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Streszczenie
Celem pracy by∏a ocena korelacji wybranych parametrów funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory serca

w echokardiograficznym teÊcie stymulacji przezprze∏ykowej lewego przedsionka (ETSPLP) ze zmianami odcinka ST
w elektrokardiograficznej próbie wysi∏kowej (EKGPW) oraz zaburzeniami perfuzji w scyntygrafii perfuzyjnej serca
(SPECT). 

MMaatteerriiaa∏∏  ii mmeettooddyy: Badania przeprowadzono u 35 osób z angiograficznie potwierdzonà chorobà niedokrwiennà
serca oraz u 20 osób zdrowych, stanowiàcych grup´ kontrolnà. Analiza echokardiograficzna testu (ETSPLP) polega-
∏a na ocenie wybranych parametrów funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory serca w spoczynku oraz podczas
stymulacji przezprze∏ykowej lewego przedsionka.

WWyynniikkii: U chorych z chorobà niedokrwiennà serca istotne statystycznie (p<0,05) dodatnie korelacje stwierdzono
mi´dzy zaburzeniami perfuzji w SPECT a: obj´toÊcià koƒcowo-skurczowà lewej komory serca, obj´toÊcià koƒcowo-
rozkurczowà lewej komory serca, wskaênikiem obj´toÊci koƒcowo-skurczowej lewej komory serca, wskaênikiem obj´-
toÊci koƒcowo-rozkurczowej lewej komory serca oraz wskaênikiem asynergii skurczu. Frakcja wyrzutowa wykazuje
istotnà statystycznie (p<0,05) ujemnà korelacj´ z zaburzeniami perfuzji w SPECT. Natomiast nie stwierdzono istot-
nych korelacji mi´dzy parametrami echokardiograficznymi i zmianami odcinka ST oraz mi´dzy zaburzeniami perfu-
zji i zmianami odcinka ST. 

WWnniioosskkii: Po∏àczenie ETSPLP ze SPECT jest wysoce wartoÊciowà metodà w diagnostyce choroby niedokrwiennej serca.

Summary
The aim of the study was to establish correlation of left ventricular systolic and diastolic function in

echocardiographic left atrium transoesophageal pacing test (ELATPT) with ST-segment changes in electrocardiographic
treadmil test (ETT) and perfusion disturbances in scyntygraphy (SPECT).

MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss: The study was performed in 35 patients with angiographicly confirmed coronary artery
disease and 20 healthy people (control group).

Analysis of ELATPT was based on assesment systolic and diastolic left ventricular function parameters at rest and
during left atrium transoesophageal pacing.

RReessuullttss: In patients with coronary artery disease statistically significant (p<0,05) positive correlations were found
between perfusion disturbances in SPECT and: end systolic and end diastolic left ventricle volume and asynergy scare



Wst´p

Zaburzenia funkcji rozkurczowej sà najwczeÊniejszym
markerem niedokrwienia mi´Ênia sercowego. Wykazano,
˝e zaburzenia relaksacji wykrywane mi´dzy innymi za po-
mocà echokardiografii dopplerowskiej narastajà propor-
cjonalnie do stopnia zmian mia˝d˝ycowych w t´tnicach
[6, 7, 11, 20]. Ich wykrycie w trakcie prób obcià˝eniowych
mog∏oby wp∏ynàç na popraw´ czu∏oÊci tej metody. Nie-
stety, zale˝noÊç wskaêników funkcji rozkurczowej od cz´-
stoÊci akcji serca mo˝e byç przyczynà wyników fa∏szywie
dodatnich. Stale poszukuje si´ nowych parametrów i za-
le˝noÊci, które b´dà przydatne w diagnostyce choroby
niedokrwiennej serca.

Celem pracy  by∏a ocena korelacji wybranych parame-
trów funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory ser-
ca w echokardiograficznym teÊcie stymulacji przezprze∏y-
kowej lewego przedsionka (ETSPLP) ze zmianami odcinka
ST w elektrokardiograficznej próbie wysi∏kowej (EKGPW)
oraz zaburzeniami perfuzji w scyntygrafii perfuzyjnej
serca (SPECT). 

Materia∏ i metody

Badania przeprowadzono u 55 osób, podzielonych na
dwie grupy: 

•• grupa I obejmowa∏a 35 pacjentów  w wieku 39-67 lat,
Êrednio 52,6±8,5 z objawami wysi∏kowej dusznicy bole-
snej 

•• grupa II (porównawcza) obejmowa∏a 20 zdrowych
osób  w wieku 32-64 lat, Êrednio 48,4±8,4.

U wszystkich pacjentów wykonywano elektrokardio-
graficzny test wysi∏kowy na bie˝ni ruchomej Quinton
4000  protoko∏em Bruce’a.

Koronarografi´ wykonano w okresie 6 tygodni przed
lub 6 tygodni po wykonaniu badaƒ.

Test stymulacji przezprze∏ykowej lewego przedsionka
przeprowadzono aparatem SP-5 firmy OBREAM Za-
brze, elektrodà dwubiegunowà. Test polega∏ na za∏o˝eniu
elektrody dwubiegunowej przez nos do prze∏yku na wyso-
koÊç lewego przedsionka oraz stymulacji lewego przed-
sionka ze wzrastajàcà cz´stoÊcià. Stymulacj´ rozpoczyna-
no od cz´stoÊci nie przekraczajàcej o wi´cej ni˝ 10 impul-
sów/min. rytm w∏asny pacjenta. Nast´pnie co 2 min.
zwi´kszano cz´stoÊç stymulacji o 10 impulsów/min., a˝ do
wystàpienia typowego bólu wieƒcowego i/lub typowych
dla niedokrwienia zmian odcinka ST w ekg bàdê osià-
gni´cia submaksymalnej cz´stoÊci skurczów serca, nie
wi´kszej jednak ni˝ 170/min.

Analiz´ testu stymulacji przezprze∏ykowej lewego
przedsionka przeprowadzono za pomocà elektrokardio-
grafii, echokardiografii i scyntygrafii perfuzyjnej mi´Ênia
sercowego metodà SPECT. Zapis 12-odprowadzeniowe-
go ekg wykonywano w spoczynku i podczas testu stymula-
cji. Analiza elektrokardiograficzna polega∏a na ocenie
zmian odcinka ST. Podczas analizy odcinka ST za dodat-
ni test przyjmowano horyzontalne lub skoÊne w dó∏ obni-
˝enie odcinka ST o co najmniej 1 mm poni˝ej linii izo-
elektrycznej, trwajàce 0,08 sekundy (przy przesuwie ta-
Êmy 50 mm/s), rejestrowane na szczycie stymulacji i utrzy-
mujàce si´ co najmniej w trzech pierwszych ewolucjach
po jej przerwaniu. Obrazy echokardiograficzne jedno-,
dwuwymiarowe i dopplerowskie z jednoczesnym zapisem
II odprowadzenia ekg rejestrowano na taÊmie video
w spoczynku, w trakcie oraz na szczycie testu stymulacji
przezprze∏ykowej lewego przedsionka. Badanie wykony-
wano aparatem Acuson 128. Analiza echokardiogra-
ficzna testu polega∏a na ocenie odcinkowych zaburzeƒ
kurczliwoÊci i zmian frakcji wyrzutowej lewej komory ser-
ca. Zastosowano podzia∏ lewej komory na 11 segmentów.
Podczas analizy odcinkowych zaburzeƒ kurczliwoÊci za
echokardiograficznie dodatni test przyjmowano pojawie-
nie si´ nowych stref asynergii skurczu lub nasilenie ju˝
istniejàcych. Przy analizie frakcji wyrzutowej za kryterium
dodatniego testu przyjmowanowano jej zmniejszenie lub
brak wzrostu. 

Scyntygrafi´ perfuzyjnà mi´Ênia sercowego (SPECT)
wykonywano gamma kamerà Apex SP-6HR firmy Elscint
w spoczynku i na szczycie testu stymulacji. Jako znaczni-
ka u˝yto 99m-Tc-MIBI. Radiofarmaceutyk podawano do-
˝ylnie w dawce 20 mCi (740 MBq) w spoczynku, a nast´p-
nie po 48 godzinach przerwy w tej samej dawce podczas
stymulacji przezprze∏ykowej. Rejestracj´ danych wykony-
wano po up∏ywie 1 godziny od momentu podania radio-
farmaceutyku. Celem analizy uzyskanych wyników lewà
komor´ serca podzielono na 11 segmentów.  Nast´pnie
obliczano: liczb´ segmentów z zaburzeniami perfuzji, su-
m´ punktów zaburzeƒ perfuzji, wskaênik zaburzeƒ perfu-
zji (APSI). Za scyntygraficznie dodatni test przyjmowano
pojawienie si´ nowych stref zaburzeƒ perfuzji lub nasile-
nie ju˝ istniejàcych. 

Echokardiograficzna ocena wp∏ywu testu stymulacji na
funkcj´ lewej komory serca polega∏a na okreÊleniu zmian
nast´pujàcych parametrów: 

•• parametrów funkcji skurczowej lewej komory serca:
obj´toÊci  koƒcowo-rozkurczowej i koƒcowo-skurczowej,
obj´toÊci wyrzutowej i minutowej, frakcji wyrzutowej 

•• z krzywej przep∏ywu dopplerowskiego przezaortal-
nego i jednoczesnego zapisu ekg: czasu przedwyrzutowe-
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index. Ejection fraction statistically significantly (p<0,05) negatively correlates with perfusion disturbances in SPECT
and with asynergy scare index in echocardiography. No statistically significant correlations were found between ST-
segment changes and echocardiographic parameters scyntygraphic disturbances.

CCoonncclluussiioonn: ELATPT joined with SPECT is highly valuable method in coronary artery disease diagnostics.

S∏owa kluczowe:
echokardiografia, stymulacja przezprze∏ykowa, choroba niedokrwienna serca

Key words:
echocardiography, transoesophageal pacing, coronary artery disease
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go i wyrzutowego, czasu akceleracji, wskaêników PEP/ET,
PEP/AT i AT/ET 

•• parametrów funkcji rozkurczowej lewej komory ser-
ca (ze spektrum przep∏ywu mitralnego): amplitudy fali
E i A, wskaênika E/A, czasu deceleracji fali E,  czasu roz-
kurczu izowolumetrycznego. W celu okreÊlenia wzajem-
nych zale˝noÊci obliczono wspó∏czynniki korelacji (R)
mi´dzy wskaênikiem asynergii skurczu, wskaênikiem za-
burzeƒ perfuzji, obni˝eniem odcinka ST a niektórymi wy-
branymi badanymi parametrami elektrokardiograficzny-
mi, echokardiograficznymi i scyntygraficznymi. 

Uzyskane wyniki badaƒ poddano analizie statystycznej
testem TStudenta dla prób niezale˝nych oraz testami nie-
parametrycznymi Cochrana - Coxa, Wilcoxona i chi-kwa-
drat. Za poziom istotnoÊci statystycznej przyj´to p<0,05. 

Wyniki

Obj´toÊç koƒcowo-rozkurczowa lewej komory wyjÊcio-
wo nie ró˝ni∏a si´ w obu grupach (p>0,05), na szczycie
testu zmniejszy∏a si´ znamiennie (p<0,05) w obu gru-
pach, ró˝nice mi´dzy grupami by∏y istotne (p<0,05).
Przyrost w grupie I wynosi∏ - 19,3, w grupie II -28,9 - ró˝-
nice mi´dzy grupami by∏y nieistotne (p>0,05).

Obj´toÊç koƒcowo-skurczowa lewej komory wyjÊcio-
wo i na szczycie testu by∏a znamiennie (p<0,05) wi´ksza
w grupie I. W porównaniu do wartoÊci wyjÊciowych, war-
toÊci potestowe znamiennie (p<0,05) zmniejszy∏y si´ tyl-
ko w grupie II. Przyrost w grupie I wynosi∏ 1,3, w grupie II
-8,99 - ró˝nice mi´dzy grupami by∏y istotne statystycznie
(p<0,05). 

Obj´toÊç wyrzutowa zmniejszy∏a si´ znamiennie
(p<0,05) na szczycie testu w obu grupach. WartoÊci wyj-
Êciowe, potestowe i przyrosty nie ró˝ni∏y si´ mi´dzy gru-
pami (p>0,05).

Frakcja wyrzutowa wyjÊciowo w grupie I wynosi∏a
60,5%, w grupie drugiej 68,5% - ró˝nice mi´dzy grupami
by∏y znamienne (p<0,05). Na szczycie testu zmniejszy∏a
si´ istotnie (p<0,05) w grupie I, natomiast w grupie II
znamiennie zwi´kszy∏a (p<0,05) - ró˝nice mi´dzy grupa-
mi by∏y równie˝ statystycznie istotne (p<0,05). Przyrost
w grupie I wynosi∏ -9,8, w grupie II 7,9 ró˝nice mi´dzy
grupami by∏y znamienne (p<0,05). 

Czas przedwyrzutowy wyjÊciowo nie ró˝ni∏ si´ w obu
grupach (p>0,05). Na szczycie testu zmniejszy∏ si´ istot-
nie (p<0,05) tylko w grupie II, ró˝nice mi´dzy grupami
by∏y znamienne (p<0,05). Przyrost w grupie I wynosi∏ 6,2,
w grupie II -14,0 - ró˝nice mi´dzy grupami by∏y istotne
statystycznie (p<0,05). 

Czas akceleracji by∏ wyjÊciowo istotnie wi´kszy
(p<0,05) w grupie I. Na szczycie testu znamiennie
zmniejszy∏ si´ (p<0,05) w grupie I, nie stwierdzono ró˝-
nic mi´dzy grupami (p>0,05). Przyrost w grupie I wynosi∏
-34,1, w grupie II 4,3 - ró˝nice mi´dzy grupami by∏y istot-
ne (p<0,05).

Czas wyrzutu znamiennie zmniejszy∏ si´ (p<0,05) na
szczycie testu w obu grupach. WartoÊci wyjÊciowe, pote-
stowe i przyrosty nie ró˝ni∏y si´ mi´dzy grupami (p>0,05). 

WartoÊç wskaênika PEP/ET w spoczynku nie ró˝ni∏a
si´ w obu grupach (p>0,05). Na szczycie testu wzros∏a
znamiennie jedynie w grupie I (p<0,05), ró˝nice mi´dzy
grupami by∏y istotne (p<0,05). Przyrost w grupie I wyno-

si∏ 0,23, w grupie II 0,04 - ró˝nice mi´dzy grupami by∏y
istotne (p<0,05). 

WartoÊç wskaênika PEP/AT nie ró˝ni∏a si´ wyjÊciowo
w obu grupach (p>0,05). Na szczycie testu  znamiennie
zwi´kszy∏a si´ (p<0,05) tylko w grupie I, ró˝nice mi´dzy
grupami by∏y istotne (p<0,05). Przyrost w grupie I wyno-
si∏ 0,49, w grupie II -0,33 - ró˝nice mi´dzy grupami by∏y
statystycznie znamienne (p<0,05). 

WartoÊç wskaênika AT/ET wyjÊciowo by∏a znamiennie
wi´ksza (p<0,05) w grupie I. Na szczycie testu istotny
wzrost (p<0,05) stwierdzono tylko w grupie II, ró˝nice
mi´dzy grupami by∏y statystycznie istotne (p<0,05). Przy-
rost by∏ znamiennie wy˝szy w grupie II (p<0,05). 

WartoÊç wskaênika asynergii skurczu w grupie II wy-
nosi∏a 0,0. W grupie I wyjÊciowo 0,21 i znamiennie
(p<0,05) zwi´kszy∏a si´ na szczycie testu do 0,29. Warto-
Êci wyjÊciowe, potestowe i przyrosty znamiennie ró˝ni∏y
si´ mi´dzy grupami (p<0,05). 

WartoÊç wskaênika E/A by∏a wyjÊciowo znamiennie
wy˝sza w grupie II (p<0,05). Na szczycie testu zmniejszy-
∏a si´ istotnie w obu grupach (p<0,05), nie stwierdzono
ró˝nic mi´dzy grupami (p>0,05). Przyrost w grupie I wy-
nosi∏ 0,36, w grupie II 0,82, ró˝nice mi´dzy grupami by∏y
statystycznie znamienne (p<0,05). 

Czas deceleracji obliczano tylko w spoczynku - nie
stwierdzono ró˝nic mi´dzy grupami (p>0,05). 

Czas rozkurczu izowolumetrycznego wyjÊciowo by∏
istotnie wi´kszy w grupie I (p<0,05). Nie zmieni∏ si´ na
szczycie testu (p>0,05), nie stwierdzono te˝ ró˝nic mi´-
dzy grupami (p>0,05). Przyrost w grupie I wynosi∏ -19,4,
w grupie II -4,5 - ró˝nice mi´dzy grupami by∏y statystycz-
nie nieistotne (p>0,05). 

Podczas testu stymulacji przezprze∏ykowej lewego
przedsionka u chorych z chorobà niedokrwiennà serca
istotne statystycznie (p<0,05) dodatnie korelacje stwier-
dzono mi´dzy zaburzeniami perfuzji a nast´pujàcymi pa-
rametrami echokardiograficznymi: obj´toÊcià koƒcowo-
rozkurczowà, koƒcowo-skurczowà lewej komory i wskaê-
nikiem asynergii skurczu (wykres 1). Frakcja wyrzutowa
lewej komory wykazuje istotnà (p<0,05) ujemnà korela-
cj´ z zaburzeniami perfuzji oraz ze wskaênikiem asynergii
skurczu (wykres 2). Natomiast nie stwierdzono istotnych
(p>0,05) korelacji mi´dzy zmianami odcinka ST w ekg
a zaburzeniami perfuzji (wykres 3) i wskaênikiem asyner-
gii skurczu (wykres 4).

