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The relationship hetween left ventricular diastolic function and arterial stiffness

in normotensive males

Summary

Background Cardiovascular discases are the main health
problem in Poland. As described in numerous studies
diastolic heart failure is common and causes significant al-
terations in prognosis. The mechanisms that cause abnor-
malities in diastolic function and arterial stiffness are similar
and can both lead to the development of heart failure.

The aim of this study was to evaluate the relationship be-
tween left ventricular diastolic function and arterial stift-
ness in normotensive males.

Material and methods We examined 26 healthy male sub-
jects aged 43 = 8 years (BMI 26.9 * 4.2 kg/m’, 24h-SBP
127 = 8 mm Hg, 24h-DBP 80 + 5 mm Hg, 24h-HR 76 +
+ 8 bpm). The carotid-femoral pulse wave velocity (PWV)
was used as a measure of arterial stiffness. Doppler echo-
cardiography was performed using ALOKA 5000 machine
equipped with 2.5-3.5 MHz transducer. LV diastolic func-
tion was described by the peak of early (E) and late (A)
transmitral flow velocity, deceleration time (DT) of E and
slope of E peak deceleration (Dec E).

Results Significant correlation coefficients were found be-
tween PWV and parameters of left ventricular diastolic func-
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tion (PWV us. E r = —0.531, p = 0.006; PWV vs. E/Ar =
= 0478, p = 0.016). The analysis of relationship between
PWV and DecE revealed r = —0.353, p = 0.083. We did not
observe any significant correlation between PWV and param-
eters of left ventricular structure (EF %, LVMI g/m’), as well.
Conclusion Our study revealed significant relationship be-
tween arterial stiffness and left ventricular diastolic func-
tion in normotensive males. Therefore, increased arterial
stiffness may serve as an early evidence of impaired left
ventricular diastolic function. This relationship revealed
in healthy subjects may indicate that alterations in heart
and arterial function may be parallel.
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Wstep

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego nalezg
do najczestszych przyczyn zgondéw w krajach rozwi-
nigtych. Wedlug polskich danych statystycznych
choroby te s3 odpowiedzialne za zgony okolo 50%
doroslych Polakéw [1]. Stale poszukuje si¢ nowych
wskaznikow wezesnego uszkodzenia mig$nia serco-
wego, ktore umozliwilyby wyodrebnienie pacjentow
z grupy wysokiego ryzyka.
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Wiele badan wskazuje, ze u okolo 1/3 pacjentow
z zastoinowa niewydolnoscig krazenia nie wyst¢puja
zadne zaburzenia funkgeji skurczowej lewej komory
[2—4]. Stwierdzono, ze wsrdd tych pacjentéw praw-
dopodobng przyczyng objawéw klinicznych niewy-
dolnosci krgzenia jest uposledzenie funkeji rozkur-
czowej lewej komory serca. Zaburzenie funkeji roz-
kurczowej jest traktowane jako wczesny wskaznik
uszkodzenia mi¢$nia lewej komory w przebiegu wie-
lu choréb ukladu sercowo-naczyniowego [3, 4].

Badanie echokardiograficzne jest obecnie najbardziej
dostepng 1 dobrze udokumentowang metoda oceny
funkgji rozkurczowej serca [5]. Ocena funkeji rozkur-
czowej na podstawie widma przeplywu dopplerowskie-
go opiera si¢ przede wszystkim na analizie naptywu mi-
tralnego. Warto$¢ prognostyczna parametréw naplywu
mitralnego zostala wielokrotnie potwierdzona [6, 7].

Zmiany zachodzace w migSniu sercowym toczg
si¢ w Scistym zwigzku ze zmianami zachodzacymi
w Scianie naczynia [8].

Do oceny wlasnosci elastycznych naczyn tetniczych
wykorzystuje si¢ liczne inwazyjne 1 nieinwazyjne me-
tody badawcze. Sposréd metod nieinwazyjnych naj-
wickszg warto$¢ prognostyczng ma ocena predkosci fali
tetna (PWV, pulse wave velocity) [9]. Obecnie metode
te powszechnie stosuje si¢ do badania sztywnoSci na-
czyn tetniczych; cechuje si¢ wysoka powtarzalnoscig.
W licznych pracach dowiedziono zwigzku PWV w da-
nym naczyniu z wlasciwosSciami elastycznymi tego na-
czynia. Predkos¢ rozchodzenia si¢ fali tetna jest tym
wigksza, im mniej elastyczne jest naczynie [10, 11].

