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Badania z lat 60. ubieglego wieku po-
zwolily na stworzenie obrazu serca
jako narzadu endokrynnego oraz narza-
du o aktywnej autokrynnej i parakrynnej
regulacji. Kolejne lata przyniosty odkrycie
i powigkszenie skladu rodziny peptydéw
natriuretycznych. Rodzine stanowi powig-
zana grupa hormonalnie czynnych czynni-
kéw regulujacych objeto$¢ krwi, ci$nienie
tetnicze ukladowe i ptucne, przerost komér
serca, metabolizm tluszczu oraz wzrost
kosci dlugich (1). Odkrycie to stanowilo
podstawe do badan klinicznych, okresla-
jacych przydatnosc¢ tych nowych biomar-
keréw w fizjologii i patologii serca (tab. 1).
W sktad rodziny peptydéw natriuretycz-
nych wchodzi przedsionkowy peptyd na-
triuretyczny (atrial natriuretic peptide —
ANP), mézgowy peptyd natriuretyczny
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(brain natriuretic peptide — BNP), peptyd
natriuretyczny typu C (CNP) oraz peptyd
natriuretyczny typu D (DNP).

Przedsionkowy peptyd natriuretyczny

Przedsionkowy peptyd natriuretyczny jest
syntetyzowany, magazynowany i uwalnia-
ny przede wszystkim w warstwie podwsier-
dziowej miocytéw przedsionkéw serca,
w mniejszym stezeniu w komorach serca
i mézgu (2, 3, 4).

Wszystkie peptydy z rodziny ANP maja
wspdlnego prekursora, ktérym jest 151—
aminokwasowy polipeptyd pre-pro-ANP
(1, 3). U ludzi w komérkach migsniowych
przedsionkéw serca od N-korica pre-pro-
ANP ulega odszczepieniu peptyd sygna-
fowy i powstaje pro-ANDP, ktéry zawiera

126 aminokwaséw (1). Ta aminokwaso-
wa forma spichlerzowa pro-ANP wyste-
puje w otoczonych plaszczem biatkowym
pecherzykach transportujacych, ktére, re-
agujac na odpowiednie bodzce, wedruja na
powierzchnie komorek, rozpadajac sie na
C-ANP i niezablokowana grupe amino-
wa, a nastepnie przedostaja sie do krwi (3).
BodZcami, ktére powoduja przeksztalcanie
sie nieaktywnych prekursoréw pro-ANP
w formy aktywne, sa zwiekszone rozszerze-
nie przedsionka, spowodowane nadcisnie-
niem tetniczym lub przewodnieniem oraz
niewydolno$¢ serca i podwyzszone tetno
(1, 3). C-ANP jest hormonem peptydowym
skladajacym sie u pséw z 28 aminokwa-
s6w (3). Krazacy w krwiobiegu C-ANP ma
strukture pier$cieniowa, zawierajaca dwie
reszty cysteinowe spigete wewnetrznym
wiazaniem dwusiarczkowym. Redukcja
tego wigzania dezaktywuje hormon (1, 2).

