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Streszczenie

Wstep: Rozwdj pozawalowej niewydolnosci serca u chorego na cukrzyce zalezy od wielkosci
obszaru martwicy miesnia sercowego oraz od pierwotnej nienaczyniowej kardiomiopatii cukrzy-
cowej. Echokardiografia umozliwia monitorowanie pozawatowej dysfunkcji skurczowej serca.
Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) jest jednym z wazniejszych parametrow prognostycz-
nych u pacjentow po zawale serca. Celem niniejszej pracy byla ocena wplywu cukrzycy typu 2
na przebudowe pozawalowq serca u chorych po przebytym zawale z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) leczonych pierwotng angioplastykq wiencowq (PTCA).

Metody: Do badania zakwalifikowano 110 0sob. Pacjentow podzielono na 2 grupy — 41 chorych
na cukrzyce typu 2 1 57 0sob bez cukrzycy. W badaniu porownano zmiany parametrow skur-
czowych lewej komory serca (LVEF, LVEDV, LVESV).

Wyniki: W obu badanych grupach zaobserwowano znamienne zmniejszenie LVEF, jednak
u chorych na cukrzyce nie nastepowala istotna statystycznie rozstrzen lewej komory
w porownaniu z osobami bez cukrzycy.

Whiosek: Wieloletnia cukrzyca powoduje przebudowe thanki srodmiqgzszowej miesnia sevcowego
z jej wloknieniem. Proces ten ogranicza szybkq rozstrzen komor serca 1 wplywa na powstanie
tzw. ,,sztywnego serca”. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 110-115)

Stowa kluczowe: cukrzyca, przebudowa pozawalowa, pierwotna angioplastyka,
zawal serca, echokardiografia, frakcja wyrzutowa

Wstep
Choroba niedokrwienna serca jest jednym
Adres do korespondencji: Dr med. Wiodzimierz Grabowicz z glownych probleméw wspélczesnej kardiologii.
Klinika Kardiologii Interwencyjnej, Kardiodiabetologii Najgrozniejsza jej postacia jest zawal serca, zazwy-

i Rehabilitacji Kardiologicznej UM

. ; czaj spowodowany naglym zamknieciem tetnic
ul. Zeromskiego 113, 90-549 Lodz ) SP y nagly ¢ ¢ y

tel. ffaks (0 42) 63 93 563 wiencowe]j przez skrzepline powstajaca na blaszce
e-mail: cathlab@usk2wam.internetdsl.pl miazdzycowej. Ostre zamknigcie tetnicy wieficowe;

kardiolog@skwam.lodz.pl juz po 30 min moze prowadzi¢ do martwicy mie$nia
Nadestano: 2.06.2005 r. Przyjeto do druku: 14.06.2006 .  sercowego z wszystkimi jej konsekwencjami

110 www.fc.viamedica.pl



Leszek Markuszewski 1 wsp., Echokardiograficzne zmiany u chorych na cukrzyce po zawale serca

biochemicznymi, histologicznymi i czynno$§ciowy-
mi. Rozlegto§¢ martwicy 1 wynikajace z niej nasile-
nie dysfunkcji skurczowej lewej komory to podsta-
wowy czynnik decydujacy o rokowaniu po zawale
serca — zar6wno wczesnym, jak 1 p6znym. O wiel-
koS$ci martwicy mie$nia sercowego decyduje wiele
czynnikow, takich jak rodzaj naczynia wieficowego,
obszar jego unaczynienia 1 poziom, na ktérym do-
szlo do okluzji [1]. Ponadto réwniez stopien zabez-
pieczenia serca przed niedokrwieniem, czyli m.in.
krazenie oboczne, oraz preconditioning [2]. Remo-
deling (przebudowa pozawalowa) jest procesem dy-
namicznym, ktory prowadzi do wielu zmian w mio-
kardium zaréwno na poziomie molekularnym, ko-
moérkowym, jak i w przestrzeni miedzykomorkowe;.
Proces przebudowy po zawale serca zalezy m.in. od
drozno$ci tetnicy odpowiedzialnej za zawal, stopnia
obcigzenia hemodynamicznego, zywotno$ci komo-
rek mieSniowych w obszarze zawalu oraz aktywa-
¢ji neurohormonalnej [3]. Czynniki nasilajace nie-
korzystna przebudowe pozawalowg to zawal Sciany
przedniej, rozlegla wczesna ekspansja zawalu ser-
ca, trwale zamkniecie tetnicy odpowiedzialnej za
zawal, pobudzenie ukladu renina-angiotensyna-al-
dosteron i cukrzyca [3, 4]. Obecno$c¢ cukrzycy po-
woduje szczegblng akumulacje wielu dodatkowych
czynnikow ryzyka powikian sercowo-naczyniowych
oraz wplywa na niekorzystng przebudowe, nieza-
lezna od zawatu. Wieloletnia cukrzyca prowadzi do
1stotnego wzrostu sztywnosSci $cian serca, czesto ze
zwiekszeniem jej grubosci [4, 5].

