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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Mo­žda­ni na­triuretski peptid (brain natriuretic peptide – BNP) učestvuje u kontro­li kardio­va­skularnih i renalnih 
funkcija.
Ciq rada  Ciq rada je bio da se proceni prediktivna vrednost BNP na razvoj insuficijencije srca kod bo­lesnika sa 
stalnim pejsmejkerom.
Metod rada  Kod bo­lesnika ko­jima je ugra­đen dvo­ko­morski (DDD) pejsmejker određivan je nivo BNP u sta­wu miro­va­wa i 
po­sle testa opterećewa na DDD i jedno­ko­morskom (VVI) mo­du. Ispita­na su 42 bo­lesnika (25 muška­ra­ca, 59,5%) bez simpto­ma 
ili zna­ko­va ko­ro­narne bo­lesti ili insuficijencije ra­da srca i sa normalnim eho­kardio­gra­mom. Ispita­nici su svrsta­ni 
u tri grupe prema nivou BNP: do 80 pg/ml – prva grupa (27 bo­lesnika), od 81 do 150 pg/ml – druga grupa (pet bo­lesnika), a više 
od 151 pg/ml – treća grupa (10 bo­lesnika). Nivo zna­čajno­sti razlika između grupa izra­čunat je Studento­vim t-testom.
Rezultati  U prvoj grupi vredno­sti BNP su bile sta­tistički zna­čajno veće na VVI nego na DDD mo­du u sta­wu miro­va­wa i 
pri opterećewu (p<0,001), pri vredno­stima BNP u normalnom opsegu. U drugoj grupi vredno­sti BNP u miro­va­wu su na VVI mo­
du bile sta­tistički zna­čajno veće (p<0,005). Pri opterećewu ove vredno­sti su ta­ko­đe bile više na VVI nego na DDD mo­du, 
ali bez sta­tističke zna­čajno­sti. Treća grupa je ima­la vredno­sti BNP veće na VVI nego na DDD mo­du, ali bez sta­tističke zna­
čajno­sti. Kod bo­lesnika ove grupe kod ko­jih se razvila insuficijencija srca to­kom ispitiva­wa utvrđena je zna­čajna razli­
ka u vrednosti BNP na DDD u odnosu na VVI mod u miro­va­wu (p<0,05), dok je pri opterećewu zna­čajnost bila još veća (p<0,01). 
Po­sle šest go­dina nadgleda­wa kod dva bo­lesnika druge grupe razvila se dila­ta­cio­na kardio­mio­pa­tija, a kod osam ispita­
nika treće grupe insuficijencija srca, s pro­sečnom ejekcio­nom frakcijom od 34,12±10%. End-dija­stolni prečnik leve ko­
mo­re (LVEDD) kod bo­lesnika s ma­lom ejekcio­nom frakcijom bio je 6,1±0,42 cm, a end-sistolni prečnik leve ko­mo­re (LVESD) 
4,8±0,45 cm. To­kom perio­da nadgleda­wa pet bo­lesnika iz treće grupe je umrlo.
Zakqučak  Određiva­we nivoa BNP mo­že biti ko­risno u ra­nom otkriva­wu bo­lesnika s po­veća­nim rizikom za na­sta­nak insufi­
cijencije ra­da srca. DDD pejsing je mo­da­litet izbo­ra kod bo­lesnika s po­višenim vredno­stima BNP u vreme implanta­cije.

Kqučne reči: mo­žda­ni na­triuretski peptid; insuficijencija ra­da srca; pejsmejker-tera­pija

UVOD

Atrijumski natriuretski peptid (ANP), moždani 
natriuretski peptid (brain natriuretic peptide – BNP) 
i C tip natriuretskog peptida (CNP) su, po struktu­
ri, srodni peptidi koji učestvuju u kontroli kardi­
ovaskularnih i renalnih funkcija. Ove peptide u sr­
cu izlučuju mioendokrine ćelije, koje, osim svojstva 
kontrakcije, imaju i sposobnost da stvaraju hormo­
ne. BNP je prvi put izolovan iz tkiva mozga, po čemu 
je i dobio ime. Kasnija istraživawa su pokazala da 
se BNP u srcu u najvećoj meri sintetiše i deponuje 
u miocitima leve komore. Stimulans za pojačano iz­
lučivawe BNP je povećawe opterećewa volumenom i 
povišen pritisak puwewa u komorama [1-3]. Poveća­
no lučewe je direktno proporcionalno širewu ko­
mora i pritisku u wima. Preopterećenost tečnošću 
dovodi za jedan minut do oslobađawa BNP. Razgrađuje 
se pod uticajem endoproteaze. Koncentracija BNP u 
krvi je za 20% mawa od koncentracije ANP kod zdra­
vih osoba, ali može biti jednaka ili veća kod bole­
snika s insuficijencijom rada srca.