Dziatanie peptydéw natriuretycznych
nastepuje za poérednictwem receptoréw
blonowych NPR (natriuretic peptide recep-
tors). Rozréznia sie 3 rodzaje receptoréw:
NPR-A, NPR-B, NPR-C (1, 2, 5). Recepto-
ry typu A i B (natriuretic peptide receptor
A — NPR-A, natriuretic peptide receptor
B— NPR-B) sa strukturalnie podobne (5, 6),
aktywacja ich jest zwiazana z cyklaza gu-
anylowa i kaskada wtérnych przekaznikéw
(5, 7). Pozakomérkowy fragment taricucha
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This article presents the structure, function, mecha-
nism of action and use of atrial natriuretic peptide
(ANP) and brain natriuretic peptide (BNP) in human
and veterinary medicine. ANP is secreted by myocytes
in cardiac atrium. The primary cardiac source of syn-
thesis and secretion of BNP in humans is the ven-
tricle. In dogs however, it is the atrium. The action
of natriuretic peptides is mediated by three types of
natriuretic peptide receptors (NPR): NPR-A, NPR-B
and NPR-C. The activity of type A and B receptors is
mediated by guanyl cyclase and cascade of second-
ary transmitters, while the activity of type C recep-
tor is associated with phosphoinositol. Elimination
of peptides from extracellular space is achieved by
binding the NPR-C receptors or by the breakdown of
BNP and ANP rings by neutral endopeptidase (NEP).
The major effects of atrial and brain natriuretic pep-
tides include natriuresis, diuresis induced by increased
glomerular filtration and inhibition of sodium reab-
sorption, inhibition of renin-angiotensin-aldosterone
(RAA) axis, blood vessel dilatation, hypotension and
antiproliferative activity. Natriuretic peptides are used
in veterinary medicine to differentiate between the
primary respiratory causes of dyspnea and cardio-
genic dyspnea resulting from congestive circulatory
failure, as well as in diagnostic of latent, dilated car-
diomyopathy. Cardiovascular diseases are unlikely if
NT-proBNP level is below 566 pmol/L
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Tabela 1. Peptydy natriuretyczny - historia odkry¢ (wg 1)

peptydowego zawiera domene wiazaca hor-
mon natriuretyczny, cze$¢ wewnatrzkomor-
kowa biatka receptorowego zawiera dystal-
nie centrum aktywne cyklazy guanylanowej
oraz proksymalnie domene wykazujaca ak-
tywno$¢ kinazy. Kinaza spelnia role czynni-
ka sprzegajacego zewnatrzkomoérkowa do-
mene receptorowa z wykazujacg aktywnos¢
cyklazy guanylanowej domena wewnatrz-
komorkowa (1). Receptor typu C (natriu-
retic peptide receptor C— NPR-C) jest wig-
zany z fosfoinozytolem (5); jego zadaniem
jest biodegradacja i usuwanie z krwiobie-
gu peptydu natriuretycznego dostosowu-
jac jego ilo$¢ do aktualnych potrzeb organi-
zmu (1, 2, 8,9, 10). Typ receptora A wigze
zar6wno ANP, jak i BNP (2, 5). ANP wiaze
sie z receptorem, powoduje wzrost aktyw-
noéci cyklazy guanylowej zwiazanej z blo-
na komoérkowa. Prowadzi to do wzrostu
zawarto$ci cGMP w komérkach i aktywa-
¢ji kinaz bialkowych zaleznych od cGMP
(11). Najwiecej receptoréw typu A odkry-
to w klebuszkach nerkowych, dystalnych
kanalikach kretych, korowych kanalikach
zbiorczych, warstwie klebkowej nadner-
czy, przysadce, jelitach cienkim i grubym,
w $rédbtonku wsierdzia prawego i lewego
przedsionka oraz komorach serca (12, 13).
W zwiazku z duza iloécia receptoréw dla
ANP w nerkach peptyd ten dziala przede
wszystkim na hemodynamike nerkowa (14).
Typ receptora B, ktéry wiaze peptyd natriu-
retyczny typu C, wystepuje w moézgu (5).
Typ receptora C zlokalizowany jest w ko-
morkach $rédblonka serca i podocytach to-
rebki ktebkéw nerkowych (2).

ANP, dzialajac naczynioruchowo i sodo-
pednie, powoduje spadek wydzielania reni-
ny, synteze aldosteronu, dystrybucje argi-
ninowazopresyny az do wydzielenia sodu
oraz wody, i tym samym do spadku ci$nie-
nia krwi, a co za tym idzie odciazenia serca

ANP 1956 wykrycie w kardiomiocytach przedsionkéw Swinki morskiej ziarnistosci
(Kisch i wsp.) endokrynnych
1956 opisanie zjawiska wzrostu wydzielania moczu w wyniku poszerzenia lewe-

(Henry i Pearce)

go przedsionka balonikiem

1981 stwierdzenie wzrostu wydzielania sodu i objeto$ci moczu u szczura po

(de Bold i wsp.)

