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Celosvétovy vyskyt srdecniho selhani béhem poslednich nékolika desetileti trvale narGstd, castecné také
kvuli starnuti populace a zlepsenému prezivani pacientl s kardiovaskuldrnimi chorobami. Proto stoupa
potieba biochemickych marker(, které by vcas odhalily pretizeni srde¢niho svalu, umoznily sledovani
ucinnosti lécby a zefektivnily péci o pacienty se srde¢nim selhanim. Podle vysledkt mnoha klinickych
studii tento ukol nejspise spliuji natriuretické peptidy, které se pozvolna stavaji soucasti standardni kli-
nické praxe. Natriureticky peptid typu B i jeho N-terminalni propeptid poméhaji odhalit srdec¢ni selhani
u pacientl s nahle vzniklou dusnosti. Plazmatické koncentrace téchto peptidl navic odrazeji zdvaznost
onemocnéni a mohou predpovidat nasledny klinicky vyvoj u pacientl se srdecnim selhanim. Terapie
chronického srdecniho selhani smérovana ke konkrétnim hodnotdm natriuretickych peptidd dosud neni
rutinné pouzivana, tato lécebnd strategie je stidle pfedmétem vyzkumu. Lidsky rekombinantni natri-
ureticky peptid typu B nesiritid byl schvélen v USA jako novy lé¢ebny prostfedek pro akutni srdecni selhdni.
Prestoze byly pocatecni vysledky slibné, nefrotoxicita a mozné zvyseni mortality v souvislosti s touto latkou
zabranily jejimu SirSimu lé¢ebnému vyuziti.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

The worldwide incidence of heart failure is steadily increasing over the past several decades, partly due to
population aging and improved survival of patients with cardiovascular diseases. Therefore the importance
of biochemical substances raises which would uncover ongoing cardiac overload, enable the treatment moni-
toring and make care of the patients with heart failure more effective. According to the results of many
clinical trials, this task is fulfilled at most by natriuretic peptides which become gradually a part of standard
clinical practice. Both, brain natriuretic peptide and its N-terminal propeptide help to detect heart failure in
patients presenting with acute dyspnea. Moreover, the natriuretic peptide levels reflect the severity of the
disease and can predict future clinical outcomes in the heart failure patients. The role of natriuretic peptides
as an objective target for heart failure therapy in the outpatient care was not so well established.

The human recombinant brain natriuretic peptide nesiritide was approved in the United States as a new
therapeutic agent for acute heart failure. Although the first results were promising, questions regarding
nephrotoxicity and possible higher mortality connected with this substance avoided its broader therapeutic
use to date.
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Uvod

Prevalence srdecniho selhani (SS) v celé populaci je oko-
lo 1,3 %, nicméné podstatné narlsta u osob starsich 75
let, kde dosahuje minimalné 8 % a je jednou z nejcas-
téjSich pri¢in morbidity a mortality v této populaci [1].
Kazdy rok je v Ceské republice diagnostikovéno priblizné
40 000 novych pfipadd SS. Pfes 40 % z nich umird v né-
sledujicich ctyfech letech [2]. To predstavuje vyznamny
problém pro zdravotnictvi a ekonomiku. Jednim z nejdu-
lezitéjsich ukold v péci o pacienty s timto onemocnénim
je v€asné stanoveni diagnézy a rychlé zahajeni vhodné
IéCby. Nicméné priznaky SS jsou nespecifické a typicky
klinicky obraz nalézdme u méné nez 50 % pacientd. Vy-
uziti ostatnich diagnostickych metod, jako je napfiklad
echokardiografie, mize byt ¢asto limitovano. Proto stou-
pa zajem o nové biochemické markery, které by mohly
byt vyuzity pro v€asnou a spolehlivou diagnostiku SS,
odhad progndzy pacientt se SS a v neposledni fadé také
ke sledovani efektu lécby. Vysetieni biomarkerd by také
mélo byt dostupné za rozumnou cenu. V tuto chvili tyto
pozadavky nejspise splfiuji natriureticky peptid typu B
(BNP) a jeho N-termindlni propetid (NT-proBNP), které
se staly podstatnou soucasti algoritmU pro diagnostiku
akutniho SS [3]. BEhem poslednich let byly objeveny také
nové substance, které mohou poskytnout dalsi informace
o pacientech se SS. Mezi nejslibné&jsi patfi mid-regionalni
propeptidy, receptor ST2 pro interleukin 33 a chromogra-
niny, které jsou diskutovany v jiném clanku tohoto disla.
Nasim cilem je uvést prehled informaci tykajicich se natri-
uretickych peptidd a jejich klinického vyuziti u srde¢niho
selhani.

