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Stymulacja resynchronizująca 
a modyfikacja aktywacji 
neurohormonalnej w zaawansowanej
niewydolności serca

MM..  MMaarrcchheell,,  RR..  SStteecckkiieewwiicczz,,  PP..  SSttoollaarrzz,,  MM..  PPiieenniiaakk,,  EE..  ŒŒwwiiêêttooññ,,
AA..  OOrrêêzziiaakk,,  RR..  PPii¹¹ttkkoowwsskkii,,  KK..  JJ..  FFiilliippiiaakk,,  GG..  OOppoollsskkii

I Katedra i Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, Warszawa

WWssttêêpp:: Stymulacja resynchronizuj¹ca (CRT) jest nowoczesn¹
metod¹ leczenia pacjentów z zaawansowan¹ niewydolnoœci¹
serca. Podwy¿szone wartoœci peptydów natriuretycznych, w tym
peptydu natriuretycznego typu B (BNP), wi¹¿¹ siê z gorszym ro-
kowaniem, a zmniejszenie ich wartoœci w czasie stanowi jeden
z celów terapii. W przeprowadzonym badaniu okreœlono wp³yw
wdro¿onego leczenia na osoczowe stê¿enia peptydów natriure-
tycznych jako markerów aktywacji szlaków neurohormonalnych
u pacjentów z zaawansowan¹ niewydolnoœci¹ serca. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy::  Do badania w³¹czano objawowych pa-
cjentów z zaawansowan¹ niewydolnoœci¹ serca (NYHA III/IV),
zarówno na pod³o¿u niedokrwiennym, jak i kardiomiopatii
rozstrzeniowej, z szerokoœci¹ zespo³ów QRS powy¿ej 150
msek. (œr. szer. QRS 171±23 msek). W latach 2002–2004 uk³ad
resynchronizuj¹cy implantowano u 37 chorych (30 mê¿czyzn,
7 kobiet, œr. wieku 71,0±8,1 lat). Wartoœci stê¿eñ BNP ocenia-
no przy pomocy przy³ó¿kowego testu firmy Biosite bezpoœred-
nio przed zabiegiem oraz w czasie wizyty kontrolnej po roku
od implantacji stymulatora. 

WWyynniikkii::  W czasie 1–36 (œr. 26,7±8,2) miesiêcy obserwacji
zgon z powodu postêpuj¹cej niewydolnoœci serca stwierdzono
w przypadku 13 pacjentów (35,1%). W obserwacji jednorocz-
nej stwierdzono znamienne zmniejszenie osoczowych stê¿eñ
BNP (ng/dl) w badanej grupie (896±273 vs 336±243;
p<0,0001). Porównano wartoœci BNP (ng/dl) w grupie 13 pa-
cjentów, u których nast¹pi³ zgon w okresie obserwacji, z pozo-
sta³¹ grup¹ 26 chorych. Nie stwierdzono istotnych ró¿nic za-
równo w wyjœciowych wartoœciach BNP (825±341 vs 951±234,
p=NS), jak i ocenianych w czasie obserwacji odleg³ej (350±255
vs 317±255, p=NS) miêdzy grupami. 

WWnniioosskkii::  Zastosowanie terapii resynchronizuj¹cej u pa-
cjentów z zaawansowan¹ niewydolnoœci¹ serca spowodowa-
³o znamienne zmniejszenie stê¿eñ BNP w okresie jednorocz-
nej obserwacji. W badanej grupie nie stwierdzono istotnego
wp³ywu zmniejszenia stê¿enia BNP na rokowanie w obserwa-
cji jednorocznej. 
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Pacjenci z zaawansowaną postacią
niewydolności krążenia wykazują
obniżony poziom komórek NK 
we krwi obwodowej

JJaarrooss³³aaww  WWóójjcciikk11,,  AAnnnnaa  KKoorryycciiññsskkaa22,,  TToommaasszz  DDaarroocchhaa33,,
JJaacceekk  RRoolliiññsskkii22,,  TTeerreessaa  WWiiddoommsskkaa--CCzzeekkaajjsskkaa11

1Katedra i Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, Lublin
2Zak³ad Immunologii Klinicznej, Akademia Medyczna, Lublin
3Studenckie Ko³o Naukowe przy Klinice Kardiologii, 
Akademia Medyczna, Lublin