W ostatnich latach duze zainteresowanie badaczy
wzbudza rola zmian podatnosci naczyf w rozwoju cho-
r6b ukladu sercowo-naczyniowego [12]. Zmiany za-
chodzgce w duzych naczyniach sprezystych (w wyniku
starzenia si¢, nadciSnienia tetniczego czy innych proce-
sOw) maja istotny wplyw na rozwdj réznych patologii
migsnia lewej komory. Mozna przypuszczad, ze wzrost
sztywnoscl tetnic centralnych jest czynnikiem spraw-

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy
Table 1. The study group characteristics

czym rozwoju niewydolnosci serca, natomiast uposle-
dzona podatnos¢ tetnic mi¢Sniowych prawdopodobnie
ma istotne znaczenie w jej dalszym przebiegu [13].

Wielokrotnie podejmowano préby okreslenia zwiaz-
ku przyczynowo-skutkowego pomigdzy zmianami wia-
Sciwosci naczyn 1 serca. Badania takie u osob niewyma-
gajacych leczenia farmakologicznego, bez klinicznych
objawow ze strony ukladu krazenia moga pozwoli¢ na
wykrycie wezesnych zmian zachodzacych zaréwno w
sercu, jak 1 naczyniach oraz umozliwi¢ wnioskowanie
na temat ich zwigzku przyczynowo-skutkowego.

Celem niniejszej pracy bylo zbadanie, czy w gru-
pie oséb zdrowych istnieje zwigzek pomigdzy para-
metrami dysfunkeji rozkurczowej ocenianej echo-
kardiograficznie a podatno$cig naczyn oceniang za
pomoca szyjno-udowej PWV.

Materiat i metody

Badaniami objeto 26 zdrowych mezezyzn w wie-
ku od 25 do 63 lat, Srednia wieku 43 lata. Wskaznik
masy ciala (BMI, body mass index) wynosil $rednio
27 kg/m’ (zakres 17-35 kg/m’). Obwéd w pasie ba-
danych osob wahal si¢ w zakresie 68-112 cm, ze
Srednia 92,7 cm. Wszystkie z przedstawionych
zmiennych charakteryzowaly si¢ normalnym rozkla-
dem wartosci (tab. I). Na rycinie 1 przedstawiono
histogram rozkladu wieku badanej grupy.

Podatno$¢ naczyf tetniczych oceniano, mierzgc
PWYV metoda opisang przez Asmara [14]. Badanie wy-
konano w cichym pomieszczeniu po 15 minutach od-
poczynku u o0sdb w pozydji lezacej. Rejestrowano jed-
nocze$nie fale tetna znad prawej tetnicy szyjnej wspol-
nej 1 prawej tetnicy udowej. Tetnice te wybrano ze
wzgledu na podobng budowe histologiczng. Do reje-
stracji fali tgtna uzywano przetwornikéw ciSnieniowych
TY-306 (Fukuda Co., Japonia), ktore umieszczano pro-
stopadle do naczyn w miejscach o dobrze wyczuwal-

, Test Shapiro-Wilka
Srednia Odchylenie Minimum Maksimum
standardowe w p
Wiek (lata) 43,3 10,6 25,0 63,0 0,973 0,707
Masa ciafa [kgq] 83,7 16,9 48,0 119,5 0,984 0,945
Wzrost [cm] 175,7 1.1 158,0 189,0 0,971 0,650
BMI 26,9 4,2 17,1 35,2 0,975 0,748
Obwdd w pasie [cm] 92,7 12,0 68,0 112,0 0,957 0,345
Obwad bioder [cm] 100,8 8,6 81,0 119,0 0,971 0,653
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Histogram: Wiek
Shapiro-Wilk: W = 0,97319; p = 70686
Oczekiwana normalna
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Rycina 1. Histogram wieku badanych oséb

