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PRACA ORYGINALNA

Iwigzek pomiedzy masq 1 ksztattem lewej komory
a parametrami je] funkcji rozkurczowej
u pacjentow z nadciSnieniem tetniczym

Relationship hetween left ventricular mass, geometry and diastolic function

parameters in hypertensive patients

Summary

Background Diastolic dysfunction observed frequently in
hypertensive patients independently of left ventricular hyper-
trophy may be a relevant risk factor. The purpose of this
study was to assess the factors influencing diastolic function
with a special respect to left ventricular mass and geometry.
Material and methods In 116 hypertensive patients at av-
erage age 61,6 £ 11,9 years echocardiography with meas-
urement of left ventricular mass (LVMI), geometry (RWT)
and diastolic functon (E/A, DT, IVRT, Vp, pulmonary
venous flow), and blood pressure were performed.

Results Left ventricular hypertrophy (LVH) was present
in 35,3% patients (concentric in 31,9%, excentric in 68,1%).
Impaired relaxation was comparable in patients with and
without LVH (40,4% vs. 46,4%, p=0,53). Independently
of left ventricular mass concentric in comparison with
excentric geometry was related to diastolic function im-
pairment. In a model of multifactorial regression analysis
with age, sex, SBP, DBF, HR, EF and RWT as offered
independent variables into the model among analyzed pa-
rameters there was observed relationship of E, E/A and
DT with RWT. Age was related to A, E/A, Vp, pS, pS/pD
and pA. A and IVRT were influenced by HR, and Vp by
EF. The relationship between LVMI and any diastolic
function parameter was not observed.

Conclusions In hypertensive patients any relationship be-
tween left ventricular mass index and echocardiographic
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— classical and novel — diastolic function parameters was
not observed. Anyway, concentric remodeling or hypertro-
phy as compared with excentric geometry was connected
with a worsening of diastolic properties.
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Wstep

Przerost lewej komory, stwierdzany u 10-40% pa-
¢jentow z lagodnym nadci$nieniem tetniczym [1],
stanowi niezalezny czynnik ryzyka chorobowosci
1 $miertelnosci sercowo-naczyniowej [2]. Wibknie-
nie miokardium, wzrost masy lewej komory oraz
szybszy rozw6j miazdzycy naczyn wieficowych pre-
dysponuja do wystapienia zaburzen rytmu, uposle-
dzenia przeplywu wieficowego, a w konsekwencji
niewydolnosci serca. Na jednym z poczatkowych eta-
pbéw rozwoju tej patologii obserwuje si¢ zaburzenia
funkeji rozkurczowej, ktére nawet w 3/4 przypad-
kow moga towarzyszy¢ nadci$nieniowej chorobie
serca, zwlaszcza u pacjentdw w wieku podesziym
czy z wspolistniejaca choroba niedokrwienng ser-
ca [3, 4]. Dysfunkeja rozkurczowa stanowi istotny i nie-
zalezny czynnik ryzyka zgonu i niekorzystnych zda-
rzeh sercowo-naczyniowych u pacjentdéw z niepowi-
klanym nadci$nieniem tetniczym [5]. Wedlug nie-
ktorych autoré6w moze ona poprzedzaé wystapienie
przerostu lewej komory, a nawet wystepowaé w zdro-
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wej populacji obcigzonej rodzinnym wywiadem nad-
ciSnieniowym [6].

Wiréd najistotniejszych czynnikéw prowadzacych
do jej wystapienia nalezy wymienié niedokrwienie,
uposledzenie metabolizmu komérkowego, zaburze-
nia czynno$ciowe miocytdéw z asynchronig procesu re-
laksacji, wreszcie wldknienie miokardium [7]. Zalez-
no$¢ miedzy uposledzeniem napelniania i przerostem
lewej komory nie jest jednak jednoznaczna.

Celem badania byla ocena zaleznosci migdzy wskaz-
nikiem masy lewej komory oraz echokardiograficzny-
mi parametrami jej funkeji rozkurczowej z uwzgled-
nieniem nowych elementéw oceny, jak predkosé pro-
pagacji naptywu mitralnego (Vp) oraz parametréw pro-
filu przeplywu w zyle plucnej prawej gornej.