Zakladni charakteristika

Natriureticky peptid typu B (BNP) byl objeven v roce 1988.
Pavodné byl izolovan z mozku prasete, coz vysvétluje ¢as-
to uzivany termin v anglosaské literature ,brain natri-
uretic peptide”. V nasledujicich letech bylo zjisténo, ze
hlavnim zdrojem BNP jsou kardiomyocyty, a to zejména
kardiomyocyty komorové, v mensi mife pak sifiové [4].
Uvolnéni BNP do obéhu je spousténo zvySenym napétim
srde¢ni stény pfi objemovém a/nebo tlakovém pretizeni
[5]. U¢inky natriuretickych peptidd jsou zprostfedkovany
receptory, které jsou pritomny v ledvinach, mozku, cé-
vach a v nékterych daldich tkanich. Tyto receptory aktivuji
signdIni kaskadu zavislou na cyklickém guanosinmono-
fosfatu. Aktivace kaskady vede ke zvyseni diurézy a na-
triurézy, inhibici systému renin-angiotensin-aldosteron
(RAAS) a vasodilataci. Vsechny zminéné mechanismy na-
konec zpusobi snizeni krevniho tlaku. Dobfe byl popsan
také antiproliferativni efekt natriuretickych peptidd na
myocyty srdce a cév [6]. Poldk a spol. nedavno dokumen-
tovali vzestup lipolyzy v abdominalnim tuku po mikrodia-
lyzacni perfuzi tkdné BNP, a to jak u pacientt se srde¢nim
selhanim, tak u zdravych kontrol [7].

Natriuretickym peptiddm je navic pfisuzovana du-
lezitd protektivni uloha v patofyziologii srde¢niho se-
lhdni. V pfipadé pretizeni organismu tekutinami zvy-
Suji natriuretické peptidy diurézu, udrzuji vyrovnanou
solnou bilanci a funguji jako protivdha zvySené aktivity

systému renin-angiotensin-aldosteron a sympatického
nervového systému. Diky témto schopnostem se prav-
dépodobné podileji na delSim asymptomatickém stadiu
systolické dysfunkce levé komory. A naopak nedostatek
aktivni formy BNP stejné jako rezistence na BNP z d{ivo-
da ,downregulace” a inaktivace receptord byly popsa-
ny u pokrocilych stadii srdecniho selhani [8]. Natriuretic-
ky peptid typu B je syntetizovan v kardiomyocytech ve
formé prekursoru, ktery se nazyva proBNP. Po stimulaci
buriky zvySenym napétim srde¢ni stény dochazi k $tépe-
ni proBNP na vlastni biologicky aktivni hormon (BNP)
a na neaktivni N-termindlni ¢ast molekuly (NT-proBNP).
Oba peptidy jsou uvolriovany do cirkulace. Natriuretic-
ky peptid typu B je eliminovan z cirkulace pomoci clea-
rancovych receptorl, neutrdlnich endopeptidadz a re-
nalni filtrace. NT-proBNP je naopak odstrariovan z téla
hlavné rendlni exkreci. Biologicky polocas BNP je asi 20
min, NT-proBNP mé biologicky polocas mezi 60 a 120
min [9]. Plazmatické koncentrace obou peptidd spolu
dobre koreluji a za fyziologickych podminek dosahuji
podobnych hodnot. Pfi selhavani levé komory srde¢ni
viak plazmatické koncentrace NT-proBNP narustaji ex-
ponencidlné a dosahuji hodnot nékolikrat vyssich, nez
je tomu u BNP. Vyhodami stanoveni NT-proBNP oproti
BNP je delsi biologicky polocas a vyssi stabilita, proto
odebrany vzorek nevyZaduje okamzité stanoveni ¢i hlu-
boké zamrazeni. Rendlni insuficience na druhé strané
ovliviiuje hodnoty BNP méné neZ hodnoty jeho N-termi-
nalniho propeptidu [10].

