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Ocena funkcji rozkurczowej

w nadcisnieniu tetniczym

— rola badania echokardiograficznego

Assessment of diastolic function in arterial hypertension

— the role of echocardiography

Summary

Diastolic dysfunction is a common pattern found in about
30-50% of patients with arterial hypertension and precedes
morphological changes (left ventricular hypertrophy, car-
diac enlargement). It is caused by left ventricular hypertro-
phy, ischemia and dysfunction of microcirculation, neuro-
hormonal activation, systolic and diastolic desynchrony,
and hemodynamic factors connected with increased
preload and afterload. There are 3 stages of diastolic dys-
function differentiated on the basis of mitral diastolic flow
pattern: prolonged relaxation, pseudonormalisation and
restriction. Apart from the classical parameters there are
new, especially helpful in differentiation of pseudonormal
pattern ie. tissue Doppler echocardiographic parameters,
mitral inflow propagation, Tei index. Diastolic function
should be always assessed in patients with hypertension
providing additional diagnostic, therapeutic and prognos-
tic information.
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Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najczgstszych
schorzen kardiologicznych spotykanych w popula-
¢ji. Jego obecnos¢ zwigksza ponad dwukrotnie ryzy-
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ko wystapienia choroby niedokrwiennej serca, w tym
zawalu serca 1 naglego zgonu oraz migotania przed-
sionkéw 1 niewydolnosci serca. W populacji Framin-
gham nadci$nienie t¢tnicze poprzedzalo rozwdj nie-
wydolnosci serca w 91% przypadkéw, a u oséb z nad-
ciSnieniem niewydolno$¢ serca rozwijala si¢ ponad
trzykrotnie cz¢Sciej. Na podstawie wynikow badania
NATPOL III PLUS (Ocena rozpowszechnienia
nadcis$nienia tetniczego z Polsce plus zaburzenia li-
pidowe i cukrzyca) z 2002 roku czgstos¢ nadcisnie-
nia tetniczego w populacji polskiej ocenia si¢ na 30%
os6b dorostych, z czego tylko u 12,5% chorych jest
ono dobrze kontrolowane [1]. Badanie echokardio-
graficzne u 0s6b z nadciSnieniem tetniczym prze-
prowadza si¢ wiec bardzo czesto, cho¢ wskazaniami
do jego wykonania sa réwniez inne, wspdlistniejgce
patologie, takie jak: choroba niedokrwienna serca i
jej powiklania, niewydolno$é serca, wada zastawko-
wa, zaburzenia rytmu, w tym migotanie przedsion-
kéw czy tetniak aorty piersiowej. Istotg zmian w nad-
ci$nieniu tetniczym stanowig przerost 1 przebudowa
lewej komory, co prowadzi do zaburzenia jej funkgji
rozkurczowej, a takze skurczowej. Przerost migénia
lewej komory stwierdza si¢ w badaniu echokardio-
graficznym u okolo 12-30% chorych z nadcisnie-
niem tetniczym [2]. Jest on reakejg adaptacyjng po-
wodujgca poczatkowo zmniejszenie naprezenia Scia-
ny lewej komory, a nastepnie prowadzacg do zabu-
rzef relaksacji oraz wzrostu ci$nienia napelniania.
Wrykazano, ze przerost jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystapienia naglego zgonu, zaburzen rytmu,
choroby niedokrwiennej serca, niewydolnosci serca i
zgonu z przyczyn sercowych. Diugotrwale utrzymu-
jacy si¢ wzrost obcigzenia nastgpczego powoduje
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réwniez poszerzenie aorty wstepujacej, lewego
przedsionka, a wreszcie jamy lewej komory z upo-
Sledzeniem czynnoSci skurczowej i rozwojem nie-
wydolnosci serca.

Zardowno Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
(PTK), jak i Amerykanskie Towarzystwa Kardiolo-
giczne (ACC/AHA, American College of Cardiolo-
gy, American Heart Association) okreslity wskaza-
nia do wykonania badania echokardiograficznego
u chorych z nadciS$nieniem t¢tniczym [3, 4]. We-
diug stanowiska Polskiego Towarzystwa Nadcis-
nienia Tetniczego (PTNT) z 2003 roku badanie
echokardiograficzne nie znalazlo si¢ wsrdd badan
dodatkowych podstawowych, ale jest zalecane u
wszystkich chorych z nadci$nieniem tetniczym.
Wynik badania echokardiograficznego, obok stan-
dardowych pomiaréw wielkosci jam serca 1 masy
lewej komory, czynnosci zastawek, powinien row-
niez obejmowaé ocene funkeji rozkurczowej lewej
komory.

