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Stymulacja resynchronizujaca

a modyfikacja aktywacji
neurohormonalnej w zaawansowane;j
niewydolnosci serca

M. Marchel, R. Steckiewicz, P. Stolarz, M. Pieniak, E. Swieton,
A. Oreziak, R. Pigtkowski, K. J. Filipiak, G. Opolski

| Katedra i Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, Warszawa

Wstep: Stymulacja resynchronizujgca (CRT) jest nowoczesng
metoda leczenia pacjentéw z zaawansowang niewydolnoscig
serca. Podwyzszone wartosci peptydéw natriuretycznych, w tym
peptydu natriuretycznego typu B (BNP), wigzg sie z gorszym ro-
kowaniem, a zmniejszenie ich wartosci w czasie stanowi jeden
z celéw terapii. W przeprowadzonym badaniu okreslono wptyw
wdrozonego leczenia na osoczowe stezenia peptydéw natriure-
tycznych jako markeréw aktywacji szlakéw neurohormonalnych
u pacjentéw z zaawansowang niewydolnoscig serca.

Materiat i metody: Do badania wtgczano objawowych pa-
cjentow z zaawansowana niewydolnoscig serca (NYHA 1I/1V),
zarébwno na podtozu niedokrwiennym, jak i kardiomiopatii
rozstrzeniowej, z szerokoscig zespotéw QRS powyzej 150
msek. (Sr. szer. QRS 171423 msek). W latach 2002-2004 uktad
resynchronizujacy implantowano u 37 chorych (30 mezczyzn,
7 kobiet, ér. wieku 71,0+8,1 lat). Wartosci stezern BNP ocenia-
no przy pomocy przytézkowego testu firmy Biosite bezposred-
nio przed zabiegiem oraz w czasie wizyty kontrolnej po roku
od implantacji stymulatora.

Wyniki: W czasie 1-36 (Sr. 26,7+8,2) miesiecy obserwacji
zgon z powodu postepujacej niewydolnosci serca stwierdzono
w przypadku 13 pacjentéw (35,1%). W obserwacji jednorocz-
nej stwierdzono znamienne zmniejszenie osoczowych stezenh
BNP (ng/dl) w badanej grupie (896273 vs 336+243;
p<0,0001). Poréwnano wartosci BNP (ng/dl) w grupie 13 pa-
cjentéw, u ktérych nastapit zgon w okresie obserwacji, z pozo-
stata grupa 26 chorych. Nie stwierdzono istotnych réznic za-
rowno w wyjsciowych wartosciach BNP (825341 vs 951+234,
p=NS), jak i ocenianych w czasie obserwacji odlegtej (350+255
vs 3174255, p=NS) miedzy grupami.

Whioski: Zastosowanie terapii resynchronizujacej u pa-
cjentébw z zaawansowang niewydolnoscia serca spowodowa-
to znamienne zmniejszenie stezeh BNP w okresie jednorocz-
nej obserwacji. W badanej grupie nie stwierdzono istotnego
wptywu zmniejszenia stezenia BNP na rokowanie w obserwa-
cji jednoroczne;j.
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Pacjenci z zaawansowanag postacia
niewydolnosci krazenia wykazuja
obnizony poziom komoérek NK
we krwi obwodowe;j

Jarostaw Wojcik’, Anna Korycifiska?, Tomasz Darocha?,
Jacek Rolifiski?, Teresa Widomska-Czekajska*

IKatedra i Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, Lublin
2Zaktad Immunologii Klinicznej, Akademia Medyczna, Lublin
3Studenckie Koto Naukowe przy Klinice Kardiologii,
Akademia Medyczna, Lublin

