Folia Cardiol.

m 2003, tom 10, nr 2, 143-152
g Copyright © 2003 Via Medica

VIA MEDICA PRACA ORYGINALNA ISSN 1507-4145

Zaburzenia napelniania lewej 1 prawej komory
po zawale serca 1 ich relacja do tolerancji
wysilku fizycznego oraz stezenia peptydow
natriuretycznych — obserwacja roczna
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Left and right ventricular diastolic dysfunction and it’s relation to exercise
tolerance and natriuretic peptide levels in patients after myocardial infarction
— one-year follow-up

Background: Although left ventricular (LV) remodeling and systolic dysfunction after myo-
cardial infarction (MI) is well documented, little attention has been devoted to left and espe-
cially right ventricular (RV) diastolic function. The aim of the study is evaluation of LV and
RV diastolic filling and their relation to exercise tolerance and natriuretic peptides (ANP and
BNP) level in patients after MI.

Material and methods: Doppler echocardiographic indexes of LV and RV diastolic function
at rest and after treadmill exercise test were assessed prospectively in 13 patients after anterior
and 21 patients after inferior wall MI during one-year follow-up. Plasma levels of ANP and
BNP were measured at rest and after exercise test using radioimmunoassay method. Control
group consisted of 31 healthy volunteers.

Results: Left ventricular and RV filling indexes at rest as well as after exercise test, were
significantly impaired in patients after anterior comparing to inferior MI and controls. Most
consistent alteration was shortening of initial mitral flow deceleration time of LV and RV
which was more abnormal after anterior MI. There was negative correlation between degree of
LV and RV diastolic dysfunction and physical capacity. ANP and BNP levels were signifi-
cantly higher in patients with anterior compared to inferior MI and correlated with several
indexes of LV and RV diastolic function.

Conclusions: Left ventricular as well RV diastolic filling was impaired to the greater extent
in patients with anterior compared to inferior MI and appears to be independent of LV systolic
Sfunction. The most sensitive marker of diastolic dysfunction was deceleration time of early LV
filling. Inverse relation between degree of diastolic dysfunction and treadmill workload indi-
cates that impaired diastolic function diminish exercise capacity. Strong correlation between
ANP, BNP and indexes of diastolic dysfunction indicates that neurohumoral activation plays
a role in diastolic disorder. (Folia Cardiol. 2003; 10: 143-152)
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Mimo wzrastajacego zainteresowania czynno-
Scig rozkurczowa lewej komory serca (LV, left ven-
tricle), niewiele badan dotyczy oceny zaburzen jej
napelniania, a zwlaszcza ewolucja tych zmian po za-
wale serca (MI, myocardial infarction). Jeszcze rza-
dziej przedmiotem badan sg zaburzenia funkcji roz-
kurczowej prawej komory serca (RV, right ventricu-
lar) u pacjentow po zawale LV. Wydaje sie oczywiste,
Ze wczesna ekspansja 1 rozcigganie obszaru martwi-
cy z tworzeniem blizny oraz procesem przebudowy
wplywa na funkcje komory objetej zawalem, ale nie
wiadomo, czy 1 w jakim stopniu towarzysza jej zmia-
ny geometrii 1 funkcji nieobjetej zawatem RV [1].
Biorac pod uwage jedno$§é morfologiczng 1 wspoidzia-
tanie obu komor, prawdopodobnie zmiany struktu-
ralne i zaburzenie funkcji LV moga wplynac na struk-
ture 1 funkcje RV po przebyciu MI.

Celem badan byta ocena wskaznikow napelnia-
nia LV 1 RV u pacjentéw po zawale przedniej lub
dolnej Sciany serca, porownanie tych wskaznikow
zaleznie od lokalizacji zawalu oraz analiza zwigzkow
miedzy zaburzeniami funkcji rozkurczowej komor
a tolerancja wysitku fizycznego 1 stezeniem pepty-
déw natriuretycznych.

