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Endothelin-1 (ET-1) concentration in patients with ischaemic heart failure

Background: Endothelin-1 (ET-1) plays a significant role in the pathophysiology of chronic
heart failure. The aim of the study was to measure plasma concentration of ET-1 in patients
with ischemic heart failure and to compare it with that in patients with stable angina pectoris
without heart failure and to define the prognostic value of ET-1 in heart failure patients.

Material and methods: The study population consisted of 127 patients (106 men and
21 women) aged from 32 to 75 years (mean age 56.7 years) with stable angina pectoris (CCS 1),
angiographically documented coronary lesions and known arterial hypertension. The patients were
divided into two groups: group I — 58 patients with left ventricular impairment (EF < 40%) and
symptoms of heart failure and group II — 69 patients with normal left ventricular function
without heart failure. Additionally group I was subdivided into subgroup A — 47 survivors
and subgroup B — 11 patients who died during follow-up 3-24 months (mean 18.5 months).
In all study patients the echo parameters (EF, LVEDD, LVESD), plasma concentration of ET-1
(immunoassay measured), angiographic imaging results and NYHA class in group I were
analysed.

Results: The ET-1 concentrations were significantly higher in patients with heart failure
symptoms (group I — 48 = 32 pg/ml vs. group II — 31 + 12 pg/ml; p = 0.007). To evaluate the
prognostic value of ET-1 we compared its concentrations, left ventricular function parameters
and NYHA class in subgroups A (survivors) and B (dead). There was a significant difference
between subgroup A and B (subgroup A — 38 = 23 pg/ml vs. subgroup B — 63 + 40 pg/ml;
p = 0.006) with respect to ET-1 levels. Furthermore ET-1 concentrations were significantly
correlated with functional NYHA class (p = 0.001).

Conclusions: In patients with angiographically documented coronary artery disease plasma
concentrations of ET-1 significantly differentiated the patients with normal and depressed left
ventricular function and symptoms of heart failure. This is a sign of increased neurohormonal
activation correlating with left ventricular impairment.
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Higher ET-1 concentrations in non-survivors and strong correlation between ET-1 and NYHA
class in patients with heart failure symptoms confirm the prognostic value of ET-1 and show
the importance of its monitoring in such patients. (Folia Cardiol. 2003; 10: 169-175)

heart failure, left ventricular function, endothelin-1, prognosis

Wstep

Niewydolno§¢ serca jest w ostatnich latach jed-
nym z gléwnych problemoéw zdrowotnych. W Sta-
nach Zjednoczonych choruje na nig 4-5 mln os6b.

Z powodu zaostrzenia niewydolnoSci serca
rocznie hospitalizacji wymaga okoto 2 mln pacjen-
tow, co pochiania 2-3% ogodlnonarodowego budze-
tu ochrony zdrowia [1].

Przewlekta niewydolno$c¢ serca to zlozony ze-
spol kliniczny, ktory moze powsta¢ w przebiegu
chorob serca uposledzajacych zdolno§é komor do
wyrzucania krwi. NajczeSciej jest wynikiem upo§le-
dzenia czynnoSci skurczowej lewej komory serca
(80-90%) w nastepstwie choroby niedokrwiennej
serca [2]. Przyczyna niewydolnoS§ci serca w Polsce
az w 79,4% jest choroba niedokrwienna serca,
z czego 53,4% przypadkow przebiega lacznie z nad-
ci$nieniem tetniczym [3].

Zastoinowa niewydolno$c¢ serca jest procesem
chorobowym charakteryzujacym sie upo$ledzeniem
czynno$ci lewej komory, zwiekszeniem systemo-
wego 1 plucnego oporu naczyniowego oraz zatrzy-
maniem sodu i wody w organizmie. Istotg choroby
jest niekorzystna przebudowa mie$nia sercowego,
do ktorej dochodzi w nastepstwie wyrownawczego
pobudzenia mechanizmoéw neurormonalnych, takich
jak uklad wspolczulny czy uklad renina-angioten-
syna-aldosteron (RAA). Dochodzi takze do zwiek-
szonego wydzielania wazopresyny, endoteliny 1
(ET-1), neuropeptydow i cytokin zapalnych. Ich
podwyzszone stezenie w krazeniu powoduje nie
tylko zwiekszenie oporu systemowego, obcigzenia
wstepnego 1 nastepczego lewej komory, ale takze
moze wywiera¢ bezpo§redni toksyczny wplyw na
serce poprzez nasilenie proceséw wioknienia oraz
apoptozy przez modyfikacje czynnikow genetycz-
nych [4]. Przediuzajace sie pobudzenie uktadu neu-
rohormonalnego doprowadza do przerostu, widknie-
nia i powiekszenia serca, zmiany jego geometrii (re-
modeling), a w konsekwencji — do postepu choroby
1 nasilenia objawow niewydolnoSci serca [5].