Niewydolno$¢ serca pozostaje nadal schorze-
niem, ktére mimo rozwoju nowych metod diagno-
stycznych 1 terapeutycznych jest obarczone zlym ro-
kowaniem, powoduje znaczace obnizenie jako$ci
zycia, a jego leczenie jest kosztowne. Mimo wiel-
kich nakladéw wysitku 1 poniesionych kosztéw dzia-
lania podejmowane w momencie wystgpienia obja-
woéw zastoinowej niewydolnosci serca nie sg w sta-
nie w znaczacy sposob przediuzyé zycia pacjentow,
a najefektywniejszg strategig sg dzialania zapobie-
gawcze. Idac tym tropem, ACC/AHA w klasyfikacji
niewydolnosci serca uwzglednily samg obecnosé
czynnikow ryzyka rozwoju niewydolnosci serca w
przyszlosci (stany A) oraz istnienie cech dysfunkeji
serca skurczowej badz rozkurczowej w badaniach
dodatkowych przy braku objawéw klinicznych (sta-
ny B). Obydwa te stany wymagaja wdrozenia odpo-
wiedniej terapii. Historycznie niewydolnos$¢ serca
kojarzono z jego dysfunkcjg skurczows, jednak bliz-
sze obserwacje udowodnily, ze u okolo 1/3 pacjen-
tow z objawami niewydolnosci serca funkcja skur-
czowa jest zachowana (EF, ejection fraction, frakcja
wyrzutowa > 45-50%), a wigc przyczyng niewydol-
nosci serca jest u nich izolowana niewydolno$¢ roz-
kurczowa. Obserwacje z badania populacji Framin-
gham udowodnily, ze nadci$nienie tetnicze jest naj-
czestszym wystepujacym w populacji ogdlnej czyn-
nikiem ryzyka niewydolnosci serca i poprzez liczne
mechanizmy prowadzi do uposledzenia czynnosci
rozkurczowej przy zachowanej funkeji skurczowe;.
W grupach osob starszych z nadci$nieniem tetni-
czym 1 przerostem Scian lewej komory udzial dys-
funkeji rozkurczowej jako przyczyny niewydolnosci
serca ro$nie nawet do 60%.

Mechanizmy uposledzonej
funkgeji rozkurczowej lewej komory
w nadcis$nieniu tetniczym

Proces rozkurczu odpowiada za prawidlowe na-
pelnianie lewej komory, a to z kolei warunkuje pra-
widlowy wyrzut. Za wczesne napelnianie jest odpo-
wiedzialna glownie aktywna relaksacja, a za p6zne
— bierna sztywno$¢ mig$nia. Zaburzenia napelnia-
nia rozkurczowego sa najwcze$niejszym objawem
nadci$nieniowej choroby serca 1 moga poprzedzaé
pojawienie si¢ przerostu lewej komory. Objawy dys-
funkgji rozkurczowej stwierdza si¢ czg¢sciej u oséb, u
ktorych w przyszlosci rozwing si¢ objawy niewydol-
nosci serca [5, 6]. Na czynnos¢ rozkurczowg w nadcis-
nieniu tetniczym wplywa wiele wzajemnie na siebie
oddzialujacych czynnikow:

1. przerost lewej komory 1 widknienie;

. czynniki hemodynamiczne;
. czynniki neurohumoralne;
. niedokrwienie;

. niejednorodno$é tkanki.

