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Streszczenie
Wstęp: Wartość diagnostyczna pomiaru NT-proBNP w rozpoznawaniu skurczowej dysfunkcji
lewej komory jest powszechnie znana i dobrze udokumentowana. Rola NT-proBNP w diagno-
styce rozkurczowej dysfunkcji (DD) wśród pacjentów z chorobą wieńcową i zachowaną funkcją
skurczową lewej komory jest mniej poznana.
Metody: Do badania zakwalifikowano kolejnych 83 pacjentów z udokumentowaną angiogra-
ficznie chorobą wieńcową, po przebytym zawale serca ściany przedniej i z frakcją wyrzutową
lewej komory większą od 45%. Na podstawie typowych wskaźników napływu mitralnego
i oceny napływu w żyle płucnej prawej górnej podzielono chorych na 2 grupy: grupę A bez DD
— 32 osoby i grupę B z DD, w której wyodrębniono 3 podgrupy: podgrupę B1 z profilem zaburzo-
nej relaksacji  — 38 chorych, podgrupę B2 z profilem pseudonormalizacji — 8 osób oraz
podgrupę B3 z napływem restrykcyjnym — 7 osób. Ponadto u wszystkich pacjentów oznaczono
propagację fali E (Vp) i NT-proBNP.
Wyniki: Frakcja wyrzutowa lewej komory wynosiła średnio 56,2 ± 9% i nie różniła się
znamiennie statystycznie między poszczególnymi podgrupami. Stężenie NT-proBNP było rów-
ne 107 ± 101 pg/ml w grupie A, 299 ± 281 pg/ml w B1, 734 ± 586 pg/ml w B2, 2322 ± 886
pg/ml w B3, a różnice istotnie statystycznie wystąpiły między grupami A i B2 (p < 0,05), A i B3

(p < 0,01), B2 i B3 (p < 0,01). Z kolei prędkość propagacji fali E wynosiła odpowiednio 69 ±
± 21 cm/s, 56 ± 20 cm/s, 53 ± 17 cm/s, 44 ± 11 cm/s, a różnice istotnie statystycznie
wystąpiły między grupami A i B2 (p < 0,05) oraz A i B3 (p < 0,01). Stwierdzono istotną



396

Folia Cardiologica Excerpta 2006, tom 1, nr 7

www.fc.viamedica.pl

dodatnią korelację między stopniem klasy DD a wartością NT-proBNP (r = 0,66; p < 0,001)
i ujemną korelację z wartością Vp (r = –0,41; p < 0,001). Opracowano krzywe ROC w celu
określenia punktu odcięcia stężenia NT-proBNP determinującego rozpoznanie izolowanej DD
lub zaawansowanej DD o typie restrykcji. Wartość najlepiej dyskryminująca rozpoznanie DD
wynosiła ponad 131 pg/ml (pole pod krzywą ROC: 0,63), a rozpoznanie restrykcji powyżej 1670
pg/ml (0,83). Czułość, swoistość, dokładność, pozytywna i negatywna wartość predykcyjna
wynosiły odpowiednio: 71%, 50%, 63%, 69%, 52% i 57%, 99%, 95%, 80%, 96%.
Wnioski: U pacjentów z chorobą niedokrwienną serca i zachowaną funkcją skurczową lewej
komory jednorazowy pomiar NT-proBNP identyfikuje osoby z izolowaną rozkurczową dys-
funkcją lewej komory, szczególnie w najbardziej zaawansowanym stadium, jakim są zaburze-
nia restrykcyjne. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 395–401)
Słowa kluczowe: dysfunkcja rozkurczowa, echokardiografia, NT-proBNP

