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Skroéty stosowane w tekscie

AccT
AoVmax
AoVTI
BNP
BSA
CCs

Cl
(6{0)
CRT-D

DecT

DBP
EF
HF
HR
ICD

IVRT
IVSD
LA

LV
LVvDD
LVEDV

LVESV

LVM
LVMI
MAPSE
MBP
MDRD
MPI

czas akceleracji przeptywu ptucnego (acceleration time);

predko$¢ maksymalna przez zastawke aortalng;

catka predkosci przeptywu aortalnego w czasie (aortic velocity time integral);
peptyd natriuretyczny typu B (brain natriuretic peptide);

pole powierzchni ciata (body surface area);

Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne (Canadian Cardiovascular
Society);

wskaznik rzutu serca (cardiac index);

rzut serca (cardiac output);

urzgdzenie resynchronizujgce z funkcjg defibrylujgca (cardiac
resynchronization theraphy with defibrillating function);

czas deceleracji wczesnorozkurczowego naptywu mitralnego (deceleration
time);

cisnienie rozkurczowe krwi (diastolic blood pressure);

frakcja wyrzutowa (ejection fraction);

niewydolnosc¢ serca (heart failure);

czynnos¢ serca (heart rate);

implantowany kardiowerter-defibrylator (implantable
cardioverter-defibrillator);

czas rozkurczu izowolumetrycznego (isovolumetric relaxation time);
grubos¢ przegrody miedzykomorowej (interventricular septum diameter);
lewy przedsionek (left atrium);

lewa komora (left ventricle);

rozkurczowy wymiar lewej komory (left ventricular diastolic diameter);
objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory (left ventricular end-diastolic
volume);

objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory (left ventricular end-systolic
volume);

masa lewej komory (left ventricular mass);

wskaznik masy lewej komory (left ventricular mass index);

amplituda ruchu zastawki mitralnej (mitral annulus peak systolic excursion);
srednie cisnienie tetnicze (mean arterial pressure);

Modification of Diet in Renal Disease;

wskaznik Tei (myocardial performance index);
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NT-proBNP

NYHA
PP
PVmax
PWD
RA

RV
SBP

Sl

SV
SVRI

TAPSE

TFC

N-kohcowy fragment tancucha propeptydu natriuretycznego typu B
(N-terminal pro-brain natriuretic peptide);

Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association);
cisnienie tetna (pulse pressure);

predkos¢ maksymalna przez zastawke ptucna;

grubos¢ tylnej sciany (posterior wall diameter);

prawy przedsionek (right atrium);

prawa komora (right ventricle);

cisnienie skurczowe krwi (systolic blood pressure);

wskaznik objetosci wyrzutowej (stroke index);

objetos¢ wyrzutowa (stroke volume);

wskaznik obwodowego oporu naczyniowego (systemic vascular resistance

index);
amplituda ruchu zastawki trojdzielnej (tricuspid annulus peak systolic
excursion);

zawartos$¢ ptynu w klatce piersiowej (thoracic fluid content).
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1. Wstep

1.1 Niewydolnosc¢ serca

Niewydolnos¢ serca (HF - heart failure) stanowi koncowy etap réznych choroéb lub dziatania
czynnikbw prowadzgcych do uszkodzenia struktury i/lub czynnosci serca. W konsekwencji
uposledzone zostaje dostarczanie tlenu do tkanek [1]. Kliniczna definicja HF uwzglednia obecnos¢
typowych objawdéw podmiotowych i przedmiotowych wynikajgcych z nieprawidtowosci budowy i

czynnosci serca (Ryc. 1).

Choroby migsnia sercowego
powodujace Zaburzenia czynnosc
skurczowej komor

Zaburzenia funkdi rozkurcaowe] komar
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Zaburzenia rytmu i przewodzenia
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po wysitku fizycznym SZImer sercowy

obrzeki wokdt kostek

Rycina 1. Niewydolnos¢ serca - etiologia i definicja kliniczna

Do oceny zaawansowania HF stosuje sie klasyfikacje czynnosciowg utworzong przez

Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne - (NYHA - New York Heart Association) (Tabela 1).
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Tabela 1. Czynno$ciowa klasyfikacja HF wediug NYHA [1].

Klasa Objawy

| Bez ograniczenia aktywnosci fizycznej. Zwykla aktywnosé fizyczna nig
powoduje uczucia dusznosci, zmeczenia lub kotatania serca.

I Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej. Komfort w spoczynku, natomiast
zwykta aktywnos¢ fizyczna powoduje uczucie dusznosci, zmeczenia lub
kofatania serca.

1l Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej. Komfort w spoczynku, natomiast
mniejsza niz przecietna aktywnos¢ fizyczna powoduje uczucie dusznosci,
zmeczenia lub kotatania serca.

AV} Niemoznos¢ wykonywania jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej bez wystgpienia
dusznosci. Objawy HF w spoczynku. Po podijeciu jakiejkolwiek aktywnosci
fizycznej uczucie dusznosci wzrasta.

W populacji ogoélnej HF dotyczy ok. 1-2% oso6b dorostych. Liczba ta podwaja sie z kazdg
dekadg u oséb od 50 roku zycia, az do przekroczenia 10% powyzej 85 roku zycia [1-4]. Szacuje
sie, ze w Polsce HF wystepuje u ok. 700 tysiecy osOb a rocznie przybywa kilkadziesiat tysiecy
nowych chorych [5]. Zapadalnos¢ na HF rosnie pomimo znaczgcego postepu w terapii i redukciji
czynnikdw ryzyka chorob, ktore sg jej gtdwnymi przyczynami. Wzrost ten jest rowniez efektem
systematycznego wydtuzania sie zycia populacji [6].

Ogolnie HF jest zespotem chorobowym o ztym rokowaniu. Wprowadzenie nowych metod
leczenia zwiekszyto przezywalnos¢ 5-letnig do 50% u wszystkich chorych z HF. Nadal jednak
Smiertelno$¢ w tej populacji jest wyzsza niz w chorobach nowotworowych uktadu oddechowego i
pokarmowego oraz w raku piersi u kobiet [1, 3, 7], a szczegdlnie wysoka w stadium
zaawansowanym choroby. Potowa chorych w IV klasie NYHA umiera w ciggu roku od rozpoznania
[8]. Przyczynag zgondw najczesciej jest hagta smieré sercowa i zaburzenia hemodynamiczne, ktére
dominujg wraz ze wzrostem klasy NYHA [9].

Obecnie w krajach rozwinietych choroba niedokrwienna serca wraz z nadcisnieniem
tetniczym odpowiadajg za niemal 90% przypadkow HF. W pozostatych przypadkach HF rozwija sie
na podfozu wad zastawkowych, kardiomiopatii, wrodzonych wad serca, arytmii, chorob osierdzia,
dziatania toksyn i zakazen [1].

Niezaleznie od etiologii, do zaburzen czynnosci lewej komory (LV - left ventricle) prowadzi
przecigzenie cisnieniowe, objetosciowe, utrata czynnego miokardium oraz uposledzona
kurczliwos¢. Czynniki te przektadajg sie na spadek objetosci wyrzutowej i perfuzji obwodowe;j.
Przecigzenie komory poprzez wzrost napiecia i naprezenia sciany uruchamia mechanizmy
wyrownawcze, natychmiastowe oraz przewlekie, majgce na celu utrzymanie prawidtowego

minimalnego cisnienia perfuzyjnego dostarczajgcego krew do tkanek i narzgdow.
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Natychmiastowa regulacja pojemnosci minutowej odbywa sie poprzez mechanizm Franka-
Sterlinga oraz aktywacje uktadu neurohumoralnego - przede wszystkim uktadu wspétczulnego i
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron. Odbywa sie to kosztem zwiekszonego wydatku
energetycznego i zapotrzebowania na tlen serca, co stanowi dla miesnia sercowego kolejne
obcigzenie. W przypadku braku przywrdcenia rownowagi czynnosciowej, jak ma to miejsce w HF,
dodatkowe obcigzenie nasila mechanizmy wyrownawcze. W ten sposob powstaje tzw. "bledne
koto" przyczyniajgce sie do postepu HF.

Przewlekta adaptacja polega na zmianie struktury, ksztattu i grubosci scian LV,
stanowigcych istote przebudowy (remodelingu) serca. Proces ten przebiega wolniej, poprzez
zmiany w aparacie genetycznym i biatkowym, a jego efekty sg dtugotrwale. Remodeling ma na
celu normalizacje naprezenia miesnia sercowego tak, by zachowa¢ rezerwe mechanizmow
kompensacji natychmiastowej (grubos¢ scian dostosowuje sie do naprezenia a zmiany w aparacie
kurczliwym zwiekszajag rezerwe mechanizmu Franka-Sterlinga). W HF lewa komora z czasem staje
sie bardziej kulista, o cienszych scianach i wiekszej objetosci koncoworozkurczowe;j.

Sposrod neurohormonéw zaangazowanych w procesy regulacyjne wyrozni¢ nalezy uktad
peptydow natriuretycznych. Peptydy natriuretyczne sa produkowane gtownie przez miesniowke
komoér i sg uwalniane do krgzenia w odpowiedzi na przecigzenie objetosciowe lub cisnieniowe
serca. Bialka te sg syntetyzowane jako pre-propeptydy, ktdre w wyniku proteolitycznego trawienia
dajg biologicznie aktywne formy. W praktyce klinicznej znalazlo zastosowanie oznaczanie stezen
peptydu natriuretycznego typu B (BNP - brain natriuretic peptide) i N-koncowego fragmentu
tancucha propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP - N-terminal pro-BNP). Aktywnosé
peptydéw natriuretycznych polega przede wszystkim na przeciwdziataniu efektom wywolanym
przez ukfady renina-angiotensyna-aldosteron i adrenergiczny. Powodujg wzrost natriurezy, diurezy
oraz rozszerzenie naczyn. W wielu badaniach udowodniono diagnostyczne i prognostyczne
znaczenie stezenia tych peptydow w HF. Stezenia BNP i NT-proBNP korelujg z nasileniem
objawow Klinicznych i pozwalajg na rozpoznanie HF z czutoscig 84% [10], umozliwiajg tez
réznicowanie sercowej i pozasercowej przyczyny dusznosci [11]. Szczegolnie istotne znaczenie
majg prawidiowe wartosci stezen peptydow natriuretycznych - u chorych objawowych ale
nieleczonych wczesniej z powodu HF - taki wynik pozwala wykluczy¢ rozpoznanie HF [12-17].
Dzieki temu European Society of Cardiology wigczytlo w 2001r. oznaczanie stezeh peptydow
natriuretycznych do algorytmu diagnostycznego HF [18]. Ponadto udokumentowano zwigzek
miedzy ich stezeniami a inwazyjnymi parametrami hemodynamicznymi - wzrost stezen
odzwierciedlat pogarszanie funkcji LV [19]. W wielu badaniach odnotowano tez wzrost
$miertelnosci i zwigkszone ryzyko ponownych hospitalizacji u pacjentow z podwyzszonymi

wyjsciowo stezeniami peptydow natriuretycznych [20-22].
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1.2 Echokardiografia w niewydolnosci serca

Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami European Society of Cardiology, rozpoznanie HF
wymaga wykonania echokardiografii celem oznaczenia frakcji wyrzutowej (EF - ejection fraction) i
oceny czynnosci rozkurczowej LV (Tabela 2). Niewydolnos$¢ serca dzieli sie na postac z obnizong i

z zachowang frakcjg wyrzutowsg .