Istotna role w patofizjologii niewydolno$ci ser-
ca odgrywa ET-1. Aktywacja neurohormonalna
1 hipoksja tkanek w przewleklej niewydolno$ci serca
zwiekszaja wytwarzanie endoteliny 1 ujawniaja jej
naczynioskurczowe dzialanie. Do podwyzszenia ste-

zenia ET-1 dochodzi takze u osob z choroba niedo-
krwienng serca. Endotelina 1 uczestniczy w formo-
waniu blaszki miazdzycowej na r6znych etapach jej
powstawania. Zwiekszone stezenia ET-1 w surowi-
cy obserwuje sie zar6wno u chorych we wczesnym
okresie miazdzycy, jak 1 u oséb z zaawansowang
1 rozsiang miazdzyca, w tym u pacjentow z ostrymi
zespolami wieficowymi, u ktérych jej stezenie jest
istotnie wyzsze niz u chorych ze stabilng diawica
piersiows [6].

U pacjentoéw z niewydolno$cia serca stwierdza
sie podwyzszone stezenia ET-1 w krwioobiegu.
Wykazuja one zwiazek z nasileniem zaburzen he-
modynamicznych i objawami klinicznymi [7]. Jak
wynika z piSmiennictwa, podwyzszone stezenie ET-1
moze mie¢ istotne znaczenie w prognozowaniu prze-
zycia, a wedlug innych moze takze by¢ niezaleznym
wskaznikiem zgonu, bardziej przydatnym niz inne pa-
rametry czynno$ci neurohormonalnej [8-10].

Celem pracy jest ocena stezenia ET-1 w gru-
pie chorych z niewydolno§cia serca o etiologii nie-
dokrwiennej i porownanie ze stezeniem ET-1
u 0sob ze stabilng diawicg piersiowa 1 wydolnym
ukiadem krazenia, a takze okre$lenie znaczenia pro-
gnostycznego stezenia ET-1 u pacjentdéw z niewy-
dolno$cig serca.

Material i metody

Badaniem objeto 127 chorych (106 mezczyzn
121 kobiet), w wieku 32-75 lat (§rednia * odchyle-
nie standardowe: 56,7 + 6,8 roku), ze stabilng dia-
wica piersiowa (klasa I wg CCS), angiograficznie
udokumentowanymi zwezeniami w tetnicach wien-
cowych 1 rozpoznanym nadci$nieniem tetniczym.
Wyodrebniono dwie grupy: grupa I — 58 oséb z ob-
nizona frakcja wyrzutowa lewej komory (EF, ¢jection
fraction) ponizej 40% 1 objawami niewydolno$ci
serca; grupa Il — 69 pacjentow z prawidlowa funkcja
lewej komory 1 wydolnym uktadem krazenia. Prze-
prowadzono obserwacje odlegla trwajaca 3-24
miesiecy (Srednio 18,5 miesigca). GIownym kryte-
rium koficowym badania byt zgon lub kwalifika-
cja do transplantacji serca. Dodatkowo z grupy I
wyodrebniono podgrupe A — 47 chorych zyjacych
oraz podgrupe B — 11 pacjentéw, ktorzy zmarli
w analizowanym okresie.
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U wszystkich badanych przeprowadzono ocene
kliniczng wydolno$ci ukiadu krazenia na podstawie
klasyfikacji czynno$§ciowej NYHA. Obliczono row-
niez wskaznik masy ciata (BMI, body mass index).