Materiat i metody

Badana populacja skladala si¢ ze 116 pacjentéw
(69 kobiet 1 47 m¢zczyzn) w wieku 24-88 lat, leczo-
nych z powodu nadci$nienia t¢tniczego, z zacho-
wang funkcja skurczowa lewej komory. Ocena obej-
mowala kwestionariusz zawierajacy pytania dotycza-
ce objawow klinicznych, wywiadu chorobowego,
obecnego leczenia 1 uzywek, pomiary antropome-
tryczne oraz badanie echokardiograficzne 1 konwen-
cjonalny pomiar ci$nienia t¢tniczego.

Badanie echokardiograficzne wykonano aparatem
GE Vivid 3 Ultrasound glowicg 2,5-3,5 MHz w pre-
zentacji 2-D oraz M-mode w projekcjach przymost-
kowej i koniuszkowej z doplerowska ocena funkgji
rozkurczowej lewej komory. Doplerowskie widmo
przeplywu przez zastawke mitralng poddano analizie
fala pulsacyjng oraz technika kolorowego M-mode,
a takze fala pulsacyjna oceniono widmo przeplywu
w zyle plucnej prawej gérnej. Bramke doplerowska
w plerwszym przypadku umieszczono na szczycie
platkow zastawki mitralnej, w drugim — na pozio-
mie ujScia zyly plucnej prawej gérnej do lewego
przedsionka. Analizie poddano $rednig z wykonanych
5-krotnie pomiaréw nast¢pujacych parametrow:

1. maksymalna predkos$¢ napelniania wezesnoroz-
kurczowego (E);

2. maksymalna predko$¢ napelniania péznoroz-
kurczowego (A);

3. stosunek maksymalnej predkosci napelniania
wczesnorozkurczowego do maksymalnej predkosci
napelniania péZnorozkurczowego (E/A);

4. czas deceleracji napelniania wezesnorozkurczo-
wego (DT);

5. predkos¢ propagacji naptywu mitralnego (Vp);

6. maksymalna predkosc przeptywu skurczowego
w zyle plucnej prawej gornej (pS);

7. maksymalna predkos¢ przeplywu wezesnoroz-
kurczowego (pD);

8. stosunek maksymalnej predkosci przeplywu
skurczowego w zyle plucnej prawej gérnej do mak-
symalnej predkosci przeplywu wezesnorozkurczo-
wego (pS/pD);

9. maksymalna predkos¢ (pA) 1 czas trwania tak zwa-
nego rewersalu przedsionkowego, czyli przepltywu
wstecznego podczas skurczu przedsionka (pAdur).

W badaniu doplerowskim fali cigglej dokonano
takze pomiaru czasu rozkurczu izowolumetryczne-
go (IVRT, isovolumetric relaxation time), prowadzac
lini¢ migdzy przednim platkiem mitralnym a za-
stawkg aortalng w projekcji 5-jamowej [8]. Do oceny
dysfunkeji rozkurczowej uzyto kryteriow grupy ro-
boczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
go z 1998 roku [9]. Uposledzong relaksacj¢ rozpo-
znawano, je$li IVRT > 100 ms, E/A < 1,0, DT >
220 ms i/lub pS/pD > 1,5 oraz IVRT > 105 ms, E/A
< 0,5, DT > 280 ms i/lub pS/pD > 2,5 odpowied-
nio przed 1 po 50. roku zycia, pseudonormalizacje,
gdy E/A > 11 <2, DT > 140 ms, pA > 35 cm/s
1 pS/pD < 0,5, restrykeyjny profil napelniania przy
E/A > 2, DT < 140 ms, pA > 35 cm/s i/lub pS/pD
< 0,5. Wskaznik masy lewej komory wyliczono we-
dtug zmodyfikowanej formuty ASE ze wzoru:

0,832 [(IVS + LVID + PW)’ — (LVID)’] + 0,6

gdzie: IVS, interventricular septum, przegroda mie-
dzykomorowa; LVID, left ventricular internal diame-
ter, wymiar wewnetrzny lewej komory; PW, posterior
wall, $ciana tylna [10]. Zgodnie z wytycznymi Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 1 Nadcis-
nieniowego z 2003 roku za przerost lewej komory
uznano wartosci wskaznika masy lewej komory
powyzej 110 g/m’” dla kobiet oraz 125 g/m’ dla mez-
czyzn [11]. Przerost koncentryczny rozpoznawano,
jesli warto$¢ wzglednej grubosci Sciany lewej komory
(RWT, relative wall thickness) byta nizsza lub réwna
0,45, natomiast przerost ekscentryczny, jesli RWT byla
wyzsza od 0,45. Podobnie geometri¢ koncentryczng
1 ekscentryczng definiowano na podstawie powyz-
szych wartoSci RWT, niezaleznie od wartosci wskaz-
nika masy lewej komory. Frakcje wyrzutowg metoda
Teichholza oceniono badaniem M-mode w projekeji
przymostkowej w osi dlugie;j.

