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Ocena radioizotopowej zaleznosci pomiedzy perfuzja
i funkcja komory lewej a poziomem BNP w surowicy
krwi, w chorobie niedokrwiennej serca

Z Instytutu Fizjoterapii Wydziatu Medycznego Uniwersytetu Rzeszowskiego

Nastepstwem choroby wiencowej jest uposledzenie kurczliwosci miesnia lewej komory. Wigze sie
Z tym wzrost steZzenia we krwi peptydow natriuretycznych, z ktorych najwazniejszy jest BNP. Nie zostato
wyjasnione czy uposledzenie perfuzji miesnia komory serca bez wspdétistniejqcych zaburzen funkcjonal-
nych, wptywa na poziom tej substancji we krwi.

Badania przeprowadzono u 133 0séb z chorobq niedokrwienng serca oraz u 18 0sob zdrowych. U ni-
kogo nie stwierdzono obecnosci innych chorob, mogqcych mie¢ wptyw na wyniki prowadzonych badan.

Badania obejmowaty wentrykulografie radioizotopowq, scyntygrafie perfuzyjnq miesnia serca oraz
oznaczenia poziomu BNP w surowicy krwi.

Poziom BNP we krwi chorych z chorobg wienicowq byt istotnie wyzszy niz u osob zdrowych. W grupie
chorych z CAD oraz frakcjq wyrzutowq mniejszq niz 50% poziom BNP byt istotnie wyzszy, niz w grupie
7 LVEF 250%. W grupach z uposledzonq dynamikq skurczu/rozkurczu poziom BNP byt wyraznie wyzszy,
niz w grupie z prawidtowq kurczliwosciq lewej komory, réznice te nie byly jednak statystycznie istotne.
Nie stwierdzono istotnych zaleznosci pomiedzy nasileniem i rozlegtosciq niedokrwienia a poziomem BNP.

Zaburzenia funkcji komory lewej, bedqce nastepstwem choroby niedokrwiennej serca, powodujq
wzrost poziomu BNP, proporcjonalny do stopnia tych zaburzen, natomiast uposledzenie ukrwienia le-
wokomorowego miokardium, bez zaburzen funkcjonalnych, nie wptywajq na poziom tego peptydu we krwi

Stowa kluczowe: BNP, choroba niedokrwienna serca, scyntygrafia perfuzyjna, wentrykulografia ra-
dioizotopowa, perfuzja i funkcja lewej komory

Radionuclide evaluation of relationship between the left ventricle pefusion and function and the serum level of
brain natriuretic peptide in cases of coronary artery disease

The impairment of myocardial contractility is the consequence of the coronary artery disease (CAD).
It is connected with the increase of serum natriuretic peptides of which the most important is brain natri-
uretic peptide (BNP). The question if the impairment of left ventricle perfusion without coexisting func-
tional disorder influences the rise of the BNP serum level is still not explained. Material and methods:
The study was carried out in 133 patients with diagnosed CAD and in 18 healthy volunteers. Conducted
research included radionuclide ventriculography, perfusion scyntigraphy of the heart muscle and the
measurement of plasma BNP level. Results: BNP concentration was significantly higher in patients with
CAD than in controls. In patients with CAD and the left ventricle ejection fraction (LVEF) lower than
50% BNP concentration was significantly higher than in patients with LVEF 2> 50%. In groups with im-
paired systolic/diastolic dynamics the BNP level was distinctly higher comparing to the group with nor-
mal myocardial contractility, but these differences were not statistically significant. There was no sub-
stantial dependence found between the extent of the ischaemia. Results: The impairment of left ventricle
function caused by CAD induced plasma BNP level elevation proportional to the degree of the disorder
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whereas the myocardial perfusion disturbances without the functional consequences did not influence the

BNP plasma concentration.

Key words: BNP, coronary artery disease, perfusion scyntygraphy, radionuclide ventryculography,

left ventricle perfusion and function

WSTEP

Choroba niedokrwienna serca (CAD) jest to
zespot chorobowy, charakteryzujacy si¢ niedosta-
tecznym ukrwieniem, a co za tym idzie, niedosta-
tecznym zaopatrzeniem migsnia serca w tlen [1,
2]. Istota choroby wiencowej jest nier0wnowaga
pomigdzy zapotrzebowaniem migsnia lewej ko-
mory na tlen a mozliwo$ciami jego dostawy.

