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Wstęp: Przyczyną choroby niedokrwiennej serca jest nierównowaga między zapotrzebowaniem mięśnia 

lewej komory na tlen a możliwościami jego dostawy, która szczególnie wyraźnie zaznacza się w czasie wysiłku 
fizycznego. Z obniżeniem wydolności lewej komory serca wiąże się wzrost stężenia we krwi mózgowego 
peptydu natriuretycznego. Celem pracy było zbadanie wpływu wysiłku fizycznego na poziom BNP we krwi.  

Materiał i metodyka: Poziom BNP we krwi oznaczono u 109 osób z chorobą niedokrwienną serca,  
w spoczynku i w czasie wysiłku. Oznaczenia przeprowadzono metodą immunoradiometryczną.  

Wyniki: Poziom BNP we krwi chorych z chorobą niedokrwienną serca w czasie spoczynku wynosił 
46,51 ± 69,28 pg/ml, zaś na szczycie wysiłku – 45,96 ± 67,05 pg/ml. Wartości te nie różniły się w sposób 
statystycznie istotny.  

Wnioski: Wysiłek fizyczny nie powoduje wzrostu poziomu BNP we krwi chorych z chorobą wieńcową. 
Wpływ wysiłku fizycznego na poziom BNP we krwi i jego przydatność we wczesnej diagnostyce ischemii 
lewokomorowego miokardium wymagają dalszych badań.  

Słowa kluczowe: wysiłek fizyczny, mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP), choroba niedokrwienna 
serca (CAD)  

The influence of the physical stress on the blood bnp level in patients with coronary artery disease 

Introduction: The coronary artery disease (CAD) results from the impaired balance between the left 
ventricle requirement for oxygen and possibilities of its supply, especially during physical stress. Left 
ventricle wall motion abnormalities are one of the reasons of BNP blood level increase. The aim of the 
study was to estimate the influence of the physical stress on the BNP blood level. 

Material and methods: BNP blood level was determined in 109 patients with coronary artery disease, 
both at rest and stress, using the immumoradiometric assay.  

Results: In patients with CAD the rest BNP blood concentration amounted to 46,51 ± 69,28 pg/ml 
while during the physical stress – 45,96 ± 67,05 pg/ml. There were no statistically significant difference 
between these two values.  

Conclusions: In patients with CAD physical stress does not cause the BNP blood level elevation. The 
influence of physical stress on the BNP blood level and its usefulness in early diagnostic of left ventricle 
ischaemia still need further investigations.  

Key words: physical stress, brain natriuretic peptide (BNP), coronary artery disease (CAD) 
 

WSTĘP 

Przyczyną wystąpienia objawów choroby wień-
cowej jest stała lub okresowa nierównowaga po-
między zapotrzebowaniem mięśnia lewej komory 
serca na tlen, a możliwościami jego dostawy [1, 
2]. Szczególnie wyraźnie zaznacza się ona w czasie 

wysiłku fizycznego. Silniej i szybciej kurczące się 
wówczas serce potrzebuje więcej tlenu, zaś 
ograniczony przepływ utlenowanej krwi przez 
zwężone tętnice wieńcowe nie jest w stanie temu 
sprostać. Dochodzi wówczas do niedotlenienia 
mięśnia lewej komory serca i wystąpienia obja-
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wów choroby niedokrwiennej [1, 2]. Bezpośred-
nim następstwem niedokrwienia mięśnia lewej 
komory, będącego istotą choroby wieńcowej, jest 
upośledzenie kurczliwości.  

Z obniżeniem wydolności mięśnia serca jako 
pompy wiąże się wzrost stężenia we krwi pew-
nych substancji, które mogą być traktowane jako 
markery tego stanu. Należą do nich peptydy na-
triuretyczne, wytwarzane i magazynowane w ko-
mórkach mięśnia sercowego [3, 4, 5, 6, 7, 8]. Za 
najważniejszy spośród wszystkich peptydów na-
triuretycznych z punktu widzenia diagnostyki 
dysfunkcji lewej komory, uważa się mózgowy 
peptyd natriuretyczny (BNP) [9], który wyizolo-
wany został w 1988 r. z mózgu świni [10]. Jest on 
syntetyzowany w komórkach miokardium komór 
w odpowiedzi na przeciążenie serca.  

