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Streszczenie
Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP), zwany również peptydem natriuretycznym typu B, jest neurohormonem
o działaniu diuretycznym, rozszerzającym naczynia i antagonistycznym w stosunku do układu renina–angiotensy−
na–aldosteron. Prekursor BNP pro−BNP gromadzi się w ziarnistościach miocytów, gdzie pod wpływem proteazy
zmienia się w aktywną biologicznie formę BNP i nieaktywne biologicznie końcowe fragmenty pro−BNP (NT−BNP).
BNP jest wydzielany głównie z komór serca pod wpływem napięcia miocytów, a jego wpływ na układ naczyń sy−
stemowych i żylnych wyraża się rozszerzeniem tętnic oraz działaniem natriuretycznym i diuretycznym. BNP i NT−
−BNP uznaje się za dobre wskaźniki niewydolności serca z uwzględnieniem jego ciężkości, mają również znacze−
nie w rozpoznawaniu choroby niedokrwiennej serca. Korzystne właściwości BNP są przydatne zwłaszcza w wy−
kluczeniu niewydolności serca u chorych z podejrzeniem tej choroby, umożliwiają ujawnienie chorych na bezobja−
wową niewydolność serca, pozwalają na optymalizację leczenia, a także uzasadniają stosowanie BNP w leczeniu
niewydolności serca (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 6, 1277–1282).

Słowa kluczowe: natriuretyczny peptyd mózgowy, dysfunkcja lewej i prawej komory serca, niedokrwienie serca,
zawał mięśnia serca.

Abstract
Brain natriuretic peptide (BNP), also called B−type natriuretic peptide, is a neurohormone with diuretic, vasodi−
latatory, and renin–angiotensin–aldosterone antagonist effects. The precursor of BNP, pro−BNP is stored in secre−
tory granules in myocytes, and after being synthesized is cleaved by the protease into its biologically active form
BNP and the biologically inactive amino terminal fragments of pro−BNP (NT−BNP). BNP is mainly secreted from
the heart, and mostly from ventricles in response to myocytes stretch and has significant effects on vascular tone
in both the systemic and venous circulatory systems, producing arterial and venous dilatation, and also act in the
kidney to promote both natriuresis and diuresis. BNP and its NT−BNP are especially sensitive indicators of heart
failure, correlate strongly with severity, and may play a role in the detection of coronary artery disease. The
favourable properties of the BNP shows particular promise as a rule out test for suspected cases of heart failure,
and may assist in identifying patients with asymptomatic ventricular dysfunction, can be used as a quide to opti−
mization of treatment, and have also led to their use as therapeutic agents in patients with heart failure (Adv Clin
Exp Med 2005, 14, 6, 1277–1282). 

Key words: brain natriuretic peptide, left and right ventricular dysfunction, myocardial ischemia, myocardial in−
farction. 

Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP – brain
natriuretic peptide), zwany również natriuretycz−
nym peptydem typu−B, jest 32−aminokwasowym
polipeptydem zawierającym pierścień 17−amino−
kwasowy wspólny dla wszystkich peptydów na−
triuretycznych, w tym przedsionkowego i natriure−
tycznego typu−C. BNP jest wydzielany głównie
w komorach serca pod wpływem przeciążenia ob−

jętościowego i zwiększonego naprężenia ściany
komór serca. Prekursorem BNP jest pro−BNP na−
gromadzony w ziarnistościach miocytów, który
z udziałem proteazy zmienia się w aktywną BNP
i nieaktywne 76−aminokwasowe fragmenty reszt−
kowe pro−BNP – NP−NTB. Biologiczny okres pół−
trwania wynosi dla NT−BNP 60–120 minut, a dla
BNP – 15–20 minut. BNP jest usuwany z organi−



