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Zaburzenia czynnosci rozkurczowej
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bez nadcisnienia tetniczego

z dobrze kontrolowana cukrzyca typu 2

Znaczenie badania echokardiograficznego dla rozpoznawania
bezobjawowej kardiomiopatii cukrzycowej

Diastolic dysfunction in normotensive men with well-controlled type 2 diabetes
Importance of maneuvers in echocardiographic screening for preclinical diabetic cardiomyopathy

STRESZCZENIE

WSTEP. Celem pracy jest doktadniejsze okreslenie stop-
nia rozpowszechnienia zaburzen czynnosci rozkurczo-
wej lewej komory (LVDD, left ventricular diastolic dys-
function) u chorych na cukrzyce. W badaniach prze-
prowadzonych do tej pory, w ktérych nie uwzgled-
niano pozornie prawidtowego naptywu mitralnego,
stwierdzano, ze to zaburzenie dotyczyto 20-40% ba-
danej populaciji.

MATERIAL | METODY. Badanie obejmowato 46 mezczyzn
chorych na cukrzyce typu 2 w wieku 38-67 lat, bez po-
wiktfan cukrzycowych, nadcisnienia tetniczego, choro-
by wiencowej, niewydolnosci serca, choréb tarczycy czy
tez jawnej choroby nerek, z ujemng préba wysitkowa na
biezni. Zaburzenia czynnosci rozkurczowej lewej komo-
ry okreslano za pomocg echokardiograficznego badania
dopplerowskiego, ktéra uwzgledniata wykonanie proby
Valsalvy oraz obrazowanie zyt ptucnych w celu wykry-
cia zaburzen napetniania lewej komory serca.

WYNIKI. Zaburzenia czynnosci rozkurczowej lewej komory
serca wykryto u 28 chorych (60%), z ktorych u 13 (28%)
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wystepowat pozornie prawidtowy naptyw mitralny,
a u 15 (32%) uposledzenie relaksacji. Czynnos¢ skur-
czowa byta prawidfowa u wszystkich chorych i nie
byto zwigzku miedzy LVDD a wskaznikami wyréwna-
nia metabolicznego.

WNIOSKI. Zaburzenia czynnosci rozkurczowej lewej ko-
mory u 0s6b z dobrze kontrolowang cukrzyca, u kto-
rych nie wykrywa sie choroby serca za pomoca bada-
nia klinicznego, sg znacznie bardziej rozpowszechnio-
ne niz uprzednio sadzono.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia cukrzycowa, czynnos¢
rozkurczowa, cukrzyca typu 2

ABSTRACT

OBJECTIVE. Because a pseudonormal pattern of ventri-
cular filling has never been considered in studies that
reported a prevalence of left ventricular diastolic dys-
function (LVDD) between 20 and 40%, our aim was to
more completely evaluate the prevalence of LVDD in
subjects with diabetes.

RESEARCH DESIGN AND METHODS. We studied 46 men
with type 2 diabetes who were aged 38-67 years; wi-
thout evidence of diabetic complications, hypertension,
coronary artery disease, congestive heart failure, or
thyroid or overt renal disease; and with a maximal tre-
admill exercise test showing no ischemia. LVDD was
evaluated by Doppler echocardiography, which inclu-
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ded the use of the Valsalva maneuver and pulmonary
venous recordings to unmask a pseudonormal pattern
of left ventricular filling.

RESULTS. LVDD was found in 28 subjects (60%), of whom
13 (28%) had a pseudo-normal pattern of ventricular fil-
ling and 15 (32%) had impaired relaxation. Systolic func-
tion was normal in all subjects, and there was no correla-
tion between LVDD and indexes of metabolic control.
CONCLUSIONS. LVDD is much more common than pre-
viously reported in subjects with well-controlled type 2
diabetes who are free of clinically detectable heart dise-
ase. The high prevalence of this phenomenon in this high-
risk population suggests that screening for LVDD in type
2 diabetes should include procedures such as the Valsa-
lva maneuver and pulmonary venous recordings to
unmask a pseudonormal pattern of ventricular filling.

Key words: diabetic cardiomiopathy, diastolic function,
type 2 diabetes

Wstep

Dane epidemiologiczne wskazuja na znacznie
podwyzszone ryzyko zachorowalnosci i Smiertelno-
$ci z powodu choréb sercowo-naczyniowych, a w
szczegolnosci z powodu niewydolnosci serca, u cho-
rych na cukrzyce [1]. Wyniki badan klinicznych, epi-
demiologicznych i patologicznych jako przyczyne
wskazuja obecnos¢ kardiomiopatii cukrzycowej, kto-
ra moze przyja¢ forme zaburzen czynnosci rozkur-
czowej lub skurczowej lewej komory 2, 3]. Zaburze-
nia czynnosci rozkurczowej lewej komory (LVDD, left
ventricular diastolic dysfunction) moga stanowic
pierwszy stopien kardiomiopatii cukrzycowej [3], dla-
tego duze znaczenie majg wczesne badania w tym
kierunku u chorych na cukrzyce.