Przewlek³a niewydolnoœæ kr¹¿enia (CHF) jest œciœle zwi¹-
zana z dysfunkcj¹ uk³adu immunologicznego, która sama
w sobie wydaje siê odgrywaæ wa¿n¹ rolê w patofizjologii tej
choroby. Komórki NK dzia³aj¹ w pierwszej antygenowo nie-
swoistej linii obrony skierowanej przeciwko wielu patoge-
nom, w tym wirusowym, a tak¿e sprawuj¹ immunologiczny
nadzór nad rozwojem guzów. Ich rola w rozwoju i natural-
nym przebiegu CHF jest jak dot¹d s³abo poznana. Z drugiej
strony wiadomo, ¿e pogorszenie funkcji komórek NK os³abia
adaptacyjn¹ odpowiedŸ uk³adu immunologicznego, czego
wynikiem mo¿e byæ podwy¿szony wskaŸnik chorobowoœci
i œmiertelnoœci po ekspozycji zakaŸnej na pospolite patoge-
ny, co stanowi istotny problem w CHF. Poziom i funkcja tych
komórek zwi¹zana jest z istnieniem ogólnoustrojowych za-
burzeñ w obrêbie uk³adu immunologicznego, co z kolei wi¹-
¿e siê z patogenez¹ i progresj¹ CHF. 

W naszej pracy badaliœmy odsetek komórek NK, a tak¿e
limfocytów B i T, w tym Th i Tc, izolowanych z krwi obwodo-
wej pacjentów z zaawansowan¹ postaci¹ CHF. 

Grupê badan¹ stanowi³o 15 pacjentów z zaawansowan¹
niewydolnoœci¹ kr¹¿enia (IV klasa NYHA, œr. LVEF=31,2%),
wtórn¹ do niedokrwiennej (n=7) albo idiopatycznej (n=8)
postaci kardiomiopatii rozstrzeniowej, w wieku od 45 do 76
lat. Z badania wykluczono pacjentów z objawami infekcji,
przyjmuj¹cych w leczeniu kortykosteroidy lub katecholami-
ny. Grupê kontroln¹ stanowi³o 15 zdrowych ochotników.
W celu procentowej oceny subpopulacji limfocytów i komó-
rek NK we krwi obwodowej pos³u¿yliœmy siê metodami cyto-
metrii przep³ywowej. 

Poziom kr¹¿¹cych we krwi komórek NK pochodz¹cych
z krwi obwodowej pacjentów z CHF by³ znacz¹co ni¿szy ni¿
w grupie kontrolnej (8,3±4,5% vs 14,5±5,4%, p=0,01). Odsetki
limfocytów T (komórek CD3+) i limfocytów B (komórek
CD19+), jak równie¿ limfocytów Th (komórek CD4+) i Tc (ko-
mórek CD8+) nie ró¿ni³y siê istotnie miêdzy sob¹ w grupie
kontrolnej i badanej, chocia¿ w grupie badanej stwierdzono
nieco ni¿sze odsetki limfocytów B (11,5±7,1 vs 13,9±7,3) i lim-
focytów Th (43,6±10,9 vs 46,2±8,3) oraz wy¿sze odsetki limfo-
cytów T (65,9±13,2 vs 62,1±10,4%); odsetek limfocytów Tc by³
podobny w obydwu grupach (25,5±7,4 vs 25,6±6,8). W naszym
badaniu wykazaliœmy obni¿ony odsetek komórek NK we krwi
pacjentów z CHF. Wi¹¿e siê to z pogorszeniem funkcji uk³adu
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immunologicznego i prawdopodobnie z niekorzystnym roko-
waniem, jak równie¿ wy¿szym wskaŸnikiem œmiertelnoœci
w tej grupie chorych. 
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Przydatność oznaczania neopteryny
u pacjentów z niewydolnością serca

IIrrmmiinnaa  WWiieettlliicckkaa11,,  KKaattaarrzzyynnaa  KKoorrzzeenniioowwsskkaa22,,  
MMiirrooss³³aaww  KKaaŸŸmmiieerrcczzaakk11,,  AAnnnnaa  JJaabb³³eecckkaa22

