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Il peso epidemiologico dello scompenso cardiaco (SC) si esprime con pochi
e ormai noti numeri: incidenza nella popolazione generale tra lo 0.5-1.5%, preva-
lenza nella popolazione sopra i 70 anni del 5-10%, mortalità compresa fra il 5 ed
il 60% annuo, tasso di ospedalizzazione pari a circa il 5% nei soggetti al di sopra
dei 65 anni.

Almeno il 2% della spesa sanitaria nazionale è assorbito dalla cura dei pa-
zienti con SC e di questo il 60-70% è dovuto alle ospedalizzazioni anche ripetute:
infatti circa la metà dei pazienti dimessi dopo un episodio di SC viene nuovamente
ricoverato entro sei mesi 1,2,3,4,5.

Con queste premesse è fondamentale porre la diagnosi in una fase precoce,
possibilmente pre-clinica, per poter iniziare i trattamenti che si sono dimostrati ca-
paci di migliorare in modo consistente la sopravvivenza, stratificare la prognosi in
modo accurato, pianificare adeguatamente il follow-up e scegliere le opzioni te-
rapeutiche più adatte al singolo caso. Un ruolo di primo piano in questo ambito è
detenuto dal dosaggio dei peptici natriuretici (PN) e, in particolare, dell’ormone na-
triuretico di tipo B (BNP), il cui valore diagnostico e prognostico è ormai ampia-
mente dimostrato 6,7, non solo nell’ambito della SC ma anche in quello della
cardiopatia ischemica 6,7.

Il BNP viene conservato in granuli, principalmente nei miociti ventricolari e
per questo è considerato un “ormone ventricolare”. Origina da un pro-precursore di
134 aminoacidi; il distacco di un frammento di 26 aminoacidi genera il proBNP,
composto da 108 aminoacidi; a sua volta il proBNP si suddivide in BNP, la forma
attiva composta da 32 aminoacidi, e in NT-proBNP, la forma inattiva composta da
76 aminoacidi la cui concentrazione plasmatica è decisamente più alta.

Fattori stimolanti la produzione di questo neurormone sono: l’ipertrofia e l’au-
mento di volume dei ventricoli, lo stiramento dei miociti, l’aumento della pres-
sione sanguigna, la disfunzione diastolica, l’insufficienza renale e l’attivazione
delle citochine. 

Il BNP: dal laBoratorIo
alla PratIca clINIca
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Il BNP è coinvolto nel processo di regolazione della pressione arteriosa, del-
l’omeostasi dei fluidi e dei sali minerali, causando natriuresi e vasodilatazione,
inibendo la secrezione di molti fattori neuro-ormonali, fra cui aldosterone, angio-
tensina II, endoteline, renina e vasopressina. Inoltre inibisce l’attività dei fattori
neuro-ormonali con azione vasocostrittiva, ha un’azione diretta lusitropica sul mio-
cardio e verosimilmente, un effetto antiproliferativo antifibrotico sui tessuti vascolari.

Nello SC questi effetti benefici del BNP sono attenuati fin dalle prime fasi
della malattia, in quanto è presente una resistenza alla sua attività biologica pro-
babilmente secondaria ad una “down-regulation” dei recettori di attività e ad una
“up-regulation” dei recettori di “clearance” strettamente collegata alla severità
della malattia. 

Bisogna poi tener conto che i livelli ematici di BNP tendono ad aumentare
con l’età, anche in assenza di cardiopatia strutturale, e in caso di disfunzione val-
volare 6,7.

Nei soggetti obesi è stata dimostrata una correlazione inversa tra indice di
massa corporea e concentrazione plasmatica dei PN, probabilmente secondaria ad
aumentata presenza di recettori di “clearance” nelle cellule adipose, ma anche da
un ridotto rilascio o da una minore capacità di sintesi. Pertanto i PN potrebbero
avere una parte importante nella patogenesi dell’ipertensione arteriosa correlata
all’obesità e, d’altra parte, il BNP potrebbe essere un parametro meno attendibile
nella diagnosi e nella stratificazione prognostica dello SC in questi soggetti ri-
spetto ai pazienti con un normale indice di massa corporea 8. È stato poi dimostrato
che nei soggetti sani la concentrazione di BNP si comporta in modo diverso, es-
sendo maggiore nelle donne, verosimilmente per l’effetto degli estrogeni e ten-
dendo ad aumentare con l’età anche in assenza di cardiopatia strutturale 9.