W licznych badaniach prébowano okresli¢ cze-
stos¢ LVDD u bezobjawowych chorych na cukrzyce
typu 2 w srednim wieku [4-11]. W badaniach tych, w
ktérych stosowano metode Dopplera do okreslenia
predkosci naptywu mitralnego, mozliwe byto jednak
niedoszacowanie czestosci LVDD [4-11], ze wzgledu
na nieuwzglednianie pozornie prawidtowego napetnia-
nia lewej komory, ktéry czesto bierze sie pod uwage w
ocenie funkgji rozkurczowej lewej komory [12-14]. Dla-
tego czestos¢ LVDD u chorych na cukrzyce powinno
sie ponownie okresli¢ za pomoca metod, pozwalaja-
cych wykry¢ ten typ naptywu mitralnego. Dumesnil i
wsp. [14] wykazali juz, ze mozna w tym celu uzy¢
proby Valsalvy, ktérej wyniki zgadzajg sie z wynikami
obrazowania przeptywu ptucnego [13] — moze ona
by¢ traktowana jako alternatywna metoda wykrywa-
nia pozornie prawidtowego napfywu mitralnego [12].

W wielu badaniach wykazywano zaleznos¢ po-
miedzy kontrolg metaboliczng a LVDD, z towarzy-
szgcg poprawa funkgeji miesnia sercowego po odpo-
wiednim leczeniu hipoglikemizujgcym [7, 15-17],
jednak w innych badaniach tego nie stwierdzono
[4, 6, 11, 18]. Sugeruje sig, ze LVDD ma charakter
wtérny do zmian w mikrokrazeniu, poniewaz wigze
sie z obecnoscig retinopatii [7, 8], ale zaleznosci tej
nie udokumentowano konsekwentnie [10, 11, 18].
Taka rozbieznos¢ moze wynikac z faktu nieuwzgled-
niania w badaniach pozornie prawidtowego napty-
wu mitralnego.

Celem opisywanego badania byto: 1) doktadniej-
sze okreslenie czestosci LVDD za pomoca echokar-
diograficznych badan dopplerowskich, okreslajac prze-
ptyw ptucny przed i po wykonaniu préby Valsalvy ce-
lem wykrycia pozornie prawidtowego naptywu mi-
tralnego chorych z dobrze kontrolowang cukrzycg
typu 2 bez nadcisnienia tetniczego; 2) bardziej precy-
zyjne okreslenie zwigzku miedzy LVDD i wskaznikami
kontroli metabolicznej u chorych na cukrzyce typu 2.

Materiat i metody

Badana populacja

Do badania zakwalifikowano 46 mezczyzn rasy
kaukaskiej chorych na cukrzyce typu 2 w wieku 38-67
lat. Kryterium wykluczajgcym byty objawy kliniczne
choroby serca lub uktadu oddechowego oraz war-
tos¢ cisnienia powyzej 140/90 mm Hg. Chorzy byli
leczeni badz diety, badz lekami doustnymi — po-
chodnymi sulfonylomocznika albo metforming. Zaden
z chorych nie przyjmowat insuliny ani lekdw naser-
cowych. Cukrzyce kontrolowano zgodnie ze standar-
dami klinicznymi przez 3 miesigce przed wigczeniem
do badania. Obecnos¢ takich powiktan cukrzycowych,
jak retinopatia, klinicznie jawna neuropatia oraz ma-
kroalbuminuria, wykluczata z badania. Badanie za-
twierdzita Komisja Etyczna Laval Hospital i wszyscy
uczestnicy wyrazili pisemng zgode.

Kazda osobe objetg programem badawczym
okreslono jako zdrowa na podstawie badania kli-
nicznego i analizy historii choroby. Konieczne byty:
prawidtowy elektrokardiogram oraz ujemna préba wy-
sitkowa na biezni (wg zmodyfikowanego protokotu
Brucea). Kiedy podejrzewano nieme niedokrwienie mie-
$nia sercowego lub nadcisnienie tetnicze, wykonywa-
no talowa scyntygrafie perfuzyjng miesnia sercowe-
go z uzyciem dipyridamolu, 24-godzinne ambulato-
ryjne monitorowanie cisnienia tetniczego i 24-godzin-
ne monitorowanie odcinka ST w celu wykluczenia pa-
tologii [19].
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Stezenie glukozy w osoczu mierzono metoda
oksydazowa (Hitachi 717 Autoanalyzer, Roche, La-
val, Canada), a HbA, . — metoda powinowactwa
wigzania (Abbott IMX, Mississauga, Canada). Ste-
zenie cholesterolu i triglicerydéw w osoczu mierzo-
no enzymatycznie (Hitachi 717 Autoanalyzer). Ste-
zenie cholesterolu frakcji HDL w osoczu okreslano
réwniez enzymatycznie po precypitacji cholesterolu
frakcji LDL i VLDL. Cholesterol frakcji LDL wylicza-
no ze wzoru Friedewalda. Mikroalbuminurie okre-
slano za pomoca paskéw testowych Micral-Test Il
lub mierzono metodg immunoturbidimetryczng
(Randox; Cobas Mira, Mississauga, Canada). Wskaz-
nik masy ciata obliczano, dzielgc mase ciata [kg] przez
kwadrat wzrostu (m).