Omówienie

W praktyce klinicznej, u osób z chorobà niedokrwien-
nà serca, wykonuje si´ bardzo cz´sto prowokacyjne testy
czynnoÊciowe, polegajàce na indukowaniu przejÊciowego
niedokrwienia mi´Ênia sercowego.

Hemodynamiczna odpowiedê uk∏adu krà˝enia na sty-
mulacj´ przezprze∏ykowà lewego przedsionka nie jest
identyczna z odpowiedzià na wysi∏ek fizyczny, zarówno
dynamiczny, jak i izometryczny. Brak stymulacji katecho-
laminowej wià˝e si´ z mniejszymi zmianami wysokoÊci ci-
Ênienia t´tniczego. Mechanizm prowokacji niedokrwie-
nia opiera si´ na wzroÊcie zapotrzebowania mi´Ênia ser-
cowego na tlen (przyspieszenie czynnoÊci serca) przy jed-
noczesnym zmniejszeniu jego dostarczania (skrócenie
okresu rozkurczu). Brak udzia∏u pracy mi´Êni szkieleto-
wych i szybka normalizacja objawów prowokowanych sty-
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mulacjà po jej przerwaniu czyni ten test bardziej bez-
piecznym i mniej obcià˝ajàcym ni˝ test wysi∏kowy.

Podczas analizy w∏asnych wyników badaƒ echokardio-
graficznych w spoczynku u chorych z chorobà niedo-
krwiennà serca, w porównaniu z osobami zdrowymi,
stwierdzono wi´ksze wartoÊci, obj´toÊci koƒcowo skur-
czowej lewej komory, czasu akceleracji przep∏ywu aortal-
nego, wskaênika AT/ET, wskaênika asynergii skurczu le-
wej komory serca oraz mniejsze wartoÊci frakcji wyrzuto-
wej. Uzyskane wyniki mogà Êwiadczyç o upoÊledzeniu
czynnoÊci skurczowej lewej komory u chorych z chorobà
niedokrwiennà serca w porównaniu do osób zdrowych. 

Podobne wyniki uzyskali inni autorzy [3, 12]. UpoÊle-
dzenie funkcji skurczowej lewej komory manifestuje si´
zmniejszeniem frakcji wyrzutowej, czasu wyrzutu oraz
wyd∏u˝eniem czasu przedwyrzutowego i wskaênika
PEP/ET [3, 12, 14]. Wyd∏u˝enie czasu przedwyrzutowego
oraz wzrost wskaênika PEP/ET sà czu∏ymi i wczesnymi
wyk∏adnikami upoÊledzenia funkcji skurczowej lewej ko-
mory. Wzrost tych dwóch parametrów cz´sto poprzedza
wystàpienie klinicznych objawów niewydolnoÊci krà˝enia
[14]. Telichowski [19] stwierdzi∏ ponadto równie˝ zwi´k-
szenie wymiaru koƒcowo-rozkurczowego lewej komory,
natomiast nie wykaza∏ ró˝nic w zachowaniu si´ frakcji wy-
rzutowej u chorych na chorob´ niedokrwiennà serca
i osób zdrowych w spoczynku.  

Zaburzenia funkcji rozkurczowej sà najwczeÊniejszym
markerem niedokrwienia mi´Ênia sercowego [1, 6].
W chorobie niedokrwiennej serca zaburzenia funkcji roz-
kurczowej polegajà na upoÊledzeniu relaksacji mi´Ênia
sercowego. Wykazano, ˝e zaburzenia relaksacji narastajà
proporcjonalnie do stopnia zmian mia˝d˝ycowych w t´t-
nicach wieƒcowych [7]. Zaburzona relaksacja charaktery-
zuje si´ wyd∏u˝onym czasem rozkurczu izowolumetrycz-
nego oraz wyd∏u˝onà deceleracjà wczesnego nape∏niania
z dominacjà przedsionkowej fazy nape∏niania. W dal-
szych stadiach choroby na skutek zaburzeƒ metabolicz-
nych, ognisk martwicy i w∏óknienia w mi´Êniu sercowym
nast´puje pseudonormalizacja wskaêników nape∏niania
lewej komory, a w koƒcu zaczynajà dominowaç zaburze-
nia restrykcji. Zaburzonà restrykcj´ charakteryzuje krótki
czas rozkurczu izowolumetrycznego z dominacjà wcze-
snej fazy nape∏niania i skróceniem jej deceleracji. W pro-
filu poÊrednim czas rozkurczu izowolumetrycznego jest
prawid∏owy, dominuje faza wczesnego nape∏niania. Profil
poÊredni wyst´puje u ludzi zdrowych, mo˝e jednak wyni-
kaç z pseudonormalizacji profilu zaburzonej relaksacji.
Dok∏adna ocena wp∏ywu niedokrwienia mi´Ênia sercowe-
go na funkcj´ rozkurczowà lewej komory jest bardzo
trudna. Jest to spowodowane tym, ˝e na profil nape∏nia-
nia lewej komory, rejestrowany za pomocà echokardio-
grafii dopplerowskiej, majà równie˝ wp∏yw cz´stoÊç skur-
czów serca, wiek, p∏eç, obcià˝enie wst´pne i nast´pcze,
czynnoÊç zastawki mitralnej oraz oddychanie [1, 6].

W badaniach w∏asnych u osób chorych spoczynkowe
wartoÊci wskaênika E/A by∏y ni˝sze, natomiast czasu roz-
kurczu izowolumetrycznego wy˝sze w porównaniu do
osób klinicznie zdrowych. Wyniki te Êwiadczà o upoÊle-
dzeniu funkcji rozkurczowej lewej komory u osób z cho-
robà niedokrwiennà serca w spoczynku.

W przeprowadzonych badaniach podczas echokardio-
graficznego testu stymulacji u chorych z chorobà niedo-
krwiennà serca stwierdzono wzrost wartoÊci wskaênika

PEP/ET, wskaênika PEP/AT oraz wskaênika asynergii
skurczu lewej komory. U osób klinicznie zdrowych warto-
Êci tych parametrów nie zmieni∏y si´ w porównaniu do
okresu spoczynku. WartoÊci obj´toÊci koƒcowo-rozkur-
czowej, obj´toÊci wyrzutowej oraz czasu wyrzutu lewej ko-
mory zmniejszy∏y si´ w obu grupach. U osób chorych za-
obserwowano mniejszy przyrost wartoÊci  obj´toÊci minu-
towej. Frakcja wyrzutowa lewej komory u osób z chorobà
niedokrwiennà serca Êrednio zmniejszy∏a si´ o 9,8%, nato-
miast u osób zdrowych wzros∏a o 7,9%. WartoÊci obj´toÊci
koƒcowo-skurczowej oraz czasu przedwyrzutowego
zmniejszy∏y si´ tylko u osób zdrowych,. Stwierdzone pod-
czas stymulacji przezprze∏ykowej ró˝nice w zachowaniu
si´ omawianych parametrów echokardiograficznych
u osób chorych i klinicznie zdrowych Êwiadczà o wyraênie
upoÊledzonej czynnoÊci skurczowej lewej komory, u osób
z chorobà niedokrwiennà serca [21]. Równie˝ inni autorzy
stwierdzili, ˝e na szczycie stymulacji lewego przedsionka
wyst´pujà istotne ró˝nice w zachowaniu podstawowych
parametrów hemodynamicznych lewej komory serca
u osób zdrowych i z chorobà niedokrwiennà serca [1, 5, 9].
U osób zdrowych zmniejsza si´, obj´toÊç koƒcowo-roz-
kurczowa, koƒcowo-skurczowa. Natomiast frakcja wyrzu-
towa zwi´ksza si´. U osób z chorobà niedokrwiennà serca
obj´toÊç koƒcowo-rozkurczowa i koƒcwo-skurczowa
wzrastajà lub nie zmieniajà si´. Frakcja wyrzutowa zmniej-
sza si´. Ró˝nice te sà spowodowane g∏ównie wystàpieniem
stref asynergii skurczu lewej komory serca [4, 17]. 

W badaniach w∏asnych wartoÊci wskaênika
E/A zmniejszy∏y si´ na szczycie testu, natomiast czas roz-
kurczu izowolumetrycznego  nie uleg∏ istotnej zmianie
w obu grupach. Brak ró˝nic w zachowaniu si´ parame-
trów funkcji rozkurczowej lewej komory serca na szczycie
testu u osób z chorobà niedokrwiennà serca w porówna-
niu do osób zdrowych mo˝e wynikaç z du˝ej zale˝noÊci
parametrów funkcji rozkurczowej od cz´stoÊci skurczów
serca. Zale˝noÊç ta mo˝e byç przyczynà wyników fa∏szy-
wie dodatnich. Z tego wzgl´du w prowadzonych bada-
niach Êwiadomie zrezygnowano z oznaczania wartoÊci
czasu deceleracji na szczycie testu stymulacji. 

U chorych z chorobà niedokrwiennà serca w spoczyn-
ku stwierdzono istotne statystycznie zale˝noÊci mi´dzy
wskaênikiem asynergii skurczu lewej komory a obj´toÊcià
koƒcowo-rozkurczowà, obj´toÊcià koƒcowo-skurczowà,
czasem rozkurczu izowolumetrycznego, wskaênikiem za-
burzonej perfuzji (dodatnie) oraz frakcjà wyrzutowà, cza-
sem wyrzutu, (ujemne). Na szczycie testu stymulacji
stwierdzono ponadto zale˝noÊci mi´dzy wskaênikiem asy-
nergii skurczu a czasem przedwyrzutowym, czasem akce-
leracji, wskaênikiem AT/ET (dodatnie). Test stymulacji
przezprze∏ykowej lewego przedsionka wp∏ynà∏ na zwi´k-
szenie wspó∏czynnika korelacji tylko mi´dzy wskaênikiem
asynergii skurczu a frakcjà wyrzutowà lewej komory. By-
∏a to korelacja ujemna.

Porównujàc wskaênik zaburzonej perfuzji z pozosta∏y-
mi badanymi parametrami w spoczynku stwierdzono za-
le˝noÊci z obj´toÊcià koƒcowo-rozkurczowà, obj´toÊcià
koƒcowo-skurczowà, wskaênikiem asynergii skurczu, cza-
sem rozkurczu izowolumetrycznego, liczbà segmentów
z zaburzeniami perfuzji, sumà punktów zaburzonej per-
fuzji (korelacje dodatnie) oraz frakcjà wyrzutowà, (kore-
lacja ujemna). Na szczycie testu stymulacji znamienne
statystycznie zale˝noÊci u chorych wyst´powa∏y mi´dzy
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wskaênikiem zaburzonej perfuzji a obj´toÊcià koƒcowo-
rozkurczowà, obj´toÊcià koƒcowo-skurczowà, wskaêni-
kiem asynergii skurczu, (korelacje dodatnie) oraz  frakcjà
wyrzutowà (korelacja ujemna).

Stymulacja przezprze∏ykowa lewego przedsionka
ujawni∏a zale˝noÊci mi´dzy obni˝eniem odcinka ST a ob-
j´toÊcià koƒcowo-rozkurczowà, obj´toÊcià koƒcowo-skur-
czowà, (dodatnie) oraz frakcjà wyrzutowà (ujemne).

Podsumowujàc omawiane korelacje nale˝y stwierdziç,
˝e wykazano zale˝noÊci mi´dzy zaburzeniami perfuzji
w badaniu scyntygraficznym mi´Ênia sercowego i zabu-
rzeniami kurczliwoÊci lewej komory w ocenie echokar-
diograficznej. Jednak test stymulacji nie wp∏ynà∏ na
zwi´kszenie wspó∏czynników korelacji. Uzyskane zale˝-
noÊci mi´dzy cechami niedokrwienia w ekg (obni˝enie
odcinka ST) a zaburzeniami perfuzji w badaniu scynty-
graficznym by∏y statystycznie nieistotne. Obni˝enie od-
cinka ST korelacje tylko z zaburzeniami funkcji skurczo-
wej lewej komory w echokardiografii. Test stymulacji spo-
wodowa∏ zwi´kszenie wspó∏czynnika korelacji tylko mi´-
dzy wskaênikiem asynergii skurczu, a frakcjà wyrzutowà
lewej komory serca.

Obserwowany brak korelacji mi´dzy zaburzeniami
perfuzji w SPECT a zmianami odcinka ST w ekg mo˝e
wynikaç z tego, ˝e sà to dwie ró˝ne metody wykrywania
niedokrwienia. Ekg rejestruje zaburzenia bioelektryczne.
SPECT wykrywa zaburzenia perfuzji a echokardiografia
zaburzenia funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej ko-
mory serca. Badania segerujà, ˝e  istnieje bli˝szy zwiàzek
mi´dzy perfuzjà a funkcjà rozkurczowà i skurczowà lewej
komory ni˝ zaburzeniami bioelektrycznymi w ekg ("ka-
skada niedokrwienia").

Podsumowanie 

U chorych z chorobà niedokrwiennà serca istotne sta-
tystycznie (p<0,05) dodatnie korelacje stwierdzono mi´-
dzy zaburzeniami perfuzji w SPECT a: obj´toÊcià koƒco-
wo-skurczowà lewej komory serca, obj´toÊcià koƒcowo-
rozkurczowà lewej komory serca, wskaênikiem obj´toÊci
koƒcowo-skurczowej lewej komory serca, wskaênikiem
obj´toÊci koƒcowo-rozkurczowej lewej komory serca oraz
wskaênikiem asynergii skurczu. Frakcja wyrzutowa wyka-
zuje istotnà statystycznie (p<0,05) ujemnà korelacj´ z za-
burzeniami perfuzji w SPECT. Natomiast nie stwierdzo-
no istotnych korelacji mi´dzy parametrami echokardio-
graficznymi i zmianami odcinka ST oraz mi´dzy zaburze-
niami perfuzji i zmianami odcinka ST. 

Wnioski
Po∏àczenie ETSPLP ze SPECT jest wysoce wartoÊcio-

wà metodà w diagnostyce choroby niedokrwiennej serca.
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WWyykkrreess  11.. Zale˝noÊç pomi´dzy wskaê-
nikiem asynergii skurczu (ASI)
a wskaênikiem zaburzeƒ perfuzji (AP-
SI) w spoczynku (R=0,63).

WWyykkrreess  22. Zale˝noÊç pomi´dzy wskaê-
nikiem asynergii skurczu (ASI) a frak-
cjà wyrzutowà (EF) na szczycie testu
stymulacji (R=-0,73).

WWyykkrreess  33.. Zale˝noÊç pomi´dzy wskaê-
nikiem zaburzeƒ perfuzji (APSI) a ob-
ni˝eniem ST w spoczynku (R=0,03).

WWyykkrreess  44.. Zale˝noÊç pomi´dzy wskaê-
nikiem asynergii skurczu (ASI) a obni-
˝eniem ST w spoczynku (R=0,11).



Wst´p

Oty∏oÊç stanowi narastajàcy problem populacji krajów
rozwini´tych. Statystyki europejskie i amerykaƒskie do-
wodzà, ˝e jedna trzecia populacji ma nadwag´ a jedna
piàta oty∏oÊç. Przeprowadzone w Polsce badania Pol-Mo-
nica wykaza∏y, ˝e nadwagà posiada 45,2% m´˝czyzn oraz

35,1% kobiet, oty∏oÊç – 22,4% m´˝czyzn i 29% kobiet.
Wskaêniki te ciàgle wzrastajà. 

SpoÊród ró˝nych podzia∏ów oty∏oÊci jednym z najwa˝-
niejszych jest podzia∏ na oty∏oÊç androidalnà i gynoidal-
nà, oparty o pomiar wspó∏czynnika obwodu talii do ob-
wodu bioder.

WHR = obwód talii / obwód bioder
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Streszczenie:
Oty∏oÊç oraz choroba niedokrwienna serca stanowià narastajàcy problem populacji krajów rozwini´tych. Celem

podj´tych badaƒ by∏o okreÊlenie, wp∏ywu oty∏oÊci na funkcj´ skurczowà i rozkurczowà lewej komory serca u osób z cho-
robà niedokrwiennà serca. Do badaƒ zakwalifikowano 40 pacjentów, których podzielono na dwie grupy: Grupa I-20 pa-
cjentów ze stabilnà dusznicà bolesnà i prawid∏owà masa cia∏a, Grupa II-20 pacjentów ze stabilnà dusznicà bolesnà
i nadmiernà masa cia∏a. W grupie pacjentów z nadmiernà masà cia∏a wykazano wzrost wartoÊci wspó∏czynnika PEP/ET
w porównaniu do grupy z prawid∏owà masà cia∏a, bez zmian frakcji wyrzutowej. Nadwaga i oty∏oÊç u pacjentów z cho-
robà niedokrwiennà serca powodowa∏a zmniejszenie wartoÊci wspó∏czynnika E/A, wyd∏u˝enie czasu deceleracji oraz
wzrost stosunku pr´dkoÊci fali skurczowej i rozkurczowej nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych (S/D). Nadmierna masa cia∏a wp∏ywa
u pacjentów z chorobà niedokrwiennà serca g∏ównie na pogorszenie parametrów funkcji rozkurczowej serca.