Figure 1. Distribution of the studied subjects age

nym palpacyjnie tetnie. Predkos¢ fali tetna obliczono za
pomocg wzoru PWV = D/T, gdzie D oznacza odle-
glos¢ miedzy dwoma punktami rejestrowanej fali tgtna
oraz T oznacza czas potrzebny do przebycia fali t¢tna z
jednego miejsca pomiaru do drugiego. W praktyce czas
T obliczano jako réznica czasu (dt) wystgpienia fali
tetna w dwdch miejscach, w ktorych réwnoczesnie do-
konywano rejestracji (ryc. 2). Predkos¢ fali tgtna obli-
czano natomiast wedtug wzoru: PWV = 1/dt, gdzie L
oznacza odleglos¢ miedzy punktami przylozenia prze-
twornikéw ci$nieniowych. Aby zwigkszy¢ precyzje po-
miaru na krzywych obrazujacych fale tetna, wybierano
punkt przegiecia ramienia wstgpujacego, gdyz uwaza
sie, ze W najmniejszym stopniu podlega on wplywom
zjawiska odbitej fali [15]. Predko$¢ rozchodzenia sig fali
tetna wyznaczano jako $rednig z warto$ci uzyskanych
na podstawie dziesigciu kolejnych pomiaréw.

Badanie echokardiograficzne wykonano aparatem
ALOKA 5000 przy uzyciu glowicy o czgstotliwosci 2,14—
3,75 Mhz. Funkcje rozkurczowy oceniano na podsta-
wie parametrow naplywu mitralnego. Badanie wyko-
nano w projekgji 4- 1 5-jamowej za pomocg metody
dopplerowskiej. Mierzono nastgpujgce parametry na-
plywu mitralnego: maksymalng predko$¢ fali wezesne-
go naplywu — fala E (m/s), maksymalng predko$¢ na-
plywu przedsionkowego — fala A (m/s), deceleracje fali
E okreslajacg stopien nachylenia ramienia zstepujgcego
fali E— DecE (cm/s’), czas deceleracji fali E, czyli czas
od szezytu fali E do czasu jej zantku — DT E (ms).
Wykonano takze pomiary grubosci Scian lewej komory
oraz wielkosci jam serca zgodnie z konwencjg Penn
[16]. W projekeji przymostkowej podluznej podczas ob-

Tetnica szyjna
wspéina

Tetnica udowa

to

—ie

Tt =t -t

Rycina 2. Zasada okre$lania opéznienia w propagacii fali tetna
Figure 2. The principle of determination of the pulse wave
propagation delay

razowania M-mode mierzono jame lewej komory; na
wysokosci nici Sciegnistych zastawki mitralnej oceniano
wymiar péznorozkurczowy lewej komory (LVDD, left
ventricular diastolic diameter), grubo$¢ przegrody mig-
dzykomorowej (IVSD, interventricular septum diame-
ter) 1 tylnej Sciany serca (PWD, posterior wall diameter).
Wymiar skurczowy lewej komory (LVSD, left ventricu-
lar systolic diameter) mierzono w miejscu najwyzszego
wychylenia Sciany tylnej do przodu.

Wyniki usredniano na podstawie 3 pomiarow.
Mase lewej komory (LVM, left ventricular mass) obli-
czano na podstawie wzoru Devereux 1 Reicheka [17].

LVM [g] = 1,04 X [(LVDD + IVSD + PVD)’ —LVDD’| — 13,6

www.nt.viamedica.pl

405



nadcis$nienie tetnicze rok 2004, tom 8, nr 6

406

Tabela Il. Warto$ci masy, wskaznika masy lewej komory serca, frakcji wyrzutowej i skracania oraz wybranych parametréw
funkcji rozkurczowej lewej komory uzyskanych w badaniu echokardiograficznym w badanej grupie