Uloha v diagnostice srde¢niho selhani

Pfestoze byl v 1écbé SS uc¢inén velky pokrok, zlstava pro-
gndza onemocnéni nepfizniva [11]. V¢asna a spravna dia-
gndza je velmi dulezitd, zejména v prostiedi emergent-
nich nemocnicnich pfijm0 a jednotek intenzivni péce.
DuUkazy nashromdazdéné béhem poslednich 15 let jasné
ukazuji, ze plazmatické koncentrace BNP i NT-proBNP
u pacientd se SS vyznamné narlstaji a koreluji s jejich
funkénim stavem vyjadrenym pomoci tfidy New York
Heart Association (NYHA) [10]. Mnoho studii potvrdilo
pfinos stanoveni BNP a NT-proBNP pfi diagnostice akut-
niho SS u dusnych pacientd. Nejznaméjsi je studie Bre-
athing Not Properly (BNP), kterd zahrnula témér 1 600
pacientl vysetfenych na pfijmovych oddélenich nemocnic
pro nahle vzniklou dusnost. Podle vysledk( této studie
plazmatickd koncentrace BNP < 100 pg/ml sama o sobé
vyloudila diagnézu SS s 90% senzitivitou a spolu s kli-
nickym vysetfenim dokazala vyrazné zpresnit diagnosti-
ku stavd dusnosti [12]. Publikovédna byla také podobna
studie s NT-proBNP. S ohledem na vysledky téchto studii
byla stanovena hrani¢ni hodnota NT-proBNP vylucujici
akutni srdecni selhdni u dusnych pacientl na 300 pg/ml
[13]. Mezni hodnoty pro potvrzeni diagnézy akutniho SS
ovsem nebyly stanoveny jednotné. Podle vysledk( vétsi-
ny studii maji plazmatické koncentrace BNP > 400 pg/ml
a NT-proBNP > 2 000 pg/ml vysokou pozitivni prediktivni
hodnotu pro diagnézu SS. Diky témto datdm bylo mozné
podle minulych doporuceni Evropské kardiologické spo-
le¢nosti z roku 2008 stanovit diagnézu na zakladé vyso-
kych koncentraci natriuretickych peptidd [3]. V roce 2012
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Akutné vzniklé symptomy

a priznaky SS

‘ EKG, RTG hrudniku ’

EKG normalni
a BNP < 100 pg/ml/
NT-proBNP < 300 pg/ml

EKG abnormalni nebo
BNP > 400 pg/ml
NT-proBNP > 300 pg/ml

Diagnoza SS
nepravdépodobna

BNP - natriureticky peptid typu B; EKG - elektrokardiogram; NT-proBNP — N-terminalni
fragment natriuretického propeptidu typu B; SS - srde¢ni selhani.

Volné podle McMurraye a spol. [14].

Obr. 1 - Diagnostické schéma u pacientti s podezienim na dosud nelécené srdecni selhani a néhlym vznikem pfiznaka