Material i metody

Badania przeprowadzono u 34 chorych w wie-
ku 41-76 lat (Srednio 55 = 11,3 roku), u ktérych
rozpoznano MI z zalamkiem Q. W ostrej fazie za-
walu wszystkich leczono trombolitycznie, a nastep-
nie podawano leki blokujace receptory S-adrener-
giczne, inhibitory konwertazy angiotensyny, azota-
ny lub kombinacje tych lekow. Zaden z pacjentéw
nie przebyl uprzednio MI, nie chorowal na nadci-
$nienie ani nie mial wady zastawkowej serca. Cho-
rych podzielono na dwie grupy — 13 os6b (wiek 56
+ 9,3 roku) z zawalem Sciany przedniej serca oraz
21 chorych (wiek 53,1 + 8,7 roku) z zawalem $cia-
ny dolnej. Grupa kontrolna w porownywalnym wie-
ku (55,5 = 7,8 roku) liczyta 31 zdrowych osob,
u ktorych nie stwierdzono choréb uktadu krazenia. Na
przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji
Etycznej AM we Wroctawiu.

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano za
pomoca aparatu Hewlett Packard SONOS 1000
z glowica o czestotliwo$ci 2,7/3,5 MHz. Zgodnie
z zasadami American Society of Echocardiography [2]
w prezentacji M pod kontrolg obrazu dwuwymiaro-
wego oznaczano wielko§¢ lewego przedsionka (LA,

left atrium), wymiar koncoworozkurczowy LV
(LVEDD, left ventricular end-diastolic diameter),
przegrody miedzykomorowej (IVS, interventricular
septum) 1 Sciany tylnej (LVPW, left ventricular po-
sterior wall) wymiar koncowoskurczowy LV
(LVESD, left ventricular end-systolic diameter) oraz
wymiar koncoworozkurczowy RV (RVEDD, right
ventricular end-diastolic diameter). Frakcje wyrzu-
towa LV (LVEF, left ventricular ejection fraction)
oraz wgledne skracanie wymiaru poprzecznego LV
(FS, fraction of shortening) obliczano za pomoca
oprogramowania echokardiografu.

Badanie predko$ci naplywu mitralnego metoda
Dopplera przeprowadzono w projekcji koniuszko-
wej 4-jamowej, umieszczajac bramke dopplerowska
na szczycie platkow zastawki mitralnej tak, aby
wiazka ultradZzwiekow byta rownolegla do strumie-
nia krwi przeplywajacej przez te zastawke [3].
Z krzywych predkos$ci naptywu krwi do LV wyzna-
czano maksymalng predko§¢ wczesnego naplywu
mitralnego (E), p6Znego naplywu mitralnego (A),
iloraz tych predko$ci (E/A), catki predkosci (VTI,
velocity time integral) wczesnego naplywu mitralne-
go (E-VTI), p6znego naplywu mitralnego (A-VTI)
1 catkowitego naptywu mitralnego (T-VTI), czas ak-
celeracji (AT, acceleration time) fali E (E-AT) ifali A
(A-AT) oraz czas deceleracji (DT, deceleration time)
fali E (E-DT) i fali A (A-DT). Czas relaksacji izo-
wolumetrycznej LV (IVRT, isovolumetric relaxation
time) mierzono w projekcji koniuszkowej 5-jamo-
wej, umieszczajac bramke dopplerowska tak, aby
uzyskac¢ rownocze$nie zapis naplywu mitralnego
1 przeplywu przez lewe ujScie tetnicze. Czas mie-
dzy zakonczeniem przeplywu aortalnego a poczat-
kiem naplywu mitralnego przyjeto jako miare IVRT.

Funkcje rozkurczowa RV oceniano na podsta-
wie pomiaru predko$ci przeplywu krwi przez za-
stawke tréjdzielna [4, 5]. Badanie wykonywano
w 4-jamowe] projekcji koniuszkowej, umieszczajac
bramke na wysokoSci pierScienia zastawki trojdziel-
nej. Oznaczano maksymalng predko$é wczesnego
(rE) 1 p6znego (rA) naptywu krwi do RV oraz calki
predkosci wezesnego (rE-VTI), poznego (rA-VTI)
1 calkowitego (rT-VTI) przeplywu krwi przez za-
stawke trojdzielna, czas akceleracji fali rE (rE-AT)
1 fali rA (rA-AT) oraz czas deceleracji fali rE (rE-
DT)ifali rA (rA-DT).