Wstęp

U ponad 35% pacjentów z objawami niewydol-
ności serca stwierdza się dysfunkcję rozkurczową
(DD, diastolic dysfunction) [1, 2]. Rozkurczowa po-
stać niewydolności dominuje u osób starszych,
z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą lub stenozą
aortalną. Częściej rozpoznaje się ją u kobiet niż
u mężczyzn. Zespół ekspertów Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego rozpoznanie izolowa-
nej rozkurczowej postaci niewydolności oparł
przede wszystkim na charakterystycznej dla nie-
wydolności serca symptomatologii z towarzyszącą
prawidłową lub nieznacznie obniżoną funkcją skur-
czową lewej komory (45–50%), zaburzeniach
w zakresie relaksacji oraz sztywności ścian lewej
komory w okresie rozkurczu [3]. Obecnie nie dys-
ponujemy parametrami pozwalającymi w sposób
łatwy i precyzyjny określić zaburzenia relaksacji
czy sztywności ścian. Rosnąca dostępność echo-
kardiografii czyni ją metodą z wyboru w wykrywa-
niu rozkurczowej postaci niewydolności na podsta-
wie oceny podstawowych parametrów napływu
mitralnego, przepływu w żyle płucnej górnej pra-
wej, ruchu pierścienia zastawki mitralnej przy za-
stosowaniu doplerowskiego badania metodą spek-
tralną, znakowanego kolorem oraz obrazowania
metodą Dopplera tkankowego. Niestety, migota-
nie przedsionków, liczna ektopia komorowa i nad-
komorowa oraz zależność niektórych ocenianych
parametrów od wieku pacjenta, ciśnienia napełnie-
nia lewej komory, częstości rytmu serca, a nawet
rodzaju choroby podstawowej znacznie ograniczają
zastosowanie tych technik [4].

Wobec stale rosnącej liczby pacjentów z cho-
robą wieńcową, u których aż w 90% przypadków
stwierdza się obecność DD, celowe wydaje się po-

szukiwanie nowych i prostych badań pomocniczych
w rozpoznawaniu tego schorzenia [5, 6].

Nieprawidłowe ciśnienie napełniania lewej ko-
mory, które odgrywa główną rolę w rozwoju DD,
powoduje uwalnianie neurohormonów sercowych,
wśród których kluczowe znaczenie ma natriuretycz-
ny peptyd mózgowy (BNP, brain natriuretic pepti-
de) syntetyzowany w mięśniówce komór. Wyniki
wcześniejszych badań dowodzą wysokiej wartości
diagnostycznej natriuretycznego peptydu i jego bio-
logicznego fragmentu N-terminalnego proBNP
(NT-proBNP) w skurczowej niewydolności serca
[7–9]. Mimo że rola tych peptydów w diagnostyce
DD była przedmiotem kilku badań [10, 11], w któ-
rych stwierdzano korelacje między wartościami
NT-proBNP a stopniem dysfunkcji rozkurczowej
u pacjentów z upośledzoną funkcją skurczową [12],
to wiedza na temat zachowania się NT-proBNP
w izolowanej dysfunkcji rozkurczowej lewej komo-
ry w chorobie wieńcowej jest nadal ograniczona.

Celem badania było określenie przydatności
NT-proBNP w diagnostyce izolowanej rozkurczo-
wej dysfunkcji lewej komory wśród pacjentów
z udokumentowaną chorobą wieńcową i zachowaną
funkcją skurczową lewej komory z różnymi posta-
ciami zaburzonego napływu mitralnego w echokar-
diografii doplerowskiej. Innym celem badania była
ocena porównawcza wartości różnicującej NT-proBNP
i wartości różnicującej propagacji fali E w identy-
fikacji napływu mitralnego o profilu pseudonor-
malnym.

Metody

Badaniem objęto kolejnych 83 pacjentów
(54 mężczyzn, średnia wieku 56,4 ± 10 lat) z udo-
kumentowanym co najmniej przed 6 miesiącami
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zawałem serca ściany przedniej, leczonych z zasto-
sowaniem pierwotnej przezskórnej interwencji we-
wnątrzwieńcowej i z aktualną frakcją wyrzutową
lewej komory (LVEF, left ventricular ejection fraction)
powyżej 45% [4]. Za istotną zmianę w naczyniu
wieńcowym uznawano zwężenie pnia lewej tętnicy
wieńcowej wynoszące ponad 50%, a w pozostałych
tętnicach wieńcowych — ponad 70%.

Badanie echokardiograficzne wykonano w ty-
powych projekcjach koniuszkowych przy użyciu
aparatu VIVID 7 (GE Vingmed, Norway). Skurczo-
wa i rozkurczowa objętość lewej komory stanowiły
średnią arytmetyczną wyznaczanych objętości
w projekcjach 4- i 2-jamowej z zastosowaniem me-
tody Simpsona. Frakcję wyrzutową lewej komory
obliczano jako odsetek zmiany objętości jamy lewej
komory między jej rozkurczem a skurczem.