Mechanizm odpowiedzialny za aktywację 
syntezy i uwalnianie BNP nie jest do końca wyja-
śniony. Wykazano, że pierwotnym bodźcem jest 
zwiększone napięcie miocytów i zwiększone ci-
śnienie wewnątrz jam serca [11, 4, 12, 13, 14]. 

Główną rolą BNP jest przeciwdziałanie efek-
tom pobudzania układu renina – angiotensyna – 
aldosteron. Bierze on udział w regulacji ciśnienia 
tętniczego, nasila diurezę i natriurezę, reguluje 
objętość łożyska naczyniowego i gospodarkę wodną 
organizmu [15]. 

Poziom BNP wzrasta w tych chorobach ukła-
du sercowo-naczyniowego, w których dochodzi 
do przeciążenia lewej komory serca, również w prze-
biegu choroby wieńcowej. Jak udowodniono  
w szeregu prac [16, 17, 18, 19], a również pot-
wierdzają to nasze dotychczasowe obserwacje 
[20, 21, 22], niedokrwienie mięśnia lewej komory 
powoduje wzrost stężenia BNP we krwi chorych  
z chorobą wieńcową tylko w tych przypadkach,  
w których dochodzi do upośledzenia funkcji lewej 
komory. Nie zostało natomiast do końca wyja-
śnione, czy wysiłek fizyczny, nasilając dolegliwo-
ści dławicowe u chorych z chorobą wieńcową, 
wpływa na poziom BNP we krwi.  

Zbadanie wpływu wysiłku fizycznego na po-
ziom BNP we krwi chorych z chorobą niedo-
krwienną serca było celem niniejszej pracy.  

MATERIAŁ 

Poziom BNP oznaczono u 109 osób z chorobą 
niedokrwienną serca, w wieku od 38 do 81 lat 
(średnio 67,24 ± 16,24 lat), w tym u 19 kobiet i 90 
mężczyzn, w spoczynku oraz w czasie wysiłku. 
Dodatkowo spoczynkowy poziom BNP oznaczono 
u 18 osób zdrowych w wieku od 25 do 67 lat (śred-

nio 38,8 lat), w tym 12 kobiet oraz 6 mężczyzn, 
traktując ich jako grupę kontrolną (GK). 

We wszystkich przypadkach rozpoznanie 
choroby niedokrwiennej serca potwierdzone było 
badaniem koronarograficznym. U 55 chorych 
rozpoznano chorobę wieńcową jednonaczyniową, 
u 28 chorobę dwunaczyniową, w 26 przypadkach 
trzynaczyniową. Wśród badanych osób, 88 le-
czyło się z powodu nadciśnienia tętniczego, a 36  
z powodu cukrzycy. U nikogo nie stwierdzono 
obecności innych chorób, mogących mieć wpływ 
na wyniki prowadzonych badań. 

Na przeprowadzenie badań każdy z pacjentów 
wyraził pisemną zgodę. Badania uzyskały ak-
ceptację Komisji Bioetyki Akademii Medycznej  
w Lublinie. 

METODYKA PRACY 

Poziom BNP określano w próbkach krwi po-
branej na czczo do probówek zawierających apro-
tyninę w ilości 500KIU/ml od pacjentów pozo-
stających w spoczynku oraz na szczycie wysiłku 
fizycznego. Po oddzieleniu elementów morfotycz-
nych, uzyskaną surowicę zamrażano i przechowy-
wano w temperaturze –20° przez okres czasu nie 
dłuższy niż 6 miesięcy.  