Echokardiografia

Badania echokardiograficzne wykonywano za
pomocg dostepnych w handlu aparatéw (Sonos 1000
lub 2500; Hewlett Packard, Andover, MA). Chorych
badano w pozycji standardowej, uwzgledniajac pro-
jekcje przymostkowe i koniuszkowe. Pomiary wyko-
nywata ta sama osoba, zgodnie z zaleceniami Ame-
rykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego
[20], zawsze w potudnie, aby unikngé wptywu ryt-
mu dobowego [21]. Zaburzenia czynnosci rozkurczo-
wej lewej komory analizowano, stosujgc standary-
zowane kryteria diagnostyczne [12, 13], a pomiary
dopplerowskie wykonywano na koncu wydechu.

W analizie naptywu mitralnego uwzglednia-
no: maksymalng predkos¢ fali E [cm/s] (faza napty-
wu biernego), maksymalna predkos¢ fali A [cm/s]
(faza naptywu czynnego) i czas deceleracji [w ms].
Te same pomiary wykonywano powtdrnie w Il fazie
proby Valsalvy [14]. Przeptyw w zytach ptucnych
rejestrowano w projekcji czterojamowej. Bramke
dopplerowskg umieszczano na gtebokosci 1-2 cm
w zytach ptucnych, mierzac predkos¢ fali S [cm/s]
(predkos¢ przeptywu zylnego podczas skurczu ko-
mor), predkosé fali D [cm/s] (predkos¢ naptywu
rozkurczowego w zytach ptucnych podczas wcze-
snej fazy rozkurczu przedsionkdéw) i predkos¢ fali A
[cm/s] (predkos¢ odwrdconej fali skurczowej podczas
skurczu przedsionkow). Funkcje rozkurczowa klasy-
fikowano zgodnie z zaleceniami kanadyjskimi jako:
prawidtowa, uposledzenie relaksacji, pseudonorma-
lizacja i naptyw ustrykcyjny. Aby mozliwe byto roz-
poznanie chorych z pozornie prawidtowym napty-
wem mitralnym, musiaty by¢ spetnione 2 z 3 kryte-
riow: 1) stosunek E : A < 1 po wykonaniu préby
Valsalvy; 2) zmniejszenie stosunku E : A = 25%; 3)
szerokos¢ ptucnej fali A wieksza niz szerokos¢ mi-
tralnej fali A.

U wszystkich chorych frakcja wyrzutowa byta
prawidtowa i u zadnego z nich nie stwierdzato sie
odcinkowych zaburzen kurczliwosci. Wykluczono ist-
nienie wad zastawkowych. Masa lewej komory (LVM,
left ventricular mass) zostata wyliczona przy uzyciu
ponizszego wzoru [22]:

LVM [g] = 0,8 x 1,04 [(LVEDD + IVST +
+ PWT)3 - (LVEDD)3] + 0,6
LVEDD — péznorozkurczowy wymiar lewej komory;
IVST — grubos¢ przegrody miedzykomorowej; PWT
— grubosc sciany tylnej

Analiza statystyczna

Dane podano w postaci wartosci srednich z uwzgled-
nieniem odchylenia standardowego (SD), chyba ze po-
dano inaczej. Do poréwnania trzech grup badanych
zastosowano analize wariancji i test Tukeya dla po-
réwnan wielokrotnych. Gdy wyzej wymienione testy
okazywaly sie nieskuteczne, autorzy uzywali réwniez
odpowiednio testu rang Kruskala-Wallisa lub testu Dun-
na. Test t-Studenta stosowano do oceny odpowiedzi
na prébe Valsalvy w obrebie grup. Wspétczynnik ko-
relacji liniowej Persona obliczano dla par ciggtych
zmiennych. Chorych z LVDD (naptyw prawidtowy badz
pozornie prawidfowy) grupowano razem w celu prze-
prowadzenia analizy statystycznej. Wartos¢ p < 0,05
uwazano za statystycznie znamienna.

Wyniki

Parametry kliniczne

Tabela 1 przedstawia kliniczng charakterysty-
ke chorych podzielonych na 3 grupy. Kryterium sta-
nowita czynnos¢ rozkurczowa lewej komory: prawi-
dtowa, uposledzenie relaksacji oraz pozornie prawi-
dtowy naptyw mitralny. U zadnego z chorych nie
wystepowaty zaburzenia restrykcyjne. Miedzy gru-
pami nie byto réznic w sposobie leczenia cukrzycy
ani tez w wysokosci dawek lekéw hipoglikemizuja-
cych. Chorzy z prawidtowa funkcjg rozkurczowsa byli
mtodsi (p < 0,001). Grupy nie roznity sie takze pod
wzgledem czasu trwania cukrzycy, BMI, spoczynko-
wej akgji serca, skurczowego, rozkurczowego i sred-
niego cisnienia tetniczego, glikemii na czczo, HbA
profilu lipidowego i mikroalbuminurii.

