na podstawie otrzymanych wynikow wy-
snuto hipotez¢, ze obnizona produkcja tego peptydu
moze mieé kluczowe znaczenie w etiopatogenezie
stanu przednadciSnieniowego [17].

Mézgowy peptyd natriuretyczny
u chorych z nadcisnieniem tetniczym

W nadci$nieniu t¢tniczym zostaje uruchomiony tan-
cuch zjawisk patofizjologicznych, w ktérych odpo-
wiedZ neurohormonalna 1 aktywacja ukladu wspot-
czulnego s3 decydujacym ogniwem, w konsekwencji
doprowadzajac do przebudowy serca i naczyn. Dlatego
tez w przebiegu nadcisnienia konieczna jest dokladna
ocena dodatkowych czynnikow ryzyka, powiklan na-
rzadowych 1 choréb wspélistniejacych oraz stratyfika-
¢ja catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Udo-
wodniono, ze st¢zenie BNP w niewydolnosci kraze-
nia jest dobrym wskaznikiem diagnostycznym 1 pro-
gnostycznym, ulatwiajagcym kontrolowanie leczenia.
Jezeli BNP okazalby si¢ rownie uzyteczny w nadcis-
nieniu tetniczym, ulatwiloby to stratyfikacje catkowite-
go ryzyka, czynigc t¢ oceng bardziej precyzyjng [18].

Z opublikowanego w 2003 roku badania Hilde-
brandta 1 wsp. wynika, ze stgzenie NT-proBNP
u pacjentéw z nadciSnieniem t¢tniczym 1 cechami
przerostu lewej komory (LVH, left ventricular hyper-
trophy) w zapisie EKG jest 8-krotnie wyzsze niz
u os6b zdrowych (158 vs. 16,2 pg/ml; p < 0,0001).
Wykazuje ponadto znaczgca korelacje ze wskaznikiem
masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass in-
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Tabela Il. Badania dotyczace stezenia BNP u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
Table Il. Study connected with the level of BNP in patients with hypertension

Badanie Rok Badani Liczba osdb Oznaczenie Istotnosé
badanych/ statystyczna (p)
/kontrola
Hildebrandt i wsp. [19] 2003 z nadci$nieniem tetniczym i cechami LVH w EKG 36/20 NT-proBNP < 0,0001
Nishikimi i wsp. [20] 1996 z nadcisnieniem tetniczym i z/bez LVH 90/50 BNP < 0,005
w badaniu echokardiograficznym
Kohno i wsp. [21] 1992 z nadci$nieniem tetniczym i z/bez LVH 63/25 BNP < 0,05
w badaniu echokardiograficznym
Cheung i wsp. [22] 1994 z nadci$nieniem tetniczym (> 170/90 mm Hg) 29/25 BNP < 0,05
Bettencourt i wsp. [27] 1999 z nadci$nieniem tetniczym (= 140/90 mm Hg) 36/11 BNP < 0,0001

LVH, left ventricular hypertrophy, przerost lewej komory

dex) u pacjentéw z zachowana jej funkcjg skurczowa
(r=047,p =0,0002) [19].

Zaleznosci te potwierdzili miedzy innymi Nishi-
kimi i wsp., ktérzy w grupie chorych z nadci$nie-
niem tetniczym zaobserwowali istotnie wyzsze ste-
zenie BNP u os6b z koncentrycznym przerostem le-
wej komory (p < 0,01) [20].

Rowniez Kohno 1 wsp. stwierdzili znaczaco wyzsze
stezenia BNP u pacjentéw z nadci$nieniem w grupie
zarowno z udokumentowanym przerostem, jak i z pra-
widlowg lewa komorg, w poréwnaniu z osobami bez
nadci$nienia (p < 0,05). Stezenie BNP w osoczu, po-
dobnie jak w badaniach Hildebrandta i Nishikimi, ko-
relowato z LVMI (r = 0,85, p < 0,01) [21].

Na wzrost stezenia BNP w przebiegu nadci$nienia
tetniczego wskazujg takze dane pochodzace z badan
Cheunga i wsp. (6,37 = 0,48 vs. 4,96 £ 0,36 pg/ml;
p < 0,05), ktorzy wykazali ponadto znaczaca korela-
¢j¢ migdzy stezeniem BNP 1 skurczowym ci$nieniem

tetniczym (r = 0,43, p = 0,002) [22] (tab. II).

Czy mozgowy peptyd natriuretyczny
moze si¢ sta¢ badaniem przesiewowym
w nadcisnieniu tetniczym i przeroscie
migsnia lewej komory serca?