Table Il. Characteristics of the studied values

Srednia Mediana Minimum Maksimum w p Odchylenie
standardowe

PWV 10,35 10,00 1,19 14,25 1,485 0,940 0,138
Struktura lewej komory

LVM [g] 193,8 196,0 128,0 267,0 0,976 0,792 35,082

LVM/BSA [g/m?] 96,2 98,0 64,0 119,0 0,951 0,263 14,540
Funkcja skurczowa

EF (%) 68,3 69,0 59,0 79,0 0,937 0,112 6,474

FS (%) 38,4 38,0 31,0 48,0 0,944 0,169 5,262
Funkcja rozkurczowa

E [m/s] 0,6 0,62 0,43 0,76 0,947 0,209 0,090

A [m/s] 0,5 0,49 0,36 0,90 0,877 0,006 0,119

DEC E [m/s?] 3,0 2,92 1,88 4,46 0,962 0,456 0,721

DT [ms] 207,0 209,0 124,0 307,00 0,974 0,704 43,843

E/A 1.2 1,18 0,77 1,76 0,904 0,022 0,273

Objasnienia skrotow w tekscie
W, statystyka Shapiro-Wilka; p, poziom istotnosci

Wskaznik masy lewej komory serca (LVMI, left
ventricular mass index) wyznaczano jako iloraz LVM
1 powierzchni ciafa.

Obliczano nast¢pujace wskazniki charakteryzu-
jace czynnos¢ skurczowy lewej komory [18]:

— objeto$¢ wyrzutowa (SV) lewej komory [cm’];

— rzut serca (CO, cardiac output) [l];

— wskaznik sercowy (Cl, cardiac index) [l/m’];

— frakcja wyrzutowa (EF, erection fraction) lewej
komory (%).

Oceng funkeji rozkurczowej wykonano na podsta-
wie analizy nastgpujacych parametrow naplywu mitral-
nego uzyskanych w badaniu dopplerowskim [19-23]:

— E — maksymalna predko$¢ naplywu mitral-
nego w fazie wezesnej [cm/s];

— A — maksymalna predkos¢ naplywu mitralne-
go w fazie p6znej [cm/s];

— E/A — stosunek E/A;

— Dec E — deceleracja fali E okreslajaca stopien
nachylenia ramienia zstepujacego fali E [cm/s’];

— DecT — czas deceleraqji fali E, czas od szczy-
tu fali E do czasu jej zaniku [ms].

Wyniki

Podatno$¢ naczyn tetniczych oceniano na podsta-
wie wartoSct PWV. WartoSci mediany, Sredniej, za-

kres warto$ci minimalnych 1 maksymalnych oraz od-
chylenia standardowe przedstawiono w tabeli II. W
analizie rozkladu PWV wykazano, ze zmienna ta cha-
rakteryzowala si¢ normalnym rozkladem wartosci
(test Shapiro-Wilka W = 0,940, p = 0,138). Wartos¢
PWYV 24 badanych oséb nie przekraczala 12 m/s.

U kazdego badanego wykonano badanie echokar-
diograficzne z oceng parametrow funkeji rozkurczo-
wej 1 skurczowej. W tabeli III przedstawiono po-
wyzsze parametry z wartoSciami Srednimi, media-
nami, zakresem warto$ci minimalnych 1 maksymal-
nych. Jedynie wartosci fali A i stosunek E/A nie mia-
ly rozkladu normalnego. W zwigzku z tym do kore-
lacji pomigdzy tymi zmiennymi zastosowano test
Spearmana dla zmiennych nieparametrycznych, na-
tomiast dla pozostalych zmiennych test Pearsona.
W analizie zaleznosci pomi¢dzy parametrami echo-
kardiograficznymi a wiekiem, BMI, obwodem w pa-
sie przy uzyciu analizy Spearmana wykazano istotng
korelacje w przypadku analizy zalezno$ci masy le-
wej komory a BMI 1 obwodem w pasie.

Zanalizowano zaleznoSci pomiedzy parametrami
echokardiograficznymi opisujgcymi strukture oraz funk-
¢j¢ skurczows 1 rozkurczowa lewej komory oraz PWV.
Z uwagi na brak rozkladu normalnego wartosci fali A
1 E/A do analizy wszystkich zmiennych zastosowano
test Spearmana dla zmiennych nieparametrycznych.
W analizie wykazano istotng ujemng korelacj¢ pomig-
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Tabela Ill. Wartosci korelacji Spearmana oraz Pearsona (dla A i E/A) pomigdzy wybranymi
parametrami strukturalnymi oraz parametrami funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej
komory serca i wiekiem, wskaznikiem masy ciata (BMI) i obwodem w pasie