È quindi importante tenere conto anche di questi fattori di variabilità naturale
nell’utilizzo clinico del BNP. 

Utilità clinica del dosaggio del BNP nello Sc

Diagnosi

L’utilizzo del dosaggio dei livelli ematici del BNP/NT - proBNP è consigliato
nelle linee guida della Società Europea di Cardiologia 3,5,10 per aumentare la per-
centuale di diagnosi appropriata o per escludere (visto il suo alto valore predittivo
negativo) la presenza di SC. Lo studio multicentrico BNP (Breathing Not Pro-
perly) si proponeva di determinare il potere diagnostico aggiuntivo del BNP alle
altre informazioni tradizionalmente ottenibili durante la valutazione clinica di oltre
1.500 pazienti con dispnea acuta 11.

Un livello soglia di 100 pg/ml di BNP aveva una sensibilità del 90% ed una
specificità del 73%. Aggiungere il BNP al giudizio clinico significava aumentare
l’accuratezza diagnostica dal 74% all’81%. In particolare, il dosaggio del BNP si
dimostrava particolarmente utile nell’escludere la presenza di SC poiché un va-
lore soglia di 50 pg/ml aveva un valore predittivo negativo del 96%.

Questi ed altri studi hanno dimostrato che il dosaggio del BNP plasmatico è
un test sensibile e specifico per l’inquadramento dei pazienti con dispnea acuta e
un ausilio diagnostico affidabile, rapido, di facile utilizzo ed economico a dispo-
sizione del clinico. 

Bisogna comunque tener conto che il BNP aumenta anche in caso di dispnea
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da embolia polmonare in seguito al sovraccarico acuto del ventricolo destro, deli-
neando una situazione di alto rischio all’interno di questo tipo di popolazione con
una mortalità del 17% entro i primi tre mesi di follow-up 12.

Appare quindi ragionevole l’algoritmo proposto dalla Società Europea di Car-
diologia 3 per la diagnosi differenziale delle dispnee (fig. 1), nel quale si propone
di affiancare l’ecocardiogramma doppler al dosaggio del BNP, per aumentarne il
potere diagnostico, in particolare in quei casi dove sia compreso tra 100 e 400
pg/ml (400- 2000 pg/ml per quanto riguarda NT-proBNP) definita “zona grigia”
nella quale la diagnosi conserva una quota d’incertezza. Nei soggetti con BNP in-
feriore a 100 pg/ml (o con NT proBNP inferiore a 400 pg/ml), visto l’alto valore
predittivo negativo del test, la dispnea è quasi sicuramente non di origine cardiaca,
se si escludono i rari casi di edema polmonare “flash”. Per un livello di BNP mag-
giore di 400 pg/ml (o di NT proBNP maggiore di 2000 pg/ml) lo SC è molto pro-
babile e pertanto la diagnosi differenziale potrà essere fatta con l’embolia
polmonare massiva con importante sovraccarico del ventricolo destro.

Nella valutazione della popolazione ambulatoriale occorre sottolineare che nel
paziente non ospedalizzato l’insorgenza della malattia può essere insidiosa, con sin-
tomi lievi e non sempre di univoca interpretazione, in particolare nei soggetti anziani
ed affetti da comorbilità. Studi condotti sull’argomento hanno concluso che sola-
mente nel 25%-30% dei pazienti giudicati dal medico di famiglia come affetti da SC
la diagnosi veniva confermata dopo un esame specialistico cardiologico clinico –
strumentale. In questo contesto, il dosaggio del BNP può rappresentare un mezzo
utile per selezionare i pazienti con sintomi di SC che realmente meritino di essere
avviati rapidamente all’effettuazione di un ecocardiogramma 13,14.