Przerost migsnia sercowego jest powiklaniem na-
rzagdowym nadci$nienia i wskaznikiem zwickszonej
zachorowalnosci 1 $miertelnosci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Wezesne wykrycie i interwencja far-
makologiczna poprawiaja rokowanie chorych. Nadal
jednak nie ma szybkiego, powtarzalnego i prostego
testu, ktory bylby wykorzystywany w badaniach prze-
siewowych do rozpoznania przerostu. Nicktore dane
wskazujg na przydatnos¢ BNP jako markera LVH

u pacjentdéw z nadci$nieniem t¢tniczym.

Przedstawione w 2002 roku wyniki badania Fra-
mingham wskazuja, ze oznaczenie NT-proBNP
moze by¢ uzytecznym testem przesiewowym w po-
pulacji ogélnej dla LVH. Ograniczeniem jest jednak
wysoki koszt tego typu badan [23]. Z innych danych
pochodzacych réwniez z badania Framingham wy-
nika jednak, ze stezenie BNP u 0s6b z prawidlowy-
mi wartoSciami ci$nienia t¢tniczego nie ma wartosci
predykeyjnej, jezeli chodzi o rozwéj nadci$nienia tet-
niczego w ciggu 4 lat, i slabo koreluje z ryzykiem
progresji choroby nadci$nieniowej [24].

Z badan przeprowadzonych przez Nakamure
1 wsp. w grupie 1112 0s6b z tagodnym 1 umiarkowa-
nym nadci$nieniem wynika, ze st¢zenie BNP jest zna-
czgco wyzsze w grupie pacjentow z LVH w poréwna-
niu z grupg bez przerostu (19,4 + 18,9 vs. 28,2 *
+ 28,2 pg/ml; p < 0,05). Czulo$¢ i specyficznosé
w tym badaniu, wynoszace odpowiednio 0,5 1 0,69,
wskazujg na ograniczong przydatnos$¢ oznaczeft BNP
jako badania przesiewowego u chorych z nadcisnie-
niem w celu identyfikacji przerostu lewej komory [25].

Inne dane pochodzg z badan przeprowadzonych
przez Yamamoto 1 wsp. w grupie 94 pacjentow pod-
danych diagnostyce inwazyjnej choroby niedo-
krwiennej serca. Czulos¢ i specyficzno$¢ dla ozna-
czeh BNP w grupie chorych z frakcja wyrzutows
(EF, ¢jection fraction) ponizej 45% wynosila odpo-
wiednio 0,83 10,77; dla czasu relaksacji lewej komo-
ry serca powyzej 55 m/sek — 0,85 i 0,7 oraz 0,81
i 0,85 dla LVMI powyzej 120 g/m’. Te dane wska-
zuj3 na duzg warto$¢ diagnostyczng oznaczet BNP
w celu wykrycia zmienionej struktury 1 funkeji lewej
komory serca w grupie pacjentow z nadciSnieniem
tetniczym 1 wspolistniejaca chorobg narzadows [26].

Takze prace przedstawione przez Bettencourta
1 wsp. wskazuja na zwigzek zwigkszonej masy migs-
nia lewej komory i niewydolnosci rozkurczowej ze
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Tabela Ill. Badania stezenia BNP u chorych z nadcisnieniem i przerostem lewej komory serca*
Table Ill. Study connected with the level of BNP and left ventricular hypertrophy in patients with hypertension

bez nadcisnienia tetniczego i LVH*

Badanie Rok Badani Liczba osob  Oznaczenie  Istotnosé Korelacje
badanych/ statystyczna (r, p)
/kontrola (p)

Talwar i wsp. [35] 2000  znadcisnieniem tetniczym i LVH* 24/15 NT-proBNP < 0,0001 n/b

Nishikimi i wsp. [20] 1996  znadci$nieniem tetniczym i LVH* 25/18 BNP < 0,01 0,50;< 0,001

Nakamura i wsp. [25] 2003  znadcisnieniem tetniczym i LVH* 36/248 BNP < 0,05 0,10; NS

Kohno i wsp. [21] 1992 znadci$nieniem tetniczym i LVH* 18/30 BNP < 0,05 0,85; < 0,01

Rivera Otero i wsp. [28] 2003  z nadci$nieniem tetniczym lub 52/146 BNP < 0,001 n/b

bez nadcisnienia tetniczego i LVH*
Uusimaa i wsp. [33] 2004  znadcisnieniem tetniczym i LVH* 17/80 NT-proBNP < 0,05 0,30; < 0,01
Luchner i wsp. [29] 2000  znadcisnieniem tetniczym lub 69/371 BNP < 0,01 0,21; < 0,01

n/b — nie badano
*rozpoznanie LVH na podstawie badania echokardiograficznego

zwigkszonym stezeniem BNP. Zdaniem autoréw
peptyd ten moze mieé duzg warto$¢ diagnostyczng
w ocenie remodelingu lewej komory w przebiegu
nadci$nienia tetniczego [27].