U kazdego chorego badanie echokardiograficz-
ne przeprowadzano w 10 dobie po wystapieniu MI,
6 tygodni oraz 3, 6 1 12 miesiecy po MI. Za kazdym
razem wykonano u pacjentéow badanie w spoczyn-
ku 1 tuz po probie wysitkowej na biezni ruchome;].
Zawsze badanie echokardiograficzne przeprowadzo-
no przy czestosci serca mniejszej niz 90/min.
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Elektrokardiograficzna proba wysitkowa

Probe wysitkowa wedtug zmodyfikowanego
protokotu Bruce’a wykonywano na biezni ruchomej
Burdick T 600 z oprogramowaniem komputerowym
1 aparatem do zapisu EKG Sicard 460 S firmy Sie-
mens. Probe konczono po uzyskaniu przez badanych
odpowiedniego dla wieku tetna submaksymalnego
lub wystapienia objawow zmeczenia albo diawicy
z obnizeniem odcinka ST w zapisie elektrokardio-
graficznym.

Oznaczenie stezenia peptydow
natriuretycznych

Krew do badan pobierano u pacjentéw pozosta-
jacych na czczo, miedzy godzing 8.00 a 9.00, przez
cewnik zalozony do zyly odlokciowej, po 30-minu-
towym spoczynku w pozycji lezacej oraz bezposred-
nio po wysilku na biezni ruchome;j. Stezenie przed-
sionkowego peptydu natriuretycznego (ANP, atrial
natriuretic peptide) 1 moézgowego peptydu natriure-
tycznego (BNP, atrial natriuretic peptide) w osoczu
oznaczano metoda radioimmunologiczng przy uzy-
ciu odpowiednich zestawow.

Analiza statystyczna

Obliczenia statystyczne przeprowadzono przy
uzyciu programu STATISTICA PL. wersji 5.1.
Wiyniki przedstawiono w postaci: §rednia = odchy-
lenie standardowe. Zmienno$§¢ rozkltadu zmiennych
sprawdzano za pomocg testu Shapiro-Wilka, a jed-
norodno$¢ wariancji — testem F. IstotnoS¢ roznic
badanych zmiennych o rozkiadzie normalnym testo-
wano, opierajac sie na rozkladzie ¢-Studenta (test ¢
dla zmiennych powigzanych i test {-Studenta).
W wypadku, gdy zmienne nie mialy rozktadu nor-
malnego, stosowano test par Wilcoxona, test U
Manna-Whitneya i test Friedmana. Zwiazki miedzy
badanymi parametrami analizowano, obliczajac wspot-
czynnik korelacji liniowej Pearsona lub wspolczyn-
nik korelacji rang Spearmana. Réznice uznawano za
istotne przy p < 0,05.

Wyniki przedstawiono w tabelach 1-7, w kto-
rych dla wiekszej przejrzysto$ci pominieto niekto-
re parametry oraz okresy, w ktorych nie odnotowa-
no istotnych r6znic miedzy badanymi wskaznikami.

Wyniki

Wskazniki struktury i funkcji skurczowej
lewej komory oraz wymiar prawej komory
Wskazniki struktury i funkcji skurczowej LV
nie roznily sie przy poréwnaniu obu grup po MI ani
w porownaniu z grupa kontrolng (tab. 1). U pacjen-
tow po zawale Sciany dolnej obserwowano istotnie

wiekszy wymiar rozkurczowy RV niz u 0s6b po za-
wale Sciany przedniej do 6 miesigca obserwacji
(p <0,05ip <0,01).

Wskazniki naplywu mitralnego w spoczynku
W obu grupach pacjentdéw po MI stwierdzono
istotne zwiekszenie maksymalnej szybkoSci fali A oraz
przedluzenie IVRT w por6wnaniu z grupa kontrolng
(p < 0,05). U 0s6b z zawalem Sciany przedniej serca
zwraca uwage skrocenie E-DT w poréwnaniu z pa-
cjentami z zawatem $ciany dolnej (p < 0,05, p < 0,01),
oraz z grupa kontrolna (p < 0,051 p < 0,01) (tab. 2).

Wskazniki naplywu mitralnego po wysitku
W obu grupach pacjentéw po MI stwierdzono
zwiekszenie maksymalnej szybkoSci fali A w porow-
naniu z grupa kontrolng (p < 0,05) w réznych okre-
sach badania. Podobnie jak w spoczynku, uwage zwra-
ca skrocenie E-DT u osoéb z zawalem Sciany przed-
niej serca w poroéwnaniu z pacjentami z zawalem
Sciany dolnej (p < 0,05), a takze z grupa kontrolng
(p < 0,05) od 6 tygodnia do 12 miesigca po MI (tab. 3).