Per quanto riguarda la diagnosi in fase pre-clinica è bene ricordare che la di-
sfunzione ventricolare sinistra asintomatica (DVSA) ha un’incidenza almeno pari
a quella dello SC conclamato nella popolazione generale 3. Sarebbe quindi molto
utile poter disporre di un test di screening per identificare i portatori di questa con-
dizione, al fine di iniziare la terapia idonea a rallentare la progressione della car-
diopatia e incidere favorevolmente sulla prognosi. Lo screening può essere utile su

Esame clinico, ECG, Rx
torace, Ecocardiogramma

Dosaggio Peptidi Natriuretici

BNP 100-400 pg/ml
NT pro BNP 400-2000 pg/ml

Diagnosi 
incerta

Scompenso cardiaco probabile
Scompenso cardiaco

improbabile
(o possibile edema
polmonare “flash”)

BNP <100 pg/ml
NTproBNP <400 pg/ml

BNP >400 pg/ml
NTproBNP >2000 pg/ml

Fig. 1. Algoritmo proposto dalla Società Europea di Cardiologia nelle ultime Linee Guida rela-
tive allo Scompenso Cardiaco per la diagnosi differenziale della dispnea acuta (modificato).
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pazienti ad alto rischio per DVSA, quali i diabetici, i pazienti con recente infarto
del miocardio, i soggetti con insufficienza renale terminale o in trattamento con al-
cuni chemioterapici, tenendo conto che il BNP è meno accurato nell’identificare i
portatori di semplice DSVA, con un’incidenza alta di “falsi positivi”, in quanto la
sua concentrazione ematica può essere poco dissimile da quella rilevabile in sog-
getti sani 15. Queste osservazioni sono in accordo col fatto che il BNP ben si cor-
rela sia con la classe funzionale NYHA che con le pressioni di riempimento del
ventricolo sinistro 6.

Quindi il modo migliore nel quale utilizzare il dosaggio del BNP sembra es-
sere quello di sfruttare il suo alto valore predittivo negativo per escludere la pre-
senza di DVSA in quanto il suo valore diagnostico varia molto a seconda della
prevalenza della malattia nel tipo di popolazione in studio. Di conseguenza, studi
piuttosto recenti suggeriscono che lo screening, se condotto su popolazioni sele-
zionate ad alto rischio di SC, come gli anziani e i soggetti affetti da diabete mel-
lito, può essere particolarmente vantaggioso dal punto di vista del rapporto costo
– beneficio 16,17. 

Le concentrazioni di BNP sono aumentate in modo significativo in tutte quelle
condizioni associate a disfunzione ventricolare sinistra puramente diastolica, quali
la stenosi aortica, la cardiomiopatia ipertrofica e la cardiomiopatia restrittiva e
sono maggiori nei pazienti con disfunzione sistolica rispetto a quelle rilevabili nei
portatori di disfunzione diastolica pura. Inoltre l’aumento del BNP rimane un in-
dicatore di SC diastolico anche in assenza d’ipertrofia ventricolare sinistra.

Nei pazienti che presentano disfunzione diastolica all’ecocardiogramma dop-
pler, i valori più alti di BNP sono rilevabili in coloro che hanno un riempimento
ventricolare di tipo “restrittivo” rispetto a quelli con disfunzione da “alterato rila-
sciamento”. 

In una nostra casistica composta da pazienti ambulatoriali con SC cronico,
valutata alcuni anni fa, rilevammo una buona correlazione tra il grado di disfun-
zione diastolica, valutato all’ecocardiogramma doppler ed i livelli circolanti di
BNP. La concentrazione di BNP aumentava progressivamente con il grado di di-
sfunzione diastolica e un valore soglia di BNP <46 pg/ml aveva un valore predit-
tivo negativo del 93% nell’escludere la presenza di disfunzione diastolica di grado
avanzato 18.