Pierwotna kardiomiopatia cukrzycowa (tzw.
nienaczyniowa) to zaburzenia czynno$ci mieénia
lewej komory u chorych na cukrzyce przy braku
miazdzycy tetnic wiencowych oraz klinicznych ob-
jawow choroby niedokrwiennej serca i nadci$nienia
tetniczego. Schorzenie to prowadzi do niewydolno-
§ci serca [2, 5]. Zgodnie z ta definicja kardiomiopa-
tia cukrzycowa nie jest spowodowana miazdzyca
tetnic wiencowych, wplywem nadci$nienia tetnicze-
go oraz zmianami zwyrodnieniowymi spowodowa-
nymi naturalnym starzeniem sie serca. Wspélistnie-
nie zawalu serca i pierwotnej kardiomiopatii cukrzy-
cowej musi prowadzi¢ do nieco zmienione]
przebudowy pozawalowej serca niz u oséb bez cu-
krzycy. Przebudowa pozawalowa przebiega w 2 fa-
zach: wczesnej 1 poznej. W fazie wczesnej z powo-
du upo$ledzenia funkcji skurczowej wzrasta ci$nie-
nie péznorozkurczowe i napiecie §cian serca.
Powoduje to ich rozcigganie, scienienie 1 oddalanie
sie od siebie kardiomiocytow. Jest to zjawisko eks-
pansji zawalu serca [5, 6]. Diugotrwate utrzymywa-
nie sie zwiekszonego obcigzenia koncoworozkur-
czowego prowadzi do uruchomienia mechanizmow

kompensacyjnych hemodynamicznych i neurohu-
moralnych. Dochodzi do przerostu kardiomiocytow
1 nadmiernego widknienia srodmiazszu. Przeroste
kardiomiocyty funkcjonuja nieprawidlowo (spowol-
niaja skurcz 1 rozkurcz), powoduja dalszy wzrost ob-
jetoSci i ci$nienia koncoworozkurczowego oraz w me-
chanizmie btednego kola postepujaca rozstrzen lewej
komory. Jest to tzw. p6zna faza remodelingu [7, 8].

Obecnie niekwestionowang przewage w lecze-
niu zawalu serca ma postepowanie inwazyjne
— tzw. pierwotna przezskorna angioplasyka wien-
cowa (PTCA, primary percutaneous transluminal co-
ronary angioplasty) [9, 10]. Zaréwno w obserwacjach
wczesnych, jak 1 odleglych korzy$ci z tego rodzaju
leczenia sg istotne. Echokardiograficzna ocena czyn-
nosci lewej komory umozliwia monitorowanie po-
zawalowej dysfunkcji skurczowej serca. Frakcja
wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventricular
ejection fraction) jest jednym z wazniejszych para-
metréw oceny czynno$ci miokardium oraz rokowa-
nia u chorych po zawale serca.

Zjawiska inicjujace i towarzyszace przebudowie
pozawalowej u chorych na cukrzyce sa podobne jak
u osob bez cukrzycy. Jednak istniejagca wczes$niej
pierwotna nienaczyniowa kardiomiopatia cukrzyco-
wa zapewne wplywa na jej odmienny przebieg.

Celem niniejszej pracy byla ocena wplywu cu-
krzycy typu 2 na przebudowe pozawalowa serca
u chorych po przebytym zawale serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI, ST segment elevation myocar-
dial infarction) leczonych pierwotng angioplastyka
wiencowa.

Metody

Do badania zakwalifikowano 110 os6b (72 mez-
czyzn; 38 kobiet) w wieku 43-70 lat (§r. 59,4 + 5,4
roku) poddanych PTCA w ostrym zawale serca ze
STEMI. Do badania wiaczono pacjentow z prawi-
dlowa funkcja skurczowa serca przed zawalem.
Frakcja wyrzutowa lewej komory mierzona metodg
Simpsona wynosita powyzej 50%. Obserwacja objeto
chorych pozostajacych pod opieka miejscowego oSrod-
ka, u ktorych wykonano ambulatoryjne badanie echo-
kardiograficzne serca w ciagu ostatnich 6 miesiecy
przed zawalem. Frakcja wyrzutowa oceniana u tych
pacjentow przed zawalem byta prawidiowa.

