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Peptydy natriuretyczne są neuro-
hormonami biorącymi udział w regula-
cji wodno-sodowej i utrzymaniu home-
ostazy układu sercowo-naczyniowego.
Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP)
jest uwalniany z kardiomiocytów w od-
powiedzi na przeciążenie ciśnieniowe
lub objętościowe komór i jego głów-
nym zadaniem jest przeciwdziałanie
efektom pobudzenia układu renina-
-angiotensyna-aldosteron. Wyrzut BNP
powoduje wzrost filtracji kłębuszkowej
i zmniejszenie resorpcji zwrotnej sodu
w nerce. Ponadto dochodzi do zahamo-
wania aktywności współczulnego ukła-
du nerwowego i rozszerzenia naczyń
krwionośnych [1]. 

Stężenie BNP/NT-proBNP wzrasta
w dysfunkcji skurczowej, rozkurczowej oraz w przeroście
lewej komory. Oznaczanie tych stężeń jest szczególnie przy-
datne w początkowym etapie diagnostyki niewydolności
serca, znalazło również ważne miejsce w ustalaniu roko-
wania u chorych z niewydolnością serca oraz w ocenie
wpływu i skuteczności leczenia niewydolności serca. 

Badania nad BNP i NT-proBNP potwierdziły znaczenie
diagnostyczne tych biomarkerów u pacjentów z niewydol-
nością serca, co znalazło odzwierciedlenie w aktualnych wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
[2]. Stężenie BNP mniejsze od 100 pg/ml lub NT-proBNP
mniejsze niż 400 pg/ml z negatywną wartością predykcyj-
ną przekraczającą 95% wyklucza niewydolność serca, pod-
czas gdy stężenie BNP powyżej 400 pg/ml lub stężenie NT-
-proBNP powyżej 2000 pg/ml potwierdza dysfunkcję serca
z wartością predykcyjną dodatnią przekraczającą 90%. Za-
stosowanie tych oznaczeń u pacjentów z ostrą dusznością
zwiększa trafność rozpoznania niewydolności serca w po-
równaniu z oceną kliniczną przeprowadzoną przez lekarza
izby przyjęć [3, 4]. Wiele badań wskazuje także na znacze-
nie rokownicze oznaczeń BNP i NT-proBNP w ostrej i prze-
wlekłej niewydolności serca, w zatorowości płucnej
i w ostrych zespołach wieńcowych [5–18].

U chorych z zawałem serca stężenie BNP i NT-proBNP
rośnie w kilka godzin od początku niedokrwienia. U pa-
cjentów skutecznie leczonych stężenie omawianych pep-

tydów osiąga szczyt ok. 2. doby, a następnie stopniowo
się obniża, ale u chorych z postępującą niewydolnością
serca może się nie zmniejszać lub nadal narastać [15].

W kilku badaniach wykazano, że u pacjentów z ostry-
mi zespołami wieńcowymi, stężenie BNP lub NT-proBNP
mieszczące się w kolejnych kwartylach wiązało się z coraz
większą liczbą zgonów w obserwacji odległej [13, 14, 16].
Dotyczyło to zarówno zawału z uniesieniem, jak i bez unie-
sienia odcinka ST, a także niestabilnej dusznicy bolesnej.
BNP i NT-proBNP w zestawieniu z takimi parametrami, jak
wiek chorych, wartość frakcji wyrzutowej lewej komory,
stężenia markerów martwicy miokardium, okazały się bio-
markerami o niezależnym znaczeniu rokowniczym.

Znaczenie rokownicze miały zarówno oznaczenia wy-
konywane wcześnie – przy przyjęciu do szpitala, jak i wy-
konywane po kilku dniach. Wysokie wartości stężeń BNP
i NT-proBNP wiązały się ze znamiennie większym prawdo-
podobieństwem zgonu lub wystąpienia niewydolności ser-
ca. Te obiecujące doniesienia podają jako wartości odcię-
cia różne stężenia omawianych biomarkerów, co może być
zależne od różnic pomiędzy badanymi populacjami chorych
i w konsekwencji odmiennych wartości mediany i kwarty-
li stężeń (ze względu na rozkład stężeń niespełniający cech
rozkładu normalnego stosowanie średniej nie jest właści-
we). W różnych badaniach mediana stężeń BNP wynosiła
30–100 pg/ml, a mediana stężeń NT-proBNP 250–
669 pg/ml, przy czym metodyka oznaczeń peptydów nie
była we wszystkich badaniach taka sama [13–18]. O ile oce-
na statystyczna stężeń peptydów natriuretycznych w du-
żych grupach badawczych potwierdza ich rolę rokowniczą,
o tyle opracowanie zaleceń dotyczących ich interpretacji
u indywidualnych pacjentów jest trudne. Należy wziąć pod
uwagę czynniki modyfikujące stężenie tych biomarkerów.
Wiadomo, że podeszły wiek oraz niewydolność nerek po-
wodują niezależnie od stanu obciążenia serca zwiększenie
stężenia BNP, a zwłaszcza NT-proBNP. Stężenie tych pep-
tydów jest większe u kobiet. Są one markerami niespecy-
ficznymi i ich stężenie może być zwiększone nie tylko u pa-
cjentów z dysfunkcją skurczową lewej komory, ale także
u osób z dysfunkcją rozkurczową, z nadciśnieniem tętni-
czym, z wadami zastawkowymi serca, nadciśnieniem płuc-
nym [5, 18]. Z zaniżeniem stężenia można się liczyć u osób
otyłych i u pacjentów leczonych z powodu niewydolności
serca, szczególnie przyjmujących diuretyki [2, 5, 18, 19].