Pomiaru ci$nienia t¢tniczego dokonano przed bada-
niem echokardiograficznym metodg konwencjonalna,
zgodnie z powszechnie obowigzujacymi wytycznymi.

Wskaznik masy lewej komory (LVMI, lefz ventricu-
lar mass index), ciSnienie tetnicze skurczowe 1 rozkur-
czowe, frakcje wyrzutowy (EF, gection fraction), wiek
1 czestosC akeji serca oraz parametry echokardiograficz-
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nej oceny funkeji rozkurczowej wykorzystano w wielo-
czynnikowej analizie regresji jako zmienne ciggle. Do
wykazania roznic pomigdzy grupami wykorzystano test
¢-Studenta dla zmiennych niepowigzanych.

Wyniki

W badanej grupie 40,5% stanowili mezczyzZni, Sred-
nia wicku wyniosla 61,6 £ 11,9 roku, wskaznik masy
ciala (BMI, body mass index) 28,1 + 4,5 kg/m’. Srednia
warto$¢ skurczowego ciSnienia t¢tniczego wyniosla
143,8 £ 18,8 mm Hg, ci$nienia rozkurczowego 88,0 +
*+ 13,3 mm Hg a $redni czas trwania leczenia z powo-
du nadci$nienia tetniczego 9,8 £ 8,2 roku. Wsrdd cho-
r6b towarzyszacych u 13,8% badanych (16 przypad-
kéw) wystepowala cukrzyca typu 2, u 20,7% (24 przy-
padki) choroba niedokrwienna serca, a u 6,9% (8 przy-
padkow) miazdzyca zarostowa tetnic koficzyn dolnych.
Frakcja wyrzutowa lewej komory w badanej grupie wy-
niosta srednio 69,4 + 5,8%, LVMI 114,2 * 23,8 g/m’.
Przerost lewej komory stwierdzano u 35,3% badanych,

w tym u 31,9% przerost koncentryczny, a u 68,1% eks-
centryczny. Niezaleznie od wartosci LVMI geometrig
ekscentryczng lewej komory stwierdzano u 66,4% pa-
cjentéw (77 osob), koncentryczng (przerost i remode-
ling koncentryczny) u 33,6% pacjentéw (39 oséb).
W ocenie funkeji rozkurczowej obnizony stosunek E/A
stwierdzano u 34% (4 przypadki), wydtuzony DT
u 21,6% (25 przypadkow), wydtuzony IVRT u 29,3%
(34 przypadki). Zmniejszong Vp ponizej 35 cm/s ob-
serwowano u 12,9% badanych (15 przypadkow). W su-
mie u 51 pacjentow (44,0%) zostaly spetnione kryteria
rozpoznania uposledzonej relaksacji. W grupie oséb
bez przerostu (75 0sob) uposledzona relaksacje stwier-
dzano u 46,4%, w grupie z przerostem u 40,4%, przy
czym rbznica ta nie byla istotna statystycznie (p = 0,53).
Profil pseudonormalny stwierdzono jedynie w 1 przy-
padku (0,9%), profilu restrykcyjnego nie obserwowano
w badanej grupie chorych. Nie stwierdzono istotnych
statystycznie roznic pomiedzy analizowanymi parame-
trami funkgji rozkurczowej w grupie 0sob z przerostem
lewej komory 1 jej prawidlowa masg. Charakterystyke
grupy przedstawiono w tabeli [. Niezaleznie od masy

Tabela I. Charakterystyka grupy w zaleznosci od obecnosci przerostu lewej komory
(LVH (=) — prawidtowa masa lewej komory, LVH (+) — przerost lewej komory)

