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Skurczowa a rozkurczowa niewydolno$¢ serca — czy to dwie rézne

jednostki chorobowe?
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W ostatnich 2 dekadach stosowa-
ny jest dos¢ sztuczny podziat na nie-
wydolnos¢ serca z uposledzong frak-
cja wyrzutowa, tzw. systoliczna
niewydolnos¢ serca, oraz na niewydol-
nos¢ serca z zachowang frakcjg wyrzu-
towa, tzw. diastoliczna niewydolnos¢
serca. Podziat ten oparty jest na arbi-
tralnie przyjetej wartosci frakcji wy-
rzutowej (EF 40-50%) i budzi wiele kontrowersji. Nie ma
jednoznacznej zgodnosci ekspertéw co do wartosci odcie-
cia dla EF

Progresywny charakter niewydolnosci serca zalezy
od proceséw patofizjologicznych, od obciagzen hemodyna-
micznych, zaburzeh réwnowagi neurohumoralnej, dysfunk-
cji srédbtonka, poziomu cytokin, stopnia dysfunkcji mies-
nia serca, remodelingu lewej komory [1]. Wiadomo, ze ob-
jawy kliniczne moga pojawiac sie na réznym etapie hemo-
dynamicznej dysfunkcji miesnia serca jako pompy. Moga
wystapi¢ u chorych, u ktérych zaburzenia czynnosci roz-
kurczowej wyprzedzaja zaburzenia funkgcji skurczowej. Czy
jednak w Swietle najnowszych danych mozna przyjac, ze
EF jako tradycyjny wskaznik globalnej funkcji skurczowej
komory jest doktadnym pomiarem kurczliwosci? Coraz wie-
cej jest danych wskazujacych, ze u chorych z prawidtowa
EF, pomimo zachowanej globalnej funkcji miesnia serca
jako pompy, wystepuja zaburzenia kurczliwosci regional-
nej, szczegblnie funkcji podtuznej ,longitudinalnej” oce-
nianej doplerem tkankowym (TDI) [2, 3].

Prawie potowa chorych z dysfunkcjg systoliczng wyka-
zuje rézny stopieh zaawansowania zaburzehn czynnosci
rozkurczowej. Zaréwno chorzy z niewydolnoscig serca z ni-
ska, jak i z zachowang EF wykazuja zaburzenia funkcji
skurczowej i rozkurczowej. Czy zatem populacja chorych
z niewydolnoscia serca stanowi bardzo szerokie spektrum
(continuous spectrum), a zaburzenia funkcji skurczowej
i rozkurczowej wystepuja tylko w réznych okresach cho-
roby [1]? Rodzi sie pytanie, czy niewydolnos¢ serca z upo-
sledzong i zachowang funkcja skurczowa to dwie rozne,
czy te same jednostki chorobowe.

W ostatnim okresie coraz czesciej uwaza sie, ze zabu-
rzenia czynnosci rozkurczowej w wiekszym stopniu niz
zaburzenia funkcji skurczowej sg predyktorami objawéw
klinicznych u chorych z niewydolnoscia serca z uposledzo-
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na EF. Z punktu widzenia klinicznego wiadomo, ze niekté-
rzy chorzy z zaawansowang dysfunkcja systoliczna pozo-
staja wolni od objawéw klinicznych niewydolnosci serca.
Moze to by¢ dtugi okres skompensowanej dysfunkcji skur-
czowej serca, a dopiero dotaczenie zaburzeh czynnosci roz-
kurczowej moze by¢ odpowiedzialne za uposledzong tole-
rancje wysitku.

Autorzy komentowanej pracy, t. Drelicharz i wsp., prze-
prowadzili badania in vivo na modelach zwierzecych — my-
szach transgenicznych, ktére stanowig unikatowy model
rozwijajacej sie niewydolnosci serca, w ktorym fenotyp na-
Sladuje zmiany w kardiomiopatii rozstrzeniowej u ludzi — i po-
wigzali wystepowanie objawow klinicznych z pojawieniem
sie zaburzen czynnosci rozkurczowej [4]. Interesujace sg ob-
serwacje autoréw wskazujace na dtugi okres skompenso-
wanej dysfunkcji miesnia serca. Uposledzona czynnos¢ skur-
czowa obserwowana byta w 4. miesigcu i utrzymywata sie
przez kolejne 6 miesiecy na tym samym poziomie, co cieka-
we — dopiero wystapienie w 10.-12. miesigcu zaburzef czyn-
nosci rozkurczowej przyspieszyto petnoobjawowa niewy-
dolnos¢ serca (zastdj w krazeniu matym).