Tabela 2. Warunki rozpoznania niewydolnosci serca [1].

W celu rozpoznania HF z obni zong EF musz g zosta € spetnione 3 warunki:

1. Typowe objawy podmiotowe HF
2. Typowe objawy przedmiotowe HF
3. Obnizona EF lewej komory

W celu rozpoznania HF z zachowan g EF musz g zosta ¢ spetnione 4 warunki:

. Typowe objawy podmiotowe HF
. Typowe objawy przedmiotowe HF
. Prawidtowa lub tagodnie obnizona EF lewej komory

. Istotne cechy organicznej choroby serca (przerost LV/powiekszenie LA) i/lub cechy zaburzen
funkcji rozkurczowej

A WN PR

Echokardiografia jest podstawowym badaniem, ktérego wykonanie zaleca sie u wszystkich
pacjentow z podejrzeniem HF. Badanie to dostarcza kluczowych informacji dla rozpoznania
choroby i dalszego postepowania w zaleznosci od stwierdzanych nieprawidtowosci. Pozwala na
ocene wielkosci jam serca, grubosci scian, czynnosci skurczowej i rozkurczowej komaor, czynnosci
zastawek oraz umozliwia okreslenie rezerwy kurczliwosci miesnia sercowego.

Frakcja wyrzutowa jest parametrem opisujgcym funkcje skurczowg LV. EF oznacza

procentowg zmiane objetosci komory podczas cyklu serca, zgodnie ze wzorem:

EF= (LVEDV-LVESV) % 1009,

gdzie LVEDV (left ventricular end-diastolic volume) - objeto$¢ koricowo-rozkurczowa lewej komory, LVESV
(left ventricular end-systolic volume) - objetos$¢ koricowo-skurczowa lewej komory.

Zakres prawidtowych wartosci EF i przedzialtdbw odpowiadajgcych poszczegdlnym

stopniom zaburzen czynnosci lewej komory przedstawiono w tabeli 3.
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Tabela 3. Prawidlowe wartosci EF oraz przedziaty odpowiadajgce poszczeg6lnym stopniom zaburzenia

czynno$ci lewej komory [23].

norma tagodne umiarkowane ciezkie
zaburzenie zaburzenie zaburzenie
czynno s$ci czynno Sci czynno s$ci
EF% > 55 45 -54 30-44 <30

Pomimo wielu ograniczen (zalezno$¢ od jakosci obrazu, obcigzenia wstepnego i
nastepczego, wypetnienia fozyska naczyniowego, czestosci pracy serca), EF pozostaje
najwazniejszym wskaznikiem czynnosci LV. Wiele badan klinicznych dzieli badanych na podstawie

wartosci EF. Obnizona EF jest punktem odciecia dla poszczegdlnych decyzji terapeutycznych, np.

kwalifikacji do implantacji kardiowertera-defibrylatora przy EF<35%.

Stopien uszkodzenia czynnosci LV ocenia sie réwniez za pomocg innych wskaznikéw

echokardiograficznych, uzyskiwanych przy uzyciu badania jednoptaszczyznowego, metod

doplerowskich oraz obrazowania tkankowego. Najczesciej stosowane wskazniki przedstawiono w

tabeli 4.

Tabela 4. Najczesciej stosowane wskazniki czynnosci skurczowej lewej komory poza frakcjg wyrzutowa.

MAPSE - mitral annulus peak systolic excursion - amplituda ruchu pierscienia zastawki
mitralnej. Posredni wskaznik czynnosci LV, o ograniczonej wiarygodnosci przy|
odcinkowych zaburzeniach kurczliwosci.

SV - stroke volume - objeto$¢ wyrzutowa.
CO - cardiac output - rzut serca.

AoVTI - aortic velocity time interval - catka predkosci przeptywu aortalnego w czasie.
Uproszczony wskaznik czynnosci LV.

LVdP/dT - rate of left ventricle pressure change - narastanie cisnienia w lewej komorze.
\Wyznacznik czynno$ci LV, niezalezny od obcigzenia wstepnego i nastepczego.

MPI - myocardial performance index (wskaznik Tei) - wskaznik globalnej czynnosci LV.
mitral S’ - mitral annulus systolic velocity - predkosé skurczowa pierscienia mitralnego;
uproszczony wskaznik czynnosci LV. Wiarygodnos¢ ograniczona przy
odcinkowych zaburzeniach kurczliwosci.
strain - odksztalcenie - procentowa zmiana diugosci tkanki; wynik nie zalezy od
obcigzenia komory ani ruchu sasiadujgcych segmentdéw - pozwala na wiarygodng
ocene odcinkowej czynnosci LV.
strain rate - tempo odksztatcenia - iloczyn roznicy predkosci dwoch badanych punktow i
odlegtosci miedzy nimi; wynik nie zalezy od obcigzenia komory ani ruchu
sgsiadujgcych segmentow - pozwala na wiarygodng oceng odcinkowej czynnosci
LV.
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Echokardiograficzna ocena czynnosci rozkurczowej LV zwykle opiera sie na parametrach
uzyskiwanych z naptywu mitralnego, naptywu z zyt ptucnych, oznaczenia predkosci propagaciji fali

wczesnego naptywu (V,) oraz predkosci pierscienia mitralnego (Tabela 5).

Tabela 5. Parametry oceny czynnosci rozkurczowej lewej komory.

Parametry oceny czynno $ci rozkurczowej LV

naptyw mitralny E - fala wczesnego naptywu

A - fala p6znego naptywu

wskaznik E/A

DecT - czas deceleracji fali E

IVRT - czas rozkurczu izowolumetrycznego

naptyw z zyt ptucnych S - fala naptywu z zyt podczas skurczu LV
D - fala naptywu z zyt ptucncyh podczas wczesnego etapu rozkurczu LV
A, - fala wstecznego przeptywu do zyt ptucnych wywotana skurczem LA

predko $¢ propagaciji fali Vo
wczesnego naptywu

predko $ci pier $cienia E’ - predkos¢ wczesnorozkurczowa
mitralnego wskaznik E'/A’
pochodne wskaznik E/E’

Na rycinie 2. przedstawiono schematy profili naptywu mitralnego, z zyt ptucnych, predkosci
propagacji fali wczesnego naptywu i predkosci pierscienia mitralnego odpowiadajgce

poszczegblnym stadiom zaawansowania uposledzonej czynnosci rozkurczowej LV [24].

ZABURZEMNIA RELAKSACII PSEUDOMORMALLZACTA RESTRY KCI1A

B /1 \/”\\ /S\/\\\‘I /‘E\/,\

= o e

Ar AT

S R/ B/
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N\ /\ ¥
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Rycina 2. Schematy A - naptywu mitralnego, B - przeptywu w zytach ptucnych, C - predkosci propagacji
mitralnej, D - predkosci pierscienia mitralnego, w poszczeg6lnych stadiach zaawansowania uposledzone;j
czynno$ci rozkurczowej LV.
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1.3 Spektralny dopler tkankowy w niewydolnosci serca

Tkankowa echokardiografia doplerowska wykorzystuje filtry dolnoprzepustowe dla
wyeliminowania sygnatldbw o malej amplitudzie i duzej predkosci, charakterystycznych dla
elementéw morfotycznych krwi. W ten sposob parametry odbiornika ultrasonograficznego
selektywnie wybierajg sygnaly charakterystyczne dla wolniej poruszajgcego sie i silnigj
odbijajacego fale miesnia sercowego. Dopler pulsacyjny ocenia ilosciowo okreslony obszar tkanki,
mierzgc kierunek i predkosc¢ jego ruchu w trakcie cyklu serca. Obrazowanie predkosci ruchu
miesnia sercowego metodag doplera tkankowego spektralnego jest prosta, nieinwazyjng i ogolnie
dostepng metodg diagnostyczng w HF. Umozliwia uzyskanie istotnych danych réwniez przy
gorszej jakosci obrazu echokardiograficznego, cechuje sie duzg powtarzalnoscia i krotkim czasem
przeprowadzania badania. W praktyce, obok badania poszczegdlnych segmentow lewej komory,
dla oceny czynnosci skurczowej i rozkurczowej mierzy sie predkosci pierscienia mitralnego.
Podczas rejestracji widoczne sg trzy wychylenia: dodatnia fala S’ - w czasie skurczu LV oraz
ujemne fale - E' podczas wczesnego napetniania LV i A’ w czasie skurczu przedsionkéw (Rycina
3).

Rycina 3. Zapis predkosci pierscienia mitralnego za pomoca spektralnego doplera tkankowego.
S’ - predkosé skurczowa pierscienia mitralnego; E’ - predko$¢ wczesnorozkurczowa pierscienia mitralnego;
A’ - predkos¢ péznorozkurczowa pierscienia mitralnego

Przydatnos¢ pomiaréw predkosci pierscienia mitralnego w ocenie czynnosci LV wynika tez
z faktu, ze sg one wzglednie niezalezne od obcigzenia wstepnego i nie ulegajg efektowi
pseudonormalizacji [25].

W praktyce klinicznej zastosowanie znajdujg maksymalna predkosé¢ skurczowa pierscienia
mitralnego (fala S’) oraz predkos¢ wczesnorozkurczowa (fala E’). Wykazano istotng korelacje fali

S' z frakcjg wyrzutowg lewej komory [26-30], pozwalajgcg na uznanie predkosci tej fali za wskaznik
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globalnej czynnosci skurczowej LV. Predkos¢ wczesnorozkurczowa pierscienia mitralnego jest
rekomendowanym parametrem oceny relaksacji miesnia LV [24]. Z kolei wskaznik E/E' pozwala na
nieinwazyjne oszacowanie cisnienia napetniania LV [24,31]. W r6znych badaniach wykazano, ze
fala A’ moze by¢ wskaznikiem czynnosci skurczowej lewego przedsionka (LA - left atrium) [32-34].
W HF uznanym parametrem o wartosci prognhostycznej jest jednak nie tyle czynnosé, co objetosé
LA. Zwiekszona objetos¢ jest wyktadnikiem dluzej trwajacego podwyzszonego cisnienia
napetniania i jest niezaleznym predyktorem $mierci, niewydolnosci serca, migotania przedsionkéw
i udaru niedokrwiennego [35]. W ocenie funkcji rozkurczowej LV stosuje sie wskaznik E'/A’, ktory
wraz z predkoscig fali E’ roznicuje normalny profil napetniania od pseudonormalnego [36]. Jak
dotad jednak sama predkos¢ poznorozkurczowa pierscienia mitralnego - fala A’, nie znajduje
zastosowania w codziennej praktyce klinicznej.