Rivera Otero 1 wsp. potwierdzili, ze u pacjentdw
z LVH stezenie NT-proBNP jest znaczaco wyzsze
niz u oséb bez LVH (202 + 209 vs. 148 =+ 286 pg/ml;
p < 0,001), natomiast analizujac grupe z LVH, nie
zanotowano istotnych statystycznie réznic miedzy
osobami z prawidlowym ci$nieniem i osobami z nad-
ci$nieniem tetniczym (199 = 201 vs. 205 % 220 pg/ml;
p = NS), co sugeruje, ze czynnikiem powodujacym
wzrost stezenia BNP u chorych z nadci$nieniem jest
LVH [28].

Wedlug Luchnera 1 wsp., najwyzsze stezenie
BNP wystepuje u oséb z LVH i niskag EF (< 22%),
co potwierdza uzyteczno$¢ BNP jako badania prze-
siewowego takze u osob z LVH i niskg EF w prze-

biegu nadci$nienia [29] (tab. III).

Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory
a stezenie mozgowego peptydu
natriuretycznego

Dysfunkeja rozkurczowa lewej komory nalezy do
najwczesniejszych powiklan nadci$nienia. Jej przy-
czynami s3 mi¢dzy innymi: pogrubienie mig¢$nia
sercowego, zmiana jego struktury histologicznej
oraz relatywne niedokrwienie migénia, powodujace
niedobory substancji wysokoenergetycznych nie-
zbednych do prawidlowego przebiegu relaksacji.
Niewydolnos¢ rozkurczowa jest zaburzeniem czyn-
noSciowym serca zwigzanym z podwyzszonym ste-

zeniem wielu czynnikow neurohormonalnych,
zwlaszcza w sytuacji dodatkowego obcigzenia, ja-
kim jest wysilek fizyczny. W badaniach Kosmali
1 wsp. istotny wzrost stezenia BNP podczas trwania
proby wysitkowej wykazano tylko w grupie chorych
z nadci$nieniem tetniczym. Gloéwng przyczyna
uwolnienia BNP w czasie wysilku fizycznego jest
rozciaggnigcie Scian komor w nastgpstwie wickszego
obcigzenia spowodowanego mie¢dzy innymi wzro-
stem ci$nienia tetniczego [30].

Wryniki badan przeprowadzonych przez Mottra-
ma i wsp. wskazuja na ograniczenia zwigzane
z ocena BNP w testach przesiewowych w diagnosty-
ce niewydolnosci rozkurczowej. Dane te pochodza
z badania przeprowadzonego w grupie 72 pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym 1 dusznoscig wysitkowa
oraz EF = 50%, z kt6rych u 38 na podstawie bada-
nia echokardiograficznego rozpoznano izolowang
niewydolnos¢ rozkurczowg. Osoby te charakteryzo-
waly si¢ wyzszymi wartoSciami stezenia BNP (46 + 48
vs. 20 £ 20 pg/ml, p = 0,004), jednak az u 79%
z nich BNP miescilo si¢ w przedziale wartosci pra-
widlowych, co ogranicza warto$¢ diagnostyczng tego
parametru u pacjentéw z nadciSnieniem i objawami
sugerujacymi fagodng niewydolnos¢ serca [31].

Te¢ zaleznos¢ potwierdzaja réwniez badania Lu-
biena 1 wsp. Z przedstawionych danych wynika, ze
u pacjentow z niewydolnoscia rozkurczows wyste-
puje wyzsze stezenie BNP niz u 0s6b z prawidlowa
funkcjg lewej komory (286 % 31 vs. 33 £ 3 pg/ml,;
p < 0,001). Ponadto chorzy z objawami niewydol-
nosci serca charakteryzuja si¢ wyzszym st¢zeniem
BNP niz osoby, u ktérych nie wystepuja objawy
(p <0,05) [32].
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Réwniez Uusimaa 1 wsp. wskazuja na potencjalng
warto$¢ diagnostycznag BNP u pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym 1 niewydolnoscig rozkurczows
lub LVH. Z przeprowadzonych przez nich badah
wynika, ze u chorych z LVH 1 niewydolnoscia roz-
kurczowg serca stgzenie BNP bylo wyzsze niz u osob

bez LVH 1 dysfunkeji rozkurczowej (p < 0,05) [33].