Uwaza sie, ze EF nie dostarcza informacji odnosnie
do wydolnosci czynnosciowej [5, 6]. Wydolnos¢ czynnoscio-
wa zalezy raczej od wtasciwosci rozkurczu. Wzrost sztyw-
nosci miesnia serca, zaburzenia relacji ciSnienie-objetos¢
odpowiedzialne sg za wzrost cisnienia p6znorozkurczowe-
go w lewej komorze, w kapilarach ptucnych i uposledzona
tolerancje wysitku. W praktyce klinicznej duze znaczenie
ma ocena czynnosci rozkurczowej. Tradycyjne parametry
doplerowskie badane z krzywej naptywu mitralnego maja
ograniczong wartos¢ w przewidywaniu cisnienia napetnia-
nia w lewej komorze i uposledzonej tolerancji wysitku. Na te
konwencjonalne parametry wptywa nie tylko szybkos¢ re-
laksacji, ale takze obcigzenie wstepne, czestotliwosé pra-
cy serca, wiek i podatnosé lewej komory. W ostatnim okre-
sie wzrasta zainteresowanie badaniem TDI i ocenga
stosunku fali szybkiego napetniania E z konwencjonalne-
go naptywu mitralnego do wczesnodiastolicznej predkosci
ruchu pierscienia mitralnego E’ z TDI. Pomiary te s3 rela-
tywnie niezalezne od obciazenia wstepnego (ang. preload).
Udowodniono wartos¢ stosunku E/E’ w ocenie cisnienia
napetniania w lewej komorze i w ocenie uposledzonej to-
lerancji wysitku nie tylko u chorych z niewydolnoscia ser-
ca z zachowanag EF, ale takze z uposledzong EF < 50% [3, 7].
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Nalezy jednak pamietac o ograniczeniach tej metody u 0séb
z zaburzeniami kurczliwosci regionalne;j.

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

Skurczowa i rozkurczowa niewydolnos¢ serca wykazu-
ja wiele podobienstw, ale takze réznic [8]. Objawy klinicz-
ne, radiologiczne, profil neurohormonalny nie réznicujg po-
miedzy systoliczng a diastoliczna niewydolnoscia serca.
W etiologii zaréwno skurczowej, jak i rozkurczowej niewy-
dolnosci wystepuje nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, cho-
roba niedokrwienna serca. Jakkolwiek diastoliczna niewy-
dolnosé serca czesciej wystepuje u kobiet w wieku
podesztym. Obie postacie odréznia odmienny remodeling
lewej komory, dylatacja lewej komory w postaci skurczo-
wej oraz wzrost masy miesnia (koncentryczny remodeling)
w postaci rozkurczowej niewydolnosci serca. Modulatory
neurohumoralne, antagonisci uktadu renina-angiotensyna-
-aldosteron i beta-blokery obnizajg $miertelnosé w skur-
czowej niewydolnosci serca, natomiast w niewydolnosci
rozkurczowej jedynie wptywaja na obnizenie chorobowo-
sci, ale nie na $miertelnos¢. Nadal wiec nieznane sa me-
chanizmy patofizjologiczne niewydolnosci rozkurczowe;j
i istnieje potrzeba dalszych badan w celu opracowania stra-
tegii terapeutycznych.

Drelicharz i wsp. w prezentowanej pracy sugeruja, ze za-
burzenia energetyki miesnia sercowego moga mie¢ podsta-
wowe znaczenie w rozwoju objawowej niewydolnosci
serca i wskazuja na zwiazek przyczynowy pomiedzy zabu-
rzeniami czynnosci mitochondriéw w kardiomiocytach a dys-
funkcja rozkurczowa w modelu eksperymentalnym [4].

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

cular-arterial coupling) w patofizjologicznym mechanizmie
niewydolnosci serca z zachowang EF. Kawaguchi i wsp.
u chorych z niewydolnoscia serca z zachowang EF wyka-
zali wzrost sztywnosci w obu systemach zaréwno w lewej
komorze serca, jak i w naczyniach [9]. Czy zatem wzrost
sztywnosci naczyh jest odpowiedzialny za dysfunkcje roz-
kurczowa i w najblizszej przysztosci poprawa funkcji na-
czyn bedzie stanowi¢ nowe podejscie terapeutyczne?
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