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Mózgowe peptydy natriuretyczne – nowe markery 
diagnostyczno-prognostyczne ryzyka sercowo-naczyniowego 
u osób po przeszczepieniu nerki?
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Powszechnie wiadomo, iż
główną przyczyną zgonów (nie-
mal 40%) osób po przeszczepieniu
nerki są choroby układu krążenia.
Częstość powikłań sercowo-naczy-
niowych u biorców nerki jest ok.
5-krotnie wyższa niż w populacji
ogólnej, a główną przyczyną utraty
przeszczepionej nerki jest zgon pa-

cjenta z czynnym przeszczepem. Niezwykle ważna jest
zatem identyfikacja oraz jak najwcześniejsze elimino-
wanie czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.
Wśród nich obecne są czynniki tradycyjne, typowe dla
populacji ogólnej, oraz nietradycyjne, charakterystycz-
ne dla osób po transplantacji. Istotne znaczenie ma
przede wszystkim wpływ leków immunosupresyjnych
na układ krążenia, ich niekorzystne efekty metabolicz-
ne, a także czas dializoterapii i stan układu krążenia
przed przeszczepieniem oraz inne przytoczone przez
autorów komentowanej pracy [1].

Przerost mięśnia lewej komory (LVH), będący skut-
kiem jego przeciążenia, jest jednym z najważniejszych
czynników prowadzących do powikłań sercowo-naczy-
niowych. Dlatego poszukuje się czułych, a zarazem
swoistych markerów biochemicznych, które wykryte
za pomocą prostego badania krwi, pozwoliłyby na roz-
poznanie nawet niewielkiego przeciążenia i uszkodze-
nia mięśnia sercowego, zanim pojawiłyby się objawy
kliniczne. Takimi biomarkerami, szeroko badanymi
w ostatnich latach i odgrywającymi coraz większą rolę
w diagnostyce i ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego
w populacji ogólnej, są mózgowe peptydy natriuretycz-
ne – BNP i NT-proBNP. 

Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP) pierwotnie
został wykryty w mózgu [2], jednak jego synteza odby-
wa się głównie w miocytach komór serca. Jako prohor-
mon (pro-BNP) jest magazynowany w ziarnistościach
wydzielniczych kardiomiocytów, a następnie uwalniany
do krwiobiegu pod wpływem ich rozciągania [3]. W oso-
czu pod wpływem endopeptydazy pro-BNP ulega po-
działowi na nieaktywny aminokońcowy proBNP 

(NT-proBNP) oraz aktywny hormonalnie BNP [3]. Jego
działanie neurohormonalne przypominają autorzy pracy.
Warto dodać, że BNP (masa cząsteczkowa 3,5 kDa, T1/2
ok. 22 min) jest eliminowany z osocza głównie przez
neutralną endopeptydazę i jedynie w niewielkim stopniu
przez nerki [5, 6]. Natomiast na temat NT-proBNP (masa
cząsteczkowa 8,5 kDa, T1/2 ok. 120 min) spekuluje się, że
jest on eliminowany głównie drogą nerkową, więc
u osób ze schyłkową niewydolnością nerek ma ograni-
czone znaczenie diagnostyczno-prognostyczne.

Przegląd badań populacji z przewlekłą chorobą ne-
rek (PChN) zwraca uwagę szczególnie na BNP. Mimo że
jego stężenia zależą również od czynności nerek – do-
wiedziono, że obniżenie wskaźnika nerkowego przesą-
czania kłębkowego (GFR) o każde 10 ml/min podnosi
stężenie osoczowego BNP o ok. 21% [6] – inni badacze
donoszą, że u osób z PChN odgrywa on rolę biochemicz-
nego wskaźnika LVH bez względu na zaawansowanie
niewydolności nerek. Zwrócono uwagę na jego istotnie
wyższe stężenia u osób dializowanych (HD) z LVH niż
u HD bez LVH, a także, co wydaje się niezwykle ważne,
istotny związek między wysokimi wartościami BNP a ry-
zykiem zgonów sercowo-naczyniowych [8, 9]. Inni bada-
cze wykazali, że w III i IV stadium PChN oba peptydy są
istotnymi wskaźnikami LVH i choroby niedokrwiennej
serca u bezobjawowych pacjentów [10]. 

Niezbędne są dalsze badania na dużych grupach,
by ostatecznie wskazać możliwości praktycznego za-
stosowania oceny obu peptydów w poszczególnych
stadiach PChN.

Brakuje tego typu badań w populacji osób po prze-
szczepieniu nerki. Autorzy pracy należą do nielicznych,
którzy poruszają ten problem. Inni badacze, prowadzą-
cy badania na małej grupie chorych po transplantacji,
potwierdzają istotny spadek BNP po przeszczepieniu
nerki oraz sugerują, że BNP może odgrywać rolę czułe-
go markera dysfunkcji przeszczepu [11]. 

Podsumowując, wobec obiecujących wyników za-
równo w populacji ogólnej osób z chorobami układu
krążenia, jak i u chorych z PChN, również u osób
po transplantacji nerki, konieczne są dalsze, długotermi-
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nowe obserwacje dużych grup pacjentów, z uwzględnie-
niem wszystkich odrębności typowych dla tej populacji.
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