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Rezumat: Peptidul natriuretic de tip P (BNP), un neurohormon peptidic sintetizat in miocardul
ventricular si varsat in circulayie ca raspuns la dilatarea ventriculara si la supraincarcarea de presiune,
avand ca efect o crestere a natriurezel, vasodilatarie, inhibifia axului angiotensing-aldosteron si a
activitasii simpatice, avand valori crescute in insuficienja cardiaca. Este posibil prin dozarea sa
diferensierea dispneei inspiratorii de cauza cardiaca faga de cauza extracardiaca in infarctul miocardic
cu fracsie de giecrie (FE) normala si fara disfuncrie de ventricul stAng(VS). BNP superior faga de Peptid
natriuretic atrial (ANP) este ca un prohormon, ce este apoi clivat la capatul N terminal pentru a
produce BNP si peptidul N terminal proBNP (NT-proBNP). Acest hormon a fost incriminat ca prezent in
sindroamele coronariene acute cu supradenivelare de ST, unde a crescut in primele 24 ore dupa
infarct.

Abstract: Brain natriuretic peptide (BNP), a neurohormone peptide synthesized in ventricular
myocardium and effused into circulation in response to ventricular dilatation and pressure overload,
leading to an increase in natriuresis, vasodilatation, inhibition of angiotensin-aldosterone axis and
sympathetic activity, becomes elevated in heart failure. It is possible to differentiate it by dosing
inspiratory dyspnea due to cardiac infarction normal gjection fraction (EF) without left ventricular (LV)
dysfunction. BNP superior to a prohormone ANP is then cleaved at the N-terminus to produce the BNP
peptide and N-terminal proBNP (NT-proBNP). This hormone has been incriminated as present in the

acute coronary syndromes with ST which increased in the first 24 hours after MI.

INTRODUCERE

Este cunoscut faptul ci inci de mai bine de 20 de ani,
Russal Ross (1999) defineste procesul aterosclerotic ca o boaa
inflamatorie. Acest proces are loc la nivelul endoteliului
vascular, avénd ca raspuns final transformarea placii
aterosclerotice stabile, Tn placainstabila (fisurata, cu parti rupte)
lucru ce este perceput ca avand sub influenta factorilor de risc
cunoscuti, o aparitie a disfunctiei endoteliale care merge paralel
cu scaderea continutului celular Tn oxidul nitric (NO), cu
crestere n acelagi timp de radicali liberi de oxigen, cregtere a
concentratiei de LDR oxidat, care sunt percepute ca precursori
ai declansarii cascadei inflamatorii de la nivelul endotéliului
vascular, pentru acest fapt pledeaza Tn clinica cresterea
markerilor inflamatori ca: fibrinogenul, proteina C reactiva (I-5)
cavalori mici, amiloidul seric A, interleukina 6, interleukina 18,
TNFa, proteina plasmatica asociatd sarcinei-PAPP-A,
moleculele de adeziune leucocitard, molecula de adeziune
intracelularal (ICAM-I), molecula de adeziune vasculara
(VCAM), selectine etc., fapte sustinute si de datele
epidemiologice, de cresterea acestor factori Tn anumite stadii ale
unor infectii.

Tn procesul de aterogenezi, au fost studiati si alti
factori ca factorul von Willebrand (FVW) care activeaza
plachetele, ca de atfel complexul de semnalizare CD40/CD40o.
identificat la nivelul limfocitelor a, B si atrombocitelor activate,
alaturi de markerii de stres hemodinamic. Brein natriuretic
peptid (BNP), un neurohormon peptidic sintetizat Tn miocardul
ventricular si varsat Tn circulatie ca raspuns la dilatarea