Zastawka mitralna, wraz z pierscieniem, nicmi sciegnistymi i miesniami brodawkowatymi,
anatomicznie nalezy do lewej komory. Ruch pierscienia w trakcie cyklu serca jest zgodny z
kierunkiem przemieszczania sie sgsiadujgcych segmentéw $cian LV, zarébwno w skurczu jak i
rozkurczu. Na ruch ten wpisujg sie takze hemodynamiczne zaleznosci miedzy komorg i
przedsionkiem podczas rozkurczu komory. Nie bez znaczenia pozostaje tez bezposrednia
interakcja z prawym sercem w przypadku przegrodowej czesci pierscienia. Mozna wiec
przypuszczaé, ze zmiany w strukturze i czynnosci wszystkich scian i jam serca mogg wptywac na
predkosci ruchu pierscienia mitralnego. W HF dochodzi do zmian czynnosci LV i jednoczesnie do
adaptacyjnych zmian czynnosci LA i prawej komory. Rejestracja predkosci pierscienia w okresie
koncoworozkurczowym LV - a wiec w czasie skurczu LA - moze dostarcza¢ informacji o
skumulowanych skutkach hemodynamicznych niewydolnego serca. Fala A’ moze wiec
odzwierciedla¢ nie tylko czynnos¢ lewego przedsionka.

Hipotezg mojej pracy jest istnienie zwigzku miedzy predkoscig pierscienia mitralnego w
okresie koncoworozkurczowym a zmianami zachodzgcymi w budowie serca i w uktadzie krgzenia

w wyniku HF.
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2. Cel pracy

Celem pracy bylo okreslenie zwigzku miedzy predkoscig poznorozkurczowg pierscienia
mitralnego - falg A’ - a wybranymi parametrami strukturalnymi i funkcjonalnymi uktadu krgzenia w

niewydolnosci serca.

13
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3. Materiat i metody

3.1 Charakterystyka badanych pacjentow

Grupe badang stanowili pacjenci z przewlekltg HF rekrutowani do projektu TEAM Fundaciji
na Rzecz Nauki Polskiej: ,Predicting adverse clinical outcomes in patients with implanted
defibrillating devices” (grant TEAM/2009-4/4). Badanie otrzymato akceptacje Komisji Bioetycznej
Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwata nr 363/10); zostalo
przeprowadzone w Katedrze i Klinice Intensywnej Terapii Kardiologicznej i Choréb Wewnetrznych
w Poznaniu. Wszyscy chorzy przebyli zabieg implantacji urzadzenia defibrylujgcego z lub bez
funkcji resynchronizujacej prace komoér (ICD lub CRT-D) w prewencji pierwotnej lub wtérne;j.
Podlozem HF byt przebyty zawat lewej komory lub kardiomiopatia rozstrzeniowa. Do analizy
wybrano 299 sposrod 420 pacjentow rekrutowanych do projektu. Zakwalifikowano chorych z EF
ponizej 50% w dniu badania oraz z zachowang funkcjg skurczowg przedsionkéw (wlasng lub
wystymulowang) i z widocznymi falami A i A’ w echokardiografii (Tabela 6). Pacjenci byli stabilni
krazeniowo i oddechowo, w trakcie przeprowadzania badan nie wymagali hospitalizacji (chorzy
ambulatoryjni). Wszyscy uczestnicy wyrazili Swiadoma, pisemng zgode po wczesniejszej informacji

0 zalozeniach i przebiegu badania.

Tabela 6. Kryteria wigczenia i wytgczenia z badania.

Kryteria wt gczenia

- przewlekta HF z EF < 50% w chwili badania
- przebyty zawal serca lub nie-niedokrwienna HF ponad 40 dni przed wigczeniem do badania

- przebyta implantacja ICD/CRT-D w prewencji pierwotnej/wtornej ponad 40 dni przed wigczeniem
do badania

- obecne fale A i A’ w echokardiografii

Kryteria wyt gczenia

- EF 250%

- implantacja urzadzenia defibrylujgcego z przyczyn innych niz niedokrwienna i nie-niedokrwienna
HF

- niestabilno$¢ oddechowa i/lub krgzeniowa wymagajgca hospitalizaciji

- migotanie/trzepotanie przedsionkéw w chwili badania

- brak widocznych fal A i A’ w echokardiografii

- brak zgody pacjenta
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3.2 Metody badawcze

3.2.1 Ocena stanu klinicznego badanych pacjentow

3.2.1.1 Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Na podstawie badania podmiotowego kwalifikowano pacjentéw do poszczegoinych klas
zaawansowania niewydolnosci serca (NYHA I-IV) oraz oceniano zaawansowanie dtawicy
piersiowej (CCS I-1V).

U wszystkich pacjentéw wykonano badanie elektrokardiograficzne. Chorzy z migotaniem
przedsionkow/trzepotaniem przedsionkdéw nie byli kwalifikowani do badania. Przeprowadzono
pomiary cisnienia tetniczego krwi skurczowego - SBP (systolic blood pressure), rozkurczowego -
DBP (diastolic blood pressure) i sredniego (MBP - mean blood pressure) metodg oscylacyjng
(Colin BMP1000, Colin, Japonia).

3.2.1.2 Badania laboratoryjne

U wszystkich pacjentéw pobrano krew na badania biochemiczne, w tym morfologii,
stezenia NT-pro-BNP, sodu, potasu, glukozy, kreatyniny, kwasu moczowego, transaminaz -
alaninowej i asparaginowej. Przesgczanie kiebuszkowe oszacowano na podstawie wzoru MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease Study Group).

Analizy laboratoryjne zostaty wykonane w Centralnym Laboratorium Szpitala Klinicznego

im. H. Swiecickiego w Poznaniu.

3.2.2 Ocena struktury serca

3.2.2.1 Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonano przy uzyciu aparatdw Acuson CV70 (Siemens,
Niemcy) lub MyLab 30 CV (Esaote, Wtochy) z gtowicami ultradzwiekowymi o czestotliwosciach 1-4
MHz. Protok6t badania zawierat standardowg ocene morfologii i czynnosci serca zgodnie z
rekomendacjami European Association of Echocardiography [23].

W projekcji przymostkowej w osi diugiej lewej komory, w prezentacji dwuwymiarowej, w
fazie koncoworozkurczowej przeprowadzono pomiary grubosci przegrody miedzykomorowej (IVSD
- intraventricular septum diameter) i tylnej sciany lewej komory (PWD - posterior wall diameter)
oraz wielkosci jamy lewej komory (LVDD - left ventricular diastolic diameter). Dodatkowo wyliczano
mase lewej komory (LVM - left ventricular mass) korzystajgc ze wzoru zalecanego przez

Amerykanskie Towarzystwo Echokardiograficzne w modyfikacji Devereuxa [37,38]:
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LVM (g) = 0,8 [1,04 (LVDD +IVSD +PWD)? — LVDD3)]+0,6 g,

gdzie: LVDD - rozkurczowy wymiar lewej komory (Left Ventricular Diastolic Diameter); IVSD — rozkurczowy wymiar
przegrody miedzykomorowej (Interventricular Septal Diameter), PWD — rozkurczowy wymiar tylnej $ciany lewej komory
(Posterior Wall Diameter).

Do analizy uzyto wskaznika masy lewej komory (LVMI - left ventricular mass index), zgodnie ze
wzorem:
LVMI = LVM/BSA,

gdzie: BSA - powierzchnia ciata (Body Surface Area).

W projekcji koniuszkowej czterojamowej przeprowadzono pomiary pol powierzchni

przedsionkow i komor w skurczu i rozkurczu poprzez obrysowanie granic wsierdzia (Tabela 7).

Tabela 7. Zmienne opisujgce strukture serca zastosowane w analizie pracy.

Zmienne opisuj gce struktur e serca

- pole powierzchni LV w skurczu [cm?]
- pole powierzchni LV w rozkurczu [cm?]

- pole powierzchni RV w skurczu [cm?]
- pole powierzchni RV w rozkurczu [cm?]

- pole powierzchni LA w skurczu [sz]
- pole powierzchni LA w rozkurczu [sz]

- pole powierzchni RA w skurczu [sz]
- pole powierzchni RA w rozkurczu [sz]

- IVS [mm]
- PWD [mm]

- LVMI

3.2.3 Ocena czynnosci uktadu krgzenia

3.2.3.1 Badanie echokardiograficzne

W osi kroétkiej lewej komory w projekcji naczyniowej przy uzyciu doplera pulsacyjnego
oceniano predkos¢ (PVmax) oraz czas akceleracji (AccT) przeptywu przez zastawke pnia
ptucnego.

W projekcji koniuszkowej czterojamowej, przy uzyciu doplera pulsacyjnego oceniano
parametry przeptywu mitralnego: naptyw wczesnorozkurczowy - fale E wraz z czasem jego
deceleracji (DecT - deceleration time) i naptyw poznorozkurczowy - fale A; aparat automatycznie

wyliczat wartos¢ wskaznika E/A. Dla oceny czynnosci prawej komory oznaczano amplitude ruchu
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pierscienia zastawki tréjdzielnej (TAPSE - tricuspid annulus peak systolic excursion) umieszczajgc
kursor w bocznej czesci pierscienia trojdzielnego w prezentacji M-mode.

W projekcji koniuszkowej pieciojamowej, za pomocg doplera fali ciggtej, oceniano predkos¢
maksymalng przeptywu aortalnego (AoVmax).

Frakcje wyrzutowg lewej komory oznaczano wedlug zmodyfikowanej metody Simpsona
dokonujgc pomiaréw objetosci lewej komory w projekcjach cztero- i dwujamowe;j.