Za pomoca badania echokardiograficznego oce-
niono wielko§¢ EF, stosujac metode planimetryczna.
Pomiaréw dokonywano w projekcji 4-jamowej oraz
w projekcji 2-jamowej w osi dlugiej lewej komory.
Wartos$ci Srednie obliczano przy uzyciu obu projekcji.
Dokonano pomiar6w wielkoSci lewej komory w bada-
niu jednowymiarowym (M-mode). Obliczano wymiar
koncoworozkurczowy (LVEDD, left ventricular end-
diastolic diameter) oraz wymiar koncowoskurczowy
(LVESD, left ventricular end-systolic diameter) lewej
komory serca. Badanie echokardiograficzne przepro-
wadzono aparatem Aspen firmy ACUSON.

U wszystkich chorych wykonano badanie ko-
ronarograficzne wraz z wentrykulografia lewej ko-
mory w sposob typowy.

Stezenie ET-1 oznaczano metodg immunoen-
zymatyczna, przy uzyciu zestawow produkcji Cay-
man Chemical Company.

Porownano stezenia ET-1 w grupie chorych
z miazdzyca tetnic wieficowych, obnizong EF 1 ob-
jawami niewydolno$ci serca z grupa kontrolna, ktorg
stanowili pacjenci z udokumentowana miazdzyca
tetnic i prawidlowa funkcja lewej komory. W celu
oceny znaczenia prognostycznego stezenia ET-1
porownano stezenia ET-11parametry funkcji lewe;j
komory w podgrupach A (zyjacy) i B (zmarli).

W obliczeniach statystycznych stosowano test
t-Studenta 1 wspolczynnik korelacji rang Spearmana.

Wyniki

Analizujac wyniki badania angiograficznego,
stwierdzono zaawansowana miazdzyce w tetnicach
wiencowych u chorych z grupy I (z obnizong EF).
U wszystkich oso6b z tej grupy zaobserwowano istot-
ne zmiany w tetnicach wiencowych, w tym choro-
be trojnaczyniowa u 57% badanych. W grupie II
(z prawidlowsa funkcja skurczowa lewej komory)
istotne zwezenia tetnic wiencowych wystepowaty
u 56% os6b, a u pozostatych pacjentow — zweze-
nia byly nieistotne (tab. 1).

Pacjenci z grupy 11 Il nie roznili sie istotnie pod
wzgledem wieku ani BMI.

Wielko$é EF w grupie I wynosita 18-39%
(28% = 6%). Parametry funkcji lewej komory
w grupie I 1 II przedstawiono w tabeli 2.

Analizujac stezenia ET-1 w grupie I 1 II, stwier-
dzono istotna réznice miedzy grupami (grupa I
— 48 + 32 pg/ml vs. grupa II — 31 + 12 pg/ml;
p = 0,007).

W analizowanym okresie obserwacji odlegte;j
w grupie I zmarto 11 oséb, u 1 pacjenta wykonano
transplantacje serca. Dokonano oceny porownaw-
czej parametrow klinicznych i stezenia ET-1 w pod-
grupach A (zyjacy) i B (zmarli). Charakterystyke
klinicznag obu grup przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanych pacjentéw: grupa | — chorzy z niewydolnoscia serca,

grupa Il — chorzy bez niewydolnosci serca

Table 1. Clinical characteristic of the study patients: group | — patients with heart failure, group Il

— patients without heart failure

Charakterystyka kliniczna

Grupa |l (n = 58)

Grupa ll (n = 69)

Wiek [lata]

Wskaznik masy ciata [kg/m?|
Zawat bez zatamka Q:

42-70 (54,3 + 8,4)
Pteé¢ (mezczyzni/kobiety) 52/6
19-40 ($rednia 25,7)

liczba chorych/liczba zawatow 5/8
Zawat petnoscienny:
liczba chorych/liczba zawatéw 57/63
Koronarografia
choroba jednonaczyniowa 12 (21%)
choroba dwunaczyniowa 13 (22%)
choroba tréjnaczyniowa 33(57%)
Klasa wg klasyfikacji NYHA
I 0
Il 19 (33%)
I 30 (51%)
v 9 (16%)