zmu za pośrednictwem endocytozy i degradacji en−
zymatycznej z udziałem endopeptydazy. W pierw−
szym z wymienionych mechanizmów peptyd ten
jest wiązany przez receptor typu C i w utworzonym
kompleksie podlega endocytozie, uwolniony zaś
receptor C powraca na powierzchnię komórki,
w drugiej przemianie BNP biorą udział endopepty−
dazy umiejscowione w cewkach nerkowych i ko−
mórkach śródbłonka. BNP jest peptydem, który
działa rozszerzając naczynia i koordynuje homeo−
stazę płynów i elektrolitów przez zwiększone wy−
dalanie z organizmu sodu i wody, zmniejsza po−
nadto również syntezę aldosteronu, katecholamin
i endoteliny 1 oraz zapobiega przerostowi i zwłók−
nieniu komór serca. W warunkach fizjologicznych
stężenie w surowicy BNP jest u kobiet większe niż
u mężczyzn i niezależnie od płci zwiększa się
z wiekiem, co należy tłumaczyć narastającą sztyw−
nością lewej komory. Stężenie tego peptydu,
oprócz niewydolności serca, choroby niedokrwien−
nej serca i schorzeń płuc przebiegających z zabu−
rzeniem wentylacji, jest również większe w choro−
bach, którym towarzyszy zwiększona objętość krą−
żącego osocza, w tym w niewydolności nerek
i pierwotnym hiperaldosteronizmie oraz w choro−
bach ze współistniejącym zwiększonym napięciem
mięśnia serca, do których zalicza się nadczynność
tarczycy i przerost prawej lub lewej komory serca
[1–3]. Stężenie BNP oznacza się w surowicy metodą
radioimmunologiczną lub immunofluorometryczną,
przy czym ta ostatnia metoda pozwala na uzyskanie
wyniku już po 20 min od pobrania krwi [4].

BNP w niewydolności serca

Przyczyną wzrostu stężeń BNP i NT−BNP
w surowicy chorych na niewydolność serca jest
zwiększenie objętości krążącego osocza i napięcia
skurczowego mięśnia serca, a u niektórych cho−
rych również jego przerost. U chorych na ciężką
niewydolność krążenia do wzrostu tych peptydów
dodatkowo może przyczyniać się hipoksemia
i zmniejszenie filtracji kłębkowej. W badaniach
stężeń BNP oznaczanych w surowicy metodą im−
munofluorescencyjną wykazano, że u chorych na
niewydolność serca wynoszą one średnio 675 ±
± 450 pg/ml, u chorych z upośledzoną czynnością
skurczową lewej komory, ale bez jawnej klinicznie
niewydolności – 346 ± 390 pg/ml, u chorych zaś
z prawidłową czynnością skurczową lewej komo−
ry – 110 ± 225 ng/ml. U chorych na niewydolność
serca stwierdzono również dodatnią zależność
między wzrostem stężenia tego peptydu w surowi−
cy a wysokością ciśnienia zaklinowania w kapila−
rach płucnych i ciśnienia późnorozkurczowego
w lewej komorze serca oraz ujemną w stosunku do