Wskazniki naptywu do RV w spoczynku

U pacjentow po zawale Sciany dolnej serca od-
notowano zwiekszenie maksymalnej szybkoSci fali
rA w poréwnaniu z grupa kontrolng (p < 0,05). Na-
tomiast u chorych po zawale $ciany przedniej wy-
kazano zmniejszenie rE-VTI (p < 0,05), rA-VTI,
rT-VTI, a takze istotne skrocenie rE-DT w poréw-
naniu zaréwno z chorymi po zawale Sciany dolnej, jak
1z grupa kontrolng (p < 0,05 lub p < 0,01) (tab. 4).

Wskazniki naptywu do RV po wysitku

Stwierdzono istotne skrocenie rE-DT u osob
z zawalem $ciany przedniej serca w porownaniu
z pacjentami po zawale Sciany dolnej oraz z grupg
kontrolng (p < 0,05) w poszczeg6lnych okresach ob-
serwacji. Podobnie jak w spoczynku zaobserwowa-
no istotne zmniejszenie rA-VTI, a ponadto skroce-
nie rA-DT u chorych po zawale Sciany przedniej
serca w poro6wnaniu z osobami po zawale $ciany dol-
nej (p < 0,05) (tab. 5).

Tolerancja wysilku fizycznego

Czas trwania éwiczenia 1 osiggniete obciazenie
praca w probie wysitkowe] podczas rocznej obserwa-
¢ji bylo istotnie wieksze u pacjentéw po zawale Scia-
ny dolnej serca niz u 0sob po zawale $ciany przedniej,
a takze w poro6wnaniu z grupg kontrolng (tab. 6).

Stezenie ANP i BNP
Stezenie ANP w spoczynku u chorych po za-
wale Sciany przedniej serca bylo wyzsze w 6 tygo-
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ANP

13)
BNP

12 miesiac

Czas po zawale serca
3 miesiac/6 miesiac
BNP ANP ET ANP BNP ET

10 dzien/6 tydzien

ET

Tabela 7. Wspotczynniki korelacji liniowej miedzy badanymi wskaznikami u pacjentéw po zawale $ciany przedniej (n = 13)
Table 7. Linear correlation coefficients between selected indexes in patients after anterior wall myocardial infarction (n

B. Jolda-Mydlowska i wsp., Zaburzenia napelniania lewej i prawej komory po zawale serca

dniu (p < 0,002) i 3 miesigce po MI (p < 0,05)
w poréwnaniu z chorymi z zawalem Sciany dolnej,
a stezenie BNP 6 tygodni po wystapieniu MI bylo
wyzsze zarowno w spoczynku (p < 0,03), jak 1 po
wysitku (p < 0,04) u chorych z zawalem Sciany
przednie;j.

0,74 (p < 0,001)

-0,66 (p < 0,01)
-0,64 (p < 0,001)

ET (exercise tolerance) — osiagniete obcigzenie pracg podczas proby wysitkowej; ANP (atrial natriuretic peptide) — przedsionkowy peptyd natriuretyczny; BNP (brain natriuretic peptide) — moézgowy peptyd

Analiza zaleznoS§ci parametrow funkcji
rozkurczowej, wskaznikow proby wysitkowej
1 stezenia peptydow natriuretycznych
u pacjentow po zawale Sciany przedniej serca
Zwraca uwage silna dodatnia korelacja osia-
gnietego obciazenia praca podczas proby wysitko-
wej ze wskaznikami IVRT, E, E-DT, rE i rE-D,
a ujemna korelacja— ze wskaznikami A, rA, rA-DT,
stwierdzana w réznych okresach obserwacji. Wy-
kazano rowniez istotne zwiazki miedzy wskaznika-
mi funkcji rozkurczowej obu komor a stezeniem
ANP i BNP (tab. 7).