Chorych podzielono na 2 grupy. Grupa I liczyta
41 chorych na cukrzyce typu 2, a grupa Il — 57 os6b
bez cukrzycy. Cukrzyce typu 2 rozpoznano mini-
mum przed 5 laty. Charakterystyke grup przedsta-
wiono w tabeli 1.

W echokardiografii oceniano funkcje serca
w 1. dobie po zawale serca oraz po 3 miesiacach.
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Tabela 1. Charakterystyka badanych grup

Grupall Grupal ll p
Mezczyzni 41 (65,09%) 31(65,96%) NS
Kobiety 22 (34,92%) 16 (37,21%) NS
Wiek (lata) 57,2+9,8 60,1+7,5 NS

Frakcja wyrzutowa 56,3+4,75 57,04+5,4 NS
lewej komory

HbA, 6,45+0,91
39,7+3,6

5,1+0,73 < 0,05
Maksymalny 34,9+4,3 NS
wzrost troponiny |
Zawat Sciany
przedniej

30 (47,62%) 21 (44,68%) NS

Ocenie poddano LVEF, objeto$¢ konicoworozkur-
czowa (LVEDV, left ventricular end-diastolic volume)
1 koncowoskurczowa (LVESV, left ventricular end-
-systolic volume). Parametry obliczono z zastosowa-
niem metody Simpsona w 2 plaszczyznach. Bada-
nie echokardiograficzne wykonywano aparatem
Acuson Sequoia C 512. Do badania zakwalifikowa-
no chorych z catkowita amputacja jednego z 3 glow-
nych naczyn wiencowych i przeptywem TIMI 0. Do
proby wiaczono tylko tych pacjentow, u ktérych po
leczeniu inwazyjnym uzyskano przeplyw w tetnicy
odpowiedzialne] za zawal wynoszacy TIMI 3.
U wszystkich badanych byla to choroba wiencowa
1-naczyniowa. Grupy losowo podzielono wediug en-
zymatycznego stopnia uszkodzenia miesnia serco-
wego, oceniajac maksymalne stezenie troponiny I.
Do badania wigczono chorych, u ktorych stezenie tro-
poniny I wynosito 30-50 ug/l. Zmiany parametrow
skurczowych lewej komory (LVEF, LVEDV, LVESV)
uzyskane w 1. dobie zawalu serca poréwnano z war-
toSciami uzyskanymi po 3 miesiacach od zawalu ser-
ca. Porownan dokonano w obu grupach i miedzy
grupami. Warto$ci wszystkich parametrow podano
jako Srednie arytmetyczne z odchyleniem standar-
dowym (x = SD). Normalno$¢ rozktadu danych
w probie badano na podstawie testu Shapiro-Wilka.
Istotno$¢ statystyczng oceniano za pomocg testu
t-Studenta dla rozktad6w parametrycznych oraz roz-
ktadow Manna-Whitneya dla rozkiadow nieparame-
trycznych. Roznice uznano za statystycznie istot-
ne dla przedzialu istotno$ci p ponizej 0,05.

Wyniki

Grupy porownano pod wzgledem wieku, plci,
LVEF (przed zawalem serca), HbA,,, stezenia tro-
poniny oraz odsetka chorych z zawalem Sciany
przedniej. Roznice istotne statystycznie miedzy

badanymi grupami dotyczyly jedynie stezenia HbA,,
— warto$ci powyzej normy zanotowano w grupie I.
Wyniki przedstawiono w tabeli 1.

W grupie chorych na cukrzyce zaobserwowa-
no istotny statystycznie spadek LVEF i wzrost
LVESV w 3. miesigcu po zawale serca. Nie stwier-
dzono natomiast zmian LVEDV w tej grupie. Oce-
nione i porownane parametry echokardiograficzne
chorych z grupy I, w ktorych uzyskano znamienno$¢é
statystyczna przedstawiono na rycinach 11 3.

U os6b bez cukrzycy w 3. miesiacu po zawa-
le serca rowniez zaobserwowano istotny staty-
stycznie spadek LVEF, za§ LVEDV w tej grupie
znamiennie wzrosla. W grupie II wszystkie bada-
ne parametry zmienily sie istotnie statystycznie
(ryc. 2, 4, 5).