Metodą Dopplera spektralnego fali pulsacyjnej,
w projekcji koniuszkowej 4-jamowej z bramką do-
plerowską umieszczoną na szczycie płatków zastaw-
ki mitralnej, oceniano parametry napływu mitralne-
go, takie jak: maksymalna prędkość wczesnego na-
pływu (fala E), maksymalna prędkość napływu
przedsionkowego (fala A) oraz czas deceleracji fali
wczesnego napływu (DT, deceleration time). Następ-
nie za pomocą bramki doplerowskiej umieszczonej
w żyle płucnej górnej prawej w odległości 1–2 cm
od jej ujścia do lewego przedsionka oceniano prze-
pływ w tej żyle (ryc. 1), który wykorzystano jako
uproszczone kryterium różnicujące normalny
i pseudonormalny przepływ mitralny [1], gdyż pod-
wyższone ciśnienie rozkurczowe w lewym przed-
sionku koreluje z takimi parametrami przepływu
w żyle płucnej górnej prawej, jak: maksymalna pręd-

kość w fazie skurczowej (S), rozkurczowej (D) oraz
w czasie skurczu przedsionków (Ar).

Ponadto w projekcji 4-jamowej dokonano oce-
ny propagacji (Vp) fali E, która jest uznanym wskaź-
nikiem dysfunkcji rozkurczowej lewej komory, uży-
wając trybu M-mode znakowanego kolorem. Po do-
konaniu optymalizacji obszaru zainteresowania
w celu osiągnięcia limitu Nyquista obrazowano
prędkość fali napływu na odcinku od pierścienia mi-
tralnego do 4 cm w kierunku koniuszka lewej ko-
mory, będącą miarą propagacji, a określaną przez
stopień nachylenia odcinka równoległego do grani-
cy koloru czerwonego i niebieskiego w trybie
M-mode znakowanego kolorem.

Na podstawie ocenianych wskaźników napływu
mitralnego i napływu w żyle płucnej górnej prawej,
zgodnie z propozycjami Mandinova i wsp. [5] i Ap-
pletona i wsp. [13], dokonano podziału chorych na
4 podgrupy: z prawidłową funkcją rozkurczową (A),
z DD (B) z profilem zaburzonej relaksacji (B1), pseu-
donormalizacji (B2) i restrykcji (B3). Zaburzenia re-
laksacji rozpoznawano, gdy stosunek E/A był mniej-
szy od 1,0, a czas DT większy niż 220 ms, zaburze-
nia o typie pseudonormalizacji — gdy stosunek E/A
mieścił się w przedziale 1–2, DT wynosił 150–220
ms, S/D był mniejszy od 1, Ar większa od 35 cm/s,
 a restrykcję, najbardziej zaawansowany stopień roz-
kurczowej dysfunkcji lewej komory — gdy stosunek
E/A był mniejszy od 1, a DT mniejszy od 150 ms.

U wszystkich pacjentów bezpośrednio po zakoń-
czeniu badania echokardiograficznego oznaczano
NT-proBNP metodą elektrochemiluminescencyjną
przy użyciu analizatora Elecsys 2010 (Roche Dia-
gnostics).

Analiza statystyczna
Analizowane parametry charakteryzowano za

pomocą średniej i odchylenia standardowego oraz
liczebności i odsetka. Zgodność rozkładu z rozkła-
dem normalnym oceniano na podstawie testu Koł-
mogorowa-Smirnowa i Lillieforsa oraz testu W Sha-
piro-Wilka. W celu wykrycia istotności różnic mię-
dzy grupami stosowano test t-Studenta lub
nieparametryczne testy U Manna-Whitneya i Koł-
mogorowa-Smirnowa. W przypadku zmiennych ja-
kościowych wykorzystano test χ2 z poprawką Yate-
sa. Zależność między ocenianymi parametrami
określano metodą regresji liniowej, stosując współ-
czynnik korelacji Spearmana. Parametry istotnie
różniące poszczególne grupy wykorzystano w mo-
delu regresji logistycznej z użyciem estymacji qu-
asi-Newtona.

Czułość, swoistość, wartości predykcyjne
i dokładność obliczano według typowych wzorów.

Rycina 1. Prawidłowe spektrum przepływu w żyle płucnej
górnej prawej (ZPGP) w doplerowskim badaniu pulsa-
cyjnym; S — faza skurczowa; D — faza rozkurczowa;
Ar — faza przedsionkowa przepływu wstecznego
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Stosując krzywą ROC, wyznaczono wartość gra-
niczną NT-proBNP, która pozwalała zidentyfikować
pacjentów z istotną i umiarkowaną dysfunkcją roz-
kurczową lewej komory.