Rownowazniki metaboliczne (MET, metabolic
equivalent), mierzone jako maksymalny wykonany
wysitek, réznity sie w zaleznosci od czynnosci rozkur-
czowej lewej komory. Osoby z prawidtowg funkcjq le-
wej komory (n = 18) mogty wykona¢ wysitek réwny
11,6 £ 1,8 MET, podczas gdy osoby z rozpoznang LVDD

1c!
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Tabela 1. Charakterystyka 46 mezczyzn chorych na cukrzyce typu 2, podzielonych na grupy na podstawie

czynnosci rozkurczowej lewej komory

Naptyw mitralny

Uposledzenie Naptyw mitralny

prawidtowy relaksacji pozornie prawidtowy
n 15 13
Wiek (lata) 48 = 6 57 + 6* 56 + 71
Czas trwania cukrzycy (lata) 4(1-10) 2,5(0,25-32) 6,5(1,5-30)
BMI [kg/m?] 29,5 £ 3,2 29,9 = 4,7 30,1 = 2,0
Spoczynkowa akcja serca (uderzenia/min) 67 =9 74 = 12 72 =10
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 120 = 12 124 =12 128 £ 8
Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] 76 £ 8 78 + 8 77 £ 9
Glikemia na czczo [mmol/l] 10,1 £ 2,7 9,7 £2,7 10,4 £ 2,7
HbA, (%) 6,5+ 2,0 6,2 1,3 6,6 1,4
Stezenie cholesterolu catkowitego [mmol/I] 5311 54 1,1 53+0,7
Stezenie cholesterolu frakcji HDL [mmol/I] 1,0 0,2 1,003 1,0 £0,2
Stezenie cholesterolu frakeji LDL [mmol/I] 3,2+0,8 3,6 1,0 3,3+0,7
Stezenie triglicerydow [mmol/l] 2,0(0,9-11,3) 1,4 (0,8-6,0) 2,1(1,5-2,8)
Mikroalbuminuria (n) 7 8
Préba wysitkowa (MET) 11,6 £ 1,8 10,3 + 2,5 10,0 + 1,8

Dane przedstawiono jako wartosci $rednie = SD lub mediany, chyba ze wskazano inaczej. Zakres prawidtowy dla HbA,.: 4,4-6,6%
*p<0,001 w stosunku do os6b bez zaburzen; fp < 0,01 w stosunku do oséb bez zaburzen

(n =28)—10,2 £ 2,2 MET (p < 0,05). Nie stwierdzo-
no réznic miedzy grupami w zakresie maksymalnej cze-
stotliwosci serca (158 + 14 vs 155 + 11 pobudzery/min)
oraz w przewidywanej akgji serca osigganej podczas
testu wysitkowego (101 + 9 vs 100 = 7%).

Pomiary echokardiograficzne
(jednowymiarowe)

Tabela 2 przedstawia wyniki pomiaréw lewe;j
komory wykonanych w prezentacji jednowymiaro-

wej. Nie zanotowano réznic miedzy grupami w wy-
miarach pierscienia aorty, przegrody miedzykomo-
rowej, sciany tylnej, wymiarze skurczowym i roz-
kurczowym lewej komory, wymiarze rozkurczo-
wym prawej komory, masie lewej komory oraz
frakcji wyrzutowej lewej komory. Lewy przedsio-
nek byt mniejszy u os6b z prawidtowa funkcja roz-
kurczowa (n = 18) niz w pozostatych grupach cho-
rych (n = 28) zLVDD (37,3 + 4,1v5 39,8 = 3,3 mm,
p = 0,03).

Tabela 2. Pomiary echokardiograficzne (prezentacja jednowymiarowa) u 46 mezczyzn chorych na cukrzyce typu 2,

podzielonych na grupy na podstawie funkcji rozkurczowej lewej komory

Zakres normy

Naptyw mitralny

Uposledzenie Naptyw mitralny

prawidtowy relaksacji pozornie prawidfowy

n - 18 15 13
Pierscien aorty [mm] 20-37 34,3 + 3,2 35,5+ 2,1 32,9 +2,7
Przegroda miedzykomorowa [mm] 6-11 93+1,6 10,3 £ 2,1 99+ 1,3
Sciana tylna [mm] 6-11 89 + 1,1 95+ 1,1 9,0 +£0,9
Lewy przedsionek [mm] 19 -40 37,3 £ 4,1* 39,6 + 3,4 399 £ 34
Wymiar rozkurczowy prawej komory [mm] 7-23 229+ 2,7 23314 22,7 = 2,8
Wymiar rozkurczowy lewej komory [mm] 35-57 50,8 + 3,3 49,2 + 3,1 49,4 + 3,0
Wymiar skurczowy lewej komory [mm] 20 -39 30,4 2,5 30,2 = 3,5 29,8 £ 4,4
Masa lewej komory [kg/m?] <131 83,3 + 15,3 87,7 = 16,7 83,9 + 13,1
Frakcja wyrzutowa (%) > 50 66 =5 65+ 5 66 £ 5