Poziom BNP oznaczano metodą immunora-
diometryczną (IRMA), przy pomocy zestawu 
SHINORIA BNP firmy CIS bio International. 
Oznaczenia przeprowadzano w dubletach, w prób-
kach uzyskanych od pacjentów, w 6 próbkach 
wzorcowych, zawierających kolejne rozcieńczenia 
roztworu standardu BNP oraz w dołączonych do 
zestawu 2 próbkach kontrolnych. W przepro-
wadzanej reakcji brały udział dwa typy przeciw-
ciał. Pierwsze, nieznakowane monoklonalne prze-
ciwciało, skierowane przeciwko ludzkiemu BNP, 
opłaszczało ścianki próbówek, natomiast drugie, 
monoklonalne przeciwciało pochodzenia bydlę-
cego, było oznakowane izotopem 125I. Cząsteczki 
BNP znajdujące się w próbkach standardowych  
i w próbkach badanych reagowały z obydwoma 
przeciwciałami, tworząc „kanapkę” (sandwich) 
przytwierdzoną do ścianek próbówki. Nadmiar nie-
związanego, znakowanego izotopem przeciwciała, 
był usuwany z próbówek w trakcie procedury prze-
mywania. Kolejnym etapem oznaczania poziomu 
BNP był pomiar aktywności znajdującego się  
w fazie stałej kompleksu przeciwciało nieoznakowa-
ne /antygen/, przeciwciało znakowane izotopem. 
Aktywność ta była wprost proporcjonalna do liczby 
cząsteczek BNP obecnych w próbce. Pomiary po-
szczególnych próbek przeprowadzano w ciągu 1 
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min za pomocą urządzenia 1272 CLINIGAMMA 
firmy LKB. Wchodzący w skład wyposażenia tego 
urządzenia mikroprocesor z drukarką umożliwiał 
automatyczne obliczanie badanych stężeń i ich 
wydruk, łącznie z wykreśleniem krzywej standardo-
wej (wzorcowej), przedstawiającej zależność między 
stężeniem próbek wzorcowych a ich aktywnością. 
Wyznaczanie tej krzywej wykonywane było metodą 
funkcji sklejonej (spline). 

Stężenie BNP w próbkach badanych ozna-
czano, porównując ich aktywności z aktywnością 
krzywej wzorcowej. Poprawność uzyskanych wy-
ników oceniana była na podstawie rezultatów po-
miaru surowic kontrolnych. Za górną granicę nor-
my poziomu BNP przyjęto wartość 18.4 pg/ml, 
zgodnie z danymi producenta.  

Za stężenie wysiłkowe uznawano poziom 
BNP oznaczony w surowicy krwi pobranej na 
szczycie wysiłku fizycznego przeprowadzanego 
na ergometrze Collinsa. Stosowano protokół 
Bruce’a, obciążenie rozpoczynano przy wartości 
50 watt i zwiększano stopniowo o 50 watt co  
3 min. Wysiłek prowadzony był do osiągnięcia 
submaksymalnej szybkości akcji serca, obliczanej 

według wzoru: (220 – wiek badanego) x 0,85 lub 
do wystąpienia przeciwwskazań do kontynuacji 
wysiłku. W pojedynczych przypadkach, z dobrą 
tolerancją wysiłku, obciążenie kontynuowano 
pomimo osiągnięcia tętna submaksymalnego, nie 
przekraczając jednak maksymalnej dla danego 
pacjenta akcji serca.  

W badanej grupie zastosowane obciążenie 
mieściło się w granicach od 50 watt do 200 watt 
(średnio 119.59 ± 42.56 watt), co odpowiadało 
pracy od 99 wat/min do 1583 wat/min (średnio 
716.59 ± 376.60 wat/min). W czasie wysiłku uzy-
skano akcję serca od 100/min do 193/min (średnio 
– 148.64 ± 20.23), co odpowiadało 88,48% ± 9.49% 
wartości maksymalnej (Tabela 1). 

Wyniki oznaczeń poziomu BNP w spoczynku 
oraz na szczycie wysiłku poddano analizie staty-
stycznej, z określeniem wartości średniej i od-
chylenia standardowego. Dla porównania wartości 
średnich posługiwano się testem t-Studenta. 

Porównywane różnice przyjmowano za staty-
stycznie istotne, jeśli wartości funkcji testowej 
były wyższe, niż wartość tabularna przy poziomie 
prawdopodobieństwa p < 0,05. 