Summary:
Obesity and ischaemic heart disease (IHD) are the growing problem of the developed countries. The aim of the

study was to assess the impact of obesity on systolic and diastolic ventricular function in subjects with ischaemic heart
disease. 40 subjects, divided into two groups, were subjected to the study: group I-20 subjects with IHD and excessive
body mass, group II-20 patients with IHD and normal body mass. We found the increase of PEP/ET ratio in group I
in comparison to group II, without differences in ejection fraction. Excessive body mass in patients with IHD resulted
in decrease of E/A ratio, elongation of deceleration time and the increase of S/D ratio of pulmonary inflow. In
conclusion, excessive body mass in patients with IHD affects mainly diastolic ventricular function.

S∏owa kluczowe:
echokardiografia, funkcja lewej komory, oty∏oÊç

Key words:
echocardiography, left ventricular function, obesity



WHR powy˝ej 0,8 u kobiet i >1.0 u m´˝czyzn Êwiad-
czy o oty∏oÊci androidalnej. Ten typ oty∏oÊci stanowi jeden
z niezale˝nych czynników ryzyka choroby niedokrwiennej
serca [1,2,7,10]. Z oty∏oÊcià androidalnà wspó∏istniejà
równie˝ cz´sto inne czynniki ryzyka, takie jak insulino-
opornoÊç, nadciÊnienie t´tnicze, hipertriglicerydemia i ni-
skie st´˝enie HDL. Zmiany te, jeÊli wyst´pujà ∏àcznie sà
okreÊlane mianem metabolicznego zespo∏u X [7,14].
Wspólne wyst´powanie tych czynników powoduje istotny
wzrost ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Obserwo-
wano, ˝e w zespole metabolicznym zawa∏y serca wyst´pu-
jà trzykrotnie cz´Êciej [3,6].

Celem niniejszej pracy by∏a ocena, w jakim stopniu
oty∏oÊç pogarsza funkcj´ skurczowà i rozkurczowà lewej
komory serca u osób z chorobà niedokrwiennà serca.

Materia∏ i metody

Do badaƒ zakwalifikowano 40 osób (22 m´˝czyzn i 18
kobiet) w wieku od 31 do 65 lat (Êrednio 51±9,3 lat), któ-
rych podzielono na dwie grupy.

Grupa I – 20 pacjentów ze stabilnà dusznicà bo-
lesnà i prawid∏owà masa cia∏a (BMI<25);

Grupa II – 20 pacjentów ze stabilna dusznica bo-
lesnà i nadmiernà masa cia∏a (BMI>25);

Charakterystyk´ badanych grup podano w Tabeli I.
Oty∏oÊç rozpoznawano na podstawie wskaênika BMI,

przyjmujàc za wartoÊci prawid∏owe BMI = 18,5-25, za
nadwag´ BMI>25, oty∏oÊç BMI>30. 

Stabilnà dusznic´ bolesnà rozpoznawano na podsta-
wie obrazu klinicznego, spoczynkowego badania elektro-
kardiograficznego, badania echokardiograficznego, wy-
si∏kowego badania elektrokardiograficznego, badaƒ ra-
dioizotopowych i/lub badania koronarograficznego.

Z badaƒ wy∏àczono osoby po przebytym zawale mi´Ênia
sercowego, z niestabilnà dusznicà bolesnà, zaburzeniami
rytmu i przewodzenia, cukrzycà, nadciÊnieniem t´tniczym.

Na 5-7 dni przed rozpocz´ciem badaƒ chorzy przyj-
mowali jedynie statyny i/lub kwas acetylosalicylowy oraz
doraênie nitraty. 

Do oceny funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej ko-
mory serca wykorzystano badanie echokardiograficzne.

Badania echokardiograficzne wykonywano aparatem
Sequoia C512. Badania przeprowadzano u pacjentów
w pozycji le˝àcej na lewym boku. Serce oceniano w pro-
jekcji przymostkowej w osi d∏ugiej i krótkiej oraz w pro-
jekcjach koniuszkowych: dwu-, cztero- i pi´ciojamowej.
Wykorzystywano prezentacj´ M-mode oraz dwuwymiaro-
wà. Przep∏ywy przez zastawki oceniano metodà doplera. 

Do oceny funkcji skurczowej wykorzystano powszech-
nie przyj´ty parametr oceny funkcji skurczowej: frakcj´
wyrzutowà (EF) oraz doplerowskie parametry nap∏ywu
aortalnego: PEP - okres przedwyrzutowy, ET - czas wy-
rzutowy oraz wspó∏czynnik PEP/ET, parametry te kory-
gowano cz´stoÊcià rytmu serca. Frakcj´ wyrzutowà oce-
niano metodà Simpsona w projekcji koniuszkowej cztero-
jamowej. Parametry przep∏ywu aortalnego oceniano me-
todà doplera w projekcji koniuszkowej pi´ciojamowej.

Funkcj´ rozkurczowà oceniano na podstawie czasu
rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT), wspó∏czynnika
wczesnego do póênego nap∏ywu mitralnego (E/A), czas
deceleracji (DT) oraz parametrów nap∏ywu ˝y∏ p∏ucnych.
Parametry oceniano metodà doplera w projekcji koniusz-

kowej pi´ciojamowej.
Poza tym oceniano mas´ lewej komory (LVM) oraz

wspó∏czynnik masy lewej komory. Mas´ lewej komory
oceniano na podstawie wzoru:

LVM= 1,04 x [(LVDD + IVS + PWD)3 – LVDD3] –
13,6

LVDD - wymiar koƒcowo-rozkurczowy lewej komory,
IVS - wymiar przegrody mi´dzykomorowej, PWD - wy-
miar tylnej Êciany lewej komory. 

Wymiary oceniano w prezentacji M-mode w projekcji
przymostkowej w osi d∏ugiej. 

Do obliczeƒ statystycznych wykorzystano test t-Stu-
denta. Za poziom istotnoÊci przyj´to p<0,05. Wyniki po-
dano w formie Êredniej arytmetycznej.

Wyniki

Ocena funkcji skurczowej nie wykaza∏a istotnych staty-
stycznie ró˝nic frakcji wyrzutowej mi´dzy grupami pa-
cjentów z i bez nadwagi i oty∏oÊci.

Analiza podokresów skurczu komór uwidoczni∏a staty-
stycznie istotnà ró˝nic´ wspó∏czynnika okresu przedwy-
rzutowego do czasu wyrzutowego (PEP/ET), który by∏
istotnie wy˝szy u pacjentów z podwy˝szonà masà cia∏a.
Dok∏adne dane podano w Tabeli II. 

Analiza parametrów funkcji rozkurczowej pokaza∏a,
˝e nadwaga i oty∏oÊç u pacjentów z chorobà niedokrwien-
nà serca powoduje istotne statystycznie zmniejszenie war-
toÊci wspó∏czynnika E/A, wzrost czasu deceleracji oraz
wzrost stosunku pr´dkoÊci fali skurczowej i rozkurczowej
nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych (S/D). Wyd∏u˝enie czasu rozkur-
czu izowolumetrycznego obserwowano ju˝ u osób z cho-
robà niedokrwiennà serca bez nadmiernej masy cia∏a.

Szczegó∏owe wyniki pokazano w Tabeli III.
Wykazano wzrost masy lewej komory u pacjentów ze

zwi´kszonà masà cia∏a. Masa lewej komory w odniesieniu
do powierzchni cia∏a (wskaênik masy) nie wzrasta∏y istot-
nie u osób z nadwagà i oty∏oÊcià (Tabela IV).

Dyskusja

W badanych grupach frakcja wyrzutowa by∏a podobna
i mieÊci∏a si´ w granicach normy. Zmniejszenie frakcji
wyrzutowej jest wyk∏adnikiem powa˝nego upoÊledzenia
funkcji skurczowej, a takiego nie obserwowano u bada-
nych pacjentów. Wynika∏o to z przyj´tej metodyki badaƒ.
Z badania wykluczano pacjentów z odcinkowymi zabu-
rzeniami kurczliwoÊci, nie uwzgl´dniano równie˝ pacjen-
tów z zaawansowanymi postaciami choroby niedokrwien-
nej serca. Pacjenci pozostawali w II klasie klinicznej wg.
Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego.

W pracy ocenie poddano równie˝ podokresy skurczu
komór. 

Znajàc d∏ugoÊç okresu przedwyrzutowego oraz czasu
wyrzutowego mo˝na obliczyç istotny rokowniczo para-
metr – wspó∏czynnik okresu przedwyrzutowego do czasu
wyrzutowego. Wzrasta∏ on istotnie statystycznie pod
wp∏ywem wzrostu masy cia∏a. 

Podobne zmiany opisywa∏ równie˝ Stoddard i wsp.
Obserwowa∏ on w populacji osób oty∏ych wyd∏u˝enie
okresu przedwyrzutowego, skrócenie czasu wyrzutowego,
a co za tym idzie wzrost wartoÊci wspó∏czynnika okresu
przedwyrzutowego do czasu wyrzutowego [13]. 
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Podokresy skurczu komór stanowià bardziej czu∏y
w porównaniu do frakcji wyrzutowej wyk∏adnik funkcji
skurczowej lewej komory [13]. Obserwowane w bada-
niach w∏asnych zaburzenia wskazujà na rozpoczynajàce
si´ zaburzenia funkcji skurczowej. Mimo, ˝e frakcja skur-
czowa pozostaje jeszcze niezmieniona, niekorzystne
zmiany wywo∏ane nadwagà i oty∏oÊcià widaç ju˝ w bar-
dziej czu∏ych parametrach, jakimi sà podokresy skurczu
komór. 

Funkcj´ rozkurczowà oceniano zgodnie z kryteriami
echokardiograficznymi przyj´tymi przez Grup´ Roboczà
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Tabela V)
[4]. 

W badanej grupie pacjentów stwierdzono, ˝e nadmier-
na masa cia∏a prowadzi u pacjentów z chorobà niedo-
krwiennà serca do pogorszenia g∏ównie parametrów
funkcji rozkurczowej serca.

U osób z chorobà niedokrwiennà serca bez nadwagi ob-
serwowano wyd∏u˝enie czasu rozkurczu izowolumetrycz-
nego - cechy zaburzonej relaksacji izowolumetrycznej.

W grupie z nadmiernà masà cia∏a i chorobà niedo-
krwiennà wspó∏czynnik wczesnego do póênego nap∏ywu
mitralnego obni˝a∏ si´ do wartoÊci poni˝ej normy, wskazu-
jàcych na istotne upoÊledzenie nape∏niania lewej komory.

Wskaênik wczesnego do póênego nap∏ywu mitralnego
jest parametrem, którego wartoÊç jest zale˝na od wieku.
W miar´ starzenia si´ ustroju, wzrasta sztywnoÊç Êcian le-
wej komory, obni˝a si´ wi´c równie˝ granica normy
wskaênika E/A. W badanym materiale Êredni wiek wyno-
si∏ oko∏o 50 lat. W tej grupie wiekowej dopuszczalne sà
wartoÊci wskaênika E/A zbli˝one do 1. WartoÊci ni˝sze
wskazujà jednak na obecnoÊç zmian patologicznych. 

W badanym materiale obserwowano równie˝ wyd∏u˝e-
nie czasu deceleracji oraz wzrost stosunku pr´dkoÊci fali
skurczowej i rozkurczowej nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych (S/D) -
cechy zaburzonej relaksacji w fazie wczesnego nape∏nia-
nia lewej komory 

Inni autorzy uzyskiwali podobne wyniki, wskazujàce
na upoÊledzenie funkcji rozkurczowej u osób oty∏ych.

Stoddard i wsp. stwierdzili wyd∏u˝enie czasu rozkurczu
izowolumetrycznego u osób oty∏ych w porównaniu do
osób z prawid∏owà masà cia∏a. Autorzy stwierdzili rów-
nie˝ wzrost pr´dkoÊci wczesnego i póênego nap∏ywu
przez zastawk´ mitralnà, jednak bez istotnych ró˝nic
w ich wzajemnym stosunku (wskaênik E/A) [13].

Podobne wyniki uzyskali Mureddu i wsp. Autorzy
stwierdzili wyd∏u˝enie czasu rozkurczu izowolumetrycz-
nego, a tak˝e obni˝enie pr´dkoÊci wczesnego nap∏ywu
mitralnego, spadek wskaênika wczesnego do póênego na-
p∏ywu mitralnego, mimo braku ró˝nic w pr´dkoÊci nap∏y-
wu przedsionkowego. Ponadto stwierdzono wyd∏u˝enie
czasu deceleracji fali wczesnego nap∏ywu mitralnego
u osób oty∏ych [8]. 

Ferraro i wsp. w badaniach wykonanych technikà ra-
dioizotopowà, dotyczàcych oceny funkcji skurczowej
i rozkurczowej lewej komory u osób z oty∏oÊcià stwierdzi-
li wyst´powanie istotnych statystycznie ró˝nic w parame-
trach charakteryzujàcych rozkurczowy nap∏yw do lewej
komory. WartoÊci te wskazywa∏y na upoÊledzenie funkcji
rozkurczowej u osób z oty∏oÊcià, bez innych odchyleƒ
w badaniu podmiotowym i przedmiotowym [5]. W bada-
niach w∏asnych wykazano wyst´powanie tego typu zmian
u osób z chorobà niedokrwiennà serca. 

Podsumowujàc mo˝na stwierdziç, ˝e u osób z chorobà
niedokrwiennà mi´Ênia sercowego oty∏oÊç stanowi istotny
czynnik dodatkowo obcià˝ajàcy serce. Wykazano wyraêny
wp∏yw zwi´kszonej masy cia∏a g∏ównie na funkcj´ rozkur-
czowà lewej komory, wp∏yw na funkcj´ skurczowà by∏
mniej nasilony. 

Funkcja lewej komory serca u pacjentów z chorobà niedokrwiennà serca z towarzyszàcà nadwagà i oty∏oÊcià

TTaabbeellaa  11. Charakterystyka badanych grup.

Grupa
I II

M´˝czyêni (%) 55 55
Kobiety (%) 45 45
Wiek (x±SD) 50,3±10,4 49,3±6,6
BMI (x±SD) 23,98±0,81 30,28±2,45*
Âredni czas trwania - 36-96 (Êrednio 66)
nadwagi (miesiàce)
Âredni czas trwania dusz- 28 37
nicy bolesnej (miesiàce)
Cz´stoÊç rytmu (p/min) 69,6±8,5 76,7±13,1

*ró˝nice istotne statystycznie (p<0,05)

TTaabbeellaa  22.. Parametry funkcji skurczowej lewej komory.

Parametr Grupa
I II

EF (%) 58,5 59,%
PEPcorr/ETcorr 0,35 0,43*

*ró˝nice istotne statystycznie (p<0,05)

TTaabbeellaa  33.. Parametry funkcji rozkurczowej lewej komory.

Parametr Grupa
I II

E/A 1,07 0,44*
DT (ms) 219 265*
IVRT (ms) 102,4 105,3
S/D 1,4 2,11*

*ró˝nice istotne statystycznie (p<0,05)

TTaabbeellaa  44.. Masa i wskaênik masy lewej komory.

Grupa 1 Grupa 2
LVM (g/m2) 223,8 248,8
LVMI 120,4 121,5

*ró˝nice istotne statystycznie (p<0,05)
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CCeecchhyy  zzaabbuurrzzoonneejj  rreellaakkssaaccjjii  iizzoowwoolluummeettrryycczznneejj
Czas rozkurczu izowolumetrycznego > 92 ms (< 30 r˝.)

> 100 ms (30-50 r˝.)
> 105 ms (> 50 r˝.)

CCeecchhyy  zzaabbuurrzzoonneejj  rreellaakkssaaccjjii  ww ffaazziiee  wwcczzeessnneeggoo  nnaappee∏∏nniiaanniiaa  lleewweejj  kkoommoorryy
Przep∏yw mitralny – stosunek pr´dkoÊci E/A < 1,0 i DT > 220 ms (< 50 r˝.)
w fazie wczesnego nape∏niania i po skurczu przedsionka E/A < 0,5 i DT > 280 ms (> 50 r˝.)
(E/A) oraz czas deceleracji fali E (DT)

Przep∏yw w ˝y∏ach p∏ucnych – stosunek pr´dkoÊci S/D > 1,5 (< 50 r˝.)
przep∏ywu w skurczu i rozkurczu S/D > 2,5 (> 50 r˝.)

ZZwwii´́kksszzoonnaa  sszzttyywwnnooÊÊçç  lleewweejj  kkoommoorryy
Nap∏yw mitralny pseudonormalizacja lub profil restrykcyjny

Przep∏yw w ˝y∏ach p∏ucnych Maksymalna pr´dkoÊç fali A (przep∏ywu wstecznego
w skurczu przedsionka) >35cm/s
Czas fali A d∏u˝szy od trwania fali przedsionkowej
nap∏ywu mitralnego o > 30 ms

TTaabbeellaa  55.. Kryteria echokardiograficzne rozpoznawania niewydolnoÊci rozkurczowej serca wg Grupy Roboczej Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego [4].
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Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca
u pacjentów bez choroby wieƒcowej z podwy˝-
szonymi wartoÊciami hemoglobiny glikowanej

Assessment of Diastolic Dysfunction in Patients Without Coronary
Artery Disease and Elevated Levels of Glycosylated Hemoglobin
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Streszczenie:
Wczesnym nieinwazyjnym markerem rozwijajàcej si´ kardiomiopatii cukrzycowej jest upoÊledzenie funkcji rozkur-

czowej lewej komory. Uznanym parametrem prognostycznym u chorych z cukrzycà jest hemoglobina glikowana
(HbA1c). Celem badania by∏a ocena zale˝noÊci pomi´dzy funkcjà rozkurczowà lewej komory a metabolizmem glukozy
u pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy, z prawid∏owymi poziomami glikemii na czczo. Do badaƒ w∏àczono 15 pacjentów
z prawid∏owym wynikiem koronarografii, prawid∏owymi poziomami glikemii na czczo oraz podwy˝szonymi wartoÊcia-
mi HbA1c. Grup´ kontrolnà stanowi∏o 15 osób z prawid∏owymi poziomami HbA1c. W grupie osób z podwy˝szonymi
wartoÊciami hemoglobiny glikowanej obserwowano istotne statystycznie wyd∏u˝enie IVRT, spe∏niajàce kryteria zabu-
rzonej relaksacji izowolumetrycznej. Pomimo, ˝e wykazano istotne statystycznie obni˝enie wartoÊci wspó∏czynnika
E/A oraz tendencj´ do wyd∏u˝enia DT, relaksacja w fazie wczesnego nape∏niania lewej komory pozostawa∏a prawid∏o-
wa. Parametry nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych nie ró˝ni∏y si´ istotnie mi´dzy badanymi grupami. Nie obserwowano cech zwi´k-
szonej sztywnoÊci lewej komory. Na podstawie przeprowadzonych badaƒ stwierdzono, ze funkcja rozkurczowa lewej ko-
mory jest zale˝na od poziomu glikowanej hemoglobiny, nawet u pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy. 