Zwigzek mozgowego peptydu
natriuretycznego z niewydolnoscia
skurczowg serca

Stezenie BNP jest parametrem, ktory zalezy réw-
niez od stopnia zaawansowania dysfunkeji skurczo-
wej, co potwierdzono u pacjentéw z niewydolnoscia
krazenia [34].

Z danych przedstawionych przez Talwara i wsp.
wynika, ze NT-proBNP moze by¢ réwniez uzytecz-
nym narz¢dziem diagnostycznym dla niewydolnosci
skurczowej lewej komory u pacjentéw z nadci$nie-
niem. W opublikowanym w 2000 roku badaniu au-
torzy zwrocili uwage, ze u osob bez niewydolnosci
skurczowej lewej komory stezenie NT-proBNP jest
nizsze niz w grupie z jej uposledzona funkejg skur-
czowg (p < 0,0001). Czulos¢ i specyficznosé dla
BNP powyzej 245 fmol/ml oceniono odpowiednio
na 1,00 i 0,74, podczas gdy zakres wartosci referen-

cyjnych wynosit 53,6-159,7 fmol/ml [35].

Wartos¢ prognostyczna
moézgowego peptydu natriuretycznego
w nadcisnieniu tetniczym

Istniejg liczne doniesienia na temat wartosci pro-
gnostycznej BNP 1 NT-proBNP w niewydolnosci ser-
caiostrych zespolach wiencowych, jednak dotychczas
przeprowadzono niewiele badan dotyczacych warto-
Sci prognostycznej tych wskaznikéw w nadci$nieniu
tetniczym. Suzuki 1 wsp. zwrocili uwage na silna ko-
relacje migdzy stezeniem BNP a wystepowaniem
przyszlych incydentéw sercowo-naczyniowych w gru-
pie pacgjentdéw zaréwno z nadci$nieniem tetniczym
i1 LVH, jak i z nadci$nieniem bez LVH [36].

Dane te potwierdzaja wyniki pochodzace z anali-
zy podgrupy badania Losartan Intervention For End-
point reduction in hypertension (LIFE) (183 pacjen-
tow z nadci$nieniem 1 LVH). NT-proBNP bylo do-
brym wskaznikiem prognostycznym zlozonych
punktow koncowych, takich jak zgony z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz udary mézgu i zawaly
serca niezakofnczone zgonem. St¢zenie NT-proBNP
powyzej 21,8 pmol/ml wigzalo si¢ z wigkszg czgsto-

Scig powaznych incydentdéw sercowo-naczyniowych

(19,6 vs. 7,7%; p < 0,05) [37].

Mézgowy peptyd natriuretyczny
a wtarne nadcisnienie tetnicze

Stezenie BNP jest wyzsze u pacjentéw z nadci-
$nieniem naczyniowo-nerkowym niz u pacjentéw
z pierwotnym ci¢zkim nadci$nieniem tgtniczym (25
+ 93 vs. 4,7 £ 0,6 pmol/l, p < 0,001). Jednak ze
wzgledu na malg czulo$¢ tego badania w nadcis-
nieniu naczyniowo-nerkowym (0,58 przy wartosci
progowej 9,8 pmol/l) nie ma wartosci jako badanie
przesiewowe [38].

Wptyw otytosci na stezenie mézgowego
peptydu natriuretycznego

Otylos¢ dobrze koreluje ze wzrostem czgstosci
nadcis$nienia tetniczego. Kluczows role w rozwoju
nadci$nienia w przebiegu otylosci spetnia zwigkszo-
na aktywno$¢ ukladu wspéiczulnego i renina-angio-
tensyna-aldosteron (RAA) oraz retencja sodu 1 wody,
bedaca konsekwencja zaburzonej gospodarki wod-
no-elektrolitowej. Peptydy natriuretyczne s3 istotny-
mi regulatorami homeostazy wodno-sodowej 1 akty-
wacji neurohormonalnej. Z badafn przeprowadzo-
nych przez Wanga i wsp. w grupie 3389 os6b wyni-
ka, ze u osdb z otyloScig wystepuje nizsze stezenie
BNP (u m¢zezyzn 0 40%, p < 0,001; u kobiet 0 38%,
p < 0,001) niz u 0s6b z BMI ponizej 25 kg/m”. Po-
nadto stezenie BNP jest 6-27% wyzsze u chorych
z nadci$nieniem w poréwnaniu z osobami z prawi-
dlowymi warto$ciami ci$nienia t¢tniczego [39].

Wptyw leczenia na stezenie
mozgowego peptydu natriuretycznego.
Czy peptyd ten moze byé uzyteczny

w kontrolowaniu leczenia

w nadcisnieniu tetniczym?