 
TAB 1. Parametry badania wysiłkowego 
TAB.1. Parameters of stress examination 

 

 MIN MAX 
ŚREDNIE 
(x ± SD) 

OBCIĄŻENIE 
NA SZCZYCIE WYSIŁKU 

(watt) 
50 200 119,59 ± 42,56 

PRACA 
(watt/min) 

99 1583 716,59 ± 376,60 

AKCJA SERCA  
NA SZCZYCIE WYSIŁKU 

1/min; (%) 

100 
(64 %) 

193 
(106 %) 

148,64 ± 20,23 
(88,48 ± 9,49 %)  

 
Objaśnienia skrótów:    Abbreviations: 
MIN – wartość minimalna  MIN – minimal value 
MAX – wartość maksymalna   MAX – maximal value  

 
TAB. 2. BNP we krwi u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca (CAD) i w grupie kontrolnej (GK) w spoczynku 

TAB. 2. BNP blood level in patients with coronary artery disease (CAD) and control group (GK) at rest 
 

 n 
BNP (pg/ml) 

x ± SD  

GK 18 8,9 ± 6,4 

CAD 109 46,51 ± 69,28 

Istotność  różnic p < 0,05 

 
Objaśnienia skrótów: n – liczba przypadków    Abbreviations:    n - number of cases 
      GK – grupa kontrolna      GK – control group 
      CAD – grupa z chorobą niedokrwienną serca    CAD – group with coronary  

            artery disease 
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WYNIKI 

Stężenie BNP we krwi w grupie kontrolnej 
wynosiło średnio 8,9 pg/ml, a jego górna wartość 
graniczna (x + 2SD) była równa 21,7 pg/ml, co 
było porównywalne z wartościami prawidłowymi, 
określonymi przez producenta.  

Przeprowadzone badania wykazały, że w spo-
czynku poziom BNP we krwi chorych z chorobą 
niedokrwienną serca wynosił 46,51 ± 69,28 pg/ml  
i był istotnie wyższy niż u osób zdrowych (Tabela 2).  

Poziom BNP we krwi oznaczony na szczycie 
wysiłku fizycznego wynosił średnio 45,96 ± 67,05 
pg/ml i nie różnił się w sposób statystycznie istotny 
od jego stężenia spoczynkowego (Tabela 3).  

OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 

W dotychczasowym piśmiennictwie udowod-
niony został wpływ zaburzeń kurczliwości to-
warzyszący chorobie niedokrwiennej serca na 
poziom mózgowego peptydu natriuretycznego we 
krwi [16, 17, 18, 19]. W niniejszej pracy podjęto 
badania mające wykazać czy i w jaki sposób 
wysiłek fizyczny, nasilając objawy dławicowe 
chorych z chorobą niedokrwienną serca, wpływa 
na poziom tego peptydu we krwi. Informacje uzy-
skane z dostępnej literatury nie są w tej kwestii 
jednoznaczne, a często ze sobą sprzeczne [23, 24, 
25, 26, 27, 28]. 

W celu zbadania wpływu wysiłku fizycznego 
na wydzielanie mózgowego peptydu natriuretycz-
nego u chorych na chorobę niedokrwienną serca, 
jego stężenie w surowicy oznaczano po obciąże-
niu badanych wysiłkiem fizycznym na ergometrze 
rowerowym. Krew do analizy pobierano na szczy-
cie wysiłku, po osiągnięciu przez badanego limitu 
tętna.  

Spośród wszystkich chorych z chorobą niedo-
krwienną serca do pracy włączeni zostali jedynie 
ci, u których wykluczono współistnienie innych 

schorzeń, mogących wpływać na poziom BNP we 
krwi. Do chorób takich należą, między innymi, 
niewydolność prawokomorowa, zatorowość tętnic 
płucnych, nadczynność tarczycy, marskość wą-
troby, niewydolność nerek [29, 23, 30, 31, 4]. 
Badaną grupę tworzyli chorzy w przewleką cho-
robą niedokrwienną. 