Table 1. Group characteristics according to the presence of left ventricular hypertrophy
(LVH (=) — normal left ventricular mass, LVH (+) — left ventricular hypertrophy)

LVH (-) LVH (+) Istotnosé
statystyczna (p)

n (%) 75 (64,7) 41(35,3)

Wiek (lata) 60,3 +£12,0 63,7 £ 11,5 ns
Pte¢ meska (%) 42,0 38,3 ns
BMI [kg/m’] 21,9 +48 28,4 + 4,0 ns
SBP [mm Hg] 143,1 = 18,8 1449 + 18,8 ns
DBP [mm Hg] 87,4 = 14,1 89,0 = 12,1 ns
EF (%) 69,4 +5,0 69,3 + 6,9 ns
E [m/s] 0,73 = 0,15 0,74 = 0,16 ns
A[m/s] 0,79 0,19 0,79 + 0,21 ns
E/A 0,97 + 0,31 0,96 + 0,30 ns
DT [ms] 2413 =428 236,9 = 41,1 ns
IVRT [ms] 96,2 = 18,8 93,2 +17,2 ns
Vp [cm/s] 49,0 £ 11,5 49,4 + 14,2 ns
pS [m/s] 0,65 0,12 0,66 + 0,14 ns
pD [m/s] 0,44 0,17 0,43 + 0,11 ns
pS/pD 1,56 + 0,35 1,59 + 0,35 ns
pA [m/s] 0,28 = 0,11 0,27 = 0,04 ns
pAdur [ms] 150,8 + 27,2 150,2 + 23,5 ns

SBP, systolic blood pressure, skurczowe cisnienie tetnicze; DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe cisnienie tetnicze.

Objasnienia pozostatych skrétow w tekscie.
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Tabela Il. Charakterystyka grupy w zaleznosci od typu geometrii lewej komory
Table II. Group characteristics according to the type of left ventricular geometry

Geometria Geometria Istotnos¢
ekscentryczna koncentryczna statystyczna (p)
(RWT < 0,45) (RWT > 0,45)

n 77 (66,4%) 39(33,6%)

Wiek (lata) 60,0 £ 12,2 64,8 = 10,5 0,041
Pte¢ meska (%) 40,3 41,0 ns
BMI [g/m’] 218 +43 28,4+ 4,8 ns
SBP [mm Hg] 141,3 = 16,0 149,0 + 22,8 0,045
DBP [mm Hg] 86,6 = 12,4 91,1 £ 14,6 ns
EF (%) 69,4 = 6,1 69,3 =54 ns
LVMI [g/m’] 115,6 + 22,6 111,3 + 26,1 ns

E [m/s] 0,76 £ 0,14 0,69 £ 0,16 0,011
A [m/s] 0,76 = 0,20 0,85 0,19 0,022
E/A 1,04 £ 0,31 0,83 £ 0,23 0,0003
DT [ms] 2339 * 34,6 250,5 £ 52,5 0,044
IVRT [ms] 94,8 = 17,1 95,5 = 20,3 ns
Vp 49,4124 485 =133 ns
pS 0,65=0,13 0,65=0,12 ns
pD 0,45 = 0,17 0,40 = 0,09 ns
pS/pD 1,53 = 0,38 1,65 = 0,28 ns
pA 0,27 = 0,08 0,30 = 0,11 ns
pAdur 154,0 = 29,1 144,0 = 15,3 0,048

Objasnienia skrétow w tekscie.
lewej komory geometria koncentryczna w poréwna- Dyskusja

niu z ekscentryczna wigzala si¢ z gorsza funkcja roz-
kurczowa lewej komory. Pacjenci z geometrig kon-
centryczng byli jednak istotnie starsi oraz cechowali
si¢ wyzszymi warto$ciami skurczowego cisnienia tet-
niczego (tab. II).

W modelu regresji wieloczynnikowej z zastoso-
waniem w modelu jako zmiennych niezaleznych
wieku, plci, wartosci skurczowego 1 rozkurczowego
ci$nienia tetniczego, czestosci akeji serca, frakeji wy-
rzutowej 1 wzglednej grubosci Sciany lewej komory
oraz wskaznika jej masy, obserwowano zalezno$é
fali E, stosunku E/A 1 DT od wzglednej grubosci
Sciany lewej komory, odzwierciedlajacej jej geome-
trie. Wykazano takze zalezno$¢ pomiedzy wiekiem
a niektorymi parametrami funkcji rozkurczowej, jak
fala A, stosunek E/A, Vp, pS, pS/pD 1 pA. Frakcja
wyrzutowa wplywala na predkos¢ propagacji naply-
wu mitralnego, czesto$¢ akeji serca natomiast na
fale A oraz IVRT. Nie obserwowano wplywu LVMI
na warto$¢ zadnego z badanych wskaznikow funkeji
rozkurczowej lewej komory (tab. III).