Dane przedstawiono jako wartosci srednie = SD, chyba ze wskazano inaczej; *p < 0,05 w stosunku do wszystkich chorych z LVDD
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Ocena naptywu mitralnego i przeptywu
w zytach ptucnych za pomoca badania
dopplerowskiego

Tabele 3 i 4 przedstawiaja dopplerowskie wskaz-
niki napetniania lewej komory w trzech grupach cho-
rych. Naptyw mitralny rejestrowano w warunkach pod-
stawowych i po Il fazie préby Valsalvy (tab. 3). U 100
przebadanych oséb (98%) uzyskano zapisy napty-
wu mitralnego i przeptywu w zytach ptucnych. War-
tosci fali E i A u 0s6b z prawidtowa funkcja rozkur-
czowa lewej komory miescity sie w zakresie normy
populacyjnej podanej w zaleceniach kanadyjskich
dotyczacych zaburzen czynnosci rozkurczowej [13].

Czas relaksacji izowolumetrycznej (IVRT, iso-
volumetric relaxation time) w poszczegolnych gru-
pach nie réznit sie. Przed wykonaniem préby Val-
salvy u osdb z uposledzong relaksacjg predkos¢ fali
E byta mniejsza niz u chorych bez takich zaburzen
(p < 0,001) i u 0s6b z pseudonormalizacja (p < 0,001).
Predkos¢ fali A byta wieksza u oséb z uposledze-
niem relaksacji lewej komory niz u oséb z prawi-
dtowa funkcjg rozkurczowa (p < 0,001). Wskutek tego
iloraz E : A byt mniejszy u 0s6b z uposledzong relak-
sacjg niz u 0séb bez zaburzen rozkurczu (p < 0,001)
lub 0séb z pseudonormalizacjg (p < 0,001). Nie za-
notowano statystycznie istotnej réznicy pomiedzy
grupami w czasie deceleracji ani w szerokosci fali A.

Po wykonaniu proéby Valsalvy (tab. 3) predkos¢
fali E zmniejszyta sie w trzech grupach (p < 0,001),

podczas gdy predkos¢ fali A zmniejszyta sie tylko
w grupie 0séb z prawidtowa funkcjg rozkurczowa
i w grupie z uposledzong relaksacjg (p < 0,001).
W konsekwencji u oséb bez uposledzenia funkgji roz-
kurczowej i u 0s6b z pseudonormalizacjg iloraz E : A
byt zmniejszony (p < 0,001). Spadek ilorazu E : A
wynosit 12% u oséb z prawidtowq funkcjg rozkur-
czowq, 9% w grupie 0séb z uposledzong relaksacja
i 39% w grupie 0séb z pseudonormalizacjg (p < 0,001
w stosunku do grupy bez zaburzen rozkurczu i z upo-
sledzeniem relaksacji). U wszystkich chorych z pra-
widtowa funkcjg rozkurczows iloraz E : A byt wiek-
szy niz 1, podczas gdy u 0séb z pseudonormalizacja
byt mniejszy od jednosci. Dlatego tez osoby z prawi-
dtowa funkcjg rozkurczowa miaty wyzszy iloraz E : A
niz chorzy z uposledzong relaksacjg (p < 0,001) lub
osoby z pseudonormalizacja (p < 0,001). Czas dece-
leracji wzrést podobnie (~ 25%) po wykonaniu proby
Valsalvy we wszystkich trzech grupach (tab. 3), nato-
miast szerokos¢ fali A zmniejszyta sie tylko u oséb
z prawidtowa funkcjg rozkurczowa (p < 0,001).
Miedzy grupami nie stwierdzono réznicy pred-
kosci ptucnej fali S (PVs, pulmonary S wave velocity)
i predkosci fali D (PVd, pulmonary wave velocity)
(tab. 4). Czas trwania odwroconej ptucnej fali A (PVa,
pulmonary reversed A wave) byt znaczaco dtuzszy
u 0s6b z pseudonormalizacjg niz u oséb z prawi-
dtowq funkcja rozkurczowa (125 = 14vs 101 = 11 ms,
p < 0,001). Ponowne wartosci uzyskane z pomia-

Tabela 3. Pomiary naptywu mitralnego w warunkach podstawowych i po wykonaniu préby Valsalvy u 46 mez-

czyzn chorych na cukrzyce typu 2 podzielonych na grupy na podstawie czynnosci rozkurczowej lewej komory