dotetniczym wstrzyknieciu homogenatu tkanki przedsionka

1984 opisanie struktury przedsionkowego czynnika - peptydu natriuretycznego
(atrial natriuretic peptide - ANP)

BNP 1988 wyizolowanie zmézgu $win peptydu bedacego odpowiednikiem ANP i nazwa-
nie go mézgowym peptydem natriuretycznym (brain natriuretic peptide - BNP)
CNP 1990 zidentyfikowanie kolejnego peptydu natriuretycznego, réwniez w mézgu,
i nazwanie go CNP - kolejno$¢ alfabetyczna po BNP
DNP 1992 wykrycie czwartego z rodziny peptydéw natriuretycznych, DNP - nazwa
od pierwszej facifiskiej litery nazwy weza, z jadu ktérego go wyizolowano
(Dendroaspis angusticeps - zielona mamba)
Osteocrin/ 2003 opisanie przez dwie odrebne grupy badaczy peptydu o ograniczonym po-
Musclin dobienstwie do istniejacych peptydéw natriuretycznych, jednak interferu-

jacego z ich receptorami; w jednej z grup wyizolowano go z tkanki kostnej,
w drugiej z miesni, stad dwie nazwy: osteocrin i musclin

(2, 3, 4, 15). Peptyd ten powoduje rozsze-
rzenie tetniczek doprowadzajacych i zwe-
zenie tetniczek odprowadzajacych klebusz-
kéw nerkowych wywotujac wzrost ci$nie-
nia w kapilarach klebkéw. Pod wplywem
ANP zwieksza sie lub pozostaje bez zmian
filtracja ktebkowa (tab. 2).

Mézgowy peptyd natriuretyczny

Mozgowy peptyd natriuretyczny (brain
natriuretic peptide — BNP) byl poczatko-
wo izolowany z mézgu $win (3, 5, 6, 16,
17). Nastepne badania in vitro wykazaly,
ze gtéwnym zrédlem syntezy i wydzielania
BNP pochodzenia sercowego jest u ludzi
komora, a u pséw przedsionek serca (1, 3,
4,5, 16, 18, 19). Pewne komoérki mioendo-
krynne przedsionka serca syntetyzuja jed-
nocze$nie ANP i BNP. W przeciwienistwie
do ANP, BNP nie jest magazynowany, lecz
wydzielany zaraz po wytworzeniu (3). Fizjo-
logicznym bodZcem powodujacym synte-
ze oraz wydzielanie jest zwigkszone na-
piecie $cian miocytéw przy wzroscie ob-
ciazenia wstepnego lub nastepczego (1, 2,
3,5). W zwiazku z tym poziom BNP moze
sie zwieksza¢ w wyniku (tab. 3): tachykardii
nadkomorowej (5, 20), oddzialywania hor-
mondw tarczycy (5), glikokortykosteroidéw
(5, 19) oraz peptydéw wazoaktywnych: en-
doteliny 1 (ET-1; 5, 21) i angiotensyny II (5).

Mézgowy peptyd natriuretyczny jest
syntetyzowany w postaci propeptydu (pro
-BNP), ktéry z kolei ulega rozszczepieniu
na aktywny biologicznie, 32-aminokwa-
sowy odcinek C-koricowy (BNP) i nieak-
tywny biologicznie 76-aminokwasowy od-
cinek N-koricowy BNP (N-terminal BNP,
NT-proBNP) (1,4, 5,7, 16). Oba fragmen-
ty kraza we krwi, a ich koncentracja ro$nie
u pacjent6éw z przerostem komory lub nie-
wydolno$cig migénia sercowego (5, 7, 17,
22,23, 24, 25, 26, 27, 28, 29).