Bezposrednim nastgpstwem niedokrwienia
jest uposledzenie kurczliwosci. Moze ono przebie-
ga¢ jako zaburzenie funkcji rozkurczowej, skur-
czowej lub wspdtistnienie obu tych zjawisk [3, 4].

Z obnizeniem wydolnosci migénia serca jako
pompy wiaze si¢ wzrost st¢zenia we krwi pew-
nych substancji biochemicznych, ktére moga by¢
traktowane jako markery tego stanu. Do substan-
cji tych naleza peptydy natriuretyczne. [5, 6, 7, 8].
Za najwazniejszy z nich, z punktu widzenia dia-
gnostyki dysfunkcji komory lewej, uwaza si¢
moézgowy peptyd natriuretyczny (BNP) [9]. Po raz
pierwszy BNP wyizolowany zostat w 1988 r.
z mézgu $wini [10]. Jest syntetyzowany w komor-
kach miokardium komér w odpowiedzi na prze-
ciazenie serca. Gléwna rola BNP jest przeciw-
dziatanie efektom pobudzania ukladu renina-an-
giotensyna-aldosteron. Bierze on udziat w regu-
lacji cis$nienia tetniczego, nasila diurezg i natriu-
rezg, reguluje objetos¢ tozyska naczyniowego
i gospodarke wodna organizmu [11].

Poziom BNP wzrasta w tych chorobach ukta-
du sercowo-naczyniowego, w ktérych dochodzi
do przeciazenia lewej komory serca. Udowod-
niono jego przydatnos¢ jako specyficznego mar-
kera dysfunkcji lewej komory [12, 13, 14, 15].
Podwyzszone stgzenie BNP zaobserwowano row-
niez we krwi chorych z choroba wiencowa,
w ktérych powodowata ona uposledzenie kurczli-
wosci mig$nia komory (obnizenie frakcji wyrzuto-
wej) [16, 17, 13, 15]. Nie zostato natomiast do
konca wyjasnione czy uposledzenie perfuzji mig-
$nia komory serca bez wspdtistniejacych zaburzen
funkcjonalnych, wptywa na poziom BNP w suro-
wicy krwi [18, 19, 20]. Dotychczas pojawity sig
jedynie pojedyncze, czgsto sprzeczne ze soba,
doniesienia na ten temat [16, 21, 22, 23, 24, 25].

Diagnostyka choroby wiencowej oparta jest
na metodach nieinwazyjnych oraz inwazyjnych.
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Wséréd metod nieinwazyjnych za jedne z wazniej-
szych uwaza si¢ badania radioizotopowe, w tym,
w pierwszym rzedzie, badania perfuzji i funkcji
komory lewej [26, 27, 28]. Za podstawowe bada-
nie funkcjonalne uwaza si¢ wentrykulografi¢ ra-
dioizotopowa przy jednorodnym stgzeniu radio-
izotopu we krwi [29]. Podstawowym badaniem
radioizotopowym, stuzacym do oceny ukrwienia
komory lewej jest scyntygrafia perfuzyjna mig$nia
serca [30, 31, 26, 27]. Badania radioizotopowe
znalazly rowniez zastosowanie w okreslaniu stg-
zen w surowicy krwi réznych substancji, migdzy
innymi do oznaczen poziomu BNP.

MATERIAL I METODYKA

Badania przeprowadzono u 133 0s6b z cho-
roba niedokrwienng serca, w wieku od 38 do 81
lat (Srednio 67,24 + 16,24 lat), w tym u 29 kobiet
i 104 mezczyzn, kierowanych na radioizotopowa
oceng funkcji i perfuzji serca ze wskazan diagno-
stycznych. Dodatkowo poziom BNP oznaczono
u 18 oséb zdrowych w wieku od 25 do 67 lat
($rednio 38,8 lat), w tym 12 kobiet oraz 6 mez-
czyzn, traktujac ich jako grupg kontrolng (GK).
We wszystkich przypadkach rozpoznanie choroby
niedokrwiennej serca potwierdzone byto bada-
niem koronarograficznym. U nikogo nie stwier-
dzono obecnosci innych choréb, mogacych miec
wptyw na wyniki prowadzonych badan. Na prze-
prowadzenie badan kazdy z pacjentéw wyrazit
pisemng zgodg. Projekt badawczy zostat zaapro-
bowany przez Komisje Bioetyki Akademii Me-
dycznej w Lublinie.