Summary:
Diastolic dysfunction is an early noninvasive marker of diabetic cardiomiopathy. Glycosylated hemoglobin

(HbA1c) is a confirmed prognostic factor in diabetic patients. The aim of the study was to assess relationship between
diastolic dysfunction and glucose metabolism in patients without diabetes, with normal fasting glucose levels. The
study comprised 15 patients without coronary stenosis in coronarography, with normal fasting glucose levels and
elevated HbA1c. Control group consisted of 15 subjects with normal HbA1c levels. Elongation of isovolumetric
relaxation time (IVRT), meeting criteria of impaired isovolumetric relaxation was found in the study group. Despite
statistically significant decrease of E/A ratio, comparing to control group and tendency to elongation of deceleration
time (DT), relaxation in the phase of early ventricular filling was normal. There were no statistically significant
differences in pulmonary veins inflow parameters. Increased left ventricular chamber stiffness of was not found. In
conclusion, diastolic function of the left ventricle is dependent on HbA1c levels, even in patients without diabetes.  

S∏owa kluczowe:
echokardiografia, dysfunkcja rozkurczowa, hemoglobina glikowana

Key words:
echocardiography, diastolic dysfunction, glycosylated hemoglobin



Wst´p
NiewydolnoÊç serca (CHF) jest cz´stym powik∏aniem

kardiomiopatii cukrzycowej. Wykazano, ˝e prawdopodo-
bieƒstwo wystàpienia CHF u m´˝czyzn z cukrzycà jest 2
razy wi´ksze ni˝ u m´˝czyzn bez cukrzycy, a u kobiet z cu-
krzycà ryzyko to wzrasta 5-krotnie [1]. Tenenbaum i wsp.
obserwowali ró˝nà cz´stoÊç rozwoju CHF w obserwacji
odleg∏ej u pacjentów z rozpoznanà chorobà niedokrwien-
nà serca. W 9-letniej obserwacji CHF wystàpi∏a u 36 %
pacjentów bez cukrzycy, 39% z upoÊledzonà tolerancjà
glukozy i 46% z cukrzycà [2].

U chorych na cukrzyc´ dysfunkcja mi´Ênia sercowego
wynika zarówno z przedwczesnego rozwoju mia˝d˝ycy,
zwi´kszenia cz´stoÊci nadciÊnienia t´tniczego, jak rów-
nie˝ z neuropatii autonomicznego unerwienia serca oraz
zaburzeƒ przemiany biochemicznej w komórkach mi´-
Ênia sercowego [3,4,5,6]. 

Wczesnym nieinwazyjnym markerem rozwijajàcej si´
kardiomiopatii cukrzycowej jest upoÊledzenie funkcji roz-
kurczowej lewej komory [7,8,9]. 

Uznanym wskaênikiem kontroli metabolicznego wy-
równania cukrzycy i parametrem prognostycznym jest
stosowany powszechnie pomiar hemoglobiny glikowanej
(HbA1c). W badaniach Chae i wsp. u chorych z cukrzycà
wykazano, ˝e 1% wzrost hemoglobiny glikowanej (HbA1c)
by∏ zwiàzany ze zwi´kszeniem ryzyka rozwoju CHF
o 15% [10]. Dyskusyjne pozostaje znaczenie podwy˝szo-
nych poziomów HbA1c u pacjentów bez rozpoznanej cu-
krzycy [11,12,13]. 

Celem badania by∏a ocena zale˝noÊci pomi´dzy funk-
cjà rozkurczowà lewej komory a metabolizmem glukozy
u pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy, z prawid∏owymi
poziomami glikemii na czczo. 

Materia∏ i metody
Do badaƒ zakwalifikowano 15 pacjentów (7 m´˝czyzn,

8 kobiet) w wieku 48-70 lat (Êrednio 55,3±7,2 lat) z pod-
wy˝szonymi wartoÊciami HbA1c, bez rozpoznanej cukrzy-
cy, z prawid∏owymi poziomami glikemii na czczo, przyj´-
tych w celu wykonania koronarografii w trybie pilnym lub
planowym. Z badaƒ wykluczono osoby ze schorzeniami,
mogàcymi mieç wp∏yw na obecnoÊç niewydolnoÊci roz-
kurczowej (nadciÊnienie t´tnicze, wady serca, etc).
U wszystkich chorych w badaniu koronarograficznym nie
wykazano zmian w t´tnicach wieƒcowych. Wszyscy pa-
cjenci mieli prawid∏owe wartoÊci parametrów funkcji
skurczowej serca w badaniu echokardiograficznym (frak-
cja wyrzutowa oceniana met. Simpsona, parametry na-
p∏ywu aortalnego).

Oprócz standardowych badaƒ, pacjentom oznaczano
poziom HbA1c metodà kationowej chromatografii wy-
miennej, po∏àczonej z wyp∏ukiwaniem gradientowym
(norma: 3,9-6,2%).

Grup´ kontrolnà (Grupa 2) stanowi∏o 15 osób porów-
nywalnych pod wzgl´dem p∏ci i wieku, z prawid∏owymi po-
ziomami HbA1c oraz glikemii na czczo, bez zmian w na-
czyniach wieƒcowych w badaniu koronarograficznym,
z prawid∏owà funkcjà skurczowà lewej komory (Tabela 1).

Badanie echokardiograficzne wykonywano aparatem Acu-
son Sequoia C512 w ogólnie przyj´tych projekcjach w pre-
zentacji M-mode i 2D, z wykorzystaniem badania doplera. 

W badaniu echokardiograficznym oceniano czas roz-
kurczu izowolumetrycznego (IVRT) (ryc. 1), stosunek

pr´dkoÊci fali wczesnego do póênego nap∏ywu mitralnego
(wspó∏czynnik E/A) (ryc. 2), czas deceleracji fali E (DT)
(ryc. 3), stosunek pr´dkoÊci fali skurczowej i rozkurczo-
wej przep∏ywu ˝y∏ p∏ucnych (wspó∏czynnik S/D), maksy-
malnà pr´dkoÊç fali A przep∏ywu wstecznego w skurczu
przedsionka (ryc. 4).
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Grupa 1 (n=15) Grupa 2 (n=15)
M´˝czyêni 7 (47 %) 8 (53 %)
Kobiety 8 (53 %) 7 (47%)
Wiek (lata) 55,3 ± 7,21 56,2 ± 7,83
EF (%) 56,2 ± 3,1 57,07 ± 6,7
HbA1c (%) 5,98 ± 0,25 6,49 ± 0,23

TTaabbeellaa  11.. Grupy badane.

RRyycc..  11.. Ocena d∏ugoÊci czasu rozkurczu izowolumetryczneg-
o (IVRT).

RRyycc..  22.. Ocena parametrów nap∏ywu mitralnego. Nieprawi-
d∏owy stosunek E/A. 
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Do obliczeƒ statystycznych  zastosowano test t-studenta.
Za poziom istotnoÊci przyj´to p < 0,05.

NiewydolnoÊç rozkurczowà serca oceniano w oparciu
o wytyczne grupy roboczej Europejskiego Towarzystwa

Kardiologicznego (1998), dotyczàce rozpoznawania nie-
wydolnoÊci rozkurczowej serca [14] (Tabela 2, Tabela 3).

Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca u pacjentów bez choroby wieƒcowej z podwy˝szonymi wartoÊciami...

RRyycc..  33..  Ocena d∏ugoÊci czasu deceleracji fali E nap∏ywu mi-
tralnego.

RRyycc..  44.. Ocena parametrów nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych do lewe-
go przedsionka.

TTaabbeellaa  22.. Kryteria rozpoznawania niewydolnoÊci rozkurczowej serca [14].

Kryteria rozpoznawania niewydolnoÊci rozkurczowej serca

1. Cechy kliniczne niewydolnoÊci serca DusznoÊç
Nietolerancja wysi∏ku (< 7 MET)
Zastój w krà˝eniu p∏ucnym
Rytm cwa∏owy

2. Prawid∏owa funkcja skurczowa LVEF ≥ 45%
Wymiar rozkurczowy lewej komory < 32 mm
Obj´toÊç koƒcoworozkurczowa lewej komory < 102 ml/m2

3. Cechy zaburzeƒ rozkurczu lewej komory Zaburzenia relaksacji izowolumetrycznej lewej komory
Zaburzenia nape∏nianie lewej komory
UpoÊledzenie podatnoÊci lewej komory

TTaabbeellaa  33.. Cechy zaburzeƒ rozkurczu lewej komory [14].

Typ zaburzeƒ Kryterium diagnostyczne

Cechy zaburzonej relaksacji izowolumetrycznej Czas rozkurczu izowolumetrycznego:
> 92 ms (< 30 r˝)
> 100 ms (30-50 r˝)
> 105 ms (> 50 r˝)

Cechy zaburzonej relaksacji w fazie wczesnego Przep∏yw mitralny – stosunek pr´dkoÊci w fazie  wczesnego
nape∏niania lewej komory przep∏ywu nape∏niania i po skurczu przedsionka (E/A) oraz czas

deceleracji fali E (DT):
E/A < 1,0 i DT > 220 ms (< 50 r˝)
E/A < 0,5 i DT > 280 ms (> 50 r˝)
Przep∏yw w ˝y∏ach p∏ucnych – stosunek pr´dkoÊci przep∏ywu
w skurczu i rozkurczu (S/D)
S/D > 1,5 (< 50 r˝)
S/D > 2,5 (> 50 r˝)

Zwi´kszona sztywnoÊç lewej komory Przep∏yw w ˝y∏ach p∏ucnych:
Maksymalna pr´dkoÊç fali A (przep∏ywu wstecznego w skurczu
przedsionka) > 35 cm/s
Czas fali A d∏u˝szy od trwania fali przedsionkowej
nap∏ywu mitralnego o > 30 ms.



Wyniki
W grupie osób z prawid∏owymi wartoÊciami hemoglo-

biny glikowanej IVRT mieÊci∏ si´ w granicach normy i wy-
nosi∏ Êrednio 82,0 ± 17,2 ms.

U osób z podwy˝szonymi wartoÊciami hemoglobiny
glikowanej IVRT wynosi∏ Êrednio 108,1 ± 11,08 ms i by∏
istotnie d∏u˝szy od obserwowanego w grupie osób bez
podwy˝szonych wartoÊci hemoglobiny glikowanej. 

W grupie osób z prawid∏owymi wartoÊciami hemoglo-
biny glikowanej wartoÊci wskaênika E/A oraz DT mieÊci-
∏y si´ w normie i wynosi∏y odpowiednio 0,9 ± 0,22 i 245 ±
45,9 ms. 

W grupie osób z podwy˝szonymi wartoÊciami hemo-
globiny glikowanej wskaênik E/A wynosi∏ 0,53 ± 0,20 i by∏
istotnie ni˝szy od obserwowanego w grupie osób z prawi-
d∏owymi wartoÊciami HbA1c. W grupie tej DT wynosi∏
274 ± 48,9 ms i by∏ nieznacznie wyd∏u˝ony, lecz bez istot-
noÊci statystycznej, w porównaniu do grupy kontrolnej. 

Wskaênik S/D w grupie osób z prawid∏owymi pozio-
mami HbA1C wynosi∏ 1,17 ± 0,23 i nie ró˝ni∏ si´ istotnie
od obserwowanego w grupie osób z podwy˝szonymi war-
toÊciami HbA1C (1,47 ± 0,45). 

Wskaênik A w grupie osób z prawid∏owymi pozioma-
mi HbA1C wynosi∏ 32,9 ± 8,5 cm/s i równie˝ nie ró˝ni∏ si´
istotnie od obserwowanego w grupie osób z podwy˝szo-
nymi wartoÊciami HbA1C (29,2 ± 7,8).

Wyniki przedstawiono w Tabeli 4.

Dyskusja
NiewydolnoÊç serca jest cz´stym powik∏aniem kardio-

miopatii cukrzycowej [7,8,9]. U chorych na cukrzyc´ dys-
funkcja mi´Ênia sercowego wynika zarówno z przedwcze-
snego rozwoju mia˝d˝ycy (makro – i mikroangiopatii),
zwi´kszenia cz´stoÊci nadciÊnienia t´tniczego, jak rów-
nie˝ z neuropatii autonomicznego unerwienia serca oraz
zaburzeƒ przemiany biochemicznej w komórkach mi´-
Ênia sercowego, spowodowanych nie tylko nieenzyma-
tycznà glikacjà bia∏ek i lipidów oraz w∏óknieniem Êród-
mià˝szu, ale zwi´kszonym wykorzystywaniem wolnych
kwasów t∏uszczowych do produkcji ATP, wzrostem zu˝y-
cia tlenu i powstawaniem toksycznych produktów zacho-
dzàcych przemian [3,4,5,6]. 

Wczesnym nieinwazyjnym markerem rozwijajàcej si´
kardiomiopatii cukrzycowej jest upoÊledzenie funkcji roz-
kurczowej lewej komory [7,8,9]. W badaniu echokardio-
graficznym stwierdza si´ zmniejszenie pr´dkoÊci wcze-
snego nap∏ywu mitralnego i wzrost pr´dkoÊci póênej, wy-
d∏u˝enie czasu rozkurczu izowolumetrycznego oraz czasu
deceleracji. Ponadto badania czynnoÊciowe u tych cho-
rych wykaza∏y podwy˝szenie ciÊnienia w lewej komorze

w koƒcowej fazie rozkurczu w spoczynku oraz zmniejsze-
nie frakcji wyrzutowej. Obserwowano równie˝ wzrost sto-
sunku ciÊnienia póênorozkurczowego do frakcji wyrzuto-
wej, co jest miarà sztywnoÊci Êcian lewej komory oraz
zwi´kszenie gruboÊci Êciany i masy lewej komory [3,15,16]. 

Uznanym parametrem prognostycznym u chorych
z cukrzycà jest hemoglobina glikowana. Ocen´ zale˝noÊci
wyst´powania CHF od st´˝enia HbA1c analizowano m.
in. w badaniu UKPDS- 35 [17]. Badanie to wykaza∏o li-
niowy wzrost cz´stoÊci CHF od wartoÊci HbA1c powy˝ej
6%. Ponadto stwierdzono, ˝e nie istnieje wartoÊç HbA1c,
którà mo˝na okreÊliç jako bezpiecznà, lecz obserwowano,
˝e ryzyko wystàpienia CHF zmniejsza si´ wraz z obni˝a-
niem st´˝enia HbA1c [17]. 

W badaniach w∏asnych podj´to prób´ oceny zale˝noÊci
pomi´dzy funkcjà rozkurczowà lewej komory a metaboli-
zmem glukozy u pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy,
z prawid∏owymi poziomami glikemii na czczo. Niewydol-
noÊç rozkurczowà serca oceniano w oparciu o wytyczne
grupy roboczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (1998), dotyczàce rozpoznawania niewydolnoÊci
rozkurczowej serca [14] (Tabele 2 i 3). Kryteria te w du-
˝ym stopniu opierajà si´ na ocenie parametrów echokar-
diograficznych, uwzgl´dniajàcych ocen´ zaburzeƒ relak-
sacji izowolumetrycznej, nape∏niania i podatnoÊci lewej
komory serca oraz uwzgl´dniajà fizjologiczne zjawisko
zmniejszania si´ sprawnoÊci rozkurczu mi´Ênia sercowe-
go w procesie starzenia. 

W badaniach w∏asnych w grupie osób z podwy˝szony-
mi wartoÊciami hemoglobiny glikowanej obserwowano
istotne statystycznie wyd∏u˝enie IVRT, spe∏niajàce kryte-
ria zaburzonej relaksacji izowolumetrycznej. 

Pomimo, ˝e wykazano istotne statystycznie obni˝enie
wartoÊci wspó∏czynnika E/A oraz tendencj´ do wyd∏u˝e-
nia czasu deceleracji, relaksacja w fazie wczesnego nape∏-
niania lewej komory pozostawa∏a prawid∏owa. 

Parametry nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych nie ró˝ni∏y si´ istot-
nie mi´dzy badanymi grupami. 

Nie obserwowano cech zwi´kszonej sztywnoÊci lewej
komory.