31-75 (68,3 = 7,2)
54/15
17-44 ($rednia 26,9)

17/17
16/16

8 (12%)
17 (25%)
14 (20%)

69 (100%)
0

0
0
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Tabela 2. Stezenie endoteliny 1 w osoczu i wartos$ci parametréw echokardiograficznych w grupie i ll

Table 2. Endothelin-1 level and echocardiographic parameters in group | and Il

Grupa |l (n = 58) Grupa l (n = 69)
ET-1 [pg/ml] 48 + 32 (12-104) 31 £ 12 (13-44)
EF 28% = 6% (18%-39%) 67% = 8% (57%-75%)
LVEDD [mm] 68 = 8 (52-95) 51 + 12 (41-58)
LDESD [mm)] 56 = 11 (42-89) 32 + 5 (24-40)

ET-1 (p/lasma concentration of endothelin-1) — stezenie endoteliny 1 w osoczu; EF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej ko-
mory serca; LVEDD (left ventricular end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory serca; LVESD (/eft ventricular end-systolic

diameter) — wymiar koncowoskurczowy lewej komory serca

Tabela 3. Charakterystyka kliniczna podgrup: A — chorzy zyjacy, B — chorzy, ktérzy zmarli

Table 3. Clinical characteristic of subgroup A — survivors, and subgroup B — dead

Charakterystyka kliniczna Podgrupa A (n = 49) Podgrupa B (n = 11)
Wiek [lata] 31-67 (47,0 = 11,4) 46-75 (55,8 + 7,5)
Pteé (mezczyzni/kobiety) 39/6 10/0

Wskaznik masy ciata [kg/m?]
Zawat bez zatamka Q:

liczba chorych/liczba zawatéw 6/8
Zawat petnoscienny:
liczba chorych/liczba zawatéw 43/51
Koronarografia
choroba jednonaczyniowa 10 (21%)
choroba dwunaczyniowa 16 (34%)
choroba tréjnaczyniowa 21 (45%)
Klasa wg klasyfikacji NYHA
| 0
Il 19 (41%)
11l 25 (53%)
\Y 3 (6%)

22-44 (25,8 = 4,0)

17-36 (22,7 + 4,8)
3/4
11/17

0
2 (18%)
9 (82%)

0
1(10%)
5 (45%)
5 (45%)

Tabela 4. Stezenie endoteliny 1 w osoczu i parametry echokardiograficzne u chorych zyjacych (podgrupa A)

i u pacjentow, ktorzy zmarli (podgrupa B)

Table 4. Endothelin-1 level and echocardiographic parameters in patients from subgroup A — survivors

and subgroup B — dead

Podgrupa A (n = 49) Podgrupa B (n = 11) p
ET-1 [pg/ml] 38 + 23 (16-98) 63 =+ 40 (28-104) 0,006
EF 29% =+ 9% (20%-39%) 26% = 8% (18-32) NS
LVEDD [mm] 67 = 7 (52-76) 72 + 13 (59-95) NS
LDESD [mm] 55 + 6 (42-65) 61 = 9 (56-89) NS

ET-1 (p/lasma concentration of endothelin-1) — stezenie endoteliny 1 w osoczu; EF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewe;j
komory serca; LVEDD (/eft ventricular end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory sercat LVESD (left ventricular

end-systolic diameter) — wymiar koncowoskurczowy lewej komory serca

Nie stwierdzono istotnej roznicy wieku miedzy
grupami. Chorych z grupy B cechowata bardziej
zaawansowana miazdzyca w tetnicach wiencowych.
U 82% pacjentow z tej grupy byta to choroba wielo-
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naczyniowa, natomiast w grupie A chorobe wielo-
naczyniowa odnotowano u 45% chorych. Analizu-
jac wydolno§¢ czynnoSciowa wedltug klasyfikacji
NYHA, u 90% os6b z grupy pacjentéw zmartych
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zaobserwowano niewydolno$¢ serca III lub IV kla-
sy (klasa III — 45%, klasa IV — 45%). W grupie
chorych zyjacych tylko 6% zaliczono do klasy IV,
do klasy IIT — 53%, a do klasy II — 41%.