byla publikovana nova doporuceni, podle nichz by mély
natriuretické peptidy slouzit hlavné jako néstroj k uzsimu
vybéru pacientd, ktefi ddle podstoupi echokardiografické
vySetieni [14]. Echokardiografie by pak méla byt v dia-
gnostickém algoritmu SS konecnou potvrzujici metodou
(obr. 1) [14]. Autofi novych evropskych doporuceni navic
uvadeéji nizsi diskriminacni hodnoty natriuretickych pep-
tida k vylouceni SS u pacientl s pomalym nastupem pfi-
znakl (35 pg/ml pro BNP, 125 pg/ml pro NT-proBNP), coz
odrazi nizsi plazmatické koncentrace natriuretickych pep-
tidd zjisténé u pacientq, ktefi jsou vysetfovani pro pfizna-
ky SS v ambulancich praktickych Iékafl oproti akutnim
pacientdm z nemocni¢nich prijmovych oddéleni [14].
Existuje nékolik faktort, které zpuUsobuji zvyseni
koncentraci natriuretickych peptidd i bez pfitomnos-
ti SS. K nejdulezitéjsim patfi vék, rendlni insuficience
a fibrilace sini [15-18]. Moznymi mechanismy zvyseni
koncentrace natriuretickych peptidl jsou jejich snizend
clearance, a to bud diky snizené glomeruléarni filtraci,
nebo Ubytku clearancovych receptort v dusledku véku,
vyssi plnici tlaky a dilatace levé siné [5,19]. Na druhé
strané byla popsana negativni korelace mezi hodno-
tami BNP a body mass indexem [20]. Nadmérny pocet
clearancovych receptorl pritomnych v tukové tkani zvy-
Suje odstranovani natriuretickych peptidd z cirkulace
a mUze prispivat k retenci soli a vody a nasledné k ¢asné
manifestaci SS u obéznich pacientd. Proto néktefi au-
tofi doporucuji zvlastni diskrimina¢ni hodnoty BNP ve
zminénych situacich k zachovani dostatecné senzitivity
a specificity [21] (tabulka 1). Plazmatické koncentra-
ce NT-proBNP jsou ovlivnény vékem podobné, jako je
tomu u BNP [15]. Proto vyrobce laboratornich kitt do-
porucoval mezni hodnoty NT-proBNP adjustované dle

véku (125 pg/ml pro pacienty < 75 let, 450 pg/ml pro pa-
cienty > 75). Nicméné statisticka analyza multicentrické
studie Januzziho a spol. posléze ukazala lepsi vysledky
pfi pouziti pouze jedné, na véku nezavislé diskriminaéni
hodnoty 300 pg/ml [13].

Stanoveni prognoézy

Natriuretické peptidy mohou slouzit nejen ke stanoveni
diagnodzy SS, ale také k odhadu prognézy. Retrospektiv-
ni analyza dat ze studie Valsartan in Heart Failure Trial
(Val-HeFT), kterd zahrnovala pacienty se stfedné tézkym
az tézkym SS, ukdzala signifikantni narust relativniho rizi-
ka morbidity a mortality s kazdym kvartilem koncentraci
BNP (< 41 pg/ml, 41-96 pg/ml, 97-237 pg/ml, > 237 pg/
ml). Dale méli pacienti s nejvétsim procentudlnim pokle-
sem hodnot BNP béhem studie nejnizsi mortalitu, zatim-
co u pacientl s nejvétsim procentualnim ndardstem BNP
byla mortalita nejvyssi [22]. V NT-proBNP podstudii studie
COPERNICUS byly sledovany osoby s téZkym chronickym
SS pfi ischemické i neischemické kardiomyopatii. Pacienti
s koncentracemi NT-proBNP < 199 pg/ml méli podstatné
-proBNP presahly 504 pg/ml (3,9 % vs. 27,9 %) [23].
Pokud jsou pacienti s akutnim SS hospitalizovani, vstup-
ni plazmaticka koncentrace natriuretickych peptid muze
predpovédét jejich daldi klinicky vyvoj. Fonarow a spol.
zaznamenali, Ze pacienti v nejvy3sim kvartilu hodnot BNP
pfi pfijmu méli nejvyssi nemocni¢ni mortalitu, nejdel-
$i dobu hospitalizace, nejdelsi cas straveny na jednotce
intenzivni péce a nejvyssi pravdépodobnost mechanické
ventilace [24]. V jiné studii publikované Bettencourtem
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Volné podle Januzziho a spol. [26]

Obr. 2 - Vztah mezi dosazenou koncentraci NT-proBNP a poc¢tem kardiovaskularnich pfihod ve studii ProBNP Outpatient Tailored Chronic

Heart Failure Therapy (PROTECT)

a spol. byla prognéza pacientl se SS, ktefi méli béhem
pobytu v nemocnici vice nez 30% pokles koncentrace NT-
-proBNP, vyznamné lepsi nez progndza pacientd, u nichz
béhem hospitalizace nedoslo ke zméné, ¢i se koncentrace
NT-proBNP dokonce zvysily. Autofi predpokladaji, Ze pra-
vé u pacient s vyznamnym poklesem NT-proBNP doslo
ke skutecnému zlepseni stavu béhem hospitalizace, a do-
porucuji brat v ivahu hodnoty natriuretickych peptidd
pfi planovani dimise [25].