Studi condotti per valutare il potere diagnostico dei PN nell’individuare la di-
sfunzione diastolica isolata del ventricolo sinistro hanno però dato risultati piutto-
sto deludenti: mentre il valore predittivo negativo del BNP era alto (circa il 96%),
la sua accuratezza e sensibilità erano piuttosto scadenti 11,19. Per questo, allo stato
attuale, i PN non sono in grado di distinguere la disfunzione diastolica isolata da
quella sistolica o sisto-diastolica e il ruolo principale del BNP, visto il suo elevato
valore predittivo negativo, è quello di parametro genericamente discriminante nei
riguardi dei pazienti affetti da SC 7,12.

Stratificazione prognostica

Sono ormai molteplici in letteratura le dimostrazioni della stretta correlazione
esistente tra tasso plasmatico di BNP, classe funzionale, stato emodinamico e pro-
gnosi in pazienti con SC acuto e cronico in tutte le fasce d’età. La concentrazione
ematica del BNP al ricovero per SC acuto, infatti, riflette lo stato di congestione
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(“wet BNP”). Alla stabilizzazione, il valore ottenuto correla con la cardiopatia di
base e con la prognosi (“dry BNP”) 7. 

In un contesto di SC acuto, la concentrazione di BNP al momento del ricovero
nel dipartimento di emergenza si è dimostrata predittiva di eventi avversi nell’arco
dei successivi sei mesi 20. Livelli di BNP persistentemente alti alla dimissione sono
forti predittori di mortalità e di nuovo ricovero a 30 giorni e la riduzione consistente
del BNP durante il periodo di degenza, intesa come misura dell’efficacia della te-
rapia somministrata, è un predittore di stabilità nel primo mese molto più affida-
bile della semplice valutazione clinica 21. Il raggiungimento del BNP euvolemico
alla stabilizzazione può essere di grande aiuto per decidere la dimissione. Non esi-
ste, però, un totale accordo circa il valore di BNP o di NT- proBNP cui affidarsi
per questo scopo: alcuni studi consigliano una riduzione del 30% rispetto a quello
dosato all’ingresso, altri, invece, propendono per un valore assoluto di BNP infe-
riore a 250-350 pg/ml o inferiore a 4.000 pg/ml se si utilizza il dosaggio del NT-
proBNP 7,10. 

La mancata riduzione dei livelli di PN dopo un trattamento intensivo o la per-
sistenza di livelli elevati in fase di dimissione, sono indicatori di una prognosi sfa-
vorevole a medio – breve termine e richiedono un’estrema personalizzazione del
follow-up.

All’interno di un programma di controlli ambulatoriali, nella fase cronica della
malattia, il valore prognostico del BNP ha ormai assunto un ruolo di primo piano
in tutto lo spettro della classe funzionale NYHA e, indipendentemente dai dati
emodinamici, è in grado di fornire informazioni prognostiche relativamente alla
mortalità e alla morbilità: i pazienti con bassi livelli plasmatici di BNP, indipen-
dentemente dalla presenza o meno di sottostante malattia coronarica e dal tipo di
terapia somministrata, hanno una prognosi eccellente a lungo termine; d’altra parte,
alte concentrazioni di BNP sono correlate con una mortalità che arriva al 60% a 3
anni 22, anche in presenza di riduzione dei sintomi e di aumento della frazione di
eiezione. Il dosaggio del BNP, o di NT- proBNP, potrebbe quindi, come vedremo
nel dettaglio, aiutare ad ottimizzare la terapia.

Lo studio Val-HeFT 22, un’ampia banca dati relativamente a pazienti ambula-
toriali con SC cronico, ha inequivocabilmente dimostrato che i livelli plasmatici dei
PN sono associati, in modo indipendente, a eventi come morte e ricovero ospeda-
liero per instabilizzazione dello scompenso e che la stratificazione prognostica si
affina ripetendone nel tempo il dosaggio 23. Il livello ematico di NT-proBNP ha
poi dimostrato un valore predittivo indipendente di ridotta sopravvivenza rispetto
ad altri parametri prognostici consolidati, anche in un contesto di soggetti parti-
colarmente compromessi valutati per eventuale inserimento in lista d’attesa per
trapianto cardiaco 24.