Przy uzyciu tkankowego doplera spektralnego oznaczano predkosci rozkurczowe pierscienia
mitralnego w obrebie przegrody miedzykomorowej i sciany bocznej w projekcji koniuszkowej
czterojamowej oraz u czesci pacjentéw dodatkowo w obrebie Scian dolnej i przedniej w projekcji
koniuszkowej dwujamowej. Do analizy uwzgledniano Srednig predkos¢ z maksymalnej (do 4)
liczby segmentow podstawnych uzyskanych z projekcji koniuszkowych. Uzyskano w ten sposéb
wartosci: E’ - srednia predkos¢ wczesnorozkurczowa pierscienia mitralnego i A’ - srednia predkosc
pbéznorozkurczowa pierscienia mitralnego. Dla oszacowania cisnienia napetniania lewej komory
wyliczano wskaznik E/E’.

Wszystkie pomiary przeprowadzano podczas swobodnego oddychania, w pozycji lezacej.

3.2.3.2 Elektryczna bioimpedancja klatki piersiowej

Elektryczng biocimpedancije klatki piersiowej przeprowadzono przy uzyciu aparatu Niccomo
(Non-Invasive Continuous Cardiac Output Monitor) [39]. Podczas 30-minutowego badania w
pozycji lezgcej rejestrowano zmiany przewodnosci elektrycznej za pomocg 4 par elektrod
umieszczonych na szyi wzdluz linii srodkowoobojczykowej i na klatce piersiowej wzdtuz lini
pachowej srodkowej, na poziomie wyrostka mieczykowatego. Uzyskane w ten sposob krzywe
impedancji i jej pierwszej pochodnej wraz z zapisem elektrokardiogramu stanowity podstawe dla

oznaczania poszczego6lnych parametréw hemodynamicznych:

ClI [Vmin/m?] (cardiac index) - wskaznik pojemnosci minutowej

S| [ml/m?] (stroke index) - wskaznik objetosci wyrzutowe;

SVRI [dynes*sec/cm®/M?] (systemic vascular resistance index) - wskaznik systemowego oporu
naczyniowego

TFC [kOm™] (thoracic fluid content) - zawarto$é ptynéw w klatce piersiowej

HR [/min] (heart rate) - czynno$é serca
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3.2.3.3 Pomiary cisnien krwi

Na podstawie cisnienia tetniczego mierzonego w ramach badania przedmiotowego
wykorzystano wartosci SBP, DBP i MBP, a dodatkowo wyliczono wartos¢ cisnienia tetna (PP -

pulse pressure), jako réznice miedzy SBP a DBP.
3.2.3.4 Pomiar stezert NT-proBNP

Wartos¢ stezenia NT-proBNP zmierzong w ramach badan krwi zylnej (prébka pobrana do
probowki zawierajgcej EDTA; oznaczenia metodg elektrochemiluminescencji ,ECLIA” w
analizatorze Cobas 6000, (Roche, Japonia)) wykorzystano jako biochemiczny wskaznik czynnosci

komor serca [40, 41].

Tabela 8. Zmienne oceniajgce czynnos¢ uktadu krgzenia zastosowane w analizie pracy.

Zmienne opisuj gce czynno $¢ ukfadu kr gzenia

- AoVmax [cm/s]

ECHOKARDIOGRAFICZNE POZOSTALE
- EF [%] - CI [I/min/m?]
- TAPSE [mm] - SI [mlim?]

- SVRI [dynes*sec/cmslm]

- PVmax [cm/s] - TFC [kOm™]
- AccT [ms]
- HR
- E [em/s]
-E/A - SBP [mMmHG]
- DecT [ms] - DBP [mmHg]
- MBP [mmHg]
-E’ [cm/s] - PP [mmHg]
-E/E

- NT-proBNP [pg/ml]

3.3 Analiza statystyczna

Rozktad danych ciggtych oceniano za pomocg testu Shapiro-Wilka. Tylko czes¢ danych
charakteryzowata sie rozktadem normalnym. Z tego powodu do opisania danych ciggtych
wykorzystano srednie *+ odchylenie standardowe (SD), a takze mediane wraz z wartosciami dla 25.
i 75. percentyla. W analizie zwigzku miedzy falg A’ a parametrami ukfadu krgzenia wykorzystano

nieparametryczng korelacje Spearmana; wyniki przedstawiono jako wspétczynnik korelacji rho.
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Za istotne uznano wartosci wspétczynnika p<0,05. Dane jakosciowe przedstawiono jako
liczbe i procent. Analiza statystyczna zostata przeprowadzona przy uzyciu programu MedCalc

(Medcalc, Belgia).
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4. Wyniki

4.1 Charakterystyka kliniczna badanej grupy

Srednia wieku badanych wynosita 64 lata, w przewazajgcej czesci byli to mezczyzni (84%).
Mediana dla BMI wynosita 28,3 kg/m? wzrostu 172 cm i wagi 83,4 kg. Przebyty zawal migénia
sercowego odnotowano u 46% chorych, polowa badanych znajdowata sie w Il klasie NYHA,
pozostata czes¢ w klasie NYHA | i lll (odpowiednio 14,7% i 33,6%). Wszyscy pacjenci przebyli
wczesniej zabieg implantacji kardiowertera-defibrylatora z lub bez funkcji resynchronizujgcej,
wiekszos¢ w profilaktyce pierwotnej (84,6%). Prawie wszyscy badani zglaszali w wywiadzie
dolegliwosci dtawicowe o tagodnym i umiarkowanym nasileniu (CCS | - 49%, CCS Il 44,1%).
Zabieg pomostowania tetnic wiencowych w przesziosci przebylo 13,2% pacjentdéw, natomiast
przezskérng interwencje wiencowg 38,8%.

Zaburzenia gospodarki weglowodanowe] wystepowaly u 43,5% badanych (gtéwnie
cukrzyca typu 2), nadcisnienie tetnicze u 72%, choroby oskrzeli u 11,5%. Przebyty udar mozgu lub
przemijajgcy napad niedokrwienny dotyczyt 10,4%, a choroby nowotworowe 7% chorych.

W tabeli 9. przedstawiono charakterystyke kliniczng badanych, w tabeli 10. wartosci
parametrow laboratoryjnych. Grupy lekow stosowanych przez badanych pacjentéw przedstawiono
w tabeli 11.
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Tabela 9. Charakterystyka kliniczna badanej grupy.

Parametr N (%)
pte¢ meska 252 (84,3)
przebyty zawat serca 138 (46,2)
EF < 35% 195 (65,2)
ICD w profilaktyce pierwotnej 253 (84,6)
przebyte pomostowanie aortalno-wiencowe 40 (13,2)
przebyta angioplastyka wiehcowa 116 (38,8)
CCS | 147 (49,0)
CCS I 132 (44,1)
CCS il 20 (7,3)
NYHA | 44 (14,7)
NYHA I 152 (50,9)
NYHA III 102 (34,4)
cukrzyca typu 2 111 (37,2)
inne zaburzenia gospodarki weglowodanowej 19 (6,3)
nadcisnienie tetnicze 215 (72)
przebyty udar mozgu/TIA 31(10,4)
przewlekta obturacyjna choroba ptuc/astma 34 (11,5)
choroba nowotworowa 21 (7,0)
nikotynizm w wywiadzie 183 (61,3)
aktywny nikotynizm 46 (15,3)

Tabela 10. Wartosci paramteréw laboratoryjnych badanych pacjentéw.

parametr srednia SD mediana | 25-75 percentyl
hemoglobina [g/dl] 14,3 1.4 14,3 13,4-15,2
hematokryt [%] 41,7 3,7 41,8 39,1-44,3
liczba erytrocytéw [10°/1l] 4,6 0,5 4,6 4,3-4,9
liczba leukocytéw [10%/l] 7,7 2,3 7,3 6,2-9,0
liczba piviek krwi 110%/Ll 197,0 53,2 186,0 160,0-227,0
iczba plytek krwi [10°/] 140,7 3,0 141,0 139,0-143,0
s6d [mmol/[] 4.6 0,4 4,5 4,3-4,7
potas [mmol/l] 5,0 0.3 5,0 4,852
wapn zjonizowany [mg/dl] 26.7 153 240 17.0-31.0
transaminaza alaninowa [U/]] 25:8 11:5 23:0 19:0_29:0
transaminaza asparaginowa [U/]]
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Tabela 11. Grupy lekéw stosowane przez badanych.

Grupa lekéw N (%)
kwas acetylosalicylowy 247 (82,6)
klopidogrel 79 (26,4)
beta-bloker 227 (75,9)
amiodaron 57 (19,1)
naparstnica digoksyny 19 (6,4)
bloker kanatu wapniowego 14 (4,7)
inhibitor konwertazy/sartan 233 (77,9)
diuretyki 236 (78,9)
antagonista aldosteronu 188 (62,9)
leki hipolipemizujgce 218 (72,9)
inhibitory pompy protonowej 224 (74,9)
doustny antykoagulant 51(17,1)
doustne leki przeciwcukrzycowe 48 (16,1)
insulina 27 (9,0)
allopurynol 20 (6,7)
wziewne beta-mimetyki 11 (3,7)
wziewne glikokortykosterydy 11 (3,7)
nitraty 27 (9,0)

4.2 Ocena struktury serca i czynnosci uktadu krgzenia

Srednia frakcja wyrzutowa w catej grupie wynosita 30,6%. Upos$ledzenie czynnosci
skurczowej lewej komory w mechanizmach niedokrwiennym i nieniedokrwiennym skutkowato jej
przebudowsg; sredni wymiar koncoworozkurczowy lewej komory wynosit 62,5 mm. Rozstrzen lewej
komory definiowang jej wymiarem koncoworozkurczowym > 55 mm stwierdzano u 235 chorych
(78,6%). Sredni wymiar lewego przedsionka wynosit 43,8 mm. Powierzchnia lewego przedsionka
w rozkurczu przekraczajgca norme 20 mm wystepowata u 132 chorych (45,4%).

Sposrod wszystkich pacjentow u 187 (62,5%) stwierdzano niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej, z czego u 37 w stopniu umiarkowanie-ciezkim i ciezkim (odpowiednio 8,4% i 4,0%).

Wartosci wybranych do analizy parametrow echokardiograficznych przedstawiono w
tabelach 12. i 13.
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Tabela 12. Wartosci wybranych parametrow echokardiograficznych opisujgcych strukture serca w badanej

grupie.
Zmienna srednia SD mediana 25-75
percentyl
pole powierzchni LV w skurczu [cm®] 36,8 10,5 36,0 28,6-43,7
pole powierzchni LV w rozkurczu [sz] 45,6 10,8 45,0 37,8-52,3
pole powierzchni RV w skurczu [cm?] 14,5 57 13,2 10,8-17,1
pole powierzchni RV w rozkurczu [cm?] 19,0 6,5 17,9 13,9-23,2
pole powierzchni LA w skurczu [cm?] 22,0 6,6 21,1 17,6-26,0
pole powierzchni LA w rozkurczu [cm?] 19,9 6,8 19,4 14,5-24,6
pole powierzchni RA w skurczu [sz] 18,1 6,2 16,8 14,1-211
pole powierzchni RA w rozkurczu [sz] 15,9 6,4 14,6 11,7-18,1
IVS [mm] 11,2 25 11,1 9,6-12,4
PWD [mm] 11,8 2,3 11,6 10,2
LVMI 205,0 62,3 189,9 158,5-245,5

Tabela 13. Wartosci wybranych parametréw echokardiograficznych opisujacych funkcje uktadu krgzenia w

badanej grupie.