Przewlekta niewydolnosé krazenia (CHF) jest Scisle zwia-
zana z dysfunkcja uktadu immunologicznego, ktéra sama
w sobie wydaje sie odgrywac wazna role w patofizjologii tej
choroby. Komérki NK dziatajg w pierwszej antygenowo nie-
swoistej linii obrony skierowanej przeciwko wielu patoge-
nom, w tym wirusowym, a takze sprawuja immunologiczny
nadzér nad rozwojem guzéw. Ich rola w rozwoju i natural-
nym przebiegu CHF jest jak dotad stabo poznana. Z drugiej
strony wiadomo, ze pogorszenie funkcji komérek NK ostabia
adaptacyjna odpowiedZ uktadu immunologicznego, czego
wynikiem moze by¢ podwyzszony wskaznik chorobowosci
i Smiertelnosci po ekspozycji zakaZznej na pospolite patoge-
ny, co stanowi istotny problem w CHF. Poziom i funkcja tych
komérek zwigzana jest z istnieniem ogblnoustrojowych za-
burzerr w obrebie uktadu immunologicznego, co z kolei wia-
ze sie z patogeneza i progresjg CHF.

W naszej pracy badalismy odsetek komérek NK, a takze
limfocytow B i T, w tym Th i Tc, izolowanych z krwi obwodo-
wej pacjentéw z zaawansowang postacig CHF.

Grupe badang stanowito 15 pacjentéw z zaawansowana
niewydolnoscig krazenia (IV klasa NYHA, $r. LVEF=31,2%),
wtérng do niedokrwiennej (n=7) albo idiopatycznej (n=8)
postaci kardiomiopatii rozstrzeniowej, w wieku od 45 do 76
lat. Z badania wykluczono pacjentéw z objawami infekcji,
przyjmujacych w leczeniu kortykosteroidy lub katecholami-
ny. Grupe kontrolng stanowito 15 zdrowych ochotnikéw.
W celu procentowej oceny subpopulacji limfocytéw i komé-
rek NK we krwi obwodowej postuzyliSmy sie metodami cyto-
metrii przeptywowe;.

Poziom krazacych we krwi komérek NK pochodzacych
z krwi obwodowej pacjentéw z CHF byt znaczaco nizszy niz
w grupie kontrolnej (8,3+4,5% vs 14,5+5,4%, p=0,01). Odsetki
limfocytéow T (komoérek CD3+) i limfocytow B (komorek
CD19+), jak réwniez limfocytéw Th (komédrek CD4+) i Tc (ko-
morek CD8+) nie roznity sie istotnie miedzy soba w grupie
kontrolnej i badanej, chociaz w grupie badanej stwierdzono
nieco nizsze odsetki limfocytéw B (11,5+7,1 vs 13,9+7,3) i lim-
focytow Th (43,6+10,9 vs 46,2+8,3) oraz wyzsze odsetki limfo-
cytow T (65,9+13,2 vs 62,1£10,4%); odsetek limfocytow Tc byt
podobny w obydwu grupach (25,5+7,4 vs 25,6+6,8). W naszym
badaniu wykazalismy obnizony odsetek komérek NK we krwi
pacjentéw z CHF. Wigze sie to z pogorszeniem funkcji uktadu
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immunologicznego i prawdopodobnie z niekorzystnym roko-
waniem, jak réwniez wyzszym wskaznikiem $miertelnosci
w tej grupie chorych.
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Przydatno$¢ oznaczania neopteryny
u pacjentéw z niewydolnoScia serca

Irmina Wietlicka’, Katarzyna Korzeniowska?,
Mirostaw Kazmierczak?, Anna Jabtecka?

10ddziat Choréb Wewnetrznych, Szpital im. ). Dietla, Sroda Wikp.
2Zaktad Farmakologii Klinicznej, Akademia Medyczna, Poznanh

Wstep: Niewydolnos¢ serca (CHF) dotyczy gtownie ludzi
starszych. Do jej najczestszych przyczyn nalezg nadcisnienie
tetnicze (HA) oraz choroba wieficowa (CAD), u podtoza kté-
rych lezy gtéwnie miazdzyca naczyn. Aktualny stan wiedzy
wskazuje, ze jednym z elementéw procesu miazdzycowego
jest reakcja zapalna. Jej markerem jest m.in. neopteryna pro-
dukowana przez makrofagi pod wptywem INF . Z dotychcza-
sowych badah wynika, Ze wzrost jej stezenia obserwuje sie
w zaawansowanej postaci niewydolnosci serca, ponadto w za-
kazeniach, chorobie nowotworowej, reakcjach odrzucania
przeszczepu, niewydolnosci nerek i zawale serca.