Przeprowadzone badania obejmowaly: wen-
trykulografie radioizotopowa, scyntygrafie perfu-
Zyjna migénia serca, oraz oOznaczenia poziomu
BNP w surowicy krwi. Wentrykulografi¢ radio-
izotopowa wykonano w 107 przypadkach CAD,
scyntygrafi¢ mig$nia serca — w 129 przypadkach,
a oba te badania u 105 0s6b. Poziom BNP ozna-
czono u wszystkich badanych.

Wentrykulografia radioizotopowa

Badanie wentrykulograficzne wykonywano
technika bramkowa, przy réwnomiernym roz-
mieszczeniu radioizotopu we krwi. Jako substancje
radioaktywna stosowano erytrocyty chorego, ozna-



kowane 99mTc in vivo. Pomiar wykonywano
technikg bramkowa, ze sterowaniem zalamkiem R
krzywej EKG. Z zarejestrowanych danych obli-
czano takie parametry globalnej funkcji komory
lewej, jak: frakcja wyrzutowa (LVEF; dolna gra-
nica normy — 50%), maksymalna (PER) i $rednia
(AER) szybkos$¢ oprézniania komory oraz maksy-
malna (PFR) i §rednia (AFR) szybko$¢ napetniania
komory lewej. W analizie maksymalnej i $redniej
szybkos$ci wyrzucania i napetniania postuzono sig
mediang (Me) kazdego z tych wskaznikéw.

Scyntygrafia perfuzyjna migsnia serca (gSPECT)

Badanie scyntygraficzne przeprowadzono
w spoczynku, metoda bramkowej tomografii emi-
syjnej pojedynczego fotonu (gSPECT), godzing
po dozylnym podaniu 99mTc-tetrofosminy (My-
oview, Amersham — Nykomed) o aktywnosci 740
MBq (20mCi) w postaci bolusa.

Na podstawie zarejestrowanych danych okre-
$lano perfuzje i funkcj¢ mig$nia komory lewej.
Regionalne rozmieszczenie perfuzji w mig$niu
komory lewej serca okreslano wizualnie, na pod-
stawie przekrojéw tomograficznych (Rycina 3)
oraz potilosciowo. Oceng potilosciowa przepro-
wadzano na podstawie mapy polarnej perfuzji,
podzielonej na 13 sektoréw W poszczegdlnych
sektorach okreslano srednia liczbe zliczen, wyra-

zajac ja w procentach liczby zliczen sektora o naj-
wigkszej aktywnos$ci. Upos$ledzenie ukrwienia
w danym sektorze rozpoznawano woéwczas, gdy
stwierdzona w nim $rednia liczba zliczen byta mniej-
sza, niz 80% warto$ci maksymalnej [32].

W celu oceny zaburzen perfuzji okreslano
rozlegtos¢ niedokrwienia oraz jego nasilenie.
Rozlegto$¢ niedokrwienia wyrazana byta pro-
centowa liczba sektoréw ze $rednig aktywnosScia
mniejsza niz 80% aktywnosci maksymalnej
(wskaznik SCD) [32]. Za miernik nasilenia zabu-
rzen perfuzji przyjeto $rednig liczbg zliczef ozna-
czana lacznie dla wszystkich sektoréw o obnizo-
nej aktywnosci (wskaznik TPD) [32].

W celu oceny uposledzenia funkcji komory
lewej serca, zastosowano metode Germano i wsp.
do obliczenia frakcji wyrzutowej (LVEF).

Oznaczanie poziomu BNP w surowicy krwi

Poziom BNP okreslano w probkach krwi pobra-
nej na czczo do probéwek zawierajacych aprotyning
w ilosci S00KIU/ml. Poziom BNP oznaczano me-
toda immunoradiometryczna (IRMA), przy pomocy
zestawu SHINORIA BNP firmy CIS bio Internatio-
nal. Za gbrna granicg normy poziomu BNP przyjeto
wartos¢ 18.4 pg/ml, zgodnie z danymi producenta.