W badaniu przeprowadzonym przez autoréw ni-
niejszej pracy nie stwierdzono zalezno$ci migdzy
masg lewej komory a parametrami jej napelniania.
Chot przerost lewej komory wyst¢powal u ponad 1/3
badanej populacji (35,3%), a cechy uposledzone; re-
laksacji u blisko potowy (44,9%), LVMI nie korelo-
wal z zadnym z parametréw oceny funkeji rozkur-
czowej, zardwno tradycyjnych, uzywanych po-
wszechnie (E, A, E/A, DT, IVRT), jak 1 nowych, to
znaczy Vp oraz profilem przeplywu w zylach pluc-
nych (S, D, §/D, A, Adur). W modelu regresji obser-
wowano istotng zalezno$¢ mi¢dzy wzgledng grubo-
Scig Sciany lewej komory a predkoscig fali wezesnego
naplywu mitralnego i DT oraz stosunkiem wezesne-
go do péznego naplywu mitralnego, co $wiadczy
o tym, iz koncentryczna geometria lewej komory
w poréwnaniu z geometrig ekscentryczna, niezalez-
nie od masy miokardium, wigze si¢ z nasileniem za-
burzef rozkurczu. Pacjenci z przerostem koncen-
trycznym cechowali si¢ wigkszg predkoscig péZnego
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Tabela Ill. Wieloczynnikowa analiza regresji. Zmienne niezalezne: wiek, pte¢, SBP, DBP,

LVMI, RWT, EF, HR

Table Ill. Multifactorial regression analysis. The independent variables: age, sex, SBP,

DBP, LVMI, RWT, EF, HR

B SE Istotnosé
statystyczna (p)

E

*RWT -0,30 0,11 0,005
A

epte¢ -0,20 0,09 0,039

e wiek 0,48 0,10 0,000

*HR 0,21 0,09 0,015
E/A

*RWT -0,27 0,08 0,001

ewiek -0,51 0,09 0,000
DT

*RWT 0,29 0,10 0,007
IVRT

*HR -0,36 0,10 0,001
Vp

*EF 0,31 0,09 0,002

ewiek -0,26 0,11 0,023
pS

ewiek 0,31 0,12 0,009
pS/pD

ewiek 0,32 0,12 0,008
pA

ewiek 0,24 0,12 0,043

Objasnienia skrotéw w tekscie.

naplywu mitralnego, mniejszg warto$cig stosunku
predkosci wezesnego do poznego naptywu mitralne-
go, krotszym czasem rozkurczu izowolumetryczne-
go oraz wigksza maksymalng predkoscig rewersalu
przedsionkowego w profilu przeplywu plucnego
w pordéwnaniu z pacjentami z przerostem ekscen-
trycznym, co odzwierciedla bardziej zaburzong re-
laksacje lewej komory. Podobnie u pacjentéw z re-
modelingiem koncentrycznym w pordéwnaniu z geo-
metrig ckscentryczna lewej komory o prawidlowe;j
masie obserwowano bardziej uposledzong funkcje
rozkurczowy lewej komory, a takze istotnie wyzsze
warto$ci skurczowego ci$nienia t¢tniczego.