Cel: Celem naszej pracy byto ustalenie, czy stezenie neop-
teryny wzrasta takze w niewydolnosci serca klasy I1'i Il wg NY-
HA oraz czy jest ono zalezne od jej etiologii.

Metoda: Przebadano grupe 21 pacjentéw (12 kobiet
i 9 mezczyzn) w wieku 53-90 lat (73+10) hospitalizowanych
na Oddziale Wewnetrznym w Szpitalu w Srodzie z objawami
niewydolnosci serca NYHA I1'i lll. U 11 chorych u podtoza nie-
wydolnosci serca lezata choroba wiefcowa, za$ u 10 nadci-
Snienie tetnicze. U 9 0séb z niewydolnoscig wspétistniata cu-
krzyca (u 5 0séb z chorobg wiericowg i u 4 oséb z nadcisnie-
niem). Grupe kontrolng stanowito 20 zdrowych oséb w wieku
28-55 lat (40+8). Stezenie neopteryny w surowicy krwi ozna-
czano iloéciowo za pomoca testu radioimmunologicznego RIA.
Z badania wytaczono osoby, u ktérych wspétistniat stan zapal-
ny, choroba nowotworowa, niewydolnos¢ nerek oraz niewy-
dolnos¢ serca w klasie IV NYHA.

Wyniki: W grupie chorych z CHF obserwowano wyzsze
stezenia neopteryny w stosunku do grupy kontrolnej: 6,58+4,3
nmol/l vs 2,97+0,9 nmol/l (p<0,001). Nie stwierdzono jedno-
czednie réznic w stezeniu neopteryny pomiedzy grupa z HA
a grupa z CAD (p=0,41).

Whioski: U pacjentéw z CHF w klasie Il i [l NYHA stwier-
dza sie podwyzszone stezenie neopteryny w surowicy krwi.
Poziom neopteryny wzrasta niezaleznie od podtoza niewydol-
nosci serca.
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Osrodkowa interakcja uktadu
angiotensynergicznego

1 wazopresynergicznego w regulacji
czynno$ci ukladu krazenia u zwierzat
z zawalem mieSnia sercowego

Agnieszka Cudnoch-Jedrzejewska, Jakub Dobruch,
Ewa Szczepafiska-Sadowska

Katedra i Zaktad Fizjologii Doswiadczalnej i Klinicznej,
Akademia Medyczna, Warszawa