Natriuretski peptidi predstavqaju fiziolo­
ške antagoniste sistema renin–angiotenzin–aldo­
steron. Oni pored natriureze i diureze imaju i va­
zodilataciono svojstvo. Zahvaqujući ovim osobina­

ma, igraju značajnu ulogu u regulaciji zapremine teč­
nosti i krvnog pritiska.

Koncentracija BNP u plazmi je povećana kod bole­
snika s asimptomatskom i simptomatskom disfunkci­
jom leve komore. BNP može da bude i pokazateq dijag­
noze asimptomatske disfunkcije leve komore sa senzi­
tivnošću i specifičnošću od oko 90%, što su potvr­
dili i rezultati mnogih studija [4-8]. Stawe bolesni­
ka s asimptomatskom disfunkcijom leve komore može 
biti poboqšano primenom ACE inhibitora, ali pre­
poznavawe ovih bolesnika je često vrlo teško, u čemu 
BNP može biti vrlo koristan. Mnogo studija je tako­
đe pokazalo da nivo BNP, pored toga što može da uka­
že na efikasnost medikamentne terapije, može dati i 
prognostičke informacije za bolesnike sa kongestiv­
nom insuficijencijom rada srca [9, 10]. Stalno visok 
nivo BNP u plazmi kod bolesnika s ovim oboqewem je 
nezavisan prediktor mortaliteta [9-15].

CIQ RADA

Ciq rada je bio da se proceni prediktivna vred­
nost nivoa BNP na razvoj insuficijencije rada srca 
kod bolesnika s ugrađenim trajnim veštačkim vodi­
čem ritma rada srca (pejsmejkerom).
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METOD RADA

Kod bolesnika kojima je, zbog potpunog atrioven­
trikularnog bloka, ugrađen dvokomorski (DDD) pejs­
mejker određivan je nivo BNP u mirovawu i neposred­
no posle testa opterećewa na DDD i jednokomorskom 
(VVI) modu stimulacije. Test opterećewa je rađen po 
standardnom, Brusovom (Bruce), protokolu. Bolesni­
ci su ispitivani prvo na DDD modu stimulacije, a 
potom su „reprogramirani” na VVI mod u periodu od 
najmawe 24 časa pre ispitivawa. Bila su ukupno 42 is­
pitanika – 25 muškaraca (59,5%) i 17 žena (40,5%), 
prosečne starosti od 63,4±6,8 godina. Prosečno vre­
me od ugradwe pejsmejkera do ispitivawa trajalo je 
8,7±4,2 meseca. U vreme kada je urađeno ispitivawe bo­
lesnici nisu imali simptome, niti znake koronarne 
bolesti, insuficijencije rada srca, ili nekog drugog 
težeg oboqewa, niti su uzimali lekove. Svi su ima­
li normalan ehokardiogram: end-dijastolni prečnik 
leve komore (LVEDD) bio je 5,1±0,7 cm, end-sistolni 
prečnik leve komore (LVESD) 3,2±0,5 cm, a ejekciona 
frakcija leve komore (LVEF) od 63±6%.

Svi bolesnici su pre izvođewa studije upoznati 
sa detaqima ispitivawa i svi su za učešće u studi­
ji dali pisani pristanak. Nivo BNP određivan je 
na DDD i VVI modu stimulacije u stawu mirovawa i 
neposredno posle testa opterećewa. Svi testovi su 
urađeni u jutarwim časovima i pod istim mikrokli­
matskim uslovima. Krv je uzimana iz kubitalne vene 
u ležećem položaju u mirovawu i neposredno posle 
testa opterećewa, a nivo BNP određivan je standard­
nim metodom radioimunoeseja. S obzirom na to da je 
kod bolesnika utvrđen veliki raspon u nivou BNP, 
oni su svrstani u tri grupe: prvu grupu je činilo 27 
ispitanika s vrednostima BNP do 80 pg/ml, drugu gru­
pu pet ispitanika kod kojih su vrednosti BNP bile 
između 81 i 150 pg/ml, a treću deset ispitanika s vred­
nostima BNP većim od 151 pg/ml.