Zmienna srednia SD mediana 25-75 percentyl

EF [%)] 30,6 9,5 31,0 23,0-37,1
TAPSE [mm] 19,4 5,6 19,4 14,9-23,2
AoVmax [cm/s] 126,6 35,6 121,0 104,0-144,0
PVmax [cm/s] 77,1 21,2 74,5 63,0-89,0
AccT [ms] 97,3 28,5 96,0 80,0-112,0
E [cm/s] 68,9 31,7 62,0 47,0-88,3
E/A 1,3 11 0,8 0,6-1,8
DecT [ms] 218,3 88,8 216,0 160,0-272,0
E’ [cm/s] 7.9 2,3 7.5 6,4-9,0
E/E’ 9,6 5,9 8,0 5,6-11,2
A’ [cm/s] 10,0 3,2 10,0 7,5-12,0
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Tabela 14. Wartosci pozostatych parametréw opisujacych funkcje uktadu krgzenia w badanej grupie.

Zmienna srednia SD mediana 25-75 percentyl
ClI [I/min/m*] 2,6 0,6 2,6 2,2-3,0
SI [ml/m?] 38,9 9,4 38,3 32,2-44,5
SVRI [dynes*sec/cm’/M?] 2615,7 704.,4 2496,4 2139,8-2941,9
TFC [kOm™] 30,8 5,7 30,1 27,0-33,6
HR [1/min] 68,4 10,4 68,0 60,3-75,0
SBP [mmHg] 122,2 17,3 121,1 109,9-132,5
DBP [mmHg] 70,9 10,4 70,3 63,8-77,1
MAP [mmHg] 85,8 11,9 85,7 76,9-92,9
PP [mmHg] 51,3 11,7 51,5 42,7-59,0
BNP [pg/ml] 1669,7 1925,7 935,6 385,6-2557,3

4.3 Zaleznos¢ miedzy predkoscig poZznorozkurczowg pierscienia mitralnego a

strukturg serca

Stwierdzono istotng ujemng korelacje fali A’ z wielkosciami powierzchni wszystkich jam
serca. Najsilniejsza korelacja dotyczyta powierzchni LA zaréwno w skurczu, jak i w rozkurczu (rho -
0,5), co przedstawiono na rycinach 4. i 5. Odwrotna zaleznos¢ wystepowata tez w stosunku do
wskaznika masy LV (rho -0,28). Pozostale wykladniki morfologii serca - grubosci scian LV,

korelowaly pozytywnie z falg A'.

Tabela 15. Zaleznos¢ predkosci péznorozkurczowej pierscienia mitralnego od zmiennych
echokardiograficznych opisujgcych strukture serca.

Zmienna opisuj aca rho p
struktur e serca

pole powierzchni LV w skurczu -0,30 <0,0001
pole powierzchni LV w rozkurczu -0,24 <0,0001
pole powierzchni RV w skurczu -0,35 <0,0001
pole powierzchni RV w rozkurczu -0,27 <0,0001
pole powierzchni LA w skurczu -0,50 <0,0001
pole powierzchni LA w rozkurczu -0,50 <0,0001
pole powierzchni RA w skurczu -0,41 <0,0001
pole powierzchni RA w rozkurczu -0,40 <0,0001
IVS 0,17 <0,001
PWD 0,13 0,03

LVMI -0,28 <0,0001
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Rycina 4. Zalezno$¢ predkosci pdznorozkurczowej pierscienia mitralnego od pola powierzchni
lewego przedsionka w skurczu (rho -0,50).
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Rycina 5. Zalezno$¢ predkosci pdznorozkurczowej pierscienia mitralnego od pola powierzchni
lewego przedsionka w rozkurczu (rho -0,50).
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4.4 Zalezno$¢ miedzy predkoscig poZznorozkurczowg pierscienia mitralnego a

czynnoscig uktadu krgzenia

Stwierdzono istotng zaleznos¢ miedzy echokardiograficznymi zmiennymi opisujgcymi
funkcje uktadu krgzenia a falg A’. Najsilniej wyrazony byt zwigzek ze wskaznikami czynnosci
rozkurczowej LV: E/A (rho -0,64) i E/E’ (rho -0,6), co przedstawiono na rycinach 6. i 7.

Wystepowata réwniez dodatnia korelacja miedzy predkoscig fali A’ a frakcjg wyrzutowg LV,
maksymalng predkoscig przeptywu aortalnego i ptucnego oraz czasem akceleracji przeptywu
ptucnego.

Stwierdzono tez istotny, pozytywny zwigzek fali A’ z amplitudg ruchu pierscienia zastawki
trojdzielnej (TAPSE).

Tabela 15. Zalezno$¢ predkosci poOznorozkurczowej pierscienia mitralnego od  zmiennych
echokardiograficznych opisujgcych funkcje uktadu krgzenia.

Zmienna opisuj gca funkcj e rho p
uktadu kr gzenia

EF [%] 0,39 <0,0001
TAPSE [mm] 0,40 <0,0001
AoVmax [cm/s] 0,13 0,02

PVmax [cm/s] 0,37 <0,0001
AccT [ms] 0,24 <0,0001
E [cm/s] -0,47 <0,0001
E/A -0,64 <0,0001
DecT [ms] 0,36 <0,0001
E’ [cm/s] 0,35 <0,0001
E/E’ -0,60 <0,0001
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Rycina 6. Zwigzek miedzy predkoscig péznorozkurczowsg pierscienia mitralnego i E/A (rho -0,64)
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Rycina 7. Zwigzek miedzy predkoscig p6znorozkurczowg pierscienia mitralnego i E/E’ (rho -0,60)
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Sposréd parametrow hemodynamicznych uzyskiwanych metodg bioimpedanciji wskaznik
systemowego oporu haczyniowego (SVRI) nie miat istothego zwigzku z falg A’. Nie stwierdzono

tez istothnego zwigzku ze spoczynkowg czynnoscig serca.

Tabela 15. Zaleznos¢ predkosci poznorozkurczowej pierscienia mitralnego od zmiennych opisujacych
funkcje uktadu krgzenia uzyskanych z pomiaréw bicimpedanciji.

Parametr hemodyn amiczny rho p

ClI [I/min/m*] 0,20 <0,001
SI [ml/m?] 0,17 0,01
SVRI [dynes*sec/cmslMZ] -0,05 ns
TFC [kOm™] -0,25 <0,0001
HR [1/min] -0,02 ns

Stwierdzono istotng korelacje predkosci A’ z wartosciami ci$nienia tetniczego i cishienia
tetna.

Tabela 16. Zaleznos$¢ predkosci poznorozkurczowej pierscienia mitralnego od wartosci cisnien krwi.

Cisnienie rho p
SBP [mmHg] 0,37 <0,0001
DBP [mmHg] 0,21 <0,0001
MAP [mmHg] 0,26 <0,0001
PP [mmHg] 0,33 <0,0001

Stwierdzono silng ujemng korelacje predkosci A’ ze stezeniami NT-proBNP (r -0,63;
p<0,0001).
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Rycina 8. Zwigzek miedzy predkoscig péznorozkurczows pierscienia mitralnego i NT-proBNP.
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5. Dyskusja

5.1 Wstep

W prezentowanej pracy zauwazytam, ze w grupie pacjentow z niewydolnoscig serca z
obnizong EF i z implantowanym urzgdzeniem defibrylujgcym, wystepuje zwigzek miedzy
predkoscig poznorozkurczowg pierscienia mitralnego (falg A’) oceniang metodg spektralnego

doplera tkankowego a parametrami struktury serca i czynnosci uktadu krazenia.

5.2 Zwigzek miedzy predkoscig pdznorozkurczowg pierscienia mitralnego a

budowg serca

Stwierdzitam znamienny zwigzek miedzy predkoscig A’ a parametrami strukturalnymi
serca. Ujemna korelacja z powierzchniami jam serca w skurczu i rozkurczu oraz dodatnia z
gruboscig scian lewej komory wskazuje na zaleznos¢ fali A’ od nasilenia procesu remodelingu
serca. Wraz z poszerzaniem sie jam serca i scienczaniem scian komory obserwuje sie spadek
predkosci fali A’. Na zaleznos¢ predkosci A’ od przebudowy serca wskazuje réwniez ujemny
zwigzek miedzy A’ a wskaznikiem masy lewej komory. W dostepnej literaturze Hesse i wsp. opisali
zaleznos¢ pdznorozkurczowej predkosci pierscienia mitralnego z powierzchnig LA w okresie
przedskurczowym i koncoworozkurczowym w grupie oséb zaréwno z dysfunkcjg LV jak i z
prawidiowg frakcjg wyrzutowg (pacjenci z napadowym migotaniem przedsionkéw i zdrowi
ochotnicy) [32]. Zwigzek fali A’ z pozostalymi parametrami budowy serca nie byly dotychczas

przedmiotem badan.

5.3 Zwigzek miedzy predkoscig pdznorozkurczowg pierscienia mitralnego a

czynnoscig uktadu krgzenia

Zaobserwowatam istotng zaleznos¢ miedzy predkoscig A’ a parametrami
hemodynamicznymi  opisujgcymi  funkcje  ukladu  krgzenia.  Sposrod parametrow
echokardiograficznych wystepuje dodatnia korelacja fali A’ z wyktadnikami funkcji skurczowej lewej
(frakcjg wyrzutowg, maksymalng predkoscig przeplywu przez zastawke aortalng) i prawej komory
(TAPSE, maksymalng predkosc¢ przeptywu przez zastawke ptucng). Predkosé fali A’ jest tez wprost
proporcjonalna do czasu akceleracji przeptywu ptucnego wskazujgc na jej zaleznos¢ od cisnienia

w tetnicy ptucnej. Ponadto, analiza czynnosci rozkurczowej LV potwierdzita zwigzek predkosci fali
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A’ z nasileniem jej zaburzen. Stwierdzitam istotny spadek wartosci A’ wraz ze wzrostem fali E
przeptywu mitralnego i ze spadkiem jego czasu deceleracji, a wiec wraz z obnizong podatnoscig
lewej komory; fala A’ jest nizsza przy wyzszym wskazniku E/A. Obserwowatam tez spadek fali A’
wraz ze spadkiem wczesnorozkurczowej fali E’, czyli przy uposledzonej relaksacji LV. Silna
ujemna korelacja fali A’ ze wskaznikiem E/E’ swiadczy o jej zaleznosci od cisnienia napetniania
lewej komory. Podobne zaleznosci w zakresie frakcji wyrzutowej LV oraz parametréw przeptywu
mitralnego (fali E, czasu deceleracji fali E, wskaznika E/A) uzyskali Hesse i wsp. [32]. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze we wspomnianej pracy zaledwie 16 chorych (26%) miato uposledzong
czynnos¢ lewej komory. Zwigzek fali A’ z pozostatymi parametrami echokardiograficznymi
opisanymi w mojej pracy nie byt dotychczas oceniany w zadnej grupie chorych.