1Oddzia³ Chorób Wewnêtrznych, Szpital im. J. Dietla, Œroda Wlkp. 
2Zak³ad Farmakologii Klinicznej, Akademia Medyczna, Poznañ

WWssttêêpp::  Niewydolnoœæ serca (CHF) dotyczy g³ównie ludzi
starszych. Do jej najczêstszych przyczyn nale¿¹ nadciœnienie
têtnicze (HA) oraz choroba wieñcowa (CAD), u pod³o¿a któ-
rych le¿y g³ównie mia¿d¿yca naczyñ. Aktualny stan wiedzy
wskazuje, ¿e jednym z elementów procesu mia¿d¿ycowego
jest reakcja zapalna. Jej markerem jest m.in. neopteryna pro-
dukowana przez makrofagi pod wp³ywem INF γ. Z dotychcza-
sowych badañ wynika, ¿e wzrost jej stê¿enia obserwuje siê
w zaawansowanej postaci niewydolnoœci serca, ponadto w za-
ka¿eniach, chorobie nowotworowej, reakcjach odrzucania
przeszczepu, niewydolnoœci nerek i zawale serca. 

CCeell:: Celem naszej pracy by³o ustalenie, czy stê¿enie neop-
teryny wzrasta tak¿e w niewydolnoœci serca klasy II i III wg NY-
HA oraz czy jest ono zale¿ne od jej etiologii. 

MMeettooddaa::  Przebadano grupê 21 pacjentów (12 kobiet
i 9 mê¿czyzn) w wieku 53–90 lat (73±10) hospitalizowanych
na Oddziale Wewnêtrznym w Szpitalu w Œrodzie z objawami
niewydolnoœci serca NYHA II i III. U 11 chorych u pod³o¿a nie-
wydolnoœci serca le¿a³a choroba wieñcowa, zaœ u 10 nadci-
œnienie têtnicze. U 9 osób z niewydolnoœci¹ wspó³istnia³a cu-
krzyca (u 5 osób z chorob¹ wieñcow¹ i u 4 osób z nadciœnie-
niem). Grupê kontroln¹ stanowi³o 20 zdrowych osób w wieku
28–55 lat (40±8). Stê¿enie neopteryny w surowicy krwi ozna-
czano iloœciowo za pomoc¹ testu radioimmunologicznego RIA.
Z badania wy³¹czono osoby, u których wspó³istnia³ stan zapal-
ny, choroba nowotworowa, niewydolnoœæ nerek oraz niewy-
dolnoœæ serca w klasie IV NYHA. 

WWyynniikkii::  W grupie chorych z CHF obserwowano wy¿sze
stê¿enia neopteryny w stosunku do grupy kontrolnej: 6,58±4,3
nmol/l vs 2,97±0,9 nmol/l (p<0,001). Nie stwierdzono jedno-
czeœnie ró¿nic w stê¿eniu neopteryny pomiêdzy grup¹ z HA
a grup¹ z CAD (p=0,41). 

WWnniioosskkii:: U pacjentów z CHF w klasie II i III NYHA stwier-
dza siê podwy¿szone stê¿enie neopteryny w surowicy krwi.
Poziom neopteryny wzrasta niezale¿nie od pod³o¿a niewydol-
noœci serca. 
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Ośrodkowa interakcja układu 
angiotensynergicznego 
i wazopresynergicznego w regulacji
czynności układu krążenia u zwierząt
z zawałem mięśnia sercowego

AAggnniieesszzkkaa  CCuuddnnoocchh--JJêêddrrzzeejjeewwsskkaa,,  JJaakkuubb  DDoobbrruucchh,,  
EEwwaa  SSzzcczzeeppaaññsskkaa--SSaaddoowwsskkaa