-0,56 (p < 0,01) -0,81(p < 0,01)

0,56 (p < 0,05)
0,68 (p < 0,01)
-0,55 (p < 0,05)
0,59 (p < 0,03)

Dyskusja

Juz w latach 70. ubieglego stulecia wykazano,
ze zarOwno ostre, jak 1 przewlekle niedokrwienie
serca upo$ledza relaksacje 1 zmniejsza podatnosc
komory [6, 7]. Nasilenie tych zaburzen i czas ich
utrzymywania sie jest proporcjonalny do gwaitow-
nosci oraz obszaru niedokrwienia. W MI stopien
zmian struktury i funkcji komor jest proporcjonal-
ny do obszaru uszkodzenia 1 martwicy mie$nia, ale
nawet w przypadku zawalow niezbyt rozleglych
o niepowiklanym przebiegu klinicznym, tak jak
w przypadku pacjentdw obserwowanych przez au-
torow niniejszego artykutu, odnotowuje sie istotne
zmiany czynno§ci komor.

W przedstawionych badaniach najwazniejsze

-0,73 (p < 0,001)
-0,90 (p < 0,001)

0,68 (p < 0,01)

0,57 (p < 0,04)
-0,79 (p < 0,001)

-0,72 (p < 0,001) 0,70 (p < 0,001)

= s838 znaczenie ma wykazanie, ze w zawale LV dochodzi

o °° do upo$ledzenia wskaznikOw napelniania rozkurczo-

Vv v Vv . .

a -y wego nie tylko LV, lecz takze RV. Ponadto na uwa-

S oy = ge zasluguje fakt, ze funkcja rozkurczowa obu ko-

) © = N , . . . .
o o9 E mor byla zaburzona mimo prawidiowe;j funkcji skur-
& =_ f; czowej 1 geometrii LV, co potwierdza znacznie
o3 . L. ., . . .
2 Q2 % wieksza wrazliwo§¢ na niedokrwienie mechanizmu
o > ) . A

Y vV 3 rozkurczu mie$nia sercowego. Jak wynika z badan

£ et 2 przeprowadzonych przez autoréw niniejszej pracy,

o2} o © 2 . P ..

2 g 5 zaburzenie naptywu do obu komor jest bardziej na-
__° 5 silone u pacjentdw po zawale Sciany przedniej niz
§ S S :g po zawale $ciany dolnej. W przeciwienstwie do spo-
v © © & strzezen autorow, Isobe 1 wsp. [8] wykazali wiek-
o v v ) sze upo§ledzenie funkcji rozkurczowej RV w zawa-
o o o ¢ P ] ]

8 9 3 g le Sciany dolnej, jednak stwierdzili, ze moze to wia-
S ~ ~ Q ’, . s, . .
< o o Z zac sie z wspolistnieniem zawalu RV u badanych
- = <5 ~NEE pacjentow, co jednak nie zostalo udokumentowane.
1 el . . ’ . .
W< é 3 g woh | E Badania innych autor6w sa zgodne z obserwacjami
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przeprowadzonymi przez autéréw niniejszego arty-
kutu. Hirose i wsp. [9] udowodnili, ze po zawale LV
dochodzi do rozstrzeni obu komoér, a nasilenie tych
zmian jest wieksze po zawale Sciany przedniej.
Z kolei Seals 1 wsp. [10], ktorzy badali relacje mie-
dzy funkcja rozkurczowa LV a lokalizacja zawalu,
stwierdzili, ze upoSledzenie funkcji rozkurczowej
LV w nastepstwie zawalu serca jest regula i jest
bardziej nasilone w zawale $ciany przednie;.