Jak prokazala studie ProBNP Outpatient Tailored Chro-
nic Heart Failure Therapy (PROTECT) [26], ¢im nizsi plaz-
matické koncentrace NT-proBNP bylo farmakologickou
lé¢bou chronického SS dosazeno, tim nizsi bylo u sledo-
vanych pacientt riziko kardiovaskularnich pfihod (obr. 2).
Autofi navic zjistili nepfimou Umérnost mezi dobou, po
kterou méli pacienti koncentraci NT-proBNP pod cilovou
hodnotou (1 000 pg/ml), a rizikem kardiovaskularni pfi-
hody [27].

Rizeni lé¢by srde¢niho selhani

S narlstem incidence SS a poctem hospitalizaci pro toto
onemocnéni [1] se snazi |ékafi najit néjaky objektivni
marker, ktery by jim pomohl ,usit terapii na miru” jed-
notlivému pacientovi a jeho individudlnim potifebam.
Natriuretické peptidy se zdaji byt pro tento ukol nej-
vhodnéjsi. Jejich koncentrace silné koreluji s hemody-
namickymi parametry, jako je tlak v zaklinéni plicnice
[28] ¢i end-diastolicky tlak v levé komore [29], a proto
odrazeji aktualni hemodynamicky stav pacientu. Vysled-
ky nékolika studii navic prokdzaly moznost farmakolo-
gicky snizovat plazmatické koncentrace natriuretickych
peptidd. Takovyto ucinek byl popsan u inhibitora enzy-
mu konvertujiciho angiotensin (ACEIl), antagonistd an-
giotensinovych receptorq, spironolactonu, diuretik a pfi
dlouhodobé [éc¢bé i u vasodilata¢né pusobicich beta-blo-

kator [22,30-33]. Vztah mezi poklesem koncentrace
BNP a zlepSenim symptomG u pacientd béhem hospi-
talizace napovidd, Ze posileni Iécby SS Fizené sériovym
mérenim natriuretickych peptidd by mohlo pfinést lepsi
dlouhodobé vysledky [10]. Tato teorie je podloZena vy-
sledky prace Murdocha a spol. [30]. Ti pozorovali vyraz-
néjsi inhibici systému RAAS a vyznamny pokles srdec¢ni
frekvence ve skupiné pacientl se SS, jejichz vasodila-
tacni 1écba byla titrovana podle plazmatickych koncen-
traci BNP ve srovnani s empirickou terapii. Po Uspésné
pilotni klinické studii publikované Troughtonem a spol.,
v niz snaha o snizeni hodnoty NT-proBNP < 200 pg/ml
u symptomatickych pacientd se SS méla pozitivni dopad
na pocet kardiovaskularnich pfihod [31], bylo provede-
no nékolik vétsich studii s fizenim lécby SS podle BNP
i NT-proBNP. Vysledky téchto studii viak zatim zGstava-
ji nejednoznacné [27] (tabulka 2). Multicentricka studie
STARS-BNP (Systolic Heart Failure Treatment Supported
by BNP) zahrnula 220 pacientl s chronickym SS, ktefi
byli randomizovani k léc¢bé podle stavajicich doporuce-
ni nebo k 1é¢bé s cilem snizit plazmatické koncentrace
BNP < 100 pg/ml. Po 15 mésicich 1é¢by dosdhlo statis-
ticky vyznamné méné pacientl v BNP skupiné cilového
klinického ukazatele (hospitalizace pro SS nebo umrti na
SS) [34]. Oproti tomu ve studii The Trial of Intensified
vs. standard Medical therapy in Elderly patients with
Congestive Heart Failure (TIME-CHF) nebyl Zadny rozdil
v klinickych vysledcich mezi skupinou pacientl lé¢enych
podle koncentraci NT-proBNP a kontrolni skupinou, kde
byla lé¢ba fizena pouze symptomy [35]. Studie BATTLE-
SCARRED, kterd uzivala jako biomarker také NT-proB-
NP, pfinesla podobné vysledky [36]. Nicméné obé studie
dokazaly, Ze terapie chronického SS podle natriuretic-
kych peptidd ma pozitivni vliv na morbiditu a mortali-
tu u mladsich pacientd (< 75 let). Autofi se pokouseli
vysvétlit vliv véku na vysledky horsi toleranci intenzifi-
kované lécby SS a vy3si pfitomnosti renalni insuficience
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u starsich pacientd [36]. Felker a spol. neddvno publi-
kovali metaanalyzu 3esti dostupnych randomizovanych
studii, které zahrnuly celkem 1 627 pacientd a testovaly
strateqii éCby SS podle hodnot natriuretickych peptida.
Tato metaanalyza jasné prokazala, ze zarazeni zmiro-
vané strategie do klinického postupu bylo spojeno se
snizenim celkové mortality [37]. Rizeni lé¢by SS dle na-
triuretickych peptidd ve srovnani s |é¢bou fizenou sym-
ptomy vedlo ve vétsiné publikovanych praci k castéjsi
titraci davek medikace chronického SS [37].