U1 B o DN

Przerost lewej komory i wiéknienie

Migsien sercowy w 80% sklada si¢ z miocytéw, a
w 20% ze zrebu $§rodmiazszowego 1 naczyn. Przy
fizjologicznym przeroScie serca wzrostowi masy
mig¢§niowej towarzyszy proporcjonalne zwigkszenie
ilosci tkanki §rodmigzszowej z zachowana architek-
tonikg 1 prawidtowymi proporcjami kolagenu I 1 IIL.
Kolagen typu I jest grubszy 1 sztywniejszy, za$ kola-
gen typu III tworzy drobng elastyczng siateczke. Ich
prawidlowa proporcja zapewnia réwnowage migdzy
oporem na rozcigganie a elastycznoscig, co pozwala
na utrzymanie prawidlowego ksztaltu komor i gru-
bosci $cian serca, a w okresie rozkurczu umozliwia
redystrybucj¢ energii zmagazynowanej podczas
skurczu. Na poziomie komoérkowym bodzcem do
przerostu 1 przebudowy jest rozcigganie kardiomio-
cytéw w wyniku zwickszonego obcigzenia hemody-
namicznego. Jednak przerost wywolany tylko wzro-
stem obcigzenia jest odwracalny (np. u sportowcéw
po okresie wzmozonego treningu), nie obserwuje si¢
w nim proliferacji fibroblastéw i wzrostu syntezy ko-
lagenu oraz nie towarzyszg mu zaburzenia funkgji
rozkurczowej. Zaobserwowano rowniez, ze sam
wzrost ci$nienia tgtniczego jest odpowiedzialny tyl-
ko w okolo 30% za wzrost masy lewej komory. Nasi-
lenie przerostu lewej komory koreluje ze stopniem
dysfunkgji rozkurczowej, za$ regresja przerostu pod
wplywem leczenia antagonistami wapnia, f-adre-
nolitykami 1 inhibitorami konwertazy angiotensyny
ja poprawia. Przyczyna tego zjawiska jest poprawa
warunkéw hemodynamicznych (obnizenie ci$nienia
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tetniczego) oraz wplyw na czynniki neurohumoral-
ne. Stopniowe uposledzenie czynnosci rozkurczowej
wigze si¢ rowniez ze starzeniem si¢ (przerost, poste-
pujaca apoptoza komoérek migSniowych 1 zastepo-
wanie ich przez tkanke widknista). Z tego powodu
normy wskaznikéw napelniania lewej komory sg za-
lezne od wieku.

Czynniki hemodynamiczne

Wzrost obcigzenia nastgpczego pogarsza czyn-
nos¢ rozkurczowsy. U chorych z granicznym 1 tagod-
nym, nieleczonym nadci$nieniem t¢tniczym stwier-
dzono korelacje migdzy wysokoscig ciSnienia w mo-
nitorowaniu ambulatoryjnym a nieprawidiowym na-
pelnianiem lewej komory.

Czynniki neurohumoralne

W przeciwiefistwie do obcigzenia hemodyna-
micznego czynniki neurohumoralne sg odpowie-
dzialne glownie za proliferacje tkanki Srodmigzszo-
wej. Sposrod nich najwigksze znaczenie maja: ukiad
renina-angiotensyna-aldosteron, uklad adrenergicz-
ny, tyroksyna, insulina, czynniki wzrostu 1 endoteli-
na. Postepujace widknienie $rédmigzszu wraz z
przerostem mig$niéwki powoduje wzrost sztywno-
§ci mig$nia sercowego, zmniejszenie jego zdolnosci
do rozciagania, jak rowniez uposledzenie zdolnosci
do poszerzenia si¢ tetnic $rédSciennych, a wige
zmniejszenie rezerwy wieficowej. Uposledzenie
funkeji rozkurczowej obserwowano u chorych z
nadci$nieniem nawet bez cech przerostu oraz stwier-
dzono je u miodych o0séb z prawidlowym ciSnieniem
tetniczym, ktorych rodzice chorowali na nadcisnie-
nie tetnicze. Lekami, ktore przez wplyw na mecha-
nizmy neurohumoralne zmniejszaja wloknienie 1
powodujg regresj¢ przerostu, a wigc moga popra-
wiac funkeje rozkurczowa, sa inhibitory konwertazy
angiotensyny, a takze leki z grupy antagonistéw al-
dosteronu 1 endoteliny.

Niedokrwienie

Relaksacja jest aktywnym procesem, ktorego
sprawnos¢ zalezy od szybkoS$ci usuwania wapnia do
retikulum endoplazmatycznego, co wymaga energii
ATP (adenosine triphosphate). Zmiany strukturalne
naczyfl 1 zmniejszenie rezerwy wieiicowej oraz rela-
tywne niedokrwienie gléwnie warstwy podwsier-
dziowej, spowodowane zwickszonym naprezeniem
Sciany przy dysproporcji migdzy masa mig$nia a ge-
stoscig kapilar, powoduja wydluzenie okresu relak-
sacji. Niewielkie zmiany w spoczynku mogg si¢ na-
silaé w trakcie obciazenia, co moze tlumaczyc
zmniejszenie wydolnosci wysitkowej u chorych z
nadci$nieniem tetniczym.