Podczas rocznej obserwacji przeprowadzone]j
wsérod pacjentow autorzy niniejszego artykulu
stwierdzili, Zze zaburzeniu ulegaly r6zne wskazniki
naplywu rozkurczowego, jednak najbardziej stalym
objawem po zawale Sciany przedniej bylo skroce-
nie czasu deceleracji wczesnego naplywu mitralne-
go oraz czasu deceleracji wczesnego naplywu przez
zastawke trojdzielna zar6wno w spoczynku, jak i po
wysitku, w poréwnaniu z osobami z zawalem $cia-
ny dolnej oraz z grupa kontrolna. Wskazuje to, ze
dominujacym objawem w zawale Sciany przedniej
jest zmniejszenie podatno$ci obu komor. Czas de-
celeracji wczesnego naplywu mitralnego jest czu-
tym wskazZnikiem podatno$ci komory, tym cenniej-
szym, ze w przeciwienstwie do innych wskaznikoéw
naplywu nie zalezy od czestoSci rytmu serca, kurcz-
liwoSci ani obcigzenia nastepczego LV [11]. Z ob-
serwacji innych autoréw wynika, ze DT jest nieza-
leznym 1 wczesnym wskaznikiem prognostycznym
zmian geometrii 1 funkcji komory. Postepujacy po
MI proces przebudowy komory moze zmieniaC pro-
fil napeiniania w r6zny sposob, zaburzajac relaksa-
cje ze zmniejszeniem wartosci wskaznika E/A oraz
przediuzeniem IVRT lub zwiekszajac sztywnos§é
komory, co odpowiada profilowi restrykcji z prawi-
dlowym lub zwiekszonym ilorazem E/A i skroco-
nym czasem deceleracji wczesnego naptywu [12].
Zatem warto$§¢ wskaznika E/A jest ograniczona z po-
wodu pseudonormalizacji profilu naplywu w nastep-
stwie zmniejszajacej sie podatnosci komory [13].
W badaniach przeprowadzonych przez autoréw ni-
niejszego artykutu zmiany wskaznika E/A byly nie-
wielkie i trudne do interpretacji w przeciwienstwie
do konsekwentnie utrzymujacego sie skrocenia
czasu deceleracji wezesnego naplywu zaréwno do
lewej, jak 1 do prawej komory. Podobnie inni auto-
rzy [14, 15] wykazali, ze dopplerowska ocena cza-
su deceleracji wczesnego naplywu mitralnego jest
warto$ciowym 1 wiarygodnym wskaznikiem progno-
stycznym przebudowy i funkcji lewej komory ser-
ca po MI [15, 16].

Gorsza tolerancja wysitku u pacjentow po za-
wale §ciany przedniej serca przy prawidiowej kurcz-
liwosSci oraz prawidlowej LVEF moze byé spowo-
dowana upo$ledzeniem napelniania komoér [17].

Ujemna korelacja miedzy nasileniem zaburzen czyn-
no$ci rozkurczowej komor serca a tolerancja wysit-
ku wykazana przez autor6w w niniejszym badaniu,
jak 1 w poprzednich [18], potwierdza spostrzezenia
innych autoréw — upo$ledzenie napelniania komor
ma kluczowa role w okresleniu wydolnosci wysii-
kowej chorych po zawale serca [19]. Jak wynika
z badan przeprowadzonych przez Lewisa i wsp. [20],
osiagniete obcigzenie praca w czasie proby wysitko-
wej 7 tygodni po zawale wprost proporcjonalnie ko-
relowalo ze wskaznikiem E/A i1 odwrotnie proporcjo-
nalnie z maksymalna szybkoScia fali A w spoczynku,
natomiast nie stwierdzono korelacji tolerancji wy-
sitku ani z czasem deceleracji fali E, ani ze wskaz-
nikami funkcji skurczowej LV.

W niniejszym badaniu autorzy wykazali pod-
wyzszone stezenie ANP 1 BNP u pacjentow z za-
walem Sciany przedniej oraz silne korelacje miedzy
roznymi wskaznikami rozkurczu obu komor i ste-
zeniem ANP 1 BNP. Podobnie w badaniach wyko-
nanych przez innych autoréw [21-23] obserwowa-
no podwyzszone stezenie peptyddow natriuretycz-
nych w réznych okresach po MI, jednak w zadnym
z nich nie poszukiwano zwiazkow miedzy stezeniem
peptydow a wskaznikami funkcji rozkurczowej LV
lub RV. Interpretacja wykazanych przez autorow
zwigzkow jest trudna 1 wynika przede wszystkim
z niklej znajomos$ci udziatu peptydow w fizjologicz-
nym mechanizmie rozkurczu komor, a takze w roz-
nych etapach zaburzenia tej funkcji. Jednak silne
korelacje miedzy wskaznikami napelniania komor
a stezeniem ANP 1 BNP wskazuja na ich udzial w me-
chanizmie rozkurczu mie$nia sercowego.

Wyniki przedstawionych badan wskazuja, ze prze-
budowa serca po MI obejmuje obie komory i prowadzi
do zaburzen wtasciwosci rozkurczowych LV i1 RV, kto-
re sg bardziej nasilone w zawale Sciany przedniej.