Eliminacja BNP z przestrzeni pozako-
morkowej nastepuje przez polaczenie go
z receptorami NPR typu C (NPR-C), jego
endocytoze i wewnatrzkomérkowa de-
gradacje (16). NPR-C jest nazywany re-
ceptorem klirensowym (to znaczy ,czysz-
czacym”) dla ANP i BNP (1, 2, 5,7, 8, 10,
27). Zewnatrzkomérkowa cze$¢ recepto-
ra jest podobna do NPR-A i NPR-B, na-
tomiast cze$¢ wewnatrzkomoérkowa jest
znacznie krétsza i nie ma aktywnosci cy-
klazy guanylanowej (1). Receptor ten jest
zlokalizowany na komérkach $rédbton-
kowych serca i w kanalikach nerkowych.
Zwiekszone stezenie BNP we krwi, ktore-
go okres péltrwania wynosi okolo 20 mi-
nut, utrzymuje si¢ dtuzej niz ANP, ponie-
waz receptor NPR-C ma mniejsze powi-
nowactwo do BNP (5). Innag mozliwoscia
degradacji peptyddéw jest rozktad pierscie-
nia BNP i ANP przez obojetna endopep-
tydaze (neutral endopeptydase — NEP; 1,
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Tabela 2. Fizjologiczne wtasciwosci peptydéw natriuretycznych (35)

Serce i naczynia

Rozszerzenie naczynh

Nerki

zmniejszenie wydzielania reniny

Prace pogladowe

Przysadka i mozg

zmniejszenie wydzielania wazopresyny

Spadek oporu ptucnego

zmniejszenie wydzielania aldosteronu

zmniejszenie wydzielania ACTH

Rozszerzenie oskrzeli

zmniejszenie zwrotnego wchtaniania sodu

spadek napiecia wspétczulnego

Spadek oporu systemowego

rozszerzenie tetniczki doprowadzajacej

Spadek obciazenia wstepnego i wzrost obcigzenia
nastepczego

zwezenie tetniczki odprowadzajacej

Zwigkszenie rzutu serca

wzrost filtracji kiebuszkowej (GFR)

Spadek zapotrzebowania miesnia sercowego na tlen

efekt diuretyczny

5, 16). Ta cynkozalezna metaloproteinaza
jest obecna w komoérkach srédbtonka, ko-
morkach miesni gltadkich, miocytach ser-
ca, nablonku nerkowym i fibroblastach (5,
7). Potencjalnym inhibitorem dla NEP jest
fosfaramidon, wykorzystywany do bloko-
wania degradacji peptydéw (1). Nerki sa
gtéwnym miejscem, gdzie zachodzi enzy-
matyczna proteoliza hormondéw natriu-
retycznych. Proces ten ma miejsce w kle-
buszkach nerkowych, w rabku szczotecz-
kowym kanalikéw proksymalnych, gdzie
zlokalizowane sa wyzej wymienione endo-
peptydazy NEP, bedace proteinami bfono-
wymi o aktywnosci skierowanej do $wia-
tla cewek (2).

Podstawowymi efektami dzialania mé-
zgowego peptydu natriuretycznego sa na-
triureza, diureza wywotana wzrostem fil-
tracji klebuszkowej i zahamowaniem reab-
sorpcji zwrotnej sodu, rozszerzenie naczyn
krwionoénych osiagane przez zmniejsze-
nie napiecia mie$niowki gladkiej naczyn,
co obniza ci$nienie tetnicze oraz zmniej-
sza obcigzenie wstepne komor oraz dzia-
tanie antyproliferacyjne (4, 5, 8, 16). Do-
datkowe efekty dziatania BNP to (tab. 2):
hamowanie ukladu wspélczulnego, ha-
mowanie ukfadu renina-angiotensyna-al-
dosteron (RAA) oraz proceséw widknie-
nia w sercu i w naczyniach krwionosnych
— funkcja antyfibrynolityczna (4, 5, 16).