Katedra i Zak³ad Fizjologii Doœwiadczalnej i Klinicznej, 

Akademia Medyczna, Warszawa

Wzmo¿ona pobudliwoœæ neurohumoralna stanowi jeden
z g³ównych mechanizmów kompensacyjnych w przebiegu
przewlek³ej niewydolnoœci serca. Celem pracy by³a ocena
wp³ywu oœrodkowej interakcji uk³adu angiotensynergiczne-
go i wazopresynergicznego w regulacji czynnoœci uk³adu
kr¹¿enia u zwierz¹t z zawa³em miêœnia sercowego (MI). Ba-
dania przeprowadzono na czuwaj¹cych szczurach Sprague-
Dawley (SD), które podzielono na dwie grupy. U zwierz¹t
z Grupy 1. wywo³ano zawa³ miêœnia sercowego, natomiast
Grupê 2. poddano operacji pozorowanej. Wszystkim szczu-
rom implantowano kaniule do lewej komory bocznej mózgu
(LCV) i cewnik do aorty brzusznej w celu monitorowania ci-
œnienia têtniczego krwi (MAP) oraz czêstoœci skurczów ser-
ca (HR). W ka¿dej grupie wykonano 4 serie doœwiadczeñ,
podczas których MAP i HR mierzono w czasie dokomorowej
infuzji sztucznego p³ynu mózgowo-rdzeniowego (aCSF), an-
tagonisty receptorów V1 (V1ANT), antagonisty receptorów
AT1 dla angiotensyny (Losartan), angiotensyny II (Ang II)
oraz Ang II na tle oœrodkowej blokady receptorów V1. Po-
miary przeprowadzano w warunkach podstawowych oraz
po zadzia³aniu krótkotrwa³ego bodŸca stresuj¹cego (air jet
stres). Wielkoœæ strefy zawa³owej oceniano post mortem.
W warunkach kontrolnych oœrodkowa infuzja aCSF nie wy-
wo³a³a istotnych zmian MAP i HR. Podczas dokomorowej in-
fuzji ANG II obserwowano istotny wzrost MAP u szczurów
z zawa³em miêœnia sercowego, podczas gdy blokada oœrod-
kowych receptorów V1 i AT1 wywo³a³a istotne obni¿enie ci-
œnienia têtniczego. Air jet stres wywo³a³ wiêkszy wzrost ci-
œnienia têtniczego i czêstoœci skurczów serca u szczurów
z zawa³em miêœnia sercowego w porównaniu do zwierz¹t
bez zawa³u. Ró¿nic tych nie obserwowano podczas blokady
mózgowych receptorów V1 i AT1. Powy¿sze wyniki wskazuj¹
na zwiêkszony udzia³ uk³adu angiotensynergicznego i wa-
zopresynergicznego mózgu i interakcjê miêdzy nimi w poza-
wa³owej regulacji uk³adu kr¹¿enia w warunkach podstawo-
wych i podczas stresu. 
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Powstawanie wysp krwiotwórczych
w sercu jako wczesny etap 
waskulogenezy płodowej