Podobne wyniki uzyskali Miyazato i wsp. [18] w bada-
niach w∏asnych u chorych z nadciÊnieniem t´tniczym, bez
cukrzycy. U pacjentów tych wiek, ciÊnienie t´tnicze, in-
deks masy lewej komory i frakcja skracania nie ró˝ni∏y si´
istotnie. Badacze obserwowali pozytywnà korelacj´ po-
mi´dzy glikemià na czczo, poziomem HbA1C a zmniej-
szeniem wskaênika E/A oraz wyd∏u˝eniem DT. Wspó∏-
czynnik E/A by∏ istotnie ni˝szy u pacjentów z glikemià na
czczo w granicach ± 100 mg/dl i < 126 mg/dl ni˝ u osób,
u których glikemia na czczo wynosi∏a < 100 mg/dl. Bada-
cze ci sugerowali uznanie glikemii na czczo za czu∏y
wskaênik niewydolnoÊci rozkurczowej serca u chorych
z nadciÊnieniem t´tniczym, bez cukrzycy.

Holzmann M. i wsp. [12], badajàc osoby w Êrednim
wieku, bez rozpoznanej cukrzycy czy choroby serca, rów-
nie˝ wykazali pozytywnà korelacj´ pomi´dzy wspó∏czyn-
nikiem E/A a glikemià na czczo oraz stwierdzili zale˝-
noÊç pomi´dzy dysfunkcjà rozkurczowà lewej komory
a poziomem glikemii na czczo i poziomem hemoglobiny
glikowanej, nawet u osób bez rozpoznanej cukrzycy.

Wydaje si´, ˝e dysfunkcja rozkurczowa mo˝e byç
wczesnym wskaênikiem kardiomiopatii cukrzycowej, pro-
wadzàcej do niewydolnoÊci serca, równie˝ u pacjentów
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Grupa 1 Grupa 2

IVRT (MS) 82,0 ± 17,2 108,1 ± 11,08*
E/A 0,9 ± 0,22 0,53 ± 0,20*
DT (ms) 245 ± 45,9 274 ± 48,9
S/D 1,17 ± 0,23 1,47 ± 0,45
A (cm/s) 32,9 ± 8,5 29,2 ± 7,8

TTaabbeellaa  44.. Parametry funkcji rozkurczowej lewej komory.
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z normoglikemià na czczo, u których nieznacznie podwy˝-
szone wartoÊci HbA1c wskazujà jednak na utrzymywanie
si´ hiperglikemii poposi∏kowej. U osób tych, ze wzgl´du
na wczesny etap kardiomiopatii, mo˝na nie obserwowaç
jeszcze innych cech niewydolnoÊci rozkurczowej lewej ko-
mory: zaburzeƒ relaksacji w fazie wczesnego nape∏niania
lewej komory, zmian parametrów nap∏ywu z ˝y∏ p∏ucnych
czy cech zwi´kszonej sztywnoÊci lewej komory.

Ponadto nale˝y podkreÊliç, ˝e niewydolnoÊç rozkurczo-
wa jest nie tylko objawem wczesnym, ale i utrzymujàcym
si´ nawet przy intensywnej terapii zaburzeƒ metabolicz-
nych. Gough i wsp. [19] oceniali wp∏yw intensywnej kon-
troli glikemii u chorych ze Êwie˝o rozpoznanà cukrzycà,
bez nadciÊnienia t´tniczego, na funkcj´ rozkurczowà lewej
komory. Badacze ci wykazali upoÊledzenie funkcji rozkur-
czowej lewej komory ju˝ w czasie rozpoznania cukrzycy
oraz stwierdzili, ˝e nawet intensywna kontrola glikemii
i istotne statystycznie obni˝enie wartoÊci HbA1c (z 9,9%
do 7%) w czasie 6 miesi´cy nie spowodowa∏y zmian
wspó∏czynnika E/A, a zatem poprawy funkcji lewej komo-
ry. Podobnie wyniki uzyskali Pitale i wsp [20] w dwuletnim
prospektywnym badaniu u chorych z cukrzycà typu 2.

Wnioski
Na podstawie przeprowadzonych badaƒ stwierdzono,

ze funkcja rozkurczowa lewej komory jest zale˝na od po-
ziomu glikowanej hemoglobiny, nawet u pacjentów bez
rozpoznanej cukrzycy. Choç niezb´dne jest przeprowa-
dzenie dok∏adniejszych badaƒ, wydaje si´, ˝e hiperglike-
mia poposi∏kowa, której odzwierciedleniem jest poziom
hemoglobiny glikowanej, nawet pomimo normoglikemii
na czczo, mo˝e mieç negatywny wp∏yw na czynnoÊç mi´-
Ênia sercowego i byç przyczyna upoÊledzenia jego funkcji. 
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Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca u pacjentów bez choroby wieƒcowej z podwy˝szonymi wartoÊciami...
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Streszczenie
Struna rzekoma jest to pasmo w∏óknisto-mi´Êniowe przebiegajàce w Êwietle komory serca, które w odró˝nieniu od

strun Êci´gnistych nie ∏àczy si´ z p∏atkami zastawek przedsionkowo-komorowych. Celem badaƒ by∏a ocena wp∏ywu
obecnoÊci strun rzekomych na funkcj´ skurczowà i rozkurczowà lewej komory serca. 

Grupa I obejmowa∏a 59 pacjentów (34 kobiety i 25 m´˝czyzn, Êrednia wieku 31,2±9,5), u których w trakcie bada-
nia echokardiograficznego stwierdzono obecnoÊç jednej bàdê kilku s.rz. Grup´ II (porównawczà) stanowi∏o 31 osób
klinicznie zdrowych (18 kobiet i 13 m´˝czyzn; Êrednia wieku 30,7±7,2). Funkcj´ skurczowà i rozkurczowà lewej oce-
niono na podstawie badania echokardiograficzne za pomocà nast´pujàcych parametrów: frakcji wyrzutowa lewej ko-
mory (EF), Êredniej pr´dkoÊci skracania w∏ókien okr´˝nych lewej komory (mVcf); wskaênika obj´toÊci koƒcowo-roz-
kurczowej lewej komory serca (LVEDVI), wskaênika obj´toÊci koƒcowo-skurczowej lewej komory serca (LVESVI);
czasu przedwyrzutowego lewej komory (PEP), czasu akceleracji przep∏ywu aortalnego (AT); czasu wyrzutu lewej ko-
mory (ET); wskaênikaPEP/ET lewej komory (PEP/ET); wskaênika AT/ET lewej komory (AT/ET); stosunku pr´dko-
Êci maksymalnej wczesnej (E) i póênej (A) fazy nape∏niania LV (E/A);czasu deceleracji fali E (DTE) w ms, czasu roz-
kurczu izowolumetrycznego (IVRT) w ms, stosuneku maksymalnej pr´dkoÊci w ˝yle p∏ucnej prawej w fazie skurczo-
wej do rozkurczowej (S/D); maksymalna pr´dkoÊç wstecznego przep∏ywu w ˝yle p∏ucnej prawej czasie skurczu przed-
sionka (Ar) oraz czas jej trwania (ArT).

WWnniioosskkii:: Struna rzekoma upoÊledza funkcj´ rozkurczowà lewej komory. U osób ze strunà rzekomà obserwuje si´
przesuni´cie parametrów w kierunku nieprawid∏owej relaksacji. Funkcja skurczowa lewej komory jest niezmieniona.

Summary
False tendon is a fibromuscular band, that traverse the cavity of the left ventricle with no connection to the valvular

cusps. The aim of the study was to assess the influence of false tendons presence on systolic and diastolic function of
the left ventricle. Group I comprised 59 subjects (34 women, 25 men, aged 31,2 ± 9,5) with single or multiple false
tendons on echocardiographic examination. The control group comprised 31 clinically healthy subjects (18 women, 13
men, aged 31,2 ± 9,5). The left ventricular function was assessed on echocardiographic examination on the basis of
the following parameters: left ventricular ejection fraction (EF), mean velocity of circumferential fiber shortening
(mVcf), left ventricular end-diastolic volume index (LVEDVI), left ventricular end-systolic volume index (LVESVI),
pre-ejection period (PEP), acceleration time (AT), ejection time (ET), PEP/ET ratio (PEP/ET), AT/ET ratio
(AT/ET), early to late diastolic filling velocity ratio (E/A), deceleration time (DT), isovolumetric relaxation time
(IVRT), systolic to diastolic pulmonary venous velocity ratio (S/D), maximal retrograde flow velocity in pulmonary
veins during atrial contraction (Ar) and its duration (ArT). Conclusions: False tendon impairs left ventricular diastolic
function. The parameters are shifted towards impaired relaxation. The systolic function of the left ventricle remains
unchanged.
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Wst´p
Struna rzekoma, zwana tak˝e beleczkà Êci´gnistà (tra-

becula tendinea), jest to dodatkowe pasmo w∏óknisto-
mi´Êniowe przebiegajàce w Êwietle lewej bàdê prawej ko-
mory serca, które w przeciwieƒstwie do strun Êci´gnistych
nie ∏àczy si´ z p∏atkami zastawek przedsionkowo-komo-
rowych [1]. 

Po raz pierwszy izolowane pasmo tkankowe krzy˝ujà-
ce Êwiat∏o lewej komory, nie ∏àczàce si´ z zastawkà, opisa∏
Turner w 1893 w trzech kolejnych protoko∏ach sekcyjnych.
W 1906 Keith i Flack opisali struny rzekome w sercach
ludzkich i bydl´cych, uwa˝ajàc je za w∏ókna przewodzàce
odchodzàce od lewej odnogi p´czka Hisa. Przez d∏u˝szy
czas beleczki Êci´gniste traktowane by∏y wy∏àcznie jako
odmiana anatomiczna, nie majàca znaczenia klinicznego.
W koƒcu lat 60-tych zwrócono uwag´ na mo˝liwoÊç wywo-
∏ywania przez te lewokomorowe struktury szmerów systo-
licznych. Dopiero jednak rozwój echokardiografii, umo˝li-
wiajàcy nieinwazyjnà wizualizacj´ strun rzekomych za ˝y-
cia, rozbudzi∏ zainteresowanie nimi. W kolejnych latach
pojawi∏y si´ pierwsze doniesienia sugerujàce istnienie
zwiàzku przyczynowego mi´dzy obecnoÊcià strun rzeko-
mych w lewej komorze a komorowymi zaburzeniami ryt-
mu oraz powik∏aniami zatorowymi [2,3,4].

Cz´stoÊç wykrywania struny rzekomej w badaniach
anatomopatologicznych waha si´ od 34-55%. Z dost´p-
nych prac wynika, ˝e struna najcz´Êciej ∏àczy przegrod´
z tylnym mi´Êniem brodawkowatym. Cz´stoÊç takiej kon-
figuracji oceniana jest na 52-66%. Poza tym mo˝e ona
równie˝ przebiegaç mi´dzy przegrodà mi´dzykomorowà
a przednim mi´Êniem brodawkowatym, mi´dzy przegrodà
a Êcianà przednià lub bocznà, pomi´dzy wolnymi Êcianami
lewej komory, pomi´dzy mi´Êniami brodawkowatymi lub
pomi´dzy mi´Êniem brodawkowatym a wolnà Êcianà. Nie-
kiedy mo˝e mieç wi´cej ni˝ jeden przyczep. GruboÊç tego
pasma w∏óknisto-mi´Êniowego jest ró˝na. Najgrubsze ma-
jà Êrednice dochodzàcà do 3 mm. Spotykane sà równie˝
struny o gruboÊci mniejszej ni˝ 1 mm. D∏ugoÊç zaÊ waha
si´ w granicach od 20 do 46 mm i zale˝y g∏ównie od loka-
lizacji oraz przebiegu struny. Zwykle wyst´pujà jako zmia-
ny pojedyncze. Niekiedy stwierdza si´ ich dwie lub wi´cej.
Spotykane sà te˝ struny rzekome wolne (p´kni´te) [1,5].

Struny rzekome uwa˝ane sà za pozosta∏oÊç beleczek
mi´Êniowych. Histologicznie zwykle sk∏adajà si´ ze Êred-
niej gruboÊci warstwy wsierdzia (do 3 m) pokrywajàcej
tkank´ mi´Êniowà i zràb ∏àcznotkankowy oraz centralnie
po∏o˝onà t´tniczk´. Komórki mi´Êniowe wyst´pujàce
w strunach rzekomych sà mniejsze i cieƒsze w porówna-
niu do znajdowanych we w∏óknach kurczliwych. Stwier-
dzono tak˝e obecnoÊç w nich komórek mi´Êniowych
przewodzàcych serca [1, 2, 5].

Obecnie najwa˝niejszà i najprostszà metodà oceny
struktur wewnàtrzkomorowych jest badanie echokardio-
graficzne. Struna rzekoma mo˝e byç widoczna ju˝ w pre-

zentacji M jako sta∏e linijne echo poruszajàce si´ wraz
rytmem serca. Jednak bardziej do jej identyfikacji przy-
datna jest echokardiografia dwuwymiarowa. Wizualiza-
cja struny rzekomej mo˝liwa jest w projekcji koniuszko-
wej lub przymostkowej, rzadziej wykorzystywane jest uj´-
cie pod˝ebrowe (ryc. 1). W obrazie dwuwymiarowym po-
strzegana jest ona jako sta∏e linijne pasmo o du˝ej g´sto-
Êci biegnàce w Êwietle lewej komory. Wymaga ró˝nicowa-
nia mi´dzy innymi z przerostem przegrody, beleczkami
mi´Êniowymi, dodatkowym p∏atkiem przednim zastawki
mitralnej, skrzeplinami, wegetacjami bateryjnymi, p´k-
ni´ta strunà Êci´gnistà, t´tniakiem zatoki Valsalvy, oraz
podzastawkowym zw´˝eniem b∏oniastym aorty [1,6,7,8].

Cz´stoÊç rozpoznawania struny podczas badania
echokardiograficznego oceniana jest ró˝nie i waha si´ od
0,4% do 71% wÊród osób doros∏ych oraz od 0,8% do
63% u dzieci. Tak rozbie˝ne wyniki mo˝na cz´Êciowo wy-

S∏owa kluczowe:
lewa komora serca, struna rzekoma, funkcja skurczowa, funkcja rozkurczowa. 

Key words:
left ventricle, false tendon, systolic function, diastolic function

RRyycc..  11.. Struna rzekoma w lewej komorze serca ∏àczàca seg-
menty Êrodkowy Êciany bocznej i przegrod´ mi´dzykomoro-
wà. Projekcja koniuszkowa czterojamowa.



t∏umaczyç ró˝nym sposobem doboru materia∏u, zastoso-
wanej metodyki oraz jakoÊcià u˝ywanego sprz´tu. U dzie-
ci z powodu lepszego rozprzestrzeniania si´ fal ultradê-
wi´kowych oraz stosowania g∏owic o wi´kszej rozdziel-
czoÊci uwidocznienie beleczek Êci´gnistych wydaje si´ byç
prostsze. Równie˝ roztrzeƒ lewej komory u∏atwia jej wi-
zualizacj´, gdy˝ w tym przypadku struktury wewnàtrzser-
cowe sà lepiej odgraniczone od siebie [1,3,6,8,9]. 

Ze wzgl´du na obraz echokardiograficzny najcz´Êciej
jest spotykany podzia∏ strun na dwa typy: pod∏u˝ne - biegnà-
ce wzd∏u˝ osi d∏ugiej lewej komory oraz poprzeczne [6,8]. 

Na poczàtku lat 80 pojawi∏y si´ pierwsze prace suge-
rujàce zwiàzek przyczynowy mi´dzy wyst´powaniem stru-
ny rzekomej a komorowymi zaburzeniami rytmu u osób
bez uchwytnej patologii w obr´bie uk∏adu sercowo-na-
czyniowego. ObecnoÊç dysrytmii komorowych u osób bez
organicznej choroby serca ze stwierdzanà strunà rzekomà
w Êwietle lewej komory zaobserwowa∏o wielu autorów.
Mia∏y one ró˝ny charakter, od pojedynczych, jednooÊrod-
kowych komorowych pobudzeƒ przedwczesnych po z∏o-
˝one formy arytmii, w tym tak˝e epizody utrwalonego
cz´stoskurczu komorowego. Zwrócono równoczeÊnie
uwag´ na ma∏à skutecznoÊç terapii antyarytmicznej w le-
czeniu tych zaburzeƒ oraz ust´powanie ich podczas ta-
chykardii (w trakcie wysi∏ku fizycznego lub stymulacji
przezprze∏ykowej lewego przedsionka). Nie wykazano
natomiast dotychczas jednoznacznego zwiàzku pomi´dzy
typem i lokalizacjà struny a morfologià ekstrasytolii ko-
morowej. Patomechanizm wywo∏ywania przez struny dys-
rytmii komorowych nie jest dotychczas wyjaÊniony, przy
czym najcz´Êciej dyskutuje si´ dwie hipotezy. W pierwszej
przyjmuje si´, ˝e obecne w obr´bie strun swoistych ko-
mórki uk∏adu bodêco-przewodzàcego mogà byç êród∏em
wytwarzania ekstrasystolii komorowej w trakcie ich me-
chanicznego rozciàgania. Druga wià˝e wyst´powanie
ognisk automatyzmu pozazatokowego z lokalnymi zabu-
rzeniami rozkurczu spowodowanymi pociàganiem Êcian
komory w miejscu przyczepu struny [3,4,10,11,12,13,14]. 

W zwiàzku z tym podj´to badania majàce na celu oce-
n´ wp∏ywu obecnoÊci strun rzekomych na czynnoÊç skur-
czowà i rozkurczowà lewej komory serca. 