frakcji wyrzutu komory lewej. Wykazano również,
że stężenie BNP w surowicy chorych na niewydol−
ność krążenia zmniejszało się w miarę ustępowa−
nia duszności i hemodynamicznych następstw nie−
wydolności. Na podstawie badań wieloośrodko−
wych wykonanych u ponad 6000 chorych na
niewydolność serca przyjęto, że stężenie w suro−
wicy BNP wynoszące 500 pg/ml lub większe po−
zwala na rozpoznanie niewydolności serca z 83%
czułością i 99% swoistością, stężenie tego peptydu
mniejsze od 75 pg/ml pozwala natomiast na wy−
kluczenie choroby z 97% czułością i zbliżoną
swoistością. U chorych z pośrednimi stężeniami
BNP rozpoznanie niewydolności serca wymaga
poszerzenia diagnostyki, zwykle o badanie echo−
kardiograficzne serca [5–9]. Oznaczanie w suro−
wicy stężenia NT−BNP pozwala na rozpoznanie
niewydolności serca z czułością 84%. U chorych
na czynnościową niewydolność krążenia według
NYHA klasy II średnie stężenia BNP wynosiły
około 200 pg/ml, w III klasie – 420 pg/ml, w IV
zaś – ponad 1000 pg/ml [10], przy czym u cho−
rych, u których podczas echokardiograficznej
próby dobutaminowej zwiększała się kurczliwość
mięśnia serca stężenia w surowicy BNP były
większe niż stężenia tego peptydu u chorych bez
poprawy tej kurczliwości [11]. Chociaż ogólnie
przyjmuje się, że zwiększone stężenie w surowicy
BNP jest wczesnym i dobrym wskaźnikiem dys−
funkcji komory lewej, to badanie to nie pozwala
na różnicowanie między skurczową a rozkurczo−
wą niewydolnością serca, tę ostatnią można rozpo−
znać u chorych ze zwiększonym stężeniem w su−
rowicy BNP i prawidłową w badaniu echokardio−
graficznym czynnością skurczową lewej komory.
Oznaczanie stężenia BNP jest u chorych na niewy−
dolność serca dobrym wskaźnikiem prognostycz−
nym, co wykazali na materiale 452 chorych z frak−
cją wyrzutu komory lewej mniejszą niż 35% Ber−
ger et al. [12] oraz Harrison et al. [13] u 325
chorych, których obserwowano przez 6 miesięcy
od pierwszego ich zgłoszenia się do szpitala z po−
wodu nagłej duszności. Stwierdzono również, że
zwiększone stężenie w surowicy BNP zwiększa
zagrożenie zgonem o 27%, niewydolnością serca
o 77%, migotaniem przedsionków o 66% i udarem
niedokrwiennym mózgu o 53%, nie wpływa nato−
miast na zagrożenie chorobą niedokrwienną serca
[14]. Wykazano również, że oznaczanie stężenia
BNP w surowicy chorych zgłaszających się do
szpitala z objawami duszności, umożliwiło wczes−
ne ustalenie rozpoznania, co przyczyniło się do
zmniejszenia częstości leczenia szpitalnego
o 10%, do skrócenia pobytu szpitalnego o 3 dni
i zmniejszenia kosztów leczenia o około 1800 do−
larów [15]. Za wskaźnik pozwalający na wyklu−
czenie niewydolności serca z 84% czułością i 69%
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swoistością uznaje się badanie w surowicy stęże−
nia NT−BNT, co wykazali Hobbs et al. [16] u 630
osób, w tym u 307 osób populacji ogólnej, u 103
chorych z niewydolnością krążenia, u 87 chorych
leczonych diuretykami i u 133 osób z dużym za−
grożeniem niewydolnością serca, a także Groenig
et al. [17] u 382 kobiet i 290 mężczyzn z klinicz−
nymi i echokardiograficznymi objawami upośle−
dzonej czynności skurczowej lewej komory. 

BNP a choroby 
układu oddechowego

Krążeniowym następstwem chorób układu od−
dechowego z zaburzeniem wentylacji jest nadciś−
nienie płucne, przerost i przeciążenie prawej ko−
mory oraz jej niewydolność. Każde z tych zabu−
rzeń zwiększa stężenie w surowicy BNP i NT−BNP
wskutek hipoksemii i zwiększenia napięcia miocy−
tów prawej komory, a u chorych na niewydolność
serca prawego również w następstwie hiperwole−
mii. Stężenie BNP zwiększa się również u chorych
z ostrym zatorem płucnym [18]. W badaniach he−
modynamicznych wykazano dodatnią zależność
między stężeniem w surowicy BNP a średnim ciś−
nieniem w tętnicy płucnej i w przedsionku pra−
wym, między ciśnieniem późnorozkurczowym
w prawej komorze i całkowitym oporem płucnym
[19, 20]. Dotychczasowe doświadczenia wskazują,
że oznaczanie w surowicy stężenia BNP może być
wykorzystane w różnicowaniu przewlekłej obtura−
cyjnej choroby płuc z niewydolnością prawej ko−
mory, ponieważ w tej ostatniej chorobie stężenia
peptydu są znacznie wyższe [21]. 

Stężenia BNP i NT−BNP
a choroba niedokrwienna
serca

U chorych na chorobę niedokrwienną serca
przyczyną zwiększenia stężenia w surowicy BNP
i NT−BNP jest stała lub przemijająca dysfunkcja
skurczowa i rozkurczowa lewej komory spowodo−
wana niedokrwieniem lub zawałem mięśnia serca.
W badaniach wykonanych u 300 chorych na sta−
bilną dusznicę bolesną Babbins−Domingo et al.
[22] wykazali u tych chorych większe stężenie
BNP oznaczane w spoczynku, Foote et al. [23] na−
tomiast w badaniach wykonanych u 74 chorych
z potwierdzoną chorobą niedokrwienną serca
i u 21 zdrowych ochotników stwierdzili prawie
czterokrotne zwiększenie wydzielania BNP i NT−
−BNP tylko u tych chorych, u których podczas wy−
siłku fizycznego wystąpiło niedokrwienie serca.