Spadek stezenia BNP w przebiegu leczenia niewy-
dolnosci serca wigze si¢ z mniejszym odsetkiem po-
nownych hospitalizacji 1 lepszym rokowaniem. Kon-
trolowanie BNP w przebiegu leczenia dysfunkgji roz-
kurczowej moze dostarczy¢ wartoSciowych informacji
dotyczgcych skutecznosci leczenia i dalszego rokowa-
nia takze u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym [40].

Nieliczne doniesienia potwierdzaja przydatnosé
oznaczeni BNP w monitorowaniu przebiegu lecze-
nia. Kohno 1 wsp. stwierdzili znaczace obnizenie ste-
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zenia BNP (p < 0,01) 1 warto$ci LVMI (p < 0,05)
po roku leczenia za pomocg temocaprilu (inhibitor
konwertazy angiotensyny niezarejestrowany w Pol-
sce). Zmiany stezenia BNP znaczaco korelowaly ze
zmniejszeniem wartoSci LVMI po roku leczenia
(r = 0,80; p < 0,01) [41]. Podobne wyniki uzyskali
Kohno 1 wsp., stosujac przez rok inne leki z grupy
inhibitorow ACE — enalapril 1 lisinopril, ktore spo-
wodowaly istotne obnizenie st¢zenia BNP (p < 0,05)
1 redukcje LVMI (p < 0,05). Ponownie zauwazono
Scisla korelacje migdzy redukcjg LVMI a st¢zeniem
osoczowego BNP (r = 0,93, p < 0,01). Zmiany ste-
zenia BNP odzwierciedlaly wige regresje LVH [42].

Takze podczas kilkumiesigcznego stosowania lo-
sartanu nastgpilo znaczace obnizenie stezenia NT-
-proBNP i BNP (p < 0,001), ktore towarzyszylo re-
dukeji LVMI (p < 0,001). Nie obserwowano tego

efektu w grupie leczonej za pomoca atenololu [43].

Podsumowanie

Dotychczasowe badania nad BNP jako wskaZni-
kiem diagnostycznym 1 prognostycznym u chorych
z nadci$nieniem tetniczym  dotyczyly pacjentéw
z LVH. Dostepne sa tylko pojedyncze doniesienia
o wykorzystaniu pomiaréw BNP u chorych z tagod-
nym 1 umiarkowanym nadci$nieniem t¢tniczym. Tym-
czasem jest to grupa réznorodna, o niejednakowej pa-
tofizjologii, objawach i rokowaniu, dla ktérej poszu-
kuje si¢ nowych, sprawdzajacych si¢ w praktyce kli-
nicznej niezaleznych wskaznikéw prognostycznych.
Wezesny pomiar stezenia BNP we krwi, razem z po-
miarem innych uznanych wskaznikéw biochemicz-
nych (m.in. biatka C-reaktywnego), moglby dawac pel-
niejszy obraz stanu chorego 1 mie¢ dalsze implikacje
terapeutyczne. Pomiar st¢zenia BNP moze sig sta pre-
cyzyjnym narzedziem do stratyfikacji ryzyka wystapie-
nia niepomyslnych incydentéw, takich jak zgon z przy-
czyn sercowych, zawal czy niewydolnos¢ serca.

Streszczenie

Peptydy natriuretyczne stanowig uklad neurohor-
monalny zwigzany z regulacja krazenia. Odkryty
w 1988 roku przez Sudoh i wsp. mézgowy peptyd
natriuretyczny (BNP) jest 32-aminokwasowym
hormonem, oddzielanym od N-kofcowej czgsci
propeptydu nazywanej NT-proBNP. U zdrowych
o0sob stezenie BNP jest niskie. Znaczgco wzrasta
miedzy innymi w niewydolnosci serca, nadcisnie-
niu tetniczym 1 plucnym, niewydolno$ci nerek

1 u ludzi w podesztym wieku. U kobiet stwierdza
si¢ wyzsze stezenia BNP niz u me¢zczyzn w odpo-
wiedniej grupie wieckowej. Dotychczasowe obser-
wacje wskazujg na wyzsze stezenia BNP i NT-
-proBNP u chorych z nadci$nieniem tetniczym
i przerostem lub obnizong frakcjg wyrzutowa lewej
komory serca oraz z niewydolnoscig rozkurczows.
Aktualnie jest malo danych na temat znaczenia dia-
gnostycznego 1 prognostycznego peptydow natriu-
retycznych u chorych z nadci$nieniem tetniczym
1 prawidlowa funkcja lewej komory serca.

stowa kluczowe: pierwotne nadci$nienie tetnicze,
BNP, przerost lewej komory serca
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