Peptydy natriuretyczne w diagnozowaniu
chorob serca

Przedsionkowy peptyd natriuretyczny jest
markerem, ktérego koncentracja we krwi
pozwala na okreélenie fizjologicznie i pa-
tologicznie zmienionych relacji ci$nienia
w przedsionkach. Podwyzszone stezenie
ANP w osoczu wystepuje przy niewydol-
nosci serca spowodowanej nieprawidto-
wym przeplywem krwi, niedomykalno$cig
zastawki dwudzielnej, niewydolnosci nerek
i dirofilariozie (3). W medycynie ludzi uzna-
wany jest za wskaZnik niewydolnosci lewo-
komorowej (1). Stezenie ANP w osoczu ko-
reluje bezpos$rednio z niewydolnoscia serca.
U pséw z niewydolnoscia serca spowodowa-
na nieprawidtowym przeplywem krwi war-
tosci zwiekszone s do szesciu razy (tab. 4).
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Tabela 3. Czynniki zwiekszajace sekrecje peptyddw natriuretycznych (35)

Hemodynamiczne

zwiekszone napigcie $cian lewej komory

zwiekszenie sit Scinajacych (shear forces)

Mediatory

endotelina

angiotensynal ll
wazopresyna
adrenalina

Cytokiny prozapalne

Inne

niedokrwienie

niedotlenienie

ANP wskazuje juz delikatnie zmienione sta-
ny ci$nienia w sercu i dzieki temu moze by¢
markerem stuzgcym do wczesnego wykry-
wania niewydolno$ci serca (3).

Moézgowy peptyd natriuretyczny jest
markerem, ktérego zwigkszone stezenie
w osoczu moze wskazywac na zawal serca,
tachykardie nadkomorowa, nadcis$nienie
tetnicze, zbyt duzg objetos¢ komor i kar-
diomiopatie przerostowa. W przypadku
kardiomiopatii przerostowej wydzielanie
BNP jest zwiekszone w stosunku do wy-
dzielania ANP (BNP/ANP > 2:1), réwniez,

gdy ci$nienie wewnatrz komdr nie jest pod-
wyzszone i komory nie wykazuja zbyt duzej
objetosci. Stezenie BNP wzrasta réwniez
przy marsko$ci watroby, istnieje zwiazek
miedzy tym peptydem a markerami funk-
cji watroby — gamma-glutamylotransfera-
z3 (GGTP), dehydrogenaza mleczanowa
(LDH) i bilirubing catkowita (3).

W najnowszych doniesieniach dotycza-
cych ludzi peptyd natriuretyczny typu B
oraz N-koricowy propeptyd natriuretycz-
ny typu B (NT- proBNP) sa wykorzystywa-
ne do diagnostyki réznicowania pierwotnej

NPR-C NPR-A NPR-B
4 cAMP (?) GTP —— cGMP GTP —— cGMP
TP, (?)
Nerki: Naczynia krwiono$ne:
napiecie tetniczki doprowadzajacej d napiecie d
napiecie tetniczki odprowadzajacej T przepuszczalno$¢ kapilar T
filtracja ktgbuszkowa T proliferacja komérek migsni
przeplyw nerkowy krwi 4 gladkich i miofobroblastow 2
wydzielani_e reniny j Ukled nerwowy:
rgabsorplCJa sodu aktywnos¢ nerkowego
sity Starlinga 4 ukladu wspétczulnego 2
cewkowy gradient osmotyczny 4 aktywno$¢ sercowych i ptucnych
chemo- i baroreceptoréw I
Kora nadnerczy: - ..
L o spozycie soli i wody N
produkcja i uwalnianie aldosteronu 4 dzielani 1
wydzielanie wazopresyn:
Y presyny
— N —
Degradacja peptydéw Spadek ci$nienia tetniczego Wazorelaksacja
natriuretycznych Wzrost diurezy Spadek proliferacji komérek
Wzrost natriurezy Wzrost kosci dtugich