Uzyskane w badaniu bioimpedancji parametry hemodynamiczne, z wyjgtkiem wskaznika
systemowego oporu naczyniowego, istotnie korelujg z predkoscig poznorozkurczowg pierscienia
mitralnego. Fala A’ jest wprost proporcjonalna do wartosci wskaznikdw objetosci wyrzutowe;j i
pojemnosci  minutowej, co  potwierdza zaobserwowang na  podstawie  badania
echokardiograficznego jej zaleznos¢ od czynnosci skurczowej lewej komory. Frielingsdorf i wsp.
opisali obecnos¢ korelacji predkosci poznorozkurczowej pierscienia mitralnego z pojemnoscia
minutowg uzyskang z inwazyjnego pomiaru metodg termodylucji u 17 pacjentow z istotnym
uposledzeniem czynnosci lewej komory (EF<35%) w czasie réznych trybéw stymulaciji
nasierdziowej [42]. Zalezno$¢ ta byta silniejsza niz z pozostatymi predkosciami pierscienia
mitralnego (S’ i E’). Opisali oni rowniez korelacje fali A’ z cisnieniem zaklinowania tetniczek
ptucnych. Podobng zaleznos$¢ wykazali Yamamoto i wsp. u 96 chorych z uposledzong czynnoscia
skurczowg LV [43]. Nagueh i wsp. wykazali, ze cisnienie koncoworozkurczowe w lewej komorze
jest jednym z czynnikédw determinujgcych predkosé A’ [33]. Obserwacje te potwierdzaja
przedstawiony w niniejszej pracy zwigzek miedzy falg A’ a obcigzeniem wstepnym lewej komory
stwierdzonym na podstawie istotnej, ujemnej korelacji z zawartoscig ptyndéw w klatce piersiowej,
ktora jest obiektywnym i posrednim wskaznikiem zastoju w krazeniu ptucnym.

Nie stwierdzitam istotnego zwigzku miedzy predkoscig poznorozkurczowg pierscienia
mitralnego a spoczynkowg czestoscig pracy serca. Zaleznosc takg opisali Roger i wsp. dla fali A’
uzyskanej zaréwno z przegrodowej jak i bocznej czesci pierscienia [44]. Nalezy jednak zaznaczyc,
Zze we wspomnianej pracy badanie dotyczyto os6b zdrowych, z prawidiowg czynnoscig i
fizjologicznym rytmem serca. Ponadto, badanie dotyczylo stosunkowo niewielkiej grupy badanych
(60 os6b). W ocenianej przeze mnie grupie cze$¢ oséb miata rytm wystymulowany, co nie pozwala
na obiektywng ocene zwigzku miedzy falg A’ a czestoscig pracy serca.

Pomimo braku istotnosci statystycznej ze wskaznikiem systemowego oporu naczyniowego,
zaobserwowatam istotny zwigzek fali A’ z wartosciami cisnienia tetniczego i cisnienia tetna.

Poza przytoczonymi pracami, w ktérych opisano zwigzek fali A’ z pojemnoscig minutowa

[42], cisnieniem zaklinowania tetniczek ptucnych [42, 43] oraz cisnieniem koncoworozkurczowym
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w LV [33], nie udato mi sie znalez¢ innych prac analizujgcych zaleznos¢ fali A’ z parametrami
hemodynamicznymi.

W prezentowanej pracy zauwazytam silny zwigzek fali A’ z NT-proBNP, ktory uwalnia sie w
wyniku przecigzenia objetosciowego i cisnieniowego komér i jest wyktadnikiem zaawansowania
dysfunkcji serca. Wraz ze wzrostem stezenia NT-proBNP obserwowatam spadek predkosci fali A’,
co potwierdza jej zaleznos¢ od czynnosci komér. Troughton i wsp. opisali podobny zwigzek w
swoim badaniu dotyczacym czynnikdéw odpowiedzialnych za heterogennos¢ pozioméw BNP u 106
chorych z przewlekta HF (z EF<35%) [45]. Predkos¢ pdznorozkurczowa pierscienia mitralnego
okazala sie jednym z gtéwnych czynnikéw determinujgcych wzrost peptydéw natriuretycznych we
krwi. Poh i wsp. rowniez wykazali odwrotng, istotng zaleznosc¢ fali A’ z poziomem NT-proBNP w

grupie pacjentow ze stenozg zastawki aortalnej, z zachowang frakcjg wyrzutowg (EF>50%) [46].

5.4 Fala A’ jako wyktadnik czynnosci lewego przedsionka

Dotychczasowe badania skupialy sie na predkosci A’ w kontekscie czynnosci lewego
przedsionka. W kilku badaniach wykazano zwigzek fali A’ z parametrami funkcjonalnymi LA.
Nagueh i wsp. opisali w badaniu na zwierzetach istotng dodatnig korelacje fali A’ z parametrami
hemodynamicznymi LA, opisujgcymi jego czynnosc¢ skurczowg i rozkurczowg [33]. Potwierdzity to
badania Khankirawatana i wsp. na grupie 120 pacjentow z zachowang EF oraz dodatkowo u 16
chorych z restrykcyjnym profilem napetniania LV [34]. Wykazali oni korelacje fali A* z ilosciowymi
parametrami funkcji lewego przedsionka (frakcjg wyrzutows, sitg wyrzutu i energig kinetyczng LA).
Hesse i wsp. opisali zaleznos¢ fali A' od frakcyjnej zmiany powierzchni i objetosci LA [32]. Na
podstawie powyzszych obserwacji fala A' zostata uznana za parametr opisujgcy czynnosc¢
skurczowg lewego przedsionka.

Lewy przedsionek pozostaje w $cistym zwigzku hemodynamicznym z lewg komora.
Podczas cyklu serca mozna wyrdzni¢ trzy fazy jego czynnosci (rycina 9):

1) faza rezerwuaru - w trakcie skurczu komory i w okresie rozkurczu izowolumetrycznego LA petni
funkcje magazynujacg. Stanowi wowczas rezerwuar dla krwi splywajgcej z zyt plucnych,
gromadzac energie pod postacig cisnienia. Ta faza jest zdeterminowana:

- wiasciwosciami sciany przedsionka (jego podatnoscia),

- czynnoscig lewej komory, ktéra podczas skurczu pociggajgc swojg podstawe wplywa na
zwiekszenie objetosci jamy przedsionka i tym samym zwieksza pojemnos¢ zbiornika
oraz

- cisnieniem skurczowym w prawej komorze, ktére poprzez krazenie ptucne przektada
sie na jame lewego przedsionka.

2) faza przewodu (konduitu) - po otwarciu zastawki mitralnej, w okresie wczesnego rozkurczu i

napetniania lewej komory, LA pelni funkcje biernego przewodu (konduitu). Te faze jego
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czynnosci modulujg przede wszystkim wlasciwosci relaksacyjne lewej komory, stanowigce
obcigzenie nastepcze dla lewego przedsionka.

3) faza pompy - okres péznorozkurczowy lewej komory to faza czynnego skurczu LA, podczas
ktorej petni on funkcje pompy dopychajgcej krew. Wkiad skurczu lewego przedsionka do
objetosci wyrzutowej lewej komory siega 15-30% [47, 48]. O istocie udzialu skurczu LA
swiadczy dekompensacja hemodynamiczna jaka ma miejsce u pacjentéw z niewydolnoscig

serca i migotaniem przedsionkow [49, 50].

zamkniecie otwarcie

zastawki zastawki

mitralnej mitralnej
L4 ®

1
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Rycina 9. Schemat poszczegdélnych faz czynnosci lewego przedsionka w warunkach prawidtowego cisnienia
napetniania w trakcie cyklu serca. S; - | ton serca, S, - Il ton serca, IVRT - czas rozkurczu
izowolumetrycznego, E - wczesnorozkurczowa fala naptywu mitralnego, A - péznorozkurczowa fala naptywu
mitralnego.

Wzrost cisnienia koncoworozkurczowego w LV przeklada sie na LA, powodujgc
rozciggniecie jego scian. W wielu badaniach oceniajgcych funkcje skurczowg lewego przedsionka
obserwowano wzrost kurczliwosci w takich warunkach hemodynamicznych [48, 51, 52]. Swiadczy
to o istnieniu mechanizmu Franka-Sterlinga réwniez w obrebie przedsionkéw. Stwierdzono zmiany
proporcji poszczegolnych faz czynnosci LA w zaleznosci od wysokosci cisnienia napetniania LV. W
warunkach prawidtowych cisnien wzgledny udziat fazy rezerwuaru LA w napetnianiu lewej komory
wynosi okoto 40%, fazy przewodu okoto 35%, natomiast fazy pompy dopychajgcej to okoto 25%.
Wraz ze zwiekszajgcym sie stopniem nasilenia zaburzen rozkurczu lewej komory wzrasta udziat
faz rezerwuarowej i pompy kurczgcej przy wzglednym spadku fazy przewodzenia. Jednakze w

najbardziej nasilonym etapie dysfunkcji rozkurczowej LV dominuje przede wszystkim faza
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przewodu - LA petni juz przede wszystkim funkcje biernego kanatu [53]. Jest to réwniez pochodna
dziatania mechanizmu Franka-Sterlinga wynikajgca z utraty rezerwy aparatu kurczliwego wraz z

przekroczeniem krytycznego rozciggniecia sarkomerow.

5.5 Zalezno$¢ miedzy nasileniem niewydolnos$ci serca a czynnoscig lewego

przedsionka

Zaleznos¢ miedzy nasileniem HF a czynnoscig lewego przedsionka i jego udzialem w
utrzymaniu rzutu serca byla przedmiotem badan w ostatnich kilkunastu latach. Funkcje LA
oceniano w tych badaniach w oparciu o metody gtdwnie wolumetryczne [54-57], w mniejszym
stopniu metody inwazyjne [58,59] czy wykorzystujgce parametry doplerowskie do obliczen sity
skurczu przedsionka [52,60]. Czes¢ badan dotyczyta zaleznosci miedzy tak oceniang funkcjg LA a
niektorymi parametrami uktadu krgzenia.