Wyniki oznaczen poziomu BNP oraz wskaz-
niki perfuzji i funkcji komory lewej uzyskane
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RYC. 1. BNP we krwi w grupie chorych z choroba niedokrwienna serca (CAD) oraz grupie kontrolnej (GK)
FIG. 1. BNP plasma concentration in patients with coronary artery disease (CAD) and controls (GK)
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RYC. 2. BNP we krwi w grupie kontrolnej (GK) oraz grupach z prawidlowa (nLVEF)
i obnizona (aLVEF) frakcja wyrzutowa.
FIG. 2. BNP blood level in control group (GK) and patients with normal (nLVEF) and decreased (aLVEF)
left ventricle ejection fraction
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RYC. 3. Zalezno$¢ migdzy stezeniem BNP a frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF)
w grupie pacjentéw z choroba niedokrwienng serca
FIG. 3. Correlation between BNP level and LVEF in patients with coronary artery disease (CAD)
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warto$¢ graniczna (x + 2SD) byta réwna 21,7 pg/ml,
co bylo poréwnywalne z wartosciami prawidto-
wymi, okre$§lonymi przez producenta. Poziom BNP
we krwi chorych z choroba niedokrwienng serca byt
istotnie wyzszy niz u oséb zdrowych (Ryc.1).

W celu okre$lenia zalezno$ci pomigdzy steze-
niem BNP i lewokomorowa frakcja wyrzutowa,
w grupie 105 oséb z CAD poréwnano ze soba
LVEF zmierzona technika gSPECT i otrzymana
za pomoca wentrykulografii radioizotopowe;j.
Poréwnanie to nie wykazato istotnych réznic
pomiedzy warto$ciami tego wskaznika, uzyskany-
mi obu powyzszymi badaniami (49,23 + 14,70 %
vs 52,81 + 16,24 %; p > 0,05). Na tej podstawie,
w dalszej analizie wyniki pomiaréw frakcji wy-
rzutowej rozpatrywano lacznie, niezaleznie od
metody, jaka zostaly uzyskane.

W grupie CAD z frakcja wyrzutowa mniejsza
niz 50% (aLVEF) poziom BNP byt istotnie wyzszy,
niz w grupie z LVEF = 50% (nLVEF). Por6wnanie z
grupa kontrolna wykazalo statystycznie istotne

podwyzszenie wartosci BNP w przypadkach za-
réwno aLLVEF, jak i nLVEF (Ryc. 2).

Analiza korelacji pozwolita stwierdzi¢ w przy-
padkach choroby niedokrwiennej serca wystgpo-
wanie wprawdzie niezbyt silnej, ale statystycznie
istotnej ujemnej zalezno$ci migdzy stezeniem
BNP a wartoscia LVEF (Ryc. 3).

W celu oceny wplywu zaburzen dynamiki
skurczu / rozkurczu komory lewej na poziom BNP,
przypadki CAD z prawidlowa frakcja wyrzutowa
podzielono na podgrupy, przyjmujac jako kry-
terium podzialu warto$¢ mediany (Me) maksy-
malnej oraz $redniej szybko$ci wyrzucania / na-
petniania komory (PER; AER / PFR; AFR).

Stwierdzono, ze poziom BNP w podgrupach
z réwnymi lub mniejszymi od mediany warto-
$ciami $redniej i maksymalnej szybkosci opréz-
niania oraz napetniania komory byl wyraznie
wyzszy niz w grupach, gdzie te szybkosci byly od
niej wyzsze. Réznice te nie byly jednak staty-
stycznie istotne (tabele 1-4).

TAB. 1. BNP we krwi chorych z prawidlowa LVEF w zaleznosci od wartosci maksymalnej szybkosci wyrzucania (PER)
TAB. 1. BNP blood level in patients with normal left ventricle ejection fraction (LVEF) and higher (nPER) or lower
(aPER) value of peak ejection rate (PER)

LVEF (%) BNP (pg/ml)
Grupy n X = SD X = SD
(PER j‘; ];:,?EDV s 24 56,12 + 3,24 39,80 + 37,63
(IR >“§ E?EDV s 52 63,95 + 6,82 32,10 + 33,98
Istotnos¢ réznic p <0,001 n.s.