AAnnnnaa  RRaattaajjsskkaa11,,  EEll¿¿bbiieettaa  CCzzaarrnnoowwsskkaa22

1Katedra i Zak³ad Anatomii Patologicznej, Akademia Medyczna,

Warszawa
2Zak³ad Patomorfologii, Centrum Zdrowia Dziecka, Warszawa

Pierwszymi strukturami naczyniowymi w sercu p³odo-
wym s¹ skupienia angioblastów i erytroblastów, które poja-
wiaj¹ siê, zanim jeszcze system kr¹¿enia uzyska dro¿noœæ
z systemem naczyniowym serca. Do niedawna utrzymywa³
siê pogl¹d, ¿e erytroblasty i angioblasty powstaj¹ ze wspólnej
komórki progenitorowej b¹dŸ erytroblasty powstaj¹ z migru-
j¹cych angioblastów, podobnie jak w woreczku ¿ó³tkowym
zarodków. Zgodnie z tym pogl¹dem serce p³odowe b¹dŸ na-
rz¹d przednasierdziowy jako dostawca angioblastów powin-
ny byæ narz¹dem hematopoetycznym. Postanowiliœmy
sprawdziæ ten pogl¹d. Badaliœmy serca p³odowe przed i tu¿
po zawi¹zaniu siê pierwszych wysp krwiotwórczych oraz na-
rz¹d przednasierdziowy ultrastrukturalnie i za pomoc¹ mar-
kerów hematopoezy (CD34, CD45, c-myb) oraz markerów
póŸnych komórek progenitorowych erytropoezy (Terr119). Za-
stosowalismy równie¿ markery komórek œródb³onka naczy-
niowego (angioblastów), takie jak PECAM1, VE-katherynê
oraz lektynê Griffonia simplicifolia I. W ¿adnym z badanych
przypadków serc p³odowych myszy (10 dpc – 13 dpc) nie
stwierdziliœmy obecnoœci markerów hematopoezy we wcze-
snych wyspach krwiotwórczych serca ani w narz¹dzie przed-
nasierdziowym (9,5–10 dpc). Morfologicznie równie¿ nie zna-
leŸliœmy podobieñstwa erytroblastów wysp do wczesnych ko-
mórek hematopoezy p³odowej oraz wykluczylismy obecnoœæ
komórek hematopoetycznych w narz¹dzie przednasierdzio-
wym. ZnaleŸliœmy natomiast w wyspach krwiotwórczych
póŸniejsze markery komórek progenitorowych krwi. Komórki
te znajdowa³y siê na tym samym etapie erytropoezy jak ko-
mórki krwi z kr¹¿enia systemowego (zawiera³y j¹dra komór-
kowe oraz resztki organelli cytoplazmatycznych – aparatu
Golgiego i siatki szorstkiej). Co wiêcej, znajdowaliœmy rów-
nie¿ pojedyncze erytroblasty, bez kontaktu z angioblastami,
lub takie, które dopiero zaczyna³y tworzyæ taki kontakt (wy-
pustki komórkowe siêgaj¹ce do zbli¿aj¹cego siê angiobla-
sta). Pojedyncze erytroblasty znajdowane przez nas by³y zlo-
kalizowane pod wsierdziem lub by³y uchwycone w momen-
cie przechodzenia przez wsierdzie (diapedeza). Postulujemy,
¿e erytroblasty wysp krwiotwórczych nie powstaj¹ in situ

z angioblastów, lecz przechodz¹ do serca z kr¹¿enia ogólne-
go i tam tworz¹ kontakt z angioblastami. 
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Ochrona funkcji rozkurczowej 
mięśniówki serca – istota działania
hartowania niedokrwieniem? 

MMaarrcciinn  MMaalliinnoowwsskkii11,,  KKrrzzyysszzttooff  SS..  GGoo³³bbaa22,,  MMaarreekk  AA..  DDeejjaa11,,
JJoollaannttaa  BBiieerrnnaatt22,,  SSttaanniiss³³aaww  WWooœœ11

1II Klinika Kardiochirurgii, Œl¹ska Akademia Medyczna, Katowice
2II Klinika Kardiologii, Œl¹ska Akademia Medyczna, Katowice

WWssttêêpp:: Hartowanie niedokrwieniem (IPC – ischemic pre-
conditioning) jest zabiegiem chroni¹cym miêsieñ sercowy
przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym. Wp³yw
IPC na funkcjê rozkurczow¹ izolowanej ludzkiej miêœniówki
serca pozostaje jednak nieznany. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy:: Badano izolowane beleczki ludzkiego
prawego przedsionka w k¹pieli tkankowej. W grupie pierw-
szej (n=10) preparaty poddawano protoko³owi klasycznego
preconditioningu (5 min niedokrwienia +10 min okresu reper-
fuzji) z nastêpowym 60/120 min okresem niedokrwienia/re-
perfuzji. Grupa druga (n=10) s³u¿y³a za kontrolê. Preparaty
stymulowano pr¹dem polowym (1 Hz), zapisuj¹c w warun-
kach izometrycznych parametry funkcji skurczowej (amplitu-
dê +dV/dtmax, Tr – czas narastania skurczu) i rozkurczowej 
(-dV/dtmin, Tf – czas relaksacji od 10–90%, Tpk20, Tpk50, sta-
³a czasowa tau) pojedynczych ewolucji: wyjœciowo, po czasie
symulowanego niedokrwienia oraz w 1., 3., 5., 10., 30., 60.
i 120. min reperfuzji. Na zakoñczenie eksperymentu oceniano
odpowiedŸ na 10 µM norepinefryny. 