W podobnych badaniach Sabatoine et al. [24] wy−
kazali, że u chorych na chorobę niedokrwienną ser−
ca o łagodnym lub umiarkowanym nasileniu wysi−
łek fizyczny zwiększał stężenie BNP o 14,2 pg/ml,
u chorych z ciężkim niedokrwieniem o 23,7 pg/ml,
a u chorych, u których podczas wysiłku nie wyka−
zano niedokrwienia serca tylko o 2,3 pg/ml.
W mniejszym stopniu zwiększało się w surowicy
powysiłkowe stężenie NT−BNP. U chorych na
chorobę niedokrwienną serca badano również za−
leżność między stężeniem w surowicy BNP a stop−
niem zwężenia tętnic wieńcowych ocenianym ko−
ronarograficznie. W badaniu tym chorych podzie−
lono na dwie grupy w zależności od wykazanego
u nich stężenia w surowicy BNP i stwierdzono, że
u chorych z BNP wyższym od 80 pg/ml większe
było zwężenie tętnic wieńcowych, zwłaszcza le−
wej tętnicy zstępującej, w porównaniu z wykaza−
nymi zmianami miażdżycowymi u chorych z BNP
mniejszym niż 80 pg/ml [25]. Ocena stężenia BNP
może być uznana za wiarygodny wskaźnik zagro−
żenia zgonem u chorych na zawał mięśnia serca
z uniesieniem ST, wykazano bowiem, że u tych
chorych, którzy zmarli po 30 dniach od zawału stę−
żenie BNP w surowicy wynosiło średnio 89 pg/ml
i 15 pg/ml u chorych bez wczesnych lub późnych
powikłań zawału. Po uwzględnieniu umiejscowie−
nia zawału serca i jego wielkości, częstości serca,
wysokości ciśnienia tętniczego, wieku chorych,
szybkości normalizacji uniesionego odcinka ST
i stężenia w surowicy troponiny przyjęto, że u cho−
rych ze stężeniem w surowicy BNP większym niż
80 pg/ml zagrożenie zgonem jest 7−krotnie wyższe
od takiego zagrożenia u chorych z mniejszymi stę−
żeniami BNP [26]. Wyniki tych badań wskazują,
że badanie w surowicy stężenia BNP może być do−
brym wskaźnikiem niedokrwienia serca przewyż−
szającym czułością i swoistością elektrokardiogra−
ficzną próbę wysiłkową i powinno być stosowane
u chorych z przeciwwskazaniem do wykonywania
takiej próby lub dobutaminowej próby echokar−
diograficznej.

BNP a nadciśnienie tętnicze

Jednym z najczęstszych powikłań nadciśnienia
tętniczego jest przerost lewej komory, a ponieważ
zwiększa śmiertelność i umieralność, badano, czy
oznaczanie stężenia w surowicy BNP pozwala na
wczesne jego wykrycie. W badaniach wykonanych
przez Nishikimi et al. [27] u 90 chorych na nadciś−
nienie tętnicze, których, zgodnie z badaniem echo−
kardiograficznym serca, podzielono na chorych
bez przerostu mięśnia serca, chorych z przebudową
koncentryczną, chorych z przerostem ekscentrycz−
nym i chorych z przerostem koncentrycznym, wy−
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kazano, że w tym ostatnim stężenie surowicy BNP
było 6−krotnie większe niż stężenie BNP w pozo−
stałych grupach chorych, co potwierdzono również
w innych badaniach [28]. Wykazano także, że stę−
żenie BNP w surowicy ≥ 18 pg/ml z 75% czułością
i 74% swoistością wskazuje na koncentryczny
przerost lewej komory [29].

Stężenia BNP u chorych
z omdleniami 
pochodzenia sercowego

Ustalenie przyczyny omdleń jest zwykle trud−
ne i wymaga licznych badań. W badaniach retro−
spektywnych Tanimoto et al. [30] wykazali, że
u chorych z omdleniami pochodzenia sercowego
stężenie BNP w surowicy wynosiło 118 ± 42 pg/ml,
w omdleniach wazowagalnych 18 ± 7 pg/ml,
w omdleniach o podłożu neurologicznym 26 ±
± 13 pg/ml i w omdleniach o nieznanym pocho−
dzeniu 28 ± 12 pg/ml. Na podstawie tych wyników
przyjęto, że stężenie BNP większe niż 40 pg/ml po−
zwala na rozpoznanie omdleń pochodzenia serco−
wego z 82% czułością i 92% swoistością. 