W subpopulacji 665 pacjentéw uczestniczacych
w badaniu The Hypertension Optimal Treatment
(HOT) zarowno przerost lewej komory, jak 1 dys-
funkcje rozkurczowa, oceniang tylko na podstawie
przeplywu mitralnego, stwierdzano blisko dwukrot-
nie czg¢sciej niz w przedstawianym badaniu (odpo-
wiednio 62% 1 81%). Zwraca uwage podobnie wyzsza
czesto$¢ dysfunkeji rozkurczowej niz przerostu oraz
bezwzgledna przewaga uposledzonej relaksacji nad
innymi profilami uposledzenia funkeji rozkurczowej

(79% w badaniu HOT) [12]. Palmiero i wsp. wykazy-
wali podobna do obserwowanej przez autoréw niniej-
szej pracy czestos¢ dysfunkeji rozkurczowej w grupie
85 pacjentow z nieleczonym nadcis$nieniem t¢tniczym
(42,4%), przerost lewej komory wystepowal natomiast
u 70,6% badanych [13]. De Marchi i wsp., odmiennie
od opisywanych obserwacji, wykazali istotng zalez-
no$¢ migdzy stopniem przerostu a dysfunkejg rozkur-
czu, przyznajgc jednak, ze zaburzenia napelniania lewej
komory moga poprzedzaé wystapienie przerostu [14].
Podobnie Palmiero 1 wsp. obserwowali istotng korela-
cj¢ masy lewej komory z uposledzeniem rozkurczu
(r=0,616,p < 0,0001) [13]. Na mozliwo$¢ zalezno-
Sci migdzy masg lewej komory a uposledzeniem jej
napelniania wskazywali takze inni badacze. W prze-
wazajgcej czgsci byly to jednak prace na matych hete-
rogennych grupach pacjentéw [15].

Palatini 1 wsp. na podstawie obserwacji w duzej
grupie, miodszej od opisywanej populacji (18-45
lat), z tagodnym nadci$nieniem tetniczym, sugeruja,
iz zmiany anatomiczne mogg by¢ najwczeSniejszy-
mi objawami nadci$nieniowej choroby serca. W tej
populacji stosunek E/A w grupie z przerostem nie
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roznil si¢ istotnie w poréwnaniu z grupg kontrol-
ng [16]. W badaniu The Hypertension and Ambula-
tory Recording Venetia Study (HARVEST) masa le-
wej komory i1 grubos¢ Scian nie korelowaly z zadnym
wskaznikiem funkeji rozkurczowej (E/A, DT, E, A),
a na parametry rozkurczu najsilniej wplywaly wiek,
czesto$C akeji serca 1 nieznacznie wysoko$¢ ci$nienia
tetniczego [17]. Zabalgoitia i wsp. réwniez w duzej
populacji po 55. roku zycia z nadciSnieniem tetni-
czym tagodnym do umiarkowanego stwierdzili, ze
czesto§¢ uposledzenia funkeji rozkurczowej jest
identyczna w grupie zaréwno z przerostem (65% ba-
danych), jak 1 bez przerostu lewej komory 1 wynosi
78% [18]. Brak zaleznosci pomiedzy masa lewej ko-
mory a parametrami rozkurczu stwierdzali takze
inni badacze [19]. Schannwell 1 wsp. u sportowcow,
u ktérych rozwinal si¢ przerost fizjologiczny, nie ob-
serwowali cech uposledzonej relaksacji lewej komo-
ry, ktora wystepowala u chorych z przerostem nadcis-
nieniowym, mimo iz masa lewej komory nie r6znila
si¢ istotnie w obu grupach [20]. Podobnie Lewis
1wsp. nie stwierdzili uposledzenia napelniania w od-
powiedzi na zwigkszony wysilek fizyczny, thumaczac
te obserwacje proporcjonalnym przyrostem objetosci
miocytow oraz elemetéw strukturalnych pozamies-
niowych w odréznieniu od nadmiernego wzrostu
objetosci elementéw niemigsniowych w przypadku
przerostu nadci$nieniowego [21].

Do najistotniejszych czynnikéw determinujacych
zaburzenia napelniania naleza: wiek, czestos¢ akeji
serca oraz wysokoS¢ ci$nienia tetniczego [15-19, 22].
W grupie pacjentow ze $wiezo rozpoznanym nadcis-
nieniem obserwowano, ze stosunek E/A koreluje
z wiekiem, lecz jest niezalezny od masy lewej komo-
ry [22]. Istniejg takze doniesienia, iz dysfunkcja roz-
kurczowa moze by¢ niezalezna nie tylko od masy
lewej komory, lecz takze od kontroli ci$nienia tetni-
czego 1 czasu trwania nadci$nienia [23]. Wiele ba-
dan doswiadczalnych 1 klinicznych poszukuje czyn-
nikéw odpowiedzialnych za wystapienie zaburzen
rozkurczu. Hunter 1 wsp. postuluja wplyw ukladéw
renina-angiotensyna-aldosteron oraz endoteliny na
uposledzenie wychwytu jonéw Ca™™ przez reticu-
lum endoplazmatyczne, ktérych wyhamowanie po-
prawialo parametry rozkurczu [24]. Pewna rolg
przypisuje si¢ takze zaburzonemu metabolizmowi
wysokoenergetycznych fosforanow, ktéry obserwo-
wano w przypadku upo$ledzonego napelniania przy
prawidlowej masie lewej komory [25].