Table Ill. The correlation coefficients between analysed parameters

Wiek BMI Pas
Struktura
LVM/BSA [g/m?] r = 0,042 r= 0,059 r=-0,088
p = 0,843 p=0,778 p = 0,677
Funkcja skurczowa
EF (%) r=-0,019 r=0,420 r=0411
p = 0,927 p = 0,037 p = 0,041
FS (%) r =-0,055 r = 0,453 r = 0,428
p = 0,792 p = 0,023 p = 0,033
Funkcja rozkurczowa
E [m/s] r =-0,302 r =-0,296 r=-0,399
p=0,142 p =0,150 p = 0,048
A [m/s] (Spearman) r=20,142 r= 0,036 r=0,078
p=205 p = 0,865 p=0711
DEC E [m/s?] r=20,011 r = 0,039 r = 0,076
p = 0,960 p = 0,854 p=0718
DT [ms] r=-0,127 r=-0,26 r=-0,376
p = 0,544 p=20210 p = 0,064
E/A (Spearman) r=-0,32 r=0,375 r=-0474
p=0,119 p = 0,065 p =001
PWV r=0512 r=-0,176 r = 0,006
p = 0,07 p = 0,389 p =0,978
dzy wartoscig fali E oraz E/A a wanoéciarpi PWV. Ta- Tabela IV. Wartosci korelacji pomigedzy wybranymi
bela IV przedstawia warto$ci wspolezynnikéw z odpo- parametrami opisujgcymi strukture oraz funkcje
wiednimi warto$ciami poziomu istotnosci dla poszcze- SkaCZf)\{VE! i.FOZkaCZIOYVQ !ewej komory serca oraz
gblnych korelacji. Na rycinie 3 przedstawiono wykresy wartosciami predkosci fali tetna (PWV)
zaleznosci pomiedzy PWV a fala E i wartocia E/A. Table IV. Correlation between PWV and selected
parameters of left ventricle structure and function
. PWV
Dyskusja
r p
Zmniejszanie si¢ podatnoSci naczyin tetniczych
C L . . LVM 0,178 0,384
wraz z wiekiem opisali Halloch 1 Avolio [24, 25]. lo .
Dobrze poznano takze fakt zmniejszania si¢ podat- SRHESES ] Uz i
noSci naczyfi w przebiegu nadci$nienia tgtniczego EF (%) -0.279 0,167
[26-28]. Obnizong podatno$¢ naczyh stwierdzano FS (%) -0,288 0,154
takze u oséb z prawidlqum .cién.ie'nie.m tqtnic;ym, E [m/s] 0,531 0,006
z zaawansowanymi zmianami miazdzycowymi lub
. A [m/s] -0,015 0,944
przerostem migénia sercowego [29]. )
Zmiany zachodzgce w duzych naczyniach spre- DEC E [m/s] ~0,353 0,083
zystych maja niewatpliwie istotny wplyw na rozwdj DT [ms] 0,073 0,729
patologii mig$nia lewej komory. Naprezenie konco- E/A 0,478 0,016

wo-skurczowe w lewej komorze ro$nie wraz ze
sztywnoscia tetnic, co moze prowadzi¢ do rozwoju
przerostu migsnia sercowego, a takze zaburzen funk-
¢ji rozkurczowej. Poniewaz perfuzja wieficowa od-
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Rycina 3. Wykres zalezno$ci pomiedzy predkoscia fali tetna a wartoscia fali E oraz E/A