ventriculard si la supraincircarea de presiune, avand ca efect o
crestere  a natriurezei, vasodilatagie, inhibitia axului
angiotensina-aldosteron si a activitatii simpatice, avand valori
crescute Tn insuficienta cardiaci.(6) Este posibil prin dozarea sa
diferentierea dispneel inspiratorii de cauza cardiaca fata de
cauza extracardiaca in infarctul miocardic cu FE normala si fara
disfunctie de VS. BNP superior fata de ANP este ca un
prohormon, ce este apoi clivat la capatul N terminal pentru a
produce BNP si peptidul N termina proBNP (NT-proBNP).
Acest hormon a fost incriminat ca prezent in sindroamele
coronariene acute cu supradenivelare de S-T, unde a crescut Th
primele 24 ore dupa infarct, avand posibilitatea sa fie crescut si
la 5-6 zile dupa IM (al doilea varf), ca urmare a procesului de
remodelare.(6) Tn ultimii ani, BNP se foloseste ca marker si la
sindroamele coronariene fara supradenivelare de S-T. Andlizele
de mortalitate dupa infarctul miocardic au aritat ca asocierea
BNP cu mortalitatea este independenta de vérsta, insuficienta
cardiaca sau renala, troponina | si proteina C reactiva (CRP),
lucru ce se coreleaza pe termen lung cu mortalitatea si Tn cazul
NT-pro BNT.(6,9)

Omland si colaboratorii au determinat NT-BNP si au
dovedit ca mortalitatea In sindroamele coronariene acute este
independentd de clasa insuficientei cardiace sau de fractia de
gectie a ventriculul stang (VS). Acest hormon creste si n
absenta necrozei miocardice, reflectand marimea suferintei
ischemice. Valori de 348 sau 260 pg/ml au fost gisite ca
sugestive pentru aparitia complicatiilor IM acut (dispnee,
tulburari de ritm, conducere, soc cardiogen, ruptura de cord,
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moartea subiti).(6,4)

MATERIAL S| METODA DE LUCRU

Am luat Tn studiu un numar de 48 pacienti cu sindrom
coronarian acut fara supradenivelare de S-T, la care Tn afara de
crizele sternocardice, tabloul biologic (troponina, fibrinogenul,
proteina C reactiva nu au crescut concludent).

REZULTATE

Am dozat in momentul internarii la acesti pacienti
NT- proBNP care a fost crescuta - 220 pg /ml, fata de valoarea
considerata normala la7 pg/ml (figuranr. 1).

Figuranr. 1. ValorileNT pro BNP
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Dozarea s-a facut dupa metoda Elisa cu chituri
speciale pentru aceasta determinare.

Pacientii au fost urmariti in continuare prin examen
clinic EKG in serie de 5 zile, dozirile pentru enzimele de
necroza (inclusiv troponina care nu a fost crescutd in aceasta
fazd), electrocardiograma, cadupa 5 zile (figuranr. 1) din cel 48
de pacienti un numar de 12 (25%) au facut angina instabila
(caracteristica  durerii, durata, iradierea, raspunsul la
nitroglicerina, variabilitatea EKG-ului, iar valoarea NT-pro BNP
a crescut la 610pg/ml). Un numar de 8 pacienti au evoluat spre
IM (infarct miocardic) (17%), schimbandu-se caracterul durerii,
aparitia modificarilor EKG de leziune, necroza si ischemie,
fosfocreatinkinaza MB a crescut, troponina de asemenea in
aceasta faza aischemiel afost mare, iar valoarea NT-pro BNP a
ajunsla910pg/ml (figuranr. 2).
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Figuranr. 3. Bolnavi luati Tn studiu
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Bolnavii luati Th studiu au fost 38 barbati din 48, iar
femel 10 (figuranr. 3).

In antecedente, toti pacientii au avut digipidemia
prezenta, 2 glicemia crescutd, 12 obezitate gr. |1, 18 erau cu
valori ade TA crescute, fumatul a fost prezent la 38,
sedentarismul prezent la 18. Evolutiaclinica afost buna, in afara
de 2 pacienti (4,16%) cu infarct care au decedat prin edem
pulmonar cardiogen (figuranr. 4).

Figuranr. 4. Antecedentele per sonale patologice
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CONCLUZII

1. Dintre markerii inflamatori prezenti de aterogenezi, pe
langa proteina C reactiva, interleukina 6 si 18, factorul
necrotic nuclear, NT-BNP sa dovedit un predictiv
important deoarece valoarea Iui a crescut de la faza de
angina pectorala de efort, la cea de sindrom intermediar si
apoi de IM.

2. Este un marker ce nu permite si diferentiem dispneea
inspiratorie prezenta n sindroamele coronariene de
dispneea extracardiaca.

3. Ne guta In acelasi timp si monitorizam insuficienta
cardiaca cronica.

4. Este, de asemenes, un indicator asupra evolutiei clinice si
severitatii electroecografice, a suferintelor acute.
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