Niejednorodnosé¢ tkanki

Ostatnio badacze zwrocili uwage na nichomogen-
nos$¢ rozkurczowg migénia w nadci$nieniu tetni-
czym. Lokalne wldknienie z wytworzeniem ognisk
zmniejszonej perfuzji oraz zmniejszenie liczby ko-
neksonow z powstawaniem lokalnych blokéw prze-
wodzenia mi¢dzykomérkowego powoduja nieréw-
noczesne wystapienie rozkurczu w réznych obsza-
rach, co prowadzi do sumarycznego wydluzenia
okresu rozkurczu. Zaburzenia te w nadci$nieniu tet-
niczym nasilajg si¢ wraz z rozwojem przerostu i nie-
wydolnosci serca.

Dalsze nasilenie zmian strukturalnych, a takze
postepujgca przebudowa geometrii lewej komory,
wioknienie oraz skutki choroby niedokrwiennej ser-
ca czesto towarzyszacej nadciSnieniu tetniczemu
prowadza do uposledzenia podatnosci rozkurczowej
lewej komory ze wzrostem jej ci$nienia napelniania
i powigkszeniem lewego przedsionka [7-12].

Ocena funkgji rozkurczowej nalezy do statych ele-
mentéw badania echokardiograficznego, co ma
szczegblne znaczenie u chorych z objawami niewy-
dolnosci serca. Izolowana niewydolnos$¢ rozkurczo-
wa dotyczy okolo 30% chorych z objawami niewy-
dolnosci serca. Glownymi czynnikami ryzyka jej wy-
stapienia s3: wick, ple¢ zefska, nadciSnienie tetni-
cze, cukrzyca 1 przerost lewej komory. Wiadomo, ze
obecnos¢ nieprawidlowego naplywu mitralnego (ni-
ski lub nieprawidiowo wysoki stosunek E/A) poprze-
dzal wystgpienie objawowej niewydolnosci serca [5].
W opublikowanych w 1998 roku wytycznych Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Eu-
ropean Society of Cardiology) zdefiniowano kryteria
rozpoznawania niewydolno$ci rozkurczowej serca
na podstawie echokardiograficznych parametréw
dysfunkgji rozkurczowej [12]. W badaniach Schilla-
ciego zwolnienie relaksacji lewej komory stanowito
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego niezalezny
od masy lewej komory 1 §redniego ci$nienia tetnicze-
go [6]. Ponadto obecno$¢ zaawansowanych zabu-
rzefi rozkurczu (pseudonormalizacja 1 restrykcja) u
chorych z niewydolnoscig skurczows oraz ich regre-
sja pod wplywem leczenia ma dodatkowe, niezalez-
ne znaczenie prognostyczne. U polowy chorych z
nadci$nieniem tetniczym hospitalizowanych z po-
wodu obrzg¢ku pluc z towarzyszacym wysokim cis-
nieniem skurczowym (> 160 mm Hg) nie stwier-
dzono istotnych zaburzen czynnosci skurczowej ser-
ca (EF > 50%) zar6wno w czasie trwania obrze¢ku,
jak 1 po jego ustapieniu [13]. U podstaw podatnosci
os6b z nadci$nieniem tetniczym 1 przerostem lewej
komory na wystapienie obrz¢ku pluc lezy zmniej-
szona rezerwa rozkurczowa. Nagly wzrost obciaze-
nia hemodynamicznego (wzrost ci$nienia t¢tnicze-
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go, przewodnienie, tachykardia) powodujg u cho-
rych z nadci$nieniem 1 przerostem lewej komory
oraz zaburzong relaksacjg 1 zwigkszong sztywnoscig
niemozno$¢ zwigkszenia objetosci koncoworozkur-
czowej — co zwigkszyloby objetos¢ wyrzutows
(zmniejszona rezerwa rozkurczowa). Uruchamia to
wzrost ciSnienia w lewym przedsionku i prowadzi
do wystgpienia obrze¢ku pluc [14]. Stwierdzono réw-
niez korelacje nasilenia objawéw niewydolnosci ser-
ca oraz uposledzenia tolerancji wysitku z zaawanso-
waniem zaburzen funkeji rozkurczowe;.