Korzystne hemodynamiczne działania BNP
w niewydolności serca zapoczątkowało badania
nad stosowaniem w tej chorobie nesyrytydu, który
jest rekombinowaną formą hBNP o takiej samej
budowie strukturalnej jak endogenny BNP. Lek ten
o nazwie fabrycznej Natrecor podawany dożylnie
chorym na ostrą niewydolność serca zmniejszał
duszność i uczucie zmęczenia, obniżał ciśnienie
zaklinowania w kapilarach płucnych, ciśnienie
w tętnicy płucnej, całkowity opór obwodowy i wy−
sokość ciśnienia tętniczego bez przyspieszenia czę−
stości serca, u leczonych chorych były mniejsze
stężenia aldosteronu i endoteliny 1, wzrastała nato−
miast diureza i natriureza bez zmniejszenia stęże−
nia potasu w surowicy [31, 32]. Leczenie nesyryty−
dem skracało czas pobytu szpitalnego i częstość
ponownych przyjęć do szpitala oraz zmniejszało
śmiertelność w okresie 6 miesięcy od zakończenia
leczenia. Wyniki leczenia nesyrytydem u chorych
na niewydolność serca były zbliżone do wyników
po stosowaniu dobutaminy, ale w odróżnieniu od
niej nesyrytyd nie wywoływał zaburzeń rytmu ser−
ca [33] i był skuteczniejszy oraz lepiej tolerowany
od nitrogliceryny. Ostatnio wprowadzono do lecze−
nia nesyrytyd w postaci wstrzyknięć podskórnych,

a ta postać leku podawana dwukrotnie na dobę
przez kolejne trzy dni zmniejszała aktywność reni−
nową osocza, stężenie aldosteronu i ciśnienie tętni−
cze oraz zwiększała pojemność minutową serca,
diurezę i natriurezę [34]. Ogólnie przyjmuje się, że
nesyrytyd jest lekiem pierwszego rzutu w ostrej
niewydolności zarówno komory prawej, jak i le−
wej, przy czym może być stosowany u chorych na
świeży zawał mięśnia sercowego, niewydolność
nerek, w stanach pooperacyjnych oraz u chorych
leczonych β−adrenolitykami. W leczeniu niewydol−
ności serca stosuje się także omapatrylat, którego
korzystne działanie hemodynamiczne jest związa−
ne z hamowaniem endogennej endopeptydazy bio−
rącej udział w degradacji BNP i aktywności enzy−
mu konwertującego angiotensynę I do angiotensy−
ny II oraz syntezy endoteliny 1. Lek ten stosowany
u chorych z niewydolnością serca obniżał ciśnienie
w przedsionku lewym, ciśnienie zaklinowania
w kapilarach płucnych i ciśnienie tętnicze, zwięk−
szał pojemność minutową serca, przepływ krwi
przez nerki, wartości wskaźnika filtracji kłębkowej
oraz diurezę i natriurezę, hamował również synte−
zę aldosteronu i angiotensyny II [35, 36]. W dwóch
dużych programach badawczych IMPRESS (Inhi−
bition of Metallo Protease by BMS−186716 in Ran−
domizd Exercise and Symptoms Study in subjects
with heart failure) i OVERTURE (Omapatrilat
Versus Enalapril Randomized Trial of Utility in Re−
ducing Events) wykazano, że omapatrilat stosowa−
ny u chorych z II do IV klasą czynnościowej nie−
wydolności krążenia zmniejszał zagrożenie nasile−
nia się niewydolności krążenia, niewydolności
nerek oraz zagrożenie zgonem. W badaniach tych
wykazano również, że omapatrilat był skuteczniej−
szym lekiem niż lisynopryl [37] i enalapryl [38].

Dotychczas wykonane badania wskazują, że
oznaczenie w surowicy stężenia BNP i NT−BNP
ma wartość diagnostyczną i prognostyczną w roz−
poznawaniu niektórych schorzeń układu krążenia.
Oznaczanie stężenia BNP jest uznawane za szybki
i tani test przesiewowy w rozpoznawaniu bezobja−
wowej lub łagodnej niewydolności serca, choroby
niedokrwiennej serca i przerostu mięśnia serca
i pozwala na wytypowanie chorych wymagają−
cych poszerzenia badań diagnostycznych. Celem
dalszych badań będzie zapewne ocena czułości
i swoistości BNP i NT−BNP w innych jeszcze
schorzeniach kardiologicznych oraz wyznaczanie
ich stężeń referencyjnych [39].
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