Wyniki

Do badania włączono 83 pacjentów, których
charakterystykę przedstawiono w tabeli 1. Stwier-
dzono ujemną korelację między prędkością propa-
gacji fali E a stężeniem NT-proBNP (r = –0,44;
p < 0,00005), a także istotnie dodatnią korelację
między NT-proBNP a wiekiem badanych (r = 0,66;
p < 0,000009).

Na podstawie parametrów napływu mitralne-
go i przepływu w żyle płucnej prawej górnej badaną
populację podzielono na dwie główne grupy: osoby
z prawidłowym napływem (A — 32 chorych)

i z upośledzonym napływem (B — 51 chorych), któ-
rych następnie przyporządkowano w zależności od
stopnia zaawansowania rozkurczowej dysfunkcji
lewej komory do podgrupy z relaksacyjnym profi-
lem napływu mitralnego (B1 — 36 osób), z profilem
o typie pseudonormalizacji (B2 — 8 chorych)
i z profilem restrykcyjnym (B3 — 7 pacjentów).

Podgrupy te nie różniły się w zakresie wieku
i LVEF, jednak w grupie A i B1 stwierdzono ten-
dencję do wyższych wartości LVEF. Średnia war-
tość Vp w grupie A była wyższa niż w grupie B
(p < 0,02) (tab. 2). Wartość Vp zmniejszała się w ko-
lejnych podgrupach z upośledzonym profilem mitral-
nym wraz ze stopniem zaawansowania dysfunkcji
rozkurczowej, jednak różnice te nie były istotnie
statystycznie. Wykazano natomiast istotną różnicę
między Vp w grupie A w porównaniu z podgrupą B2

(p < 0,006) i B3 (p < 0,003).
Średnie stężenie NT-proBNP było istotnie wy-

ższe w grupie B (p < 0,05) (tab. 2). NT-proBNP
zwiększało się wraz ze wzrostem stopnia dysfunkcji
rozkurczowej i w grupie B1 wynosiło 299 ± 281 pg/ml
(p < 0,05 vs. grupa A), w grupie B2 — 734 ±
± 586 pg/ml (p < 0,01 vs. grupa A), a w grupie B3

— 2322 ± 886 pg/ml (p < 0,006 vs. grupa B2,
p < 0,002 vs. grupa A). Analizując dane uzyskane
w całej badanej populacji, odnotowano istotną do-
datnią korelację między stężeniem  NT-proBNP a stop-
niem dysfunkcji rozkurczowej (r = 0,66; p < 0,006).

Zastosowanie krzywej ROC pozwoliło ustalić,
że wartością najlepiej dyskryminującą rozpoznanie
rozkurczowej izolowanej dysfunkcji lewej komory
było stężenie NT-proBNP przekraczające 131 pg/ml,
natomiast optymalnym stężeniem NT-proBNP dla
rozpoznania restrykcyjnej postaci dysfunkcji roz-
kurczowej okazała się wartość wynosząca powyżej
1670 pg/ml. Pola pod krzywą ROC dla wyznaczo-
nych wartości różnicujących wynosiły odpowiednio
0,63 i 0,83 (ryc. 2), a czułość, swoistość, dokładność,
dodatnia i ujemna wartość predykcyjna odpowied-
nio: 71%, 50%, 63%, 69%, 52% i 57%, 99%, 95%,
80%, 96%.

Odrębnej ocenie poddano subpopulację pacjen-
tów z prawidłowym napływem mitralnym, wśród
których pseudonormalny profil rozpoznawano

Tabela 1. Charakterystyka populacji badanej

Liczebność 83
Wiek (lata) 59,6±10
Mężczyźni 69,9%
Wskaźnik masy ciała 26,6±3,9
Cukrzyca 14,5%
Nikotynizm 46,9%
Hipercholesterolemia 51,8%
Nadciśnienie tętnicze 44,6%
Choroba wielonaczyniowa 27,3%
Prędkość propagacji [cm/s] 60±21
Fala E [cm/s] 76,1±18,5
Fala A [cm/s] 74,1±24,0
E/A 1,19±0,69
Czas deceleracji wczesnego 244,9±84,8
napływu mitralnego [ms]
Objętość późnorozkurczowa 104,5±33,7
lewej komory [ml]
Objętość późnoskurczowa 47,8±22,4
lewej komory [ml]
Frakcja wyrzutowa lewej komory 56,1±8,1%
NT-proBNP [ng/ml] 461,1±918,9