Ocena echokardiograficzna funkgciji
rozkurczowej w nadcisnieniu tetniczym

Charakterystyka naplywu mitralnego

Charakterystyka naplywu mitralnego jest naj-
prostszg 1 najczgscie] wykorzystywang technika oceny
funkeji rozkurczowej. Przy uzyciu dopplerowskiego
badania pulsacyjnego w projekeji 4-jamowej koniusz-
kowej z bramka dopplerowska umieszczong przy kon-
cu platkéw mitralnych zapisuje si¢ spektrum naplywu
mitralnego. Ocenia si¢ amplitude wezesnego napel-
niania (E) i p6Znego napelniania, zalezng od skurczu
przedsionka (A) oraz czas deceleracji fali E. Na pod-
stawie oceny tych parametréw wyrézniono 3 podsta-
wowe typy zaburzen funkeji rozkurczowej: zwolniong
relaksacje, pseudonormalizacje 1 restrykcje. Na profil
naplywu mitralnego wplywa wiele czynnikéw fizjolo-
gicznych, takich jak: wolemia, tonus zylny, obcigze-
nie nastgpcze, cze¢stos¢ akeji serca oraz wiek.

Czas rozkurczu izowolumetrycznego

Czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT, zso-
volumic relaxation time) ocenia si¢ za pomocg bada-
nia dopplerowskiego fali cigglej w projekeji 5-jamo-
wej koniuszkowej, rejestrujgc réwnoczesnie naplyw
mitralny 1 wyrzut aortalny. Jest to czas od zamknie-
cia zastawki aortalnej do otwarcia zastawki mitral-
nej. Czas rozkurczu izowolumetrycznego jest wy-
dtuzony o ponad 90 ms przy zwolnionej relaksacji, a
skrocony ponizej 70 ms w restrykeji.

Naplyw z zyl ptucnych

Naplyw z zyl plucnych ocenia si¢ w projekeji
4-jamowej koniuszkowej przy uzyciu dopplera fali
pulsacyjnej, umieszczajac jego bramke w ujsciu zyly
plucnej gornej prawej. Rejestruje si¢ 3 fale: skurczows
(S), rozkurczowy (D) i wstecznego przeplywu w cza-
sie skurczu lewego przedsionka (Ar). Fala Ar zwigza-
na jest z czynnoscig skurczowg lewego przedsionka
oraz ci$nieniem napetniania lewej komory. Wzrost jej

predkosci powyzej 35 cm/s oraz wydluzenie czasu
trwania o 30 ms w stosunku do czasu trwania fali Ar
naplywu mitralnego Swiadczy o wzroscie ci$nienia
koncoworozkurczowego w lewej komorze [15].

Zwolniona relaksacja

Zwolniona relaksacja jest pierwszym etapem upo-
Sledzenia funkcji rozkurczowej lewej komory w nad-
ci$nieniu tetniczym. W badaniu echokardiograficz-
nym obserwuje si¢ wowczas wydluzenie IVRT,
zwolnienie 1 wydluzenie wezesnego napelniania le-
wej komory, co skutkuje spadkiem amplitudy fali E,
wydluzeniem czasu jej deceleracji powyzej 240 msek
oraz spadkiem wskaznika E/A ponizej 1 (ryc. 1). Ist-
nieja kontrowersje dotyczgce zwigzku przerostu le-
wej komory ze zmniejszeniem wskaznika E/A. Brak
stwierdzenia takiego zwiazku w cz¢sci badaf mozna
ttumaczy¢ wplywem zmniejszonej podatnosci towa-
rzyszjcej zaawansowanym formom przerostu na na-
plyw mitralny, ktéra powoduje jego pseudonormali-
zacje [16]. Oznacza to potrzebg zastosowania innych
metod do bardziej precyzyjnej oceny funkeji rozkur-
czowej niz tylko ocena naplywu mitralnego. Kolejne
etapy uposledzenia funkgji rozkurczowej przedsta-
wiono na rycinie 2. Naqvi w swych badaniach udo-
wodnit zwigzek miedzy amplitudami fali A naptywu
mitralnego oraz A’ w TDI ze stopniem przerostu
lewej komory w nadci$nieniu tetniczym [17].