Svi bolesnici s ugrađenim pejsmejkerom su redov­
no kontrolisani: prvi put mesec dana posle ugradwe 
pejsmejkera, a potom svakih šest meseci. Ehokardio­
grafski pregled je rađen jedanput godišwe, a po po­
trebi i češće. Tokom izvođewa studije poređeni su 
posledwi rezultati ehokardiografskog nalaza. Svi 
ispitanici su nadgledani redovno, a u slučaju smrt­
nog ishoda podaci o uzrocima smrti uzeti su iz me­
dicinske dokumentacije koju je dala porodica. Rezul­
tati su prikazani kao sredwe vrednosti sa standard­
nom devijacijom, a nivo značajnosti razlika između 
grupa izračunavan je Studentovim t-testom.

REZULTATI

U prvoj grupi bolesnika (27 ispitanika) vredno­
sti BNP na DDD modalitetu stimulacije u stawu mi­
rovawa bile su 37,6±7,3 pg/ml, a neposredno posle op­
terećewa 43,0±8,1 pg/ml (p<0,05) (Tabela 1). Na VVI 
modalitetu stimulacije vrednosti u mirovawu su bi­
le 50,7±9,0 pg/ml, a posle opterećewa 59,9±10,8 pg/ml 
(p<0,05). Kada su poređene vrednosti BNP na DDD i 
VVI modu stimulacije u mirovawu i pri optereće­
wu, nivo značajnosti razlika bio je p<0,001, ali same 
vrednosti BNP su bile u granicama normale.

U drugoj grupi bolesnika (pet ispitanika) vred­
nosti BNP na DDD modalitetu stimulacije u stawu 
mirovawa bile su 95,3±12,1 pg/ml, a neposredno po­
sle opterećewa 115,7±13,4 pg/ml (p<0,05). Na VVI mo­
dalitetu stimulacije vrednosti su u mirovawu bile 
116,8±13,9 pg/ml, a posle opterećewa 133,1±17,0 pg/ml 
(p>0,05), što nije statistički značajno (Tabela 1). Ka­
da se uporede vrednosti BNP u mirovawu na DDD i 
VVI modu, postoji statistički visoko značajna razli­
ka (p<0,005). Pri opterećewu vrednosti su bile više, 
ali nije zabeležena statistički značajna razlika.

Kada je treća grupa bolesnika (deset ispitani­
ka) analizirana u celini, vrednosti BNP na DDD 
modalitetu stimulacije u stawu mirovawa bile su 
247,1±85,0 pg/ml, a neposredno posle opterećewa 
316,4±97,0 pg/ml (p>0,05). Na VVI modalitetu stimula­
cije vrednosti u mirovawu su bile 298,8±89,9 pg/ml, a 
posle opterećewa 381,0±112,1 pg/ml (p>0,05) (Tabela 
1). Takođe, kod svih bolesnika treće grupe utvrđeno 
je da su vrednosti BNP bile više na VVI modu nego na 
DDD modu, ali bez statističke značajnosti. Postojao 
je, međutim, veliki raspon u koncentraciji BNP iz­
među bolesnika s insuficijencijom rada srca i bez 
we (Tabela 2). Kada su iz ove grupe izdvojeni samo bo­
lesnici s insuficijencijom srca i wihovi rezulta­
ti upoređeni, uočena je značajna razlika između ni­
voa BNP na DDD modu u odnosu na VVI mod u mirova­
wu (p<0,05), dok je pri opterećewu značajnost bila 
još veća (p<0,01) (Grafikon 1). U prvoj grupi vred­
nosti BNP su bile u granicama normale, dok su u dru­
goj i trećoj grupi zabeležene vrednosti bile znatno 
veće od normalnih.