Fala E — maksymalna prędkość wczesnego napływu; Fala A — mak-
symalna prędkość napływu przedsionkowego; E/A — stosunek mak-
symalnej prędkości wczesnego do przedsionkowego napływu

Tabela 2. Wartości propagacji NT-proBNP u pacjentów z izolowaną dysfunkcją rozkurczową

Grupa A Grupa B Grupa B1 Grupa B2 Grupa B3

Propagacja [cm/s] 69 ± 20 54 ± 19 56 ± 20 54 ± 17 44 ± 11
NT-proBNP [pg/ml] 107 ± 101 645 ± 135 299 ± 281 734 ± 586 2322 ± 886
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na podstawie NT-proBNP większego niż 332 pg/ml
z dokładnością 85%, czułością 62,5% i swoistością
97%. Odpowiednio prędkość propagacji fali E mniej-
sza niż 53 cm/s klasyfikowała pacjentów do grupy
z umiarkowaną dysfunkcją z dokładnością 66%,
czułością 78% i swoistością 59%. Pole pod krzywą
ROC dla NT-proBNP było wyższe niż dla prędko-
ści propagacji (0,83 vs. 0,63).

Analiza regresji logistycznej z wykorzystaniem
tych parametrów demograficznych, czynników ry-
zyka choroby wieńcowej oraz NT-proBNP, które
w analizie jednoczynnikowej pozostały w związku
z izolowaną dysfunkcją rozkurczową lewej komory,
pozwoliła stwierdzić, że jedynie stężenie NT-proBNP,
oprócz wskaźnika masy ciała, było niezależnym
predykatorem tej dysfunkcji, z ilorazem szans
wynoszącym 1,28 (95% przedział ufności 1,16–
–1,42) dla wzrostu o każdą jednostkę stężenia
NT-proBNP.

Dyskusja

Echokardiografia doplerowska jest najczęściej
stosowaną metodą oceny czynności rozkurczowej
lewej komory na podstawie analizy parametrów
napływu mitralnego, które dobrze korelują z pomiara-
mi dokonanymi w trakcie badań inwazyjnych [14, 15].
Problemem klasycznej echokardiografii doplerow-
skiej jest różnicowanie napływu prawidłowego
z pseudonormalnym, który odzwierciedla sumę

wzrostu ciśnienia w lewym przedsionku i istnieją-
ce zaburzenia relaksacji [16]. Dodatkowa ocena na-
pływu w prawej górnej żyle płucnej powala różni-
cować oba te profile [17, 18]. Niestety, dobre wy-
konanie i właściwa interpretacja badania metodą
echokardiografii doplerowskiej wymaga od badają-
cego dużego doświadczenia i wiedzy, szczególnie na
temat czynników wpływających na poszczególne
oceniane parametry. Należą do nich: zmiana obcią-
żenia następczego, częstość akcji serca, faza odde-
chowa, ciśnienie napełniania, LVEF, stosowane
leki, wiek pacjenta [4, 19, 20].

Natriuretyczne peptydy są uwalniane do krą-
żenia w odpowiedzi na wzrost napięcia ścian, głów-
nie lewej komory. Dlatego na podstawie wyników
pojedynczych publikacji na ten temat przypuszcza
się, że wzrost stężenia peptydów natriuretycznych,
szczególnie NT-proBNP, może być markerem izo-
lowanej dysfunkcji rozkurczowej [21, 22]. Publika-
cje na ten temat są nieliczne i przeważnie dotyczą
populacji chorych o bardzo niejednorodnej etiologii
tej dysfunkcji. Uzyskane przez autorów niniejszej
pracy wyniki wskazują na dużą przydatność jednora-
zowego pomiaru NT-proBNP u pacjentów z chorobą
wieńcową w rozpoznawaniu izolowanej DD lewej
komory. Tschope i wsp. [1] uzyskali bardzo zbliżoną
do osiągniętej w niniejszym badaniu (69%) czułość
w wykrywaniu izolowanej DD. Pomimo niemal iden-
tycznego punktu odcięcia dla NT-proBNP (120 pg/
/ml) autorzy niniejszej pracy uzyskali zdecydowa-
nie niższą wartość parametrów wykluczających izo-
lowaną DD lewej komory. Różnice te zależą najpew-
niej od doboru badanej populacji. W pracy niemiec-
kich autorów badana populacja była niejednorodna,
a chorobę wieńcową stwierdzono tylko u 34% pa-
cjentów, a jak dowodzą wyniki innych badań, stęże-
nie hormonów natriuretycznych wzrasta w populacji
z chorobą wieńcową [23]. Ponadto, chorzy badani
przez autorów niniejszej pracy byli starsi, co rów-
nież może decydować o wyższych stężeniach
NT-proBNP.