Najistotniejszg rolg w wystapieniu sztywnosci le-
wej komory, skutkujacej uposledzeniem biernego
napelniania, przypisuje si¢ procesowi zwidknienia
miokardium. Hess 1 wsp., poréwnujac wyniki bada-
nia echokardiograficznego i biopsji migsnia serco-

wego, zauwazyli, ze sztywnos¢ nie zalezy od masy
lewej komory, lecz od obecnosci wibknienia, ktore-
go stopien korelowal z nasileniem zaburzef roz-
kurczu [26]. Whnioski te potwierdzili w badaniach
nieinwazyjnych takze inni badacze [27, 28].

Obok samej zwickszonej zawartosci kolagenu na
rozwo6j dysfunkeji rozkurczowej wplywaé moga
strukturalny remodeling wldkienkowej macierzy ko-
lagenu oraz obrz¢k §r6dmigzszowy [29]. Podsumo-
wujac, wydaje si¢, ze to nie masa lewej komory,
a raczej jako$¢ tkanki miokardium determinuje wy-
stagpienie dysfunkeji rozkurczowe;.

Niektorzy autorzy postuluja, iz za dysfunkcj¢ roz-
kurczowa moze odpowiadaé nie tylko zwigkszona
zawarto$¢ kolagenu w miokardium, ale 1 wloknienie
okoltonaczyniowe, ktére moze wigzac si¢ z jego nie-
dokrwieniem, nawet mimo braku zmian w naczy-
niach wienicowych. Cho¢ wiadomo, ze zmniejszony
przeplyw i rezerwa wieicowa odzwierciedlajace nie-
dokrwienie mig$nia sercowego sa Scisle zwigzane
z dysfunkcja rozkurczowa u pacjentéw z nadci$nie-
niem tetniczym [30], ich zwiazek z masg lewej ko-
mory nie jest jednoznaczny [31, 32].

Pewnym ograniczeniem niniejszej pracy jest nie-
uwzglednienie wplywu lekéw oraz wyréwnania cis-
nienia tetniczego zardwno na parametry rozkurczu,
jak 1 na mas¢ lewej komory. W badaniach klinicznych
z zastosowaniem inhibitora konwertazy angiotensyny
w obserwacji odpowiednio 12- 1 6-miesigcznej stwier-
dzono spadek zawarto$ci kolagenu, ktéry wigzal si¢
z poprawg rezerwy wieficowej [33] 1 funkgji rozkur-
czowej [34]. Podobny skutek obserwowano w grupie
chorych leczonych antagonistag wapnia [35]

Niewatpliwg warto$¢ niniejszego badania stano-
wi — wedlug wiedzy autoré6w dokonane po raz
pierwszy — pomiar 1 uwzglednienie w analizie no-
wych parametréw oceny funkeji rozkurczowej, jak
predko$¢ propagacji naplywu mitralnego i profil
przeplywu w zylach plucnych. Stosowany powszech-
nie najwcze$niej wprowadzony stosunck predkosci
wezesnego do péZnego naplywu mitralnego (E/A),
chot fatwy do rejestracji, w istotny sposéb zalezy od
obciazenia wstgpnego, nastgpczego, czestoscl akeji
serca, tak zwanego opdznienia przedsionkowo-ko-
morowego, interakcji komory, wlasnosci wiskoela-
stycznych czy wlaSciwosci osierdzia [36]. Takze
IVRT, cho¢ jest jednym z najczulszych parametréw,
pozostaje pod wplywem czestosci akeji serca 1 obeig-
zenia nastgpczego.