Zwolnienie relaksacji powoduje wzrost znaczenia
skurczu przedsionkéw w napelnianiu lewej komory
w poréwnaniu z osobami zdrowymi (35 us. 20%).
Chorzy na ogél nie odczuwajg dusznosci. Na tym eta-
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Rycina 1. Badanie dopplerem fali pulsacyjnej (PW) u chorej z wielo-
letnim nadci$nieniem tetniczym — zmniejszenie stosunku predkosci
fali E/A = 0,45, czas deceleracji fali E = 245 ms (nieznacznie
wydtuzony) — przykiad zwolnionej relaksacji lewej komory.

Figure 1. Pulse wave Doppler in a patient with long-term arterial
hypertension — decreased E/A ratio = 0,45, deceleration time
= 245 ms (slightly prolonged) — an example of slowed left
ventricular relaxation
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Zwolniona relaksacja lewej komory
I 1

Wiek mtody Wiek $redni Wiek podeszty

Spadek podatnosci lewej komory
NleW|eIk| Umiarkowany Znaczny

bl

Pseudonormalizacja Restrykcla

Rycina 2. Schematyczne przedstawienie profilu naptywu mitralnego oraz czasu rozkurczu izowolume-
trycznego (IVRT) u oséb zdrowych w zaleznosci od wieku. Wraz z wiekiem wydiuza sie IVRT i zmniej-
sza stosunek E/A. Nastepnie przedstawiono typy zaburzen czynno$ci rozkurczowej lewej komory od
uposledzonej relaksacji poprzez pseudonormalizacje po restrykcje

Figure 2. The scheme shows mitral inflow profile and isovolumetric relaxation time (IRVT) in healthy
subjects. With advancing age IRVT increases and E/A ratio decreases. Types of left ventricular dys-

function range from impaired relaxation through pseudonormalization to restriction

pie ci$nienie péznorozkurczowe w lewej komorze jest
jeszcze prawidlowe, jednak na przyklad napad migo-
tania przedsionkéw u pacjenta z uposledzong relak-
sacjg poprzez utrate funkeji przedsionka moze spo-
wodowaé znaczgcy wzrost ciSnienia w lewym przed-
sionku 1 obrzek pluc. Naplyw mitralny o cechach
zwolnionej relaksacji stwierdza si¢ u okoto 30-50% a
wydtuzenie IVRT u 37% chorych z nadci$nieniem
tetniczym [18], co cze¢sto poprzedza pojawienie si¢
przerostu lewej komory. Dodatkowa ocena czasu
trwania Ar w analizie naplywu z zyl plucnych pozwa-
la na rozréznienie zaburzen relaksacji ze wzrostem
ci$nienia napelniania lewej komory 1 bez niego (36% 1
30% pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym) [19].

Pseudonormalizacja

Pscudonormalizacja jest kolejnym etapem zabu-
rzefi funkeji rozkurczowej wywolanym zmniejsze-
niem podatnosci lewej komory u chorego ze zwol-
niong relaksacjg. Stan taki objawiajacy si¢ wzrostem
ci$nienia koncoworozkurczowego w lewej komorze
powoduje skrocenie IVRT 1 wzrost predkosci weze-
snego napelniania (E), a wigc ,pseudonormalizacj¢”
zaburzonego wezesniej profilu zwolnionej relaksacji
(ryc. 2). Do wyrdznienia tego stadium konieczna jest
ocena naplywu z zyl plucnych lub dodatkowych para-
metréw echokardiograficznych oméwionych ponize;.

Restrykcyjny profil napelniania lewej komory
Restrykeyjny profil napelniania lewej komory cha-
rakteryzuje si¢ wzrostem E/A powyzej 2,5, skroce-
niem czasu deceleracji fali E ponizej 160 ms 1 skro-
ceniem IVRT ponizej 70 ms. Zawsze jest zwigzany z
podwyzszonym ci$nieniem napelniania lewej komo-
1y 1 zazwyczaj towarzyszy powaznemu uszkodzeniu

lewej komory (rozstrzen, znacznie uposledzona
funkcja skurczowa, duza blizna pozawalowa, wiok-
nienie). Z tych powodéw wystepuje stosunkowo
rzadko u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym 1 pra-
widlowa czynnoscig skurczows lewej komory (1,2—
4%) [6]. Jest niezaleznym, bardzo silnym czynni-
kiem zlego rokowania w niewydolnosci serca.

W ostatnich latach rozwingly si¢ 3 nowe techniki
pozwalajgce na bardziej precyzyjna ocen¢ funkeji
rozkurczowej niezaleznie od obcigzenia nastgpcze-
go, wolemii, czestosci akeji serca 1 wieku.