Wzmozona pobudliwo$¢ neurohumoralna stanowi jeden
z gtéwnych mechanizméw kompensacyjnych w przebiegu
przewlektej niewydolnosci serca. Celem pracy byta ocena
wptywu osrodkowej interakcji uktadu angiotensynergiczne-
go i wazopresynergicznego w regulacji czynnosci uktadu
krazenia u zwierzat z zawatem miesnia sercowego (Ml). Ba-
dania przeprowadzono na czuwajacych szczurach Sprague-
Dawley (SD), ktore podzielono na dwie grupy. U zwierzat
z Grupy 1. wywotano zawat migsnia sercowego, natomiast
Grupe 2. poddano operacji pozorowanej. Wszystkim szczu-
rom implantowano kaniule do lewej komory bocznej mézgu
(LCV) i cewnik do aorty brzusznej w celu monitorowania ci-
Snienia tetniczego krwi (MAP) oraz czestosci skurczéw ser-
ca (HR). W kazdej grupie wykonano 4 serie doswiadczen,
podczas ktérych MAP i HR mierzono w czasie dokomorowej
infuzji sztucznego ptynu mézgowo-rdzeniowego (aCSF), an-
tagonisty receptorow V1 (VI1ANT), antagonisty receptoréw
AT1 dla angiotensyny (Losartan), angiotensyny Il (Ang Il)
oraz Ang Il na tle osrodkowej blokady receptoréw V1. Po-
miary przeprowadzano w warunkach podstawowych oraz
po zadziataniu krétkotrwatego bodzca stresujacego (air jet
stres). Wielkos¢ strefy zawatowej oceniano post mortem.
W warunkach kontrolnych odrodkowa infuzja aCSF nie wy-
wotata istotnych zmian MAP i HR. Podczas dokomorowej in-
fuzji ANG Il obserwowano istotny wzrost MAP u szczuréw
z zawatem miesnia sercowego, podczas gdy blokada osrod-
kowych receptoréw V1 i AT1 wywotata istotne obnizenie ci-
Snienia tetniczego. Air jet stres wywotat wiekszy wzrost ci-
$nienia tetniczego i czestosci skurczéw serca u szczurdéw
z zawatem mieénia sercowego w poréwnaniu do zwierzat
bez zawatu. Réznic tych nie obserwowano podczas blokady
moézgowych receptoréw V1 i AT1. Powyzsze wyniki wskazuja
na zwiekszony udziat uktadu angiotensynergicznego i wa-
zopresynergicznego mézgu i interakcje miedzy nimi w poza-
watowej regulacji uktadu krazenia w warunkach podstawo-
wych i podczas stresu.

Kardiologia Polska 2005; 63: 4 (supl. 2)



Niewydolnos¢ serca

S 383

39

Powstawanie wysp krwiotworczych
w sercu jako wczesny etap
waskulogenezy plodowe;j

Anna Ratajska’, Elzbieta Czarnowska?

IKatedra i Zaktad Anatomii Patologicznej, Akademia Medyczna,
Warszawa
2Zaktad Patomorfologii, Centrum Zdrowia Dziecka, Warszawa

Pierwszymi strukturami naczyniowymi w sercu ptodo-
wym s3 skupienia angioblastéw i erytroblastow, ktére poja-
wiaja sie, zanim jeszcze system krazenia uzyska droznosé
z systemem naczyniowym serca. Do niedawna utrzymywat
sie poglad, ze erytroblasty i angioblasty powstaja ze wspoélnej
komérki progenitorowej badz erytroblasty powstaja z migru-
jacych angioblastéw, podobnie jak w woreczku zéttkowym
zarodkéw. Zgodnie z tym pogladem serce ptodowe badz na-
rzad przednasierdziowy jako dostawca angioblastéw powin-
ny byé narzadem hematopoetycznym. Postanowiliémy
sprawdzi¢ ten poglad. Badaliémy serca ptodowe przed i tuz
po zawigzaniu sie pierwszych wysp krwiotwérczych oraz na-
rzad przednasierdziowy ultrastrukturalnie i za pomoca mar-
kerow hematopoezy (CD34, CD45, c-myb) oraz markerow
péznych komorek progenitorowych erytropoezy (Terr119). Za-
stosowalismy réwniez markery komérek Srédbtonka naczy-
niowego (angioblastow), takie jak PECAM1, VE-katheryne
oraz lektyne Griffonia simplicifolia I. W zadnym z badanych
przypadkéw serc ptodowych myszy (10 dpc — 13 dpc) nie
stwierdzilismy obecnosci markeréw hematopoezy we wcze-
snych wyspach krwiotwdrczych serca ani w narzadzie przed-
nasierdziowym (9,5-10 dpc). Morfologicznie rowniez nie zna-
lezlismy podobienstwa erytroblastéw wysp do wczesnych ko-
moérek hematopoezy ptodowej oraz wykluczylismy obecnosé
komérek hematopoetycznych w narzadzie przednasierdzio-
wym. ZnalezliSmy natomiast w wyspach krwiotwoérczych
pézniejsze markery komorek progenitorowych krwi. Komérki
te znajdowaty sie na tym samym etapie erytropoezy jak ko-
morki krwi z krazenia systemowego (zawieraty jagdra komor-
kowe oraz resztki organelli cytoplazmatycznych — aparatu
Golgiego i siatki szorstkiej). Co wiecej, znajdowalismy row-
niez pojedyncze erytroblasty, bez kontaktu z angioblastami,
lub takie, ktére dopiero zaczynaty tworzy¢ taki kontakt (wy-
pustki komérkowe siegajace do zblizajgcego sie angiobla-
sta). Pojedyncze erytroblasty znajdowane przez nas byty zlo-
kalizowane pod wsierdziem lub byty uchwycone w momen-
cie przechodzenia przez wsierdzie (diapedeza). Postulujemy,
ze erytroblasty wysp krwiotwérczych nie powstaja in situ
z angioblastéw, lecz przechodza do serca z krazenia ogélne-
go i tam tworza kontakt z angioblastami.
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Ochrona funkgji rozkurczowe;j
mieSniowki serca — istota dzialania
hartowania niedokrwieniem?