Materia∏ i metody
Badania wykonano u 89 osób, których po wst´pnym

badaniu echokardiograficznym podzielono na dwie grupy.
Grupa I (badana) obejmowa∏a 59 pacjentów (34 kobiety
i 25 m´˝czyzn) w wieku 17-51 lat, Êrednio 31,29,5, u któ-
rych w trakcie badania echokardiograficznego stwierdzo-
no obecnoÊç jednej bàdê kilku strun rzekomych w jamie
lewej komory, jako jedynej nieprawid∏owoÊci w obr´bie
uk∏adu sercowo-naczyniowego. Grup´ II (porównawczà)
stanowi∏o 31 klinicznie zdrowych osób (18 kobiet i 13
m´˝czyzn) w wieku od 18 do 48 lat, Êrednio 30,77,2.

W celu ich dok∏adnej charakterystyki klinicznej po
przeprowadzeniu badania podmiotowego i przedmioto-
wego wykonano wst´pny zapis EKG, zdj´cie rentgenow-
skie klatki piersiowej tylno-przednie i lewo-boczne i bad-
nia laboratoryjne. Do badaƒ nie kwalifikowano chorych
z rozpoznanà organicznà chorobà serca, nadciÊnieniem
t´tniczym, blokami odnóg p´czka Hisa w zapisie elektro-
kardiograficznym, stanami zapalnymi, zaburzeniami
elektrolitowymi, chorobami uk∏adowymi, nadczynnoÊcià
tarczycy, niewydolnoÊcià nerek, schorzeniami neurolo-

gicznymi, cukrzycà oraz chorobami p∏uc. 
Badanie echokardiograficzne wykonano aparatem

Acuson 128, przy pomocy g∏owicy o cz´stotliwoÊci 3,5
MHz w prezentacji jednowymiarowej (M), dwuwymiaro-
wej (2D) i metodà Dopplera z jednoczesnym synchro-
nicznym zapisem dwubiegunowego odprowadzenia EKG
umo˝liwiajàcym automatyczny pomiar cz´stoÊci rytmu
serca. Badanie wykonywano w pozycji le˝àcej na lewym
boku. Badanie 2D wykonywano w projekcjach przymost-
kowej w osi d∏ugiej i krótkiej, koniuszkowej w uj´ciu dwu-
, cztero-, pi´ciojamowym oraz pod˝ebrowej. W grupie
I na podstawie uzyskanych obrazów 2D oceniano prze-
bieg oraz lokalizacj´ przyczepów struny.  Badanie dop-
plerowskie wykonywano  celu uzyskania profilu przep∏y-
wu mitralnego, ˝yle p∏ucnej górnej prawej oraz aortalne-
go analizujàc jedynie czytelne, najlepiej technicznie zare-
jestrowane 3 ewolucje serca. W trakcie badania echokar-
diograficznego oceniano Êrednià cz´stoÊç rytmu serca
(HR) oraz okreÊlano nast´pujàce parametry:

A) Parametry funkcji skurczowej lewej komory serca: 
1. frakcja wyrzutowa lewej komory (EF) w % 
2. Êrednia pr´dkoÊç skracania w∏ókien okr´˝nych le-

wej komory (mVcf) w obwodach na sekund´; 
3. wskaênik obj´toÊci koƒcowo-rozkurczowej lewej

komory serca (LVEDVI) w ml/m2

4. wskaênik obj´toÊci koƒcowo-skurczowej lewej ko-
mory serca (LVESVI) w ml/m2; 

5. czas przedwyrzutowy lewej komory (PEP) w ms;  
6. czas akceleracji przep∏ywu aortalnego (AT) w ms ; 
7. czas wyrzutu lewej komory (ET) w ms; 
8. wskaênik PEP/ET lewej komory (PEP/ET);
9. wskaênik AT/ET lewej komory (AT/ET);
B) Parametry funkcji rozkurczowej lewej komory serca:
1. stosunku pr´dkoÊci maksymalnej wczesnej (E)

i póênej (A) fazy nape∏niania LV-  wskaênik E/A(E/A);
2. czas deceleracji fali E (DTE) w ms; 
3. czas trwania rozkurczu izowolumetrycznego

(IVRT) w ms;
4. stosunek maksymalnej pr´dkoÊci w ˝yle p∏ucnej

prawej w fazie skurczowej do rozkurczowej (S/D); 
5. 5.maksymalna pr´dkoÊç przep∏ywu w ˝yle p∏ucnej

prawej czasie skurczu przedsionka (Ar) w cm/s;
6. czas trwania wstecznego przep∏ywu krwi w ˝yle

p∏ucnej prawej w okresie skurczu przedsionka (ArT)
w ms;

Do oceny istotnoÊci ró˝nic mi´dzy poszczególnymi
grupami zastosowano odpowiednie testy w zale˝noÊci od
rozk∏adu badanych prób. Za znamienny statystycznie
przyj´to poziom istotnoÊci p<0,05.

Wyniki
Nie stwierdzono istotnych ró˝nic w zakresie wskaêni-

ków opisujàcych czynnoÊç skurczowà lewej komory. Za-
równono wyniki uzyskane na echokardiografii 2D (EF,
mVcf, LVEDVI, LVESVI), jak i parametry otrzymane na
podstawie dopplerowskiej analizy przep∏ywu aortalnego
(PEP, AT, ET, PEP/ET, AT/ET)  nie ró˝ni∏y si´ znamiennie
mi´dzy grupami (tab. 1). Natomiast stwierdzono istotne
ró˝nice w zakresie parametrów opisujàcych czynnoÊç roz-
kurczowà na podstawie profilu mitralnego i przep∏ywu
w ˝y∏ach p∏ucnych. Wskaênik E/A by∏ znamiennie mniejszy
w grupie badanej ni˝ w grupie porównawczej. Natomiast
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DTE i IVRT by∏y istotnie d∏u˝sze w grupie I. Wskaênik
S/D by∏ znamiennie wi´kszy w grupie badanej ni˝ porów-
nawczej. Natomiast nie stwierdzono istotnych ró˝nic mi´-
dzy grupami w zakresie Ar i Art. (tab. 2, ryc. 2).

Omówienie
ObecnoÊç struny rzekomej w Êwietle lewej komory

opisano po raz pierwszy oko∏o 100 lat temu, ale dopiero
wprowadzenie echokardiografii umo˝liwi∏o jej obserwa-
cj´ za ˝ycia. Wyniki dost´pnych badaƒ anatomopatolo-

gicznych oraz echokardiograficznych wskazujà, ˝e struna
rzekoma jest doÊç cz´stym zjawiskiem anatomicznym.
Niemniej wiele doniesieƒ sugerowa∏o mo˝liwy zwiàzek
mi´dzy obecnoÊcià tego pasma w∏óknisto-mi´Êniowego
a wyst´powaniem szmerów czynnoÊciowych, komorowych
zaburzeƒ rytmu czy powik∏aƒ zatorowych.

W badaniach w∏asnych nie stwierdzono istotnych ró˝-
nic mi´dzy grupami w zakresie wskaêników okreÊlajàcych
czynnoÊç skurczowà lewej komory obliczonych na podsta-
wie oznaczonych na podstawie obrazu dwuwymiarowego
(EF, mVcf, LVEDVI, LVESVI). Równie˝ nie odnotowa-

Wp∏yw strun rzekomych w lewej komorze serca na jej funkcj´ skurczowà i rozkurczowà

RRyycc..  22.. Parametry funkcji rozskurczowej lewej komory u pacjentów ze strunami rzekomymi (grupa I) oraz w grupie porównaw-
czej (grupa II): wskaênik E/A - (E/A); czas deceleracji fali E (DTE); czas trwania rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT); sto-
sunek maksymalnej pr´dkoÊci w ˝yle p∏ucnej prawej w fazie skurczowej do rozkurczowej (S/D); maksymalna pr´dkoÊç wstecz-
nego przep∏ywu w ˝yle p∏ucnej prawej czasie skurczu przedsionka (Ar) oraz czas jej trwania (ArT).



no znamiennych ró˝nic mi´dzy grupami w zakresie para-
metrów dopplerowskiego przep∏ywu aortalnego (PEP,
AT, ET, PEP/ET, PEP/AT, AT/ET). Wyd∏u˝enie PEP, AT,
skrócenie ET, a tak˝e wzrost wskaênika PEP/ET oraz
AT/ET sà wczesnym i czu∏ymi wyk∏adnikami dysfunkcji
skurczowej lewej komory [15].

Przeprowadzona analiza porównawcza obu grup wy-
kaza∏a istotne ró˝nice w zakresie parametrów krzywej na-
p∏ywu przezmitralanego. U osób ze strunà rzekomà
stwierdzono ni˝szà wartoÊç wskaênika E/A, d∏u˝szy czas
trwania rozkurczu izowolumetrycznego oraz deceleracji
fali E. U pacjentów ze strunà rzekomà obserwowano
równie˝ znamiennie wy˝szà wartoÊç wskaênika S/D ozna-
czanego na podstawie dopplerowskiej analizy przep∏ywu
w ˝yle górnej prawej. Natomiast nie wykazano istotnych
zakresie parametrów Ar i Art. 

Prawid∏owe funkcja rozkurczowa lewej komory zale˝y
przede wszystkim od w∏aÊciwoÊci jej mi´Ênia: zdolnoÊci
do aktywnej relaksacji oraz jego biernych w∏aÊciwoÊci ela-
stycznych. Czynna relaksacja (proces wymagajàcy ener-
gii) decyduje g∏ównie o czasie trwania fazy rozkurczu izo-
wolumetrycznego oraz kszta∏cie fali E. Natomiast bierne
w∏aÊciwoÊci elastyczne mi´Ênia lewej komory (podatnoÊç
i sztywnoÊç mi´Êniowa), które zale˝à od gruboÊci mi´-
Ênia, jego struktury oraz geometrii lewej komory, wp∏ywa-
jà zarówno na parametry fali E, jak i A. Z∏o˝ony charak-
ter procesu nape∏niania sprawia, ˝e na podstawie otrzy-
manych wyników trudno jest jednoznacznie okreÊliç, któ-
re z wy˝ej wymienionych czynników decydowa∏y o innym
kszta∏cie krzywej nape∏niania u osób ze strunà rzekomà.
Prawid∏owe nape∏niania lewej komory zale˝y tak˝e od jej

funkcji skurczowej. Dlatego nie bez znaczenia jest fakt,
˝e nie stwierdzono istotnych ró˝nic mi´dzy grupami w za-
kresie czynnoÊci skurczowej lewej komory [16,17].

Analiza parametrów przep∏ywu mitralnego pozwala
wyró˝niç trzy g∏ówne typy dysfunkcji rozkurczowej lewej
komory: profil zaburzonej relaksacji, psuedonormalizacj´
oraz profil restrykcji. Pierwszy z nich charakteryzuje si´
gównie obni˝eniem E/A oraz wyd∏u˝eniem DTE oraz
IVRT, wzrostem wskaênika S/D. Dla psuedonormalizacji
przep∏ywu mitralnego typowa jest prawid∏owa wartoÊç
E/A, IVRT i niekiedy skrócony DTE, wzrostem Ar i wy-
d∏u˝eniem ArT. Natomiast profil restrykcji cechuje si´
wzrostem E/A, skróceniem DTE oraz IVRT, dalszym
wzrostem Ar i wyd∏u˝eniem ArT [17,18,19,20 ]. Badania
w∏asne wskazujà, ˝e u pacjentów ze strunà rzekomà ob-
serwuje si´ przesuni´cie parametrów nap∏ywu przezmi-
tralnego, jak i przep∏ywu w ˝yle p∏ucnej prawej w kierun-
ku zaburzeƒ relaksacji (obni˝enie E/A, wyd∏u˝enie DTE
oraz IVRT, wzrost S/D). 

Krzywa nap∏ywu przezmitralnego zale˝y te˝ od wieku
i p∏ci badanych. Z wiekiem dochodzi do zmian profilu
w kierunku typowym dla zaburzeƒ relaksacji (zmniejsze-
nia maksymalnej pr´dkoÊci fali E i stosunku E/A, wzrostu
maksymalnej pr´dkoÊci A, wyd∏u˝enia DT oraz IVRT).
Istotne jest wi´c, ˝e zarówno p∏eç jak i wiek nie ró˝ni∏y
si´ znamiennie pomi´dzy grupami [17,18,19]. 

Niektórzy autorzy stwierdzali istnienie upoÊledzenia
lokalnej czynnoÊci rozkurczowej lewej jamy serca u osób
ze strunà rzekomà. Zaburzenia miejscowej funkcji lusi-
tropowej spowodowane by∏y pociàganiem Êciany lewej
komory przez strun´ rzekomà [14]. Niemniej w dost´pnej
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TTaabbeellaa  11.. Parametry funkcji skurczowej lewej komory u pacjentów ze strunami rzekomymi (grupa I) oraz w grupie porównawczej
(grupa II):  frakcja wyrzutowa lewej komory (EF), Êrednia pr´dkoÊç skracania w∏ókien okr´˝nych lewej komory (mVcf); 
wskaênik obj´toÊci koƒcowo-rozkurczowej lewej komory serca (LVEDVI), wskaênik obj´toÊci koƒcowo-skurczowej lewej
komory serca (LVESVI); czas przedwyrzutowy lewej komory (PEP); czas akceleracji przep∏ywu aortalnego (AT); czas wyrzu-
tu lewej komory (ET); wskaênik PEP/ET lewej komory (PEP/ET); wskaênik AT/ET lewej komory (AT/ET).

EF mVcf LVEDVI LVESVI PE PAT ET PEP/ET AT/ET
(%) (obw/s) (ml/m2) (ml/m2) (ms) (ms) (ms) (-) (-)

Grupa I 68,0±6,9 1,48±0,27 60,8±8,6 16,5±5,1 83,8±18,1 112,2±24,1 295,4±38,1 0,27±0,07 0,36±0,08

Grupa II 69,4±7,1 1,42±0,26 61,7±8,3 16,0±5,5 86,4±18, 5 102,8±25,1 304,6±35,1 0,29±0,11 0,34±0,07

*p<5

TTaabbeellaa  22..  Parametry funkcji rozskurczowej lewej komory u pacjentów ze strunami rzekomymi (grupa I) oraz w grupie
porównawczej (grupa II):  wskaênik E/A  - (E/A); czas deceleracji fali E (DTE); czas trwania rozkurczu izowolumetrycznego
(IVRT); stosunek maksymalnej pr´dkoÊci w ˝yle p∏ucnej prawej w fazie skurczowej do rozkurczowej (S/D); maksymalna
pr´dkoÊç wstecznego przep∏ywu w ˝yle p∏ucnej prawej czasie skurczu przedsionka (Ar) oraz czas jej trwania (ArT).

E/A DTE IVRT S/D Ar ArT
(-) (ms) (ms) (-) (cm/s) (ms)

Grupa I 1,27±0,37** 189,8±38,4* 84,3±19,1* 1,39±0,25* 26,9±8,3 14,3±4,8

Grupa II 1,58±0,27 164,3±32,6 62,8±12,4 1,18±0,13 25,8±7,5 13,8±3,7

*p<0,05 **p<0,005
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literaturze nie spotkano prac analizujàcych czynnoÊç roz-
kurczowà lewej komory u osób ze strunami rzekomymi.

Podsumowujàc, w grupie pacjentów ze strunà rzeko-
mà nie wykazano zaburzeƒ funkcji skurczowej lewej ko-
mory w porównaniu do osób zdrowych. Natomiast u pa-
cjentów ze strunà rzekomà stwierdzono upoÊledzenie
czynnoÊci rozkurczowej lewej komory w porównaniu
z grupà osób klinicznie zdrowych z przesuni´ciem para-
metrów krzywej nap∏ywu mitralnego oraz przep∏ywu
w ˝yle p∏ucnej górnej prawej w kierunku nieprawid∏owej
relaksacji.

Wnioski
ObecnoÊç struny rzekomej upoÊledza funkcj´ rozkur-

czowà lewej komory. U osób ze strunà rzekomà obserwu-
je si´ przesuni´cie parametrów opisujàcych czynnoÊç lusi-
tropowà w kierunku nieprawid∏owej relaksacji. Funkcja
skurczowa lewej komory jest niezmieniona. 
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Wp∏yw strun rzekomych w lewej komorze serca na jej funkcj´ skurczowà i rozkurczowà
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Streszczenie:
Celem pracy by∏a ocena funkcji lewego przedsionka serca u chorych z dawno przebytym zawa∏em serca, powik∏anym

utrwalonym zupe∏nym blokiem lewej odnogi p´czka Hisa. Oceniajàc za pomocà echokardiografii parametry opisujàce
funkcje skurczowà lewego przedsionka (LAmax, LAmin, LAa, Am, PVR) i lewej komory serca (EFLV oceniana meto-
dà Simpsona), porównano je u chorych po przebytym zawale serca powik∏anym wystàpieniem bloku lewej odnogi (I)
z grupà chorych po przebytym zawale serca bez zaburzeƒ przewodnictwa Êródkomorowego (II) oraz z grupà osób zdro-
wych (III). Chorzy z grupy I i II byli oceniany w okresie pe∏nej stabilizacji choroby wieƒcowej, z wykluczeniem Êwie˝ej
martwicy mi´Ênia sercowego. Na podstawie przeprowadzonych badaƒ wykazano, i˝ funkcja skurczowa lewego przed-
sionka ulega poprawie u chorych po przebytym zawale serca, co jest zjawiskiem kompensacyjnym w historii naturalnej
niewydolnoÊci serca. Natomiast blok lewej odnogi p´czka Hisa jest dodatkowym czynnikiem upoÊledzajàcym funkcje
skurczowà lewej komory serca z jednoczesnym wzmocnieniem funkcji skurczowej lewego przedsionka serca.