Poréwnujac uzyskane wyniki, w 3. miesigcu
miedzy badanymi grupami wykazano jedynie istotng
statystycznie zmiane LVEDV. W grupie osob bez
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Rycina 1. Poréwnanie wartosci frakcji wyrzutowej lewej
komory w grupie |
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Rycina 2. Poréwnanie wartoéci frakcji wyrzutowej lewej
komory w grupie Il
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Rycina 3. Poréwnanie objetosci koncowoskurczowej
lewej komory w grupie |
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Rycina 4. Poréwnanie objetosci koncowoskurczowej
lewej komory w grupie Il

cukrzycy LVEDYV zwiekszyla sie istotnie statystycz-
nie w poré6wnaniu z chorymi na cukrzyce w 3. mie-
sigcu po zawale serca (ryc. 6). W pozostatych bada-
nych parametrach nie zauwazono roznic istotnych
statystycznie. Wyniki przedstawiono w tabeli 2.
Oceniono réwniez zmiany parametréw echo-
kardiograficznych miedzy badaniem z 3. miesiaca

—
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Rycina 5. Poréwnanie objetosci koncoworozkurczowej
lewej komory w grupie Il
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Rycina 6. Poréwnanie grup objetosci koncoworozkur-
czowej lewej komory w grupach |i Il (w 3. miesigcu)

w poréwnaniu z badaniem wyjSciowym w kazdej ob-
serwowanej grupie. Uzyskane wyniki (przyrosty)
badanych parametréw funkcji skurczowej poréwna-
no statystycznie miedzy grupami. Jedynie warto$é
przyrostu LVEDV w grupie oséb bez cukrzycy po
3. miesigcu byla istotnie statystycznie wieksza niz
wartosci uzyskane u chorych na cukrzyce. Pozostate

Tabela 2. Parametry echokardiograficzne czynnosci skurczowej lewej komory serca u chorych na
cukrzyce (grupa l) w poréwnaniu z pacjentami bez cukrzycy (grupa Il)

Grupa | Grupal ll Grupa |l vs. grupal ll
1. doba 3. miesiac 1. doba 3. miesiac 3. miesiac
LVEF 49,2+5,35 41,1+6,69* 51,1+7,9 43,7 +£5,82* NS
LVEDV 151,0+8,1 155,4+6,8 144,4+7,11 172,2+11,8*% p < 0,05
LVESV 77,2+5,82 98,6+6,91* 81,1+6,63 101,1£6,3* NS

*p < 0,05; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVEDV (/eft ventricular end-diastolic volume) — objeto$¢ konco-
worozkurczowa lewej komory; LVESV (left ventricular end-systolic volume) — objeto$é koncowoskurczowa lewej komory
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Tabela 3. Poréwnanie réznic wartosci para-
metréow echokardiograficznych u badanych
chorych pomiedzy 3. miesigcem a badaniem
wyjsciowym u chorych na cukrzyce (grupa l)
i pacjentow bez cukrzycy (grupa )

Grupall Grupal ll
ALVEF 8,0+84 7,3+10,3
ALVEDV 46+11,9 27,8+13,5%
ALVESV 21,3+8,1 20,0+8,1

AR6znica miedzy badanymi parametrami echokardiograficznymi

w 3. miesigcu w poréwnaniu z badaniami wyjsciowymi; LVEF (/eft
ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory;
LVEDV (left ventricular end-diastolic volume) — objeto$¢ koncowo-
rozkurczowa lewej komory; LVESV (left ventricular end-systolic vo-
lume) — objetos$¢ koncowoskurczowa lewej komory; *p < 0,05

poréwnane warto$ci (LVEF, LVESV) nie wykazatly
roznic istotnych statystycznie. Wyniki przedstawio-
no w tabeli 3.