Szczególną uwagę zwracają wysokie stężenia
NT-proBNP u chorych z restrykcyjnym napływem
mitralnym, istotnie wyższe niż w pozostałych pod-
grupach. Średnia wartość (2322 pg/ml) w tej subpo-
pulacji jest bardzo podobna do opisanej przez Tscho-
pa i wsp. [1], którzy w ocenie DD lewej komory sto-
sowali zarówno metody echokardiograficzne, jak
i inwazyjne pomiary ciśnień. Osiągnięta w niniejszym
badaniu wysoka swoistość, a przede wszystkim wy-
soka (96%) negatywna wartość predykcyjna pozwa-
la na podstawie NT-proBNP wykluczyć zaawanso-
waną postać izolowanej dysfunkcji rozkurczowej le-
wej komory, co również podkreślają inni autorzy [24].
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Rycina 2. Krzywe ROC dla określenia punktu odcięcia
wartości NT-proBNP determinującej obecność zabu-
rzeń relaksacji oraz zaawansowanej postaci dysfunkcji
rozkurczowej — restrykcji; AUC — pole pod krzywą
ROC
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Obserwacja ta ma duże znaczenie w praktyce klinicz-
nej. Uzyskane wyniki wskazują również na przydat-
ność pomiaru NT-proBNP w różnicowaniu prawidło-
wego napływu mitralnego z pseudonormalnym,
 kiedy analiza podstawowych parametrów echokar-
diografii doplerowskiej jest niewystarczająca.
Wykazano, że pomiar NT-proBNP przewyższa
w takich przypadkach ocenę propagacji wczesnego
napływu mitralnego, która mimo wysokiej odwrot-
nej korelacji stwierdzonej w badaniach doświadczal-
nych i klinicznych z oceną inwazyjną zależy od wie-
ku chorego, częstości akcji serca i frakcji wyrzuto-
wej lewej komory. Wyliczony w niniejszej pracy punkt
odcięcia dla propagacji (53 cm/s) jest wyższy od reko-
mendowanego w innych publikacjach (45 cm/s) — naj-
pewniej dlatego, że badanie nie obejmowało chorych
z obniżoną LVEF [18].

Zastosowana przez autorów analiza regresji
logistycznej pozwoliła stwierdzić, że jedynie
NT-proBNP i wskaźnik masy ciała okazały się nie-
zależnymi predykatorami rozpoznawania izolowanej
DD, z ilorazem szans wynoszącym 1,28 dla wzro-
stu o każdą jednostkę wartości NT-proBNP. Wpływ
otyłości na rozwój niewydolności serca jest znany
[25]. Należy jednak podkreślić, że u pacjentów z oty-
łością wartości hormonów natriuretycznych są niż-
sze, co może być wynikiem wzmożonego klirensu
BNP, wzrostu degradacji BNP przez wzmożoną
aktywność endopeptydaz komórek tłuszczowych
lub zmniejszonej syntezy w miokardium [26, 27].

Ograniczenia pracy
Niewątpliwym ograniczeniem niniejszego ba-

dania jest stosunkowo mała liczebność chorych
z najcięższymi postaciami dysfunkcji rozkurczowej
lewej komory. Jednak najważniejszym jego manka-
mentem jest brak inwazyjnej oceny ciśnień i pomia-
rów objętości, które stanowią referencyjną metodę
oceny dysfunkcji rozkurczowej.

Wnioski

U pacjentów z chorobą niedokrwienną serca
i zachowaną funkcją skurczową lewej komory jed-
norazowy pomiar NT-proBNP identyfikuje chorych
z izolowaną rozkurczową dysfunkcją lewej komory,
szczególnie w najbardziej zaawansowanym stadium,
jakim są zaburzenia restrykcyjne. Badanie
NT-proBNP dokładniej wyróżnia chorych z pseu-
donormalnym profilem napływu mitralnego niż po-
wszechnie zalecana ocena propagacji fali E.
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