Objasnienia skrétéw: n — liczba przypadkow
LVEF - frakcja wyrzutowa

aPER - grupa pacjentéw z mniejsza maksymalna szybko$cia wyrzucania
nPER - grupa pacjentéw z wigksza maksymalna szybko$cia wyrzucania

TAB. 2. BNP we krwi chorych z prawidlowa LVEF w zalezno$ci od wartosci Sredniej szybkosci wyrzucania (AER)
TAB. 2. BNP blood level in patients with normal left ventricle ejection fraction (LVEF) and higher (nAER) or lower
(aAER) value of average ejection rate (AER)

LVEF (%) BNP (pg/ml)
Grupy n x = SD X = SD
(AER S?EI;EDV m 22 5531 +3,77 39,87 + 43,16
. :‘{“E?EDV ® 54 63,12 + 6,38 32,36 +31,45
Istotnos¢ réznic p <0,001 n.s.

Objasnienia skrétéw: n — liczba przypadkow
LVEF - frakcja wyrzutowa

aAER - grupa pacjentdw z mniejsza $rednia szybko$cia wyrzucania
nAER - grupa pacjentéw z wigksza $rednia szybko$cia wyrzucania



TAB. 3. BNP we krwi chorych z prawidlowa LVEF w zaleznosci od wartosci maksymalnej szybko$ci napelniania (PFR)
TAB. 3. BNP blood level in patients with normal left ventricle ejection fraction (LVEF) and higher (nPFR) or lower
(aPFR) value of peak filling rate (PFR)

LVEF (% BNP (pg/ml
Grupy n X+ S(D : X ipsgD )
aPFR (PFR < 1,77EDV/s) 23 55,95 +4,88 42,14 = 43,72
nPFR (PFR > 1,77EDV/s) 53 63,13 £ 6,32 31,53 £ 30,75
Istotnos$¢ réznic < 0,001 n.s.

Objasnienia skr6téw: n — liczba przypadkéw
LVEF - frakcja wyrzutowa
aPFR — grupa pacjentéw z mniejszymi warto$ciami maksymalnej szybko$ci napetniania

nPFR — grupa pacjentéw z wigkszymi warto$ciami maksymalnej szybkosci napetniania

TAB. 4. BNP we krwi chorych z prawidlowa LVEF w zaleznoS$ci od wartosci Sredniej szybkos$ci napelniania (AFR)
TAB. 4. BNP blood level in patients with normal left ventricle ejection fraction (LVEF) and higher (nAFR)
or lower (aAFR) value of average filling rate (PER)

NG Y g
aAFR (AFR < 1,04EDV/s) 25 57,44 £5,50 46,53 £46,39
nAFR (AFR > 1,04EDV/s) 51 62,54 + 6,70 28,65 + 26,62

Istotnos¢ p<0,01 n.s.

Objasnienia skr6téw: n — liczba przypadkéw
LVEF - frakcja wyrzutowa
aAFR - grupa pacjentéw z mniejsza srednia szybkoscia napetniania
nAFR - grupa pacjentéw z wigksza Srednia szybkoscia napetniania

TAB. 5. Zalezno$¢ migdzy stezeniem BNP we krwi chorych z chorobg niedokrwienng serca a nasileniem (TPD) i
rozlegloscia (SCD) niedokrwienia migsnia serca
TAB. 5. Relationship between the BNP blood level and degree (TPD) and size (SCD) of heart muscle ischemia, in patients with CAD

X X £SD y 5D n r Roéwnanie regresji liniowej
(%) Y (pg/ml) P &rey g
TPD 66,80 = 11,73 -0,08 n.s. y=14576 -1,22x
BNP 63,71 = 165,68 129
SCD 42,73 +23,04 0,16 n.s. y=11,87+1,21 x

Objasnienia skr6téw: n — liczba poréwnan
r — wsp6lczynnik korelacji
p — istotnosé
TPD — wskaznik nasilenia niedokrwienia mig$nia serca
SCD - wskaznik rozlegtosci niedokrwienia mig$nia serca

TAB. 6. Zalezno$¢ migdzy stezeniem BNP we krwi chorych z CAD oraz obnizong frakcja wyrzutowg a nasileniem (TPD)
i rozlegloscia (SCD) niedokrwienia mig$nia serca w czasie spoczynku
TAB. 6. Relationship between the BNP blood level and degree (TPD) and size (SCD) of heart muscle ischemia, in patients
with CAD and decreased LVEF