Posle šest godina kod svih bolesnika iz prve gru­
pe ehokardiografski nalaz je bio u granicama norma­
le, dok se u drugoj grupi kod dva bolesnika razvila di­
lataciona kardiomiopatija; u trećoj grupi kod osam 
bolesnika je dijagnostikovana insuficijencija rada 
srca s prosečnom LVEF od 34,12±10,0%. LVEDD kod 

TABELA 1. Nivo BNP na različitim modalitetima stimulacije pejsmejkerom u stawu mirovawa i posle opterećewa.
TABLE 1. BNP levels at different pacing modalities at rest and after exercise.

Parametar
Parameter

Grupa 1
Group 1

Grupa 2
Group 2

Grupa 3
Group 3

Nivo BNP
BNP level <80 pg/ml 81-150 pg/ml >151 pg/ml

DDD u mirovawu
DDD at rest 37.6±7.3 pg/ml 95.3±12.1 pg/ml 247.1±85.0 pg/ml

DDD pri naporu
DDD after stress-test 43.0±8.1 pg/ml 115.7±13.4 pg/ml 316.4±97.0 pg/ml

VVI u mirovawu
VVI at rest 50.7±9.0 pg/ml 116.8±13.9 pg/ml 298.8±89.9 pg/ml

VVI pri naporu
VVI after stress-test 59.9±10.8 pg/ml 133.1±17.0 pg/ml 381.0±112.1 pg/ml



� 23

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

bolesnika s utvrđenom niskom LVEF bio je 6,1±0,42 
cm, a LVESD 4,8±0,45 cm. Tokom perioda nadgledawa 
pet bolesnika iz treće grupe je umrlo (Tabela 2). Raz­
lozi smrtnog ishoda su bili infarkt mozga sa dila­
tacionom kardiomiopatijom i apsolutnom aritmi­
jom kao pratećim oboqewima (kod jednog bolesnika) 
i terminalna insuficijencija rada srca (kod četi­
ri bolesnika).

cije srca i dobar pokazateq efikasnosti primewene 
terapije. Određivawe nivoa BNP prema posledwim 
preporukama Evropskog udružewa kardiologa posta­
lo je sastavni deo dijagnostikovawa insuficijenci­
je srca. U velikom broju studija [16-19, 20] je pokazano 
da je nivo BNP niži na DDD u odnosu na VVI mod sti­
mulacije, što svedoči o boqem hemodinamskom efek­
tu DDD modaliteta u odnosu na VVI. Ovo je rezultat 
očuvane atrioventrikularne sekvence stimulacije 
i smawewa end-dijastolnog pritiska.

U prvoj grupi ispitanika vrednosti BNP bile su 
više na VVI modu nego na DDD modu stimulacije, ali 
su se kretale u normalnom opsegu. Ni kod jednog bole­
snika iz ove grupe nije se razvila insuficijencija 
rada srca tokom ispitivawa, što je u skladu s nalazi­
ma Majzela (Maisel) i saradnika [6] da bolesnici sa 
normalnim vrednostima BNP imaju dobru prognozu. 
U drugoj grupi ispitanika nivo BNP je bio viši na 
VVI nego na DDD modu i u stawu mirovawa i pri opte­
rećewu, dok je nivo značajnosti postojao samo u miro­
vawu. U trećoj grupi ispitanika, posmatrano u celi­
ni, vrednosti BNP su bile više na VVI modu nego na 
DDD, ali bez statističke značajnosti. Međutim, kada 
su iz ove grupe izdvojeni bolesnici s insuficijen­
cijom rada srca i upoređene vrednosti BNP na ovim 
modalitetima stimulacije, utvrđena je statistički 
značajna razlika vrednosti BNP između modova u mi­
rovawu i visoko značajna razlika u opterećewu. Ovi 
nalazi su u skladu sa studijom Vanga (Wang) i saradni­
ka [16], koji su zabeležili značajne razlike u nivou 
BNP na VVI i DDD modu kod bolesnika III i IV klase 
NYHA, tako što su vrednosti BNP bile značajno ni­
že na DDD u odnosu na VVI pejsing-mod.