Marcin Malinowski', Krzysztof S. Gotba?, Marek A. Deja’,
Jolanta Biernat?, Stanistaw Wo§!

1] Klinika Kardiochirurgii, Slaska Akademia Medyczna, Katowice
2|| Klinika Kardiologii, Slaska Akademia Medyczna, Katowice

Wstep: Hartowanie niedokrwieniem (IPC — ischemic pre-
conditioning) jest zabiegiem chronigcym miesien sercowy
przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym. Wptyw
IPC na funkcje rozkurczowa izolowanej ludzkiej miesnidwki
serca pozostaje jednak nieznany.

Materiat i metody: Badano izolowane beleczki ludzkiego
prawego przedsionka w kapieli tkankowej. W grupie pierw-
szej (n=10) preparaty poddawano protokotowi klasycznego
preconditioningu (5 min niedokrwienia +10 min okresu reper-
fuzji) z nastepowym 60/120 min okresem niedokrwienia/re-
perfuzji. Grupa druga (n=10) stuzyta za kontrole. Preparaty
stymulowano pradem polowym (1 Hz), zapisujac w warun-
kach izometrycznych parametry funkcji skurczowej (@amplitu-
de +dV/dtmax, Tr — czas narastania skurczu) i rozkurczowej
(-dV/dtmin, Tf — czas relaksacji od 10-90%, Tpk20, Tpk50, sta-
ta czasowa tau) pojedynczych ewolucji: wyjsciowo, po czasie
symulowanego niedokrwienia oraz w 1., 3., 5., 10., 30., 60.
i 120. min reperfuzji. Na zakonczenie eksperymentu oceniano
odpowiedZ na 10 pM norepinefryny.

Wyniki: Okres niedokrwienia wywotat istotny spadek sity
skurczu (do 19+7% wzgledem wartosci wyjsciowej w grupie
IPC i 24+8% w grupie kontrolnej; p=0,6). IPC zmniejszyt nie-
dokrwienne wydtuzenie okresu rozkurczu [Tf] (z wyjsciowego
12948 ms do 229+9 ms — IPC vs 12949 ms do 279+9 ms — kon-
trola; p<0,001) bez wptywu na czas trwania skurczu. W okre-
sie reoksygenacji ochronne dziatanie IPC wzgledem kontroli
widoczne byto juz w pierwszej minucie (+dV/dtmax 0,7+0,1 vs
0,24+0,1 V/s*; -dV/dtmin 0,5+0,07 vs 0,2+0,07 V/s*; Tpk20
11849 vs 162+9 ms*; Tpk50 674 vs 82+5 ms*; tau 51+12 vs
91412 ms*; Tf 130£9 vs 172+9 ms*; *p<0,05). Maksymalny po-
wrét funkcji zaobserwowano w 5. min reperfuzji (82+7 vs
49+8%; p=0,002). Podczas gdy ochronne dziatanie IPC na
funkcje skurczowa widoczne byto do ok. 30. min reperfuzji, Tf
w grupie IPC nie ulegt wydtuzeniu do konca eksperymentu.
Chronione preparaty wyrazne lepiej odpowiadaty na norepi-
nefryne (155+7 vs 61+9%; p<0,001).