Parametry echokardiograficzne oraz stezenia
ET-1 w obu podgrupach przedstawiono w tabeli 4.
Zwraca uwage nizsza EF oraz wiekszy LVESD
1 LVEDD u pacjentéw zmartych (podgrupa B)
W poroéwnaniu z osobami zyjacymi (podgrupa A), jed-
nak rozhice te nie byly znamienne.

Srednie stezenia ET-1 byly istotnie (p = 0,006)
wyzsze w podgrupie B (63 = 40 pg/ml) w por6wna-
niu z podgrupa A (38 = 23 pg/ml). Ponadto odnoto-
wano silng dodatnig korelacje miedzy stezeniem
ET-1 a klasa czynnoS$ciowa wedtug klasyfikacji
NYHA (p = 0,001) (ryc. 1).

Dyskusja

Endotelina 1 jest jednym z 4 podobnych do sie-
bie peptydow strukturalnie zblizonych do neurotok-
syn wydzielanych przez skorpiony i weze.

Uwalniana jest przez komorki Srodbionka, mie-
$ni gladkich, komérki uktadu nerwowego, nerek,
pluc oraz przez komorki zapalne. Do zwiekszone-
go jej wydzielania dochodzi pod wplywem zmniej-
szonego tarcia osocza o Srodbionek, wskutek
zmniejszonego przeplywu krwi wynikajacego ze
zmniejszenia pojemnos$ci minutowej w niewydolno-
§ci serca, pobudzenia ukladu wspoiczulnego (kate-
cholaminy) 1 ukladu RAA, a takze w nastepstwie
hipoksji i1 dysfunkcji §rodbionka [11]. Mechanizm
dziatania ET-1 wiaze sie z pobudzeniem receptorow
blonowych ET, i ETy (w obrebie tych ostatnich

80
p = 0,001
60 |
50 |

40 |

ET-1 [pg/ml]

30 1
20
10

I I v

Klasa NYHA
Rycina 1. Korelacja miedzy stezeniem endoteliny 1 a klasg
czynnosciowg NYHA

Figure 1. The correlation between plasma concentra-
tion of endothelin-1 and NYHA functional class

wyroéznia sie ETg, 1 ETg,). Efektem aktywacji recep-
torow typu ET, 1 ETjy, jest miedzy innymi skurcz
naczyn krwiono$nych, natomiast pobudzenie recep-
torow ETg, powoduje rozkurcz naczyn. W warun-
kach fizjologicznych ET-1 (jako hormon krazacy)
wykazuje tylko niewielkie dziatanie obwodowe 1jest
glownie czynnikiem wazodylatacyjnym oddziatuja-
cym przez Srodblonkowe receptory ETg,. W sytu-
acjach patologicznych obserwuje sie wzrost steze-
nia peptydu, z nastepowym pobudzeniem recepto-
row na komoérkach mieéni gtadkich, oraz ich skurcz.
Efekt ten mozna zaobserwowac juz przy niewielkich
stezeniach [pmol/ml], dlatego ET-1 uwaza sie za
najsilniejsza ze wszystkich poznanych dotad sub-
stancji naczynioskurczowych [12]. Jak wynika z ba-
dan, stezenie ET-1 w surowicy jest zwiekszone
2-3-krotnie u chorych z niewydolnoScia serca,
2-krotnie u 0s6b z nadciS$nieniem tetniczym i 3-krot-
nie u pacjentow we wstrzasie kardiogennym [6, 13].

W analizowanej przez autor6w grupie osob
z choroba niedokrwienng serca i nadciSnieniem tet-
niczym u wszystkich badanych stwierdzono podwyz-
szone stezenie ET-1 w poro6wnaniu z warto§ciami
referencyjnymi u osob zdrowych, u ktérych prawidio-
we warto§ci ET-1 w surowicy powinny by¢ nizsze niz
15 pmol/ml [17]. Potwierdza to spostrzezenia innych
autoréw oraz wyniki badan do$wiadczalnych, ktore
wskazuja, ze stezenia ET-1 s podwyzszone u pacjen-
tow z choroba niedokrwienng serca oraz ze ET-1 od-
grywa istotng role w jej patogenezie.