WWyynniikkii:: Okres niedokrwienia wywo³a³ istotny spadek si³y
skurczu (do 19±7% wzglêdem wartoœci wyjœciowej w grupie
IPC i 24±8% w grupie kontrolnej; p=0,6). IPC zmniejszy³ nie-
dokrwienne wyd³u¿enie okresu rozkurczu [Tf] (z wyjœciowego
129±8 ms do 229±9 ms – IPC vs 129±9 ms do 279±9 ms – kon-
trola; p<0,001) bez wp³ywu na czas trwania skurczu. W okre-
sie reoksygenacji ochronne dzia³anie IPC wzglêdem kontroli
widoczne by³o ju¿ w pierwszej minucie (+dV/dtmax 0,7±0,1 vs
0,24±0,1 V/s*; -dV/dtmin 0,5±0,07 vs 0,2±0,07 V/s*; Tpk20
118±9 vs 162±9 ms*; Tpk50 67±4 vs 82±5 ms*; tau 51±12 vs
91±12 ms*; Tf 130±9 vs 172±9 ms*; *p<0,05). Maksymalny po-
wrót funkcji zaobserwowano w 5. min reperfuzji (82±7 vs
49±8%; p=0,002). Podczas gdy ochronne dzia³anie IPC na
funkcjê skurczow¹ widoczne by³o do ok. 30. min reperfuzji, Tf
w grupie IPC nie uleg³ wyd³u¿eniu do koñca eksperymentu.
Chronione preparaty wyraŸne lepiej odpowiada³y na norepi-
nefrynê (155±7 vs 61±9%; p<0,001). 

WWnniioosskkii:: Klasyczne hartowanie niedokrwieniem chroni za-
równo funkcjê skurczow¹, jak i rozkurczow¹ miêœniówki serca
przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym. Protekcja
relaksacji widoczna jest ju¿ na etapie uszkodzenia niedokrwien-
nego i trwa wyraŸnie d³u¿ej ni¿ ochrona funkcji skurczowej. 
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Wpływ estrogenu na działanie 
inotropowe izoprenaliny 
i noradrenaliny na izolowanym
lewym przedsionku serca 
świnki morskiej

IIvvaann  KKoocciiææ,,  MMaarrttaa  GGrruucchhaa³³aa--NNiieeddoosszzyyttkkoo,,  JJaacceekk  PPeettrruusseewwiicczz

Katedra i Zak³ad Farmakologii, Akademia Medyczna w Gdañsku,
Gdañsk, Polska

WWssttêêpp: Wiadomo, ¿e serce kobiet i samic ró¿nych gatun-
ków zwierz¹t w okresie rozrodczym ró¿ni siê pod wieloma
wzglêdami od serca mê¿czyzn i samców [1, 2]. Prawdopodob-
nie za te ró¿nice odpowiedzialny jest estrogen, jednak wszyst-
kie efekty wp³ywu tego hormonu na serce nie s¹ jeszcze do-
brze poznane. 

MMeettooddyykkaa::  Przeprowadzono pomiar si³y skurczu (Fc), szyb-
koœci skurczu i rozkurczu (± dF/dt) oraz czas trwania skurczu
(ttp) i rozkurczu na poziomie 10% amplitudy rozkurczu (tt10)
na elektrycznie pobudzanym lewym przedsionku samców i sa-
mic œwinek morskich. Zwierzêta podzielono na grupy kontrol-
ne oraz grupê samców, której podano estrogen w dawce 0,132
mg/100g M.C. i.p. i grupê samic otrzymuj¹cych tamoksyfen
w dawce 0,133 mg/100 g M.C. i.p. Oba leki by³y podawane
przez 2 tyg. 

WWyynniikkii::  Podstawowa wartoœæ Fc by³a wy¿sza u samców
(1,66±0,2 vs 0.97±0,12 mN/cm2 tkanki, N=6, P<0,05), jednak ta
ró¿nica znika³a po podaniu estrogenu samcom albo tamoksy-
fenu samicom. Dodatkowo, czas relaksacji miêœnia, tt10, by³
statystycznie znamiennie d³u¿szy u samic (232±7 ms vs
176±17 ms, N=5, P<0.05). Ponadto stwierdzono, ¿e u samic
krzywe stê¿enie-efekt dla izoprenaliny lub noradrenaliny
w obecnoœci prazosyny ulegaj¹ przesuniêciu w lewo w porów-
naniu do krzywych stê¿enie-efekt dla obu badanych leków
u samców. Opisana zale¿na od p³ci ró¿nica w efektach amin
katecholowych by³a znoszona po podaniu samicom tamoksy-
fenu albo samcom estrogenu. 