Lécebné vyuziti

Nesiritid je lidsky rekombinantni BNP, ktery ma podob-
né ucinky jako vlastni hormon. Pfi podani intravendézni
infuzi puasobi Zilni, arteridlni i korondrni vasodilataci,
a tim vede ke snizeni preloadu, afterloadu a zlepseni
srde¢niho vydeje [38]. Hemodynamicky dopad nesiriti-
du byl srovnavan s nitroglycerinem a placebem ve studii
Vasodilation in the Management of Acute CHF (VMAC)

Tabulka 1 - Upravené diskriminacni hodnoty natriuretického

peptidu typu B podle prislusnych proménnych

Proménna BNP (pg/ml)
Srdecni selhani 100
Vék > 75 let 184
Fibrilace sini 150
Kreatinin > 177 pmol/I 449

Body mass index > 35 (kg/m?) 25

BNP - natriureticky peptid typu B. Volné podle Rogerse a spol. [21]

[38]. Podani nesiritidu ve srovnani s nitroglycerinem bylo
spojeno s vétsim poklesem tlaku v zaklinéni (PCWP), nic-
méné hodnoceni miry dusnosti pacienty ve 3. a 24. ho-
diné bylo obdobné v obou skupinach. Pfes nepresvéd-
¢iva data byl nesiritid schvalen americkym Ufadem pro
kontrolu potravin a 1ékd (Food and Drug Administration
— FDA) k ulevé od dudnosti u pacientt s akutnim SS, coz
ndsledné vedlo k excesivnimu uzivani nesiritidu nejenom
v nemocnicni, ale také v ambulantni péci po celych Spo-
jenych statech. Sackner-Bernstein a spol. pozdéji analy-
zovali tfi randomizované studie s rekombinantnim BNP
v |écbé pacientld s akutné dekompenzovanym chronic-
kym SS. Zjistili trend k vyssi 30denni mortalité (hazard
ratio 1,8; 95% Cl 0,97-3,12; p = 0,059) a statisticky vy-
znamné vyssi riziko zhorseni rendlnich funkci u pacien-
tq, ktefi byli 1é¢eni nesiritidem ve srovnani s kontrolami
[39,40]. Nedavno byla publikovana velka multicentricka
studie Acute Study of Clinical Effectiveness of Nesiritide
and Decompensated Heart Failure (ASCEND-HF), ktera
zahrnula 7 141 pacientd s akutnim srde¢nim selhanim
[é¢enych nesiritidem ¢i placebem. Nebyl shledan zadny
rozdil v 30denni mortalité ani v poctu pfipadt zhorieni
renalnich funkci mezi obéma skupinami. Nesiritid mél
navic pouze maly, statisticky nesignifikantni vliv na zlep-
$eni stavu dusnosti [41]. Investigatofi proto uzaviraji, ze
nesiritid nemuze byt doporucen k bézné 1é¢bé Siroké po-
pulace pacienta s akutnim SS [41].