Ryc. 1. Schemat dziatania peptydéw natriuretycznych: ANP, BNP i CNP (1). Objasnienie: NPR-A, NPR-B, NPR-C
- receptory komorkowe dla peptyddw natriuretycznych; IP, - trifosforan inozytolu
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oddechowej przyczyny dusznosci i dusznosci
kardiogennej wynikajacej z zastoinowej nie-
wydolnosci krazenia, monitorowania efek-
téw leczenia niewydolnosci serca oraz po
przeszczepie serca, jako marker ,szybkiego
remodelingu” — zlej prognozy po zawale mie-
$nia sercowego, po udarze, w cukrzycy i sta-
bilnej dusznicy bolesne;j. Stuza jako wskaz-
nik ubogoobjawowej dysfunkcji lewej komo-
ry w badaniach przesiewowych, wspomagaja
decyzje o podjeciu leczenia operacyjnego
w bezobjawowym zwezeniu zastawki aortal-
nej i niedomykalnosci zastawki mitralnej (1).

W badaniach poziomu tych peptydéw
u pséw stwierdzono znaczace réznice mie-
dzy psami z chorobami serca, niewydolno-
$cig krazenia i pierwotnymi chorobami ukfa-
du oddechowego. W oparciu o limit 210
pmol/l NT-proBNP, pozytywna wartos¢ pre-
dykcyjna wynosita 94%, a negatywna war-
to$¢ predykcyjna — 77% u pséw z chorobami
serca lub niewydolnoscia krazenia. Oznacza
to, ze psy z pozytywnymi wynikami bada-
nia mialy 94% szans na wystapienie u nich
niewydolno$ci krazenia lub choroby serca,
podczas gdy psy z wynikami negatywnymi
mialy 77% szans na to, Ze nie maja ani choro-
by serca, ani niewydolnosci krazenia (4, 15).

W innym badaniu przeprowadzonym
na 119 psach z choroba zastawkowa ser-
ca, 18 psach z kardiomiopatia rozstrzenio-
wa oraz 40 zdrowych psach z grupy kon-
trolnej pomiar stezenia w surowicy NT-
proBNP réznicowal psy z chorobami serca
od pséw zdrowych z 97% pozytywna war-
toscia predykeyjna i 61% negatywna warto-
$cia predykcyjna, gdy zastosowanym limi-
tem bylo stezenie 445 pmol/l. Dodatkowo
stwierdzono, ze NT-proBNP byto skorelo-
wane z czesto$cia rytmu serca, czesto$cia
oddychania, wielkoscia serca w badaniach
echokardiograficznych oraz z funkcjono-
waniem nerek (4, 30). NT-proBNP moze
by¢ wykorzystane do okreslenia, ktére psy
mialy klinicznie istotne powigkszenie serca
w badaniach radiograficznych w stosunku
do tych, ktdre nie mialy powigkszenia serca
przy limicie 680 pmol/l (warto$¢ predyk-
cyjna dodatnia 81%, warto$¢ predykcyjna
negatyw na 86%). Wyniki tych badan wska-
zuja, ze pomiar NT-proBNP moze by¢ wy-
korzystany w polgczeniu z innymi meto-
dami diagnostycznymi (badania klinicz-
ne, radiologiczne i echokardiograficzne)

jako pomoc w rozpoznawaniu choréb ser-
ca u pséw (4). Laboratoria wykonujace ba-
dania NT-proBNP utrzymuja, ze choroba
serca nie wystepuje u pacjenta ze steze-
niem NT-proBNP w surowicy lub osoczu
ponizej 566 pmol/l. Obecnie prowadzone
badania majg na celu okreslenie, kiedy NT
-proBNP moze by¢ uzyte do cyklicznego
monitorowania ps6w z bezobjawowg cho-
roba zastawek serca i okreslenie ryzyka roz-
woju zastoinowej niewydolnosci krazenia
na tle tego zaburzenia (4).