Whioski: Klasyczne hartowanie niedokrwieniem chroni za-
rowno funkcje skurczowa, jak i rozkurczowg miesniéwki serca
przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym. Protekcja
relaksacji widoczna jest juz na etapie uszkodzenia niedokrwien-
nego i trwa wyraznie dtuzej niz ochrona funkgji skurczowe;.
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Wplyw estrogenu na dzialanie
inotropowe izoprenaliny

1 noradrenaliny na izolowanym
lewym przedsionku serca
$winki morskiej

Ivan Koci¢, Marta Gruchata-Niedoszytko, Jacek Petrusewicz

Katedra i Zaktad Farmakologii, Akademia Medyczna w Gdansku,
Gdansk, Polska

Wstep: Wiadomo, ze serce kobiet i samic réznych gatun-
kéw zwierzat w okresie rozrodczym rézni sie pod wieloma
wzgledami od serca mezczyzn i samcéw [1, 2]. Prawdopodob-
nie za te r6znice odpowiedzialny jest estrogen, jednak wszyst-
kie efekty wptywu tego hormonu na serce nie s3 jeszcze do-
brze poznane.

Metodyka: Przeprowadzono pomiar sity skurczu (Fc), szyb-
kosci skurczu i rozkurczu (+ dF/dt) oraz czas trwania skurczu
(ttp) i rozkurczu na poziomie 10% amplitudy rozkurczu (tt10)
na elektrycznie pobudzanym lewym przedsionku samcéw i sa-
mic Swinek morskich. Zwierzeta podzielono na grupy kontrol-
ne oraz grupe samcéw, ktérej podano estrogen w dawce 0,132
mg/100g M.C. i.p. i grupe samic otrzymujacych tamoksyfen
w dawce 0,133 mg/100 g M.C. i.p. Oba leki byty podawane
przez 2 tyg.

Wyniki: Podstawowa warto$¢ Fc byta wyzsza u samcow
(1,66+0,2 vs 0.97+0,12 mN/cm? tkanki, N=6, P<0,05), jednak ta
roznica znikata po podaniu estrogenu samcom albo tamoksy-
fenu samicom. Dodatkowo, czas relaksacji miesnia, tt10, byt
statystycznie znamiennie dtuzszy u samic (2327 ms vs
176+17 ms, N=5, P<0.05). Ponadto stwierdzono, ze u samic
krzywe stezenie-efekt dla izoprenaliny lub noradrenaliny
w obecnosci prazosyny ulegaja przesunieciu w lewo w poréw-
naniu do krzywych stezenie-efekt dla obu badanych lekéw
u samcéw. Opisana zalezna od ptci roznica w efektach amin
katecholowych byta znoszona po podaniu samicom tamoksy-
fenu albo samcom estrogenu.

Whiosek: Estrogen jest odpowiedzialny za mniejszg podsta-
wowg wartos¢ Fc i dtuzszy czas relaksacji oraz wigkszg wrazli-
wosé lewego przedsionka serca Swinki morskiej na dziatanie
amin katecholowych. Wptyw tego hormonu na gestos¢ i roz-
mieszczenie receptora adrenergicznego bl jest prawdopodobnie
mechanizmem odpowiedzialnym za zaobserwowane réznice.

Pismiennictwo

1. Makkar RR, Fromm BS, Steinman RT, et al. Female gender as
a risk factor for torsades de pointes associated with cardiova-
scular drugs. JAMA 1993; 270: 2590-7.