X x +SD y +SD n . Roéwnanie regresji
(%) y (pg/ml) P liniowej.
TPD 59,02 £ 8,52 -0,04 n.s. y=31,60+ 1,55 x
BNP 123,26 + 283,69 38
SCD 66,16 + 16,58 0,01 n.s. y =129,88 — 0,09 x

Objasnienia skr6téw: n — liczba poréwnan
r — wspotczynnik korelacji
p — istotnos¢
TPD - wskaznik nasilenia niedokrwienia mig$nia serca
SCD - wskaznik rozlegtosci niedokrwienia mig$nia serca.
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TAB. 7. Zalezno$¢ miedzy stezeniem BNP we krwi chorych z CAD oraz prawidlowa frakcja wyrzutowa a nasileniem (TPD)
i rozlegloscia (SCD) niedokrwienia mig¢$nia serca w czasie spoczynku
TAB. 7. Relationship between the BNP blood level and degree (TPD) and size (SCD) of heart muscle ischemia, in patients

with CAD and normal LVEF
X X+ SD y 5D n r Roéwnanie regresji liniowej
(%) Y (pg/ml) P 8rey >
TPD 70,05 £ 11,38 -0,01 n.s. y =43,98 - 0,07 x
BNP 38,84 £ 61,89 91
SCD 32,95 +17,71 0,08 n.s. y=29,14 + 0,29 x

Objasnienia skr6téw: n — liczba poréwnan
r — wspétczynnik korelacji
p — istotno$é

TPD - wskaznik nasilenia niedokrwienia mig$nia serca
SCD - wskaznik rozlegtosci niedokrwienia mig$nia serca

Ocena wplywu zaburzen perfuzji na poziom
mézgowego peptydu natriuretycznego nie wyka-
zata wystgpowania istotnych zalezno$ci pomigdzy
nasileniem i rozlegtoscia niedokrwienia a pozio-
mem BNP. Zalezno$ci takiej nie stwierdzono za-
rowno w calym materiale, jak tez w podgrupach
o obnizonej i prawidtowej frakcji wyrzutowej. (ta-
bele 5-7).

OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

W dotychczasowym piSmiennictwie udowod-
niona zostata rola mézgowego peptydu natriure-
tycznego w diagnostyce oraz okreslaniu stopnia
zaawansowania niewydolnosci serca. W szeregu
prac badano zwiazek st¢zenia BNP z parametrami
okreslajacymi uposledzenie kurczliwosci komory
lewej. W wigkszoséci publikacji wzrost poziomu
BNP we krwi wiazat si¢ ze spadkiem frakcji wy-
rzutowej lewej komory serca. [16, 17, 33, 15, 34].

W niniejszej pracy podjeto badania, pozwala-
jace stwierdzi¢ czy i w jakim stopniu uposledze-
nie funkcji serca w przebiegu CAD wptywa na
wydzielanie BNP do krwi, czy w ewentualnych
zmianach stgzenia tego peptydu przewazajaca role
odgrywa zaburzenie funkcji skurczowej, czy tez
rozkurczowej oraz czy samo niedokrwienie mig-
$nia serca, bez wspdtistniejacych zaburzen funk-
cjonalnych, powoduje zmiany jego poziomu.

Z przyczyn oczywistych badaniami objgci
byli chorzy z CAD, kierowani na wentrykulografi¢
radioizotopowa i/lub scyntygrafi¢ perfuzyjna ze
wskazan diagnostycznych. Dlatego tez nie we
wszystkich przypadkach przeprowadzono pomiary
obu tymi metodami. 107 chorych mialo wykonana
tylko wentrykulografig, 129 — tylko gSPECT.

Frakcje wyrzutowa, bedaca waznym parame-
trem okre$lajacym kurczliwo$¢ migsnia lewej
komory, oznaczono za pomocg zaréwno wentry-
kulografii, jak i gSPECT. Wykazano przy tym, ze

w badanym materiale, wartosci LVEF uzyskane
obydwoma powyzszymi metodami nie réznig si¢
od siebie. Podobne wyniki, wskazujace na brak
réznic w wielkos$ci frakcji wyrzutowej obliczane;j
powyzszymi metodami, uzyskali rowniez autorzy
innych publikacji [35, 36]. Na tej podstawie wy-
niki pomiar6w LVEF otrzymane metoda wentry-
kulografii i metoda gSPECT analizowano lacznie.

