
Dieci anni fa veniva scoperto il peptide natriuretico
ventricolare, il secondo di una serie di ormoni poli-
peptidici chiamati natriuretici. Noti e studiati da più di
quindici anni (1), questi peptidi hanno assunto negli
ultimi tempi (2-3) sempre maggiore rilevanza sia nella
letteratura scientifica specifica sia in quella generale.
Il sistema natriuretico è costituito da tre peptidi:
l'Atrial Natriuretic Peptide (ANP-28); il Brain
Natriuretic Peptide (BNP-32); il C-type Natriuretic
Peptide (CNP-22). Quest'ultimo peptide riveste
un'importanza limitata, con sintesi a livello endote-
liale ed un'azione vasodilatativa locale.
La sintesi dell'ANP e del BNP prevede la formazio-
ne di un pre-propeptide e, immediatamente dopo, di
un propeptide, dal clivaggio del quale si genera il-
peptide attivo ed un frammento inattivo, ma anch'es-
so misurabile N-terminale. La determinazione dei
frammenti N-terminali è stata ricercata sia per
l'ANP sia per il BNP per una maggiore sensibilità e
stabilità, in alcuni casi dimostrata (4).
La sintesi dei due ormoni è diversa per sede e modalità.
L'ANP è secreto principalmente dall'atrio, in rispo-
sta a stiramento delle miofibre. Contenuto in granuli
di accumulo, ha un rilascio immediato e pulsatile, in
risposta anche a stimoli lievi, quali l'esercizio fisico.
Lo stimolo volumetrico dell'atrio sembra essere pre-
dominante sullo stimolo pressorio nel determinismo
del rilascio (5).
Il BNP è sintetizzato a livello del ventricolo sinistro.
Non esiste una forma di accumulo, ma è la sintesi
proteica ad essere attivata dallo stiramento delle
miofibre ventricolari. Il rilascio è conseguentemente
più ritardato, ma meno pulsatile e meno influenzabi-
le da condizioni transitorie quali l'attivita fisica.

Sinteticamente tre sono le azioni del sistema natriu-
retico(6):

l NATRIURESI
2. VASODILATAZIONE
3. INIBIZIONE DELLA RENINA
Queste azioni sono tutte dirette al  controllo di due
parametri fisiologici determinanti per la funzionalità
cardiaca:

l. REGOLAZIONE DELLA VOLEMIA INTRA-
VASCOLARE

2. REGOLAZIONE DELLA PRESSIONE ARTE-
RIOSA

Se l'azione di questi ormoni è di attivare meccanismi
di compenso cardiocircolatorio, la determinazione
dei loro livelli plasmatici mira a dimostrare l'esisten-
za di una condizione di scompenso.
Presenti nelle condizioni di normalità a livelli estre-
mamente bassi, il loro incremento nelle condizioni
di stiramento delle miocellule è di carattere espo-
nenziale e precoce.
Nel 1993 Lerman A. et al. (7) dimostrarono come i
livelli di NT-ANP erano in relazione con il grado di
insufficienza cardiaca e potevano anche predire la
classe NYHA di insufficienza stessa. Nello stesso
anno Yoshimura et al. (8) mostravano le stesse capa-
cità per il BNP. In altri termini, questi test potevano
rilevare una condizione di insufficienza ventricolare
lieve anche in pazienti asintomatici. Un livello ele-
vato di BNP fornisce informazioni sulla mortalità e
sulla morbilità in pazienti asintomatici o paucisinto-
matici per disfunzione ventricolare sinistra (9).
Nei pazienti con insufficienza ventricolare sinistra
sintomatica inoltre il BNP sembra essere anche
maggiormente correlato dell'ANP alla gravità della
malattia (l0).
Oltre alle possibilità diagnostiche questi peptidi han-
no anche capacità prognostiche. Gottlieb et al. (11)
dimostravano come la classificazione dei pazienti
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con insufficienza cardiaca sulla base della mediana
della concentrazione plasmatica di ANP (125 pg/ml)
permetteva di ottenere due popolazioni con soprav-
vivenze a medio termine significativamente diverse.
Le possibilità prognostiche hanno stimolato nu-
merosi studi ad indagare la possibilità di applica-
zione di questi ormoni nella stratificazione del ri-
schio dopo un infarto miocardico (12). Il BNP
sembra avere maggior potere prognostico di so-
pravvivenza a lungo termine rispetto all'ANP e al
NT-ANP (13). Inoltre, il BNP è fattore prognostico
indipendente dalla frazione di eiezione ventricolare
(14).
Un'ulteriore applicazione di questi ormoni deriva
dalla possibilità di poter classificare meglio quei pa-
zienti che possono beneficiare di una terapia a lungo
termine con ACE inibitori dopo infarto miocardico
(15).
Recenti segnalazioni indicano come il BNP aumenti
in proporzione del livello di insufficienza anche per
il cuore destro (16).
In conclusione, i peptidi natriuretici, ed in particola-
re il BNP o NT-proBNP, stanno acquisendo rilevan-
za nella diagnosi e nella prognosi di insufficienza
ventricolare, in aggiunta ed in parte in possibile so-
stituzione dell'ecocardiografia. La facilità di utilizzo
ed il relativamente basso costo ha fatto anche ipotiz-
zare un possibile utilizzo come screening sulla po-
polazione generale (17-18-19) al fine di selezionare
pazienti per ulteriori indagini diagnostiche.
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