Dyskusja

Zaburzenie funkcji skurczowej lewej komory
1rozwijajaca sie kardiomiopatia pozawalowa to nie-
korzystne pobzne powiklania zawalu serca.
U chorych na cukrzyce do niewydolno$ci sercairoz-
woju tzw. kardiomiopatii cukrzycowej moze docho-
dzi¢ niezaleznie od wystapienia zawatu [11, 12].
Wynika to z przedwczesnego rozwoju miazdzycy,
zarowno mikro-, jak i makroangiopatii. Ponadto
u tych pacjentow czesciej wystepuja nadciS$nienie
tetnicze, otylo$¢ i neuropatia autonomicznego ukla-
du nerwowego serca. Dochodzi rowniez do zaburzen
przemiany biochemicznej, m.in. nieenzymatycznej
glikacji biatek i lipidow, zwiekszenia wykorzystania
wolnych kwasow ttuszczowych do produkcji ATP
1 wzrostu produktow toksycznych tych przemian.
Jednoczeénie wystepuje nasilona proliferacja fibro-
blastow i1 zwiekszenie produkcji kolagenu (wzrost
zawarto§ci tkanki wioknistej) [7, 11]. Wszystkie te
procesy prowadzg do upo$ledzenia funkcji rozkur-
czowej lewej komory (wydiuzenie czasu rozkurczu
1zowolumetrycznego i czasu deceleracji fali E oraz
odwrocenia stosunku E/A) [13]. Reasumujac, moz-
na stwierdzié¢, ze mechanizmy powodujace zaburze-
nia czynno$ci rozkurczowej wiaza sie z dysfunkcja
1 zmianami morfologicznymi zaré6wno kardiomiocy-
ta, jak 1 macierzy pozakomoérkowej. W kardiomio-
cytach dochodzi do nieprawidiowos$ci homeostazy
wapniowej 1 zaburzen energetycznych w postaci
nieprawidlowego stosunku ADP/ATP. W macierzy
pozakomoérkowej najwazniejszym patogennym
czynnikiem jest zmiana kolagenu wiokienkowego.

Procesy te prowadza do zwiekszonej sztywnoSci
serca. Zmiany sztywno§ci $cian mieSnia sercowe-
go mozna oceni¢ poprzez okre§lenie zaleznoSci cis-
nienia od objeto§ci w czasie rozkurczu [8]. Narasta-
jaca sztywno$¢ Scian serca prowadzi do zwieksze-
nia ci$nienia koncoworozkurczowego, niezaleznie
od objetos$ci koncoworozkurczowej i stopniowego
zmniejszania LVEF, czyli pogorszenia funkcji skur-
czowej. Wzrost stosunku ci$nienia p6znorozkurczo-
wego do LVEF jest miara rozwijajacej sie sztywno-
§ci §cian lewej komory. Wieloletnia cukrzyca prowa-
dzi do istotnego wzrostu sztywnoSci §cian, czesto ze
zwiekszeniem jej grubosci [8, 11, 12]. Wystapienie
zawalu serca u chorego na cukrzyce w zmienionym
strukturalnie i czynno$ciowo mie$niu Sercowym powo-
duje odmienng dalszg przebudowe pozawalowsa [14].
Autorzy niniejszej pracy proébowali wykazaé
roznice remodelingu. Na podstawie analizy wybra-
nych hemodynamicznych parametréw funkcji skur-
czowej serca w badaniu echokardiograficznym wy-
kazano, ze spadek LVEF u chorych na cukrzyce
typu 2 nie wiaze sie z istotnym poszerzeniem jam
serca (tzw. rozstrzeni). Rozwoj sztywnosci $cian
serca u chorych na cukrzyce przeciwdziala temu
kierunkowi przebudowy, przynajmniej w pierw-
szym okresie pozawalowym. U chorych na cukrzy-
ce na pogorszenie funkcji serca decydujacy wplyw
mial wzrost objetos$ci koficowoskurczowej. Nato-
miast u 0s6b bez cukrzycy zaobserwowano spadek
LVEF z istotnym poszerzeniem jamy lewej komo-
ry i zwiekszeniem objetosci konicoworozkurczowe;.
Podobne zmiany parametréw hemodynamicznych
w rozwoju niewydolnoS§ci serca u chorych na cu-
krzyce zanotowat Giles [13]. W dalszych badaniach
zostanie ocenione, czy stwierdzone w 3. miesigcu
obserwacji zmiany parametré6w hemodynamicznych
u chorych na cukrzyce po zawale serca beda nadal
sie utrzymywaly.

W obu badanych grupach stwierdzono pogor-
szenie frakcji wyrzutowej lewej komory. Jednak
remodeling pozawalowy u os6b bez cukrzycy
przebiega zdecydowanie w kierunku rozstrzeni
serca, czego nie obserwuje sie u chorych na cu-
krzyce. Wieloletnia cukrzyca powoduje przebudo-
we tkanki Srodmiazszowe]j mie$nia sercowego z jej
wliboknieniem. Proces ten ogranicza szybka roz-
strzeh komor 1 wplywa na powstanie tzw. ,,sztyw-
nego serca”.
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