W niniejszej pracy, u chorych z chorobą 
wieńcową, nie stwierdzono wzrostu poziomu BNP 
w surowicy krwi pod wpływem wysiłku fizycz-
nego. 

Podobne wyniki uzyskali, między innymi,  
G. Bartela i wsp. [23], S. Jonsdottir i wsp. [24] 
oraz S. Kruger i wsp. [25]. 

Ostatni badacze z wyżej wymienionych ob-
serwowali w części badanych przypadków spadek 
stężenia BNP pod wpływem wysiłku. Zjawisko to 
tłumaczą oni kilkoma możliwymi mechanizmami, 
wśród których najważniejszą rolę odgrywa z jed-
nej strony spadek produkcji i wydzielania BNP do 
krwi przez niewydolny mięsień serca poddany 
obciążeniu fizycznemu, a z drugiej strony – 
zwiększony klirens i wydalanie tej substancji z or-
ganizmu. 

W dostępnej literaturze znajduje się również 
szereg publikacji, opisujących wzrost poziomu 
BNP pod wpływem wysiłku u pacjentów z upośle-
dzoną funkcją komory lewej [26, 27, 28]. M. Kato 
i wsp., badając poziom spoczynkowego oraz 
wysiłkowego BNP w grupie chorych z objawami 
niewydolności serca, w grupie bezobjawowej oraz 
w grupie kontrolnej, we wszystkich tych grupach 
stwierdzili wzrost poziomu BNP w czasie wysiłku, 
przy czym wzrost ten był wprost proporcjonalny 
do nasilenia objawów niewydolności. Jako jedną z 
przyczyn tego stanu, poza wzrostem syntezy 
peptydów natriuretycznych w odpowiedzi na 
przeciążenie serca, autorzy ci podają możliwość 
zmniejszenia klirensu tej substancji i jej zmniej-

TAB. 3.  BNP u pacjentów z chorobą wieńcową w spoczynku i w czasie wysiłku 
TAB. 3. BNP blood  level in patients with CAD at rest and stress 

 

x n 
BNP (pg/ml) 

x ± SD 

Spoczynek 46,51 ± 69,28 

Wysiłek 
109 

45,96 ± 67,05 

Istotność różnic n.s. 
 

Objaśnienia skrótów:  n – liczba przypadków 
        LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory serca 
Abbreviations: n- number of cases 
          LVEF – left ventricle ejection fraction 
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szonego usuwania z organizmu w czasie obciąże-
nia fizycznego [26]. 

M. McNairy i wsp. oznaczali poziom BNP  
u chorych z niewydolnością krążenia oraz u osób 
zdrowych w czasie spoczynku, na szczycie wysiłku 
oraz w godzinę po zakończeniu obciążenia. Zaob-
serwowali oni wzrost wysiłkowego BNP zarówno  
w grupie chorych, jak i w grupie kontrolnej oraz 
normalizację jego poziomu w trzecim pomiarze [27]. 
Również P.M. Mottram i wsp. w przypadkach 
niewydolności krążenia stwierdzili wzrost poziomu 
BNP w czasie wysiłku. Zjawisko to tłumaczyli oni 
możliwym udziałem tej substancji w procesach 
mających za zadanie adaptację organizmu do wa-
runków obciążenia wysiłkiem fizycznym. Autorzy ci 
odnotowali wysiłkowy wzrost stężenia BNP również 
u osób zdrowych [28].  

Otrzymane przez nas wyniki badań, jak rów-
nież dane z literatury wskazują, że mechanizmy 
zwiększonego wydzielania mózgowego peptydu 
natriuretycznego, w tym wpływ wysiłku fizycz-
nego na jego stężenie we krwi chorych z chorobą 
niedokrwienną serca nie są do końca wyjaśnione  
i wymagają dalszych badań.  

WNIOSKI 

Wysiłek fizyczny nie powoduje wzrostu po-
ziomu BNP we krwi chorych z chorobą wień-
cową.  

Wpływ wysiłku fizycznego na poziom BNP 
we krwi i jego przydatność we wczesnej diagno-
styce ischemii lewokomorowego miokardium 
wymagają dalszych badań.  
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