Figure 3. The correlation between PWV and E and E/A

bywa si¢ gléwnie w rozkurczu migsnia sercowego,
istnieje zwigzek miedzy wzrostem sztywnosci na-
czyh a rozwojem choroby niedokrwiennej serca.
Istniejg doniesienia o zwigzku szyjno-udowej
PWV z ryzykiem incydentu sercowo-naczyniowego
1 miazdzyca [30, 31]. Sztywnos¢ naczyh wplywa na
rozw6j niewydolnosci serca posrednio wlasnie po-
przez nadci$nienie te¢tnicze 1 chorobg niedo-
krwienng. Mechanizmy opisane wyzej wskazuja, ze
wzrost sztywnosci tetnic centralnych jest czynnikiem
sprawczym rozwoju niewydolnoSci serca, natomiast
uposledzona podatnos¢ tetnic migsniowych prawdo-
podobnie ma istotne znaczenie w jej dalszym prze-
biegu [32]. Podsumowujgc, zwiazek pomig¢dzy pato-
logia naczyn i serca wydaje si¢ dobrze opisany.
Istnieje natomiast niewiele prac, ktore opisuja zalez-
noSci pomigdzy parametrami podatno$ci naczyn tetni-
czych a strukturg 1 funkcja lewej komory u zdrowych
osob. Istniejg dane, ze zmienione wlasciwosci naczynia
moga by¢ zalezne od substancji wazoaktywnych, takich
jak angiotensyna, EDREF, katecholaminy czy endoteliny
[33, 34]. Wykazano, ze aktywne produkty ukladu reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAA, renin-angiotensin-al-
dosterone) modytikuja podatno$¢ naczyn tetniczych [35—
37]. Angiotensyna II poprzez pobudzanie przerostu

mig$nidwki gladkiej naczynia i stymulacje produkeji ko-
lagenu przez fibroblasty wplywa na elastyczno$¢ naczyn
tetniczych. Jednoczednie rola uktadu RAA w przebudo-
wie mig$nia sercowego jest opisywana w wielu doniesie-
niach [38-40]. Angiotensyna II silnie wplywa na rozwdj
przerostu migsnia sercowego, niezaleznie od wysokosci
ci$nienia tetniczego [41]. Wykazano réwniez Scislg za-
leznos¢ pomiedzy st¢zeniem osoczowym konwertazy
angiotensyny 1 reniny a masa lewej komory. Wobec ist-
nienia tak licznych dowodéw zaleznosci ukladu RAA i
podatnosci naczyh tetniczych oraz struktury migsnia ser-
cowego interesujaca stala si¢ kwestia zbadania zalezno-
sci pomigdzy wielkoscia PWV, bedacej miernikiem po-
datnosci naczyn, a oceniang echokardiograficznie struk-
turg i funkcja lewej komory. Przeprowadzone badania
pozwolily na wykrycie istotnej zaleznoSci miedzy
funkcjg rozkurczowg a podatnoscig naczyfi w grupie
0s0b zdrowych. Badaniami objeto 26 mezczyzn, zdro-
wych w ocenie subicktywnej badajacego, u ktorych nie
stwierdzono wystepowania choréb wymagajacych lecze-
nia farmakologicznego. Podstawowe kryteria antropo-
metryczne charakteryzujace badang grupe, czyli wiek,
BMI oraz obwod w pasie, charakteryzowaly si¢ rozkla-
dem normalnym. Przedzial wiekowy badanych osob
obejmowal 25-63 lat, Srednia wicku badanych wynosita
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43 lata. Stwierdzono istotng korelacj¢ pomiedzy takimi
parametrami funkcji rozkurczowej, jak wysoko$¢ fali
wezesnego naplywu mitralnego (fali E) oraz stosunku
E/A, a predkoscia propagadji fali tetna.

Zalezno§¢ miedzy PWV a wielkoscia deceleracji
fali E okazala si¢ nieistotna statystycznie (p = 0,08).
Analiza danych nie ujawnila takze istotnych zalez-
nosci pomiedzy PWV a parametrami struktury i
funkgji skurczowej lewej komory serca (tab. IV).

Przydatno$¢ oceny wysokosci fali E oraz stosunku
E/A do analizy funkeji rozkurczowej lewej komory
wielokrotnie potwierdzono [42, 43].

Na podstawie kryteriow Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (ECC, European College of
Cardiology) w grupie badanej parametry oceniajace
funkcje rozkurczowy lewej komory miescily sie w
granicach normy odpowiedniej do wieku.

Podobnie nie stwierdzono patologii w podatnosci
naczyi — PWV u wszystkich badanych wynosito
ponizej 12 m/s. Réwniez parametry oceniajace funk-
cje skurczowg lewej komory miescily si¢ w zakresie
normy. Jednak tu nie wykazano istnienia zwigzku z
podatnoscig tetnic.