WWnniioosseekk::  Estrogen jest odpowiedzialny za mniejsz¹ podsta-
wow¹ wartoœæ Fc i d³u¿szy czas relaksacji oraz wiêksz¹ wra¿li-
woœæ lewego przedsionka serca œwinki morskiej na dzia³anie
amin katecholowych. Wp³yw tego hormonu na gêstoœæ i roz-
mieszczenie receptora adrenergicznego b1 jest prawdopodobnie
mechanizmem odpowiedzialnym za zaobserwowane ró¿nice. 
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Umiarkowana hiperglikemia 
nie wpływa na pozawałową 
przebudowę lewej komory u myszy
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Wzrastaj¹ca czêstoœæ wystêpowania cukrzycy i jej powi-
k³añ narz¹dowych, do których nale¿y mia¿d¿yca i zawa³ serca,
sta³a siê jednym z g³ównych problemów zdrowotnych spo³e-
czeñstw wysoko rozwiniêtych. Fakt, i¿ u pacjentów z kontrolo-
wan¹ cukrzyc¹ dochodzi do makroangiopatii i niewydolnoœci
serca, nasuwa pytanie, czy wi¹¿e siê to ze zmianami w kardio-
miocytach. W badaniach doœwiadczalnych wykazano nega-
tywny wp³yw wysokiej hiperglikemii na miêsieñ sercowy, na-
tomiast udzia³ umiarkowanej hiperglikemii nie zosta³ do koñ-
ca wyjaœniony. 

U samców myszy C57Bl6/J w wieku 9–12 tyg. wywo³ano
umiarkowan¹ hiperglikemiê (200–400 mg/dL) przez piêcio-
krotne podanie dootrzewnowe streptozotocyny (40 mg/kg).
Zwierzêta, którym podawano bufor, s³u¿y³y za grupê kontroln¹
(K). Po 8 tygodniach myszy poddawano zawa³owi serca przez
podwi¹zanie lewej têtnicy wieñcowej lub operacji pozornej.
Wczesn¹ wielkoœæ zawa³u oceniano metod¹ barwienia b³êki-
tem Evansa i TTC 5 godz. po zamkniêciu têtnicy. Pozosta³e
zwierzêta obserwowano przez 8 tygodni, po czym uœmiercano,
utrwalaj¹c serce formalin¹ perfundowan¹ pod ciœnieniami fi-
zjologicznymi; przeprowadzano pomiary morfometryczne oraz
ocenê apoptozy metod¹ TUNEL w miêœniu ¿ywotnym. 

Barwienie b³êkitem Evansa i TTC wykaza³o porównywalny
obszar niedokrwienia oraz zasiêg nieodwracalnego uszkodze-
nia po 5 godz. niedokrwienia u myszy z umiarkowan¹ hiper-
glikemi¹ w porównaniu do zwierz¹t kontrolnych. W ci¹gu
oœmiu tygodni po zawale w obu grupach obserwowano rów-
nie¿ podobn¹ œmiertelnoœæ (33,3% w grupie hiperglikemii
i 40% w kontrolnej). Po tym czasie w ¿ywotnym miêœniu lewej
komory nie zaobserwowano ró¿nic w nasileniu apoptozy
w metodzie TUNEL ani w iloœci tkanki ³¹cznej w barwieniu
azanem. W ocenie morfometrycznej nie wykazano istotnych
ró¿nic w wielkoœci zawa³u oraz œrednicy lewej komory pomiê-
dzy zwierzêtami z umiarkowan¹ hiperglikemi¹ a kontrolnymi. 