Altri studi 25,26 hanno dimostrato la correlazione significativa tra livelli di BNP
e morte improvvisa anche in pazienti in II classe funzionale NYHA, tanto da sug-
gerire che il BNP potesse essere utilizzato per la stratificazione del rischio arit-
mico e quindi nella selezione dei pazienti in cui era giustificato l’impianto di
defibrillatore. Il ruolo del BNP, come elemento aggiuntivo da affiancare ai para-
metri rilevati al test cardiopolmonare (CPX), strumento chiave nelle selezione dei
candidati a trapianto cardiaco, è stato sottolineato da vari studi, alcuni dei quali
condotti dal nostro gruppo 27,28,29. Abbiamo potuto dimostrare, infatti, che il BNP
ha una buona correlazione con i parametri ventilatori rilevabili al CPX in tutte le
fasce d’età, costituendo un buon surrogato di essi quando il CPX non sia effettua-
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bile o non sia disponibile. Inoltre, anche nei pazienti anziani e non più candidabili
a trapianto cardiaco, inserito all’interno di una valutazione poliparametrica clinica,
strumentale e bioumorale, è in grado di affinare il giudizio prognostico e di aiutare
a pianificare il follow-up.

Il ruolo prognostico del PN è stato poi chiaramente dimostrato anche in altri
contesti clinici, quali lo SC a funzione sistolica del ventricolo sinistro conservata,
l’ischemia miocardica e lo SC con insufficienza renale 7. In quest’ultima condi-
zione vi è un aumento di tipo multifattoriale del BNP, in parte provocato da una ri-
sposta controregolatoria cardiaca alla disfunzione renale più che a una ridotta
clearance renale che, invece, gioca un ruolo maggiore per quanto riguarda la ci-
netica del NT-proBNP. 

Guida all’ottimizzazione della terapia

Un’interessante ipotesi di lavoro degli ultimi anni è stata quella di verificare
se il monitoraggio della concentrazione ematica del BNP potesse essere di aiuto nel
guidare il clinico ad ottimizzare la terapia del paziente con SC e di conseguenza a
migliorarne la prognosi. I primi studi, condotti su piccole casistiche, hanno dimo-
strato che la prognosi di pazienti ambulatoriali era significativamente migliore in
coloro nei quali la terapia veniva “tarata” fino ad ottenere una normalizzazione
dei livelli di BNP o di NT-proBNP rispetto a quelli che venivano seguiti con il
semplice follow-up clinico 30. Sulla base di queste evidenze preliminari è stata va-
lutata, da alcuni studi condotti su casistiche più ampie, l’ipotesi che la terapia BNP-
guidata potesse essere prognosticamente vantaggiosa rispetto a quella clinica
tradizionale. I risultati, però, sono stati piuttosto contrastanti. Nello studio STARS-
BNP 31, il gruppo randomizzato a strategia BNP- guidata, il cui obiettivo era la ti-
tolazione della terapia fino al raggiungimento di livelli di BNP <100 pg/ml,
dimostrava una significativa riduzione del tasso di ospedalizzazione per SC o morte
a 6 mesi e una migliore ottimizzazione del trattamento. Questi risultati interessanti
non sono stati però confermati dallo studio TIME-CHF 32, che coinvolgeva un
gruppo di quasi 500 pazienti e utilizzava il dosaggio di NT-proBNP per guidare la
terapia: nessuna differenza sull’end point primario ospedalizzazione-sopravvi-
venza libera da eventi a 18 mesi tra gestione tradizionale e gestione NT-proBNP-
guidata. Successivamente è stato pubblicato uno studio 33 che confrontava, dal
punto di vista della stratificazione del rischio, diverse strategie di gestione multi-
disciplinare in associazione alla valutazione dei livelli di NT-proBNP: i risultati
sono stati confortanti, in quanto l’aggiunta dei PN ha provocato una riduzione degli
eventi avversi nei soggetti ad alto rischio.