Sposréd wszystkich chorych z choroba niedo-
krwienng serca zgtoszonych na badania izoto-
powe, do pracy wiaczeni zostali jedynie ci, u kto-
rych wykluczono wspétistnienie innych schorzen,
mogacych wptywa¢ na poziom BNP we krwi.

W dotychczasowym piSmiennictwie badano
zachowanie sig¢ mézgowego peptydu natriuretycz-
nego gtéwnie w przypadkach ostrych zespotéw
wiencowych [37, 38, 39, 40]. W wigkszosci opisy-
wanych w dotychczasowe;j literaturze przypadkéw
ostre niedokrwienie mig$nia serca wigzato si¢
z uposledzeniem kurczliwos$ci lewokomorowego
miokardium, objawiajacym si¢ spadkiem frakcji
wyrzutowej. Tylko niewielka ilo§¢ badan doty-
czyta chorych z zachowana prawidlowa frakcja
wyrzutowg. W dostgpnym pismiennictwie znale-
ziono tylko niewielka ilo§¢ prac, czesto ze soba
sprzecznych, opisujacych ten problem [16, 21, 41,
25, 42].

Najwczesniej poznana i udowodniong rola
oznaczen poziomu BNP we krwi jest diagnostyka
skurczowej niewydolnosci lewej komory serca
[16, 17, 33, 15, 34]. Niniejsze badania wykazaty,
ze w chorobie niedokrwiennej, poziom BNP §cisle
koreluje z wielko$cia frakcji wyrzutowej i jest
istotnie wyzszy w przypadkach z obniZzona jej
wartos$cia. Podobne wyniki otrzymano w poprzed-
nich pracach [43, 44, 45], a takze byly obserwo-
wane przez innych autoréw [16, 17, 33, 15, 34].

Wyniki, jakie uzyskano wskazywaty przy tym
na istotnie wyzszy poziom BNP w grupie chorych
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z CAD - zar6wno u pacjentéw z obnizong jak
i prawidtowa frakcja wyrzutowa. Istotnie wyzsze
stezenie tego peptydu stwierdzono réwniez
w grupie dLVEF, w poréwnaniu z grupa z prawi-
dtowa LVEF. Powyzsze wyniki sugeruja, ze po-
ziom BNP wrzrasta nie tylko w przypadkach
z objawami skurczowej niewydolnosci serca,
u ktérych dochodzi do uposledzenia kurczliwos$ci
przejawiajacej si¢ spadkiem frakcji wyrzutowej,
ale ze na poziom tego peptydu we krwi maja
wplyw inne zaburzenia, wystgpujace u chorych
z CAD, przy zachowanej frakcji wyrzutowe;j.

Otrzymane rezultaty wskazuja, ze taka role
moze odgrywaé stosunkowo niewielkie uposle-
dzenie funkcji komory lewej, przejawiajace si¢
nieprawidlowos$ciami dynamiki skurczu i/lub roz-
kurczu, przy zachowanej prawidtowej LVEF.

Cala grupe przypadkéw z prawidtowa LVEF
podzielono kolejno na podgrupy w zaleznosci od
wartosci PER i AER oraz PFR i AFR. Jako kryte-
rium podziatu przyjeto stwierdzona w badanym
materiale mediang kazdego z tych wskaznikéw.
Warto$cia mediany postuzono sig, poniewaz nie
dysponowano wilasnymi normami tych wskazni-
kéw, a w dostepnej literaturze nie znaleziono od-
powiednich danych.

Stwierdzono, ze w grupach z PER oraz AER
mniejszym od mediany poziom BNP byl wyraznie
wyzszy niz w grupach, w ktérych te wskazniki
byty od niej wigksze. Réznice te nie byly istotne,
jednak wskazuja na wplyw zaburzen dynamiki
skurczu na wydzielania BNP przez kardiomiocyty
kom6r serca.

Brak statystycznej istotnosci moze by¢ wyni-
kiem stosunkowo matej liczebno$ci badanego
materiatu.