Nalezy podkreslié, ze ocena funkcji rozkurczo-
wej komor serca jest cennym uzupelnieniem wskaz-
nikow ich czynno$ci skurczowej w ocenie wydolno-
Sci serca po przebytym zawale, a czas deceleracji
wczesnego naplywu krwi do komor jest wczesnym
1 czutym wskaznikiem zaburzen ich napelniania.

Whnioski

1. U pacjentow po zawale serca stwierdza sie za-
burzenia czynno$ci rozkurczowej lewej 1 pra-
wej komory serca.

2. Zaburzenia czynno§ci rozkurczowej komor ser-
ca wystepuja niezaleznie od ich prawidiowe;j
funkcji skurczowej, co potwierdza wieksza
wrazliwo§¢ mechanizmu rozkurczu mie$nia
sercowego na niedokrwienie.
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Zaburzenia naplywu krwi do obu komor serca
sa bardziej nasilone u chorych z zawatem Scia-
ny przedniej w porOwnaniu z pacjentami z za-
walem Sciany dolnej serca.

Uposledzenie tolerancji wysitku fizycznego jest

Silna korelacja miedzy wskaznikami napelnia-
nia komor serca a stezeniem peptydow natriu-
retycznych w surowicy krwi wskazuje na zwia-
zek miedzy dysfunkcja rozkurczowa komor
serca a aktywno$cig neurohormonalng po za-

proporcjonalne do zaburzen funkcji rozkurczo- wale serca.

wej komor serca.

Streszczenie

Zaburzenia napelniania lewej i prawej komory po zawale serca

Wstep: Ukazalo sie wiele prac dokumentujgcych przebudowe 1 dysfunkcje skurczowq lewej
komory serca (LV) u chorych po zawale serca (MI), znacznie mniej badan dotyczy funkcji
rozkurczowej LV 1 prawej komory (RV) u tych osob. Celem pracy byla ocena napelniania LV
1 RV oraz ich relacja do tolerancji wysitku fizycznego 1 stezenia peptydow natriuretycznych
u pacjentow po ML

Material i metody: Badanie echokardiograficzne wykonane metodg Dopplera oceniajqce wskaz-
niki napetniania obu komor wykonywano w spoczynku i po wysitku fizycznym na biezni ruchomej
u 13 chorych po zawale sciany przedniej i u 21 0sob po zawale sciany dolnej serca (5 razy w ciggu
roku po MI). Stezenie ANP i BNP oznaczano metodq radioimmunologiczng w warunkach
podstawowych i po wysitku fizycznym. Grupe kontrolng stanowilo 31 zdrowych ochotnikow.

Wyniki: Wskazniki napetniania LV i RV wskazujq na istotnie wieksze uposledzenie napel-
niania komor u chorych po zawale sciany przedniej serca w porownaniu z pacjentami
z zawalem sciany dolnej, jak i grupqg kontrolng. Zmiang o najwiekszym znaczeniu jest skroce-
nie czasu deceleracyi wczesnego napltywu mitralnego LV i RV (szczegolnie u chorych po zawale
sciany przedniej). Wykazano obecnosc ujemnej korelacyi miedzy stopniem uszkodzenia funkcji
rozkurczowej obu komor a tolerancjg wysitku fizycznego. Stezenia ANP i BNP byly istotnie
wyzsze u chorych z zawalem Sciany przedniej serca w porownaniu z pacjentami z zawalem
sciany dolnej 1 kovelowaly ze wskaznikami funkcyi rozkurczowej LV i RV.

Whioski: U 0sob po MI zaburzenia funkcji rozkurczowej komor serca wystepujq niezaleznie
od ich prawidiowej funkcji skurczowej. Zaburzenia naplywu krwi do obu komor serca sq
bardziej nasilone u chorych z zawalem sciany przedniej serca w porownaniu z pacjentami
z zawalem sciany dolnej. Uposledzenie tolevancyi wysitku fizycznego jest proporcjonalne do
zaburzen funkcji rozkurczowej komor serca. Silna korelacja miedzy wskaznikami napetniania
komor serca a stezemiem peptydow natriuretyczmych w surowicy krwi wskazuje na istnienie
zwiqzku miedzy dysfunkcjq rozkurczowq komor serca a aktywnosciq neurohormonalng po MIL.
(Folia Cardiol. 2003; 10: 143-152)

dysfunkcja rozkurczowa, zawal serca, tolerancja wysilku, peptydy natriuretyczne
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