Naptyw mitralny

Uposledzenie

Naptyw mitralny

prawidiowy relaksacji pozornie prawidiowy
n 18 15 13
Warunki podstawowe
IVRT [ms] 106 = 17 109 = 11 102 = 13
Fala E [cm/s] 69 + 11 56 = 10* 73 = 12f
Fala A [cm/s] 52+ 9 71 = 13* 60 = 14
E:A 1,34 £ 0,17 0,79 = 0,07* 1,23 = 0,18t
Czas deceleracji [ms] 189 + 42 224 + 51 189 + 22
Czas trwania fali A [ms] 129 = 16 128 + 25 120 = 19
Po wykonaniu odruchu Valsalvy
Fala E [cm/s] 48 + 8% 38 = 6% 43 + 9%
Fala A [cm/s] 41 + 8% 54 + 8% 58 = 11§
E:A 1,17 = 0,16% 0,72 = 0,13* 0,74 = 0,113
Czas deceleracji [ms] 233 = 61# 279 + O1** 245 + 51%
Czas trwania fali A [ms] 110 = 24% 120 + 20 120 + 20

Dane przedstawiono jako wartosci srednie + SD, chyba ze podano inaczej; * p < 0,001 w stosunku do osob bez zaburzen; tp < 0,001 w sto-
sunku do os6b z uposledzeniem relaksacji; ¥ p < 0,001 przed i po prébie Valsalvy; $p < 0,01 w stosunku do os6b bez zaburzen; ¥ p < 0,01

przed i po probie Valsalvy; # p < 0,05 przed i po prébie Valsalvy
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Tabela 4. Analiza przeptywu w zytach ptucnych u 46 mezczyzn chorych na cukrzyce typu 2, podzielonych na grupy

na podstawie zaburzen czynnosci rozkurczowej lewej komory

Naptyw mitralny

Uposledzenie Naptyw mitralny

prawidtowy relaksacji pozornie prawidfowy
n 15 13
Fala PVs [cm/s] 49 + 9 55 + 12 57 + 10
Fala Pvd [cm/s] 46 + 12 39+ 6 43 + 9
Fala PVa [cm/s] 26 £ 5 307 29 x5
Czas trwania fali PVa [ms] 101 = 1 115 = 24 125 = 14t
PVs : Pvd 1,170 = 0,29 1,47 = 0,45* 1,36 = 0,23
Pva — czas trwania mitralnej fali A [ms] -25 + 20 -13 + 23 5+ 18t

Dane przedstawiono jako wartosci srednie = SD, chyba ze podano inaczej; *p < 0,01 w stosunku do o0séb bez zaburzen; T p < 0,001 w sto-

sunku do oséb bez zaburzen

row byly zgodne z zalecanymi normami [13]. Wyli-
czono réznice miedzy PVa a czasem trwania mitral-
nej fali Ai, zgodnie z oczekiwaniami, u chorych z pseu-
donormalizacjg jest ona znaczgco wyzsza niz u 0s6b
z prawidtowg funkcjg (p < 0,001). Uzyskano duzg
zgodnos¢ miedzy wynikami réznicy PVa i czasu trwa-
nia mitralnej fali A, a rezultatami w przebiegu préby
Valsalvy w zréznicowaniu chorych z prawidtowa
funkcjq rozkurczowa, a osobami bez tych zaburzen.
W istocie wyniki uzyskane tymi dwiema metodami
zgadzaty sie u 17 z 18 chorych z prawidtowa funkcja
rozkurczowgiu 11z 13 oséb z pseudonormalizacja.

Zaistniata znaczaca odwrotna zaleznos¢ pomie-
dzy ilorazem E : A mierzonym przed wykonaniem
préby Valsalvy a wiekiem (r = -0,43, p = 0,003),
podczas gdy wartos¢ cisnienia skurczowego (r = -0,35,
p < 0,05) i rezultat proby wysitkowej (METs, r = 0,39,
p = 0,011) wykazywaty zwigzek tylko z ilorazem E : A
mierzonym po wykonaniu préby Valsalvy. Nie stwier-
dzono zaleznosci miedzy E : A, a poziomem kontroli
metabolicznej (wyrazonej poprzez stezenie HbA, ),
ilorazem E : A a glikemig na czczo, ilorazem E : A
a masa lewej komory lub wymiarami jam serca uzy-
skanymi w jednowymiarowym badaniu echokardio-
graficznym. Zgodnie z oczekiwaniami autorow,
predkos¢ mitralnej fali E korelowata z predkoscia
ptucnej fali D (r = 0,41, p = 0,006), ailoraz E : A
przed préba Valsalvy pozostawat w odwrotnej za-
leznosci do ilorazu S : D (r = -0,516, p < 0,001).
Wskaznik réznicy predkosci ptucnej fali A i mitral-
nej fali A korelowat z ilorazem E : A tylko po prébie
Valsalvy (r = 0,379, p = 0,012).