Czy potrafimy praktycznie wykorzystać pomiary stężeń BNP 
i NT-proBNP u chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi? 
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Praca Szadkowskiej i wsp. [20] dotyczy wykorzystania
NT-proBNP jako elementu mającego pomagać w wykrywa-
niu dysfunkcji skurczowej lewej komory, za którą przyjęto
wartość frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) < 50%
u chorych z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST sku-
tecznie leczonych pierwotną angioplastyką wieńcową. Au-
torzy stwierdzili, że NT-proBNP powyżej mediany stężeń
wynoszącej w tym badaniu 463,4 pg/ml pozwalało w zba-
danej populacji przewidzieć dysfunkcję skurczową lewej
komory. To cenna obserwacja, jednak należy pamiętać, że
wartość LVEF nie jest bezwzględnym wyznacznikiem roko-
wania. Prawidłowa LVEF jest korzystna, ale nie wyklucza
m.in. dysfunkcji rozkurczowej komory i powinna być inter-
pretowana w kontekście pełnego wyniku badania echo-
kardiograficznego i obrazu klinicznego. Stężenie BNP lub
NT-proBNP może być parametrem pomocniczym, ale i tak
każdy pacjent z ostrym zespołem wieńcowym powinien być
poddany wnikliwej ocenie klinicznej oraz powinien mieć
wykonane szczegółowe badanie echokardiograficzne, umoż-
liwiające wielostronną ocenę stanu serca, w tym pomiar
LVEF [21]. Peptydy natriuretyczne nie stanowią obecnie al-
ternatywy, ale uzupełnienie oceny klinicznej i badania echo-
kardiograficznego, dające niezależny wgląd w patofizjolo-
gię dysfunkcji serca w ostrych zespołach wieńcowych.

Nie ustalono dotychczas, jak stwierdzenie podwyższo-
nego stężenia BNP czy NT-proBNP u chorego z ostrym ze-
społem wieńcowym ma wpłynąć na dalsze postępowanie.
Aktualne wytyczne ESC dotyczące ostrych zespołów wień-
cowych nie rozstrzygają tej kwestii [21]. Jest możliwe, że
w przyszłości niskie stężenie BNP lub NT-proBNP u pacjen-
ta hospitalizowanego z rozpoznaniem ostrego zespołu
wieńcowego zostanie uznane za wskaźnik pomyślnego ro-
kowania, który będzie argumentem za bardzo wczesnym
wypisaniem ze szpitala. Wydaje się, że do tego celu nale-
żałoby wykorzystać niski punkt odcięcia (być może mniej-
szy niż mediana), tak aby negatywna wartość predykcyj-
na testu jako metody identyfikującej chorych niskiego
ryzyka była jak najwyższa. Istnieją pojedyncze doniesie-
nia o większej korzyści z wczesnej strategii inwazyjnej
w zawale serca bez uniesienia odcinka ST u chorych, któ-
rzy mieli wysokie wartości NT-proBNP. Prace te nie upo-
ważniają jednak na obecnym etapie do uznania stężenia
peptydów natriuretycznych za warunek, od którego zale-
żeć będzie sposób postępowania leczniczego [22].

Interesująca jest koncepcja oceny rokowniczej oparta
na analizie kilku uzupełniających się wzajemnie biomar-
kerów (np. troponina, BNP i białko C-reaktywne). Im więk-
sza jest liczba biomarkerów, których stężenie jest wyso-
kie, tym gorsze jest rokowanie [22–24]. Takie podejście
zwiększa jednak koszty diagnostyki. Dlatego zanim ten
model postępowania będzie promowany, konieczne jest
opracowanie precyzyjnych i ujednoliconych zasad inter-
pretacji wyników, analiza wpływu takiej oceny na decyzje
terapeutyczne, ich znaczenie dla poprawy rokowania, a tak-
że analiza efektywności kosztowej. 
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