Wyrazniejsza zalezno$¢ stwierdzono, porow-
nujac poziom BNP z wartosciami maksymalnej
i $redniej szybkos$ci napetniania, niz z odpowied-
nimi wskaznikami szybko$ci wyrzucania. Wyniki
te, wskazujac na silniejszy wptyw na poziom BNP
zaburzen rozkurczu serca, niz zaburzen skurczu,
sa zgodne z publikacjami innych autoréw [46, 47,
48, 49].

W najnowszej literaturze pojawiaja si¢ publi-
kacje, w ktérych zwraca si¢ uwagg na wplyw za-
burzen funkcji rozkurczowej, przy zachowanej
prawidtowej frakcji wyrzutowej, na poziom BNP
we krwi [50, 51, 46, 47, 49].

Doniesienia dotyczace przydatnos$ci i zacho-
wania si¢ poziomu BNP w przypadkach stabilnej
choroby wiencowej, bez wspotistniejacych obja-
woOw niewydolnosci serca, nie sa jednoznaczne. W
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badanych przypadkach nie stwierdzono zaleznosci
pomigdzy poziomem BNP we krwi a rozlegloscia
i nasileniem zaburzen perfuzji.

Powyzsze wyniki sugeruja, ze u pacjentéw
z choroba niedokrwienna, samo upo$ledzenie
ukrwienia mig$nia serca, o ile nie towarzysza mu
zaburzenia funkcji komory lewej, nie powoduje
wzrostu sekrecji tego peptydu przez kardiomio-
cyty. Moze to potwierdzaé wcze$niej przedsta-
wione sugestie, ze istotnym czynnikiem, powo-
dujacym podwyzszenie poziomu BNP w CAD jest
uposledzenie funkcji komory lewej. Spostrzezenie
to jest zgodne z wigkszos$cia dostgpnych publika-
cji (H. Takase i wsp. [52], M.S. Sabatine i wsp.
[25], T. Nishikimi i wsp. [53]).

Jedynie autorzy nielicznych prac wzrost wy-
dzielania BNP u chorych z CAD bez ewidentnego
uposledzenia funkcji lewej komory tlumaczyli
w odmienny sposéb [23].

Otrzymane przez nas wyniki badan, jak row-
niez dane z literatury wskazuja, ze zaréwno me-
chanizmy zwigkszonego wydzielania mézgowego
peptydu natriuretycznego, jak i jego rola w diag-
nostyce choroby niedokrwiennej serca nie sa do
kofica wyjasnione i wymagaja dalszych badan.
Ischemia, ktéra jest przyczyna choroby niedo-
krwiennej serca, w sposéb bezposredni wydaje si¢
nie wptywaé na wzrost wydzielania BNP przez
kardiomiocyty komory lewej serca. Jest ona nato-
miast przyczyna zmian funkcjonalnych, czesto
bardzo subtelnych, majacych bezposredni wptyw
na wydzielanie tego peptydu przez komoérki mieg-
$niowe komor serca.

Oznaczanie stgzenia BNP we krwi chorych
z choroba niedokrwienng serca moze by¢ cennym
wskaznikiem zaburzen funkcjonalnych, zwlaszcza
w ich wczesnym stadium, poprzedzajacym wysta-
pienie objawéw niewydolnosci serca.

WNIOSKI

1. Zaburzenia funkcji komory lewej, bedace
nastepstwem choroby niedokrwiennej serca, po-
woduja wzrost poziomu BNP, proporcjonalny do
stopnia tych zaburzen;

2. Wzrost poziomu BNP u pacjentéw z CAD
wystepuje juz przy wczesnych zaburzeniach funk-
cjonalnych, o niewielkim nasileniu, wyprzedzaja-
cych pojawienie si¢ ewidentnych zmian objgtosci
komory lewej;

3. W chorobie niedokrwiennej serca zaburze-
nia funkcji rozkurczowej komory lewej sa silniej-
szym stymulatorem wzrostu poziomu BNP, niz
zaburzenia funkcji skurczowe;j;



4. Uposledzenie ukrwienia lewokomorowego
miokardium, bez zaburzen funkcjonalnych, nie po-
woduje wzrostu poziomu BNP u chorych z CAD;

5. Oznaczanie poziomu BNP we krwi ma
istotne znaczenie diagnostyczne w CAD, zwlasz-
Ccza W rozpoznawaniu, ocenie i monitorowaniu
wczesnych zaburzen funkcjonalnych, o niewiel-
kim stopniu nasilenia.
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