Whnioski
Najwazniejszym wnioskiem, ktéry nasuwa sie
podczas analizy wynikéw badania, jest znacznie

czestsze wystepowanie LVDD u chorych na cukrzyce
bez klinicznie wykrywalnej choroby serca niz to su-
gerowaty wyniki poprzednich préb. Nalezy doda¢,
ze przy ponad 50-procentowej czestosci LVDD, ba-
danie autoréw ujawnito znaczaca liczbe chorych
(28%) z pseudonormalizacjg naptywu mitralnego
— nieprawidtowosci tej nie rozpoznawano w poprzed-
nio przeprowadzanych badaniach [4-11]. W tych ba-
daniach nie stosowano zaréwno proby Valsalvy, jak
i analizy przeptywu w zytach ptucnych. Oczywiste
jest, ze gdyby zaliczy¢ chorych z pozornie prawidto-
wym naptywem mitralnym do grupy oséb bez zabu-
rzen czynnosci rozkurczowej lewej komory, to wéw-
czas wyliczona czestos¢ LVDD wynositaby 32%, po-
dobnie jak w cytowanych wyzej badaniach [4].
Wyodrebnienie pseudonormalizacji naptywu
mitralnego jest bardzo wazne, poniewaz uwaza sie
je za posredni stopien miedzy zaburzeniami relaksa-
cji i restrykcji, stad — bardziej zaawansowany sto-
pien LVDD. Pseudonormalizacje naptywu mitralne-
go powoduje wyzsze cisnienie naptywu i mozna ja
wykry¢ dzieki prébie Valsalvy, ktéra znaczaco obni-
za ci$nienie napetniania lewej komory i ukazuje jej
uposledzong relaksacje. Podobnie, gdy sztywnos¢ le-
wej komory wzrasta, konieczny jest silniejszy skurcz
lewego przedsionka, aby wypetni¢ mniej podatna lewg
komore; ujawni sie to we wzroscie i czasie trwaniu
ptucnej fali A, podczas gdy mitralna fala A bedzie
wykazywac tendencje do zmniejszenia amplitudy i skro-
cenia czasu trwania. Dowiedziono juz, ze dtuzsze
trwanie ptucnej fali A niz mitralnej fali A jest wskaz-
nikiem podwyzszonego péznorozkurczowego cisnie-
nia w lewej komorze [23]. W badaniu autoréw wskaz-
nik byt znaczaco rézny u oséb z prawidtowa czynno-
$cig rozkurczowa lewej komory i u 0séb z pseudo-
normalizacjg naptywu mitralnego, stwierdzono duza
zgodnos¢ tego wskaznika z wynikami otrzymanymi
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dzieki zastosowaniu préby Valsalvy. Ponadto, po wy-
konaniu tej proby zmniejszenie stosunku E : A w gru-
pie kontrolnej byto podobne jak u chorych na cu-
krzyce, bioracych udziat w poprzednich badaniach
dotyczacych oséb z nadcisnieniem i chorobg wien-
cowa. Sugeruje to, ze zastosowanej techniki badaw-
czej mozna uzy¢ w celu badania réznych populacji
[13, 14]. Istnieje zgodnos¢ pomiedzy dwiema opisa-
nymi technikami badawczymi, wspétistnienie wzro-
stu wielkosci lewego przedsionka i gorsza czynnos¢
wysitkowa sg w zgodzie z mniejszg podatnoscia lewej
komory i wzrostem cisnienia w lewym przedsionku.
Podobnie jak w poprzednich badaniach, stosu-
nek E : A réwny 1 arbitralnie wybrano jako dolng
granice, ponizej ktérej rozpoznaje sie uposledzenie
relaksacji [13]. Udowodniono juz, ze predkos¢ relaksagji,
awiec rowniez stosunek E : A, zmniejszaja sie z wiekiem
[13]. Jednakze wartosci E : A obserwowane w grupie
z uposledzong relaksacjg (0,79 + 0,07) byty znacza-
o nizsze niz srednie wartosci w odpowiednich gru-
pach wiekowych u oséb bez jawnej choroby serca.
Wartos¢ 1 = SD w tych grupach wiekowych byta
zawsze wigksza niz 1 [13]. Nie mozna jednak wyeli-
minowac wieku jako nastepnej zmiennej utrudniaja-
cej interpretacje wynikdéw. Wartosci 1 uzywano
przede wszystkim do poréwnywania z poprzednimi
badaniami [13, 14]. Nalezy podkresli¢, ze gtéwnym
celem tego badania byto wykrycie duzej liczby cho-
rych na cukrzyce typu 2 z LVDD i pseudoprawidtfo-
wym napfywem mitralnym, ktérych nie uwzgleniano
w poprzednich badaniach. Pseudonormalizacja sta-
nowi bardziej zaawansowany stopien LVDD, i nie moze
by¢ traktowana jako wariant prawidtowy bez wzgle-
du na wiek. W badaniu Robillona i wsp. [9] chorzy
na cukrzyce mieli mniejszy iloraz E : A, osiaggali go
w znacznie mtodszym wieku (56 lat) niz grupa kontrol-
na (78 lat). Wartosc te uwazano za prawidtowa w siod-
mej dekadzie zycia [13]. Zatem cukrzyca znaczgco wpty-
wa na przyspieszenie pojawiania sie LVDD [5, 6, 9].
Wartos¢ kliniczna tych wnioskéw ma znacze-
nie dla rokowania i leczenia. Obecnie nie sg dostepne
dane prospektywne, w badaniach retrospektywnych
iloraz mitralny E : A ma réwna, a nawet wyzszg
wartos¢ prognostyczng w poréwnaniu ze wskazni-
kami skurczowymi lewej komory (takimi jak frakcja
wyrzutowa), co wymaga doktadniejszego poszukiwa-
nia bezobjawowej LVDD [12, 24]. Dowiedziono, ze
¢wiczenia fizyczne doskonale wptywajg na czynnosé
rozkurczowg lewej komory, wczesne i prawidtowe
wykrycie LVDD moze mie¢ zatem duze znaczenie
terapeutyczne [25]. Wyniki poprzednich badan suge-
rowaty, ze LVDD moze pojawic sie u chorych z do-
brze wyréwnang cukrzyca, bez powiktan naczynio-