Udziat ET-1 w rozwoju choroby niedokrwien-
nej serca wynika z jej bezposredniego dzialania na-
czynioskurczowego oraz pobudzajacego proliferacje
komorek mieéni gtadkich poprzez aktywacje recep-
torow ET-1 [11]. Z obserwacji niektérych autorow
wynika, ze pod wplywem oksydowanego choleste-
rolu frakcji LDL uwalniana ET-1 pobudza adhezje
granulocytow obojetnochtonnych i agregacje ptytek.
Dziala takze jako naturalny czynno§ciowy antago-
nista tlenku azotu, ktory ma wla§ciwosci naczynio-
rozkurczowe, antyproliferacyjne i przeciwzakrzepo-
we. Zachwianie rownowagi miedzy stezeniami tlen-
ku azotu a ET-1 przyczynia sie do powstania zmian
miazdzycowych [14-16].

Analizujac warto$ci stezenia ET-1 w grupach
1111, stwierdzono istotnie wyzsze jego warto$ci
u 0s6b z uszkodzong lewa komorg 1 objawami nie-
wydolnoS$ci serca w poréwnaniu z chorymi z prawi-
diowa funkcja lewej komory. W obserwowanej przez
autoroéw grupie pacjentéow z niewydolno$cia serca
Srednie stezenie ET-1 wynosito 48 pg/ml i byto po-
nad 3-krotnie wyzsze od warto$ci referencyjnych.
Szczegolnie wysokie wartoSci stezenia ET-1 zano-
towano u chorych zmartych (podgrupa B) w okre-
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sie obserwacji odleglej. Srednia warto$é stezenia
ET-1 w podgrupie B (63 pg/ml) byla istotnie wyzsza
w poréwnaniu z podgrupa A — chorych zyjacych
(38 pg/ml; p = 0,006).

Jak wynika z piSmiennictwa, zwiekszone ste-
zenie ET-1 wykazuje korelacje z objawami klinicz-
nymi, nasileniem zaburzen hemodynamicznych,
a takze wiaze sie z niekorzystnym rokowaniem
[18, 19]. W obserwowanej przez autorow grupie
chorych z niewydolno$cia serca wykazano silng
korelacje miedzy stezeniem ET-1 a klasa czynno-
Sciowa wedtug klasyfikacji NYHA (ryc. 1).

Wysokie stezenia ET-1 stwierdzone w surowi-
cy 0s6b z niewydolnoScia serca zmarlych w czasie
obserwacji potwierdzaja doniesienia z piSmiennic-
twa o niekorzystnym znaczeniu rokowniczym pod-
wyzszonego stezenia ET-1.

W analizowanej przez autoréw grupie pacjen-
tow zmarlych szczegolnie wysokie stezenia ET-1
wystepowaly u oséb z choroba wielu naczyn, co
potwierdzili Speiker i1 wsp. [11], stwierdzajac, ze
podwyzszone stezenie ET-1 wiaze sie z liczba zmian
miazdzycowych w tetnicach wieficowych.

Wedtug danych z piSmiennictwa stezenie ET-1
w osoczu bezposrednio koreluje z ciSnieniem w tet-
nicy plucnej, a zwlaszcza naczyniowym oporem pluc-

nym oraz wspolczynnikiem oporu ptucnego do oporu
systemowego [20]. W obserwowanej przez autorow
podgrupie chorych zmartych podwyzszone ci$nienie
w tetnicy plucnej wystepowalo u 6 z 12 os6b (50%)
1tylko u 3 z 47 (6%) pacjentdow zyjacych. U 4 sposrod
6 0s0b z nadci$nieniem plucnym obserwowano ste-
zenia ET-1 powyzej 60 pg/ml, co potwierdza spostrze-
zenia, ze ET-1 moze odgrywac istotna role w nadci-
$nieniu ptucnym u chorych z niewydolnoScia serca.

Whnioski

1. U os6b z chorobg niedokrwienng serca, po-
twierdzong koronarograficznie, osoczowe ste-
zenie ET-1 roznilo sie istotnie miedzy grupa-
mi z prawidiowa 1 obnizong funkcja lewej ko-
mory oraz objawami niewydolnoS$ci serca.
Wskazuje to na zwiazek podwyzszonej aktyw-
no$ci neurohormonalnej z uszkodzeniem lewej
komory serca.