Propagacja naplywu mitralnego

Predkos¢ propagacji naplywu mitralnego zalezy
glownie od podatnosci rozkurczowej lewej komory,
ktérej uposledzenie prowadzi do wzrostu ci$nienia
napelniania lewej komory. W badaniach nieinwa-
zyjnych wykazano wysoka korelacje tego parametru
ze stalg 7. Znalazl on zastosowanie w r6znicowaniu
normalnego i pseudonormalnego naptywu mitralne-
go, a rekomendowana warto$¢ graniczna wynosi 40
cm/s [15, 20, 21]. Ograniczeniami metody sa stwier-
dzona dodatnia korelacja predkosci propagacji na-
plywu mitralnego z funkcja skurczowa lewej komo-
ry 1 czgstoscig akeji serca oraz ujemna korelacja tego
parametru z wiekiem. Zaletg jest mala zalezno$¢ od
obcigzenia wstepnego 1 mozliwos¢ dokonania po-
miaréw u chorych z migotaniem przedsionkow.

Predkosé pierScienia mitralnego

Predkos¢ ruchu pierScienia mitralnego w spektral-
nym dopplerze tkankowym ocenia si¢, umieszczajgc
bramke dopplerowska przy polaczeniu segmentéw
podstawnych przegrody migdzykomorowej i Sciany
tylnej z pierScieniem mitralnym. Ocenie podlegaja:
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a) wezesnorozkurczowa predkos¢ maksymalna (E);

b) predkos¢ maksymalna po skurczu przedsionka (A’);

¢) predkos¢ skurczowa (S’).

Amplituda E’ jest wskaznikiem funkeji rozkurczo-
wej lewej komory niezaleznym od ci$nienia w lewym
przedsionku, obniza si¢ ona systematycznie w miarg
nasilenia dysfunkeji rozkurczowej, nie poddajac si¢
efektowi pseudonormalizagji (ryc. 3) [22]. Stosunek E
do E’ dobrze koreluje z wartoScig ci$nienia zaklino-
wania t¢tnicy plucnej [23, 24]. Wraz z postgpem upo-
Sledzenia funkeji rozkurczowej obserwuje si¢ rowniez
spadek amplitudy fali A’, ale nie tak znamienny jak
E’. Konwencjonalne metody opisujgce funkeje skur-
czowy, jak frakcja wyrzutowa czy frakcja skracania,
okreslaja kurczliwos¢ wszystkich warstw miokardium.
Badanie ruchu pierScienia mitralnego przy uzyciu fali
pulsacyjnej tkankowej echokardiografii dopplerow-
skiej pozwala na iloSciowg oceng funkeji skurczowej i
rozkurczowej lewej komory w osi dlugiej, za ktorg
odpowiedzialne sa gléwnie widkna podiuzne warstwy
podwsierdziowej. Najnowsze prace, wbrew panujace-
mu weze$niej przekonaniu o wystgpowaniu zaburzei
funkeji rozkurczowej jako zjawiska izolowanego lub
poprzedzajacego wystepowanie zaburzef skurczo-
wych, wskazujg na uposledzenie funkeji skurczowej 1
rezerwy skurczowej u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym z prawidlowg lub nawet zwigkszong frakcja wy-
rzutowa. Niewielkie zaburzenia funkeji skurczowej i
rozkurczowej obecne w spoczynku mogg si¢ nasilaé w
trakcie obciazenia. Tkankowa echokardiografia dop-
plerowska jest obiecujgcg iloSciowg metodg oceny tych
zaburzen.

Wskaznik Tei

Wskaznik Tei okresla skurczowy i rozkurczows
funkcje serca. Wyznacza si¢ go poprzez proste do
wykonania pomiary (Tel = suma czasu izowolume-
trycznego skurczu i rozkurczu podzielona przez czas
wyrzutu). Najnowsze badania wskazujg na jego po-
tencjalne zastosowanie w réznych chorobach serca.
Stwierdzono korelacj¢ wskaznika Tei ze wskaznika-
mi hemodynamicznymi, takimi jak skurczowy 1 roz-
kurczowy dP/dt oraz ze stalg 7. Jego rola w ocenie
nadci$nienia tetniczego nie jest jeszcze ustalona.