Korelacje wielkosci LA z poziomami NT-proBNP wykazali w swoich badaniach Prastaro i
wsp. w grupie chorych z uposledzong czynnoscig lewej komory (EF<45%) [55] oraz Kim i wsp. u
pacjentow z HF z zachowang frakcjg wyrzutowg (EF>50%) [57]. Podobne obserwacje uzyskali
Barclay i wsp. w grupie chorych z HF i zredukowang frakcjg wyrzutowg (EF<50%), u ktérych
wskaznik objetosci LA istotnie korelowat ze stezeniami BNP [61]. Istotng informacjg jest jednak
jednoczesny brak korelacji tego wskaznika z frakcjg wyrzutowg LV. Greenberg i wsp. wykazali
zaleznos¢ wielkosci udziatu LA w utrzymaniu rzutu serca od wyjsciowego cisnienia napetniania
lewej komory [62]. Tsang i wsp. w swoim badaniu obserwowali natomiast zaleznos¢ objetosci LA z
frakcjg wyrzutowg LV oraz z nasileniem dysfunkciji rozkurczowej lewej komory [54]. Ponadto
wykazali, ze objetos¢ LA stanowi wskaznik ryzyka sercowo-naczyniowego. Zastosowanie innego
parametru funkcji lewego przedsionka - sity skurczu - w stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego
wykazali Chinali i wsp. w 60-miesiecznej obserwacji uczestnikdw badania Strong Heart Study [52].
Stwierdzili réwniez istotny zwigzek miedzy sita skurczu LA a parametrami strukturalnymi
(wymiarami i masg) i funkcjonalnymi LV (objetoscig wyrzutowa i pojemnoscig minutowg oznaczang
metodag doplerowska).

Efektem przewlekiej ekspozycji na przecigzenie cisnieniowe LA jest wzrost jego objetosci.
W poczatkowym etapie proces ten zapewnia - zgodnie z prawem Franka-Sterlinga - wzrost sity
skurczu przedsionka, przeciwdziatajgcy podwyzszonemu cisnieniu nastepczemu. Jednakze z
czasem mechanizm ten staje sie niewydolny, dalsze powiekszenie jamy przedsionka wigze sie z
sukcesywnym uposledzeniem jego czynnosci. Z tego wzgledu Toh i wsp. w swoim badaniu
postuzyli sie ilorazem wskaznika objetosci lewego przedsionka i predkosci pdznorozkurczowej
pierscienia mitralnego, ktory miat w ten sposéb uwzgledniaé¢ rowniez czynnosé¢ skurczowg LA [63].
Parametr ten identyfikowat pacjentéw zagrozonych nawrotem migotania przedsionkéw. Ten sam

iloraz zastosowat w swojej pracy Park i wsp. dla wyodrebnienia pacjentéw z zaawansowang
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dysfunkcjg rozkurczowg [64]. Ponadto 32-miesieczna obserwacja chorych pozwolita na
wyznaczenie punktu odciecia wartosci ilorazu wskazujgcego na wzrost ryzyka smierci sercowej
i/lub hospitalizacji z powodu nasilenia HF. W s$wietle wspomnianych badan szczegdlnie
interesujgce sg wyniki pracy Yoon i wsp., ktorzy wykazali, ze fala A’ jest niezaleznym, istotnym
predyktorem nawrotu napadu migotania przedsionkéw, podczas gdy objetos¢ LA nie miata takiego

Znaczenia [65].

5.6 Fala A’ jako wyktadnik innych informacji klinicznych

Fala A’ byla przedmiotem badan u pacjentéw ze stenozag zastawki aortalnej. Poh i wsp.
obserwowali istotng korelacje A’ ze wskaznikiem pola powierzchni zastawki oraz wykazali jej
warto$¢ predykcyjng zdarzeh sercowo-naczyniowych i koniecznosci wymiany zastawki [46].
Podobne wyniki uzyskali Lancellotti i wsp. wskazujgc, ze predkos¢ fali A’ ponizej 9 cm/s wigze sie
ze wzrostem ryzyka niekorzystnych zdarzeh sercowych [66]. Znaczenie rokownicze predkosci
poznorozkurczowej pierscienia mitralnego wykazali Wang i wsp. u 0séb zdrowych i z zaburzong
czynnoscig lewej komory; wraz ze spadkiem fali A’ ponizej 4 cm/s istotnie rosto ryzyko smierci
sercowej [67]. Podobne obserwacje wynikajg z pracy Yamamoto i wsp., w ktorej fala A’ réwna i
mniejsza niz 5 cm/s oznaczata wzrost ryzyka sercowego oraz hospitalizacji z powodu nasilenia
niewydolnosci serca [43].

Donal i wsp. wykazali natomiast zwigzek fali A’ z wydolnoscig fizyczng oceniang testem
ergospirometrycznym u pacjentow z HF (w klasie NYHA II-IV) [68]. Nie odnotowali takiej
zaleznosci w odniesieniu do EF ani do wymiaréw LV. Parametrem, ktory dostarczat podobnych
informacji, byt wskaznik E/E’.

Na podstawie powyzszych badan wydaje sie, ze fala A’ moze zawiera¢ wiecej informacji o
ukladzie krazenia niz tylko wynikajgce z pogorszenia czynnosci LA. Nie wykluczali tego w swojej
pracy Poh i wsp., okre$lajgc A’ jako ,wskaznik ukrytych czynnikéw”, zwlaszcza, ze niekorzystne
zdarzenia sercowo-naczyniowe u pacjentéw z bezobjawowg stenozg aortalng byly przez fale A’
lepiej przewidywane niz przez poziom NT-proBNP czy nawet pole powierzchni zastawki aortalnej
[46]. Jak dotad jednak nie wykazano bezposredniej korelacji predkosci pdznorozkurczowej
pierscienia mitralnego z parametrami zaréwno strukturalnymi jak i funcjonalnymi uktadu krgzenia,

Co jest przedmiotem mojej pracy.

5.7 Ograniczenia badania

Badanie zostato przeprowadzone w grupie pacjentow z HF z EF<50% i z implantowanym
urzagdzeniem defibrylujgcym. Nie mozna wiec stwierdzi¢, jaka jest zaleznos¢ fali A' u chorych z HF

i zachowang EF oraz czy implantowany ICD/CRT-D miat wptyw na otrzymane wyniki. Jednakze
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populacja chorych z HF w swietle wysokiej zapadalnosci oraz aktualnie zalecanej terapii, coraz
czescie] bedzie obejmowala pacjentéw z implantowanymi urzgdzeniami stymulujgcymi serce z
dodatkowymi funkcjami (defibrylujgca i/lub resynchronizujgca).

Pomiary hemodynamiczne przeprowadzono posrednig metodg nieinwazyjnej bioimpedancji
klatki piersiowej. Nie zastosowano bezposrednich inwazyjnych pomiaréw metodg termodylucii,
ktére sg w tym zakresie referencyjne. Jednakze przeprowadzenie inwazyjnych badan w celach
jedynie badawczych nie jest etyczne, a ponadto wykazano, ze pomiary uzyskane przy uzyciu

bioimpedancji klatki piersiowej bardzo dobrze korelujg z uzyskanymi metodami inwazyjnymi [69].

5.8 Podsumowanie

W prezentowanej rozprawie udokumentowalam znamienne statystycznie zaleznosci
miedzy predkoscig poOznorozkurczowg pierscienia mitralnego a wybranymi parametrami
strukturalnymi i funkcjonalnymi uktadu krazenia. Wyniki badania wskazujg na zwigzek fali A’ ze
zjawiskami adaptacyjnymi oraz konsekwencjami hemodynamicznymi w ukfadzie krgzenia w
przebiegu HF. Stwierdzitam spadek predkosci fali A” wraz ze wzrostem powierzchni jam serca i
masy lewej komory oraz ze zmniejszeniem grubosci przegrody miedzykomorowej i tylnej Sciany
lewej komory, a wiec wraz z wyktadnikami postepujgcej przebudowy strukturalnej serca. Ponadto,
zmniejszenie fali A’ zwigzane byto z gorszymi wyktadnikami funkcji skurczowej komor: z nizszg
frakcjg wyrzutowa, pojemnoscig minutowg i rzutem serca, nizszymi predkosciami przeptywu przez
zastawki tetnicze i mniejszg amplitudg ruchu pierscienia zastawki tréjdzielnej. Wykazatam tez, ze
wraz ze spadkiem predkosci fali A’ rosnie predkos¢ przeptywu wczesnorozkurczowego przez
zastawke mitralng oraz wskaznik E/A a spada czas deceleracji tego przeptywu; obniza sie
predkos¢ wczesnorozkurczowa pierscienia mitralnego i rosnie wskaznik E/E’ - a wiec pogarszajg
sie wykfadniki czynnosci rozkurczowej lewej komory. Nizsza wartos¢ A’ byla tez zwigzana z
wiekszg zawartoscig ptynow w Klatce piersiowej, swiadczgcg o niewyréwnanej czynnosci lewej
komory. Nie stwierdzitam istotnej zaleznosci miedzy falg A’ a wskaznikiem obwodowego oporu
naczyniowego, niemniej jednak obserwowatam znamienny jej zwigzek z wartosciami cisnienia
tetniczego i cisnienia tetna. Silng zalezno$¢ odnotowatam miedzy falg A’ a stezeniem NT-proBNP.
Peptydy natriuretyczne byly jednym z najlepiej korelujgcych parametréw z falg A’ (obok E/A i E/E),
co moze przeklada¢ sie na znaczenie fali A’ w diagnostyce i ocenie rokowania u chorych z HF.

Spadek predkosci A’ w przebiegu narastajgcej HF moze odzwierciedla¢ zmiany
adaptacyjne lewego przedsionka wobec zaburzonych warunkéw hemodynamicznych. Jednakze
zmiany te dotyczg nie tylko samej czynnosci skurczowej przedsionka ale réwniez fazy
rezerwuarowej i przewodu. Ponadto, jak wykazatam w tej pracy, predkos¢ A’ zmienia sie rowniez
wraz z uposledzeniem czynnosci prawej komory. Potwierdza to koncepcje wplywu roznych
czynnikéw na predkosc¢ fali A'. Ze wzgledu na lokalizacje miejsca pomiaru, na wartos¢ predkosci A’
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wplywajg zmiany w strukturze i czynnosci wszystkich jam serca. Na tej podstawie mozna
stwierdzi¢, ze predkosé A’ wyraza czynnosciowg cigglos¢ przedsionkowo-komorowg, co stanowi o
nowatorskim charakterze mojej pracy.