2. Koci¢ I, Gruchala M, Petrusewicz J. Selective inhibition of pina-
cidil effects by estrogen in guinea pig heart. Int J Cardiol 2005
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Umiarkowana hiperglikemia
nie wplywa na pozawalowa
przebudowe lewej komory u myszy

Karol Kaminski?, Barbara Szepietowska?, Wojciech
Karwowski?, Maria M. Winnicka?, Marcin Kozuch?,
Lech Chyczewski, Bogustaw Sawicki®, Matgorzata
Szelachowska?, Wtodzimierz J. Musiat!

1 Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, Biatystok

2 Klinika Endokrynologii i Diabetologii, Akademia Medyczna,
Biatystok

3 Zaktad Patologii Ogoblnej i Doswiadczalnej,
Akademia Medyczna, Biatystok

4 Zaktad Klinicznej Biologii Molekularnej, Akademia Medyczna,
Biatystok

5 Zaktad Histologii i Embriologii, Akademia Medyczna, Biatystok

Wzrastajaca czestos¢ wystepowania cukrzycy i jej powi-
ktan narzadowych, do ktérych nalezy miazdzyca i zawat serca,
stata sie jednym z gtéwnych probleméw zdrowotnych spote-
czenstw wysoko rozwinietych. Fakt, iz u pacjentéw z kontrolo-
wang cukrzycg dochodzi do makroangiopatii i niewydolnosci
serca, nasuwa pytanie, czy wiaze sie to ze zmianami w kardio-
miocytach. W badaniach doswiadczalnych wykazano nega-
tywny wptyw wysokiej hiperglikemii na migsief sercowy, na-
tomiast udziat umiarkowanej hiperglikemii nie zostat do kon-
ca wyjasniony.

U samcéw myszy C57Bl6/) w wieku 9-12 tyg. wywotano
umiarkowang hiperglikemie (200-400 mg/dL) przez piecio-
krotne podanie dootrzewnowe streptozotocyny (40 mg/kg).
Zwierzeta, ktérym podawano bufor, stuzyty za grupe kontrolna
(K). Po 8 tygodniach myszy poddawano zawatowi serca przez
podwiazanie lewej tetnicy wieficowej lub operacji pozornej.
Wczesng wielkoé¢ zawatu oceniano metoda barwienia bteki-
tem Evansa i TTC 5 godz. po zamknieciu tetnicy. Pozostate
zwierzeta obserwowano przez 8 tygodni, po czym usmiercano,
utrwalajac serce formaling perfundowanga pod cisnieniami fi-
zjologicznymi; przeprowadzano pomiary morfometryczne oraz
ocene apoptozy metoda TUNEL w miesniu zywotnym.

Barwienie btekitem Evansa i TTC wykazato poréwnywalny
obszar niedokrwienia oraz zasieg nieodwracalnego uszkodze-
nia po 5 godz. niedokrwienia u myszy z umiarkowang hiper-
glikemiag w poréwnaniu do zwierzat kontrolnych. W ciagu
osmiu tygodni po zawale w obu grupach obserwowano réw-
niez podobna $miertelnos¢ (33,3% w grupie hiperglikemii
i 40% w kontrolnej). Po tym czasie w zywotnym miesniu lewej
komory nie zaobserwowano réznic w nasileniu apoptozy
w metodzie TUNEL ani w ilosci tkanki tagcznej w barwieniu
azanem. W ocenie morfometrycznej nie wykazano istotnych
roznic w wielkosci zawatu oraz $rednicy lewej komory pomie-
dzy zwierzetami z umiarkowanga hiperglikemia a kontrolnymi.