2. Istotnie wyzsze stezenia ET-1 u pacjentow
zmarlych oraz silna korelacja podwyzszonego
stezenia ET-1 z klasg czynno§ciowa wedtug
klasyfikacji NYHA u chorych z niewydolnoS§cig
serca wskazuja na rokownicze znaczenie kon-
trolowania stezenia ET-1 u tych osob.

Streszczenie

Stezenie ET-1 u chorych z niewydolnoS§cia serca

Wstep: Endotelina 1 (ET-1) odgrywa istotng role w patofizjologii przewleklej niewydolnosci
serca. Celem pracy jest ocena osoczowego stezenia ET-1 w grupie chorych z niewydolnosciq
serca o etiologii niedokrwiennej 1 porownanie z wartosciami stezenia ET-1 u pacjentow ze
stabilng dlawicq piersiowq i wydolnym ukladem krqzenia, a takze okreslenie znaczenia pro-
gnostycznego stezenia ET-1 u chorych z niewydolnosciq serca.

Material i metody: Badaniem objeto 127 0sob (106 mezczyzn i 21 kobiet), w wieku 32-75 lat
(Srednio 56,7 roku), ze stabilng dlawicq piersiowq (klasa I wg CCS), angiograficznie udoku-
mentowanymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach wienicowych i rozpoznanym nadcisnie-
niem tetniczym. Wyodrebniono 2 grupy: grupa I — 58 pacjentow z obnizong frakcjq wyrzu-
towq lewej komory (EF < 40%) i objawami niewydolnosci serca; grupa I — 69 chorych
z prawidlowq funkcjq lewej komory i wydolnym ukladem krqzenia. Dodatkowo grupe I po-
dzielono na: podgrupe A — 47 0sob zyjgcych orvaz podgrupe B — 11 chorych, ktorzy zmarli
w okresie obserwacyi odlegley trwajqcej 3-24 miesigcy (srednio 18,5 miesigca). U wszystkich
pacjentow analizowano parametry echokardiograficzne lewej komory serca (EF, LVEDD,
LVESD), stezenie ET-1 oznaczane metodg immunoenzymatyczng, obraz angiograficzny tetnic
wiencowych, a w grupie chorych z niskq EF takze wydolnosc czynnosciowq wedlug klasyfikacyi

NYHA.

Wyniki: Stwierdzono istotnie wyzsze stezenia ET-1 w grupie chorych z niskqg EF i objawami
niewydolnosci serca (grupa I — 47 = 32 pg/ml) w porownaniu z grupq 0sob z prawidiowg EF

(grupa I — 31 + 12 pg/ml; p = 0,007).
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Analizujgc stezenia ET-1 w podgrupach A 1 B, stwierdzono nizsze wartosci u pacjentow
zyjqcych niz u 0sob zmartych (podgrupa A — 38 =+ 23 pg/ml vs. podgrupa B— 63 + 40 pg/ml;
p = 0,006). Obserwowano takze dodatniq korelacje miedzy stezeniem ET-1 a klasq czynno-

sciowq wedtug klasyfikacji NYHA (p = 0,001).

Whioski: U 0sob z chorobg niedokrwienng serca potwierdzong koronarograficznie osoczowe
stezenie ET-1 roznilo sie istotnie miedzy grupami z prawidiowq 1 obnizong funkcjg lewej
komory serca oraz objawami niewydolnosci serca. Wskazuje to na zwiqzek podwyzszonej
aktywnosci neurohormonalnej z uszkodzeniem lewej komory serca. Istotnie wyzsze stezenia
ET-1 u pacjentow zmarlych oraz silna korelacja podwyzszonego stezenia ET-1 z klasq czynno-
sciowq wedlug NYHA u chorych z niewydolnoscig serca wskazujq na rokownicze znaczenie
kontrolowania stezenia ET-1 u tych chorych. (Folia Cardiol. 2003; 10: 169-175)

niewydolno$§¢ serca, funkcja lewej komory, endotelina 1, rokowanie
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