Prognoza razvoja slabosti srca predstavqa ozbi­
qan zadatak za istraživače, jer se dobrim predviđa­
wem može korigovati pristup u lečewu, što omoguća­
va boqe rezultate lečewa. Ranija istraživawa su po­
tvrdila značaj procene nivoa BNP u predikciji razvo­
ja slabosti srca. Koncentracija BNP je povećana kod 
bolesnika sa asimptomatskom i simptomatskom dis­
funkcijom leve komore. Majzel i saradnici [6] su pri­
kazali rezultate multicentrične studije u kojoj je uče­
stvovalo sedam centara. Određivana je koncentraci­
ja BNP kod 1.586 bolesnika koji su primqeni u inten­
zivnu jedinicu zbog akutne dispneje, radi brzog raz­
likovawa dispneje usled insuficijencije rada srca 
i pulmonalnih uzroka. Koncentracije BNP su bile iz­
razito veće kod bolesnika s insuficijencijom srca 
(ukqučujući i bolesnike s insuficijencijom desnog 
srca). Prosečna vrednost BNP bila je 675 pg/ml u od­
nosu na 110 pg/ml kod bolesnika s oboqewima pluća. 
Sredwe vrednosti BNP kod bolesnika s insuficijen­
cijom srca bez akutnog pogoršawa bile su 346 pg/ml. 
Oni su utvrdili da nivo BNP veći od 100 pg/ml uka­
zuje na slabost srca sa senzitivnošću od 90%, speci­
fičnošću od 76% i prediktornom tačnošću od 83%. 
Vrednosti BNP niže od 50 pg/ml imale su negativnu 
prediktivnu vrednosti (96%). Oni su utvrdili da je 
nivo BNP u korelaciji sa funkcionalnom klasom NY­
HA u rasponu od 244 do 817 pg/ml od I do IV klase NY­
HA. Ova studija je otvorila pitawe primene ovog te­
sta u širokoj lepezi patoloških stawa vezanih za sla­
bost srca, što kasnije studije potvrđuju.

TABELA 2. Razvoj insuficijencije rada srca i preživqavawe po­
sle perioda nadgledawa od šest godina.
TABLE 2. Development of heart failure and survival after six years of 
follow-up.

Parametar
Parameter

Grupa 1
Group 1

Grupa 2
Group 2

Grupa 3
Group 3

Nivo BNP
BNP level <80 pg/ml 81-150 pg/ml >151 pg/ml

Broj ispitanika
Number of patients 27 5 10

Broj ispitanika s 
insuficijencijom 
rada srca posle  
šest godina
Number of patients 
with heart failure after 
six years

0 (0%) 2 (40%) 8 (80%)

Broj ispitanika koji 
su preživeli
Number of survived 
patients

27 (100%) 5 (100%) 5 (50%)

GRAFIKON 1. Nivo BNP na DDD modu stimulacije u odnosu na VVI 
mod stimulacije u stawu mirovawa i pri opterećewu kod bolesni­
ka s insuficijencijom rada srca (ispitanici treće grupe).
GRAPH 1. BNP levels on DDD stimulatiow mode compared to VVI mode 
at rest and after exercise in heart failure patients (group 3).
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DISKUSIJA

Zahvaqujući napretku u tehnologiji pejsmejkera, 
indikacije za wihovu primenu se značajno proširu­
ju iz godine u godinu. U dužem periodu ispitivawa 
zapaža se mnogo slučajeva kongestivne insuficijen­
cije rada srca kod bolesnika na VVI modu stimulaci­
je u poređewu sa DDD modom [16, 17]. Zato je potrebno 
izabrati optimalan mod stimulacije, kako bi se sma­
wila incidencija insuficijencije srca ili simpto­
mi kod bolesnika koji već pate od ovog oboqewa.