Korelacja wyzej wymienionych parametrow jest
kolejnym dowodem na istniejacg wspodlzaleznosé
miedzy funkejg serca i naczyn na dtugo przed wysta-
pieniem zmian chorobowych.

Zastosowane metody badawcze mogg pozwolié na
wykrycie wezesnych zmian w ukladzie krazenia na wie-
le lat przed wystapieniem objawéw klinicznych. Uzy-
skany rezultat moze umozliwi¢ wezesniejsze wprowa-
dzenie odpowiedniego postgpowania terapeutycznego.

Whioski

Wykazana w obecnej pracy zalezno$¢ miedzy
funkcjg rozkurczowg lewej komory a wlasno$ciami
naczyh potwierdza slusznos¢ hipotezy o réwnoleglo-
Sci procesow toczacych si¢ w Scianie naczyn oraz mie-
$niu sercowym. Fakt wykazania wspomniane;j relacji
w grupie zdrowych osob wydaje si¢ mie szczegdlng
uzyteczno$¢ w wyodrebnianiu oséb zagrozonych roz-
wojem choréb ukladu sercowo-naczyniowego.

Streszczenie

Wstep Choroby ukladu sercowo-naczyniowego naleza
do gléwnych zagrozen zdrowia w Polsce. W ostatnich
latach duze zainteresowanie badaczy wzbudza rola
zmian podatnosci naczyn i funkeji rozkurczowej w
rozwoju chor6b ukladu sercowo-naczyniowego.

Celem badania byla ocena, czy w grupie oséb zdro-
wych istnieje zwigzek pomigdzy parametrami funk-
¢ji rozkurczowej a podatno$cia naczyn tetniczych.
Material i metody Badaniami obj¢to 24 zdrowych
mezczyzn w wieku 43 lat (£ 8) o wskazniku masy
ciata (BMI) 26,9 *+ 4,2 kg/m’, o nastepujacych para-
metrach ci$nienia t¢tniczego uzyskanych podczas
24-godzinnego pomiaru metodg Halbera: skurczo-
we 127 £ 8 mm Hg, rozkurczowe 80 + 5 mm Hg
oraz o czestoSci akgji serca 76 £ 8 uderzen na minu-
te. Sztywnos¢ tetnic oceniano na podstawie predkosci
propagacji fali tetna (PWV). U kazdego mezczyzny
wykonano badania echokardiograficzne sonografem
ALOKA 5000 wyposazonym w glowice o czgstotli-
wosci 2,5-3,5 MHz ze szczegblnym uwzglednieniem
parametrow naplywu mitralnego opisujacego funk-
cj¢ rozkurczowa. Mierzono nast¢pujgce parametry
naplywu mitralnego: maksymalng predkosé fali
wezesnego naplywu — fala E (m/s), maksymalng
predkos¢ naplywu przedsionkowego — fala A (m/s),
deceleracje fali E okreslajacg stopieni nachylenia ra-
mienia zstepujacego fali E — DecE (cm/s’), czas
deceleragji fali E, czyli czas od szczytu fali E do cza-
su jej zaniku — DT E (ms).

Wyniki Stwierdzono, ze istnieje istotna korelacja
pomiedzy PWV a parametrami funkeji rozkurczo-
wej (PWV s, E r = -0,531, p = 0,006; PWV vs. E/A
r=-0478,p = 0,016).

W analizie zwigzku migdzy PWV a deceleracj fali
E stwierdzono r = 0,353, p = 0,083. Nie wykazano
takze korelacji pomigdzy PWV a frakcjg wyrzutowa
1 indeksem masy lewej komory.

Whioski Wykazang w obecnej pracy zalezno$¢ po-
miedzy funkeja rozkurczows lewej komory a wila-
snosciami naczyi mozna traktowac jako wyraz row-
nolegloSci proceséw toczgcych si¢ w Scianie naczyi
oraz mig¢$niu sercowym. Wzrost sztywnosci Sciany
naczynia moze by¢ wezesnym wskaznikiem uszko-
dzenia funkeji rozkurczowej lewej komory.

stowa kluczowe: funkcja rozkurczowa, sztywnosé
tetnic
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