Summary:
Our study aimed to evaluate left atrium (LA) function in patients who passed myocardial infarction (MI) in history

that was complicated with left bundle branch block (LBBB). The following parameters were determined by means of
echocardiography: LAmax- maximal, LAmin- minimal, LAa- presystolic LA dimensions, Am-peak mitral flow
velocity, PVR ñ peak pulmonary venous retrograde flow velocity. Left ventricle (LV) was assessed by means of
ejection fraction (EFLV) calculated according to Simpsonís method. LA function in patients with MI and LBBB
(group I) was compared with LA function in patients with MI with no conduction disturbances (Group II) and with
healthy people (group III). The assessment of LA function in groups I and II was performed in the stable period of
ischemic heart disease (IHD). Acute MI was excluded. The studies revealed the enhancement of LA function in
patients who had MI which is compensatory mechanism to the LV function impairment. LBBB is additional factor
that causes LV function deterioration and enhances LA systolic function.

S∏owa kluczowe:
funkcja skurczowa LA, blok lewej odnogi p´czka Hisa, zawa∏ serca, frakcja wyrzutowa lewej komory serca

Key words:
systolic function of left ventricle, left bundle branch block, myocardial infarction, left ventricle ejection fraction
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Wst´p
Pod∏o˝e wyst´powania zaburzeƒ przewodnictwa w ob-

r´bie uk∏adu His-Purkinje obejmuje wiele czynników.
Bezsprzecznie najcz´stszà przyczynà wyst´powania bloku
dystalnego jest choroba niedokrwienna serca. Pierwsze
obserwacje na ten temat pochodzà z 1908 r. Twórcami tej
koncepcji byli m.in.: Mönkeberg, Kung, Mobitz, Mahaim
i Yater. Przewlek∏e niedotlenienie powoduje zw∏óknienie
struktur uk∏adu bodêcoprzewodzàcego, natomiast ostre
niedokrwienie jest przyczynà zmian wstecznych o charak-
terze martwicy. Blok dystalny, w tym równie˝ blok lewej
odnogi p´czka Hisa (LBBB), mo˝e si´ pojawiç w efekcie
zamkni´cia naczynia wieƒcowego bezpoÊrednio zaopatru-
jàcego struktury uk∏adu His-Purkinje, rozstrzeni lewej ko-
mory serca (LV) w efekcie przebytego rozleg∏ego zawa∏u
mi´Ênia sercowego (MI) jak i kardiomiopatii. [1-3].

Przedsionki serca by∏y dotychczas postrzegane jako
zjawisko marginalne na tle patologii dotyczàcej komór
serca. Mniejsze zainteresowanie badaczy spowodowa∏o, i˝
nasza wiedza na temat tej struktury anatomicznej serca
jest doÊç uboga. Dotychczas wykazano ich istotna rol´
w powstawaniu nadkomorowych zaburzeƒ rytmu serca
(zw∏aszcza w migotaniu przedsionków). Na istotnà rol´
przedsionków serca w niewydolnoÊci krà˝enia wskazujà
równie˝ doniesienia o korzyÊciach, jakie odnoszà pacjenci
z przywrócenia fizjologicznej kolejnoÊci depolaryzacji
mi´Êniówki roboczej serca za pomocà sta∏ej stymulacji
wielojamowej – resynchronizacji (zmniejszenie obj´toÊci
koƒcoworozkurczowej i koƒcowoskurczowej lewej komo-
ry serca, zmniejszenie stopnia niedomykalnoÊci zastawki
dwudzielnej, poprawa tolerancji wysi∏ku fizycznego, po-
prawa funkcji skurczowej lewej komory serca i zmniejsze-
nie stopnia jej remodelingu, poprawa rokowania). Popra-
wa, jakà obserwujemy u pacjentów z zaawansowanà nie-
wydolnoÊcià krà˝enia, po przywróceniu rytmu zatokowe-
go z przywróceniem funkcji przedsionków serca, wskazuje
na ich istotnà rol´ zarówno w patologii jak i fizjologii
uk∏adu krà˝enia. Funkcja lewego przedsionka serca (LA)
u chorych z zaburzeniami przewodnictwa w obr´bie uk∏a-
du bodêcoprzewodzàcego serca pod postacià LBBB, do-
tychczas nie by∏a oceniana. DoÊç nieliczne doniesienia do-
tyczà g∏ównie funkcji komór (g∏ównie lewej) serca [4-9].

Przedsionki serca pe∏nià funkcj´ hemodynamicznà,
bioelektryczna, hormonalnà i metabolicznà. Funkcja he-
modynamiczna jest zwiàzana z rolà przedsionka w uk∏a-
dzie krà˝enia, jako pompy krwi, jej zbiornika oraz kana∏u,
przez który ona przep∏ywa. Wp∏yw przedsionków na obj´-
toÊç wyrzutowà komór serca okreÊla prawo Franka – Star-
linga, opisujàce zale˝noÊç pomi´dzy rozciàgni´ciem a na-
pi´ciem Êcian serca. Zgodnie z nim wzrost obj´toÊci koƒ-
coworozkurczowej komór serca zale˝ny od aktywnej fazy
czynnoÊci przedsionków jako pompy, skutkuje zwi´ksze-
niem obj´toÊci wyrzutowej. Wzrost obj´toÊci póênoroz-
kurczowej przedsionków powoduje zwi´kszenie kurczli-
woÊci ich mi´Êniówki i obj´toÊci krwi wt∏aczanej przez nie
do komór serca, co równie˝ jest zgodne z powy˝szym pra-
wem. Podczas gdy u osób zdrowych odpowiednia obj´toÊç
wyrzutowa jest utrzymywana przez optymalizacj´ ciÊnie-
nia koƒcoworozkurczowego, a udzia∏ przedsionka jako
pompy aktywnie t∏oczàcej krew wynosi zaledwie ok. 5%,
to w sercu niewydolnym udzia∏ ten roÊnie stosownie do
stopnia upoÊledzenia funkcji wyrzutowej komory serca,
osiàgajàc odsetek rz´du nawet do 30% [10-15].

Przedsionki serca pe∏nià równie˝ funkcj´ hormonal-
nà. Tu produkowane sà przedsionkowe peptydy natriure-
tyczne (NP): przedsionokowy (ANF) i mózgowy (BNF).
Wydzielania ANF jest stymulowane wzrostem napi´cia
Êcian przedsionków i panujàcego w nich ciÊnienia. Za naj-
wa˝niejszy czynnik stymulujàcy wydzielanie ANF uwa˝a
si´ powi´kszanie wymiarów przedsionków, a wi´c ich roz-
ciàganie i wzrost napi´cia Êcian [16, 17]. 

Kariera przedsionków serca, jako elementu anato-
micznego o istotnym znaczeniu dla funkcjonowania ca∏e-
go uk∏adu krà˝enia, rozpoczyna si´ w XVII w., kiedy to
Wiliam Harve’y jako pierwszy badacz zwróci∏ uwag´ na
ich rol´ fizjologicznà i budow´, opisujàc to w swych pra-
cach. Jednak jeszcze do niedawna w centrum zaintereso-
wania medycyny zajmujàcej si´ chorobami serca, znajdo-
wa∏y si´ jedynie jego komory. W ocenie funkcji uk∏adu
krà˝enia zwracano uwag´ g∏ównie w∏aÊnie na ich funkcj´.
Jest to o tyle uzasadnione, i˝ aktorami grajàcymi role
pierwszoplanowe w tym dramacie sà bez wàtpienia w∏a-
Ênie komory serca, lecz bez ról drugoplanowych dramat
ten si´ nie obejdzie. Wspó∏czesne obserwacje i badania
dowodzà, i˝ funkcja przedsionków serca mo˝e mieç wr´cz
krytyczny wp∏yw na funkcj´ komór serca, co jest widoczne
zw∏aszcza w zaawansowanej niewydolnoÊci serca. Bardzo
istotna w utrzymaniu rytmu zatokowego i optymalnych
warunków pracy komór jest funkcja bioelektryczna, na co
równie˝ zwraca si´ ostatnio coraz wi´kszà uwag´ [7, 9].

Wp∏yw wyst´powania LBBB na funkcj´ komór serca
nie jest do koƒca zbadany i oceniony. Podobnie nie jest do
koƒca ustalony wp∏yw wyst´powania zaburzeƒ przewodze-
nia w uk∏adzie His-Purkinje na rokowanie u chorych
z rozpoznanà chorobà niedokrwiennà serca. Prac dotyczà-
cych oceny funkcji przedsionków serca w przebiegu LBBB
u chorych po przebytym zawale serca jest jeszcze mniej.

Celem pracy by∏a ocena funkcji hemodynamicznej le-
wego przedsionka u chorych z przebytym zawa∏em serca,
powik∏anym wystàpieniem trwa∏ego zupe∏nego LBBB.
Oceniano jà ze zwróceniem uwagi na wszystkie jej trzy
sk∏adowe (przedsionek jako pompa, zbiornik i kana∏ dla
przep∏ywajàcej krwi). Do oceny pos∏u˝ono si´ badaniem
echokardiograficznym przezklatkowym (TTE) jedno-
i dwuwymiarowym i przezprze∏ykowym (TEE) oraz z za-
stosowaniem technik doplerowskich. U wszystkich cho-
rych z grupy I i III wykonano badanie TEE z wykorzysta-
niem g∏owicy dwup∏aszczyznowej, celem dok∏adnej oceny
lewego przedsionka i parametrów nap∏ywu ˝ylnego do le-
wego przedsionka (LA). Analizà zosta∏y obj´te parame-
try: makymalny (Lamax)., minimalny (Lamin)., przed-
skurczowy (LAa) wymiar lewego przedsionka, maksymal-
na pr´dkoÊç fali przedsionkowej (Am) nap∏ywu przez za-
stawk´ dwudzielnà, maksymalna pr´dkoÊç wstecznego na-
p∏ywu przedsionkowego (PVR) w ˝y∏ach p∏ucnych oraz
frakcja wyrzutowa lewej komory serca oceniana metoda
Simpsona (EFLV). doplerowskie parametry uzyskiwano
badajàc nap∏yw krwi do LA  z ˝y∏ p∏ucnych oraz jej wyp∏yw
do lewej komory serca poprzez zastawk´ mitralnà. Porów-
nano funkcjà lewego przedsionka serca u osób z zupe∏nym
LBBB z chorymi po przebytym MI bez zaburzeƒ przewo-
dzenia w uk∏adzie His-Purkinje oraz osobami zdrowymi. 

Metodyka i materia∏
Badania wykonano u 20 chorych z zupe∏nym pozawa-

∏owym LBBB (I grupa). W grupie tej oceniono 13 kobiet



i 7 m´˝czyzn, w wieku od 53 do 77 lat (Êrednio 67,6 ±
9,96 lat). Wszyscy chorzy przebyli zawa∏ serca (MI). Byli
oceniani w okresie stabilizacji po przebytym incydencie
niedokrwiennym. Nie stwierdzono u nich wzrostu warto-
Êci enzymów wskaênikowych martwicy mi´Ênia sercowe-
go. Zaburzenia przewodnictwa w obr´bie uk∏adu His-
Purkinje mia∏y charakter utrwalony i by∏y nast´pstwem
przebytego MI. U wszystkich chorych podczas obserwacji
i w wielokrotnie wykonywanych badaniach EKG standar-
dowym oraz 24-godzinnym metodà Holtera, stwierdzano
prowadzàcy rytm zatokowy.

Pierwszà grup´ porównawczà stanowili chorzy z dawno
przebytym udokumentowanym MI bez bloku dystalnego (19
chorych – grupa II). Sk∏ada∏o si´ na nià 10 m´˝czyzn i 6 ko-
biet, w wieku od 45 do 96 lat (Êrednio 63,94 ± 12,75 lat).
U chorych tych w TTE, wykluczono istotnà wad´ serca, pro-
ces zapalny w obr´bie wsierdzia i mi´Ênia sercowego, obec-
noÊç skrzeplin i zjawisko spontanicznego echokontrastowa-
nia krwi (SEC) w obr´bie jam serca (zw∏aszcza w obr´bie
LA). Na podstawie ca∏oÊci obserwacji i wykonanych badaƒ
dodatkowych, wykluczono Êwie˝à martwic´ mi´Ênia serco-
wego. Druga grup´ porównawczà stanowi∏y osoby zdrowe
(14 pacjentów - grupa III). Sk∏ada∏o si´ na nià 8 m´˝czyzn
i 6 kobiet, w wieku od 24 do 69 lat (Êrednio 43,79 ± 12,23
lat). Do grupy tej w∏àczono osoby, u których badaniem TTE
i TEE (oba badania wykonano u wszystkich chorych) wyklu-
czono istotnà wad´ serca, proces zapalny w obr´bie wsier-
dzia i mi´Ênia sercowego, obecnoÊç skrzeplin i zjawisko SEC
w obr´bie jam serca (zw∏aszcza w obr´bie LA).

Z badaƒ wy∏àczono chorych z LBBB o innej, ni˝ poza-
wa∏owa, etiologii, chorych z wadami serca, istotnymi zabu-
rzeniami rytmu, ostrymi i przewlek∏ymi schorzeniami p∏uc,
z niedokrwistoÊcià o ró˝nej etiologii, hypo- i hypertyreozà,
chorobà nowotworowà. Warunkiem w∏àczenia do badania
chorych z nadciÊnieniem t´tniczym, by∏o stwierdzenie bra-
ku istotnego przerostu Êcian serca w badaniu TTE.

Podstawowymi kryteriami pozwalajàcym zakwalifiko-
waç chorych do jednej z grup badawczych, by∏o: dok∏adne
badanie podmiotowe, szczególnie w zakresie dolegliwoÊci
ze strony uk∏adu krà˝enia i czynników ryzyka choroby
niedokrwiennej sera, pe∏ne badanie przedmiotowe, spo-
czynkowe 12-odprowadzeniowe badanie EKG, dodatko-
we badania pracowniane: OB, morfologia krwi obwodo-
wej, wartoÊci glikemii, aktywnoÊç enzymów AST, ALT,
CPK, LDH, mocznika, kreatyniny, kwasu moczowego, jo-
nogramu, lipidogramu, APTT, w PT oraz radiogramu
p∏uc w projekcji P-A i L, badanie radiologiczne prze∏yku
z kontrastem celem wykluczenia jego wad morfologicz-
nych u chorych przed wykonaniem TEE i celem oceny
sylwetki serca.

Chorzy z ww. grup byli pacjentami Kliniki Kardiologii
i NadciÊnienia T́ tniczego oraz Klinicznego Oddzia∏u
Kardiologii Interwencyjnej Uniwersyteckiego Szpitala
Klinicznego nr 2 im. Wojskowej Akademii Medycznej
w ¸odzi. Na wykonanie badania uzyskano zgod´ Komisji
Bioetyki Wojskowej Akademii Medycznej w ¸odzi (zgo-
da nr 24/01). 

W badaniu TTE, w projekcji przymostkowej d∏ugiej,
oceniano wymiar LA: maksymalny (LAmax), minimalny
(LAmin), na poczàtku skurczu mierzony na szczycie za-
∏amka P (LAa). LAa koreluje dodatnio z preload lewego
przedsionka. 

Nape∏nianie komór serca podczas ich rozkurczu mo˝e
byç obrazowane krzywà rozk∏adu pr´dkoÊci przep∏ywu

z wykorzystaniem metody Dopplera pulsacyjnego. Jest to
istotne êród∏o informacji na temat funkcji przedsionków
serca. Krzywa nap∏ywu krwi do lewej komory serca sk∏ada
si´ z fali E (wczesne – bierne nape∏nianie) i fali A (druga
faza nape∏niania komór poprzez aktywny skurcz przed-
sionków). Parametry krzywej podlegajàce ocenie i niosà-
ce istotne informacje kliniczne, to m.in.: maksymalna
pr´dkoÊç biernego nape∏niania (amplituda fali E) oraz
maksymalna pr´dkoÊç przedsionkowego nape∏niania
(amplituda fali A). Dotychczas zjawiska tego przep∏ywu
sà najlepiej opisane dla zastawki dwudzielnej. 

Podczas rozkurczu LV ciÊnienie w LA obni˝a si´, a na
zastawce dwudzielnej wytwarza si´ gradient ciÊnieƒ. Roz-
k∏ad pr´dkoÊci nap∏ywu krwi do LV obrazowany jest
przez krzywà E. W drugiej fazie nape∏niania komór serca,
podczas skurczu mi´Êniówki przedsionków, ponownie
dochodzi to wytworzenia si´ gradientu ciÊnieƒ na zastaw-
kach przedsionkowo-komorowych i ponownego przyspie-
szenia przep∏ywu przez te zastawki. W dopplerowskim
zapisie przep∏ywu przez zastawk´ dwudzielnà jest on ob-
razowany przez fal´ A. Jej maksymalna pr´dkoÊç zale˝y
od funkcji skurczowej (zale˝nej od preload przedsionka
i kurczliwoÊci jego mi´Êniówki) oraz podatnoÊci lewej ko-
mory (LV). Wraz z pogarszaniem si´ podatnoÊci LV spa-
da amplituda fali E, wzrasta natomiast amplituda fali A,
zale˝nej od rosnàcego udzia∏u roli przedsionka w nape∏-
nianiu komory serca. U ludzi starszych obserwujemy
zmniejszanie si´ amplitudy fali E i narastanie amplitudy
fali A. U zdrowego cz∏owieka wartoÊç amplitudy fali
A wynosi dla zastawki dwudzielnej 0,44±0,12m/s, nato-
miast dla osób zdrowych w wieku 70-80 lat wartoÊç ta wy-
nosi 0,67±0,21m/s [18-20].