U nekoliko radova je saopšteno [1-3] da nivo BNP 
u krvi može biti koristan prediktor insuficijen­
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Morison (Morrison) i saradnici [21] su u svojoj stu­
diji pokazali da nivo BNP veći od 94 pg/ml ima senzi­
tivnost od 86% u razlikovawu dispneje izazvane insu­
ficijencijom srca od pulmonalnih uzroka. Koncen­
tracije BNP mogu biti povećane i kod bolesnika sa 
plućnom hipertenzijom i disfunkcijom desne komo­
re. Kod tih bolesnika one su u pozitivnom odnosu sa 
sredwim plućnim arterijskim pritiskom, ukupnom 
rezistencijom pluća i masom desne komore [21, 22]. 
Jamamoto (Yamamoto) i saradnici [15] su u svojoj stu­
diji došli do zakqučka da je nivo BNP dobar pokaza­
teq sistolne i dijastolne funkcije leve komore. Dao 
(Dao) i saradnici [5] su zakqučili da je među bole­
snicima koji imaju dispneju BNP tačnije određivao 
dijagnozu insuficijencije srca od radiološkog na­
laza, anamneze i kliničkog pregleda.

Koncentracije BNP kod bolesnika s insuficijen­
cijom rada srca u studijama se značajno razlikuju. U 
studiji Daoa i saradnika [5] bile su 1076±138 pg/ml, 
a u studiji Majzela i saradnika [6] 675±450 pg/ml. 
Kod bolesnika sa disfunkcijom leve komore, ali sa 
izostankom insuficijencije srca, nivo BNP je bio 
141±31 pg/ml u istraživawu Daoa i saradnika [5], dok 
je kod Majzela i saradnika [6] bio 348±390 pg/ml. Oba 
autora smatraju da vrednosti BNP veće od 80 pg/ml uka­
zuju na kongestivnu slabost srca.

Kod bolesnika sa nivoom BNP većim od 480 pg/ml 
postoji 51% verovatnoće da će u toku sledećih šest 
meseci kod wih doći do akutnog pogoršawa insufi­
cijencije srca, a da će malo više od trećine ovih 
bolesnika (35%) u toku šest meseci umreti [9]. Me­
đutim, nivo BNP mawi od 250 pg/ml daje mnogo boqu 
prognozu (sa samo 2,5% kumulativne verovatnoće) da 
će ti bolesnici oboleti od akutne slabosti srca. Ha­
rison (Harrison) i saradnici [23] i Koglin (Koglin) i 
saradnici [9] smatraju da je povećawe nivoa BNP bi­
lo udruženo sa progresivnim pogoršawem prognoze. 
Nivo BNP veći od 500 pg/ml daje jako lošu prognozu u 
poređewu sa nivoom mawim od 100 pg/ml. Visoke vred­
nosti BNP su proporcionalne pogoršanoj prognozi. 
Koncentracija BNP prati funkciju komora kao odgo­
vor na efikasnost lečewa i može da bude indikator 
za pojačawe ili boqe prilagođavawe medikamentne 
terapije [14, 23]. Semjuel (Samuel) je u svojoj studiji 
dobio drugačije vrednosti BNP i nije mogao da potvr­
di nalaze drugih autora [5-7, 15, 21, 24].

Većina navedenih studija odnosi se na spontanu, 
fiziološku stimulaciju srca, te nisu uzimani u ob­
zir mogući elektrofiziološki aspekti razvoja in­
suficijencije srca. Kako je pejsmejker-terapija ši­
roko prihvaćena i primewuje se više od četrdeset 
godina, posledwih godina se i kod osoba s ugrađenim 
pejsmejkerom sve više pažwe poklawa komorbidite­
tu, razvoju pratećih oboqewa srca i hroničnim efek­
tima pejsinga na funkciju srca.

Nalaz povišenih vrednosti BNP kod naših ispi­
tanika druge i treće grupe tokom perioda nadgleda­
wa pokazao je da se kod velikog broja onih koji su ima­
li više vrednosti BNP tokom nadgledawa razvija in­
suficijencija rada srca, te da ti bolesnici imaju 
lošiju prognozu u odnosu na bolesnike iz prve gru­
pe, kod kojih su vrednosti BNP normalne. Viši ni­
vo BNP pri naporu je fiziološki i očekivan nalaz. 

Tokom opterećewa zabeležen je značajno viši nivo 
BNP kod bolesnika na VVI modalitetu stimulacije 
nego na DDD modu. Hronični nivo BNP koji prevazi­
lazi normalne vrednosti je na DDD modu pokazao ume­
reniji porast od vrednosti utvrđenih kod bolesni­
ka na VVI stimulaciji, što je takođe očekivano zbog 
asinhronije stimulacije pretkomora i komora. Po­
ređewem rezultata prikazanih u tabeli 1 i na grafi­
konu 1 vidi se da je u našoj studiji potvrđena pred­
nost DDD modaliteta stimulacije.