Uznanym i cenionym zastosowaniem
pomiaréw BNP jest réznicowanie przyczyn
dusznosci. W dusznosci spowodowanej nie-
wydolnoscia serca stezenia BNP sa wielo-
krotnie wyzsze niz w dusznosci wystepu-
jacej w chorobach ukladu oddechowego.
W medycynie oznaczenie BNP jest wysoce
pomocne w réznicowaniu dusznosci spo-
wodowanej rozkurczowa niewydolno$cia
serca z dusznoscig w przebiegu przewlektej
obturacyjnej choroby ptuc (POCHP) u cho-
rych bez powiekszenia lewej komory. Podob-
ne wyniki uzyskano w przypadku zwierzat.
Przeprowadzono badania 46 pséw z obja-
wami kaszlu oraz niewydolnosci oddecho-
wej, stwierdzono, ze psy z zastoinowa nie-
wydolnoscig krazenia miaty wyzsze $rednie
stezenia NT-proBNP niz psy z chorobami
ukladu oddechowego (niewydolno$¢ kra-
zenia — $rednia warto$¢ 2554 pmol/l, ukiad
oddechowy — $rednia warto$¢ 357 pmol/l).
Wiyniki te wskazuja na przydatnos¢ oceny
stezenia NT-proBNP w okresleniu przyczy-
ny objawéw ze strony ukladu oddechowego
u ps6w (4, 31). W badaniu 116 pséw skie-
rowanych na konsultacje z powodu umiar-
kowanych do powaznych objawéw ze stro-
ny uktadu oddechowego (takich jak kaszel,
$wisty, dusznos¢), stezenie w surowicy NT
-proBNP > 1200 pmol/l mialo pozytywna
predykcyjna wartos¢ 85,5% oraz negatywna
predykcyjna wartos¢ 81,6% do rozrézniania
ps6w z zastoinowa niewydolnoscia krazenia
od pacjentéw z objawami spowodowanymi
pierwotna choroba uktadu oddechowego
(4, 32). Wyniki te wskazuja na duza czulosé
diagnostyczna w rozpoznawaniu zastoino-
wej niewydolnosci krazenia u pséw z cho-
robami ukladu oddechowego (4, 31, 32, 33).

Diagnostyka fazy utajonej kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej u pséw wymaga badania
echokardiograficznego oraz monitorowania

Tabela 4. Przedsionkowy peptyd natriuretyczny ANP - interpretacja wynikow oznaczen u pséw

Materiat do badan

0S0Cze wersenianowe, surowica

holterowskiego, ktére sa metodami kosz-
townymi, trudno dostepnymi i niewygod-
nymi (pies musi nosi¢ aparat holterowski
przez 24 godziny). W badaniu 118 dober-
manéw, bokseréw oraz dogdéw niemieckich
wyniki NT-proANP, BNP oraz troponin ser-
cowych byly znaczaco rézne miedzy 21 psa-
mi z rozpoznang kardiomiopatig rozstrze-
niowa w fazie utajonej oraz psami zdrowy-
mi. Z tych trzech biomarkeréw sercowych
moézgowy peptyd natriuretyczny mial naj-
lepsza czuto$¢ oraz specyficzno$¢ (odpo-
wiednio 95,2 oraz 61,9%) w wykrywaniu
utajonej postaci choroby (4, 34).

Obecnie prowadzone sa badania klinicz-
ne z wieksza grupa pacjentéw oceniajace
przydatno$¢ NT-proBNP i NT-proANP
jako testéw przesiewowych w kierunku
postaci utajonej kardiomiopatii rozstrze-
niowej. Biomarker sercowy, ktéry wykry-
wa wczesne stadium kardiomiopatii u pa-
cjentéw asymptomatycznych bedzie mie¢
wieksza przydatnos¢ kliniczng. W oparciu
o te badania, wartosci odcinajace, czulos¢,
specyficzno$¢ oraz wartosci predykcyjne
negatywne i pozytywne pozwola okresli¢
mozliwosci wykorzystania tego typu testow
w praktyce klinicznej u predysponowanych
ras psow, takich jak dobermany, boksery
oraz dogi niemieckie (4).