Sposréd wykorzystywanych przez autorow no-
wych parametréw Vp, uznawana za indeks dysfunk-
¢ji rozkurczowej, Scisle koreluje z parametrami po-
miaréw inwazyjnych, pozostajacych metoda referen-
cyjna oceny funkeji rozkurczowej, i wydaje sie, ze
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jest niezalezna od obcigzenia [37]. Obnizong Vp ob-
serwowano u pacjentdéw z nadci$nieniem t¢tniczym
niezaleznie od stwierdzanego przerostu [38]. Zarow-
no Vp, jak i oceniany przez autoréw przeplyw w zyle
plucnej prawej gérnej pozwalajg na identyfikacje
pseudonormalnego profilu napetniania [8§].

Niezbedne sg dalsze badania, umozliwiajace oce-
n¢ obok masy lewej komory takich czynnikéw, jak
wiek, optymalne wyréwnanie 1 czas trwania nadcis-
nienia tetniczego, stosowane klasy lekow przeciw-
nadci$nieniowych, profil metaboliczny czy choroby
towarzyszgce w rozwoju 1 ewentualnej regresji za-
burzen napelniania.

Whioski

U pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym nie ob-
serwowano zalezno$ci pomiedzy wskaznikiem masy
a echokardiograficznymi parametrami rozkurczu le-
wej komory. Wykazano natomiast wplyw ksztaltu
lewej komory na wlasnosci jej rozkurczu, stwierdza-
jac nasilenie zaburzen w przypadku przerostu badz
przebudowy o typie koncentrycznym w poréwnaniu
z geometrig ekscentryczna.

Zastosowanie nowych parametréw oceny funkeji
rozkurczowej, cechujgcych si¢ wickszg niezalezno-
Scia od obcigzenia oraz dobrg powtarzalnoscia, po-
twierdza warto$¢ opisywanych obserwacji.

Streszczenie

Wstep Zaburzenia funkeji rozkurczowej obserwo-
wane u wigkszosci chorych z nadciSnieniem tetni-
czym niezaleznie od przerostu lewej komory moga
stanowi¢ niezalezny czynnik ryzyka. Celem pracy
byta ocena czynnikéw wplywajacych na dysfunkeje
rozkurczows ze szczegblnym uwzglednieniem masy
1 geometrii lewej komory serca.

Material i metody U 116 pacjentéw w wieku 61,6 +
+ 1,9 roku z nadciSnieniem tgtniczym wykonano
badanie echokardiograficzne z oceng masy (LVMI),
geometrii (RWT) 1 funkeji rozkurczowej lewej ko-
mory (E/A, DT, IVRT, Vp, profil zyt plucnych) oraz
dokonano pomiaru ci$nienia tetniczego.

Wryniki Przerost lewej komory stwierdzano u 35,3%
badanych (koncentryczny u 31,9%, ekscentryczny
u 68,1%). Uposledzong relaksacje obserwowano
z podobng czgstoscig zaréwno u chorych z przero-
stem, jak i bez przerostu (40,4% vs. 46,4%, p=0,53).
Niezaleznie od masy geometria koncentryczna w po-
rownaniu z ekscentryczng wigzala si¢ z gorsza

funkcjg rozkurczows lewej komory. W modelu re-
gresji wieloczynnikowej z zastosowaniem w modelu
jako zmiennych niezaleznych wieku, plci, SBP,
DBP, HR, EF i RWT obserwowano zalezno$¢ fali E,
stosunku E/A 1 DT od RWT. Wykazano takze za-
leznos¢ pomigdzy wickiem a niektrymi parametra-
mi funkeji rozkurczowej, jak fala A, E/A; Vp, pS,
pS/pD 1 pA. Frakcja wyrzutowa wplywala na Vp,
HR natomiast na A oraz IVRT. Nie obserwowano
wplywu LVMI na warto$¢ zadnego z badanych
wskaznikow funkeji rozkurczowej lewej komory.
Whioski U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym nie
obserwowano zalezno$ci pomigdzy wskaznikiem masy
a echokardiograficznymi — klasycznymi i nowymi —
parametrami rozkurczu lewej komory. Wykazano na-
tomiast wplyw ksztaltu lewej komory na wlasnosci jej
rozkurczu, stwierdzajac nasilenie zaburzef w przypad-
ku przerostu badZ przebudowy o typie koncentrycz-
nym w poréwnaniu z geometrig ekscentryczna.

stowa kluczowe: masa lewej komory, przerost lewej
komory, funkcja rozkurczowa
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