BNP e sindromi coronariche acute

L’ischemia miocardica e la conseguente disfunzione sistolica e diastolica del
ventricolo sinistro provocano un rilascio di BNP 10,34,35 e, nel contesto delle sin-
dromi coronariche acute BNP e NT-proBNP, sono dei potenti indicatori prognostici. 

La valutazione del loro tasso ematico, in associazione con quello della Tro-
ponina, affina la stratificazione prognostica dell’infarto acuto del miocardio con so-
praslivellamento del tratto ST (STEMI). Nei trial relativi alle sindromi coronariche
acute, valori all’ingresso di BNP > 80pg/ml e di NT-proBNP >1170 pg/ml negli uo-

31-2012_31-2012  08/02/12  10.19  Pagina 310



311

mini e di 2150 pg/ml nelle donne identificavano soggetti ad alto rischio di eventi
avversi 36,37. È stato inoltre dimostrato che l’aggiunta dei PN agli “score” di rischio
comunemente utilizzati ne migliora sensibilmente il valore prognostico 38. Bisogna
comunque tener conto che i PN non sono utili nel prevedere le recidive ischemi-
che o il possibile beneficio di una strategia invasiva 37,39,40 e che non è ancora chiaro
con che cadenza i dosaggi debbano essere ripetuti, anche se alcuni studi suggeri-
scono che una valutazione seriata possa dare dei risultati interessanti per quanto ri-
guarda la stratificazione del rischio 41.

Nei pazienti con STEMI il tasso plasmatico del BNP incrementa rapidamente
correlandosi con le dimensioni della zona infartuale e con l’entità della disfun-
zione ventricolare 36,42,43. Valori di NT-proBNP < 1115 ng/L all’ingresso sono indice
di una buona prognosi legata ad un’alta probabilità di recupero della funzione ven-
tricolare 43, mentre un NT-proBNP > 12782 ng/L, in pazienti con infarto acuto del
miocardio complicato da shock cardiogeno, sono predittori di eventi avversi indi-
pendentemente dalla rivascolarizzazione miocardica 44.

Sintetizzando le evidenze fino ad ora acquisite si può affermare che:
- I PN sono secreti dal cuore in risposta ad uno stress di tipo emodinamico mediato

dal sovraccarico di volume e/o di pressione. Sono dei marcatori di tipo semi –
quantitativo dello stress di parete miocardica nello SC, si correlano con l’entità
della disfunzione atriale, ventricolare e valvolare ma non sono indicatori speci-
fici di SC né di danno miocardico.

- In condizioni normali il BNP è derivato dalla suddivisione del proBNP nella
forma attiva BNP e in quella inattiva del NT-proBNP.

- Lo SC è caratterizzato da una disfunzione del sistema dei PN. La forma mag-
giormente circolante è quella relativamente inattiva rappresentata dal proBNP;
BNP e NT-proBNP sono soprattutto prodotti di degradazione. Le concentrazioni
ematiche di NT-proBNP sono maggiori rispetto a quelle del BNP a causa della
sua più lunga emivita 10.

- BNP e NT-proBNP sono ambedue eliminati a livello renale e per questo motivo
la concentrazione di entrambi è aumentata nell’insufficienza renale.

- I PN hanno un ruolo nella stratificazione prognostica della cardiopatia ische-
mica ed in particolare nelle sindromi coronariche acute, indipendentemente dalla
presenza o meno di disfunzione ventricolare sinistra, anche se, allo stato attuale,
hanno scarsa utilità pratica in quanto non in grado di orientare il clinico sulla
scelta della terapia.

- È importante conoscere un valore di BNP dosato in fase di stabilità clinica (va-
lore basale o “dry BNP”) per poter fare dei confronti intra-paziente nel corso del
follow-up.

- Un valore di BNP ≤250- 350 pg/ml o di NT-proBNP ≤4000 pg/ml alla dimissione
è correlato con una bassa incidenza di eventi avversi e riflette verosimilmente
una condizione di euvolemia.