U mnogim studijama zabeležena je veća učestalost 
insuficijencije srca kod bolesnika sa VVI pejsmej­
kerima nego kod onih sa DDD pejsing-sistemima. I 
u našoj studiji nivo BNP u svim grupama bio je vi­
ši na VVI nego na DDD modu, iako su bolesnici na 
VVI modu proveli samo 24 časa pre ispitivawa. Po­
stavqa se pitawe: kakav bi bio dugoročni efekat VVI 
pejsinga, odnosno kod koliko bi se bolesnika razvi­
la slabost srca da su u dužem periodu bili podvrgnu­
ti VVI stimulaciji? I pored žeqe da damo odgovor 
na ovo pitawe, etički razlozi nam nisu dozvoqavali 
da bolesnike s atrioventrikularnim sistemima (ko­
ji imaju mnogo prednosti u hemodinamskom smislu) 
„reprogramiramo” na VVI pejsing-mod tokom dužeg 
perioda ispitivawa. Smatramo da je ovom studijom 
potvrđeno da kod bolesnika sa povišenim vrednosti­
ma BNP u vreme ugradwe pejsmejkera treba predvide­
ti atrioventrikularnu stimulaciju.

U našoj studiji se kod velikog broja bolesnika koji 
su imali povišene vrednosti BNP u periodu nadgleda­
wa razvila slabost srca. Iako je broj ispitanika u na­
šoj studiji mali, weni rezultati, kao i rezultati slič­
nih studija koje su navedene pokazuju da povišeni ni­
vo BNP predstavqa jasan prediktivni faktor procene 
rizika za razvoj insuficijencije rada srca.

ZAKQUČAK

Određivawe nivoa BNP može biti korisno u ra­
nom prepoznavawu bolesnika s povećanim rizikom za 
nastanak insuficijencije srca. Kod bolesnika s po­
višenim vrednostima BNP u vreme ugradwe pejsmejke­
ra treba predvideti implantaciju DDD sistema, koji 
omogućava atrioventrikularnu DDD stimulaciju.
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Introduction  Brain natriuretic peptide (BNP) has a role in con-
trol of cardiovascular and renal functions.
Objective  The objective was to assess the predictive value 
of BNP levels for development of heart failure in patients with 
permanent pacemakers.
Method  In patients with implanted DDD pacemakers, BNP 
levels were measured at rest and after exercise testing, on DDD 
and VVI modes. There were 42 patients (25 males; 59.5%), with-
out symptoms or signs of coronary disease or heart failure, and 
with normal echocardiograms. According to BNP levels, the 
patients were divided into three groups: with BNP levels low-
er than 80 pg/ml, BNP ranging from 81-150 pg/ml, and BNP lev-
els over 151 pg/ml.
Results  In the first group (27 patients), BNP levels were signifi-
cantly higher on VVI compared to DDD mode, both at rest and 
after exercise (p<0.01), with all BNP levels within normal range. 
In the second group (5 pts), BNP levels at rest were also signif-
icantly higher on VVI than on DDD mode, p<0.05. After exer-
cise, these values were also higher on VVI compared to DDD 
mode, but without statistical significance. The third group (10 
pts) as a whole had higher BNP values on VVI compared to 
DDD mode, with no statistical significance. In patients from this 
group who later developed heart failure, BNP levels were found 

to be significantly lower on DDD as opposed to VVI mode at 
rest, p<0.05, and even higher significance was found after exer-
cise, p<0.01. After 6-year follow-up, 2 out of 5 patients from the 
second group developed dilated cardiomyopathy, and 8/10 
patients in the third group experienced heart failure with LV 
EF 34.1±10%, LV EDD 6.1±0.42 cm, LV ESD 4.8±0.45 cm. Five of 
these patients died within the follow-up period.
Conclusion  The increased BNP levels can be valuable for 
early screening of patients with higher risk of heart failure. In 
patients with increased BNP at the time of pacemaker implan-
tation, DDD pacing is a modality of choice.

Key words: brain natriuretic peptide; heart failure; pacemaker 
therapy
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