Umiarkowana hiperglikemia, utrzymuj¹ca siê przez d³u¿-
szy czas, nie wp³ywa negatywnie na przebudowê lewej komo-
ry po zawale serca u myszy. Opisywane przez innych autorów
zmiany w miêœniu sercowym mog¹ byæ zwi¹zane w wysok¹
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hiperglikemi¹, podobnie jak nefropatia czy retinopatia cukrzy-
cowa. Obserwowane zmiany w miêœniu sercowym u pacjen-
tów z kontrolowan¹ cukrzyc¹ typu 2 mog¹ byæ zwi¹zane z in-
nymi elementami zespo³u polimetabolicznego np.: hiperinsu-
linemi¹, stanem zapalnym, oty³oœci¹. 
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Ocena praktycznej możliwości 
zastosowania kardiografii 
impedancyjnej u chorych z sepsą
i ciężką sepsą
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WWssttêêpp:: Kardiografia impedancyjna (ICG) jest nieinwazyj-
n¹ metod¹ monitorowania hemodynamicznego opart¹ na
teoretycznym modelu przep³ywu krwi w klatce piersiowej.
W przypadku gdy fizjologiczne lub kliniczne warunki pacjenta
nie odpowiadaj¹ modelowym za³o¿eniom, precyzyjne monito-
rowanie impedancyjne nie jest mo¿liwe. Zmierzone lub wyli-
czone parametry hemodynamiczne s¹ u¿yteczne tylko wów-
czas, jeœli zarejestrowane krzywe powsta³y z sygna³ów dobrej
jakoœci, a w trakcie rejestracji nie obserwowano artefaktów.
Na dok³adnoœæ i wiarygodnoœæ pomiarów metod¹ ICG maj¹
równie¿ wp³yw zastosowane w kardiografach impedancyj-
nych regu³y matematyczne. W przypadku powszechnie stoso-
wanej regu³y Sramek-Bernsteina istotne znaczenie ma zawar-
toœæ p³ynu w klatce piersiowej (TFC). 

CCeell  bbaaddaanniiaa::  Celem pracy by³o okreœlenie mo¿liwoœci
praktycznego zastosowania kardiografii impedancyjnej
u chorych z seps¹ i ciê¿k¹ seps¹. Celem pracy by³o równie¿
uzyskanie wstêpnych danych dotycz¹cych wartoœci parame-
trów hemodynamicznych mierzonych metod¹ ICG u chorych
z seps¹ i ciê¿k¹ seps¹, weryfikacja uzyskanych wyników po-
przez ich porównanie i korelacjê ze stê¿eniami prokalcytoniny
(PCT) i N-koñcowym mózgowym propeptydem natriuretycz-
nym (NT-proBNP), które to bia³ka s¹ uznanymi wskaŸnikami
nasilenia posocznicy (PCT) i niewydolnoœci serca (NT-proBNP). 

MMeettooddyy  ii wwyynniikkii::  Badania wykonano u 20 chorych z sep-
s¹ lub ciê¿k¹ seps¹ hospitalizowanych w Oddziale Intensyw-
nej Terapii. U chorych wykonano ³¹cznie 128 pomiarów ICG za
pomoc¹ kardiografu impedancyjnego NICCOMO (Medis. Me-
dizinische Messtechnik GmbH, Germany), pracuj¹cego
w oparciu o regu³ê Sramek-Bernstein'a. NICCOMO software
automatycznie rozpoznaje i eliminuje wp³yw niektórych arte-
faktów. Ka¿dorazowo mierzono kilkanaœcie parametrów he-
modynamicznych, w tym TFC, okreœlano obiektywnie jakoœæ
sygna³u ICG za pomoc¹ oprogramowania NICCOMO (od 0 do

100%) oraz oznaczano stê¿enie NT-proBNP i prokalcytoniny
w krwi têtniczej. 

Jakoœæ sygna³u ICG by³a ≥70% w 53,91% pomiarów, a
≥30% w 88,28% pomiarów. Zawartoœæ p³ynu w klatce piersio-
wej by³a wiêksza ni¿ 65 kΩ-1 w szeœciu pomiarach (4,69%). 

WWnniioosskkii::  Poziom uzyskiwanego sygna³u ICG oraz mierzo-
ne wartoœci TFC u chorych z seps¹ i ciê¿k¹ seps¹ pozwalaj¹ na
praktyczne stosowanie ICG w tej grupie chorych. Uzyskane
wartoœci parametrów hemodynamicznych metod¹ ICG, stê¿e-
nia PCT i NT-proBNP oraz ich wzajemne korelacje potwierdza-
j¹ przydatnoœæ ICG u chorych z seps¹ i ciê¿k¹ seps¹. 
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