
Kardiologia Polska 2009; 67: 4

Skurczowa a rozkurczowa niewydolność serca – czy to dwie różne
jednostki chorobowe?
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W ostatnich 2 dekadach stosowa-
ny jest dość sztuczny podział na nie-
wydolność serca z upośledzoną frak-
cją wyrzutową, tzw. systoliczna
niewydolność serca, oraz na niewydol-
ność serca z zachowaną frakcją wyrzu-
tową, tzw. diastoliczna niewydolność
serca. Podział ten oparty jest na arbi-
tralnie przyjętej wartości frakcji wy-

rzutowej (EF 40–50%) i budzi wiele kontrowersji. Nie ma
jednoznacznej zgodności ekspertów co do wartości odcię-
cia dla EF. 

Progresywny charakter niewydolności serca zależy
od procesów patofizjologicznych, od obciążeń hemodyna-
micznych, zaburzeń równowagi neurohumoralnej, dysfunk-
cji śródbłonka, poziomu cytokin, stopnia dysfunkcji mięś-
nia serca, remodelingu lewej komory [1]. Wiadomo, że ob-
jawy kliniczne mogą pojawiać się na różnym etapie hemo-
dynamicznej dysfunkcji mięśnia serca jako pompy. Mogą
wystąpić u chorych, u których zaburzenia czynności roz-
kurczowej wyprzedzają zaburzenia funkcji skurczowej. Czy
jednak w świetle najnowszych danych można przyjąć, że
EF jako tradycyjny wskaźnik globalnej funkcji skurczowej
komory jest dokładnym pomiarem kurczliwości? Coraz wię-
cej jest danych wskazujących, że u chorych z prawidłową
EF, pomimo zachowanej globalnej funkcji mięśnia serca
jako pompy, występują zaburzenia kurczliwości regional-
nej, szczególnie funkcji podłużnej „longitudinalnej” oce-
nianej doplerem tkankowym (TDI) [2, 3]. 

Prawie połowa chorych z dysfunkcją systoliczną wyka-
zuje różny stopień zaawansowania zaburzeń czynności
rozkurczowej. Zarówno chorzy z niewydolnością serca z ni-
ską, jak i z zachowaną EF wykazują zaburzenia funkcji
skurczowej i rozkurczowej. Czy zatem populacja chorych
z niewydolnością serca stanowi bardzo szerokie spektrum
(continuous spectrum), a zaburzenia funkcji skurczowej
i rozkurczowej występują tylko w różnych okresach cho-
roby [1]? Rodzi się pytanie, czy niewydolność serca z upo-
śledzoną i zachowaną funkcją skurczową to dwie różne,
czy te same jednostki chorobowe.

W ostatnim okresie coraz częściej uważa się, że zabu-
rzenia czynności rozkurczowej w większym stopniu niż 
zaburzenia funkcji skurczowej są predyktorami objawów
klinicznych u chorych z niewydolnością serca z upośledzo-

ną EF. Z punktu widzenia klinicznego wiadomo, że niektó-
rzy chorzy z zaawansowaną dysfunkcją systoliczną pozo-
stają wolni od objawów klinicznych niewydolności serca.
Może to być długi okres skompensowanej dysfunkcji skur-
czowej serca, a dopiero dołączenie zaburzeń czynności roz-
kurczowej może być odpowiedzialne za upośledzoną tole-
rancję wysiłku. 

Autorzy komentowanej pracy, Ł. Drelicharz i wsp., prze-
prowadzili badania in vivo na modelach zwierzęcych – my-
szach transgenicznych, które stanowią unikatowy model
rozwijającej się niewydolności serca, w którym fenotyp na-
śladuje zmiany w kardiomiopatii rozstrzeniowej u ludzi – i po-
wiązali występowanie objawów klinicznych z pojawieniem
się zaburzeń czynności rozkurczowej [4]. Interesujące są ob-
serwacje autorów wskazujące na długi okres skompenso-
wanej dysfunkcji mięśnia serca. Upośledzona czynność skur-
czowa obserwowana była w 4. miesiącu i utrzymywała się
przez kolejne 6 miesięcy na tym samym poziomie, co cieka-
we – dopiero wystąpienie w 10.–12. miesiącu zaburzeń czyn-
ności rozkurczowej przyspieszyło pełnoobjawową niewy-
dolność serca (zastój w krążeniu małym). 