Udzia∏ przedsionka w nape∏nianiu komory serca roÊnie
wraz z wiekiem. Podobnà zale˝noÊç obserwuje si´ w po-
czàtkowym okresie rozwoju niewydolnoÊci rozkurczowej
lewej komory serca. W widmie dopplerowskim przep∏ywu
przez zastawk´ dwudzielnà odpowiada to zmniejszeniu si´
amplitudy fali E i narastaniu – fali A, natomiast stosunek
E/A osiàga wartoÊci <1. Mechanizm ten ma charakter wy-
równawczy i przystosowawczy, majàc za zadanie utrzyma-
nie odpowiedniej pojemnoÊci minutowej serca, zapewnia-
jàcej prawid∏owà perfuzj´ tkanek i narzàdów. UpoÊledze-
nie funkcji rozkurczowej LV powoduj równie˝ zmniejsze-
nie pr´dkoÊci i wyd∏u˝enie czasu biernego nape∏niania LV.
Odpowiada temu zmniejszenie amplitudy i wyd∏u˝enie DT
fali E. Zjawisko to okreÊla si´ mianem zaburzenia relaksa-
cji lewej komory serca [21-24].

Dalsze narastanie niewydolnoÊci i podatnoÊci LV po-
woduje wzrost ciÊnienie w LA, co skutkuje wzrostem gra-
dientu ciÊnieƒ na zastawce dwudzielnej i skróceniem cza-
su nape∏niania LV. Obserwujemy ponowne narastanie
amplitudy fali E i zmniejszanie si´ – fali A, a wi´c wzrost
wartoÊci stosunku E/A i powrót jego wartoÊci do prze-
dzia∏u 1-2. Ta pseudonormalizacja przep∏ywu przez za-
stawk´ mitralnà daje w widmie doplerowskim kszta∏t fali
nap∏ywu przez zastawk´ identyczne z obserwowanym
u ludzi zdrowych, uniemo˝liwiajàc ró˝nicowanie tylko na
podstawie tego parametru. 

Post´pujàca niewydolnoÊç serca powoduje narastanie
amplitudy fali E, znacznie przewy˝szajàcà amplitud´ fali
A. Spada natomiast pr´dkoÊç fali aktywnego nape∏niania
przedsionkowego, co najprawdopodobniej jest efektem
upoÊledzenia funkcji skurczowej LA. Bierne rozkurczowe
nape∏nianie LV rozpoczyna si´ wczeÊniej i trwajàc krótko
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ñ nagle koƒczy. Amplituda fali A jest niska. W tym sta-
dium niewydolnoÊci serca LA nie jest w stanie zwi´kszaç
obj´toÊci póênoroskurczowej LV z powodu zbyt wysokie-
go ciÊnienia w niej panujàcego. Podczas skurczu przed-
sionka ca∏a krew przemieszcza si´ wstecznie do ˝y∏ p∏uc-
nych, co w obrazie widma dopplerowskiego przep∏ywu
przez zastawk´ dwudzielnà daje niskà amplitud´ fali A.
Taka konfiguracja nap∏ywu do LV przez zastawk´ mitral-
nà nazywana jest typem restrykcyjnego nape∏niania lewej
komory serca. Stosunku E/A osiàgajà wówczas wartoÊç
>2. UpoÊledzenie funkcji lewej komory serca powoduje
znaczne pogorszenie funkcji skurczowej lewego przed-
sionka [25, 26].

Na kszta∏t widma dopplerowskiego przep∏ywu przez
zastawki przesionkowo-komorowe majà wp∏yw tak˝e:
cz´stoÊç akcji serca (HR), wiek osoby badanej, zasi´g
ewentualnej fali zwrotnej niedomykalnoÊci zastawki
przedsionkowo-komorowej.

Zapis spektrum dopplerowskiego nap∏ywu ˝ylnego do
przedsionków serca w TTE i TEE (znaczna poprawa ja-
koÊci uzyskiwanych obrazów) pozwala oznaczaç m.in.
maksymalnà pr´dkoÊç (PVR) przep∏ywu wstecznego
w czasie skurczu przedsionków serca. PVR wraz z falà
A widma przep∏ywu dopplerowskiego, obrazujà funkcj´
skurczowà przedsionków, opisujàc przep∏yw wsteczny
podczas skurczu przedsionków do ˝y∏ g∏ównych i p∏uc-
nych, pozbawionych efektywnych mechanizmów zastaw-
kowych. WartoÊç przep∏ywu wstecznego koreluje dodat-
nio z funkcjà skurczowà przedsionka. WielkoÊç ˝ylnego
przep∏ywu wstecznego zale˝y od obcià˝enia nast´pczego
przedsionka (afterload), czyli ciÊnienia i obj´toÊci koƒco-
worozkurczowej,  panujàcych w lewej komorze serca.
Wraz z upoÊledzeniem funkcji komór i narastaniem war-
toÊci ciÊnienia i obj´toÊci koƒcoworoskurczowej b´dzie-
my obserwowali wzrost ˝ylnego przep∏ywu wstecznego
(wzrost wartoÊci PVR). U ludzi zdrowych amplituda
PVR nie przekracza wartoÊci 0,2 m/s [27].

Doplerowskie spektrum przep∏ywu ˝ylnego równie˝
ulega zmianom zale˝nym od stopnia niewydolnoÊci serca
(zaburzenia relaksacji, pseudonormalizacja, restrykcja).
Obserwujemy popraw´ funkcji przedsionka jako rezer-
wuaru krwi i ewentualnie pompy, przy jednoczesnym
upoÊledzeniu jego funkcji jako kana∏u. W stadium pseu-
donormalizacji roÊnie równie˝ wartoÊç PVR (poprawa
funkcji przedsionka jako kana∏u z jednoczesnym upoÊle-
dzeniem jego funkcji jako rezerwuaru krwi). Tu widmo
nap∏ywu dopplerowskiego daje mo˝liwoÊç ró˝nicowania
przep∏ywu o typie pseudonormalizacji od prawid∏owego,
obserwowanego u osób m∏odych i zdrowych. 

Badanie TTE wykonano aparatem Acuson 128 z u˝y-
ciem sondy echokardiograficznej o zakresie cz´stotliwo-
Êci 3,5 MHz. Do badanie TEE wykorzystano ten sam apa-
rat, z zastosowaniem sondy echokardiograficznej prze-
zprze∏ykowej dwup∏aszczyznowej o cz´stotliwoÊci 5,5
MHz. Nie analizowano parametrów uzyskanych z badaƒ
o z∏ej jakoÊci. Ka˝de badanie zosta∏o zarejestrowano na
kasecie VHS. Ka˝dy parametr by∏ oceniany trzykrotnie,
z wyliczeniem Êrednie arytmetycznej, która to wartoÊç by-
∏a brana pod uwag´ podczas analizy uzyskanych danych.  

Wyniki
Wymiar maksymalny lewego przedsionka (LAmax)

oceniany w projekcji M-mode by∏ znamiennie statystycz-

nie (p <0,05) wi´kszy w grupie chorych z pozawa∏owym
blokiem lewej odnogi p´czka Hisa (grupa I) oraz w gru-
pie chorych z przebytym MI (grupa II) bez zaburzeƒ
przewodnictwa w uk∏adzie His - Purkinje, w porównaniu
z grupà kontrolnà osób zdrowych (grupa III). Wymiar
minimalny lewego przedsionka (LAmin) by∏ znamiennie
statystycznie (p<0,05) wi´kszy w grupie osób z pozawa∏o-
wym LBBB i w grupie osób z przebytym MI sercowego
bez bloku dystalnego, w porównaniu z grupà III. 

Wymiar przedskurczowy lewego przedsionka (LAa),
mierzony w projekcji M-mode na szczycie za∏amka P jed-
noczasowo rejestrowanej krzywej EKG, by∏ statystycznie
znamiennie (p<0,05) wi´kszy w grupie chorych z przeby-
tym MI vs grupa osób zdrowych. Natomiast oceniajàc ten
parametr nie wykazano znamiennoÊci statystycznej po-
mi´dzy grupà chorych z pozawa∏owym LBBB oraz vs gru-
pa chorych po przebytym MI bez zaburzeƒ przewodnic-
twa w uk∏adzie His-Purkinie. 

Maksymalna pr´dkoÊç fali Am nap∏ywu do LV, w grupie
I vs grupy II i III, nie wykazano znamiennoÊci statystycznej
(p >0,05), chocia˝ wartoÊç Êrednia pr´dkoÊci fali Am w gru-
pie I by∏a najni˝sza ze wszystkich ocenianych grup. 

Pr´dkoÊç maksymalna ˝ylnego przep∏ywu p∏ucnego
wstecznego (PVR) wykaza∏a znamienny statystycznie
wzrost w porównaniu grupy I vs III oraz II vs III. 

Frakcja wyrzutowa lewej komory serca mierzona me-
todà Simpsona (EFLV), by∏a znamiennie statystycznie
(p <0,05) ni˝sza w grupie I vs II, I vs III i II vs III. Wyni-
ki przedstawiono w tabeli 1.

Omówienie
Oceniajàc funkcj´ lewego przedsionka serca u cho-

rych z pozawa∏owym blokiem lewej odnogi p´czka Hisa,
pos∏u˝ono si´ wybranymi parametrami, opisujàcymi jego
wymiary (LAmax., LAmin.,  LAa), pr´dkoÊç fali A nap∏y-
wu do lewej komory serca przez zastawk´ dwudzielnà,
która bezpoÊrednio opisuje funkcje LA jako pompy t∏o-
czàcej krew do LV w koƒcowej fazie jej rozkurczu, wiel-
koÊcià wstecznego przep∏ywu ˝ylnego (PVR) podczas
skurczu lewego przedsionka, korelujàcà dodatnio z funk-
cja  LA, jako pompy. Oceniono i porównano równie˝
EFLV, jako parametr dobrze korelujàcy z funkcja lewej
komory serca i stopniej uszkodzenie LV w przebiegu
przebytego zawa∏u mi´Ênia sercowego.

Znamienne statystycznie powi´kszenie wymiarów le-
wego przedsionka w grupie chorych z pozawa∏owym
LBBB i dawno przebytym MI w stosunku do grupy osób
zdrowych, Êwiadczy o zwi´kszeniu preload LA, jego prze-
cià˝eniu obj´toÊciowym i iloÊciowym oraz wzroÊcie jego
udzia∏u w nape∏nianiu w koƒcowej fazie rozkurczu lewej
komory serca. Zgodnie z prawem Franka-Starlinga, opi-
sujàcym zale˝noÊç pomi´dzy rozciàgni´ciem a napi´ciem
Êcian serca, wzrost obj´toÊci koƒcoworozkurczowj LA
skutkuje zwi´kszeniem kurczliwoÊci jego mi´Êniówki i ob-
j´toÊci krwi wt∏aczanej prze LA do LV. Jest to zatem
zwi´kszenie pracy przedsionka jako pompy, jest to rów-
nie˝ zwi´kszenie jego udzia∏u procentowego w EFLV. Na
podstawie analizy statystycznej wykazano, i˝ funkcja
skurczowa LA koreluje dodatnio ze stopniem uszkodze-
nia LV, a dodatkowy czynnik, jakim jest upoÊledzenie
przewodnictwa Êródkomorowego pod postacià utrwalo-
nego LBBB, jest elementem wzmagajàcym prac´ LA
(upoÊledzajàcym funkcje skurczowà LV).
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Pr´dkoÊç nap∏ywu fali A w dopplerowskim zapisie
przep∏ywu przez zastawk´ dwudzielnà (Am) jest wielkoÊcià
zale˝nà od funkcji skurczowej lewego przedsionka oraz
podatnoÊci lewej komory serca. Oceniajàc ten parametr
nie wykazano znamiennych statystycznie ró˝nic pomi´dzy
grupà I a II. Ârednia wielkoÊç Am by∏a najni˝sza  w grupie
I. Mo˝na wi´c stwierdziç, i˝ pomimo braku istotnoÊci sta-
tystycznej, uzyskano wyniki wskazujàce dodatkowo na po-
gorszenie funkcji lewej komory serca u chorych po przeby-
tym zawale serca powik∏anym blokiem lewej odnogi p´cz-
ka Hisa. Brak znamiennoÊci mo˝e byç zale˝ny od czu∏oÊci
wybranej metody lub liczebnoÊci grupy.

Pr´dkoÊç maksymalna ˝ylnego przep∏ywu p∏ucnego
wstecznego (PVR) by∏a znamiennie statystycznie wi´k-
sza w grupie chorych z pozawa∏owym LBBB, w porówna-
niu z grupà II i III. Poniewa˝ jest to parametr opisujàcy
funkcj´ skurczowà LA a wraz z upoÊledzeniem funkcji
komór i narastaniem wartoÊci ciÊnienia i obj´toÊci koƒco-
woroskurczowej, obserwowany wzrost PVR mo˝na uznaç
za wyk∏adnik poprawy funkcji skurczowej LA, co wià˝e
si´ z dodatkowym upoÊledzeniem funkcji LV u osób
z LBBB (wzrost procentowy udzia∏y LA w EFLV). Naj-
wi´kszy wzrost PVR w grupie I Êwiadczy o tym, i˝ blok
dystalny (LBBB) jest niezale˝nym dodatkowym czynni-
kiem (poza MI) upoÊledzajàcym funkcj´ skurczowa LV.

Frakcja wyrzutowa lewej komory serca mierzona me-
todà Simpsona (EFLV), by∏a znamiennie statystycznie
ni˝sza w grupie I vs II oraz I vs III i II vs III. Poniewa˝
jest to czu∏y parametr dok∏adnie opisujàcy funkcj´ skur-
czowà LV, w sposób istotny wià˝àcy si´ ze stopniem upo-
Êledzenia funkcji uk∏adu krà˝enia, jego zmiany sà istot-
nym elementem oceny i rokowania. Widoczne upoÊledze-
nie funkcji LV w zakresie EF u osób z pozawa∏owym
LBBB, wskazuje na blok jako czynnik negatywnie wp∏y-

wajàcy na EFLV, niezale˝nie od stopnia uszkodzenia LV
wynikajàcego tylko z przebytego zawa∏y serca. Wià˝e si´
to równie˝ z poprawà funkcji skurczowej LA, jako me-
chanizmu przystosowawczego i kompensacyjnego w pato-
genezie niewydolnoÊci serca. Mo˝na równie˝ wniosko-
waç, i˝ chorzy z przebytym MI powik∏any LBBB, mogà
mieç gorsze rokowania, ni˝ chorzy z pozawa∏owym uszko-
dzeniem mi´Ênia lewej komory serca bez zaburzeƒ prze-
wodnictwa w uk∏adzie His-Purkinie pod postacià bloku
lewej odnogi p´czka Hisa.

Wnioski
1. Przebyty zawa∏ serca, jako czynnik upoÊledzajàcy

funkcje skurczowà lewej komory serca, jest zwiàzany
z poprawà funkcji skurczowej lewego przedsionka.

2. Poprawa funkcji skurczowej lewego przedsionka
u osób z przebytym zawa∏em serca z i bez bloku dystalne-
go pod postacià LBBB, ma charakter wyrównawczy
i kompensacyjny w patogenezie rozwijajàcej si´ niewy-
dolnoÊci serca.

3. Zaburzenia przewodnictwa w uk∏adzie His ñ Purki-
nie pod postacià utrwalonego zupe∏nego bloku lewej od-
nogi p´czka Hisa, sà czynnikiem dodatkowo upoÊledzajà-
cym funkcje skurczowà lewej komory serca.

4. Dodatkowe upoÊledzenie funkcji skurczowej lewej
komory serca u chorych z pozawa∏owym LBBB, wià˝e si´
z poprawà u tych chorych funkcji skurczowej lewego
przedsionka w stosunku do chorych po przebytym zawal
serca bez bloku dystalnego.

5. Blok lewej odnogi p´czka Hisa wik∏ajàcy przebyty
zawa∏ serca mo˝e byç niezale˝nym czynnikiem pogarsza-
jàcym rokowanie u tych chorych i sk∏aniajàcym nas do
poÊwi´cenia im szczególnej uwagi. 
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TTaabbeellaa  11.. Parametry lewego przedsionka i lewej komory przedstawione jako Êrednia arytmetyczna (X) i odchylenie
standardowe (SD).

Grupa LAmax LAmin LAa Am PVR EFLVSimpson

(cm) (cm) (cm) (m/s) (m/s) (%)

I 3,847** 2,697** 3,252** 0,756 0,329** 34,75*, **
±0,638 ±0,781 ±0,715 ±0,323 ±0,141 ±11,593

II 3,77*** 2,5*** 3,06*** 0,77*** 0,31*** 47,25***
±0,44 ±0,62 ±0,52 ±0,26 ±0,09 ±9,66

III 3,13 2,05 2,54 0,57 0,19 58,83
±0,4 ±0,31 ±0,32 ±0,14 ±0,02 ±4,85

* ró˝nica znamienna statystycznie (p<0,05) w porównaniu grupy I vs II
** ró˝nica znamienna statystycznie (p<0,05) w porównaniu grupy I vs III
*** ró˝nica znamienna statystycznie (p<0,05) w porównaniu grupy II vs III

LAmax - wymiar maksymalny lewego przedsionka LAmin - wymiar minimalny lewego przedsionka LAa - wymiar
lewego przedsionka oceniany szczycie za∏amka P Am - pr´dkoÊç maksymalna fali A nap∏ywu przez zastawk´ dwudzielnà
do lewej komory serca, PVR - maksymalnà pr´dkoÊç przep∏ywu wstecznego ˝ylnego w czasie skurczu przedsionków
serca, EFLVSimpson - frakcja wyrzutowa lewej komory serca, obliczona metodà Simpsona.
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