Ularitid je rekombinantni forma urodilatinu, natriure-
tického peptidu, ktery je syntetizovan v ledvinach a kte-
ry je dllezitou soucasti regula¢nich mechanism0 bilance
tekutin a soli. Studie SIRIUS Il sledovala klinicky efekt
ularitidu u pacientl s akutné dekompenzovanym SS. Pro-
kazala snizeni PCWP i zlepSeni stavu dudnosti Sest hodin
po aplikaci 24hodinové infuze. Ve vyssich davkach ulari-
tid u téchto pacientl také snizil systémovou vaskularni

Tabulka 2 - Prehled studii zabyvajicich se fizenim lécby srdecniho selhani dle natriuretickych peptidi

Studie (podle data publikace)  HFPEF Cilova hodnota NP Primarni cilovy(é) Vysledek Nizsi hodnoty NP
(pg/ml) klinicky(é) ukazatel(e) na konci studie*
Troughton [31] Ne NT-proBNP < 1 735 Celkové mnozstvi KV pfihod ~ Pozitivni Ano
STARS-BNP [34] Ne BNP < 100 Umrti nebo hospitalizace  Pozitivni Neni znéamo
pro SS
TIME-CHF [35] Ne NT-proBNP < 400/800 Doba bez hospitalizace Negativni Ne
(dle stari < 75/> 75 let) z jakékoliv priciny; kvalita
Zivota
BATTLESCARRED [36] Ano NT-proBNP < 1 270 Umrti ze véech pficin; Negativni Ne
umrti + hospitalizace pro SS
PRIMA [43] Ano NT-proBNP - individudlni  Pocet dnd nazivu a mimo  Negativni Ne
hodnota pti propusténi nemocnici
SIGNAL-HF [44] Ne NT-proBNP <50 % Pocet dnl nazivu + pocet  Negativni Ne
oproti hodnoté dnl mimo nemocnici +
pfi vstupu do studie symptomové skoére
STARBRITE [45] Ne BNP - individualni Pocet dnl nazivu a mimo  Negativni Ne
hodnota pfi propusténi nemocnhici
PROTECT [26] Ne NT-proBNP < 1 000 Celkovy pocet KV prihod  Pozitivni Ano

BNP - natriureticky peptid typu B; HFPEF — srdecni selhani se zachovanou systolickou funkci; KV - kardiovaskularni; NP — natriureticky
peptid; NT-proBNP — N-terminalni fragment natriuretického propeptidu typu B; SS — srdecni selhani.
* Plazmatické koncentrace natriuretického peptidu v aktivni vétvi oproti kontrolni vétvi.
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rezistenci a zvysil srde¢ni vydej [42]. Aby mohl byt defi-
nitivné potvrzen klinicky vyznam ularitidu ve srovndni se
standardni terapii akutniho SS, jsou naprosto nezbytné
dalsi klinické studie.

Shrnuti

Natriuretické peptidy jasné prokazaly svUj vyznam v dia-
gnostice SS u pacientd s nahle vzniklou dusnosti. V oka-
mziku, kdy je stanovena spravnda diagndéza, natriuretické
peptidy odrdazeji aktudlni hemodynamicky stav jednot-
livého pacienta a mohou predpovidat jeho budouci kli-
nicky vyvoj. Uloha natriuretickych peptida v fizeni 1é¢by
ambulantnich pacientl se SS nebyla dosud jednoznacné
prokdzdna a v tomto sméru je nutny dalsi klinicky vy-
zkum. Stejné tak zlstava kontroverzni terapeutické vyu-
Ziti lidského rekombinantniho BNP nesiritidu.

Tento clanek byl podporen vyzkumnym grantem Univer-
zity Karlovy v Praze PRVOUK-P35/IF1/5.
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