Umiarkowana hiperglikemia, utrzymujaca sie przez dtuz-
szy czas, nie wptywa negatywnie na przebudowe lewej komo-
ry po zawale serca u myszy. Opisywane przez innych autoréw
zmiany w mieéniu sercowym moga by¢ zwigzane w wysoka
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hiperglikemia, podobnie jak nefropatia czy retinopatia cukrzy-
cowa. Obserwowane zmiany w miesniu sercowym u pacjen-
toéw z kontrolowang cukrzyca typu 2 moga by¢ zwigzane z in-
nymi elementami zespotu polimetabolicznego np.: hiperinsu-
linemia, stanem zapalnym, otytoscia.
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1 ciezka sepsa
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SPZ0Z, Uniwersytecki Szpital Kliniczny Nr 5,
Uniwersytet Medyczny, t6dz

Wstep: Kardiografia impedancyjna (ICG) jest nieinwazyj-
na metoda monitorowania hemodynamicznego oparta na
teoretycznym modelu przeptywu krwi w klatce piersiowej.
W przypadku gdy fizjologiczne lub kliniczne warunki pacjenta
nie odpowiadaja modelowym zatozeniom, precyzyjne monito-
rowanie impedancyjne nie jest mozliwe. Zmierzone lub wyli-
czone parametry hemodynamiczne sg uzyteczne tylko wow-
czas, jesli zarejestrowane krzywe powstaty z sygnatéw dobrej
jakosci, a w trakcie rejestracji nie obserwowano artefaktéw.
Na doktadnos¢ i wiarygodnos¢ pomiaréw metoda ICG maja
rowniez wptyw zastosowane w kardiografach impedancyj-
nych reguty matematyczne. W przypadku powszechnie stoso-
wanej reguty Sramek-Bernsteina istotne znaczenie ma zawar-
tos¢ ptynu w klatce piersiowej (TFC).

Cel badania: Celem pracy byto okreslenie mozliwosci
praktycznego zastosowania kardiografii impedancyjnej
u chorych z sepsa i ciezka sepsa. Celem pracy byto réwniez
uzyskanie wstepnych danych dotyczacych wartosci parame-
trow hemodynamicznych mierzonych metoda ICG u chorych
z sepsa i ciezka sepsa, weryfikacja uzyskanych wynikéw po-
przez ich pordwnanie i korelacje ze stezeniami prokalcytoniny
(PCT) i N-koncowym mézgowym propeptydem natriuretycz-
nym (NT-proBNP), ktére to biatka sg uznanymi wskaznikami
nasilenia posocznicy (PCT) i niewydolnosci serca (NT-proBNP).

Metody i wyniki: Badania wykonano u 20 chorych z sep-
s3 lub ciezka sepsa hospitalizowanych w Oddziale Intensyw-
nej Terapii. U chorych wykonano tacznie 128 pomiaréw ICG za
pomoca kardiografu impedancyjnego NICCOMO (Medis. Me-
dizinische Messtechnik GmbH, Germany), pracujacego
w oparciu o regute Sramek-Bernstein'a. NICCOMO software
automatycznie rozpoznaje i eliminuje wptyw niektérych arte-
faktéw. Kazdorazowo mierzono kilkanascie parametréw he-
modynamicznych, w tym TFC, okreslano obiektywnie jako$¢
sygnatu ICG za pomoca oprogramowania NICCOMO (od O do

100%) oraz oznaczano stezenie NT-proBNP i prokalcytoniny

w krwi tetniczej.

Jakos¢ sygnatu ICG byta >70% w 53,91% pomiaréw, a
>30% w 88,28% pomiardw. Zawartos¢ ptynu w klatce piersio-
wej byta wieksza niz 65 kQ* w szesciu pomiarach (4,69%).

Whioski: Poziom uzyskiwanego sygnatu ICG oraz mierzo-
ne wartosci TFC u chorych z sepsa i ciezka sepsa pozwalajg na
praktyczne stosowanie ICG w tej grupie chorych. Uzyskane
wartosci parametréw hemodynamicznych metoda ICG, steze-
nia PCT i NT-proBNP oraz ich wzajemne korelacje potwierdza-
ja przydatnos¢ ICG u chorych z sepsa i ciezka sepsa.
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