- La persistenza di elevati valori di BNP nel corso del follow-up può essere la spia
di un trattamento non ottimizzato e indirizzare verso scelte terapeutiche diverse. 

- Un aumento dei valori di PN superiore al 50% rispetto al valore di base deve es-
sere un campanello di allarme che impone una rivalutazione clinica e strumen-
tale della cardiopatia allo scopo di prevenire l’ospedalizzazione.

- La buona correlazione che i PN hanno dimostrato con parametri strumentali de-
rivabili dall’ecocardiogramma e dal CPX li rendono dei buoni e comodi “sosti-
tuti” di queste indagini.
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- Non ci sono differenze significative nel valore diagnostico e prognostico tra BNP
e NT-proBNP, ma i loro valori assoluti non possono assolutamente essere con-
siderati intercambiabili. È opportuno proseguire il follow-up utilizzando sem-
pre lo stesso tipo di dosaggio, che dipenderà unicamente dalla disponibilità locale
della metodica.

- I risultati ottenuti dosando i PN debbono essere inseriti e interpretati nel conte-
sto clinico e debbono essere considerati come variabili continue. Più sono alti i
loro livelli ematici più è alta la probabilità di SC, ma basarsi su di un singolo va-
lore può portare a sbagliare. 

- BNP e NT- proBNP possono essere agevolmente e velocemente dosati con costi
contenuti in tutti i laboratori attrezzati per questo scopo. Sono inoltre disponibili
metodiche rapide “point-of-care” per misurare il livello ematico dei due peptidi
in qualsiasi tipo di ambiente (pronto soccorso, letto del paziente, ambulatorio
specialistico, ambulatorio del medico di famiglia).

- La terapia PN-guidata, allo stato attuale, non è da proporre di routine.

conclusioni

Accanto a dimostrazioni entusiasmanti, che sembrerebbero conferire al BNP
formidabili poteri diagnostici e prognostici, non solo nell’ambito dello SC ma
anche di altre patologie cardiache quali l’embolia polmonare e le sindromi coro-
nariche acute, restano ancora dei punti oscuri circa il suo utilizzo, che possono es-
sere così riassunti: 1) non è chiaro se il BNP debba essere controllato in tutti i
pazienti con SC o se solo negli instabili e con che cadenza temporale; 2) non è
completamente conosciuto l’effetto dei vari farmaci comunemente utilizzati per il
trattamento dello SC sulle concentrazioni ematiche di BNP; 3) non è stato ancora
definitivamente stabilito il ruolo dei PN come possibile guida all’ottimizzazione
della terapia; 4) resta ancora empirico il valore soglia di BNP / NT- proBNP (o la
percentuale di variazione) a cui affidarsi per pianificare la dimissione o per pre-
vedere l’instabilizzazione nei pazienti cronici; 5) nell’ambito della cardiopatia
ischemica resta il dubbio su quale sia il meccanismo responsabile dell’aumento
della concentrazione di BNP: l’ischemia miocardica di per sé, la disfunzione emo-
dinamica o entrambe.

Nonostante queste residue perplessità, possiamo senza dubbio affermare che
il BNP è un marker polisemantico di SC in grado di riflettere affidabilmente sia il
grado di attivazione neurormonale che il sovraccarico di pressione ventricolare.
Per questo motivo il suo dosaggio ha ormai assunto un ruolo di primo piano al-
l’interno della valutazione poliparametrica del paziente con SC acuto e cronico in
quanto buon predittore di eventi che vanno dall’instabilizzazione delle condizioni
di compenso alla morte improvvisa e può essere strumento, per lo meno di sup-
porto, per condurre all’ottimizzazione della terapia. Analogamente, il suo dosag-
gio e l’osservazione del suo andamento nel tempo possono essere un valido aiuto
nella stratificazione prognostica sia dei pazienti con embolia polmonare che di
quelli con sindrome coronarica acuta accanto agli altri parametri tradizionali.
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