Uważa się, że EF nie dostarcza informacji odnośnie
do wydolności czynnościowej [5, 6]. Wydolność czynnościo-
wa zależy raczej od właściwości rozkurczu. Wzrost sztyw-
ności mięśnia serca, zaburzenia relacji ciśnienie-objetość
odpowiedzialne są za wzrost ciśnienia późnorozkurczowe-
go w lewej komorze, w kapilarach płucnych i upośledzoną
tolerancję wysiłku. W praktyce klinicznej duże znaczenie
ma ocena czynności rozkurczowej. Tradycyjne parametry
doplerowskie badane z krzywej napływu mitralnego mają
ograniczoną wartość w przewidywaniu ciśnienia napełnia-
nia w lewej komorze i upośledzonej tolerancji wysiłku. Na te
konwencjonalne parametry wpływa nie tylko szybkość re-
laksacji, ale także obciążenie wstępne, częstotliwość pra-
cy serca, wiek i podatność lewej komory. W ostatnim okre-
sie wzrasta zainteresowanie badaniem TDI i oceną
stosunku fali szybkiego napełniania E z konwencjonalne-
go napływu mitralnego do wczesnodiastolicznej prędkości
ruchu pierścienia mitralnego E’ z TDI. Pomiary te są rela-
tywnie niezależne od obciążenia wstępnego (ang. preload).
Udowodniono wartość stosunku E/E’ w ocenie ciśnienia
napełniania w lewej komorze i w ocenie upośledzonej to-
lerancji wysiłku nie tylko u chorych z niewydolnością ser-
ca z zachowaną EF, ale także z upośledzoną EF < 50% [3, 7].
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Należy jednak pamiętać o ograniczeniach tej metody u osób
z zaburzeniami kurczliwości regionalnej. 

Autorzy prezentowanej pracy do pomiaru czynności
skurczowej i rozkurczowej lewej komory zastosowali pa-
rametry dynamiczne, stosując technikę obrazowania re-
zonansu magnetycznego (MR) [4]. 

Skurczowa i rozkurczowa niewydolność serca wykazu-
ją wiele podobieństw, ale także różnic [8]. Objawy klinicz-
ne, radiologiczne, profil neurohormonalny nie różnicują po-
między systoliczną a diastoliczną niewydolnością serca.
W etiologii zarówno skurczowej, jak i rozkurczowej niewy-
dolności występuje nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, cho-
roba niedokrwienna serca. Jakkolwiek diastoliczna niewy-
dolność serca częściej występuje u kobiet w wieku
podeszłym. Obie postacie odróżnia odmienny remodeling
lewej komory, dylatacja lewej komory w postaci skurczo-
wej oraz wzrost masy mięśnia (koncentryczny remodeling)
w postaci rozkurczowej niewydolności serca. Modulatory
neurohumoralne, antagoniści układu renina-angiotensyna-
-aldosteron i beta-blokery obniżają śmiertelność w skur-
czowej niewydolności serca, natomiast w niewydolności
rozkurczowej jedynie wpływają na obniżenie chorobowo-
ści, ale nie na śmiertelność. Nadal więc nieznane są me-
chanizmy patofizjologiczne niewydolności rozkurczowej
i istnieje potrzeba dalszych badań w celu opracowania stra-
tegii terapeutycznych. 

Drelicharz i wsp. w prezentowanej pracy sugerują, że za-
burzenia energetyki mięśnia sercowego mogą mieć podsta-
wowe znaczenie w rozwoju objawowej niewydolności
serca i wskazują na związek przyczynowy pomiędzy zabu-
rzeniami czynności mitochondriów w kardiomiocytach a dys-
funkcją rozkurczową w modelu eksperymentalnym [4].

W ostatnim okresie w literaturze pojawiła się atrakcyj-
na hipoteza interakcji sercowo-naczyniowej (ang. ventri-

cular-arterial coupling) w patofizjologicznym mechanizmie
niewydolności serca z zachowaną EF. Kawaguchi i wsp.
u chorych z niewydolnością serca z zachowaną EF wyka-
zali wzrost sztywności w obu systemach zarówno w lewej
komorze serca, jak i w naczyniach [9]. Czy zatem wzrost
sztywności naczyń jest odpowiedzialny za dysfunkcję roz-
kurczową i w najbliższej przyszłości poprawa funkcji na-
czyń będzie stanowić nowe podejście terapeutyczne?
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