Trwaja takze badania nad wykorzysta-
niem peptydéw natriuretycznych do kar-
dioprotekcji mig$nia sercowego (1). Ter-
min kardioprotekcja oznacza ogranicze-
nie lub zapobieganie uszkodzeniu mie$nia
sercowego i naczyn wiericowych poprzez
mechanizmy endogenne lub przez dziata-
nie lek6éw. Nalezy do niej zaliczy¢ pierwot-
ng i wtérna prewencje choroby wierico-
wej, zabiegi kardiochirurgiczne i leczenie
trombolityczne w $§wiezym zawale serca.
W ten sposéb jako kardioprotekcyjne po-
winny by¢ klasyfikowane wszystkie mecha-
nizmy adaptacyjne i wyréwnawcze, ktére
posrednio i bezposrednio przyczyniaja sie
do ochrony mieénia sercowego. Dlatego tez
stosowanie tego terminu ograniczono do
ochrony w okresie niedokrwienia i reper-
fuzji. Peptydy natriuretyczne, poza swo-
im ogdlnoustrojowym dzialaniem, biora
udzial w procesach ochronnych mig$nia
sercowego (1). Sktada sie na nie moduluja-
cy wplyw na uszkodzenie niedokrwienno-
reperfuzyjne, wiéknienie i przerost mie$nia

Wartosci referencyjne

psy - ponizej 1350 fmol/ ml

Interpretacja wynikéw

<1350 fmol/ml
Niewydolno$¢ serca mato prawdopodobna, jako
przyczyne dolegliwosci nalezy uwzglednic:
- obrzek ptuc
- ostrg niewydolno$é mitralng
- otyto$é

1350-1700 fmol/ml
niewydolno$¢ serca jest mozliwa, ale konieczne wy-
kluczenie innych przyczyn, np. niewydolno$¢ nerek

> 1700 fmol/ml
niewydolno$¢ serca bardzo prawdopodobna - ko-
nieczne rozpoczecie leczenia
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sercowego. Peptydy wplywaja bezposred-
nio na miocyty przez receptor NPR-A, ha-
muja ich przerost. ANP i BNP mogg hamo-
wac ekspresje lokalnej syntezy aldostero-
nu. Ostabiaja aktywnos¢ lokalnego ukladu
renina-angiotensyna-aldosteron, przyczy-
niajgc sie do ograniczenia przebudowy mie-
$nia sercowego. Hamuja procesy wi6knie-
nia mies$nia sercowego przez bezposrednia
modulacje aktywnoéci fibroblastéw i ogra-
niczenie syntezy kolagenu. W uszkodzeniu
niedokrwienno-reperfuzyjnym mie$nia ser-
cowego role odgrywaja procesy wewnatrz-
komérkowe zwiazane z apoptoza i martwi-
ca miocytéw oraz zewngtrzkomoérkowe,
bedace wynikiem reakcji zapalnej organi-
zmu. Wyrzut ANP i BNP z niedokrwione-
go mie$nia sercowego chroni $rédblonek,
hamujac adhezje¢ neutrofilii oraz zmniej-
szajac synteze anionu rodnika ponadtlen-
kowego, sekrecje lizosoméw i metalopro-
teinazy MMP-9 (1).

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze
peptydy natriuretyczne moga by¢ wyko-
rzystywane w polgczeniu z innymi meto-
dami diagnostycznymi, w tym z badaniem
klinicznym, radiograficznym oraz echo-
kardiograficznym, do diagnostyki choréb
uktadu krazenia oraz okreslenia przyczyn
niewydolnosci oddechowej u pséw. Préby
NT-proBNP moga by¢ réwniez przydatne
w wykrywaniu utajonej fazy kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej u pséw bez objawdéw kli-
nicznych. Wedtug obecnych pogladéw cho-
roby ukladu krazenia s malo prawdopo-
dobne, jezeli stezenie NT-proBNP wynosi
ponizej 566 pmol/l. U pacjentéw z objawa-
mi zaburzen oddechowych stezenie NT-
proBNP powyzej 1200 pmol/l jest czesto
zwigzane z zastoinowa niewydolnoscia kra-
zenia. Wiekszo$¢ z obecnie dostepnego pi-
$miennictwa dotyczy testéw z wykorzysta-
niem NT-proBNP, natomiast kliniczne za-
stosowanie NT-proANP jest mniej znane.
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