W rutynowej praktyce klinicznej u kazdego chore-
go z nadciS$nieniem t¢tniczym powinno si¢ ocenié
funkcje rozkurczowy. Dla uproszczenia mozna za-
proponowaél pewien algorytm postgpowania, pozwa-
lajacy na skrécenie czasu badania. Jezeli nie stwierdza
si¢ przerostu Scian lewej komory, powigkszenia lewe-
go przedsionka, chory nie ma objawéw niewydolnosci
serca, a naplyw mitralny w dopplerze fali pulsacyjnej
jest normalny — badanie mozna zakoficzy¢. Réwniez
jesli u chorego z nadci$nieniem t¢tniczym stwierdza
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Rycina 3. Ruch pier$cienia mitralnego w obrazowaniu metoda
dopplera tkankowego fali pulsacyjnej u chorego z 10-letnim wy-
wiadem nadci$nienia tetniczego i z przerostem koncentrycznym
lewej komory — zmniejszenie predkosci fali E' do 2,4 cm/s

i zmniejszony stosunek E'/A’, $wiadczace o zaawansowanych
zaburzeniach funkcji rozkurczowej

Figure 3. Pulse wave tissue Doppler showing mitral ring motion

in a patient with 10-year arterial hypertension and left ventricular
concentric hypertrophy — decreased E wave velocity to 2.4 cm/s
and decreased E/A ratio, reflecting advanced diastolic dysfunction

si¢ profil naptywu mitralnego o cechach opéznionej
relaksacji, to dodatkowych pomiaréw mozna nie wy-
konywaé. W wypadku stwierdzenia restrykcyjnego
profilu naplywu mitralnego warto zwrdci¢ uwage na
inne cechy zaawansowanej dysfunkeji rozkurczowej i
znacznie podwyzszonego ci$nienia napelniania lewej
komory. S to czgsto: duzy przerost Scian, odcinkowe
zaburzenia kurczliwosci i rozstrzen lewej komory oraz
powickszony lewy przedsionek. Najwigkszym wyzwa-
niem dla echokardiografisty jest rozréznienie normal-
nego i pseudonormalnego profilu napetniania lewej
komory w dopplerze fali pulsacyjnej. Jezeli u pacjenta
z przerostem $cian lub przebudowg lewej komory
badZ z innymi cechami podwyzszonego cisnienia na-
pelniania lewej komory wymienionymi powyzej
stwierdza si¢ ,normalny” profil naplywu mitralnego,
nalezy uzy¢ dodatkowych parametréw pomocnych w
jego réznicowaniu. Sg to: obecnos¢ wstecznego prze-
plywu w zylach ptucnych, IVT, spadek amplitudy E’
w badaniu przy zastosowaniu tkankowego dopplera
pulsacyjnego oraz zmniejszona predkos¢ propagacji
naplywu mitralnego.

Streszczenie

Cechy dysfunkgji rozkurczowej stwierdza si¢ u oko-
to 30-50% chorych z nadcis$nieniem tetniczym, cze-
sto zanim jeszcze dojdzie do zmian morfologicznych
(przerost lewej komory 1 powickszenie jam serca).
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Czynnikami odpowiedzialnymi za dysfunkcje roz-
kurczowy sa: przerost lewej komory, niedokrwienie
zwigzane z dysfunkcja mikrokrazenia, aktywacja
neurohormonalna, dyssynchronia skurczu i rozkur-
czu oraz czynniki hemodynamiczne zwigzane ze
wzrostem obcigzenia wstgpnego 1 nastepczego. Roz-
roznia si¢ 3 stopnie dysfunkeji rozkurczowej wyréz-
nione na podstawie profilu naplywu mitralnego:
zwolnienie relaksacji, pseudonormalizacja 1 restryk-
cja. Oprocz klasycznych wskaznikow profilu naply-
wu mitralnego, zwlaszcza w wyrdéznieniu profilu
pseudonormalnego, przydatne s3 dodatkowe para-
metry oceniane metoda tkankowej echokardiografii
dopplerowskiej, propagacji naplywu mitralnego 1
wskaznika Tei. Ocena funkgji rozkurczowej powin-
na by¢ stalym elementem badania echokardiograficz-
nego u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym, dostar-
czajagcym dodatkowych informacji o znaczeniu dia-
gnostycznym, terapeutycznym i rokowniczym.
stowa kluczowe: nadci$nienie t¢tnicze,
echokardiografia, funkcja rozkurczowa,

tkankowa echokardiografia dopplerowska
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