Uzyskane przez mnie wyniki wskazujg na dodatkowe, szersze kliniczne i patofizjologiczne
znaczenie oceny predkosci pdznorozkurczowej pierscienia mitralnego w przewlektej HF. Jest to
parametr nieinwazyjny, szybki i fatwy w oznaczeniu a jego pomiar jest dostepny w wiekszosci
aparatow ultrasonograficznych i charakteryzuje sie duzg powtarzalnoscig. Oznaczanie predkosci
A’ moze pozwoli¢ na szybka i nieinwazyjng ocene zaawansowania choroby. Biorgc pod uwage
silny zwigzek fali A’ ze stezeniami peptydow natriuretycznych, nie mozna wykluczy¢ potencjalnego
zastosowania A’ w roznicowaniu przyczyn dusznosci. Jednoczesnie parametr ten moze okazac sie
przydatny w monitorowaniu terapii i okreslaniu rokowania chorych. W réznych jednostkach
chorobowych lezgcych u podstawy HF (np. w wadach zastawkowych) oznaczanie predkosci A’
moze by¢ pomocne przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych. Zagadnienia te wymagajg

przeprowadzenia dalszych badan.
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6. Whnioski

U pacjentow z niewydolnoscig serca z obnizong frakcjg wyrzutowg (EF<50%) i

implantowanym urzgadzeniem defibrylujgcym:

1. istnieje istotny zwigzek miedzy predkoscig poznorozkurczowg pierscienia mitralnego a
parametrami obrazujgcymi przebudowe lewej komory,

2. istnieje istotny zwigzek miedzy predkoscig péznorozkurczowg pierscienia mitralnego a
parametrami hemodynamicznymi uktadu krgzenia oraz

3. fala A’ odzwierciedla czynno$é komor i lewego przedsionka oraz jest zwigzana z budowg serca.
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8. Streszczenie w | ezyku polskim

Wstep: Niewydolnos¢ serca (HF) jest zespotem klinicznym o wzrastajgcej zapadalnosci, ziym
rokowaniu i wysokiej $miertelnosci. Stanowi koncowy etap réznych jednostek chorobowych
prowadzacych do uszkodzenia struktury i/lub czynnosci serca. W praktyce wykorzystuje sie rézne
techniki echokardiograficzne w diagnostyce i monitorowaniu chorych z HF. Spektralny dopler
tkankowy wykorzystywany do oceny czynnosci skurczowej i rozkurczowej lewej komory poprzez
pomiary predkosci pierscienia mitralnego. Predkos¢ péznorozkurczowa pierscienia mitralnego -
fala A’, jest uwazana za wskaznik czynnosci lewego przedsionka (LA). W przebiegu HF dochodzi
do zmian adaptacyjnych w LA oraz w innych strukturach ukladu sercowo-naczyniowego. Ze
wzgledu na czas i miejsce pomiaru fali A’ (uwzgledniajgce przegrodowg czes¢ pierscienia
mitralnego), jej wartoSC moze dostarcza¢ informacji o skumulowanych skutkach
hemodynamicznych niewydolnego serca.

Celem pracy byto okreslenie zwigzku miedzy predkoscig péznorozkurczowg pierscienia mitralnego
- falg A’ - a wybranymi parametrami strukturalnymi i funkcjonalnymi uktadu krgzenia w HF.

Materiat i metodyka: Grupe badang stanowito 299 ambulatoryjnych pacjentéw z przewlekig HF i
obnizong frakcjg wyrzutowg (EF) ponizej 50%, z implantowanym urzgdzeniem defibrylujgcym -
kardiowerterem-defibrylatorem(ICD) lub urzadzeniem resynchronizujgcym prace serca z
funkcjadefibrylujgcg (CRT-D) oraz z zachowang czynnoscig skurczowg przedsionkow. Pacjenci
zostali wybrani wedtug powyzszych kryteriéw sposrod chorych rekrutowanych do projektu TEAM
Fundacji na Rzecz Nauki Polskiej: ,Predicting adverse clinical outcomes in patients with implanted
defibrillating devices”. Za pomocg echokardiograii przezklatkowej oceniano strukture serca (pola
powierzchni wszystkich jam serca, grubosci Scian lewej komory, masa lewej komory) i jego
czynnos¢ (EF, amplitude ruchu pierscienia zastawki tréjdzielnej - TAPSE, predkosci przeptywu
przez zastawki tetnicze: aortalng - AoVmax i ptucng - PVmax, czas akceleracji przeptywu plucnego
- AccT, parametry naptywu mitralnego - E, A, E/A, DecT oraz predkosci pierscienia mitralnego
podczas rozkurczu - E’, A, wyliczano E/E’). Parametry czynnosci serca uzyskano rowniez przy
pomocy elektrycznej bioimpedancji klatki piersiowej (wskaznik pojemnosci minutowej - CI,
wskaznik objetosci wyrzutowej - SlI, wskaznik systemowego oporu naczyniowego - SVRI,
zawartos¢ ptynow w klatce piersiowej - TFC, czynnosc¢ serca - HR), pomiarow ci$nienia tetniczego
i oznaczenia stezenia N-koncowego fragmentu fancucha propeptydu natriuretycznego typu B (NT-
proBNP). Przeprowadzono analize statystyczng zwigzku miedzy falg A’ a wymienionymi
parametrami strukturalnymi i funkcjonalnymi ukfadu kragzenia.

Whyniki: Stwierdzono istotng ujemng korelacje fali A’ z wielko$ciami powierzchni wszystkich jam
serca, najsilniejszg z powierzchnig lewego przedsionka zaréwno w skurczu, jak i w rozkurczu (rho

-0,5; p<0,0001); ze wskaznikiem masy lewej komory (rho -0,28; p<0,0001) oraz dodatnig korelacje
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Z gruboscig przegrody miedzykomorowej i tylnej sciany lewej komory. Fala A’ istotnie korelowata z
parametrami funkcjonalnymi uzyskanymi w badaniu echokardiograficznym - dodatni zwigzek
stwierdzono z EF, TAPSE, AoVmax, PVmax, AccT, DecT, E’; uijemny z falg E, E/A (rho -0,64,
p<0,0001) i wskaznikiem E/E’ (rho -0,6, p<0,0001). Sposréd parametréw uzyskanych za pomocg
bioimpedanciji klatki piersiowej nie stwierdzono zaleznosci miedzy falg A’ a SVRI oraz HR; w
przypadku pozostatych parametréw stwierdzono istotng dodatnig korelacje z Cl i Sl oraz istotng
ujemng z TFC. Istotna dodatnia korelacja wystepowata tez miedzy falg A’ a wartosciami cisnienia
tetniczego. Stwierdzono silng, ujemng korelacje fali A’ ze stezeniami NT-proBNP (rho -0,63,
p<0,0001).

Whnioski: U pacjentow z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowg (EF<50%) i
implantowanym urzadzeniem defibrylujgcym istnieje istotny zwigzek miedzy predkoscig
pbéznorozkurczowsg pierscienia mitralnego a parametrami obrazujgcymi przebudowe lewej komory
oraz parametrami hemodynamicznymi uktadu krgzenia. Fala A’ odzwierciedla czynnos¢ komor i

lewego przedsionka a takze jest Scisle zwigzana z budowg serca.
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9. Streszczenie w | ezyku angielskim

Introduction: Heart failure (HF) is clinical syndrome with increasing morbidity, poor prognosis and
high mortality. In practice, different echocardiographic technics are used in diagnosis and
monitoring patients with HF. Spectral tissue doppler imaging is used to evaluate systolic and
diastolic left ventricular function by measuring mitral annulus velocities. The late diastolic mitral
annulus velocity - A’ wave, is concerned to be left atrial (LA) function index. Adaptive changes of
LA and other structures of cardiovascular system occur in HF. Because of time and localization of
A’ wave measuring (with septal part of mitral annulus), it can provide information about cumulated
haemodynamic effects of failured heart.
The study was designed to determine whether late diastolic mitral annulus velocity (A’ wave)
correlates with selected structural and functional parameters of circulatory system in HF.
Material and methods: 299 ambulatory patients with chronic HF and reduced ejection fraction (EF)
under 50%, with implanted defibrillating devices - implantable cardioverter-defibrilator (ICD) or
cardiac resynchronization therapy with defibrillating function (CRT-D) device, and preserved atrial
function. Patients were chosen according to above criteria from the group recruited to TEAM
Project "Predicting adverse clinical outcomes in patients with implanted defibrillating devices"
sponsored by Foundation for Polish Science. By transthoracic echocardiography cardiac structure
(areas of all cardiac chambers, thickness of left ventricular walls and left ventricular mass) as well
as cardiac function (EF, tricuspid annulus peak systolic excursion - TAPSE, arterial flow velocities:
aortic - AoVmax and pulmonic - PVmax, pulmonary acceleration time - AccT, mitral inflow
parameters - E, A, E/A, DecT and mitral annulus diastolic velocities - E’, A’; E/E’ was calculated)
were evaluated. Functional cardiac parameters were also obtained from thoracic electrical
bioimpedance (cardiac index - ClI, stroke index - Sl, systemic vascular resistance index - SVRI,
thoracic fluid content - TFC, heart rate - HR), from blood pressure measurements and from blood
concentration of N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP). Statistical analysis of
relationship between A’ wave and mentioned structural and functional parameters of circulatory
system has been performed.
Results: The analysis showed a significant negative correlation between A’ wave and all of cardiac
chambers areas. The strongest correlation was between A’ and left atrial areas, both systolic and
diastolic (rho -0,5; p<0,0001). Negative correlation was observed between A’ and left ventricular
mass index (rho -0,28, p<0,0001) and positive between A’ and interventricular septum and
posterior wall thicknesses. A’ wave correlates significantly with functional cardiac parameters in
echocardiography - positive relation was between A’ and EF, TAPSE, AoVmax, PVmax, AccT,
DecT, E’ and negative relation between A’ and E wave, E/A (rho -0,64, p<0,0001) and E/E’ index
(rho-0,6, p<0,0001). From TEB obtained parameters there was no significant correlation between
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A’ and SVRI and HR; rest of TEB parameters correlate significantly positive (Cl, SI) and negative
(TFC). A’ wave correlates significantly positive with blood pressures. Good negative correlation
was observed between A’ and NT-proBNP concentrations (rho -0,63, p<0,0001).

Conclusions: Among patients with HF-REF (EF<50%) with implanted defibrillating devices there is
a significant correlation between late diastolic mitral annulus velocity and parameters of structural
cardiac remodelling and haemodynamic parameters of circulatory system. A’ wave represents

ventricular and left atrial function and is closly connected with cardiac structure..
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