wych [26]. Te teze potwierdzity wyniki badan na
modelach zwierzecych. Sugerowaty one, ze zaburze-
nia funkcji rozkurczowej wigzg sie z uposledzonym
usuwaniem wapnia, niezaleznym od zmian w mikro-
krazeniu [27, 28]. W ten sposéb LVDD mogg by¢
prawdopodobnie obecne w cukrzycy typu 2 o bar-
dzo zréznicowanym obrazie klinicznym i réznym stop-
niu zaawansowania powiktan narzagdowych.

Ograniczenia badania

Chorzy z dobrze kontrolowang cukrzyca, bez
towarzyszacych powiktan sg grupa trudna do wyod-
rebnienia ze wzgledu na czeste u nich nadcisnienie
tetnicze i chorobe wiencowa. W badaniu autoréw,
poprzez wykonanie nieinwazyjnych testéw, takich
jak: préba wysitkowa na biezni, scyntygrafia miesnia
sercowego z uzyciem dipyrydamolu i talu, 24-godzin-
ne monitorowanie odcinka ST, czyli testow wiary-
godnych w rozpoznawaniu choroby wiencowej [19],
starano sig wykluczy¢ wszystkich pacjentéw z bezob-
jawowa chorobg wiencowa. Oczywiste jest, ze u tych
chorych moze wystepowac bezobjawowa miazdzy-
ca, ale nie wydaje sie, aby wptywata ona istotnie na
obserwowane zaburzenia czynnosci rozkurczowej
lewej komory. Tym bardziej, ze wyniki badan prze-
prowadzanych ws$rdéd zwierzat podkreslaja, ze cu-
krzyca sama w sobie uposledza funkcje lewej komory
[27, 28]. Chociaz prawidiowe wartosci uwzglednia-
jace wiek maja szeroki zakres, szczegoélnie dla cho-
rych w wieku powyzej 60 roku zycia [13], pozornie
prawidtowy naptyw mitralny stanowi zaawansowa-
ny stopien LVDD i uwazany jest za nieprawidtowy
bez wzgledu na wiek. Badanie autoréw zostato ogra-
niczone do matej liczebnie, dobrze scharakteryzowa-
nej grupy mezczyzn w celu unikniecia zbyt wielu za-
ktdcajacych zmiennych. Chociaz w wielu badaniach
zajmowano sie istnieniem LVDD u obu pici [4, 6-11],
konieczne bedzie przeprowadzenie dalszych badan z
zastosowaniem podobnych metod w celu ustalenia
rozpowszechnienia tego zjawiska u kobiet chorych
na cukrzyce typu 2. Poniewaz LVDD wystepuje za-
réwno u chorych na cukrzyce typu 2, leczonych wy-
tacznie dietg, jak i u 0séb leczonych pochodnymi sul-
fonylomocznika, doustne leki hipoglikemizujgce nie
moga wptywad na rezultaty [15, 29]. Podsumowu-
jac, jest to pierwsze badanie, ktérego celem byta oce-
na LVDD u oséb z dobrze kontrolowang cukrzycg
typu 2 za pomoca préby Valsalvy i analiza naptywu
zylnego do lewego przedsionka. Umozliwito ono bar-
dziej precyzyjne rozpoznawanie bezobjawowej kardio-
miopatii w tej grupie pacjentéw. Cukrzyce we wszyst-
kich zaleceniach dotyczacych prewencji choréb ser-
cowo-naczyniowych wymienia sie jako czynnik wyso-
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kiego ryzyka chorob serca, dla ktérej prog badan pre-
wencyjnych powinno sie obnizy¢ w stosunku do oséb
bez cukrzycy. Wystapienie LVDD jest wskaznikiem roz-
wijajacej sie choroby serca [30]. Ze wzgledu na duze
rozpowszechnienie zaburzenh czynnosci rozkurczowej
lewej komory u chorych na cukrzyce typu 2 echokar-
diografia powinna by¢ zatem nieodzownym badaniem
u tych chorych.
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